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บทคัดย่อ 
 

     เบาหวานเป็นปัญหาทั่วโลก และในประเทศไทยมีแนวโน้มป่วยด้วยโรคเบาหวาน
เพิ่มข้ึนเร่ือย ๆ การรักษาด้วยยาเพียงอย่างเดียวอาจจะมีผลขา้งเคียงจากยาในระยะยาวได้ อาหาร
เสริมแทน เช่น แมกนีเซียม ในการควบคุมระดบัน ้ าตาล นอกจากน้ีผูป่้วยเบาหวานมีรายงานการเกิด
ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจและหลอดเลือดสูง เป็นผลเน่ื องจากปฏิกิริยาอักเสบในร่างกาย 
แมกนีเซียมมีรายงานการลดอกัเสบในร่างกาย อาจจะเป็นแนวทางใหม่ๆ เพื่อลดภาวะแทรกซ้อน
ทางหวัใจและหลอดเลือดไดใ้นการรักษาเบาหวานได ้  

การวิจยัคร้ังน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาผลของการทานอาหารเสริมแมกนีเซียมในการ
ลดระดบัน ้ าตาลขณะอดอาหารในเลือดและระดบั C-reactive protein โดยเป็นการวิจยัชนิดแบบสุ่ม 
ใช้อาสาสมัครผู ้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 จ านวน 40 คน แบ่งเป็นกลุ่มทดลอง 20 คนจะได้รับ
แมกนีเซียมอะมิโนเอซิดคีเลต 1,668 มก.ต่อวนั (เทียบเท่าแมกนีเซียม 300 มก.) และควบคุมกลุ่มละ 
20 คนจะได้รับยาหลอก ทานอาหารเสริมเป็นระยะเวลา 4 สัปดาห์ ประสิทธิผลของอาหารเสริม
แมกนีเซียมจะถูกเปรียบเทียบระหวา่งกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมก่อนและหลงัการรักษาโดยการ
วดัระดบัน ้าตาลอดอาหารและ C-reactive protein ในเลือด   

ผูเ้ข้าร่วมวิจัย 29 คน เป็นเพศชาย 13 คน เพศหญิง 16 คน อายุเฉล่ีย 60.6 ปี ข้อมูล
โดยทัว่ไปของกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมไม่มีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือจบ
การวิจยัโดยการเปรียบเทียบตวัแปรก่อนและหลงัการรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมระหวา่ง
กลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม พบวา่การเปล่ียนแปลงค่าเฉล่ียระดบัน ้าตาลขณะอดอาหาร (-4.89 และ 
9.46, p=0.225 และ p=0.497)  และการเปล่ียนแปลงค่าเฉล่ีย C-reactive protein ในเลือด (-0.38 และ 
-0.06, p=0.400 และ p=0.905 ) ก่อนและหลังการทดลองมีค่าไม่แตกต่างกนัอย่างมีนัยส าคญัทาง
สถิติ โดยใช้สถิติ t-test ท่ีระดบันยัส าคญั 0.05 และเม่ือท าการเปรียบเทียบผลระดบัน ้ าตาลขณะอด
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อาหารและ C-reactive protein ในกลุ่มเดียวกนัก่อนและหลงัการทดลองมีค่าไม่แตกต่างกนัอย่างมี
นัยส าคญัทางสถิติเช่นกันท่ีระดับนัยส าคญั 0.05 เช่นกนั โดยใช้สถิติ t-test  โดยระดบัน ้ าตาลอด
อาหารในเลือดของกลุ่มทดลองมีค่าก่อนและหลงัการทดลอง 140.50  และ 135.61 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร  ระดบัน ้ าตาลอดอาหารในกลุ่มควบคุมก่อนและหลงัการทดลองมีค่า 147.36 และ 156.82 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ระดับ C-reactive protein ในเลือดของกลุ่มทดลองมีค่าก่อนและหลังการ
ทดลอง 2.73 และ 2.35 มิลลิกรัมต่อลิตร ระดบั C-reactive protein ในกลุ่มควบคุมก่อนและหลงัการ
ทดลองมีค่า 2.65 และ 2.59 มิลลิกรัมต่อลิตร การประเมินผลขา้งเคียงพบว่ามีผูเ้ขา้ร่วมวิจยั 1 คนมี
อาการคล่ืนไส้ และไม่พบผลขา้งเคียงอ่ืน 

สรุปไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติของระดบัน ้าตาลขณะอดอาหารและ
ระดบั C-reactive protein ระหวา่งกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมหลงัการใหผ้ลิตภณัฑ์เสริมอาหาร
แมกนีเซียม 4 สัปดาห์  
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ABSTRACT 
 

Diabetes is a global problem. In Thailand, there is an increasing trend of diabetes 
mellitus. Medication treatment alone may not be beneficial for the patient and can lead to long-
term side effects. Substitution of medicine using supplements such as Magnesium might help 
control blood sugar level. In addition, a high incidence of cardiovascular complications could be 
due to inflammatory reactions in the body. As a result, Magnesium, with its report in reducing 
inflammation, may reduce cardiovascular complications in patients with diabetes.  

The objective of this study was to study the effectiveness of oral Magnesium 
supplements in lowering fasting plasma glucose and C-reactive protein levels compared to 
placebo. This was a randomized, double-blind control trial. Forty patients with type-2 diabetes 
mellitus were divided into treatment and placebo groups. Patients in the treatment group were 
given Chelated Magnesium amino acid supplements and the control group patients were given 
placebo for four weeks. We measured the effectiveness of Magnesium as a supplement by 
comparing fasting blood sugar and C-reactive protein levels between the two groups. 

There were 29 participants, 13 males, 16 females mean age 60.6 years old. At basal 
conditions there were no significant differences between groups. In the end of follow-up, changes 
in mean of fasting glucose (-4.89 and 9.46, p=0.225 and p=0.497) and serum C-reactive protein  
(-0.38 and -0.06 , p=0.400 and p=0.905 ) before and after experiment were not significantly lower 
in the subjects who received chelated magnesium amino acid compared with individuals in 

control group at the significance level of 0.05. The fasting plasma glucose and C-reactive protein 

levels before and after supplement with magnesium were also not statically different in both



  ฉ 

treatment and control group.( p<0.05) The fasting plasma glucose before and after supplement in 
treatment group were 140.50 and 135.61 mg/dL. The fasting plasma glucose before and after 
supplement in placebo group were  147.36 and 156.82 mg/dL. The C-reactive protein before and 
after supplement in treatment group were 2.70 and 2.35 mg/L. C-reactive protein before and after 
supplement in placebo group were 147.36 and 156.82 mg/dL. According to side effect evaluation, 
1 participant had nausea and no other side effects were found.  
CONCLUSIONS: There were no statistically significant differences in fasting glucose and C-
reactive protein levels between the treatment group and placebo group after 4 weeks of 
magnesium supplementation. 
 
Keywords : Magnesium supplement, type 2 diabetic patient, Fasting plasma glucose, C-reactive 
protein   
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บทที ่ 1 

บทนํา 

 

1.1 ความเป็นมาและความสําคัญของปัญหา 

โรคเบาหวานเป็นโรคไม่ติดต่อเร้ือรังสําคญัท่ีองคก์ารสหประชาชาติให้เป็นปัญหาทาง

สาธารณสุขท่ีทุกประเทศทัว่โลกตอ้งร่วมมือดาํเนินการควบคุมอย่างเขม้งวด ในปัจจุบนัความชุก

ของโรคเบาหวานทั่วโลกยงัคงเพิ่มสูงขึ้นเร่ือย ๆ สหพนัธ์โรคเบาหวานนานาชาติ (International 

Disease Federation : IDF) รายงานว่าในปี พ.ศ. 2560 มีจาํนวนผูป่้วยเบาหวานทัว่โลก 425 ลา้นคน 

และคาดว่าในปี พ.ศ. 2588 จาํนวนผูป่้วยโรคเบาหวานทัว่โลกจะเพิ่มขึ้นเป็น 629 ลา้นคน  องค์การ

อนามัยโลก (World Health Organization : WHO) ระบุว่าจาํนวนผูป่้วยเบาหวานจะเพิ่มขึ้นเป็น 2 

เท่าในปี ค.ศ. 2030 และจะมีผูเ้สียชีวิตจากภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานเป็น 3.2 ลา้นคนในแต่

ละปี ซ่ึงคิดเป็น 6 คนในทุก ๆ นาที และพบในผูท่ี้มีอายมุากกวา่ 40 ปีขึ้นไป 

ในประเทศไทย จากการรายงานการสาํรวจสุขภาพประชาชนไทยของสถาบนัวิจยัระบบ

สาธารณสุขคร้ังท่ี 5 ในปี พ.ศ. 2557 พบว่าความชุกของโรคเบาหวานของประชาชนไทยอายุ 15 ปี

ขึ้นไปเท่ากับร้อยละ 8.9 (คิดเป็นผูป่้วยเบาหวาน 4.8 ลา้นคน) เพิ่มจากปี พ.ศ. 2552 ร้อยละ 6.9         

(คิดเป็นผูป่้วยเบาหวาน 3.2 ลา้นคน)  ความชุกของผูมี้ระดับนํ้ าตาลในเลือดสูงตอนเช้าขณะอด

อาหาร เท่ากบัร้อยละ 15.6 และผูป่้วยเบาหวานร้อยละ 43.2 ไม่เคยไดรั้บการวินิจฉยั และไม่ทราบว่า

ตนเองป่วยเป็นโรคเบาหวาน  อีกทั้งยงัพบว่ามากกวา่ร้อยละ 70 ของการเสียชีวิตทั้งหมด มีสาเหตุมา

จากโรคไม่ติดต่อเร้ือรังรวมถึงโรคเบาหวาน ผูป่้วยเบาหวานส่วนใหญ่เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซ่ึง

สามารถป้องกนัไดด้ว้ยการออกกาํลงักาย การเลือกรับประทานอาหารท่ีดีต่อสุขภาพ การควบคุม

อาหารและการส่งเสริมส่ิงส่ิงแวดลอ้มท่ีดีต่อสุขภาพ ซ่ึงครอบครัวเป็นกุญแจสําคญัในการลดปัจจยั

เส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  ปัจจุบนัมีประชาชน 1 ใน 2 คนท่ีไม่ไดรั้บการวินิจฉัยว่าเป็น

โรคเบาหวาน การวินิจฉัยและการรักษาระยะแรกเป็นกุญแจสําคัญนําไปสู่การป้องกันการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวานและการมีสุขภาพท่ีดี  ครอบครัวมีอิทธิพลต่อโลกเบาหวาน

โดยเฉพาะอย่างยิ่งการใส่ใจดูแลถึงสัญญาณเตือนอาการและปัจจยัเส่ียงต่อการเกิดโรค ซ่ึงเป็นส่ิง

สําคัญในการรักษาระยะเร่ิมแรก  ดังนั้นหากผูป่้วยเบาหวานสามารถดูแลตนเองได้อย่างถูกตอ้ง

ตั้งแต่ระยะแรกก็จะช่วยลดและชะลอหรือป้องกนัการเกิดโรคแทรกซ้อนได ้(สํานักโรคไม่ติดต่อ 
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กรมควบคุมโรค, 2561) โรคเบาหวานและภาวะแทรกซ้อนสร้างภาระต่องบประมาณดา้นการดูแล

สุขภาพของประเทศเป็นอย่างมาก ค่าใชจ่้ายส่วนใหญ่เกิดขึ้นจากการดูแลรักษาภาวะแทรกซ้อนใน

ระยะยาวทั้งท่ีสามารถหลีกเล่ียงได้ และมีเพียงส่วนหน่ึงเท่านั้นท่ีใช้จ่ายไปโดยตรงกับยารักษา

เบาหวาน ( ศาสตราจารย ์นายแพทยช์ชัลิต รัตรสาร, 2560 ) 

องคก์ารอนามยัโลก (WHO) ไดป้ระมาณการณ์ว่าร้อยละ 11 ของค่าใช้จ่ายดา้นสุขภาพ

ทั้งหมดในประเทศไทยถูกจดัสรรให้กบัการดูแลรักษาโรคเบาหวาน ซ่ึงใกลเ้คียงกบัประเทศอ่ืน ๆ 

ในภูมิภาค  และคาดการณ์ว่าตวัเลขน้ีจะเพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 41 ภายในปี พ.ศ. 2573 ซ่ึงทาํให้สังคม

รับภาระจากโรคเบาหวานเพิ่มขึ้นถึงสองเท่า  ขอ้มูลค่าใช้จ่ายท่ีเกิดขึ้นจริงของการรักษาเบาหวาน 

ในประเทศไทยนั้นมีอยู่ไม่มากนัก การศึกษาในระดบัทอ้งถ่ินจากผูป่้วย 475 รายท่ีไดรั้บการรักษา 

ในโรงพยาบาลแห่งหน่ึงทางภาคตะวนัออกเฉียงเหนือของประเทศไทย พบว่าค่าใช้จ่ายเฉล่ียของ 

โรคเบาหวานต่อผูป่้วยหน่ึงรายในประเทศไทยอยู่ท่ีประมาณ 32,438 บาท (948 ดอลล่าร์สหรัฐ)                    

(Zhang et al., 2010 ; Chatterjee et al., 2011) 

ภาวะแทรกซ้อนเพิ่มค่าใช้จ่ายของโรคเบาหวานอย่างมีนัยสําคัญ  ร้อยละ 49 ของ

ค่าใช้จ่ายตรงในการรักษาโรคเบาหวานเกิดจากค่ารักษาในโรงพยาบาลหรือจากการรักษา

ภาวะแทรกซ้อน  ในขณะท่ีค่าใช้จ่ายจากยาคิดเป็นร้อยละ 14 เท่านั้ น (Zhang et al., 2010)   เม่ือ

ผูป่้วยมีภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวาน  ค่าใช้จ่ายในการรักษาภาวะแทรกซ้อนดังกล่าวมกัจะ

ม าก กว่าค่ าใช้ จ่ายใน ก ารรัก ษ าผู ้ป่ วยโรค เบ าห วาน ท่ี ไม่ มี ภ าวะแท รก ซ้ อน  พ บ ว่าผู ้ ท่ี มี

ภาวะแท รกซ้อน 2 อย่างจําเป็นต้องใช้ท รัพ ยากรในการรักษาเพิ่ มขึ้ น  6.6 เท่ า ขณ ะท่ีผู ้มี

ภาวะแทรกซ้อน 3 อย่างข้ึนไปจาํเป็นตอ้งใชท้รัพยากรในการรักษาเพิ่มขึ้น 18.5 เท่า   (Zhang et al., 

2010) 

โรคเบาหวานเป็นความผิดปกติทางเมตาบอลิซึมซ่ึงมีลกัษณะสําคญัคือระดบันํ้ าตาลใน

เลือดสูงอันเน่ืองมาจากความบกพร่องในการหลั่งอินซูลินของตับอ่อนหรือการออกฤทธ์ิของ

อินซูลินหรือทั้งสองอยา่งรวมกนั โดยการเกิดภาวะนํ้าตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia) เป็นระยะ 

เวลานานทาํใหเ้กิดการทาํลาย การเส่ือมสมรรถภาพและการลม้เหลวในการทาํงานของอวยัวะต่าง ๆ 

เป็นผลทาํใหเ้กิดภาวะแทรกซอ้นเร้ือรังท่ีสาํคญัไดแ้ก่ ตา ไต ปลายประสาท หวัใจและหลอดเลือด 

(สาํนกัโรคไม่ติดต่อ กรมควบคุมโรค, 2561)  การควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือดให้อยูใ่นระดบัปกติ

จึงสาํคญัต่อการป้องกนัการเกิดภาวะแทรกซอ้น  ปัจจุบนัประเทศไทยใชเ้กณฑร์ะดบันํ้ าตาลท่ี

มากกวา่หรือเท่ากบั 126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เป็นค่าของนํ้ าตาลในเลือดหลงัจากการอดอาหารอยา่ง

นอ้ย 8 ชัว่โมง  (สาํนกัโรคไม่ติดต่อ กรมควบคุมโรค, 2561)
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เบาหวานชนิดท่ี 2 ชนิดน้ีพบมากท่ีสุด (ประมาณ 90%) ของผูป่้วยเบาหวานทั้งหมด เกิด

เน่ืองจากภาวะด้ืออินซูลิน (insulin resistance)  เม่ือรับประทานอาหาร ตับอ่อนจะพยายามผลิต

อินซูลินเพื่อนาํนํ้ าตาลจากอาหารเขา้เซลลไ์ปใชเ้ป็นพลงังาน  แต่ภาวะด้ืออินซูลินทาํให้อินซูลินทาํ

หน้าท่ีลดนํ้ าตาลในเลือดได้ไม่ดี  ส่งผลให้นํ้ าตาลในเลือดสูง  เกิดเป็นเบาหวาน และเม่ือเป็น

เบาหวานท่ีไม่ไดรั้กษา ระดบันํ้าตาลในเลือดท่ีสูงเป็นระยะเวลานานยงัส่งผลให้เกิดภาวะเป็นพิษต่อ

เซลล์ตบัอ่อน (glucotoxicity) ทาํให้ตบัอ่อนผลิตอินซูลินไดล้ดลง  เกิดภาวะพร่องอินซูลิน (insulin 

secretory defect) ร่วมด้วย   อาการของเบาหวาน  เช่น กระหายนํ้ าบ่อย ปัสสาวะบ่อย ผอมลง 

นํ้ าหนักลด อ่อนเพลีย ตามวั แผลหายช้า (สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2562)  ผูป่้วย

เบาหวานชนิดท่ี 2 รายใหม่ควรไดรั้บการแนะนาํให้ปรับเปล่ียนพฤติกรรม (lifestyle modifications) 

เพิ่มกิจกรรมทางกาย ออกกาํลงั ลดนํ้ าหนกั 5 เปอร์เซ็นตข์องนํ้าหนกัตวัเดิม จาํกดัอาหารหวาน และ

อาหารท่ีให้พลงังานมากเกินไป ควรสอนให้รู้จกัอาหารแลกเปล่ียน (สมาคมโรคเบาหวานแห่ง

ประเทศไทย, 2562) 

ผูป่้วยโรคเบาหวานประเภท 2 มกัมีปัจจยัเส่ียงโรคหวัใจและหลอดเลือดร่วมกนั เช่น 

โรคอว้น ความดนัโลหิตสูง และไขมนัในเลือดสูง โดยรวมจะพบโรคหวัใจและหลอดเลือดในผูป่้วย

เบาหวานชนิดท่ี 2 ประมาณ 32.2%  ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจและหลอดเลือดเป็นสาเหตุสําคญั

ของการเจ็บป่วยและการเสียชีวิตในผูป่้วยเบาหวาน  ดงันั้นการทาํนายความเส่ียงในการเสียชีวิตและ

เหตุการณ์เก่ียวกบัโรคหวัใจและหลอดเลือดจึงเป็นแนวทางท่ีสาํคญั 

ภาวะด้ืออินซูลิน (Insulin Resistance) คือ ภาวะท่ีเก่ียวข้องกับการตอบสนองทาง

ชีวภาพท่ีบกพร่องในการกระตุน้อินซูลินต่อเน้ือเยื่อเป้าหมายหลกั โดยเฉพาะตบั กลา้มเน้ือ และ

เน้ือเยื่อไขมัน ภาวะน้ีส่งผลกระทบต่อการใช้กลูโคสในการสร้างพลังงาน ส่งผลให้มีการสร้าง

อินซูลินจากเบตา้เซลล์เพิ่มขึ้นและมีภาวะอินซูลินในเลือดสูง (Roden, 2017)  การดาํเนินต่อของ

ภาวะด้ืออินซูลินสามารถนาํไปสู่กลุ่มอาการอว้นลงพุง (metabolic syndrome, MetS) และเบาหวาน

ชนิดท่ี 2 (Xu, 2019) 

มีการรายงานการเปล่ียนแปลงสถานะของแมกนีเซียมในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2   การ

เพิ่มขึ้นของความชุกของการขาดแมกนีเซียมในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผูท่ี้มี

ระดบันํ้ าตาลในเลือดท่ีควบคุมไดไ้ม่ดี ผูท่ี้เป็นโรคมานาน และผูมี้ภาวะแทรกซ้อนทางเส้นเลือดทั้ง

ขนาดเล็กและขนาดใหญ่เร้ือรัง (Schnack , 1979 ; Ramadass , 2015 ; Ma , 1995 ; Del Gobbo , 

2012)     

แมกนีเซียม (Magnesium ; Mg²⁺) เป็นแร่ธาตุท่ีจาํเป็นต่อสุขภาพของมนุษย ์ ปัจจุบัน

ฐานขอ้มูลของเอนไซมมี์รายการเอนไซมม์ากกว่า 600 รายการท่ีแมกนีเซียมทาํหนา้ท่ีเป็นปัจจยัร่วม



4 

และอีก 200 รายการท่ีแมกนีเซียมอาจทาํหนา้ท่ีเป็นตวักระตุน้ และยงัมีบทบาทสําคญัในการควบคุม

ระดบันํ้ าตาลในเลือดและการทาํงานของอินซูลิน  แมจ้ะมีหลกัฐานทางคลินิกท่ีแพร่หลายสําหรับ

ความสัมพนัธ์ของการพร่องแมกนีเซียมกับเบาหวานชนิดท่ี 2   กลไกระดบัโมเลกุลท่ีภาวะพร่อง

แมกนีเซียมมีส่วนทาํให้เกิดภาวะด้ืออินซูลินยงัคงเป็นท่ีถกเถียงกนัอยู ่ แมกนีเซียมทาํหนา้ท่ีควบคุม

การทาํงานของกระแสไฟฟ้าและการหลัง่อินซูลินในเบตา้เซลลข์องตบัอ่อน  ความเขม้ขน้ของ 

แมกนีเซียมภายในเซลลมี์ความสําคญัต่อกระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่ (Phosphorylation ; การขนส่ง

อิเล็กตรอน  การสร้างพลงังาน ATP) ของตวัรับสัญญาณอินซูลิน และการส่งสัญญาณอ่ืน ๆ ท่ีเกิด

จากเอนไซม ์kinase จบักบัเซลลเ์ป้าหมาย  ระดบัแมกนีเซียมท่ีตํ่าส่งผลให้เอนไซม ์ Tyrosine kinase 

บกพร่อง ส่งผลให้เกิดการทาํงานของอินซูลินเสียไปหลังจากจับตวัรับสัญญาณ  ทาํให้เกิดการ

เปล่ียนแปลงการเคล่ือนยา้ยของกลูโคสในเซลล ์ และทาํให้การใชก้ลูโคสในเซลลล์ดลง ส่ิงเหล่าน้ี

ไปช่วยเสริมภาวะด้ืออินซูลินในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2  นอกจากน้ีภาวะพร่องแมกนีเซียมจะ

กระตุน้การอกัเสบเร้ือรังทัว่ไปในร่างกาย ซ่ึงการอกัเสบจะไปกระตุน้ภาวะด้ือต่ออินซูลินมากขึ้น  

ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 อาจประสบปัญหาเป็นวงจรอุบาทว ์คือ การขาดแมกนีเซียมจะเพิ่มการด้ือ

ต่ออินซูลิน และการด้ืออินซูลินเป็นสาเหตุของการขาดแมกนีเซียม ซ่ึงควรมีการตรวจสอบระดับ

แมกนีเซียมในเลือดเป็นระยะ หากมีภาวะพร่องแมกนีเซียมจะไดรั้บการแกไ้ข (Krasimir, 2019) 

ภาวะพร่องแมกนีเซียม (Magnesium deficiency ) เป็นภาวะท่ีความเขม้ขน้ของเซร่ัมของ

แมกนีเซียมของร่างกายน้อยกว่าหรือเท่ากบั 0.75 mmol / L (1.8 mg / dL) (De Baaij, 2015) อย่างไร

