
 
TREATMENT OF CANINE DIABETES MELLITUS USING MOMORDICA CHARANTIA 

CAPSULE WITH INSULIN HORMONE 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 Miss Kamoltip Thungrat 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A Thesis Submitted in Partial Fulfillment of the Requirements 
for the Degree of Master of Science Program in Veterinary Pharmacology 

Department of Pharmacology 
Faculty of Veterinary Science  

 Chulalongkorn University 
Academic Year 2007 

Copyright of Chulalongkorn University 
 



 
TREATMENT OF CANINE DIABETES MELLITUS USING MOMORDICA CHARANTIA 

CAPSULE WITH INSULIN HORMONE 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 Miss Kamoltip Thungrat 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A Thesis Submitted in Partial Fulfillment of the Requirements 
for the Degree of Master of Science Program in Veterinary Pharmacology 

Department of Pharmacology 
Faculty of Veterinary Science  

 Chulalongkorn University 
Academic Year 2007 

Copyright of Chulalongkorn University 
 









 ฉ 

กิตติกรรมประกาศ 

ผูวิจัยขอขอบพระคุณ รองศาสตราจารย สพ.ญ.ดร. ศิรินทร หยิบโชคอนันต อาจารยที่
ปรึกษาวิทยานิพนธ ที่ไดกรุณาใหคําปรึกษา ขอแนะนําตลอดจนขอคิดเห็นตางๆ ซึ่งเปนประโยชนในการ
วิจัยอยางมากมาโดยตลอด 

ขอขอบพระคุณ รองศาสตราจารย น.สพ.ดร.กฤษ อังคนาพร รองศาสตราจารย ภญ.
ดร.สุพัตรา ศรีไชยรัตน และอาจารย สพ.ญ.ดร.ม.ล. นฤดี เกษมสันต คณะกรรมการสอบวิทยานิพนธ ที่
กรุณาสละเวลา และใหคําแนะนําตางๆ ซึ่งทําใหวิทยานิพนธฉบับนี้มีคุณคาและมีความสมบูรณยิ่งขึ้น 

ขอขอบพระคุณ อาจารย ดร.สิริชัย อดิศักดิ์วัฒนา อาจารยประจาํภาควิชา คณะสหเวช
ศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ที่ไดกรุณาใหคําปรึกษา และแนะนําในการสกัดสารจากผลมะระขี้นก 
และตรวจสอบหาสารประกอบทางเคมีของสารสกัด ทําใหวิทยานิพนธฉบับน้ีมีความสมบูรณยิ่งขึ้น 

ขอขอบพระคุณ ผูชวยศาสตราจารย น.สพ.พินิจ ภูสุนทรธรรม อาจารยประจําภาควิชา
อายุรศาสตร คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ที่ไดกรุณาใหคําปรึกษาและความ
ชวยเหลือในการติดตอเจาของสัตวเล้ียง จากโรงพยาลสัตวเล็ก คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย 

ขอขอบพระคุณอาจารย และเจาหนาที่ประจําภาควิชาเภสัชวิทยา  คณะสัตว

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ทุกทานที่ไดกรุณาใหทั้งคําแนะนํา และขอคิดเห็นเพิ่มเติม 
ตลอดจนความสะดวกในการตรวจทางหองปฎิบัติการ และการดําเนินการวิจัยครั้งนี้ที่เปนประโยชนตอ
วิทยานิพนธฉบับนี้  

ขอขอบพระคุณ บริษัท อินเตอรเว็ท ประเทศไทย จํากัด ที่ใหทุนสนับสนุนงานวิจัยครั้งนี้ 

ขอขอบพระคุณ ทุนอุดหนุนวิทยานิพนธ บัณฑิตศึกษา จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ที่ให
ทุนสนับสนุนงานวิจัยครั้งนี้ 

ขอขอบพระคุณสัตวแพทย และเจาหนาที่ของโรงพยาบาลสัตวสัตวเล็ก คณะสัตว
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และโรงพยาบาลสัตวสุวรรณชาด ที่ใหความชวยเหลือ เก็บ
ตัวอยางในสุนัขที่ปวยเปนเบาหวานทางคลินิกและอํานวยความสะดวกในการทํางานวิจัย 

สุดทายนี้  ผูวิจัยขอกราบขอบพระคุณบิดามารดา ซึ่งใหการสนับสนุนและเปนกําลังใจ
ตลอดมา และขอขอบพระคุณทุกทานที่ไดมีสวนชวยเหลือใหวิทยานิพนธฉบับนี้สําเร็จได 



สารบัญ 
 

  หนา 

 

บทคัดยอภาษาไทย................................................................................................................ง 
บทคัดยอภาษาอังกฤษ...........................................................................................................จ 
กิตติกรรมประกาศ.................................................................................................................ฉ 
สารบัญ….............................................................................................................................ช 
สารบัญตาราง......................................................................................................................ฌ 
สารบัญภาพ.........................................................................................................................ญ 
คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ..............................................................................................ฏ 
 
บทที ่
1. บทนํา...............................................................................................................................1 
2. เอกสารและงานวจิัยที่เกีย่วของ............................................................................................4 
  1.  โรคเบาหวาน............................................................................................4 
  2.  การจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน..........................................................4 
  3.  พยาธิกาํเนิดของโรคเบาหวาน...................................................................5 
  4.  โรคเบาหวานในสุนัข.................................................................................9 
  5.  อุบัติการณโรคเบาหวานในสุนัข...............................................................10 
  6.  การวนิิจฉยัโรคเบาหวานในสนุัข..............................................................10 
  7.  การรักษาโรคเบาหวานในสุนัข.................................................................12 
  8.  ยาลดระดบัน้ําตาลในเลอืดชนิดรับประทาน.............................................17 
  9.  การควบคมุระดับน้ําตาลในเลือด…………………...………………………21 
  10. พยาธกิําเนิดของภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน...................................23 
  11. มะระขี้นก………………………………………………………………......26 
3. วิธีดําเนินการทดลอง…………………………………………………………………………...32 

วัสดุแลอุปกรณ……………………………………………………………….....32 
วิธีดําเนินการทดลอง…………………………………………………………….34 
การวิเคราะหผลทางสถิติ..............................................................................37 

 
 



 ซ 

 
 

  หนา 

 

4. ผลการวิเคราะหขอมูล…………………………………………………………………….……38 
การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากมะระขีน้กบดแหงชนิด 
แคปซูล.......................................................................................................38 
การศึกษาผลของมะระขี้นกตอการรักษาสนุัขที่ปวยเปนเบาหวาน....................40 

   ผลของมะระขีน้กชนิดแคปซูลตอระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลัง 
  อดอาหารของสุนัขเบาหวาน..........................................................40 
ผลของมะระขีน้กชนิดแคปซูลตอระดับฟรุคโตซามีนในเลือดของ 
  สุนัขเบาหวาน...............................................................................43 
ผลของมะระขีน้กชนิดแคปซูลตอการตอบสนองการรักษา น้ําหนกัตัว 
  และขนาดการใหฮอรโมนอนิซูลินในสุนัขเบาหวาน...........................46 
ผลของมะระขีน้กชนิดแคปซูลตอระดับฮอรโมนอนิซูลินในเลือดของ 
สุนัขเบาหวาน...............................................................................56 
ผลของมะระขีน้กชนิดแคปซูลตอการเปลี่ยนแปลงจาํนวน ชนิดเม็ด 
เลือด ระดับอัลบูมิน และคาเคมีโลหิตของสุนัขเบาหวาน…………….57 

5. สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ………………………………………………...63 
1. อภิปรายผล.............................................................................................63 
2. สรุปผลการวิจัย.......................................................................................71 
3. ขอเสนอแนะ...........................................................................................71 

รายการอางองิ.....................................................................................................................72 
ภาคผนวก...........................................................................................................................81 
ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ....................................................................................................86 
 



 ฌ 

สารบัญตาราง 
 

ตาราง           หนา 

 

2-1 แสดงการจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน…………………………………………………5 
2-2 แสดงระดับของฟรุคโตซามีน และไกลเคตฮีโมโกลบนิในสนุัข..........................................12 
2-3 แสดง ชนิด แหลงที่มา ความเขมขน และระยะเวลาที่ออกฤทธิ์ของอนิซูลิน………...…….15 
2-4 ชนิดและหนาที่ของ ตวัขนสงกลูโคส…………………………………………………….....21 
2-5 อาการแทรกซอนของโรคเบาหวานทีพ่บในสุนัข.............................................................23 
2-6 สารประกอบเคมีของมะระขีน้ก…………………………………………………………….28 
4-1 แสดงปริมาณสารประกอบฟโนลกิโดยวิธ ีFolin-Ciocalteu’s phenol  
 colorimetric……………………………………………………………………………......38 
4-2 แสดงปริมาณสารฟลาโวนอยดในมะระขีน้กชนิดแคปซูล...............……………….……..38 
4-3 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารในสุนัขเบาหวาน...............41 
4-4 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขเบาหวาน………….………..44 
4-5 แสดงอายุ เพศ น้ําหนัก ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม ขนาดอินซูลินของสุนัขเบาหวาน 
 แตละตัวกอนและหลังทําการศึกษา………………………………………………..………54 
4-6 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับระดับฮอรโมนอินซูลินในเลอืดของ 
 สุนัขเบาหวาน………………………………………………………...…………………’…56 
4-7 ผลของมะระขีน้กตอระดับ การทํางานของตับและไต และโปรตีนอัลบูมินในสนุัข 

เบาหวาน………………………….………………………………………………….……59 
4-8    แสดงคานับแยกชนิดเม็ดเลือดตางๆ ในสนุัขเบาหวาน……………………...............….....61 



 ญ 

สารบัญภาพ 
 

ภาพ           หนา 

 

2-1 กลไกการควบคุมกลูโคสที่เนือ้เยื่อตางๆ โดยฮอรโมนอนิซลิูน…………………………...22 
2-2 แสดงกระบวนการของการเกดิ oxidative stress และภาวะแทรกซอนของ 

โรคเบาหวาน..........................................................................................................25 
4-1 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารในสุนัขเบาหวาน............42 
4-2 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับซีรัมฟรุคโตซามีนในสนุัขเบาหวาน…………………….45 
4-3 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่1 ของการศึกษาสนุัข 

เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ 
เขาใตผิวหนังในตอนเชา เวลา 6.00 น………..………………………………………….46 

4-4 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่2 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ 
เขาใตผิวหนังในตอนเชา เวลา 6.00 น………..………………………………………….47 

4-5 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ 
เขาใตผิวหนังในตอนเชา เวลา 6.00 น………..………………………………………….47 

4-6 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ 
เขาใตผิวหนังในตอนเชา เวลา 6.00 น………..………………………………………….48 

4-7 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ 
เขาใตผิวหนังในตอนเชา เวลา 6.00 น………..………………………………………….48 

4-8 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่1 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 6.8 ยูนิตตอตัว  
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….49 

4-9 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่2 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 6.8 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….49 

 
 



 ฎ 

หนา 

 

4-10 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 5 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….50 

4-11 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 4 ยูนิตตอตัว  
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….50 

4-12 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 3 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….51 

4-13 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่1 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว  
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….51 

4-14 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่2 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….52 

 4-15 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น………………………………….……52 

4-16 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผวิหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….53 

4-17 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษาสนุัข 
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นก ไดรับการฉีดอินซูลินชนดิ lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น……………………………………….53 

4-18 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับเอนไซมอัลคาไลน ฟอสฟาเตสในสนุัขเบาหวาน…...….60 



 ฏ 

คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ 
 

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



 ฐ 

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



บทที่  1 
บทนํา 

 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

โรคเบาหวานเปนโรคของระบบตอมไรทอที่พบไดมากทีสุ่ดในสุนัข ซึ่งเปนภาวะ
ความผิดปกตขิองระบบเมบอลิสมของไขมัน คารโบไฮเดรต และโปรตีน โดยมีลักษณะสําคัญคือ 
ระดับน้ําตาลในเลือดสูงและรางกายไมสามารถควบคุมใหอยูในระดับปกติได ทําใหเกิด
ภาวะแทรกซอนตออวัยวะตางๆ โดยเฉพาะ ตา ไต หวัใจ และหลอดเลอืดตามมา  

โรคเบาหวานในสุนัขสามารถพบไดในสนุขัอายุปานกลางจนถงึอายมุาก มักพบ
อยูระหวางอายุ 4 - 14 ป เนือ่งจากการสรางฮอรโมนอินซูลินลดลง หรือเซลลมีความตานทาน ตอ
อินซูลินมากขึน้ทาํใหสนุัขปวยมีระดับน้ําตาลในซีร่ัมหรือพลาสมาสูงกวาปกติเปนระยะเวลานาน 
ในสุนัขมักพบเบาหวานชนิดที่หนึ่ง หรือ IDDM (Nelson, 1992; Feldman and Nelson, 1996) ซึ่ง
ตองไดรับการรักษาโดยการใหอินซูลินจากภายนอกตลอดชีวิต แตเนือ่งจากการใหอินซูลินมักตอง
ใหโดยการฉีด จึงทาํใหไมสะดวกกับเจาของสัตวปวยที่ตองฉีดฮอรโมนเอง และหากฉดีในขนาดที่
สูงเกนิไปอาจทําใหเกิดภาวะน้ําตาลในกระแสเลือดต่ํา (hypoglycemia) ได สัตวจะแสดงอาการ
ออนเพลยี ไมมีแรง และชัก นอกจากนีฮ้อรโมนอินซูลินยังมีราคาคอนขางสูง อีกทั้งการใหโดยการ
ฉีดไมสะดวกตอเจาของสัตว ดังนัน้การศกึษาคนควาหาสารตัวอืน่ เชน สมนุไพร ที่ใหผลลดระดับ
น้ําตาลในเลือดมาเสริมการรักษา หรือทดแทนการรักษาโดยฮอรโมนอนิซูลินเพียงอยางเดียว อาจ
ชวยลดปญหาตางๆทีก่ลาวมาได 

ผลมะระขี้นก (Momordica  charantia) ทีย่ังไมสุกมีสรรพคุณ ชวยเจรญิอาหาร 
รักษาเบาหวาน น้ําคัน้จากผลเปนยาระบายออนๆ (เสาวนิตย, 2003) ซึ่งมีการศึกษาหาสารออก
ฤทธิ์ลดระดับน้ําตาลในมะระขี้นก พบเปปไทดที่มีฤทธิ์คลายอินซูลิน (peptide-liked insulin) คือ 
p-insulin หรือ v-insulin จากผล เมล็ดและเซลลเพาะเลีย้ง (Khanna et al.,1981)  นอกจากนีย้ังมี
สารเคมีอ่ืนที่มผีลตอการลดระดับน้ําตาลในเลือด (hypoglycemic chemical) คือ charantins  
(Raman and Lau, 1996) ซึ่งพบมากที่สวนผลของมะระขี้นก และ vicine ซึ่งพบไดมากในเมล็ด 
แตสาร vicine มีความเปนพษิ โดยอาจทาํใหเกิดอาการปวดศีรษะ  เปนไข ปวดทอง และโคมาได 
(ปทมา,1998) ไดมีการทดลองในสนุัขที่ถกูเหนี่ยวนาํใหเปนเบาหวานโดย alloxanใหสารสกัดจาก
มะระขี้นกโดยฉีดเขาใตผิวหนังในขนาด 50 ยูนิต/กก. สามารถลดระดบัน้ําตาลในเลอืดได (คณิน
และคณะ 2002) ซึ่งยงัมีรายงานการทดลองใหมะระขี้นกโดยการกนิ พบวามกีลไกในการลดระดับ
น้ําตาลในเลือดโดย เพิม่ปริมาณเบตาเซลลของตับออน (Ahmed et al., 1998) นอกจากนี้ยังพบวา 
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สารสกัดจากมะระขี้นกสามารถลดการทาํงานของเอนไซม glucose-6-phosphatase และ 
fructose-1,6-bisphosphatase ซึ่งทําใหการสังเคราะหน้ําตาลจากตบัลดลง และยงัสามารถยับยัง้
เอนไซม α-glucosidase ซึ่งเปนเอนไซม ที่ยอยคารโบไฮเดรตในสําไส มีฤทธิ์เชนเดียวกับยาทีม่ี
ฤทธิ์เปน α-glucosidase inhibitor เชน acarbose, miglitol และ voglibose (Matsuura et al., 
2002) สวนกลไกอื่นๆ พบวามะระขี้นกสามารถเพิ่มการใชน้ําตาลกลูโคสในเนื้อเยื่อ โดยกระตุนการ
นํากลโูคสเขาสูเซลลกลามเนื้อลาย เพิ่มการสังเคราะหไกลโคเจนในตบัและกลามเนือ้ รวมถงึเพิม่
การสรางไตรกลีเซอรไรดในเนื้อเยื่อไขมัน (Cummings et al., 2004; Sarkar et al., 1996; 
Welihinda and Karunanayake, 1986; Ahmed et al., 2004) จึงเปนไปไดวาการนาํมะระขี้นก
อาจเปนแนวทางหนึง่ในการรักษาโรคเบาหวาน หรืออาจชวยเสริมการรักษาโรคเบาหวานใหมี
ประสิทธิภาพมากขึ้น ทําใหสามารถลดขนาดการใชอินซูลินลงไดหากนํามาใชควบคูกัน ปจจุบันมี
การผลิตสารสกัดมะระขี้นกในรูปแบบของแคปซูลที่ใชในคน และใหในการกินซึ่งสะดวกกวาการฉีด
หากนาํมาใชในสุนัขอาจชวยลดปญหาตางๆ อันเกิดจากการใชฮอรโมนอินซูลินดงักลาวขางตนได 
นอกจากนีย้ังเปนการสงเสรมิสมุนไพรที่มใีนประเทศไทยมาใชในการรักษา และเปนประโยชนตอ
วงการสัตวแพทยในการนําประโยชนจากสมุนไพรไทยมาใชในการรักษาโรคตอไป 

 

วัตถุประสงคของการวิจยั (Objective) 

เพื่อศึกษาผลการรักษาสนุัขที่ปวยเปนเบาหวานดวยมะระขี้นกชนิดแคปซูล

รวมกับการใชฮอรโมนอินซูลิน โดยศกึษาถงึประสิทธิภาพในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดและ
ความสามารถในการลดขนาดการใชฮอรโมนอินซูลินในการรักษา 

 

คําสําคัญ 

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

 

คําถามสาํหรบัการวิจัย 

การใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลรวมกับอินซลูิน ในการรักษาสุนัขที่ปวยเปน
เบาหวานมีผลเพิ่มประสทิธิภาพในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด หรือไม 
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สมมติฐานการวิจยั (Hypothesis) 

การใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลรวมกับอินซลูินในการรักษาสุนัขทีป่วยเปนเบาหวาน

มีผลเพิ่มประสิทธิภาพในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืดไดดีกวาการใหอินซูลินเพยีงอยางเดียว 

 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรบั 

1. ทราบประโยชนของมะระขี้นกในการรักษาโรคเบาหวานในสุนัข ซึง่อาจถือเปน
ทางเลือกหนึง่ในการรักษาโรคเบาหวานนอกเหนือจากการใชฮอรโมนอนิซูลินเพียงอยางเดียว 

2.  สงเสริมการใชสมุนไพรไทยในการรักษาโรคในสัตว 



บทที่ 2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
1.  โรคเบาหวาน 
  

 โรคเบาหวานเปนภาวะความผิดปกติของระบบเมแทบอลิสมของคารโบไฮเดรต

ไขมัน และโปรตีน เนื่องจาก ความผิดปกตใินการหลั่ง หรือการออกฤทธิข์องอินซูลินที่ไมเพียงพอ 
และ /หรือการตอบสนองตออินซูลินที่เนื้อเยื่อลดลงซึ่งอาจเกิดทัง้สองประการรวมกนั จึงมีลักษณะ
สําคัญ คือ ระดับน้ําตาลกลโูคสในเลือดสูง (hyperglycemia) และรางกายไมสามารถควบคุมให
อยูในระดับปกติได การทีม่รีะดับน้ําตาลในเลือดสูงเปนเวลานานจะกอใหเกิดความผิดปกติตอ
โครงสรางและการทาํงานของอวัยวะตางๆ ไดแก ตา ไต เสนประสาท หลอดเลือด หัวใจ (Feldman 
and Nelson, 1996) 
 
2.  การจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน 

โดยจําแนกชนดิของโรคเบาหวานตามสาเหตุการเกิดโรคและพยาธิสรีรวิทยาของ

โรค ไดดังตารางที่ 2-1 
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ตารางที่ 2-1    แสดงการจาํแนกประเภทของโรคเบาหวาน (American Diabetes Association, 
1997) 
 
1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (Type 1 diabetes) : เบตาเซลล ถูกทําลาย  ขาดอินซูลิน 

1.1 โรคเบาหวานที่เกิดจากภมูิคุมกันของรางกาย (immune-mediated 
diabetes) 
1.2 หาสาเหตไุมได (Idiopathic) 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes) : ฤทธิ์ของอนิซูลินตอเนื้อเยื่อในรางกายลดลง 
เนื่องจากการหลั่งอนิซูลินไมเพียงพอตอความตองการที่จะรักษาระดบัน้ําตาลในเลอืด และ/หรือ 
เกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์ของอนิซูลิน 
3.  โรคเบาหวานชนิดอื่นๆ (other specific types)  

3.1  ความผิดปกติทางพนัธกุรรมของเบตาเซลล 
3.2  ความผิดปกติทางพนัธกุรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลิน 
3.3  โรคของตบัออน 
3.4  โรคทางตอมไรทอ 
3.5  เบาหวานที่เกิดจากการเหนีย่วนําของยาและสารเคมี 
3.6  การติดเชื้อ 
3.7  โรคทีพ่บไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes 
3.8  โรคทาง genetic syndromes ที่สัมพนัธกับโรคเบาหวาน 

4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ (Gestational diabetes mellitus, GDM) : ภาวะ glucose 
intolerance ที่เกิดขึ้นในชวงตั้งครรภ 
 
3.  พยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน 

 
  3.1 โรคเบาหวานชนิดที่1   
    มีอาการระดับน้ําตาลในเลือดสูง กระหายน้ํา ปสสาวะมากผิดปกติ เหนื่อยงาย 
ทองผูก ติดเชือ้ที่ผิวหนงั และน้ําหนักลด มกัเกิดภาวะ ketoacidosis สวนใหญพบในผูปวยที่มีอายุ
นอย และพบประมาณรอยละ10 ของผูปวยทัง้หมด (American Diabetes Association, 1995) 
โดยเกิดจากเบตาเซลลถูกทาํลาย ทาํใหขาดอินซูลนิ ซึง่สามารถแบงเปนกลุมยอยตามสาเหตุ คือ 
   3.1.1 โรคเบาหวานที่เกิดจากระบบภูมิคุมกันของรางกาย (Immune-mediated 
diabetes) 
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    เกิดจากการทาํลายเบตาเซลล จากระบบภูมิคุมกันของรางกายตัวเอง 
(Zimmet, 1995) พบวา 85-90% ของผูปวยเบาหวานชนิดนี้ตรวจพบแอนติบอดี้ตอเบตาเซลล
แอนติเจน ไดแก islet cell antibody, insulin autoantibody, glutamic acid decarboxylase 
antibody และ tyrosine phosphatase-like protein antibody (Myers et al., 1995) นอกจากนี้
โรคเบาหวานชนิดนีย้ังมีความสัมพันธอยางมากกบั human leukocyte antigen (HLA) ซึ่งเปน
กลุมของยนีสบนโครโมโซมคูที่ 6  HLA ทาํหนาที่สรางโปรตีนซึ่งจะไปจับกับแอนติเจนทีเ่ปนโปรตนี
แปลกปลอมจากภายนอกหรือภายในรางกายแลวนาํไปเสนอตอ T-cell ไดมีการศึกษาพบวา 95% 
ของผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชาวคอเคเซยีน มีความสัมพันธกับ HLA-DR3, HLA-DR4 และHLA-
DR3/DR4 (Nepom and Kwok, 1998) ตอมาไดมีการศึกษาในผูปวยชาวไทยพบวา HLA-DR3 และ 
HLA-DR3/DR4 มีความสัมพนัธตอการเกิดโรคเชนกนั (Sujirachato et al., 1994) ซึ่งเปนปจจัยทาง
พันธกุรรม สวนปจจัยทางสิง่แวดลอมจะมีสวนสาํคัญในการแสดงออกของโรคในผูที่มีความเสี่ยง
ทางพนัธุกรรม ที่สาํคัญไดแก การติดเชื้อไวรัส อาหาร สภาพแวดลอมในครรภมารดา ทั้งสองปจจยั
จะสงเสริมกนัทําใหเกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันแบบเซลล (cell–mediated immune 
response) มาทาํลายเบตาเซลล  

