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บทคัดย่อ 

 

บริบท: การบริโภคอาหารท่ีมากเกินไปก่อให้เกิดการสะสมไขมนัท่ีเพิ่มข้ึนจนนาํไปสู่

โรคอว้นและโรคอ่ืน ๆ ในกลุ่มโรคไม่ติดต่อเร้ือรัง (NCDs) ซ่ึงเป็นสาเหตุหลกัของการเสียชีวิตก่อน

วยัอนัควร มีหลกัฐานการศึกษาระบุว่าการจาํกดัพลงังานท่ีได้รับจากอาหาร (Caloric restriction: 

CR) เป็นวธีิท่ีมีประสิทธิภาพต่อการส่งเสริมสุขภาพท่ีดีและการมีอายขุยัยืนยาว แต่ดว้ยขอ้จาํกดัดา้น

จริยธรรมการทาํวจิยัในมนุษย ์จึงรวบรวมองคค์วามรู้ของการทาํ CR ท่ีเก่ียวขอ้งกบัยนีท่ีส่งเสริมการ

มีอายขุยัยนืยาวและผลท่ีเกิดข้ึน รวมทั้งเสนอแนวทางการปรับใชใ้นชีวติประจาํวนัอยา่งเหมาะสม 

วธีิการศึกษา: สืบคน้จากฐานขอ้มูลสารสนเทศท่ีน่าเช่ือถือและมีมาตรฐานดา้นกระบวน

ศึกษาวจิยั อาทิ PubMed, Google Scholar และ Science Direct รวมทั้งส้ิน 147 การศึกษา  

ผลการศึกษา: หลกัการทาํ CR เป็นการจาํกดัหรือลดปริมาณแคลอร่ี ลดระดบัการใช้

พลงังานท่ีส่งผลต่อการลดลงของสารอนุมูลอิสระ ซ่ึง CR ทาํให้ร่างกายเกิดภาวะเครียดตํ่า ๆ ท่ีจะ

กระตุน้ SIRT1 และ AMPK โดยมีบทบาทควบคุมปัจจยัการถอดรหัสท่ีเก่ียวขอ้งกบักระบวนการ

ระดบัเซลล ์รวมทั้งยบัย ั้งกลไกการส่งสัญญาณของอินซูลินและ IGF-1 จึงช่วยลดปัจจยัเส่ียงของการ

เกิดกลุ่มโรค NCDs และส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว  

สรุปและอภิปรายผล: การทาํ CR ส่งผลทางออ้มต่อการมีอายุขยัยืนยาวในมนุษย ์โดยมี

การปรับปรุงพารามิเตอร์ดา้นสุขภาพให้ดีข้ึน ทาํให้สามารถป้องกนั ชะลอ และลดปัจจยัเส่ียงของ

การเกิดกลุ่มโรค NCDs จากการศึกษาพบว่ามีปัจจยัสําคญัท่ีสัมพนัธ์กบัผลการทาํ CR เพื่อการมี

อายุขยัยืนยาวได้แก่ ระดบัการทาํ CR ช่วงเร่ิมตน้ของการทาํ CR องค์ประกอบของอาหาร และ

กิจกรรมทางกาย โดยแนวทางท่ีเหมาะสมคือการทาํ CR ให้ลดลงร้อยละ 25 ควรเร่ิมตน้ทาํในช่วง

หลงัวยัเจริญพนัธ์ุ และลดการบริโภคนํ้ าตาล ควบคู่กบัการออกกาํลงักายในระดบัเบาถึงปานกลาง 

อยา่งไรก็ตาม การทาํ CR อาจยากในทางปฏิบติั และหากทาํไม่เหมาะสมอาจเกิดความเส่ียงกบัมวล

กลา้มเน้ือและความหนาแน่นของกระดูก จึงควรอยูภ่ายใตค้าํแนะนาํของผูเ้ช่ียวชาญ 
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ABTRACT 

 

Background: Overeating causes to increase in accumulation of fat in the body and 

consequently leads to obesity and other NCDs which are the main reason for premature deaths. 

Many evidences show that caloric restriction (CR) are beneficial for improving health and 

longevity. Unfortunately, with limitation in ethics of human subjects, the author aims to conduct a 

review literature of CR that related with stimulation of longevity gene.  

Method: Total review literature of 147 research papers are conducted mainly from 

searching through 131 research works from PubMed, Google Scholar and Science Direct. 

Results: CR is an effective method to limit calories intake help to reduce metabolism 

process resulting in a diminishing in free radicals. CR incurs a low level of stress, leading to a 

stimulation of SIRT1 and AMPK. This plays an important role in transcription factors in cellular 

levels, including insulin signaling and IGF-1. This helps lower the risk of NCDs and extend 

longevity. 

Conclusion and discussion: CR have indirect effects in human longevity by improving 

health’s parameter resulting in preventing and reducing the risk factor causing NCDs. The study 

shows some relevant factors which included the severity level of CR, onset of CR, composition of 

food and physical activity. The optimal of CR level is at 25% and the onset should be conducted 

after puberty. In addition, reducing glucose intake and light to moderate exercise are recommended. 

However, CR can be difficult in practical and if conducted improper may cause the risk in muscle 

mass and bone density; thus, it is vital to conduct CR under the expert’s supervision.  

 

Keywords: Caloric restriction, Longevity, Aging, Effect 
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กติติกรรมประกาศ 

 

สารนิพนธ์น้ีเป็นผลงานท่ีผูว้ิจยัได้ทุ่มเทความตั้งใจ สติปัญญา กาํลงักายและกาํลงัใจ
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บทที ่1 

บทนํา 

 

1.1 ความเป็นมาและความสําคัญของปัญหา 

การบริโภคอาหารท่ีมากเกินไป (Overeating) เป็นสาเหตุหลกัท่ีก่อให้เกิดปัญหาสุขภาพ 

สําคญัของประชาคมโลกในปัจจุบนั เม่ือการควบคุมพลงังาน (Energy regulation) ภายในร่างกาย 

ขาดความสมดุลระหวา่งการไดรั้บพลงังานท่ีมากเกินไปและการใชไ้ปท่ีนอ้ยกวา่  ส่งผลให้เกิดการ

สะสมไขมนัในส่วนต่าง ๆ ของร่างกายเพิ่มมากข้ึนจนกลายเป็นภาวะนํ้ าหนกัเกิน และโรคอว้นท่ี

เป็นสาเหตุของโรคอ่ืน ๆ ในกลุ่มโรคไม่ติดต่อเ ร้ือรัง (Non-communicable diseases: NCDs) 

(Redman & Ravussin, 2011)  นอกจากน้ี รูปแบบการบริโภคของสังคมปัจจุบนัท่ีเร่งรีบและกระแส

ค่านิยมการดาํรงชีวติท่ีเนน้ความสะดวกสบาย การบริโภคอาหารแบบฝ่ังตะวนัตก (Western diet) จึง

เป็นท่ีนิยมอยา่งมาก เช่น พิซซ่า เน้ือแดง ผลิตภณัฑ์อาหารแปรรูป อาหารแช่แข็ง คอร์นเฟล็กซ์ เค๊ก 

คุกก้ี เป็นต้น อาหารแบบฝ่ังตะวนัตกส่วนใหญ่มีองค์ประกอบของคาร์โบไฮเดรตท่ีขัดสี และ

ผลิตภณัฑ์แปรรูปต่าง ๆ ในรูปแบบ Ultra-processed foods และ Processed foods สัดส่วนท่ีสูง คิด

เป็นร้อยละ 58 และร้อยละ 9 (Steele et al., 2016) เป็นปัจจยัเส่ียงท่ีก่อให้เกิดการอกัเสบ ภาวะความ

ไวต่ออินซูลินท่ีลดลง ภาวะความผิดปกติต่าง ๆ ทางเมแทบอลิกและนาํไปสู่ปัญหาการเกิดกลุ่มโรค 

NCDs (Willcox et al., 2009; Chan et al., 2011 and Steele et al., 2016) เช่นเดียวกนั ปัญหาสุขภาพ

ดงักล่าวจดัเป็นปัจจยั เส่ียงสาํคญัของการเสียชีวติก่อนวยัอนัควร 

องคก์ารอนามยัโลกระบุวา่กลุ่มโรค NCDs เป็นสาเหตุการเสียชีวิตอนัดบัหน่ึงของโลก 

และเป็นปัญหาใหญ่ท่ีทวีความรุนแรงมากข้ึนในตลอดช่วงเวลา 20 ปีท่ีผ่านมา อุบติัการณ์ของการ 

เกิดกลุ่มโรค NCDs ทัว่โลกมีจาํนวน 987 ล้านคนในปี 2016 คิดเป็นอตัราความชุกร้อยละ 13.2 

ขณะเดียวกนัการเสียชีวิตของประชากรโลกท่ีเกิดจากกลุ่มโรค NCDs มีจาํนวนทั้งส้ิน 40.5 ลา้นคน 

คิดเป็นอตัราร้อยละ 71.3 ของประชากรท่ีเสียชีวิตทั้งโลก เปรียบเทียบกบัอตัราร้อยละ 67.1 ในปี 

2010 และร้อยละ 60.5 ในปี 2000 ผูห้ญิงมีอตัราการเสียชีวิตจากกลุ่มโรค NCDs สูงกวา่ ผูช้าย ทั้งน้ี

การเสียชีวิตจากกลุ่มโรค NCDs มีทิศทางเพิ่มข้ึนในแทบทุกกลุ่มประชากรของสังคมในกลุ่ม

ประเทศกาํลงัพฒันาและประเทศท่ีพฒันาแลว้  ในขณะท่ีกลุ่มประเทศท่ีมีรายได้น้อยมีอตัราการ

เสียชีวติร้อยละ 37 ส่วนกลุ่มประเทศท่ีมีรายไดสู้งมีอตัราการเสียชีวิตร้อยละ 88  ซ่ึง 9 ใน 10 อนัดบั

ของการเ สีย ชีวิต ก่อนวัยอันควรนั้ นมาจากกลุ่มโรค NCDs ท้ัง ส้ิน  (https://www.who.int/;  

https://www.who.int/
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https://www.worldbank.org) ในปี 2016 กลุ่มประเทศในภูมิภาคยุโรป, ภูมิภาคแปซิฟิกตะวนัตก 

และภูมิภาคอเมริกามีอตัราการเสียชีวิตจากกลุ่มโรค NCDs เฉล่ียร้อยละ 89.4, 86.3 และ 80.7 ของ

ประชากรในแต่ละภูมิภาคท่ีเสียชีวติ ตามลาํดบั ซ่ึงนบัวา่สูงกวา่ค่าเฉล่ียของโลก ขณะท่ีภูมิภาคเอเชีย

ใตแ้ละตะวนัออกมีประชากรเสียชีวติจากกลุ่มโรค NCDs จาํนวนประมาณ 9.1 ลา้นคน หรือเฉล่ียวนั

ละ 25,000 ราย คิดเป็นร้อยละ 65.5 ของยอดรวมประชากรในภูมิภาคท่ีเสียชีวิต  สําหรับประเทศ

ไทยมีประชากรท่ีเสียชีวิตจากกลุ่มโรค NCDs ในปี 2016 จาํนวนทั้งส้ิน 399,100 คน คิดเป็นร้อยละ 

74.0 ของประชากรไทยท่ีเสียชีวิต เห็นไดช้ดัวา่ประเทศไทยมีสถิติการเสียชีวิตจากกลุ่มโรค NCDs 

สูงกวา่อตัราการเสียชีวิตเฉล่ียทัว่โลกและในภูมิภาคเอเชียใตแ้ละตะวนัออก ทั้งน้ีโรค NCDs ท่ีพบ

บ่อยท่ีสุดคือ โรคหัวใจและหลอดเลือด รองลงมาคือ โรคมะเร็ง โรคทางเดินหายใจอุดกั้น และ

โรคเบาหวาน ตามลาํดบั (https://www.who.int/)    

หลกัฐานขอ้มูลการศึกษาจาํนวนมากระบุว่าการจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารหรือ 

Caloric restriction (CR) เป็นวิธีท่ีมีประสิทธิภาพต่อการส่งเสริมสุขภาพท่ีดีและการมีอายุขยัยืนยาว 

(Redman & Ravussin, 2011; Anderson & Weindruch, 2012; Colman et al., 2014; Lee & Longo, 

2016; Lopez-Lluch & Navas, 2016 and Balasubramanian et al., 2017) โดย ส่ วนใ หญ่ เ ป็ นก า ร

กาํหนดให้มีการทาํ CR ดว้ยการลดระดบัพลงังานหรือปริมาณแคลอร่ี ร้อยละ 20-40 จากระดบั ad 

libitum ซ่ึงส่งผลต่อการปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย โดยมีการลดลงของนํ้ าหนกัตวั ระดบัความ

ดนัโลหิต ปริมาณไขมนัในร่างกาย แอลดีแอล คอเสลเตอรอลรวม ไตรกลีเซอไรด ์กลไกการควบคุม

นํ้าตาลกลูโคสและอินซูลิน  ค่าบ่งช้ีภาวะการอกัเสบของร่างกาย ขณะเดียวกนัยงัทาํให้มีการเพิ่มข้ึน

ของเอชดีแอล ภาวะความไวต่ออินซูลิน และการปรับสมดุลท่ีเก่ียวขอ้งกบัระบบเมแทบอลิซึมและ

ฮอร์โมนบางชนิด ซ่ึงสัมพนัธ์กบัการลดปัจจยัเส่ียงของภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิกและกลุ่ม

โรค NCDs เช่น ภาวะความดนัโลหิตสูง โรคเบาหวาน โรคหัวใจและหลอดเลือด และโรคมะเร็ง 

(Colman et al., 2009; Fontana et al., 2010a; Speakman & Mitchell, 2011; Pallauf et al., 2013 and 

Rizza et al., 2014)  เน่ืองจากการทาํ CR เป็นภาวะท่ีทาํให้เกิดความเครียดเก่ียวขอ้งกบัพลงังานท่ี

ไดรั้บจากอาหาร (Chen et al., 2008 and Canto & Auwerx, 2012) โดยมีกลไกท่ีกระตุน้ผ่านการส่ง

สัญญาณของยีนท่ีทาํให้มีอายุขยัยืนยาว (Longevity genes) ซ่ึงคือ กลุ่มยีนเซอร์ทูอิน (Sirtuins) 

โดยเฉพาะ SIRT1 ซ่ึงจะออกฤทธ์ิกระตุน้ให้มีการปรับสมดุลของโปรตีนหลายอยา่งท่ีเก่ียวขอ้งกบั

กระบวนการต่าง ๆ ในระดบัเซลล ์อีกทั้งการทาํงานของ SIRT1 มีความเช่ือมโยงกบัเอนไซม ์AMPK 

ในวฏัจกัรเครบส์ ซ่ึงเป็นกระบวนการส่งสัญญาณภายในเซลล์ท่ีควบคุมการปรับสมดุลของระบบ  

เมแทบอลิซึม (Balasubramanian et al., 2017) และยงัเช่ือมโยงกบักลไกการควบคุมท่ีเก่ียวข้องกบั

ความอยู่รอด ซ่ึงรวมถึงการแบ่งตวัและการเจริญของเซลล์  การซ่อมแซมดีเอ็นเอ  การซ่อมแซม
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โมเลกุลท่ีเสียหายจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ การควบคุมระดบัอินซูลินและไอจีเอฟ-วนั (Insulin-like 

growth factor1: IGF-1) กระบวนการอะพอพโทซิส (Apoptosis) และกระบวนการในการกลืนกิน

ตัวเองของเซลล์ (Autophagy) (Heydari et al., 2007; Ungvari et al., 2008; Imai & Guarente, 2014 

and Bonkowski & Sinclair, 2016)  

เป็นท่ีน่าสังเกตวา่ขอ้มูลการศึกษาส่วนใหญ่เป็นการทาํ CR กบัสัตวท์ดลองต่าง ๆ ซ่ึงให้

ผลลพัธ์ท่ีสนับสนุนกรอบแนวคิดท่ีส่งเสริมการมีอายุขยัยืนยาว ทั้งการเพิ่มข้ึนของค่าเฉล่ียและ

ค่ า สู ง สุ ดข อง อา ยุขัย  (Cruzen & Colman 2009; Mattison et al., 2012 and Colman et al., 2014)  

ในช่วงแรกเป็นการทดลองกบัสัตวท่ี์ใชฟั้นแทะ (Rodents) เช่น หนู  หลงัจากนั้นมีการศึกษาในสัตว์

หลากหลายสายพนัธ์ุ เช่น ยสีต ์หนอน แมลงวนั ปลา เป็นตน้ (Masoro, 2010 and Dolinsky & Dyck, 

2011)  ต่อมาไดมี้การขยายการศึกษาทาํ CR ในสัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนมท่ีมีพฒันาการสูง หรือสัตวก์ลุ่ม

ไพร์เมต (Non-human primates) อยา่ง ลิง  ซ่ึงใหผ้ลทางออ้มต่อการมีอายขุยัยนืยาว ดว้ยการลดปัจจยั

เส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs จึงนาํผลท่ีเกิดข้ึนนั้นมาศึกษาเพิ่มเติมในมนุษย ์ แต่เน่ืองจากอายขุยั

ของมนุษยท่ี์ยืนยาวกว่า ทาํให้ไม่สามารถพบหลกัฐานว่า การทาํ CR ในมนุษยมี์ความสัมพนัธ์กบั

การเพิ่มข้ึนของค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายขุยั ประกอบกบัการทดลองในมนุษยน์ั้น ทาํไดค้่อนขา้ง

ยากในทางปฏิบติั เพราะติดประเด็นดา้นจริยธรรม รวมถึงความยุง่ยากในการควบคุมตวัแปรต่าง ๆ 

ให้อยู่ภายใตเ้ง่ือนไขท่ีตอ้งการศึกษา (Racette et.al., 2006) เช่น ระดบัการทาํ CR ไม่เป็นไปตามท่ี

กาํหนด และตวัอย่างผูเ้ขา้ร่วมทดลองไม่อยู่ร่วมในการศึกษาจนส้ินสุด เป็นตน้ ปัจจุบนังานวิจยัท่ี

เก่ียวขอ้งกบัการทาํ CR ในมนุษย ์จึงเป็นการศึกษาทางออ้มเพื่อฟ้ืนฟูสุขภาพและชะลอวยั ดว้ยการ

ลดปัจจยัเส่ียงการเกิดกลุ่มโรค NCDs  หรือชะลอพฒันาการของโรคเหล่านั้น ส่งผลดีต่อการมี

อายขุยัยนืยาว หรือมีการเพิ่มข้ึนของอายขุยัคาดเฉล่ีย (Life expectancy) (Fontana & Klein, 2007) 

นอกจากน้ี ขอ้มูลการศึกษาวจิยัท่ีเก่ียวขอ้งในประเทศไทยมีจาํนวนจาํกดั  ผูว้จิยัจึงสนใจ 

ศึกษาดว้ยวธีิทบทวนวรรณกรรมเร่ืองการทาํ CR หรือการจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารเพื่อการมี

อายุขยัยืนยาว ด้วยการสืบค้นจากแหล่งอ้างอิงข้อมูลการศึกษาของต่างประเทศเป็นหลัก โดย

รวบรวมองค์ความรู้และหลกัฐานเชิงประจกัษ์ท่ีมีอยู่ ณ ปัจจุบนั จากฐานขอ้มูลสารสนเทศทาง

ชีววิทยาการแพทยข์อง MEDLINE ผ่านส่ือออนไลน์ทางเวบ็ไซต์ PubMed และขอ้มูลเพิ่มเติมจาก 

Google Scholar, Science Direct และ Google สําหรับใช้เป็นข้อมูลประกอบและอ้างอิงในการ

นาํเสนอการทบทวนวรรณกรรมน้ี เพื่อวิเคราะห์และสังเคราะห์งานวิจยัท่ีสอดคลอ้งกบัแนวทางใน

การลดปัจจยัเส่ียง  การป้องกนั หรือบรรเทาอาการกลุ่มโรค NCDs  รวมถึงการส่งเสริมการมีอายขุยั

ยืนยาว อนัจะเป็นประโยชน์ในการเสริมสร้างความรู้ความเขา้ใจท่ีถูกตอ้งเก่ียวกบัความสําคญัของ

การจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารเพื่อการมีอายขุยัยนืยาวใหก้บับุคคลทัว่ไป 
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1.2 คําถามงานวจัิย 

การจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารมีผลต่อการมีอายขุยัยนืยาว หรือไม่ อยา่งไร 

 

1.3 วตัถุประสงค์ของการวจัิย 

1)  ศึกษาขอ้มูลและวิเคราะห์ผลการศึกษาเร่ืองการจาํกดัพลงังานท่ีได้รับจากอาหาร 

เพื่อการมีอายขุยัยนืยาว 

2)  นาํเสนอแนวทางท่ีเหมาะสมในการส่งเสริมให้มีอายุขยัยืนยาว ดว้ยวิธีการจาํกดั

พลงังานท่ีไดรั้บจากอาหาร 

 