ก็ตามความเขม้ขน้ของแมกนีเซียมท่ี ≤ 0.75 mmol / L (1.8 mg / dL)  อาจถูกพิจารณาวา่เป็นผูท่ี้ก่อน

จะมีอาการป่วย   ผูป่้วยจะถูกวินิจฉยัวา่มีภาวะแมกนีเซียมตํ่าอยา่งชดัเจนท่ีความเขม้ขน้ ≤0.61 มิลลิ

โมล/ลิตร (1.5 mg / dL)  อาการและอาการแสดงของภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่ามักเกิดขึ้นเม่ือ

ระดับแมกนีเซียมในเลือดลดลงตํ่ากว่า 0.5 mmol / L (1.2 mg / dL)  อย่างไรก็ตามภาวะพร่อง

แมกนีเซียมในเลือด (Hypomagnesemia) มักบ่งบอกถึงการขาดสมดุล Mg²⁺ แสดงถึงการขาด

แมกนีเซียมทั้งระบบอย่างมีนัยสําคญั ภาวะพร่องใน Mg²⁺  ภายในเซลลแ์ละในซีร่ัมท่ีแตกตวัเป็น

ไอออนสามารถพบไดใ้นหลาย ๆ อาสาสมคัรท่ีมี Mg²⁺ ในซีร่ัมรวมยงัอยู่ในช่วงปกติ (Barbagallo, 

2015) 

นอกจากน้ีภาวะพร่องแมกนีเซียมสามารถทาํใหเ้กิดการอกัเสบในร่างกายมนุษย ์กลไกท่ี

รู้จักกันดีของการอักเสบท่ีเกิดจากภาวะพร่องแมกนีเซียม ได้แก่ การผลิตสารส่ือการอักเสบ 

(inflammatory mediators) โปรตีนระยะเฉียบพลนัซ่ึงเป็นกลุ่มของโปรตีนในพลาสมาท่ีสังเคราะห์

และหลัง่ออกมาในระหว่างการตอบสนองระยะเฉียบพลนัซ่ึงของส่ิงมีชีวิตต่อการรบกวนสภาวะ

สมดุลของร่างกาย (Mazur et al., 2007)  การกระตุ้นเซลล์ phagocytes  การเปิดช่องแคลเซียม
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(calcium channel)  การกระตุ้นการทํางานของตัวรับ N-methyl-d-aspartate (NMDA)  และการ

กระตุน้ของ nuclear factor  (NF -κB)  นอกจากน้ีภาวะพร่องแมกนีเซียมยงัทาํให้เกิดการตอบสนอง

ทางระบบประสาทและต่อมไร้ท่อ (neuroendocrinologic pathway)  การอกัเสบท่ีเกิดจากภาวะพร่อง

แมกนีเซียมสามารถทาํให้เกิดการเปล่ียนแปลงการเผาผลาญของไลโปโปรตีน  การทาํงานผิดปกติ

ของ endothelial cells และความดนัโลหิตสูง ท่ีนาํไปสู่การเปล่ียนแปลงของภาวะหลอดเลือดแขง็ตวั 

เหตุผลเหล่าน้ีเป็นสาเหตุท่ีทาํใหผู้ป่้วยเบาหวานมีความเส่ียงในการเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจสูง 

โรคหลอดเลือดแข็งตวั (Atherosclerosis) เป็นโรคท่ีมีผลกระทบหลักต่อหลอดเลือด

แดงขนาดใหญ่ และเป็นผลมาจากภาวะไขมนัในเลือดสูงและการเกิดภาวะออกซิเดชนัของไขมนั  

ภาวะหลอดเลือดแข็งตวัเป็นโรคท่ีมีการอกัเสบเร้ือรัง เป็นสาเหตุสําคญัของความเจ็บป่วยและการ

เสียชีวิตในภาวะแทรกซ้อนของโรคหลอดเลือดหัวใจ (Gistera, 2017; Rafieia et al., 2014) ผลของ

การศึกษาทางระบาดวิทยาบ่งช้ีความสัมพนัธ์ระหว่างปริมาณแมกนีเซียมท่ีตํ่ากบัความเส่ียงของโรค

หลอดเลือดแข็งตัว  นอกจากน้ีการศึกษาของ Atherosclerosis risk in communities (ARIC) พบว่า

ภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจนาํไปสู่การเกิดโรคของหลอดเลือดหวัใจตีบดว้ย (Ma et al., 1995)   

C-reactive protein (CRP) เป็นท่ียอมรับในวา่เป็นตวัช้ีวดัทางชีวภาพของการอกัเสบ 

(Inflammatory biomarker) CRP ใช้กนัอย่างแพร่หลายในการทางคลินิกโดยเฉพาะอย่างยิ่งในการ

บอกความเส่ียงโรคหลอดเลือดหัวใจ CRP เป็นหน่ึงในโปรตีนระยะฉับพลนัท่ีร่างกายสร้างขึ้นเม่ือ

สมดุลแมกนีเซียมพร่องไป  มีบทบาทสําคญัในการเหน่ียวนาํ การพฒันา หรืออาการกาํเริบของภาวะ

หัวใจลม้เหลว หลงัจากการเกิดภาวะกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือดฉับพลนั ระดบั CRP ในซีร่ัมท่ีสูงขึ้น

ในผูท่ี้มีภาวะหวัใจลม้เหลวอาจเป็นปัจจยัส่งเสริมท่ีทาํใหเ้กิดความรุนแรงและการยาวนานของภาวะ

หัวใจล้มเหลว (Heart failure, HF)  นอกจากน้ีพบว่าระดับ CRP ท่ีสูงเช่ือมโยงกับความเส่ียงท่ี

เพิ่มขึ้นของเหตุการณ์ล่ิมเลือดอุดตนัรวมถึงกลา้มเน้ือหัวใจตาย  ระดบั CRP ท่ีเพิ่มขึ้นยงัเช่ือมโยง

กบัความเส่ียงท่ีเพิ่มขึ้นของการเกิดโรคเบาหวาน  นอกจากน้ียงัพบระดับ CRP ท่ีสูงขึ้นในผูป่้วย

เบาหวานเม่ือเทียบกบัผูท่ี้ไม่เป็นเบาหวาน  CRP ในผูป่้วยเบาหวานยงัสัมพนัธ์กบัการควบคุมระดบั

นํ้าตาลในเลือด ( Wu et al., 2002)  มีการศึกษาท่ีพบความสัมพนัธ์ระหวา่ง CRP และโรคเบาหวานท่ี

ไม่สามารถควบคุมไดใ้นผูป่้วย 62 ราย แต่การศึกษาถูกจาํกดัดว้ยขนาดตวัอย่างท่ีน้อย (Rodriguez, 

1999) มีการศึกษาเพียงไม่ก่ีช้ินท่ีกล่าวถึงความสัมพนัธ์ระหวา่งระดบั CRP ท่ีสูงขึ้นและการเสียชีวิต

หรือเหตุการณ์เก่ียวกบัหัวใจและหลอดเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2  อยา่งไรก็ตามการพยากรณ์

โรคท่ีมีนยัสําคญัของระดบั CRP ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 มีความสอดคลอ้งกนันอ้ย  เหตุผลหน่ึง

ในการอธิบายความแตกต่างเหล่าน้ีอาจเป็นปัจจัยเส่ียงโรคหัวใจและหลอดเลือดพื้นฐานหรือ

โรคหัวใจและหลอดเลือดท่ีมีมาก่อนในผู ้ป่วยเบาหวานเหล่าน้ี  จากการศึกษาวิเคราะห์เชิง
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อนุมานของ Ran Tiana และคณะ (Ran Tiana, 2019) พบว่าระดบั CRP ท่ีเพิ่มขึ้นในผูป่้วยเบาหวาน

ชนิดท่ี 2 มีความสัมพนัธ์กบัความเส่ียงท่ีเพิ่มขึ้นของโรคหลอดเลือดหัวใจและการเสียชีวิตจากทุก

สาเหตุ ควรวดัระดบั CRP เป็นประจาํในการประเมินผูป่้วยโรคเบาหวานประเภท 2 โดยเฉพาะอยา่ง

ยิง่ในผูท่ี้มีปัจจยัเส่ียงการเกิดโรคมากหรือมีโรคหลอดเลือดหวัใจอยูก่่อน  

มีการคน้พบความสัมพนัธ์แบบผกผนัระหว่าง CRP และซีร่ัมแมกนีเซียมในผูป่้วยภาวะ

หัวใจลม้เหลวในโรงพยาบาล  ผลลพัธ์แสดงให้เห็นถึงการเพิ่มระดบัแมกนีเซียมในเซลล์ท่ีชดัเจน

และการลดลงของ CRP อย่างมีนัยสําคัญในกลุ่มท่ีให้แมกนีเซียมเสริม (Almoznino et al., 2007)  

การคน้พบเชิงประจกัษบ์างอย่างแสดงให้เห็นว่าหน้าท่ีการตา้นการอกัเสบของแมกนีเซียมถือไดว้่า

เป็นปัจจยัท่ีมีศกัยภาพในการปรับปรุงการทาํงานของ endothelium และการยบัย ั้งเกลด็เลือด (Mazur 

et al., 2007) จากผลลพัธ์ท่ีนาํเสนอดูเหมือนวา่การทานแมกนีเซียมเสริมลดระดบัของ CRP ในเลือด 

(เคร่ืองหมายชีวภาพของอกัเสบ) อย่างมีนยัสําคญัในผูป่้วยท่ีมีภาวะหัวใจลม้เหลว และในท่ีสุดการ

กาํหนดเป้าหมายกระบวนการอักเสบโดยการให้แมกนีเซียมเสริมอาจจะเหมาะสมสําหรับการ

ปรับปรุงแนวโนม้ของโรคในผูป่้วย (Almoznino et al., 2007)  ดงันั้นการเสริมแมกนีเซียมในผูป่้วย

ดูเหมือนจะมีประสิทธิภาพมากในกลไกหลายอย่าง ซ่ึงรวมถึงการลดอนุมูลอิสระท่ีก่อให้เกิดความ

เสียหายต่อ endothelium เช่นเดียวกับ CRP ซ่ึงมีบทบาทสําคญัในการเปิดใช้งานของ complement 

และทาํใหเ้กิดความเสียหายท่ีตามมาต่อกลา้มเน้ือหวัใจ (myocytes)    

นกัวิจยับางคนแนะนาํว่าการปรับเปล่ียนปริมาณแมกนีเซียมท่ีบริโภคอาจเป็นวิธีท่ีง่าย

และเสียค่าใช้จ่ายน้อยในการป้องกันภาวะหลอดเลือดแข็งตัว (Ferre et al., 2010; Kempe et al., 

2005) เน่ืองจากความง่ายในการใชง้านความง่ายในการเขา้ถึง ราคาไม่แพง และผลขา้งเคียงเล็กน้อย 

(Wilkins et al., 1988)  แมกนีเซียมอาจเป็นยาท่ีเหมาะสมสําหรับการป้องกันหลอดเลือดแข็งตัว 

นอกจากน้ียงัสามารถใชเ้ป็นการรักษาแบบเสริมในผูป่้วยท่ีมีอาการทางคลินิกแลว้ 

การรักษาตามแนวทางการแพทยแ์ผนปัจจุบันอาจมีการปรับขนาดยาควบคุมนํ้ าตาล

เพิ่มขึ้นในผูป่้วยมีระดบันํ้ าตาลในเลือดสูงมากหรือควบคุมไม่ไดต้ามเกณฑ ์ทาํให้ผูป่้วยอาจไดรั้บ

ผลขา้งเคียงจากยาท่ีมากขึ้นตามมา หากเรามีแนวทางอ่ืนท่ีช่วยทาํให้การควบคุมนํ้ าตาลดีขึ้น เช่น 

การให้แมกนีเซียมเสริมในผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะพร่องแมกนีเซียม  นอกเหนือจากการปรับขนาด

ยาลดระดบันํ้าตาล  การปรับเปล่ียนพฤติกรรม หรือปรับเปล่ียนการทานอาหาร ในประเทศไทยการ

รักษาโรคเบาหวานส่วนใหญ่ไม่ไดเ้ห็นความสําคญัของภาวะพร่องแมกนีเซียมหรือให้แมกนีเซียม

เสริมเพื่อช่วยรักษาโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  หากงานวิจัยช้ินน้ีแสดงความสัมพันธ์ของการให้

แมกนีเซียมเสริมต่อระดับนํ้ าตาลในเลือดของผูป่้วยเบาหวานน่าจะส่งผลดีต่อการรักษาผูป่้วย
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เบาหวานชนิดท่ี 2 ของประเทศไทยในอนาคต 

   

1.2 วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

1) เพื่อศึกษาประสิทธิผลของการทานผลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมต่อระดบันํ้าตาลใน

เลือดขณะอดอาหารในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 เม่ือเทียบกบัยาหลอก 

2) เพื่อศึกษาประสิทธิผลของการทานผลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมต่อระดบั C-reactive 

protein ในเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 เม่ือเทียบกบัยาหลอก 

 

1.3 สมมติฐานของการวิจัย 

        สมมติฐานหลกั :  การทานผลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมสามารถลดระดบันํ้าตาลในเลือด

ขณะอดอาหารในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดเ้ม่ือเปรียบเทียบกบัการใชย้าหลอก (placebo) 

        สมมติฐานรอง : การทานผลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมสามารถลดระดบั C-reactive 

protein ในเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดเ้ม่ือเปรียบเทียบกบัการใชย้าหลอก (placebo) 

 

1.4 ขอบเขตของการวิจัย 

งานวิจัยน้ีทาํการศึกษาถึงประสิทธิผลของการทานแมกนีเซียมเสริมในอาสาสมัคร

จาํนวนทั้งส้ิน 40 คน ซ่ึงเป็นผูป่้วยเบาหวานท่ีเข้ารับการรักษาต่อเน่ืองในโรงพยาบาลส่งเสริม

สุขภาพตาํบลบา้นท่าพริก อาํเภอเมืองตราด  จงัหวดัตราด  ใช้ระยะเวลาในการศึกษา เป็นเวลา 4 

สัปดาห์ ซ่ึงการวดัประสิทธิผลของการทานแมกนีเซียมเสริมในการลดระดบันํ้ าตาลขณะอดอาหาร 

และระดบั C-reactive protein ในเลือดท่ีใชอ้า้งอิงถึงการอกัเสบของร่างกายในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 

2 เปรียบเทียบก่อนและหลงัการรักษาในสัปดาห์ท่ี 0 และ 4  มีกลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บยาหลอกเพื่อ 

เปรียบเทียบ และทําการจดบันทึก รวมถึงมีแบบประเมินทัศนคติของอาสาสมัครต่อการทาน

แมกนีเซียมเสริม 

 

1.5 ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับ 

1) ทาํใหท้ราบถึงประสิทธิผลของการทานแมกนีเซียมเสริมในการลดระดบันํ้าตาลในเลือด

ขณะอดอาหารในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 

         2)   ทาํใหท้ราบถึงประสิทธิผลของการทานแมกนีเซียมเสริมในการลดภาวะการอกัเสบโดย 

วดัระดบั C-reactive protein ในเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2
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3)   เป็นทางเลือกของการรักษา สาํหรับผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีควบคุมระดบันํ้าตาลไดไ้ม่ดี 

ดว้ยยา หรือการควบคุมอาหารและพฤติกรรม 

4)   เป็นทางเลือกในการลดภาวะอกัเสบในร่างกายผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีอาจนาํไปสู่ภาวะ 

แทรกซอ้นต่าง ๆ เช่น โรคทางหวัใจและหลอดเลือด 

5)   ทาํใหท้ราบถึงความพึงพอใจของอาสาสมคัรต่อการทานแมกนีเซียมเสริมในการช่วยลด 

ระดบันํ้าตาล 

6) เป็นขอ้มูลพื้นฐานสาํหรับการรักษาเบาหวาน การลดภาวะแทรกซอ้นของเบาหวาน และ 

การศึกษาวิจยัอ่ืน ๆ ต่อในอนาคต  

 

1.7 กรอบแนวคิดในการวิจัย 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี  1.1  กรอบแนวคิดในการวิจยั  

การทานแมกนีเซียมเสริม 

 

ระดบันํ้าตาลขณะอดอาหาร 

ระดบั C-reactive protein (CPR) 



       

บทที่  2 

แนวคดิ ทฤษฎ ีและผลงานวจิัยที่เกีย่วข้อง 

 

โรคเบาหวานเป็นความผิดปกติทางเมตาบอลิซึม ซ่ึงมีลกัษณะสาํคญัคือระดบันํ้าตาลใน

เลือดสูงอันเน่ืองมาจากความบกพร่องในการหลัง่อินซูลินของตับอ่อน หรือการออกฤทธ์ิของ

อินซูลินหรือทั้ งสองอย่างรวมกัน โดยการเกิดภาวะนํ้ าตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia) เป็น

ระยะเวลานานทาํให้เกิดการทาํลายการเส่ือมสมรรถภาพและการลม้เหลวในการทาํงานของอวยัวะ

ต่าง ๆ เป็นผลทาํใหเ้กิดภาวะแทรกซอ้นเร้ือรังท่ีสาํคญัไดแ้ก่ ตา ไต ปลายประสาท หวัใจและหลอด

เลือด (สาํนกัโรคไม่ติดต่อ กรมควบคุมโรค, 2561)  การควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือดใหอ้ยูใ่นระดบั

ปกติจึงสําคญัต่อการป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อน (Tuomilehlo et al., 2001; Knowler, 2002)    

ปัจจุบนัประเทศไทยใชเ้กณฑ์ระดบันํ้ าตาลท่ีมากกว่าหรือเท่ากบั 126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เป็นค่า

ของนํ้าตาลในเลือดหลงัจากการอดอาหารอยา่งนอ้ย 8 ชัว่โมง (สาํนกัโรคไม่ติดต่อ กรมควบคุมโรค, 

2561)  

 

2.1 ชนิดของโรคเบาหวาน 

โรคเบาหวานแบ่งเป็น 4 ชนิดตามสาเหตุของการเกิดโรค 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (type 1 diabetes mellitus, T1DM) 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (type 2 diabetes mellitus, T2DM) 

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์(gestational diabetes mellitus, GDM) 

โรคเบาหวานท่ีมีสาเหตุจาํเพาะ (specific types of diabetes due to other causes)  

การระบุชนิดของโรคเบาหวานอาศยัลกัษณะทางคลินิกเป็นหลกั หากไม่สามารถระบุ

ไดช้ดัเจนในระยะแรก ใหว้ินิจฉยัตามความโนม้เอียงท่ีจะเป็นมากท่ีสุด (provisional diagnosis) และ

ระบุชนิดของโรคเบาหวานตามขอ้มูลท่ีมีเพิ่มเติมภายหลงั ในกรณีท่ีจาํเป็นหรือสามารถทาํไดอ้าจ

ยืนยนัชนิดของโรคเบาหวานดว้ยผลตรวจทางห้องปฏิบติัการ (สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศ

ไทย, 2560) 
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2.1.1. โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (T1DM) 

เป็นผลจากการทาํลายเชลลเ์บตา้ท่ีตบัอ่อนจากภูมิคุม้กนัของร่างกาย โดยผา่นขบวนการ 

cellular - mediated ส่วนใหญ่พบในคนอายุน้อย รูปร่างไม่อว้น มีอาการปัสสาวะมาก กระหายนํ้ า  

ด่ืมนํ้ามาก อ่อนเพลีย นํ้ าหนกัลด อาจจะเกิดข้ึนไดอ้ยา่งรวดเร็วและรุนแรง (มกัพบในวยัเด็ก) ซ่ึงใน

บางกรณีพบภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคีโตน (ketoacidosis) เป็นอาการแสดงแรกของโรค หรือมี

การดาํเนินโรคช้า ๆ จากระดบันํ้ าตาลท่ีสูงปานกลางแลว้เกิดภาวะ ketoacidosis เม่ือมีการติดเช้ือ

หรือส่ิงกระตุ้นชนิดอ่ืน ซ่ึงมักจะพบการดําเนินโรคในกรณีหลังน้ีในผู ้ใหญ่ การตรวจทาง

หอ้งปฏิบติัการท่ีสนบัสนุนคือ พบระดบั ซี-เป็ปไทด ์(C-peptide) ในเลือดตํ่าหรือวดัไม่ไดเ้ลย และ/

ห รือตรวจพ บป ฏิกิ ริยาภู มิ คุ้มกัน ต่อส่วน ของเซลล์ไอส์ เล็ท  ได้แก่  islet cell autoantibody    

แอนติบอดีต่ออินซูลิน GAD65   tyrosine phosphatases IA-2    IA-2ß   และ ZnT8 (zinc transporter 

8)  เบาหวานชนิดน้ีมีความสัมพนัธ์กบั HLA DQA DQB ซ่ึงการตรวจพบ autoantibody ต่าง ๆ ใน

ญาติพี่นอ้งของผูป่้วยแต่ยงัไม่เกิดภาวะเบาหวาน สามารถพยากรณ์การเกิดโรคในบุคคลนั้น ๆ ว่ามี

โอกาสเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 ได ้ (ถา้มี autoantibody ตั้งแต่สองตวัข้ึนไป จะมีโอกาสการเกิด

โรคเบาหวาน ร้อยละ 70 ในเวลา 10 ปี และร้อยละ 84 ในเวลา 15 ปี ทาํให้การเฝ้าระวงัการเกิดโรค

สามารถทาํไดดี้ยิง่ข้ึน  (American Diabetes Association, 2017)   

ในบางกรณีผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 อาจจะพบร่วมกบัโรคภูมิคุม้กนัผดิปกตชนิดอ่ืน ๆ  

เช่น Hashimoto’s thyroiditis   Graves’ disease   pernicious anemia   autoimmune hepatitis vitiligo  

หรือ celiac  disease  

สําหรับ idiopathic type 1 diabetes คือกลุ่มผูป่้วยท่ีมีลกัษณะเหมือน autoimmune type 

1 diabetes แต่ไม่พบภาวะภูมิคุม้กนัท่ีผิดปกติดงักล่าวขา้งตน้ พบไดใ้นกลุ่มประชากรในทวีปเอเชีย 

และแอฟริกา นอกจากน้ีในผูป่้วยบางรายอาจจะไม่ตอ้งไดรั้บการรักษาดว้ยอินซูลินตลอดไปได ้ใน

กลุ่มน้ีจะไม่มีความสมัพนัธ์กบั HLA ชนิดต่าง ๆ แต่จะมีประวติัครอบครัวท่ีชดัเจน  

 

2.1.2 โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (T2DM) 

 เป็นชนิดท่ีพบบ่อยท่ีสุดในคนไทย พบประมาณร้อยละ 95 ของผูป่้วยเบาหวานทั้งหมด  

เป็นผลจากการมีภาวะด้ือต่ออินซูลิน (insulin resistance) ร่วมกบัความบกพร่องในการผลิตอินซูลิน

ท่ีเหมาะสม (relative insulin deficiency) มกัพบในคนอาย ุ30 ปีข้ึนไป รูปร่างทว้มหรืออว้น  (ดชันี

มวลกายในคนเอเชีย ≥23กก./ม.²) อาจไม่มีอาการผิดปกติ หรืออาจมีอาการของโรคเบาหวานได ้

อาการมกัไม่รุนแรงและค่อยเป็นค่อยไป ประวติัโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในพ่อ แม่ หรือ พี่ นอ้ง โดย

ท่ีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดน้ีพบมากเม่ือมีอายุสูงข้ึน มีนํ้ าหนักตวัเพิ่มข้ึน และการ
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ขาดการออกกาํลงักาย และพบมากข้ึนในหญิงท่ีมีประวติัการเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ ์

