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โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus, DM) เป็นภาวะผิดปกติที่ร่างกายมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่า

ปกติ จนนำไปสู่อาการแทรกซ้อนต่าง ๆ อาท ิโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย และโรคไขมันพอกตับที่ไม่ได้เกิดจาก
แอลกอฮอล์  (Non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD) เพ่ือควบคุมระ ดับ น้ำตาลในเลื อด  ผู้ ป่ วย
โรคเบาหวานจะได้รับการแนะนำให้บริโภคอาหารในแต่ละมื้อลดลง และเพ่ิมมื้ออาหารว่างเป็นอาหารที่มีค่าดัชนี
อาหารต่ำ เป็นที่ทราบกันดีว่าพืชในตระกูลถ่ัวและงามีประโยชน์ต่อสุขภาพหลายประการ การศึกษาในพืชตระกูล
ถ่ัวพบว่าสามารถป้องกันภาวะไขมันในเลือดสูงรวมถึงบรรเทาภาวะโรคเบาหวานได้ และยังมีการศึกษาท่ีพบว่างา 
(Sesame) ช่วยลดคอเลสเตอรอล (Cholesterol) ในเลือด นอกจากน้ีถ่ัวเขียวทอดและงาคั่วเป็นหน่ึงในอาหารกิน
เล่นที่นิยมของคนไทย สมควรที่จะส่งเสริมผู้ป่วยโรคเบาหวานบริโภคถ่ัวเขียวทอดหรืองาคั่วเป็นอาหารว่าง  
หากแต่ในปัจจุบันยังไม่มีหลักฐานเพียงพอที่จะทำให้เชื่อมั่นได้ว่า ถ่ัวเขียวทอดและงาคั่ว สามารถลดความเสี่ยงใน
การเกิดภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานได้จริงหรือไม่ ในงานวิจัยครั้งน้ีจึงมีจุดประสงค์ที่จะศึกษาผลของการ
บริโภคถ่ัวเขียวทอดและงาดำคั่วต่อการดำเนินโรคเบาหวานชนิดที่  2 ในหนูทดลอง โดยการแบ่งหนูทดลอง
ออกเป็น 4 กลุ่ม คือ หนูปกติกลุ่มควบคุม (Normal control group; NC) หนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (Diabetes 
mellitus control group; DMC) หนูเบาหวานที่บริโภคถ่ัวเขียวทอด (Fried mung bean group; FMB) และ
หนูเบาหวานที่บริโภคงาดำคั่ว (Roasted black sesame group; RBS) หนูทดลองนอกเหนือจากกลุ่มปกติ
ควบคุมจะถูกกระตุ้นให้เป็นเบาหวาน และบริโภคอาหารไขมันสูง พบว่าในสัปดาห์ที่ 12 ของการทดลอง ระดับ
น้ำตาล HbA1C ระดับไขมันและคริอะตินินในเลือดในหนูทดลองแต่ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกัน  แต่เมื่อ
ทำการศึกษาพยาธิสภาพของไตและตับด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบแสง และกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่อง
ผ่าน พบว่าหนูเบาหวานกลุ่มควบคุมมีปริมาณไขมันสะสมในตับสูง  และมีความหนาของเย่ือฐานโกลเมอรูลัส 
(Glomerular basement membrane) และความกว้างของขาเซลล์โพโดไซต์  (podocyte foot process) 
มากกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญ ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนระยะแรกของตับและไตในโรคเบาหวาน 
และพบว่าหนูที่ได้รับถ่ัวเขียวทอดและงาดำคั่ว ไม่พบความผิดปกติทางพยาธิสภาพของตับและไตดังกล่าว จากผล
การทดลองทั้งหมดในการวิจัยครั้งน้ีอาจกล่าวได้ว่าการบริโภคถ่ัวเขียวทอดหรืองาดำคั่วสามารถบรรเทาพยาธิ
สภาพของไตและตับที่เกิดจากโรคเบาหวานในหนูทดลองที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ได้ 
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in rats  . Advisor: Asst. Prof. THASINAS DISSAYABUTRA, M.D., Ph.D. Co-advisor: 
NATTHAYA CHUAYPEN, Ph.D. 

  
Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease, which characterized by elevated blood 

glucose level with abnormal secretion of insulin. Patients with diabetes are at increased risk for 
developing several complications such as atherosclerosis, fatty liver, diabetic nephropathy, and 
diabetic retinopathy. For control blood sugar level, a patient has been advised to limit calories 
intake per meal, and add low glycemic snacks between meals. Several studies reported that 
mung bean can prevent hyperlipidemia and diabetes. Furthermore, it was shown that 
consumption of sesame could reduce blood cholesterol level. In Thai recipe, fried mung beans 
and roasted black sesame are one of the most popular snacks, which should be promoted for 
people with diabetes. However, the effect of mung bean and black sesame on the 
improvement of diabetes complications have not been reported. Therefore, this study aimed 
to investigate the benefit of fried mung bean and roasted black sesame in type 2 diabetic rat. 
Wistar rats were divided into four groups: Normal control group, Diabetes mellitus control 
group, Fried mung bean group, and Roasted black sesame group. The results showed that fat 
accumulation in liver, glomerular basement membrane thickening, and podocyte foot process 
effacement were detected in kidney in diabetes mellitus control group, which were 
significantly higher than normal control group, while no abnormal morphology of liver and 
kidney were observed in rat fed with Fried mung bean and Roasted black sesame group. These 
abnormalities were early pathologic change of liver and kidney complication in diabetes. Our 
results demonstrated that fried mung bean and roasted black sesame consumption can 
reduce fat accumulation in liver and glomerular basement membrane thickening in type 2 
diabetic rats. 
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บทท่ี 1 
บทนำ 

 
1.1 ความสำคัญและที่มาของปัญหาการวิจัย (Background & Rationale) 
 ในปัจจุบัน ประเทศไทยก้าวเข้าสู่สังคมผู้สูงวัยอย่างรวดเร็ว จนนำมาสู่การพบปัญหาท้ัง
ทางด้านเศรษฐกิจ สังคม วัฒนธรรม และสุขภาพในผู้สูงวัยเพิ่มสูงขึ้น มีการคาดการณ์ว่าในปี พ.ศ.
2568 ประเทศไทยจะก้าวเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุเต็มขั้น โดยจะมีประชากรท่ีมีอายุ มากกว่า 60 ปี 
เพิ่มขึ้นเป็น 14.4 ล้านคน คิดเป็นจำนวนประชากรมากกว่าร้อยละ 20 ของประชากรท้ังหมด 
นอกจากนี้ ยังมีการประเมินว่า ความชุกของโรคท่ีพบในผู้สูงวัยจะเพิ่มข้ึนมากเป็นสองเท่า ยกตัวอย่าง 
เช่น ผู้ป่วยโรคเบาหวานใน ปี พ.ศ.2560 มีจำนวน 4.8 ล้านคน และคาดการณ์ว่าจะมีผู้ป่วยเพิ่มข้ึนปี
ละ 4 แสนคน กล่าวให้เห็นภาพโดยง่ายว่าในผู้สูงวัยทุก 5 คน จะมีผู้ป่วยโรคเบาหวานอย่างน้อย 1 
คน 

โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus, DM) เป็นภาวะผิดปกติท่ีร่างกายมีน้ำตาลในเลือดสูงกว่า
ปกติ เนื่องจากการขาดฮอร์โมนอินซู ลิน ( Insulin) หรือการด้ือต่อฮอร์โมนอินซู ลิน (Insulin 
resistance) เนื่องจากฮอร์โมนอินซูลินมีบทบาทในกระบวนการนำน้ำตาลเข้าสู่เซลล์ไขมันและเซลล์
กล้ามเนื้อ เมื่อเกิดความผิดปกติของการหล่ังหรือการทำงานของฮอร์โมนอินซู ลิน ส่งผลให้
กระบวนการดูดซึมน้ำตาลในเลือดเข้าสู่เซลล์ในร่างกายมีความผิดปกติ หรือทำงานได้ไม่เต็ม
ประสิทธิภาพ จนเกิดน้ำตาลสะสมในเลือดปริมาณมาก น้ำตาลท่ีเพิ่มสูงขึ้นในกระแสเลือดส่งผลให้เกิด
ความผิดปกติแก่เส้นเลือดและอวัยวะต่าง ๆ หากปล่อยให้ร่างกายอยู่ในสภาวะนี้เป็นเวลานานจะทำให้
อวัยวะต่าง ๆ เส่ือมสภาพ และเกิดอาการแทรกซ้อนต่าง ๆ ตามมา เช่น โรคไตวายเรื้อรังจาก
เบ า ห ว า น  (Diabetic nephropathy) ไ ข มั น พ อ ก ตั บ  (Fatty liver) ห ล อ ด เ ลื อ ด แ ข็ ง 
(Atherosclerosis) โรคเบาหวานขึ้นตา (Diabetic retinopathy) และความผิดปกติท่ีเกิดจากการเสีย
สมดุลของจุลินทรีย์ในลำไส้ (Gut dysbiosis) 

โรคไตวายเรื้อรังเป็นหนึ่งในภาวะแทรกซ้อนท่ีสำคัญของโรคเบาหวาน รายงานจากสมาคม
โรคไตแห่งประเทศไทย (Thailand renal replacement therapy registry report) มีการรายงาน
ในปี 2556 [1] พบว่า โรคเบาหวานเป็นสาเหตุหลักของการเกิดโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายในคน
ไทย โดยพบได้ประมาณร้อยละ 37.5 จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยเฉล่ียร้อย
ละ 20.0 - 40.0 พบร่วมกับภาวะไตวายเรื้อรัง [2] และมีการดำเนินโรคไปสู่ภาวะไตวายเรื้อรังระยะ
สุดท้าย (End stage renal disease) ในท่ีสุด ผู้ป่วยโรคไตวายเรื้อรังจากเบาหวานมักตรวจพบ
ภาวะอัลบูมินรั่วทางปัสสาวะ (Albuminuria) ร่วมด้วย ซึ่งภาวะนี้ส่งเสริมให้เกิดการเส่ือมการทำงาน
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ของไต และการเกิดภาวะแทรกซ้อนทางระบบหลอดเลือดและหัวใจสูงขึ้น เป็นท่ีทราบกันดีว่าใน
ปัจจุบัน จำนวนผู้ป่วยโรคเบาหวานเพิ่มขึ้นท่ัวโลก ดังนั้นความชุกของโรคไตจากเบาหวานจึงเพิ่มขึ้น
ตามลำดับ [3] 

โรคไขมันพอกตับท่ีไม่ได้เกิดจากการด่ืมแอลกอฮอล์ (Non-alcoholic fatty liver disease, 
NAFLD) เป็นสาเหตุท่ีพบบ่อยท่ีสุดของโรคตับเรื้อรัง (Chronic liver disease, CLD) ท้ังนี้ความชุก
ของโรค NAFLD เพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็วในปัจจุบัน ตามการเพิ่มความชุกของโรคอ้วน (Obesity) และ
โรคเบาหวาน โดยในประเทศไทยพบความชุกของโรค NAFLD ร้อยละ 60 ในผู้ป่วยเบาหวาน [4] 

พืชในตระกูลถั่วและงามีประโยชน์ต่อสุขภาพหลายประการ ได้มีการศึกษาในพืชตระกูลถั่ว 
คือ ถั่วอะซูกิ (Adzuki beans) หรือถั่วแดงญี่ปุ่น พบประโยชน์หลายประการ เช่น ต้านมะเร็ง [5] 
ป้องกันภาวะไขมันในเลือดสูง [6, 7] ลดอาการผิดปกติของตับ [8] และโรคเบาหวาน [9] รวมถึง
ป้องกันโรคไต [10, 11] นอกจากนี้ยังมีการศึกษาท่ีพบว่างา (Sesame) ช่วยลดคอเลสเตอรอล 
(Cholesterol) ในเลือดได้ [12] ถั่วเขียวและงาเป็นสินค้าทางการเกษตรท่ีสำคัญของไทย เป็น
ส่วนประกอบในการปรุงอาหารหลากหลายชนิด หากแต่ในปัจจุบันยังไม่มีหลักฐานมากเพียงพอท่ีจะ
ทำให้ประชาชนท่ัวไปเช่ือมั่นได้ว่า ถั่วเขียวและงา สามารถลดความเส่ียงในการเกิดภาวะแทรกซ้อน
ของโรคเบาหวานได้จริงหรือไม่ สาเหตุหลักเป็นเพราะถั่วเขียวและงามีปริมาณใยอาหารน้อย และมี
ปริมาณคาร์โบไฮเดรตและไขมันสูงเมื่อเทียบกับผักท่ัวไป [13] ในงานวิจัยครั้งนี้จึงมีจุดประสงค์ท่ีจะ
ศึกษาผลของการบริโภคถั่วเขียวซึ่งเป็นพืชตระกูลเดียวกับถั่วอะซูกิ และงาดำซึ่งเป็นส่วนประกอบใน
อาหารไทย ต่อการดำเนินโรคเบาหวานในสัตว์ทดลอง โดยผู้วิจัยเช่ือว่าการบริโภคถั่วเขียวและงาจะ
ช่วยชะลอการเกิดภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยโรคเบาหวาน เพื่อประโยชน์ในการส่งเสริมการบริโภคถั่ว
เขียวและงาอันจะช่วยชะลอการเกิดภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยโรคเบาหวาน และเพิ่มคุณค่าสินค้า
เกษตรท่ีสำคัญของไทยโดยมีหลักฐานทางวิทยาศาสตร์รับรอง 

 
1.2 คำถามงานวิจัย (Research questions)  

1. การบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดหรืองาดำค่ัวสามารถบรรเทาพยาธิสภาพของไต
และภาวะอัลบูมินรั่วในปัสสาวะท่ีเกิดจากโรคเบาหวานได้หรือไม่ 
2. การบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดหรืองาดำค่ัวสามารถบรรเทาพยาธิสภาพของตับท่ี
เกิดจากโรคเบาหวานได้หรือไม่ 

 
1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย (Objectives) 

เพื่อศึกษาผลของการบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดและงาดำค่ัวต่อพยาธิสภาพของไต
และตับในหนูเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีบริโภคอาหารไขมันสูง 
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1.4 สมมติฐานของการวิจัย (Research Hypothesis) 
1. การบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดหรืองาดำค่ัวสามารถบรรเทาพยาธิสภาพของไต
และภาวะอัลบูมินรั่วในปัสสาวะได้ 
2. การบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดหรืองาดำค่ัวสามารถบรรเทาพยาธิสภาพของตับท่ี
เกิดจากโรคเบาหวานได้ 
 

1.5 กรอบแนวคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 
 

 
รูปท่ี 1 กรอบแนวคิดในการวิจัย 

 
1.6 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ (Expected Benefit and Applications) 

ทราบถึงประโยชน์ของการบริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวในการลดหรือบรรเทาการดำเนิน
โรคเบาหวาน เพื่อนำไปใช้เป็นข้อมูลในการศึกษากลไกในการป้องกันโรค และเป็นแนวทางในการ
แนะนำเกี่ยวกับพฤติกรรมการบริโภคอาหารของผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

 
1.7 ข้อพิจารณาด้านจริยธรรมของการวิจัย (Ethical Consideration) 

ปฏิบัติตามหลัก 3Rs ซึ่งเป็นแนวทางปฏิบัติของผู้ใช้สัตว์เพื่องานทางวิทยาศาสตร์ ให้ใช้และ
ปฏิบัติต่อสัตว์ด้วยคุณธรรมและมีมนุษยธรรม โดย 

1. หลีกเล่ียงการใช้สัตว์โดยไม่จำเป็น หรือไม่มีวิธีการอื่นทดแทน (Replacement) เนื่องจาก
โรคเบาหวานเป็นโรคท่ีส่งผลต่ออวัยะท่ัวร่างกาย (systemic disease) ไม่สามารถใช้เซลล์
เพาะเล้ียงหรือการสาธิตแสดงอื่นทดแทนได้ 
2. เมื่อจำเป็นต้องใช้สัตว์ ควรใช้สัตว์จำนวนน้อยท่ีสุด โดยยังคงความแม่นยำของผลงาน 
(Reduction) ผู้วิจัยใช้การคำนวณทางสถิติโดยอ้างอิงผลการศึกษาก่อนหน้า เพื่อให้ใช้จำนวน
สัตว์ที่น้อยท่ีสุด ท่ีเพียงพอจะแสดงให้เห็นความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญ 
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3. เมื่อจำเป็นต้องใช้สัตว์ (Refinement) ผู้วิจัยเลือกใช้หัตถการท่ีก่อให้เกิดความเจ็บปวดแก่
สัตว์ทดลองน้อยท่ีสุด และเมื่อต้องทำหัตถการท่ีก่อให้เกิดความเจ็บปวด จะให้ยาสลบ CO2 
และ Isoflurane และใช้ over-sedation ในการทำให้สัตว์ตายอย่างสงบ  
งานวิจัยนี้ได้รับการรับรองจากคณะกรรมการกำกับดูแลการเล้ียงและใช้สัตว์เพื่องานทาง
วิทยาศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ครั้งท่ี 022/2562  

 
1.8 คำสำคัญ (Key words) 
 Diabetes mellitus, Mung beans, Sesame, High fat diet, Diabetic nephropathy, 
Fatty liver 
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บทท่ี 2 
ทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวข้อง 