1.4 ขอบเขตของการวจัิย 

งานสารนิพนธ์น้ีเป็นการศึกษาทบทวนวรรณกรรมท่ีเก่ียวข้องกับเร่ืองการจาํกัด

พลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารเพื่อการมีอายขุยัยนืยาว โดยศึกษาจาํเพาะ 3 ประเด็นหลกั ไดแ้ก่  

1) กลไกร่างกายจากการทาํ CR ท่ีมีผลต่อการกระตุน้ยนีท่ีส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว 

2) ผลของการทาํ CR ท่ีเกิดข้ึนกบัสุขภาพร่างกาย 

3) ปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้งท่ีมีผลต่อการทาํ CR อยา่งเหมาะสม 

  

ทั้ งน้ี ข้อมูลการศึกษาท่ีนํามาใช้ประกอบและอ้างอิงในการทบทวนวรรณกรรมให้

ครบถ้วน ตามวตัถุประสงค์และขอบเขตของการวิจัยน้ี เป็นข้อมูลการศึกษาประเภททุติยภูมิ 

(Secondary data) ประกอบดว้ย บทความวิชาการ บทความวิจยั วารสารทางวิชาการ และหลกัฐาน

เชิงประจกัษ์ท่ีมีระเบียบการศึกษาวิจยัตามมาตรฐานและได้รับการยอมรับให้เผยแพร่ผ่านส่ือ

สารสนเทศจากหน่วยงานหรือสถาบนัท่ีน่าเช่ือถือ โดยสืบคน้จากฐานขอ้มูลของ PubMed จาํนวน 

131 การศึกษา Google Scholar จาํนวน 11 การศึกษา  Science Direct จาํนวน 3 การศึกษา  และ 

Google จาํนวน 2 การศึกษา รวมจาํนวนทั้งส้ิน 147 การศึกษา 

คาํสําคญัท่ีใช้สืบคน้ขอ้มูล ประกอบด้วย Caloric restriction (หรือ Calorie restriction 

หรือ Energy restriction), Longevity (หรือ Lifespan หรือ Life extension หรือ Aging หรือ Effect) 
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1.5 ประโยชน์ทีค่าดว่าจะได้รับ 

1) เกิดความรู้ความเขา้ใจท่ีถูกตอ้งเร่ืองการจาํกัดพลังงานท่ีได้รับจากอาหารอย่าง

เหมาะสมท่ีมีผลต่อการมีอายขุยัยนืยาวเพื่อสุขภาพและคุณภาพชีวติท่ีดี 

2) แนวทางในการให้คาํแนะนาํวิธีดูแลสุขภาพด้วยการจาํกัดพลงังานท่ีได้รับจาก

อาหารอยา่งเหมาะสมเพื่อการมีอายขุยัยนืยาว 

3) สามารถนํามาใช้ประโยชน์ในชีวิตประจาํวนัเพื่อการมีอายุขยัยืนยาว และเป็น

แนวทางป้องกนัหรือชะลอการเกิดกลุ่มโรค NCDs 

 

1.6 นิยามศัพท์เฉพาะทีใ่ช้ในการวจัิย 

1) Caloric restriction  หรือ CR  หมายถึง การจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหาร 

2) Caloric restriction mimetics ห รือ  CRM  หม า ย ถึ ง  ก ลุ่ ม ส า รป ระ ก อบ  หรือ

สารพฤกษเคมีท่ีออกฤทธ์เสมือนการเลียนแบบกลไกการทาํงานตามธรรมชาติของ CR 

3) Longevity หมายถึง การมีอายขุยัยนืยาว  

4) Life expectancy หมายถึง อายุขยัคาดเฉล่ีย ซ่ึงองค์การอนามยัโลกกาํหนดให้เป็น

ตวัช้ีวดัการมีอายขุยัยืนยาวของประชากร โดยคาํนวณจากขอ้มูลทางสถิติของการเสียชีวิต เพื่อนาํมา

กาํหนดเป็นตวัเลขประมาณการของอายขุยัของมนุษยท่ี์คาดวา่จะมีชีวติ (Vitetta & Anton, 2007)   

5) ad libitum หมายถึง ระดบัพลงังานปกติท่ีเคยไดรั้บเท่าท่ีตอ้งการ 

6) Malnutrition หรือภาวะทุพโภชนาการ หมายถึง ภาวะโภชนาการท่ีไม่พอดี ซ่ึงอาจ

เป็นภาวะท่ีได้รับสารอาหารชนิดใดชนิดหน่ึงหรือหลายชนิดไม่เพียงพอต่อความต้องการของ

ร่างกาย หรือมากเกินกวา่ความตอ้งการของร่างกาย 



บทที ่ 2 

แนวคดิ และทฤษฎทีี่เกีย่วข้อง 

 

2.1 แนวคิดของการมีอายุขัยยืนยาว (Longevity) 

การมีอายขุยัยนืยาว (Longevity) หมายถึง การดาํรงชีวติท่ียนืยาว ซ่ึงเป็นววิฒันาการของ

กลไกความซบัซ้อนทางสรีรวิทยาท่ีกาํหนดการมีอายุขยั (Phelan & Rose, 2005) โดยไดรั้บอิทธิพล

จากปัจจยัภายในดา้นพนัธุกรรม โดยเฉพาะยีนท่ีทาํให้มีอายุขยัยืนยาว (Longevity genes) และปัจจยั

ภายนอกด้านภาวะแวดล้อม (Sebastiani et al., 2012 and Gezer, 2018)   ยีนท่ีเก่ียวข้องกับการมี

อายุขยัยืนยาว คือ กลุ่มยีนเซอร์ทูอิน (Sirtuin) ประกอบด้วย SIRT1 ถึง SIRT7 มีบทบาทในการ

ควบคุมกระบวนการทางชีวภาพและวงจรชีวิตระดบัเซลล์ (Guarente, 2007 and Satoh et al., 2013) 

ซ่ึงสามารถไดรั้บอิทธิพลจากปัจจยัภายนอกดา้นภาวะแวดลอ้ม อาทิ รูปแบบการใชชี้วติ การบริโภค

อาหาร การออกกาํลงักาย ความเครียด เป็นตน้ (Sebastiani et al., 2012) ส่งผลต่อการเปล่ียนแปลง

การทาํงานของกลุ่มยนีเซอร์ทูอินได ้

 

 
 

ภาพที ่2.1 ปัจจยัท่ีมีผลต่อการมีอายขุยัยนืยาว 

ทีม่า: Rizza et al., 2014 
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จากขอ้มูลการศึกษาพบว่าการจดัการ (Manipulation) ท่ีมีต่อการมีอายุขยัยืนยาว อาทิ 

พนัธุวศิวกรรม (Genetic) เภสัชวทิยา (Pharmaceutical) ภาวะแวดลอ้ม (Environmental) (Fontana et 

al., 2010b and Liang et al., 2018) และอาหาร/โภชนาการ (Dietary restriction) (Govindaraju et al., 

2018) โดยการจาํกดัพลงังานท่ีได้รับจากอาหารหรือการทาํ  CR เป็นหน่ึงในวิธีการด้านอาหาร/

โภชนาการ (Fontana et al., 2010b; Rizza et al., 2014 and Speakman et al., 2016) โดยมีข้อมูล

การศึกษาจาํนวนมากพิสูจน์แลว้ว่า CR มีประสิทธิภาพมากท่ีสุดในการส่งเสริมอายุขยัให้ยืนยาว 

(Canto & Auwerx, 2009 and Jain & Singh, 2015) แต่ทั้งน้ีการศึกษาส่วนใหญ่เป็นการทดลองกบั

หนูซ่ึงมีอายุขยัสั้น หรือลิงท่ีมีความคลา้ยคลึงกบัความเป็นมนุษย ์ขณะท่ีการศึกษาในมนุษยย์งัมีอยู่

อยา่งจาํกดั 

 

2.2 ปัจจัยทีเ่กีย่วข้องกบัการมีอายุขัยยืนยาว 

 2.2.1  กลไกของความชรา (Mechanism of aging) 

ความชราหรือการสูงอายุ (Aging) คือกระบวนการเปล่ียนแปลงอย่างต่อเน่ืองจนถึง

ระยะสุดทา้ยของช่วงชีวิต มีผลให้อวยัวะหลายระบบของร่างกายค่อย ๆ เกิดความเส่ือม เช่น ระบบ

สืบพนัธ์ุ ระบบเมแทบอลิซึม โครงสร้างทางกายภาพ กระบวนการดา้นการเรียนรู้ เป็นตน้ (Fontana 

& Klein, 2007) ทาํให้ความชราเป็นปัจจยัเส่ียงอนัดบัตน้ ๆ ในการเกิดโรค และส่งผลต่อการลดลง

ของสมรรถภาพทางกายและจิตใจโดยรวม (Lee & Longo, 2016) 

2.2.1.1  รูปแบบความชรา แบ่งเป็นแบบปฐมภูมิ (Primary aging) และแบบทุติยภูมิ 

(Secondary aging) ซ่ึงเป็นกระบวนการท่ีความสัมพนัธ์ต่อกนั (Holloszy, 2000) 

ความชราแบบปฐมภูมิ (Primary aging) เป็นการเปล่ียนแปลงท่ีเกิดข้ึนกบัมนุษย์

ทุกคนตามธรรมชาติ แสดงถึงอายท่ีุแทจ้ริง (Intrinsic aging) นบัตั้งแต่เกิดจนถึงปัจจุบนัตามปีปฏิทิน 

หลงัช่วงวยัเจริญพนัธ์ุร่างกายจะเร่ิมเกิดความเส่ือม และเม่ือเขา้สู่วยัผูใ้หญ่ ความเส่ือมจะชัดเจน

ยิ่งข้ึนทั้งดา้นโครงสร้างทางกายภาพ (เช่น การลดลงของมวลกลา้มเน้ือและมวลกระดูก การสะสม

ไขมนับริเวณช่องทอ้ง) (Roubenoff, 2000) และหนา้ท่ีทางชีวภาพของอวยัวะต่าง ๆ ในร่างกาย (เช่น 

การทาํงานท่ีลดลงของหัวใจ ปอด ตบั ไต ระบบภูมิคุม้กนั) (Lakatta, & Levy 2003 and Fontana & 

Klein, 2007) สาเหตุหลกัคือ การควบคุมการแสดงออกของยนีลดลง (Gene deregulation) 

ความชราแบบทุติยภูมิ (Secondary aging) เป็นการเปล่ียนแปลงท่ีมีปัจจยัอ่ืน ๆ 

เป็นตวัเร่งให้เกิดความเส่ือม ไดแ้ก่ ภาวะแวดลอ้ม พฤติกรรมและรูปแบบการใช้ชีวิต (Kloting & 

Bluher, 2005 and Villareal et al., 2005) เช่น การบริโภคอาหารท่ีมากเกินไป การสูบบุหร่ี ภาวะ

ความเครียด เป็นตน้ ทาํให้เกิดการสะสมสารอนุมูลอิสระ เกิดสภาวะไมโทคอนเดรียเส่ือมสภาพ 
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กระบวนการไกลเคชั่น และการอกัเสบ ส่งผลให้ร่างกายเจ็บป่วยหรือเกิดกลุ่มโรค NCDs เช่น 

โรคเบาหวาน ภาวะความดนัโลหิตสูง เป็นตน้ (Fontana & Klein, 2007) 

2.2.1.2  ทฤษฎีท่ีเก่ียวขอ้งกบัความชรา มีอยู่หลายทฤษฎี แต่ท่ีเก่ียวขอ้งกบัการทาํ CR 

เพื่อการมีอายขุยัยนืยาว มีดงัต่อไปน้ี 

ทฤษฎีไมโทคอนเดรีย และทฤษฎีอนุมูลอิสระ หลกัการของทั้ง 2 ทฤษฎีน้ีมี

ความสอดคลอ้งและเช่ือมโยงกนั ส่ิงมีชีวติทุกชนิดตอ้งใชอ้อกซิเจนเผาผลาญอาหารให้เป็นพลงังาน 

(ATP) ซ่ึงจะเกิดสารอนุมูลอิสระท่ีไมโทคอนเดรีย (Halliwell & Gutteridge, 2015) สารอนุมูลอิสระ

บางส่วนสามารถกาํจดัออกไปได ้แต่บางส่วนอาจทาํปฏิกิริยากบัส่วนประกอบของเซลล์ทาํให้เกิด

ความเสียหายจากปฏิกิริยาออกซิเดชั่น (Oxidative damage) ซ่ึงเป็นตวัเร่งกระบวนการความชรา 

(Leeuwen et al., 2002) โดยเขา้ไปทาํลายโครงสร้างผนงัเซลล์ ดีเอ็นเอ ไมโทคอนเดรีย และไขมนั 

ให้เสียหายและมีของเสียเกิดข้ึนในเซลล์ (Halliwell & Gutteridge, 2015) ส่งผลให้หน้าท่ีทาง

สรีรวทิยามีการทาํงานลดลง และเป็นสาเหตุการตายของส่ิงมีชีวติ (Leeuwen et al., 2002) 

ทฤษฎีครอสส์ล้ิงค์เกจ (Cross-linkage theory) อธิบายถึงปฏิกิริยาเคมีภายใน

ร่างกายท่ีมีผลต่อกระบวนการความชรา สาเหตุเกิดจากนํ้ าตาลกลูโคสส่วนเกินมีการเช่ือมขา้ม 

(Cross-link) กบัโปรตีน โดยเฉพาะโปรตีนท่ีอยูภ่ายนอกเซลล ์อาทิ คอลลาเจน และอิลาสติน ซ่ึงเป็น

เน้ือเยื่อเก่ียวพนั เม่ืออายุสูงข้ึนการ Cross-link จะเพิ่มมากข้ึน เน่ืองจากร่างกายมีความสามารถใน

การกาํจดันํ้ าตาลส่วนเกินท่ีลดลง ซ่ึงจะมีผลต่อการซึมผา่นของสารอาหาร การขบัของเสียออกจาก

เซลล ์การยดืหยุน่ของกลา้มเน้ือ ผนงัหลอดเลือดขาดความยดืหยุน่ (Mercado-Saenz et al., 2010)  

ทฤษฎีท่ีเก่ียวขอ้งกบัระบบประสาทและต่อมไร้ท่อ (Neuroendocrine theory) 

อธิบายถึงประสิทธิภาพการทาํงานของระบบประสาทและระดบัฮอร์โมนท่ีมีทิศทางลดลงเม่ือสูงวยั

ข้ึน ปกติการทํางานของอวัยวะต่าง ๆ อยู่ภายใต้การสั่งการและควบคุมโดยไฮโปธาลามัส  

(Hypothalamus) ซ่ึงตอบสนองต่อการเปล่ียนแปลงของระดบัฮอร์โมน  เม่ือฮอร์โมนมีระดบัลดลง 

การซ่อมแซมและการฟ้ืนฟูของเซลล์ลดลง นอกจากน้ี การท่ีฮอร์โมนตวัใดตวัหน่ึงลดลงจะมี

ผลกระทบต่อกลไกทั้งระบบ  ทาํใหอ้วยัวะอ่ืนหลัง่ฮอร์โมนท่ีเก่ียวขอ้งลดลงตามลาํดบั เช่น การหลัง่

โกรทฮอร์โมนรีลิสซ่ิงฮอร์โมน (Growth hormone releasing hormone: GHRH) ท่ีลดลง จะทาํให้

การหลัง่โกรทฮอร์โมนลดลง และส่งผลต่อการเพิ่มข้ึนของอตัราส่วนไขมนัต่อกลา้มเน้ือ เป็นตน้ 

(Mercado-Saenz et al., 2010)  

ทฤษฎีความผดิพลาดและการซ่อมแซม (Errors & repairs theory) อธิบายถึงเกิด

ความผิดพลาดในขั้นตอนการสังเคราะห์โปรตีน ส่งผลต่อกระบวนการซ่อมแซมตามธรรมชาติ 

ความผดิพลาดในการสังเคราะห์โปรตีนจะทาํใหเ้ซลลใ์หม่กลายเป็นส่ิงแปลกปลอมท่ีถูกจดัการดว้ย
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ระบบภูมิคุม้กนัของร่างกาย ทาํให้มีการซ่อมแซมท่ีไม่สมบูรณ์ การสะสมของโมเลกุลท่ีบกพร่อง

เหล่าน้ีสามารถทาํใหเ้กิดโรคและการเปล่ียนแปลงอ่ืน ๆ (Mercado-Saenz et al., 2010)  

 2.2.2  ปัจจยัจากการเกิดกลุ่มโรค NCDs 

ในตลอดช่วงเวลา 20 ปีท่ีผา่นมา ปัญหากลุ่มโรคไม่ติดต่อเร้ือรังหรือ NCDs เป็นสาเหตุ

หลักของการเสียชีวิตก่อนวยัอนัควร ได้แก่ โรคอ้วน โรคเบาหวาน โรคหัวใจและหลอดเลือด      

โรคหลอดเลือดสมอง โรคหลอดเลือดแดงแข็ง โรคกลา้มเน้ือหวัใจเส่ือม โรคมะเร็ง โรคไต รวมถึง

ภาวะความผดิปกติทางเมแทบอลิก เช่น ความดนัโลหิตสูง ไขมนัในเลือดสูง เป็นตน้  หน่ึงในสาเหตุ

หลกัของการเกิดกลุ่มโรค NCDs ท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ ภาวะนํ้ าหนกัเกินและโรคอว้น (Redman & 

Ravussin, 2011 and Jain & Singh, 2015) เป็นผลจากปัจจยัของการบริโภคท่ีมากเกินไป และความ

นิยมในรูปแบบการบริโภคอาหารแบบฝ่ังตะวนัตก (Western diet) เช่น พิซซ่า เน้ือแดง ผลิตภณัฑ์

อาหารแปรรูป อาหารแช่แข็ง คอร์นเฟล็กซ์ เค๊ก คุกก้ี เป็นตน้ (Steele et al., 2016) ส่งผลเชิงลบต่อ

สุขภาพของร่างกาย (Govindaraju et al., 2018) นอกจากทาํให้มีการสะสมของไขมนัแลว้ ยงัเกิดการ

อกัเสบเพิ่มมากข้ึน และมีการลดลงของภาวะความไวต่ออินซูลิน (Willcox et al., 2009) 

อาหารจึงเป็นปัจจยัสาํคญัท่ีส่งผลต่อสภาวะสุขภาพในแง่ความเส่ียงต่อการเกิดกลุ่มโรค 

NCDs ดงักล่าวขา้งตน้ (Govindaraju et al., 2018) นาํไปสู่การเสียชีวติก่อนวยัอนัควร (Jain & Singh, 

2015) ขณะเดียวกนัอาหารสามารถมีบทบาทสาํคญัในการป้องกนัโรคและส่งเสริมสุขภาพ (Rizza et 

al., 2014 and Govindaraju et al., 2018) ดว้ยการทาํ CR  ซ่ึงการลดปริมาณแคลอร่ีท่ีไดรั้บจากอาหาร

ยงัเป็นกลยทุธ์ท่ีมีประสิทธิภาพในการลดนา้หนกั และการดูแลโครงสร้างร่างกาย (Heilbronn et al., 

2006) นอกจากน้ี มีรูปแบบการบริโภคอาหารท่ีส่งเสริมสุขภาพและการมีอายุขยัยืนยาว อาทิ อาหาร

โอกิ นา ว่า  (Okinawan diet) (Yusuf et al., 2004; Willcox et al., 2 0 0 9 ; Jain & Singh, 2 0 1 5  and 

Govindaraju et al., 2018) อาหารเมดิเตอร์เรเนียน (Mediterranean diet) (Yusuf et al., 2004; Willcox 

et al., 2 0 0 9 ; Jain & Singh, 2 0 1 5 ; Govindaraju et al., 2018 and Gezer, 2018)  ส า ม า รถ ป้ อง กัน 

บรรเทา และชะลอปัญหาโรคหัวใจและหลอดเลือด (Govindaraju et al., 2018) อาหารมงัสวิรัติ 

(Vegetarian diet) มีการศึกษารายงานว่าช่วยเพิ่มอายุขยัเฉล่ีย (Life expectancy) ได ้3.6 ปี (Singh et 

al., 2003 and Gezer, 2018) อาหารแดช (DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension) เพื่อ

ควบคุมภาวะความดนัโลหิตสูงและลดความเส่ียงจากโรคไต (Govindaraju et al., 2018) เป็นตน้ 
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2.3 แนวคิด Caloric restriction (CR) 

CR เป็นวิธีการหน่ึงของการจดัการด้านอาหาร/โภชนาการท่ีมีประสิทธิภาพในการ

ส่งเสริมการมีอายุขยัยืนยาว โดยเป็นการควบคุมระดบัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารอย่างเหมาะสม 