กลไกการทําลายเบตาเซลล นั้นเกิดจากความผิดปกติของ T-cell โดยเริ่มจาก 
เซลลแมคโครฟาจจับกับเบตาเซลลแอนติเจน และไปจบักับ T-cell ทีม่ีตัวรับจําเพาะกับเบตาเซลล 
แอนติเจน  ไปกระตุน T-helper cell ใหหลั่ง cytokine เชน interferon gamma (IFN-γ) และ
สามารถกระตุน cytotoxic T cell ใหหลั่งสารจําพวกอนมุูลอิสระ เชน superoxide, hydrogen 
peroxide, nitric oxide และcytokine เชน interleukin-1(IL-1), tumor necrosis factor-alpha 
(TNF-α) ซึ่งมฤีทธิท์ําลายเบตาเซลล  เมื่อเบตาเซลล ถกูทําลายไปมากกวา 80% จะเกิดภาวะ
น้ําตาลในเลือดสูง และการทําลายกย็ังคงดําเนนิตอไป (Pietropaolo and Eisenbarth, 1994) 

ซึ่งสามารถแบงระดับการทําลายโดยระบบภูมิคุมกันเปน 6 ระดับ (Eisenbarth, 
1986) ไดแก 

ระดับ 1 ระบบภูมิคุมกันตัวเองมีความไวในการตอตานตอเบตาเซลลในตับออน 
ระดับ 2 มีสาเหตุไปกระตุนทําใหเกิดภูมิคุมกันตวัเองตอตานเบตาเซลล ซึ่ง

ปจจัยจากสิ่งแวดลอมทีท่ําใหกระตุนเกิดภูมิคุมกันทําลายเบตาเซลลนัน้นอยมากแตอาจเกิดขึ้นได

จากยาและภาวะติดเชื้อ 
ระดับ 3 เปนระยะภูมิคุมกนัตัวเองทํางาน คือมีการทาํลายเบตาเซลล แตระยะนี้

การหลัง่ของอนิซูลินยังคงปกติ 
ระดับ 4 ระบบภูมิคุมกันยงัคงทาํงานอยู แตการกระตุนใหหลัง่อินซูลินจาก

กลูโคสเสียไป แตระดับน้ําตาลยังคงอยูระดับปกติ 
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ระดับ 5 เร่ิมมีอาการทางคลินิก แตยงัมีการหลั่งของอนิซลูินอยูบาง 
ระดับ 6 เบตาเซลลถูกทําลายอยางสมบูรณ เปนผลใหเบาหวานชนิดที่ 1 อาศัย

ระดับอินซูลินเพื่อควบคุมน้ําตาลในกระแสเลือด เพื่อหลกีเลี่ยงการเกิดภาวะ ketoacidosis และให
คุณภาพชีวิตดขีึ้น 
   3.1.2  โรคเบาหวานที่ไมทราบสาเหตุ (Idiopathic diabetes mellitus) 
    เปนผูปวยทีม่กีารขาดอินซูลินโดยที่ไมมีหลักฐานของการเกิดภูมิคุมกันตัวเอง

ตอตานซึ่งเปนสวนนอยที่พบและมักพบในประชากรแถบเอเชียและอัฟริกา ผูปวยจะเกิดภาวะ 
ketoacidosis เปนครั้งคราว โดยทีช่วงคั่นระหวางการเกดิ ketoacidosis จะมีภาวะขาดอินซูลินใน
ระดับแตกตางกันไดหลากหลาย โรคเบาหวานชนิดนี้ถายทอดทางพนัธุกรรมแตไมมีความสัมพันธ
กับ HLA (Banerji and Lebovitz, 1989) 
 
  3.2 โรคเบาหวานชนิดที่ 2   

เกิดจากการหลั่งอินซูลินผิดปกติ คือ ตับออนสามารถหลั่งอินซูลินไดแตไมเพียง
พอที่จะควบคมุระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ และรางกายเกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์อินซูลนิ 
โรคเบาหวาน ชนิดนี้มกัจะไมเกิดภาวะ ketoacidosis ขึ้นเอง  จะเกิดเมื่อมีภาวะเครียดที่ชัดเจน 
(Umpierrez et al., 1995) ภาวะน้ําตาลในเลือดสูงจะเกดิอยางชาๆ ปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรค 
ไดแก อายุ ความอวน และการไมออกกําลงักาย นอกจากนี้ยงัพบไดบอยในหญงิทีม่ปีระวัติเปน 
gestational diabetes mellitus (GDM) ผูที่มีความดันโลหิตสูง หรือไขมันในเลือดผดิปกติ  ผูปวย
โรคเบาหวานชนิดที่2 สวนใหญอายมุากกวา 30ป และพบ 90% ของผูปวยทั้งหมด (American 
Diabetes Association, 1997) ปจจุบนัยงัไมทราบสาเหตุที่ชัดเจนของโรค ผูปวยสวนใหญมักอวน 
ความผิดปกตทิี่สําคัญของผูปวยเบาหวานชนิดนี ้คือ ภาวะดื้อตออินซลิูน และการหลั่งอินซูลินที่
ผิดปกติ โดยทีผู่ปวยสวนใหญจะมีความผดิปกติทั้งสองอยางรวมกนั อยางไรก็ตามจะมีผูปวย
จํานวนหนึ่งทีม่ีความผิดปกติในการหลัง่อนิซูลินเปนหลกั 
   3.2.1 ภาวะดื้อตออินซูลิน 
    ภาวะที่ความสามารถของอินซูลินในการทาํใหกลโูคสเขาเซลลลดลง โดย
เนื้อเยื่อที่เกิดภาวะดื้อตออินซูลิน ไดแก เนื้อเยื่อที่เกี่ยวของกับกระบวนการควบคุมน้ําตาลใหอยู
ระดับปกติ ประกอบดวย กลามเนื้อลาย เนือ้เยื่อไขมัน (adipose tissue) และตับ แตที่สําคัญที่สุด
ที่พบวาเกี่ยวของกับพยาธิกาํเนิดของโรคเบาหวาน  ไดแก กลามเนื้อลาย ในคนปกติกลามเนื้อลาย
จะมีตัวรับของอินซูลิน เมื่ออินซูลินจบักับตัวรับจะกระตุนใหเกิด autophosphorylation ของ 
tyrosine kinase หลังจากนัน้จะไปกระตุน phospho-inositide-3 kinase และ kinase อ่ืนๆ ทาํให
มีการเคลื่อนยายของ ตวัขนสงกลูโคส-4(GLUT4) ไปที่ผนังเซลลเพื่อทําใหกลูโคสเขาสูเซลลได แต
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ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดนี้ที่มีอาการดื้อตออินซูลิน อาจเกิดจากความผิดปกติของ โปรตีนที่
เกี่ยวของกับ insulin signaling pathway ในปจจุบันพบวาความผิดปกติหลัก คือ กระบวนการ
เคลื่อนยาย GLUT4 ไปยังผนังเซลลลดลง ทาํใหกลโูคสเขาเซลลลดลง (Shepherd and Kahn, 
1999) โดยความผิดปกติภายในเซลล (post-receptor defect) เปนสาเหตุสําคัญ ในขณะที่ความ
ผิดปกติของตัวรับของอินซูลินมีบทบาทนอยมาก ซึง่ปจจยัที่เกี่ยวของกบัการเกิดภาวะดื้อตอ
อินซูลนิในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ไดแก พนัธุกรรม (Moller et al.,1996) ปริมาณของไขมันใน
รางกาย (Boden, 1997) อายุ การขาดการออกกําลงักาย และสภาพแวดลอมในครรภมารดา 
(Phillips, 1998) 
   3.2.2   ความผิดปกตใินการหลั่งอนิซูลิน  
    เชื่อวาพันธุกรรมมีสวนกําหนดปริมาณและการทํางานของเบตาเซลล หรืออาจ
เปนไปไดวาความผิดปกตทิางพันธุกรรมของเบตาเซลล เปนตัวกาํหนดใหเกิดเซลลตายมากขึ้น ซึง่
ความผิดปกตขิองยีนสที่เกีย่วของกับการหลั่งอนิซูลิน เชน glucokinase ในผูปวย maturity-onset 
diabetes in the young (MODY) เปนตน หรืออาจเกิดจากการหลัง่อินซูลินที่ลดลงในภาวะดื้อตอ
อินซูลินทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง การตอบสนองของเบตาเซลลตอกลูโคสจะลดลง คือ มีผลตอ
การหลัง่และการทํางานของอินซูลิน โดยพบวาการนาํกลโูคสเขาเซลลลดลงในภาวะดงักลาว เรียก
ภาวะนี้วา glucotoxicity ความอวนอาจเปนอีกสาเหตหุนึ่ง ซึ่งรางกายจะมีการสลาย triglyceride 
ที่สะสมไวใน adipocyte เปน fatty acid ทําใหม ีfatty acid ในกระแสเลือดสูงขึ้น โดยสามารถถกู
เปลี่ยนเปน triglyceride ภายในเบตาเซลล ได  สงผลทาํใหการทาํงานของเบตาเซลล ลดลง  เกดิ
ภาวะ lipotoxicity (Kahn and Flier, 2000) และอีกสาเหตุจะเปนสารพวกโปรตีนซึง่พบในเบตา
เซลล คือ islet amyloid ไดมีการศึกษาระยะยาวในสัตวทดลองที่เปนเบาหวานพบวา ปริมาณ islet 
amyloid ที่เพิม่ข้ึนสัมพนัธกบัปริมาณการหลั่งอนิซูลินทีล่ดลง (Kahn et al., 1999) 
 
  3.3 โรคเบาหวานชนิดอ่ืน (American Diabetes association, 1997) 
   3.3.1  ความผิดปกติทางพนัธุกรรมของเบตาเซลล ซึ่งกอนหนานี้เรียกวา maturity-
onset diabetes in the young (MODY) ผูปวยมกัอายตุ่ํากวา 25 ป อาการไมรุนแรง ถายทอดทาง
พันธกุรรมแบบ autosomal dominant 
   3.3.2 ความผดิปกติทางพนัธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลินพบไดนอย เกิด 
mutation ที่ตวัรับของอินซูลิน อาจมีลักษณะผิดปกติของใบหนา ฟน เล็บ 
   3.3.3 โรคของตับออน การทาํลายตับออน ทั้งการอักเสบ การติดเชื้อ การผาตัด   
มะเร็ง กอใหเกิดโรคเบาหวานได 
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   3.3.4 โรคทางตอมไรทอ ฮอรโมนหลายชนดิ เชน growth hormone, คอรติซอล     
กลูคากอน และ epinephrine ตอตานการทํางานของอนิซูลิน โรคที่มีปริมาณฮอรโมนเหลานี้
จํานวนมากเกนิจะทําใหเกิดโรคเบาหวานได เชน acromegaly, Cushing’s syndrome และ 
glucagonoma 
   3.3.5  เบาหวานที่เกดิจากการเหนีย่วนาํของยาและสารเคมี เชน pentamidine, 
vacor และ α-interferon มีผลทําใหการหลัง่อินซูลนิลดลง สวน nicotinic acid และ 
glucocorticoids มีฤทธิ์ตานอินซูลิน 

 3.3.6 โรคติดเชื้อ เชน congenital rubella, Coxsackievirus B, cytomegalovirus 
และ adenovirus 
   3.3.7 โรคที่พบไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes เชน anti-insulin 
receptor antibodies หรือเดิม คือ type B insulin resistance 
  3.3.8 โรคทาง genetic syndromes ที่สัมพนัธกบัโรคเบาหวาน เชน Down’s 
syndrome, Klinefelter และ Turner’s syndrome 
 
  3.4  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 
   สตรีที่กําลงัตั้งครรภอาจตรวจพบวาเปนโรคเบาหวาน แตหลังจากคลอดอาจกลับ
เปนปกต ิหรือเปนโรคเบาหวานตอก็ได หรืออาจเปนเพียงความพรองตอการทดสอบความทนตอ
กลูโคส (impaired glucose tolerace, IGT) ผูปวยเบาหวานกลุมนีม้ีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรค
แทรกซอนขณะตั้งครรภ และในระหวางคลอด พบประมาณ 3% ของสตรีตั้งครรภทั้งหมด ทีม่ีความ
เสี่ยงตอการเกดิโรคเบาหวานไดในภายหลงั  ควรมีการประเมินผูปวยอกีครั้งหลงัคลอดแลว 6 
สัปดาห หรือมากกวา (Sherwin, 1996) 
 
4. โรคเบาหวานในสุนัข 
 

สามารถพบไดในสุนัขอายุปานกลางจนถึงอายุมาก โดยมักพบอยูระหวางอาย ุ4 - 
14 ป  เนื่องจากการสรางฮอรโมนอินซูลินลดลง หรือเซลลมีความตานทาน (resistance) ตอ
อินซูลินมากขึน้ทาํใหสนุัขปวยมีระดับน้ําตาลในซีร่ัมหรือพลาสมาสูงกวาปกติเปนระยะเวลานาน 
ในสุนัขมักพบเบาหวานชนิดที่หนึ่ง หรือ IDDM โดยมีระดับฮอรโมนอินซลูินในเลือดต่ํา และไม
เพิ่มข้ึนแมวาไดรับสารที่กระตุนการหลั่งของฮอรโมน (เชน น้ําตาลกลูโคส ฮอรโมนกลูคากอน) โดย
สาเหตทุี่แทจริงทีท่ําใหสุนัขเปนเบาหวานชนิดทีห่นึง่นัน้ไมทราบแนชัด แตเชื่อวามหีลายปจจยั ซึง่
อาจเกิดจากพนัธุกรรม ลกัษณะพยาธิสภาพทีพ่บมาก คอื จํานวนและขนาดของ Islet of 



 10
 
Langerhans ลดลงโดยเฉพาะเบตาเซลล ในบางรายที่มกีารเสียหายของเบตาเซลลนอย อาจเกิด
จากปจจยัภายนอกที่สุนัขไดรับ ไดแก การติดเชื้อ โรคที่ทําใหเกิดภาวะตานอนิซูลิน ความอวน และ
ภาวะตับออนอักเสบ 

พยาธิสภาพโรคเบาหวานในสุนัขมีระดับการทํางานของภูมิคุมกันตัวเองทาํลาย

เบตาเซลลที่ตบัออนเหมือนในมนษุย ซึ่งเบาหวานชนิดที่ 2 ในสุนัขพบไดนอย โดยสุนขัที่ปวยเปน
เบาหวานตองไดรับการรักษาโดยการใหอินซูลินจากภายนอก (exogenous insulin) ตลอดชีวิต 
(Nelson, 1992 ; Feldman and Nelson 1996) 
 
5. อุบัติการณโรคเบาหวานในสุนัข 
 
   จากการศึกษาของ Guptill และคณะ (2003) ในชวง 20 ป ตั้งแต 1970-1990 
พบวาในสนุัขทุก 1,000 ตัว พบเปนเบาหวาน 37 ตัว ชวงอายทุีพ่บมากที่สุด 10-15 ป (39.2 %ของ
สุนัขที่เปนเบาหวานทั้งหมด) สุนัขพนัธุแทมีโอกาสเปนไดมากกวาพันธุผสม โดยพนัธุที่พบมาก
ที่สุด คือ Australian Terrier ซึ่งเปนหนึง่ในสี่ที่มีความเสี่ยงตอการเปนโรคเบาหวานไดสูง พันธุที่
เหลือไดแก Bichon Frise, Siberian Husky และ Standard Schnauzer สายพนัธุทีพ่บวาเกิดจาก
พันธกุรรม ไดแก Keeshonden พบในเพศเมียไดมากกวาเพศผู สวนเพศผูทีท่ําหมนัแลวมีโอกาส
เปนไดมากกวายังไมไดทาํหมัน อาจมีสาเหตุวาสนุัขทีท่าํหมนัแลวมกัจะอวนซึ่งโรคอวนเปนสาเหตุ
สําคัญที่ทาํใหเกิดภาวะดื้ออินซูลิน 
 
6. การวินิจฉัยโรคเบาหวานในสุนัข 
 

6.1 อาการทางคลินกิของสัตวที่เปนเบาหวาน ดังตอไปนี้ 
1. ปสสาวะมากผิดปกติ (polyuria)  เชน สนุัข และแมว ตองมีปสสาวะมากกวา 

45 และ 40 มล./กก./วนั ตามลําดับ 
2. กนิน้าํมากผิดปกติ (polydipsia) เพราะ รางกายตองขับระดับน้ําตาลในเลือดที่

สูงออกมาทางปสสาวะทําใหสัตวตองสูญเสียน้ํา กระหายน้ํามาก เชน สุนัข และ แมว ตองกินน้ํา
มากกวา 90 และ 45 มล./กก./วัน ตามลาํดับ  

3. กนิอาหารมาก แตน้าํหนกัไมเพิ่มข้ึน เนื่องจาก รางกายสูญเสียกลูโคสที่เปน
พลังงานของรางกาย ทาํใหสัตวรูสึกหิวและตองการกินอาหารบอยมากขึ้น 

4. ขาหลังออนแรงและใชหลงัเทาลงพืน้ ออนเพลยีขนมลีักษณะยุงเหยิง ปวดทอง  
และ สูญเสียการมองเห็น เนือ่งจาก โรคตอกระจกทีม่ีโรคเบาหวานเปนสาเหตุโนมนํา 
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5. ติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซอนบอยโดยเฉพาะในระบบทางเดินปสสาวะ 
6. มีภาวะเลือดเปนกรด(ketoacidosis) ทาํใหสัตวซมึ ไมกินอาหาร อาเจียน 

ทองเสยี รางกายขาดน้ําและหายใจผิดปกติ (Feldman and Nelson, 2003) 
6.2 การตรวจทางหองปฏบิัติการ 

1. ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมงมีระดับสูง คือ มีระดับ
มากกวา 200 มก./ดล. แตบางครั้งที่สัตวเกิดภาวะเครียด หรือต่ืนเตน อาจทาํใหระดบัน้ําตาลขึน้สงู
เฉียบพลนัได 

2. พบน้ําตาลในปสสาวะ เพราะเนื่องจากระดับน้ําตาลในเลือดที่ขึ้นสูงเกนิ 180-
200 มก./ดล. ทําใหไตของสุนัขไมสามารถจะดูดน้ําตาลกลับเขาสูรางกายไดจึงพบน้ําตาลใน
ปสสาวะได 

3. ระดับฟรุกโตซามีนในซีรัมสูง ฟรุกโตซามีนมีชื่อสามัญวา N-substituted 1-
amino-1-deoxyfructose (Fischer, 1886 อางถงึโดย Thoresen and Bredal, 1996) เกิดจาก
ปฏิกิริยาของสารประกอบจากคารโบไฮเดรตและโปรตีน ซึ่งจับตัวแบบผันกลับไมได จึงเปนสารทีม่ี
ความคงตวั โดยที่น้าํตาลกลูโคสมีความชอบในการจับตัวกับโปรตีนอัลบูมินมาก ดังนัน้ระดับฟรุค
โตซามนีมีความสัมพนัธกับระดับโปรตีนและอัลบูมินในเลือด ซึ่งคาฟรุคโตซามีนจะเปลี่ยนแปลง
นอยลงกวาระดับที่แทจริงเมือ่ระดับโปรตีนในเลือดนอยกวา 5.5 กรัม / ดล. และระดบัอัลบูมิน นอย
กวา 2.5 กรัม / ดล. รวมทั้งภาวะ hyperlipidemia และ azotemia ซึ่งการวัดระดับ ฟรุคโตซามีน 
สามารถบอกถึงความเขมขนเฉลี่ยของกลโูคสในชวงเวลา 1-2 สัปดาห ซึ่งไมผนัแปรไปตามภาวะ
น้ําตาลในเลือดสูงแบบเฉียบพลันหรือแบบชั่วคราว ไดแก ภาวะเครียด หรือ ตืน่เตน จึงมีความ
แมนยํามากกวาตรวจระดับน้ําตาลอิสระในกระแสเลือด (Feldman and Nelson, 2003) 

4. ระดับไกลเคตเต็ดฮีโมโกลบิน (glycated Hemoglobin) สูง ซึง่ไกลเคตเต็ด
ฮีโมโกลบนิเกดิจากการรวมตัวกันของน้าํตาลกลูโคส และฮีโมโกลบินของเม็ดเลือดแดง แบบไมผัน
กลับ ไมใชเอนไซม และไมอาศัยอินซูลิน จงึมีความคงตัวสูง ระดับความเขมขนในเลอืดสัมพันธ
โดยตรงกับระดับน้ําตาล คาไมเปลี่ยนแปลงเมื่อน้าํตาลขึน้ลงอยางเฉียบพลันมีอายุเทากบัเม็ด
เลือดแดงคือ ประมาณ 110 วนั คาที่วัดไดเปนการบงบอกระดับน้ําตาลในชวง 3-4 เดือนที่ผานมา 
จึงนยิมใชเปนคาติดตามผลการรักษา หรือควบคุมน้ําตาลในมนุษย (Feldman and Nelson, 
2003) แตในทางสัตวแพทยยังไมนยิมเพราะการติดตามผลการรักษา ในสุนัขอยูที่ 1 เดือน และ
วิธีการตรวจยงัมีความยุงยาก 
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ตารางที่ 2-2 แสดงระดับของฟรุคโตซามีน และไกลเคตเต็ดฮีโมโกลบินในสุนัข (Feldman and 
Nelson, 2003) 
 ระดับฟรุคโตซามีน 

(ไมโครโมลาร/ลิตร) 
ไกลเคตเต็ดฮีโมโกลบนิ 

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

 
 

7. การรักษาโรคเบาหวานในสุนัข 
    
  เปาหมายของการรักษา คือลดอาการทางคลินิก ที่เกิดจากภาวะน้าํตาลสูงเกนิ 
และหลีกเลีย่งการเกิดผลแทรกซอนของเบาหวาน โดยควบคุมระดับน้าํตาลใหคงที่มคีาใกลเคียง
กับคาปกติ ซึง่ตองรักษาโดยใหปริมาณอินซูลินทีเ่หมาะสม ควบคุมอาหาร และการออกกําลงักาย 
แตขอระวังในการรักษาโรคเบาหวานคือ ภาวะระดับน้ําตาลในกระแสเลือดต่ําเกินไป ซึ่งอาจถงึแก
ชีวิตได 
    

7.1 อินซูลินที่ใชควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
ฮอรโมนอินซูลนิเปนโปรตีนทีม่ี 2 สาย คือ สาย เอ และ บี มีกรดอะมิโน 21 และ 