 
2.1 หน้าที่ของอินซูลินและภาวะด้ือต่อฮอร์โมนอินซูลิน (Insulin function and insulin 
resistance syndrome) 
 อินซูลินเป็นฮอร์โมนโปรตีนชนิดแรกถูกค้นพบโดย Frederick Banting และ Charles Best 
เมื่อ  ปีค.ศ. 1922 ถูกสร้างภายในร่างแหเอนโดพลาซึมแบบขรุขระ (Rough endoplasmic 
reticulum, RER) ของเบต้าเซลล์ (Beta cells) ใน Islet of Langerhans ของตับอ่อน เมื่อสร้าง
ขึ้นมาจะอยู่ในรูป Preproinsulin ซึ่งยังไม่สามารถทำงานได้ ( Inactive hormone) จากนั้นจะถูก
เปล่ียนเป็น Proinsulin ก่อนถูกเปล่ียนเป็นอินซูลินซึ่งเป็นรูปท่ีสามารถทำงานได้ (Active hormone) 
ซึ่งอินซูลินจะถูกบรรจุอยู่ในเม็ดสารคัดหล่ัง  (Secretory granules) ซึ่งอยู่ใน Cytosol เพื่อรอหล่ัง
ออกจากเซลล์เข้าสู่เลือด อินซูลินมีหน้าท่ีช่วยให้กลูโคส (Glucose) ผ่านเข้าเซลล์ของเนื้อเย่ือต่าง ๆ 
ได้ดีขึ้น โดยเฉพาะเซลล์กล้ามเนื้อและเซลล์ไขมัน โดยกระตุ้นการทำงานของตัวขนส่งกลูโคส 
(Glucose transporters, GLUT) โดยเฉพาะตัวขนส่งกลูโคสชนิดท่ี 4 (Glucose transporter 4 , 
GLUT4) ท่ีอยู่ภายในเซลล์ให้เคล่ือนท่ีไปยังบริเวณผิวเซลล์ เป็นช่องทางให้กลูโคสผ่านเข้าสู่เซลล์โดย
อาศัยการแพร่ (Facilitated transport) ซึ่งเป็นการขนส่งท่ีไม่ต้องใช้พลังงาน เนื่องจากกลูโคส
เคล่ือนท่ีจากบริเวณท่ีมีความเข้มข้นของสูง (ภายนอกเซลล์) เข้าสู่บริเวณท่ีมีความเข้มข้นต่ำ (ภายใน
เซลล์) หลังจากนั้นกลูโคสจะถูกนำไปใช้ในขบวนการไกลโคลิซิส (Glycolysis) หรือวิถีเมแทบอลิซึม 
(Metabolic pathways) อื่น ๆ ต่อไป นอกจากกลูโคสแล้วอินซูลินยังมีส่วนช่วยให้สารอื่น ๆ เช่น 
กรดอะมิโน โปแทสเซียม และฟอสเฟตผ่านเข้าเซลล์มากขึ้นอีกด้วย 
 ระดับกลูโคสในเลือดท่ีสูงขึ้นเป็นตัวกระตุ้นการหล่ังอินซูลิน ซึ่งในภาวะอดอาหาร (Fasting) 
จะพบระดับน้ำตาลในเลือดประมาณ 60 - 99 mg/dl และมีการหล่ังอินซูลินเพียงเล็กน้อย (ประมาณ 
25 ng/min/kg ของน้ำหนักตัว) แต่ถ้ามีการเพิ่มของระดับน้ำตาลอย่างรวดเร็ว เช่น ภายหลังการ
รับประทานอาหารท่ีมีคาร์โบไฮเดรตสูง เมื่อระดับกลูโคสในเลือดสูงขึ้นมากกว่า 100 mg/dl จะมี
อัตราการหล่ังของอินซูลินในเลือดเพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็วเพื่อลดระดับของน้ำตาลให้ลงมาอยู่ในเกณฑ์
ปกติซึ่งบางครั้งอาจมากกว่า 10 - 25 เท่าของระดับพื้นฐาน (Basal level) 
 ภาวะด้ือต่อฮอร์โมนอินซูลินเป็นภาวะท่ีอินซูลินในระดับปกติไม่เพียงพอในการช่วยลดระดับ
น้ำตาลในเลือด นอกจากนี้ยังส่งผลในการยับยั้งการสร้างน้ำตาลกลูโคส (Gluconeogenesis) จากตับ
และการผลิตไขมันวีแอลดีแอล (Very low density lipoprotein, VLDL) [14] 
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รูปท่ี 2 บทบาทของฮอร์โมนอินซูลินต่อเมแทบอลิซึมของกลูโคสในเซลล์ไขมัน 
 

อินซูลินจะกระตุ้นให้เกิดการดูดซึมกรดไขมันอิสระ (Free fatty acid, FFA) เข้าสู่เซลล์ไขมัน 
(Adipocyte) โดยการกระตุ้นเอนไซม์ลิโพโปรตีนลิเพส (Lipoprotein lipase, LPL) ทำหน้าท่ีสลาย
กรดไขมันอิสระจากลิโพโปรตีน (Lipoprotein) ในกระแสเลือด อินซูลินจะกระตุ้นให้เกิดการขนส่ง
น้ำตาลกลูโคสเข้าสู่เซลล์ไขมัน จากนั้นน้ำตาลกลูโคสจะถูกเปล่ียนเป็นสารต้ังต้น (Substrate) ในการ
สร้างไตรกลีเซอไรด์ (Triglycerides, TG) สะสมในเซลล์ไขมัน นอกจากนี้อินซูลินยังมีผลกระตุ้นให้มี
การสะสมไตรกลีเซอไรด์ในเซลล์ไขมันเพิ่มข้ึนโดยกระตุ้นเอนไซม์ Diacylglycerol acyltransferase 
(DGAT) ท่ีใช้ในการสร้างไขมัน และยับยั้งเอนไซม์ Hormone – sensitive lipase (HSL) ท่ีทำหน้าท่ี
สลายไขมัน [15, 16] ดังรูปท่ี 2 

กลไกการด้ือต่ออินซูลินมีหลายสาเหตุ เมื่อมีการสะสมไตรกลีเซอไรด์ในเซลล์ไขมันมากเกินไป 
เซลล์ไขมันจะลดการสร้างฮอร์โมน Adiponectin และเพิ่มการสร้างฮอร์โมน Resistin รวมถึงสารอื่น 
ๆ ส่งผลให้เกิดการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลินลดลง เช่ือว่ากลไกนี้มีผลเพื่อป้องกันการสะสมไตรกลี
เซอไรด์เพิ่มขึ้น แต่ส่งผลเสียทำให้ไขมันในกระแสเลือดเพิ่มสูงขึ้นและไปสะสมในเนื้อเย้ืออื่น ๆ ท่ีไม่ใช่
เนื้อเยื่อไขมัน (Non-adipose tissues) เช่น ผนังหลอดเลือด เซลล์ตับ เซลล์ไต เบต้าเซลล์ของตับ
อ่อน เป็นต้น 
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เมื่อเกิดภาวะด้ือต่ออินซูลิน ร่างกายจะตอบสนองโดยการเพิ่มการหล่ังอินซูลินเพื่อรักษา
ระดับน้ำตาลให้ใกล้เคียงปกติ เกิดภาวะอินซูลินในเลือดสูง (hyperinsulinemia) เมื่อความสามารถใน
การหล่ังอินซูลินไม่เพียงพอท่ีจะควบคุมระดับน้ำตาลให้เป็นปกติ น้ำตาลจะเพิ่มสูงขึ้นในเลือด  ทำให้
เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (Type 2 diabetes mellitus, T2DM) ในท่ีสุด [14] การมีภาวะด้ือต่อ
อินซูลินเป็นเวลานาน ๆ ร่วมกับการเพิ่มข้ึนของการสะสมไขมันท่ีเบต้าเซลล์ในตับอ่อนซึ่งมีหน้าท่ีผลิต
อินซูลิน จนในท่ีสุดเบต้าเซลล์เกิดความเสียหาย (Beta cells toxicity) ทำให้หล่ังอินซูลินได้น้อยลง 
ดังนั้น ในระยะหลังของโรค T2DM อาจพบภาวะอินซูลินในเลือดต่ำ (hypoinsulinemia) ได้ 

ปัจจัยเส่ียงท่ีสนับสนุนภาวะด้ือต่ออินซูลิน [17] ประกอบด้วย 
1. กลุ่มอาการเมแทบอลิก หรือเรียกว่า กลุ่มอาการด้ือต่ออินซูลิน ( insulin resistance 
syndrome) ประกอบด้วย ภาวะอ้วนลงพุง ความดันโลหิตสูง ระดับน้ำตาลในเลือดสูง และ
ความผิดปกติของไขมันในเลือด 
2. โรคอ้วน เป็นปัจจัยเส่ียงท่ีสำคัญของการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 นอกจากนี้ ยังพบว่า
เด็กท่ีมีโรคอ้วน จะเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เมื่ออายุมากขึ้น 
3. เช้ือชาติ (Race) ในบางเช้ือชาติจะมีภาวะด้ือต่ออินซูลินสูงขึ้น 
4. พันธุกรรม พบว่าร้อยละ 85 ของเด็กท่ีเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 มีประวัติของคนใน
ครอบครัวเป็นเบาหวาน 
5. อาหารท่ีมีไขมันสูง สามารถกระตุ้นให้เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในหนูได้อย่างมีนัยสำคัญ 

 
2.2 โรคเบาหวาน 
 โรคเบาหวานเป็นโรคต่อมไร้ท่อท่ีพบบ่อยท่ีสุด มีอุบัติการณ์ประมาณร้อยละ 3 - 6 ใน
ประชากรไทย ลักษณะท่ีสำคัญของโรคนี้  คือ ผู้ป่วยจะมีระดับกลูโคสในเลือดสูงกว่าปกติ 
(Hyperglycemia), ปัสสาวะบ่อย, ด่ืมน้ำบ่อย, รับประทานอาหารจุ แต่น้ำหนักลดลง สาเหตุของการ
เกิดโรคเกิดจากการมีฮอร์โมนอินซูลินน้อยกว่าปกติหรือเกิดภาวะด้ือต่ออินซูลิน ผู้ป่วยจะมีความผิด
ปกติของขบวนการเมแทบอลิซึมของสารคาร์โบไฮเดรต ไขมันและโปรตีน 
 โรคเบาหวานแบ่งเป็น 4 ชนิด ตามสาเหตุของการเกิดโรค คือ โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (Type 
1 diabetes mellitus, T1DM) โรค เบาหวานชนิด ท่ี  2 (Type 2 diabetes mellitus, T2DM) 
โรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์ และโรคเบาหวานท่ีมีสำเหตุจำเพาะ (Specific types of diabetes due 
to other causes) 
 โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 หรือประเภทพึ่งอินซูลิน (Insulin dependent diabetes mellitus, 
IDDM)  เป็นโรคเบาหวานท่ีพบในวัยเด็ก (Juvenile onset diabetes) ส่วนใหญ่พบในผู้ป่วยเด็กหรือ
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วัยผู้ใหญ่ท่ีอายุไม่เกิน 40 ปี เกิดจากการท่ีตับอ่อนไม่สามารถสร้างฮอร์โมนอินซูลินให้เพียงพอ เนื่อง
จากเบต้าเซลล์ท่ีทำหน้าท่ีผลิตอินซูลินถูกทำลายด้วยระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย 
 โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 หรือประเภทไม่พึ่งอินซูลิน (Non - insulin dependent diabetes 
mellitus, NIDDM) เป็นโรคเบาหวานท่ีพบในวัยผู้ใหญ่ (Maturity onset diabetes) เป็นชนิดท่ีพบ
บ่อยท่ีสุดในคนไทย พบประมาณร้อยละ 95 ของผู้ป่วยเบาหวานท้ังหมด เป็นผลจากการมีภาวะด้ือต่อ
อินซูลินร่วมกับความบกพร่องในการผลิตอินซูลินท่ีเหมาะสม (Relative insulin deficiency) มักพบ
ในคนอายุ  30 ปีขึ้น ไป รูปร่างท้วมหรืออ้วน อาจไม่มีอาการผิดปกติ หรืออาจมีอาการของ
โรคเบาหวานได้ อาการมักไม่รุนแรงและค่อยเป็นค่อยไป มักมีประวัติโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในพ่อ แม่ 
หรือ พี่ น้อง โดยท่ีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดนี้พบมากเมื่อ มีอายุสูงขึ้น มีน้ำหนักตัว
เพิ่มขึ้น การขาดการออกกำลังกาย และพบมากขึ้นในหญิงท่ีมีประวัติการเป็นเบาหวานขณะต้ังครรภ์ 
 ความแตกต่างระหว่างโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 และชนิดท่ี 2 แยกได้โดย เบาหวานชนิดท่ี 2 มี
ภาวะด้ือต่ออินซูลิน นั่นคือ แม้ระดับอินซูลินในเลือดสูง แต่ระดับน้ำตาลในเลือดจะยังสูงอยู่ แตกต่าง
จากเบาหวานชนิดท่ี 1 ท่ีระดับอินซูลินต่ำและน้ำตาลในเลือดสูง 
 โรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์ เกิดจากการท่ีมีภาวะด้ือต่ออินซูลินมากขึ้นในระหว่างต้ังครรภ์ 
จากฮอร์โมนท่ีสร้างจากรก และตับอ่อนของมารดาไม่สามารถผลิตอินซูลินให้เพียงพอกับความต้องการ
ได้ ซึ่งโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ์นี้มักจะหายไปหลังคลอด 
 โรคเบาหวานท่ีมีสาเหตุจำเพาะ เป็นโรคเบาหวานท่ีมีสาเหตุชัดเจน ได้แก่ โรคเบาหวานท่ีเกิด
จากความผิดปกติทางพันธุกรรม เช่น โรคเบาหวานท่ีเกิดจากโรคของตับอ่อน จากความผิดปกติของ
ต่อมไร้ท่อ จากยา จากการติดเช้ือ หรือโรคเบาหวานท่ีพบร่วมกับกลุ่มอาการต่าง ๆ 
 เนื่องจากผู้ป่วยโรคเบาหวานมีน้ำตาลในเลือดสูงกว่าปกติและเกินสมรรถนะในการดูดกลับ
ของไตทำให้ตรวจพบน้ำตาลในปัสสาวะ ซึ่งน้ำตาลมีฤทธิ์ในการดูดน้ำได้ดีจึงพาเอาน้ำออกมาใน
ปัสสาวะมากผิดปกติ ดังนั้นผู้ป่วยโรคเบาหวานอาจปัสสาวะถึง 3 ลิตร หรือมากกว่าคนปกติท่ีจะ
ปัสสาวะประมาณ 1 - 1.5 ลิตร จึงเป็นเหตุให้ปัสสาวะบ่อยและปริมาณมาก มีผลให้ร่างกายขาดน้ำ
และเสียน้ำตาลออกมาในปัสสาวะ จึงมีอาการกระหายน้ำ ในขณะท่ีน้ำตาลเมื่อเข้าสู่เซลล์กล้ามเนื้อ
และเซลล์ไขมันได้น้อยลง ทำให้เกิดอาการหิวบ่อย กินจุ อ่อนเพลียมาก นอกจากนี้ยังมีผลต่อระบบ
ภูมิคุ้มกันร่างกาย ทำให้เช้ือโรคและเช้ือราเจริญได้ดี ทำให้คันตามผิวหนัง เป็นแผลได้ง่ายแต่หายยาก 
ระบบประสาทขาดพลังงานจากน้ำตาลไปเล้ียงจึงอักเสบง่าย ทำให้ปวดเจ็บตามกล้ามเนื้อ ชาตาม
ปลายมือปลายเท้า ตาพร่า ในสตรีมีครรภ์บุตรในครรภ์มักจะตัวโตและน้ำหนักมากกว่าปกติ 
 ภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวานเกิดได้ท้ังระยะเฉียบพลันและเรื้อรัง ดังนี้ 
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 ภาวะแทรกซ้อนเฉียบพลัน เป็นผลจากการขาดอินซูลินเฉียบพลัน ผู้ป่วยระดับน้ำตาลในเลือด
สูงมาก ปัสสาวะออกมาก ทำให้เกิดการขาดน้ำ เลือดเป็นกรด ต้องได้รับการรักษาอย่างทันท่วงที 
มิฉะนั้นอาจเสียชีวิตได้ 
 ภาวะแทรกซ้อนเรื้อรัง เกิดจากความเส่ือมของอวัยวะต่าง ๆ และหลอดเลือด เป็นภาวะ
ขึ้นอยู่กับระยะเวลาของการเป็นโรคเบาหวานยิ่งเป็นโรคเบาหวานระยะเวลานานเท่าใด โอกาสเกิดโรค
แทรกซ้อนก็จะมากขึ้นโดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยท่ีมีการควบคุมระดับน้ำตาลได้ไม่ดี การดูแลตนเอง
อย่างถูกต้องต้ังแต่ระยะแรกจะช่วยลด ชะลอ หรือป้องกันการเกิดโรคแทรกซ้อนได้ นอกจากนี้การเกิด
ภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังจะมีการดำเนินโรครุนแรงขึ้นหากพบร่วมกับการมีความผิดปกติทางพันธุกรรม 
ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (Dyslipidemia) ความดันโลหิตสูง (Hypertension) ความอ้วน การสูบ
บุหรี่ และการขาดการออกกำลังกาย โรคแทรกซ้อนเรื้อรังอาจแบ่งได้เป็นประเภทใหญ่ ๆ ดังนี้ 

