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CHAPTER 1  

INTRODUCTION 

 

1.1 Background and Significance of The Study 

Diabetes mellitus (DM) is a group of metabolic diseases characterized by 

hyperglycemia resulting from defects in insulin secretion, insulin action, or both. The 

chronic hyperglycemia of diabetes is associated with long-term damage, dysfunction, 

and failure of various organs, especially the eyes, kidneys, nerves, heart, and blood 

vessels. Diabetes is classified into type 1 DM that is caused by islet β-cell destruction, 

type 2 DM with vary degrees of insulin resistance and/or insulin secretary defect, 

gestational diabetes and other specific types. Type 2 diabetes accounts for 90-95% of 

total diabetes cases (ADA, 2008a). 

DM is a chronic disease, which is regarded as an important public health 

problem in many countries in the world. It is considered incurable and the number of 

the diabetic patients is constantly increased. The global prevalence of DM for all age-

groups was estimated to be 2.8% in the year 2000 and 4.4% in 2030. The total number 

of people with DM is projected to rise from 171 million in the year 2000 to 366 

million in 2030 (Wild et al., 2004). In Thailand, the national statistics data in the last 

10 years (in the period 1994 to 2004) showed that the number and the death rate of 

people with DM had increased markedly. The death rate in the year 2004 was 12.3 per 

100,000 people (Thai Ministry of Public Health, Department of disease control 

Bureau of Epidemiology, 2005). Moreover diabetes and its associated complications 

are a major health and economic burden worldwide. Direct medical and indirect 

expenditures attributable to diabetes in USA were estimated at 27 billion dollars in 
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1997 and rised to 132 and 174 billion dollars in 2002 and 2007, respectively (ADA, 

2008b). Insulin resistance and impaired insulin secretion are usually present in 

patients with type 2 DM (Gerich, 2000), resulting from a combination of genetic and 

environmental factors (Stolar, 2002). Most patients with type 2 DM are obese, and 

obesity itself causes some degree of insulin resistance. Insulin resistance, central 

obesity, dyslipidemia, and hypertension are risk factors for coronary heart disease and 

the clustering of these risk factors is referred to as metabolic syndrome (Meigs et al., 

2007), which are responsible for excess morbidity and mortality (Wilson et al., 2005). 

DM is a serious disease with significant impact on health, quality of life, 

and life expectancy of individuals. The etiologies of DM are a complex interaction of 

genetics and environmental factors, including diet, which are thought to play a major 

role. If an effective control of the disease cannot be established, there would be more 

patients who suffer from complications (ADA, 2008a). In recent years, many studies 

increased attention toward the role of soybean intake on obesity and diabetes and the 

results has been shown to have health benefit (Messina, 1999; Anderson, Smith, and 

Washnock, 1999; Bhathena and Velasquez, 2007). Many researchers pay attention to 

examine the effects of soy protein on DM and its complications. Soy protein is 

prepared from dehulled and defatted soybeans by removing most of the non-protein 

components. Based on the protein content, soy protein products are grouped into soy 

flours and grits (40-50% protein), soy protein concentrates (SPC, 70-90% protein) and 

soy protein isolates (SPI, at least 90% protein) (Egbert, 2004; Erickson, 1995). 

Beneficial effects of dietary soy protein on serum lipid concentrations has 

well documented on the basis of a meta-analysis of 38 trials (Anderson, Johnstone, 

and Cook, 1995). Besides, soy protein significantly decreased serum total cholesterol 

(TC), LDL cholesterol (LDL-C), and triglyceride (TG) and significantly increased 
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HDL cholesterol (HDL-C) in 23 randomized controlled trials published from 1995-

2002 (Zhan and Ho, 2005). Soy protein also has protective and therapeutic effect in 

diabetic patients (Messina, Nagata, and Wu, 2006; Anderson et al., 1999). A diet high 

in soybean has been beneficial for the prevention of type 2 DM (Villegas et al., 2008). 

Furthermore, therapeutic effects including reducing blood glucose and insulin 

resistance, improving serum lipid concentrations and providing metabolic benefits 

that aid in weight control have been reported (Bhathena and Velasquez, 2002; 

Anderson et al., 1999). Hermansen et al. (2001) reported an improvement in blood 

lipid profile when soy protein isolate (50 g/day) with isoflavones was supplemented in 

type 2 diabetic patients. In postmenopausal women with type 2 DM, soy protein 

isolate (30 g/day) with isoflavones supplementation significantly decreased insulin 

resistance, fasting insulin, glycosylated hemoglobin (HbA1c) and LDL-C (Jayagopal 

et al., 2002). The studies among type 2 diabetic patients with nephropathy by Teixeira 

et al. (2004) and Azadbakht, Atabak, and Esmaillzadeh (2008) found that soy protein 

significantly decreased fasting plasma glucose, improved lipid profiles and renal 

function such as urinary albumin excretion, proteinuria and urinary creatinine. 

Moreover, in metabolic syndrome patients, soy protein consumption (30 g/day) 

significantly reduced insulin resistance, fasting insulin, LDL-C and TG (Azadbakht et 

al., 2007). 

In the year 1999, The U.S. Food and Drug Administration approved the 

health claim that “25 g of soy protein a day, as part of a diet low in saturated fat and 

cholesterol, may reduce the risk of heart disease” (U.S.FDA., 1999). The knowledge 

of risk factors and protective factors associated with type 2 DM is essential for the 

development of prevention strategies. In human studies, soy protein appears to 

moderate hypoglycemia, reduce body weight (Bhathena and Velasquez, 2002), and 
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have a low glycemic index (Powell, Holt, and Miller, 2002). Accordingly, it has been 

assumed that soy protein may be advantage for diabetic patients. However, data 

linking type 2 diabetic patients and soy protein is rarely investigated and remains 

uncertain in blood glucose control, insulin resistance and lipid profiles and the 

available results are still inconsistent. Reported studies on soy protein focused 

specifically on diabetic patients are also scarce in Thai population. Hence, the aim of 

the present study was to determine the effects of soy protein isolate supplementation 

on insulin resistance, fasting blood glucose and lipid profile in type 2 diabetic 

patients. 

 

1.2 Objectives of the Study 

The specific objectives of the present study were determine the effects of 

soy protein isolate supplementation on insulin resistance, fasting blood glucose and 

lipid profile in type 2 diabetic patients. 

 

1.3 Operational Definition of Terms 

Soy protein isolates: a product that prepared from defatted soybeans and 

both soluble and insoluble carbohydrates are removed. The resulting product contains 

protein at least 90% on a moisture-free basis (Egbert, 2004). 

Insulin resistance: a condition in which cells of the body particularly those 

of muscle, fat, and liver tissue, display resistance to insulin by failing to take up and 

utilize glucose for energy and metabolism. In this study using the homeostasis model 

of assessment insulin resistance (HOMA-IR) which calculated as fasting insulin 

(µIU/ml) multiplied by fasting glucose (mmol/l) and divided by 22.5 (Matthew et al., 

1985). 
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CHAPTER 2 

LITERATURE REVIEW 

 

2.1 Type 2 Diabetes Mellitus 

Type 2 diabetes mellitus (type 2 DM) is now a common and serious 

global health problem and accounts for 90-95% of those with diabetes.  Type 2 DM 

previously referred to as non-insulin dependent diabetes, or adult-onset diabetes, 

encompasses individuals who have insulin resistance and usually have relative (rather 

than absolute) insulin deficiency. There are probably many different causes of this 

form of diabetes. Most patients with type 2 DM are obese, and obesity itself causes 

some degree of insulin resistance. Insulin resistance may improve with weight 

reduction and/or pharmacological treatment of hyperglycemia but is seldom restored 

to normal. The risk of developing type 2 DM increases with age, obesity, and lack of 

physical activity. It occurs more frequently in women with prior gestational diabetes 

mellitus (GDM) and in individuals with hypertension or dyslipidemia, and its 

frequency varies in different racial/ethnic subgroups (ADA, 2009a). 

Type 2 DM is a major cause of premature morbidity and mortality, 

particularly from cardiovascular disease (CVD), blindness, amputations and renal 

failure. In many instances, type 2 DM is seen clinically as a part of the metabolic 

syndrome, a cluster of major CVD risk factors previously referred to as the insulin 

resistance syndrome or Syndrome X. Thus, the management of type 2 DM must 

address not only the control of hyperglycemia, but also the other CVD risk factors 

such as dyslipidemia, hyperinsulinemia, hypertension and obesity (Reaven, 2005). 
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 2.1.1 Prevalence of Diabetes  

According to International Diabetes Federation (IDF), it is estimated that 

in 2007, 246 million people worldwide have diabetes, representing roughly 6% of the 

adult population (20-79 age group). Type 2 DM constitutes about 85-95% of all 

diabetes cases in developed countries and accounts for an even higher percentage in 

developing countries. By 2025, the figure is expected to rise to 380 million. The 

prevalence of diabetes is higher in developed countries than in developing countries. 

Increased urbanization, westernization and economic development in developing 

countries have already contributed to a substantial rise in diabetes (IDF, 2006). DM is 

the most common among the elderly in many populations. In Thailand, the national 

diabetes statistics in the last 10 years (in period 1994-2004) showed that the number 

and the death rate of people with diabetes have increased markedly. The death rate in 

2004 was 12.3 per 100,000 people (Thai Ministry of Public Health, 2005). In addition, 

the total number of people with diabetes in Thailand is projected to rise from 1.51 

million in 2000 to 2.74 million in 2030 (Wild et al. 2004). 

2.1.2 Diagnostic Criteria for Pre-Diabetes and Type 2 DM 

Patients with IFG (impaired fasting glucose) and/or IGT (impaired fasting 

tolerance) (Table 1) are referred to “pre-diabetes” indicating the relatively high risk 

for development of diabetes (25-40% risk over the next 5 year) (Powers, 2008). IFG 

and IGT are associated with the metabolic syndrome and are risk factors for 

cardiovascular disease (CVD) (Nathan et al., 2007). There are three way to diagnose 

diabetes (Table 1) and each, in the absence of unequivocal hyperglycemia, must be 

confirmed on a subsequent day by any one of the three methods. Glycosylated 

hemoglobin (HbA1c) for the diagnosis of diabetes is not recommended at this time  

(ADA, 2009a). 
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TABLE 1 Criteria for the diagnosis of impaired fasting glucose (IFG), impaired 
glucose tolerance (IGT) and diabetes mellitus  

 

Impaired fasting glucose (IFG) 

- Fasting plasma glucose (FPG) a 100-125 mg/dl (5.6-6.9 mmol/l) 

Impaired glucose tolerance (IGT) 

- 2-hour plasma glucose 140-199 mg/dl (7.8-11.0 mmol/l)  

Diabetes mellitus 

- FPG ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l)  or 

- Symptoms of hyperglycemia and a casual plasma glucose ≥ 200 mg/dl 

(11.1 mmol/l) b or 

- 2-hour plasma glucose ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l) during an OGTT c 
a fasting is defined as no caloric intake for at least 8 hr. 
b casual is defined as any time of day without regard to time since last meal. The classic   
   symptoms of hyperglycemia include polyuria, polydipsia, and unexplained weight loss. 
c  the test should be performed as described by the World Health Organization, using a  
  glucose load containing the equivalent of 75 g anhydrous glucose dissolved in water. 
Source: adapted from American Diabetes Association (2009a) 

 

 

2.1.3 Management 

The patient with type 2 DM should receive education about nutrition, 

exercise, care of diabetes during illness and medications to lower the plasma glucose. 

Education allows individuals with DM to assume greater responsibility for their care. 

The American Diabetes Association refers to education about the individualized 

management plan for the patient as diabetes self-management education (DSME). 

More frequent contact between the patient and the diabetes management team 

(electronic, telephone, etc.) improve glycemic control (Powers, 2008). 
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2.1.3.1  Diabetes Self-Management Education (DSME) 

 People with diabetes should receive DSME according to national 

standards when their diabetes is diagnosed and as needed thereafter. DSME is an 

essential element of diabetes care. DSME helps patients optimize metabolic control, 

prevent and manage complications, and maximize quality of life in a cost effective 

manner (ADA, 2009b). Usually appropriate education may require the expertise of the 

diabetes educator. This instruction can be obtained through individual or group 

consultation (Franz, Babtle, and Beebe, 2002). The diabetes educator is a health care 

professional (nurse, dietician, or pharmacist) with specialized patient education skill 

who is certified in diabetes education (Powers, 2008). A number of studies involving 

a clinical pharmacist in programs with cardiac risk factors in select patients with 

diabetes have proven to be effective (Cioffi, Caron, and Kalus, 2004). Providers 

should be aware of culturally appropriate educational and community resources to 

support persons with diabetes and their families. Periodic reassessment of educational 

goals is recommended (Mensing et al., 2007; Lorig, Ritter, and Stewart, 2001). DSME  

topics that are important for optimal diabetes care include description of the diabetes 

disease process and treatment options; goal-setting to promote health, and problem-

solving for daily living,  preventing, detecting and treating acute complications, 

preventing, detecting and adhering to treatments for chronic complications, self-

monitoring blood glucose, utilizing medications (if applicable) to maximize 

therapeutic effectiveness. 

2.1.3.2  Medical Nutrition Therapy (MNT) 

 MNT is a term used by the American Diabetes Association to 

describe the optimal coordination of caloric intake with other aspects of diabetes 

therapy (insulin, exercise, weight loss). The ADA has issued recommendations for 
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tree types of MNT. Primary prevention measures of MNT are directed at prevention 

or delaying the onset of type 2 DM in high-risk individuals (obese or with pre-

diabetes) by promoting weight reduction. Secondary prevention measures are directed 

at preventing or delaying diabetes-related complications in diabetic individuals by 

improving glycemic control. Tertiary prevention measures are directed at managing 

diabetes-related complications (cardiovascular disease, nephropathy) in diabetic 

individuals. MNT must be adjusted to meet the goal of the individual patient. 

Furthermore, MNT education is an important component of comprehensive diabetes 

care and should be reinforced by regular patient education. In general, the components 

of optimal MNT are similar for individuals with type 1 or type 2 DM (Table 2).  

The goals of MNT in type 2 DM are address the greatly increased 

prevalence of cardiovascular risk factors (hypertension, dyslipidemia, obesity). The 

majority of these individuals are overweight or obese, and weight loss is strongly 

encouraged and should remain an important goal (Powers, 2008). MNT often begins 

with strategies that reduce energy intake and increase energy expenditure through 

physical activity. Moderate weight loss (5% of body weight) is associated with 

decreased insulin resistance, improved measures of glycemic and lipidemia, and 

reduced blood pressure. The optimal macronutrient distribution of weight loss diets 

has not been established. Low carbohydrate diets, restricting total carbohydrate to less 

than 130 g/day, are not recommended in the management of diabetes. Individualize 

the nutrition prescription based on the nutrition assessment and treatment goals of 

each patient. For example, if the patient has been eating 45% of calories from fat, 

lowering fat to 40% can be helpful (ADA, 2008a). 
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2.1.3.3  Physical Activity  

 In patients with diabetes, the ADA recommends 150 minutes a 

week (distributed over at least 3 days) of aerobic physical activity. The exercise 

regimen should also include resistance training. The positive benefits of physical 

activity include improved blood pressure values, improved lipid profile, improved 

cardiac status, increased insulin sensitivity, more effective weight management and 

TABLE 2 Nutrition recommendations for adults with diabetes 
 
 

Fat 
≤ 30% of total calories intake 
Saturated fats < 7% of total calories 
< 200 mg/day of dietary cholesterol 
Intake of trans fat should be minimized. 
≥ 2 servings of fish/week provide omega-3 fatty acids

 

Carbohydrate 
45-65% of total calories intake (low carbohydrate diets are not recommend) 
Amount and the type of carbohydrate important a 
Sucrose-containing foods may be consumed with adjustments in insulin dose 
Sugar alcohols and non-nutritive sweeteners are safe b 
Fiber-containing foods may reduce postprandial glucose excursions

 

Protein 
15-20% of total calories intake (high-protein diets are not recommended as a method of 

weight loss 
Reduction of protein intake to 0.8-1 gm/kg in the earlier stages of chronic kidney disease 

and to 0.8 gm/kg in the later stages
 

Other components 
Sodium 
  2,300 mg/day for diabetes patients with normotensive and hypertensive 
  < 2,000 mg/day for diabetes patients with symptomatic heart failure  
Supplements 
  Routine supplementation with antioxidants is not advised c 
  Benefit from chromium supplementation cannot be recommended 

a amount of carbohydrate determined by estimating grams of carbohydrate in diet; glycemic index reflects  
  how consumption of a particular food affects the blood glucose. 
b when consumed within the acceptable daily intake levels established by the Food and Drug Administration    
  (FDA) 
c because of lack of evidence of efficacy and concern related to long-term safety. 

Source: adapted from American Diabetes Association (2007; 2008a; 2009b) 
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improved glycemic control, and it helps in the management of depressive symptoms. 

In type 2 DM, exercise-related hypoglycemia is less common than type 1 DM, but can 

occur in individuals taking either insulin or insulin secretagogues. Because 

asymptomatic cardiovascular disease appears at a younger age in type 2 DM, formal 

exercise tolerance testing may be warranted with any of the followings: age more than 

35 years, diabetes duration longer than 10 years, microvascular complication of DM 

(retinopathy, nephropathy), peripheral artery disease (PAD), other risk factor of 

coronary artery disease (CAD), or autonomic neuropathy. Untreated proliferative 

retinopathy is a relative contraindication to vigorous exercise, as this may lead to 

vitreous hemorrhage or retinal detachment (ADA, 2008a; Powers, 2008). 

2.1.3.4  Monitoring the Level of Glycemic Control 

 Two primary techniques are available for health providers and 

patients to assess the effectiveness of the management plan on glycemic control 

involves patient self-monitoring of blood glucose (SMBG) and an assessment of long-

term glycemic control by physician (measurement of HbA1c). Methods and frequency 

of monitoring depend on the targets and mode of treatment. SMBG should be 

regarded as essential to improve the safety and quality of treatment. The frequency 

and timing of SMBG should be dictated by the particular needs and goals of the 

individual patient. Patients with type 2 DM on insulin typically need to perform 

SMBG three or more times daily more frequently than those not using insulin, 

particularly if using glucose readings to guide mealtime insulin dosing. Because the 

accuracy of SMBG is instrumental and user dependent, it is important for health care 

providers to evaluate each patient's monitoring technique. HbA1c is the gold standard 

for assessment of long-term glycemic control. HbA1c is formed by the continuous 

non-enzymatic glycosylation of hemoglobin throughout the lifespan of an erythrocyte. 
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This assay yields an accurate measure of time-averaged blood glucose during the 

previous six to eight weeks. Clinically it can assist in determining duration and 

severity of hyperglycemia and can help guide treatment (ADA, 2008a; Powers, 2008). 

 
2.1.4 Pharmacological Treatment of Hyperglycemia 

2.1.4.1  Oral Hypoglycemic Agents 

 Commonly these agents are used to treat Type 2 DM. They 

usually work by lowering the glucose levels in the blood. In this category different 

types of antidiabetic agents are available. Their use depends on the nature of the 

diabetes, age and situation of the person, as well as other factors. Oral antidiabetic 

drugs with four therapeutic mechanisms of action are now available (Table 3), 

stimulate insulin release from β-cells (sulfonylureas, repaglinide, or nateglinide), 

hepatic glucose output suppression (biguanides and thiazolidinediones), peripheral 

insulin resistance reduction (thiazolidinediones and biguanides), and delayed glucose 

absorption (α-glucosidase inhibitors) (Tildesley et al., 2007). The elevated insulin 

levels reduce hepatic glucose production and increase muscle glucose uptake and 

hence decrease blood sugar level. Biguanides, sulphonylureas, thiazolidinediones, and 

α-glucosidase inhibitors may be used in various combinations with each other or with 

insulin when treatment targets are not achieved. Combination therapy capitalizes on 

the complimentary modes of action of the different drug classes, and there is some 

evidence to suggest that the use of combination therapy (at submaximal doses of each 

drug) is superior to monotherapy in terms of glycemic control, with no increase in 

side effects (Garber et al., 2002).  
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TABLE 3 Oral hypoglycemic agents 

Classes Mechanism of action Example 

Oral sulfonylureas  
(1st generation) 

stimulate insulin release from β-cells Chlorpropamide 
Tolazamide 
Tolbutamide 

Oral sulfonylureas 
2nd generation 

stimulate insulin release from β-cells Glimepiride 
Glipizide 
Glyburide 
Gliclazide 

Non-sulfonylurea 
secretagogues 

stimulate insulin release from β-cells Nateglinide 
Repaglinide 

Biguanides decrease insulin resistance 
increase cellular glucose uptake and 
utilization 
decrease hepatic glucose production 
decrease morbidity and mortality in 
obese patients 

Metformin 

Thiazolidinediones insulin sensitizers 
increase hepatic output of glucose 

Pioglitazone 
Rosiglitazone 

α-Glucosidase 
Inhibitors 

inhibit glucosidase in brush border of 
small intestine 
prevent hydrolysis and delay 
carbohydrate digestion 

Acarbose 

Source: adapted from Jain and Saraf (2008) 
 

 

 

TABLE 4 Pharmacokinetics of insulin preparation 

Classes Preparations Onset  
of Action 

Peak  
Action 

Duration  
of Action 

Rapid-acting Lispro  
Aspart  
Glulisine 

  15 min.  
  15 min.  
  15 min 

  30-90 min.  
      1-3 hrs.  
50-100 min. 

2-4 hrs. 
3-5 hrs. 
   5 hrs. 

Short-acting  Regular    30 min.       2-5 hrs.       5-8 hrs. 
Intermediate-acting NPH  1-3 hours      6-12 hrs.   16-24 hrs. 
Long-acting Detemir  

Glargine 
    1 hr.  
    1 hr. 

    No peak 
    No peak 

    >24 hrs. 
      24 hrs. 

Mixtures Humalog® mix 
(75/25) or  
Humalog® mix 
(50/50)  
Novolog® mix (70/30) 
NPH and Regular 
(70/30, 50/50) 

  15 min.  
 
  15 min. 
 
  30 min 

30-240 min.  
 
60-240 min.  
 
    2-12 hrs. 

 16-24 hrs. 
 

 16-24 hrs. 
 

 16-24 hrs. 

Source: adapted from Nathan et al. (2009) 
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2.1.4.2 Insulin Therapy 

Insulin is the most commonly used when adequate glycemic 

control can no longer be achieved with oral agents alone. As type 2 DM is a 

progressive disorder, with loss of beta cell function occurring over time, insulin is 

often needed to achieve good glycemic control and should be considered for all 

patients on maximum oral therapy whose HbA1c is higher than 6.5 mg%. Whilst 

inadequate glycemic control, despite maximum oral therapy, may often be addressed 

by improving compliance with lifestyle goals, early treatment with insulin should be 

strongly considered when unintentional weight loss occurs at any time during the 

course of diabetes, including at the time of diagnosis. Insulin should usually be 

combined with oral agents, as they limit the weight gain, and reduce the 

hypoglycemia associated with insulin therapy. There is evidence suggesting that 

metformin is important for cardiovascular protection (IDF, 2005). There are many 

different kinds of insulin, which are broken down into four main categories (Table 4), 

based on: the onset of the insulin (when it starts working), the peak (when it works the 

hardest) and the duration (how long it lasts). 