30 ตัว ตามลาํดับ เชื่อมกนัดวยพนัธะไดซัลไฟด (disulfide bonds) อินซูลินของสัตวแตละชนิด จะ
มีกรดอะมิโนไมเหมือนกนั เชน อินซูลินของ สุนัข และสุกร จะมีโครงสรางเหมือนกนั อินซูลินของ
แกะเหมือนกบัอินซูลินของแพะ  สวนอินซูลินของโค แกะ มา และสนุัข จะมกีรดอะมิโนตาํแหนงที่ 
8, 9 และ 10 ในสาย เอ ที่แตกตางกัน  อินซูลินของสุกรมีอะลานีน (alanine) อยู ณ ตําแหนงที ่30  
ตรงสวนของ carboxy terminal ในสาย บี แตจะถูกแทนที่ดวยทรีโอนนี (threonine) เมื่อเปน
อินซูลินของคน   แตอินซูลนิของโค จะม ีอะลานนี และ วาลีน (valine) เขาไปแทนที่ ทรีโอนนี และ 
ไอโซลิวซีน (isoleucine) ในตําแหนงที ่8 และ 10 ในสาย เอ ตามลําดบั สวนอินซูลนิของสัตว
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ตระกูลแมว มลัีกษณะคลายอินซูลินของโคแตกตางกนัทีก่รดอะมิโน ณ ตําแหนงที่ 18 ของสาย เอ
(Feldman and Nelson, 2003) 

อินซูลินทีห่ลั่งมาจากในรางกาย (endogenous insulin) หรือไดรับจากภายนอก 
(exogenous insulin) มีฤทธิท์างเภสัชวทิยาโดยจะจับกับตัวรับที่อยูบนผิวเซลลทีม่ีอยูทั่วไปใน
เซลลของสัตวเลี้ยงลูกดวยน้าํนม และเปนฮอรโมนตัวแรกที่ควบคุมการนําสารอาหารเขาเซลลเพื่อ
นําไปใชประโยชน และเก็บไวในเซลล อินซูลินกระตุนใหเกิดเมแทบอลสิมของคารโบไฮเดรตที่หัวใจ 
กลามเนื้อลาย และเนื้อเยื่อไขมันเพื่อนํากลูโคสเขาสูเซลล นอกจากนี้ยงัมีผลโดยตรงตอเมแทบอลิ
สมของไขมัน และโปรตีน กระตุนใหเกิดการสรางไขมัน (lipogenesis) เพิ่มการสรางโปรตีน ยับยั้ง
การสลายไขมนั (lipolysis) การปลอยกรดไขมันอิสระออกจากเนื้อเยื่อไขมัน สงเสริมใหเกิดการ
แลกเปลี่ยนของโปแตสเซี่ยมและแมกนีเซยีมภายในเซลล  และเปลี่ยนกลูโคสเปนไกลโคเจนในตับ 

อินซูลินสวนใหญถูกเมแทบอไลซที่ตับและไต แตมสีวนนอยถกูเมแทบอไลซที่
กลามเนื้อและไขมัน หรือถกูเอนไซมเปลี่ยนใหอยูในรูปของเปปไตดและกรดอะมิโน อินซูลินที่ผาน
เขาสูตับทางเสนเลือดดํา (portal vein) จะถูกทาํลายประมาณ 50 เปอรเซ็นตและสวนที่เหลือไม
เกิน 50 เปอรเซ็นตถูกดูดซึมเขาสูกระแสโลหิต  นอกจากนี้อินซูลนิยงัถกูกรองโดย renal glomeruli 
และถูกดูดกลบัทางทอไต ดงันัน้ ถาไตทาํงานไมไดจะมผีลตออัตราการกําจัดอินซูลินที่อยูในกระแส
เลือดมากกวาภาวะที่เกิดโรคตับ (Davis and Granner, 2001) 

อินซูลินมีคาเภสัชจลนศาสตรที่แตกตางกนัขึ้นกับชนิดและการดําเนนิชีวิตของ

สัตวในแตละวนั ดังนัน้ สามารถจําแนกชนดิของอินซูลินตามระยะเวลาที่ออกฤทธิ์และชนิดของ
สัตวที่ผลิตหรอืใชอินซูลิน ได 3 ประเภท คือ (ตารางที่ 2-3) 

1. ประเภทออกฤทธิ์เร็ว ไดแก 
• Regular insulin injection มีสวนผสมของซิงคคลอไรด (zinc chlorides) อยูใน

รูปผลึกใส ไมมีสี เหมาะสาํหรับสัตวที่เปนเบาหวานแตมีอาการคงที ่ หรือ diabetic ketoacidosis 

หรือ diabetic coma  หรืออยูในภาวะช็อค หรือมีภาวะหวัใจและหลอดเลือดตีบ (cardiovascular 
collapse) หรือมีภาวะโปแตสเซียมสูงในเลือด (life-threatening hyperkalemia; > 8.0 mEq/L) 
ซึ่งเปนพิษตอหัวใจ ใชสําหรับฉีดเขาทางหลอดเลือดดํา กลามเนื้อ และใตผิวหนัง   

• Insulin lispro (rapid-acting insulin) ลดระดับน้ําตาลในเลือดไดเร็วดีกวา 
อินซูลินปกติ ลดการเกิดภาวะ hypoglycemia ได 20 – 30 เปอรเซ็นต และเมื่อใชยานานกวา 10 ป  
สามารถลดระดับของ HbA1C ได 7.2 - 8.9 เปอรเซ็นต 
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2. ประเภทออกฤทธิ์เร็วปานกลาง ไดแก 
• Isophane insulin suspension (NPH) มีสวนผสมของซิงคคลอไรด และโปรตา

มีนซัลเฟท (protamine sulfate) เปนผลึกรูปแทง สีขาวเหมือนน้าํนม (milky) อยูในน้าํที่มฤีทธิ์เปน
สารละลายบฟัเฟอร  ใชฉีดเขาทางใตผิวหนงั 

• Lente insulin suspension เปนซิงคอินซูลนิที่มีอัตราสวนผสมของ semilente 
ตอ ultralente เทากับ 30 และ70 เปอรเซ็นต ตามลาํดบั เปนผลกึสีขาวเหมือนนม  ใชฉีดเขาทางใต
ผิวหนัง  อินซลิูนของสุกรในกลุมนี้เมื่อนาํมาฉีดในสุนัข จะมีความเขมขนของอินซูลนิในซีร่ัมสูงสุดที่
เวลาประมาณ 4 และ 11ชั่วโมง หลังจากฉดีอินซูลิน 

3. ประเภทออกฤทธิ์นาน ปริมาณที่ใชอาจมีขนาดสูงมากถึง 2 ยนูิต เพราะถกูดูดซมึชา 
ประสิทธิภาพต่ํา ไดแก 

• Ultralente suspension  เปนอินซูลินที่ละลายน้าํไมดี และเปนผลึกซิงคอินซูลินที่
มีขนาดใหญแลวนาํมาละลายดวยโซเดียมอะซิเตรท (sodium acetrate) หรือ โซเดียมคลอไรด 
(sodium chloride) ใชมากในสุนัขและแมว 

• Protamine zinc suspension (PZI) เปนอินซูลินผสมระหวางอนิซูลินของโคและ
สุกร ในอัตราสวน 90 ตอ10 เปอรเซ็นต ตามลําดับ สีเหมือนน้าํผสมนม ถูกดูดซึมชาๆในเนื้อเยื่อ  
ใชฉีดเขาใตผิวหนัง 

• Insulin glargine injection  ถูกสรางขึน้โดยใชเทคนิคการรวมดีเอ็นเอของ 
Escherichia coli ที่ไมกอใหเกิดโรค กับ อินซูลินของคน (human insulin)  ทาํใหแอสพาราจนี 
(asparagine) ที่ตําแหนง 21 ของสายเอ ถกูแทนที่ดวยไกลซีน (glycine) และเพิ่มอารจีนีน 2 ตัว
ตรงสวนของ C-terminal ของสาย บี  ใชฉีดเขาใตผิวหนัง 

อินซูลินสวนมากถกูฉีดเขาใตผิวหนังบริเวณดานขางของลําตัวระหวางชองทอง

และชองอก เนือ่งจาก ถกูดูดซึมไดเร็วมาก สําหรับการฉีดเขาบริเวณขาการดูดซึมจะขึน้กับการออก
กําลังกายและการเคลื่อนไหวของขา สวนบริเวณคอเปนตําแหนงที่ฉีดอินซูลินไดสะดวกแตความไว
ตออินซูลินจะลดลง เพราะเปนบริเวณที่เกดิไฟโบรซีสไดงาย และขาดเลือดมาเลี้ยง จึงมีผลตอการ
ดูดซึมของอินซูลินเขาสูรางกาย ขนาดของความเขมขนอินซูลินที่ใชในการรักษามีหนวยเปน ยนูิต 
(unit) โดย 1 ยูนิตของอนิซลูิน หมายถงึ ปริมาณของอนิซูลินที่สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคสใน
เลือดของกระตายหลงัอดอาหารได 45 มก./ดล. (2.5 มลิลิโมลาร) สวนอินซูลนิของคนที่มีจาํหนาย
ในสหรัฐอเมรกิา จะเตรียมเปนสารละลายที่มีความเขมขน 100 ยนูิต/มล. (มีอินซูลนิ 3.6 มก./มล. 
ดังนัน้ อินซูลิน 1 ยนูิต มีอินซลูินเทากับ 36 ไมโครกรัม)  
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ตารางที่ 2-3 แสดง ชนิด แหลงที่มา ความเขมขน และระยะเวลาที่ออกฤทธิ์ของอนิซูลิน (Davis 
and Granner, 2001) 
 

ชนิดของอินซูลิน แหลงที่มา ความ

เขมขน 
(ยูนิต/มล.) 

ระยะ 
เวลาออกฤทธิ์ 

(ชม.) 

เริ่มออก

ฤทธิ์ 
(ชม.) 

ออกฤทธิ์

มากที่สุด 
(ชม.) 

ออกฤทธิ์เร็ว  
    

     1.Regular (Humulin R)  Human 
recombinant 

100 1-4 0.5-1 2-3 

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

ออกฤทธิ์ปานกลาง    
  

     1.NPH (Humulin-N) Human 
recombinant 

100 4-24 2-4 4-10 

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

recombinant 
100 6-24 

3-4 4-12 

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

ออกฤทธิ์นาน      
     1.Humulin-Ultralente Human 

recombinant  
100 8-28 6-10 minimal 

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

 
   7.2 การบาํบดัโรคเบาหวานดวยอินซูลนิ 
   สุนัขที่เพิ่งถูกวนิิจฉัยวาปวยเปนเบาหวาน แลวเมื่อเร่ิมรักษาดวยอนิซูลินควรให
สุนัขอยูโรงพยาบาลเพื่อที่เจาะเลือดตรวจระดับน้ําตาลในชวงเวลา 11.00 14.00 และ 17.00 
นาฬิกา เพื่อดูการออกฤทธิ์ของฮอรโมนอนิซูลิน ถาผลที่ไดนอยกวา 80 มก./ดล. มีโอกาสเกิดภาวะ
น้ําตาลต่าํได ดังนัน้ควรลดขนานอนิซูลนิ 10-20% กอนใหสุนัขกลับบาน ในทางกลบักันถาระดับ
น้ําตาลที่เจาะมีระดับสูงอยูไมจําเปนตองปรับเปลี่ยนของขนาดอินซูลนิ ซึ่งจุดประสงคของการมา
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ใหอินซูลนิครั้งแรกคือ ไมจําเปนตองใหระดบัน้ําตาลในระดับดีมาก แลวใหสุนัขกลับบานไดอีกหนึง่
สัปดาหจงึทาํการปรับขนาดอินซูลิน ในชวงสัปดาหแรกใหรางกายสุนัขปรับภาวะเมแทบอลิสม 
ปรับสมดุลของอินซูลิน และปรับอาหารที่เพิ่งเปลีย่น นอกจากนี้ยงัใหเจาของคุนเคยกับการดูแล
สุนัขเบาหวาน วิธกีารฉีดอินซูลิน และเมื่อเจาของคุนเคยจึงเริ่มปรับขนาดอินซูลนิในขนาดที่
เหมาะสม ซึ่งสวนใหญใชเวลา 1 สัปดาห 
   ควรจะนัดเจาของสัปดาหละ 1 คร้ัง เพื่อประเมินผลการรักษาดวยอินซูลิน เพื่อซัก
ประวัติ ตรวจรางกาย การเปลี่ยนแปลงของน้าํหนักตวั และทํา serial blood glucose curve นํา
ขอมูลที่ไดจากการทํากราฟ serial blood glucose และคา serum fructosamine ใชในการปรับ
ขนาดอินซูลนิ แลวใหสุนัขกลับบานแลวนดัดูผลของการปรับในอีก 1 สัปดาห ซึ่งบางครั้งในการ
ปรับขนาดใหไดเหมาะสมอาจใชเวลาเปนเดือน ซึ่งการปรับขนาดคือรวมถึง ปรับปริมาณ ชนิด และ
ความถี่ในการใหอินซูลิน นอกจากนี้ตองอาศัยความรวมมือกับเจาของเปนอยางมากในการสงัเกต
อาการ ปริมาณการดื่มน้าํ การกนิอาหาร ปริมาณและความถี่ในการปสสาวะ 
   7.3 Serial blood glucose curve 
   ใชเปนขอมูลในการปรับขนาดการใหอินซูลนิ โดยเริ่มจากเจาของใหสุนขักิน
อาหาร และฉดีอินซูลินชวงเชามาจากบาน เพื่อปองกันไมใหสุนัขเครียดไมยอมกนิอาหารเชาเมื่อ
พามาโรงพยาบาล แลวเกิดความผิดพลาดในการวัดน้ําตาล แลวเจาะเลือดเพื่อตรวจน้ําตาลทุก 2 
ชั่วโมงตลอดทัง้วนัในชวงเวลา 7.00 ถึง 18.00 นาฬิกา นาํคาระดับน้าํตาลในเลือด และเวลา เพื่อ
นํามาเขียนกราฟ แลวระบุระดับน้ําตาลทีม่ีคาต่ําสุด (nadir point) เวลาที่อินซูลินออกฤทธิ์ไดมาก
ที่สุด ระยะเวลาอินซูลินออกฤทธิม์ากที่สุด และความผนัแปรของระดับน้ําตาล ซึ่งคาที่ตองการคือ
ใหระดับอยูในระดับ 100-150 มก./ดล. แตเนื่องจากบางครั้งอาจทาํไดยาก จึงตองใชคาฟรุคโตซา
มีนรวมดวย 
   การแปลผล การประเมินประสิทธิภาพของผลการใหอินซูลิน โดยใชจากคา nadir 
point และระยะเวลาออกฤทธิ์ คาแรกที่ใชพิจารณาคือ ระดับน้ําตาลตองลดลงอยางนอย 50 มก./
ดล. ถาระดับน้ําตาลไมสามารถลดลง ใหพิจารณาวาอนิซูลินที่ใหมีปริมาณนอย ชนิดอินซูลินไมมี
ประสิทธิภาพ แตถาใหขนาดอินซูลินที่ใหมากกวา 1.0-1.5 ยูนิต/กก. แลวใหพิจารณาในการเกิด 
Somogyi หรือภาวะเครียดโดยเฉพาะสนุขัพันธุเลก็ 
   ถาอินซูลินออกฤทธิ์ลดระดับน้ําตาลได ใหพิจารณาคาต่ําสุดของน้ําตาลในกระแส
เลือด (nadir point) ควรอยูที่ 100-125 มก./ดล. ถามากกวา 150 มก./ดล. ใหเพิ่มปริมาณการให
อินซูลิน 10-25% ในทางตรงกนัขามถาระดับน้ําตาลนอยกวา 80 มก./ดล. ใหลดปรมิาณการให
อินซูลิน 10-25% แตถาใหขนาดอินซูลินทีใ่หมากกวา 2.2 ยูนิต/กก. แลวใหพิจารณาในการเกิด 
Somogyi และภาวะดื้อตออินซูลิน 
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เมื่อ nadir point มากกวา 80 มก./ดล. คาที่พิจารณาคือ ระยะเวลาในการออก
ฤทธิ์ของอนิซลูินโดยขึ้นอยูกับชนิดของอนิซูลิน อยางเชน NPH หรือ Lente เปนชนดิที่ใชในทาง
สัตวแพทยออกฤทธิ์ไดประมาณ 10-14 ชั่วโมง ดงันัน้ถาออกฤทธิ์ในสนุัขไดนอยกวา 10 ชั่วโมงควร
จะเปลี่ยนอินซลูินเปนชนิดทีอ่อกฤทธิย์าวกวาโดยใหวันละ 2 คร้ัง หรือออกฤทธิ์ส้ันกวาวนัละ 3 คร้ัง 
ในทางตรงขามถาออกฤทธิ์ไดนานกวา 14 ชั่วโมง เปลีย่นชนิดของอินซลูินเปนออกฤทธิ์สัน้กวาให
วันละ 2 คร้ัง หรือใหชนิดเดมิแตเปลี่ยนใหวันละ 1 คร้ัง (Feldman and Nelson, 2003) 

 

8. ยาลดระดับน้ําตาลในเลือดชนิดรับประทาน 
  ยาลดระดับน้าํตาลในเลือดชนิดรับประทาน แบงออกเปน 3 กลุมใหญ คือ  

8.1 ยากระตุนการหลัง่อินซูลิน แบงเปน 2 กลุม คือ  
8.1.1 ซัลโฟนลิยูเรีย (sulfonylureas) เปนยาชนิดที่ 1 ของกลุมนีถู้ก

คนพบในป ค.ศ. 1945 โดย Janbon พบวา ยาปฏิชีวนะ ชื่อ sulphamide สามารถลดระดับน้ําตาล
ในเลือดได และ Loubatiere เปนผูคนพบวา sulphamide มีกลไกการออกฤทธิ ์คือ กระตุนเซลล
เบตาของตับออนที่ไวตอกลโูคสใหหลั่งอนิซูลิน โดยจับตัวรับบนผนังเซลลที่อยูใกลชองของโปแตส 
เซี่ยม (potassium channels) เรียกวา ตัวรับซัลโฟนิลยูเรีย(sulfonylurea receptor, SUR) SUR 
จะยับยัง้ ATP - sensitive K+ channels ไมใหปลอยโปแตสเซียมออกไปนอกเซลล  จึงมีโปแตส 
เซียมภายในเซลลเพิ่มมากขึ้น จนเกิดภาวะ depolarization ทาํให voltage-dependent calcium 
channels เปดออก Ca2+จากภายนอกเซลลเขามาภายในเซลลเพิ่มข้ึนและกระตุนใหแกรนูลที่ม ี
proinsulin ปลอยอินซูลนิออกมา นอกจากนี้ยงัมีฤทธิย์บัยั้งการทาํงานของเอนไซมไซโตโครม 
P450 ในตับและลดการหลัง่กลูคากอน ทําใหเนื้อเยื่อเปาหมายมีความไวตออินซูลินเพิ่มข้ึน
เนื่องจาก ซัลโฟนิลยูเรียเปนยาที่ใหโดยการกิน จงึจับกับพลาสมาโปรตนีดีข้ึนและมีคาครึ่งชีวิต 
ประมาณ 5-10 ชั่วโมง ยกเวน chlorpropamide และ carbutamide มคีาครึ่งชีวิตประมาณ 30 
ชั่วโมง ยากลุมนี้ถกูเมแทบอไลซที่ตับ ยาซัลโฟนิลยูเรียรุนที่ 1 ไดแก tolbutamide, 
chlorpropamide และcarbutamide สวนรุนที่ 2 ไดแก glipizide, glibenclamide, gliclazide, 
glibomuride และ glimepiride มีฤทธิ์แรงกวารุนที ่1  

Chlorpropamide, acetazolamide, tolazamide, glyburide หรือ 
glipizide สามารถลดปริมาณน้ําตาลในเลือดไดโดยกระตุนใหตับออนหลัง่อินซูลินเพิ่มมากขึ้นจน
อาจเกิดภาวะ pancreatic amyloidosis และลดภาวะดือ้ตออินซูลิน ซึง่ใชไดผลดีกับผูปวยหลาย
ราย แตในขณะที่ผูปวยไดรับยาตองควบคมุอาหารตามที่แพทยสั่งเพือ่หลีกเลี่ยงภาวะน้าํตาลต่ําใน
เลือด เพราะยานี้สามารถจับกับโปรตีนไดดีและอาจถูกแทนที่ดวยยาอืน่ที่จับกับโปรตีนในเลือดได
เปนอยางดี เชน ยากลุมตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด จึงทําใหมียาซัลโฟนิลยเูรียอิสระเพิ่ม
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มากขึ้น  นอกจากนี้ยาลดการหลั่งกรดอาจทําใหยาซัลโฟนิลยูเรียถกูดูดซึมเพิ่มข้ึน จงึเสี่ยงตอการ
เกิดภาวะน้ําตาลต่ําในเลือด และอาจเกิดผลขางเคียงตอระบบทางเดินอาหาร เชน ทองเสีย ทองผูก 
และทองอืด แตอาการขางเคียงจะลดลงถารับประทานยารวมกับอาหาร  

Glipizide ใชลดระดับน้ําตาลในเลือดของแมวที่เปนโรคเบาหวาน โดย
ปกติไมคอยเกดิผลขางเคียง แตอาจทําใหอาเจียน ไมกนิอาหาร และทาํลายตับได ถาหลงัจากใช
ยา 1-2 เดือนเกิดมีภาวะน้ําตาลในเลือดสงู หรือ เกิดภาวะ ketoacidosis ใหหยุดใชยา ขนาดของ 
glipizide ที่แนะนํา คือ 2.5 – 5.0 มก.ตอตัว วนัละ 2 ครั้ง หรือ ให glimiperide ขนาด 1-2 มก.ตอ
ตัว วนัละครั้ง เปนเวลา 2-3 เดือน หากไมสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดใหต่ํากวา 200 มก./ดล.
ได ใหหยุดใชยา 

8.1.2 Non sulfonylurea secretagogue เปนสารประกอบที่ไมมีกลุม 
sulphamides อยูรวมดวย เชน nateglinide และ repaglinide มีฤทธิก์ระตุนการหลัง่อินซูลินไดเร็ว
และชากวายากลุมซัลโฟนิลยูเรียตามลาํดับ  ตองใหกนิกอนอาหารเพือ่หลีกเลี่ยงปญหาภาวะ
น้ําตาลสงูในเลือดหลังรับประทานอาหาร  

   Nateglinide เปนยาสําหรับเบาหวานชนิดใหมที่องคการอาหารและยา
ของสหรัฐอเมริกา อนุญาตใหใชเปนยารักษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 สามารถกระตุนตับออนใหหลัง่
และหยุดหลัง่อินซูลินอยางรวดเร็ว เพราะปริมาณอินซูลินในระดับสูงทาํใหเซลลรางกายไดรับ
ปริมาณน้าํตาลมากเกินไป จึงชวยควบคมุระดับน้ําตาลหลังรับประทานอาหารและลดปญหาระดบั
น้ําตาลในเลือดต่ําได  

Repaglinide ทํางานคลาย sulfonylureas คือ กระตุนตบัออนใหหลั่ง
อินซูลินเพิ่มข้ึน แตมีฤทธิน์อยกวาและถูกเมแทบอไลซดวยเอนไซมไซโตโครม P4503A4 
(Shenfield, 2001) 