หรือลดปริมาณแคลอร่ีท่ีได้รับจากอาหารแต่ละม้ือจากระดับปกติท่ีเคยได้รับเท่าท่ีต้องการ (ad 

libitum) (Lee & Longo, 2016) เน้นบริโภคอาหารพลงังานตํ่า เส้นใยอาหารสูง และลดการบริโภค

อาหารพลังงานสูง (Das et al., 2007; Holloszy & Fontana, 2007 and Redman & Ravussin, 2011) 

ภายใตเ้ง่ือนไขท่ีตอ้งไดรั้บปริมาณสารอาหารหลกัและสารอาหารรองครบถว้น เพื่อมิใหร่้างกายเกิด

ภาวะทุพโภชนาการ (Malnutrition) (Redman & Ravussin, 2011; Bales & Kraus, 2013 and Colman 

et al., 2014) 

การทาํ CR สามารถส่งเสริมการมีอายุขยัเพิ่มทั้งค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของส่ิงมีชีวิต 

(Cruzen & Colman 2009; Mattison et al., 2012 and Colman et al., 2014) ตั้งแต่สัตวเ์ซลล์เดียว สัตว์

ไม่มีกระดูกสันหลงั ไปถึงสัตวท่ี์ใชฟั้นแทะให้ยืนยาวข้ึน (Anderson & Weindruch, 2012; Colman 

et al., 2014 and Lee & Longo, 2016) และส่งผลต่ออายขุยัเฉล่ียของสัตวใ์นกลุ่มไพร์เมต ช่วยป้องกนั

ความเส่ือมสภาพของหนา้ท่ีทางชีวภาพต่าง ๆ จดัการกบัปัญหาสุขภาพท่ีสัมพนัธ์ตามวยั (Canto & 

Auwerx, 2009) ส่งเสริมการรักษากระบวนการทางสรีรวิทยาและหนา้ท่ีทางชีวภาพในระยะช่วงวยั

หนุ่มสาว คงสภาพความอ่อนเยาว ์(Masoro, 2000; Willcox et al., 2006 and Hou et al., 2011) และ

ชะลอหรือป้องกนัการเกิดกลุ่มโรค NCDs  เช่น โรคเบาหวาน โรคหวัใจและหลอดเลือด โรคมะเร็ง 

ลดอุบติัการณ์ในการเกิดก้อนเน้ืองอก (Redman & Ravussin, 2011; Colman et al., 2014; Lopez-

Lluch & Navas, 2016 and Balasubramanian et al., 2017) ในขณะเดียวกนัยงัไม่สามารถหาหลกัฐาน

ท่ีชดัเจนวา่ การทาํ CR ในมนุษยมี์ความสัมพนัธ์กบัการเพิ่มข้ึนของค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายขุยั 

เน่ืองจากอายุขยัของมนุษยท่ี์ยนืยาวนานกวา่ จึงเป็นการประเมินผลของการทาํ CR ทางออ้มจากการ

ลดปัจจยัเส่ียงของอุบติัการณ์การเกิดกลุ่มโรค NCDs หรือชะลอพฒันาการของโรคต่าง ๆ เหล่านั้น 

ส่งผลทางออ้มต่อการมีอายขุยัยนืยาว (Fontana & Klein, 2007) 

แนวคิดการทาํ CR เพื่อส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว และชะลอกระบวนการความชรานั้น 

มีผลต่อกระบวนการทาํงานในระบบต่าง ๆ ไดแ้ก่ การบรรเทาความเสียหายจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ 

(Oxidative damage) กลไกควบคุมระดับนํ้ าตาลและอินซูลิน การปรับสมดุลฮอร์โมนของโกรท

ฮอร์โมนและ IGF-1 รวมถึงการกระตุ้นในการตอบสนองต่อภาวะความเครียดตํ่า ๆ ในร่างกาย 

(Hormesis) (Gillespie et al., 2016) 
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ภาพที ่2.2 แนวคิดการทาํ CR ต่อกระบวนการทาํงานในระบบต่าง ๆ 

ทีม่า: Gillespie et al., 2016 



บทที ่3 

ระเบียบวธีิวจิยั 

 

3.1 แหล่งข้อมูลทีใ่ช้ในการศึกษา 

งานสารนิพนธ์น้ีเป็นการศึกษาเร่ืองการจาํกัดพลังงานท่ีได้รับจากอาหารเพื่อการมี

อายุขัยยืนยาว ซ่ึงเป็นการสืบค้นข้อมูลการศึกษาท่ีเก่ียวข้องเพื่อรวบรวมและนํามาทบทวน

วรรณกรรม โดยแหล่งขอ้มูลในการวิจยัน้ีมาจากการใช้ขอ้มูลการศึกษาแบบทุติยภูมิ (Secondary 

data) ประกอบดว้ย บทความวชิาการ บทความวจิยั วารสารทางวชิาการ และหลกัฐานเชิงประจกัษท่ี์

มีระเบียบการศึกษาตามมาตรฐาน และไดรั้บการยอมรับให้เผยแพร่ผา่นช่องทางส่ือสารสนเทศจาก

หน่วยงานหรือสถาบนัท่ีน่าเช่ือถือ ดว้ยการใช้ระเบียบวิธีการสืบคน้ขอ้มูล เพื่อสํารวจ ตรวจสอบ 

และเก็บรวบรวมการศึกษาท่ีเก่ียวขอ้ง แต่เน่ืองจากขอ้มูลการศึกษาท่ีเก่ียวขอ้งกบังานวจิยัน้ีมีจาํนวน

จาํกดัมากในประเทศไทย ผูเ้ขียนจึงใชแ้หล่งอา้งอิงจากขอ้มูลการศึกษาของต่างประเทศเป็นหลกั 

การสืบคน้เร่ิมจากฐานขอ้มูลสารสนเทศทางชีววิทยาการแพทยข์อง MEDLINE ผ่าน

ทางเวบ็ไซต ์PubMed และสืบคน้เพิ่มเติมจากบรรณานุกรมของขอ้มูลการศึกษานั้น ๆ รวมถึงเน้ือหา

อ่ืนจากฐานขอ้มูล Google Scholar, Science Direct และ Google เพื่อนาํมาใชป้ระกอบและอา้งอิงใน

การนาํเสนอขอ้มูลงานทบทวนวรรณกรรมใหค้รบถว้นตามวตัถุประสงคแ์ละขอบเขตของการศึกษา 

รวมจาํนวนแหล่งขอ้มูลอา้งอิงทั้งส้ิน 147 การศึกษา ประกอบดว้ยขอ้มูลจาก PubMed จาํนวน 131 

การศึกษา จาก Google Scholar จาํนวน 11 การศึกษา จาก Science Direct จาํนวน 3 การศึกษา และ

จาก Google จาํนวน 2 การศึกษา 

 

3.2 วธีิการเกบ็รวบรวมและเกณฑ์ในการคัดเลือกข้อมูล 

ในการเก็บรวบรวมข้อมูลเพื่อการทบทวนวรรณกรรมน้ีใช้วิธีการสืบค้นข้อมูล

การศึกษาท่ีเก่ียวข้องจากฐานข้อมูลสารสนเทศ โดยคําสําคัญ (Keywords) ท่ีใช้สืบค้นข้อมูล 

ประกอบดว้ยคาํวา่ “Caloric restriction” (หรือ “Calorie restriction” หรือ “Energy restriction”) และ 

“Longevity” (หรือ “Lifespan” หรือ “Life extension” หรือ “Aging” หรือ “Effect”)  ซ่ึงขอ้มูลท่ีได้

ในเบ้ืองตน้มีการคดักรองเฉพาะท่ีมีความเก่ียวข้อง โดยพิจารณาจากช่ือเร่ืองและบทคดัย่อ เพื่อ

ประกอบโครงร่างงานสารนิพนธ์ให้สอดคลอ้งกบัขอบเขตเน้ือหาตามวตัถุประสงคท่ี์วางไว ้แลว้ทาํ



13 

การคดักรองจากเน้ือหาท่ีมีความเก่ียวขอ้ง และสืบคน้เพิ่มเติมจากบรรณานุกรมของขอ้มูลการศึกษา

นั้น ๆ รวมถึงเน้ือหาอ่ืนจากฐานขอ้มูล PubMed, Google Scholar, Science Direct และ Google เพื่อ

นาํมาใชป้ระกอบและอา้งอิงในการนาํเสนอขอ้มูลงานทบทวนวรรณกรรมน้ี  

3.2.1  เกณฑค์ดัเลือกขอ้มูลการศึกษาเพื่อใชอ้า้งอิง (Inclusion criteria) 

1. เลือกขอ้มูลจากฐานขอ้มูลสารสนเทศท่ีน่าเช่ือถือและมีมาตรฐานรับรอง 

2. คดัการศึกษาท่ีมีกระบวนการเป็นระบบ มีความถูกตอ้งชดัเจนตามเกณฑ์กาํหนด

ของมาตรฐานระเบียบวธีิวจิยั 

3. คดักรองเฉพาะข้อมูลการศึกษาท่ีเก่ียวข้องกับวตัถุประสงค์และสอดคล้องกับ

ขอบเขตเน้ือหาสารนิพนธ์ คือ เป็นขอ้มูลหรือความรู้เร่ืองการจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหารเพื่อ

การมีอายขุยัยนืยาว ประกอบดว้ย  

1) กลไกของร่างกายจากการทาํ CR ท่ีมีผลต่อการกระตุน้ยนีท่ีส่งเสริมการมีอายขุยั 

ยนืยาว 

2) ผลของการทาํ CR ท่ีเกิดข้ึนกบัสุขภาพร่างกาย 

3) ปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้งท่ีมีผลต่อการทาํ CR อยา่งเหมาะสม 

4. ในประเด็นท่ีเก่ียวขอ้งกบัพฒันาการของการทาํ CR ผูว้ิจยัคดักรองขอ้มูลการศึกษา

เฉพาะกลุ่มการศึกษา 3 กลุ่มหลกั ไดแ้ก่ 

1) กลุ่มสัตวท่ี์มีอายขุยัสั้น เลือกศึกษาเฉพาะสัตวท่ี์ใชฟั้นแทะ (หนู)   

2) กลุ่มสัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนมท่ีมีพฒันาการสูงหรือ (ลิง) 

3) มนุษย ์

3.2.2  เกณฑค์ดัขอ้มูลการศึกษาออกจากการใชอ้า้งอิง (Exclusion criteria) 

1. ขอ้มูลการศึกษาท่ีมีความเก่ียวขอ้งกบัการตลาดโดยตรงหรือแอบแฝง 

2. เป็นขอ้มูลหรือการศึกษาท่ีไม่เปิดการเขา้ถึงแบบสาธารณะ ไม่สามารถสืบคน้แหล่ง

อา้งอิงท่ีใชป้ระกอบในการศึกษาได ้
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ตารางที ่3.1 จาํนวนการศึกษาท่ีใชอ้า้งอิงแยกตามประเภทของการศึกษา 

 

ลาํดับ ประเภทของการศึกษา จํานวน (การศึกษา) 

1 Meta-analysis 6 

2 Review / Systematic review 107 

3 Randomized controlled trial 21 

4 Cohort 2 

5 Cross sectional  6 

6 Case control 1 

7 Case series 1 

8 Case report 1 

9 Others 2 

รวม 147 

 

3.3 ข้ันตอนการเกบ็รวบรวมข้อมูล 

การเก็บรวบรวมขอ้มูลประกอบการนาํเสนองานทบทวนวรรณกรรม มีขั้นตอนดงัน้ี    

1. สํารวจ ตรวจสอบ และเก็บรวบรวมการศึกษาท่ีสอดคล้องกบัขอบเขตเน้ือหาตาม

วตัถุประสงคท่ี์วางไว ้จากฐานขอ้มูลสารสนเทศท่ีมีมาตรฐานรับรองของ PubMed, Google Scholar 

และ Science Direct รวมจาํนวน 447 การศึกษา และ Google เพิ่มเติมจาํนวน 2 การศึกษา รวมเป็น

จาํนวนทั้งส้ิน 449 การศึกษา  

2. คดักรองช่ือเร่ืองและบทคดัยอ่ คงเหลือจาํนวน 268 การศึกษา  

3. คดักรองจากสาระเน้ือหา คงเหลือจาํนวน 147 การศึกษา ท่ีนาํมาใช้ประกอบและ

อา้งอิงในการนาํเสนอขอ้มูลงานทบทวนวรรณกรรมน้ี 

จากนั้นนาํขอ้มูลการศึกษาท่ีไดม้าทาํการประมวลผล วิเคราะห์ และสังเคราะห์เน้ือหา

รายละเอียดภายใตข้อบเขตของงานวิจยัท่ีศึกษาน้ี โดยพิจารณาถึงหลกัการ แนวคิด องค์ความรู้ 

ขอบเขตเน้ือหา ความน่าเช่ือถือของระเบียบวิธีวิจยั รวมถึงผลการศึกษาของขอ้มูลการศึกษานั้น ๆ 

เป็นสาํคญั 
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ภาพที ่3.1 ขั้นตอนการเก็บรวบรวมขอ้มูล 

 



บทที ่ 4 

ผลการศึกษา 

 

การทบทวนวรรณกรรมเร่ืองการจาํกดัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหาร (Caloric restriction : 

CR) น้ี มุ่งเน้นการสืบคน้และรวบรวมขอ้มูลผลการศึกษาในประเด็นท่ีเก่ียวขอ้งกบัยีนการทาํให้มี

อายขุยัยนืยาว โดยมีขอบเขตเน้ือหาของผลการศึกษาท่ีเก่ียวขอ้งในดา้นต่าง ๆ ดงัน้ี  

4.1 CR คืออะไร 

4.2 ประวติัของการศึกษาเก่ียวกบั CR  

4.3 กลไกการทาํงานของ CR 

4.4 ผลของ CR 

4.4.1 ผลการศึกษา/ทดลองในสัตว ์– สัตวท่ี์ใชฟั้นแทะและสัตวก์ลุ่มไพร์เมต 

4.4.2 ผลการศึกษาในมนุษย ์

4.5 ส่ิงท่ีใหผ้ลเสมือนการทาํ CR เพื่อการมีอายขุยัยนืยาว 

4.5.1 รูปแบบอาหารท่ีส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว 

4.5.2 Caloric restriction mimetics (CRM) 

4.6 ขอ้จาํกดั/ผลขา้งเคียง 

 

4.1 CR คืออะไร 

CR เป็นวิธีการท่ีพิสูจน์แล้วว่าทาํให้มีอายุขยัยืนยาว ช่วยปรับปรุงพารามิเตอร์ด้าน

สุขภาพและตัวช้ีวดัการเกิดโรคให้ดีข้ึน (Canto & Auwerx, 2009 and Jain & Singh, 2015) โดย

มุ่งเนน้การจาํกดัระดบัพลงังานท่ีไดรั้บจากอาหาร แต่ยงัคงไดรั้บสารอาหารท่ีจาํเป็นอย่างเพียงพอ 

(Canto & Auwerx, 2009; Jain & Singh, 2015 and Speakman et al., 2016) เพื่อมิให้ เ กิดภาวะทุพ

โภชนาการ (Redman &  Ravussin, 2011; Bales & Kraus, 2013 and Colman et al., 2014) การทาํ CR 

ส่วนใหญ่มกักาํหนดใหมี้การลดปริมาณแคลอร่ี ร้อยละ 20-40 ของปกติท่ีเคยไดรั้บเท่าท่ีตอ้งการใน

ระดบั ad libitum (Canto & Auwerx, 2009 and Speakman et al., 2016) โดยเน้นการบริโภคอาหาร

พลงังานตํ่า เส้นใยอาหารสูง และลดอาหารพลงังานสูง (Heilbronn et al., 2006; Das et al., 2007; 

Holloszy & Fontana, 2007 and Redman & Ravussin, 2011) 
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4.2 ประวตัิของการศึกษาเกีย่วกับ CR 

ในปี 1934 McCay CM และ Crowell MF นกัวิจยัมหาวิทยาลยัคอร์เนล สหรัฐอเมริกา 

ได้ค้นพบว่าการให้อาหารหนูด้วยปริมาณแคลอร่ีท่ีลดลงกว่าปกติ โดยท่ีหนูเหล่าน้ียงัคงได้รับ

สารอาหารหลกั วิตามินและแร่ธาตุเป็นอย่างดี มีผลส่งเสริมการเพิ่มอายุขยัหนูส่วนใหญ่ทั้งเพศผู ้

และเพศเมียได้ (McCay et al., 1935) งานทดลองน้ีจุดประกายให้มีการศึกษาเพิ่มเติมในหนู

หลากหลายสายพนัธ์ุ (Masoro, 2005; Harper et al., 2006 and Fontana & Klein, 2007) รวมถึงสัตว์

อ่ืน ๆ ท่ีมีอายุขยัสั้น เช่น ยีสต ์หนอน แมลงวนั ปลา เป็นตน้ (Dolinsky & Dyck, 2011 and Roth & 

Polotsky, 2012) 

 ในช่วงปลาย 1980s มีการขยายการศึกษาการทํา CR ในสัตว์เล้ียงลูกด้วยนมท่ีมี

พฒันาการสูง หรือสัตวก์ลุ่มไพร์เมต (Non-human primates) โดยเฉพาะลิงหลากหลายสายพนัธ์ุ 

(Masoro, 2005; Fontana et al., 2010(b) and Rizza et al., 2014) ซ่ึงใหผ้ลทางออ้มต่อการมีอายุขยัยืน

ยาว ด้วยการลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดโรค หลังจากนั้นจึงนําผลท่ีเกิดข้ึนนั้นมาศึกษาวิจยัและ

ติดตามผลในมนุษย ์ทั้งระยะสั้นและระยะยาว (Racette et.al., 2006) แต่เน่ืองดว้ยอายขุยัของมนุษยท่ี์

ยืนยาวกวา่ ทาํให้ไม่สามารถพบหลกัฐานวา่การทาํ CR ในมนุษยมี์ความสัมพนัธ์กบัการเพิ่มข้ึนของ

ค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายขุยั ในระยะต่อมานกัวจิยัมุ่งใหค้วามสาํคญัเก่ียวกบัปัจจยัดา้นอาหารซ่ึง

เป็นปัจจยัแวดล้อมภายนอกท่ีส่งผลต่อการเกิดโรคต่าง ๆ (Jain & Singh, 2015) โดยมีการศึกษา

เพิ่มเติมเก่ียวกบัรูปแบบของการบริโภคอาหารท่ีมีแนวโนม้ส่งเสริมการมีอายุขยัยืนยาว และศึกษา

พฒันาตวัแทนทางเภสัชวิทยาข้ึนมาเพื่อเลียนแบบกลไกตามธรรมชาติของการทาํ CR ท่ีเรียกว่า 

Caloric restriction mimetics (CRM) 

 

4.3 กลไกการทาํงานของ CR 

การทาํ CR เป็นภาวะท่ีก่อให้เกิดความเครียดตํ่า ๆ จากการขาดแคลนพลงังานอาหาร 

(Anderson & Weindruch, 2012) ทาํใหก้ระตุน้กลไกการตอบสนองต่อความเครียด (Stress pathway) 

ด้วยการหลั่งฮอร์โมน เช่น คอร์ติซอล กลูคากอน และโกรทฮอร์โมน เป็นต้น (Ingram & Roth, 

2015) ส่งผลต่อการส่งสัญญาณไปยงัระบบต่าง ๆ เช่น การตอบสนองต่อภาวะเครียดจากปฎิกิริยา

ออกซิเดชัน่ของกระบวนการหายใจระดบัเซลล์ กระบวนการเมแทบอลิซึม การอกัเสบ การปรับ

สมดุลโปรตีนต่าง ๆ  การซ่อมแซมดีเอ็นเอ  กระบวนการอะพอพโทซิส (Apoptosis) และ

กระบวนการกลืนกินตัวเองของเซลล์ (Autophagy) เป็นต้น (Lopez-Lluch & Navas, 2016 and 

Balasubramanian et al., 2017) ซ่ึงระบบต่าง ๆ เหล่าน้ีมีส่วนเช่ือมโยงกนั ผ่านการทาํงานของกลุ่ม

ยีนเซอร์ทูอิน (Sirtuins) และเอนไซม์ AMP-Activated Protein Kinase (AMPK) ในวฏัจกัรเครบส์ 
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รวมถึงกลไกการควบคุมนํ้ าตาลและอินซูลิน (Canto & Auwerx, 2009) จึงส่งผลต่อกระบวนการ

ความชราและการมีอายุขยัยืนยาว ด้วยการชะลอ บรรเทา และป้องกันการเกิดกลุ่มโรค NCDs 

ตลอดจนรักษากระบวนการทางสรีรวิทยา และหน้าท่ีทางชีวภาพทาํให้คงสภาพความอ่อนเยาว์ 

(Canto & Auwerx, 2009; Lopez-Lluch & Navas, 2016 and Balasubramanian et al., 2017) 

   

 
 

ภาพที ่4.1 กลไกการทาํงานของ CR ท่ีส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว 