1.) โรคแทรกซ้อนจากหลอดเลือดใหญ่ (Macrovascular complications) ได้แก่ โรคหลอด
เลือดหัวใจตีบ, โรคหลอดเลือดสมองอุดตัน, โรคความดันโลหิตสูง ไตวายเรื้อรังจากเบาหวาน 
และโรคหลอดเลือดตีบท่ีเท้า 
2.) โรคแทรกซ้อนจากหลอดเลือดเล็ก (Microvascular complications) ได้แก่ โรคแทรก
ซ้อนทางตา โรคแทรกซ้อนของเส้นประสาท 
 

2.3 โรคไตวายเร้ือรังจากเบาหวาน 
 โรคไตวายเรื้อรัง (Chronic kidney disease) หมายถึง โรคท่ีมีการทำงานของไตลดลง มีผล
ให้เกิดการค่ังของของเสีย น้ำ โซเดียม ในร่างกาย ร่วมกับความผิดปกติอื่น ๆ ท่ีเกี่ยวข้อง สาเหตุของ
โรคไตวายเรื้อรังในคนไทยท่ีพบบ่อยท่ีสุด ได้แก่ โรคเบาหวาน โดยพบว่าประมาณ 1 ใน 4 ของผู้ป่วย
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 จะมีความผิดปกติของการทำงานของไตร่วมด้วย ซึ่งมักพบในผู้ท่ีเป็น
โรคเบาหวานนานกว่า 5 ปี และส่วนใหญ่เกิดหลังมีการดำเนินโรคเบาหวาน 15 - 25 ปี 
 สาเหตุหลักของการเกิดโรคไตวายเรื้อรังในผู้ป่วยเบาหวาน เป็นผลมาจากสาร Advance 
glycation end products (AGEs) ซึ่งเป็นสารพิษท่ีทำให้เกิดการเส่ือมสภาพของเซลล์ในร่างกาย
ส่งผลให้การทำงานของอวัยวะมีประสิทธิภาพน้อยลง AGEs ถูกสร้างจากปฏิกิริยาไกลเคช่ัน 
(Glycation) คือ การจับกันระหว่างโมเลกุลของโปรตีนหรือไขมันกับน้ำตาลรีดิวซ์ (Reducing sugar) 
โดยไม่ต้องอาศัยเอนไซม์ (Enzyme) ซึ่งเกิดขึ้นได้ในภาวะปกติ แต่เกิดได้มากขึ้นเมื่อมีภาวะน้ำตาลใน
เลือดสูง อาการของผู้ป่วยโรคไตวายเรื้อรังจากเบาหวาน นอกจากมีอัตราการกรองโกลเมอรูลัส 
(Glomerular filtration rate: GFR) ลดลงแล้ว มักจะพบภาวะอัลบูมินรั่วในปัสสาวะ (Albuminuria) 
ร่วมด้วย 
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 ภาวะอัลบูมินรั่วในปัสสาวะ หมายถึง ภาวะท่ีมีอัตราการขจัดอัลบูมินทางปัสสาวะมากกว่า 
30 มิลลิกรัมต่อวัน หรือ 30 มิลลิกรัมต่อกรัมของคริอะตินิน การตรวจพบการรั่วของโปรตีนอัลบูมินใน
ปัสสาวะของผู้ป่วยโรคเบาหวานสามารถพยากรณ์การดำเนินโรคไตวายเรื้อรังและความเส่ียงในการ
เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดในอนาคตได้ [18] โดยยิ่งพบการรั่วของโปรตีนอัลบูมินในปัสสาวะมากจะ
ยิ่งเพิ่มโอกาสการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดมากขึ้นไปด้วย ดังรูปท่ี 3 
 

 
 

รูปท่ี 3 ข้อมูล UKPDS แสดงอัตราการตายของผู้ป่วยโรคไตจากเบาหวานตามระยะของโรค CV: 
cardiovascular disease [18] 
 การดำเนินโรคไตวายเรื้อรังจากเบาหวานจะมีระยะการดำเนินโรค 5 ระยะ [19] (ตารางท่ี 1) 
แต่ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 บางรายอาจไม่ได้ดำเนินตามระยะดังกล่าว เนื่องจากการวินิจฉัยโรค
ล่าช้า ผู้ป่วยบางรายอาจมาพบแพทย์เมื่อเข้าสู่ระยะท่ี 3 หรือ 4 แล้ว 
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ตารางท่ี 1 ระยะการดำเนินโรคไตจากเบาหวาน [19] 
 

 
 

ระยะท่ี 1 ระยะท่ีขนาดของไต และอัตราการกรองของไต เพิ่มขึ้น (Renal hypertrophy 
and glomerular hyperfiltration)  เป็นผลมาจากการลดลงของ GFR ในช่วงแรก ไตจะมีการ
ตอบสนองโดยการหล่ังสารหลายชนิด อาทิ Prostaglandin, Adenosine และ Renin เป็นผลทำให้
เส้นเลือดแดงขาเข้าโกลเมอรูลัส (afferent arteriole) ขยายตัว และเส้นเลือดแดงขาออกโกลเมอรูลัส 
(efferent arteriole) หดตัว ความดันเลือดในโกลเมอรูลัสเพิ่มข้ึนทำให้อัตราการกรองของเสียเพิ่มข้ึน
เพื่อชดเชยการทำงานท่ีเสียไป ในระยะนี้ สามารถพบ GFR สูงขึ้นกว่าท่ีควรจะเป็นร้อยละ 20.0 - 
40.0 ในขณะท่ีผู้ป่วยร้อยละ 25.0 - 40.0 อาจมีอัตราการกรองของเสียของไตปกติ อาจตรวจพบ
โปรตีนอัลบูมินรั่วในปัสสาวะเป็นครั้งคราว ผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 อาจมีภาวะความดันโลหิตสูง
ต้ังแต่ในระยะนี้ได้ 

ระยะท่ี 2 ระยะ Silent หรือ Asymptomatic เป็นระยะท่ีผู้ป่วยไม่มีอาการแต่ไตเริ่มมีการ
เปล่ียนแปลงด้านพยาธิสภาพ เริ่มมีการหนาตัวของ Glomerular basement membrane (GBM) 
ในเบาหวานชนิดท่ี 1 ระยะนี้อาจมีอัตราการกรองของเสียของไตเพิ่มขึ้น และมีระยะการดำเนินระยะนี้
นานถึง 5 - 15 ป ี
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ระยะท่ี 3 ระยะ Incipient/Microalbuminuria ตรวจพบ Microalbuminuria มีโปรตีน
อัลบูมินรั่วในปัสสาวะ 30 - 300 mg/day ไตทำงานเป็นปกติแต่อัตราการกรองของเสียของไตเริ่ม
ลดลง มีภาวะความดันโลหิตสูง 

ระยะท่ี 4 ระยะ Overt diabetic nephropathy ตรวจพบโปรตีนอัลบูมินในปัสสาวะ
มากกว่า 300 mg/day บางรายอาจพบโปรตีนรั่วทางปัสสาวะสูงมากกว่า 3.5 กรัมต่อวัน มีภาวะ
ความดันโลหิตสูง การทำงานของไตลดลง หากไม่ได้ควบคุมระดับน้ำตาล หรือความดันโลหิตให้ดี ค่า
อัตราการกรองของไตจะลดลงเฉล่ียปีละ 10 - 12 ml/min 

ระยะท่ี 5 ระยะ End stage renal failure ตรวจพบอัตราการกรองของเสียของไตน้อยว่า 
15 ml/min อาจพบภาวะของเสียสะสมในเลือด (Uremia) ได้ ในระยะนี้ผู้ป่วยจำเป็นต้องได้รับการ
บำบัดทดแทนไต 

การทดสอบการทำงานของไตสามารถวิเคราะห์ได้ท้ังจากเลือดและปัสสาวะ โดยในเลือดจะ
ตรวจวัดค่าคริอะตินิน (serum creatinine; Scr) ซึ่งเป็นสารชนิดหนึ่งท่ีเกิดจากการสลายของโปรตีน 
creatine ในกล้ามเนื้อและถูกขับออกทางไต ค่าคริอะตินินนี้จะถูกใช้ในการคำนวณหาอัตราการกรอง
ของไต หากอัตราการกรองของไตมีค่าสูงแสดงว่าไตมีความสามารถในการทำงานได้ดี ซึ่งอัตราการ
กรองของไตจะขึ้นกับอายุ เพศ และน้ำหนัก ในผู้ใหญ่อายุ 18 - 30 ปี จะมีค่าอัตราการกรองของไต
โดยประมาณท่ี 120 - 130 ml/min/1.73 m2 
 ส่วนในปัสสาวะจะตรวจหาปริมาณของโปรตีนและอัลบูมิน โดยปกติแล้วไตจะมีกลไกในการ
ป้องกันโปรตีนขนาดใหญ่ (โปรตีนท่ีมีน้ำหนักมากกว่า 60 -80 กิโลดาลตัน) และอัลบูมิน (น้ำหนัก
ประมาณ 65 กิโลดาลตัน) รั่วออกทางปัสสาวะ โดยกลไกท่ีสำคัญ คือ กลไกการป้องกันสารท่ีมีขนาด
ใหญ่รั่วออกทางปัสสาวะท่ีเซลล์หลอดเลือด (endothelial cells) และ slit diaphragm ท่ีเซลล์ 
podocyte และกลไกป้องกันโปรตีนท่ีมีประจุลบรั่วออกทางปัสสาวะโดยสารท่ีมีประจุลบใน 
glomerular basement membrane โรคเบาหวานสามารถก่อให้เกิดความผิดปกติของการทำงาน
ของเนื้อเย่ือเหล่านี้ ท่ีพบบ่อยท่ีสุด คือการเปล่ียนแปลง glomerular basement membrane ทำให้
มีประจุลบลดลง และหนาตัวขึ้น จึงเกิดการรั่วของโปรตีนและอัลบูมินออกทางปัสสาวะ การตรวจ
ระดับการรั่วของอัลบูมินในปัสสาวะสามารถทำได้โดยการตรวจจากปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง และรายงาน
ผลอัตราการขับอัลบูมินเป็นหน่วย mg/day หรือการตรวจจากการเก็บปัสสาวะแบบสุ่ม (spot urine) 
และรายงานผลอัตราการขับอัลบูมินเป็น Albumin per creatinine ratio (ACR) 
 นอกจากการตรวจวัดเหล่านี้ยังมีดัชนี ช้ีวัดทางชีวภาพ (Biomarker) ท่ีใช้บ่งบอกถึงการ
เสียหายของไต เช่น ดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพท่ีใช้บอกความเสียหายของเซลล์ Podocyte ท่ีมีหน้าท่ีช่วย
เลือกสารท่ีจะกรองผ่าน คือ  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 13 

 Nephrin ท่ี เป็นองค์ประกอบใน Foot process ของ Podocytes และพบในช่องว่าง
ระหว่าง Foot process (Slit diaphragm) ทำหน้าท่ีป้องกันการรั่วของโปรตีนในปัสสาวะ 

Podocin มีบทบาทสำคัญเกี่ยวกับส่ือสารระหว่างเซลล์ (Cellular signaling) ของ Nephrin 
และยังมีหน้าท่ีเกี่ยวกับโครงสร้างในการยึดโปรตีน Nephrin [20] 

 

 
รูปท่ี 4 (ก) องค์ประกอบของ Glomerulus (Alicic RZ et al., 2017) แสดงให้ เห็นเนื้อเยื่อ ท่ีมี
บทบาทในการควบคุมการรั่วของโปรตีนและอัลบูมินไปยังปัสสาวะ ประกอบด้วย endothelial cells, 
glomerular basement membrane และ podocyte กับ foot process (ข) แสดงหน้าท่ีของ
โปรตีน nephrin และ podocin ในการป้องกันการรั่วของโปรตีนและอัลบูมินท่ีตำแหน่ง slit 
diaphragm ในภาวะไตวายจากโรคเบาหวาน จะพบความผิดปกติในการแสดงออกของโปรตีน 
nephrin และ podocin ทำให้เกิดการรั่วของโปรตีนในปัสสาวะ (Teng B et al., 2016) [21] 
 นอกจากดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพของไตท่ีได้กล่าวไปแล้วข้างต้นยังมีดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพท่ีใช้บ่ง
บอกถึงการดำเนินโรคเบาหวานอีกด้วย ได้แก่ 
 Transforming growth factor beta 1 (TGF1) เป็นโกรทแฟคเตอร์ (Growth factor) ท่ี
เกี่ ย วข้ อ งกั บ การ เพิ่ ม จำน วน ของเซลล์  (Cell proliferation) การสร้ า งสาร เค ลือบ เซลล์  
(Extracellular matrix, ECM) ซึ่งการมี TGF-b1 มากเกินจะก่อให้เกิดพังผืดได้ (Fibrosis) [22] 
 Mechanistic target of rapamycin (mTOR) เป็นเอนไซม์ในกลุ่มโปรตีนไคเนส (Protein 
kinase) ท่ีเกี่ยวข้องกับการเพิ่มจำนวนของเซลล์ (Cell proliferation) และการเติบโตของเซลล์ (Cell 
growth) รวมไปถึงมีส่วนเกี่ยวข้องกับเมแทบอลิซึมของไขมัน (Lipid metabolism) [23] ในผู้ป่วย
โรคเบาหวานจะพบการแสดงออกของ mTOR มากกว่าปกติเช่นเดียวกับ TGFβ-1 
 Fibronectin เป็นองค์ประกอบของสารเคลือบเซลล์ หากพบ Fibronectin มากผิดปกติ
สามารถบอกได้ถึงการเกิดพังผืดท่ีมีอยู่ตามอวัยวะนั้น ๆ  
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2.4 โรคไขมันพอกตับ 
 โรคไขมันพอกตับ คือ ภาวะท่ีมีการสะสมของไขมันในเนื้อเย่ือตับเพิ่มขึ้นผิดปกติ สาเหตุหลัก
เป็นผลมาจากการเพิ่มขึ้นของระดับไขมัน โดยเฉพาะ ไตรกลีเซอไรด์ ในกระแสเลือด และไขมันเหล่านี้
ไม่สามารถเก็บสะสมในเซลล์ไขมันได้ ทำให้บางส่วนถูกเก็บสะสมในตับ นอกจากนี้ ในผู้ป่วยเบาหวาน
ชนิดท่ี 2 ท่ีมีระดับน้ำตาลและฮอร์โมนอินซูลินในเลือดสูง เซลล์ตับจะเก็บน้ำตาลจากในเลือดมากขึ้น
และนำไปสร้างเป็นไขมันสะสมไว้ ประกอบกับฮอร์โมนอินซูลินยับยั้งการสลายไขมันในตับ จนทำให้
เกิดไขมันพอกตับในท่ีสุด 
 ในทางคลินิก โรคไขมันพอกตับ แบ่งเป็น 2 ชนิด คือ โรคไขมันพอกตับท่ีมีสาเหตุจากการด่ืม
แอลกอฮอล์ (Alcoholic fatty liver disease , AFLD) และ โรคไขมันพอกตับท่ีเกิดจากสาเหตุอื่น
นอกเหนือจากการด่ืมแอลกอฮอล์ (NAFLD) ปัจจุบันพบว่า NAFLD มีความสัมพันธ์กับโรคอ้วน , 
เบาหวานชนิดท่ี 2, ไขมันในเลือดสูง, กลุ่มอาการทางเมแทบอลิก (Metabolic syndrome, MetS), 
ภาวะด้ือต่ออินซูลิน และ ภาวะถุงน้ำรังไข่หลายใบ (Polycystic ovarian syndrome, PCOS) [24] 

โรคไขมันพอกตับแบ่งระยะการดำเนินโรคได้เป็น 4 ระยะ ดังนี้ 
ระยะแรก เป็นระยะท่ีมีไขมันสะสมอยู่ในเนื้อตับแต่ยังไม่มีการอักเสบของตับ (Hepatitis) 

หรือเกิดพังผืดในตับ 
ระยะท่ีสอง เป็นระยะท่ีเริ่มมีอาการอักเสบของตับ ในระยะนี้หากไม่ควบคุมดูแลให้ดีและ

ปล่อยให้การอักเสบดำเนินไปเรื่อย ๆ เกินกว่า 6 เดือนอาจกลายเป็นตับอักเสบเรื้อรัง 
ระยะท่ีสาม การอักเสบรุนแรงก่อให้เกิดพังผืดในตับและเซลล์ตับค่อย ๆ ถูกทำลายลง 
ระยะท่ีส่ี เซลล์ตับถูกทำลายไปมาก ตับไม่สามารถทำงานได้ตามปกติอีกต่อไป ทำให้ตับแข็ง

(Cirrhosis) และอาจกลายเป็นมะเร็งตับ (Hepatocellular carcinoma) ได้ในท่ีสุด 
โดย ท่ัวไปการบ่ งบอกถึงการอัก เสบของตับสามารถตรวจได้จากค่าของ Alanine 

aminotransferase (ALT) เป็นเอนไซม์ท่ีอยู่ในเซลล์ตับ หากเซลล์ตับบาดเจ็บจะพบเอนไซม์ ALT 
มากขึ้นในกระแสเลือด เช่น ภาวะตับอักเสบ เป็นต้น  