 

2.1.5 Chronic Complication (Powers, 2008) 

The chronic complications of DM affect many organ systems and are 

responsible for the majority of morbidity and mortality associated with the disease. 

Chronic complications can be divided into vascular and nonvascular complications 

(Table 5). The vascular complications of DM are further subdivided into 

microvascular (retinopathy, neuropathy and nephropathy) and macrovascular 

complications (coronary artery disease (CAD), peripheral artery disease (PAD) and 

cerebrovascular disease). Nonvascular complications include problems such as 
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gastroparesis, infection and skin changes. Long-standing diabetes may be associated 

with hearing loss. Whether type 2 DM in elderly individuals is associated with 

impaired mental function is not clear. The risk of chronic complications increases as a 

function of the duration of hyperglycemia. Since type 2 DM often has a long 

asymptomatic period of hyperglycemia, many individuals with type 2 DM have 

complications at the time of diagnosis. 

The microvascular complications of type 2 DM result from chronic 

hyperglycemia. Large randomized clinical trials of individuals with type 2 DM have 

conclusively demonstrated that a reduction in chronic hyperglycemia prevents or 

delays retinopathy, neuropathy and nephropathy. Other incompletely defined factors 

may modulate the development of complications. For example, despite long-standing 

DM, some individuals never develop nephropathy or retinopathy. Many of these 

patients have glycemic control that is indistinguishable from those who develop 

microvascular complications, suggesting that there is genetic susceptibility for 

developing particular complications. The evidence implicating a causative role for 

chronic hyperglycemia in the development of macrovascular complications is less 

conclusive. However, coronary heart disease events and mortality are two to four 

times greater in patients with type 2 DM. these events correlate with fasting and 

postprandial plasma glucose levels as well as with the HbA1c. Other factors 

(dyslipidemia and hypertension) also play important roles in macrovascular 

complications. 
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TABLE 5 Chronic complications of diabetes mellitus 
 
 

 

Microvascular 
Eye disease 

Retinopathy (nonproliferative/proliferative) 
Macular edema 

Neuropathy 
Sensory and motor (mono- and polyneuropathy) 
Autonomic 

Nephropathy 
 

Macrovascular 
Coronary artery disease (CAD) 
Peripheral artery disease (PAD) 
Cerebrovascular disease 

 

Others 
Gastrointesinal (gastroparesis, diarrhea) 
Genitourinary (uropathy/ sexual dysfunction) 
Dermatologic 
Infectious 
Cataracts 
Glaucoma 
Periodontal disease 

Source: Powers (2008) 
 

 

2.2 Insulin Resistance 

The traditional view of insulin action places this hormone at the center of 

multiple organ adaptations to the ingestion of nutrients, in particular, dietary 

carbohydrates. Insulin stimulates the disposal of ingested glucose into skeletal muscle 

and adipose tissue and decreases the production of glucose by the liver by reducing 

glycogenolysis and gluconeogenesis. In addition, insulin suppresses the release of 

nonesterified fatty acids from adipose tissue by suppressing lipolysis (Bessesen, 

2001). 

Insulin resistance is the initial measurable defect in patients who are 

destined to develop type 2 DM. Although there have been discussions about which 
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comes first, insulin resistance or impaired β-cell function, clearly insulin resistance is 

closely tied to the current epidemic of diabetes. Insulin resistance is found in the 

majority of patients with type 2 DM, and it is present in the early prediabetic stage of 

impaired glucose tolerance (De Fronzo, 2004). Insulin resistance is apparent in 

individuals with normal glucose tolerance who are family members of patients with 

type 2 DM. It also predicts subsequent development of type 2 DM in both prediabetic 

and normoglycemic states. Simply stated, insulin resistance is a reduced sensitivity in 

body tissues to the action of insulin. Insulin resistance affects glucose disposal in 

muscle and fat and has an effect on insulin suppression of hepatic glucose output 

(Gerich, 2003). In patients with type 2 DM, higher concentrations of insulin are 

needed to stimulate peripheral glucose disposal and to suppress hepatic glucose 

production than are needed in patients without diabetes (Groop et al., 1992). 

Resistance to insulin is apparent with endogenous or exogenous insulin. Insulin 

resistance is strongly linked to obesity and also underlies many of the 

pathophysiologic features of insulin resistance syndrome, such as dyslypidemia and 

hypertension. Furthermore, insulin resistance is responsible for the increased 

cardiovascular risk in insulin-resistance patients with varying degree of glucose 

intolerance. 

A number of methods have been used to assess insulin sensitivity in 

animals and humans. These include measures of fasting insulin and glucose 

concentrations, the homeostatic model (HOMA), the quantitative insulin sensitivity 

check index model (QUICKI), glucose or insulin area under the curve after ingestion 

of glucose, the frequently sampled intravenous glucose tolerance test, the 

hyperinsulinemic euglycemic clamp, graded glucose infusions, and cellular and 

molecular studies of insulin signaling (Wallace, Levy, and Matthew, 2004). 



 
 
 

 

 

18

Homeostatic model assessment (HOMA, HOMA1, HOMA-R, or HOMA-

IR) is a relatively simple mathematical index for assessing insulin resistance, which is 

calculated by using fasting plasma insulin (FPI) and fasting plasma glucose (FPG). 

The formula for the HOMA model is (FPI x FPG)/22.5, where FPI measure in 

µIU/ml, FPG measure in mmol/l, and 22.5 is a constant (Matthew et al., 1985). The 

HOMA has a range of approximately 2-15 (Yeni-Komshian et al., 2000), with higher 

scores indicating increasing insulin resistance. Lansang, Williams, and Carroll (2001) 

determined the correlation between the HOMA model and the hyperinsulinemic 

euglycemic clamp method in a population of hypertensive patients and normal 

controls. They concluded that the HOMA is a reasonable alternative method to access 

insulin resistance. Wallace et al. (2004) documented that the HOMA model has 

proved to be a robust clinical and epidemiology tool in descriptions of the 

pathophysiology of diabetes. 

 

2.3 Soybean and Phytoestogens (Sugano, 2006; Liu, 2006; Messina, 1999). 

Soybean plant (Glycine max) belongs to the legume family is the world’s 

most widely cultivated and economically successful legume. Cultivated soybean is 

composed of approximately 8% hull, 90% cotyledons and 2% hypocotyls axis. 

Cotyledon contains the highest percentage of both protein and oil whereas other 

components such as isoflavones are concentrated in the hypocotyls axis. Most 

soybeans cultivated are used as the raw materials for oil milling and the residues are 

mainly used as feedstuffs for domestic animals. 

In addition to protein and oil, soybean contains valuable components and 

it is an exceptional foodstuff of which the constituent components are almost totally 

disclosed chemically. Most of nutritional and physiological functions of those 
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components have been studied extensively, as summarized in Table 6. It is well 

known that almost all components of soybean have beneficial health effects as 

characterized by the preventive potential for so-called life-style-related diseases or 

adult diseases. Here it is most probable that the health benefits of soybean reflect a 

complicated interaction of different components. The anticarcinogenic effect of 

soybean, for example, may be attributed to this type of interaction rather than to single 

component. 

 

TABLE 6 Major soybean components and their health effects  
 
Components Functions 
Protein Hypocholesterolemic, reduces body fat 

Peptides Readily absorbed, reduced body fat 

Lectins Body defense, anticarcinogenic 

Trypsin Inhibitor Anticarcinogenic 

Dietary fiber Improve digestive tract function, prevent colon 
cancer, regulate lipid metabolism 

Oligosaccharides Bifidus factor, improve digestive tract function 

Phytin Regulate cholesterol metabolism, 
anticarcinogenic, interferes mineral absorption  

Saponin Regulate lipid metabolism, antioxidant 

Isoflavones Estrogenic function, prevent osteoporosis, 
anticarcinogenic 

Linoleic acid Essential fatty acid, hypocholesterolemic,  

α-Linolenic acid Essential fatty acid, hypotriglyceridemic, improve 
cardiovascular function, antiallergenic 

Lecithin Improve lipid metabolism, maintains 
neurofunctions  
(memory and learning abilities) 

Tocopherols  Antioxidants, prevent cardiovascular diseases 

Plant sterols Hypocholesterolemic, improve prostate cancer 

Source: Sugano (2006) 
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Phytoestrogens are found in numerous fruits and vegetables and are 

categorized into three classes, namely isoflavones, lignans and coumestans. 

Isoflavones are mainly found in soybean, which a large variability content and 

composition. Isoflavones have a non steroidal structure but possess a phenolic ring 

that enables them to bind the estrogen receptor (ER) (Figure 1) and act either as 

estrogen agonists or antagonists (Makela et al., 1995).  

The major bioactive isoflavones are genistein and daidzein. Variation in 

temperature, nutritional status, pest attack or light conditions may modify isoflavones 

content and composition (Wang and Murphy, 1994; Caldwell, Britz, and Mirecki, 

2005). In addition, the isoflavones content of different soy protein preparations varies 

widely and depends on the processing techniques used (Erdman et al., 2004; 

Anderson and Wolf, 1995) (Table 7). Among all the health-promoting component of 

soy, soy isoflavones are thought to be most responsible for many of hypothesized 

health benefits of soy foods (Liu et al., 2005) and thus, have received more attention 

mainly due to their benefits in decreasing age related diseases e.g. osteoporosis, 

cardiovascular disease, cancer, osteoporosis and postmenopausal symptoms or 

hormonodependent cancers (e.g. prostate) (Tempfer et al., 2007; Sacks et al., 2006; 

Fitzpatrick, 2003; Anderson et al., 1999). Isoflavones may additionally have a 

beneficial role in lipid and glucose metabolism (Lukaczer et al., 2006). Yet, because 

of their estrogenic activity, there has been concern about the safety of consuming 

isoflavones, particularly for infants and in the case of overconsumption by general 

populations. Several negative effects have been postulated. It is evident that 

researches on the health effects of phytoestrogens, including isoflavones, is rather 

complicates and in many cases, results are either inconclusive or inconsistent among 

different studies (Munro et al., 2003). Therefore, more research is definitely needed. 
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TABLE 7 Isoflavones contents of soy products (per 100 g) 
 

Soy products Genistein 
(mg) 

Daidzein 
(mg) 

Glycitein 
(mg) 

Total 
(mg) 

Soybeans, raw (Japan) 74.33 45.95   9.01 130.65 
Soybeans, raw (Europe) 39.78 45.44 22.37 103.56 
Soybeans, raw (United States) 86.33 61.33 13.33 159.98 
Soybeans, roasted 75.78 62.14 13.33 148.50 
Soy flour, full-fat, raw 98.77 72.92 16.12 178.10 
Soy flour, full-fat, roasted 85.12 89.46 16.40 165.04 
Soy flour, defatted, raw 87.31 64.55 15.08 150.94 
Soy protein concentrate, 
aqueous washed 

52.81 38.25   4.94   94.65 

Soy protein concentrate,  
alcohol extraction 

 5.26   5.78   1.57  11.49 

Soy-protein isolate  57.28 30.81   8.54  91.05 
Soybean, curd, fermented 21.12 12.18   2.30  34.68 
Miso      23.24 16.43   3.00  41.45 
Natto 37.66 33.22 10.55  82.29 
Soy drink    5.10  2.75 N a   7.85 
Soymilk, unfortified   6.07  4.84  0.93  10.73 
Tempeh, raw  36.15 22.66  3.82  60.61 
Tempeh, cooked 21.14 13.12  1.39  35.64 
Tofu, pressed, raw 16.01 15.59  2.77  33.91 
Tofu, firm, cooked 10.83 10.26  1.35  22.05 
a no data  
Source: adapted from US Department of Agriculture Nutrient Database for the     
               Isoflavones Content of Selected Foods (2008) 

 

 

The metabolism of isoflavones is rather complex. The two major 

isoflavones, genistein and daidzein, are present in soy as β-D-glycosides, namely 

genistin and daizin (Figure 2). These glycoside forms are biologically inactive. Once 

ingested, isoflavones glycosides are hydrolyzed by β-glucosidases in the intestinal 

wall, resulting in the conversion to their corresponding bioactive aglycones (genistein 

and daidzein). Only the aglycone forms are absorbed by the intestinal tract and are 

therefore biologically active. Daidzein can be further metabolized to equol and o-

demethyangolensin, and genistein to p-ethyl phenol. In fact, genistein, daidzein, equol 

and o-demethyangolensin are the major isoflavones detected in the blood and urine of 

humans and animals (Setchell, 1998). 
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2.4 Soy Protein Products (Egbert, 2004; Endres, 2001) 

Since the 1960s, soy protein products have been used as nutritional and 

functional food ingredients in every food category available to the consumer. The 

compositions of soy protein products differ depending on the processing as shown in 

Table 8. Soy protein products are an ideal source of some of the essential amino acids 

used to complement cereal proteins (Table 9). The excellent nutritional value of soy 

protein products has recently been recognized by both the Food and Drug 

Administration (FDA) and the United States Department of Agriculture's (USDA) 

School Lunch Program. 

 

TABLE 8 Compositions of soy protein products (%) 

Constituent 
Defatted flours 

and grits 
Concentrates Isolates 

 As is mfba As is mfb As is mfb 

Protein 

(N x 6.25) 
52–54   56–59 62–69 65–72 86–87 90–92 

Fat 

(Pet. Ether) 
 0.5–1.0  0.5–1.1 0.5–1.0 0.5–1.0 0.5–1.0 0.5–1.0 

Crude fiber  2.5–3.5  2.7–3.8 3.4–4.8 3.5–5.0 0.1–0. 2 0.1–0.2 

Soluble fiber 2  2.1–2.2 2–5 2.1–5.9 <0.2 <0.2 

Insoluble fiber  16  17–17.6 13–18 13.5–20.2 <0.2 <0.2 

Ash  5.0–6.0  5.4–6.5 3.8–6.2 4.0–6.5 3.8–4.8 4.0–5.0 

Moisture  6–8      0 4–6 0 4–6 0 

Carbohydrates 

(by difference) 
 30–32   32–34 19–21 20–22 3–4 3–4 

a mfb: moisture-free basis 

Source: Egbert (2004)  
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TABLE 9 Amino acid compositions of soybean protein products (per 100 g) a 

Amino acids 

 

Full-fat  

soy flour 

Defatted 

 soy flour 

Soy protein 

concentrates 

Soy protein 

isolates 

Isoleucine  (g) 1.675 2.281 2.942 4.253 

Leucine (g) 2.812 3.828 4.917 6.783 

Lysine (g) 2.298 3.129 3.929 5.327 

Methionine (g) 0.466 0.634 0.814 1.130 

Cystine (g) 0.556 0.757 0.886 1.046 

Phenylalanine (g) 1.802 2.453 3.278 4.593 

Tyrosine (g) 1.306 1.778 2.301 3.222 

Threonine (g) 1.500 2.042 2.474 3.137 

Tryptophan (g) 0.502 0.683 0.835 1.116 

Valine (g) 1.724 2.346 3.064 4.098 

Histidine (g) 0.931 1.268 1.578 2.303 

Arginine (g) 2.679 3.647 4.642 6.670 

Alanine (g) 1.627 2.215 2.677 3.589 

Aspartic acid (g) 4.342 5.911 7.249 10.203 

Glutamic acid (g) 6.689 9.106 12.013 17.452 

Glycine (g) 1.597 2.174 2.688 3.603 

Proline (g) 2.020 2.750 3.298 4.960 

Serine (g) 2.002 2.725 3.369 4.593 

Source: adapted from USDA National Nutrient Database for Standard Reference  (2008) 
 
 
 

There are three major groups of soy protein products, soy flours and grits, 

soy protein concentrates, and soy protein isolates, which the protein contents range 

from 40-90% (Erickson, 1995). 

2.4.1 Soy Flour and Grits 

Processing alternatives enable the soybean processor to manufacture soy 

flour products which vary in fat content, granulation and degree of heat treatment. By 

controlling these variables, the processor is able to regulate the nutritional value and 
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functional properties of these products. Soy flour and grits are used in food products 

because of their functionality, nutritional value and low cost. Functional properties are 

characteristics such as water absorption, fat absorption, fat emulsifying capacity, 

protein binding capacity and adhesiveness. These properties can be regulated so that 

they are similar to those of milk, meat or eggs. Flour and grits are differentiated on the 

basis of granulation. Grits have a particle size larger than 100 mesh (U.S. standard 

screen size) while flour has a particle size finer than 100 mesh. 

Two types of flour are produced from soybeans for use in foods. Full fat 

soy flour is milled from cleaned, dehulled soybeans while defatted soy flour is 

produced from cleaned, dehulled and solvent extracted soybeans. The general 

processing steps involved in the manufacture of these products are reviewed in Figure 

3. Processing alternatives enable the manufacture of defatted soy products with 

varying degrees of heat treatment and with varying granulations. These variables 

affect the functional and nutritional properties of these products. The functionality, 

nutritional value and low cost of soy flour products account for their growing use in 

foods, and as a base material for the manufacture of further processed food 

ingredients. Several of these further processed products are shown in Figure 4. 

2.4.2 Soy Protein Concentrates 

Soy protein concentrates are prepared from defatted soybeans by the 

extraction of sugar, soluble carbohydrate material, mineral matter and other minor 

constituents. They contain at least 65% protein (N x 6.25) on a moisture free basis, 

with the remaining portion being mainly insoluble carbohydrates.  
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FIGURE 3 Manufacture of full fat and defatted soy flour (Lusas and Riaz, 1995)  

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURE 4 The use of defatted soy flour as a substrate for further processed food 
ingredients (Lusas and Riaz, 1995) 
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2.4.3 Soy Protein Isolates 

Soy protein isolates are the most highly refined soy protein products 

commercially available. They represent the major protein fraction of the soybean. Soy 

protein isolates are prepared from defatted soybeans by alkaline extraction, followed 

by precipitation at acid pH. As a result, both soluble and insoluble carbohydrates are 

removed. The resulting product contains protein at least 90% on a moisture-free basis 

and is light in color and bland in flavor. Soy protein isolates may be used in a wide 

range of food application, including processed meat, meat analogs, soup and sauce 

base, nutritional beverage (liquid nutritional beverage, dry powder nutritional 

beverages), infant formulas and dairy replacements, which require soy protein isolates 

with different functional characteristics. The functional properties of soy protein 

isolates vary dramatically including gelation, emulsification, viscosity, water binding 

and dispersibility. These proteins can be used simply for protein fortification, for the 

functional benefits that they bring to a food system, or for the health benefits 

associated with soy protein. Some of the products in which soy isolates are used 

including liquid, concentrate and powder infant formula products and also are used in 

applications to provide alternative milk for infants and toddlers with milk-intolerance 

problems. 

Soy protein has gained considerable attention for its potential role in 

improving risk factors for cardiovascular disease (CVD). In October 1999, the US 

Food and Drug Administration (FDA) approved labeling for foods containing soy 

protein as protective products against coronary heart disease (U.S. FDA, 1999). The 

FDA based this decision on clinical studies showing that at least 25 g of soy protein 

per day lowered TC and LDL-C. The FDA requires for the claim that a serving 

contain at least 6.25 g of soy protein. The FDA also stated that “the evidence did not 
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support a significant role for soy isoflavones in cholesterol-lowering effects of soy 

protein.” In 2000, the American Heart Association (AHA) Nutrition Committee 

released a scientific advisory on soy protein and CVD (Erdman, 2000). At that time, 

the conclusion was that “it is prudent to recommend including soy protein foods in a 

diet low in saturated fat and cholesterol.” 

Human and animal studies have shown soy products to be excellent 

sources of protein. In most food applications, soy protein products are not used as the 

sole source of protein, but in combination with other proteins. Many studies have 

shown that soy protein products effectively improve the nutritional value of the food, 

especially when combined with proteins of cereal origin.  

 

2.5 Epidemiological Evidence of Cardiovascular Protective Effects of Soy 

Protein 

An epidemiological association between soy intake and reduced 

cardiovascular disease risk is well supported by a number of publications. Diet has a 

major impact on several modifiable risk factors for heart disease: 

hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, elevated LDL-C, low HDL-C, 

hypertension, obesity, and diabetes. Epidemiological data from different countries 

have also shown a strong positive correlation between coronary heart disease and 

consumption of animal protein (Kelemen et al., 2005, Hu, 2005). On the other hand, 

replacement of animal protein in the diet with soy protein has been reported to lower 

the level of plasma lipids in human subjects (Radcliffe and Czajka-Narins, 1998; 

Teixeira et al., 2000; Anderson and Hoie, 2005). In addition, the 20-year follow-up of 

the Nurses’ Health Study also indicated a significant correlation between vegetable 

protein intake and reduced cardiovascular risk (Halton et al., 2006). 
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Epidemiological observations in Japan and other Asian countries showed 

that eaten large amounts of soy products decreased blood cholesterol concentration 

and CVD incidence (Keys and Seven, 1980).  Epidemiologists have also noted that 

Asian population who consume soy foods as a dietary staple have lower incidence of 

CVD than those who consume a typical Western diet (Beaglehole, 1990), and in 

recently study found that the Japanese dietary pattern is associated with lower CVD 

mortality (Shimazu et al., 2007). In addition, epidemiological studies have shown that 

type 2 DM is four times less prevalent in Japanese people in Tokyo than in Japanese-

Americans in Seattle (Fujimoto et al., 1987; 1991). The mean daily intakes of soy 

protein are 30 g in Japan, 20 g in Korea, 7 g in Hong Kong, 8 g in China, and less 

than 1 g in the United States (Nagata et al., 2000; Ho et al., 2000). In 1998, deaths 

from CVD per 100,000 people between the ages of 35 and 74 years were as follows: 

401 for US men, 201 for Japanese men, 197 for US women, and 99 for Japanese 

women (AHA, 1998). To date, the production and consumption of soy foods within 

Western countries have increased in the last decade (Soy foods Association of North 

America, 2008), especially after the approval of a food-labeling health claim for soy 

protein in the prevention of coronary heart disease by the U.S. FDA in 1999. 

Soy intake in general population is clearly linked to reduced TC 

concentration. In particular, Nagata et al. (1998) reported a progressive reduction of 

vascular risk in the presence of successive quartiles of soy protein intake in the 

Japanese population. Similar findings were noted in the cross-sectional study in pre- 

and postmenopausal women in United Kingdom. Soy protein intake was inversely 

associated with TC and LDL-C concentrations. Mean plasma LDL-C concentrations 

in women with a soy protein intake ≥ 6 g/day was 12.4% lower than that in women 

who consumed < 0.5 g/day (Rosell et al. 2004). In addition, in a population-based 
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prospective cohort study of Chinese women aged 40-70 years, without previously 

diagnosed coronary heart disease (CHD), stroke, cancer and diabetes at baseline 

found that soy food consumption was significant inversely associated with the 

incidence of CHD (Zhang et al., 2003).  Moreover, evidence from prospective cohort 

studies in middle-aged Japanese without cardiovascular disease or cancer found a 

significant inverse association between soy protein and isoflavones intake with the 

risk of incidence of cerebral and myocardial infarctions in women but not found in 

men. A significant inverse association of soy intake with the risk of mortality for 

ischemic CVD was also found in women (Kokubo et al., 2007). A study in large, 

prospective study of middle aged Chinese women showed that a higher intake of 

legumes, soybeans in particular, was associated with a reduced risk of type 2 DM 

(Villegas et al., 2008). Consumption of higher than 12.6 g of soy protein per day is 

associated with a lower risk of glycosuria, a strong predictor of diabetes (Yang et al., 

2004). Several studies have reported that isoflavones consumption by postmenopausal 

women correlated with lower body mass index (BMI) and higher HDL-C levels 

(Goodman-Gruen, and Kritz-Silverstein, 2001, 2003). 