อย่างไรก็ตามโรคเบาหวานทั้งสองชนิดสามารถมีอาการแสดงท่ีคลา้ยคลึงกนัได ้เช่น 

ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 และ 2 สามารถพบไดใ้นเด็กและผูใ้หญ่  ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 บางราย

สามารถเกิดภาวะ diabetic  ketoacidosis ได้  ทําให้การวินิจฉัยจากอาการแสดงทางคลินิกใน

ช่วงแรกทาํไดย้าก และตอ้งใชก้ารตรวจห้องปฏิบติัการเพิ่มเติม เช่น การตรวจระดบั antibody หรือ 

C-peptide และใชก้ารติดตามผูป่้วยในระยะต่อไปร่วมดว้ย 

2.1.3  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์(GDM) 

 โรคเบาหวานขณะตั้ งครรภ์เกิดจากการท่ีมีภาวะด้ือต่ออินซูลินมากข้ึนในระหว่าง

ตั้งครรภ ์จากปัจจยัจากรก หรือ อ่ืน ๆ และตบัอ่อนของมารดาไม่สามารถผลิตอินซูลินใหเ้พียงพอกบั

ความตอ้งการได ้สามารถตรวจพบจากการทาํ oral glucose tolerance test (OGTT) ในหญิงมีครรภ์

ในไตรมาสท่ี 2 หรือ 3 โดยจะตรวจท่ีอายคุรรภ ์24-28 สัปดาห์ดว้ยวิธี “one-step” ซ่ึงเป็นการทาํการ

ตรวจคร้ังเดียวโดยการใช้ 75 กรัม OGTT  หรือ “two- step” ซ่ึงจะใช้การตรวจกรองดว้ย 50 กรัม 

glucose challenge test แลว้ตรวจยืนยนัดว้ย 100 กรัม OGTT  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์น้ีมกัจะ 

หายไปหลงัคลอด 

สาํหรับหญิงตั้งครรภท่ี์พบระดบันํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหารมากกวา่หรือเท่ากบั 126

มก./ดล .หรือมีค่า A1C มากกว่าหรือเท่ากับ 6.5% ในไตรมาสท่ี  1 จะจัดอยู่ในผู ้ป่วยท่ี เป็น

โรคเบาหวานอยู่เดิมแลว้ก่อนการตั้งครรภ์ ซ่ึงอาจจะเป็นเบาหวานชนิดท่ี 1  หรือ ชนิดท่ี 2 หรือ 

อาจจะเป็นเบาหวานชนิดอ่ืน ๆ เช่น MODY ได้ การวินิจฉัยแยกโรคว่าเป็นเบาหวานชนิดใด มี

ความสาํคญัต่อการดูแลรักษาผูป่้วยเหล่าน้ีใหเ้หมาะสม 

2.1.4 โรคเบาหวานท่ีมีสาเหตุจาํเพาะ (specific types of diabetes due to other causes) 

  เป็นโรคเบาหวานท่ีมีสาเหตุชัดเจน ได้แก่ โรคเบาหวานท่ีเกิดจากความผิดปกติทาง

พนัธุกรรมเช่น MODY  (Maturity-Onset Diabetes of the Young) โรคเบาหวานท่ีเกิดจากโรคของ

ตับอ่อน จากความผิดปกติของต่อมไร้ท่อ จากยา จากการติดเช้ือ จากปฏิกิริยาภูมิคุ้มกัน หรือ

โรคเบาหวานท่ีพบร่วมกบักลุ่มอาการต่าง ๆ  ผูป่้วยจะมีลกัษณะจาํเพาะของโรคหรือกลุ่มอาการนั้น 

ๆ หรือมีอาการและอาการแสดงของโรคท่ีทาํให้เกิดเบาหวาน  ( สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศ

ไทย.,2560) 

  ภาวะด้ือต่ออินซูลิน ( Insulin Resistance ) คือ ภาวะท่ีเก่ียวขอ้งกบัการตอบสนองทาง

ชีวภาพท่ีบกพร่องในการกระตุน้อินซูลินต่อเน้ือเยื่อเป้าหมายหลกั โดยเฉพาะตบั กลา้มเน้ือ และ

เน้ือเยื่อไขมนั ภาวะน้ีส่งผลกระทบต่อการใช้กลูโคสในการสร้างพลงังาน ส่งผลให้มีการสร้าง

อินซูลินจากเซลลเ์บตา้เพิ่มข้ึนและมีภาวะอินซูลินในสูง (Roden, 2017)  การดาํเนินต่อของภาวะด้ือ
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อินซูลินสามารถนาํไปสู่กลุ่มอาการอว้นลงพงุ (metabolic syndrome, MetS)  และเบาหวานชนิดท่ี 2 

(Xu, 2019)  

 

2.2 โรคเบาหวานชนิดท่ี 2  

โรคเบาหวานประเภท  2 ซ่ึงก่อนหน้าน้ีถูกเรียกว่า “โรคเบาหวานท่ีไม่ข้ึนอยู่กับ

อินซูลิน” หรือ “ เบาหวานท่ีเร่ิมตอนเป็นผูใ้หญ่ ”  คิดเป็นร้อยละ 90–95 ของโรคเบาหวานทั้งหมด 

เบาหวานชนิดน้ีครอบคลุมถึงบุคคลท่ีมีความสัมพนัธ์กับภาวะพร่องอินซูลินและมีภาวะด้ือต่อ

อินซูลิน บ่อยคร้ังในช่วงชีวิตของพวกเขาบุคคลเหล่าน้ีอาจไม่ตอ้งการการรักษาดว้ยอินซูลิน  มี

หลายสาเหตุท่ีทาํให้เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี  2  แมว้่าจะไม่ทราบสาเหตุท่ีจาํเพาะแต่จะไม่มีการ

ทําลายภูมิต้านทานอัตโนมัติของเซลล์เบต้าของตับอ่อน  และผู ้ป่วยมักไม่ทราบสาเหตุของ

โรคเบาหวาน  สาเหตุส่วนใหญ่ผูป่้วยเบาหวานประเภทท่ี 2 คือ มีนํ้ าหนักเกินหรือเป็นโรคอว้น 

นํ้าหนกัส่วนเกินทาํให้เกิดภาวะด้ือต่ออินซูลินในระดบัหน่ึง  ผูป่้วยท่ีมีไม่มีภาวะอว้นหรือนํ้ าหนกั

เกินเกณฑน์ํ้าหนกัอาจมีเปอร์เซ็นตท่ี์เพิ่มข้ึนของไขมนัท่ีอยูใ่นทอ้ง   

DKA ( Diabetic ketoacidosis) ไม่ค่อยเกิดข้ึนตามธรรมชาติในโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

เม่ือเห็นก็มกัจะเกิดการเช่ือมโยงกบัความเครียด หรือ ภาวะเจ็บป่วยอ่ืน ๆ เช่น การติดเช้ือ หรือการ

ใชย้าบางชนิด (เช่น corticosteroids  antipsychotic และ sodium– glucose cotransporter 2 inhibitors)       

(Umpierrez, 2016 ; Fadini, 2017) 

เบาหวานชนิดท่ี 2 มกัไม่ไดรั้บการวินิจฉัยเป็นเวลาหลายปีเพราะภาวะนํ้ าตาลในเลือด

สูงค่อย ๆ พฒันา และในระยะก่อนหน้าน้ีมกัจะไม่มีอาการรุนแรงพอท่ีผูป่้วยจะสังเกตเห็นอาการ

เบาหวานได้ชัด  อย่างไรก็ตามผู ้ป่วยท่ีไม่ได้รับการวินิจฉัยก็มีความเส่ียงเพิ่มข้ึนในการเกิด

ภาวะแทรกซอ้นของเส้นเลือดขนาดใหญ่และขนาดเลก็ ในขณะท่ีผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 อาจมี

ระดบัอินซูลินปกติหรือสูงข้ึน ระดบักลูโคสในเลือดท่ีสูงข้ึนในผูป่้วยท่ีไม่ไดรั้บการรักษาจะส่งผล

ให้ค่าอินซูลินสูงข้ึนหากเบตา้เซลล์ของตบัอ่อนทาํงานปกติ  ดงันั้นหากการหลัง่อินซูลินมีความ

บกพร่องในผูป่้วยเหล่าน้ี และการชดเชยต่อภาวะด้ืออินซูลินไม่เพียงพอ ภาวะด้ือต่ออินซูลินอาจดี

ข้ึนดว้ยการลดนํ้ าหนกัหรือการรักษาดว้ยยา แต่ไม่ค่อยไดรั้บการฟ้ืนฟูกลบัสู่ภาวะปกติ  ความเส่ียง

ในการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เพิ่มข้ึนตามอาย ุความอว้น และการขาดการออกกาํลงักาย  เกิดข้ึน

บ่อยในผูห้ญิงท่ีมีเบาหวานขณะตั้ งครรภ์ก่อนหน้า ในผูท่ี้มีความดันโลหิตสูงหรือภาวะไขมัน

ผิดปกติ และในบางเช้ือชาติหรือชาติพนัธ์ุบางอย่าง (แอฟริกนัอเมริกนั  อเมริกนัอินเดียน  สเปน   

ละติน และเอเชียอเมริกนั)  มกัจะเก่ียวขอ้งกบัความบกพร่องทางพนัธุกรรมท่ีแขง็แกร่ง หรือประวติั 

ครอบครัวในญาติสายตรงมากกวา่เบาหวานชนิดท่ี 1  อยา่งไรกต็ามในผูใ้หญ่ท่ีไม่มีปัจจยัเส่ียง
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สําหรับโรคเบาหวานประเภท 2  หรืออายุน้อยกว่าให้พิจารณาทดสอบแอนติบอดีเพื่อการวินิจฉัย

โรคเบาหวานประเภท 1  

การทดลองแบบสุ่มขนาดใหญ่ในยุโรป เปรียบเทียบผลกระทบของการตรวจคดักรอง

โรคเบาหวานดว้ยการทดลองหลายดา้นแบบเขม้ขน้กบัการตรวจคดักรองพื้นฐาน (Griffin, 2011) 

ผูป่้วยเวชปฏิบติัทัว่ไปท่ีมีอายุระหว่าง 40-69 ปีท่ีไดรั้บการการตรวจคดักรองเบาหวานและถูกสุ่ม

เลือกวิธีการรักษาเป็นแบบการปฏิบติัเพ่ือรักษาปัจจยัเส่ียงหลายอยา่ง และการดูแลผูป่้วยเบาหวาน

โดยพื้นฐาน  5.3 ปีหลงัจากนั้น ผลของการติดตามปัจจยัเส่ียงของโรคหลอดเลือดมีการปรับปรุง

อย่างมีนัยสําคญัเม่ือเทียบกบัการดูแลแบบพื้นฐาน  แต่อุบติัการณ์ของการเกิดโรคหลอดเลือดคร้ัง

แรกหรือการเสียชีวิตไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั (Griffin, 2011) 

อายุเป็นปัจจยัเส่ียงท่ีสําคญัสําหรับโรคเบาหวาน การตรวจควรเร่ิมตั้งแต่อายุ 45 ปีใน

ผูป่้วยทุกราย การคดักรองควรไดรั้บการพิจารณาในผูใ้หญ่ท่ีมีนํ้ าหนกัเกินหรือเป็นโรคอว้นในทุก

ช่วงอายดุว้ย หรือมีปัจจยัเส่ียงอยา่งใดอยา่งหน่ึงสาํหรับโรคเบาหวาน   

ค่าดัชนีมวลกายและเช้ือชาติ   โดยทั่วไปค่าดัชนีมวลกายท่ีมากกว่าหรือเท่ากับ 25 

กิโลกรัม / เมตร² เป็นความเส่ียงสําหรับโรคเบาหวาน อยา่งไรก็ตามแนะนาํว่าค่าดชันีมวลกายควร

จะตํ่ากวา่สาํหรับประชากรชาวอเมริกนัเช้ือสายเอเชีย  (Araneta, 2014 ; Hsu, 2015) ค่าดชันีมวลกาย

ควรอยู่ประมาณ  23 ถึง 24 กิโลกรัม / เมตร²  (ความไวการทดสอบ 80%)   ข้อมูลจาก WHO 

สนับสนุนว่าค่าดชันีมวลกายท่ีมากกว่าหรือเท่ากบั 23 กิโลกรัม / เมตร²  เพิ่มความเส่ียงของชาว

อเมริกันเช้ือสายเอเชีย  (WHOExpertConsultation, 2004) เราพบว่าเกือบคร่ึงของคนไข้ท่ี เป็น

เบาหวานชาวอเมริกนัเช้ือสายเอเชียไม่ไดรั้บการวินิจฉัยเน่ืองจากเกณฑ์ดชันีมวลกายท่ีสูงเกินไป 

(Menke, 2015 ; Boyle, 2017)  

ยารักษาโรคบางอยา่งเช่นกลูโคคอร์ติคอยด ์ ยาขบัปัสสาวะ thiazide และยารักษาโรคจิต

เภท (Erickson, 2012) เป็นท่ีทราบกันว่าเพิ่มความเส่ียงโรคเบาหวานและควรได้รับการพิจารณา

ตรวจคดักรองโรค 

 

2.3 การวนิิจฉัยโรคเบาหวาน 

       อาการของโรคเบาหวานชดัเจนคือ หิวนํ้าบ่อย ปัสสาวะบ่อยและมาก  นํ้าหนกัตวัลดลงโดย

ท่ีไม่มีสาเหตุ (สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2560)  การวนิิจฉยัโรคเบาหวานตามเกณฑ์

ของ American Diabetes Association (ADA) ปี ค.ศ. 2018 มีดงัน้ี 
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   2.3.1 ระดบันํ้ าตาลกลูโคสในพลาสมาหลงัอดอาหาร หรือไม่มีการเพิ่มแคลลอร่ีอย่างน้อย 8 

ชัว่โมง (Fasting Plasma Glucose, FPG) มีค่ามากกว่าหรือเท่ากบั 126  มิลลิกรัม/เดซิลิตร ( mg/dL 

หรือ 7.0  มิลลิโมล /ลิตร) ข้ึนไป โดยหากผูป่้วยไม่มีอาการแสดงของระดบันํ้ าตาลในเลือดสูงตอ้ง

ทาํการตรวจยนืยนัผลอยา่งนอ้ย 2 คร้ัง   

2.3.2  ระดบันํ้าตาลกลูโคสในพลาสมาท่ีเวลา 2 ชัว่โมงจากการทดสอบ Oral glucose 

tolerance test (2-hr OGTT) มีค่าตั้งแต่ 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตรข้ึนไป   WHO อธิบายการทาํ OGTT 

โดยให้ผูป่้วยด่ืมสารละลายนํ้ าตาลกลูโคส 75 กรัม จากนั้นทาํการเจาะวดัระดบันํ้ าตาลในเลือด  ถา้

ระดบัพลาสมากลูโคส 2 ชัว่โมง หลงัด่ืมนํ้ าตาลมากกว่าหรือเท่ากบั 200 มก./ดล. ให้วินิจฉยัว่าเป็น

โรคเบาหวาน โดยหากผูป่้วยไม่มีอาการแสดงของระดบันํ้ าตาลในเลือดสูง ตอ้งทาํการตรวจยืนยนั

ผลอยา่งนอ้ย 2 คร้ัง   

วิธีน้ีมกัใช้ในงานวิจยั เน่ืองจากผลการตรวจมีความไว (sensitivity) แต่ความจาํเพาะ 

(specificity) ไม่ดีนัก อาจคลาดเคล่ือนได้  อาจใช้ FPG และ 2-hr PG  เพื่อวินิจฉัยโรคเบาหวาน  

ความสอดคลอ้งระหวา่งการทดสอบ FPG  และ 2-h PG นั้นไม่สมบูรณ์เช่นเดียวกบัความสอดคลอ้ง

ระหว่าง A1C กบัการทดสอบดว้ยนํ้ าตาลกลูโคส การศึกษาจาํนวนมากยืนยนัเม่ือเทียบกบัจุดตดั 

FPG และ A1C ค่าระดบันํ้ าตาลกลูโคสในพลาสมา 2 ชัว่โมงจะวินิจฉัยผูป่้วยเบาหวานไดม้ากกว่า 

(มีความไวในการวินิจฉยัเบาหวานมากกวา่)  

2.3.3  ระดับ  Hemoglobin A1C ( HbA1c หรือ  Glycosylated hemoglobin) ค่า HbA1c เป็น

ระดบัของ Hemoglobin ท่ีมีการเกาะจบัของนํ้าตาล ค่า HbA1c บ่งบอกถึงระดบันํ้าตาลในเลือดเฉล่ีย

ในช่วง 2-3 เดือน  ถา้ค่าเท่ากบัหรือมากกวา่ 6.5% ใหก้ารวินิจฉยัวา่เป็นโรคเบาหวาน โดยหากผูป่้วย

ไม่มีอาการแสดงของระดบันํ้าตาลในเลือดสูง ตอ้งทาํการตรวจยนืยนัผลอยา่งนอ้ย 2 คร้ัง  วิธีน้ีนิยม

ใช้กันมากข้ึนในปัจจุบนั เพราะไม่จาํเป็นตอ้งอดอาหาร แต่จะตอ้งตรวจวดัในห้องปฏิบัติการท่ี

มาตรฐาน  การวดัระดบั A1C สามารถวินิจฉัยภาวะก่อนเบาหวานและโรคเบาหวานได ้(Zhang, 

2010)  แต่ยงัไม่แนะนาํให้ใช้ในการคดักรองโรคเบาหวานในคนไทย เน่ืองจากค่าใช้จ่ายสูง และ

ห้องปฏิบติัการท่ีไดม้าตรฐานไดรั้บการรับรองโดย NGSP (www.ngsp.org) และเทียบมาตรฐาน

อา้งอิงกบัวิธีวดัของ DCCT (Diabetes Control and  Complications Trial reference assay) ยงัมีน้อย 

ในอนาคตน่าจะมีประโยชน์หากมีการยอมรับเน่ืองจากความเสถียรของผลการตรวจ ไม่มีการ

รบกวนจากภาวะเครียดหรือเจ็บป่วย  พบวา่ท่ีค่าจุดตดั A1C มากกวา่หรือเท่ากบั 6.5% สามารถบอก

ความชุกของผูท่ี้ยงัไม่ได้รับการวินิจฉัยโรคเบาหวานได้เพียง 1 ใน 3 เม่ือเทียบกับการใช้ระดับ

นํ้าตาลในเลือด ( Cowie, 2011)หากเราใชค่้า A1C สาํหรับวินิจฉยัภาวะเบาหวาน เราควรตระหนกัวา่
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วิธีน้ีเป็นการวดัค่าเฉล่ียของระดบันํ้าตาลในเลือดทางออ้ม สามารถถูกกระทบโดยปัจจยัหลายอยา่ง 

เช่น อาย ุเช้ือชาติ ภาวะซีด หรือความผดิปกติของฮีโมโกลบิน 

2.3.4  ระดบันํ้ าตาลกลูโคสในพลาสมา ณ เวลาใด ๆ โดยไม่ไดมี้การอดอาหาร (Casual หรือ 

Random plasma glucose) มีค่ามากกว่าหรือเท่ากบั 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หรือมีอาการของระดบั

นํ้ าตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia หรือ Hyperglycemia Crisis)  การตรวจยืนยนัคร้ังท่ี 2 แนะนํา

ให้ทาํการทดสอบเดียวกนัซํ้ าหรือทาํการทดสอบท่ีแตกต่างกนัโดยไม่ชกัช้า โดยใชต้วัอย่างเลือด

ใหม่เพื่อทาํการยืนยนัตวัอย่างเช่น หาก A1C คือ 7.0% (53mmol / mol) และตรวจซํ้ าเป็น 6.8% (51 

mmol / mol) ยืนยนัการวินิจฉัยโรคเบาหวาน  หากการทดสอบสองแบบท่ีแตกต่างกนั (เช่น A1C 

และ FPG) ผลทั้งสองอยูสู่งกวา่มาตรฐานกย็นืยนัการวินิจฉยั  ในทางตรงกนัขา้มถา้ผูป่้วยมีผลลพัธ์ท่ี

ไม่สอดคลอ้งกนัจากการทดสอบท่ีแตกต่างกนัสองคร้ัง ผลการทดสอบสูงกวา่จุดตดัการวินิจฉยั ควร

ทาํซํ้ าอีกคร้ังโดยการทดสอบ A1C  การวินิจฉยัจะทาํบนพื้นฐานของการตรวจเกณฑม์าตรฐานของ 

A1C ( เช่น สองผลลพัธ์ A1C≥ 6.5% [48 mmol / mol]) แต่ FPG ≤ 126mg / dL [7.0mmol / L]) ให้

พิจารณาวา่เป็นโรคเบาหวาน 

 

2.4 การรักษาโรคเบาหวาน 

เป้าหมายของการรักษาโรคเบาหวาน คือ การควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือดให้อยู่ใน

ระดบัปกติหรือใกลเ้คียงระดบัปกติ การวดัระดบั HbA1c เป็นวิธีหน่ึงท่ี ใชป้ระเมินระดบันํ้ าตาลใน

เลือดโดยเฉล่ียของผูป่้วยในช่วงท่ีผา่นมา การควบคุมนํ้าตาลในเลือดไดไ้ม่ดีหรือมีระดบั HbA1c สูง

เกิน 7% จะสัมพันธ์กับความเส่ียงท่ีเพิ่มข้ึนต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน  (Stratton et al., 2000) 

โรคเบาหวานท่ีถูกจดัการไดไ้ม่ดีและไม่ไดรั้บการรักษาท่ีเพียงพออาจส่งผลเสียท่ีสําคญัต่อผูป่้วย  

โดยอาจทาํให้เกิดภาวะทุพพลภาพและภาวะแทรกซ้อน เช่น โรคตา โรคหลอดเลือดสมอง โรคไต 

โรคหัวใจและหลอดเลือด และการถูกตดัเทา้หรือขา ขอ้มูลจากโครงการสํารวจโรคเบาหวานใน

ประเทศไทย ปี พ.ศ.2549 บ่งช้ีว่าในจาํนวนผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีไดรั้บการรักษา มีผูป่้วยร้อยละ 44 

เป็นโรคไต ร้อยละ 31 เป็นโรคตา และร้อยละ 8  เป็นโรคหวัใจ  และอีกการศึกษาพบวา่เกือบร้อยละ 

30 ของผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีไดรั้บการรักษามีโรคไตเร้ือรัง ในขณะท่ีมีร้อยละ 7.2 และ 6.4 มีโรคตา 

และโรคหวัใจตามลาํดบั (Rawdaree et al., 2006) 

     การให้ความรู้และสร้างทกัษะเพื่อการดูแลโรคเบาหวานดว้ยตนเอง (Diabetes Self-

Management Education; DSME) และการช่วยเหลือสนับสนุนให้ ดูแลตนเอง (Diabetes Self-

Management Support; DSMS) เป็นส่ิงท่ีมีความสําคญัในการบรรลุเป้าหมายของการรักษา รวมทั้ง

ดูแลสุขภาพทางร่างกายและจิตใจของผูป่้วยเบาหวาน สําหรับผูท่ี้มีความเส่ียงต่อการเกิดโรค
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เบาหวานสามารถใชห้ลกัการและวิธีการเดียวกนั เพื่อป้องกนัไม่ใหเ้กิดโรคเบาหวาน  

จุดมุ่งหมายของการให้ความรู้โรคเบาหวานและสร้างทักษะเพื่อการดูแลตนเอง คือ 

เพื่อให้ผูป่้วยเบาหวาน ผูดู้แลผูป่้วยเบาหวาน และผูท่ี้มีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานมีความรู้

ความเขา้ใจเก่ียวกบัโรคเบาหวาน วิธีการดูแลรักษาโรคเบาหวาน สร้างทกัษะเพื่อการดูแลตนเอง