นอกจากนี้ Aspartate aminotransferase (AST) เป็นเอนไซม์ท่ีพบในเซลล์ตับเช่นเดียวกับ 
ALT แต่ AST นั้นสามารถพบในอวัยวะอื่น ๆ ได้ด้วย ดังนั้นการตรวจเอนไซม์ ALT จึงมีความจำเพาะ
ต่อโรคตับมากกว่า 
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2.5 ธัญพืชตระกูลถั่วและงา 
ถั่วและงาถือเป็นธัญพืชท่ีผู้คนนิยมนำมารับประทานหรือประกอบอาหาร และจัดว่าเป็น

แหล่งพลังงานแก่มนุษย์ พืชตระกูลถั่ว เป็นธัญพืชท่ีให้พลังงานสูง มีโปรตีนและเต็มไปด้วยแร่ธาตุ
มากมาย อุดมไปด้วยสารต้านอนุมูลอิสระ ส่วนงาเป็นธัญพืชอีกชนิดหนึ่งท่ีเป็นท่ีนิยมของผู้รักสุขภาพ 
เพราะอุดมไปด้วยวิตามินและเกลือแร่ต่าง ๆ หลายชนิด เช่น ไบโอติน ฟอสฟอรัส ธาตุเหล็ก ไอโอดีน 
สังกะสี และแคลเซียม เป็นต้น 
 ในประเทศไทยถั่วและงาถูกนำมาประกอบอาหารต่าง ๆ มากมาย และเป็นส่วนผสมท่ีสำคัญ
ในขนมไทย การใช้ถั่วเขียวนึ่งละเอียดมาทำขนมพบได้ต้ังแต่สมัยอยุธยา เช่น ขนมภิมถั่ว หรือขนมถั่ว
พิมพ์ ทำด้วยถั่วเหลืองหรือถั่วเขียวกวนมาอัดใส่พิมพ์ ถั่วและงาท่ีนิยมใช้ในขนมไทยมีดังนี้ ถั่วเขียว
กะเทาะเปลือกถูกนำมาเป็นส่วนผสมในขนมต่าง ๆ มากมายรวมถึงการนำมาทอดรับประทาน , ถั่วดำ
ใช้ใส่ในขนมไทยไม่กี่ชนิด เช่น ข้าวต้มหมัด ข้าวหลาม ถั่วดำต้มน้ำตาล ขนมถ่ัวดำ, ถั่วลิสง ใช้โรยหน้า
หรือใส่ในรูปท่ีค่ัวสุกแล้ว, งาขาวและงาดำใส่เป็นส่วนผสมสำคัญในขนม เช่น ขนมเทียนสลัดงา ขนม
แดกงา เป็นต้น  

เป็นท่ีทราบกันดีว่าถั่วเขียวและงานั้นมีประโยชน์ต่าง ๆ มากมาย ในถั่วเขียวเป็นแหล่งโปรตีน
ท่ีมีคุณภาพสูง ใยอาหาร แร่ธาตุ วิตามิน และมีสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ (Bioactive compounds) 
ท่ีสำคัญ คือ Polyphenols Polysaccharides และ Peptides  

ถั่ ว เขี ยวอุ ดม ไป ด้วย  Polyphenols ซึ่ ง เป็ น อ ง ค์ป ระกอบสำคัญ  สารสำ คัญ ของ 
Polyphenols ในถั่ว เขียว คือ Phenolic acids และ Flavonoids ท่ี เป็นสารต้านอนุมูลอิสระ 
(Antioxidant) สำหรับ Phenolic acids ในพืช ส่วนใหญ่จะอยู่ในรูป Free form และ Bound form 
ซึ่งคนเราไม่สามารถย่อย Phenolic acids ท่ีอยู่ในรูป Bound form ได้ จึงถูกดูดซึมผ่านการถูกย่อย
ด้วยจุลินทรีย์ในลำไส้ องค์ประกอบของ Polyphenols ในถั่วเขียวแสดงดังตารางท่ี 2 
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ตารางท่ี 2 องค์ประกอบของ Polyphenols ในถั่วเขียว (น้ำหนักสด (fresh weight)) 
 

 
 

Polysaccharides ถือเป็นสารท่ีมีบทบาทในกระบวนการทำงานของอวัยวะต่าง ๆ ใน
ร่างกาย (physiological activities) โดย Polysaccharides ท่ีพบในถั่วเขียวส่วนใหญ่มักเป็นสารท่ีมี
ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน (Immunomodulatory activity) แสดงดังตารางท่ี 
3  

นอกจากนี้ถั่วเขียวยังมีส่วนประกอบของโปรตีนประมาณ 20.97 - 32.6% ซึ่งประกอบไปด้วย
กรดอะมิโนจำเป็นและกรดอะมิโนไม่จำเป็นต่าง ๆ [25] 

สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทยจัดให้ถั่วเขียวเป็นหนึ่งในอาหารท่ีมีค่าดัชนีน้ำตาลต่ำ 
(Glycemic index, GI) เมื่อรับประทานแล้ว การย่อยและการดูดซึมน้ำตาลเข้าสู่กระแสเลือดจะ
เกิดขึ้นช้า ส่งผลให้ระดับน้ำตาลในเลือดค่อย ๆ เพิ่มข้ึนอย่างช้า ๆ จึงช่วยควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด
ได้ดี จึงเหมาะกับผู้ป่วยโรคเบาหวานท่ีต้องควบคุมระดับน้ำตาล และยังพบว่าสารสกัดโปรตีนจากถั่ว
เขียวช่วยป้องกันการด้ือต่ออินซูลิน [26] นอกจากนี้การศึกษาในถั่วเขียวท่ีผ่านการปรุงสุกแล้วพบว่า



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 17 

ช่วยลดคอเลสเตอรอลรวมและป้องกันการสะสมของไขมันในตับ [27] รวมถึงป้องกันการเกิด NAFLD 
ได้ [28] 

 
ตารางท่ี 3 Polysaccharides ท่ีพบได้ในถั่วเขียว 
 

mung polysaccharide-1 (MEMP-1); microwave extraction mung bean polysaccharide-2 (MEMP-2); 
water-soluble mung bean polysaccharide-10 (MWP-10); water-soluble mung bean polysaccharide-
20 (MWP-20); alkali-extractable mung bean polysaccharide-1 (MAP-1); alkali-extractable mung 
bean polysaccharide-2 (MAP-2,); water-soluble polysaccharide (WSP); hot water soluble 
polysaccharide (HWSP); rhamnose (Rha); fucose (Fuc); arabinose (Ara); xylose (Xyl); mannose 
(Man); galactose (Gal); glucose (Glu). 
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ตารางท่ี 4 องค์ประกอบท่ีพบได้ในเมล็ดงา 
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Sesamin และ Sesamolin ถือเป็นสารสำคัญสำหรับงาเนื่องจากมีการศึกษาท่ีพบว่าสาร
เหล่านี้มีคุณสมบัติในการยับยั้งการดูดซึมและการสร้างคอเลสเตอรอล จึงช่วยลดระดับไขมันในเลือด 
มีฤทธิ์ต้านการอักเสบ (Anti-inflammation) และช่วยกระตุ้นภูมิ คุ้มกัน (Immunomodulatory 
activity) [29] 

เมล็ดงามีองค์ประกอบของกรดไขมันชนิดไม่อิ่มตัว ประมาณร้อยละ 80 ของไขมันท้ังหมด 
ประกอบด้วยกรดไขมันโอเมก้า 3 (Omega 3), โอเมก้า 6 (Omega 6), กรดโอเลอิก (Oleic acid) 
และกรดไลโนเลอิก (Linoleic acid) เป็นต้น ซึ่งช่วยลดระดับคอเลสเตอรอลลิโพโปรตีนความ
หนาแน่นต่ำ (LDL) และเพิ่มคอเลสเตอรอลลิโพโปรตีนความหนาแน่นสูง (HDL) ท้ังยังอุดมไปด้วยสาร
ต้านอนุมูลอิสระและสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ เช่น Sesamin Phytates และกรดอะมิโนสายส้ัน 
องค์ประกอบท่ีพบได้ในเมล็ดงาแสดงดังตารางท่ี 4  

การศึกษาในผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมีการบริโภคน้ำมันงาเป็นเวลา 60 วัน พบว่าระดับ
น้ำตาลในเลือดลดลงอย่างมีนัยสำคัญ [30] นอกจากนี้ยังพบว่าสารสกัดจากงาสามารถลดการสะสม
ของไขมันในตับ [31] และบรรเทาโรคไตเรื้อรัง รวมถึงลดการเกิดพังผืดของไต [32] ในหนูทดลองได้ 

ในงานวิจัยนี้มีความสนใจท่ีจะศึกษาผลของการบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดและงาดำ
ค่ัวต่อการดำเนินโรคเบาหวาน เนื่องจากรายงานการศึกษาต่าง ๆ ได้กล่าวถึงประโยชน์ของถั่วเขียว
และงาต่อการลดคอเลสเตอรอลหรือการลดไขมัน แต่ยังไม่ได้มีการศึกษาประโยชน์ของถั่วเขียว
กะเทาะเปลือกทอดและงาดำค่ัวในโรคเบาหวาน เนื่องด้วยสาเหตุหลักคือถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอด
และงาดำค่ัวมีสัดส่วนของไขมันสูง และมีกากใยอาหารต่ำ โดยองค์ประกอบสารอาหารของถั่วเขียว
กะเทาะเปลือกทอดและงาดำค่ัวแสดงดังตารางท่ี 5 อย่างไรก็ดี จากผลการศึกษาก่อนหน้า ผู้วิจัยเช่ือ
ว่าการบริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวสามารถช่วยบรรเทาการดำเนินของโรคเบาหวานได้ 
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ตารางท่ี 5 องค์ประกอบสารอาหารของถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดและงาดำค่ัว 
 

 
(วิเคราะห์โดย คณะวิทยาศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย) 
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บทท่ี 3 
วิธีดำเนินงานวิจัย 

 
3.1 รูปแบบการวิจัย (Research design) 
 การวิจัยโดยการทดลอง (Experimental study) 
 
3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย (Research methodology) 
 

 
รูปท่ี 5 Study workflow 
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 หนูทดลอง 
 หนูทดลองท่ีใช้เป็นหนูสายพันธุ์ Wistar เพศผู้ อายุ 6 สัปดาห์ ซึ่งได้รับจากบริษัทโนมุระ 
สยาม อินเตอร์เนชันแนล จำกัด โดยหนูทดลองจะถูกแบ่งออกเป็น 4 กลุ่ม กลุ่มละ 6 ตัว ดังนี้ 
 กลุ่มท่ี 1 หนูปกติกลุ่มควบคุม (Normal control group; NC) 
 กลุ่มท่ี 2 หนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (Diabetes mellitus control group; DMC) 
 กลุ่มท่ี 3 หนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (Fried mung bean group; FMB) 

กลุ่มท่ี 4 หนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (Roasted black sesame group; RBS) 
การเล้ียงหนูทดลองเป็นไปตามมาตรฐานการเล้ียงและใช้สัตว์ทดลอง โดยหนูทดลองจะถูก

เล้ียงในกรงเล้ียงหนูทดลอง 2 ตัว ต่อ 1 กรง ภายในห้องท่ีมีการควบคุมอุณหภูมิท่ี 23 ± 1oC มี
ช่วงเวลามืดกับสว่างเป็น 12 ต่อ 12 ช่ัวโมง และหนูทดลองสามารถเข้าถึงอาหารและน้ำได้อย่างอิสระ 

 
 การเหนี่ยวนำหนูทดลองให้เป็นโรคเบาหวานชนดิที่ 2 

 หนูทดลองในกลุ่มท่ี 2 3 และ 4 จะต้องถูกเหนี่ยวนำให้เป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 ด้วยการฉีด
สารสเตรปโตโซโตซิน (Streptozotocin, STZ) ท่ีละลายใน 0.1 M ซิเตรท (Citrate) ขนาด 30 
mg/kg เข้าทางช่องท้องครั้งเดียว ซึ่งสารสเตรปโตโซโตซินมีผลชักนำให้เกิดสารอนุมูลอิสระ ได้แก่ 
reactive oxygen species (ROS) และ nitric oxide (NO) ท่ีสามารถทำลาย DNA ได้ ในเบต้าเซลล์
ของตับอ่อนมีปริมาณของเอนไซม์กำจัดสารอนุมูลอิสระปริมาณน้อยจึงถูกทำลายโดย NO ได้ง่าย เมื่อ 
DNA ได้รับความเสียหายจะก่อให้เกิดการตายของเบต้าเซลล์และการทำงานของเบต้าเซลล์ผิดปกติ 
ทำให้การสร้างและการหล่ังของอินซูลินลดลง ส่งผลให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดสูง  
 

 อาหารหนูทดลอง 
 หนูทดลองแต่ละกลุ่มจะได้รับอาหารท่ีแตกต่างกันตลอดการทดลอง โดยหนูทดลองกลุ่มท่ี 1 
หรือหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) ได้รับอาหารหนูปกติ (C.P. 082) หนูทดลองกลุ่มท่ี 2 หรือหนูเบาหวาน
กลุ่มควบคุม (DMC) ได้รับอาหารไขมันสูงท่ีทำจากอาหารหนูปกติ (C.P. 082) ผสมกับน้ำมันหมูและเค
ซีน หนูทดลองในกลุ่มท่ี 3 หรือหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) จะได้รับอาหารไขมันสูงท่ีทำ
จากอาหารหนูปกติ ผสมกับน้ำมันหมู เคซีน และถั่วเขียวทอด และหนูทดลองกลุ่มท่ี 4 หรือหนู
เบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) จะได้รับอาหารไขมันสูงท่ีทำจากอาหารหนูปกติ ผสมกับน้ำมันหมู 
เคซีน และงาดำ โดยสัดส่วนของโปรตีน คาร์โบไฮเดรต และไขมัน ในอาหารท่ีหนูทดลองแต่ละกลุ่ม
ได้รับมีค่าใกล้เคียงกัน แสดงดังตารางท่ี 6 
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ตารางท่ี 6 สัดส่วนสารอาหารหลักของอาหารหนูทดลองในแต่ละกลุ่ม 
 

 
 

การดำเนินการทดลอง 
 

 
 

รูปท่ี 6 การดำเนินการทดลอง 
 

 จากรูปท่ี 6 แสดงถึงขั้นตอนการดำเนินการทดลองโดยสรุป หนูทดลองในกลุ่มหนูเบาหวาน
กลุ่มควบคุม (DMC) หนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว 
(RBS) จะได้รับอาหารไขมันสูงเป็นเวลา 1 สัปดาห์ก่อนเริ่มการทดลอง ส่วนหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) 
จะได้รับอาหารสูตรปกติ ซึ่งการทดลองเริ่มข้ึนหลังจากการฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน กลุ่มหนูเบาหวาน
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ท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) จะเริ่มได้รับอาหารไขมันสูงท่ีมี
ส่วนผสมของถั่วเขียวทอด หรืองาดำค่ัว ในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลองจะมีการตรวจค่าน้ำตาลใน
เลือดเพื่อยืนยันโรคเบาหวานในหนูทดลอง การทดลองนี้จะใช้เวลาท้ังหมด 12 สัปดาห์ โดยในสัปดาห์
ท่ี 12 หนูทดลองทุกกลุ่มจะถูกเก็บตัวอย่างเลือด ปัสสาวะ ช้ินเนื้อตับและไต การบันทึกน้ำหนักของ
หนูทดลอง รวมถึงปริมาณอาหารและน้ำท่ีหนูทดลองบริโภคจะถูกบันทึกทุก ๆ สองสัปดาห์ เมื่อส้ินสุด
การวิจัยหนูจะได้รับการการุณยฆาตเพื่อเก็บตัวอย่างช้ินเนื้อตับและไต 
 

  การเก็บตัวอย่าง 
ตัวอย่างเลือด 

 การเก็บตัวอย่างเลือดทำโดยการเจาะเลือดหนูทดลองท่ีปลายหาง (Tail vein collection)  
สำหรับตัวอย่างเลือดท่ีจะส่งตรวจน้ำตาลสะสม (HbA1C) จะใช้หลอดเก็บเลือดชนิด EDTA ส่วน
ตัวอย่างเลือดท่ีจะส่งตรวจค่าเลือดอื่น ๆ จะส่งด้วยพลาสมา (Plasma) ท่ีได้จากการปั่นแยกส่วน 
(Centrifuge) โดยใช้หลอดเก็บเลือดชนิด Heparin  
 
 ตัวอย่างปัสสาวะ 
 การเก็บตัวอย่างปัสสาวะกระทำใน Metabolic cage 
 
 ตัวอย่างชิ้นเนื้อไตและตับ 
 ช้ินเนื้อไตและตับท่ีเก็บในสัปดาห์ท่ี 12 ของการทดลองจะถูกแบ่งออกเป็น 3 ส่วนสำหรับการ
ตรวจวิเคราะห์ โดยใช้สารเคมีเพื่อเกบตัวอย่างช้ินเนื้อแตกต่างกัน แสดงดังรูปท่ี 7 
 

 
 

รูปท่ี 7 การเก็บช้ินเนื้อไตและตับ 
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 สำหรับตัวอย่างช้ินเนื้อท่ีจะถูกนำไปตรวจวัดการแสดงออกของยีน (Gene expression) จะ
ถูกแช่ด้วยน้ำยา RNAlater ของบริษัทเทอร์โม ฟิชเชอร์ ไซเอนทิฟิค จำกัด ส่วนตัวอย่างช้ินเนื้อท่ีจะใช้
การอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบแสง (Light microscopy; LM) และกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน
แบบส่องผ่าน (Transmission electron microscope; TEM) (จะถูกแช่ด้วย 4% พาราฟอร์มัลดีไฮด์ 
(Paraformaldehyde) และ 2% กลูตาราลดีไฮล์ (Glutaraldehyde) ตามลำดับ 
 การศึกษาพยาธิสภาพของตับและไต ผลพยาธิของช้ินเนื้อไตและตับท่ีถูกอ่านด้วยกล้อง
จุลทรรศน์แบบแสง จะถูกวิเคราะห์โดยพยาธิแพทย์ 
 