 

2.6 Effect of Soy Protein on Lipoprotein Cholesterol Concentrations 

The beneficial effects of dietary soy protein on serum lipid concentrations 

have been fully demonstrated in a variety of animal models and in humans (Rosell et 

al., 2004; Tovar, Ascencio, and Torres, 2002; Baum et al., 1998). The first human 

study on the cholesterol-lowering effect of soy protein was reported in 1967 and 

demonstrated that replacement of mixed proteins by mainly isolated soy protein 

products at an intake of 100 g/day reduced mean cholesterol levels more than 2.59 

mmol/l in hypercholesterolemia men (Hodges et al., 1967). However, Anderson et al. 
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(1995) analyzed 38 controlled clinical studies published between 1977 and 1994 and 

suggested that mean intakes of 47 g/day (ranging from 17-124 g) of isolated or 

textured soy protein significantly reduced in TC, LDL-C and TG by 9.3, 12.9 and 

10.5%, respectively. However, there was no significant change in HDL-C levels, and 

the changes in cholesterol concentrations were dependent on initial cholesterol 

concentrations (Dewell, Hollenbeck, and Hollenbeck, 2006). U.S. Food and Drug 

Administration (FDA) approved of the health claim only for the role of soy protein 

consumption in coronary heart disease risk reduction but clearly indicated that ‘‘the 

evidence did not support a significant role for soy isoflavones in cholesterol-lowering 

effects of soy protein’’ (U.S. FDA., 1999). The Nutrition Committee of the American 

Heart Association published a statement on soy protein in 2000 in which it was 

deemed “prudent” to recommend inclusion of soy protein in the diet for 

cardiovascular disease protection. 

Weggemans and Trautwein (2003) analyzed 10 studies published from 

1995- 2002. The results showed that compared soy protein with other protein (often 

casein) and found an average decrease in 4% in LDL-C associated with the daily 

consumption of 36 g soy protein and 52 mg isoflavones. There was no dose-response 

relation between soy isoflavones and changes in LDL-C. In meta-analyzes in 8 studies 

(published from 1966-2003) showed that high isoflavones intake (mean 96 mg/day) 

led to significantly greater decreases in serum LDL-C than low isoflavones intake 

(mean 6 mg/day) as the same amount of soy protein intake (mean 50 g/day), 

demonstrating that isoflavones have LDL-C-lowering effects independent of soy 

protein (Zhuo, Melby, and Watanabe, 2004). The meta-analyses in 23 randomized 

controlled trials (published from 1995-2002) revealed that soy protein containing 

isoflavones intake reduced TC, LDL-C and TG by 3.8, 5.3 and 7.3%, respectively and 
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increased HDL-C by 3.0%, but dose-response relation was not observed. The 

strongest lowering effects were occurred within short initial period of intervention (6-

12 weeks), whereas improvements in HDL-C were only observed in studies of more 

than 12 weeks duration (Zhan and Ho, 2005). A 2006 comprehensive analysis of 41 

trials conducted since 1966 have indicated that soy protein isolate supplementation 

(ranged from 20 to higher than 61 g/day) containing isoflavones (ranged from 2-192 

mg/day) was associated with a significant reduction in mean serum TC, LDL-C, and 

TG and a significant increase in HDL-C among adults with or without 

hypercholesterolemia (Reynolds et al., 2006). Sacks et al. (2006) analyzed 22 trials 

(published from 1999-2005) in hyperlipidemic subjects and found that mean 

consumption of isolated soy protein 50 g/day (containing isoflavones, ranging from 

25-133 g) lowered LDL-C levels by 3%. This reduction is very small relative to the 

large amount of soy protein tested in these studies. No significant effects on HDL-C, 

TG, lipoprotein (a), or blood pressure were evident. 

Meta-analysis of Anderson et al. (1995) and recent study (Sirtori, Eberini, 

and Arnoldi, 2007) were demonstrated that the ranges of cholesterol response of the 

patients groups belonging to the same quartile of baseline cholesterol were essentially 

identical. About 25% of the previous studies were based on severely 

hypercholesterolemic individuals, while in the recent year patients with 

cholesterolemia in the very high range (> 335 mg/dl) have not been selected for 

dietary treatment (Sirtori et al., 2009). The major influence of baseline 

cholesterolemia on the final effect of soy proteins was also highlighted in a recent 

editorial (Steinberg, 2007). The response to soy proteins was not dependant on the 

amount of dietary soy proteins but rather by the initial blood cholesterol concentration 

(Dewell et al., 2006). 
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Consumption of soy protein has been shown to improve the blood lipid 

levels in diabetic subjects. The randomized double-blind supplementation for 6 weeks 

with soy protein (50 g/day) with high levels of isoflavones (165 mg/day), compared 

with casein in type 2 DM demonstrated significantly lower mean values for LDL-C 

and TG in individuals with near-normal lipid values (Hermansen et al., 2001). The 

randomized, double blind, cross-over trial of soy protein with phytoestrogens (soy 

protein 30 g/day and isoflavones 132 mg/day) versus placebo (cellulose 30 g/day) for 

12 weeks, in women with diet-controlled type 2 DM demonstrated that soy with 

isoflavones significantly lower mean values for TC and LDL-C, thereby improving 

their cardiovascular risk profile (Jayagopal et al., 2002). Azadbakht et al. (2003) 

demonstrated the effect of dietary soy protein consumption compared with animal 

protein for 7 weeks in type 2 diabetic patients with nephropathy. They found that soy 

protein consumption significant reduced TC, TG and LDL-C, and longitudinal soy 

protein consumption (for 4 years) also significantly affected TC, LDL-C and serum 

TG concentrations among type 2 diabetic patients with nephropathy (Azadbakht et al., 

2008). 

Due to the complex interactions between soy protein and isoflavones, the 

mechanism/mechanisms through which soy protein exerts its beneficial effects on 

lipid metabolism is/are not fully understood. Many clinical trial studies were 

performed to evaluate the effects of soy protein with isoflavones and soy protein 

without isoflavones on lipid profile and parameters of metabolism. A randomized 

crossover design of McVeigh et al. in healthy young men (2006) found that serum 

lipids did not differ significantly between the treatments of soy protein with varied in 

isoflavones content (1.64 ±0.19 mg and 61.7±7.4 mg aglycone per day) for 57 day, 

compared with milk protein isolate (MPI). 
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The meta-analysis of Sacks et al. (2006) in 22 randomized trials, with the 

range of soy protein was 25-135 g/day, the range of isoflavones was 40-318 mg/day 

shown that LDL or non-HDL-C concentrations decreased and there was no apparent 

dose effect and the relation was not evident between initial cholesterol and cholesterol 

lowering, which was inconsistence with previous studies (Lichtenstein et al., 2002; 

Crouse et al., 1999 and Anderson et al., 1995). Recently, the meta-analysis in 11 

randomized controlled trials published from 1990-2006 was conducted to evaluate the 

effects of soy protein contained enriched isoflavones ranging 61.7-317.9 mg/day 

(ISP+group) compared with the group consuming isoflavones-depleted soy protein 

(ISP− group, isoflavones 1.2-10.0 mg/day) on lipid profiles. The result found that in 

ISP+ group reduced serum LDL-C with a greater degree than ISP− group with the 

same amount of soy protein for 4-12 weeks. The authors summarized that soy protein 

that contained enriched or depleted isoflavones significantly improved lipid profiles. 

Reductions in LDL-C were larger in hypercholesterolemic subjects than in 

normocholesterolemic subjects, but no significant linear correlations were observed 

between reductions and the starting values. In addition, there was no significant linear 

correlations were found between reductions in LDL-C and soy protein or isoflavones 

intakes (Taku et al., 2007). 

Evidence of hypocholesterolemic activity of isoflavones alone has been 

analyzed in numerous of recent reports. Meta-analysis of randomized controlled trials 

using isoflavones in tablet form demonstrated that isoflavones tablets, up to 150 

mg/day, had insignificant effects in lowering serum TC, LDL-C and TG. There was 

insignificant benefit over serum HDL-C (Yeung and Yu 2003). As well as the 

crossover study of Gonzalez et al. (2007) showed that there were no significant 

differences in TC, TG, or HDL and LDL-C levels between isoflavones tablet 
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component alone (contained 132 mg) and placebo (microcrystalline cellulose) in diet-

controlled type 2 DM for 12 weeks. The meta-analysis study that evaluate the effects 

of extracted soy isoflavones alone for 1-3 months (not ingested concurrently with soy 

protein) on TC and LDL-C found that ingestion of an average of 70 mg extracted soy 

isoflavones per day (as the aglycone form) alone did not significantly change TC and 

LDL-C compared with placebo in normocholesterolemic menopausal women (Taku et 

al. 2008). These results were consistent with the study of Rios et al. (2008) that 

evaluated the effects of 40 mg of soy isoflavones in capsules for 6 month in double-

blind, placebo controlled study, in postmenopausal Brazilian women. Similar findings 

were also found in a previous meta-analysis that evaluated randomized controlled 

trials of extracted soy isoflavones without soy protein (60-114 mg/day, 4-26 weeks) 

(Balk, Chung, and Chew, 2005). The effect on lipid or other metabolic biomarkers of 

cardiovascular disease risk were not found in the study of isoflavones 

supplementation (genistein and daidzein or pure genistein) compared with placebo in 

postmenopausal women, (Hall et al., 2006; Atteritano et al., 2007). 

Although, isoflavones may exert no major direct influence on the lipid 

profile, it had potential antioxidant effects (Wiseman et al., 2000; Tikkanen et al., 

1998), and it improved vascular endothelial function (Rathel et al., 2005; Walker et 

al., 2001). Higher intake level of isoflavones is associated with better vascular 

endothelial function and lower carotid atherosclerotic burden in persons at high risk of 

cardiovascular events (94% with coronary artery disease or stroke, 44% with diabetes) 

(Chan et al., 2007). Isoflavones supplementation (80 mg/day) in patients with 

clinically manifest atherosclerosis and impaired endothelial function for 12 weeks 

reduced serum C-reactive protein and improved brachial flow mediated dilatation 

(FMD), thus reversing their endothelial dysfunction status. These findings show 
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important implication for the use of isoflavones as secondary prevention in patients 

with cardiovascular disease (Chan et al., 2008). In addition, isoflavones have a 

protective effect on the risk of atherosclerosis and arterial degeneration through an 

effect on arterial walls, especially among older women (Van der Schouw et al., 2002). 

Genistein and daidzein have been shown to suppress aggregation of platelets, TNF-α 

secretion and nitric oxide production in human endothelial cells, indicating that 

isoflavones have benefit for the cardioprotective effect (Gottstein et al., 2003). High 

intake of phytoestrogens in postmenopausal U.S women appears to be associated with 

a favorable metabolic cardiovascular risk profile (De Kleijn et al., 2002). However, 

some prospective studies have indicated that there was no significant association 

between the standard Western dietary intake of isoflavones (0.369–0.770 mg/day) and 

the reduction of cardiovascular events in different cohorts of postmenopausal women 

over prolonged periods of time (4-6 years) (Van der Schouw et al., 2005). 

 

2.7 Effect of Soy Protein on Plasma Glucose, Insulin Resistance and Renal 

Function 

The therapeutic potential of soy for diabetes was first suggested in 1910 

(Friedenwald and Ruhrah, 1910). Studies on the effect of soy on glycemic control in 

diabetes have shown inconsistent results (Thomas, Laine, and Goetz, 1988; Tsai et al., 

1987; Mahalko et al., 1984). Hermansen et al. (2001) found that daily the intake of 50 

g soy protein with 165-mg isoflavones, compared with placebo, for 6 weeks showed 

no difference in plasma glucose, insulin, or HbA1c in type 2 diabetic patients. 

However, different results were observed in the study of soy protein with isoflavones 

(soy protein 30 g/day and isoflavones 132 mg/day) versus placebo for 12 weeks in 

type 2 DM. Soy protein with isoflavones significantly reduces mean values for fasting 
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insulin, insulin resistance and HbA1c (Jayagopal et al., 2002). Azadbakht et al. (2007) 

observed that soy protein diets significantly reduced fasting insulin and insulin 

resistance when compare with control diet for 8 weeks in postmenopausal women 

with the metabolic syndrome. 

Additionally, the 6-month clinical trial in postmenopausal Taiwanese 

women revealed that during fasting both glucose and insulin levels were significantly 

reduced by soy isoflavones (100 mg/day) and conjugated estrogens (0.625 mg/day) 

(Cheng et al., 2004). Furthermore, ingestion 54 mg/day of genistein for 6 months in 

postmenopausal women significantly decreased fasting glucose, fasting insulin, and 

insulin resistance (Crisafulli et al., 2005). Conversely, numbers of more recent reports 

have definitely concluded that dietary isoflavones had no contribution on glycemic 

parameters. Gonzalez et al. (2007) reported that there were no significant differences 

detected in plasma glucose, HbA1c and insulin resistance levels between isoflavones 

(132 mg/day) and placebo for 12 weeks. Nikander et al. (2004) examined the effects 

of isolated isoflavons (114 mg/day) for 3 months and found no effects of isolated 

isoflavones on insulin sensitivity in nondiabetic postmenopausal women. 

In addition to the beneficial effects of soy protein on serum lipids, it has 

been demonstrated that consumption of soy protein had a beneficial effect on renal 

function. However, reported studies that focused specifically on diabetic patients with 

diabetic nephropathy were scarce, and the available results were inconsistent (Torres, 

Torre-Villalvazo, and Tovar, 2006). Observational studies in humans suggested that 

substituting soy protein for animal protein in the diet of individuals with diabetic 

nephropathy decreased proteinuria (Anderson, 2008). Jibani et al. (1991) and 

Kontessis et al. (1995) also found that soy protein consumption significantly 

decreased albuminuria compared to the control diet in diabetic subjects with 
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proteinuria. However, Anderson et al. (1998) found that soy protein as half of the 

daily protein intake had no distinct effects on renal function or proteinuria in type 2 

diabetic subjects with obesity, hypertension, and proteinuria. Several randomized 

control trials provided additional guidance for drawing tentative conclusions. 

Azadbakht et al. (2003) reported reductions in urinary urea nitrogen and protein in 

type 2 diabetics with nephropathy after consumption of a diet with 0.8 g protein/kg 

BW with 35% of soy protein for 7 weeks. Teixeira et al. (2004) also found that the 

consumption of soy protein isolate in type 2 diabetic patients with nephropathy for 8 

weeks significantly reduced urinary albumin excretion when compared with casein. 

Conversely, studies in subjects with type 2 DM and microalbuminuria for 6 weeks 

found that soy diets did not reduce urinary albumin excretion, glomerular filtration 

rate and renal plasma flow (Wheeler et al., 2002). 

 

2.8 Effect of Soy Protein on Body Weight and Body Composition 

Obesity has become a worldwide epidemic, and its prevalence continues 

to increase at a rapid rate in various populations and across all age groups. Moreover, 

it often coexists with other cardiovascular risk factors, namely, diabetes, dyslipidemia, 

and hypertension, which further add to the burden of cardiovascular disease. Various 

dietary interventions to control excess body weight, hyperglycemia, and dyslipidemia 

have included low-energy and low-fat diets and the consumption of vegetables, fruit, 

and grains. In recent years, increased attention has been directed toward the role of 

dietary protein intake in obesity and diabetes. Several studies in obese humans and 

animals suggest that soy as a source of dietary protein has significant antiobesity 

effects (Bhathena and Velasquez, 2002; 2007). 
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Bosello et al. (1998) evaluated the effects of hypocaloric which contained 

the same amount of protein from different sources (casein or soy protein) in 24 obese 

subjects with at least 50% above ideal weight for 60 days. All subjects lost weight and 

the reduction in body weight was similar in both groups, but the percent changes were 

greater in the soy protein group than in the casein group. These results showed that 

substitution of soy protein can be benefit in obese patients. In a cross-sectional study 

of postmenopausal women, those who consumed a high soy diet had a lower body 

mass index (BMI) and waist circumference compared to those who did not consumed 

soy (Goodman-Gruen and Kritz-Silverstein, 2001). In a randomized controlled trial, 

Allison et al. (2003) performed a 12 week of a low calorie (1200 kcal/day) with soy 

protein isolate replacement program (240 g/day) or control group in 100 obese 

subjects. Subjects with the soy protein isolate replacement formula lost more weight 

(7.0 vs. 2.9 kg) and significantly greater reductions in body fat mass than the control 

subjects.  

Deibert et al. (2004) compared the effects of three different interventions 

containing lifestyle education (LE-G) or a substitution diet containing high-soy 

protein low-fat diet with (SD/PA-G) or without (SD-G) a guided physical activity 

program in 90 pre-obese and obese subjects with a mean body mass index (BMI) of 

51.5 for 6 months. All three interventions significantly reduced BMI by about 2-3 

kg/m2. However, subjects treated with SD-G and SD/PA-G lost more weight and had 

a greater decrease in body fat mass than those treated with LE-G. In contrast, no 

significant differences were observed in lean body mass among the three treatment 

groups. This study indicated that a high-soy protein and low-fat diet can improve 

body composition and produced greater losses in body weight and fat mass. In a-12 

week randomized trial in obese subjects, Anderson and Hoie (2005) compared the 
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effects of soy- versus milk-based meal replacements (MR) in overweight and obese 

women (BMI of 27-40 kg/m2) who consumed low-energy diets (LED; 1200 kcal/day). 

Subjects who consumed soy-MR had greater weight loss than those who consumed 

milk-MR (9.0 vs. 7.9%), but the difference was not statistically significant. In 

addition, postmenopausal Japanese women treated with isoflavones (75 mg/day) for 

24 weeks exhibited a lower fat mass (Wu et al., 2006).  

In randomized double-blind placebo-controlled study in 18 obese 

postmenopausal women (BMI 30.5 ± 3.1 kg/m2; means ± S.D) conducted to evaluate 

a daily intake of shake containing soy (20 g soy protein , 160 mg isoflavones) versus a 

daily intake of isocaloric casein placebo shake for 3 months found a significant 

reduction in the gain in total abdominal fat and subcutaneous abdominal fat with a soy 

supplement compared to placebo. However, differences in weight changes or total 

body fat changes between groups were not found (Sites et al., 2007). St-Onge et al. 

(2007) also found no effect of soy-protein rich diet on body weight, waist 

circumference, percent fat mass, and fat-free mass and did not improved 

cardiovascular disease risk in overweight women (BMI 28-33 kg/m2). Similarly, in a 

randomized trial of soy protein isolate in perimenopausal women for 24 weeks, soy 

protein did not affect on overall body mass, fat mass, or lean mass, but gain in hip 

lean mass was greater in isoflavones-rich soy protein isolate than with isoflavones-

poor soy protein isolate or whey control groups (Moeller et al., 2003). 

 

2.9 Potentially Adverse Effects in Consuming Soy and Soy Isoflavones  

When considering soy protein and isoflavones as a good and natural agent 

to reduced chronic disease including obesity, diabetes, dyslipidemia and etc., it was 

important to consider the possible side effects that may be associated with an 
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increased intake of these compounds. Because of the promising results showing 

beneficial effects of soy intake in animals and humans, the Food and Drug 

Administration in the United States in 1999 approved the health claim that ‘‘soy 

protein can reduce the risk of coronary heart disease by lowering blood cholesterol 

levels when included in a diet low in saturated fat and cholesterol.’’ However, if an 

increase in soy consumption was beneficial to particular disease conditions, there was 

always the possibility that there will be effects other than those that were desirable. 

In humans, the use of soy or purified isoflavones in women at high risk of, 

or diagnosed with, breast cancer as well as in infants fed with soy-based formula were 

legitimate areas of concern. Concerning breast cancer, caution was warranted since 

the available data were conflicting, and there was evidence for both inhibitory and 

stimulatory effects of dietary soy on breast cancer cell growth (Duffy, Perez, and 

Partridge, 2007). In vivo data from animals suggested that genistein may interfere 

with the inhibitory effect of tamoxifen on breast cancer cell growth (Ju et al., 2002; 

Liu et al., 2005), while epidemiological studies in humans showed that exposure in 

early childhood or early adolescence protected against the development of breast 

cancer as an adult (Wu et al., 2002). Concerning soy-based formula, caution should 

prevail even though it had been consumed by millions of infants over the past decades 

without apparent detrimental effects. Infancy is a very sensitive period for endocrine 

disruption, and exposure to significant levels of isoflavones may ultimately lead to 

adult onset diseases. 

Concentrations of soy isoflavones in the range of levels found with 

consumption of soy-based diets have been shown to inhibit thyroxine synthesis 

inducing goiter and hypothyroidism in infants fed soy-based formulas, in some cases 

leading to the development of autoimmune thyroid disease (Fort et al., 1990). In 
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addition, potential harmful effects of soy isoflavones have been recently reported in 

adults. A recent prospective epidemiological study reported that increases in tofu 

consumption may lead to increased cognitive dysfunction in Japanese American men 

(White et al., 2000). Finally, high concentrations of genistein, daidzein, and other 

isoflavones have been reported to result in genetic abnormalities in a variety of cells 

including human lymphocytes, oviduct cells, and testis cells and therefore may 

possess potentially genotoxic effects (Sirtori, 2001; Sirtori, Even, and Lovati, 1993). 

In recent year, adverse events of extracted soy isoflavones were evaluated according 

to the evidence report (Balk et al., 2005). Of the 12 randomized control trials 

including one trial (Garrido et al. 2006) that used 100 mg soy isoflavones/day 

reported one case of abdominal bloating and one case of nocturia; other trial 

(Nikander et al., 2004) using 114 mg soy isoflavones/day reported two cases of 

gastralgia and one recurrence of breast cancer. In addition, another trial (Simons et al., 

2000) using 80 mg soy isoflavones/day reported one case of paresthesia. 