8.2 ยาที่เพิ่มฤทธิ์ของอนิซูลิน แบงเปน 2 กลุม คือ 

8.2.1 ยากลุม biguanide   เปนยาที่ชวยลดการสรางกลโูคสจากตับ และ
เพิ่มประสทิธิภาพการทาํงานของอินซูลิน ดงันัน้รางกายจงึนาํกลูโคสไปใชเพิ่มข้ึน ยาในกลุมนี้
ประกอบดวย  phenformin, metformin และ buformin (Davis and Granner, 2001) โดยนิยมใช
ยาเมทฟอรมนิ (metformin) รักษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 เนื่องจากทาํใหเกิดภาวะ lactic acidosis 
นอยกวา phenformin  ระดบัของ HbA1C ลดลง 1-2 เปอรเซ็นต และในชวง 1-2 ปแรกที่ไดรับยานี้
จะมีอาการเบือ่อาหารและน้าํหนักลดลง 1-2 กก. (Hanefeld, 1998)  ปกติยาจะถูกขับออกทาง
ปสสาวะทั้งหมด ยกเวนเมือ่ใหรวมกับยา cimetidine ยากลุมนี้จะถกูยับยั้งการขับออกทางทอไต 
(Shenfield, 2001) ผลขางเคียงทีพ่บคือ ทองอืด ทองเฟอ แนนทอง จนถงึขั้นทองเสีย ข้ึนอยูกับ
ปริมาณยาที่รับประทาน หามใชยาในผูปวยโรคตับ ไต และ หวัใจลมเหลว (Hanefeld, 1998) 
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8.2.2 ยาในกลุมอนุพนัธของ thiazolidinediones ยาชนดินี้ไมมีฤทธิ์ตอ
ตับออน แตทําหนาทีเ่พิ่มประสิทธิภาพการทํางานของอนิซูลินที่ตับออนหลัง่ออกมา ลดภาวะตาน
อินซูลินในรางกาย ยาตวัแรกในกลุมนี้คือ glitazone ที่ผลิตออกจําหนายรุนแรก ตอมาเรียกวา 
troglitazone  มีผลขางเคียงตอตับ ถูกเมแทบอไลซดวยเอนไซมไซโตโครม P450 3A4 และทํา
ปฏิกิริยากับยา ไซโคลสปอริน (cyclosporin) และยาคุมกําเนิดชนิดเมด็ (Shenfield, 2001) 
กระตุนการทาํงานของตัวรับพีพีเออารแกมมา (peroxisome proliferator activated receptor 
gamma ; PPARγ) มีรูปรางเปน heterodimer กับตัวรับเรตินอล ทาํใหการแปลรหัสของยีน และ
การสังเคราะหโปรตีน  มีการเปลี่ยนแปลง ซึ่งมีผลตอการเมแทบอลิสมของกลูโคสและกรดไขมัน
อิสระ กระตุนใหเซลลไขมัน (adipocytes) ปลอยอะดีโพเนคติน (adiponectin) ออกมา ในเวลา
ตอมาไดมีการพัฒนายากลุมนี้เปนรุนที่สอง คือ rosiglitazone และ pioglitazone ไมมีผลขางเคยีง
ตอตับแตอยางใด อาการขางเคียงที่ตองระวังของการใชยากลุมนี ้คือ การมีน้าํหนกัตัวเพิ่มมากขึน้ 
เพราะอาจเกิดปญหาไขมันสะสมในรางกาย และควรระวงัเปนพิเศษสาํหรับผูปวยโรคหัวใจที่มี
ปญหาดานการทํางานของหวัใจ ปกติยากลุมนี้ใชรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดยใหรวมกับเมท
ฟอรมิน หรือ ยาลดระดับน้าํตาลในเลือดกลุมซัลโฟนิลยูเรีย 

8.3 ยาที่ใชลดระดับน้ําตาลหลังรับประทานอาหาร  
8.3.1 Alpha-glucosidase inhibitors ยากลุมนี้จะยับยัง้การทํางานของ

เอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดสที่อยูตรงบริเวณบรัชบอเดอร (brush border) ของลําไส  ทาํหนาที่ดงึ
น้ํา (hydrolysis) ออกจากแปง น้ําตาลหลายโมเลกุล (oligosaccharides) และน้าํตาลโมเลกุลคู 
(disaccharides)  จงึชวยชะลอการยอย การดูดซึมน้าํตาลและแปงในลําไส ลดระดับน้ําตาลใน
เลือดหลังรับประทานอาหาร (postprandial hyperglycemia; PPHG) และลดภาวะดื้อตอน้ําตาล
กลูโคส (Yasuda et al., 2003) ยาในกลุมนี้มี 2 ตัว คือ อะคารโบส (acarbose) และ มิกลิตอล 
(miglitol) หรือ อิมิกลิเตต (emiglitate)    

อะคารโบสไดมาจากขบวนการหมกัเชื้อจุลชีพ ชื่อ Actinoplanes  
utahensis  (Cherkaoui et al., 1998) มีคุณสมบัติทางเคมีเปนสารประกอบเชิงซอนโอลิโกแซคคา
ไรด เปนผงสีขาว ละลายน้าํ มีคา pKa เทากับ 5.1 ถูกดูดซึมเพียงเลก็นอยตรงทางเดนิอาหาร  อะ
คารโบส สามารถจับและยบัยั้งการทาํงานของเอนไซมแอลฟา-อะไมเลสและแอลฟา-กลูโคซิเดส 
ตรงเมมเบรนของลําไสแบบแขงขัน ไดแก เอนไซม glucoamylase, dextrinase, isomaltase, 
maltase และ sucrase แตไมมีผลตอ lactase จึงคาดวา ทาํใหเกิดภาวะดื้อตอน้ําตาลแลคโตส
และถูกยับยั้งการทาํงานโดยแบคทีเรียที่สรางเอนไซมอะไมเลส (amylase) หรือเอนไซมอ่ืนๆ 
เอนไซมเหลานี้มีหนาที่ชวยยอยคารโบไฮเดรต น้ําตาลโมเลกุลคู เชน ซูโครส  โพลีแซคคาไรดขนาด 
10-3,000 โมเลกุล  เชน แปง  ใหเปนน้าํตาลโมเลกุลเดี่ยว เชน กลูโคส และ ฟรุคโตส ตรงบริเวณ
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ลําไสสวนตน แลวถูกดูดซึมเขาสูรางกายตรงบริเวณลําไสเล็กสวนปลาย เนื่องจาก อะคารโบส
ยับยั้งการทํางานของเอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดส ทําใหคารโบไฮเดรตถูกยอยและดดูซึมเขาสู
กระแสเลือดชาลง ระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารจึงเพิ่มข้ึนอยางชาๆ ภาวะอนิซูลิน
สูงในเลือดหลังรับประทานอาหารลดลง 20-30 เปอรเซ็นต ตรงขามกบัผูปวยที่ไดรับยาซัลโฟนิล
ยูเรียจะมีระดบัไตรกลีเซอไรดเพิ่มข้ึน เนื่องจากน้าํหนักตัวเพิ่มข้ึน และหลังรับประทานอาหารมี
อินซูลินในเลือดเพิ่มข้ึนมากกวา 100 เปอรเซ็นต  โดยยาไมมีผลตอตัวขนสงกลูโคสผานทาง
โซเดียมอิออน (sodium ion-dependent ตัวขนสงกลูโคส) ดังนัน้ จงึไมมีผลตอการดูดซึมกลูโคสที่
ใหโดยการกิน  ในสนุัขและคน อะคารโบสจะถูกดูดซึมตรงทางเดนิอาหาร ประมาณ 4 และ 2 
เปอรเซ็นตของขนาดที่กนิ ตามลําดับ ยาถกูดูดซึมและขับออกทางไต แตมียาบางสวนที่อยูใน
กระเพาะจะถกูเมแทบอไลซโดยแบคทีเรียที่อยูในลาํไส คนไขที่มีปญหาไตวายอยางรุนแรง จะตรวจ
พบยาในซีร่ัมประมาณ 5 เทาของคนปกติ ในสุนัขที่ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไมได ใหเร่ิมกนิอะ
คารโบส ขนาด 25 มก.ตอตัวกอนอาหาร ทุก 12 ชั่วโมง ถาสุนัขมนี้าํหนักมากกวา 25 กก. อาจเพิม่
ขนาดเปน 50 และ 100 มก. รวมกับการใหอินซลูินและการควบคุมอาหาร แตตองระวังไมใหเกิด
อาการทองเสยี  สวนแมวใหกินอะคารโบส ขนาด 12.5 มก.ตอตัว พรอมอาหาร วนัละ 2 คร้ัง 
รวมกับการลดปริมาณของอนิซูลินและยาลดน้ําตาลจากปริมาณปกตทิี่ใช  แตบางทานอาจใหอะ
คารโบสขนาด 12.5 – 20 มก.ตอมื้ออาหารแกสุนัขและแมว (Plumb, 2005) นอกจากนี้ยงัพบวา 
การใหอะคารโบสขนาด 25 และ 200 มก. วันละ 3 เวลา พรอมอาหาร สามารถลด HbA 1C ได 0.5 
และ 1.0 เปอรเซ็นต ตามลําดับ สวนผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ไดรับยาอะคารโบส ขนาด 300 มก.
ตอวัน สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหาร 1 ชัว่โมง ไดอยางมนีัยสําคัญ แต
เมื่อใชยานานกวา 3 เดือน จะมีอาการขางเคียง คือ ทําใหผูปวยประมาณ 90 เปอรเซน็ต มีแกสใน
กระเพาะ 16.7 เปอรเซ็นต ทองอืด (Vichayanrat et al., 2002) ทองเสีย (Matsui et al., 2001) 
และ ตับอักเสบ (Masumoto et al., 1996) 

มิกลิตอลมีฤทธิ์ยับยัง้การทํางานของเอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดส 
เหมือนอะคารโบสแตจะถูกดูดซึมตรงทางเดินอาหารและมีคาชีวปริมาณยาออกฤทธิสู์งถึง 90 
เปอรเซ็นต เมือ่ถูกดูดซึมสวนมากจะเขาไปอยูในชองวางภายนอกเซลล ไมถูกเมแทบอไลซ และ
กําจัดออกทางไต มิกลิตอลไมมีฤทธิ์ตอเอนไซม α-amylase แตยับยัง้เอนไซม α–glucosidase ที่
ลําไส ตางกับ อะคารโบสตรงที่ไมยับยั้งการทํางานของ pancreatic amylase และถูกดูดซึมจาก
ลําไสไดเกือบทั้งหมด ยานี้ยบัยั้งเอนไซม sucrase > glucoamylase > isomaltase > lactase > 
trehalase และมีฤทธิ์แรงกวาอะคารโบส สามารถใชยากลุมนี้ชนิดเดยีวรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
หรือใหรวมกับยารักษาเบาหวานชนิดอืน่ๆก็ได 
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9. การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
 

ในภาวะปกติรางกายจะรักษาระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูระหวาง 79–126 มก.ตอ
ดล. (Plumb, 2005) รางกายจึงมกีารควบคุมระดับกลูโคสใหอยูในระดับปกติ ดวยความสมดุลของ
อัตราการผลิต (glucose production) และอัตราการใช (glucose utillization) การผลิตกลูโคสของ
รางกายไดจากระบบทางเดนิอาหาร และไดจากตับในภาวะที่ไมมีการดูดซึมจากระบบทางเดิน
อาหาร  เมื่อรางกายนํากลูโคสมาใชจะขึ้นกับอวัยวะกลุมแรกคือ เนื้อเยื่อที่ตอบสนองตออินซูลิน 
ไดแก กลามเนื้อ และเนื้อเยือ่ไขมัน เนื้อเยือ่เหลานี้นาํกลโูคสเขาเซลลโดยอาศัยตัวพาซึ่งถูกกระตุน
ดวยอินซูลนิ  กลุมที่สองคือ เนื้อเยื่อที่ไมตอบสนองตออินซูลิน ไดแก สมอง เม็ดเลือดแดง และไต 
โดยนาํกลูโคสเขาเซลลโดยการแพร ซึ่งไมถกูกระตุนดวยอินซูลิน การนาํกลูโคสเขาเซลลนั้นตอง
อาศัย ตัวขนสงกลูโคส เนื่องจากผนังเซลลไมยอมใหโมเลกุลที่มีคุณสมบัติละลายไดดใีนน้ําผาน 
โดยชนิดและหนาที่ของ ตัวขนสงกลูโคส (Mueckler, 1994) แสดงในตารางที่ 2-4 
 
ตารางที่ 2-4 ชนิดและหนาที่ของ ตวัขนสงกลูโคส (Mueckler, 1994; Sherwood, 2001) 

ชนิด เนื้อเยื่อ หนาที ่
GLUT1 เนื้อเยื่อทุกชนดิ โดยเฉพาะเม็ด

เลือดแดง, สมอง 
นํากลโูคสผาน blood brain barrier 

GLUT2 เบตาเซลล ของตับออน, ตับ, ไต, 
ทางเดินอาหาร 

ควบคุมการหลั่งอินซูลิน และควบคุมสมดุล
ของกลูโคส 

GLUT3 สมอง, ไต, รก, เนื้อเยื่ออ่ืนๆ นํากลโูคสเขาเซลล 
GLUT4 กลามเนื้อ, เนือ้เยื่อไขมัน นํากลโูคสเขาเซลล โดยการกระตุนของ

อินซูลิน 
GLUT5 ทางเดินอาหาร, ไต ดูดซึมน้ําตาลฟรุคโตส 
GLUT7 ตับ, เนื้อเยื่ออ่ืนที่สรางกลโูคสได ควบคุมการไหลผาน endoplasmic 

reticulum membrane 
 

รางกายมกีระบวนการที่ควบคุมใหการสรางกลโูคสมากพอเหมาะกับอัตราการใช

กลูโคส กลไกที่ควบคุมระดับกลูโคสไดแก ควบคุมดวยระดับสารอาหารเอง ควบคุมดวยระบบ
ประสาท และควบคุมดวยระบบฮอรโมน ซึ่งในที่นี้จะกลาวถงึการควบคุมดวยระบบฮอรโมน เพราะ
มีบทบาทสาํคัญ 
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อินซูลินเปนฮอรโมนที่สรางและคัดหลั่งจากเบตาเซลลของตับออน ถกูกระตุนให
หลั่งดวยภาวะเลือดมีกลูโคสมากเกิน อินซลิูนมีฤทธิย์ับยัง้การสรางกลูโคสที่ตับ (Vender et al., 
1998) โดยการสรางกูลโคสที่ตับมี 2 วิธกีาร คือ การสลายไกลโคเจน (glycogenolysis) และการ
สรางกลูโคส(gluconeogenesis) จากสารตั้งตน เชน lactate, pyruvate และ กรดอะมิโน เปนตน 
(Gerich, 1993) ทั้งนี้อินซูลนิยงัมีฤทธิ์เพิม่การใชกลูโคสที่กลามเนื้อ ดวยการเพิ่มจํานวนและเพิ่ม
การทาํงานของ GLUT4 เพื่อทําใหการนํากลูโคสเขาเซลลเพิ่มข้ึน และยบัยั้งการสลายไกลโคเจนที่
กลามเนื้อ ลดจํานวน กรดอะมิโน  ที่นาํไปสรางกลูโคสทีต่ับ สวนผลตอเนื้อเยื่อไขมนัเพิม่การนํา
กลูโคสเขาเซลลโดยผาน GLUT4 ไปสะสมเปนไตรกลีเซอไรด และยับยั้งการสลายไตรกลีเซอไรด 
เพื่อลดปริมาณกลีเซอรอลที่ตับนาํไปสรางเปนกลูโคส (Sherwood, 2001; Vender et al., 1998) 
(รูปที่ 2-1)  

 
   รูปภาพที ่2-1  กลไกการควบคุมกลูโคสที่เนื้อเยื่อตางๆ โดยฮอรโมนอินซูลิน 

(     กระตุนโดยอินซูลนิ,      ยับยั้งโดยอินซลิูน,ภาวะเบาหวาน) (Vender et al., 1998) 
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GLUT4 
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ในกรณีที่รางกายอยูในภาวะเบาหวาน เนื่องจากขาดอินซลูิน หรือเนื้อเยือ่ไม
ตอบสนองตอฤทธิ์ของอนิซลูิน ทําใหการควบคุมระดับกลูโคสโดยอินซูลินผิดปกติ  รางกายเกิดการ
สลายของไกลโคเจนที่ตับและกลามเนื้อ สลายโปรตีน (proteolysis) สลายไขมัน (lipolysis) และ
นําสารที่ไดจากการสลาย เชน lactate, pyruvate, กรดอะมิโน และ glycerol มาสรางกลูโคสที่ตับ 
ทําใหระดับน้าํตาลในเลือดสงู (Shulman et al., 1997) (รูปที่ 2-6)  

เพราะฉะนัน้กลไกการออกฤทธิท์ี่เปนเปาหมายสาํคัญของสารในการลดระดับ

น้ําตาลในเลือด คือ กระตุนการหลัง่อินซูลนิจากเบตาเซลล ลดอัตราการยอย และการดูดซึม 
คารโบไฮเดรต และไขมันในลําไส ลดการสรางกลูโคสจากตับ ลดการสลายไกลโคเจนจากตับและ
กลามเนื้อ เพิม่การนาํกลโูคสเขาเซลล เพิม่การใชกลูโคส เพิ่ม insulin sensitive ที่ peripheral 
tissue (เพิ่ม insulin receptor activity เพิ่มจํานวนและฤทธิ์ของ GLUT4) 
 

10. พยาธิกําเนิดภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน 
 
อาการแทรกซอนของโรคเบาหวานในสนุัขที่พบไดบอยคอื ตอกระจก แลว

เหนีย่วนําใหตาบอด และ/หรือ ยูเวยีสวนหนาอักเสบ ตับออนอักเสบเรือ้รัง การติดเชือ้ซํ้า ภาวะ
น้ําตาลในกระแสเลือดต่ํา และมี ketoacidosis รวมดวย ดังแสดงในตารางที่ 2-5 

 
ตารางที่ 2-5 อาการแทรกซอนของโรคเบาหวานทีพ่บในสุนัข (Feldman and Nelson, 2003) 

อาการที่พบไดบอย อาการที่พบไดบาง 
ภาวะน้ําตาลในกระแสเลือดต่ํา พยาธิสภาพทีเ่ซลลประสาทสวนปลาย 
การคงอยูของอาการทางคลินิก ไดแก 
   ปสสาวะมาก กนิอาหารมาก น้ําหนักลด 

พยาธิสภาพทีไ่ต 

ตอกระจก พยาธิสภาพทีจ่อประสาทตา 
ติดเชื้อแบคทีเรีย  
   (โดยเฉพาะที่ทางเดนิปสสาวะ) 

Exocrine pancreatic insufficiency 

ตับออนอักเสบ Gastric paresis 

ภาวะ ketoacidosis ทองเสยี 
Hepatic lipidosis พยาธิสภาพทีผิ่วหนัง  

   (เชน superficial necrolytic dermatitis) 
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ซึ่งกลไกพยาธกิําเนิดของภาวะแทรกซอนโรคเบาหวานทีท่ําใหเกิดพยาธิสภาพที่

จอประสาทตา ไต เสนประสาท และหลอดเลือด ซึ่งผาน 3 กลไก ไดแก  
1) ความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิสมที่มนี้ําตาลกลูโคสเกี่ยวของ ไดแก 

กระบวนการเมแทบอลิสมของสารกลุม polyol (เชน ซอรบิทอล) และการเกิดกระบวนการ 
glycation ของน้าํตาลในกระแสเลือดกับโปรตีนทั้งในซีร่ัม และที่ผนังเซลล 

ซึ่งกระบวนการ glycosylation กับกรดอะมิโน เปนปฏิกริยา Mailard ได
สารประกอบทีไ่มมีความคงตัว ตอมาจึงเปลี่ยนแปลงเปนสารจําพวก ketoamine ทีม่ีความคงตัว 
ซึ่งระหวางการเกิดปฏิกริยาจะเกิดสารตางๆ เรียกวา advanced glycosylation end products 
(AGEs) และอนุมูลอิสระ (Bownlee, 1994; Miata and Kurokava, 2000) ซึ่งสามารถเหนีย่วนํา
ใหเกิดภาวะ oxidative stress ได นอกจากนี้ในภาวะน้าํตาลในกระแสเลือดขึ้นสูงนาน และไมมี
อินซูลินจะกระตุนเอนไซม aldosereductase ซึ่งมหีนาที่ในกระบวนการเมแทบอลิสมของน้าํตาล
กลูโคสใหเปนน้ําตาลซอรบิทอล และฟรุคโตส เปนผลใหลดอัตราสวนของ NADFN/NADF+ และ
เพิ่ม NADN/NAD+ ซึ่ง NADN เปนตัวทาํใหอนุมูลอิสระชนิด reactive oxygen species (ROS) 
เพิ่มมากขึ้นในเซลล และสรางความเสียหายแกเซลล ซึง่ ROS สรางความเสียหายแกเซลลโดยผาน 
3 ปฏิกริยา คอื 1) ปฏิกริยา lipid peroxidation ที่ผนังเซลลโดย ROS จะไปทําลาย ที่พนัธะคูของ
ไขมัน ไดสารที่ไมมีความคงตัวจําพวก peroxide ซึ่ง peroxide ที่ไดจะทําปฏกิริยาตอเนื่องของผนัง
เซลลเอง 2) ทาํลายสาย DNA ที่นวิเคลียส และไมโตครอนเดรีย ซึง่นอกจากทําใหเซลลตายแลว 
อาจทาํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลลได 3) ทําลายสายโพลีเปปไทด ซึ่งเปนผลใหเกิดการยอย
สลายของโปรตีนตางๆ และสูญเสียหนาทีข่องเอนไซมตางๆ ภายในเซลล (Mitchell and Cotran, 
1997) 

2) กลไกทีห่ลอดเลือดเนื่องจากหลอดเลือดมีความดนัมาก ทําใหเกิดความ
ผิดปกติของเซลลเยื่อบุผนงัหลอดเลือด และเซลลพี่เลีย้งของอวัยวะตางๆ เชน เซลล pericyte ที่จอ
ประสาทตา เซลล mesangial ที่โกลเมอรลูัส ทาํใหเกิดพยาธิสภาพของอวัยวะนั้นๆ ตามมา 

3)  กลไกอื่นๆ เชน การทํางานผิดปกติของเกล็ดเลือด และ growth factor ตางๆ 
(Nathan, 1993) 

ซึ่งปกติรางกายจะมีเอนไซมที่ทาํหนาที่ในการเปลี่ยนอนมุูลอิสระใหเปนสารที่ไม

กออันตรายตอเซลล ไดแก superoxide dismutase (SOD), catalase และ glutathione 
peroxidase ชวยในการรักษาสมดุลของปริมาณอนุมูลอิสระ หากสมดุลระหวางปรมิาณของอนมุลู
อิสระและปริมาณเอนไซมเกดิผิดปกติไป อนุมูลอิสระจะทําความเสยีหายตอเซลล (Mitchell and 
Cotran, 1997) 
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รูปภาพที ่2-2  ภาพแสดงกระบวนการของการเกิด oxidative stress และภาวะแทรกซอน
ของโรคเบาหวาน  
(↑เพิ่มข้ึน ↓ลดลง AGEs: Advanced Glycosylation End products, TXA2: 
Thromboxane A2, TNF-α: Tumour Necrotic Factor-α, NO: Nitric Oxide) 
(Goycheva et al., 2006) 
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11. มะระขี้นก (Momordica  charantia) 
 

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

มะระขี้นกเปนพืชในเขตรอน อยูในวงศ Cucurbitaceae 
10.1 ลักษณะทางพฤกษศาตร 

ราก: เปนพวก cap root system มีรากแกวแทงลงไปในดินและมีรากแขนงแตก
ออกไปจากรากแกวอีก 

ลําตน: ลักษณะเปนเถาเลือ้ยมีสีเขียวขนาดเล็ก เปนเหลี่ยม 5 เหลี่ยม มีขนอยู
ทั่วไป มีมือเกาะทีเ่จริญออกมาจากสวนของขอ ใชสําหรับยึดจับ 