 การตรวจวิเคราะห์ตัวอย่าง 
 ตัวอย่างเลือด 
 ในส่วนของ whole blood จะถูกส่งตรวจ  

- น้ำตาลสะสม (HbA1C) 
- น้ำตาลในเลือด โดยใช้ glucostrip test (EasyMax®, Canada) 

 ส่วนพลาสมาจะทำการตรวจวิเคราะห์ดังนี้ 
 - ไขมัน (Lipid profile) : คอเลสเตอรอล ลิโพโปรตีนความหนาแน่นสูง (HDL) ลิโพ
โปรตีนความหนาแน่นต่ำ (LDL) และไตรกลีเซอไรด์  

  - การทำงานของตับ (Liver function test) : Alanine aminotransferase (ALT) 
  - การทำงานของไต (Renal function test) : Creatinine 

 โดยท้ังหมดนี้ทำส่งตรวจวิเคราะห์ท่ีฝ่ายเวชศาสตร์ชันสูตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
สภากาชาดไทย  

การตรวจวิเคราะห์ระดับอินซูลิน (Insulin) ทำโดยการใช้ Insulin (INS) ELISA Kit 
จากบริษัท MYBiosource  

ส่วนค่าดัชนี homeostatic model assessment for insulin resistance index 
(HOMA-IR) ท่ีใช้เพื่อบ่งบอกภาวะด้ือต่ออินซูลินสามารถคำนวณได้จากสมการดังนี้ [33] 

 

𝐻𝑂𝑀𝐴 − 𝐼𝑅 =
𝑓𝑎𝑠𝑡𝑖𝑛𝑔 𝑖𝑛𝑠𝑢𝑙𝑖𝑛 (𝑛𝑔/𝑚𝐿)𝑥 𝑓𝑎𝑠𝑡𝑖𝑛𝑔 𝑏𝑙𝑜𝑜𝑑 𝑔𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑒 (𝑚𝑔/𝑑𝐿)

405
 

 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 26 

ตัวอย่างปัสสาวะ 
ตัวอย่างปัสสาวะท่ีได้จากหนูทดลองจะถูกส่งตรวจวิเคราะห์ ท่ีโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย ฝ่ายเวชศาสตร์ชันสูตร โดยส่ิงท่ีตรวจวิเคราะห์มีดังนี้ 
- สัดส่วนอัลบูมิน ต่อ คริอะตินิน (Albumin per creatinine ration: ACR) 

 ตัวอย่างชิ้นเนื้อไตและตับ 
การวัดการแสดงออกของยีน 

สำหรับการตรวจวัดการแสดงออกของยีนในการทดลองนี้จะใช้ quantitative Real-
time PCR (qPCR) โดยยีนท้ังหมดท่ีจะตรวจวัดแสดงดังรูปท่ี 8 
 

 
 

รูปท่ี 8 การตรวจวัดการแสดงออกของยีนในช้ินเนือ้ไตและตับ 
 

ช้ินเนื้อท่ีถูกแช่ด้วยน้ำยา RNAlater จะถูกนำมาสกัดอาร์เอ็นเอ (RNA) ด้วย TRIzol 
reagent จากบริษัทเทอร์โม ฟิชเชอร์ ไซเอนทิฟิค จำกัด ตามข้ันตอนท่ีแสดงดังรูปท่ี 9  
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รูปท่ี 9 ขั้นตอนการสกัด RNA ด้วย TRIzol reagent 
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จากนั้นอาร์เอ็นเอท่ีสกัดได้จะถูกนำไป Reverse transcription เพื่อเปล่ียนจากอาร์
เอ็นเอไปเป็น Complementary DNA (cDNA) ด้วย Thermo Scientific RevertAid First 
Strand cDNA Synthesis kit ของบริษัทเทอร์โม ฟิชเชอร์ ไซเอนทิฟิค จำกัด 

เมื่อได้ซีดีเอ็นเอเป็นท่ีเรียบร้อยแล้วก็จะเข้าสู่ขั้นตอนของการวัดการแสดงออกของ
ยีนด้วยเทคนิค Real time PCR โดยมีข้ันตอนดังต่อไปนี้ 

 
1. เตรียมน้ำยา Master Mix สำหรับ 1 ปฏิกิริยา ประกอบด้วย 
 - Forward primer 0.75 µl 
 - Reverse primer  0.75 µl 
 - 2x qPCR green MM 6.25 µl 
 - dH2O   4.75 µl   
สำหรับลำดับเบสของไพรเมอร์ (Primer) ท่ีใช้ในการทดลองแสดงดังตารางท่ี 7 

 
ตารางท่ี 7 ลำดับเบสไพรเมอร์ท่ีใช้ในการทดลอง 
 

Gene Forward primer Reverse primer 

Nephrin [34] 5′ − CCCCTCTATGATGAAGTACAAATGGA − 3′ 5′ − GTACGGATTTCCTCAGGTCTTCT − 3′ 

Podocin [35]  5′ − TCTCCCAAACCTGTTGAACC − 3′ 5′ − GCGTGTGTCCATCTTGTGAC − 3′ 

Fibronectin [36] 5′ − CGAGGTGACAGAGACCACAA − 3′ 5′ − CTGGAGTCAAGCCAGACACA − 3′ 

TGFβ-1 [37] 5′ − AGAAGTCACCCGCGTGCTAA − 3′ 5′ − TCCCGAATGTCTGACGTATTGA − 3′ 

mTOR [38] 5′ − GGTGGACGAGCTCTTTGTCA − 3′ 5′ − AGGAGCCCTAACACTCGGAT − 3′ 

Gapdh 5′ − GTGAAGGTCGGAGTCAACGG − 3′ 5′ − TCAATGAAGGGGTCATTGATGG − 3′ 

 
2. ดูด master mix ท่ีเตรียมไว้ใส่ในหลอด qPCR หลอดละ 11.5 µl จากนั้นดูดซีดี

เอ็นเอต้นแบบลงไปหลอดละ 1 µl แล้วนำไปเข้าเครื่อง qPCR โดยต้ังอุณหภูมิในการทำ
ปฏิกิริยาดังตารางท่ี 8 
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ตารางท่ี 8 เวลาและอุณหภูมิท่ีใช้ในปฏิกิริยา qPCR 
 

 
 
การดูสัณฐาน (Morphology) ของช้ินเนื้อไตและตับ 
 สำหรับการอ่านผลของช้ินเนื้อไตและตับจะถูกแบ่งออกเป็นการอ่านผลด้วยกล้อง
จุลทรรศน์แบบแสง และการอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่องผ่าน ซึ่งช้ินเนื้อ
ไตจะใช้การอ่านผลด้วยกล้องท้ังสองชนิด ส่วนช้ินเนื้อตับจะอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบ
แสงเพียงอย่างเดียว 
 สำหรับตัวอย่างช้ินเนื้อที่จะใช้การอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบแสง ช้ินเนื้อจะถูก
แช่ด้วย 4% พาราฟอร์มัลดีไฮด์ (Paraformaldehyde) เป็นเวลา 24 ช่ัวโมง จากนั้นแช่ช้ิน
เนื้อด้วย 25% เอทานอล (Ethanol) 1 ช่ัวโมง 50% เอทานอล 1 ช่ัวโมง 70% เอทานอล 1 
ช่ัวโมง 80% เอทานอล 1 ช่ัวโมง 95% เอทานอล 1 ช่ัวโมง 2 รอบ และ 100% เอทานอล 1 
ช่ัวโมง 3 รอบ ตามลำดับ จากนั้นนำช้ินเนื้อท่ีได้แช่ด้วยไซลีน (Xylene) เป็นเวลา 1 ช่ัวโมง 
ก่อนจะเปล่ียนเป็นสารละลายไซลีนกับพาราฟิน (Paraffin) ในอัตราส่วน 1:1 เป็นเวลา 1 
ช่ัวโมง และนำช้ินเนื้อแช่ในพาราฟิน 1 ช่ัวโมง ก่อนทำการฝ่ังช้ินเนื้อ (Embedding) ใน
พาราฟิน แสดงดังรูปท่ี 10 

สำหรับตัวอย่างช้ินเนื้อท่ีจะใช้การอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่อง
ผ่านจะถูกตัดให้เป็นลูกบาศก์ขนาดประมาณ 1x1 มิลลิเมตร แช่ด้วย 2% กลูตาราลดีไฮล์ 
(Glutaraldehyde) เป็นเวลา 2 ช่ัวโมง แล้วล้างช้ินเนื้อด้วยสารละลาย 0.1 M ฟอสเฟต
บัฟเฟอร์ (Phosphate buffer) 30 นาที 4 ครั้ง จากนั้นแช่ช้ินเนื้อด้วย 1% ออสเมียมเต
ตรอกไซด์ (Osmium tetroxide) ใน 0.1 M ฟอสเฟตบัฟเฟอร์ เป็นเวลา 90 นาที หยุด
ปฏิกิริยาด้วยนํ้ากล่ันเย็น (Distilled water) จากนั้นแช่ช้ินเนื้อด้วย 50% 70% 80% 90% 
95% และ 100% เอทานอล ตามลำดับ แล้วเปล่ียนเป็นสารละลายเอทานอลกับโพรพิลีน 
(Propylene) สารละลายโพรพิลีนกับเรซิน (Resin) ตามลำดับ จากนั้นจึงทำการฝ่ังช้ินเนื้อ
ในเรซินแล้วนำไปอบท่ี 60oC 72 ช่ัวโมง เพื่อให้เรซินแข็งตัว แสดงดังรูปท่ี 11 
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 หลังจากการฝังช้ินเนื้อ (Embedding) ตัวอย่างก็จะถูกนำมาตัด (Section) เป็นแผ่น
บาง ๆ โดยจะใช้เครื่อง Microtome สำหรับการอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบแสง และ
เครื่อง Ultramicrotome สำหรับการอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่องผ่าน 

ตัวอย่างท่ีถูกตัดแล้วเรียบร้อยจะถูกนำมาย้อมด้วยสี Haematoxylin & Eosin 
(H&E) ก่อนนำไปอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบแสง และสี Uranyl acetate (UA) และ 
lead citrate ก่อนนำไปอ่านผลด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่องผ่าน 
 

 
 

รูปท่ี 10 ขั้นตอนการเตรียมตัวอย่างสำหรับกล้องจุลทรรศน์แบบแสง 
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รูปท่ี 11 ขั้นตอนการเตีรยมตัวอย่างสำหรับกล้องอิเล็กตรอนแบบส่องผ่าน 
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ตารางท่ี 9 สรุปวิธีวิเคราะห์ท่ีใช้ในงานวิจัย 
 

 
 

 การรวบรวมข้อมูล 
 ผลการทดลองท้ังหมดจะถูกบันทึกท้ังในสมุดจดบันทึกและในไฟล์คอมพิวเตอร์ รวมถึงบันทึก
เป็นภาพถ่ายในการทดลองท่ีต้องประเมินผลด้วยตาเปล่า จากนั้นข้อมูลท้ังหมดจะนำมารวบรวมและ
วิเคราะห์ข้อมูลต่อไป 
 

 การวิเคราะห์ข้อมูล 
 สถิติเชิงพรรณนา (Descriptive statistics) เป็นสถิติท่ีเกี่ยวข้องกับการเก็บรวบรวมข้อมูล 
และการนำเสนอข้อมูล โดยจะแสดงเป็นค่าเฉล่ีย (mean)  ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard 
deviation)  ในรูปแบบกราฟและตาราง 

สถิติเชิงอนุมาน (Inferential statistic) เป็นสถิติท่ีใช้สรุปผลของประชากร ในกรณีท่ีข้อมูลมี
การแจกแจงแบบปกติใช้การวิเคราะห์ความแปรปรวนทางเดียว (One-Way ANOVA) เพื่ อ
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติระหว่างกลุ่มการทดลอง กรณีท่ีข้อมูลมีการแจกแจงแบบการ
กระจายข้อมูลไม่เป็นปกติใช้สถิติ Kruskal-Wallis ANOVA โดยถือว่าความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติเมื่อ P < 0.05  
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บทท่ี 4  
ผลการทดลอง 

4.1 ข้อมูลทั่วไปของหนูทดลองแต่ละกลุ่มก่อนการทดลอง 
 หนูทดลองในงานวิจัยนี้ถูกแบ่งออกเป็น 4 กลุ่ม 
  กลุ่มท่ี 1 หนูปกติกลุ่มควบคุม (Normal control group; NC) 
  กลุ่มท่ี 2 หนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (Diabetes mellitus control group; DMC) 
  กลุ่มท่ี 3 หนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (Fried mung bean group; FMB) 

กลุ่มท่ี 4 หนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (Roasted black sesame group; RBS) 
โดยหนูทดลองแต่ละกลุ่มจะถูกช่ังน้ำหนักและเจาะเลือดเพื่อวัดระดับน้ำตาล ระดับ      

คริอะตินิน และระดับเอนไซม์ Alanine aminotransferase ในเลือดก่อนเริ่มการทดลอง แสดงดังรูป
ต่อไปนี้ 

 

 
รูปท่ี 12 ค่าเฉล่ียน้ำหนักของหนูทดลองแต่ละกลุ่มก่อนเริ่มการทดลอง  NC: Normal control 
group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, RBS: 
Roasted black sesame group 
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รูปท่ี 13 ค่าเฉล่ียน้ำตาลในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่มก่อนเริ่มการทดลอง NC: Normal control 
group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, RBS: 
Roasted black sesame group 
 

 
รูปท่ี 14 ค่าเฉล่ียระดับคริอะตินิน (Creatinine) ในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่มก่อนเริ่มการทดลอง 
NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung 
bean group, RBS: Roasted black sesame group 
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รูปท่ี 15 ค่าเฉล่ียระดับเอนไซม์ Alanine aminotransferase (ALT) ในเลือดของหนูทดลองแต่ละ
กลุ่มก่อนเริ่มการทดลอง NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, 
FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 เมื่อเทียบกับ
กลุ่ม NC 
 

 จากรูปท่ี 12 แสดงน้ำหนักของหนูทดลองและ รูปท่ี 13 แสดงระดับน้ำตาลในเลือดของหนู
ทดลองในสัปดาห์ท่ี 0 หรือก่อนเริ่มการทดลอง จะเห็นได้ว่าท้ังค่าเฉล่ียน้ำหนักและระดับน้ำตาลในหนู
ทดลองแต่ละกลุ่มไม่แตกต่างกันทางสถิติก่อนเริ่มการทดลอง เช่นเดียวกับระดับ คริอะตินินท่ีใช้บ่ง
บอกถึงความผิดปกติของไตท่ีแสดงดังรูปท่ี 14 ส่วนระดับของเอนไซม์ ALT ท่ีใช้เพื่อบอกการอักเสบ
ของตับในหนูทดลองแต่ละกลุ่มก่อนการทดลองในรูปท่ี 15 เห็นได้ชัดว่า ในหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม 
(DMC) หนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) จะมี
ระดับของเอนไซม์ ALT สูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) ซึ่งเป็นผลมาจากการท่ีหนูทดลองท้ังสาม
กลุ่มนี้ได้รับอาหารไขมันสูงท่ีมีพลังงานจากไขมัน 58% ก่อนเริ่มการทดลองเป็นเวลา 1 สัปดาห์ เพื่อ
เหนี่ยวนำให้หนูทดลองมีภาวะเบต้าเซลล์เพิ่มจำนวนก่อนการฉีดสาร STZ  
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ตารางท่ี 10 แสดงค่าเฉล่ียลักษณะของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 0 ของการทดลอง 
 

Characteristics NC DMC FMB RBS 

Weight (g) 206.3 ± 7.9 211.2 ± 10.4 221.5 ± 17.3 210.8 ± 22.7 

Blood sugar (mg/dL) 150.5 ± 20.8 153.8 ± 19.1 131.5 ± 8.2 136.0 ± 4.5 

Plasma creatinine (mg/dL) 0.5 ± 0.3 0.3 ± 0.1 0.7 ± 0.5 0.3 ± 0.1 

ALT (U/dL) 26.7 ± 4.9 40.0 ± 1.6*  38.3 ± 4.7* 37.7 ± 2.1* 

NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung 
bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่ม NC 
 

4.2 การตรวจยืนยันความเป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ของหนูทดลองในสัปดาห์ที่ 2 ของการทดลอง 
 หลังจากท่ีมีการฉีดสาร STZ 30 mg/kg เข้าสู่ช่องท้องของหนูทดลองเพียงครั้งเดียว เพื่อ
เหนี่ยวนำให้เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ได้ 2 สัปดาห์ หนูทดลองทุกกลุ่มจะถูกช่ังน้ำหนัก เจาะเลือด 
และเก็บปัสสาวะ นำไปวิเคราะห์เพื่อยืนยันโรคเบาหวานในหนูทดลองท่ีถูกฉีดสาร STZ โดยผลท่ีได้มี
ดังนี้ 
 