Soybean has long been implicated as a possible cause of food allergy and 

was cited as one of the 8 most common allergenic foods. This “group of 8” includes 

milk, eggs, fish, crustacea, wheat, peanuts, tree nuts, and soy, accounting for about 

90% of food allergies (Cordle, 2004). Soy protein allergy occurs only in a minority of 

children with food allergies and was relatively uncommon in adults (Zeiger et al., 

1999; Cantani and Lucenti, 1997). For example, a meta-analysis of 17 different 

studies of allergen reactivity in infants and children showed that soy allergy occurs in 

about 3-4% of subjects compared to 25% for allergy to cow’s milk (Zeiger et al., 

1999). There were also reports that soy protein had a lower allergenic potential when 

compared with other major food proteins (Cantani and Lucenti, 1997). However, 

studies comparing dose-response relationships of different food allergens for 
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triggering allergic symptoms also demonstrate a much higher protein concentration 

threshold for soy protein than other food proteins (Bindslev-Jensen, Briggs, and 

Osterballe, 2002). In the view of the lower allergic potential of soy protein, soy milk 

formulas have been widely used for the management of food allergy in infants and 

children. Although research in these areas was not yet well developed, it should raise 

a note of caution in terms of recommendations to dramatically increase soy 

consumption or encourage the supplemental use of soy. 
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CHAPTER 3 

MATERIALS AND METHODS 

 

3.1 Subjects 

Male and female type 2 diabetic outpatients aged 35 years and over from 

outpatient clinic at Public Health Center 66 (PHC 66), Bangkok Metropolitan 

Administration who used only sulfonylurea and/or biguanide as oral hypoglycemic 

agent with fasting plasma glucose (FPG) between 5.6-14.9 mmol/l (100-250 mg/dl) 

were recruited to participate in this study. All subjects had blood pressure less than 

160/100 mmHg, total cholesterol and triglyceride level less than 6.20 mmol/l (240 

mg/dl) and 2.26 mmol/l (200 mg/dl), respectively and body mass index (BMI) 

between 18.5-29.9 kg/m2. They were not currently on any oral supplements including 

herbal products and did not eat soy and soy products regularly. They were not 

vegetarians and free from chronic diseases or conditions including liver disease, renal 

disease, cardiovascular disease, serious infectious and malnutrition. They were not 

smoking and drinking alcohol regularly and can read and write Thai language. In 

addition, they were willing to comply with study procedures and could stay on the 

study for 10 weeks. 

The experimental protocol was approved by the Ethics Subcommittee of 

Health Department and Ethics Committee for Researches involving Human Subjects 

of Bangkok Metropolitan Administration (Appendix A). The written informed 

consent was obtained from each subject after the experimental protocol had been 

explained (Appendix B). 
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3.2 Study Design 

This quasi-experimental study was conducted between March to June 

2009. The subjects participated in a 10-week study with two consecutive periods: a 4-

week counseling period followed by a 6-week supplementation period. Subjects were 

randomly assigned into 2 groups: a soy protein isolate (SPI) group and a control 

group. The subjects in the SPI group were supplemented with SPI 30 g per day for 6 

weeks while those in control group did not receive any supplementation. In both 

groups, they were advised to consume diets that were suitable for diabetic patients. 

They were also asked to maintain their diets and level of physical activity throughout 

the study. This study determined the insulin resistance, fasting blood glucose and lipid 

profiles in the SPI group and control group. 

 

3.3 Study Procedures (Figure 5) 

3.3.1 Counseling Period 

The study started with a 4-week period over which the subjects received 

nutrition counseling and followed a diet suitable for diabetes management. Dietary 

advice involved a consideration of energy intake and the proportion of protein, fat, 

carbohydrate and other nutrients. On the first day of the study, each subjects received 

dietary guideline to control blood glucose levels and the booklet (Appendix E) with 

the details of dietary recommendation. The subjects were also informed about the 

principle and the importance of the diets. During the counseling period, all subjects 

were interviewed about personal information, health history on diabetes, dietary and 

physical activity behaviors. The nutritional status was assessed. Each subject was 

asked to maintain amount of energy intake and level of physical activity throughout 

the study and to avoid taking soybean, soy products and legumes. 
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3.3.2 Supplementation Period 

After 4 weeks of the counseling period, fasting blood was obtained from 

each subject for determining baseline of biochemistry assessment including: FPG, 

HbA1c, FPI, TC, LDL-C, HDL-C, TG, blood urea nitrogen (BUN), serum cretinine 

(Scr), albumin and uric acid. Blood pressure, body weight and height measurements, 

waist and hip circumference, triceps skinfold thickness and mid arm circumference 

were also taken. A 3-day food record was done by the subjects prior to their visit. In 

addition, all subjects were reminded to maintain the amount of energy intake and level 

of physical activity throughout the study. The subjects were randomly assigned into 

SPI group and control group. 

The subjects in control group were advised to maintain their regular diets 

menus at home while the subjects in SPI group received 42 packets of 30 g SPI/packet 

(containing 32 mg isoflavones) for 6-week supplementation. They still consumed 

their regular diet menus at home and took 1 packet of 30 g SPI powder after mixing 

with water in the morning every day until the end of week 6. 

At the end of week 6, fasting blood was obtained from each subject for 

determining biochemical parameters. Blood pressure and anthropometric 

measurements were taken. A 3-day food record was done by the subjects during week 

6 of supplementation period. 
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FIGURE 5 Diagram of study procedures 
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3-day food record 
 

SPI group: SPI 30 g/day for 6 weeks 
 
Control group: regular diet for 6 weeks 

Wk -4 Wk 0, baseline 
 

Wk 6, end of study 
 

Counseling period 4 weeks Supplementation period 6 weeks 
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3.4 Soy Protein Isolate Supplement 

Soy protein isolate (ISOPRO 612B; Shandong Sinoglory Soya Protein, 

Qingdao, China) containing 90.4% protein in powder form were packed in sealed 

packets of 30 g/pack. One packet of SPI (30 g) contained 27.12 g of protein and 32 

mg of total isoflavones (30.51% genistein, 27.14% daidzein and 2.07% glycitein) 

(Appendix D). Subjects in SPI group were instructed to consume one packet of SPI 

daily after mixing with water in the morning for 6 weeks. 

 

3.5 Study Measurements and Data Collection 

3.5.1 Dietary Assessment 

During the counseling period, all subjects were instructed how to record 

their food intake. A 3-day food record (2 weekday and 1 weekend day) was done by 

the subjects before the supplementation period (wk 0) and at the end of the study (wk 

6). Subjects were provided with dietary record forms (Appendix C), labeled with the 

dates on which they were to be completed. All items and portions of food consumed 

including name and method of preparation and cooking were asked to record. The 

subjects estimated food portion size using standard household measuring cups and 

spoons. The food records were calculated for energy and nutrients intake using the 

software THAI NUTRISURVEY version 2 (2008) developed for Thai food by 

Department of Health, Ministry of Public Health and Faculty of Tropical Medicine, 

Mahidol University, Thailand. From each 3-day food record, average intakes of 

energy, protein, carbohydrate, fat, dietary fiber and cholesterol were calculated. 

3.5.2 Anthropometric Assessments 

Body weight was measured to the nearest 0.1 kg while the subjects were 

wearing light clothing without shoes. Height was measured to the nearest 0.1 cm scale 
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while the subjects were not wearing shoes and stood with their heels against the wall. 

Both body weight and height were measured by weight with height meter (402 KL 

Health meter® Professional, USA). Body mass index (BMI) was calculated from body 

weight in kilogram divided by the square of height in meters (kg/m2). Triceps skinfold 

thickness (TSF) were measured by a conventional skinfold caliper (Cambridge 

scientific industries®, Maryland, USA) and mid arm circumference (MAC) was 

measured by the measuring tape around the skillless arm, and then the mid-arm 

muscle circumference (MAMC) was calculated from the equation: MAMC = TSF-π 

MAC. Waist-hip circumference ratio (WHR) was calculated from the waist 

circumference divided by hip circumference. All of the anthropometric data above 

were assessed at week 0 and week 6 of the study. 

3.5.3 Biochemical Assessments and Blood Pressure 

At baseline and week 6, 13 ml of venous blood was obtained from each 

subject after 8-hour fast. Serum (6 ml) was collected for determining TC, LDL-C, 

HDL-C, TG, BUN, Scr, albumin and uric acid and 2 ml of serum was collected for 

determining HbA1c. Plasma (2 ml) was collected for determining fasting plasma 

glucose (FPG). All of blood biochemical parameters were measured by colorimetric 

and turbidimetric method using an automatic analyzer (ABX-Pentra 400®, Horiba, 

France) at Investigation Division, Health Department, Bangkok Metropolitan 

Administration. Serum (3 ml) was collected for determining FPI by solid-phase, two-

site chemiluminescent immunometric assay using IMMULITE 1000 Analyzer 

(Siemens Medical Solutions Inc, Los Angeles, CA, USA) at Bangkok Pathology-

Laboratory Ltd. In addition, homeostasis model of the assessment for insulin 

resistance (HOMA-IR) was calculated by following formula (Matthew et al., 1985): 

 



 
 
 

 

 

51

HOMA-IR = fasting insulin (µIU/ml) x fasting glucose (mmol/l)  

22.5  

Blood pressure were measured by automatic blood pressure measurement 

device (UDEX-Twin type®, Elquest Corporation, Japan). 

 

3.6 Compliance and Adverse Effects  

The subjects were called once a week throughout the SPI supplementation 

period to ensure their compliance. At the end of the supplementation period, the 

subjects returned all the packets received. The returned packets were counted for the 

percentage of compliance as follows: 

% of compliance = number of eaten packets x 100 
         number of given packets  

  

In addition, any adverse effects that occurred during SPI supplementation 

were also asked over the telephone. 

 

3.7 Statistical Analysis 

Categorical data were expressed as number of subjects. Continuous data 

were expressed as mean ± standard deviation (SD). For comparison of the proportion 

of demographic data and subject characteristics, Chi-square was used to test for 

significant difference between groups. Paired t-test was used to test for significant 

difference between baseline (wk 0) and at the end of study (wk 6) values within 

group. Significant difference of values between groups at wk 0 and wk 6 were tested 

by independent t-test. Statistical analyzed included means and standard deviation and 

differences were considered significant at p < 0.05 
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CHAPTER 4 

RESULTS 

 

4.1 Demographics and Subject Characteristics 

Fifty-eight type 2 diabetic patients were enrolled in this study but only 43 

patients (16 males and 27 females) met the inclusion criteria. The subjects were 

randomly divided into control and SPI groups. The control group comprised of 20 

patients (9 males and 11 females) and the SPI group comprised of 23 patients (7 

males and 16 females). Five subjects dropped out from the study: 2 subjects loss 

follow-up (1 in control and another in SPI group) and 3 subjects in SPI group had low 

compliance (consumed SPI less than 80%). All of dropped out patients were female. 

Therefore, only 38 subjects (16 males and 22 females) completed the study and were 

included in final analysis. 

4.1.1 General Demographic Data of Subjects 

The demographic data of the subjects enrolled in this study are shown 

in Table 10. The control group included 19 subjects (9 males and 10 females), and the 

SPI group included 19 subjects (7 males and 12 females). Most of the participants 

were in the age group of 55-64 and ≥ 65 years old in the SPI groups and in the 

control, respectively. In the control group, 42.1% of the subjects were obese (BMI; 

25.0-29.9 kg/m2), 36.8% were overweight (BMI; 23.0-24.9 kg/m2) and 21.1% were 

normal (BMI; 18.5-22.9 kg/m2), while in the SPI group 68.4% of the subjects were 

obese, 21.1% were overweight and 10.5% were normal. Most of the subjects in both 

groups had diagnosis of type 2 diabetes for less than 5 years. Twelve subjects (4 from 

control group and 8 from SPI group) had diabetes only. The results showed that 26.3% 
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of the subjects in the control group and 36.8% of the subjects in SPI groups had 

diabetes with hypertension. Most of the subjects in control group had diabetes with 

both hypertension and dyslipidemia. 

 

TABLE 10 Characteristics of the subjects  

Characteristics Control  
(n=19) 

SPI  
(n=19) 

Total 
(n=38) 

 number (%) number (%) number (%) 
Sex 

Male,  
Female 

 
  9 (47.4) 
10 (52.6) 

 
  7 (36.8) 
12 (63.2) 

 
16 (42.2) 
22 (57.8) 

 χ2 = 0.43 df=1 p=0.51 

Age  
             35-44 y 

45-54 y  
55-64 y 
≥ 65    y 

 
      0 (0.0) 

 7 (36.8) 
 3 (15.8) 
 9 (47.4) 

 
      0 (0.0) 

  3 (15.8) 
  9 (47.4) 
  7 (36.8) 

 
      0 (0.0)  

10 (26.3) 
12 (31.6)  
16 (42.1)  

  χ2 = 4.85 df=2 p=0.09 

BMI (kg/m2)  
18.5-22.9 
23.0-24.9  
25.0-29.9  

 
 4 (21.1) 
 7 (36.8) 
 8 (42.1) 

 
 2 (10.5) 
 4 (21.1) 

    13 (68.4) 

 
  6 (15.8) 
11 (28.9) 
21 (55.3)  

 χ2 = 2.68 df=2 p=0.26 

Marital status 
Single 
Married 
Separate/divorce 

 
  4 (21.1) 

    12 (63.2) 
 3 (15.8) 

 
  4 (21.1) 

    11 (57.8) 
  4 (21.1) 

 
      8 (21.1)  
    23 (60.5)  
      7 (18.4)  

  χ2 = 4.04 df=2 p=0.26 

Education 
Primary school 
Secondary school 
Higher education 

 
 9 (47.4) 
 4 (21.1) 
 6 (31.5) 

 
    13 (68.4) 
      4 (21.1) 
      2 (10.5) 

 
22 (57.8)  
  8 (21.1)  
  8 (21.1)  

  χ2 = 4.20 df=2 p=0.38 
n = number, SPI = soy protein isolate, df = degrees of freedom, χ2 = compare frequency between 
groups by Chi-square test, y = year,  kg/m2 = kilogram per metre square 
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TABLE 10 Characteristics of the subjects (continued) 

Characteristics Control  
(n=19) 

SPI  
(n=19) 

Total 
(n=38) 

 number (%) number (%) number (%) 

Occupation 
No occupation/house wife 
General worker 
Private business/merchant 

 
9 (47.4) 
4 (21.1) 
6 (31.5) 

 
    11 (57.9) 

1 (5.3) 
 7 (36.8) 

 
   20 (52.7) 
     5 (13.2) 
   13 (34.1)  

 χ2 =2.08 df=2 p=0.35 

Duration of diabetes 
 <5    y 
5-10 y 
>10  y 

 
   10 (52.7) 

3 (15.8) 
6 (31.5) 

 
11 (57.9) 
  5 (26.3) 
  3 (15.8) 

 
   21 (55.3)  
     8 (21.1)  
     9 (23.6)  

 χ2 =1.55 df=2 p=0.46 
Existing disease 

Diabetes only 
Diabetes with hypertension 
Diabetes with dyslipidemia 
Diabetes with hypertension and 
dyslipidemia 

 
4 (21.1) 
5 (26.3) 
3 (15.8) 
7 (36.8) 

 
  8 (42.2) 
  7 (36.8) 
  2 (10.5) 
  2 (10.5) 

 
   12 (31.6)  
   12 (31.6)  
     5 (13.2)  
     9 (23.6)  

 χ2 =4.64 df=3 p=0.22 
n = number, SPI = soy protein isolate, df = degrees of freedom, χ2 = compare frequency between 
groups by Chi-square test, y = year,  kg/m2 = kilogram per metre square 

 

 

4.1.2 Eating and Physical Activity Behaviors 

The eating and physical activity behaviors of the subjects are shown in 

Table 11. Concerning in meat and meat product consumption, 73.7% of the subjects 

in both groups ate this type of food ≥ 3-4 d/wk. It was found that more than 70% of 

the subjects in two groups consumed high saturated fatty acid food ≤ 1-2 d/wk. 

(76.9% and 73.6% in control and SPI group, respectively). More than 80% of the 

subjects in control group never or rarely ate snack and fast food (84.3% and 89.5% for 

snack and fast food, respectively). The results showed that 73.7% and 94.7% of the 

subjects in the SPI group did not eat snack and fast food, respectively. Nearly 85% of 
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the subjects in both groups ate salty food ≤ 1-2 d/wk. More than half of the subjects in 

both groups consumed fresh fruit or vegetable every day. Approximately 90% of the 

subjects in both groups ate preserved or canned fruit ≤ 1-2 d/wk.  

For soft drink or sweetened beverages, more than 50% of the subjects 

in control group and 78.9% of the subjects in SPI group did not drink these types of 

beverages. Approximately 80% of the subjects in both groups did not drink tea. It was 

found that nearly half (47.4%) of the subjects in SPI group and about 70% of the 

subjects in control group drank coffee. In addition, most of the subjects in both groups 

drank water ≥ 8 glasses/d. It was shown that 68.4% of the subjects in control group 

and 89.5% of the subjects in SPI group had physical activity > 3 hrs/wk. Physical 

activities included physical exercise, cycling to work and during leisure time, walking 

to work, shopping, housework, childcare and gardening. Most of the subjects in 

control group (51.9%) did not exercise, while most of the subjects in SPI group 

(42.1%) did exercise > 3 hr/wk. For physical exercise, 10.5% and 42.1% in control 

and SPI group had exercise >3 hrs/wk, respectively. Physical activity index (PAI) was 

classified by type of present work and level of physical activity (Appendix C). Most 

of the subjects (68.4% in control group and 78.9% in SPI group) were active. The 

results showed that eating and physical activity behaviors were not different between 

the control and SPI group. 
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TABLE 11 Eating and physical activity behaviors of subjects  

Parameters Control (n=19) 
number (%) 

SPI (n=19)  
number (%) 

Type of food consumption  
 

Meat and meat product 
  not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
 
 
1 (5.3) 
4 (21.1) 
4 (21.1) 
5 (26.3) 
5 (26.3) 

 
 
 
2 (10.5) 
3 (15.8) 
6 (31.6) 
2 (10.5) 
6 (31.6) 

χ2 =2.25 df=4 p=0.69   
High saturated fatty acid food 

not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
8 (42.1) 
7 (36.8) 
2 (10.5) 
0 (0.0) 
2 (10.5) 

 
7 (36.8) 
7 (36.8) 
2 (10.5) 
1 (5.3) 
2 (10.5) 

χ2 =1.07 df=4 p=0.90   
Snack food 

not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
           16 (84.3) 

1 (5.3) 
1 (5.3) 
0 (0.0) 
1 (5.3) 

 
           14 (73.7) 

4 (21.1) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
1 (5.3) 

χ2 =2.93 df=4 p=0.40   
Fast food  

not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
           17 (89.5) 

2 (10.5) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

 
           18 (94.7) 

0 (0.0) 
1 (5.3) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

χ2 =3.03 df=2 p=0.22   
Salty food  

not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
5 (26.3) 

           11 (57.9) 
2 (10.5) 
1 (5.3) 
0 (0.0) 

 
7 (36.8) 
9 (47.4) 
1 (5.3) 
2 (10.5) 
0 (0.0) 

χ2 =1.20 df=3 p=0.75   
Fresh fruit and vegetable 

not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
0 (0.0) 
1 (5.3) 
4 (21.1) 
4 (21.1) 

           10 (52.6) 

 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
1 (5.3) 
6 (31.6) 

           12 (63.2) 
χ2 =3.38 df=3 p=0.34   

n = number, SPI = soy protein isolate, df = degrees of freedom, χ2 = compare frequency between 
groups by Chi-square test 
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TABLE 11 Eating and physical activity behaviors of subjects (continued) 

Parameters Control (n=19) 
 n (%) 

SPI (n=19)  
n (%) 

Type of food consumption (cont.) 
 

Preserved or canned fruit 
not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
           
 
           15 (78.9) 

4 (21.1) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

 
           
 
           17 (89.5) 

0 (0.0) 
1 (5.3) 
0 (0.0) 
1 (5.3) 

χ2 =6.12 df=3 p=0.11 
Soft drink or sweetened beverages 

not eat 
1-2 day/week 
3-4 day/week 
5-6 day/week 
every day 

 
           10 (52.6) 

6 (31.6) 
2 (10.5) 
1 (5.3) 
0 (0.0) 

 
           15 (78.9) 

3 (15.8) 
1 (5.3) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

χ2 = 3.33 df=3 p=0.34 
Water 

< 8 glasses/d 
≥ 8 glasses/d 

 
             9 (47.4) 
           10 (52.6) 

 
            5 (26.3) 
          14 (73.7) 

χ2 =1.81 df=1 p=0.18 
Tea 

Not drink 
Drink 

 
           15 (78.9) 

4 (21.1) 

 
           16 (84.3) 

3 (15.8) 
χ2 =0.18 df=1 p=0.66 

Coffee 
Not drink 
Drink 

 
6 (31.6) 

           13 (68.4) 

 
           10 (52.6) 

9 (47.4) 
χ2 = 1.73 df=1 p=0.19 

  
Physical activity behaviors  

Physical activity 
< 1  hr/wk 
1-3 hr/wk 
> 3  hr/wk 

 
 

3 (15.8) 
3 (15.8) 

13 (68.4) 

 
 

0 (0.0) 
  2 (10.5) 
17 (89.5) 

χ2 =3.73 df=2 p=0.15 
Exercise 

Not exercise 
< 1 hr/wk 
1-3 hr/wk 
> 3 hr/wk 

 
           11 (51.9) 

3 (15.8) 
3 (15.8) 
2 (10.5) 

 
6 (31.6) 
3 (15.8) 
2 (10.5) 
8 (42.1) 

χ2 =5.27 df=2 p=0.15 
PAI 

Inactive 
Moderately inactive 
Moderately active 
Active 

 
0 (0.0) 
3 (15.8) 
3 (15.8) 

           13 (68.4) 

 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
4 (21.1) 

           15 (78.9) 
χ2 =3.29 df=2 p=0.19 

n = number, SPI = soy protein isolate, df = degrees of freedom, χ2 = compare frequency between 
groups by Chi-square test 



 
 
 

 

 

58

4.1.3 Baseline Clinical Characteristics of Subjects 

The baseline clinical characteristics of the subjects in control and SPI 

groups are summarized in Table 12. At baseline, none of the measured variables 

differed between groups (p > 0.05). 

TABLE 12 Baseline clinical characteristics of subjects 1 

Characteristics Control  
(n=19) 

SPI  
(n=19) 

Difference 
groups 

(p-value) 2 
Age (year)  60.79±10.80 61.68±7.76 0.77 

BMI (kg/m2)     24.99±2.57 25.55±1.58 0.43 

Systolic blood pressure 

(mmHg) 

  124.00±16.45 122.26±13.47 0.72 

Diastolic blood pressure 

(mmHg) 

75.26±10.20 75.37±7.24 0.97 

Fasting plasma glucose 

(mmol/l) 
5.97±0.59 6.38±0.74 0.10 

Total cholesterol  

(mmol/l) 
5.21±0.68 5.08±0.78 0.60 

LDL cholesterol  

(mmol/l) 
3.10±0.80 3.08±0.97 0.95 

HDL cholesterol  

(mmol/l) 
1.37±0.26 1.44±0.37 0.52 

Triglyceride  

(mmol/l) 
1.56±0.52 1.49±0.48 0.66 

n = number, SPI = soy protein isolate, kg/m2 = kilogram per metre square, mmHg = 
millimetre of mercury, mmol/l = millimole per litre, LDL = low density lipoprotein, HDL = 
high density lipoprotein 
 
1 data expressed as mean ± SD 
2  statistic analysis by Independent t-test  
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4.2 Dietary intake assessment 

The average total energy and nutrient intakes are presented in Table 13.  

At baseline, total energy and nutrient intakes between groups were not significantly 

different. After 6-week supplementation, the amount of total protein and vegetable 

protein were significantly increased in SPI group (p < 0.05). 

4.3 Biochemical Assessments and Blood Pressure 

The levels of glucose and insulin resistance are shown in Table 14. Fasting 

plasma glucose, HbA1c, plasma insulin and HOMA-IR were not significantly 

different between groups at week 6. Fasting plasma glucose of the control group was 

significantly increased from baseline (p=0.03) whereas HbA1c of the SPI group was 

significantly decreased from baseline (p=0.01) at the end of week 6. The reduction of 

plasma insulin and HOMA-IR were greater in the SPI group than those in the control 

group. 