อย่างถูกตอ้ง ให้ความร่วมมือในการรักษา ทาํให้บรรลุเป้าหมายของการรักษาโรคเบาหวานได ้

ผลลัพธ์ของการให้ความรู้โรคเบาหวานและสร้างทักษะเพื่ อการดูแลตนเองทําให้ผู ้ป่วย

โรคเบาหวานมีสุขภาพดีข้ึน ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อนทั้งชนิดเฉียบพลนัและชนิดเร้ือรัง และเพิ่ม

คุ ณ ภ า พ ชี วิ ต        (Steinsbekk, 2012 ; Tshiananga, 2012 ; Brunisholz, 2012 ; Trento, 2004 ; 

Glazier, 2016)   การให้ความรู้โรคเบาหวานสามารถลดการเกิดโรคเบาหวานในผูท่ี้มีความเส่ียงต่อ

การเกิดโรคเบาหวานและมีความคุม้ค่า  (Odnoletkova, 2014)  

ผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 เกือบทั้งหมดควรไดรั้บการฉีดอินซูลิน การพิจารณาการ

ให้ยาในผูป่้วยแต่ละรายข้ึนกบักบัคาร์โบไฮเดรตท่ีทาน ระดบันํ้ าตาลในเลือดก่อนอาหาร การออก

กาํลงัหรือกิจกรรมในแต่ละวนั 

จากแนวทางเวชปฏิบติัของ ADA และ European association การจดัการภาวะนํ้าตาลใน

เลือดสูงในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ในปี ค.ศ.  2015 ช่ือ “แนวทางผูป่้วยเป็นศูนยก์ลาง” (A Patient-

Centered Approach)   แนะนําการเข้าถึงผูป่้วยโดยให้ผูป่้วยเป็นศูนย์กลาง ตั้ งแต่การประเมิน

ประสิทธิผล ความเส่ียงดา้นภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่า ผลกระทบต่อนํ้ าหนัก ผลขา้งเคียง ค่าใช้จ่าย 

และความพึงพอใจของผูป่้วย ผลขา้งเคียงกบัไตท่ีอาจไดรั้บเม่ือเลือกใชย้าลดนํ้ าตาลกลูโคสสาํหรับ

ผูป่้วยแต่ละราย การปรับเปล่ียนรูปแบบการดาํเนินเพื่อสุขภาพท่ีดี ซ่ึงควรเนน้ควบคู่ไปกบัการรักษา

ดว้ยยา (American Diabetes Association, 2018) 

2.4.1 การปรับเปล่ียนพฤติกรรมชีวิต  

การปรับเปล่ียนพฤติกรรมชีวิต หมายถึง การปรับวิถีการดาํรงชีวิตประจาํวนัเพื่อช่วย

การควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือดและปัจจยัเส่ียงอ่ืน ๆ  ประกอบดว้ยการรับประทานอาหารตาม

หลกัโภชนาการ การมีกิจกรรมทางกายและออกกาํลงักายท่ีเหมาะสม ร่วมกบัมีพฤติกรรมสุขภาพท่ี

ดี คือ ลดเวลาอยูน่ิ่งกบัท่ีนาน ๆ  (sedentary time) นอนให้เพียงพอ ไม่สูบบุหร่ี ไม่ด่ืมสุรา (Clinical 

Guidelines Task Force, 2012 ; Evert, 2014 ; American Diabetes Association, 2017)  แพ ทย์ห รือ

บุคลากรทางการแพทย์ควรให้ความรู้และคําแนะนําแก่ผู ้ป่วยทันทีท่ีได้รับการวินิจฉัยโรค

(McMurray, 2012)  ควรทบทวนเป็นระยะเม่ือการควบคุมไม่เป็นไปตามเป้าหมายหรืออยา่งนอ้ยปี 

ละคร้ัง (Evert, 2014) 
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2.4.2 การควบคุมอาหาร ( สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2560) 

การใหค้าํแนะนาํการควบคุมอาหารมีจุดประสงคเ์พื่อ  

- ใหส้ามารถเลือกรับประทานอาหารหลากหลายท่ีมีคุณค่าทางโภชนาการ สัดส่วน

ของสารอาหารได้สมดุลในปริมาณท่ีพอเหมาะ เพ่ือให้บรรลุเป้าหมายของการควบคุมระดับ

นํ้ าตาลในเลือด ระดบัไขมนัในเลือด ความดนัโลหิต และนํ้ าหนักตวั รวมทั้งป้องกนัโรคแทรก

ซอ้น  

- ปรับใหเ้หมาะกบัความตอ้งการและแบบแผนการบริโภคอาหารของแต่ละบุคคล 

โดยอิงอาหาร ประจาํถ่ิน ความชอบ ค่านิยม การเขา้ถึงอาหาร และความเคยชินของแต่ละบุคคล  

-   ใหเ้ห็นถึงประโยชน์และผลเสียของอาหารท่ีจะเลือกบริโภค โดยนาํไปปรับเลือก

เมนูในแต่ละวนัไดอ้ยา่งพึงใจ ไม่รู้สึกวา่ถูกบีบบงัคบั และสามารถปฏิบติัไดต่้อเน่ือง  

การให้คาํแนะนาํข้ึนกบัสภาพของผูป่้วย ความสนใจ และความสามารถในการเรียนรู้ 

ซ่ึงการให้คาํแนะนํา โดยนักกําหนดอาหารหรือนักโภชนาการท่ีมีประสบการณ์ในการดูแล

โรคเบาหวาน สามารถลด A1C ได ้ประมาณ 0.3-1% ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 และ 0.5-2% ใน

ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 (Evert, 2014 ; American Diabetes Association, 2017)   

2.4.3  โภชนบําบัดทางการแพทย์ (McMurray, 2012 ; Evert, 2014 ; American Diabetes 

Association, 2017 ; Dunkley, 2014 ; Esposito, 2014 ; Georgoulis, 2014 )   

ช่วยลดความเส่ียงของการเกิดโรคเบาหวานในผู ้ท่ีมีภาวะเส่ียง  ลดอัตราการเกิด

โรค เบ าห วาน ใน ผู ้ท่ี มีภ าวะก่อน เบ าห วาน  (prediabetes) และชะลอการดําเนิ น โรคและ

ภาวะแทรกซอ้นจากโรคในผูป่้วยเบาหวาน  มีขอ้แนะนาํดงัน้ี 

2.4.3.1 ความสมดุลพลงังาน  

ผูป่้วยเบาหวานควรมีนํ้ าหนกัตวัและรอบเอวอยูใ่นเกณฑม์าตรฐาน ผูป่้วยเบาหวานท่ีมี

นํ้าหนกัเกินหรืออว้น รวมทั้งผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินหรืออว้นและเส่ียงท่ีจะเป็นเบาหวาน การลดนํ้าหนกัมี

ความจาํเป็นเพื่อลดภาวะด้ืออินซูลิน โดยมีหลกัปฏิบติัดงัน้ี 

- ใหล้ดปริมาณพลงังาน นํ้าตาล และไขมนัท่ีรับประทาน แต่ยงัคงไวซ่ึ้งรูปแบบ

การกินอาหารท่ีครบหมวดหมู่และสมดุล  เพิ่มการมีกิจกรรมทางกายอยา่งสมํ่าเสมอ และติดตาม

อยา่งต่อเน่ืองจนสามารถลดนํ้านกัไดอ้ยา่งนอ้ยร้อยละ 7 ของนํ้าหนกัตั้งตน้สาํหรับกลุ่มเส่ียง  หรือ 

อยา่งนอ้ยร้อยละ 5 ของนํ้าหนกัตั้งตน้สาํหรับผูป่้วยเบาหวานและตั้งเป้าหมายลดลงต่อเน่ืองร้อยละ 

5 ของนํ้าหนกัใหม่ จนนํ้าหนกัใกลเ้คียงหรืออยูใ่นเกณฑป์กติ 

- การลดนํ้าหนกัโดยอาหารคาร์โบไฮเดรตตํ่า หรืออาหารไขมนัตํ่า พลงังานตํ่า 

ไดผ้ลเท่า ๆ  กนัในระยะ 1 ปี
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                                -  ถา้ลดนํ้าหนกัดว้ยอาหารคาร์โบไฮเดรตตํ่า ควรติดตามระดบัไขมนัในเลือด 

การทาํงานของไต และปริมาณโปรตีนจากอาหาร  

- อาหารโปรตีนสูง (ร้อยละ 30 ของพลงังานทั้งวนั)  สามารถลดอตัราการเกิด

โรคเบาหวานในผูท่ี้มีภาวะก่อนเบาหวาน (prediabetes) ได ้(Stentz, 2016) 

- การออกกาํลังกายและมีกลไกสนับสนุนการปรับเปล่ียนพฤติกรรมอย่าง

ต่อเน่ือง จะช่วยในการควบคุมนํ้ าหนกัท่ีลดลงแลว้ให้คงท่ี (maintenance of weight loss) หรือลดลง

ต่อเน่ืองได ้ ผูป่้วยเบาหวานอว้นท่ีไม่สามารถลดนํ้ าหนักและ/หรือควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือด 

ระดบัไขมนั ในเลือด และความดนัโลหิตได้ การใช้ยาหรือการทาํผ่าตดัเพื่อลดนํ้ าหนักให้อยู่ใน

ดุลพินิจของแพทย ์เฉพาะทางหรือแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญ  

- สําหรับเด็กและวยัรุ่นเบาหวานชนิดท่ี 1 ท่ีกาํลังเจริญเติบโต ควรกาํหนด

พลงังานท่ีเหมาะสม ใหมี้การเจริญเติบโตเตม็ท่ี  

- สําหรับผูเ้ป็นเบาหวานและมีการตั้ งครรภ์ ควรกินอาหารให้ได้พลังงาน

เพียงพอ เพื่อใหน้ํ้าหนกัตวัตลอดการตั้งครรภเ์พิม่ข้ึนตามเกณฑด์ชันีมวลกายก่อนตั้งครรภ ์ ในผูป่้วย

ท่ีอว้นให้ควบคุมปริมาณคาร์โบไฮเดรตและพลงังานรวมเป็นหลกั ส่วนผูท่ี้เป็นเบาหวานขณะ

ตั้งครรภต์อ้งปรับปรุงพฤติกรรมหลงัคลอด โดยการลดนํ้าหนกัตวั และ เพิ่มกิจกรรมทางกาย เพื่อลด

โอกาสเกิดโรคเบาหวานในอนาคต  

- ความต้องการพลังงานของผูสู้งวยัจะน้อยกว่าวยัหนุ่มสาวท่ีมีนําหนักตัว

เท่ากนั 

2.4.3.2  รูปแบบการบริโภคและการกระจายของสารอาหารหลกั  

- ไม่มีขอ้กาํหนดท่ีแน่นอนว่าสัดส่วนของพลงังานจากคาร์โบไฮเดรต ไขมนั 

และโปรตีนควรจะเป็นเท่าใด (American Diabetes Association, 2017)  ดังนั้นการจดัอาหารอาจ

แตกต่างกนัตามแต่ละบุคคล ข้ึนอยูก่บัภาวะโรค ความชอบ และการตั้งเป้าหมายร่วมกนั   

- รูปแบบการบริโภคท่ีหลากหลายพบว่าสามารถช่วยควบคุมโรคเบาหวานได ้

เช่น อาหารท่ีเน้นพืชผกั (มังสวิรัติ) (Turner, 2008)  อาหารไขมันตํ่า  อาหารคาร์โบไฮเดรตตํ่า  

(Stern, 2004)  อาหารแนวเมดิเตอร์เรเนียน (Elhayany, 2010)  เน้นผลไมท้ั้งผล ไม่ใช่นํ้ าผลไม ้ ผกั 

ธญัพืชไม่ขดัสี ถัว่ ถัว่เปลือกแขง็ (nut คือเมลด็พืชยนืตน้มีเปลือกแขง็หุม้ ตอ้งกะเทาะเปลือกออก) 

ปลา นํ้ามนัมะกอก
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รายละเอยีดสารอาหาร  

คาร์โบไฮเดรต : ปริมาณและคุณภาพ  

- ปริมาณคาร์โบไฮเดรตท่ีบริโภค และปริมาณอินซูลินท่ีใช้ เป็นปัจจยัหลกัท่ีมีผลต่อ

การควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือด และควรนาํมาพิจารณาในการกาํหนดอาหาร (American Diabetes 

Association, 2017) 

- เนน้การไดรั้บคาร์โบไฮเดรตจากผกั ธญัพืช ถัว่ ผลไม ้และนมจืดไขมนัตํ่าเป็นประจาํ 

(American Diabetes Association, 2017 ; Esposito, 2014 ; Georgoulis, 2014 ) เน่ืองจากมีใยอาหาร

และสารอาหารอ่ืนในปริมาณมาก  

- การนับปริมาณคาร์โบไฮเดรตและการใชอ้าหารแลกเปล่ียนเป็นกุญแจสําคญัในการ

ควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือด  

- ควรกินอาหารคาร์โบไฮเดรตในปริมาณใกลเ้คียงกนัในแต่ละวนัและในเวลาใกลเ้คียง

กนั  

- เลือกบริโภคอาหารท่ีมีดชันีนํ้ าตาล (glycemic index) ตํ่าเพื่อควบคุมระดบันํ้ าตาลใน

เลือด  การบริโภคอาหาร glycemic load ตํ่าร่วมดว้ยอาจไดป้ระโยชน์เพิ่มข้ึน 

- ปรุงรสดว้ยนํ้ าตาลไดบ้า้งถา้แลกเปล่ียนกบัอาหารคาร์โบไฮเดรตอ่ืนในม้ืออาหารนั้น 

แต่ปริมาณนํ้ าตาลทั้งวนัตอ้งไม่เกินร้อยละ 5 ของพลงังานรวม (Georgoulis, 2014 )  (ประมาณ 3-6 

ชอ้นชา) โดยกระจายออกใน 2-3 ม้ือ ไม่นับรวมนํ้ าตาลท่ีแฝงอยู่ในผลไมแ้ละผกั นํ้ าตาลหมายถึง

นํ้ าตาลทรายและนํ้ าตาลอ่ืนทุกรูปแบบ นํ้ าผึ้ง และนํ้ าหวานชนิดต่าง ๆ   งดเคร่ืองด่ืมรสหวานทุก

ชนิดเน่ืองจากมีปริมาณนํ้าตาลสูง  

- กรณีท่ีฉีดอินซูลิน ถา้รับประทานอาหารท่ีมีนํ้ าตาลหรือคาร์โบไฮเดรตเพิ่มข้ึน ตอ้งใช้

อินซูลินเพิ่มข้ึนตามความเหมาะสม  

- บริโภคอาหารท่ีมีใยอาหารสูงใหไ้ดใ้ยอาหาร 14 กรัมต่ออาหาร 1000 กิโลแคลอร่ี 

- การหลีกเล่ียง/จาํกดัเคร่ืองด่ืมท่ีมีนํ้ าตาลเป็นส่วนประกอบมาก ช่วยลดการมีนํ้ าหนัก

กลบัเพิ่มข้ึนและลดความเส่ียงของการเป็นโรคของระบบหวัใจและหลอดเลือด  

- การใชน้ํ้าตาลแอลกอฮอล ์เช่น sorbitol  xylitol และ mannitol รวมถึงนํ้าตาลเทียม 

(แอสปาร์เทม อะเซซลัเฟมโปแตสเซ่ียม ซูคราโลส แซคคาริน หญา้หวาน) ควรจาํกดัปริมาณใหน้อ้ย

ท่ีสุด โดยเทียบความหวานเท่ากบัปริมาณนํ้าตาลท่ีพึงใชไ้ดต่้อวนั  แมน้ํ้าตาลเทียมเป็นท่ียอมรับใน

แง่ความปลอดภยั ( กรกต, 2553)  
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ไขมัน : ปริมาณและคุณภาพ  

- จาํกดัปริมาณไขมนัอ่ิมตวัไม่เกินร้อยละ 7  และไขมนัไม่อ่ิมตวัหลายตาํแหน่งไม่เกิน

ร้อยละ 10 ของพลงังานรวมในแต่ละวนั ควรบริโภคไขมนัไม่อ่ิมตวัหน่ึงตาํแหน่งเป็นหลกัเพื่อลด

ความเส่ียงต่อโรคหวัใจและหลอดเลือด  

 - จาํกดัไขมนัทรานส์ไม่เกินร้อยละ 1 ของพลงังานรวม เน่ืองจากเพิ่มความเส่ียงในการ

เกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด ไขมนัทรานส์พบมากในมาการีน เนยขาว และอาหารอบกรอบ   

- กินอาหารท่ีมีกรดไขมนัโอเมกา้ 3 จาํพวก EPA และ DHA เช่น ปลาท่ีมีไขมนัสูง เป็น

ประจาํไม่ตํ่ากว่า 2 คร้ังต่อสัปดาห์ อยา่งไรก็ตามการกินอาหารเสริมท่ีมีโอเมกา้ 3 ไม่พบว่าช่วยลด

ความเส่ียงของการเป็นโรคหวัใจและหลอดเลือด  

โปรตีน : ปริมาณและคุณภาพ  

- บริโภคโปรตีนร้อยละ 15-20 ของพลงังานทั้งหมด ถา้การทาํงานของไตปกติ  

- บริโภคปลาและเน้ือไก่เป็นหลกั (Dunkley, 2014) ควรบริโภคปลา 2 คร้ัง/สัปดาห์หรือ

มากกวา่เพื่อใหไ้ดโ้อเมกา้ 3   หลีกเล่ียงเน้ือสตัวใ์หญ่และเน้ือสตัวแ์ปรรูป  

- ไม่ใชโ้ปรตีนในการแกไ้ขหรือป้องกนัภาวะนํ้ าตาลตํ่าในเลือดเฉียบพลนั หรือภาวะ

นํ้าตาลตํ่าในเลือดเวลากลางคืน  

- โดยทัว่ไปไม่แนะนําอาหารโปรตีนสูงในการลดนํ้ าหนักตวั อาหารโปรตีนสูงช่วย

ควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือด โปรตีนท่ีเพิ่มใหเ้ป็นโปรตีนจากพืช  

-  ผูป่้วยเบาหวานท่ีเป็นโรคไตระยะตน้ไม่ตอ้งปรับลดปริมาณโปรตีน หากไม่มากเกิน 

1.3 กรัม/กิโลกรัม/วนั แต่ถา้เป็นโรคไตระยะ 4-5 หรือ eGFR <30 มล./นาที/1.73 ม²  ควรจาํกัด

ปริมาณโปรตีนนอ้ยกวา่ 0.8 กรัม/กิโลกรัม/วนั (KDIGO CKD Work Group, 2013) โดยรับประทาน

โปรตีนจากไข่ ปลา ไก่ ไม่ตํ่ากวา่ร้อยละ 60 ของปริมาณโปรตีนท่ีกาํหนดต่อวนั  

โซเดยีม  

- เป็นไปตามคาํแนะนาํสําหรับผูท่ี้มีสุขภาพดีทัว่ไป  ซ่ึงองคก์ารอนามยัโลกแนะนาํให้

บริโภคโซเดียมไม่เกิน 2000 มิลลิกรัมต่อวนั (World Health Organization, 2012)  โดยนํ้ าปลา 1 

ชอ้นโต๊ะ มีโซเดียม 1160-1420 มก. ซีอ๊ิว 1 ชอ้นโต๊ะ มีโซเดียม 960-1420 มก. ผงชูรส 1 ชอ้นชา มี

โซเดียม 492 มก. และเกลือแกง 1 ชอ้นชา มีโซเดียม 2000 มก. (กรกต, 2553) 

- ผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะความดนัโลหิตสูงร่วมดว้ย อาจตอ้งจาํกดัปริมาณโซเดียม

เขม้งวดกวา่เดิม   (American Diabetes Association, 2017) 
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 วติามินและแร่ธาตุ  

- ไม่จาํเป็นตอ้งให้วิตามินหรือแร่ธาตุเสริมในผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่ไดข้าดสารอาหาร

เหล่านั้น   (นํ้าหนกัคาํแนะนาํเป็นลบ)  

- ไม่แนะนาํใหใ้ชส้ารตา้นอนุมูลอิสระเพิ่มเป็นประจาํ เน่ืองจากอาจมีความไม่ปลอดภยั

ไดใ้นระยะยาว (นํ้าหนกัคาํแนะนาํเป็นลบ)  

- ยงัไม่มีหลกัฐานเพียงพอท่ีจะสนบัสนุนวา่การไดรั้บแร่ธาตุโครเมียม แมกนีเซียม หรือ

ไวตามินดีเสริม ต่อการควบคุมระดบันํ้าตาลท่ีดีข้ึน (American Diabetes Association, 2017) 

- สาํหรับผูสู้งวยั อาจใหว้ิตามินและแร่ธาตุรวมเสริมเป็นประจาํทุกวนั โดยเฉพาะในผูท่ี้

รับประทานอาหารไดน้อ้ย ไม่ครบหมู่  

แอลกอฮอล์  

- ไม่แนะนาํให้ด่ืมแอลกอฮอล ์ถํ้าด่ืมควรจาํกดัปริมาณไม่เกิน 1 ส่วน/วนัสาํหรับผูห้ญิง 

และ 2 ส่วน/วนัสาํหรับผูช้าย (Evert, 2014) โดย 1 ส่วนของแอลกอฮอล ์(ปริมาณแอลกอฮอล ์12-14 

กรัม) คือ วิสก้ี 45 มล. หรือเบียร์ชนิดอ่อน 330 มล. หรือไวน์ 150 มล.  