ทีม่า: Canto & Auwerx, 2009 

 

ขั้นตอนของกลไกการทาํงาน CR ท่ีส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว  

1) กระตุ้น SIRT1 ผ่านการตอบสนองต่อภาวะเครียดจากปฎิกิริยาออกซิเดชั่นใน

กระบวนการหายใจระดบัเซลล:์ CR ทาํใหล้ดปฏิกิริยาออกซิเดชัน่เพื่อเผาผลาญอาหารและผลิตสาร

ใหพ้ลงังาน ATP หรืออะดีโนซีนไตรฟอสเฟต (Adenosine triphosphate) จึงส่งผลให้เกิดสารอนุมูล

อิสระท่ีลดลง (Redman et al., 2018) ในขณะเดียวกนัการทาํ CR มีผลต่อการเพิ่มระดบัความเขม้ขน้

ของสารนิโคตินาไมด์อะดินีนไดนิวคลีโอไทด์ (Nicotinamide adenine dinucleotide: NAD) ในรูป

ออกซิไดซ์ หรือสาร NAD+ ซ่ึงมีบทบาทสาํคญัต่อไมโทคอนเดรีย (Li & Sauve, 2015) และ/หรือทาํ

ให้อตัราส่วน NAD+ ต่อ NADH ปรับสูงข้ึน (Canto & Auwerx, 2009 and Balasubramanian, et al., 

2017) เป็นการส่งสัญญาณกระตุน้การทาํงานของกลุ่มยีนเซอร์ทูอิน (Sirtuins) ซ่ึงเป็นยีนของการมี

อายขุยัยนืยาว (Longevity genes) (Guarente, 2007 and Li & Sauve, 2015)  



19 

กลุ่มยนีเซอร์ทูอินประกอบดว้ย SIRT1 ถึง SIRT7 มีบทบาทสาํคญัต่อกระบวนการระดบั

เซลล์ท่ีเก่ียวขอ้งกบัความชรา และการมีอายุขยัยืนยาว หนา้ท่ีหลกัของกลุ่มยนีเซอร์ทูอินคือ ควบคุม

การแสดงออกของยีน ปิดการทาํงานของยีนท่ีไม่ควรทาํงาน (Inactive) (Guarente, 2007 and Satoh 

et al., 2013) โดยเฉพาะ SIRT1 กุญแจหลกัของกลไกการมีอายุขยัยืนยาว เป็น Longevity gene ท่ีถูก

อนุรักษไ์วใ้นสัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนม รวมถึงมนุษย ์(Oberdoerffer et al., 2008; Yi & Luo, 2010; Canto 

& Auwerx, 2012; Guarente, 2014 and Kane & Sinclair, 2018) ซ่ึ ง มี บ ท บ า ท ค วบ คุ ม ปั จจัย ก า ร

ถอดรหัสท่ีเก่ียวข้องกับกลไกและกระบวนการต่าง ๆ เช่น การตอบสนองต่อความเครียด 

กระบวนการเมแทบอลิซึม และการส่งสัญญาณของระบบต่อมไร้ท่อ (Bordone & Guarente, 2005 

and Ungvari et al., 2008) เป็นตน้ 

กลไกการทาํงานของ SIRT1 ข้ึนอยูก่บั NAD+ ท่ีเป็นสารตั้งตน้ร่วม (Co-substrate) (Imai 

et al., 2000 and Kane & Sinclair, 2018) เม่ือความเขม้ขน้ NAD+ ภายในเซลลมี์ไม่เพียงพอจากระดบั

พลงังานอาหารท่ีลดลง (Balasubramanian et al., 2017) จะกระตุน้ SIRT1 ให้ทาํงาน และมีการปรับ

สมดุลการสร้างพลงังาน (Energy output) ให้สอดคล้องกบัความต้องการในการใช้พลังงานของ

เซลล ์(Canto & Auwerx, 2012 and Balasubramanian et al., 2017) รวมถึงมีการปรับสมดุลของสาร

ตา้นอนุมูลอิสระ เพื่อลดภาวะเครียดและความเสียหายจากปฏิกริยาออกซิเดชัน่ (Fontana & Klein, 

2007) ส่งผลให้ความเส่ือมของเซลล์เกิดข้ึนชา้ลง จึงช่วยชะลอกระบวนการความชรา และส่งเสริม

ต่อการมีอายขุยัยนืยาว  (Ungvari et al., 2008 and Redman et al., 2018) นอกจากน้ี SIRT1 ยงักระตุน้

ใหป้รับสมดุลโปรตีนหลายอยา่งท่ีเก่ียวขอ้งกบักระบวนการระดบัเซลล ์และเช่ือมโยงกลไกควบคุม

ความอยูร่อด (Survival) (Masoro, 2000; Heydari et al., 2007; Ungvari et al., 2008; Imai & Guarente, 

2014 and Bonkowski & Sinclair, 2016) 

นอกจากน้ี การศึกษาเร่ือง Sir2 (Silent Information Regulator2) ในยสีต ์พบวา่มีบทบาท

ต่อกระบวนการความชราของยสีต ์และมีลาํดบัโปรตีนและกลไกการทาํงาน ซ่ึงมีความใกลเ้คียงกบั 

SIRT1 ในมนุษย ์(Imai et al., 2000 and Smith et al., 2000) 

2) กระตุน้ AMPK ผา่นกระบวนการเมแทบอลิซึม: AMPK เป็นการส่งสัญญาณภายใน

เซลล์เพื่อควบคุมระบบเมแทบอลิซึม (Balasubramanian et al., 2017) ทาํหน้าท่ีตรวจสถานะและ

รักษาสมดุลความเพียงพอพลงังานของเซลล์ (Balasubramanian et al., 2017 and Dermaku-Sopjani 

& Sopjani, 2019) ซ่ึงสามารถส่งผลต่อการแสดงออกของ SIRT1 โดยทั้ ง SIRT1 และ AMPK มี

กลไกการทาํงานท่ีเช่ือมโยงกนั และมีบทบาทควบคุมกระบวนการทาํงานอ่ืน ๆ เช่น กระตุน้การ

ทาํงาน FOXO (Foxhead box transcription factor type 0) ในการซ่อมแซมดีเอ็นเอให้มีความเสถียร

ม า ก ข้ึ น  (Mihaylova & Shaw, 2011; Canto & Auwerx, 2012 and Dermaku-Sopjani & Sopjani, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ABrmaku-Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ABrmaku-Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
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2019) นอกจกน้ี AMPK ยงัเหน่ียวนาํให้เกิด Autophagy และสนบัสนุนการเกิด Apoptosis ดว้ยการ

ยบัย ั้งการทาํงานของยนี mTOR จึงช่วยกาํจดัเซลลผ์ิดปกติและลดอุบติัการณ์การเกิดเน้ืองอก (Canto 

& Auwerx, 2012; Kennedy & Lamming, 2016; Balasubramanian et al., 2017 and Dermaku-Sopjani 

& Sopjani, 2019)  

การทาํ CR ทาํให้เกิดการเปล่ียนแปลงระดบัพลงังานภายในเซลล์ โดยมีการลดลงของ 

ATP และมีการเพิ่มข้ึนของ AMP หรืออะดีโนซีนมอโนฟอสเฟต (Adenosine monophosphate) 

(Mihaylova & Shaw, 2011) ทาํใหอ้ตัราส่วนของ AMP ต่อ ATP ปรับสูงข้ึน ซ่ึงจะกระตุน้การทาํงาน

ของ AMPK ในการเพิ่มขีดความสามารถของการใช้นํ้ าตาลกลูโคสเป็นเช้ือเพลิงต่อหน่วย เพื่อเผา

ผลาญอาหารและผลิตพลงังาน (Masoro, 2000) ส่งผลต่อการเพิ่มจาํนวนและเพิ่มขนาดของไมโท

คอนเดรีย (Mitochondrial biogenesis) รวมทั้งส่งเสริมประสิทธิภาพการทาํงานของไมโทคอนเดรีย 

และทาํให้ดีเอ็นเอมีความเสถียรเพิ่มข้ึน (Kennedy & Lamming, 2016 and Balasubramanian et al., 

2017) นอกจากน้ี AMPK จะเร่งสลายแหล่งพลงังานต่าง ๆ ท่ีสะสมในร่างกาย ไม่ว่าจะเป็นไขมนั 

หรือไกลโคเจน รวมถึงการลดการสร้างกลูโคสใหม่ท่ีตบั (Balasubramanian et al., 2017) และเพื่อ

ตอบสนองต่อการลดลงของปริมาณไขมนั ร่างกายจะมีการปรับสมดุลฮอร์โมนท่ีเก่ียวข้องกับ

เน้ือเยื่อไขมนั โดยเฉพาะมีการปรับเพิ่มข้ึนของอะดิโพเน็กติน (Adiponectin) ซ่ึงมีคุณสมบติัในการ

ออกฤทธ์ิต่อตา้นการอกัเสบ และต่อตา้นการแขง็ตวัของหลอดเลือด (Ziemke & Mantzoros, 2010) 

3) ยบัย ั้งกลไกการส่งสัญญาณของอินซูลินและ IGF-1: โดยปกติการส่งสัญญาณของ

อินซูลินและ IGF-1 สามารถกระตุน้การทาํงานของยีน mTOR ท่ีควบคุมการเจริญและการแบ่งตวั

ของเซลลท่ี์ผดิปกติ ซ่ึงเป็นความเส่ียงของโรคมะเร็ง ในขณะเดียวกนัจะยบัย ั้ง FOXO ท่ีทาํหนา้ท่ีใน

การลดการอกัเสบ การซ่อมแซมดีเอ็นเอ รวมถึงกระบวนการ Autophagy แต่กลไกการทาํงานของ 

CR จะไม่ก่อให้เกิดภาวะดังกล่าว (Canto & Auwerx, 2009) ด้วยเหตุน้ี การทาํ CR จึงช่วยชะลอ

กระบวนการความชรา และส่งเสริมการมีอายุขยัยืนยาว อีกทั้งยงัช่วยป้องกนัการเป็นโรคมะเร็ง 

(Balasubramanian et al., 2017)  

 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ABrmaku-Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sopjani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31036291
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4.4 ผลของ CR 

  จากการรวบรวมและศึกษาขอ้มูลในสัตวท์ดลอง โดยเฉพาะสัตวท่ี์ใชฟั้นแทะและสัตว์

กลุ่มไพร์เมต รวมถึงขอ้มูลการศึกษาในมนุษย ์สรุปดงัน้ี 

 4.4.1 ผลการศึกษา/ทดลองในสัตว ์

4.4.1.1 สัตวท่ี์ใชฟั้นแทะ 

ข้อมูลการศึกษาในสัตว์ท่ีใช้ฟันแทะส่วนใหญ่เป็นการทาํ CR ในหนูท่ีมีอายุขยัสั้ น  

พบว่าสามารถเพิ่มค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายุขยั (Weindruch et al., 1986; Weindruch & Sohal, 

1997 and Mattison et al., 2017) โดยมีปัจจยัเก่ียวขอ้งท่ีส่งผลต่อการเพิ่มข้ึนของอายขุยัในหนู ดงัน้ี 

ช่วงเร่ิมตน้ของอายุขยัท่ีทาํ CR พบว่าการทาํ CR ในหนูตั้งแต่ช่วงตน้ชีวิต (ตั้งแต่เร่ิม

หยา่นม อายุ 1 ถึง 3 เดือน) สามารถเพิ่มค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายขุยั มากกวา่การทาํ CR ในช่วง

กลางชีวิต (อายุ 12 เดือน) (Weindruch & Walford, 1982; Weindruch & Sohal, 1997 and Mattison 

et al., 2017) 

ระดบัของการทาํ CR  ท่ีระดบัแตกต่างกนัให้ผลต่อการเพิ่มข้ึนของอายขุยัท่ีแตกต่างกนั 

การทาํ CR ระดบัร้อยละ 30 ส่งผลให้ค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายุขยัเพิ่มข้ึนร้อยละ 30 และหาก

เป็นระดบัร้อยละ 60 จะมีการเพิ่มข้ึนของค่าเฉล่ียและค่าสูงสุดของอายุขยั ร้อยละ 60 (Weindruch et 

al., 1986; Ramsey et al., 2000; Fontana & Klein, 2007; Anderson et al., 2009; Colman et al., 2014 

and Mattison et al., 2017) โดยการทาํ CR ระดบัประมาณร้อยละ 60 เป็นระดบัท่ีมีประสิทธิผลท่ีสุด

ต่อการเพิ่มข้ึนของค่าสูงสุดของอายขุยัในหนู (Bales & Kraus, 2013) 

พนัธุกรรมของหนู การทาํ CR ในหนูท่ีมียีนอายุขยัสั้ นให้ผลเพิ่มค่าเฉล่ียและค่าสูงสุด

ของอายุขยั มากกว่าการทาํในหนูท่ีมียีนอายุขยัยาว (Fontana & Klein, 2007; Colman et al., 2014 

and Mattison et al., 2017) และหนูท่ีมียีนอ้วนท่ีทาํ CR จะมีอายุขยัท่ียืนยาวกว่าหนูท่ีมียีนผอมท่ี

ไม่ได้ทาํ CR แมว้่าหนูท่ีมียีนอว้นมีปริมาณไขมนัในร่างกายมากกว่าหนูท่ีมียีนผอม (Fontana & 

Klein, 2007) นอกจากน้ี การทาํ CR ในหนูท่ีมีพฤติกรรมเนือยน่ิงจะสามารถเพิ่มค่าเฉล่ียและ

ค่าสูงสุดของอายขุยั มากกวา่หนูท่ีออกกาํลงักาย (Exercise) เป็นประจาํ (Fontana & Klein, 2007 and 

Vitetta & Anton, 2007)  
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ภาพที ่4.2 ผลการทาํ CR และการออกกาํลงักายต่อการมีอายขุยัยนืยาวของหนู 

ทีม่า: Vitetta & Anton, 2007 

 

ผลเร่ืองการปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย: จากขอ้มูลการศึกษาต่าง ๆ พบวา่การทาํ CR 

ในหนูให้ผลสอดคลอ้งกนัคือ มีการลดลงของขนาดและนํ้ าหนกัของโครงสร้างร่างกายและอวยัวะ

ส่วนใหญ่ เช่น หวัใจ ไต ตบั ไต ต่อมลูกหมาก มา้ม และกลา้มเน้ือ โดยท่ีไม่ส่งผลกระทบต่อขนาด

และนํ้ าหนักของสมอง (Weindruch & Sohal, 1997) ส่งผลต่อการลดลงของนํ้ าหนักตวั ปริมาณ

ไขมนัในร่างกายทั้งหมด และไขมนัในช่องทอ้ง (ตรวจดว้ยเคร่ืองเอกซเรยค์อมพิวเตอร์) (Bodkin et 

al., 2003; Cefalu, et al., 2004 and Colman et al., 2009) รวมถึงมีการเปล่ียนแปลงอ่ืน เช่น เซลล์

กลา้มเน้ือแขง็แรงข้ึนและมีการสูญเสียลดลง และสมองทาํงานดีข้ึน (Kuhla et al., 2013 and Ciobanu 

et al., 2017) 

 



23 

 
 

ภาพที ่4.3 เปรียบเทียบนํ้าหนกัของอวยัวะต่าง ๆ ของหนู CR และหนูควบคุม 

ทีม่า: Weindruch & Sohal, 1997 

 

ผลเร่ืองการปรับสมดุลฮอร์โมน: CR ส่งผลให้เกิดการลดลงของโกรทฮอร์โมน และ 

IGF-1 ซ่ึงเป็นปัจจยัท่ีทาํให้การเจริญและการแบ่งตวัของเซลล์เกิดข้ึนช้าลง (Bartke et al., 2001) 

อย่างไรก็ตาม ขอ้มูลการศึกษาในหนูท่ีเก่ียวขอ้งกบัฮอร์โมนมีอย่างจาํกดั เพราะส่วนใหญ่เน้นผล

ของการเพิ่มอายขุยั และปัจจยัเส่ียงของการเกิดโรคท่ีสัมพนัธ์ตามช่วงวยั (Ramsey et al., 2000)  

ผลเร่ืองการลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs: จากขอ้มูลการศึกษากบัสัตวท่ี์ใช้

ฟันแทะในห้องปฏิบติัการ พบว่าการทาํ CR ทาํให้มีการลดลงของความดันโลหิต แอลดีแอล 

คอเลสเตอรอล ไตรกลีเซอไรด ์นํ้าตาลกลูโคส อินซูลิน กรดยริูก และค่าบ่งช้ีการอกัเสบ (Walford et 

al., 2002; Cefalu et al., 2004 and Roth & Polotsky, 2012) จึงช่วยป้องกนัหรือชะลอการเกิดกลุ่มโรค 

NCDs เช่น โรคเบาหวาน โรคอ้วน โรคหลอดเลือดแดงแข็ง โรคกล้ามเน้ือหัวใจเส่ือม โรคไต 

โรคมะเร็ง ภาวะมวลกลา้มเน้ือนอ้ย และภาวะความผิดปกติเก่ียวกบัระบบภูมิคุม้กนั (Weindruch & 

Sohal, 1997; Guo et al., 2002; Masoro, 2005 and Hursting et al., 2013) นอกจากน้ี ยงัช่วยลดความ

ผิดปกติของระบบประสาทและสมอง เช่น โรคอลัไซเมอร์ (Zhu et al., 1999)โรคพาร์กินสัน  (Duan 

& Mattson 1999)  และโรคหลอดเลือดสมอง  (Martin et al., 2006 and Manzanero et al., 2011) 

รวมถึงลดอุบติัการณ์ของการเกิดเน้ืองอกในหนูมากกวา่ร้อยละ 50 (Weindruch & Walford, 1982)  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2686342/#b70-cia-2-537
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4.4.1.2 สัตวก์ลุ่มไพร์เมต  

การศึกษาเร่ืองการทาํ CR ในสัตวก์ลุ่มไพร์เมตส่วนใหญ่เป็นการทดลองในลิง ซ่ึงมี

ความคล้ายคลึงกบัมนุษย  ์(Lee & Longo, 2016) ทั้งในด้านกายวิภาค สรีรวิทยา ระบบต่อมไร้ท่อ 

(Colman & Anderson, 2011) และดา้นอตัลกัษณ์ในระดบัพนัธุกรรม คิดเป็นประมาณร้อยละ 93 เม่ือ

เทียบกบัจีโนมของมนุษย ์(Zimin et al., 2014 and Mattison et al., 2017) โดยรูปแบบพฤติกรรมการ

บริโภค การนอนหลบั และความชุกของโรคเส่ือมต่าง ๆ มีความสอดคลอ้งกบัมนุษย ์รวมถึงวิถีทาง

ของความชรายงัมีลกัษณะค่อยเป็นค่อยไปเช่นเดียวกบัมนุษย ์(Balasubramanian et al., 2017)  

การศึกษาของ 4 สถาบนัไดแ้ก่ สถาบนัวิจยัของมหาวิทยาลยัวิสคอนซิล (University of 

Wisconsin: UW) สถาบนัชราศาสตร์แห่งชาติ (National Institute on Aging: NIA) มหาวิทยาลยัเวค

ฟอเรสท์ (Wake Forest University: WFU) และมหาวิทยาลยัแมร่ีแลนด์ (University of Maryland: 

UM) โดย UW และ NIA มีการวิจยัคู่ขนานกนัเร่ืองการมีอายุขยัยนืยาว (Colman et al., 2014; Lee & 

Longo, 2016; Mattison et al., 2017 and Balasubramanian et al., 2017) ในขณะท่ี WFU ศึกษาเก่ียวกบั

โรคหลอดเลือดแดงแข็ง (Cefalu et al., 2004) และ UM ศึกษาเก่ียวกบัโรคอว้นและโรคเบาหวาน 

(Roth & Polotsky, 2012) ผลการศึกษาของ 4 สถาบนั สรุปดงัน้ี 

ระดบัของการทาํ CR ส่งผลทางออ้มต่อการมีอายุขยัยืนยาว: การทดลองโดย UW และ 

NIA เป็นการทาํ CR ร้อยละ 30 ให้ผลสอดคลอ้งกนัคือ สามารถชะลอ บรรเทา และป้องกนัอาการ

ของโรค ซ่ึงส่งผลดีต่อภาวะสุขภาพของลิง แต่มีความแตกต่างกนัเร่ืองผลของการเพิ่มอายุขยั   ผล

การศึกษาของ UW พบวา่ CR ส่งผลทางออ้มต่อการเพิ่มข้ึนของอายขุยัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ เม่ือ

พิจารณาอตัราการเสียชีวติจากกลุ่มโรค NCDs กลุ่ม CR มีอตัราเฉล่ียตํ่ากวา่กลุ่มควบคุม ร้อยละ 13 : 

37 (Colman et al., 2009; Roth & Polotsky, 2012 and Colman et al., 2014) ในขณะท่ีผลการศึกษา