Significant differences between groups were not found for serum lipid profiles 

and blood pressure after SPI supplementation for 6 weeks (Table 15). However, the 

decrease in TC, LDL-C, HDL-C and non HDL-C were greater in the SPI group than 

those in the control group. The concentrations of TG and total/HDL-C ratio were 

increased in the control group but decreased in the SPI group. When the subjects were 

categorized according to baseline cholesterol concentration, it was found that subjects 

with baseline TC ≥ 5.18 mmol/l in the SPI group had greater reductions of lipid 

profile than normal subjects (TC < 5.18 mmol/l) (Table 16) and total cholesterol level 

was significantly decreased from baseline after 6-week supplementation (p=0.04). 

 After SPI supplementation for 6 weeks, serum creatinine, BUN, albumin and 

uric acid were not significantly different from baseline and between groups (Table 

17). 
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Table 13 Energy and nutrient intakes of subjects at baseline and at week 6 after SPI supplementation 1 

Variables 
Control (n=19) SPI (n=19) 

Baseline Week 6 Baseline Week 6 

Total energy intake (kcal/day) 1382.58±187.12 1391.03±222.09 1330.57±216.8 1349.03±228.49 

Energy distribution from     

   Protein (%) 16.56±3.02 16.95±1.93    16.81±2.78 22.21±4.01 

   Fat (%) 27.97±6.30 24.11±5.79   23.23±6.23 24.24±5.06 

   Carbohydrate (%) 55.06±8.86 58.35±5.79   59.88±6.70 53.52±4.90 

Macronutrient intake      

   Protein (g/d) 61.09±16.0      60.32±10.79       57.54±14.31      75.80±8.69  

       Animal protein   32.96±13.62 33.21±8.38      34.54±14.78    28.95±10.16 

       Vegetable  protein 16.43±4.52   16.41±6.10     18.37±5.94      41.32±5.52  

   Carbohydrate (g/d) 188.57±28.90 201.55±33.45    195.77±34.05 181.68±33.43 

   Fat (g/d)  42.88±14.30   39.16±12.82      35.11±11.98 33.99±7.44 

Cholesterol intake (mg/d) 196.86±80.25 167.96±77.91   162.09±60.27 170.75±69.39 

Sugar intake (g/d)   21.71±13.29   23.18±12.16   18.06±9.80 19.79±9.38 

Dietary fiber intake (g/d)   8.29±3.42   8.71±2.88      7.39±2.49   7.72±3.09 

n = number, SPI = soy protein isolate, kcal/day = kilocalories per day, g/d = gram per day, mg/d = milligram per day 
1 data expressed as mean ± SD 
  

significant difference between groups (p <0.05)      significant difference from baseline (p <0.05) 
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TABLE 14 Effects of SPI supplementation on glycemic control and insulin resistance 1 

Parameters 
Control (n=19) SPI (n=19) Difference 

groups 

(p-value) 2 Baseline Week 6 Mean change Baseline Week 6 Mean change 

Fasting glucose (mmol/l) 5.97±0.59   6.68±0.99   0.71±1.24 6.38±0.74    6.34±0.79 -0.03±0.81 0.29 

HbA1c (mg%) 6.76±0.66   6.67±0.89 -0.10±0.90 6.93±1.12     6.57±0.97  -0.36±0.41 0.58 

Fasting insulin (μIU/ml)     5.56±4.07   6.01±3.59 0.45±2.70 5.57±2.65      5.31±4.20 -0.27±2.65 0.60 

HOMA-IR 1.61±1.34   1.73±1.04 0.12±0.84 1.60±0.69      1.56±1.22 -0.05±0.78 0.65 

n = number,  mmol/l = millimole per litre, mg/dl = milligram per deciliter, μIU/ml = micro-international unit per millilire, SPI = soy protein isolate, HOMA-IR = the 
homeostasis model of assessment insulin resistance 
1  data expressed as mean ± SD  
2  statistic analysis by Independent t-test at week 6 

 
      significant difference from baseline (p=0.03)   significant difference from baseline (p=0.01) 
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TABLE 15  Effects of SPI supplementation on lipid profile and blood pressure 1 

Parameters 
Control (n=19) SPI (n=19) Difference 

groups 
(p-value) 2 Baseline Week 6 Mean change Baseline Week 6 Mean change 

Total cholesterol 
(mmol/l) 

5.21±0.68   5.10±1.03 -0.11±1.25 5.08±0.78   4.66±0.89 -0.43±0.95 0.17 

LDL cholesterol  
(mmol/l) 

3.10±0.80   3.03±0.89 -0.08±1.22 3.08±0.97   2.75±0.78 -0.33±1.12 0.31 

HDL cholesterol  
(mmol/l) 

1.37±0.26  1.28±0.33 -0.09±0.24 1.44±0.37   1.33±0.30 -0.11±0.25 0.67 

non HDL cholesterol 
(mmol/l) 

3.84±0.59  3.82±0.92 -0.02±1.22 3.64±0.81   3.33±0.82 -0.31±1.03 0.10 

Triglyceride  
(mmol/l) 

1.56±0.52  1.66±0.52  0.10±0.41 1.49±0.48   1.37±0.50 -0.12±0.53 0.09 

TC/HDL ratio 3.88±0.64  4.11±0.93  0.23±1.11 3.72±0.99   3.63±0.84      -0.08±1.04 0.11 
Systolic blood pressure 
(mmHg) 

 124.00±16.45   122.21±16.66   -1.79±11.94  122.26±13.47   122.21±8.05   -0.05±11.90 1.00 

Diastolic blood pressure 
(mmHg) 

75.26±10.20     74.21±7.68     -1.05±8.75    75.37±7.24     75.00±7.06   -0.37±18.06 0.74 

n = number, SPI = soy protein isolate, mmol/l = millimole per liter, LDL =  low density lipoprotein, HDL = high density lipoprotein, non HDL = non high density 
lipoprotein cholesterol, TC/HDL ratio = total cholesterol/HDL cholesterol ratio, mmHg = millimeter of mercury 
1  data expressed as mean ± SD  
2  statistic analysis by Independent t-test at week 6 
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Table 16 Effects of SPI supplementation on lipid concentration of subjects with baseline total cholesterol ≥ 5.18 mmol/l or 
< 5.18 mmol/l 1 

Parameters  
Baseline total cholesterol ≥ 5.18 mmol/l  Baseline total cholesterol < 5.18 mmol/l  

Control (n=10) SPI (n=8) Control (n=9) SPI (n=11) 

Total cholesterol Baseline 5.75±0.37 5.78±0.36 4.61±0.36 4.58±0.58 

(mmol/l) Week 6 5.18±1.02   4.89±0.73  5.01±1.10 4.49±0.99 

LDL cholesterol Baseline 3.65±0.52 3.72±1.10 2.50±0.59 2.63±0.56 

(mmol/l) Week 6 3.15±1.03 2.89±0.54 2.89±0.74 2.65±0.93 

HDL cholesterol Baseline 1.46±0.30 1.52±0.32 1.27±0.18 1.39±0.42 

(mmol/l) Week 6 1.38±0.29 1.45±0.27 1.17±0.36 1.24±0.31 

non HDL cholesterol Baseline 4.29±0.28 4.26±0.63 3.34±0.40 3.19±0.60 

(mmol/l) Week 6 3.80±0.96 3.44±0.68 3.84±0.94 3.25±0.93 

Triglyceride Baseline 1.51±0.54 1.79±0.39 1.61±0.53 1.27±0.43 

(mmol/l) Week 6 1.54±0.54 1.57±0.39 1.79±0.49 1.22±0.54 

TC /HDL ratio Baseline 4.05±0.67 4.00±1.02 3.68±0.59 3.51±0.97 

 Week 6 3.83±0.78 3.44±0.58 4.42±1.02 3.78±0.99 
n = number, SPI = soy protein isolate, LDL =  low density lipoprotein cholesterol, HDL = high density lipoprotein,  non HDL =  non high density 

lipoprotein, TC/HDL ratio = total cholesterol/HDL cholesterol ratio, mmol/l = millimole per liter 
1  data expressed as mean ± SD  

 
 significant difference from baseline (p=0.04) 
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TABLE 17  Effects of SPI supplementation on other parameters 1 

Parameters 
Control (n=19) SPI (n=19) Difference 

groups 

(p-value) 2 Baseline Week 6 Mean change Baseline Week 6 Mean change 

Serum creatinine (mg/dl)   0.92±0.25  0.89±0.27 -0.03±0.15 0.88±0.21      0.86±0.22 -0.02±0.11 0.63 

BUN (mg/dl) 15.37±4.12   14.39±5.31 -0.98±3.84  16.10±3.59    15.86±4.76 -0.25±3.78 0.38 

Serum albumin (g/dl)   4.59±0.25  4.54±0.28 -0.04±0.24 4.60±0.27    4.50±0.24 -0.10±0.23 0.64 

Uric acid (mg/dl)   5.46±1.35     5.37±1.23 -0.09±0.87 5.60±1.46     5.39±1.18 -0.21±0.74 0.95 

n = number, SPI = soy protein isolate, mg/dl = milligram per deciliter, g/dl = gram per deciliter, BUN = blood urea nitrogen 
1  data expressed as mean ± SD  
2  statistic analysis by Independent t-test at week 6 
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4.4 Anthropometric measurement 

There were no significant differences in body weight, BMI, waist, hip, waist-

hip ratio, triceps skinfold thickness, mid arm circumference and mid-arm muscle 

circumference compared between group and within group (Table 18). Waist 

circumference and waist-hip ratio reduction from baseline were greater in the SPI 

group, compared with those in the control group. The decreases in other 

anthropometric parameters were greater in the control group than those in the SPI 

group. 

4.5 Compliance and Adverse Effects 

In this study, three subjects had low compliance (consumed SPI less than 

80%) and were dropped out from the study. At the end of study, the compliance was 

92.6%. Adverse effects during the intervention period were examined. Overall, 4 of 

19 subjects (21%) experienced mild constipation, and 3 subjects (15.8%) had 

flatulence. Diarrhea, nausea, vomiting, indigestion and other serious adverse effects 

such as heartburn, stomach pain were not found. 
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TABLE 18  Effects of SPI supplementation on anthropometric parameters 1 

Parameters 
Control (n=19) SPI (n=19) Difference 

groups 

(p-value) 2 Baseline Week 6 Mean change Baseline Week 6 Mean change 

Body weight (kg) 62.94±9.30 62.52±9.57 -0.43±1.27 64.65±6.94 64.44±6.61 -0.21±1.17 0.48 

BMI (kg/m2) 24.99±2.57 24.82±2.65 -0.17±0.51 25.55±1.58 25.47±1.38 -0.08±0.44 0.35 

Waist (cm) 83.47±8.09 83.43±8.42 -0.04±1.52 87.79±6.77 87.38±6.47 -0.42±0.94 0.11 

Hip (cm) 94.93±5.36 94.68±5.30 -0.25±0.60 97.06±4.08 96.89±4.00 -0.17±0.64 0.16 

Waist/Hip ratio   0.88±0.09   0.88±0.09       0.00±0.02   0.91±0.08   0.90±0.07      -0.01±0.02 0.40 

TSF (mm) 16.09±6.42 14.98±4.93 -1.11±2.57 17.47±5.60 16.65±5.85 -0.82±1.81 0.35 

MAC (cm) 30.18±3.06 29.87±2.53 -0.31±0.99 30.12±1.95 29.91±1.80 -0.20±0.59 0.95 

MAMC (cm) 25.12±2.70 25.16±2.47  0.04±0.86 24.63±2.43 24.68±2.08  0.05±0.81 0.52 

n = number, SPI, soy protein isolate, BMI = body mass index,  kg/m2 =  kilogram per metre square, cm = centimtre, mm = millimeter, TSF = triceps skin fold, MAC = mid-
arm circumference, MAMC = mid arm muscle circumference which calculated from TSF-π MAC 
1  data expressed as mean ± SD  
2  statistic analysis by Independent t-test at week 6 
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CHAPTER 5 

DISCUSSION 

 

5.3 Demographics and Subject Characteristics 

In the present study, the largest age group of the subjects was ≥55 year old 

and more than half of the subjects were female. Most of the participants (84.2%) were 

overweight or obese. The results were consistent with previous studies by Aekplakorn 

et al. (2007) who found the diabetes prevalence was markedly found in age group 55-

64 years. World Health Organization (Wild et al., 2004) and Health Survey for 

England (2006) showed that the prevalence of diagnosis diabetes was highest in 65 

plus age group. Chanchay (2007) and Ngarmukos et al. (2008) found that most 

diabetes patients were obese. The study in Thai population of Aekplakorn et al. 

(2007) showed that the prevalence of diabetes in women was higher than that in men 

(7.4 vs. 6.0%) and 60.8% of women and 59.6% of men were obese (BMI ≥25kg/m2). 

Other studies (Pintong, 2005; Harris, Wathen, and Fear, 2006) suggested that diabetes 

was more common in women than men. Moreover, the prevalence of obesity was 

higher among diabetic than non-diabetic patients (El-Hazmi and Warsy, 1999). The 

Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) by Eberhart 

et al. (2004) and Daousi et al. (2006) found that about 85% of patients with diabetes 

were overweight or obese (BMI ≥25 kg/m2). 

One-third of participants in this study had hypertension. Hypertension is an 

extremely common co-morbidity of diabetes, and the prevalence of hypertension is 

1.5 to 3.0 times greater in the diabetic patients compared with matched non-diabetic 

individuals (Wingard and Barrett-Connor, 1995; Simonson, 1998). Recent studies 
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showed that 57.7% (Khan et al., 2008) and 72.7% (Aekplakorn et al., 2007) of type 2 

diabetic patients suffered from hypertension. However, in type 2 diabetic patients, 

blood pressure elevation is often found as early as the actual diabetes is diagnosed 

(Epstein, 1997). Both hypertension and diabetes predisposes to the development of 

cardiovascular disease (CVD) and renal disease (Sowers, 2004; El-Atat, McFarlane, 

and Sowers, 2004; Khan and Nuri, 2002). Indeed, when hypertension coexists with 

diabetes, the risk of CVD is increased by 75%, which further contributes to the 

overall morbidity and mortality (Sowers, Epstein, and Frohlich, 2001; Adler et al., 

2000). 

 

5.2 Dietary Intake Assessment and Nutrition Counseling  

In this study baseline total energy intake was less than 1,500 kcal per day in 

both groups. These finding was similar to previous study in Thai population that 

observed a lower carbohydrate and protein intake in diabetes than in non-diabetes 

patients (Chanchay, 2007). Other study indicated that female, but not male, 

Vietnameses who had diabetes consumed energy significantly lower than those who 

did not have diabetes (Son et al., 2005). National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES II) showed that type 2 DM patients consumed much lower energy 

than did non-diabetic individuals as well, and there was a significant inversed 

correlation between BMI and energy intake (Eck, Hackett-Renner, and Klesges, 

1992). However, the energy intake was no significantly difference from baseline and 

between groups after SPI supplementation. 

After SPI supplementation, total protein and vegetable protein were 

significantly increased. The results from this study agreed with previous study which 

found that intake of vegetable protein was significantly increased during soy-rich diet 
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period than control diet period (Danboonchant, 2004). Teixeira et al. (2004) and 

McVeigh et al. (2006) found that total protein intake was significantly increased from 

baseline in soy protein intervention group and significantly decreased in washout 

period. Moreover, Ma et al. (2005) reported that total protein was significantly 

increased in soy protein supplementation group at week 3 and week 8 of the study. 

In this study, after dietary advice the subjects seem to reduced energy and 

nutrient intake. Previous studies demonstrated that mean total energy intake was 

significantly reduced after dietary control (Mesomya, 1995; Choothawornchaikul, 

2000). King and Gibney (1999) and Buranaprapruk (2005) found that energy and total 

fat intake decreased significantly in the group received dietary advice. It appeared that 

after counseling period in this study, the amounts of daily cholesterol intakes at 

baseline and at week 6 in both groups were less than 200 mg and achieved NCEP 

recommendation that can reduce the risk of coronary heart disease (NCEP, 2001). 

However, for maximum reduction of serum cholesterol, dietary cholesterol intake has 

to be reduced to minimal levels of 100-150 mg/day (Hopkins, 1992). 

Small amounts of dietary intake in the present study may be due to inaccuracy 

in the estimation of portion size of food consumed. Previous study by Lansky and 

Brownell (1982) suggested that training in food estimation techniques may be 

necessary to ensure an accurate self-report. In addition, Samuel-Hodge et al. (2004) 

reported that the women with type 2 DM had significantly underestimated. 

 

5.3 Effects of Soy Protein Isolate Supplementation on Glucose Metabolism 

Parameters and Insulin Resistance  

This study showed that SPI supplementation gave a small improvement in 

fasting plasma glucose, HbA1c and HOMA-IR, but the results did not significantly 
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differ from the control group. The findings were similar to previous studies by 

Hermansen et al. (2001) who indicated that supplementation with soy protein (50 

g/day) for 6 weeks in type 2 DM showed no difference in glucose, insulin, or HbA1c, 

compared with placebo and Teixeira et al. (2004) found that soy protein intervention 

(0.5 g/kg. B.W) in type 2 diabetic patients with nephropathy did not improved 

glycemic control compared with casein intervention for 8 weeks. In recent study in 

diet-controlled type 2 diabetes showed that fasting plasma glucose and HbA1c were 

not significantly affected by 8 weeks of 40-g SPI relative to 40-g MPI (Gobert et al., 

2009). HbA1c most accurately reflects glycemic control in the previous 2-3 months 

(ADA, 2002), it is possible that the 6-week supplementation period of the present 

study was insufficient to reveal an effect. Additionally, dietary interventions in adults 

with type 2 DM have demonstrated significant reductions in HbA1c after 4 weeks 

(Heilbronn, Noakes, and Clifton, 2002; Gannon et al., 2003). 

However, when compared to the baseline value, this study showed that HbA1c 

in the SPI group significantly decreased. This result agreed with previous study 

(Jayagopal et al., 2002) which revealed that supplementation of soy protein (30 g/day) 

with isoflavones in type 2 DM patients for 12 weeks significantly reduced HbA1c 

level when compared with both baseline and that in placebo group. Li et al. (2005) 

also demonstrated that soy protein replacement was significantly decreased 

concentration of HbA1c compared to the diet control. 

For fasting plasma glucose, this study exhibited that after 6-week intervention 

fasting plasma glucose was significantly increased from baseline only in the control 

group, and the level was greater than that in SPI group. Consistently, Mori et al. 

(2008) found that blood glucose level at the end of 4-week intervention were 

significantly increased from the baseline levels in placebo group, compared to that in 
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fermented soybean group, but there were no significant difference between groups. 

Other studies in type 2 DM patients (Azadbakht et al., 2008; Jayagopal et al., 2002) 

found that fasting plasma glucose in control group was significantly increased 

compared with that in soy protein group. 

The insulin level and HOMA-IR in SPI group were not significantly changed 

after SPI supplementation for 6 weeks. In contrast, HOMA-IR was significantly 

reduced in postmenopausal women with diet-controlled type 2 diabetes who 

consumed SPI (30-g soy protein and 132-mg isoflavones) for 12 weeks (Jayagopal et 

al., 2002) and in subjects with metabolic syndrome who consumed soy protein (15-g 

soy protein and 84-mg isoflavones) for 8 weeks (Azadbakht et al., 2007). However, 

fasting plasma insulin and HOMA-IR tended to decrease from baseline. Consistently, 

other studies reported that soybean supplementation decreased insulin levels as well 

as insulin resistance in healthy adults (Goodman-Gruen and Kritz-Silverstein, 2001) 

and postmenopausal women (Mori et al., 2008; Cheng et al., 2004). Insulin level is 

always highly correlated with a degree of insulin resistance (Goldstein, 2002). Fasting 

plasma insulin will vary, and influence interpretation, such that decreased insulin 

would be favorable in patients with insulin resistance and increased insulin would be 

favorable in those with impaired insulin secretion. Thus, heterogeneity of disease 

progression among subjects could cause variation that precludes clear demonstration 

of an effect (Canadian Diabetes Association, 2003; Gobert et al., 2009). 

In clinical practice, the HOMA-IR score is a simple index of insulin resistance 

(Wallace et al., 2004; Pfutzner et al., 2004; Haffner et al., 1996) and is known to be 

correlated with the glucose cramp method (Wallace et al., 2004; Mathew et al., 1985). 

In this study, HOMA-IR values at baseline in both groups were very low (1.61±1.34 

and 1.60±0.69 in control and SPI group, respectively) compared with study by 
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Jayagopal et al. (2002) that presented baseline HOMA-IR of 5.14±3.04 in control and 

5.54±3.40 in soy protein group. Azadbakht et al. (2007) who reported HOMA-IR 

level were 4.19±0.03 and 4.20±0.04 in control and soy protein group, respectively. 

Other studies also produced similar results (Gonzalez et al., 2007; Chanchay, 2007). 

It was found that HOMA-IR significantly correlated with both TG and BMI, 

and inversely associated with HDL-C (Meshkani et al., 2006; Lichnovska et al., 2005; 

Taniguchi et al., 2000, 2000a). Severity of diabetes may contribute to the insulin level 

and HOMA-IR score. In mild stage of type 2 DM, most of the individual losses up to 

50% of β-cell function. Thus, diabetic patients could partly control their plasma 

glucose. During the progression of the disease, β-cell function is progressively lost. In 

severe stage, the insulin resistance continues to increase while β-cell could secrete 

less insulin than in the mild stage, leading to severe loss of control (Kahn, 1998). In 

current study, most individuals were in mild stage because all of them took only 

sulphonylurea and/or biguanide, and HbA1c reached the goal recommended by the 

American Diabetes Association (less than 7 mg%). In addition, more than half of the 

subjects had duration of diabetes less than 5 years, and all of them did not had chronic 

complication. 

The exact mechanism of soy proteins and isoflavones on glycemic control is 

not known. There are several mechanisms including stimulated insulin secretion 

(Sorenson, Brelje, and Roth, 1994; Lee, 2006), inhibited intestinal glucose uptake 

(Vedavanam et al, 1999), reduced glucose-6-phosphatase (Lee and Lee, 2001, 

decreased in serum glucagon levels as glucagon is known to promote hepatic glucose 

production (Lavigne, Marette, and Jacques., 2000). Soy protein and isoflavones 

possibly improved glucose metabolism via these complex pathways (Mezei et al., 

2003) 
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5.4 Effects of Soy Protein Isolate Supplementation on Lipid Profile  

This study showed that supplementation of 30-g SPI containing isoflavones in 

type 2 diabetic patients for 6 weeks produced reduction in serum TC, LDL-C, TG, 

and non-HDL-C concentrations, but the decreases were not significant. The beneficial 

effect on HDL-C was not observed. These findings are consistent with the meta-

analysis by Sacks et al. (2006) which found no significant effects on HDL-C or TG in 

most of the studies. In addition, LDL-C or non-HDL-C concentrations were 

significantly decreased only in 8 of 22 studies. Other studies reported no significant 

effect of soy protein on TG concentration (Baum et al., 1998; Teixeira et al., 2000) or 

HDL-C concentrations (Anderson et al., 1995; Steinberg et al., 2003; Blum et al., 

2003). Supplementation of 25-30 g soy protein for 4-6 weeks in several studies (West 

et al., 2005; Bricarello et al., 2004; Sirtori et al., 2002; Blum et al., 2003; Bakhit et al., 

1994) showed no significant decrease in TC, LDL-C, and TG. Factors that may have 

contributed to the lack of significantly hypocholesterolemic effects in the present 

study may be due to initial total cholesterol, amount of soy protein and isoflavones, 

and duration of the SPI supplementation. 