- ถา้ด่ืมเคร่ืองด่ืมท่ีมีส่วนผสมของแอลกอฮอล์ ควรรับประทานอาหารร่วมด้วยเพื่อ

ป้องกนัภาวะนํ้าตาลตํ่าในเลือด  

- การด่ืมแอลกอฮอล์ในปริมาณท่ีกาํหนดเพียงอย่างเดียวไม่มีผลต่อระดบันํ้ าตาลและ

อินซูลินในเลือด แต่การกินคาร์โบไฮเดรตเป็นกบัแกลม้ร่วมดว้ยอาจเพิ่มระดบันํ้าตาลในเลือดได ้ 

การบริโภคเพ่ือลดความเส่ียงในการเกดิโรคหัวใจและหลอดเลือด (Bhupathiraju, 2013 ; 

Estruch, 2013)   

- บริโภคผกั ธญัพืช ผลไม ้ทุกม้ือหรือเกือบทุกม้ือในแต่ละวนั   

- ถัว่เปลือกแขง็ เช่น เม็ดมะม่วงหิมพานต ์แมคคาดิเมีย อลัมอนด ์พิตาชิโอ และถัว่ลิสง 

มีใยอาหารสูง อุดมดว้ยแร่ธาตุ สารฟีนอล โปรตีน และอ่ืน ๆ แต่ถัว่เหล่าน้ีใหพ้ลงังานสูงเน่ืองจากมี

ไขมนัมากถึงร้อยละ 46-76  ส่วนใหญ่เป็นไขมนัไม่อ่ิมตวัหน่ึงตาํแหน่ง การบริโภคถัว่เปลือกแข็ง

หรือถัว่ลิสง 3-5 คร้ัง/สัปดาห์ ช่วยลดอตัราการเสียชีวิตได ้(Bow, 2013)  ปริมาณถัว่ท่ีกินไม่ควรเกิน

วนัละ 30 กรัม ถัว่ 30 กรัมแลกเปล่ียนกบัไขมนั/ นํ้ามนั 2 ชอ้นชา และขา้ว/แป้ง 1/2 ทพัพี 

2.4.4  การออกกาํลงักาย (American Diabetes Association, 2017 ; คณะทาํงานจดัทาํแนวทาง

เวชปฏิบติั, 2555 ; Colberg, 2010 ; Westcott, 2012 ) 

ผูป่้วยเบาหวานควรออกกาํลงักายสมํ่าเสมอเพ่ือสุขภาพท่ีดี และยงัไดป้ระโยชน์ในการ

ควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือด ระดบัไขมนัในเลือด ความดนัโลหิต รวมทั้งนํ้ าหนกัตวั นอกจากน้ียงั

ทาํให้ผ่อนคลาย  ลดความเครียด ความกงัวลได ้การมีกิจกรรมทางกาย เช่น ทาํงานบา้น ขุดดิน ทาํ
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สวน เดินอยา่งต่อเน่ืองไม่ตํ่ากวา่ 10 นาที เท่ากบัการออกกาํลงักายระดบัเบาถึงระดบัหนกัปานกลาง

ได ้ข้ึนกบัการใช้แรงในแต่ละกิจกรรม การแนะนาํให้ออกกาํลงักาย ควรตั้งเป้าหมายในการออก

กาํลงักาย และประเมินสุขภาพก่อนเร่ิมออกกาํลงักายว่ามีความเส่ียงหรือไม่ กรณีท่ีมีความเส่ียงต่อ

โรคหัวใจ ควรทดสอบสมรรถภาพหัวใจก่อน หากไม่สามารถทดสอบไดแ้ละเป็นผูสู้งอายุ ให้เร่ิม

ออกกาํลงักายระดบัเบาคือชีพจรร้อยละ 50 ของชีพจรสูงสุด (ชีพจรสูงสุด = 220 – อายเุป็นปี) แลว้

เพิ่มข้ึนช้า ๆ  จนถึงระดบัหนักปานกลางคือให้ชีพจรเท่ากบัร้อยละ 50-70 ของชีพจรสูงสุด และ

ประเมินอาการเป็นระยะ ไม่ควรออกกาํลงักายระดบัหนกัมาก (ชีพจรมากกวา่ ร้อยละ 70 ของชีพจร

สูงสุด) หรือประเมินความหนักของการออกกาํลังด้วยการพูด (talk test) คือระดับเหน่ือยท่ียงั

สามารถพูดเป็นประโยคไดถื้อวา่หนกัปานกลาง แต่ถา้พูดไดเ้ป็นคาํ ๆ  เพราะตอ้งหยดุหายใจถือว่า

หนกัมาก 

แนะนาํใหผู้ป่้วยเบาหวานออกกาํลงักายแบบแอโรบิกอยา่งสมํ่าเสมอ  ร่วมกบัออกกาํลงั

กายแบบตา้นแรง (resistance) เช่น ยกนํ้ าหนกั ออกกาํลงัดว้ยยางยืด หรืออุปกรณ์จาํเพาะ 2 คร้ังต่อ

สัปดาห์  เพื่อออกแรงกลา้มเน้ือของขา แขน หลงัและทอ้ง ประกอบดว้ย 8-10 ท่า (หน่ึงชุด) แต่ละ

ท่า 8-12 คร้ัง วนัละ 2-4 ชุด (Colberg, 2010 ; Westcott, 2012)  การเดินนับเป็นการออกกาํลงัหนัก

ปานกลางท่ีมีขอ้จาํกดันอ้ย ทาํไดทุ้กวยั การเดิน 10 นาทีหลงัอาหารสามารถลดระดบันํ้าตาลในเลือด

หลังอาหารได้ (Reynolds, 2016)  มีข้อมูลสนับสนุนว่าการออกกาํลังแบบจิกง โยคะเพิ่มความ

ยดืหยุน่และการทรงตวัของร่างกาย ช่วยลดระดบันํ้าตาลในเลือดไดเ้ช่นกนั (Sun, 2010 ; Cui, 2017 )  

การออกกาํลงักายสามารถลดระดับนํ้ าตาลในเลือดได้ถา้มีอินซูลินในเลือดเพียงพอ 

ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 และผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีไดรั้บยาอินซูลินหรือยากระตุน้การหลัง่

อินซูลิน ตอ้งปรับลดอินซูลินและ/หรือเพิ่มคาร์โบไฮเดรตอยา่งเหมาะสมตามเวลาท่ีจะเร่ิมออกกาํลงั

กาย ความหนัก และระยะเวลาในการออกกาํลงักาย (คณะทาํงานจดัทาํแนวทางเวชปฏิบติั, 2555 ; 

Colberg, 2010 ; Colberg, 2016 ; Riddell, 2017 )  เพื่อป้องกันการเกิดภาวะนํ้ าตาลตํ่าในเลือดจาก

การออกกาํลงักาย การตรวจระดบันํ้ าตาลในเลือดก่อนออกกาํลงักายมีความจาํเป็นเพื่อปรับขนาด

อินซูลิน ควรตรวจระดบันํ้ าตาลในเลือดเม่ือหยดุออกกาํลงักายและหลงัออกกาํลงักายหลายชัว่โมง 

เพ่ือตรวจสอบว่าเกิดภาวะนํ้ าตาลตํ่าในเลือดหรือไม่  ถา้มีระดบันํ้ าตาลตํ่าในเลือดตอ้งแกไ้ขทนัที 

และจาํเป็นตอ้งปรับลดยาก่อนออกกาํลงักายและ/หรือเพิ่มอาหารคาร์โบไฮเดรตให้เหมาะสม หาก

ระดบันํ้าตาลในเลือดสูงข้ึนจาํเป็นตอ้งปรับเพิ่มยาก่อนออกกาํลงักายและ/หรือลดอาหารคาร์โบไฮ 

เดรตใหเ้หมาะสม สาํหรับการออกกาํลงักายคร้ังต่อไปในรูปแบบเดิม



      23 

 

ตารางท่ี 2.1  การออกกาํลงักายแบบแอโรบิก 

 

เป้าหมาย ระยะเวลาและความหนกัของการออกกาํลงักาย 

เพื่อควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือด   

ลดนํ้าหนกัตวั และลดปัจจยัเส่ียงใน

การเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด 

ออกกาํลงักายหนกัปานกลาง 150 นาที/สัปดาห์ โดยออก

กาํลงักายวนัละ 30-50 นาที 3-5 วนัต่อสัปดาห์ ในแต่ละ

วนัอาจแบ่ง เป็น 2-3 คร้ังได้ หรือออกกาํลงักายระดับ

หนกัมาก 75 นาที/ สัปดาห์ ควรกระจายอยา่งนอ้ย 3 วนั/

สปัดาห์ และไม่งดออกกาํลงักายติดต่อกนัเกิน 2 วนั 

เพื่อคงนํ้าหนกัท่ีลดลงไวต้ลอดไป ออกกาํลงักายความหนกัปานกลางถึงหนกัมาก 7 ชัว่โมง

ต่อ สปัดาห์ 
 

ท่ีมา : สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2560  

 

2.4.5 บุหร่ีและยาสูบ 

 ตอ้งสอบถามผูป่้วยทุกรายว่าสูบบุหร่ีหรือไม่ ผูท่ี้ไม่สูบตอ้งแนะนาํให้หลีกเล่ียงควนั

บุหร่ี ผูท่ี้สูบอยูต่อ้งแนะนาํให้หยดุสูบบุหร่ี รวมทั้งไม่ใชผ้ลิตภณัฑย์าสูบรูปแบบอ่ืนและบุหร่ีไฟฟ้า 

(แนวทางเวชปฏิบติัสาํหรับการบาํบดัโรคเสพยาสูบในประเทศไทย, 2556) กรณีท่ีผูป่้วยติดบุหร่ีตอ้ง

ให้คาํแนะนาํและติดตามใกลชิ้ด อาจจาํเป็นตอ้งใชย้าเพื่อให้หยดุบุหร่ีไดส้าํเร็จ (สุทศัน์, 2553) การ

รักษาเพื่อหยดุบุหร่ี เป็นส่วนหน่ึงของมาตรฐานการดูแลโรคเบาหวาน 

2.4.6 การใหย้าเพื่อควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือดในผูใ้หญ่ 

ยาท่ีใชมี้ 3 กลุ่ม คือ ยากิน ยาฉีดอินซูลิน และยาฉีด Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 

analog ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 ตอ้งฉีดอินซูลินเป็นหลกั  สาํหรับผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ส่วนหน่ึง

อาจเร่ิมดว้ยการปรับพฤติกรรม คือ ควบคุมอาหารและการออกกาํลงักายก่อน หากควบคุมระดบั

นํ้ าตาลในเลือดไม่ไดต้ามเป้าหมายจึงเร่ิมให้ยา โดยเลือกยาให้เหมาะกบัผูป่้วยแต่ละราย (Clinical 

Guidelines Task Force, 2012 ; Inzucchi, 2015 ; American Diabetes Association, 2017 ; Wei, 2014 

; Zhang, 2014 )    ในบางกรณีจาํเป็นตอ้งเร่ิมยาลดระดบันํ้าตาลในเลือดตั้งแต่แรก  ซ่ึงอาจเป็นยากิน

หรือยาฉีดข้ึนกบัระดบันํ้าตาลในเลือดและสภาวะเจบ็ป่วยอ่ืน ๆ  ท่ีอาจมีร่วมดว้ย 
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2.4.6.1 ยาลดระดบันํ้าตาลในเลือด 

 1) ยาเมด็ลดระดบันํ้าตาลในเลือด  

ยาเม็ดลดระดบันํ้าตาลในเลือดท่ีไดรั้บอนุมติัการใชจ้ากคณะกรรมการอาหาร

และยาแบ่งออกเป็น 4 กลุ่ม ใหญ่ตามกลไกของการออกฤทธ์ิ  ไดแ้ก่  

1.1  กลุ่ม ท่ีกระตุ้น ให้ มีการห ลั่งอิน ซู ลินจากตับอ่อน เพิ่ ม ข้ึน  (insulin 

secretagogues) ได้แก่ ยากลุ่มซัลโฟนีลยูเรีย (sulfonylureas)  ยากลุ่มท่ีไม่ใช่ซัลโฟนีลยูเรีย (non-

sulfonylureas หรือ glinides) และยาท่ียบัย ั้งการทาํลาย glucagon like peptide-1 (GLP-1)  ไดแ้ก่ยาก

ลุ่ม DPP-4 inhibitors (หรือ gliptins)  

1.2 กลุ่มท่ีลดภาวะด้ืออินซูลินคือ biguanides และกลุ่ม thiazolidinediones 

หรือ glitazone  

1.3 กลุ่มท่ียบัย ั้งเอนไซม์ alpha-glucosidase (alpha-glucosidase inhibitors) ท่ี

เยือ่บุลาํไส้  ทาํใหล้ดการดูดซึมกลูโคสจากลาํไส้  

1.4 กลุ่มท่ียบัย ั้ง sodium-glucose co-transporter (SGLT-2) receptor ท่ีไต ทาํ

ใหข้บักลูโคสท้ิงทางปัสสาวะ  

2) ยาฉีดอินซูลิน  

อินซูลินท่ีใช้ในปัจจุบนั สังเคราะห์ข้ึนโดยกระบวนการวิศวพนัธุกรรม มี

โครงสร้างเช่นเดียวกบัอินซูลินท่ีร่างกายคนสร้างข้ึนเรียกวา่ ฮิวแมนอินซูลิน (human insulin) ระยะ

หลังมีการดัดแปลงฮิวแมนอินซูลินให้มีการออกฤทธ์ิตามต้องการ เรียกอินซูลินดัดแปลงน้ีว่า

อินซูลินอะนาลอ็ก (insulin analog) อินซูลินแบ่งเป็น 4 ชนิด ตามระยะเวลาการออกฤทธ์ิ คือ  

2.1 ฮิวแมนอินซูลินออกฤทธ์ิสั้ น (short acting หรือ regular human insulin,  

RI)  

2.2 ฮิวแมนอินซูลินออกฤทธ์ินานปานกลาง (intermediate acting human 

insulin, NPH)   

2.3 อินซูลินอะนาล็อกออกฤทธ์ิเร็ว (rapid acting insulin analog, RAA) เป็น

อินซูลินท่ีเกิดจากการดดัแปลงกรดอะมิโนท่ีสายของฮิวแมนอินซูลิน  

2.4 อินซูลินอะนาลอ็กออกฤทธ์ิยาว (long acting insulin analog, LAA)  เป็น

อินซูลินรุ่นใหม่ท่ีเกิดจากการดดัแปลงกรดอะมิโนท่ีสายของฮิวแมนอินซูลิน และเพิม่เติมกรดอะมิ

โน หรือเสริมแต่งสายของอินซูลินดว้ย กรดไขมนั  

นอกจากน้ียงัมีอินซูลินผสมสําเร็จรูป (premixed insulin) เพื่อสะดวกในการใช ้ไดแ้ก่ 

ฮิวแมนอินซูลินออกฤทธ์ิสั้ นผสมกับฮิวแมนอินซูลินออกฤทธ์ินานปานกลาง  และ อินซูลิน
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อะนาล็อกออกฤทธ์ิเร็วผสมกบัอินซูลินอะนาล็อกออกฤทธ์ินานปานกลาง  ขอ้จาํกดัของอินซูลิน

ผสมสาํเร็จรูปคือ ไม่สามารถเพิ่มขนาดอินซูลินเพียงชนิดใดชนิดหน่ึงได ้เม่ือปรับเปล่ียนปริมาณท่ี

ฉีด  สัดส่วนของอินซูลินทั้งสองชนิดจะคงท่ี  อินซูลินท่ีจาํหน่ายมีความเขม้ขน้ของอินซูลิน 100 ยนิู

ตต่อมิลลิลิตร ในประเทศไทยอินซูลินท่ีใช้โดยทั่วไป คือ RI  NPH และฮิวแมนอินซูลินผสม

สาํเร็จรูป  

3) ยาฉีด GLP-1 Analog หรือ GLP-1 Receptor Agonists  

เป็นยากลุ่มใหม่ท่ีสงัเคราะห์ข้ึนเลียนแบบ GLP-1 เพื่อทาํใหอ้อกฤทธ์ิไดน้านข้ึน ยากลุ่ม

น้ีออกฤทธ์ิโดยการกระตุน้การหลัง่อินซูลิน ยบัย ั้งการหลัง่กลูคากอน  ลดการบีบตวัของกระเพาะ

อาหารทาํใหอ่ิ้มเร็วข้ึน และลดความอยากอาหาร โดยออกฤทธ์ิท่ีศูนยค์วามอยากอาหารท่ี  

ไฮโปธาลามสั  ยาในกลุ่มน้ีไดแ้ก่ exenatide, liraglutide
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ตารางท่ี 2.2 แสดงประสิทธิภาพในการลดระดับนํ้ าตาลในเลือดของการรักษาวิธีต่าง ๆ และ

ขอ้พิจารณา ( ท่ีมา : สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2560 ) 

การรักษา ประสิทธิภาพ

ในการลด A1C 

         ข้อพจิารณา 

การปรับเปล่ียนพฤติกรรม

ชีวิตโดยควบคุมอาห าร

และออกกาํลงักาย 

 

0.5 – 2% 

- ประหยดั 

- มีผลดีอ่ืน ๆ ต่อร่างกายหลายประการ เช่น ระบบ

หวัใจและหลอดเลือด  

- ช่วยลด/ควบคุมนํ้าหนกั 

Metformin  1-2 % - ราคาถูก  

- ไม่เปล่ียนแปลงนํ้าหนกัตวั  

- ความเส่ียงน้อยต่อการเกิดระดบันํ้ าตาลตํ่าในเลือด

ยกเวน้ใชร่้วมกบั sulfonylurea หรืออินซูลิน   

- ควรเร่ิมดว้ยขนาดตํ่าเพื่อลดโอกาสเกิดผลขา้งเคียง

ทางระบบทางเดินอาหาร  

- ลดขนาดในผู ้ป่วยท่ีมี  estimated GFR <45 มล./

นาที/1.73 ม.²   

- ไม่ควรให้ในผูป่้วยท่ีมี estimated GFR <30 มล./

นาที/1.73 ม.² 

Sulfonylureas 

 

 

 

 

 

 

 

1-2 % - ราคาถูก  

- นํ้าหนกัตวัเพิ่มข้ึน  

- ระวงัการเกิดภาวะนํ้ าตาลตํ่าในเลือด หลีกเล่ียงยา 

glibenclamide   ในผูป่้วยสูงอายหุรือผูป่้วยท่ีมีการ

ทาํงานของไตบกพร่อง  

- ไม่ควรให้ในผูป่้วยท่ีมีระดับ estimated GFR <30 

มล./นาที/1.73 ม.²  (ยกเวน้ glipizide ซ่ึงอาจใช้ได้

ดว้ยความระมดัระวงั)   

- ควรระวงัในผูท่ี้แพส้ารซลัฟาอยา่งรุนแรง 

Glinides 

 

 

 

 

1-1.5% - ออกฤทธ์ิเร็ว  

- ควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือดหลงัอาหารไดดี้ 

-  เหมาะสําหรับผู ้ท่ี รับประทานอาหารเวลาไม่

แน่นอน  

- ราคาค่อนขา้งแพง 
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          การรักษา ประสิทธิภาพ

ในการลด A1C 

             ข้อพจิารณา 

Thiazolidinediones (TZD, 

Glitazone) 

0.5 – 1.4% - เหมาะสําหรับผูท่ี้มีภาวะด้ือต่ออินซูลิน เช่น อว้น

หรืออว้นลงพงุ  

- ความเส่ียงนอ้ยต่อการเกิดนํ้าตาลตํ่าในเลือดเม่ือใช้

เป็นยาเด่ียว หรือใชร่้วมกบั metformin หรือ DPP-

4 inhibitors  หรือ SGLT-2 inhibitors  

- อาจทาํใหเ้กิดอาการบวมนํ้ าและนํ้ าหนกัตวัเพิ่มข้ึน

ได ้2-4 กิโลกรัม  

- ห้ามใชใ้นผูป่้วยท่ีมีประวติัหรือมีภาวะ congestive 

heart failure  

- เพิ่มความเส่ียงของการเกิดโรคกระดูกพรุนและ

กระดูกหกั  

- อาจเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งกระเพาะ

ปัสสาวะ 

Alpha-glucosidase 

Inhibitors (α-Gl) 

0.4 – 0.6% - ไม่เปล่ียนแปลงนํ้ าหนักตัว เหมาะสําหรับผูท่ี้มี

ปัญหา ในการควบคุมนํ้าตาลในเลือดหลงัอาหาร  

- ไม่ควรให้ในผูป่้วยท่ีมี estimated GFR <30 มล./

นาที/1.73 ม.² 

DPP-4 inhibitors 

 

 

 

 

0.6 – 1.0% - ความเส่ียงนอ้ยต่อการเกิดนํ้าตาลตํ่าในเลือดเม่ือใช้

เป็ น ยาเด่ี ยว  ห รือ ใช้ ร่ วม กับ  metformin ห รือ  

thiazolidinedione  หรือ SGLT-2 inhibitors  

- หา้มใชใ้นผูป่้วยท่ีเป็นโรคตบัอ่อนอกัเสบ  

- ราคาค่อนขา้งแพง 

Sodium-Glucose  

Co-Transporter (SGLT-2) 

inhibitors 

 

 

 

 

0.6-1.2% - นํ้าหนกัตวัลดลง  

- ความเส่ียงนอ้ยต่อการเกิดระดบันํ้าตาลตํ่าในเลือด

เม่ือใชเ้ป็นยาเด่ียว  หรือใชร่้วมกบั metformin หรือ

glitazone หรือ DPP-4 inhibitors  

- ลดการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดในผูป่้วยท่ีเป็น

โรคแลว้  
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การรักษา ประสิทธิภาพ

ในการลด A1C 

ข้อพจิารณา 

  - ไม่ควรใหใ้นผูป่้วยท่ีมีระดบั estimated GFR นอ้ย

กวา่  45-60 มล./นาที/1.73 ม.² (ข้ึนอยูก่บัชนิดของ

ยา)  

- เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิด genitourinary tract 

infection  

- เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิด DKA โดยท่ีระดบันํ้าตาล

ในเลือดไม่สูง 

- ควรใชด้ว้ยความระมดัระวงัหรือควรหยดุยาในบาง

สถานการณ์ท่ีอาจเพิ่มความเส่ียงต่อการขาดนํ้าหรือ

การเกิดภาวะ DKA  เช่น การเจ็บป่วยเฉียบพลนั 

การผา่ตดั ไดรั้บยา furosemide ด่ืมนํ้าหรือ

รับประทานอาหารไม่ได ้ ติดสุรา เป็นตน้ (ระดบั

นํ้าตาลในเลือดอาจอยูใ่นเกณฑป์กติหรือสูง

เลก็นอ้ยขณะเกิด DKA)  

- ยงัไม่มีขอ้มูลความปลอดภยัในระยะยาว  

- ราคาค่อนขา้งแพง 

GLP-1 Analogs หรือ 

GLP-1 Receptor Agonists 

0.8-1.8% - ผลขา้งเคียงทางระบบทางเดินอาหารไดแ้ก่ คล่ืนไส้ 

อาเจียน  

- นํ้าหนกัตวัลดลง  

- มีข้อมูลลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดใน

ผูป่้วยท่ีเป็นโรคแลว้  

- ไม่ใชย้าน้ีร่วมกบัยา DPP-4 inhibitors  

- ห้ามใช้ในผู ้ป่วยท่ีเป็นโรคตับอ่อนอักเสบ  และ 

medullary thyroid carcinoma  

- ราคาแพงมาก 
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การรักษา ประสิทธิภาพ

ในการลด A1C 

ข้อพจิารณา 

Insulin 1.5-3.5% หรือ 

มากกวา่ 

-    สามารถเพิ่มขนาดจนควบคุมระดบันํ้ าตาลไดต้าม

ตอ้งการ  

- ความเส่ียงสูงต่อการเกิดนํ้าตาลตํ่าในเลือด  

- นํ้าหนกัตวัเพิ่มข้ึน  

- ราคาไม่แพง (ฮิวแมนอินซูลิน) 

 

4) การใหย้าควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือด  

4.1 การรักษาผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 เร่ิมดว้ยการปรับเปล่ียนพฤติกรรม

ชีวิตก่อนการให้ยาหรือพร้อมกบัการเร่ิมยา  ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 ให้เร่ิมยาฉีดอินซูลินพร้อมกบั

การใหค้วามรู้เก่ียวกบัโรคเบาหวาน  ควรเนน้ย ํ้าเร่ืองการปรับพฤติกรรมท่ีเหมาะสมกบัผูป่้วยทุกราย

ในทุกขั้นตอนของการรักษา  

4.2 การเร่ิมตน้ใหก้ารรักษาข้ึนอยูก่บั  

4.2.1  ระดบันํ้าตาลในเลือด และ A1C (ถา้มีผลการตรวจ)  

4.2.2  อาการหรือความรุนแรงของโรค (อาการแสดงของโรคเบาหวาน

และโรคแทรกซอ้น)  

4.2.3  สภาพร่างกายของผูป่้วย ไดแ้ก่ โรคอว้น โรคอ่ืน ๆ ท่ีอาจมีร่วม

ดว้ย การทาํงานของตบัและไต  

4.3  ระยะเวลาท่ีพิจารณาผลการรักษา เม่ือเร่ิมการรักษาควรติดตามและปรับ

ขนาดยาทุก 1-4 สัปดาห์จนไดร้ะดบันํ้าตาลในเลือดตามเป้าหมาย ในระยะยาวเป้าหมายการรักษาใช้

ระดบั A1C เป็นหลกั โดยติดตาม ทุก 2-6 เดือนหรือโดยเฉล่ียทุก 3 เดือน  

4.4  สําหรับผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 การเร่ิมยากินชนิดเดียว ให้เร่ิมด้วย 

metformin เป็นยาตวัแรก  ยาอ่ืน ๆ ท่ีเป็นทางเลือกเม่ือยาชนิดเดียวควบคุมระดบันํ้ าตาลไม่ไดต้าม