ของ NIA พบว่าความสัมพนัธ์ของการทาํ CR กบัการเพิ่มข้ึนของอายุขยัไม่มีนัยสําคญัทางสถิติ 

(Ramsey et al., 2000; Mattison et al., 2012; Colman et al., 2014 and Lee & Longo, 2016) อาจเป็น

เพราะการออกแบบการศึกษาท่ีแตกต่างกนัในเร่ืองแหล่งกาํเนิดของลิง ช่วงวยัท่ีเร่ิมตน้ทาํ CR และ

องค์ประกอบของอาหาร (Lee & Longo, 2016; Mattison et al., 2017 and Balasubramanian et al., 

2017)  

การทาํ CR ร้อยละ 30 ช่วยลดปัจจยัเส่ียงของกลุ่มโรค NCDs เม่ือมีการเร่ิมตน้ทาํตั้งแต่

วยัหนุ่มสาว สามารถชะลออุบติัการณ์ของการเกิดกลุ่มโรค NCDs ได้อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ 

(Ramsey et al., 2000; Colman et al., 2009; Roth & Polotsky, 2012; Mattison et al., 2012 and Colman 

et al., 2014)  
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ตารางที ่4.1 เปรียบเทียบความแตกต่างของการออกแบบงานวจิยัระหวา่ง UW และ NIA 

 

 
 

ทีม่า: Mattison et al., 2017 

 

ตารางที ่4.2 เปรียบเทียบความแตกต่างขององคป์ระกอบอาหารระหวา่ง UW และ NIA 

 

 
 

ทีม่า: Mattison et al., 2017 

อายุเริ่มทดลอง Genetic origin

กลุ่มควบคุม กลุ่ม CR  (ป)ี

 UW เพศผู้ วัยผู้ใหญ่ 23 23 7-14 อินเดีย

เพศเมีย วัยผู้ใหญ่ 15 15 9-15 อินเดีย

 NIA เพศผู้ วัยเด็ก 10 10 1-2 อินเดีย / จีน

วัยหนุ่มสาว 12 10 3-5 อินเดีย / จีน

วัยชรา 10 10 16-23 อินเดีย / จีน

เพศเมีย วัยเด็ก 9 9 1-3 อินเดีย

วัยผู้ใหญ่ 15 11 6-14 อินเดีย / จีน

วัยชรา 8 7 16-21 อินเดีย

 n (ราย)
กลุ่มลิง

กลุ่มควบคุม กลุ่ม CR แหล่งสารอาหาร กลุ่มควบคุม/ CR แหล่งสารอาหาร

(%โดยนํ�าหนัก) (%โดยนํ�าหนัก) (%โดยนํ�าหนัก)

โปรตีน 13.1 13.1 แล็กตัลบูมิน 17.3 ถั่วเหลือง

ปลา เนื้อ

คาร์โบไฮเดรต 60.9 58.3 ข้าวโพด เดกซ์ทริน 56.9 ข้าวสาลี ข้าวโพด

 ซูโครส (45%)     ซูโครส (6.8%)

ไขมัน 10.6 10.6 นํ้ามันข้าวโพด 5.0 นํ้ามันปลา

นํ้ามันข้าวโพด

นํ้ามันถั่วเหลือง

เส้นใยอาหาร 5.0 5.0 เซลลูโลส 6.5-9.0 เซลลูโลส

วิตามิน 100% RDA 130% RDA 140% RDA

UW NIA
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ผลเร่ืองการปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย:  การทาํ CR ส่งผลใหเ้กิดการลดลงของขนาด

และนํ้ าหนกัตวัจากปริมาณไขมนัในร่างกาย โดยเฉพาะไขมนัในช่องทอ้งท่ีลดลง (Ramsey et al., 

2000; Cefalu, et al., 2004 and Balasubramanian et al., 2017) ลิงส่วนใหญ่มีพฒันาการดีข้ึน ยกเวน้

ลิงท่ีทาํ CR 2 ตวัซ่ึงไดรั้บผลกระทบรุนแรง โดยท่ีปริมาณไขมนัในร่างกายลดลงเหลือเพียง ร้อยละ 

3 จนเกิดอาการป่วยและขนร่วง นอกจากน้ี มีการเปล่ียนแปลงอ่ืน ๆ เช่น การสูญเสียมวลกลา้มเน้ือ 

และความหนาแน่นของมวลกระดูกชะลอตวัลง (Colman et al., 2009) เป็นตน้   

ผลเร่ืองกลไกควบคุมระดบันํ้ าตาลกลูโคส: ผลการศึกษาของทั้ง 4 สถาบนัพบวา่ กลไก

ควบคุมระดบันํ้ าตาลมีพฒันาการดีข้ึน ระดบันํ้ าตาลกลูโคสมีค่าลดลงอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ 

ภาวะความไวต่ออินซูลินปรับดีข้ึนมาก (Cefalu, et al., 2004; Colman, et al., 2009 and Roth & 

Polotsky, 2012) ขณะท่ีอตัราการเผาผลาญมีการปรับลดลง (Holloszy & Fontana, 2007) การทาํ CR 

ต่อเน่ืองระยะยาวเป็นวธีิท่ีมีประสิทธิภาพในการป้องกนัและบรรเทาภาวะด้ือต่ออินซูลิน (Heilbronn 

& Ravussin, 2003) จากการติดตามผลต่อเน่ืองเป็นเวลา 20 ปีของ UW ลิงกลุ่ม CR ไม่พบอุบติัการณ์

ของโรคเบาหวาน ในขณะท่ีลิงกลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บพลงังานระดบั ad libitum เป็นโรคเบาหวานหรือ

มีภาวะเส่ียงต่อการเป็นโรคเบาหวาน ร้อยละ 50 (Colman et al., 2009 and Roth & Polotsky, 2012) 

ผลเร่ืองการปรับสมดุลฮอร์โมน:  การทาํ CR ส่งผลต่อการลดลงของความเข้มข้น

อินซูลิน, IGF-1, ไทรอยด์ T3 (Triiodothyronine) (Heilbornn & Ravussin, 2003; Fontana & Klein, 

2007 and Holloszy & Fontana, 2007) และโกรทฮอร์โมน (Walford et al., 2002) ขณะท่ีผลทดสอบ

ระดับ DHEAs (Dehydroepiandrosterone sulfate) ไม่ชัดเจน มีทั้ งไม่เปล่ียนแปลง (Ramsey et al., 

2000) เพิ่มข้ึน (Heilbornn & Ravussin, 2003) แต่ส่วนใหญ่รายงานผลท่ีลดลง (Lane et al., 1997; 

Roth et al., 2001; Walford et al., 2002 and Fontana & Klein, 2007)  

ผลเร่ืองการลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs: ผลการศึกษาของ 4 สถาบนัไม่

สอดคลอ้งกนั อาจเป็นเพราะสัดส่วนอาหารประเภทไขมนัท่ีต่างกนั โดย WFU ให้อาหารประเภท

ไขมนั ร้อยละ 30 ของปริมาณแคลอร่ีรวม (Roth & Polotsky, 2012) ในขณะท่ี NIA และ UW ให้

อาหารประเภทไขมนั ร้อยละ 5 และ 10 ตามลาํดบั (Ramsey et al., 2000) ผลการศึกษา WFU พบวา่

ไม่มีพฒันาการของระดบัความดนัโลหิต คอเลสเตอรอล และปัญหาโรคหลอดเลือดแดงแขง็ (Cefalu 

et al., 2004) ส่วนผลการศึกษาของ NIA และ UW พบว่ามีพฒันาการท่ีดีของระดบัไขมนัในเลือด 

ไตรกลีเซอไรด์ตํ่ากว่า และเอชดีแอลสูงกว่า (Verdery et al., 1997) และมีการลดลงของปริมาณ

ไขมนัในช่องทอ้ง (Colman et al., 2009 and Roth & Polotsky, 2012) อุณหภูมิร่างกาย และค่าบ่งช้ี

การอกัเสบของร่างกาย (Holloszy & Fontana, 2007) ในขณะท่ี UM ไดข้อ้สรุปทิศทางเดียวกนั แต่

ผลท่ีเกิดข้ึนนั้นไม่มีนยัสําคญัทางสถิติ (Bodkin et al., 2003) จากขอ้มูลการศึกษาพบว่าการทาํ CR 
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ช่วยลดปัจจยัเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวาน โรคหวัใจและหลอดเลือด โรคมะเร็ง (Balasubramanian 

et al., 2017) อุบติัการณ์การเกิดเน้ืองอกลดลงร้อยละ 50 (Colman et al., 2009) ชะลอการเส่ือมของ

ระบบภูมิคุม้กนั ระบบประสาทและสมอง ซ่ึงสามารถลดภาวะสมองฝ่อ และการเกิดโรคอลัไซเมอร์ 

(Qin et al., 2006) 

 4.4.2 ผลการศึกษาในมนุษย ์

จากขอ้มูลทางระบาดวิทยา การทาํ CR ส่งผลต่อปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้งกบักระบวนการเกิด

พยาธิสภาพของการเปล่ียนแปลงตามช่วงวยั และอายุขยัเฉล่ีย (Life expectancy) ตวัอยา่งเช่น ภาวะ

ขาดแคลนอาหารช่วงสงครามโลกคร้ังท่ีสองในยุโรปบางประเทศนั้นมีความสัมพนัธ์กบัการลดลง

ของการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจ แต่กลบัมาเพิ่มข้ึนอีกคร้ังภายหลงัสงครามยุติลง (Fontana et al., 

2004 and Fontana & Klein, 2007) ต่อมาการศึกษาเร่ืองการทาํ CR ในมนุษยไ์ดรั้บความสนใจข้ึนใน

รูปแบบการศึกษาโดยการสังเกต (Observation) และการวิจยัเชิงทดลองแบบสุ่มและมีการควบคุม 

(Randomized controlled trial study: RCT) ทั้งระยะสั้นและระยะยาว โดยขอ้มูลการศึกษาการทาํ CR 

ในมนุษยส่์วนใหญ่เป็นการศึกษาทางออ้ม เก่ียวกบัผลของการลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค 

NCDs หรือการลดหรือชะลออุบติัการณ์ของการเกิดโรค ซ่ึงส่งผลดีทางออ้มต่อการมีอายขุยัยนืยาว  

ตัวอย่างการศึกษา CR ในมนุษย์ด้วยวิธี Observation คือโครงการไบโอสเฟียร์ 2 

(Biosphere 2) เกิดข้ึนในปี 1991 เป็นโครงการท่ีมีระบบนิเวศน์แบบปิด ระยะเวลา 2 ปี กาํหนดให้

กลุ่มอาสาสมคัรท่ีมีนํ้ าหนกัปกติไดรั้บอาหารพลงังานตํ่า 1750-2100 กิโลแคลอรีต่อวนั จากท่ีเคย

ไดรั้บเฉล่ียกวา่ 2500 กิโลแคลอรีต่อวนั หรือเทียบเท่ากบัการทาํ CR ประมาณร้อยละ 22 และให้มี

กิจกรรมเป็นประจาํทุกวนั 70-80 ชัว่โมงต่อสัปดาห์ (Walford et al., 2002) ในระหว่างการศึกษาน้ี 

กลุ่ม CR มีการลดลงของนํ้ าหนักตัว (Redman & Ravussin, 2011) ค่าดัชนีมวลกาย (Holloszy & 

Fontana, 2007) ความดนัโลหิต ปริมาณไขมนัในร่างกาย คอเลสเตอรอลรวม แอลดีแอล เอชดีแอล 

ไตรกลีเซอร์ไรด ์นํ้าตาลกลูโคส อินซูลิน อุณหภูมิร่างกาย กรดยริูก และจาํนวนเซลลเ์มด็เลือดขาวท่ี

เก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ (Walford et al., 2002  and Redman & Ravussin, 2011) ซ่ึงเป็นค่าบ่งช้ีของ

ปัจจยัเส่ียงการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด และภาวะความผิดปกติทางดา้นเมแทบอลิก ผลลพัธ์น้ี

ค่อนขา้งสอดคลอ้งกบัผลของการทดลองในสัตวท่ี์ใชฟั้นแทะและสัตวก์ลุ่มไพร์เมต ยกเวน้การปรับ

ลดลงของเอชดีแอล ซ่ึงน่าจะมาจากโครงการไบโอสเฟียร์ 2 มีองคป์ระกอบของอาหารเป็นอาหาร

มงัสวิรัติท่ีมีคาร์โบไฮเดรตสูง ร้อยละ 76 ของปริมาณแคลอร่ีรวม (Fontana et al., 2004) ภายหลงั

เสร็จส้ินโครงการ ยงัคงมีการติดตามประเมินผลต่อเน่ืองเป็นเวลาหลายเดือน ปรากฏวา่นํ้ าหนกัตวั

และค่าการทดสอบอ่ืน ๆ ส่วนใหญ่กลบัมาอยูใ่นระดบัก่อนเขา้ร่วมศึกษา (Walford et al., 2002 and 

Roth & Polotsky, 2012)  

https://content.iospress.com/search?q=author%3A%28%22Qin,%20Weiping%22%29
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ขณะท่ีการศึกษาเร่ือง CR ในรูปแบบการวิจยัเชิงทดลองทางคลินิกแบบ RCT ท่ีเกิดข้ึน

เป็นงานวจิยัแรกในมนุษยคื์อ การประเมินท่ีครอบคลุมถึงผลกระทบระยะยาวของการไดรั้บพลงังาน

ท่ี ล ดล ง  (Comprehensive Assessment of the Long Term Effects of Reducing Intake of Energy: 

CALERIE) แบ่งเป็น 2 โครงการ 

โครงการแรก เป็นการประเมินเพื่อทดสอบผลการทาํ CR ต่อระบบเมแทบอลิซึม 

(Heilbronn et al., 2006; Weiss et al., 2006; Das et al., 2017 and Redman et al., 2018)  

โครงการท่ีสอง เป็นการทาํ CR ระดบัร้อยละ 20, 25 และ 30 เพื่อตรวจสอบประเด็น

ปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs และภาวะความผิดปกติท่ีเก่ียวข้องกบัระบบเมแทบอลิก 

(Rochon et al., 2011; Ravussin et al., 2015; Most et al., 2017 and Redman et al., 2018)  

นอกจากน้ี ยงัมีขอ้มูลการศึกษาอ่ืน ๆ ให้ผลออกมาสนบัสนุนกรอบแนวคิดของการมี

อายขุยัยนืยาวท่ีส่งผลต่อระบบของร่างกายมนุษย ์และการลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs 

สรุปไดด้งัน้ี 

ผลเร่ืองการปรับเปล่ียนของโครงสร้างร่างกาย: จากข้อมูลการศึกษาการทาํ CR ใน

ผูใ้หญ่และผูสู้งอายุ ทั้งระยะสั้ นและระยะยาว พบว่าส่งผลต่อการเปล่ียนแปลงของโครงสร้าง

ร่างกายนบัตั้งแต่ในช่วงปีแรก โดยนํ้ าหนกัตวัและค่าดชันีมวลกายมีการลดลงอยา่งมีนยัสําคญัทาง

สถิติ  (Fontana et al., 2004; Heilbronn et al., 2006; Racette et al., 2006; Gerstenblith, 2006; Das et 

al., 2007 and Villareal et al., 2016) และในขณะเดียวกนัผลการตรวจดว้ยเคร่ือง DXA (Dual energy 

x-ray absorptiometry) มีการลดลงของปริมาณไขมนัในร่างกาย ไขมนัในช่องทอ้ง ไขมนัใตผ้ิวหนงั 

(Holloszy & Fontana, 2007; Redman & Ravussin, 2011 and Villareal et al., 2016) และ Trunk fat 

โดยเฉพาะผูช้ายท่ีลดลงมากเม่ือเปรียบเทียบกบัผูห้ญิง (Fontana et al., 2004)  

การลดลงของนํ้ าหนักจากการทาํ CR จะส่งผลต่อการลดลงของมวลกล้ามเน้ือ ความ

แข็งแรงของกล้ามเน้ือ และความหนาแน่นของกระดูก (Morley et al., 2010) โดยพบว่าค่าความ

หนาแน่นของกระดูกบริเวณกระดูกสันหลงัส่วนเอว และสะโพก ลดลงอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ 

เพราะเป็นกระดูกเน้ือโปร่ง (Trabecular bone) (Villareal et al., 2016) แต่การเปล่ียนแปลงบริเวณอ่ืน 

เช่น ขอ้มือ หรือภาพรวมนั้นไม่มีนยัสาํคญัทางสถิติ (Redman et al., 2008 and Villareal et al., 2016) 

ผลเร่ืองการปรับเปล่ียนระบบเมแทบอลิซึม: จากขอ้มูลการศึกษาพบวา่ การทาํ CR ระยะ

สั้น มีพฒันาการท่ีดีของภาวะความไวต่ออินซูลิน และค่าการทดสอบระดบัไขมนัในเลือด โดยมีการ

ลดลงของคอเลสเตอรอลรวม แอลดีแอล และไตรกลีเซอไรด์ ขณะเดียวกนัมีการเพิ่มข้ึนอย่างมาก

ของเอชดีแอล (Racette et al., 2006; Das et al., 2007 and Bales & Kraus, 2013) และหากมีการทาํ 

CR ต่อเน่ืองระยะยาวพบวา่ ระดบันํ้ าตาลกลูโคส และอินซูลิน มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ 
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(Fontana et al., 2004) อีกทั้ งมีการลดลงของอัตราเผาผลาญของร่างกายในขณะพัก (Resting 

metabolic rate) และค่าพลงังานท่ีใชท้ั้งหมดในแต่ละวนั (Total daily energy expenditure) โดยท่ีไม่

ส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวติ (Ravussin et al., 2015 and Redman et al., 2018) นอกจากน้ี หวัใจหอ้ง

ล่างซ้ายทาํงานดีข้ึนมาก (Meyer et al., 2006 and Gerstenblith, 2006) และการลดลงของกรดยูริกท่ี

เป็นตวัช้ีวดัความเสียหายจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ (Walford et al., 2002 and Redman et al., 2018) 

แสดงวา่ CR ทาํใหมี้การปรับตวัทางดา้นระบบเมแทบอลิก ส่งผลใหส้ารอนุมูลอิสระลดลงและลด

ความเสียหายจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ต่อเน้ือเยื่อและอวยัวะ (Redman & Ravussin, 2011; Most et 

al., 2017 and Redman et al., 2018) 

ผลเร่ืองการปรับสมดุลฮอร์โมน: การทาํ CR ในระยะสั้ นเร่ิมมีการปรับสมดุลของ

ฮอร์โมนอินซูลินและความเข้มข้นในซีร่ัมของไทรอยด์ T3 ท่ีลดลง (Heilbronn et al., 2006 and 

Redman et al., 2018) ทาํให้ลดภาวะด้ือต่ออินซูลินและลดอุณหภูมิในร่างกาย และเม่ือมีการทาํ CR 

ต่อเน่ืองระยะยาว พบว่าความเขม้ขน้ของไทรอยด์ T3 ยงัปรับลดลง จากปริมาณความตอ้งการใช้

พลงังานและการผลิตสารอนุมูลอิสระท่ีลดลง (Fontana et al., 2006) โดยท่ีไม่มีการเปล่ียนแปลงของ

ระดบั T4 (Thyroxine) และ TSH (Thyroid-stimulating hormone)  (Walford et al., 2002) เช่นเดียวกบั

ระดบั DHEAs ท่ีไม่เปล่ียนแปลง (Heilbronn et al., 2006 and Redman & Ravussin, 2011)  นอกจากน้ี 

CR ยงัส่งผลใหค้อร์ติซอล วติามินดี (25-hydroxyvitamin D) และอะดิโพเน็กติน ปรับเพิ่มข้ึนอย่างมี

นัยสําคัญทางสถิติ (Villareal et al., 2016) ขณะเดียวกันความเข้มข้นอินซูลินกลับลดลงอย่างมี

นัยสําคัญทางสถิติ (Fontana et al., 2004 and Villareal et al., 2016) อีกทั้ งมีการลดลงของ IGF-1 

(Villareal et al., 2016) และโกรทแฟคเตอร์จากเกล็ดเลือด (Platelet-derived growth factor) (Fontana 

et al., 2004)  

ผลเร่ืองการลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs:  นอกเหนือจากค่าการทดสอบ

ระดบัไขมนัในเลือด ระดบันํ้ าตาลกลูโคสและความเขม้ขน้ของอินซูลินในเลือดท่ีลดลงแลว้ การทาํ 

CR ต่อเน่ืองระยะยาวทาํให้มีการลดลงของความดนัโลหิต ค่าบ่งช้ีการอกัเสบ C-reactive protein 

(CRP) (Meyer et al., 2006 and Fontana & Klein, 2007) ค่าตรวจวดัค่าเฉล่ียของนํ้ าตาลสะสมท่ีจบั

กับ เม็ด เ ลื อดแดง หรือ  HbA1C (Hemoglobin A1C) (Bhatt et al., 2 0 1 7 ) ส า รไ ซ โตไ ค น์  IL-6 