5.4.1 Influence of Initial Total Cholesterol on Serum Lipids 

The beneficial effects of soy protein containing isoflavones on lipid 

profiles were more marked in subjects with hypercholesterolemia (Anderson et al., 

1995; Zhan and Ho, 2005). Initial serum TC level was found to be the strongest and 

most important determinant of serum cholesterol response to soy protein 

supplementation (Sirtori et al., 2007; Steinberg, 2007; Dewell et al., 2006; Crouse et 

al., 1999). Initial serum cholesterol concentrations of the subjects in most of studies 

included in the Anderson et al.’s meta-analysis were high. Total cholesterol in 25% 
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of the studies was higher than 8.66 mmol/l (335 mg/dl), but no significant effect of 

soy protein was found in those with TC lower than 5.18 mmol/l (200 mg/dl). Zhan 

and Ho (2005) reported greater reduction in TC and greater increase in HDL-C in 

subjects with baseline TC higher than 6.22 mmol/l (240 mg/dl). In the present study, 

the effects of soy protein isolate on serum lipid changes were not significant. This 

may be because the initial serum TC of the subjects in this study was normal or 

mildly hypercholesterolemia (ranging from 3.03 to 6.27 mmol/l [117 to 242 mg/dl]). 

Nutrition Committee of the American Heart Association (AHA) also concluded that 

consumption of soy protein does not appear to have a hypocholesterolemic effect in 

adults with low or normal cholesterol levels (Erdman, 2000). This study found a 

statistically significant reduction of TC in hypercholesterolemic subjects (baseline 

TC > 5.18 mmol/l [200 mg/dl]) after SPI supplementation. 

5.4.2 Amount of Soy Protein and the Reduction in Serum Lipids 

Supplementation of 30 g of SPI with isoflavones for 6 weeks in this 

study significantly decreased TC concentrations in subjects with 

hypercholesterolemia, but did not influence lipids concentrations in those subjects 

with normolipidemia. These results agree with previous studies which demonstrated 

that 25-35 g of soy protein produced a significant lipid lowering effects (Balk et al., 

2005). Bakhit et al. (1994) reported decreases in TC concentrations in men with 

baseline TC higher than 5.7 mmol/l (220 mg/dl) after consumed 25 g of soy 

protein/day for 4 weeks. Crouse et al. (1999) found that intake of 25 g of soy protein 

with 37 mg of isoflavones for 9 weeks significantly reduced TC and LDL-C 

concentrations in subjects with the high initial LDL-C concentrations. 

Supplementation of 30-g soy protein with 132-mg isoflavones for 12 weeks 
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significantly decreased in TC (Jayagopal et al., 2002). Chen et al. (2003) also 

reported that daily replacement of 30-g soy protein in the usual hemodialysis diet of 

hyperlipidemic subjects for 12 weeks produced significant decreases in TC, LDL-C, 

and non-HDL-C concentrations. Anderson et al. (1995) noted daily consumption of 

31 to 47 g of soy protein can achieve serum total and LDL-C reductions. In addition, 

in those meta-analysis and several studies (Teixeira et al., 2000; Tonstad, Smerud, 

and Hoie, 2002; Weggemans and Trautwein 2003) indicated that correlations 

between amounts of soy protein and changes in cholesterol were not statistically 

significant. 

5.4.3 Effect of Soy Isoflavones on the Concentration of Lipids 

Previous analyses have noted that variability in the plasma cholesterol 

response might result from variable isoflavones content of soy preparations 

(Anderson et al., 1995). Compared with soy protein depleted in isoflavones, the 

isolated soy protein containing isoflavones had a significant effect on TC and LDL-C. 

This finding implies that the net changes in the lipid profile could be partially 

attributable to the isoflavones contained in soy protein (Zhan and Ho, 2005). 

Nevertheless, the report of two previous meta-analyses (Zhan and Ho 2005; Taku et 

al., 2007) suggested that soy isoflavones had synergistic or additive effects in 

lowering TC and LDL-C when provided concurrently with soy protein, especially in 

hypercholesterolemic (TC > 6.21 mmol/l or LDL-C > 4.14 mmol/l). However, a soy 

isoflavones extract provided without soy protein showed no cholesterol-lowering 

effect (Balk el al., 2005; Gonzalez el al., 2007; Taku el al., 2008). Anthony et al. 

(1996) concluded that soy isoflavones may have an important role in the 

hypocholesterolemic effects of soy protein. Reynolds et al. (2006) indicated that SPI 
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supplementation (20 to > 61 g/day) containing isoflavones (2-192 mg/day) had a 

dose-response relation between soy protein and isoflavones supplementation and net 

changes in serum lipids. 

Study by Crouse et al. (1999) also reported a statistically significant 

relationship between isoflavones intake (ranging from 3 to 62 mg/day) with 25 g of 

soy protein isolate and change in TC only among men and women with LDL-C above 

4.3 mmol/l (166 mg/dl). The average intake of soy protein of  in the dose 50 g/day 

with 96 mg of isoflavones per day was found to significantly greater decreases in 

serum LDL-C than low isoflavones intake (mean 6 mg/day) (Zhuo et al., 2004). Low 

content of isoflavones contained in soy protein of 40-80 mg/d still showed the effects 

on TC and LDL-C; however, the isoflavones supplementation of higher than 80 mg/d 

had better effects on lipid profiles (Zhan and Ho, 2005). Meta-analysis by Taku et al. 

(2007) presented that soy protein enriched isoflavones (61.7-317.9 mg/day) 

supplementation for 4-12 weeks reduced serum LDL-C with a greater degree than 

group of isoflavones-depleted soy protein (1.2-10.0 mg/day) at the same amount of 

soy protein. Therefore, factors that may have contributed to the lack of significant 

hypolipidemic effects may be the insufficient or low content of isoflavones in soy 

protein using in current study. 

5.4.4 Effect of the Length of Intervention on Serum  Lipids 

The most significant lowering effects of soy protein containing 

isoflavones on TC, LDL-C, and non-HDL-C occurred within the initial short period of 

intervention (4–12 weeks), whereas improvements in HDL-C were observed in 

studies of longer than 12 weeks of duration (Weggemans and Trautwein, 2003; Zhan 

and Ho, 2005; Taku et al., 2007). However, the extent of the lipid-lowering effect 

decreased as the duration of the intervention increased. The inversed relation between 
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net changes and duration of intervention is unclear. It may imply a physiologic 

adaptation mechanism to prolonged supplementation and thus less attention paid to 

the diet or lower product adherence in prolonged periods of intervention (Zhan and 

Ho, 2005). The duration of supplementation in the present study was only 6 weeks. 

Therefore, the likelihood of benefits from supplementation of soy protein containing 

isoflavones on cholesterol-lowering effects did not achieve the desired outcome. 

However, variations in background, livelihood, and health behaviors of the subjects 

may also influenced the outcomes of the studies that differences from previous 

studies. 

The hypocholesterolemic effects of soy protein are not fully understood. 

Several studies suggested that soy proteins increased clearance of LDL-C by up-

regulation of LDL receptors (Lovati et al., 1998; Manzoni et al., 1998), reduction of 

hepatic fatty acid and triglyceride biosynthesis, increasing fatty acid oxidation (Tovar 

et al., 2005), increasing bile acid secretion and bacterial conversion of cholesterol to 

the non-absorbable coprostanol (Carroll and Kurowska, 1995; Potter, 1995). Soy 

peptide was also capable of up-regulating LDL receptors (Lovati et al., 2000), and 

increasing bile acid synthesis and LDL receptor activity (Sugano, Ishiwaki, and 

Nakashima, 1984). Studies in rabbits provided evidence that the amino acids lysine 

and methionine tend to raise cholesterol levels, whereas arginine has the opposite 

effect. Soy protein has a higher ratio of arginine to lysine and methionine, it has been 

suggested the hypocholesterolemic effects of soy protein (Kurowska and Carroll, 

1994). 

The mechanism of the cholesterol-lowering effect of isoflavones may be a 

result of the chemical and biological similarity to mammalian estrogens, which were 

shown to have cholesterol-lowering effects in humans (Rossouw, 1999). Sirtori et al. 
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(1995) demonstrated substantial reductions in cholesterol levels with enhanced LDL 

degradation and increased binding of radiolabeled LDL to receptors. A study using 

the LDL-receptor deficient mouse has provided further support for an effect of 

isoflavones on LDL receptor activity (Kirk et al., 1998). 

It is still unclear why intake of isoflavones as a component of intact soy 

protein had beneficial effects on lipid profiles, whereas extracted soy isoflavones 

alone had no such effects (Taku et al., 2008). When producing the soy isoflavones 

extract or low isoflavones protein products, the protein may have been removed and 

degraded with alcohol extraction. In addition, the isoflavones may have been 

inactivated during the process of purification, or some enabling factor in soy protein 

may be required for the beneficial effects of soy isoflavones on lipid profiles 

(Clarkson and Anthony, 1998). The beneficial effects of soy protein might require 

synergistic interaction between isoflavones and other soy components (Clarkson, 

2002; Carroll, 1982). 



 

 

 

CHAPTER 6 

CONCLUSION 

 

 The present study investigated the effects of SPI supplementation on insulin 

resistance, fasting blood glucose and lipid profile in type 2 diabetic patients. After 

supplementation of 30-g SPI containing 32 mg of isoflavones per day for 6 weeks, 

concentration of HbA1c was significantly reduced from baseline and SPI 

supplementation also produced reduction in fasting plasma glucose, insulin resistance 

(assessed by the HOMA-IR model) and serum lipid profiles, but the decrease were not 

significant. However, the beneficial effect of SPI with isoflavones on total cholesterol 

was more marked in subjects with initial TC ≥ 5.18 mmol/l. Additionally, serious adverse 

effects were not occurred during SPI supplementation. In conclusion, this study indicated 

that short-term SPI with isoflavones supplementation improve glycemic control, insulin 

resistance and serum lipid profile in type 2 diabetic patients, suggesting that the 

continuous intake of SPI with isoflavones may have beneficial effects on cardiovascular 

risk factors. 
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Recommendations for further study 

The future research should extend the time of the study, determine biochemical 

parameters before counseling period and after supplementation period to confirm the 

present findings. The effect of amount of soy protein and isoflavones on serum lipids and 

insulin resistance should be evaluated as well. Additionally, the efficacy of soy protein 

supplementation should be studied in other groups of patients such as severely 

hypercholesterolemia, or morbid obesity to potentially maximize the effect of soy 

protein. 
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นายแพทย 8 ผูอํานวยการศูนยบริการสาธารณสุข 66 ตําหนักพระแม
กวนอิม โชคชัย 4 โทร. 0-2541-7071, 0-2539-4895 
นางสาวจิตรลดา บุตรงามดี  
นายแพทย 7 วช. ศูนยบริการสาธารณสุข 66 ตําหนักพระแมกวนอิม 
โชคชัย 4 โทร. 0-2570-5593, 0-2539-4895 

อาจารยที่ปรึกษาโครงการวิจัย  
 รศ. ดร.อรอนงค กังสดาลอําไพ     

รองศาสตราจารย  ประจําภาควิชาอาหารเคมีและเภสัช เคมี  
คณะเภสัชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โทร. 0-2218-8292 

3.  สถานท่ีวิจัย  ศูนยบริการสาธารณสขุ 66 ตําหนักพระแมกวนอิม โชคชัย 4  
4.  ผูสนับสนุนการวิจัย บัณฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
5.  หลักการและเหตุผล 

 โรคเบาหวานเปนโรคเรื้อรังที่มีลักษณะสําคัญ คือ ระดับน้ําตาลในเลือดสูง โดย
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เปนชนิดที่พบไดบอยท่ีสุด โรคเบาหวานชนิดนี้มีสาเหตุหลักมาจาก
ภาวะดื้ออินซูลิน ซ่ึงเปนภาวะท่ีเนื้อเยื่อตางๆ มีการตอบสนองตอฮอรโมนอินซูลินลดลง ทําให
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ไมสามารถนําน้ําตาลในเลือดไปใชไดอยางมีประสิทธิภาพ การที่มีระดับน้ําตาลในเลือดสูงอาจ
นําไปสูการเกิดโรคแทรกซอนเรื้อรังตางๆ ได เชน โรคไต โรคหลอดเลือดสมอง โรคหัวใจและ
หลอดเลือด เปนตน โดยเฉพาะผูปวยเบาหวานที่มีความผิดปกติ เชนระดับไขมันในเลือดสูง 
ความดันโลหิตสูง อวนลงพุง รวมดวยจะมีความเสี่ยงมากขึ้นในการเกิดโรคหัวใจและหลอด
เลือด ดังนั้นการรักษาโรคเบาหวานจึงมีเปาหมายสําคัญเพ่ือควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
รวมถึงระดับไขมันในเลือด ความดันโลหิต และน้ําหนักตัวใหอยูในระดับที่เหมาะสม ซึ่งตอง
อาศัยวิธีการรักษาหลายวิธีรวมกัน เชน การใชยาลดระดับน้ําตาลในเลือด การรับประทาน
อาหารและออกกําลังกายอยางเหมาะสม เปนตน 
 ในปจจุบันมีการศึกษาวิจัยตางๆ เพิ่มมากขึ้น เพื่อหาแนวทางในการปองกัน รักษา
โรคเบาหวาน รวมทั้งลดภาวะแทรกซอนเรื้อรังจากโรคเบาหวาน มีการศึกษาที่ผานมาพบวา 
โปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองมีฤทธิ์ทางชีวภาพที่อาจมีประโยชนตอสุขภาพ เชน ลดระดับน้ําตาล
ในเลือด ภาวะดื้ออินซูลิน ระดับไขมันในเลือด และน้ําหนักตัว เปนตน และในปจจุบันยังไมมี
รายงานถึงผลขางเคียงท่ีรุนแรงตอสุขภาพจากการรับประทานโปรตีนสกัดจากถั่วเหลือง อีกทั้ง
องคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาจัดใหโปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองเปนอาหารที่มีความ
ปลอดภัยในการบริโภค อยางไรก็ตามยังมีการศึกษาถึงผลของการรับประทานหรือการเสริม
โปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองในผูปวยโรคเบาหวานคอนขางจํากัดโดยเฉพาะในประชากรที่เปน
คนไทย ผูวิจัยจึงสนใจที่จะศึกษาถึงผลของการเสริมโปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองตอภาวะดื้อ
อินซูลิน ระดับน้ําตาลและไขมันในเลือดในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 หากผลการศึกษา
พบวาการเสริมโปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือด ระดับไขมันในเลือด 
และภาวะดื้ออินซูลินได ก็อาจเปนประโยชนในการรักษาผูปวยโรคเบาหวานตอไป  

6.  วัตถุประสงค 
ศึกษาผลของการเสริมโปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองตอภาวะดื้ออินซูลิน ระดับน้ําตาลและ

รูปแบบระดับไขมันในเลือดหลังอดอาหาร ในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 
7.  จะปฏิบัติตอทานอยางไร 

หากทานเขารวมโครงการวิจัยนี้ จะใชระยะเวลาตลอดโครงการวิจัยทั้งหมด 10 สัปดาห 
โดยมีจํานวนครั้งที่นัดทั้งหมด 3 ครั้ง โดย 2 ครั้งแรก หางกัน 4 สัปดาห สวนการนัดครั้งท่ี 3 
หางจากครั้งที่ 2 ประมาณ 6 สัปดาห โดยในแตละครั้งอาจใชเวลาประมาณ 30 นาที เพ่ืออธิบาย
หรือแนะนํารายละเอียดตางๆ สัมภาษณเพ่ือทําแบบบันทึก แบบสอบถามตางๆ และวัดสัดสวน
ของรางกาย ซึ่งจะเปนชวงเวลาที่ทานรอพบแพทยตรวจ 
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ในโครงการวิจัยนี้ จะมีผูเขารวมโครงการประมาณ 50-60 คน ซึ่งผูวิจัยจะทําการแบงกลุม
โดยวิธีสุมอยางงายออกเปน 2 กลุมๆ ละ 25-30 คน คือ 
กลุมควบคุม  จะไดรับการรักษาตามปกติที่ทานเคยไดรับโดยไมไดรับโปรตีนสกัดจาก 

ถั่วเหลือง 
กลุมทดลอง    จะไดรับการรักษาตามปกตทิี่ทานเคยไดรับรวมกับจะไดรับโปรตีนสกัดจากถั่ว

เหลืองชนิดผงละลายน้ําเพื่อนําไปรับประทาน  
โดยผูเขารวมโครงการวิจัยทุกทานจะตองปฏิบัติหรือไดรับการปฏิบัติดังนี้ 

1. ไดรับการชั่งน้ําหนัก วัดสวนสูง วัดสัดสวนของรางกาย และวัดไขมันใตผิวหนัง  
2. ไดรับการประเมินภาวะโภชนาการ  
3. ไดรับคําแนะนําเกี่ยวกับโภชบําบัด  
4. ตลอดการวจิัยน้ีทานจะไดรับการตรวจเลือดอยางละเอียดทั้งหมด 2 ครั้ง ในสัปดาหที่ 4 และ

สัปดาหที่ 10 ของการวิจัย แตละครั้งหางกัน 6 สัปดาห โดยจะนําเลือดที่ทานจําเปนตอง
ตรวจทุกเดือนและในสวนที่ตองตรวจเพิ่มเติมในโครงการวิจัยนี้ รวมทั้งหมดประมาณ 15 
มิลลิลิตร โดยทานจะตองงดน้ําและอาหารอยางนอย 8 ช่ัวโมง เพื่อวัดคาชีวเคมีในเลือด เชน 
ระดับอินซูลิน ระดับน้ําตาล ระดับไขมันในเลือด ความสมบูรณของเลือด กรดยูริก ปริมาณ
อิเล็คโตรไลต เปนตน 

5. ไดรับแบบบันทึกพรอมคําแนะนําในการบันทึกการบริโภคอาหาร 3 วัน เพื่อใหทานนําแบบ
บันทึกสงกลับมายังผูวิจัยในวันนัดพบแพทยครั้งถัดไป 

6. ไดรับการสัมภาษณเพื่อบันทึกในแบบบันทึกและแบบสอบถามตางๆ ที่ใชในการวิจัย 
7. ในกลุมทดลองทานจะไดรับโปรตีนสกัดจากถั่วเหลือง ขอใหทานรับประทาน ครั้งละ 1 

ซองๆ ละ 30 กรัม วันละ 1 ครั้ง หลังอาหารเชา ติดตอกันทุกวัน เปนเวลา 6 สัปดาห  
8.  ประโยชนของโครงการวจิัย 

8.1 ในกลุมทดลองที่จะไดรับโปรตีนสกัดจากถั่วเหลือง ซึ่งจากการศึกษาวิจัยท่ีผานมา   พบวามี
ประโยชนตอสุขภาพและใหผลคอนขางดีในผูปวยโรคเบาหวาน 
8.2 ผลการศึกษาวิจัยน้ีจะไดขอมูลพื้นฐานหรือองคความรูดานวิชาการถึงผลของของโปรตีน
สกัดจากถั่วเหลืองตอสุขภาพในผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเปนประชากรคนไทยซึ่งมีอยู
คอนขางนอย 
8.3 ทุกทานจะไดรับคําแนะนําโภชนบําบัดและการดูแลโรคเบาหวานดวยตนเองซ่ึงอาจชวยให
ทานมีความรูความเขาใจเกี่ยวกับโรคเบาหวานมากขึ้น สามารถเลือกรับประทานอาหารไดอยาง
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เหมาะสม นอกจากนี้ทานจะไดรับการวัดสัดสวนของรางกาย ประเมินภาวะโภชนาการ และ
ตรวจเลือดเพ่ือวัดคาชีวเคมีตางๆ ในเลือด ซึ่งจะทําใหทานทราบถึงภาวะโภชนาการ และภาวะ
สุขภาพของทาน นอกจากนี้ยังเปนประโยชนตอทีมสหวิชาชีพที่ทําการรักษาทาน เพื่อกําหนด
แนวทางการรักษาและใหโภชนบําบัดท่ีเหมาะสมแกทานตอไป 

9.  ผลขางเคียงท่ีอาจเกิดขึ้นจากการรับประทานโปรตีนสกัดและวิธีการปองกัน/แกไข  
ขนาดของโปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองท่ีใชในการวิจัยน้ีมีความปลอดภัยในการบริโภค ไมมี

ผลขางเคียงท่ีรุนแรงที่เปนอันตรายตอมนุษย ทานอาจมีอาการขางเคียงเล็กนอยจากการ
รับประทานโปรตีนสกัดจากถั่วเหลือง เชน ทองอืด ทองเฟอ แนนทอง เปนตน จึงขอใหทาน
รับประทานในขนาดที่แนะนํา หากมีอาการขางเคียงดังกลาวเกิดขึ้น ทานจะไดรับคําแนะนํา
และการรักษาจากแพทยตามความเหมาะสม 

10.  ทานจําเปนตองเขารวมโครงการนี้หรือไม 
ทานไมจําเปนตองเขารวมโครงการวิจัยนี้  ขึ้นอยูกับการตัดสินใจและความสมัครใจของ

ทานเอง ถาทานไมสะดวกที่จะเขารวมโครงการวิจัยน้ีหรือแมวาทานเขารวมโครงการวจิยันีแ้ลว 
ทานมีสิทธิท่ีจะบอกเลิกการเขารวมโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได และการบอกเลิกการเขารวม
โครงการวิจัยนี้จะไมมีผลกระทบตอการรักษาที่ทานพึงไดรับตามปกติแตอยางใด ทานจะไดรับ
การรักษาตอไปตามที่แพทยและทานพิจารณารวมกันวามีความเหมาะสมสูงสุด  

11.  คาตอบแทน 
โครงการวิจัยนี้ไมมีคาตอบแทน 

12.  การรักษาความลับของทาน 
ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลเฉพาะที่เกี่ยวกับตัวทานไวเปนความลับและเปดเผยเฉพาะ

ผลสรุปการวิจัยเทานั้น โดยไมมีการระบุช่ือหรือขอมูลสวนตัวของทานแตอยางใด 
13. สถานท่ีติดตอผูวิจัย 

นางสาวดาวรุง คําวงศ 
ภาควิชาอาหารและเภสัชเคมี คณะเภสัชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  
โทร. 0-2218-8291หรือ 0-2640-0588 ตอ 612 หรือ 08-1882-4848 
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หนังสือใหความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัย (Consent form) 
                 ทําที่………………………………...... 
                             วันที่…………………………………………… 
 ขาพเจา…………………………………………...อายุ…………..ป อยูบานเลขที่………………………….. 
ถน………………หมูที่…..….แขวง/ตําบล……….….เขต/อําเภอ…………...……..จังหวัด………………………….. 
 