ใบ: เปนใบเดี่ยว รูปฝามือมสีีเขียวออน และมีขนออนนุมปกคลุมเล็กนอย เมื่อแก
จัดจะมีสีเขียวเขม ออกเรียงสลับกัน กานใบยาว ขอบใบเวาหยักลกึเขาไปในตัวใบ 5 – 7 หยัก 
ปลายใบแหลม ใบกวาง 4.5 – 11.5 เซนติเมตร ยาว 3.5 – 10 เซนติเมตร เสนใบแยกออกจากจดุ
เดียวกนั แลวแตกออกเปนรางแห 

ดอก: เปนดอกเดี่ยว ดอกตัวผูและดอกตัวเมียแยกเพศกัน อยูในตนเดียวกนั เจริญ
มาจากขอ 

ดอกตัวผู (staminate flower): เสนผาศูนยกลาง 1 – 1.5 นิ้ว กลีบนอก 5 กลีบ สี
เขียวปนเหลือง กลีบในมี 5 กลีบ สีเหลืองสด เกสรตัวผูมี 3 อัน แตละอันจะมีเรณูและกานชูเกสรตัว
ผูอยางละ 3 อัน เจริญออกมากอนดอกตวัเมีย 

ดอกตัวเมีย (pisttillate flower): เสนผาศูนยกลาง 1 – 1.5 นิ้ว มีรังไขแบบ infarior 
ovary ประกอบดวยกลีบดอก 5 กลีบ สีเขยีวปนเหลือง กลีบใน 5 กลีบ สีเหลืองสด เกสรตัวเมียมรัีง
ไข 1 อัน stima 3 คู กานชูเกสรตัวเมีย 3 อัน 

ผล (fruit): รูปรางคลายกระสวยสั้น ๆ ผวิเปลือกขรุขระและมีปุมยืน่ออกมา ผล
ออนมี สีเขียว เมื่อแกเต็มที่จะเปลี่ยนเปนสเีหลืองอมแดง ปลายผลจะแตกอาเปน 3 แฉก ผลยาว 
5–7 เซนติเมตร เสนผาศนูยกลางผล 2–4 เซนติเมตร 

เมล็ด (seed): เม่ือแกเต็มทีม่ีเมือกสีแดงสดหอหุมเมล็ดอยู เมล็ดมีรูปรางกลม รี 
แบน ปลายแหลมสีฟางขาว (เสาวนิตย, 2003) 
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10.2 สรรพคุณของมะระขี้นก 
ตามตํารับยาไทย  
รากสามารถแกพิษ รักษาโรคริดสีดวงทวาร ฝาดสมาน ยาบํารุง เถาสามารถบาํรุง

น้ําดี เปนยาระบายออนๆ ทาํใหเจริญอาหาร  
ใบมีสรรพคุณแกไข ดับพิษรอน ขับพยาธิ ขับลม ดอกใชแกพิษ แกบิด เมล็ดใชแก

พิษ บาํรุงธาตุ ผลสามารถขบัลม แกพษิรอน พิษฝ ฟกบวม แกอักเสบ บํารุงน้ําด ีขับพยาธิ บาํบดั
โรคเบาหวาน  

ผลมะระทีย่ังไมสุกมีสรรพคณุคือชวยเจรญิอาหาร รักษาเบาหวาน น้าํคั้นจากผล
เปนยาระบายออนๆ (เสาวนติย, 2003; ปทมา, 1998) 

 
10.3 สารประกอบของมะระขี้นก  

ไดมีการศึกษาหาสารประกอบทางเคมีของมะระขี้นกมาเปนระยะเวลานาน จงึคน 
พบสารประกอบมากมาย ดังแสดงในตารางที่ 2-5 
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ตารางที่ 2-6 สารประกอบเคมีของมะระขีน้ก  

สารประกอบ เอกสารอางอิง 
Alkaloid  

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

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

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

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

Momordicine III (Duke, 2008) 
Monoterpene  

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

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

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

 
10.4 การศึกษาฤทธิ์ของมะระขี้นก 

การศึกษาฤทธิ์ของมะระขี้นกบดแหงในหนูขาวที่เปนเบาหวานดวย

streptozotocin (STZ) ตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลอืด คาทางคลนิิกอืน่ๆ และผลตอการ
ทํางานของไต พบวา สามารถลดระดับน้ําตาลหลังอดอาหารได 30 % ซึ่งหนทูี่เปนเบาหวานจะกนิ
น้ําปริมาณมาก และปสสาวะมาก แตกลุมที่ใหกนิมะระขี้นกสามารถลดปริมาณปสสาวะ และน้าํที่
กินได 30% นอกจากนี้ผลทีเ่กิดขึ้นตอไต พบวาหนทูี่เปนเบาหวาน ไตขยายขนาดขึ้น และมีอัตรา
การกรองมากขึ้น มะระขีน้กชวยทําใหขนาดไตลดลงได 38 % และลดอัตราการกรองได 27 % 
(Shetty et al., 2005) 
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การศึกษาผลของสารสกัดมะระขี้นกดวย น้ํา เมธานอล และคลอโรฟอรม โดย
ปอนใหหนทูี่ถกูเหนี่ยวนาํเปนเบาหวานกนิ พบวาสารสกดัดวยน้าํที่ปริมาณ 20 มก./กก. มีผลลด
ระดับน้ําตาลในเลือดมากทีสุ่ดคือ 48 % เทากบักลุมหนทูี่รักษาดวยยา glibenclamide สารสกัด
เมธานอลลดได 39 % ขณะที่สารสกัดดวยคลอโรฟอรมลดได 3 % (Verdi et al., 2003) จากการ
วิจัยเบื้องตนในสุนัขพบวาสารสกัดดวยน้ําจากมะระขี้นกสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดของสุนัข

ที่ถกูเหนี่ยวนาํเปนเบาหวานโดย alloxan ไดโดยพบวาการฉีดสารสกัดจากเนื้อของมะระขี้นกเขาใต
ผิวหนังในขนาด 50 ยูนิต/กก. สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนยัสําคัญ (คณินและ
คณะ, 2002) 

นอกจากนีย้ังพบวาสารฟลาโวนอยดที่สกดัจากมะระขีน้กในขนาด 10 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 1 กก. ตอวันใหโดยการกนิในหนูขาว สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได ทั้งยังลด
ปริมาณ โคเรสเตอรอล ไตรกลีเซอรไรด ฟอสฟอลิปด และกรดไขมันในเนื้อเยื่อตางๆได (Anila and 
Vijayalakshmi, 2000) 

การทดลองศกึษาการออกฤทธิ์ของมะระขี้นก มีรายงานเกี่ยวกับกลไกในการลด
ระดับน้ําตาลในเลือดหลายทาง เชน เพิ่มจํานวนเบตาเซลลในตับออนของหนทูี่ถูกเหนีย่วนําเปน
เบาหวานดวย STZ ซึ่งการเพิ่มข้ึนเกิดเมื่อเบตาเซลลถกูทําลายเพียงบางสวน (Ahmed et al., 
1998) ยับยัง้การดูดซึมน้ําตาลกลูโคสเขาสูเซลลเยื่อบุที่ผนังลาํไสเล็กสวนกลางแบบพึ่งพาโซเดียม 
และโปแตสเซียมในหนูขาวที่เปนเบาหวาน (Mahomoodally et al., 2004; Ahmed et al., 2004) 
นอกจากนีย้ังพบวา สารสกดัจากมะระขีน้กสามารถลดการทาํงานของเอนไซม glucose-6-
phosphatase และ fructose-1,6-bisphosphatase ซึ่งทําใหการสงัเคราะหน้ําตาลจากตับลดลง 
และยังสามารถยับยัง้เอนไซม α-glucosidase ซึ่งเปนเอนไซมทีย่อยคารโบไฮเดรตในสําไส มฤีทธิ์
เชนเดียวกับยาที่ออกฤทธิ์เปน α-glucosidase inhibitor เชน acarbose, miglitol และ voglibose 
(Matsuura et al., 2002) การศึกษาผลของสารสกัดมะระขี้นกทีเ่ปนสวนของ ซาโปนิน สามารถลด
ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดหลังจากไดรับอาหารโดยออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม disaccharidase 
ซึ่งเปนเอนไซมในการยอยน้าํตาลโมเลกุลคูทําใหน้ําตาลไมสามารถถกูดูดซึมเขาสูกระแสเลือด

นอกจากนีย้ังพบวาสารสกดัมะระขี้นกสามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซมไลเปซ (lipase) ในตับ
ออน ทําใหไขมันไมถกูยอยและดูดซึมเขารางกาย (Oishi et al., 2007) และสารสกดัจากเมธานอล 
สามารถลดระดับไตรกลีเซอรไรดทั้งในซีร่ัมและตับ ตามขนาดของมะระขี้นก จึงปองกันผลจากโรค
อวนได (Senanayake et al., 2004) 

มะระขี้นกสามารถออกฤทธิ์โดยกระตุนการใชน้ําตาลกลูโคสของเนื้อเยื่อ ซึ่งไป
กระตุนการนาํกลูโคสหรือกรดอะมิโนเขาสูเซลลกลามเนื้อลาย (Cummings et al., 2004) เซลล
ไขมัน (Yibchok-anun et al., 2006)  เพิ่มการสังเคราะหไกลโคเจนในตับ (Sarkar et al., 1996) 
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และกลามเนื้อ รวมถงึเพิ่มการสรางไตรกลีเซอรไรดในเนื้อเยื่อไขมัน ซึง่มหีนาที่คลายกบัอินซูลิน  
(Welihinda and Karunanayake, 1986; Ahmed et al., 2004) ผลการศึกษาในเซลลไขมันที่
เพาะเลี้ยงพบวา สารสกัดมะระขี้นกจากน้าํที่ความเขมขน 0.2 มก./มล. รวมกับการใชฮอรโมน
อินซูลินพบวา กลูโคสเขาสูเซลลไดมากถึง 61 % และเพิม่การหลัง่ adiponectin 75 % เมื่อเทยีบ
กับกลุมควบคมุ (Roffey et al., 2007) 

นอกจากนี้แลวมะระขี้นกยงัมีฤทธิ์ตานอนมุูลอิสระ โดยพบวาในหนทูีถู่กเหนี่ยวนํา
เปนเบาหวานดวย STZ แลวปอนน้าํคั้นสดขนาด 10 มล./กก. เปนเวลา 14 สัปดาห มปีริมาณของ
เอนไซม glutathione S-transferase (เอนไซมตานอนุมูลอิสระซึ่งพบมากที่ตับ และไต แตพบนอย
ที่อัณฑะ) สูงกวาเมื่อเทียบกบักลุมควบคุม (Raza et al., 2004) ทั้งยงัมีฤทธิ์ยับยัง้การเกิดปฏิกิริยา 
lipid peroxidation และกระตุนเอนไซมที่ทาํหนาที่ตานอนุมูลอิสระ ไดแก glutathione ในหนูขาว 
ซึ่งเชื่อวาสามารถชวยบรรเทาความเสยีหายทีเ่กิดจากเบาหวานได เชน ไตเสื่อม จอตาเสื่อม และ
เสนประสาทเสียหาย (Chandra et al., 2007) 
 10.5 การศึกษาความเปนพิษ 

ผลตอทางเดินอาหาร พบวาเมล็ดมีสาร lectin ซึ่งมีผลยับยั้งการสังเคราะหโปรตีน
ที่ผนงัเซลลลาํไส แตยังไมแสดงอาการทางคลินิก (Marles and Farnsworth, 1997) 

ผลตอระบบสืบพันธุ ทําใหแทงไดในหนูไมซ และหนูขาว โดยไปรบกวนการเกาะ
ของรก (Chan et al., 1984 อางโดย Grover and Yadav, 2004) และรบกวนกระบวนการสราง
อสุจิในสุนัข (Dixit et al., 1978) 

ผลเพิ่มคาเอนไซมแกมมากลูตามิลทรานสเฟอเรส และอัลคาไลนฟอสฟาเตส ใน
สัตวทดลอง (Tennekoon et al., 1994) แตการศึกษาของ Verdi และคณะ (2003) ไมพบการ
เปลี่ยนแปลงของเซลลตับ และไต ทางจุลพยาธ ิ



บทที่  3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

วัสดุและอุปกรณ 

 
1.  สัตวทดลอง 

สุนัขปวยที่เปนเบาหวานทัง้หมด จาํนวน 25 ตัว ที่เขารับการรักษา ณ 

โรงพยาบาลสตัวเล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั และโรงพยาบาลสัตว

เอกชน ไมจํากดัอายุ เพศผู หรือเพศเมียที่ไดทําหมันแลว เจาของสัตวปวยยนิยอมเขารวมโครงการ

โดยการลงนามยินยอมในใบอนุญาตที่ผานการพิจารณาจากคณะกรรมการจรรยาบรรณการใช

สัตว คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 

 
 2.  สมุนไพรและแหลงที่มา 

มะระขี้นกชนดิแคปซูลในรูปแบบการคาของมูลนิธโิรงพยาบาลเจาพระยาอภัย

ภูเบศรในชุดการผลิตเดียวกนั (MARAC A549) ซึ่งผลิตจากเฉพาะผลของมะระขี้นกดบิแหงบดให

ละเอียด ในแตละแคปซูลมีขนาด 500 มิลลิกรัม  

 
 3. สารเคมีและแหลงที่มา 

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

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

- Aluminium chloride   (Ajax Finechem)               

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

- Gallic acid     (Fluka, Switerland)  

- Heparin               (Leo Pharmaceutical, Denmark)                 

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

- Naringenin     (Sigma Chemical Co., USA)    

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

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

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

- Quercetin    (Sigma Chemical Co., USA)  

- Sodium acetate    (Ajax Finechem)   

- Sodium carbonate    (Carla erba, Italy) 

- Triton X-100    (Ajax Finechem) 

- Lente insulin    (Caninsulin, Intervet) 
 

4. เครื่องมือ  

- Autopipets     (Gilson, France) 

- Blood glucose monitor                         (Advantage®, Roche Diagnostics 

     Co,Thailand) 

- Centrifuge     (Heraeus, Biofuge 22R, Germany) 

- Cuvettes     (Bibby sterilin) 

- Gamma Counter    (The nucleus, Model 600) 

- Hot plate     (Sangi Model4405) 

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

- pH meter     (Hanna, Italy) 

- Rotary evaporator    (Büchi R-114, Germany) 

- Spectrophotometer    (Shimadzu UV-160A, Japan) 

- Vortex mixer     (Gemmy industrial, Taiwan) 

- Water bath shaker    (Grant, England) 

- Weighting machine    (sartorius, Germany) 
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วิธีดําเนินการทดลอง 

 
การทดลองที ่1 การตรวจหาสารประกอบเคมีของสารสกัดมะระขี้นกบดแหงจากแคปซูล 
  

 1.1 ตรวจหาสารประกอบฟโนลกิ (Asami et al., 2003) 

1.1.1 นําสารสกัดมา 0.5 กรัม ละลายในน้ํากลั่นไดเปน 0.125 กรัม /มล. 

1.1.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน gallic acid  ที่ความเขมขน 0, 0.1, 0.2, 

0.4 และ 0.8 มก./ดล. เพื่อทําเปนกราฟมาตรฐาน 

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

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

1.1.4 นําสารละลายไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 760 นาโนเมตร 

1.1.5 คํานวณหาความเขมขนของสารประกอบฟโนลิก เปรียบเทียบกับกราฟ

มาตรฐาน  

 

 1.2 ตรวจหาสารฟลาโวนอยด (Chang et al., 2002) 

  1.2.1 Aluminum chloride colorimetric method   

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

   1.2.1.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน quercetin โดยนํามา 10 ก.  

    ละลายใน 80% เอธานอล ใหไดความเขมขนที่ 0, 25, 50 

และ100 ไมโครกรัม/มล. 

   1.2.1.3 นําสารละลายมา 0.5 มล. เติมสารดังตอไปนี ้

    -   95% เอธานอล 1.5 มล. 

    - 10% aluminum chloride 0.1มล. 

    -  1 โมลาร potassium acetate 0.1 มล. 

    - น้ํากลัน่ 2.5 มล. 

   1.2.1.4 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง นาน 30 นาท ี

   1.2.1.5 นําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 415 นาโนเมตร 
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  1.2.2 2,4-Dinitrophenylhydrazine colorimetric method  

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

   1.2.2.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน Naringenin 20 มก. ละลายใน 

เอธานอล ใหไดความเขมขนที่ 500, 1000 และ 2000 มคก./

มล. 

   1.2.2.3 นําสารละลายมา 1 มล.  เตมิ เอธานอล 2 มล. และเติม  

1% 2,4-Dinitrophenylhydrazine นาน 2 มล. 

   1.2.2.4 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิ 50 °C นาน 50 นาท ี

   1.2.2.5 ปลอยใหเยน็ แลวเติม 1% potassium hydroxideใน 70%

เอธานอล 5 มล.ทิง้ไวที่อุณหภูมิหอง 2 นาท ี

   1.2.2.6 นําสารละลายที่เตรียมได 1มล. ไปปนที ่1000 รอบ/นาท ี

    1.2.2.7 แยกตะกอนออก นาํสวนใส 0.1 มิลลิลิตร มาเติมน้ํา 2.4 

     มิลลิลิตร 

 1.2.2.8 นําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 495 นาโนเมตร 
 
 
การทดลองที่ 2  การศึกษาผลของมะระขี้นกตอการรักษาสุนัขที่ปวยเปนเบาหวาน 

 
แบงเปน 2 ระยะดังนี ้

 
ระยะที่ 1: การคัดเลือกสนุขัปวยเขารวมโครงการ 

สุนัขปวยที่เปนเบาหวานทัง้หมด จาํนวน 25 ตัว ที่เขารับการรักษา ณ 

โรงพยาบาลสตัวเล็ก คณะสตัวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั และโรงพยาบาลสัตว

เอกชน ไมจํากดัอายุ เพศผู หรือเพศเมียที่ไดทําหมันแลว เจาของสัตวปวยยนิยอมเขารวมโครงการ

โดยการลงนามยินยอมในใบอนุญาตที่ผานการพิจารณาจากคณะกรรมการจรรยาบรรณการใช

สัตว คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั จากนั้นสนุัขทกุตัวไดรับการตรวจทาง

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

complete blood count คาทางเคมีโลหิตและพยาธิในเม็ดเลือด ระดับฮอรโมนธยัร็อกซิน คอรติ

ซอล และฟรุคโตซามนีในซีรัม รวมทั้งทําการตรวจปสสาวะเพื่อคัดแยกสุนัขที่มีโรคอืน่ ๆ ที่

นอกเหนือจากการเปนเบาหวานออกไป และสุนัขที่ปวยเปนโรคอื่นๆ รวมดวย และสนุัขที่มีภาวะ 

ketoacidosis ถูกคัดออกจากการทดลอง โดยมีระยะเวลาที่ใชในการศกึษา 5 เดือน 
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ระยะที่ 2: ระยะดําเนินการรักษา  
เดือนที ่1: ระยะเตรียมความพรอมสําหรบัการรักษา  

หลังจากสนุัขที่ผานการคัดเลือก เขารวมการศึกษาโดยจะชั่งน้ําหนกัและบันทึก

ขอมูลสวนตัวของสุนัขทกุตัว เชน การกนิอาหาร ลักษณะอาหารที่ไดรับการออกกาํลังกาย  

ปริมาณและจาํนวนมื้อของอาหารที่ไดรับตอวัน พฤติกรรมการแสดงออกของสุนัขเพือ่เปนขอมูล

ประกอบการรกัษา ทาํการรักษาสนุัขปวยที่เปนเบาหวานดวยการฉีดอินซูลิน (ชนิด lente) ในขนาด

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

การตอบสนองของขนาดอินซูลินเดิมที่ใชเหมาะสมหรือไม และปรับขนาดของอินซูลนิใหเหมาะสม

แตละตัว พรอมกับใหอาหารที่มีสวนประกอบคารโบไฮเดรตต่ํา เสนใยสูงชนิดเม็ด (Waltham, 

Weight control diabetes diet) คํานวณใหในขนาด 40-80 แคลอรี่/กก./วนั แบงให วนัละ 2 มื้อ 

และไมมีการรกัษาอืน่เพิม่เตมิ แบงสุนัขออกเปน 2 กลุม คือ 1) กลุมควบคุม ประกอบดวยสุนัข 5 

ตัว ไดรับเฉพาะอาหารที่มีสวนคารไฮเดรตต่ํา เสนใยสูง และอินซูลิน และ 2) กลุมรักษา 

ประกอบดวยสุนัข จํานวน 20 ตัว ไดรับอาหารที่มีสวนประกอบคารโบไฮเดรตต่ํา เสนใยสูงชนิดเม็ด 

อินซูลิน และมะระขี้นก 

 

เดือนที่ 2-3 :  ระยะศึกษาผลการรักษาสุนัขที่ปวยเปนโรคเบาหวานดวยมะระขีน้กในขนาด 2 

แคปซูลตอน้ําหนกัตัวสุนัข 10 กก. หรือ 2,000 มก.ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั 

รวมกับฮอรโมนอินซูลนิ 

เดือนที ่ 4-5 :   ระยะศึกษาผลการรักษาสุนัขที่ปวยเปนโรคเบาหวานดวยมะระขีน้กในขนาดเพิม่

เปน 4 แคปซูลตอน้ําหนักตวัสุนัข 10 กก.หรือ 4,000 มก.ตอน้าํหนกัตัว 10 กก. 