เป้าหมาย ให้เพิ่มยาชนิดท่ี 2 (combination therapy) ท่ีไม่ใช่ยากลุ่มเดิม อาจพิจารณาเพิ่มยาชนิดท่ี 2 

ในขณะท่ียาชนิดแรกยงัไม่ถึงขนาดสูงสุดได ้ เพื่อให้เหมาะกบัผูป่้วยแต่ละราย  ยาร่วมชนิดท่ี 2 ท่ี

แนะนาํในกรณีท่ี metformin เป็นยาหลกัคือ sulfonylurea หากมีขอ้จาํกดัในการใช ้sulfonylurea อาจ

ใชเ้ป็นยาชนิดอ่ืนได ้หากแรกวินิจฉยัพบระดบันํ้าตาลในเลือดสูงมากกวา่ 220 มก./ดล.หรือ A1C มากกวา่ 

9% อาจเร่ิมยากิน 2 ชนิดพร้อมกนัได ้

** ประสิทธิภาพของยาขึน้อยู่กบัระดบันํา้ตาลในเลือดเริ่มตน้ของผูป่้วย 
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4.5  ในบางรายอาจตอ้งใชย้า 3 ชนิดหรือมากกวา่ร่วมกนั เช่น ใชย้ากิน 3 

ชนิดร่วมกนั หรือยากิน 2 ชนิดร่วมกบัยาฉีดอินซูลิน หรือยากิน 2 ชนิดท่ีไม่ใช่ DPP4-inhibitor 

ร่วมกบั GLP1-analog หลกัการเลือกยาชนิดท่ี 2 หรือเพิ่มยาชนิดท่ี 3 คือ 

- Thiazolidinediones: สามารถใหเ้ป็นยาชนิดท่ี 2 ร่วมกบั metformin ในผูท่ี้

เส่ียงต่อการเกิดระดบันํ้าตาลตํ่าในเลือด หรือใหเ้ป็นยาชนิดท่ี 3  หรืออาจใชร่้วมกบัอินซูลิน แต่ตอ้ง

ใชใ้นขนาดตํ่า และหา้มใชใ้นผูท่ี้มีประวติัหรือมีภาวะหวัใจลม้เหลว  

- DPP-4 inhibitors: พจิารณาเลือกใชเ้ป็นยาชนิดท่ี 2 หรือชนิดท่ี 3 ในกรณีท่ี

ไม่สามารถใชย้าตวัอ่ืนได ้ นิยมใหร่้วมกบั metformin และ/ หรือ thiazolidinedione  

- SGLT-2 inhibitors: พจิารณาเลือกใชเ้ป็นยาชนิดท่ี 2 หรือชนิดท่ี 3 ในกรณี

ท่ีไม่สามารถใชย้าตวัอ่ืนได ้ 

 - Alpha-glucosidase inhibitors: พจิารณาเลือกใชเ้ป็นยาชนิดท่ี 2 หรือชนิดท่ี 

3 ในกรณีท่ี ไม่สามารถควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือดหลงัอาหารได ้ 

- Repaglinide: พิ จารณ าเลือกใช้ เป็ น ยาชนิ ด ท่ี  2 ห รือชนิ ด ท่ี  3 แท น 

sulfonylureas ในกรณี ท่ีผูป่้วยรับประทานอาหารและมีกิจวตัรประจาํวนัไม่แน่นอนและมีความ

เส่ียงต่อการเกิดภาวะ นํ้ าตาลตํ่าในเลือด แต่จะไม่ใช้ร่วมกบั sulfonylureas เน่ืองจากเป็นยาท่ีออก

ฤทธ์ิคลา้ยกนั  

- GLP-1 analog: พิจารณาเลือกใชเ้ป็นยาชนิดท่ี 2 หรือชนิดท่ี 3 ในกรณี

ผูป่้วยเบาหวานท่ีอว้น มีดชันีมวลกายตั้งแต่ 30 กก./ตารางเมตร มีปัญหาสุขภาพเน่ืองจากความอว้น 

และไม่สามารถ ใชย้าชนิดอ่ืนได ้ ในกรณีผูป่้วยไม่ตอบ สนองต่อ GLP-1 analog ไดแ้ก่ ระดบั A1C 

ไม่ลดลงหรือลดลงนอ้ยกวา่ 1% หรือนํ้าหนกัตวัลดลงนอ้ยกวา่ร้อยละ 3 ใน 6 เดือน ใหพ้ิจารณาหยดุ

ยา ไม่ใช ้GLP-1 analog ร่วมกบั DPP-4 inhibitor
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 5. ขอ้บ่งช้ีการรักษาดว้ยยาฉีดอินซูลิน  

 การรักษาเบาหวานดว้ยยาฉีดอินซูลินมีขอ้บ่งช้ีท่ีชดัเจน ไดแ้ก่  

1. เป็นเบาหวานชนิดท่ี 1  

2. เกิดภาวะแทรกซอ้นเฉียบพลนั มีภาวะเลือดเป็นกรดจากคีโตน (diabetic     

ketoacidosis) หรือภาวะ เลือดขน้จากระดบันํ้าตาํลในเลือดท่ีสูงมาก (hyperosmolar hyperglycemic 

state)  

3. เป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมีปัญหาต่อไปน้ี  

- ภาวะนํ้าตาลในเลือดสูงมาก  

  - ใชย้าเมด็รับประทาน 2-3 ชนิด ในขนาดสูงสุดแลว้ควบคุมระดบันํ้าตาลใน

เลือดไม่ได ้ 

-  อยูใ่นภาวะผดิปกติ เช่น การติดเช้ือรุนแรง อุบติัเหตุรุนแรง และมีระดบั 

นํ้าตาลในเลือดสูง  รวมทั้งภาวะขาดอาหาร (malnutrition) 

-    ระหวา่งการผา่ตดั การตั้งครรภ ์

-    มีความผดิปกติของตบัและไตท่ีมีผลต่อยา  

-    แพย้าเมด็รับประทาน 

4.  เป็นเบาหวานขณะตั้งครรภท่ี์ไม่สามารถควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือดดว้ย

การปรับพฤติกรรม  

5. เป็นเบาหวานจากตบัอ่อนถูกทาํลาย เช่น ตบัอ่อนอกัเสบเร้ือรัง ถูกตดัตบั

อ่อน 
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2.5  แมกนีเซียม 

แมกนีเซียม (Mg²⁺) เป็นแร่ธาตุท่ีพบมากท่ีสุดเป็นอนัดบัส่ีในร่างกายมนุษย ์รองจาก

แคลเซียม (Ca²⁺) โพแทสเซียม (K⁺) และโซเดียม (Na⁺) และมีมากเป็นอนัดับสองของไอออน

ภายในเซลลร์องจากโพแทสเซียม (Kolte, 2014)   ปัจจุบนัฐานขอ้มูลของเอนไซม ์มีรายการเอนไซม์

มากกว่า 600 รายการท่ีแมกนีเซียมทาํหน้าท่ีเป็นปัจจยัร่วม และอีก 200 รายท่ีแมกนีเซียมอาจทาํ

หน้าท่ีเป็นตวักระตุน้  ช่วงอา้งอิงปกติสําหรับแมกนีเซียมในเซร่ัมคือ 0.76–1.15 mmol / L ภาวะ

พร่องแมกนีเซียม (Magnesium deficiency ) เป็นภาวะท่ีความเขม้ขน้ของเซร่ัมของแมกนีเซียมของ

ร่างกายน้อยกว่าหรือเท่ากับ 0.75 mmol / L (1.8 mg / dL) (De Baaij, 2015) อย่างไรก็ตามความ

เขม้ขน้ของแมกนีเซียมท่ี ≤ 0.75 mmol / L อาจถูกพิจารณาวา่เป็นผูท่ี้ก่อนจะมีอาการป่วย   ผูป่้วยจะ

ถูกวินิจฉัยว่ามีภาวะแมกนีเซียมตํ่าอย่างชดัเจนท่ีความเขม้ขน้ ≤0.61 มิลลิโมล/ลิตร (1.5 mg / dL)  

อาการและอาการแสดงของภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่ามกัเกิดข้ึนเม่ือระดบัแมกนีเซียมในเลือด

ลดลงตํ่ากว่า 0.5 mmol / L (1.2 mg / dL)  ภาวะพร่องแมกนีเซียมนั้นอาจจะไม่แสดงออกเพียงแค่

แมกนีเซียมในเลือดตํ่า (hypomagnesemia) หากมีแมกนีเซียมในเลือดตํ่านั้ นแสดงถึงการขาด

แมกนีเซียมทั้งระบบอย่างมีนัยสําคญั (Barbagallo, 2015)    การขาดของแมกนีเซียมในเซลล์หรือ

แมกนีเซียมแตกตวัในพลาสมาสามารถพบไดใ้นบุคคลท่ีมีเซร่ัมแมกนีเซียมรวมทั้งหมดปกติ  

อย่างไรก็ตามการศึกษาส่วนใหญ่ในปัจจุบันได้ทาํการวดัปริมาณเซร่ัมแมกนีเซียม

ทั้งหมดแทนท่ีจะเป็นแมกนีเซียมอิสระ หรือแมกนีเซียมท่ีแตกตวัเป็นไอออน (bioactive) หรือความ

เขม้ขน้ของแมกนีเซียมภายในเซลล์ซ่ึงทาํให้มนัเป็นความทา้ทายท่ีจะหาความสัมพนัธ์กบัการขาด

แมกนีเซียมต่อการเกิดโรค 

ปัจจยัหลาย ๆ อยา่งสามารถส่งผลกระทบดา้นลบต่อสมดุลแมกนีเซียมในร่างกาย และ

ในระยะยาวอาจส่งผลให้ขาดแมกนีเซียมในร่างกาย  ปัจจยัดงักล่าวอาจเกิดจากการลดปริมาณการ

ทานแมกนีเซียมจากอาหารหรือนํ้ าด่ืม (Kostov, 2018)  การสูญเสียแมกนีเซียมท่ีเพิ่มข้ึนทางไต     

(Li, 2017 ; McNair, 1982) การดูดซึมแมกนีเซียมในลาํไส้บกพร่อง (Swaminathan, 2013)  และการ

ใช้ยาบางชนิดท่ีก่อให้เกิดภาวะภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่าเป็นเวลานาน (Vormann,  2016  ; 

Florentin, 2012 ; Peters, 2013) 

การขาดแมกนีเซียมมีความเก่ียวขอ้งกบัความเส่ียงท่ีเพิ่มข้ึนของอาการแสดงก่อนเป็น

โรคและเป็นโรคแลว้หลายอย่าง รวมถึงตบัเซลล์เบตา้ของตบัอ่อนท่ีทาํงานผิดปกติ  ภาวะด้ือต่อ

อินซูลิน เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดภาวะอว้นลงพงุและเบาหวานชนิดท่ี 2 ( Barbagallo, 2007 ;  

Günther, 2010 ; Barbagallo, 2012 )   เบาหวานชนิดท่ี 2  มกัจะมาพร้อมการเปล่ียนแปลงสถานะ

ของแมกนีเซียม  การเพิ่มข้ึนของความชุกของการขาดแมกนีเซียมในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผูท่ี้มีระดับนํ้ าตาลในเลือดท่ีควบคุมได้ไม่ดี ผูท่ี้เป็นโรคมานานและผูมี้
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ภาวะแทรกซอ้นทางเส้นเลือดทั้งขนาดเลก็และขนาดใหญ่เร้ือรัง  (Schnack, 1979 ; Ramadass, 2015 

; Ma, 1995 ; Del Gobbo, 2012)    ระดบัแมกนีเซียมอิสระภายในเซลล์จะลดลงอย่างต่อเน่ืองใน

อาสาสมคัรท่ีเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2  เม่ือเปรียบเทียบกบัอาสาสมคัรท่ีไม่เป็นเบาหวาน (Barbagallo, 

2006 ; Resnick, 1993 ; Barbagallo, 2000)   แมว้่ากลไกยงัไม่ไดรั้บการอธิบายอย่างเต็มท่ี  อาจเป็น

การเปล่ียนแปลงในกลไกของการดูดซึมแมกนีเซียมเขา้เซลล ์  หรือการขาด ATP อาจช่วยให้เขา้ใจ

ถึงการขาดดุลของเซลลแ์มกนีเซียมท่ีสังเกตไดใ้นผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2   ความสัมพนัธ์ระหว่าง

ความเขม้ขน้แมกนีเซียมภายในเซลล์และ ATP นั้นค่อนขา้งซับซ้อน การลดลงของ ATP ภายใน

เซลลอ์าจอธิบายการลดลงของแมกนีเซียมในเซลลด์ว้ย  ในอีกทางการลดลงของ ATP ของเซลลจ์ะ

นาํไปสู่การลดลงของการจบัของ MgATP กบัแมกนีเซียมในการสร้าง MgATP ซ่ึงอาจเพิ่มความ

เขม้ขน้ของ Mg ในเซลล ์

 

2.5.1  ผลของการขาดแมกนีเซียมต่อกลไกระดบัโมเลกลุของการทาํงานของอินซูลิน 

แมจ้ะมีหลกัฐานทางคลินิกอยา่งกวา้งขวางสาํหรับการเช่ือมโยงของการขาดแมกนีเซียมและการเกิด

เบาหวานชนิดท่ี 2  แต่กลไกระดับโมเลกุลท่ีแมกนีเซียมก่อให้กับภาวะด้ือต่ออินซูลินยงัเป็นท่ี

โตเ้ถียงกนัอยู ่ ปัจจุบนัหลกัฐานท่ีแขง็แกร่งท่ีสุดท่ีสนบัสนุนผลกระทบของการขาดแมกนีเซียมคือ

การหลัง่อินซูลิน  ความไวของอินซูลิน  การตอบสนองการอกัเสบของร่างกาย และการทาํงานของ

เอนไซมท่ี์พึ่งพาแมกนีเซียมในกระบวนการของเมตาบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรตและพลงังานของ

ร่างกาย 
 

2.5.1.1 ผลกระทบของการขาดแมกนีเซียมต่อการหลัง่อินซูลิน 

เซลลเ์บตา้ท่ีผลิตอินซูลินนั้นมีการกระตุน้ดว้ยไฟฟ้าและใชก้ารเปล่ียนแปลงศกัยไ์ฟฟ้า

ในเยือ่หุม้เซลลเ์พื่อหลัง่อินซูลินเม่ือมีการเปล่ียนแปลงระดบักลูโคสเป็น 2 เท่า  หลงัจากกลูโคสเขา้

สู่เซลลเ์บตา้ของตบัอ่อนผา่นตวัพากลูโคสช่ือ GLUT2  กลูโคสจะถูกเปล่ียนเป็น glucose -6-

phosphate (G6P) โดยเอนไซม ์glucokinase (GK)  ผลิตภณัฑข์องปฏิกิริยาของเอนไซมน้ี์คือ G6P  

ซ่ึงถูกนาํไปใชใ้นการผลิต ATP (Gommers, 2016 )   ลาํดบัถดัมาคือการเพิ่มข้ึนของสดัส่วน ATP 

ต่อ ADP ท่ีควบคุมศกัยไ์ฟฟ้าของเยือ่หุม้เซลลท่ี์มีศกัยภาพยบัย ั้ง ATP-sensitive K⁺  (KATP) ทาํให้

เกิดการสลบัขั้วไฟฟ้าของเยือ่หุม้เซลล ์ ผลทางสรีรวิทยาท่ีสาํคญัของการปิดช่องสญัญาณ KATP 

(KATP channel) และการสลบัขั้วของเยือ่หุม้เซลลเ์บตา้คือการหลัง่ของแคลเซียม ผา่นช่องทาง L-

type Ca²⁺ (L-type Ca²⁺) และการปล่อยอินซูลิน  (รูปท่ี 2.1) 
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ภาพท่ี 2.1 บทบาทของแมกนีเซียมในการหลั่งอินซูลินจากเซลล์เบต้าของตับอ่อน ความเข้มข้นปกติของ

แมกนีเซียมในเซลล์มีความสําคญัสําหรับการหลัง่อินซูลินท่ีดีท่ีสุด ขั้นตอนแรกของเบตา้เซลล์ในการเผาผลาญ

กลูโคสคือการแปลงกลูโคสเป็นกลูโคส -6- ฟอสเฟต (G6P)  โดยเอนไซม ์glucokinase ( GK) ซ่ึงจะส่งผลให้เกิด

การเพิ่มข้ึนของ ATP ภายในเซลล ์ การขาดแมกนีเซียมสามารถส่งผลโดยตรงต่ออตัราการทาํงานของ GK เพราะ

การทาํงานของเอนไซม์ข้ึนอยู่กับ MgATP   การปิด KATP channel ข้ึนอยู่กับการรวม ATP เข้ากับหน่วยย่อย 

Kir6.2   การเปิด KATP channel ข้ึนอยูก่บัการรวม MgATP เขา้กบัหน่วยยอ่ย SUR1   ผลลพัธ์ท่ีสาํคญัของการปิด 

KATP channel คือการสลบัขั้วของเยื่อหุ้มเซลลเ์บตา้ ซ่ึงกระตุน้การเคล่ือนเขา้มาของแคลเซียม ผ่าน L-type Ca²⁺  
channel และปล่อยอินซูลิน   ในภาวะขาดแมกนีเซียมระดบั ATP และ MgATP ในเซลลจ์ะลดลง ส่ิงน้ีรบกวนการ

จบัคู่ระหวา่งระหวา่งสญัญาณทางเคมี (กลูโคสในเลือด) และการกระตุน้ไฟฟ้าของเซลลเ์บตา้ทาํใหเ้กิดการรบกวน

ของระยะปกติของการปล่อยอินซูลิน  Sulfonylurea เป็นปฏิปักษก์บัการจบัของ MgATP กบั SUR1 ซ่ึงทาํให้เกิด

การปิดช่องทางและการหลัง่อินซูลิน    

คํ า อ ธิ บ า ย :  GLUT2 ,glucose transporter type 2 ; KATP, ATP-sensitive K⁺ channel ;  SUR1, 

sulfonylurea receptor 1 subunit of KATP ; Kir6.2, inwardly rectify K⁺ channel subunit of KATP ; SUs, 

sulfonylurea drug ; Mg²⁺, Magnesium ; MgATP, Mg²⁺ -ATP complex ; ↑Ca [Ca²⁺] ,increase intracellular 

Ca²⁺ concentration; ↑ ATP: ADP, increase ATP / ADP ratio 

ท่ีมา ; Krasimir, 2019 

 

ส่ิงน้ีจะเกิดข้ึนเม่ือศกัยไ์ฟฟ้าของเยื่อหุ้มเซลล์มีค่าประมาณ  - 50 มิลลิโวลต์ ( mV ) 

จากนั้นการเพิ่มข้ึนของแคลเซียมในไซโทพลาสซึมจะถูกยอ้นกลบัอยา่งรวดเร็วโดยการใชง้านป๊ัม

ของแคลเซียมท่ีมีประสิทธิภาพมาก เช่น sarcoplasmic หรือ endoplasmic reticulum Ca²⁺ -ATPase         
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(Tokarz, 2018)   การหลัง่อินซูลินท่ีตอบสนองต่อระดับนํ้ าตาลในเลือด เกิดสองระยะ (Straub, 

2002) คือ ระยะแรกนั้นเกิดข้ึนรวดเร็วในไม่ก่ีนาที จากนั้นจะตามดว้ยระยะท่ีสองของการปล่อย

อินซูลินซ่ึงยาวนานมากข้ึน จากการสังเกตแสดงใหเ้ห็นวา่ระยะแรกของการหลัง่อินซูลินจะหายไป

ในผูป่้วยท่ีมีเบาหวานชนิดท่ี 2  (Nepton, 2013)  

การตีคู่กนัไปของ GLUT2 และ GK มกัจะถูกเรียกว่าเซ็นเซอร์ควบคุมระดบันํ้ าตาลใน

เลือด การเปล่ียนแปลงการทาํงานท่ีมีประสิทธิภาพของ GK ท่ีข้ึนตรงกบักลูโคสถูกปรับสําหรับ

สภาวะสมดุลกลูโคสในร่างกายทั้งหมด (Tokarz, 2018)     แมกนีเซียมสามารถมีผลโดยตรงใน

กิจกรรมของ GK โดยทําหน้าท่ี เป็นปัจจัยร่วมสําหรับ  adenine nucleotides (MgATP) KATP 

channel  มีบทบาทสาํคญัในการปล่อยอินซูลินจากเซลลเ์บตา้ตบัอ่อน  KATP channel ประกอบดว้ย

ส่ีหน่วยยอ่ยภายใน คือ ช่องโพแทสเซียม (Kir6.2)  หน่วยยอ่ยท่ีถูกลอ้มรอบดว้ยตวัรับ sulfonylurea 

1 (SUR1) หน่วยยอ่ยซ่ึงถูกควบคุมโดยอตัราส่วน ATP / ADP ในเซลล ์ การกลายพนัธ์ุในหน่วยยอ่ย 

Kir6.2 หรือ SUR1 อาจทาํให้ ATP จบั Kir6.2 ผิดปกติไป  หรือทาํให้การทาํงานของ MgADP ท่ี

กระตุน้ SUR1 ลดลง  ส่ิงน้ีอาจขดัขวางการทาํงานของ KATP channel การรบกวนการควบคุมน้ีอาจ

นําไปสู่โรคเบาหวานในคนหนุ่มสาวหรือเพิ่มความเส่ียงของเบาหวานชนิดท่ี 2  การกลายพนัธ์ุ

เหล่าน้ี ช้ีให้ เห็นถึงบทบาทท่ีสําคัญของ ATP และ  MgATP  ในการควบคุม  KATP channel               

การปิด KATP channel ข้ึนอยู่กับการรวม ATP เขา้กบัหน่วยย่อย Kir6.2  การเปิด KATP channel

ข้ึนอยูก่บัการจบัของ MgATP กบัหน่วยยอ่ย SUR1   เป้าหมายการรักษาของยา sulfonylurea (SUs) 

คือการเปล่ียนแปลงของความสมดุลน้ีโดยการยบัย ั้งการจบัของ MgATP กบั SUR1 ซ่ึงยบัย ั้งการเปิด

และเหน่ียวนาํให้เกิดการปิดช่อง (Ashcroft,2017)    ในภาวะพร่องแมกนีเซียมทาํให้เกิดระดบั ATP 

และ MgATP ในเซลล์ลดลงซ่ึงยบัย ั้งการปิดและเปิดช่องทาง KATP ส่ิงน้ีรบกวนการจับคู่กัน

ระหวา่งสัญญาณทางเคมี (กลูโคสในเลือด) และการกระตุน้ดว้ยไฟฟ้าของเซลลเ์บตา้ ทาํให้เกิดการ

รบกวนของการหลัง่อินซูลินในระยะปกติ  ภาวะพร่องแมกนีเซียมกระทบต่อความสามารถในการ

ทาํงานของ GK  การสร้าง G6P  และการสะสม ATP ในเซลล์เบตา้  ซ่ึงส่งผลต่อการปิดช่องของ 

KATP channel ส่ิงเหล่าน้ีทาํให้เกิดการสลบัขั้วไฟฟ้าของเซลลเ์ยื่อหุ้มเบตา้ล่าชา้ในการตอบสนอง

ต่ออินซูลินในพลาสมาในระยะแรกและระยะปลายต่อกลูโคส   ทางสรีรวิทยาปกติความเขม้ขน้

ภายนอกเซลล์และภายในเซลล์ของแมกนีเซียมนั้นจะเพียงพอสําหรับการเปิดช่องของ KATP 

channel ปกติ  ในภาวะพร่องแมกนีเซียม ระดบัของ MgATP ภายในเซลลจ์ะลดลง  ซ่ึงยบัย ั้งการเปิด 

KATP channel  ส่ิงน้ีจะเหน่ียวนาํใหเ้กิดการสลบัขั้วของเยือ่หุม้พลาสมาของเซลลเ์บตา้นานข้ึนและ