(Interleukin-6) (Bales & Kraus, 2013) TNF-alpha (Tumor necrosis factor-alpha) แล ะ  TGF-beta 

(Transforming growth factor-beta) (Meyer et al., 2006) นอกจากน้ี มีการลดลงอยา่งมีนยัสาํคญัของ

สัดส่วน TNF-alpha ต่ออะดิโพเน็กติน (Weiss et al., 2006) ซ่ึงการลดลงของปัจจยัเส่ียงเหล่าน้ีทาํให้

ชะลอ ป้องกัน หรือบรรเทาการเกิดกลุ่มโรค NCDs เช่น โรคเบาหวาน (Bhatt et al., 2017) โรค
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หล อดเ ลื อดแดง แข็ง  (Fontana et al., 2004) โรค หัวใ จแล ะ หล อดเ ลื อด  (Meyer et al., 2006; 

Gerstenblith, 2006 and Bales & Kraus, 2013) และโรคมะเร็ง (Hursting et al., 2013) เป็นตน้  

ผลเร่ืองอ่ืน ๆ : การทาํ CR ยงัส่งผลต่อพฒันาการดา้นความจาํในมนุษย ์เช่นเดียวกบัผล

ท่ีเกิดข้ึนกบัหนู มีการศึกษาเร่ืองความจาํของผูสู้งอายุ (n=19) โดยมีการทดสอบความจาํก่อนและ

หลงั พบวา่การทาํ CR ร้อยละ 30 ระยะเวลา 3 เดือน ผูสู้งอายมีุพฒันาการดา้นความจาํดีข้ึน เน่ืองจาก

การลดลงของความเขม้ข้นอินซูลิน และค่าบ่งช้ีการอกัเสบ CRP และ TNF-alpha ดว้ยภาวะการ

อกัเสบท่ีลดลงน้ี อาจมีส่วนในการส่งเสริมต่อพฒันาการของความจาํผ่านการส่งสัญญาณของ

อินซูลิน (Witte et al., 2009) 
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4.5 ส่ิงทีใ่ห้ผลเสมือนการทาํ CR เพ่ือการมีอายุขัยยืนยาว 

 4.5.1   รูปแบบอาหารท่ีส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว 

นอกจากการบริโภคท่ีมากเกินไปท่ีทาํให้เกิดภาวะนํ้ าหนกัเกินและโรคอว้นแลว้ ยงัเป็น

ปัจจยัอ่ืนท่ีเก่ียวขอ้งกบัอาหาร เช่น องคป์ระกอบของอาหาร และรูปแบบการบริโภค (Yusuf et al., 

2004; Chan et al., 2011 and Govindaraju et al., 2018) เป็นตน้ จากขอ้มูลการศึกษาพบวา่อาหารท่ีมี

ผลต่อการมีอายุขยัยืนยาวคือ อาหารโอกินาว่า และอาหารเมดิเตอร์เรเนียน (Yusuf et al., 2004; 

Willcox et al., 2009; Jain & Singh, 2015 and Govindaraju et al., 2018)  

 

ตารางที ่4.4 เปรียบเทียบองคป์ระกอบสารอาหารระหวา่งโอกินาวา่และเมดิเตอร์เรเนียน 

 

(หน่วย: % ต่อกิโลแคลอร่ี) โอกินาวา่ 

แบบดั้งเดิม 

โอกินาวา่ 

แบบสมยัใหม่ 

เมดิเตอเรเนียน 

แบบดั้งเดิม 

คาร์โบไฮเดรต 85 58 43 

โปรตีน 9 15 13 

ไขมนัไม่อ่ิมตวั 4 20 33 

ไขมนัอ่ิมตวั 2 7 9 

 

ทีม่า: Willcox et al., 2009 

 

4.5.1.1 อาหารโอกินาวา่ 

อาหารชาวโอกินาว่ามีลักษณะคล้ายรูปแบบ Whole foods, plant based diet (Ostfeld, 

2017) เป็นอาหารจากธรรมชาติท่ีไม่ผ่านกระบวนการแปรรูป เน้นบริโภคผกั ผลไม ้พืชตระกูลถัว่ 

ธญัพืช ปลาทะเล รวมถึงอาหารท่ีดชันีนํ้าตาลกลูโคสตํ่า อุดมดว้ยสารตา้นอนุมูลอิสระ เส้นใยอาหาร 

และสารพฤกษเคมี มีกรดไขมนัท่ีดีโดยเฉพาะโอเมกา้ 3 (Willcox et al., 2009; Willcox et al., 2014; 

Most et al., 2017 and Govindaraju et al., 2018) ซ่ึงส่งผลต่อสุขภาพ คุณภาพชีวิต และการมีอายุขยั

ยนืยาว (Govindaraju et al., 2018) 

อาหารจานหลกัท่ีชาวโอกินาวา่นิยมบริโภค (Staple food) คือ อาหารท่ีมีส่วนประกอบ

เป็นมนัเทศ (Sweet potatoes) ให้พลงังานตํ่ากวา่ขา้ว แต่อุดมดว้ยวิตามิน แร่ธาตุต่าง ๆ และมีเส้นใย

อาหารสูงกว่าข้าว (Sho, 2001 and Willcox et al., 2009) มันเทศเป็นผักท่ีมีรากสีเหลืองและมี

หลากหลายพนัธ์ุ ซ่ึงมีสารพฤกษเคมีท่ีแตกต่างกนั และนํ้ าตาลกลูโคสตํ่า   เส้นใยอาหารในมนัเทศ
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ส่วนใหญ่คือ เพกติน (Pectin) เป็นเส้นใยท่ีละลายนํ้ า และมีคุณสมบติัช่วยควบคุมคอลเลสเตอรอล

ในเลือด (Willcox et al., 2009) สาํหรับแหล่งโปรตีนหลกัมาจากถัว่เหลืองและผลิตภณัฑถ์ัว่เหลืองท่ี

มากดว้ยสารไอโซฟลาโวนและไฟโตรเอสโตรเจน (Phytoestrogen) โดยท่ีไม่เพิ่มความเส่ียงต่อการ

เกิดโรคมะเร็งเตา้นม  โปรตีนยงัไดม้าจากสาหร่าย (Seaweed)  มีโปรตีนสูงแต่ให้พลงังานตํ่า มีกรด

ไขมนัจาํเป็น (EPA, DPA, DHA) (Sho, 2001) เส้นใยอาหาร แร่ธาตุต่าง ๆ (เช่น ไอโอดีน แมกนีเซียม 

แคลเซียม เหล็ก) และสารพฤกษเคมีแคโรทินอยด์ (โดยเฉพาะแอสตาแซนธิน) มกัพบสาหร่ายเป็น

ส่วนผสมหลกัในหลากหลายเมนู เช่น ซุปมิโชะ โซบะ สลดัหรือแมแ้ต่โรยขา้ว (Sho, 2001 ; Willcox 

et al., 2009) โดยมีการบริโภคเกลือตํ่าท่ีสุดในญ่ีปุ่น (Sho, 2001)  
 
 

 
 

ภาพที ่4.4 ปิรามิดอาหารโอกินาวา่ 

ทีม่า: Willcox et al., 2009 

 

จากการศึกษา Esselstyn, 2017 ในผูป่้วยโรคหลอดเลือดหวัใจ (n=198) อายเุฉล่ีย 62.9 ปี 

ส่วนใหญ่เคยใส่ขดลวดหรือผา่ตดับายพาส (n=119) เคยมีอาการหวัใจวาย (n=44) และมีโรคอ่ืนร่วม 

ผลการติดตามต่อเน่ืองในช่วง 4 ปี มีผูท่ี้ปฏิบติัดว้ยการบริโภคตามโปรแกรม (n=177) เกิดอาการ 

Stroke ร้อยละ 0.6 (n=1) ขณะท่ีผูท่ี้ไม่ปฏิบติัตามโปรแกรม (n=21) เกิดอาการไม่พึงประสงค ์ร้อยละ 

62 (n=13)  

จากรายงานผูป่้วย (Case report) ชายอายุ 60 ปี ประวติัเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

พบว่ามีพฒันาการดา้นสุขภาพท่ีดีตั้งแต่เดือนท่ี 4 ไม่ว่าจะเป็นนํ้ าหนกั ความดนัโลหิต หรือค่าการ

ทดสอบระดบัไขมนั รวมถึงความสามารถทางดา้นร่างกายท่ีแขง็แรงข้ึน (Massera, 2015)  
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ตารางที ่4.5 ค่าการทดสอบของผูป่้วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ 

 

 
 

ทีม่า: Massera, 2015 

 

4.5.1.2 อาหารเมดิเตอร์เรเนียน 

อาหารเมดิเตอร์เรเนียนเป็นรูปแบบการบริโภคเฉพาะซ่ึงมีพื้นฐานมาจากรูปแบบอาหาร

ของเกาะครีต (Crete) ประเทศกรีซ ภาคใตข้องประเทศอิตาลี รวมถึงประเทศต่าง ๆ ท่ีมีพรมแดนติด

กบัทะเลเมดิเตอร์เนียน (Lasa et al., 2014) รูปแบบอาหารเมดิเตอร์เรเนียนส่วนใหญ่เป็นอาหารจาก

ธรรมชาติท่ีไม่ผา่นกระบวนการแปรรูปไม่ขดัสี (Whole food) เนน้บริโภคผกั ผลไม ้พืชตระกูลถัว่ 

ธญัพืช ซีเรียล และนิยมบริโภคไวน์แดงซ่ึงมีสารเรสเวอราทรอล (Willett et al., 1995 ; Bach-Faig et 

al., 2011 ; Lasa et al., 2014 ; Gezer, 2018) แหล่งไขมนัหลกัมาจากนํ้ามนัมะกอก ซ่ึงสารโพลีฟีนอล

ในนํ้ ามนัมะกอกมีฤทธ์ิตา้นการอกัเสบ ตา้นสารอนุมูลอิสระ นอกจากน้ี ยงัมีองคป์ระกอบของกรด

ไขมันอ่ิมตัวตํ่า (Martinez-Gonzalez et al., 2009 ; Gezer, 2018) ซ่ึงการมีอัตราส่วนท่ีสูงของกรด

ไขมนัไม่อ่ิมตวัเชิงเด่ียวต่อกรดไขมนัอ่ิมตวั ทาํให้ช่วยลดความเส่ียงและป้องกนัจากโรค NCDs 

(Martinez-Gonzalez et al., 2009) โดยเฉพาะโรคหัวใจและหลอดเลือด (Dalen & Devries, 2014 ; 

Gezer, 2018) โรคมะเร็ง (Schwingshackl & Hoffmann, 2015 ; Gezer, 2018) ภาวะไขมนัในเลือดสูง 

และโรคเบาหวาน (Kastorini & Panagiotakos, 2009) พบวา่อุบติัการณ์ของโรคเบาหวานลดลงร้อย

ละ 52 (Salas-Salvado et al., 2011) ถึงร้อยละ58 (Knowler et al., 2002)  

Sep 2012 Jan 2013 Oct 2013 Sep 2014

ค่าดัชนีมวลกาย (kg/m
2
) 26 22 21 21

ความดันโลหิต (mmHg) 140 / 80 112 / 70 126 / 72 124 / 72

ไตรกลีเซอไรด์ (mg/dL) 165 155 126 120

แอลดีแอล (mg/dL) 158 83 73 78

เอชดีแอล (mg/dL) 43 34 27 36

การออกกําลังกาย เดิน 1-2 บล็อก เดิน 1 ไมล์ วิ่ง 2 ไมล์ วิ่ง 4+ ไมล์
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ภาพที ่4.5 ปิรามิดอาหารเมดิเตอร์เนียน 

ทีม่า: Willett et al., 1995 and Bach-Faig et al., 2011 

 

จากการศึกษาในอาสาสมคัรท่ีมีความเส่ียงสูงต่อโรคหวัใจและหลอดเลือด อาย ุ55-80 ปี 

โดยจุดส้ินสุด (End point) คือการเป็นโรคหวัใจและหลอดเลือด ติดตามผลเฉล่ีย 4.8 ปี พบวา่อาหาร

เมดิเตอร์ริเนียนช่วยลดอุบติัการณ์ของโรคหวัใจและหลอดเลือดไดดี้กวา่การบริโภคอาหารไขมนัตํ่า 

และดีกวา่หรือเทียบเท่ากบัการรักษาดว้ยยาสแตติน (Dalen & Devries, 2014)  

ขอ้มูลการศึกษา Meta-analysis ของ Sofi et al., 2008 จากงานวจิยั 12 การศึกษา และของ  

Schwingshackl & Hoffmann, 2015 จากงานวิจยัแบบ Cohort และ Case control รวม 33 การศึกษา 

รายงานผลการศึกษาท่ีสอดคล้องกนั อาหารเมดิเตอร์เรเนียนมีความสัมพนัธ์อย่างมีนยัสําคญัทาง

สถิติกับการลดลงของอตัราการเสียชีวิตของโรคเร้ือรังท่ีเก่ียวข้องกับอาหาร (Sofi et al., 2008; 

Schwingshackl & Hoffmann, 2015 and Gazer, 2018) โดยภาพรวมอตัราการเสียชีวิตลดลงร้อยละ 9  

เป็นการเสียชีวิตจากโรคหวัใจและหลอดเลือด ลดลงร้อยละ 9 และโรคมะเร็ง ลดลงร้อยละ 6 (Sofi 

et al., 2008) การเนน้บริโภคผกั ผลไม ้ธญัพืช ปลา ทาํใหช่้วยลดความเส่ียงจากโรคมะเร็งลาํไส้ใหญ่ 

และมะเร็งท่ีเ ก่ียวข้องกับระบบทางเดินอาหารส่วนบน  (Schwingshackl & Hoffmann, 2015) 

นอกจากน้ีการบริโภคมะเขือเทศในปริมาณสูงช่วยลดความเส่ียงมะเร็งต่อมลูกหมาก เน่ืองจาก

สารไลโคปีนท่ีเป็นส่วนประกอบสําคญัในมะเขือเทศมีคุณสมบติัตา้นอนุมูลอิสระ และตา้นการ

อกัเสบผา่นการเหน่ียวนาํให้เกิดการตายของเซลล์แบบท่ีมีการโปรแกรมไวแ้ลว้ (Programmed cell 

death) ในเซลลภู์มิคุม้กนั (Wertz, 2009) 
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 4.5.2  Caloric Restriction Mimetics (CRM) 

ดว้ยสภาพแวดลอ้มในสังคมปัจจุบนั การทาํ CR อยา่งต่อเน่ืองอาจทาํใหเ้กิดความยุง่ยาก

ในทางปฏิบติั จึงทาํให้มีความพยายามแสวงหาวิธีการอ่ืนท่ีทาํให้มนุษยมี์อายุขยัยืนยาว ด้วยการ

คิดค้นและพฒันาวิธีการเลียนแบบกลไกตามธรรมชาติของ CR pathway ข้ึนมาทาํหน้าท่ีแทน 

เรียกวา่ Caloric restriction mimetics (CRM) (Lee & Min, 2013)  

CRM เป็นสารประกอบทางเภสัชวิทยาหรือสารพฤกษเคมีท่ีเลียนแบบประสิทธิผลของ

กลไก CR ต่อระบบการเผาผลาญ ฮอร์โมน และผลกระทบทางสรีรวทิยา (Ingram & Roth, 2015) ซ่ึง

สามารถเหน่ียวนําให้เกิดกลไกเดียวกันในการออกฤทธ์ิกระตุ้นการทาํงานของ Stress pathway 

เสมือนหลอกใหร่้างกายตอบสนองต่อภาวะความเครียดจากการขาดพลงังานจากอาหาร และทาํใหมี้

การปรับสมดุลฮอร์โมนต่าง ๆ ซ่ึงรวมถึงฮอร์โมนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการต่อตา้นความเครียด และระบบ

การเผาผลาญ CRM สามารถป้องกนัหรือลดการเกิดโรค NCDs เช่น โรคหัวใจและหลอดเลือด 

(Weiskirchen & Weiskirchen, 2016) โรคเบาหวาน (Ripsin et al., 2009) และรักษากระบวนการทาง

สรีรวทิยาในช่วงวยัหนุ่มสาวใหย้นืนานข้ึน (Ingram & Roth, 2015) 

กลุ่มสารประกอบ CRM แบ่งเป็น 3 กลุ่มหลกั (Fontana & Klein, 2007) ไดแ้ก่ 

1) โมเลกุลของกลุ่มโพลีฟีนอลท่ีได้มาจากสารพฤกษเคมี เช่น เรสเวอราทรอล 

(Resveratrol) (Baur et al., 2006; Fontana & Klein, 2007; Canto & Auwerx, 2009; Chung et al., 2012 

and Balasubramanian et al., 2017) เควอซิทิน (Quercetin) (Fontana & Klein, 2007) 

2) กลุ่มท่ีเพิ่มการปลดปล่อยและออกฤทธ์ิของอินซูลิน (Insulin-action enhancers) เช่น 

เม ท ฟ อร์ มิ น  (Metformin) (Fontana & Klein, 2007; Ripsin et al., 2009; Lee & Min, 2013 and 

Balasubramanian et al., 2017) 

3) กลุ่มท่ียบัย ั้งกระบวนการไกลโคไลซีส เช่น 2-deoxy-D-glucose (Ingram et al., 2006 

and Fontana & Klein, 2007)  

ทั้งน้ี การศึกษาส่วนใหญ่มุ่งเน้นท่ีเรสเวอราทรอล และเมทฟอร์มิน ซ่ึงสอดคลอ้งกบั

การศึกษาของ Balasubramanian et al., 2017 ท่ีระบุวา่เรสเวอราทรอลและเมทฟอร์มินเป็น CRM ท่ีมี

ผลส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว และชะลอกระบวนการความชรา 
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4.5.2.1 เรสเวอราทรอล (Resveratrol) 

เรสเวอราทรอลเป็นสารประกอบจากธรรมชาติในกลุ่มโพลีฟีนอล พบมากท่ีเปลือกองุ่น

แดง แอปเป้ิล ราสเบอร์ร่ี บลูเบอร์ร่ี ลูกพลมั ถัว่ลิสง และพืชท่ีเจริญเติบโตภายใตส้ภาวะความเครียด 

รวมถึงผลิตภณัฑ์ท่ีได ้(เช่น ไวน์แดง) (Weiskirchen & Weiskirchen, 2016 and Chung et al., 2012) 

เรสเวอราทรอลมี  2 ไอโซฟอร์มคือ Trans-resveratrol และ  Cis-resveratrol ซ่ึงรูปแบบ  Trans-

resveratrol มีความเสถียรและออกฤทธ์ิทางชีวภาพไดดี้กวา่ (Porro et al., 2015)  

เรสเวอราทรอลมีคุณสมบติัเสมือนกลไกการทาํงาน CR ตามธรรมชาติท่ีส่งผลต่อการ

ทาํงานของ Sirtuins โดยกระตุน้ยีน SIRT1 ในมนุษย ์/Sir2 ในยีสต ์( Fontana & Klein, 2007; Baur, 

2010 and Balasubramanian et al., 2017) และเอนไซม ์AMPK ในวฏัจกัรเครบส์ (Balasubramanian 

et al., 2017) ซ่ึง  SIRT1/Sir2 และ  AMPK มีกลไกเช่ือมโยงกัน และมีบทบาทในการควบคุม

กระบวนการท่ีเก่ียวขอ้งกบัระบบเมแทบอลิซึม ส่งผลต่อการเพิ่มภาวะความไวต่ออินซูลิน (Baur et 

al., 2006) การเพิ่มจํานวนและขนาดไมโทคอนเดรีย และการเพิ่มความเสถียรให้กับดีเอ็นเอ 

(Kennedy & Lamming, 2016 and Balasubramanian et al., 2017) ด้วยคุณสมบัติท่ีมีฤทธ์ิต้านการ

อัก เส บ  ต้า นอนุ มู ล อิส ระ  (Weiskirchen & Weiskirchen, 2016 and Berman et al., 2017) แล ะ 

Antiproliferative (Porro et al., 2015 and Schwingshackl & Hoffmann, 2015) ทาํให้ลดปัจจยัเส่ียง

ต่อโรคท่ีเก่ียวขอ้งกบัระบบเมแทบอลิก โรคหวัใจและหลอดเลือด (Baur, 2010 and Weiskirchen & 

Weiskirchen, 2016) โรคหลอดเลือดสมอง ความผิดปกติระบบประสาทและสมอง (Porro et al., 

2015) โรคเบาหวาน การเกิดเน้ืองอก โรคมะเร็ง (Baur, 2010 and Ko et al., 2017) และป้องกนัความ

ผดิปกติของไมโทคอนเดรีย (Kennedy & Lamming, 2016 and Balasubramanian et al., 2017) 