ตอวัน รวมกับฮอรโมนอินซูลนิ 

 

1. สุนัขในกลุมควบคุมทกุตัวที่ผานการเกบ็ขอมูลทั้งหมด ไดรับการรักษาดวย 

อินซูลิน (Lente) รวมกับกนิอาหารที่มีสวนประกอบคารโบไฮเดรตต่ํา เสนใยสงู และสุนัขกลุมรักษา

จะถูกปฏิบัติเชนเดียวกันกบัสุนัขกลุมควบคุมทุกประการ แตเพิ่มการใหกินมะระขี้นกชนิดแคปซูล 

(อภัยภูเบศร) ขนาด 500 มก./ แคปซูล โดยใหในขนาด 2 แคปซูลตอน้ําหนักตัว 10 กก. พรอมกบั

อาหารวันละ 2 คร้ัง ในเดือนที ่2-3 ของการทดลอง และปรับเพิ่มเปนขนาด 4 แคปซูลตอน้ําหนกัตัว 

10 กิโลกรัม ในเดือนที่ 4-5 

 2. เมื่อครบกําหนดทุก 1 เดอืน จะทาํการชั่งน้าํหนัก บันทึกขอมูลสวนตัว และ

เจาะเลือดสนุขัทุกตัวหลังจากใหอาหารรวมกับมะระขี้นก 2-4 ชั่วโมง เพื่อตรวจวัดระดับฟรุคโตซา

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

ตอการรักษาดวยอินซูลินและมะระขี้นก การปรับเปลี่ยนขนาดการใหอินซูลิน จะขึ้นอยูกับผลการ

ตรวจวัดระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือด ทกุ 2 ชั่วโมง เปนเวลา 12 ชั่วโมง ระดับซีรัมฟรุคโตซามนี 

และอาการทางคลินิกที่ปรากฏในเดือนที่ผานมา โดยจะทําเดือนละ 1 คร้ัง ติดตอกันเปนเวลา 4 

เดือน 

 3. การแปลผลการทดลอง: หลังจากครบกาํหนดการรักษาดวยอนิซลูินและมะระ

ขี้นก (4 เดือน) จะพจิารณาแบงสุนัขออกเปน 2 กลุม คือ 1) กลุมที่ตอบสนองตอการรักษาดวย

มะระขี้นก และ 2) กลุมที่ไมตอบสนองตอการรักษาดวยมะระขี้นก กลุมที่มีการตอบสนองตอการ

รักษา หมายถงึ กลุมทีม่ีระดับซีรัมฟรุคโตซามีนนอยกวา 450 μmol/L และ/หรือ สามารถลดขนาด 

หรือหยุดฮอรโมนอินซูลินลงได สําหรับกลุมที่ไมตอบสนองตอการรักษา หมายถงึ ระดับฟรุกโตซา

มีนในซีรัมสูงกวา 450 μmol/L และตองใหอินซูลินในขนาดเทาเดิมหรือเพิ่มสูงขึน้เพือ่ควบคุมระดับ

น้ําตาลในเลือดตอไป โดยตองมีการเปรียบเทียบระดับของฟรุกโตซามนีในซีรัมใหอยูในเกณฑ

มาตรฐานเดียวกันของสุนัข  

 4. ตรวจวัดระดับฮอรโมนอนิซูลินในพลาสมา ในเดือนที่ 1 (กอนเริ่มใหกนิมะระ

ขี้นก) และเดือนที ่5 (เดือนสุดทายของการทดลอง) ดวยเทคนิค radioimmunoassay 

 

 

การวิเคราะหผลทางสถิติ 

รายงานผลการทดลองเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐานของ

คาเฉลี่ย (mean  ±  standard error of means) จากนัน้นําผลการทดลองของทัง้ 2 กลุมมา

วิเคราะหขอมูลดวยวิธ ีstudent’s t-test และเปรียบเทยีบความแตกตางระหวางกลุมและเวลา และ

ใช analysis of variance with repeated measurement for time เปนพารามเิตอรเพื่อทดสอบ

ความแตกตางทางสถิติระหวางกอนและหลังการทดลอง สําหรับการพจิารณาคาความแตกตาง

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ อยูที่ระดับความเชื่อมัน่ 95 เปอรเซ็นต (P < 0.05) 



บทที่  4 
ผลการวิเคราะหขอมูล 

 
การทดลองที่ 1  การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากมะระขี้นกบดแหงชนิด 
             แคปซูล 
   

ตารางที่ 4-1 แสดงปริมาณสารประกอบฟโนลกิในมะระขี้นกชนิดแคปซูล 
คร้ังที ่ ปริมาณสารประกอบฟโนลกิ ตอมะระขี้นก 

บดแหง 1 ก. (มก./ก.) 
1 6.16 
2 6.68 
3 7.95 

 
  ในการตรวจหาปริมาณสารประกอบฟโนลิก โดยวิธ ีFolin-Ciocalteu’s phenol 
colorimetric (Asami et al., 2003) ทําซ้าํ 3 คร้ัง พบวามะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม มี
ปริมาณสารประกอบฟโนลกิ เทากับ 6.93 ± 0.92 มิลลิกรัม 
  

ตารางที่ 4-2 แสดงปริมาณสารฟลาโวนอยดในมะระขีน้กชนิดแคปซูล 
คร้ังที ่ ปริมาณของสาร 

ฟลาโวนส และ 
ฟลาโวนอล (มก./ก.) 

ปริมาณของสาร 
ฟลาวาโนนส (มก./ก.) 

ปริมาณรวมของสาร 
ฟลาโวนอยด (มก./ก.) 

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

  
ปริมาณของสารฟลาโวนส และฟลาโวนอลซึ่งเปนสารประเภทหนึ่งในกลุมของ

สารฟลาโวนอยด ตรวจพบในมะระขีน้กบดแหงชนิดแคปซูลโดยวิธ ีaluminum chloride 
colorimetric method (Chang et al., 2002) ทําซ้าํ 3 คร้ัง พบวามะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 
กรัม มีปริมาณสารฟลาโวนส และฟลาโวนอลเทากับ 0.330 ± 0.018 มิลลิกรัม นอกจากนี้ปริมาณ
ของสารฟลาวาโนนสซึง่เปนสารอีกชนิดหนึ่งในกลุมของสารฟลาโวนอยด ตรวจพบในมะระขีน้กบด
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แหงชนิดแคปซูลดวยวธิี 2,4-Dinitrophenylhydrazine colorimetric method (Chang et al., 
2002) ทําซ้าํ 3 คร้ัง พบวามะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม มีปริมาณสารฟลาวาโนนสเทากบั 
0.017 ± 0.006 มิลลิกรัม ซึ่งเมื่อนําสารฟลาโวนอยดที่ตรวจพบทั้งสองวิธีมารวมกนัพบวามะระ
ขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม มีปริมาณสารฟลาโวนอยดทัง้หมดเทากับ 0.347 ± 0.024 
มิลลิกรัม 
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การทดลองที่ 2 การศึกษาผลของมะระขี้นกตอการรักษาสุนัขที่ปวยเปน
เบาหวาน 
 
ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหารของสุนขั
เบาหวาน 

 เดือนที ่0 เปนเดือนแรกของการศึกษา ซึง่เปนระยะเวลาเตรียมความพรอมของ
สุนัขทัง้สองกลุม คือ กลุมทดลอง และกลุมควบคุม เดือนที ่1-5 ในสุนขักลุมควบคุม เปนผลการ
ทดลองหลังจากสุนัขเบาหวานกลุมนี้ไดรับการปรับอาหารเปนอาหารสตูรสําหรับสุนขัเบาหวาน

และฮอรโมนอนิซูลินในขนาดที่เหมาะสมตลอดการศึกษา (5 เดือน) สําหรับสุนัขกลุมทดลอง ใน
เดือนที ่1 ไดรับเฉพาะอาหารสูตรสําหรับสุนัขเบาหวานและฮอรโมนอนิซูลินในขนาดที่เหมาะสม
เชนเดียวกับกบักลุมควบคุม เดือนที่ 2 เปนผลการทดลองหลงัจากสุนขักลุมทดลองไดรับมะระขี้นก
ชนิดแคปซูลขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 1 เดือน เดือนที ่3 เปนผลการ
ทดลองหลังจากที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 2,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวัน นาน 
2 เดอืน เดือนที่ 4 เปนผลการทดลองหลงัจากที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั นาน 1 เดือน และเดือนที ่5 เปนผลการทดลองหลงัจากทีไ่ดรับมะระขี้นก
ชนิดแคปซูลขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือน  

ตารางที่ 4-3 และรูปที่ 4-1 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับน้ําตาล
กลูโคสในกระแสเลือดหลังอดอาหาร สําหรับสุนัขในกลุมควบคุมพบวา ระดับน้าํตาลกลูโคสใน
เลือดหลังจากปรับอาหารเปนสูตรเบาหวานนาน 1 เดือน ไมมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทาง
สถิติจากเดือนแรกที่เขารับการศึกษา (เดือนที ่0 = 312.20 ± 37.47 เดือนที่ 1 = 315.40 ± 44.30 
มก./ดล.) และหลังจากไดรับการปรับอาหารนาน 2-5 เดือน (234.00 ± 44.68, 253.80 ± 21.02, 
269.60 ± 16.56, 274.20 ± 33.01 มก./ดล.ตามลาํดับ) พบวาระดับน้าํตาลมีแนวโนมลดลง แตไม
มีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ(P>0.05) เมื่อเทียบกบัเดือนที ่0 ในกลุมเดียวกนั 

ระดับน้ําตาลกลูโคสหลงัอดอาหารในสุนัขกลุมทดลองทีไ่ดรับการปรับอาหารนาน 
1 เดือน (เดือนที่ 1 = 254.80 ± 19.36 มก./ดล.) และหลงัไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 2,000 
มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 1 เดือน (เดือนที ่2 = 249.75 ± 17.74 มก./ดล.) ไมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05) เมื่อเทียบกบัคาเริ่มตนในเดือนที ่0 (305.65 ± 31.12 
มก./ดล.) ในกลุมเดียวกนั แตหลังจากไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนักตัว 
10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือน (เดือนที่ 3 = 234.70 ± 17.81 มก./ดล.) พบวาระดับน้ําตาลลดลง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตนในเดือนที่ 0 อยางไรก็ตามเมื่อสุนัข
ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลเพิ่มข้ึนเปน 4,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวนั ติดตอกันนาน 1 
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และ 2 เดือนตามลําดับ พบวา ระดับน้าํตาลในเลือดเพิ่มสูงขึ้นเล็กนอยเมื่อเทียบกับระดับน้ําตาล
ในเลือดในเดอืนที ่3 (เดือนที่ 4 = 254.45 ± 21.70 เดือนที ่5 = 257.90 ± 20.59 มก./ดล.)  และไม
พบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (P>0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตนในเดือนที ่0 ของสุนัข
กลุมเดียวกัน และเมื่อเปรียบเทียบระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดของสุนัขเบาหวานระหวาง
กลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลกับกลุมควบคุมในเดือนเดียวกัน พบวาไมมีความแตกตางอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05) 

 
 

ตารางที่ 4-3 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหารในสุนัขเบาหวาน  
 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย  ±  คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน  
∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีร่ะดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับคาเริ่มตนในเดือนที ่0 
ของกลุมเดียวกัน  
 

คาเฉลี่ยของระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร (มก./ดล.)  
เดือนทีท่ําการทดลอง  

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

 ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน ∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับ 
 คาเริ่มตนในเดือนที่ 0 ของกลุมเดียวกัน กลุมควบคุม  (n = 5), กลุมทดลอง (n = 20) 
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43

ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขเบาหวาน 
 
ตารางที่ 4-4 และรูปที่ 4-2 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับซีรัมฟรุคโตซามีนใน

กระแสเลือด สําหรับสุนัขในกลุมควบคุมพบวาระดับฟรุคโตซามีนในเลือดหลังจากปรับอาหารเปน
สูตรเบาหวานนาน 1 เดือน ไมมีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (P>0.05) จากเดือนแรก
ที่เขารับการศึกษา (เดือนที่ 0 = 557.00 ± 52.45 µmol/L เดือนที ่1 = 555.20 ± 39.80 µmol/L) 
และหลังจากไดรับปรับอาหารนาน 2-5 เดือน (554.80 ± 28.35, 543.00 ± 40.38, 562.40 ± 
41.67, 556.00 ± 34.10 µmol/L ตามลาํดับ) พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ
(P>0.05) เมื่อเทียบกบัเดือนที่ 0 ในกลุมเดยีวกนั 

ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขกลุมทดลองที่ไดรับการปรับอาหารนาน 1 
เดือน (เดือนที ่1 = 516.85 ± 21.68 µmol/L) ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ 
(P>0.05) เมื่อเทียบกบัคาเริม่ตนในเดือนที่ 0 (531.55 ± 24.75 µmol/L) ในกลุมเดยีวกนั แต
หลังจากไดรับมะระขี้นกชนดิแคปซลูขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนักตวั 10 กก. ตอวัน นาน 1 เดือน 
และ 2 เดือน ตามลําดับ (เดอืนที ่2 = 466.75 ± 24.25 เดือนที่ 3 = 450.05 ± 23.74 µmol/L) 
พบวาระดับฟรุคโตซามีนในเลือดลดลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน
ในเดือนที่ 0 อยางไรก็ตามเมื่อสุนัขไดรับมะระขี้นกชนดิแคปซูลเพิ่มข้ึนเปน 4,000 มก. ตอน้าํหนกั
ตัว 10 กก. ตอวัน ติดตอกันนาน 1 และ 2 เดือนตามลาํดับพบวา ระดับฟรุคโตซามนีเพิ่มสูงขึน้
เล็กนอยเมื่อเทียบกับระดับฟรุคโตซามนีในเดือนที่ 3 (เดือนที่ 4 = 520.40 ± 17.84 เดือนที ่5 = 
512.55 ± 22.17 µmol/L) และไมพบความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05) เมื่อเทียบ
กับคาเริ่มตนในเดือนที่ 0 ของสุนัขกลุมเดียวกัน 

เมื่อเปรียบเทยีบระดับระดับฟรุคโตซามนีในซีรัมของสนุัขเบาหวานระหวางกลุมที่

ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลกับกลุมควบคมุในเดือนเดยีวกัน พบวาเดือนแรกที่เขารับการศึกษา  
และหลังจากไดรับการปรับอาหารนาน 1 เดือนไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
แตเมื่อไดรับมะระขี้นกขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั นาน 1 และ 2 เดือน 
ตามลําดับ (เดอืนที ่2= 466.75 ± 24.25 เดือนที่ 3 450.05 ± 23.74 µmol/L) ระดับฟรุคโตซามนี
ในซีรัมของสุนขักลุมทดลองลดลงต่ํากวากลุมควบคุม (เดือนที่ 2 = 554.80 ± 28.35 µmol/L เดือน
ที่ 3 = 543.00 ± 40.38 µmol/L) อยางมีนยัสําคัญทางสถิติเมื่อเทยีบในเดือนเดียวกนั  อยางไรก็
ตามเมื่อสุนัขไดรับมะระขี้นกเพิ่มข้ึนเปนขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนักตัว 10 กก. ตอวนั นาน 1 
และ 2 เดือน (เดือนที ่4 = 520.40 ± 17.84 เดือนที ่5 = 512.55 ± 22.17 µmol/L) ระดับฟรุคโตซา
มีนในซีรัมกลบัเพิ่มสูงขึ้นและไมพบความแตกตางกับกลุมควบคุม (เดือนที ่4 = 562.40 ± 41.67 
เดือนที ่5 = 556.00 ± 34.10 µmol/L)อยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (P>0.05)  
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ตารางที่ 4-4 แสดงผลของมะระขี้นกตอระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมของสุนัขเบาหวาน 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
∗แตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีร่ะดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับคาเริ่มตนในเดือนที ่0 
ของกลุมเดียวกัน 
# แตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีร่ะดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมควบคุม ณ เวลา
เดียวกนั 

คาเฉลี่ยของระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม (µmol/L)  
เดือนทีท่ําการทดลอง 

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

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน ∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับ
กลุมควบคุม ณ เวลาเดียวกัน # แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกนั 

 กลุมควบคุม  (n = 5), กลุมทดลอง (n = 20) 

45 



 46

ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการตอบสนองการรักษา น้ําหนักตัว และขนาดการให
ฮอรโมนอินซูลินในสุนขัเบาหวาน 
  

ตารางที่ 4-5 แสดงผลการตอบสนองตอการรักษา น้าํหนัก ระดับฟรุคโตซามนีใน 
ซีรัม และขนาดอินซูลินที่ไดรับของสุนัขเบาหวานแตละตัว กอนและหลังทาํการศึกษา พบวา
น้ําหนกัของสนุัขเบาหวานกอนและหลงัเขารวมการศึกษาไมมีความแตกตางกนัอยางมีนัยสาํคัญ

ทางสถิติ (P>0.05) สําหรับผลการตอบสนองตอการรักษา พบวาสุนัขกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิด
แคปซูลตอบสนองตอการรักษาโดยดูจากการใชฮอรโมนอินซูลินที่ลดลง และ/หรือ ระดับฟรุคโตซา
มีนในซีรัมลดลงต่ํากวา 450 µmol/L จํานวน 12 ตัว และสุนัขเบาหวานที่ไมตอบสนองตอการรักษา 
คือ ไมสามารถลดปริมาณการใชฮอรโมนอินซูลิน และ/หรือ ระดับฟรุคโตซามีนในซรัีมยังคงสงูกวา 
450 µmol/L จํานวน 8 ตัว 

ขนาดที่เหมาะสมของฮอรโมนอินซูลินสําหรับสุนัขแตละตัวไดจากการทํา serial 
insulin-glucose response curve เดือนละครั้ง ในสนุัขเบาหวานทัง้ 2 กลุม พบวา มสีุนัขในกลุมที่
ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล จํานวน 4 ตัว (T1, T2, T3, T4 และ T12) ทีส่ามารถลดขนาดการใช
ฮอรโมนอินซูลนิลงได จากสนุัขที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลทั้งหมด 20 ตัว 

ภาพที ่4-3 ถึง 4-7 เปนตัวอยาง serial insulin-glucose response curve ของ
สุนัขเบาหวาน 1 ตัวในกลุมควบคุม 

สุนัข พันธุพุดเดิ้ล เพศผู อายุ 9 ป น้ําหนัก 7.4 กก. 

0

50

100

150

200

250

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

เวลา

ระ
ดับ

น้ํา
ตา

ลก
ลูโ
คส

กล
ูโค
สใ
นเ
ลือ

ด 
(ม
ก.

/ด
ล.

)

 
ภาพที่ 4-3 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 1 ของการศึกษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วันละครั้ง เขาใตผิวหนัง
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-4 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 2 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-5 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 3 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น.  
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ภาพที่ 4-6 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 4 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-7 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 5 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมควบคุมไดรับการฉีดอินซูลนิชนิด lente ขนาด 6 ยูนิตตอตัว วนัละครัง้ เขาใตผวิหนงั
ในตอนเชา เวลา 6.00 น. 
 

ภาพที ่4-8 ถึง 4-12 เปนตัวอยาง serial insulin-glucose response curve ของ
สุนัขเบาหวานในกลุมที่ไดรับมะระขี้นก และสามารถลดขนาดของฮอรโมนอินซูลินได 
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สุนัข เพศผู พันธุผสม อายุ 12 ป น้ําหนัก 8.9 กก.  
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ภาพที่ 4-8 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 1 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 6.8 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-9 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที่ 2 ของการศกึษา สุนัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 6.8 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-10 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 5 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-11 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 4 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-12 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 3 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
 

ภาพที ่4-13 ถึง 4-17 เปนตัวอยาง serial insulin-glucose response curve ของ
สุนัขเบาหวานในกลุมที่ไดรับมะระขี้นก แตไมสามารถลดขนาดของฮอรโมนอนิซูลินทีฉ่ีดได 

สุนัข เพศเมียทําหมนัแลว พันธุพุดเดิ้ล อายุ 11 ป น้าํหนัก 5.2 กก.  
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ภาพที่ 4-13 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่1 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-14 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่2 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-15 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่3 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-16 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่4 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ภาพที่ 4-17 แสดง serial insulin-glucose response curve ในเดือนที ่5 ของการศึกษา สนุัข
เบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูล ไดรับการฉีดอินซูลินชนิด lente ขนาด 7.6 ยูนิตตอตัว 
วันละครั้ง เขาใตผิวหนงัใน ตอนเชา เวลา 6.00 น. 
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ตารางที ่4-5 แสดงอายุ เพศ น้ําหนัก ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม ขนาดอินซูลินของสุนัขเบาหวานแตละตัว กอนและหลงัทาํการศึกษา 
 

น้ําหนักตัว (กก.) ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม (µmol/L) ขนาดอินซูลิน (ยูนติ)  กลุม ตอบสนอง / 
ไมตอบสนอง

ตอการรักษา 

อายุ 
(ป) 

เพศ 
กอนศึกษา

(เดือนที่ 0) 
หลังศึกษา

(เดือนที่ 5) 
เดือนที่ 0 

(กอนศึกษา) 
เดือนที่ 3  เดือนที่ 5 กอนศึกษา

(เดือนที่ 0) 
หลังศึกษา

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

ตอการรักษา 

อายุ 
(ป) 

เพศ 
กอนศึกษา 
(เดือนที่ 0) 

หลังศึกษา

(เดือนที่ 5) 
กอนศึกษา หลังไดรับมะระขี้นก

ขนาด 2,000 มก. 
หลังไดรับมะระขี้นก

ขนาด 4,000 มก. 
กอนศึกษา

(เดือนที่ 0) 
หลังศึกษา

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

ในตารางที ่4-6 แสดงระดับฮอรโมนอินซูลนิในเลือดของสุนัขเบาหวานกอนและ
หลังไดรับมะระขี้นก พบวาเมื่อเปรียบเทยีบภายในกลุมเดียวกนัทัง้กลุมที่ไดรับมะระขี้นก และไมได
รับมะระขี้นก ไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญ (P>0.05) ทางสถิติเมื่อเทยีบกบัคาเริ่มตน 
เชนเดียวกนัเมื่อเปรียบเทยีบระหวางกลุม พบวาระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดของสุนัขกลุมที่ไดรับ
มะระขี้นกไมแตกตางอยางมนีัยสําคัญ (P>0.05) กับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน 
 
ตารางที่ 4-6 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดของสุนัข

เบาหวาน 
ระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือด (µIU/ml) กลุมสุนัขเบาหวาน 

กอนทดลอง  หลังทดลอง  
กลุมควบคุม (n = 5) 1.64 ± 0.80 1.90 ± 0.83 
กลุมทดลอง (n = 20) 1.42 ± 0.36 1.55 ± 0.44 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
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ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการเปลี่ยนแปลงจํานวน ชนิดเม็ดเลือด ระดับอัลบูมิน
และคาเคมีโลหิตของสุนัขเบาหวาน 
 

 ผลตอคาสารเคมีในเลือดเมือ่ใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลโดยทางกนิวนัละ 2 คร้ัง 
ขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือน และเพิม่ขนาดเปน 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั นาน 2 เดือนติดตอกัน ทุกวัน แสดงในตารางที ่4-7 

 คาเคมีโลหิตทีบ่งบอกการทาํงานของไตไดแก ระดับ blood urea nitrogen 
(BUN) และ creatinine ซึ่งระดับ BUN ในสุนัขเบาหวานกลุมควบคุมในแตละเดือนที่ศึกษาตั้งแต
เดือนที ่1 จนถงึเดือนที่ 5  มคีาเทากับ 22.00 ± 2.76,16.8 ± 2.99,19.6 ± 2.40, 19.00 ± 0.77 
และ 15.00 ± 2.81 มก./ดล. ตามลาํดับ  และกลุมที่ไดรับมะระขี้นก มคีาเทากับ 22.5 ± 2.55, 
19.55 ± 2.85, 20.95 ± 3.43, 19.9 ± 2.34 และ 18.95 ± 2.68 มก./ดล. ตามลาํดับ ซึง่พบวาทั้ง 2 
กลุมไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั 
หรือในกลุมเดียวกนัเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือนที ่1) 

 ระดับ creatinine ของสุนัขเบาหวานกลุมควบคุมในแตละเดือนที่ศกึษาตั้งแต
เดือนที ่1 จนถงึเดือนที่ 5 มีคาเทากับ 0.88 ± 0.18, 0.88 ± 0.16, 0.92 ± 0.10, 0.86 ± 0.17 และ 
0.86 ± 0.07 มก./ดล.ตามลาํดับ และกลุมที่ไดรับมะระขี้นก มีคาเทากบั 0.81 ± 0.08, 0.81 ± 
0.13, 0.89 ± 0.08, 0.8 ± 0.08 และ 0.80 ± 0.06 มก./ดล.ตามลาํดับ ซึ่งพบวาทั้ง 2 กลุม ไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั และเทียบ
ภายในกลุมเดยีวกนักับคาเริ่มตน (เดือนที ่1) 

 คาเคมีโลหิตทีแ่สดงของเอนไซมตับ ไดแก ระดับ alanine aminotransferase 
(ALT) และ alkaline phosphatase (ALP) พบวาระดับเอนไซม ALT ในสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม
ในแตละเดือนที่ศึกษาตั้งแตเดือนที่ 1 จนถงึเดือนที่ 5 มีคาเทากับ 57.6 ± 20.35, 65.00 ± 15.73, 
63.00 ± 18.81, 50.00 ± 17.69 และ 88.20 ± 25.97 ยูนติ/ลิตร ตามลาํดับ และกลุมที่ไดรับมะระ
ขี้นก มีคาเทากับ 100.50 ± 16.15, 105.75 ± 17.48, 99.05 ± 12.70, 95.00 ± 25.20 และ 95.9 ± 
12.32       ยูนติ/ลิตร ตามลาํดับ  ซึ่งพบวาทัง้ 2 กลุม ไมมีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญ
(p>0.05) เม่ือเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน และเทียบภายในกลุมเดียวกันกบัคาเริ่มตน 
(เดือนที่ 0)   