ตามดว้ยการปล่อยอินซูลินมากข้ึน  พบผลของแมกนีเซียมนอกเซลล์น้ีต่อการหลัง่อินซูลินพบใน

มนุษยท่ี์แข็งแรง ในตวัอย่างการทดลองคนแรกมีแมกนีเซียมในเลือด  0.79 mmol / L อินซูลินใน

เลือดขณะอดอาหาร 23 µU / mL, ในขณะเดียวกันอีกตัวอย่างมีแมกนีเซียมในเลือด  0.87 หรือ 
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1.00 mmol พบอินซูลินในเลือดขณะอดอาหารมีค่าเท่ากบั 11 µU / mL  จากขา้งตน้สามารถสรุปได้

วา่ภาวะพร่องแมกนีเซียมสามารถขดัขวางการทาํงานปกติของเซลลเ์บตา้และอาจกระตุน้ใหเ้กิด

ความผดิปกติของการทาํงานเซลลเ์บตา้ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 

2.5.1.2  ผลกระทบของแมกนีเซียมกบัความไวของอินซูลินทัว่ ๆ ร่างกาย 

การทาํงานของอินซูลินเร่ิมตน้ดว้ยการจบัของอินซูลินกบัตวัรับอินซูลิน (Insulin receptor; 

INSR) บนเยือ่หุ้มเซลลข์องเซลลเ์ป้าหมาย  ตวัรับอินซูลินเป็นตระกูลเดียวกบัตวัรับ tyrosine kinase 

(TK) (Ward, 2009)  ตวัรับอินซูลินเป็นส่วนหน่ึงของเยื่อหุ้มไกลโคโปรตีนซ่ึงถูกสร้างข้ึนโดยสอง

หน่วยย่อยอลัฟ่าและสองหน่วยย่อยเบตา้ (Gutiérrez-Rodelo, 2017)  ในกระบวนการส่งสัญญาณ

อินซูลิน  อินซูลินจะจบักบัหน่วยย่อยอลัฟาของตวัรับท่ีจะเปิดการใช้งาน TK ในหน่วยย่อยเบตา้  

กระบวนการน้ียงัเร่ิมตน้กระบวนการฟอสโฟรีเลชั่นอตัโนมติัของไทโรซีน (Tyr) หลายชนิดท่ี

ตกค้างอยู่ในหน่วยย่อยเบต้า กระบวนการฟอสโฟรีเลชั่นอัตโนมัติท่ี เหลือจากการจับของ 

Phosphotyrosine ต่าง ๆ  ของโปรตีนท่ีเป็นกลุ่มเดียวกันของตัวรับอินซูลิน ( Insulin receptor 

substrate family (IRS) ; IRS-1 to -6 ) (Chakraborty, C.,2012)  โปรตีนในกลุ่มตวัรับอินซูลินท่ีเหลือ

น้ีไม่มีผลต่อเอนไซมไ์คเนสใด ๆ แต่จดัระเบียบสารประกอบหลายๆตวั และเร่ิมตน้การส่งสัญญาณ

ภายในเซลล ์(Mardilovich, 2009)    

การทาํงานของอินซูลินส่วนใหญ่นั้นดาํเนินการโดยการกระตุน้การส่งสัญญาณหลกั

สองแบบดงัน้ี (1) ทาง Ras / mitogen-activate protein kinase (RAS/MAPK) ซ่ึงควบคุมการแสดง 

ออกของยีน และการแบ่งเซลล์ท่ีเก่ียวกับกระตุ้นโดยอินซูลิน  (2) ทาง phosphatidylinositol-3-

kinase(PI3K) / Akt (protein kinase B) ซ่ึงทําหน้าท่ีส่วนใหญ่ในกระบวนการเผาผลาญพลังงาน  

กระบวนการน้ียงัมีบทบาทสําคัญในการส่งสัญญาณอินซูลินตั้ งแต่การกระตุ้นท่ีจะนําไปสู่

กระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่ของสารตั้งตน้ต่าง ๆ ท่ีมีหน้าท่ีเป็นกุญแจสําคญัในกระบวนการทาง

ชีวภาพท่ีหลากหลาย รวมถึงการกระตุน้การเคล่ือนยา้ยกลูโคส การสังเคราะห์ไกลโคเจน โปรตีน 

และไขมนั  Akt ดูเหมือนจะมีบทบาทสาํคญัในการเผาผลาญของอินซูลิน รวมการดูดซึมกลูโคสของ

กลา้มเน้ือและเน้ือเยื่อไขมนัผ่านตวัขนส่งกลูโคสชนิดท่ี 4 (GLUT4) จากภายในเซลลไ์ปยงัเยื่อหุ้ม

เซลล ์ นอกจากน้ี Akt ยงัมีส่วนร่วมในการควบคุมการสงัเคราะห์ไกลโคเจนโดยการยบัย ั้ง glycogen  

synthase kinase 3 (Gutiérrez, 2017) 
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ภาพท่ี 2.2 แสดงการส่งสัญญาณอินซูลินสองเส้นทางหลกั และบทบาทของแมกนีเซียมในการส่งสัญญาณการเผา

ผลาญ  ทาง Ras / MAPK ควบคุมการแสดงออกของยีนและการท่ีเก่ียวขอ้งกบัการแบ่งตวัของเซลลท่ี์กระตุน้โดย

อินซูลิน ทาง PI3K / Akt kinase ควบคุมการเผาผลาญของอินซูลินซ่ึงรวมถึงการดูดซึมกลูโคสโดย GLUT4  การ

สังเคราะห์ไกลโคเจน การสังเคราะห์โปรตีน และไขมนั  ความเขม้ขน้ของแมกนีเซียมในเซลล์มีความสําคญั

สําหรับกระบวนการฟอสโฟรีเลชั่นของตวัรับอินซูลินและส่งสัญญาณอ่ืน ๆ ของเอนไซม์ไคเนสท่ีแมกนีเซียม

ทาํงานร่วมกบั ATP เป็นสารตั้งตน้ไคเนส    แมกนีเซียมอาจมีอิทธิพลต่อการควบคุม TK ของตวัรับอินซูลินและ

เอนไซมอ่ื์น ๆ  ช่วยในการเผาผลาญของอินซูลิน  

คาํอธิบาย: TK, tyrosine kinase ; IRS, insulin receptor substrate ; PI3K,  phosphatidylinositol-4,5-

bisphosphate-3 -kinase;  PDK1 , 3 -phosphoinositide dependent protein kinase-1  ; Akt, protein kinase B ; Shc, 

SH2 domain-containing protein ; SOS, son of sevenless ; MEK, mitogen-activated extracellular signal-regulated 

kinase; ERK1/2, extracellular signal-regulated kinase 1/2  ;  MgATP, Mg²⁺-ATP complex ; Mg²⁺, magnesium 

ท่ีมา ; Krasimir, 2019 

 

การเปล่ียนแปลงท่ีพบบ่อยท่ีสุดของภาวะด้ือต่ออินซูลิน ไดแ้ก่ การลดจาํนวนของตวัรับ

อินซูลินและการทาํปฏิกิริยาของพวกตวัรับเหล่านั้น  การเพิ่มข้ึนของกระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่

โดยซีรีน (ser)  หรือ threonin (TH) ของตวัรับอินซูลิน  การเพิ่มข้ึนของกระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่

โดย Ser หรือ Thr  และส่วนท่ีถูกยอ่ยสลาย ต่าง ๆ ของโปรตีนท่ีเป็นกลุ่มเดียวกนัของตวัรับอินซูลิน  

การเพิ่มข้ึนของการทํางานของ Tyrosine phosphate  การลดลงของการทํางานของ PI3K and 

Aktkinases  ความบกพร่องของการแสดงออกและการทาํงานของ  GLUT4   การเปล่ียนแปลง 
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เหล่าน้ีจะลดการดูดซึมกลูโคสในกลา้มเน้ือและเน้ือเยื่อไขมนั และส่งเสริมการเปล่ียนแปลงระดบั 

เมตาบอลิซึม (Gutiérrez, 2017; Chakraborty, 2009)  ขอ้มูลทางคลินิกและการทดลองจาํนวนหน่ึง

บ่งช้ีวา่ภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจเก่ียวขอ้งกบัการเปล่ียนแปลงเหล่าน้ีท่ีกล่าวขา้งตน้ 

2.5.1.3 ผลของภาวะพร่องแมกนีเซียมเหน่ียวนาํให้เกิดอินซูลินในเลือดสูงระหว่างการ

ส่งสญัญาณของอินซูลิน 

ในภาวะพร่องแมกนีเซียมระดบัในเซลลข์องแมกนีเซียม  ATP และโดยเฉพาะอยา่งยิ่ง

การลดลงของ MgATP เป็นผลมาจากหน่วยยอ่ยช่อง SUR1 ไม่สามารถเปิดใชง้านไดอ้ยา่งเพียงพอ 

ในท่ีสุดส่ิงน้ีนาํไปสู่การเพิ่มข้ึนของการหลัง่อินซูลินพื้นฐาน  (Gommers, 2016 ; Ashcroft, 2017 )  

(รูปท่ี 2.3) 
 

 
 

ภาพท่ี 2.3 การนาํเสนอแผนผงัของวงจรอุบาทวก่์อโรคระหว่างภาวะพร่องแมกนีเซียมและภาวะด้ืออินซูลินใน

ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2  ปัจจยัหลายประการอาจส่งผลเสียต่อสมดุลแมกนีเซียมในร่างกายและอาจส่งผลให้เกิด

ภาวะพร่องแมกนีเซียม  ภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจทาํให้เกิดความผิดปกติของการทาํงานของเซลลเ์บตา้  การส่ง

สัญญาณอินซูลินบกพร่อง  เกิดการอกัเสบเร้ือรังทัว่ร่างกาย  และการเปล่ียนแปลงในกิจกรรมการทาํงานของการ

ส่งสัญญาณเอนไซม์ไคเนสท่ีพ่ึงพาแมกนีเซียม และเอนไซม์ของคาร์โบไฮเดรตและการเผาผลาญพลงังาน ส่ิงน้ี

สามารถนาํไปสู่การพฒันาภาวะด้ืออินซูลินและเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดใ้นท่ีสุด  

คาํอธิบาย: ↓ Mg²⁺,  magnesium deficiency ( ภาวะพร่องแมกนีเซียม ) ;   T2D , type 2 diabetes mellitus      

(โรคเบาหวานประเภท 2) 

ท่ีมา ; Krasimir, 2019 
 

  ภาวะอินซูลินสูงลอยนานทาํให้เกิดภาวะด้ืออินซูลินถาวรจากกลไกต่าง ๆ (Shanik, 

2008)   กลไกเหล่าน้ีเก่ียวขอ้งกบัการทาํงานของโปรตีนตวัรับอินซูลินและตวัอ่ืน ๆ ในกลุ่มเดียวกนั

ซ่ึงเป็นเป้าหมายคือการควบคุมการยอ้นกลบัเชิงลบ (Boura, 2009)  การสมัผสัอยา่งต่อเน่ืองถึงระดบั 
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ท่ีสูงข้ึนของอินซูลิน ทาํให้เกิดการลดจาํนวนตวัรับท่ีสัมผสับนผิวเซลลโ์ดยการส่งเสริมจากภายใน 

เช่นเดียวกบัการย่อยสลายของตวัรับท่ีถูกฮอร์โมนจบั ภายใตเ้ง่ือนไขของภาวะอินซูลินในเลือดสูง 

การทาํงานของตวัรับเอนไซม์ไคเนสจะลดลง  อาจเป็นเพราะผลรวมของกระบวนการฟอสโฟรี

เลชัน่ของส่วนตกคา้งของ Ser บนตวัรับ  กระบวนการแยกหมู่ฟอสเฟตออก (dephosphorylation) 

ของส่วนตกคา้งของ Tyr โดยเอนไซม ์phosphatase  และการจบัโมเลกุลยบัย ั้งโปรตีน IRS ก็จะถูก

ฟอสโฟรีเลตบนส่วนตกคา้งของ Ser และ Thr ซ่ึงช่วยลดการส่งสญัญาณ 
 

2.5.1.4 ผลของภาวะพร่องแมกนีเซียมต่อการส่งสญัญาณอินซูลินของเอนไซมไ์คเนส 

การกระตุ้นตัวรับอินซูลินจะเร่ิมต้นกระบวนการฟอสโฟรีเลชั่น  การเปล่ียนแปลง

โครงสร้างและกระบวนการฟอสโฟริเลชัน่อตัโนมติัของตวัรับจะเกิดข้ึนในช่วงเวลาของการจบัของ

อินซูลิน ทาํให้เกิดกระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่ของตบัรับสัญญาณกบัสารตั้งตน้ เช่น IRS (INSR 

substrate family) กบัโปรตีน Shc   Shc เปิดใชง้านทางของ Ras-MAPK ในขณะท่ีโปรตีนของ IRS 

ส่วนใหญ่เปิดใชง้านทางเดินของ PI3K-Akt   การกระตุน้ PI3K นาํไปสู่การสร้างผูส่้งสารท่ีสองคือ 

phosphatidylinositol-3,4,5-triphosphate (PIP₃)   PIP₃ ท่ี อ ยู่ ท่ี ผ นั ง เ ซ ล ล์ จ ะ ก ร ะ ตุ้ น                                    

3 -phosphoinositide  dependent protein kinase-1  (PDK1) ซ่ึงทาํให้เกิดกระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่

และกระตุน้ Akt และไคเนสโปรตีนอ่ืน ๆ ท่ีไม่จาํเพาะ  Akt เป็นผูส่ื้อกลางส่วนใหญ่ของผลการเผา

ผลาญของอินซูลิน  ควบคุมการขนส่งกลูโคส  การสังเคราะห์ไขมนั  การสร้างนํ้ าตาล และการ

สังเคราะห์ไกลโคเจน (Boucher, 2014)  เน่ืองจากแมกนีเซียมเป็นปัจจยัร่วมท่ีจาํเป็นในการถ่ายโอน 

ATP ทั้งหมด  ความเขม้ขน้ของแมกนีเซียมในเซลลจึ์งมีความสาํคญัอยา่งยิง่ต่อกระบวนการฟอสโฟ

รีเลชั่น ของตัว รับ อิน ซู ลิน แ ละก ารส่ งสั ญ ญ าณ ของเอน ไซ ม์ไค เน ส ต่ อ เซ ลล์ เป้ าห ม าย         

(Barbagallo, 1997)   แมกนีเซียมมีส่วนร่วมในหลายปฏิกิริยาท่ีเก่ียวขอ้งกับการกระตุน้เอนไซม์

ไคเนส ซ่ึงทาํงานร่วมกบั ATP  เป็นสารตั้งตน้ของไคเนส นอกจากน้ีแมกนีเซียมยงัสามารถเช่ือม

ต่อไปยงัส่วนการควบคุมของตวัรับอินซูลินของเอนไซม์ tyrosine kinase (INSR tyrosine kinase ; 

IRTK) และสามารถออกแรงเก่ียวกบัการควบคุมได ้ความสัมพนัธ์ของ IRTK กบั MgATP เพิ่มข้ึน

เม่ือความเข้มข้นของแมกนีเซียมอิสระเพิ่มข้ึน และความสามารถในการจับของ IRTK กับ

แมกนีเซียมอิสระเพิ่มข้ึนเม่ือความเขม้ขน้ของ MgATP เพิ่มข้ึน  (รูปท่ี 2.2)  ขอ้มูลเหล่าน้ีช้ีใหเ้ห็นวา่

การลดลงของการทาํงานของเอนไซมไ์คเนสในภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจนาํไปสู่ขอ้บกพร่องการ

ส่งสญัญาณอินซูลินและเกิดภาวะด้ืออินซูลิน (รูปท่ี 2.3) 
 

2.5.2 ผลของภาวะพร่องแมกนีเซียมต่อการอกัเสบระดบัตํ่าทัว่ร่างกาย 

สภาพแวดลอ้มท่ีอกัเสบถือไดว้า่เป็นปัจจยัสาํคญัต่อการนาํไปสู่ภาวะด้ือต่ออินซูลิน การ

อักเสบมีบทบาทสําคัญในการพัฒนาภาวะด้ืออินซูลินผ่านไซโตไคน์ (cytokine) และเส้นทาง
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โมเลกุล  ดงันั้นทั้งความความผนัผวนของไซโตไคน์และสถานะของการส่งสัญญาณท่ีเก่ียวขอ้งควร 

ถูกพิจารณาในด้านภาวะด้ือต่ออินซูลินท่ีเก่ียวข้องกับการอักเสบ (Chen, 2015)   ภาวะพร่อง

แมกนีเซียมเพิ่มการผลิตของโมเลกุลตั้งตน้การอกัเสบอย่างมีนัยสําคญั เช่น interleukin (IL) -1β 

(IL-1β)  IL-6  tumor necrosis factor-α (TNF-α)  vascular cell adhesion molecule-1  แ ล ะ 

plasminogen activator inhibitor-1  นอกจากน้ียงัลดการแสดงออกและการทาํงานของเอนไซมต์า้น

อนุมูลอิสระ เช่น  glutathione peroxidase   superoxide dismutase และ catalase (รูปท่ี 2.3) ระดับ

เซลล์และเน้ือเยื่อของสารต้านอนุมูลอิสระท่ีสําคญั เช่น กลูตาไธโอน วิตามินซี วิตามินอี และ

ซีลีเนียมก็ลดลงเช่นกนั  (Belin, 2007)  IL-1β เป็นไซโตไคน์หลกัท่ีควบคุมการแสดงออกของไซ

โตไคน์ตั้งตน้การอกัเสบ  adipokines และ chemokines หลายๆชนิด   IL-1β สามารถชกันาํให้เกิด

การตอบสนองการอกัเสบและสามารถลดการแสดงออกของ IRS-1 ท่ีระดับก่อนและหลงัการ

ถอดรหัสเซลล์ ERK (extracellular signal-regulated kinase)  การผลิตของ IL-1β นั้นถูกควบคุม

หลกัโดยความเครียดจากการเผาผลาญอาหาร   (Rehman, 2016)  IL-6 ถูกหลัง่โดยเน้ือเยือ่หลายชนิด

โดยเฉพาะเน้ือเยื่อไขมนั และได้รับการยอมรับว่าเป็นส่ือกลางการอกัเสบท่ีทาํให้เกิดภาวะด้ือ

อินซูลิน  โดยลดการแสดงออกของ IRS-1 และ GLUT4    IL-6 ยงัชกันาํภาวะด้ือต่ออินซูลินโดยการ

ปิดกั้นทาง PI3K   การผลิตของ IL-6 ถูกควบคุมโดย IL-1β ( Chen, 2015 ;  Rehman, 2016)   เม่ือ

เร็ว ๆ น้ีพบว่าระดับเซร่ัมของ TNF-α มีความสัมพนัธ์เชิงบวกกับพยาธิสรีรวิทยาของภาวะด้ือ

อินซูลิน  ซ่ึงแสดงว่า TNF-α ก็เป็นปัจจัยสําคัญหน่ึงท่ีก่อให้เกิดการพัฒนาภาวะด้ืออินซูลิน             

(Rehman, 2016)  TNF-α ก ร ะ ตุ้ น ยี น ข อ ง  IL-1α   IL-1β    IL-6    IL-8   IL-18 แ ล ะ 

cycloxygenase-2 (Schlaepfer, 2007)  TNF-α สามารถกระตุน้กระบวนการการถอดรหสัพนัธุกรรม

ไดอ้ย่าง เช่น ตวัประกอบ nuclear factor kappa B (NF-κB) และ cJun NH2-terminal kinase (JNK)  

เม่ือ NF-κB และ JNK ถูกเปิดใชง้านพวกเขาจะทาํกระบวนการฟอสโฟรีเลต (เติมหมู่ฟอตเฟส) กบั 

Ser307 ใน IRS-1  และส่ิงน้ีอาจส่งผลให้เกิดความบกพร่องของกระบวนการฟอสโฟรีเลชั่นของ 

tyrosine ของ IRS-1 นอกจากน้ี TNF-α อาจลดระดบัโปรตีนของ GLUT4 พร้อมกบัลดการทาํงาน

ของ Akt ในเซลล์ไขมนั  Chemokines เป็นส่ิงท่ีสําคญัของตวักลางตั้งตน้การอกัเสบ การผลิตของ

พวกเขาจะข้ึนอยูก่บัการเปิดใชง้าน IL-1β และการถอดรหัสต่าง ๆ   การแสดงออกของ monocyte 

chemotactic protein-1 (MCP-1) ในเน้ือเยื่อไขมนัถูกตรวจพบว่ามีความเก่ียวโยงต่อการเพิ่มข้ึนของ 

macrophage ในเน้ือเยือ่ไขมนั และการเหน่ียวนาํการด้ือต่ออินซูลิน (Rehman, 2016)   

การอกัเสบระดบัตํ่าในเป็นลกัษณะท่ีพบไดบ่้อยของโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 การอกัเสบมี

บทบาทสาํคญัในการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 สารส่ือการอกัเสบ (Inflammatory cytokines) มีส่วน

เก่ียวขอ้งกบัการเกิดโรคเบาหวานประเภท 2   ผลจากการศึกษาทางคลินิกหลายอนัแสดงให้เห็นว่า 

การสงัเคราะห์และการปล่อยสารตั้งตน้การอกัเสบท่ีเพิ่มข้ึน อาจเช่ือมโยงระหวา่งโรคอว้นและกลุ่ม 
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อาการอว้นลงพงุ (metabolic syndrome) ในอีกทางภาวะพร่องแมกนีเซียมในเลือดกระตุน้ใหเ้กิดการ

อกัเสบระดบัตํ่าเร้ือรัง และการขาดแมกนีเซียมอาจเก่ียวขอ้งกบัการพฒันาของกลุ่มอาการโรคอว้น

ลงพงุ  การศึกษาของ Guerrero และคณะพบการเช่ือมโยงระหวา่งระดบัแมกนีเซียมการอกัเสบ และ

ความเครียดจากปฏิกิริยาออกซิเดชั่น ซ่ึงเป็นปัจจยัเส่ียงต่อการเกิดภาวะอว้นลงพุง  การคน้พบน้ี

สนับสนุนสมมติฐานท่ีว่าภาวะพร่องแมกนีเซียมสามารถมีบทบาทสําคญัทางพยาธิสรีรวิทยาของ

ภาวะอว้นลงพุงและการกระตุน้ปฏิกิริยาการอกัเสบท่ีเกิดจากการขาดแคลนแมกนีเซียม  ยงัสามารถ

เช่ือมโยงระหว่างภาวะพร่องแมกนี เซียมและกลุ่มอาการอ้วนลงพุง (Guerrero, 2011)   มี

ความสัมพนัธ์อยา่งมากระหวา่งมวลของเน้ือเยือ่ไขมนัและการพฒันาของภาวะด้ืออินซูลินในผูป่้วย

เบาหวานชนิดท่ี 2  การศึกษาของ Corica และคณะ เม่ือไม่นานมาน้ีแสดงให้เห็นว่าผูป่้วยท่ีเป็น

เบาหวานชนิดท่ี 2  มีภาวะอว้นลงพงุ มีระดบัไขมนัในเลือดท่ีมีความเส่ียงสูง ความดนัโลหิตสูง และ

มีระดบัแมกนีเซียมตํ่ากว่าเม่ือเทียบกบัผูป่้วยท่ีไม่มีปัจจยัเส่ียงทางเมตาบอลิซึม           นอกจากน้ี

ไตรกลีเซอไรด์ในเลือดและรอบเอวมีความสัมพนัธ์กบัภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่า  ( Barbagallo, 

2007)  บทบาทท่ีสาํคญัของโรคอว้น คือ การทาํงานเป็นของต่อมไร้ท่อของเน้ือเยือ่ไขมนั  ปัจจยัท่ีมี