 
รูปท่ี 16 ค่าเฉล่ียน้ำหนักของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลอง NC: Normal 
control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, 
RBS: Roasted black sesame group 
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 จากรูปท่ี 16 แสดงค่าเฉล่ียของน้ำหนักหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลอง 
จะเห็นได้ว่าน้ำหนักเฉล่ียของหนูทดลองแต่ละกลุ่มยังไม่แตกต่างกันเช่นเดียวกับค่าเฉล่ียน้ำหนักของ
หนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 0 
 

 
รูปท่ี 17 ค่าเฉล่ียระดับน้ำตาล ระดับอินซูลิน และ Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance (HOMA-IR) ของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลอง NC: Normal 
control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, 
RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 
 
 ค่าเฉล่ียระดับน้ำตาล และระดับอินซูลินในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 2 ของ
การทดลองไม่แตกต่างกันทางสถิติ อย่างไรก็ตามการพิจารณาเพียงผลของระดับน้ำตาลและระดับ
อินซูลินในเลือดไม่สามารถบ่งบอกได้ว่าหนูทดลองเป็นโรคเบาหวานหรือไม่ ดังนั้นดัชนี Homeostatic 
Model Assessment for Insulin Resistance (HOMA-IR) ท่ีสามารถบอกถึงภาวะด้ือต่ออินซูลิน จึง
จำเป็นต่อการบ่งบอกภาวะการเป็นโรคเบาหวานในหนูทดลอง จากรูปท่ี 17 จะเห็นได้ว่าค่า HOMA-
IR ในหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญกับหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) 
นั่นแสดงให้เห็นว่าหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) มีภาวะการเป็นโรคเบาหวาน ส่วนหนูเบาหวานท่ี
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บริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) ถึงแม้จะมีค่า HOMA-IR ท่ีสูง
กว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) แต่ไม่แตกต่างกันในทางสถิติ นั่นอาจบอกได้ว่าถั่วเขียวทอดและงาดำ
ค่ัวสามารถป้องกันโรคเบาหวานได้ 
 

 
รูปท่ี 18 ค่าเฉล่ียระดับคอเลสเตอรอล ไตรกลีเซอไรด์ High-density lipoprotein cholesterol 
(HDL) และ Low-density lipoprotein cholesterol (LDL) ในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ใน
สัปดาห์ ท่ี  2 ของการทดลอง NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control 
group, FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05  
 

 จากรูปท่ี 18 แสดงให้เห็นว่าระดับคอเลสเตอรอลในหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) และหนู
เบาหวานกลุ่มความคุม (DMC) ไม่แตกต่างกัน ส่วนหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนู
เบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) มีระดับคอเลสเตอรอลท่ีต่ำกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ ระดับไตรกลีเซอไรด์ในหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) สูงกว่าหนูปกติกลุ่ม
ควบคุม (NC) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ แต่หนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนู
เบาหวาน ท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) ท่ี ได้รับอาหารท่ีมีพ ลังงานจากไขมัน  60% กลับมีระดับ            
ไตรกลีเซอไรด์ต่ำกว่าหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) ท่ีได้รับอาหารท่ีมีพลังงานจากไขมัน 58% 
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อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ นอกจากนี้ มีเพียงหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) เท่านั้นท่ีมี
ระดับ HDL ต่ำกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่างมีนัยสำคัญ ส่วนระดับของ LDL ของหนูทดลองแต่
ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติ 
 

 
รูปท่ี 19 ค่าเฉล่ียระดับคริอะตินินในเลือด ระดับคริอะตินิน โปรตีนอัลบูมิน ในปัสสาวะ และ
อัตราส่วนอัลบูมิน ต่อคริอะตินินของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลอง NC: 
Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean 
group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05  
 

 จากรูปท่ี 19 จะเห็นได้ว่านอกจากระดับคริอะตินินในปัสสาวะท่ีหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม 
(DMC) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) มีสูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติแล้ว ระดับคริอะตินินในเลือด ระดับโปรตีนอัลบูมินในปัสสาวะ และอัตราส่วนอัลบูมินต่อ 
คริอะตินินของหนูทดลองในแต่ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติ และอยู่ในเกณฑ์ปกติ (ACR < 
30 mg/g creatinine) จากผลท่ีแสดงดังรูปท่ี 19 นี้อาจกล่าวได้ว่า แม้หนูเบาหวานกลุ่มควบคุม 
(DMC) จะมีภาวะของโรคเบาหวานแล้ว แต่ยังไม่ได้ส่งผลถึงการทำงานของไตในสัปดาห์ท่ี 2 ของการ
ทดลอง 
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รูปท่ี 20 ค่าเฉล่ียระดับเอนไซม์ Alanine aminotransferase (ALT) ในเลือดของหนูทดลองแต่ละ
กลุ่ม  ใน สัปดาห์ ท่ี  2 ของการทดลอง NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus 
control group, FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 
0.05  
 

 จากระดับเอนไซม์ ALT ท่ีแสดงดังรูปท่ี 20 จะเห็นได้ว่าหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) 
ยังคงมีระดับเอนไซม์ ALT ท่ีสูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) แม้จะไม่แตกต่างกันทางสถิติ ส่วนหนู
เบาหวานท่ีเปล่ียนมาบริโภคอาหารไขมันสูงท่ีมีถ่ัวเขียวทอดและงาดำค่ัวเป็นส่วนประกอบ (FMB และ 
RBS ตามลำดับ) มีระดับเอนไซม์ ALT ท่ีใกล้เคียงกับหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) โดยเฉพาะกลุ่มทีได้รับ
ถั่วเขียวทอดมีระดับเอนไซม์ ALT ต่ำกว่ากลุ่มท่ีได้รับอาหารไขมันสูงเพียงอย่างเดียวอย่างมีนัยสำคัญ 
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ตารางท่ี 11 แสดงค่าเฉล่ียลักษณะของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลอง 
 

Characteristics NC DMC FMB RBS 

Weight (g) 271.5 ± 16.0 301.4 ± 17.4 286.5 ± 18.6 281.0 ± 34.0  

Blood sugar (mg/dL) 130.8 ± 13.2 126.6 ± 16.1 141.0 ± 9.8 127.2 ± 13.2 

Insulin (mIU/L) 20.2 ± 1.9 33.5 ± 10.1 19.3 ± 7.2 26.2 ± 2.2 

HOMA-IR 2.5 ± 0.5 4.3 ± 1.6* 2.5 ± 0.8** 3.4 ± 0.5 

Cholesterol (mg/dL) 87.7 ± 6.0 75.5 ± 0.7 56.3 ± 10.0* ** 71.0 ± 7.1* 

Triglyceride (mg/dL) 50.3 ± 17.5 88.0 ± 8.5* 52.7 ± 14.2** 43.5 ± 19.1** 

HDL (mg/dL) 36.0 ± 4.6 31.0 ± 1.4 25.7 ± 2.5* 31.0 ± 1.4 

LDL (mg/dL) 6.7 ± 0.6 8.0 ± 1.4 4.7 ± 1.2 6.5 ± 2.1 

Plasma creatinine (mg/dL) 0.2 ± 0.04 0.2 ± 0.1 0.2 ± 0.03 0.2 ± 0.1 

Urine creatinine (mg/dL) 69.9 ± 11.4 96.3 ± 5.7* 71.1 ± 17.8** 100.9 ± 21.3* *** 

Urine microalbumin (mg/dL) 0.7 ± 0.2  0.6 ± 0.1 0.5 ± 0.1 0.9 ± 0.3 

ACR 10.4 ± 5.5 6.7 ± 1.7 7.9 ± 1.7 8.7 ± 1.9 

ALT (U/dL) 26.7 ± 4.9 40.0 ± 1.6  38.3 ± 4.7** 37.7 ± 2.1 

NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung 
bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 เมื่ อ เทียบกับก ลุ่ม NC **p < 
0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่ม DMC ***p < 0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่ม FMB 
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4.3 การตรวจยืนยันความเป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ของหนูทดลองในสัปดาห์ที่ 6 ของการทดลอง 
 

 
รูปท่ี 21 ค่าเฉล่ียระดับน้ำตาล ระดับอินซูลิน และ Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance (HOMA-IR) ของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ในสัปดาห์ท่ี 6 ของการทดลอง NC: Normal 
control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, 
RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 
 
 เพื่อเป็นการติดตามการดำเนินโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในหนูทดลอง ผู้วิจัยจึงได้วัดระดับ
น้ำตาล และระดับอินซูลิน รวมถึงคำนวณดัชนี HOMA-IR ในสัปดาห์ท่ี 6 ของการทดลอง จากรูปท่ี 
21 จะเห็นได้ว่าท้ังค่าเฉล่ียระดับน้ำตาลและระดับอินซูลินไม่มีความแตกต่างทางสถิติ ส่วนค่าดัชนี 
HOMA-IR จะเห็นได้ว่าหนูทดลองกลุ่ม DMC FMB และ RBS มีค่าดัชนี HOMA-IR สูงกว่ากลุ่ม NC 
อย่างเห็นได้ชัด แม้กลุ่ม FMB จะไม่แตกต่างทางสถิติ จากผลการทดลองนี้สามารถกล่าวได้ว่าหนู
เบาหวานท้ังสามกลุ่มมีภาวะของ insulin resistance ซึ่งเป็นลักษณะของเบาหวานชนิดท่ี 2 ใน
สัปดาห์ท่ี 6 ของการทดลอง 
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ตารางท่ี 12 แสดงค่าเฉล่ียลักษณะของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 6 ของการทดลอง 
 

Characteristics NC DMC FMB RBS 

Blood sugar (mg/dL) 174.3 ± 11.2 178.5 ± 42.4 164.3 ± 17.8 171.8 ± 22.4 

Insulin (mIU/L) 10.3 ± 0.7 20.0 ± 3.6 21.0 ± 8.0 18.5 ± 2.1 

HOMA-IR 1.7 ± 0.1 3.5 ± 0.5* 3.2 ± 1.1 2.8 ± 0.1* 

NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung 
bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่ม NC  
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4.4 ผลการวิเคราะห์หลังจบการทดลอง 
ค่าเฉลี่ยน้ำหนักหนูทดลองแต่ละกลุ่ม 

 
รูปท่ี 22 ภาพถ่ายของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 12 และค่าเฉล่ียน้ำหนักของหนูทดลองแต่ละ
กลุ่ม ในทุก ๆ 2 สัปดาห์ NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, 
FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group &p < 0.05 เมื่อเทียบ
ระหว่างกลุ่ม NC กับ DMC  &&p < 0.05 เมื่อเทียบระหว่างกลุ่ม NC กับ DMC FMC และ RBS 
 

จากค่าเฉล่ียน้ำหนักของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในรูปท่ี 22 จะเห็นได้อย่างชัดเจนว่าในหนูทดลอง
กลุ่มท่ีมีการให้อาหารไขมันสูงท้ัง 3 กลุ่ม มีค่าเฉล่ียน้ำหนักท่ีสูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่าง
ชัดเจน เพื่อศึกษาว่าการเพิ่มขึ้นของน้ำหนักหนูทดลองในกลุ่มท่ีมีการบริโภคอาหารไขมันสูงเป็นผลมา
จากการบริโภคอาหารท่ีมีพลังงานแตกต่างกันหรือไม่ ค่าเฉล่ียปริมาณอาหารและน้ำท่ีหนูทดลองแต่ละ
กลุ่มบริโภคจึงถูกนำมาวิเคราะห์ในลำดับถัดไป 
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การบริโภคอาหารและน้ำของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม 

 
รูปท่ี 23 ค่าเฉล่ียปริมาณอาหารและน้ำของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ในทุก ๆ 2 สัปดาห์ NC: Normal 
control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, 
RBS: Roasted black sesame group &p < 0.05 เมื่อเทียบระหว่างกลุ่ม DMC กับ NC RBS  &&p 
< 0.05 เมื่อเทียบระหว่างกลุ่ม NC กับ FMC  &&&p < 0.05 เมื่อเทียบระหว่างกลุ่ม DMC กับ FMC 
 

จ า ก ป ริ ม า ณ อ า ห า ร แ ล ะ น้ ำ ท่ี ห นู ท ด ล อ ง แ ต่ ล ะ ก ลุ่ ม บ ริ โ ภ ค ท่ี แ ส ด ง ดั ง

 
รูปท่ี 23 จะเห็นได้ว่าโดยรวมแล้วหนูทดลองแต่ละกลุ่มมีการบริโภคอาหารและน้ำในปริมาณท่ี

ใกล้เคียงกัน แม้ในสัปดาห์ท่ี 0 6 10 และ 12 จะมีการบริโภคอาหารและน้ำแตกต่างกันบ้างในบาง
กลุ่ม แต่ก็ไม่ได้แตกต่างกันอย่างชัดเจน นอกจากนี้ยังไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณพลังงานท่ีหนู
ทดลองได้รับกับน้ำหนักของหนูทดลองท่ีเปล่ียนไป ดังนั้นอาจกล่าวได้ว่าการเพิ่มขึ้นของน้ำหนักหนู
เบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) หนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMC) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงา
ดำค่ัว (RBS) ไม่ได้เกิดจากการท่ีบริโภคอาหารท่ีมีพลังงานรวมมากกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) แต่
เกิดจากการท่ีได้รับอาหารท่ีมีปริมาณไขมันสูง ทำให้เกิดการสร้างและสะสมเนื้อเยื่อไขมันมากขึ้น 
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รูป ท่ี  24 กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างพ ลังงาน ท่ี เป ล่ียน ไป ท่ีหนูทดลองได้รับ (Food 
consumption change) กับน้ำหนักของหนูทดลองท่ีเปล่ียนไป (Weight change) 
 

ระดับน้ำตาลและ HbA1C ในเลือด  

 
รูปท่ี 25 ค่าเฉล่ียระดับน้ำตาล และ HbA1C ในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ในสัปดาห์ท่ี 12 ของ
การทดลอง NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried 
mung bean group, RBS: Roasted black sesame group  

 

 จากผลค่าเฉล่ียระดับน้ำตาล และ HbA1C ในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่มท่ีแสดงดังรูปท่ี 
25 จะเห็นได้ว่าท้ังค่าเฉล่ียระดับน้ำตาล และ HbA1C ไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติในหนูทดลองแต่



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 47 

ละกลุ่ม อย่างไรก็ตามแม้ไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติแต่ท้ังค่าเฉล่ียของระดับน้ำตาล และ HbA1C 
ในหนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับอาหารไขมันสูงท้ัง 3 กลุ่มมีแนวโน้มสูงกว่าค่าเฉล่ียในหนูปกติกลุ่มควบคุม 
(NC) เล็กน้อย 
 

ระดับไขมันในเลือด 

 
รูปท่ี 26 ค่าเฉล่ียระดับคอเลสเตอรอล ไตรกลีเซอไรด์ High-density lipoprotein cholesterol 
(HDL) และ Low-density lipoprotein cholesterol (LDL) ในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ใน
สัปดาห์ ท่ี 12 ของการทดลอง NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control 
group, FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05  
 

 จากรูปท่ี 26 แสดงค่าเฉล่ียระดับคอเลสเตอรอล ไตรกลีเซอไรด์ HDL และ LDL ในเลือดของ
หนูทดลอง จะเห็นได้ว่าท้ังคอเลสเตอรอล ไตรกลีเซอไรด์ และ HDL ยังไม่มีความแตกต่างทางสถิติ
ระหว่างกลุ่ม ยกเว้นค่าเฉล่ียของระดับ LDL ในหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) มีค่าสูงกว่า
หนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่างมีนัยสำคัญ 
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 จากผลของค่าเฉล่ียน้ำหนักหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ระดับน้ำตาล และระดับไขมันในเลือด ท่ีได้
กล่าวไว้ข้างต้นแสดงให้เห็นถึงการดำเนินโรคเบาหวานในหนูทดลองท่ีบริโภคอาหารไขมันสูง โดยอาจ
กล่าวได้ว่าแม้หนูทดลองท้ัง 3 กลุ่มนี้ ได้รับการยืนยันการเกิดโรคเบาหวานจากค่า HOMA-IR ต้ังแต่
สัปดาห์ท่ี 2 แล้ว (แม้กลุ่มหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และกลุ่มหนูเบาหวานท่ีบริโภคงา
ดำค่ัว (RBS) จะไม่มีความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) แต่อย่างไรก็
ตามหนูทดลองท้ัง 2 กลุ่มนี้ก็มีค่า HOMA-IR ท่ีสูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC)) แต่การดำเนิน
โรคเบาหวานในหนูเบาหวานท้ัง 3 กลุ่มนี้ยังเป็นเพียงการเป็นเบาหวานในระยะแรกเริ่มเท่านั้น สังเกต
ได้จากผลของระดับน้ำตาลไม่สูงขึ้นจนแตกต่างกับหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) แต่มีระดับอินซูลินใน
เลือด และค่าดัชนี HOMA-IR สูงกว่าอย่างมีนัยสำคัญ อย่างไรก็ตาม การท่ีค่าไขมันในเลือดของหนูแต่
ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันอาจเป็นเพราะปริมาณคอเลสเตอรอลในน้ำมันหมูท่ีใช้การเตรียมอาหาร
ไขมันสูงมีสัดส่วนไม่มากนัก โดยเฉล่ีย น้ำมันหมู 100 กรัมจะมีปริมาณคอเลสเตอรอลอยู่เพียง 97 
มิลลิกรัม (ประมาณ 0.97%) เมื่อคำนวณแล้ว คิดเป็นปริมาณคอเลสเตอรอลในอาหารไขมันสูงท่ีหนู
บริโภคประมาณ 320 มิลลิกรัมต่ออาหาร 100 กรัม (0.3%) น้อยกว่าสูตรอาหารไขมันสูงท่ัวไปเพื่อ
กระตุ้นให้เกิดค่าไขมันในเลือดผิดปกติ ท่ีมีระดับคอเลสเตอรอล 2% ของน้ำหนักอาหาร เป็นเหตุให้
ผู้วิจัยพิจารณาเติม casein ซึ่งมีรายงานว่าสามารถกระตุ้นให้เกิดภาวะ hypercholesterolemia 
[39] แต่อย่างไรก็ตาม ด้วยข้อจำกัดของการผลิตอาหารไขมันสูง ทำให้เสริมเคซีนได้ในปริมาณท่ีน้อย
กว่าท่ีแนะนำ (50 กรัมต่ออาหาร 1 กิโลกรัม จากท่ีแนะนำ 120-240 กรัมต่ออาหาร 1 กิโลกรัม) [40] 
ซึ่ ง ผู้ วิ จั ย เช่ื อ ว่ า ท้ั งสอ งปั จ จั ยนี้  เป็ น เห ตุ ให้ งาน วิ จั ยนี้ ไม่ ส าม ารถกระ ตุ้น ให้ เกิ ดภ าวะ 
hypercholesterolemia ในหนูทดลองได้ อย่างไรก็ตาม ผู้วิจัยพบว่าหนูทดลองมีการสะสมไขมันใน
ตับเพิ่มขึ้นเช่นเดียวกับท่ีมีรายงานในหนูท่ีได้รับอาหารไขมันสูง และอาหารท่ีผสมเคซีนก่อนหน้านี้ จึง
เช่ือได้ว่าแม้อาหารไขมันสูงท่ีผลิตโดยทีมวิจัยไม่สามารถกระตุ้นให้เกิดภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ แต่มี
ผลต่อกระบวนการเมแทบอลิซึมของไขมันไม่แตกต่างจากท่ีพบในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
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การทำงานของไต     
1. ระดับสารชีวโมเลกุลในเลือดและปัสสาวะ 