ระดับ alkaline phosphatase (ALP) ในสนุัขเบาหวานกลุมควบคุมมีคาในแตละ
เดือนทีท่ําการศึกษา ตัง้แตเดือนที่ 1 ถึงเดือนที ่5 ดังนี้ คอื 338.20 ± 67.13, 385.20 ± 56.56, 
364.30 ± 61.79, 384.20 ± 59.33 และ 389.60 ± 36.76 ยูนิต/ลิตร ตามลําดับ และกลุมสุนัข
เบาหวานที่ไดรับมะระขี้นกมีคา เทากับ 448.90 ± 43.35, 483.60 ± 54.63, 519.50 ± 56.06, 
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510.70 ± 55.75 และ 537.40 ± 55.82 ยนูิต/ลิตร ตามลําดับ จากผลการทดลองพบวาสนุัขกลุมที่
ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลมีคา ALP เฉลี่ยสูงกวากลุมควบคุมตลอดการศึกษา และหลังจาก
ไดรับมะระขี้นกขนาด 4,000 มก. ตอน้าํหนกัตัว 10 กก. ตอวัน นาน 2 เดือนพบวา คา ALP เพิ่ม
สูงขึ้นอยางมนีัยสําคัญ เมื่อเทียบกบัคาเริม่ตน (เดือนที ่1) ในกลุมเดยีวกัน ดังแสดงตารางที่ 4-7 
และ รูปที่ 4-18 

 สําหรับโปรตีนอัลบูมินในเลือดของสุนัขเบาหวานกลุมควบคุมต้ังแตเดือนที ่1 
จนถงึเดือนที่ 5 มีคาเทากับ 3.38 ± 0.26, 3.40 ± 0.17, 3.22 ± 0.28, 3.20 ± 0.23 และ 3.30 ± 
0.25 มก./ดล.ตามลําดับ และกลุมที่ไดรับมะระขี้นก มีคาเทากับ 3.33 ± 0.08, 3.44 ± 0.08, 3.33 
± 0.09, 3.32 ± 0.07 และ 3.32 ± 0.07 มก./ดล.ตามลาํดับ ซึ่งพบวาไมมีความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญ (p>0.05) เมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั และเทียบภายในกลุมเดียวกนักบั
คาเริ่มตน (เดือนที ่1) ดังแสดงในตารางที ่4-7 

สําหรับคาตรวจนับแยกชนิดเม็ดเลือด ในสนุัขเบาหวานกลุมควบคุมและกลุมที่
ไดรับมะระขี้นกตั้งแตเดือนที ่1 จนถึงเดือนที่ 5 ของการศกึษา ไมมีความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญ 
(p>0.05) เมื่อเปรียบเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกนั และเมื่อเทยีบภายในกลุมเดียวกนักับ
คาเริ่มตน (เดือนที ่1) ดังแสดงในตารางที ่4-8 
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ตารางที่ 4-7  ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับ การทํางานของตับและไต และโปรตีนอัลบูมินในสุนัขเบาหวาน 
 

ระยะเวลาทําการศึกษา คาเคมีโลหิต กลุม 
เดือนที่ 1 เดือนที่ 2 เดือนที่ 3 เดือนที่ 4 เดือนที่ 5 

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

กลุมควบคุม 0.88 ± 0.18 0.88 ± 0.16 0.92 ± 0.10 0.86 ± 0.17 0.86 ± 0.07 Creatinine 
(มก./ดล.) กลุมทดลอง 0.81 ± 0.08 0.81 ± 0.13 0.89 ± 0.08 0.8 ± 0.08 0.80 ± 0.06 

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

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

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

  
 ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 

∗ เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ณ เวลาเดียวกัน แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p<0.05  
# เปรียบเทียบกับกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน p<0.05   
กลุมควบคุม  n = 5, กลุมทดลอง n = 20 
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ภาพที่ 4-18 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอระดับเอนไซม alkaline phosphatase (ยูนิต/ลติร) ในสุนัขเบาหวาน 

ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน ∗ แตกตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับ
กลุมควบคุม ณ เวลาเดียวกัน # แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิที่ระดับ P<0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกนั 

 กลุมควบคุม n = 5, กลุมทดลอง n = 20 60 
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 ตารางที่ 4-8 แสดงผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอคานับแยกชนิดเม็ดเลือดตางๆ ในสุนัขเบาหวาน 
 

ระยะเวลาทําการศึกษา ชนิดเม็ดเลือด กลุม 
เดือนที่ 1 เดือนที่ 2 เดือนที่ 3 เดือนที่ 4 เดือนที่ 5 

กลุมควบคุม 5.82 ± 0.43 5.53 ± 0.45 5.87 ± 0.49 6.03 ± 0.43 6.04 ± 0.38 เม็ดเลือดแดง 
(x106 เซลล/ไมโครลิตร) กลุมทดลอง 5.61 ± 0.19 5.48 ± 0.24 5.78 ± 0.20 5.86 ± 0.19 5.83 ± 0.17 

กลุมควบคุม 44.20 ± 4.59 41.80 ± 4.98 46.20 ± 4.40 44.00 ± 2.49 43.80 ± 2.44 Hct 
(%) กลุมทดลอง 42.15 ± 1.29 42.50 ± 1.79 44.00 ± 1.61 43.80 ± 1.20 44.40 ± 1.62 

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

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

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

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

กลุมควบคุม 4.40 ± 1.91 5.40 ± 1.50 3.60 ± 0.98 9.20 ± 3.06 3.40 ± 0.68    Eosinophil 
   (%) กลุมทดลอง 7.001.47 7.05 ± 1.15 5.40 ± 0.68 6.15 ± 0.75 4.10 ± 0.56 

กลุมควบคุม 0 0 0 0 0     Basophil 
   (%) กลุมทดลอง 0 0 0 0 0 
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ระยะเวลาทําการศึกษา ชนิดเม็ดเลือด กลุม 
เดือนที่ 1 เดือนที่ 2 เดือนที่ 3 เดือนที่ 4 เดือนที่ 5 

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

กลุมควบคุม 3.40 ± 0.81 4.40 ± 0.68 3.80 ± 0.49 4.20 ± 0.58 3.80 ± 1.07    Monocyte 
   (%) กลุมทดลอง 3.10 ± 0.46 2.95 ± 0.37 2.90 ± 0.32 3.40 ± 0.40 2.85 ± 0.46 

 
 ผลการทดลองแสดงเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
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บทที่  5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
1. อภิปรายผล 
 

1.1 ผลการตรวจสารประกอบเคมีในสารสกัดจากมะระขี้นกบดแหงจาก
แคปซูล 
 

ปริมาณสารประกอบฟโนลกิทั้งหมดที่ตรวจพบดวยวธิ ีFolin-Ciocalteu’s phenol 
colorimetric (Asami et al., 2003) ในสารสกัดจากมะระขี้นกบดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัมดวยเมธา
นอล เทากับ 6.93±0.92 มิลลิกรัม และปริมาณฟลาโวนอยดซึ่งเปนสารตัวหนึง่ในกลุม
สารประกอบฟโนลกิที่ตรวจพบดวยวิธ ีAluminum chloride colorimetric และ 2,4-
Dinitrophenylhydrazine colorimetric method (Chang et al., 2002) ในสารสกัดจากมะระขีน้ก
บดแหงชนิดแคปซูล 1 กรัม ดวยเมธานอลเทากับ 0.347 ± 0.024 มิลลิกรัม นอกจากนี้ยังมีรายงาน
การตรวจพบสารประกอบฟโนลิกอื่นๆในสารสกัดจากผลมะระขี้นกที่สกัดดวยเมธานอล โดย
สารประกอบฟโนลกิทีพ่บเปนสารหลัก ไดแก gallic acid, gentistic acid, catechin, chlorogenic 
acid และ epicatechin  สวนสารทีพ่บรองมา ไดแก protocatechuic acid, vanillic acid, p-
coumaric acid และ benzoic acid ซึ่งสารทุกตัวมฤีทธิต์านอนมุูลอิสระ (Horax et al., 2005) 

โรคเบาหวานชนิดที ่1 มีระดับเอนไซม  superoxide dismutase (SOD) และคา
การทาํงานของเอนไซม glutathione peroxidase ซึ่งเปนเอนไซมทีท่ําหนาที่ตานอนมุูลอิสระลด
ต่ําลงซึง่เอนไซมทัง้สองนี้ในภาวะปกตทิํางานสมดุลกนั แตเมื่อเซลลเกดิพยาธิสภาพทําใหสมดุล
การทาํงานของเอนไซมทั้งสองเสียไปดังนัน้หนาที่ในการตานอนมุูลอิสระจึงลดนอยลง นอกจากนี้
ระดับ β – carotene ในเลือดของผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 พบไดนอยกวาภาวะปกต ิซึ่ง β – 
carotene ทาํหนาที่ตานอนมุูลอิสระเชนเดียวกนั (Dominguez et al., 1998) สารฟลาโวนอยดมี
ฤทธิ์เปน free radical scavenger สามารถชลอการเกิดอนุมูลอิสระและสามารถยบัยั้งการ
เกิดปฏิกิริยา peroxidation ของเอนไซม cyclooxygenase และ protein kinase ซึ่งเปนเอนไซมที่
เกี่ยวของกับการงอกใหม และการตายของเซลล (Formica and Regelson, 1995) สารฟลาโว
นอยดจึงสามารถปองกนัการตายของเซลลได โดยมีรายงานการศึกษาฤทธิ์ของมะระขี้นกในการ
ตานอนมุูลอิสระในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวนาํใหเปนเบาหวานโดย streptozotocin (STZ) พบวาหนทูี่
ไดรับมะระขี้นกมีปริมาณ lipid peroxide ซึ่งเปนอนุมูลอิสระในเลือดต่ํากวา  และการทํางานของ
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เอนไซม SOD สูงขึ้นเมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมที่เปนเบาหวานไมไดรับมะระขี้นก (Mahdi et al., 
2003)  

นอกจากนีย้ังมีรายงานวาสารฟลาโวนอยดในมะระขี้นกสามารถลดระดับน้ําตาล

ในเลือดได โดยใหหนูขาวกนิสารฟลาโวนอยดที่สกัดจากมะระขี้นกในขนาด 10 มก. ตอน้ําหนักตัว 
1 กก. ตอวนั ทุกวนัติดตอกนันาน 45 วัน พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได รวมทัง้ลด
ปริมาณคลอเรสเตอรอล ไตรกลีเซอรไรด ฟอสฟอลิปด และกรดไขมันในเนื้อเยื่อตางๆได (Anila 
and Vijayalakshmi, 2000) ซึ่งกลไกการออกฤทธิ์ของฟลาโวนอยดในมะระขี้นกในการลดระดับ
น้ําตาลยังไมทราบแนชัด แตมีการศึกษาฤทธิ์ของฟลาโวนอยดชนิด (-) –epicatechin ซึ่งสามารถ
พบไดในมะระขี้นก วามฤีทธิล์ดระดับน้ําตาลไดโดยกระตุนใหมกีารงอกใหมของเบตาเซลลใน islet 
of Langerhan รวมทัง้ปองกันการถูกทําลายของเซลลที่ islet of Langerhan จาก alloxan  ในหนู
ขาว ทําใหระดบัน้ําตาลสามารถกลับอยูระดับปกติ (Chakravarthy et al., 1982)  

จากการทดลองพบวามะระขี้นก 1 กรัม มีสารฟลาโวนอยด 0.347±0.024 มก. ซึ่ง
เมื่อคํานวณหาปริมาณของฟลาโวนอยดในมะระขีน้กขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอ
วัน คิดเปน 0.7 มก.และขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนักตัว 10 กก. ตอวนั มฟีลาโวนอยดปริมาณ 1.4 
มก. แตเนื่องจากมะระขีน้กมีสารประกอบอื่นที่สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได ดั้งนัน้มะระขีน้ก
ขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวันหรือ ปริมาณฟลาโวนอยด 0.7 มก.ตอน้ําหนักตวั 10 
กก. ตอวัน ที่สามารถลดระดบัน้ําตาล และฟรุคโตซามนีในซีรัมได ในการทดลองนี้อาจเกิดจากฤทธิ์
ของสารฟลาโวนอยดในมะระขี้นกรวมกับสารอื่น จงึควรทําการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อหาสารออกฤทธิ์
ที่สําคัญในมะระขี้นกชนิดแคปซูล รวมทั้งทําการทดลองโดยใหสุนัขเบาหวานกนิสารฟลาโวนอยดที่
สกัดไดจากมะระขี้นกเพยีงอยางเดยีววาสามารถลดระดบัน้ําตาลในเลอืดไดหรือไม 

 
1.2 การศึกษาผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการรักษาสุนัขที่ปวย

เปนเบาหวาน 
   

ผลของมะระขี้นกชนิดแคปซูลตอการควบคุมระดับน้ําตาล (glycemic 
control) ในสุนัขเบาหวาน 
 

จากผลการศึกษาโดยใหมะระขี้นกชนิดแคปซูลรวมในการรักษาสุนัขเบาหวาน

พบวา มะระขี้นกในขนาด 2,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวัน สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคส
ในเลือดหลังอดอาหาร ไดอยางมีนยัสําคญั (p<0.05) ในเดือนที่ 2 (ตารางที่ 4-3) และลดระดับ 
ฟรุคโตซามนีในซีรัมลงไดอยางมนีัยสาํคญั (p<0.05) ในเดือนที่ 1 และ 2 (ตารางที่ 4-4) หลังไดรับ
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มะระขี้นก ซึ่งการเฝาติดตามโรคเบาหวานในสนุัขนัน้ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหาร
อาจใหผลการประเมินที่คลาดเคลื่อนได เนือ่งจากภาวะสตัวตื่นเตน หรือ เครียดทําใหระดับน้ําตาล
ในเลือดเพิ่มข้ึนสูง ซึ่งเปาหมายในการรักษาสุนัขที่เปนเบาหวาน คือ การควบคุมใหระดับน้ําตาลใน
เลือดอยูที่ 100-250 มก./ดล. ตลอดวนั และสุนัขไมแสดงอาการปวย ดังนัน้สนุัขที่แสดงอาการ
เครียด ตื่นเตน หรือหวาดกลวัไมสามารถใชระดับน้ําตาลกลูโคสในเลอืดหลังอดอาหารเพยีงอยาง
เดียวบงบอกไดอยางแนชัดวาการควบคุมของระดับน้ําตาลในเลือดดีหรือไม (Feldman and 
Nelson, 2003) ซึ่งถาเกิดสภาวะนี้ขึ้นทางคลินิกทาํใหไมสามารถตรวจสอบการตอบสนองการ
รักษาดวยยา หรือ ฮอรโมนอินซูลินได ในการศึกษาครั้งนี้จึงใชระดับฟรุคโตซามีนในซีรัม  เปน
พารามเิตอรหลักในการประเมินผลของการรักษาดวยมะระขี้นกชนิดแคปซูล ฟรุคโตซามีนเปน 
glycosylated serum protein ที่เกิดจากการจับตัวกนัของน้าํตาลกลูโคส และโปรตีนในเลือด ซึ่ง
โปรตีนตัวหลกั คือ โปรตีนอัลบูมิน ในภาวะระดับอัลบูมินในเลือดต่ํา (hypoalbuminemia) มีผลตอ
ระดับฟรุคโตซามีนในซีรัมที่วดัไดอาจไมนาเชื่อถือ (Bennett, 2002) รวมทั้งสนุัขทีม่ีภาวะ 
hypothyroidism อาจทําใหระดับซีรัมฟรุคโตซามนีเพิ่มสูงไดโดยไมเกี่ยวของกับความเขมขนของ
น้ําตาลกลูโคสในเลือดเนื่องจาก protein turnover ในรางกายลดลง (Reusch, 2002) ดังนัน้ใน
การศึกษาครั้งนี้จึงทําการตรวจวัดระดับโปรตีนอัลบูมินของสุนัขทกุตัวที่เขารวมการศึกษาทุกเดือน 
และวัดระดับฮอรโมนธัยร็อกซินในเลือดสนุขัทุกตัวเพื่อคัดเลือกกอนเขารวมการศึกษาครั้งนี้ซึง่สุนัข

ทุกตัวมีระดับฮอรโมนธยัร็อกซินอยูในชวงปกติตามอางอิงของ Plumb (2005) ดังนัน้ระดับฟรุคโต
ซามีนในซีรัมที่ใชในการประเมินครั้งนีน้าเปนผลจากการเปลี่ยนแปลงของระดับน้ําตาลกลูโคสใน

เลือดอยางแทจริง จงึกลาวไดวามะระขีน้กชนิดแคปซูลทีใ่หโดยการกินมีผลชวยในการควบคุม
ระดับน้ําตาลไดที่ขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั  

จากการศึกษาที่ผานมาพบวา กลไกการออกฤทธิ์ในการลดระดับน้ําตาลกลูโคสใน
เลือด หรือควบคุมระดับน้ําตาลในโรคเบาหวานของมะระขี้นกเมื่อใหโดยการกนินัน้ออกฤทธิ์ได
หลายกลไก แตสามารถแบงได 4 กลไกหลกัดวยกนั คือ 

1. ออกฤทธิ์คลายคลึงฮอรโมนอินซูลิน หรือ insulinomimetic พบวามะระขี้นก
สามารถขัดขวางกระบวนการ gluconeogenesis ที่ตับ ลดการสรางน้าํตาลกลูโคสจากตับโดย
ไปยั้บยั้งการทาํงานของเอนไซม glucose-6-phosphatase และ fructose-biphosphatase 
(Shibib et al., 1993) และนอกจากนี้ยงัสามารถออกฤทธิ์เพิ่มการนาํน้าํตาลกลูโคสเขาสูเซลลตับ 
และกลามเนื้อ โดยเฉพาะที่เซลลกลามเนื้อลายมีการศึกษาประสทิธิภาพของมะระขีน้กโดยพบวา
สารสกัดมะระขี้นกที่ความเขมขน 5 ไมโครกรัมตอมล. ใหผลในการนาํน้ําตาลกลูโคสเขาสูเซลล
เทียบเทากับฮอรโมนอินซูลนิปริมาณ 100 nM (Cummings et al., 2004) 
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2.  ออกฤทธิ์โดยกระตุนการหลั่งอนิซูลินหรือมีฤทธิ์เปน insulin secretagogue ซึ่ง
มีรายงานการศึกษาวาน้ําคัน้จากมะระขี้นกสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินซูลินในหนูทีถู่ก

เหนีย่วนําใหเปนเบาหวานดวย STZ ได (Jeevathayaparan et al., 1995) และโปรตีนสกัดจาก
มะระขี้นกสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินซูลนิจากเบตาเซลลในตบัออนได (Yibchok-anun et 
al., 2006) ซึ่งการออกฤทธิ์ของมะระขี้นกโดยผานกลไกนี้เกิดขึ้นไดเมือ่เบตาเซลลในตับออนยงัคง
ทํางานไดหรือมีการเปลี่ยนแปลงทางพยาธสิภาพไมมากนัก  นอกจากนี้มะระขีน้กยงัมฤีทธิป์กปอง
เซลลของตับออนซึ่ง จากการทดลองของ Ahmed (1998) พบวาหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปน
เบาหวานดวย STZ  มีปริมาณเซลลที่ผลิตอินซูลินนอยกวาหนูขาวปกติ แตเมื่อรักษาดวยน้ําคัน้จาก
มะระขี้นกขนาด 10 มล. ตอน้ําหนกัตัว 1 กก. เปนเวลา 1 สัปดาหพบวามีปริมาณเซลลที่มีอินซูลิน
มากกวากลุมที่ไมไดรักษา แตยังคงนอยกวาหนูปกติ ซึง่จากขอมูลนี้เชื่อวามะระขี้นกมีผลตอการ
ปองกันการตายของเซลล และทําใหเบตาเซลลที่ถกูทาํลายไมมากนกัมีการฟนตัวขึน้มาใหม 

จากผลการทดลองครั้งนี้เมื่อสุนัขเบาหวานไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลนาน 4 
เดือนพบวาไมสามารถเพิ่มระดับฮอรโมนอนิซูลินในกระแสเลือดได (ตารางที ่4-5) อาจเนื่องจาก
สุนัขทดลองที่เขารวมการศึกษาครั้งนี้เปนสนุัขปวยเบาหวานที่เกิดขึ้นเองตามธรรมชาติซึ่งสุนัขที่

เปนเบาหวานมักเปนชนิดที่ 1 (Nelson, 1992) เกิดจากการทาํลายเบตาเซลลดวยระบบภูมิคุมกัน
ของตัวเอง รวมทั้งสนุัขเบาหวานที่ศึกษาครั้งนี้เปนสุนัขปวยทางคลนิิกทําใหระยะเวลาที่ถกูวนิิจฉัย
เปนเบาหวานไมเทากันในสนุัขแตละตัวจึงไมสามารถบอกไดวาระดับความรนุแรงเสยีหายของ

เบตาเซลลมาก หรือนอย และเนื่องจากสนุัขแตละตัวปวยเปนเบาหวานมาระยะหนึง่แลวซึ่งคาดวา
เบตาเซลลมีระดับความเสยีหายสงู ดงันัน้มะระขี้นกที่ไดรับจึงไมสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมน
อินซูลินจากเบตาเซลลได ทาํใหการตรวจวดัระดับฮอรโมนอินซูลินในเลอืดหลังไดรับมะระขี้นกไม
เพิ่มขึ้น เปนผลใหสุนัขบางตัวไมสามารถลดขนาดการใหฮอรโมนอินซลิูนลงได (ตารางที่ 4-5) 

3. เพิ่มความไวของตัวรับของอินซูลนิ โดยเพิ่มประสทิธิภาพของการสงสัญญาณ
อินซูลินภายในเซลล จากการศึกษาของ Sridhar และคณะ (2008) ในหนูแรททีก่นิน้าํคั้นจากมะระ
ขี้นกขนาด 10 มล.ตอน้ําหนกัตัว 1 กก. วนัละครั้ง ติดตอกัน 2 สัปดาห พบวา สามารถเพิ่ม
ประสิทธิภาพในการเกิด autophosphorylation ของ tyrosine kinase ที่ตัวรับอินซูลินไดดีข้ึน ซึ่ง
ทําใหกระตุน phospho-inositide-3 kinase และ kinase อ่ืนๆ ไดมากขึ้น จึงทาํใหมกีารเคลื่อน
ตําแหนงของตวัขนสงกลูโคสชนิด GLUT 4 ที่อยูภายในเซลลใหเคลื่อนมาอยูที่ผนงัเซลล เปนผลให
กลูโคสเขาสูเซลลไดมากขึ้นตามในเซลลกลามเนื้อ และเซลลไขมัน (Pessin and Saltiel, 2000) 
นอกจากนีม้ีการศึกษาผลของสารสกัดมะระขี้นก พบวามีฤทธิก์ระตุนการทาํงานของตัวรับชนิด 

peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) ที่เซลลตางๆในรางกาย (Chao and 
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Huang, 2003; Chuang et al., 2006) ซึ่งตัวรับชนิดนีม้หีนาที่ในการควบคุมเมแทบอลิสมของ
ไขมัน และน้าํตาลกลูโคส 
 4.  มะระขี้นกสามารถออกฤทธิ์ยับยั้งการดดูซึมน้ําตาลกลูโคสจากทางเดินอาหาร
ซึ่งเปนการปองกันการเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูงเกนิหลังกินอาหาร โดยออกฤทธิ์ทีต่ําแหนงของ 
brush border ของผนงัลําไสเล็กสวน jejunum จากรายงานการศึกษาของหนเูบาหวานที่ถูก
เหนีย่วนําดวย STZ พบวาที ่brush border ของผนงัลําไสมีตัวพากลูโคส หรือ intestinal 
Na+/glucose co-transporter (SGLT1) มากกวาหนูปกติ ซึ่งมหีนาที่ในการนําน้ําตาลกลูโคสเขาสู
เซลลลําไสเล็ก ทาํใหระดับน้าํตาลในเลือดสูงกวาปกติไดอยางรวดเร็ว แตหนูเบาหวานที่ไดรับมะระ
ขี้นกโดยทางกนิพบวาปริมาณกลูโคสที่เขาสูเซลลมีระดับเทากับหนูที่ไมเปนเบาหวานโดยไปยับยั้ง