ขอทําหนังสือนี้ใหไวตอหัวหนาโครงการวิจัยเพื่อเปนหลักฐานแสดงวา 
 ขอ 1. ขาพเจาไดรับทราบโครงการวิจัยของ นางสาวดาวรุง คําวงศ เรื่อง “ผลของการเสริมโปรตีนสกัดจากถั่ว
เหลืองตอภาวะดื้ออินซูลิน ระดับน้ําตาลและรูปแบบระดับไขมันในเลือดหลังอดอาหาร ในผูปวยนอกโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 2 ณ ศูนยบริการสาธารณสุข 66 สํานักอนามัย กรุงเทพมหานคร” 
 ขอ 2. ขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยน้ีดวยความสมัครใจ โดยมิไดมีการบังคับ ขูเข็ญ หลอกลวงแต
ประการใด และพรอมจะใหความรวมมือในการวิจัย 
 ขอ 3. ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยเกี่ยวกับวัตถุประสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย ประสิทธิภาพ ความ
ปลอดภัย อาการ หรืออันตรายที่อาจเกิดขึ้น รวมทั้งประโยชนที่จะไดรับการวิจัยโดยละเอียดแลวจากเอกสารการวิจัยที่
แนบทายหนังสือใหความยินยอมนี้ 
 ขอ 4. ขาพเจาไดรับการรับรองจากผูวิจัยวา จะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ จะเปดเผยเฉพาะ
ผลสรุปการวิจัยเทานั้น 
 ขอ 5. ขาพเจาไดรับทราบจากผูวิจัยแลววาหากมีอันตรายใด ๆ ในระหวางการวิจัยหรือภายหลังการวิจัยอัน
พิสูจนไดจากผูเชี่ยวชาญของสถาบันที่ควบคุมวิชาชีพนั้นๆ ไดวาเกิดขึ้นจากการวิจัยดังกลาว ขาพเจาจะไดรับการดูแล
และคาใชจายในการรักษาพยาบาลจากผูวิจัยและ / หรือผูสนับสนุนการวิจัย และจะไดรับคาชดเชยรายไดที่สูญเสียไป
ในระหวางการรักษาพยาบาลดังกลาว ตามมาตรฐานคาแรงขั้นต่ําตามกฎหมาย ตลอดจนมีสิทธิไดรับคาทดแทนความ
พิการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัยตามมาตรฐานคาแรงขั้นต่ําตามกฎหมายและในกรณีที่ขาพเจาไดรับอันตรายจากการวิจัย
ถึงแกความตาย ทายาทของขาพเจามีสิทธิไดรับคาชดเชยและคาทดแทนดังกลาวจากผูวิจัยและ/หรือผูสนับสนุนการ
วิจัยแทนตัวขาพเจา 
 ขอ 6. ขาพเจาไดรับทราบวา ขาพเจามีสิทธิจะบอกเลิกการรวมโครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได และการบอกเลิก
การรวมโครงการวิจัยจะไมมีผลกระทบตอการไดรับบรรดาคาใชจาย คาชดเชยและคาทดแทนตามขอ 5 ทุกประการ 
 ขอ 7. หัวหนาผูวิจัยไดอธิบายเกี่ยวกับรายละเอียดตาง ๆ ของโครงการ ตลอดจนประโยชนของการวิจัย 
รวมทั้งความเสี่ยงและอันตรายตางๆ ที่อาจจะเกิดขึ้นในการเขาโครงการนี้ใหขาพเจาไดทราบ และตกลงรับผิดชอบตาม
คํารับรองในขอ 5 ทุกประการ 
 ขาพเจาไดอานและเขาใจขอความตามหนังสือนี้โดยตลอดแลว เห็นวาถูกตองตามเจตนาของขาพเจา จึงไดลง
รายมือชื่อไวเปนสําคัญ พรอมกับหัวหนาผูวิจัยและตอหนาพยาน 
     ลงชื่อ……………………………………….ผูยินยอม 
           (………………………………………) 
     ลงชื่อ………………………………………..หัวหนาผูวิจัย 
       (นางสาวดาวรุง  คําวงศ) 
     ลงชื่อ……………………………………….พยาน 
             (………………………………………) 
     ลงชื่อ……………………………………….พยาน 
             (………………………………………) 
หมายเหตุ  1) กรณีผูยินยอมตนใหทําวิจัย ไมสามารถอานหนังสือได ใหผูวิจัยอานขอความในหนังสือใหความยินยอมนี้ 

ไดแก ผูยินยอมใหทําวิจัยฟงจนเขาใจดีแลว และใหผูยินยอมตนใหทําวิจัยลงนาม หรือพิมพลายนิ้วหัวแมมือ
รับทราบในการใหความยินยอมดังกลาวดวย 
2) ในกรณีผูใหความยินยอมมีอายุไมครบ 20 ปบริบูรณ จะตองมีผูปกครองตามกฎหมายเปนผูใหความ 
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Appendix C 
  

• Questionnaire 

• A 3-day food record 
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แบบบันทกึขอมูลของอาสาสมัครที่เขารวมการวจิัย 
งานวิจัยเรื่อง  ผลของการเสริมโปรตีนสกัดจากถั่วเหลืองตอภาวะดื้ออินซูลิน ระดับน้ําตาลและรูปแบบ 

ระดับไขมันในเลือดหลังอดอาหาร ในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ณ ศูนยบริการ
สาธารณสุข 66 สํานักอนามัย กรุงเทพมหานคร 

  EFFECTS OF SOY PROTEIN ISOLATE SUPPLEMENTATION ON 
INSULIN RESISTANCE, FASTING BLOOD GLUCOSE AND LIPID 
PROFILE IN TYPE 2 DIABETIC OUTPATIENTS AT PUBLIC HEALTH 
CENTER 66, HEALTH DEPARTMENT, BANGKOK METROPOLITAN 
ADMINISTRATION 

 
คําชีแ้จง ผูวจิัยขอความรวมมือจากทาน กรุณาตอบแบบสอบถามทุกขอตามความเปนจริง 
           โดยทําเครื่องหมาย  ลงใน  และเติมขอความในชองวาง 
            ซึ่งประกอบดวย  

สวนที่ 1   แบบสอบถามขอมูลท่ัวไป  
สวนที่ 2   แบบบันทึกประวตัิและผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 

สวนที่ 3   แบบสอบถามขอมูลการบรโิภคอาหาร การทํางาน  

และการออกกาํลังกาย 
สวนที่ 4   แบบประเมินภาวะโภชนาการ 

สวนที่ 5   แบบประเมินภาวะโภชนาการโดยการวัดสัดสวนของรางกาย 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

วันที่ ........../...................../................   

รหัส.................. 
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(สวนที่ 1)        รหัส.......................... 
 

แบบสอบถามขอมูลท่ัวไป 
 

1. เพศ     1. ชาย    2. หญิง      
2. อายุ 

  1. 35-39   2. 40-44  3. 45-49  
  4. 50-54   5. 55-60  6. 60 ปขึ้นไป 

3. สถานภาพสมรส 
  1. โสด     2. คู /สมรส 
  3. หยาราง/ แยกกันอยู   4. หมาย (คูสมรสเสียชีวติ) 
4. ระดับการศึกษาสูงสุด 

  1. ไมไดเรยีนหนังสือ    2. ประถมศึกษา  
   3. มัธยมศกึษา    4. ปวช./ ปวส./ อนุปรญิญา  
   5. ปรญิญาตรี/ สูงกวาปรญิญาตร ี

5. อาชีพ 
  1. ไมไดประกอบอาชีพ   2. รับราชการ   
  3. พนักงานรัฐวิสาหกิจ   4. คาขาย/ธุรกิจสวนตวั   
  5. อ่ืนๆ โปรดระบุ....................................... 
6.  สิทธิการรกัษา  
   1. ชําระเงนิเอง   2. เบิกตนสังกัด/ โครงการเบิกจายตรง 
   3. ประกันสังคม     4. โครงการหลักประกันสุขภาพถวนหนา 
   5. อ่ืนๆ โปรดระบุ.............................................. 
7. ทานเคยไดรับความรูเกี่ยวกบัโรคเบาหวานหรือไม 
   1. เคย     2. ไมเคย  
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(สวนที่ 2)  รหัส.......................... 
 

แบบบันทกึประวัตอิาสาสมัครและผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 
2.1 แบบบันทึกประวตัิอาสาสมัคร 
อาสาสมคัร ไดรบัการวินจิฉัยวาเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ระยะเวลาที่เปน.................ป 
ประวัติการรักษาโรคเบาหวาน (ยอนหลัง 3 เดือน)  
วัน เดือน ป          ยาและขนาดยาทีไ่ดรับ        
....................     .......................................................................................................................... 
....................     .......................................................................................................................... 

....................     .......................................................................................................................... 

....................     .......................................................................................................................... 

....................     .......................................................................................................................... 

....................     .......................................................................................................................... 

....................     .......................................................................................................................... 

....................     .......................................................................................................................... 
ประวัติการแพยา         ไมมี   มี.......................อาการ......................................................... 
ประวัติการแพอาหาร   ไมมี   มี.......................อาการ.......................................................... 
ประวัติการเจ็บปวยหรือการผาตัด................................................................................................... 
โรคประจําตัวอ่ืนๆ
.................................................................................................................................................... 
อาการแทรกซอนจากโรคเบาหวานที่เคยเกดิขึ้น 
 

 มือสั่น/ใจสั่น           กระหายน้ําบอย            ปสสาวะบอย (ตอนกลางคืน) 
 ตาพรามวั              ชาปลายมอื/เทา             เจ็บแนนหนาอกดานซายเวลาทํางาน          
 มีแผลท่ีเทา       เทาเยน็/ เปนตะคริว      ปวดรอนตามปลายมือ/เทา  
 เคยเปนอัมพาต  เปนฝพุพองบอย            มีผื่นคนัตามตัว/มีเชื้อราบอย  
 กระเพาะปสสาวะอกัเสบ  ไอเรื้อรัง/ วัณโรค    อ่ืนๆ......................................... 

 

อาการเจบ็ปวยที่เกิดขึน้เปนประจํา (ไมใชสาเหตุจากโรคเบาหวาน) 
 ................................................................................................................................................... 

 .................................................................................................................................................. 
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ความรวมมอืในการรับประทานยา และโปรตนีสกัดจากถั่วเหลอืงของอาสาสมคัร 
 

 

 
 
 
 
 

 
 

การรับประทานยา สัปดาหที่ -4 

วันที่..../..../.... 
สัปดาหที่ 0 

วันที่..../..../.... 
สัปดาหที่ 6 

วันที่..../..../.... 
ในชวง 1 เดือนที่ผานมาลืม
รับประทานยากี่ครั้ง       
(ระบจุํานวนครั้ง) 

 

...................... 

 

...................... 

 

...................... 

การรับประทานโปรตนีสกัดจากถัว่เหลอืง สัปดาหที่ 6 

ลืมรบัประทานกี่ครั้ง (ระบุจาํนวนครั้ง)  

จํานวนซองที่รับประทาน  

จํานวนซองที่เหลือ  

อาการไมพึงประสงคจากการรับประทาน 
(ระบุอาการ และจํานวนครั้งท่ีมีอาการ) 

........................................................................................ 

........................................................................................ 

........................................................................................ 

........................................................................................ 

........................................................................................ 
การแกไขอาการไมพึงประสงค ........................................................................................ 

........................................................................................ 

........................................................................................ 

........................................................................................ 
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ขอมูล คาปกต ิ
ชวงกอนการ

วจิัย 
สัปดาหท่ี      

-4 
สัปดาหท่ี  

0 
สัปดาหที่  

6 

วันนัดตรวจ (ว/ด/ป)       

ความดันโลหิต (mmHg)       

FPG (mg/dl)       

HbA1C (mg %)       

Serum insulin ( μIU/dl)       

HOMA-IR       

TG (mg/dl)       

TC (mg/dl)       

HDL-C (mg/dl)       

LDL-C (mg/dl)       

Uric acid (mg/dl)       

Total protein (g/dl)       

Albumin (mg/dl)       

BUN (mg/dl)       

SCr (mg/dl)       

2.2 ผลตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 
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(สวนที่ 3)           รหัส......................... 
 

แบบสอบถามขอมูลการบริโภคอาหาร การทํางานและการออกกําลังกาย 

ขอมูลเกีย่วกับแบบแผนการบรโิภคอาหาร (ดัดแปลงจากแบบสอบถามพฤติกรรมการบรโิภคอาหาร 
สํานักงานสถติิ, 2549) 

1. สวนใหญทานรับประทานอาหารแบบใด 
   1. ทํารับประทานที่บาน 
   2. ซื้ออาหารถุงสําเรจ็รูป รบัประทานที่บาน 
   3. ซื้ออาหารปรุงสําเร็จรูป รับประทานนอกบาน 
   4. อาหารกระปอง 
   5. อ่ืนๆ ......................................... 

2. ปกติทานรับประทานอาหารมื้อหลักวันละกี่มื้อ 
  1. รับประทานครบ 3 มื้อ    4. รับประทาน 2 มื้อ งดมื้อเย็น 
  2. รับประทาน 2 มื้อ งดมื้อเชา   5. รับประทานเพียง 1 มื้อเทานั้น   
  3. รับประทาน 2 มื้อ งดมื้อกลางวัน   6. รับประทานมากกวา 3 มื้อ 

3. ปกติทานชอบรับประทานอาหารรสชาติใดมากที่สุด 
  1. จืด   2. หวาน   3. เค็ม 
  4. เผ็ด   5. เปรี้ยว    6. อื่นๆ ระบุ......................... 

4. ปกติทานชอบรับประทานอาหารที่ปรุงดวยวิธีใดมากที่สุด 
  1. ตมหรือลวกสุก   2. ตุน   3. ผัด   4. ทอด 
  5. สุกๆ ดิบๆ     6. น่ึง   7. ปงยาง   8. อ่ืนๆ 

ระบุ.............. 
5. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานอาหารกลุมเนื้อสัตวและผลิตภัณฑ 

เชน ไข เนื้อสัตว 
เครื่องในสัตว เบคอน กุนเชียง หมูยอ เปนตน โดยเฉลี่ยสัปดาหละกี่วัน 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

6. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานอาหารกลุมอาหารไขมันสูง ไดแก 
อาหารที่ปรุงดวยวิธี 
การผัด ทอด แกงที่ปรุงดวยกะทิ ขนมเบเกอรี่ เชน ขนมเคก โดนัท คุกกี้ เปนตน โดยเฉลี่ย
สัปดาหละกี่วัน 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 
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7. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานอาหารกลุมขนมสําหรับกนิเลนหรือ
ขนมกรุบกรอบ  โดยเฉลีย่สปัดาหละกี่วัน 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

8. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานอาหารกลุมอาหารประเภทจานดวน 
เชน พิซซา แซนวิช แฮมเบอรเกอร เปนตน โดยเฉลีย่สัปดาหละกีว่ัน 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

9. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานอาหารกลุมผักและผลไมโดยเฉลี่ย
สัปดาหละกีว่นั 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

10. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานกลุมผลไมแปรรูป เชน ผลไมเชื่อม 
กวน แชอ่ิม ดอง เปนตน โดยเฉลีย่สัปดาหละกี่วัน 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

11. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานเครื่องดื่มประเภทน้ําอัดลมและ
เครื่องดื่มที่มรีสหวาน เชน โกโก น้ําผลไมท่ีใสน้ําตาล เปนตน โดยเฉลีย่สัปดาหละกีว่ัน 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

12. ในระหวาง 1 เดือน กอนวันสัมภาษณ ทานไดรับประทานอาหารแปรรูปตางๆ ไดแก อาหาร
ประเภทแปรรปูประเภทใสเกลือเปนหลัก เชน เนื้อเค็ม หมูเค็ม ปลารา บูดู เปนตน โดยเฉลี่ย
สัปดาหละกีว่นั 

  1. ไมรับประทานเลย   2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ทุกวัน 

13. โดยปกติ ทานดื่มน้ํา (ยกเวน ชา กาแฟ แอลกอฮอล) วันละประมาณเทาไร  
   1. นอยกวา 8 แกวตอวัน     2. มากกวา 8 แกวตอวัน  

14. ทานดื่มชาหรือไม  1. ไมดื่ม   2. ดื่ม  ประมาณ …………….แกวตอวัน 
15. ทานดื่มกาแฟหรือไม    1. ไมดื่ม   2. ดื่ม  ประมาณ……………..แกวตอวัน 
16. ทานดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลหรือไม    

  1. ไมดื่ม    2. 1-2 วันตอสัปดาห   3. 3-4 วันตอสัปดาห 
  4. 5-6 วันตอสัปดาห   5. ดื่มทุกวัน 
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ขอมูลการทํางานและการออกกําลังกาย  
(National Institute for Health and Clinical Excellence, 2006) 

1. ลักษณะกิจกรรมที่เกีย่วของกับการทํางานของทาน 
ไมไดทํางาน (เกษียณอาย,ุ เหตุผลทางสขุภาพ, ตองไดรับการดแูลตลอดเวลา เปนตน) 
ใชเวลาสวนใหญนั่งทํางาน เชน พนักงานบัญชี ธรุการ พนกังานออฟฟส เปนตน 
ใชเวลาสวนใหญในการยืนหรือเดิน แตไมตองใชแรงมาก เชน พนกังานขาย ชางตัดผม ครู เปนตน 
งานที่ใชกําลังปานกลาง หรือใชเครื่องมือ เชน พนักงานทําความสะอาด ชางไม ชางไฟฟา พยาบาล  

 เปนตน 
งานท่ีใชกําลังมาก หรือยกสิ่งของที่มีน้ําหนักมาก เชน พนักงานขนยายของ งานกอสราง เกษตรกร 
เปนตน 

2. ในชวง 1 สัปดาหที่ผานมา ทานใชเวลาเทาไหรในการทํากิจกรรมเหลาน้ี 
 
 ไมทาํเลย <1 ชม. 1- <3 ชม. ≥ 3 ชม. 
(1)  ออกกําลังกาย เชน วายน้ํา วิ่งเหยาะ 
แอโรบิก ฟุตบอล เทนนิส โยคะ เปนตน 

    

(2) ขี่จักรยาน     
(3) เดนิไปทํางาน ซ้ือของ เดินเลน     
(4) ทํางานบาน ดูแลเดก็      
(5) งานสวน     

3. ความเร็วในการกาวเดินตามปกติของทานเปนเชนใด 
   เดินชา                        ปานกลาง 
   เดินไว กระฉับกระเฉง             เดนิเร็วมาก  

 
Physical activity index (PAI) 
Inactive      ผูที่มีการทํางานแบบนั่งโตะ เคลื่อนไหวนอย หรือใชกําลังนอย 
Moderately inactive   ผูที่มีการทํางานแบบนั่งโตะและออกกําลังกายบางแตนอยกวา 1 ช่ัวโมง/

สัปดาห หรือการทํางานแบบยืนและไมมีการออกกําลังกาย 
Moderately active         ผูที่มีการทํางานแบบนั่งโตะและออกกําลังกาย 1- 2.9 ช่ัวโมง/สัปดาห หรือ  

การทํางานแบบยืนและมีการออกกําลังกายบางแตนอยกวา 1 ช่ัวโมงสัปดาห 
หรือการทํางานที่ใชกําลังปานกลางและไมมีการออกกําลงักาย 

Active   ผูที่มีการทํางานแบบนั่งโตะและมีการออกกําลังกาย ≥ 3 ช่ัวโมง/สัปดาห 
หรือการยืนทํางานและมกีารออกกําลังกาย 1- 2.9 ช่ัวโมง/สัปดาห หรือ 
การทํางานที่ใชกําลังปานกลางและมีการออกกําลังกายบางแตนอยกวา 1 
ช่ัวโมง/สัปดาห หรือการทํางานประจําที่มกีารใชกําลังมากหรือยกสิ่งของที่มี
น้ําหนักมาก 
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(สวนที่ 4)        รหัส.......................... 

แบบประเมนิภาวะโภชนาการ 
กรุณาเขียนเครือ่งหมาย  รอบหวัขอท่ีตรงกับอาสาสมัคร 
สวนที่ 1 ประวตัิความเจ็บปวย 
1. การเปลีย่นแปลงของน้ําหนักตัวในระยะเวลา 6 เดือนท่ีผานมา 

1 2 3 4 5 
น้ําหนักคงที ่ น้ําหนักลดลง < 

5% 
น้ําหนักลดลง  

5-10% 
น้ําหนักลดลง

10-15% 
นํ้าหนักลดลง  

> 15% 
2. ประวัติการบรโิภคอาหาร 

1 2 3 4 5 
รับประทานได

ตามปกต ิ
อาหารออน อาหารเหลวขน อาหารเหลวใส รับประทาน 

ไมไดเลย 
3. อาการแสดงทางระบบทางเดินอาหาร (มีอาการตอเนือ่งกันในระยะเวลา 2 สัปดาหที่ผานมา) 

1 2 3 4 5 
ไมมีอาการ คลื่นไส อาเจียน ทองเสีย เบื่ออาหารรนุแรง 

4. ความสามารถในการทาํกจิวัตรประจําวนั 
1 2 3 4 5 

ชวยเหลือตนเอง
ไดตามปกต ิ

ชวยเหลือ
ตนเองได 

ชวยเหลือตนเองได
บางสวน 

ชวยเหลือตนเอง
ไดนอย 

ไมสามารถ
ชวยเหลือตนเองได 

5. ความตองการดานเมตาบอลิซึม/ภาวะเครียด 
1 2 3 4 5 

No stress factor Minor surgery Major surgery, 
skeletal trauma 

Sepsis, 
Peritonitis 

Severe thermal 
burn 

สวนที่ 2 ดานรางกาย (อาสาสมัครหรอืญาติตอบตามความรูสกึได) 
6. การลดลงของไขมันใตดวงตา กลามเนื้อแขน (Biceps, Triceps) และแกม 

1 2 3 4 5 
ไมเปลีย่นแปลง เปลี่ยนแปลง

เล็กนอย 
เปลี่ยนแปลงปาน

กลาง 
เปลี่ยนแปลงมาก เปลี่ยนแปลง

รุนแรง 
7. อาการแสดงของกลามเนือ้ลีบ (บริเวณขมับ กระดูกไหปลารา สะบัก กระดูกซี่โครง หรือกลามเนื้อ
หนาขา) 

1 2 3 4 5 
ไมเปลีย่นแปลง เปลี่ยนแปลง

เล็กนอย 
เปลี่ยนแปลงปาน

กลาง 
เปลี่ยนแปลงมาก เปลี่ยนแปลง

รุนแรง 
คะแนนรวมทั้งหมด 
 
  

 1 - 12 คะแนน  ภาวะโภชนาการปกต ิ
 13 -24 คะแนน  เสี่ยงตอภาวะทุพโภชนาการปานกลาง 
 13 -24 คะแนน  เสี่ยงตอภาวะทุพโภชนาการสูง 

ท่ีมา: คณะกรรมการดานโภชนบําบัด โรงพยาบาลราชวถิ ี
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(สวนที่ 5)               รหัส.................  
 