 
รูปท่ี 27 ค่าเฉล่ียระดับคริอะตินินในเลือด ระดับคริอะตินิน โปรตีนอัลบูมิน ในปัสสาวะ และ
อัตราส่วนอัลบูมิน ต่อคริอะตินินของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ในสัปดาห์ท่ี 12 ของการทดลอง NC: 
Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean 
group, RBS: Roasted black sesame group 
 

 ค่าเฉล่ียระดับคริอะตินินในเลือดของหนูทดลองแต่ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติ
เช่นเดียวกับระดับคริอะตินิน โปรตีนอัลบูมิน และอัตราส่วนอัลบูมินต่อคริอะตินินในปัสสาวะ แสดงให้
เห็นว่าท่ี 12 สัปดาห์ ภาวะเบาหวานท่ีเกิดขึ้นในหนูทดลองยังไม่สามารถก่อให้เกิดความผิดปกติของ
การทำงานไตท่ีตรวจได้จากระดับคริอะตินินในเลือดและอัลบูมินในปัสสาวะ  
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2. ระดับการแสดงออกของโปรตีนที่เก่ียวข้องกับโรคไตวายเร้ือรังจากเบาหวาน 

 

รูปท่ี 28 ค่าเฉล่ียระดับการแสดงออกของยีน TGFβ-1, mTOR, Fibronectin และ Podocin ในไต
ของห นู ท ดลองแ ต่ละก ลุ่ม  NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control 
group, FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group 
 
 โดยปกติแล้วการแสดงออกของยีน TGFβ-1 mTOR และ Fibronectin จะมีเพิ่มสูงขึ้นใน
โรคเบาหวาน แต่จากรูปท่ี 28 จะเห็นได้ว่าค่าเฉล่ียของการแสดงออกของท้ัง 3 ยีน ในไตของหนู
ทดลองท้ัง 4 กลุ่ม ไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติ แสดงให้เห็นว่าท่ี 12 สัปดาห์ ภาวะเบาหวานท่ี
เกิดขึน้ในหนูทดลองยังไม่สามารถก่อให้เกิดความผิดปกติของการแสดงออกของโปรตีนท่ีเกี่ยวข้องกับ
โรคไตวายเรื้อรังจากเบาหวาน 
  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 51 

3. พยาธิสภาพของไต 

 

 
 

รูปท่ี 29 ภาพถ่ายจากกล้องจุลทรรศน์แบบแสง (Light microscope; LM) ท่ีกำลังขยาย 40x แสดง
ให้เห็นถึง Glomerulus ของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม และภาพถ่ายจากกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบ
ส่องผ่าน (Transmission electron microscope; TEM) ท่ีกำลังขยาย 10K แสดงให้เห็นถึงลักษณะ
ขอ ง Glomerular basement membrane (GBM) แล ะคว าม กว้ า งขอ ง  Foot process NC: 
Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean 
group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05  

จากการวิเคราะห์พยาธิสภาพของไตด้วยกล้องจุลทรรศน์แบบแสงโดยพยาธิแพทย์ไม่พบความ
ผิดปกติของ Glomerulus ในหนูทดลองแต่ละกลุ่ม ดังนั้นทีมวิจัยจึงได้นำผลของภาพถ่ายจากกล้อง
จุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่องผ่านมาประกอบการวิเคราะห์ผลการทดลอง โดยในรูปท่ี 29 แสดงให้
เห็นถึงลักษณะของ Glomerular basement membrane (GBM) และ Foot process ของไตใน
หนูทดลองแต่ละกลุ่ม โดยปกติแล้วการเป็นโรคเบาหวานจะส่งผลให้การเกิดพยาธิสภาพของไตโดย
ก า ร ท่ี  Glomerular basement membrane (GBM) จ ะ เริ่ ม ห น า ตั ว ขึ้ น  (GBM thickening) 
เช่นเดียวกับ Foot process ของ Podocyte มีลักษณะแบนราบลง (foot process effacement) 
ทำให้ slit diaphragm มีขนาดผิดปกติ จะส่งผลให้เกิดการรั่วของโปรตีนโดยเฉพาะอัลบูมินเพิ่มขึ้น 
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จากภาพถ่ายจากกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่องผ่านท่ีแสดงดังรูปท่ี 29 จะเห็นได้ว่าลักษณะของ 
Glomerular basement membrane (GBM) และ Foot process ในหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม 
(DMC) จะมีลักษณะหนาขึ้นเมื่อเทียบกับหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) นอกจากนี้เมื่อทำการวัดขนาด
ของ Glomerular basement membrane (GBM) และ Foot process ของหนูทดลองแต่ละกลุ่ม
เพื่อเป็นการยืนยันแล้ว (วัดจาก 1 glomerulus ของหนูทดลอง 3 ตัวต่อกลุ่ม) พบว่าขนาดของ 
Glomerular basement membrane (GBM) และ Foot process ของหนูเบาหวานหนากว่าหนู
ปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามแม้  Glomerular basement 
membrane (GBM) และ Foot process ของหนูเบาหวานจะหนากว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) แต่
ลักษณะของ Glomerular basement membrane (GBM) และ Foot process ในหนูเบาหวานท่ี
บริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) มีลีกษณะท่ีใกล้เคียงกับหนูปกติ
กลุ่มควบคุม (NC)  

จากผลข้างต้นนี้อาจกล่าวได้ว่าการบริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวอาจช่วยบรรเทาการเกิด
พยาธิสภาพของไตท่ีเกิดจากโรคเบาหวานได้ 
 

การทำงานของตับ   
1. เอนไซม์ตับ 

 
รูปท่ี 30 ค่าเฉล่ียระดับเอนไซม์ Alanine aminotransferase (ALT) ในเลือดของหนูทดลองแต่ละ
กลุ่ม ในสัปดาห์ ท่ี 12 ของการทดลอง  NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus 
control group, FMB: Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 53 

จากผลของระดับเอนไซม์ ALT ท้ังในสัปดาห์ท่ี 0 2 และ 12 ของการทดลองจะเห็นได้ว่า หนู
เบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) ยังคงมีระดับของเอนไซม์ ALT ท่ีสูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) ส่วน
ในหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียว (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (TBS) ในสัปดาห์ท่ี 0 ของ
การทดลองจะเห็นได้ว่าหนูทดลองท้ังสองกลุ่มนี้มีระดับเอนไซม์ ALT สูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) 
อย่างมีนัยสำคัญ แต่หลังจากท่ีได้รับอาหารไขมันสูงท่ีมีส่วนผสมของถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวแล้ว
พบว่าระดับของเอนไซม์ ALT ลดลง ในสัปดาห์ท่ี 2 ของการทดลอง โดยเฉพาะในกลุ่มของหนู
เบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) ท่ีมีระดับเอนไซม์ ALT ต่ำกว่าหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม 
(DMC) อย่างมีนัยสำคัญ และในสัปดาห์ท่ี 12 ผลของระดับ ALT ท่ีแสดงดังรูปท่ี 30 หนูเบาหวานท่ี
บริโภคถั่วเขียวทอด (FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) ยังคงมีระดับ ALT ต่ำกว่าหนู
เบาหวานกลุ่มควบคุม (NC) แม้จะไม่แตกต่างกันทางสถิติ 
 

2. การแสดงออกของโปรตีนที่เก่ียวข้องกับการเกิดพังผืดในเนือ้ตับ 
 

 
รูปท่ี 31 ค่าเฉล่ียระดับการแสดงออกของยีน TGFβ-1, mTOR และ Fibronectin ในตับของหนู
ทดลองแต่ละกลุ่ม NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: 
Fried mung bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05  
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 เช่นเดียวกับการแสดงออกของยีน TGFβ-1 mTOR และ Fibronectin ในไต การแสดงออก
ของยีน TGFβ-1 mTOR และ Fibronectin ในตับของหนูทดลองแต่ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันทาง
สถิติ แสดงดังรูปท่ี 31 แสดงว่าท่ี 12 สัปดาห์ หนูโรคเบาหวานท่ีบริโภคอาหารไขมันสูงยังไม่พบความ
ผิดปกติของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับการเกิดพังผืดในตับ 
 

3. พยาธิสภาพของตับ 
 

 

 
 

รูปท่ี 32 ภาพถ่ายจากกล้องจุลทรรศน์แบบแสง (Light microscope; LM) ลูกศรช้ีให้เห็นถึงลักษณะ
ไขมันสะสมในตับของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 12 ของการทอดลอง NC: Normal control 
group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung bean group, RBS: 
Roasted black sesame group *p < 0.05  
 

เมื่อทำการวัดระดับไขมันสะสมในตับของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 12 โดยพยาธิ
แพทย์ แสดงดังรูปท่ี 32 พบว่ามีเพียงหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม (DMC) เท่านั้นท่ีมีค่าเฉล่ียระดับไขมัน
สูงกว่าหนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ส่วนหนูเบาหวานท่ีบริโภคถั่วเขียวทอด 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 55 

(FMB) และหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำค่ัว (RBS) มีค่าเฉล่ียระดับไขมันสะสมในตับใกล้เคียงกับหนู
ปกติกลุ่มควบคุม (NC) จากผลการทดลองนี้อาจกล่าวได้ว่าการบริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวช่วย
ลดปริมาณไขมันสะสมในตับซึ่งพบในหนูโรคเบาหวานท่ีบริโภคอาหารไขมันสูงได้จนกลับมาใกล้เคียง
ปกติ 

 
ตารางท่ี 13 แสดงค่าเฉล่ียลักษณะของหนูทดลองแต่ละกลุ่มในสัปดาห์ท่ี 12 ของการทดลอง 
 

Characteristics NC DMC FMB RBS 

Weight (g) 420.7 ± 13.6 513.5 ± 59.5* 520.6 ± 41.6* 498.4 ± 57.8* 

Blood sugar (mg/dL) 154.0 ± 7.1 182.0 ± 19.1 196.0 ± 22.1 180.6 ± 52.2 

HbA1C (%) 5.3 ± 1.2 6.7 ± 1.9 5.7 ± 2.1 6.0 ± 2.3 

Cholesterol (mg/dL) 82.7 ± 16.5 70.1 ± 8.3 67.3 ± 21.8 64.6 ± 10.7 

Triglyceride (mg/dL) 156.7 ± 100.8 78.1 ± 37.8 108.0 ± 54.4 46.2 ± 7.1 

HDL (mg/dL) 31.7 ± 7.5 27.1 ± 4.0 25.4 ± 5.6 24.8 ± 5.1 

LDL (mg/dL) 5.3 ± 1.5 7.5 ± 2.5 10.5 ± 5.0* 5.6 ± 1.1*** 

Plasma creatinine (mg/dL) 0.4 ± 0.1 0.3 ± 0.03 0.4 ± 0.03 0.3 ± 0.1 

Urine creatinine (mg/dL) 82.7 ± 53.3 64.3 ± 28.6 93.1 ± 73.8 104.2 ± 36.4 

Urine microalbumin (mg/dL) 0.9 ± 0.6 0.6 ± 0.1 1.1 ± 0.7 0.6 ± 0.1 

ACR 13.3 ± 8.5 8.1 ± 4.8 7.9 ± 3.5 6.0 ± 1.0 

ALT (U/L) 27.0 ± 3.0 43.0 ± 18.1 26.8 ± 3.8 34.0 ± 10.4 

NC: Normal control group, DM: Diabetes mellitus control group, FMB: Fried mung 
bean group, RBS: Roasted black sesame group *p < 0.05 เมื่ อ เทียบกับก ลุ่ม NC **p < 
0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่ม DMC ***p < 0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่ม FMB 
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บทท่ี 5  
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล ข้อเสนอแนะ 

5.1 สรุปและอภิปรายผลการทดลอง 
ในปัจจุบันได้มีการศึกษามากมายท่ีได้ศึกษาถึงประโยชน์ของถั่วเขียวและงา โดยพบว่าสาร

สกัดโปรตีนจากถั่วเขียวช่วยป้องกันการด้ือต่ออินซูลิน [26] ถั่วเขียวที่ผ่านการปรุงสุกแล้วสามารถช่วย
ลดคอเลสเตอรอลรวมและป้องกันการสะสมของไขมันในตับ [27] รวมถึงป้องกันการเกิด NAFLD ได้ 
[28] นอกจากนี้สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทยยังจัดให้ถั่วเขียวเป็นหนึ่งในอาหารท่ีมีค่าดัชนี
น้ำตาลต่ำ (Glycemic index, GI) ท่ี ช่วยควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดได้ดี จึงเหมาะกับผู้ป่วย
โรคเบาหวานท่ีต้องควบคุมระดับน้ำตาล ส่วนในการศึกษาท่ีเกี่ยวกับงาพบว่าการบริโภคน้ำมันงาช่วย
ลดระดับน้ำตาลในเลือดได้ [30] นอกจากนี้สารสกัดจากงายังสามารถลดการสะสมของไขมันในตับ 
[31] และบรรเทาโรคไตเรื้อรัง รวมถึงลดการเกิดพังผืดของไต [32] ในหนูทดลองได้ ด้วยเหตุผลท่ี
กล่าวมา การบริโภคถั่วเขียวและงาน่าจะมีประโยชน์แก่ผู้ป่วยโรคเบาหวานในการควบคุมการดำเนิน
โรค ทว่าถั่วเขียวและงาไม่นิยมบริโภคดิบ แต่มักถูกนำมาประกอบอาหารในกลุ่มขนม หรืออาหารกิน
เล่น อาทิ ถั่วเขียวต้มน้ำตาล บัวลอยถั่วเขียว ถั่วเขียวต้มน้ำเก๊กหล่อ ขนมเปี๊ยะใส้ถั่ว ขนมถั่วกวน 
เต้าส่วน หรือถั่วแปบ เป็นต้น เช่นเดียวกับไอศกรีมงาดำ บัวลอยไส้งาดำในน้ำขิงหรือน้ำกะทิ ซาลาเปา
ไส้งาดำ ซึ่งอาหารเหล่านี้ไม่เหมาะท่ีจะแนะนำให้ผู้ป่วยโรคเบาหวานบริโภคเนื่องจากมีส่วนประกอบท่ี
เป็นน้ำตาลทราย มีค่าดัชนีน้ำตาลสูง ด้วยเหตุนี้ ผู้วิจัยจึงสนใจท่ีจะศึกษาถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอด 
และงาดำค่ัว ซึ่งเป็นหนึ่งในผลิตภัณฑ์อาหารกินเล่นท่ีเป็นท่ีนิยมในคนไทย เพื่อแนะนำให้เป็นอาหาร
กินเล่นสำหรับผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาในถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอดและงาดำค่ัว ผู้วิจัยจึงได้สนใจท่ี
จะศึกษาผลของการบริโภคถั่วเขียวทอดและงาดำค่ัวต่อการดำเนินโรคเบาหวานและภาวะแทรกซ้อน 
ท้ังนี้เพื่อใช้เป็นแนวทางในการแนะนำการบริโภคอาหารให้กับผู้ป่วยโรคเบาหวาน หากการบริโภคถั่ว
เขียวทอดและงาดำค่ัวเป็นอาหารว่าง สามารถบรรเทาพยาธิสภาพของไตและตับท่ีเกิดจาก
โรคเบาหวานได้ก็จะทำให้ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีทางเลือกในการบริโภคอาหารท่ีมีประโยชน์มากขึ้น อีก
ท้ังยังลดค่าใช้จ่ายในการซื้ออาหารเสริม หรือสารสกัด ต่าง ๆ มารับประทาน เนื่องจากถั่วเขียวทอด
และงาดำค่ัวสามารถหารับประทานได้ง่าย ไม่ว่าจะเป็นขนมทานเล่น หรือสามารถนำไปประกอบ
อาหารร่วมกับวัตถุดิบอื่น ๆ ได้  