ขอ้มูลการศึกษา Meta-analysis ของ Hector et al., 2012 สรุปผลวา่เรสเวอราทรอลออก

ฤทธ์ิกระตุน้การทาํงานของ Sir2 และส่งผลต่อการยืดอายุขยัของหนอน ยีสต ์และปลาสายพนัธ์ุท่ีมี

ช่วงอายุสั้น และส่งเสริมสุขภาพและลดปัจจยัเส่ียงต่อการเกิดโรค NCDs ในขณะท่ี Baur, 2010 ได้

ทดลองในหนู พบวา่เรสเวอราทรอลช่วยบรรเทาปัญหาสุขภาพและการเสียชีวิตก่อนวยัอนัควรจาก

โรคอว้น 

จากการทบทวนวรรณกรรมของ Berman et al., 2017 เก่ียวกบัผลการทดลองทางคลินิก 

ซ่ีงส่วนใหญ่เนน้โรคมะเร็ง โรคหวัใจและหลอดเลือด โรคเบาหวาน โรคอว้น โรคไขมนัพอกตบัท่ี

ไม่ไดเ้กิดจากแอลกอฮอล์ และความผิดปกติทางระบบประสาท พบว่าเรสเวอราทรอลส่งผลดีต่อ

โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคหลอดเลือดสมอง โรคเบาหวาน ความผิดปกติทางระบบประสาท 

รวมถึงภาวะความดนัโลหิตสูง และการอกัเสบ แต่โรคไขมนัพอกตบัไม่ไดเ้กิดจากแอลกอฮอล ์และ

โรคมะเร็งบางชนิดนั้น ผลท่ีออกมาไม่ค่อยชดัเจน 
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4.5.2.2 เมทฟอร์มิน (Metformin) 

เมทฟอร์มินเป็นสารประกอบในกลุ่มไบกวาไนด์ (Biguanide) ท่ีได้รับอนุมัติจาก

องคก์ารอาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกา (Food & Drug Administration) ใหเ้ป็นยาตวัแรกท่ีใชรั้กษา

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และปัจจุบนัมีการใชเ้มทฟอร์มินแบบนอกขอ้บ่งใช ้(Off-label use) ในฐานะ

ท่ีมีการออกฤทธ์ิเป็น CRM เพื่อลดระดบันํ้าตาลในเลือด และเพิ่มระดบัความไวต่ออินซูลิน (Fontana 

& Klein, 2007; Lee & Min, 2013 and Balasubramanian et al., 2017)  

เมทฟอร์มินมีกลไกทาํงานท่ีเก่ียวขอ้งกบัระบบเมแทบอลิซึม โดยจะกระตุน้เอนไซมท่ี์

สําคญัในวฏัจักรเครปส์คือ AMPK (Lee & Min, 2103 and Balasubramanian et al., 2017) ซ่ึงเพิ่ม

ประสิทธิภาพในการออกฤทธ์ิของอินซูลิน (Lee & Min, 2103) ลดระดบันํ้ าตาลกลูโคสในเลือดโดย

ไม่ทาํใหเ้กิดภาวะนํ้าตาลในเลือดตํ่า (Hypoglycemia) ลดการดูดซึมนํ้าตาลกลูโคสจากระบบทางเดิน

อาหาร ลดการสร้างนํ้ าตาลกลูโคสจากตับ  ด้วยการย ับย ั้ งกระบวนการกลูโคนีโอจินิซิส 

(Gluconeogenesis) และเร่งสลายไขมนัท่ีสะสมในร่างกาย (Ripsin et al., 2009) ประกอบกบัมีกลไก

ทาํให้มีการลดลงของปริมาณไขมนั แอลดีแอล และไตรกลีเซอไรด์ (Knowler et al., 2002) จึงช่วย

ลดปัจจยัเส่ียงจากการเป็นโรคเบาหวานในผูท่ี้มีความเส่ียงสูงโดยเฉพาะผูสู้งอาย ุ(Lee & Min, 2103) 

และภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิก (Ripsin et al., 2009) รวมถึงโรค NCDs อ่ืน ๆ (Lee & Min, 

2103)  

ขอ้มูลผลการศึกษา Meta-analysis จาก 31 การศึกษา (Salpeter et al., 2008) ในกลุ่มท่ีมี

ความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวาน ระยะเวลาใช้เฉล่ีย 1.8 ปี เมทฟอร์มินทาํให้มีการลดลงของ

นํ้าหนกัตวั ค่าการทดสอบระดบัไขมนัและภาวะด้ือต่ออินซูลิน อุบติัการณ์ของโรคลดลงร้อยละ 40   

จากขอ้มูลการศึกษาในผูท่ี้มีความเส่ียงสูงต่อการเป็นโรคเบาหวาน เมทฟอร์มินช่วย

ป้องกนัหรือชะลอการเกิดโรคเบาหวาน ส่งผลให้อุบติัการณ์ของโรคเบาหวาน ลดลงร้อยละ 31 

เทียบกบัการปรับไลฟ์สไตลด์ว้ยการบริโภคอาหารเมดิเตอร์เรเนียนซ่ึงมีอุบติัการณ์การเกิดโรคลดลง

ร้อยละ 58 (Knowler et al., 2002 and Kastorini & Panagiotakos, 2009)  
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4.6 ข้อจํากดั/ผลข้างเคียง  

แมก้ารทาํ CR ส่งผลดีต่อการชะลอการเกิดโรค NCDs และเป็นประโยชน์กบับางอวยัวะ

เช่น หวัใจและหลอดเลือด แต่อาจส่งผลกระทบต่ออวยัวะอ่ืน ๆ เช่น กระดูก ซ่ีงมีขอ้ถกเถียงในเร่ือง

ผลกระทบทางดา้นสุขภาพในระยะยาว เช่น การลดลงของมวลกลา้มเน้ือ (Weiss et al., 2006) การ

ลดลงของความหนาแน่นของกระดูก (Villareal et al., 2006 and Most et al., 2017) ภาวะกระดูกบาง 

(Fontana & Klein, 2007 and Villareal et al., 2016) แล ะ ส ภา วะ ท า ง ด้า นอา รม ณ์  (Redman & 

Ravussin, 2011) เ ป็นต้น  จากข้อมูลโครงการทดลองของมินนิโซตา  (Minnesota starvation 

experiment) ในกลุ่มอาสาสมคัรวยัหนุ่มท่ีมีสุขภาพดี ท่ีกาํหนดใหมี้การทาํ CR ร้อยละ 50 ระยะเวลา 

24 สัปดาห์ แมผ้ลต่อระบบเมแทบอลิซึมปรับตวัดีข้ึน โดยมีการลดลงของความดนัโลหิต ไขมนัใน

ร่างกาย ความเข้มข้น T3 ในซีร่ัม อตัราการเต้นของหัวใจขณะพกัและความต้องการในการใช้

พลงังานขณะพกั แต่เม่ือส้ินสุดการทดลอง เกิดผลกระทบท่ีรุนแรงกบักลุ่มอาสาสมคัร เช่น อาการ

บวม ภาวะโลหิตจาง การสูญเสียมวลกล้ามเน้ือ หัวใจเตน้ช้า ภาวะการสูญเสียหน้าท่ีของสมอง 

อ่อนเพลีย หงุดหงิด และซึมเศร้า (Redman & Ravussin, 2011; Muller et al., 2015 and Most et al., 

2017) ซ่ึงค่อนขา้งสอดคลอ้งกบัการศึกษาในลิงซ่ึงพบว่ามีลิงบางตวัเกิดอาการป่วย ขนร่วง และมี

ความหนาแน่นของมวลกระดูกท่ีลดลง (Ramsey et al., 2000 and Roth & Polotsky, 2012) 

นอกจากน้ี มีประเด็นของการทาํ CR ท่ีเขม้งวดมากเกินไปหรือผิดวิธี ซ่ึงอาจทาํให้เกิด

การภาวะขาดสารอาหารท่ีจาํเป็น และก่อใหเ้กิดปัญหาสุขภาพอ่ืน ๆ (Most et al., 2017) ประกอบกบั

มีการศีกษาระบุว่าค่าดัชนีมวลกายท่ีตํ่ากว่า 18.5 มีความสัมพนัธ์กับการเพิ่มข้ึนของอัตราการ

เสียชีวิตในวยัหนุ่มสาว วยักลางคน และวยัสูงอายุ และการเสียชีวิตจากการอดอาหารมกัเกิดข้ึนกบั

คนท่ีมีค่าดชันีมวลกายอยูใ่นระดบั 13 สาํหรับผูช้าย และ 11 สาํหรับผูห้ญิง (Fontana & Klein, 2007) 



บทที ่ 5 

สรุป  อภปิรายผล  และข้อเสนอแนะ 

 

5.1 สรุปผลการวจัิย 

Caloric Restriction (CR) เป็นวธีิการจาํกดัระดบัพลงังานหรือลดปริมาณแคลอร่ีท่ีไดรั้บ

จากอาหารลงตํ่ากวา่ปกติท่ีเคยไดรั้บเท่าท่ีตอ้งการ (ad libitum) ทาํให้ร่างกายเกิดภาวะความเครียด

ในระดบัตํ่า ๆ จากการขาดแคลนพลงังานอาหาร และส่งสัญญาณกระตุ้น SIRT1 ท่ีควบคุมการ

แสดงออกของยีน ทาํให้เกิดการปิดการทาํงานของยีนท่ีไม่ควรทาํงาน ร่วมกับกลไกท่ีมีความ

เช่ือมโยงเอนไซม ์AMPK ในวฏัจกัรเครบส์ และมีบทบาทควบคุมปัจจยัการถอดรหสัท่ีเก่ียวขอ้งกบั

กระบวนการระดบัเซลล์ เช่น กระบวนการเมแทบอลิซึม การส่งสัญญาณของระบบต่อมไร้ท่อ การ

ซ่อมแซมดีเอ็นเอ การควบคุมการแบ่งตวัและการเจริญของเซลล์ กระบวนการ Apoptosis และ 

Autophagy เป็นตน้  

ขอ้มูลการศึกษาต่าง ๆ ให้ผลสอดคลอ้งกนัว่าการทาํ CR มีผลต่อการเพิ่มค่าเฉล่ียและ

ค่าสูงสุดของอายุขยัในสัตวท่ี์มีอายขุยัสั้นเป็นส่วนใหญ่ แต่ส่งผลทางออ้มต่อการมีอายุขยัยืนยาวใน

ลิงและมนุษย ์ดว้ยการลดปัจจยัเส่ียงของภาวะความผิดปกติทางเมแทบอลิกและกลุ่มโรค NCDs เช่น 

ภาวะความดนัโลหิตสูง ภาวะไขมนัในเลือดสูง โรคอว้น โรคเบาหวาน โรคหวัใจและหลอดเลือด 

โรคหลอดเลือดแดงแขง็ โรคหลอดเลือดสมอง โรคมะเร็ง โรคระบบประสาทและสมอง เป็นตน้ ผล

การศึกษาพบว่ามีปัจจยัร่วมเร่ืองระดับการทาํ CR  ท่ีสามารถส่งผลต่อการแสดงออกของภาวะ

สุขภาพและส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว  ตามขอ้มูลท่ีปรากฎในตารางท่ี 5.1 

 

 

 

 

 

 

 

 



42 

ตารางที ่5.1 สรุปผลการทาํ CR ท่ีระดบัต่าง ๆ  

 

ระดับ ผลทีพ่บ ข้อจํากดั/ความเส่ียง 

15% 

20% 

22% 

- นํ้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย ปริมาณไขมันใน

ร่างกาย ไขมนัในช่องทอ้ง นํ้ าตาลในเลือด และ

อินซูลินลดลง 

- ความเส่ียงต่อการลดลงของมวล

กลา้มเน้ือและความหนาแน่นของ

กระดูก 

 - ค่าการทดสอบไขมนัในเลือด และภาวะความไว

ของอินซูลินปรับดีข้ึน 

 

 - อะดิโพเน็กตินและคอร์ติซอลเพิ่มข้ึน  

25% 

30% 

- นํ้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย ปริมาณไขมันใน

ร่างกาย ไขมันในช่องท้อง นํ้ าตาลในเลือด 

อินซูลิน ความดันโลหิต อตัราเผาผลาญ และ

อุณหภูมิร่างกายปรับลดลง 

- ความเส่ียงต่อการลดลงของมวล

กลา้มเน้ือและความหนาแน่นของ

กระดูก 

 - ค่าการทดสอบไขมนัในเลือด และภาวะความไว

ของอินซูลินปรับดีข้ึน 

 

 - อะดิโพเน็กตินและคอร์ติซอลเพิ่มข้ึน  

 - T3, Platelet-derived growth factor, IGF-1 ลดลง 

โดยท่ี T4, TSH และ DHEAs ไม่เปล่ียนแปลง 

 

 - ค่าการอกัเสบลดลง  

 - ความจาํดีข้ึน  

30% - นํ้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย ปริมาณไขมันใน

ร่างกาย ไขมันในช่องท้อง นํ้ าตาลในเลือด 

อินซูลิน ความดันโลหิต อตัราเผาผลาญ และ

อุณหภูมิร่างกายปรับลดลง 

- ม ว ล ก ล้ า ม เ น้ื อ แ ล ะ ค ว า ม

หนาแน่นของกระดูกลดลง 

 - ค่าการทดสอบไขมนัในเลือด และภาวะความไว

ของอินซูลินปรับดีข้ึน 

 

 - อะดิโพเน็กตินและคอร์ติซอลเพิ่มข้ึน  

 - T3, Platelet-derived growth factor, IGF-1 ลดลง 

โดยท่ี T4 และ TSH ไม่เปล่ียนแปลง 

 

 - ค่าการอกัเสบลดลง  
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ตารางที ่5.1 (ต่อ) 

ระดับ ผลทีพ่บ ข้อจํากดั/ความเส่ียง 

45% 

50% 

- นํ้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย ปริมาณไขมันใน

ร่างกาย ไขมันในช่องท้อง นํ้ าตาลในเลือด 

อินซูลิน ความดันโลหิต อตัราเผาผลาญ และ

อุณหภูมิร่างกายปรับลดลง 

- ม ว ล ก ล้ า ม เ น้ื อ แ ล ะ ค ว า ม

หนาแน่นของกระดูกลดลง 

 - ค่าการทดสอบไขมนัในเลือด และภาวะความไว

ของอินซูลินปรับดีข้ึน 

- ภาวะโลหิตจาง 

 - อะดิโพเน็กตินและคอร์ติซอลเพิ่มข้ึน - ผลกระทบต่อสภาวะดา้นอารมณ์ 

 - T3, Platelet-derived growth factor, IGF-1 ลดลง 

โดยท่ี T4 และ TSH ไม่เปล่ียนแปลง 

 

 - ค่าการอกัเสบลดลง  

60% - อายุขยัของหนูเพิ่มข้ึน (ไม่พบการศึกษาในลิง

และมนุษย)์ 

 

 

สําหรับการทาํ CR ในมนุษยท่ี์ระดบัร้อยละ 15, 20 และ 22 จะมีผลต่อการปรับเปล่ียน

โครงสร้างร่างกาย ระบบเมแทบอลิซึม กลไกการควบคุมระดบันํ้ าตาล และการปรับสมดุลฮอร์โมน  

หากเป็นการทาํ CR ในระดบัความท่ีสูงข้ึนเป็นร้อยละ 25 และ 30 จะส่งผลดีทาํให้การอกัเสบลดลง 

จึงเป็นระดบัท่ีช่วยลดปัจจยัเส่ียงของกลุ่มโรค NCDs แต่อาจมีความเส่ียงต่อการลดลงของมวล

กลา้มเน้ือและความหนาแน่นของกระดูก  สําหรับการทาํ CR ท่ีระดบัร้อยละ 35 สามารถจดัการกบั

ปัญหาสุขภาพท่ีเกิดจากกลุ่มโรค NCDs แต่มีผลกระทบเกิดข้ึนจากการลดลงของมวลกลา้มเน้ือและ

ความหนาแน่นของกระดูก  ในขณะท่ีระดบัร้อยละ 45 และ 50 จดัเป็นระดบัสูงสุดท่ีมีการทาํ CR ใน

มนุษย ์นอกจากการลดลงของมวลกลา้มเน้ือและความหนาแน่นของกระดูกแลว้ อาจเกิดภาวะโลหิต

จางและผลกระทบต่อสภาวะดา้นอารมณ์ เช่น ซึมเศร้า หดหู่ หงุดหงิด อารมณ์แปรปรวน เป็นตน้ 
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นอกจากน้ี ยงัมีส่ิงท่ีให้ผลเสมือนการทาํ CR เพื่อการมีอายุขยัยืนยาว เน่ืองจากมีกลไกท่ี

ส่งผลต่อระบบการทาํงานของร่างกายใกลเ้คียงกบัหลกัการทาํ CR  ไดแ้ก่  

1) รูปแบบอาหาร เช่น อาหารโอกินาว่าและอาหารเมดิเตอร์เรเนียน เน้นอาหาร

ธรรมชาติท่ีมีดชันีนํ้ าตาลตํ่า ไม่ผา่นกระบวนการแปรรูป เนน้ผกั ผลไม ้ธญัพืช ปลาทะเล ถัว่เหลือง

และผลิตภณัฑถ์ัว่เหลือง วติามิน แร่ธาตุต่าง ๆ อุดมดว้ยเส้นใยอาหาร สารพฤกษเคมี เนน้กรดไขมนั

ไม่อ่ิมตวัเชิงเด่ียว รวมถึงสารโพลีฟีนอลในนํ้ ามนัมะกอกท่ีมีฤทธ์ิตา้นการอกัเสบ ตา้นสารอนุมูล

อิสระ จึงช่วยลดความเส่ียงของการเกิดโรค NCDs  

2) CRM เป็นกลุ่มสารประกอบ/สารพฤกษเคมี เช่น เรสเวอราทรอล และเมทฟอร์มิน 

เป็นต้น มีคุณสมบติัเลียนแบบกลไก CR ตามธรรมชาติในการต้านอนุมูลอิสระ ลดการอกัเสบ 

ควบคุมระดบันํ้ าตาลกลูโคส เพิ่มภาวะความไวต่ออินซูลิน ทาํให้ลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดภาวะ

ความผดิปกติทางเมแทบอลิกและกลุ่มโรค NCDs 

เม่ือทาํการเปรียบเทียบขอ้มูลผลการศึกษาในสัตวก์ลุ่มท่ีใชฟั้นแทะ  กลุ่มไพร์เมต และ

ในมนุษย ์ พบวา่การทาํ CR มีผลต่อพารามิเตอร์ต่าง ๆ ของภาวะสุขภาพร่างกาย ประกอบดว้ย การ

ปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย ระบบเมแทบอลิซึม กลไกการควบคุมนํ้าตาลกลูโคส ระบบฮอร์โมน 

และอ่ืน ๆ ทั้งคลา้ยคลึงและแตกต่างกนั ดงัขอ้มูลสรุปผลในตารางท่ี 5.2 
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ตารางที่ 5.2 เปรียบเทียบผลการศึกษาการทาํ CR ในสัตวแ์ละมนุษย ์ ท่ีมีต่อพารามิเตอร์ต่าง ๆ ของ

ภาวะสุขภาพ 
 

 
 

หมายเหตุ:      ลดลง ;      เพิ่มข้ึน ;      ไม่เปล่ียนแปลง ;    -  ไม่มีผลการศึกษา  

ปรับปรุงขอ้มูลเพิ่มเติมจาก Walford et al., 2002 

ผลที่พบ สัตว์ที่ใช้ฟันแทะ สัตว์กลุ่มไพร์เมต มนุษย์ ผลต่อภาวะสุขภาพ

(หน)ู (ลิง) ในมนุษย์
 

 
   

 
 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

 
 

 
 

 
 

 นํ้าหนักตัว Positive

 ไขมันในร่างกาย/ช่องท้อง/ใต้ผิวหนัง Positive

 มวลกล้ามเนื้อ Negative

 ค่าความหนาแน่นของกระดูก ­ Negative

 ค่าพลังงานที่ใช้ทั้งหมดในแต่ละวัน Positive

 อัตราการเผาผลาญ Positive

 คอเลสเตอรอล Positive

 แอลดีแอล Positive

 เอชดีแอล Positive

ไตรกลีเซอไรด์ Positive

 ระดับนํ้าตาลกลูโคส Positive

 ความเข้มข้นของอินซูลิน Positive

 ภาวะความไวต่ออินซูลิน Positive

 CRP Positive

 HbA1C Positive

 IL-6 Positive

 TNF-alpha ­ ­ Positive

 IGF-1 Positive

 DHEAs ­ Positive

 คอร์ติซอล Positive

 T3 ­ Positive

 TSH ­ - Positive

 อะดิโพเน็กติน ­ ­ Positive

 ความดันโลหิต Positive

 อุณหภูมิร่างกาย Positive

 กรดยูริก Positive

 ระดับฮอร์โมน

 ค่าบ่งชี�การอักเสบ

 การเปลี่ยนแปลงอื่น ๆ

 โครงสร้างร่างกายและระบบเมแทบอลิซึม

 ค่าทดสอบระดับไขมันในเลือด

 กลไกการควบคุมนํ�าตาล
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5.2 อภิปรายผลการวจัิย 