แบบประเมินภาวะโภชนาการโดยการวัดสัดสวนของรางกาย 
 

คาท่ีวดั 
สัปดาหท่ี 

-4 
สัปดาหท่ี 

0 
สัปดาหท่ี 

6 

1. คาดัชนีมวลกาย (body mass index; BMI)  

[น้ําหนัก (กก.)/ความสูง(ม.
2
)]  

ภาวะโภชนาการอยูในเกณฑ 
< 18.5 = ผอมเกินไป   18.5 - 22.9 = น้ําหนักปกติ      

23 - 24.9  = น้ําหนักตัวเกนิ     > 25 = โรคอวน  

 

………... 

 

………... 

 

………... 

 

………... 

 

………... 

 

………... 

2. เสนรอบเอว (เซนติเมตร)  
[คาปกติ ชาย < 90 ซม. หญิง < 80 ซม.] 

เสนรอบสะโพก (เซนติเมตร)  
อัตราสวนระหวางเสนรอบเอวตอเสนรอบสะโพก  
(waist/hip ratio) [คาปกติ ชาย < 1 หญิง < 0.8] 

 

………... 

………..

….......... 

 

………... 

………..

….......... 

 

………... 

………..

….......... 

3.  ความหนาที่ชัน้ไขมันตนแขนดานหลัง  
 (triceps skin fold) (mm.) 

       Mid- arm circumference; MAC (cm.) 

       Arm muscle circumference (MAMC) (cm.) 

    = (MAC) – (0.314 x triceps skin fold) 

 

………... 

………..

….......... 

 

………... 

………..

….......... 

 

………... 

………..

….......... 
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แบบบันทึกการบริโภคอาหาร 3 วัน (A 3-day food record) 
 
งานวจิัยเรือ่ง  “ผลของการเสริมโปรตีนสกดัจากถั่วเหลืองตอภาวะดื้ออินซูลิน ระดับน้ําตาลและ

รูปแบบระดับไขมันในเลือดหลังอดอาหาร ในผูปวยนอกโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ณ 
ศูนยบริการสาธารณสุข 66 สํานักอนามยั กรุงเทพมหานคร” 

คําชี้แจง ผูวิจัยขอความรวมมือจากทาน กรุณาบันทึกขอมูลตามความเปนจริง ทําการจด
บันทึกการบริโภคอาหาร 3วัน โดยเลือกบันทึกในชวงวันจันทรถึงศุกร 2 วัน และ
เลือกบันทึกวันเสารหรืออาทิตยอีก 1 วัน ขอมูลท่ีสําคัญของการจดบันทึกการ
บริโภคอาหาร 3 วัน ประกอบดวย 

1. ชนิดของมื้ออาหาร: ทําการบันทึกม้ืออาหารที่รับประทานพรอมทั้งระบุเวลาที่
รับประทานโดยประมาณ  เชน เชา-กลางวัน-เย็น-อาหารวาง เปนตน 

2. รายการอาหารและเครื่องดื่ม: ทําการบันทึกรายการอาหาร รวมทั้งเครื่องดื่มทุกชนิดที่
รับประทานตั้งแตตื่นนอนจนกระทั่งเขานอน ตอเนื่องกัน 3 วัน เชน กวยเตี๋ยวเสนเล็ก
ลูกชิ้นปลา น้ํามะตูม เปนตน 

3. สวนประกอบ: ทําการบันทึกสวนประกอบตางๆ ของอาหารและเครื่องดื่มที่
รับประทาน เชน ขาวตมปลา มีสวนประกอบดวย ขาวสวย เนื้อปลาสด ผักชี หัวหอม 
กระเทียม เปนตน 

4. ปริมาณที่รับประทาน: ระบุปริมาณอาหารและเครื่องดื่มที่รับประทานโดยประมาณ 
โดยระบุปริมาณอาหารในหนวยวัดระดับครัวเรือน ดังตอไปนี้  

  ขาวและผักตางๆ  ระบุหนวยเปน ทัพพี     
  จําพวกเสนตางๆ  ระบุหนวยเปน กอน 

 เนื้อสัตว   ระบุหนวยเปน ชอนโตะ    
 ผลไม    ระบุหนวยเปน ผล หรือจํานวนชิน้ 
 เครื่องดื่ม  ระบุหนวยเปน แกว กลอง หรือกระปอง  

(1 แกว = 240 มิลลลิิตร) 
 น้ําปลา น้ํามัน น้ําตาล ระบุหนวยเปน ชอนชา หรือชอนโตะ 

5. วิธีการเตรียมหรือวิธีการปรุงอาหารและเครื่องดื่ม: ระบุวิธีการประกอบอาหารและ
เครื่องดื่มที่รับประทานตัวอยางเชน ตม ตุน ผัด ทอด ลวก ปง ยาง แกง แชแข็ง 
รับประทานสด อาหารกระปอง 

6. สถานที่รับปะทานอาหารและเครื่องดื่ม: ระบุสถานที่รับประทานอาหารและเครื่องดื่ม 
เชน บาน ที่ทํางาน รานอาหาร  
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ตวัอยางการจดบันทึกรายการอาหารและเครือ่งดื่ม 
 

บันทึกวันท่ี 1 วันที่..30..เดือน..กันยายน..ป.2551. (เลือกบันทึกวันใดวันหนึ่งในชวงจันทรถึงศกุร) 

 
 
 

มื้ออาหาร/
เวลา 

รายการอาหาร/
เครื่องดื่ม 

สวนประกอบ 
(คราวๆ) 

ปริมาณที่
รับประทาน 

วิธกีาร
เตรยีม/ปรุง
อาหาร 

สถานที ่
รับประทาน
อาหาร 

เชา/8.00 
น. 

- ขาวตมไก 
 
- นมพรองมัน
เนย 

- ขาวสวย 
- เนื้อไกไมมี
หนังติด 
- นมพรองมัน
เนย 

- 2 ทัพพ ี
- 2 ชอนโตะ 
- 240 มล. 
(1 กลอง) 

ตม 
 

กลอง/ 
กระปอง 

บาน 
 

บาน 

กลางวัน/ 
12.00 น. 

- มักกะโรนีน้าํ 
หมูสับ 
 
- สมเขียวหวาน 
- น้ําเปลา 

- เสนมักกะโรนี 
- เนื้อหมูสับไม 
ติดมัน 
- น้ําซุบ 
- สมเขียวหวาน 
- น้ําเปลา 

- 2 กอน 
- 2 ชอนโตะ 
- 1 ถวยตวง 
- 1 ผลกลาง 
- 240 มล. 
(1 แกวน้ํา) 

ตม 
 
 

สด 
- 

บาน 
 
 

บาน 
บาน 

อาหาร
วาง/ 

15.00 น. 
 
 

- ขนมปงขาว 
 
- น้ําสับปะรดปน 

- ขนมปงขาวไม 
ใสแยม 
- น้ําสับปะรด
ปนสดไมใส
เกลือ 

- 2 แผน 
 
- 120 มล. 
(1/2 แกวน้ํา) 

ซื้อ 
(ฟารมเฮาส) 

ปน 

บาน 
 

บาน 

เย็น/ 
18.00 น. 

 
 
 
 

- ขาวสวย 
- ผัดผักกาดขาว 
ใสหมูสับ 
 
 
- แอปเปล 

- ขาวสวย 
- ผกักาดขาว 
- เนื้อหมูสับไม
ติดมัน 
- น้ํามันถั่ว
เหลือง 
- ซีอ้ิวขาวถั่ว
เหลือง 
- แอปเปล 

- 2 ทัพพ ี
- 1/2 ถวยตวง 
- 2  ชอนโตะ 
- 1 ชอนโตะ 
-  1 ชอนชา 
- 1 ผล 

หุง 
ผัด 

 
 
 

สด 

บาน 
บาน 

 
 
 

บาน 
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แบบบันทึกการบริโภคอาหาร 3 วัน 

 
บันทึกวันท่ี 1  วันที่.........เดือน............ป.........(เลือกบันทกึวันใดวันหนึง่ในชวงจันทรถึงศุกร) 

 

 

มื้ออาหาร/
เวลา 

รายการอาหาร/
เครื่องดื่ม 

สวนประกอบ 

(คราวๆ) 
ปริมาณที่
รับประทาน 

วิธกีาร
เตรยีม/ 

ปรุงอาหาร 

สถานที ่
รับประทาน
อาหาร 
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บันทึกวันท่ี 2  วันที่.........เดือน............ป......... (เลือกบันทกึวันใดวันหนึง่ในชวงจันทรถึงศุกร) 
 

มื้ออาหาร/
เวลา 

รายการอาหาร/
เครื่องดื่ม 

สวนประกอบ 

(คราวๆ) 
ปริมาณที่
รับประทาน 

วิธกีาร
เตรยีม/ 

ปรุงอาหาร 

สถานที ่
รับประทาน
อาหาร 
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บันทึกวันท่ี 3  วันที่.......เดือน..........ป........ (เลือกบันทึกวันเสารหรือวนัอาทิตยวันใดวันหนึ่ง) 
 

มื้ออาหาร/
เวลา 

รายการอาหาร/
เครื่องดื่ม 

สวนประกอบ 

(คราวๆ) 
ปริมาณที่
รับประทาน 

วิธกีาร
เตรยีม/ 

ปรุงอาหาร 

สถานที ่
รับประทาน
อาหาร 
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Appendix D 

 

• Certificate of Analysis of SPI (ISOPRO 612B) 

• Analysis Report of Total Isoflavone  
 

 

  



 

 

  

137 

 

 



138 

 

 

 

  



139 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Appendix E 

 

A Diabetes Self-Care booklet 
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 “โรคเบาหวาน”  
เปนโรคเรื้อรังที่เกิดจากความผิดปกติ
ของตับออนในการสรางหรือหลั่ ง

ฮอรโมนอินซูลิน หรือฮอรโมนอินซูลินออกฤทธิ์ไดลดลง ทํา
ใหรางกายไมสามารถนําน้ําตาลในเลือดไปใชเปนพลังงานได
ตามปกติ จึงมีระดับน้ําตาลในเลือดสูง  

เบาหวานที่พบบอยแบงออกเปน 2 ชนิด ดังนี้  
เบาหวานชนิดที่ 1 เกิดจากตับออนของผูปวยไมสามารถสราง
อินซูลินไดอยางเพียงพอ จึงตองรับการรักษาดวยการฉีดยา
อินซูลิน 
เบาหวานชนิดที่ 2 เปนชนิดที่พบมากที่สุด พบมากถึงรอยละ 
90 ของผูปวยเบาหวานทั้งหมด ผูปวยเบาหวานชนิดนี้สวน
ใหญมีการสรางอินซูลินจากตับออนได แตรางกายตอบสนอง
ตออินซูลินไดนอยกวาปกติ  

ทําไมจึงเปนโรคเบาหวาน? 
โรคเบาหวานมีสาเหตุหลายประการ ไดแก 
• พันธุกรรม  มีญาติสายตรง เชน พอ แม พี่ นอง ปู ยา 

ตา  ยาย เปนโรคเบาหวาน 

• ความอวน 

• ขาดการออกกําลังกายที่เพียงพอ 

• โรคตับออนอักเสบ จากการติดเชื้อ หรือใชยาบางชนิด 

• โรคเนื้องอกของตอมใตสมองหรือตอมหมวกไต 

• อายุมากขึ้น 

• ความเครียด 
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ออาการของโรค
 ปสสาวะ
 ปสสาวะ
 กระหาย
 หิวบอย ก
 ออนเพลี
 เปนแผล
 คันตามผิ
 ชาปลายม
 ความรูสึ
 ตาพรามั

 
 
 
 

คเบาหวาน  
ะบอยและปริมา
ะตอนกลางคืน 

น้ํา  ดื่มน้ําบอย 
กินบอย แตน้ําห
ย เหนื่อยงาย 

หรือฝงาย แผล
ผิวหนัง 

มือปลายเทา  

ึกทางเพศลดลง
ัว  

าณมาก   

 และปริมาณมา
หนักลด 

ลหายชา 

ง 

าก 

อะไรจะเกิด
 ผูปวยเบาหว
โรคแทรกซอนจ

1. โรคแทรกซ
เกินไป อาจ

2. โรคแทรกซ
 ไตเสื่อม

 จอประ
ทําใหต

 ปลายป
       ปวดแส

 โรคหล

 โรคหล

 โรคติด
รา ชอง
แผลพพุ

ดขึ้นถาไมดูแล
วานที่ไมสามารถค
จากเบาหวาน ไดแก

ซอนเฉียบพลัน ได
หมดสติหรือเสียชีวิ

อนเรื้อรัง  ไดแก 

ม ไตวาย  

ะสาทตาเสื่อมและต
ตาบอดในที่สุด 

ประสาทเสื่อม  มีอา
บปวดรอนตามปล

อดหัวใจและหลอด

อดเลือดสมองตีบตั

เชื้อ เชน วัณโรคป
งคลอดอักเสบ ตก
พอง เปนตน 

ตนเอง เมื่อเป
วบคุมระดับน้ําตาล
ก 

ดแก ระดับน้ําตาล
วติได 

ตอกระจก  มีอาการ

การชาหรือ 
ายมือปลายเทา  

ดเลือด   

ตัน อัมพฤกษ อัมพ

ปอด กระเพาะปสส
กขาวและคันในชอ

14

ปนเบาหวาน? 
ลในเลือดได อาจเกิ

ลในเลือดสูงหรือต

ตาพรามัวและอาจ

พาต 

สาวะอักเสบ โรคเชื
องคลอด เปนฝหรื
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กดิ

ต่ํา

ชื้อ
รือ
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ผูปวยเบาหวานควรปฏิบัติตัวดังนี้ 
1. รับประทานอาหารใหครบ 5 หมู  

2. รับประทานยา หรือฉีดยาตามที่แพทยแนะนําอยางเครงครัด 

3. ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร 8-12 ชั่วโมงใหอยู
ในชวง 70-130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หรือคาฮีโมโกลบินเอวันซี 
(HbA1c) ไมเกิน รอยละ 7 

4. ควบคุมน้ําหนักตัวอยาใหน้ําหนักเกินหรืออวน 

5. ออกกําลังกายอยางสม่ําเสมอ และถูกวิธี  

6. งดสูบบุหรี่และเครื่องดื่มแอลกอฮอล 

7. หมั่นดูแลรักษาความสะอาด  ระวังไมใหเกิด
บาดแผล ถามีแผลตองรีบรักษา 

8. ตรวจสุขภาพเปนประจํา ตามแพทยนัด 

9. ควรมีบัตรประจําตัวผูปวยเบาหวานพกติดตัวไวเสมอ 

10. พกลูกอมหรือน้ําตาลติดตัวไวอมเมื่อมีอาการใจสั่น เหงื่อออก 
หนามืด เปนลม เนื่องจากน้ําตาลในเลือดต่ําเกินไป 

อาหารสําหรับผูปวยเบาหวาน 
ทําไมผูปวยเบาหวานตองควบคุมอาหาร? 
 การรับประทานอาหารอยางเหมาะสมจะชวยควบคุมน้ําตาล

ในเลือด ควบคุมน้ําหนักตัวใหเหมาะสม และปองกันโรคแทรก

ซอนได 

ผูปวยเบาหวานควรรับประทานอาหารอยางไร? 
 ผูปวยเบาหวานควรรับประทานอาหารใหไดพลังงาน

ประมาณวันละ 30-35 กิโลแคลอรี่ตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม โดย

แบงเปน 3 มื้อ และแบงกลุมอาหารเปน 6 กลุม ไดแก กลุมแปง 

ผัก ผลไม เนื้อสัตว นม และกลุมน้ํามัน โดยอาหารชนิดตางๆ ที่

อยูในกลุมเดียวกัน 1 สวน จะมีคุณคาของสารอาหารใกลเคียงกัน 

สามารถแลกเปลี่ยนหรือทดแทนกันไดภายในกลุมเดียวกัน เชน 

ขาวสุก 1 ทัพพี ใหพลังงานคารโบไฮเดรต โปรตีนและไขมัน

เทากับขนมปง 1 แผน หรือขาวเหนียวครึ่งทัพพี เปนตน 
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1. กลุมแปงขาว  
อาหารในกลุมนี้ที่ผูปวยเบาหวานควรเลือกรับประทาน 

คือ ธัญพืชไมขัดสีตางๆ เชน ขาวกลอง ถั่วเหลือง ถั่วแดง ถั่ว
ดํา ถั่วเขียว ขนมปงผสมธัญพืช เปนตน เพราะอาหารเหลานี้
เมื่อถูกยอยแลวจะถูกเปลี่ยนเปนน้ําตาลไดอยางชาๆ ตางจาก
น้ําตาล น้ําหวาน น้ําอัดลม หรือขนมปงขาว ซึ่งจะถูกยอยเร็ว
ทํ าใหน้ํ าตาลในเลือดเพิ่มขึ้นมากและรวดเร็ว  จึงควร
รับประทานแตนอย  ใน 1 มื้อควรรับประทานขาว 2-3 ทัพพี 
ขาวสุก 1 ทัพพี ซึ่งเทียบเทากับ 
    

 ขนมปงปอนด      1 แผน           ขาวตม    2 ทัพพ ี 
  เสนกวยเตี๋ยวสุก   1 ทัพพ ี         ขนมจีน   1 จับกลาง  
 บะหมี่          1 กอนเล็ก     มันฝรั่ง    1 หัวกลาง    
 ขาวโพดตม       ครึ่งฝก           แปงหอเกี๊ยว 4 แผน 

 
 

2. กลุมผัก  
 ควรรับประทานมื้อละ 1-2 ทัพพี ผักที่ผูปวยเบาหวาน

ควรเลือกรับประทาน คือ ผักที่มีใยอาหารสูงและมีแปงต่ํา 
ใหพลังงานต่ํา ไดแก ผักกาดขาว ผักสลัด ผักกระเฉด 
หนอไม ผักกาดเขียว ผักบุงจีนและไทย ผักตําลึง คะนา
ผักกาดหอม ผักกวางตุง ดอกกุยชาย และ แตงกวา  

 
 
 
สวนผักที่มีแปงมากควรรับประทานไมเกินวันละ 1-2 

ทัพพี ไดแก  หัวบีท หัวหอมใหญ น้ําเตา แครอท พริกเขียว 
กระเจี๊ยบเขียว  หนอไมฝรั่ง  มะเขือยาว  เห็ดทุกชนิด  
ถั่วแขก กะหล่ําดอก ถั่วงอกมะเขือเทศ รากบัว 
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3. กลุมผลไม 
ผูปวยควรรับประทานมื้อละ 1-2 สวน ควรเลือกผลไมชนิดที่
มีความหวานนอย เชน ฝรั่ง สม มะละกอสุก แอปเปล แกว
มังกร เปนตน ควรหลีกเลี่ยงผลไมที่มีรสหวานจัด เชน ทุเรียน 
ลําไย ลิ้นจี่ มะมวงสุก ออย นอยหนา กลวยตาก มะขามหวาน 
อินทผลัม รวมทั้งผลไมกวน ผลไมเชื่อม ผลไมดองหวาน 
หรือแชอิ่ม เปนตน เนื่องจากผลไมเหลานี้ถารับประทานมาก
จะเพิ่มน้ําตาลในเลือดได   
ตัวอยาง ผลไม 1 สวน ซึ่งสามารถรับประทานทดแทนกันได  
กลวยหอมครึ่งผล    สับปะรด 6 ชิ้นคํา      กลวยน้ําวา 1 ผล  
แตงโม     6 ชิ้นคํา    สมเขียวหวาน 1 ผล   มังคุด        4  ผล     
แอปเปล 1 ผลเล็ก     ชมพู  2 ผล                สมโอ       3 กลีบ                  
เงาะ 4-5 ผล       มะมวงเขียวเสวยครึ่งผล   ลิ้นจี่         4  ผล  
องุน  10  ผล          น้ําผลไมครึ่งถวยตวง   

 

4. กลุมเนื้อสัตว  
ควรรับประทานมื้อละ  3-4 ชอนคาว  และเลือก

รับประทานเนื้อสัตว ไมติดมันและไมติดหนัง เชน เนื้อ
ปลา  เนื้ออกไก  เต  าหู  เปนตน  หากระดับไขมันหรือ
คอเลสเตอรอลในเลือดสูง ควรลดการรับประทานไขแดง
ลงเหลือสัปดาหละ 2-3 ฟอง และหลีกเลี่ยงเนื้อสัตวติดมัน
มาก เชน หมูสามชั้น ขาหมู หนังเปด หนังไก และเครื่อง
ในสัตว  เพราะ เนื้ อสัตว  เหล า นี้ มี ไขมันอิ่ มตั วและ
คอเลสเตอรอลมาก  
5. กลุมนม  

ควรรับประทานนมพรองมันเนยเปนประจํา วันละ 1-
2 แกว หรืออาจเลือกรับประทานอาหารอื่นแทน ไดแก  
นมเปรี้ยวที่ทําจากนมสด  1 ถวย หรือน้ําเตาหู (ไมใส
น้ําตาล) 1 แกว 
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6. กลุมไขมัน  
รางกายจําเปนตองได  รับไขมันเพื่อใชเปน

แหลงพลังงาน และชวยในการดูดซึมวิตามินที่

ละลายในไขมันจึงไม ควรงดแต ควรเลือก

ไขมันชนิดดีและรับประทานแตพอควร คือ ไมเกิน 8-10 สวนตอ

วัน ควรหลีกเลี่ยงไขมันจากสัตวและอาหารที่มีไขมันอิ่มตัวสูง 

เชน  น้ํามันหมู น้ํามันปาลม กะทิ เนื้อติดมันมาก เชน คอหมู ไก

ตอน หมูหัน หนังสัตว เปนตน  รวมทั้งอาหารที่มีสวนประกอบ

ของเนย  เชน เคก พาย คุกกี้ เปนตน  ในการปรุงอาหารควร

เลือกใชน้ํามันพืช เชน น้ํามันมะกอก น้ํามันขาวโพด น้ํามันดอก

คําฝอย น้ํามันดอกทานตะวัน เปนตน น้ํามัน 1 สวน (1 ชอนชา) 

ใหพลังงานเทากับเมล็ดทานตะวันหรือเมล็ดฟกทอง 1 ชอนโตะ  

ถั่ว 10 เมล็ด เมล็ดงา  1 ชอนโตะ หรือกะทิ 1 ชอนโตะ   

อาหารที่ผูปวยเบาหวานไมควรรับประทานมีดังนี ้ 
• น้ําตาลทุกชนิด รวมถึงน้าํผึ้งดวย 

• ขนมหวานทกุชนิด ทองหยิบ ทองหยอด ฝอยทอง สังขยา 
ลอดชอง ขนมเชื่อมตางๆ  เคก ช็อกโกแลต ไอศกรมี  

• ผลไมกวน เชื่อม ผลไมบรรจุกระปอง  
• ผลไมรสหวานจัด ทุเรียน ขนุน ละมุด นอยหนา ลิ้นจี่  
• น้ําอัดลม โอเลี้ยง เครื่องดื่มชูกําลัง นมขนหวาน น้ําผลไมที่มี

น้ําตาลสูง รวมถึงเครื่องดื่มชา กาแฟ ที่ใสน้ําตาล 

 หากตองการรับประทานขนมหวานควรลดอาหารกลุมแปง
ขาวลง เชน เมื่อรับประทานเคก 1 ชิ้น (หนา 2x2 นิ้ว) หรือ
ไอศกรีม 1 กอน ใหลดขาวในมื้อนั้น 1 ทัพพี เปนตน 
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