ดังท่ีกล่าวไว้ข้างต้นว่า ถั่วเขียวและงาดำท่ีไม่ใส่น้ำตาลทรายมีค่าดัชนีน้ำตาลต่ำ งานวิจัยนี้
ผู้วิจัยจึงมิได้ทำการศึกษาการเปล่ียนแปลงของระดับน้ำตาลในเลือดภายหลังการบริโภคถั่วเขียวและงา 
(postprandial serum glucose) ซึ่งเป็นหนึ่งในตัวช้ีวัดประสิทธิภาพการควบคุมระดับน้ำตาลแบบ
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เฉียบพลัน แต่เน้นการศึกษาผลกระทบต่อการดำเนินโรคของเบาหวานและการเกิดภาวะแทรกซ้อนใน
ระยะกลางและระยะยาว รวมถึงเลือกรูปแบบจำลองการศึกษาในสัตว์ทดลองให้เป็นรูปแบบ
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซึ่งเป็นชนิดท่ีพบบ่อยท่ีสุด เพื่อสามารถศึกษาพยาธิสรีรวิทยา และจำลอง
สภาวะให้ใกล้เคียงกับความผิดปกติท่ีพบในประชากรมากท่ีสุด 

จากผลการทดลองท่ีได้กล่าวไปแล้วนั้นแสดงให้ เห็นว่าหนูทดลองในงานวิจัยครั้งนี้มี
ภาวะแทรกซ้อนของการเป็นโรคเบาหวานในระดับเซลล์ เช่น ท่ีตับ พบการเพิ่มขึ้นของไขมันสะสมใน
ตับ ความผิดปกติของ bile canaliculi เข้าได้กับภาวะไขมันพอกตับ และท่ีไต พบการหนาตัวขึ้นของ 
glomerular basement membrane และ foot process effacement เมื่ อ ศึกษาด้ วยก ล้อ ง
จุลทรรศน์อิเล็กตรอน ซึ่งเป็นการเปล่ียนแปลงระยะแรกท่ีพบในโรคไตวายเรื้อรังจากเบาหวาน แต่ยัง
ไม่พบการเปล่ียนแปลงทางชีวเคมี ท้ังการแสดงออกของโปรตีนท่ีเกี่ยวข้องกับการเกิดโรคตับอักเสบ 
พังผืดในตับ และโรคไตอักเสบเรื้อรัง รวมไปถึงระดับสารชีวเคมีในเลือดและในปัสสาวะ แสดงให้เห็น
ว่าพยาธิสภาพท่ีเกิดขึ้นเป็นความผิดปกติระยะแรกของโรค หรือเรียกว่า subclinical disease คือ มี
ความผิดปกติของรูปร่างหรือการทำงานในระดับเซลล์ (cellular change) ซึ่งจะพบก่อนการความ
ผิดปกติของการทำงานของอวัยวะนั้น ๆ  (physiologic change) และการไม่สามารถปรับตัวของ
อวัยวะต่าง ๆ ทำให้เกิดความผิดปกติของสารชีวเคมีในเลือด (biochemical change) และการ
สูญเสียการทำงานหรือความพิการของอวัยวะนั้น ๆ (anatomical change) ตามลำดับ ทว่า หนู
เบาหวานท่ีบริโภคอาหารไขมันสูงท่ีมีถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวเป็นส่วนประกอบ มีปริมาณไขมันสะสม
ในตับ ขนาดของก้อนไขมันในตับ รวมถึงความหนาของ glomerular basement membrane และ 
foot process น้อยกว่าหนูเบาหวานท่ีบริโภคไขมันสูงแต่เพียงอย่างเดียวอย่างมีนัยสำคัญ จึงสามารถ
สรุปได้ว่า การบริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำ ช่วยป้องกันหรือบรรเทาภาวะไขมันพอกตับและไตวาย
เรื้อรังจากโรคเบาหวานระยะแรกได้ 

มีการศึกษามากมายท่ีได้รายงานถึงประโยชน์ของถั่วเขียวและงาไม่ว่าจะเป็นประโยชน์ในการ
ลดระดับน้ำตาล หรือระดับไขมันในเลือด แต่จากผลการวิจัยในครั้งนี้แสดงให้เห็นถึงผลของถั่วเขียว
ทอดและงาดำค่ัวต่อการหนาตัวขึ้นของ glomerular basement membrane และ foot process 
effacement ในไต และระดับการสะสมไขมันในตับได้อย่างชัดเจน ทีมวิจัยเช่ือว่ามีหลายกลไกท่ี
สามารถอธิบายการท่ีถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวจะส่งผลให้เกิดการชะลอการหนาตัวขึ้นของ 
glomerular basement membrane และ foot process effacement ในไต และการชะลอการ
สะสมไขมันในตับ 
 ได้มีการศึกษาก่อนหน้าท่ีพบว่า Polyphenol ท่ีสกัดได้จากเปลือกของถั่วอะซูกิ (Adzuki 
bean) สามารถลดการขยายตัวของโกลเมอรูลัส (Glomerular expansion) ท่ีมีสาเหตุมาจากการ
หนาตัวขึ้นของ glomerular basement membrane และการสะสมของ mesangial matrix [11] 
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ซึ่ งสอดคล้องกับผลการศึกษาในครั้ งนี้ ท่ีแม้จะพบการหนาตัวของ  glomerular basement 
membrane และ foot process effacement ในไต แต่ลักษณะของพยาธิสภาพยังคงใกล้เคียงกับ
หนูปกติกลุ่มควบคุม (NC) นอกจากนี้ถั่วเขียวยังเป็นพืชตระกูลถั่วเช่นเดียวกับถ่ัวอะซูกิ และยังอุดมไป
ด้วย Polyphenols ซึ่งเป็นองค์ประกอบสำคัญ สารสำคัญของ Polyphenols ในถั่วเขียวก็คือ 
Phenolic acids และ flavonoids ท่ีเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ แม้จากการศึกษาก่อนหน้านี้พบว่า
ปริมาณ Phenolic acids และ flavonoids มักพบมากในส่วนของเปลือกหุ้มโดยพบประมาณ 84.2% 
และ 84.0% ตามลำดับ ใน ส่วนของเม ล็ดถั่ ว เขียวนั่ นจะพบปริมาณ  Phenolic acids และ 
flavonoids ประมาณ 15.8% และ 16.0% ตามลำดับ [41] อย่างไรก็ตามแม้ปริมาณ Phenolic 
acids และ flavonoids ท่ีพบในเมล็ดถั่วเขียวจะมีปริมาณน้อยเมื่อเทียบกับท่ีพบในเปลือกหุ้ม แต่จาก
ผลการทดลองในงานวิจัยครั้งนี้ ทีมวิจัยคาดว่าสารในกลุ่มของ Polyphenols ยังคงเป็นสารสำคัญท่ี
ออกฤทธิ์ในการช่วยบรรเทาพยาธิสภาพของไตท่ีเกิดจากโรคเบาหวาน นอกจากนี้ยังมีการศึกษาท่ี
พบว่าสารสกัดโปรตีนจากถั่วเขียวสามารถบรรเทาการสะสมไขมันในตับของหนูทดลองท่ีเป็นไขมัน
พอกตับ (Nonalcoholic steatohepatitis; NASH) ได้ โดยการยับยั้งการอักเสบและการเกิดพังผืด
ของตับ รวมถึงมีผลงานวิจัยท่ีพบว่าสารสกัดโปรตีนจากถั่วเขียวสามารถยับยั้งการสร้างไขมันจาก
กลูโคส (De novo lipogenesis) ได้โดยตรง [28]  
 เป็นท่ีทราบกันดีว่าเมล็ดงามีองค์ประกอบของกรดไขมันชนิดไม่อิ่มตัว ประมาณร้อยละ 80 
ของไขมันท้ังหมด ประกอบด้วยกรดไขมันโอเมก้า 3 (Omega 3), โอเมก้า 6 (Omega 6), กรดโอเล
อิก (Oleic acid) และกรดไลโนเลอิก (Linoleic acid) เป็นต้น ซึ่งช่วยลดระดับคอเลสเตอรอล ไตรกลี
เซอไรด์ ลิโพโปรตีนความหนาแน่นต่ำ (LDL) และเพิ่มคอเลสเตอรอลลิโพโปรตีนความหนาแน่นสูง 
(HDL) มีรายงานการศึกษาท่ีพบว่าสารสกัดจากงาดำนั้นสามารถลดระดับเอนไซม์ ALT ในเลือดได้ 
[31] นอกจากนี้ยังมีการศึกษาท่ีพบว่า sesamin ซึ่งเป็นสารท่ีเป็นองค์ประกอบของงาสามารถลดการ
แสดงออกของยีนท่ีเกี่ยวข้องกับกระบวนการสร้างไขมัน อาทิ LXRα และ PPARα [42] นี้อาจเป็นเหตุ
ให้สามารถบรรเทาพยาธิสภาพของไตและการสะสมไขมันในตับของหนูเบาหวานท่ีบริโภคงาดำ (RBS) 
ได้ นอกจากผลจากถั่วเขียวทอดและงาดำค่ัวท่ีได้กล่าวไปแล้ว ทีมผู้วิจัยยังคาดว่าการชะลอการเกิด
พยาธิสภาพของไตและตับในงานวิจัยครั้งนี้ อาจเป็นผลมาจากการเพิ่มถ่ัวเขียวทอดหรืองาดำค่ัวเข้าไป
ใน สูตรอาหารไขมัน สูงทำให้ปริมาณ ไขมันอิ่ ม ตัว (Saturated fat) ไขมัน ไม่อิ่ ม ตัวเชิงเด่ียว 
(Monounsaturated fat) ไขมันไม่อิ่มตัวเชิงซ้อน (Polyunsaturated fat) และ เส้นใยอาหาร 
(Fiber) แตกต่างกับสูตรอาหารไขมันสูงปกติ ซึ่งเส้นใยอาหารนั้นสามารถขัดขวางการดูดซึมไขมันของ
ร่างกายได้จึงส่งผลให้ชะลอการเกิดพยาธิสภาพของไตและตับได้ 
 จากผลการทดลองท่ีได้กล่าวมาท้ังหมดนี้อาจสรุปได้ว่าถั่วเขียวทอดและงาดำค่ัวถือเป็น
ทางเลือกท่ีดีทางหนึ่งในการบริโภคสำหรับผู้ป่วยโรคเบาหวาน หรือผู้ท่ีต้องการดูแลสุขภาพเพื่อ
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ป้องกันการเกิดโรคเบาหวาน โดยทีมผู้วิจัยแนะนำให้บริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวในปริมาณ 30% 
ของปริมาณอาหารท้ังหมด โดยอาจบริโภคในรูปของอาหารว่าง ร่วมกับการควบคุมอาหารท่ีเป็น
อันตรายต่อสุขภาพอื่น ๆ เช่น อาหารท่ีมีน้ำตาลสูง อาหารขยะ และการปรับเปล่ียนพฤติกรรมในการ
ใช้ชีวิตท่ีให้ เหมาะสม เพิ่มการออกกำลังกาย และมีการพักผ่อนเพียงพอ จะส่งเสริมให้ ผู้ป่วย
โรคเบาหวานมีสุขภาพท่ีดี ลดโอกาสการเกิดภาวะแทรกซ้อน และมีคุณภาพชีวิตท่ีดีเป็ นระยะ
เวลานาน 
 ข้อด้อยของงานวิจัยนี้  คือไม่สามารถแสดงให้ เห็นภาวะแทรกซ้อนระยะปลายของ
โรคเบาหวาน ทีมวิจัยประเมินว่าอาจจำเป็นต้องดำเนินการทดลองจนถึงสัปดาห์ท่ี 24 ขึ้นไป เพื่อท่ีจะ
สามารถเห็นการเปล่ียนแปลงของภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวานระยะปลาย เช่น ระดับคริอะตินิน
ในเลือดสูงขึ้น อัลบูมินรั่วในปัสสาวะ ภาวะหลอดเลือดแข็ง ต้อกระจก รวมถึงภาวะแทรกซ้อนไขมัน
พอกตับ ได้แก่ ตับอักเสบ ตับแข็ง และตับวาย เป็นต้น อย่างไรก็ดี การศึกษานี้มีหลักฐานเพียงพอท่ีจะ
บ่งช้ีถึงประโยชน์ของการบริโภคถั่วเขียวกะเทาะเปลือกทอด และงาดำค่ัว ในการบรรเทา
ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานได้ชัดเจน 
 จากการทดลองในครั้งถือเป็นแนวทางในการวางแผนการทดลองต่อยอดในอนาคต โดยทีม
ผู้วิจัยได้วางแผนท่ีจะศึกษาการเปล่ียนแปลงความหลากหลายของจุลินทรีย์ในลำไส้ของหนูเบาหวานท่ี
บริโภคอาหารไขมันสูง เนื่องจากในปัจจุบันได้เริ่มมีการศึกษาเกี่ยวกับจุลินทรีย์ในลำไส้เพิ่มข้ึนมากมาย 
โดยมีหลายการศึกษาท่ีพบว่าความหลากหลายของจุลินทรีย์ในลำไส้นั้นเปล่ียนแปลงไปตามภาวะของ
โรคต่าง ๆ นอกจากนี้ยังมีรายงานการศึกษาท่ีพบว่าชนิดของจุลินทรีย์ในลำไส้นั้นอาจเกี่ยวข้องกับการ
เกิดโรคท่ีแตกต่างกัน ทีมผู้วิจัยจึงได้มีความสนใจท่ีจะศึกษาจุลินทรีย์ในลำไส้ของหนูเบาหวานรวมถึง
ผลของการบริโภคถั่วเขียวทอดหรืองาดำค่ัวต่อการเปล่ียนแปลงความหลากหลายของจุลินทรีย์ในลำไส้
ด้วย 
 กล่าวโดยสรุป การบริโภคถั่วเขียวทอด หรืองาดำค่ัว สามารถป้องกันหรือบรรเทาการเกิด
ภาวะไขมันพอกตับ และไตวายเรื้อรังระยะแรกจากโรคเบาหวานในหนูโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีบริโภค
อาหารไขมันสูงได้อย่างมีนัยสำคัญ เป็นหลักฐานยืนยันว่าผู้ป่วยโรคเบาหวานสามารถบริโภคถั่วเขียว
ทอด หรืองาดำค่ัว เป็นอาหารว่างเพื่อบรรเทาภาวะแทรกซ้อนท่ีเกิดจากโรคเบาหวาน โดยเฉพาะ
ภาวะไขมันพอกตับและไตวายเรื้อรังได้อย่างมีประสิทธิภาพ 
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5.2 ข้อเสนอแนะ 
 ในการศึกษาครั้งนี้เป็นเพียงการศึกษาผลของการบริโภคถั่วเขียวทอดและงาดำต่อพยาธิสภาพ
ของไตและตับท่ีพึ่งเกิดหลังจากเริ่มเป็นเบาหวานเท่านั้น ควรมีการศึกษาผลของการบริโภคถั่วเขียว
ทอดและงาดำต่อพยาธิสภาพของไตและตับท่ีเกิดจากโรคเบาหวานในระยะยาวเพื่อยืนยันประโยชน์
ของการบริโภคถั่วทอดและงาดำ รวมถึงการเพิ่มจำนวนของตัวอย่างในแต่ละกลุ่มเพื่อทำให้ผลการ
ทดลองแม่นยำยิ่งขึ้น นอกจากนี้ควรคำนึงถึงอายุของสัตว์ทดลองและระยะเวลาในการดำเนินการวิจัย
ท่ีเหมาะสมท่ีใช้ในงานวิจัย เนื่องจากโรคเบาหวานมักพบในผู้สูงอายุ การเล้ียงหนูท่ีใช้ระยะเวลานาน
เกินไปจนหนูแก่ อาจเกิดพยาธิสภาพบางประการท่ีใกล้เคียงกับโรคเบาหวาน อาทิ หลอดเลือดแข็ง 
รวมถึงหนูท่ีได้รับยา STZ ในระยะยาวจะมีการตายของเบต้าเซลล์มากขึ้น เกิดเป็นภาวะอินซูลินต่ำใน
ท่ีสุด   
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ภาคผนวก 
การคำนวณ Sample size 
 การทดลองครั้งนี้ เป็นการใช้แผนการทดลองแบบสุ่มสมบูรณ์ (complete randomize 
design; CRD) โดยแบ่งกลุ่มการทดลองออกเป็น 4 กลุ่ม คำนวณขนาดตัวอย่างโดยใช้โปรแกรม
สำเร็จรูป G Power version 3.1.9.2  
กำหนด  Test family = F-test, Statistical test = ANOVA: Fixed effects, omnibus, one-way 
Analysis: A priori: Compute required sample size  
Input:  Effect size f   = 0.8 
  α err prob   = 0.05 
  Power (1-β err prob)  = 0.95 
  Number of groups  = 4 

Output: Noncentrality parameter λ = 20.48 
  Critical F   = 2.9466 
  Numerator df   = 3 
  Denominator df  = 28 
  Total sample size  = 32 
  Actual power   = 0.9566 
ได้ขนาด ตัวอย่างรวม 32 ตัว 
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