การทาํงานของ SGLT 1 (Higashino et al., 1992) นอกจากนี้มะระขี้นกยังมฤีทธิ์ยับยั้งการทาํงาน
ของเอนไซม α-glucosidase ซึ่งเปนเอนไซมที่พบที ่brush border ของผนังลาํไสเล็กทําหนาทีย่อย
น้ําตาลโมเลกลุคูใหเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว และถูกดูดซึมเขาในกระแสเลือด มะระขี้นกมีฤทธิ์
เชนเดียวกับยาที่ออกฤทธิ์เปน α-glucosidase inhibitor เชน acarbose, miglitol และ voglibose 
ทําใหชะลอภาวะน้าํตาลในเลือดขึ้นสูงอยางเฉียบพลนัหลังกนิอาหาร (Matsuura et al., 2002) ใน
หนูขาว (Uebanso et al., 2007) ในสวนของสารสกัดมะระขี้นกที่เปน ซาโปนนิ สามารถยับยัง้
เอนไซม disaccharidase ซึ่งเปนเอนไซมในการยอยน้าํตาลโมเลกุลคูทําใหน้ําตาลไมสามารถถกู
ดูดซึมเขาสูกระแสเลือด สามารถลดระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดหลังจากไดรับอาหาร 
นอกจากนีย้ังพบวาสารสกดัมะระขี้นกสามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซมไลเปซ (lipase) ในตับ
ออน ทําใหไขมันไมถกูยอยและดูดซึมเขารางกายไดนอยลง (Oishi et al., 2007) 

ดังนัน้จากผลการวิจยัครั้งนี ้มะระขี้นกสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดของสุนัข
เบาหวานไดนาจะเปนผลจากการที่คาดวามะระขี้นกออกฤทธิ์โดยทําหนาที่คลายคลึงกับฮอรโมน

อินซูลิน และยบัยั้งการดูดซึมน้ําตาลที่ผนงัลําไสเล็ก โดยไมสามารถกระตุนการหลั่งอินซูลิน หรือ
กระตุนใหมีการงอกใหมของเบตาเซลลได 

จากการศึกษามะระขี้นกชนดิแคปซูลในขนาด 4,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. 
ตอวัน ไมสามารถลดระดับน้าํตาลในเลือด หรือฟรุคโตซามีนในซีรัมได หรืออาจกลาวไดวามะระ
ขี้นกขนาด 4,000 มก. ตอน้าํหนักตัว 10 กก. ตอวัน ไมมีผลตอการควบคุมระดับน้าํตาล 
(glycemic control) ในสุนัขที่เปนเบาหวาน นาจะเปนผลมาจากขนาดของมะระขี้นกที่ใชสูงเกนิไป
ซึ่งจากการทดลองของผูวิจยัเบื้องตนโดยใชมะระขี้นกขนาด 1,000 มก. และ 2,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั พบวามะระขี้นกขนาด 1,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวัน ไมมีผล
ตอการลดระดับน้ําตาลในเลอืด และระดับฟรุคโตซามนีในซีรัมได จึงเปนไปไดวากราฟของการ
ตอบสนองการรักษาของโรคเบาหวานตอขนาดของมะระขี้นกเปนรูประฆังคว่าํ กลาวคือ เมื่อให
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ขนาดของมะระขี้นกเพิ่มข้ึน การตอบสนองจะดีข้ึนจนกระทั่งถึงจุดสงูสดุ ณ ระดับหนึง่ และเมื่อ
เพิ่มขนาดมากขึ้นเรื่อยๆการตอบสนองในรักษาจะเริ่มลดลง ซึง่ความสัมพันธในลกัษณะนี้ของ
ขนาดยากับการตอบสนองการรักษาสามารถพบไดทัว่ไป ยกตวัอยางเชน ยารักษาเบาหวานชนิด
กินในกลุม sulphonylureas มีรายงานการศึกษาของยา glipizide ในผูปวยเบาหวาน เมื่อเพิม่
ขนาดจากเดิม 15 มก.ตอวัน เปน 25 มก.ตอวัน พบวาระดับน้ําตาลในเลือดของผูปวยที่ไดรับขนาด 
25 มก.ตอวนัสูงกวาขนาด 15 มก.ตอวนั และมีระดับฮอรโมนอินซูลินในเลือดนอยกวา (Wahlin-
Boll et al., 1982) และอีกกลุมหนึง่ของยาเบาหวาน คอื metformin พบวาขนาดยาสูงที่สุดที่ให
การตอบสนองการรักษาคือ 2,000 มก.ตอวัน และเมื่อเพิม่ขนาดยาเปน 2,500 มก.ตอวัน ไมพบ
ความแตกตางเมื่อเทียบกับขนาดเดิมคือ 2,000 มก.ตอวนั (Garber et al., 1997) เชนเดียวกับการ
รายงานของ Grant และคณะ(1996) ที่วา metformin ขนาด 3,000 มก.ตอวนั ไมพบความ
แตกตางของระดับ HbA1c เมื่อเทียบกับขนาด 1,500 มก.ตอวนั  

จากการทดลองครั้งนี้ขนาดยาที่ใหคือ 2,000 มก.และ 4,000 มก.ตอน้าํหนกัตัว 
10 กก. ตอวัน อาจเปนการใหที่มชีวงหางของขนาดยามากเกินไป และการคํานวณปริมาณที่ให
เทียบกบัน้าํหนักตัว 10 กก. จึงไมสามารถทราบไดวาขนาดของมะระขีน้กอื่นๆใหผลการรักษาเปน
อยางไรซึ่งการศึกษาครั้งตอไปควรใชขนาดมะระขี้นกที่อยูระหวาง 2,000-4,000 มก. ที่แบงเปน
หลายขนาดมากกวานี้ และการคํานวณปริมาณมะระขีน้กที่ใหควรเปน มก./กก. มากกวาตอ 10 
กก. เพื่อใหทราบถึงขนาดของมะระขี้นกชนิดแคปซูลที่เหมาะสมที่สุดตอการรักษาสนุัขเบาหวานได 
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 การศึกษาผลของสารสกัดจากมะระขี้นกชนิดแคปซูล ตอคาเคมีโลหิตของ
สุนัขเบาหวาน ระดับอัลบูมิน และจํานวนชนิดเม็ดเลือด 
  

ผลตอสารเคมีในเลือดของสนุัขเบาหวาน (ตารางที่ 4-6) เมื่อใหมะระขีน้กชนิด
แคปซูลโดยการกินพบวา 

คาที่ใชประเมนิการทํางานของไต คือ BUN และ creatinine ซึ่ง BUN เปนคา
ความเขมขนของไนโตรเจนของยูเรียในซีรัม พบวาไมมกีารเปลี่ยนแปลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ
เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือนที ่0) ในกลุมเดียวกนั และเมื่อเทียบกับสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม  
และคา creatinine ไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนยัสําคญัทางสถิติเมือ่เทียบกบัคาเริ่มตน (เดือนที่ 
0) ในกลุมเดียวกัน และเทียบกับสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม เชนเดียวกัน ซึ่งผลการศึกษาครั้งนีบ้ง
บอกวามะระขีน้กไมมีผลตอการทาํงานของไต แตมีรายงานการศึกษาของผลมะระขีน้กชวยเสริม
การทาํงานของไตใหดีข้ึนในหนทูี่เปนเบาหวาน โดยพบวาหนูที่เปนเบาหวานมีไตขยายขนาดขึ้น 
และมีอัตราการกรองผานมากขึ้น ซึง่มะระขี้นกชวยทําใหขนาดไตลดลงได 38% และลดอัตราการ
กรองผานได 27% (Shetty et al., 2005) 

สําหรับคาเอนไซม alanine aminotransferase  (ALT) นั้นเปนคาซึง่บงชี้ความ
เสียหายของเซลลตับ ไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือน
ที่ 0) ในกลุมเดียวกนั และเมื่อเทียบกับสุนัขเบาหวานกลุมควบคุม แมวาระดับ ALT สวนใหญมี
ระดับที่สูงกวาคาปกติ ซึง่โดยทั่วไปสนุัขทีป่วยเปนเบาหวานมักมีระดบัของเอนไซมที่สูงกวาสนุัข
ปกติแตไมควรเกิน 500 ยูนิต/ลิตร (Feldman and Nelson, 2003) และจากการทดลองครั้งนี้สนุัข
เบาหวานทกุตวัที่เขารับการศึกษามีระดับเอนไซม ALT ต่ํากวา 500 ยูนิต/ลิตร นอกจากนี้ยังมี
รายงานการศกึษาผลของมะระขี้นกพบวา ไมมีการเปลี่ยนแปลงของตบั และไต ทัง้อาการทาง
คลินิก และทางจุลพยาธิเมื่อใหกินมะระขี้นกนานติดตอกนั 2 เดือน (Verdi et al., 2003) 

 สําหรับเอนไซม alkaline phosphatase (ALP) พบวาสนุัขที่ไดรับมะระขี้นกขนาด 
2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั ในระยะเวลา 2 เดือน มีคาเพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญ
(p<0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุม และเมื่อไดรับมะระขี้นกเพิม่ข้ึนเปน 4,000 มก. ตอน้ําหนัก 10 
กก. ตออีกนาน 2 เดือน หรือรวมระยะเวลาทัง้สิ้นที่ไดรับมะระขี้นกชนิดแคปซูลนาน 4 เดือนนัน้ 
ระดับเอนไซม ALP ของสนุัขกลุมนี้มีคาเพิม่สูงขึ้นอยางมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ(p<0.05) เมื่อเทียบ
กับกลุมควบคมุ และเทียบกบัคาเริ่มตน (เดือนที่ 1) ของกลุมเดียวกัน ตารางที่ 4-6 นอกจากนี้
ระดับเอนไซม ALP ของสนุัขเบาหวานกลุมที่ไดรับมะระขี้นกยงัมีคาสงูกวา 500 ยูนิต/ลิตร ตั้งแต
เดือนที ่2 หลังจากไดรับมะระขี้นก ซึ่งโดยทั่วไปแลวระดบัเอนไซม ALP ในสนุัขเบาหวานมกัสูงกวา
สุนัขปกติ (23-212 ยูนิต/ลิตร) แตไมควรเกิน 500 ยูนิต/ลิตร (Feldman and Nelson, 2003) ซึ่งผล
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การทดลองนีส้อดคลองกับการทดลองของ Tennekoon และคณะ (1994) ที่พบวา เมื่อปอนน้าํคั้น
สดของมะระขี้นกขนาด 1 มล.ตอน้ําหนักตัว 100 กรัม นาน 30 วัน ทาํใหระดับเอนไซมตับ ALP 
และแกมมากลูตามิลทรานสเฟอเรสขึ้นสงูกวาหนูขาวปกติ และเมื่อศึกษาในระดับจลุพยาธิพบวา 
มีการเสื่อมและตายของเซลลตับในหนูที่ไดรับมะระขี้นก 20 % และมีการขยาย และ/หรือ คั่งของ
เสนเลือด sinusoid และ central vein ที่ตับ 60 % ซึ่งคาเอนไซม ALP ที่เพิม่ข้ึนในสนุัขเบาหวาน
อาจเกิดจากสาเหตนุี้ไดเชนกัน จึงควรทําการศึกษาในระดับจุลพยาธวิิทยาของสนุัขเบาหวานที่
ไดรับมะระขี้นกตอไป  

ระดับเอนไซม ALP ที่เพิม่สูงขึ้นเกิดไดจากหลายสาเหตุ ไดแก 1) ทอน้ําดีอุดตัน 
ซึ่งอาจเกิดจากพยาธิสภาพของทอน้าํดี ตบั หรือตับออน ทีท่ําใหทอน้ําดีอุดตัน เชน การเกิดเนื้อ
งอก หรือการอักเสบ นอกจากนี้ระบบไหลเวียนของทอน้าํดีมีการติดขัดไดจากความผิดปกติของ
ระบบเมแทบอลิสมของเซลลตับ เชน เบาหวาน lipidosis และ hyperadrenocorticism ซึ่งเมื่อเกิด
ภาวะเหลานี้จะมีการสะสมของกรดน้ําดีภายในเซลลตับ ซึ่งจะไปกระตุนการผลิตเอนไซม ALP 
มากขึ้น และไปสะสมที่ผนังเซลลของเซลลตับ 2) การไดรับยา และฮอรโมน เชน phenobarbital, 
primidone และฮอรโมนคอรติซอล ซึ่งฮอรโมนอาจไดรับจากภายนอก หรือภายในรางกายเอง 
ดังนัน้ในภาวะ hyperadrenocorticism อาจมีคาเอนไซม ALP ข้ึนสูงได โดยที่เมื่อไดรับยา หรือ
ฮอรโมนเหลานี้เซลลตับจะเพิ่มการผลิตเอนไซม ALP มากขึ้น และ 3) การทาํงานของเซลลกระดูก
ชนิด osteoblast เพิ่มข้ึน ซึง่มักเกิดขึ้นเมื่อมีพยาธิสภาพที่กระดูก เชน มีการหกัของกระดูก มะเรง็
กระดูกหรือ osteosarcoma และโรค ricket (Stockham and Scott, 2002) 

ในการศึกษาครั้งนี้พบวามีเพยีงสุนัข 3 ตัวที่หลงัจากไดรับมะระขี้นกแลวมีคา
เอนไซม ALP เพิ่มสูงขึน้เกนิ 1,000 ยูนิต/ลติร ซึ่งสนุัขทั้ง 3 ตัวนี้ไมไดรับยาอื่นๆนอกจากมะระขี้นก
ชนิดแคปซุล และอินซูลินตลอดระยะเวลาที่เขารวมการศึกษา ในขั้นตอนคัดเลือกสนุัขเขารวม
ศึกษาครั้งนี้ทาํการเจาะเลือดเพื่อวัดระดับฮอรโมนคอรติซอลเบื้องตน พบวาสุนัขทุกตัวมีระดับปกติ
แตเนื่องจากในการเจาะวัดระดับฮอรโมนคอรติซอลเพียงครั้งเดียวไมสามารถบอกไดวาสนุัขไมมี

ภาวะ hyperadrenocorticism ดังนั้นสนุัขเบาหวานทีม่ีคาเอนไซม ALP สูงเกนิกวา 500 ยูนิต/ลิตร 
อาจเกิดภาวะ hyperadrenocorticism ได จึงควรทาํการวินิจฉยัภาวะ hyperadrenocorticism 
เพิ่มเติม แตสุนัขที่เขารวมการศึกษาครั้งนีไ้มแสดงอาการใดๆทางคลินกิที่บงบอกถงึภาวะโรคตับ 
และโรคอื่นๆ รวมทัง้คาเอนไซม ALT ซึ่งเปนเอนไซมอีกชนิดหนึ่งที่บงบอกถึงความเสยีหายของตับ 
มีคาไมเกนิ 500 ยูนิต/ลิตร ซึง่สูงขึ้นอยางไมผิดปกติสําหรับสุนัขเบาหวาน จงึยังไมสามารถบงบอก
ไดอยางแนชัดวามะระขี้นกชนิดแคปซูลนี้อาจมีความเปนพิษตอตับในสุนัขหรือไม อยางไรก็ตาม
ควรทําการศึกษาเพิม่เติมในเรื่องความเปนพิษของมะระขี้นกชนิดแคปซูลจากการไดรับใน

ระยะเวลาทีน่านขึ้น เชน 6 เดือน ถงึ 1 ป ในสุนัขเบาหวานตอไป 
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สวนคาตรวจนบัแยกชนิดเมด็เลือดพบวาไมมีการเปลีย่นแปลงอยางมนีัยสําคัญ

ทางสถิติเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน (เดือนที่ 0) ในกลุมเดียวกัน และเมื่อเทยีบกับสุนัขเบาหวานกลุม
ควบคุมซ่ึงใหผลเชนเดียวกนักับการทดลองของ Verdi และคณะ (2003) 

กลาวโดยสรุป คือคาสารเคมีในเลือด โดยคาการทาํงานของไต และคาตรวจ
นับแยกชนิดเม็ดเลือดเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมและคาเริ่มตนแลวไมมคีวามแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญ  แสดงวาการปอนมะระขี้นกชนดิแคปซูลไมไดมีผลเปลี่ยนแปลงตอการทํางานของไต  
และชนิดเม็ดเลือด แตอาจมผีลเพิ่มคาเอนไซม ALP ไดเมื่อกินเปนระยะเวลานาน 

2. สรุปผลการวิจัย 
1. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิในขนาด 2,000 มก. ตอน้ําหนกัตัว 10 

กก. ตอวัน สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหาร และฟรุคโตซามนีในซีรัมไดอยาง
มีนัยสาํคัญ (p<0.05) ในขณะที่มะระขีน้กขนาด 4,000 มก. ตอน้าํหนกัตัว 10 กก. ตอวัน ไมมีผล
ตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดของสุนัขเบาหวาน 

2. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิในขนาด 2,000 และ 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั ไมสามารถกระตุนการหลั่งฮอรโมนอนิซูลินในสุนัขเบาหวานชนิดที่ 1  

3. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิในขนาด 2,000 และ 4,000 มก. ตอ
น้ําหนกัตัว 10 กก. ตอวนั ไมมีผลเปลี่ยนแปลงคาการทาํงานของไต รวมทั้งจํานวนและชนิดของ
เม็ดเลือด 

4. มะระขี้นกชนิดแคปซูลเมือ่ใหโดยการกนิติดตอกันนาน 4 เดือนมีผลทําใหระดับ
เอนไซม ALP ขึ้นสูงได แตไมมีผลเปลี่ยนแปลงเอนไซม ALT อยางมีนยัสําคัญ 
 
3. ขอเสนอแนะ  

ควรทําการศึกษาเพิม่เติมในเรื่องตางๆดังตอไปนี้ คือ 
1. ศึกษาผลของสารฟลาโวนอยดที่สกัดไดจากผลมะระขี้นกตอการลดระดับ

น้ําตาลในเลือด 
2. ควรใชขนาดของมะระขี้นกในระหวาง 2,000-4,000 มก. และ/หรือ คํานวณเปน

มิลลิกรัมตอน้าํหนักตัว 1 กก. แทนที่จะเปน มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 10 กก. 
3. ความเปนพษิของมะระขี้นกชนิดแคปซูลจากการไดรับในระยะเวลาที่นานขึน้

เชน 6 เดือน ถงึ 1 ป ในสนุัขเบาหวาน โดยเฉพาะอยางยิ่งพยาธิสภาพของตับ และทอน้ําดีในระดับ
จุลพยาธิวทิยาของสุนัขเบาหวานที่ไดรับมะระขี้นกเปนระยะเวลานาน 
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ภาคผนวก ก 
 
การวัดระดับน้ําตาลในเลือดโดย Glucose oxidase test 
  
สาร 

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

100 มล. ในขวดสีชา 
2. เตรียม Colour reagent solution 

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

3. นํา Colour reagent solution มา 1.6 มล. ผสมกับ PGO enzyme solution 100 มล. 
เขยาใหเขากัน เก็บในขวดสชีา 

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

1. นําตัวอยางพลาสมา มา 10 ไมโครลิตร  เติม PGO colour reagent  2 มล. ลงในหลอด
ทดลองผสมใหเขากนั 

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

(Shimadzu UV-160A) 
4. สราง standard curve ของ glucose standard จากคาดูดกลืนแสง 

คํานวณหาคาความเขมขนของกลูโคสจาก standard curve 
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ภาคผนวก ข 
 

วิธีการตรวจวิเคราะหหาปริมาณฟรุคโตซามีน 
 
การเตรียมสาร 

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

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

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

stock solution B 14.5 มิลลิลิตร ปรับ pH เปน 10.3 แลวเติมน้าํกลัน่ใหครบ 200 
มิลลิลิตร 

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

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

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

5.  สารละลายน้าํตาลมาตรฐานที่ความเขนขน 0.25, 0.5, 1.0 และ 2.5 mmol/L  โดยเจือจาง 
stock DMF standard ดวยน้ํากลัน่ ในอัตราสวน 1:40, 1:20, 1:10, 1:4 ตามลําดับ 

 
วิธีทาํ 

1. นําตัวอยางซีร่ัมที่เก็บไวที ่ -80°C รอใหละลายที่อุณหภมูิหอง แลวนาํไปเขยาดวยเครื่อง 
vortex mixer  

2. เตรียม cuvette (12x75 mm) สําหรับ สารละลายมาตรฐาน (standard) และตัวอยางซีรัม 
3. ปเปตซีรัม หรือ สารละลายมาตรฐาน 100 μL ใสใน cuvette  
4. เติม Triton-carbonate buffer 1.0 มิลลิลิตร 
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5. เติม NBT reagent 1.0 มิลลิลิตร 
6. incubate ที่อุณหภูมิ 37°C นาน 10 และ 15 นาที  
7. นํามาวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 530 นาโนเมตร ดวยเครื่อง spectrophotometer 

(Shimadzu UV-160A)  วัดที่นาท ี10 และ 15 
8. สรางกราฟมาตรฐานของฟรุคโตซามีน 
9. คํานวณหาความเขมขนของระดับฟรุคโตซามีนจากคาความแตกตางการดูดกลืนคลืน่แสง

ของนาททีี่ 15 และนาทีที ่10 และกราฟมาตรฐานของระดับฟรุคโตซามีน 
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ภาคผนวก ค 
 

การวัดระดับอินซูลินโดย Radioimmunoassay 
 
สาร 

1. เตรียม 125I insulin 
โดยนํา 125I insulin (DPC®) 1 ขวดมาเติมน้ํากลัน่ไปประมาณ 45 มล. เขยาใหเขากัน 

2. เตรียม insulin มาตรฐานที่ความเขมขน 5, 12.5, 50, 75,100 และ 1000 นาโนกรัม/มล.  
 

วิธวีิเคราะห 
1. นําตัวอยางมา 100 มล.  ใสลงในหลอดทีถู่กฉาบดวย antibodies ของ insulin (Insulin 

Ab-Coated Tubes)(DPC®) 
2. เติม 125I insulin 0.5  มล. ลงไปในหลอดทีม่ีตัวอยาง เขยาใหเขากัน 
3. ทิ้งไวที่อุณหภมูิ 15-28°C ประมาณ 18-24 ชั่วโมง 
4. เทของเหลวภายในหลอดทิง้ 
5. นําไปเขาเครื่อง Gamma counter (The nucleus, Model 600)  นาน 2 นาท ีอานคาที่ได 
6. สราง standard curve ของ rat insulin 
7. คํานวณหาความเขมขนของอินซูลินจากคา counts per minute(CPM) และ standard 

curve ของ insulin มาตรฐาน 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

นางสาวกมลทิพย ถงึรัตน เกิดเมื่อวนัที่ 10 ตุลาคม พ.ศ.2525 ที่กรุงเทพมหานคร 
สําเร็จการศึกษาชัน้มัธยมศกึษาจากโรงเรียนบดินทรเดชา (สงิห สิงหเสนี) เขตบางกะป 
กรุงเทพมหานคร เมื่อปการศึกษา 2542 เขาศึกษาที่ คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลยั สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาสัตวแพทยศาสตรบัณฑิต เมื่อปการศึกษา 2548 และ
เขาศึกษาตอในระดับมหาบณัฑิตหลักสูตรเภสัชวิทยาทางสัตวแพทย คณะสตัวแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2549 ถึง 2550 
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