จากขอ้มูลการศึกษาทั้งหมดท่ีไดท้าํการรวบรวมมาใชอ้า้งอิงการทาํ CR เพื่อการมีอายขุยั

ยนืยาว  พบวา่มีทั้งจุดเด่นและจุดดอ้ยท่ีแตกต่างกนั ดงัน้ี  

 

ตารางที ่5.3  วเิคราะห์จุดเด่นและจุดดอ้ยของการทาํ CR ในมนุษย ์

 

จุดเด่น จุดด้อย 

- ส่งผลดีทางออ้มต่อการมีอายุขยัยืนยาวโดย

เป็นการเพิ่มอายขุยัคาดเฉล่ีย ส่งเสริมคุณภาพ

ชีวติ และการมีภาวะสุขภาพสมบูรณ์ 

- ยากในทางปฎิบติัสาํหรับชีวติประจาํวนั 

- ลดปัจจัยเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs  

สาเหตุหลกัของการเสียชีวติก่อนวยัอนัควร 

- เส่ียงเกิดผลกระทบต่อระบบร่างกาย เช่น การ

ลดลงของมวลกลา้มเน้ือและความหนาแน่น

ของกระดูก ภาวะโลหิตจาง 

- มีพฒันาการของการปรับเปล่ียนโครงสร้าง

ร่างกาย ระบบเมแทบอลิซึม ช่วยลดภาวะ

ความเครียดและความเสียหายจากปฏิกิริยา

ออกซิเดชั่น ส่งผลต่อการซ่อมแซมดีเอ็นเอ

ใหมี้ความเสถียรมากข้ึน 

- มีความเส่ียงต่อการขาดสารอาหาร หากผดิวธีิ

หรือลดระดบัพลงังานมากเกินไป 

- กลไกควบคุมระดับนํ้ าตาลกลูโคสและ

อินซูลินมีประสิทธิภาพข้ึน ภาวะความไวต่อ

อินซูลินดีข้ึน ขณะท่ีภาวะการอกัเสบลดลง 

- เส่ียงเกิดผลกระทบต่อระบบร่างกาย เช่น การ

ลดลงของมวลกลา้มเน้ือและความหนาแน่น

ของกระดูก ภาวะโลหิตจาง 

- การปรับสมดุล IGF-1 ท่ีลดลง ส่งผลต่อการ

แบ่งตวัและการเจริญของเซลล์ท่ีชา้ลง เซลล์

มีการซ่อมแซมตวัเอง ดีเอ็นเอมีความเสถียร

ข้ึน ทาํให้รักษากระบวนการทางสรีรวิทยา

และหนา้ท่ีทางชีวภาพใหดู้อ่อนเยาว ์

 

- เหมาะกบัผูท่ี้เป็นโรคอว้น เน่ืองจาก CR ปรับ

สมดุลระบบเมแทบอลิซึมและฮอร์โมนท่ี

เ ก่ี ย วข้อง  อีก ทั้ ง เ ป็ นวิ ธี ล ดนํ้ า หนัก ท่ี มี

ประสิทธิภาพ 
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เม่ือนาํมาวเิคราะห์และสังเคราะห์ดว้ยองคค์วามรู้ตามหลกัเวชศาสตร์ชะลอวยัและฟ้ืนฟู

สุขภาพ พบวา่มีปัจจยัท่ีสัมพนัธ์กบัผลการทาํ CR เพื่อการมีอายุขยัยืนยาว ท่ีผูส้นใจการทาํ CR ควร

ให้ความสําคญั และคาํนึงถึงหากต้องการนํามาปรับใช้ให้เกิดประโยชน์ในมนุษย  ์ เพื่อการดูแล

สุขภาพ ดงัน้ี 

1) ระดบัของการทาํ CR  

ขอ้มูลการศึกษาต่าง ๆ ไม่มีการแบ่งระดบัการทาํ CR ท่ีชดัเจน แต่จากการวิเคราะห์และ

สังเคราะห์ขอ้มูลสามารถสรุปแนวทางการทาํ CR ออกเป็น 3 ระดบั ดงัน้ี 

ระดบัตํ่าประมาณร้อยละ 10-20 เป็นระดบัพื้นฐานท่ีเหมาะกบัผูท่ี้ตอ้งการดูแลสุขภาพ

ในเชิงป้องกนั ผูใ้หญ่ ผูสู้งอายุ เน่ืองจากสามารถส่งผลต่อการปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย ระบบ

เมแทบอลิซึม การลดภาวะเครียดและความเสียหายจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ กลไกการควบคุมระดบั

นํ้าตาลกลูโคส และการปรับสมดุลฮอร์โมน โดยมีการเพิ่มข้ึนของภาวะความไวต่ออินซูลิน และอะดิ

โพเน็กติน และยงัมีการลดลงของโกรทฮอร์โมนและ IGF-1  

ระดบัปานกลางประมาณร้อยละ 21-30 เป็นระดบัท่ีเหมาะสมกบัการดูแลสุขภาพ การ

ป้องกนัโรค และลดปัจจยัเส่ียงของการเกิดกลุ่มโรค NCDs  จึงเหมาะสําหรับผูท่ี้มีความเส่ียงต่อการ

เกิดโรค NCDs และผูท่ี้มีนํ้ าหนกัปกติ ภาวะนํ้ าหนกัเกินท่ีตอ้งการดูแลภาวะสุขภาพดว้ยการทาํ CR 

โดยจะส่งผลดีต่อเกือบทุกระบบ เร่ิมตั้งแต่การปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย ประสิทธิภาพการ

ทาํงานของระบบเมแทบอลิซึม กลไกการควบคุมระดบันํ้าตาลกลูโคส และการปรับสมดุลฮอร์โมน 

ระดบัสูงประมาณร้อยละ 31-60 อาจเหมาะเพื่อจดัการปัญหาภาวะความผิดปกติทางเม

แทบอลิกและกลุ่มโรค  NCDs เ ช่น ภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะไขมันพอกตับ โรคอ้วน 

โรคเบาหวาน โรคหวัใจและหลอดเลือด โรคหลอดเลือดแดงแข็ง โรคหลอดเลือดสมอง โรคมะเร็ง 

เป็นตน้  

2) องคป์ระกอบของอาหาร 

หลกัการในการทาํ CR คือการไดรั้บสารอาหารท่ีครบถว้นและเพียงพอ โดยไม่เกิดภาวะ

ทุพโภชนาการ และปัจจยัท่ีกาํหนดประสิทธิผลของการทาํ CR ยงัมาจากองค์ประกอบของอาหาร 

ถึงแมก้าํหนดระดบัพลงังานท่ีไดรั้บเท่ากนั แต่หากมีสัดส่วนของสารอาหารต่างกนั ผลท่ีเกิดข้ึนใน

บางเร่ืองอาจแตกต่างกนั จากขอ้มูลการศึกษาช้ีให้เห็นว่าการทาํ CR ควรบริโภคอาหารท่ีมีดัชนี

นํ้ าตาลตํ่า เป็นลกัษณะของอาหารท่ีมีประสิทธิภาพและเห็นผลของการปรับเปล่ียนค่อนขา้งเร็ว 

โดยเฉพาะการปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย มีการลดลงของนํ้ าหนักตวั ความดนัโลหิต ระดบั

ไขมนัในเลือด และยงัมีพฒันาการท่ีดีต่อกลไกการควบคุมระดบันํ้ าตาลกลูโคส ค่าบ่งช้ีการอกัเสบ 

รวมถึงการปรับสมดุลฮอร์โมน  ในขณะท่ีอาหารไขมนัตํ่า อาจเหมาะกบัผูท่ี้มีภาวะไขมนัในเลือดสูง 
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โรคเบาหวาน โรคหัวใจและหลอดเลือด แต่ระยะยาวอาจมีผลต่อระดบัฮอร์โมน และโครงสร้าง

ความแข็งแรงของเยื่อหุ้มเซลล์ เน่ืองจากการได้รับอาหารไขมันตํ่าจะส่งผลต่อการลดลงของ

คอเลสเตอรอล ซ่ึงเป็นสารตั้งตน้ของการสังเคราะห์ฮอร์โมน  

3) กิจกรรมทางกาย  

ดว้ยแนวคิดของการทาํ CR เป็นการไดรั้บผลดีจากภาวะขาดสมดุลพลงังานของร่างกาย 

การเพิ่มระดบัการใชพ้ลงังานดว้ยการออกกาํลงักาย เป็นการเผาผลาญพลงังาน จึงส่งผลใหเ้กิดภาวะ

ขาดสมดุลพลงังานของร่างกายไดเ้ช่นกนั แต่หากมีการออกกาํลงักายท่ีหนกัมากเกินไป จะก่อใหเ้กิด

สารอนุมูลอิสระท่ีเพิ่มข้ึน ดังนั้น การออกกาํลังกายระดับเบาถึงปานกลางจึงเป็นวิธีเหมาะสม 

ร่วมกบัการทาํ CR เพื่อป้องกนัการเกิดสารอนุมูลอิสระมากเกินไป  ซ่ึงอาจส่งผลกระทบต่อสุขภาพ 

4) ช่วงวยัท่ีเหมาะสมสําหรับเร่ิมตน้ทาํ CR แนะนาํให้เร่ิมทาํในวยัผูใ้หญ่หลงัพน้วยั

เจริญพนัธ์ุเป็นช่วงท่ีเหมาะท่ีสุด หรือหากเป็นผูท่ี้มีความเส่ียงต่อภาวะความผดิปกติทางเมแทบอลิก

และการเกิดโรค NCDs สามารถทาํไดก่้อนเพื่อลดความเส่ียงท่ีอาจจะเกิดข้ึน 

5) เพศ โดยภาพรวม ผลการทาํ CR ระหว่างเพศชายและเพศหญิงให้ผลสอดคลอ้งกนั 

ไม่ว่าจะเป็นเร่ืองการปรับเปล่ียนโครงสร้างร่างกาย ระบบเมแทบอลิซึม กลไกการควบคุมระดบั

นํ้ าตาล หรือการปรับสมดุลฮอร์โมน แต่ผลการศึกษามกัพบว่าเพศชายมีปริมาณไขมนัในร่างกาย 

ไขมนัในช่องท้องและไขมันใต้ผิวหนังท่ีลดลงกว่าเพศหญิง ทั้งน้ี ข้อมูลหลักฐานการศึกษาท่ี

เก่ียวขอ้งกบัปัจจยัของความแตกต่างเร่ืองเพศมีอยา่งจาํกดั 

6) ยีน จากงานวิจยัต่าง ๆ ไม่พบขอ้มูลการศึกษาเร่ืองอิทธิพลของยีนท่ีมีผลต่อการทาํ 

CR ในมนุษย  ์แต่หากพิจารณาถึงผูท่ี้มีการแสดงออกของยีนอว้น บุคคลเหล่าน้ีจะมีจาํนวนเซลล์

ไขมนัในร่างกายท่ีผลิตอะดิโพไคน์ (Adipokine) มากกว่าคนปกติ เช่น รีซีสติน (Resistin) ท่ีเป็น

ปัจจยัเส่ียงของโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 รวมถึงกลุ่มโรค NCDs อ่ืน ๆ จึงน่าจะเป็นไปไดว้่าผูท่ี้มีการ

แสดงออกของยนีอว้นจะไดผ้ลการทาํ CR ไม่ดีเท่ากบัคนปกติ  

7) ภาวะสุขภาพ ในคนท่ีมีภาวะสุขภาพดี ร่างกายจะมีความพร้อมในการทาํ CR เพื่อ

ป้องกนัการเกิดกลุ่มโรค ส่งเสริมคุณภาพชีวิต และการมีอายุขยัยืนยาว ท่ีสามารถทาํไดง่้ายและเห็น

ผลเร็วกวา่คนท่ีมีปัญหาสุขภาพ ในขณะท่ีคนผอมและมีดชันีมวลกายตํ่านั้นมีขอ้จาํกดัในการทาํ CR 

มากกว่าคนท่ีมีนํ้ าหนักปกติ จากข้อมูลการศึกษา การทาํ CR อาจส่งผลกระทบต่อภาวะมวล

กล้ามเน้ือ มวลกระดูก และความหนาแน่นของกระดูก หรือบางรายอาจเกิดภาวะสูญเสียมวล

กลา้มเน้ือ กระดูกบาง ผมร่วง โลหิตจาง และอาจส่งผลต่อสภาวะทางดา้นอารมณ์ 
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8) รูปแบบการดํารงชีวิต (Lifestyle) เป็นอีกปัจจัยท่ีมีผลต่อการทาํ CR โดยเฉพาะ

ความเครียด จดัเป็นปัจจยัลบต่อประสิทธิผลในการทาํ CR ทั้งท่ีเป็นความเครียดทางกายจากการ

ทาํงานหนกั และความเครียดทางจิตใจ ทาํให้เกิดสารอนุมูลอิสระจาํนวนมาก จึงควรมีการจดัการ

ดา้นความเครียด เพื่อลดผลกระทบดงักล่าว นอกจากน้ี การนอนหลบัสนิทในบรรยากาศท่ีเหมาะสม

และมืดสนิทจะช่วยส่งเสริมการหลัง่ฮอร์โมนต่าง ๆ  เช่น โกรทฮอร์โมน เพื่อซ่อมแซมฟ้ืนฟูเซลล์, 

เมลาโทนิน ซ่ึงมีคุณสมบติัเป็นสารตา้นอนุมูลอิสระ และเทสโทสเตอโรน เป็นตน้ ซ่ึงฮอร์โมน

เหล่าน้ีจะทาํงานประสานสอดคลอ้งกนัในการป้องกนัความเส่ือม ชะลอกระบวนการความชรา และ

ส่งเสริมการมีอายขุยัยนืยาว 

   ดงันั้น แนวทางท่ีเหมาะสมในการทาํ CR เพื่อการส่งเสริมสุขภาพ คุณภาพชีวติ และการ

มีอายขุยัยนืยาวคือ ท่ีระดบัร้อยละ 25 ของระดบั ad libitum และสามารถเสริมดว้ย CRM ร่วมกบัการ

จดัการดา้นความเครียด เช่น นัง่สมาธิ  เล่นดนตรี นอนหลบัพกัผอ่นใหเ้พียงพอ เป็นตน้ และเพื่อเป็น

การป้องกนัและลดความเส่ียงของการขาดสารอาหาร ควรติดตามประเมินผลดา้นสุขภาพเป็นประจาํ

ทุก 6-12 เดือน เช่น ค่าการทดสอบระดบัไขมนั ค่าบ่งช้ีระดบันํ้ าตาลสะสม HbA1C  ค่าบ่งช้ีการ

อกัเสบในร่างกาย ระดบัฮอร์โมน (เช่น Androgen, DHEAs, Pregnenolone, IGF-1) ความเพียงพอ

ของระดบัวติามินและแร่ธาตุต่าง ๆ และความหนาแน่นของกระดูก เป็นตน้  

แต่ทั้งน้ี การทาํ CR อาจไม่เหมาะกบักลุ่มคนบางประเภท อาทิ กลุ่มวยัเจริญเติบโตและ

วยัเจริญพนัธ์ุ กลุ่มท่ีมีความอ่อนไหวต่อการไดรั้บสารอาหารจาํเป็น (เช่น สตรีมีครรภแ์ละท่ีวางแผน

ตั้งครรภ์ และผูท่ี้มีภาวะโลหิตจาง เป็นตน้) กลุ่มท่ีมีความอ่อนไหวต่อการเผาผลาญ (เช่น ภาวะ

ไฮเปอร์ไทรอยด ์โรคคลัง่ผอม) และกลุ่มท่ีมีความเส่ียงต่อปัญหาเร่ืองกระดูก มวลกลา้มเน้ือ 
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5.3 ข้อเสนอแนะ 

จากองคค์วามรู้ท่ีไดจ้ากการศึกษาคร้ังน้ี CR เป็นเร่ืองท่ีสาํคญัต่อภาวะสุขภาพและการมี

อายุขยัยืนยาวอย่างมีคุณภาพ แต่มีงานวิจยัท่ีศึกษาเก่ียวกับเร่ืองน้ีในประเทศไทยมีอย่างจํากัด 

สําหรับงานวิจยัทบทวนวรรณกรรมน้ีมีขอบเขตของการศึกษาเฉพาะในประเด็นท่ีเก่ียวขอ้งกบัผล

ของการท่ีมีต่อการมีอายุขยัยืนยาว ดว้ยการกระตุน้ Longevity gene และการลดปัจจยัเส่ียงของการ

เกิดโรค NCDs ท่ีเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตก่อนวยัอนัควร ซ่ึงยงัมีในแง่มุมอ่ืนท่ีสามารถศึกษา

เพิ่มเติม เช่น การศึกษาผลการทาํ CR ต่อการเปล่ียนแปลงฮอร์โมนของผูห้ญิงวยัหมดประจาํเดือน, 

การศึกษาเชิงลึกเก่ียวกบักลไกและผลลพัธ์จากการทาํ CR และ CE  การศึกษาเปรียบเทียบผลการทาํ 

CR ระหวา่งผูท่ี้มีการแสดงออกของยนีอว้นและคนปกติ เป็นตน้   

จากการวิเคราะห์และสังเคราะห์ขอ้มูลการศึกษา การทาํ CR ให้ผลส่งเสริมการมีอายขุยั

ยืนยาว ดว้ยการลดปัจจยัเส่ียงของกลุ่มโรค NCDs แต่ค่อนขา้งยากในทางปฏิบติั เน่ืองจากการลด

ระดบัพลงังานอาจมีความเส่ียงต่อการเกิดการขาดสารอาหารได้ จึงมีการพฒันาเร่ืองการทาํ CR 

ร่ วม กับ ก า รออก กํา ลัง ก า ย  (Caloric restriction with exercise: CE) (Heilbronn et al., 2006 and 

Holloszy & Fontana, 2007) ซ่ึงไม่ได้อยู่ในวตัถุประสงค์ในการวิจยัฉบบัน้ี แต่แนวคิดดังกล่าวมี

แนวโนม้ให้ผลดีต่อการดูแลสุขภาพของมนุษย ์เน่ืองจากง่ายต่อการปฏิบติัต่อเน่ืองในระยะยาว และ

สอดคลอ้งกบัแนวคิดการดูแลสุขภาพอย่างย ัง่ยืน จึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมในการศึกษาวิจยัคร้ัง

ถดัไป 
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กลุ่มยนีเซอร์ทูอนิ (The Sirtuins) 

กลุ่มยีนเซอร์ทูอินของมนุษย์และสัตว์เล้ียงลูกด้วยนมมีโดเมนหลักทั้ งส้ิน 7 ตัว 

ประกอบดว้ย SIRT1 ถึง SIRT7 โดยเป็นตวัเร่งปฏิกิริยา NAD-dependent histone deacetylase (Imai 

et al., 2000)  เซอร์ทูอินแต่ละตวัแตกต่างกนัท่ีตาํแหน่งท่ีอยู่ในแต่ละองค์ประกอบของเซลล์ และ

ลาํดบัโปรตีนท่ีขนาบขา้งของแต่ละโดเมนหลกั (Canto & Auwerx, 2009) ซ่ึงจะมีบทบาทและหนา้ท่ี

แตกต่างกนัไป หน้าท่ีหลกัของเซอร์ทูอินคือ การควบคุมการแสดงออกของยีน โดยเฉพาะปิดการ

ทาํงานของยีนท่ีไม่ควรทาํงาน และมีบทบาทสาํคญัมากต่อกระบวนการในระดบัเซลลท่ี์หลากหลาย

ท่ีเก่ียวข้องกับกระบวนการความชรา และการมีอายุขัยยืนยาว (Guarente, 2007 and Satoh et 

al.,2013) 

 

ตาราง 1  กิจกรรมและหนา้ท่ีของกลุ่มยนีเซอร์ทูอิน 

 

 
 

หมายเหตุ: ADP: Adenosine diphosphate 

 rDNA: Ribosomal deoxyribonucleic acid 

ทีม่า:  Pallauf et al., 2013 

 

Sirtuins ตําแหน่งที่อยู่ กิจกรรม หน้าที่ทางชีวภาพ

SIRT1 Nucleus/Cytosol Deacetylase Cell survival, Metabolism, Stress response 

SIRT2 Cytosol Deacetylase Cell cycle

SIRT3 Mitochondria Deacetylase
Metabolism, Anti-oxidative stress, 

Thermogenesis

SIRT4 Mitochondria ADP-ribosyl-transferase Insulin secretion, Fatty acid oxidation

SIRT5 Mitochondria Deacetylase Urea cycle

SIRT6 Nucleus Deacetylase / DNA repair, Metabolism, Inflammation

ADP-ribosyl-transferase

SIRT7 Nucleolus Deacetylase rDNA transcription
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