ผลกระทบหลายๆอยา่ง  เช่น leptin  adiponectin  IL-1  IL-6  IL-8  IL-18  TNF-α  resistin  ghrelin  

visfatin  orexin  adipsin และ cortisol ซ่ึ งผลิตโดยเน้ื อเยื่อไขมัน ห รือเก่ียวข้องกับโรคอ้วน    

(Günther, 2010)  ตวักลางท่ีเกิดจากไขมนัท่ีสาํคญัท่ีสุดท่ีทาํให้ภาวะด้ืออินซูลินคือกรดไขมนัอิสระ 

(Free fatty acid ; FFAs) และ adipokines  หลกัฐานล่าสุดช้ีใหเ้ห็นวา่กรดไขมนัอิสระท่ีอ่ิมตวัอาจทาํ

หนา้ท่ีผา่นตวัรับสญัญาณช่ือ toll – like receptor 4 การจบัตบัรับน้ีนาํไปสู่การกระตุน้การทาํงานของ 

NF-κB และการถอดรหสัพนัธุกรรมของ activator protein-1 ส่ิงเหล่าน้ีทาํใหก้ารผลิตสารตั้งตน้การ

อักเสบ เช่น TNF-α  IL-6 และ IL-1 ในเน้ือเยื่อไขมัน                  ( Khodabandehloo, 2016)  

Adipokines เป็นกลุ่มใหญ่ของสารตั้งตน้การอกัเสบ  ซ่ึงรวมถึง leptin  TNF-α  IL-6  และ  MCP-1  

Adiponectin เป็น adipokine เดียวท่ีมีฤทธ์ิตา้นการอกัเสบ   ระดบัของ adiponectin จะลดลงในคนท่ี

มีโรคอว้นและมีความสัมพนัธ์เชิงบวกกบัความไวของอินซูลิน ความไม่สมดุลระหว่าง leptin และ 

adiponectin อาจเป็นสาเหตุสาํคญัสาํหรับการเกิดภาวะด้ืออินซูลิน (Rehman, 2016)   

ภาวะพร่องแมกนีเซียมมักพบในคนท่ีมีภาวะอ้วนลงพุงและเบาหวานชนิดท่ี 2  ซ่ึง

เก่ียวขอ้งกบัความเขม้ขน้ท่ีสูงข้ึนของโปรตีน C-reactive (CRP) ในพลาสมา (Nielsen, 2010) การ

รับประทานอาหารท่ีมีแมกนีเซียมตํ่ามีความสัมพนัธ์กบัความน่าจะเป็นท่ีสูงข้ึนของระดบั CRP ท่ี

เพิ่มข้ึนในเด็ก (King, 2005) นอกจากน้ียงัมีความสัมพนัธ์ระหว่างการบริโภคอาหารท่ีมีแมกนีเซียม

และระดบั CRP ท่ีเพิ่มข้ึนในประชากรผูใ้หญ่  การบริโภคแมกนีเซียมนั้นสมัพนัธ์สวนทางกบัระดบั 

CRP ความไวสูง   IL-6 และ fibrinogen (Kim, 2010)  CRP เป็นโปรตีนระยะฉับพลนัท่ีสังเคราะห์

โดยตับ  มัน เป็นเคร่ืองหมายแสดงการอักเสบท่ี มีการแสดงออกเพิ่ ม ข้ึนอย่างมีนัยสําคัญ
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ระหว่างการอกัเสบ  ส่วนใหญ่ควบคุมโดย cytokines ตั้งต้นการอกัเสบ  เช่น IL-6 และ TNF-α  

ระดบั CRP ท่ีสูงข้ึนอาจเป็นปัจจยัเส่ียงหรือเคร่ืองหมายแสดงภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดใน

ผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2   อยา่งไรก็ตามไม่มีเหตุผลท่ีชดัเจนระหว่างระดบั CRP ในเซร่ัม  ภาวะด้ือ

ต่ออินซูลินและเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีแสดงให้เห็นว่า CRP มีแนวโน้มท่ีจะเป็นเคร่ืองหมายท่ี

เช่ือมโยงการอกัเสบกบัภาวะด้ือ 

ต่ออินซูลิน (Chen, 2015)    

ตวักลางสารอกัเสบอ่ืนท่ีมีส่วนเก่ียวขอ้งในการเกิดโรคของโรคเร้ือรังหลายชนิดรวมถึง

ภาวะอว้นลงพุงและเบาหวานชนิดท่ี 2 คือ lipid mediator leukotriene B4 (LTB4)  ท่ีส่งเสริมภาวะ 

ด้ืออินซูลินในเน้ือเยื่อไขมันโดยตรง และเพิ่มการผลิต cytokines ตั้ งต้นการอักเสบอ่ืน ๆ                                

(Pahlavani, 2017) 
 

2.5.3 ผลของการพร่องแมกนีเซียมต่อเอนไซม์ท่ีพึ่ งพาแมกนีเซียมในการเผาผลาญ

คาร์โบไฮเดรตและพลงังาน 

ภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจเป็นปัจจยัท่ีจาํกดัอตัราในการเผาผลาญคาร์โบไฮเดรตและ

พลงังาน เน่ืองจากเอนไซมห์ลายชนิดในกระบวนการเหล่าน้ีตอ้งการแมกนีเซียม หรือ MgATP เป็น

ปัจจยัร่วมในปฏิกิริยาท่ีใช้พนัธะฟอสฟอรัส (รูปท่ี 2.3) (Chaudhary, 2004) ในเบตา้เซลล์ของตบั

อ่อนแมกนีเซียมสามารถส่งผลโดยตรงต่อกิจกรรมของ Glucokinase (GK) เน่ืองจากการทาํงานของ

เอนไซม์ข้ึนอยู่กับ MgATP   (Gommers, 2016 ) ในตับ แมกนีเซียมเป็นตัวควบคุมสําคัญของ

เอนไซมใ์นการสร้างนํ้าตาล (gluconeogenesis)       Phosphoenolpyruvate carboxy kinase (PEPCK) 

fructose-1,6-bisphosphatase (F1,6BP)  pyruvatecarboxylase (PC) และ glucose-6-phosphatase เป็น

เอนไซมท่ี์จาํกดัอตัราในกระบวนการน้ี   ในบรรดาเอนไซมท์ั้งส่ีน้ีจาํเป็นตอ้งใชแ้มกนีเซียมสามตวั

นั่นคือ PC    PEPCK   และ F1,6BP  (Voma, 2014)   Glycogen synthase kinase 3 (GSK3) เป็น

เอนไซมส์าํคญัท่ีควบคุม glycogen synthase (GS)   การส่งสัญญาณอินซูลินเป็นทางแรกท่ีพบวา่เพิ่ม

การยบัย ั้งกระบวนการฟอสโฟรีเลชัน่ของซีรีนของ GSK3 โดยการกระตุน้ PI3K และ Akt (Beurel, 

2015)  GSK3 เป็นทั้งเอนไซม์และฮอร์โมนท่ีออกฤทธ์ิ  เป็นสารส่ือกลางในการส่งสัญญาณผ่าน

กระบวนการ GSK3  โดยเฉพาะทาํใหกิ้จกรรมของเอนไซมไ์คเนสลดลง  เส้นทางการสร้างพลงังาน

ผา่นการส่งสญัญาณอินซูลินเป็นตวัอยา่งท่ีชดัเจนของเร่ืองน้ี   GSK3 ทาํกระบวนการฟอสโฟริเลชัน่ 

GS ท่ีกลุ่มของสารตกคา้ง (Ser641, Ser645 และ Ser649) เพื่อคงสภาพดงักล่าวเอาไว ้ อินซูลินทาํให ้

GSK3 ถูกฟอสโฟรีเลชั่นท่ีตําแหน่ง Ser21 ของGSK3α และท่ีตําแหน่งเดียวกันท่ี  Ser9  ใน 

GSK3β  ส่ิงเหล่าน้ีเป็นการยบัย ั้งหลงัการดดัแปลงหลงัการถอดรหัสท่ีลดกิจกรรมเอนไซม ์kinase 

ของ GSK3 ดงันั้นการส่งสญัญาณของอินซูลินจะลดการยบัย ั้ง GSK3ท่ีเป็นส่ือกลางของกิจกรรม  
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GS และผลลัพธ์ในการสังเคราะห์ไกลโคเจน (De Silva, 2018)  ประจุคู่ไอออนบวก ( divalent 

cation) ของแมกนีเซียมเป็นลิแกนด์ (ligands , ตวัจบั) กบั GSK3  ทาํงานเพื่อปรับสมดุลประจุลบท่ี

อยู่บนหมู่ฟังก์ชนัของกรดแอสปาร์ติก   Asp200 และ Asp264  ทั้งคู่มีหมู่ฟังก์ชนัท่ีมีประจุลบสุทธิ

และประจุบวกของแมกนีเซียมสามารถลบลา้งประจุลบได ้กระบวนการน้ีสามารถยบัย ั้งไดโ้ดยลิ

เธียม (Li +)  เน่ืองจากประจุบวกของมนัแข่งขนักบัประจุบวกของแมกนีเซียมโดยตรง   ลิเธียมใช้

เป็นยา ปรับอารมณ์ท่ีใชก้นัอยา่งแพร่หลายในการรักษาต่อเน่ืองของความผดิปกติของโรคไบโพลาร์

ประจุลิเธียมยบัย ั้ง GSK-3 โดยตรงโดยการขัดขวางคอมเพล็กซ์ของลิแกนด์กับแมกนีเซียม                 

(Medina, 2011)  แมกนีเซียมเป็นตวัควบคุมท่ีสําคญัของกระบวนการสลายนํ้ าตาล ( glycolysis )  

และวงจร Krebs   แมกนีเซียมควบคุมเอนไซมใ์นกระบวนการ glycolysis ท่ีสาํคญั เช่น hexokinase 

phosphofructokinase    phosphoglycerate kinase และ pyruvate kinase  อิทธิพลท่ีสําคัญท่ีสุดเกิด

จาก MgATP complex  ซ่ึงเป็นปัจจยัร่วมสําหรับเอนไซม์เหล่าน้ี (Garfinkel, 1985 ; Ferrè, 2014)   

แมกนีเซียมไดรั้บถูกกล่าวไวเ้พื่อกระตุน้การทาํงานของ 3 เอนไซม ์dehydrogenase ท่ีสาํคญัในไมโต

คอนเดรียซ่ึงเก่ียวข้องกับการเผาผลาญพลงังาน  กิจกรรมของ isocitrate dehydrogenase และ 2-

oxoglutarate dehydrogenase complex (OGDH)   ถูกกระตุ้นโดยตรงโดย Mg²⁺  -isocitrate และ

แมกนีเซียมอิสระตามลาํดบั กิจกรรมของ pyruvate dehydrogenase complex จะถูกกระตุน้ทางออ้ม

ผ่านการกระตุ้นของแมกนีเซียมต่อ pyruvate dehydrogenase phosphatase ซ่ึงสลายหมู่ฟอสเฟต   

ดงันั้นจึงกระตุน้การทาํงานของ pyruvate decarboxylase ผลลพัธ์บ่งช้ีว่า OGDH เป็นขั้นตอนหลกั

ของกระบวนการ oxidative phosphorylation ท่ีปรับโดยแมกนีเซียม  เม่ือ 2-oxoglutarate เป็นสารตั้ง

ตน้ท่ีสามารถออกซิไดซ์ได ้แมกนีเซียมยงัเป็นสารกระตุน้การสงัเคราะห์ ATP โดย mitochondrial  

F0 / F1-ATPase (Pilchova, 2017) 

2.5.4. ความสมัพนัธ์ทางพนัธุกรรมระหวา่งภาวะพร่องแมกนีเซียมและเบาหวานชนิดท่ี 2 

ความเขม้ขน้ของแมกนีเซียมในเซลลถู์กกาํหนดโดยหลายช่องทางของแมกนีเซียมและ

ตวัส่งสญัญาณต่าง ๆ  ในบรรดาส่ิงเหล่าน้ีตวัรับไอออนชัว่คราวท่ีมีศกัยภาพ  melastin ชนิดท่ี 6 และ 

7 (TRPM6 และ TRPM7)   solute carrier family 41 member 1 (SLC41A1) และ Mg2²⁺ transporter 

1 (MagT1)  มีบทบาทสําคญั  นักวิจยัหลายกลุ่มไดท้าํการทดลองเก่ียวกบัความสัมพนัธ์ระหว่าง

ความแปรปรวนทางพนัธุกรรมในตวันาํแมกนีเซียมและความเส่ียงต่อการเกิดเบาหวานชนิดท่ี 2  

จนถึงปัจจุบนัมีการคน้พบความหลากหลายของนิวคลีโอไทด์เด่ียวในยีน TRPM6 และ SLC41A1 

ซ่ึงสัมพนัธ์กบัความเส่ียงท่ีเพิ่มข้ึนสาํหรับเบาหวานชนิดท่ี 2 (Gommers, 2016)  ผูป่้วยท่ีมีการกลาย

พัน ธ์ุ เด่น ใน ยีน  hepatocyte 1B (HNF1B) ห รือการกลายพัน ธ์ุถดถอยใน ยีน  pterin-4 alpha-

carbinolamine dehydratase 1 (PCBD1) ยนีสามารถทาํใหเ้กิดภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่าและ 
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  เบาหวานท่ีเร่ิมมีอาการตอนเป็นเดก็ (Li, 2017 ; Ferrè, 2014 ; Adalat, 2009) นอกจากน้ีการ

เปล่ียนแปลงทางพนัธุกรรมของช่อง KATP ของเซลลเ์บตา้ เซลลต์บัอ่อนสามารถมีบทบาทสาํคญั

ในการเปล่ียนแปลงของการหลัง่อินซูลิน ตวัแปรท่ีพบบ่อยใน potassium inwardly rectifying 

channel  subfamily J  member 11 (KCNJ11) and ATP-binding cassette, ยนี sub-family C, 

member8 (ABCC8)  ท่ีเขา้หน่วยยอ่ยช่อง Kir6.2 และ SUR1  ถูกระบุวา่เป็นตาํแหน่งอ่อนแอใน

เบาหวานชนิดท่ี 2  กิจกรรมของช่อง KATP นั้นควบคุมโดยความสมดุลภายในเซลลข์อง MgATP

และ MgADP และข้ึนอยูก่บัการมีอยูข่องแมกนีเซียมไอออน การทานแมกนีเซียมปริมาณตํ่าและ

ความไม่สมดุลของความเขม้ขน้แมกนีเซียมในเซลลอ์าจมีปฏิกิริยากบัช่อง KATP ท่ีมีผลต่อตวัแปร

ท่ีทาํใหเ้ส่ียงภาวะเบาหวานชนิดท่ี 2 (Chan, 2015)  (รูปท่ี 2.3) 

2.5.5 สาเหตุหลกัและปัจจยัความเส่ียงสาํหรับภาวะพร่องแมกนีเซียม 

ปัจจยัหลายประการท่ีอาจส่งผลเสียต่อสมดุลแมกนีเซียมในร่างกาย และในระยะยาวอาจ

ส่งผลใหเ้กิดภาวะพร่องแมกนีเซียม  ปัจจยัดงักล่าวอาจเกิดจากการลดปริมาณแมกนีเซียมจากอาหาร

หรือนํ้าด่ืม การสูญเสียแมกนีเซียมท่ีเพิ่มข้ึนผา่นทางไต การดูดซึมของแมกนีเซียมในลาํไส้บกพร่อง 

และการใชย้าบางชนิด (รูปท่ี 2.3) 

1. การลดการบริโภคแมกนีเซียมจากอาหารหรือนํ้าด่ืม 

ค่ าการบ ริโภ คอาห ารท่ี แน ะนํา (Recommended Dietary Allowance ; RDA) สําห รับ

แมกนีเซียมคือ 420 มก. / วนัสําหรับผูช้าย  และ 320 มก. / วนัสําหรับผูห้ญิง (DeBaaij, 2012) ใน

โลกตะวนัตกการบริโภคอาหารท่ีมีแมกนีเซียมนั้นตํ่ากว่าปกติ โดยมีการขาดระหว่าง 65 และ 225 

มก. ของแมกนีเซียมต่อวนัข้ึนอยู่กับภูมิภาค (Altura, 2016) การศึกษาด้านอาหารในยุโรปและ

สหรัฐอเมริกาแสดงให้เห็นว่าคนท่ีบริโภคอาหารแบบตะวนัตกมีปริมาณแมกนีเซียมตํ่า <30–50% 

ของ RDA สาํหรับแมกนีเซียม  สันนิษฐานวา่ปริมาณการบริโภคแมกนีเซียมในสหรัฐอเมริกาลดลง

กวา่ 100 ปีท่ีผา่นมาจากประมาณ 500 มก. / วนั เป็น 175–225 มก. / วนั (Gröber, 2015)  การบริโภค

แมกนีเซียมในอาหารแสดงใหเ้ห็นวา่ไม่เพียงพอในประชากรทัว่ไปของสหราชอาณาจกัร (Kass,  

2016)  และในผูใ้หญ่ชาวฝร่ังเศสวยักลางคน (Galan, 1997)  น่ีอาจเป็นผลมาจากการใชอ้าหารแปร

รูปมากข้ึน (Gröber, 2015)  การกลัน่หรือการแปรรูปอาหารอาจทาํใหป้ริมาณแมกนีเซียมลดลงเกือบ 

85% นอกจากน้ีอตัราอุบติัการณ์ของภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจแตกต่างกนัมากในภูมิภาคต่าง ๆ

เน่ืองจากปริมาณแมกนีเซียมแตกต่างกนัมากในนํ้ าด่ืมซ่ึงสามารถให้ไดม้ากถึง 30% ของความว่า

เพียงพอ (Institute of Medicine, 1997) ในนํ้ าด่ืมควรมีระดบัของแมกนีเซียมอย่างน้อย 10 มก. / ล. 

และควรเป็น 25–100 มก. / ล. (Rosanoff, 2013)   ดงันั้นจึงมีเหตุผลท่ีจะสันนิษฐานว่าภาวะพร่อง

ตอ้งการรายวนั (Ismail, 2016 ) นํ้ าเป็นแหล่งของตัวแปรการทานแมกนีเซียม เน่ืองจากส่ิงน้ีจะ
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แตกต่างกนัไปข้ึนอยูก่บัพื้นท่ีท่ีไดน้ํ้ามา การทานแมกนีเซียมท่ีไดจ้ากนํ้าจึงไม่ค่อยถูกนาํมาประเมิน 

แมกนีเซียมส่วนใหญ่เก่ียวขอ้งกบัการรับประทานแมกนีเซียมในอาหารและนํ้าด่ืมตํ่า ซ่ึงอาจนาํไปสู่

ความสมดุลในเชิงลบเม่ือเวลาผ่านไป (Ismail, 2016) การบริโภคอาหารท่ีมีแมกนีเซียมไม่เพียงพอ

เป็นปัจจยัเส่ียงสําหรับการพฒันาของโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  จากการศึกษาของ Lopez และคณะ

ประเมินผูเ้ขา้ร่วม 37,309 คนท่ีไม่มีโรคหลอดเลือดหัวใจและเบาหวานชนิดท่ี 2 พบความสัมพนัธ์

ผกผนัอย่างมีนัยสําคญัระหว่างการรับประทานแมกนีเซียมกับความเส่ียงโรคเบาหวาน (Lopez, 

2004) การศึกษาของ Van Dam และคณะรายงานความสัมพนัธ์ท่ีคลา้ยกนั การคน้พบของพวกเขา

ช้ีให้เห็นว่าอาหารท่ีมีแมกนีเซียมสูงโดยเฉพาะอยา่งยิง่ธญัพืชมีความสัมพนัธ์กบัความเส่ียงท่ีลดลง

อยา่งมากของภาวะเบาหวานชนิดท่ี 2 (Van Dam, 2006)  

2. เพิ่มการสูญเสียแมกนีเซียมผา่นไต 

สมดุลแมกนีเซียมควบคุมโดยการดูดซึมแมกนีเซียมจากปัสสาวะเร่ิมตน้ในไต  แมกนีเซียมประมาณ 

2,400 mg ถูกกรองเป็นพิเศษทุกวนั   95–99% จะถูกดูดซับโดย nephrons  สาเหตุของการสูญเสีย

แมกนีเซียมผ่านทางไตมีการอธิบายอย่างละเอียดในช่วงไม่ก่ีปีท่ีผ่านมา อาจเก่ียวขอ้งกับความ

เสียหายต่าง ๆ ของระบบการขนส่งท่ีตั้ งอยู่ใน thick as cending limb (TAL) of Henle’s loop and 

distal convoluted tubules (De Baaij, 2015 ; Vormann, 2016) ความผิดปกติของท่อท่ีสืบทอดมาทาง

พนัธุกรรมส่งผลให้เกิดการสูญเสียแมกนีเซียมในปัสสาวะคือกลุ่มอาการของ Gitelman   กลุ่ม    

Bartter familial hypomagnesemia with hypercalciuria  and   nephrocalcinosis (FHHNC)  

Autosomal-dominant hypocalcemia with hypercalciuria (ADHH)  isolated dominant 

hypomagnesemia (IDH) with hypocalciuria   Isolated recessive hypomagnesemia (IRH) with  

normocalcemia  และ Hypomagnesemia with secondary  ก ลุ่ม  Bartter familial hypomagnesemia 

with hypercalciuria  and   nephrocalcinosis (FHHNC)  Autosomal-dominant hypocalcemia with 

hypercalciuria (ADHH)  isolated dominant hypomagnesemia (IDH) with hypocalciuria   Isolated 

recessive hypomagnesemia (IRH) with  normocalcemia  แ ล ะ  Hypomagnesemia with secondary   

hypocalcemia (HSH)  (Li, 2017 ; Kausalya, 2006 ; Raman, 2018 ) ก า ร ค้ น พ บ ล่ า สุ ด ใ น ห นู 

เบาหวานท่ีเป็นโรคอว้นพบวา่ TRPM6 มีการลดลงอธิบายถึงการสูญเสียแมกนีเซียมของไต การเสีย

การดูดซึมแมกนีเซียมใน TAL ของ Henle อาจมีบทบาทด้วยเน่ืองจากภาวะอินซูลินในเลือดสูง  

และภาวะด้ืออินซูลินอาจนาํไปสู่การลดการดูดซึมแมกนีเซียมและการขบัออกแมกนีเซียมท่ีเพิ่มข้ึน

ภาวะนํ้ าตาลในเลือดสูงยงันาํไปสู่การเพิ่มการเสียแมกนีเซียมในปัสสาวะ ทาํให้พร่องแมกนีเซียม 

พบวา่ระดบัพลาสมาแมกนีเซียมมีความสัมพนัธ์แบบผกผนักบัอตัราการขบัออกของแมกนีเซียมใน

ปัสสาวะและค่าระดบันํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหาร แสดงวา่การดูดซึมแมกนีเซียมของท่อไตลดลง
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เม่ือภาวะนํ้ าตาลในเลือดสูงอย่างรุนแรง (Barbagallo, 2015)  ยาหลายชนิดเช่นยาขบัปัสสาวะกลุ่ม 

loop diuretic  (รวมถึง furosemide, bumetanide และ ethacrynic acid ) ทาํใหเ้กิดการเพิ่มข้ึนของการ

ขบัออกแมกนีเซียมผ่านการยบัย ั้งทางไฟฟ้าท่ีจาํเป็นสําหรับการดูดซึมแมกนีเซียมใน TAL  การใช้

ยาขับปัสสาวะ thiazide ระยะยาวอาจทําให้เกิดภาวะพร่องแมกนีเซียมผ่านการขับออกของ

แมกนีเซียม โดยเฉพาะลดระดบัการแสดงออก  epithelial Mg²⁺ channel TRPM6  ยาท่ีเป็นพิษต่อไต

หลายชนิดรวมถึง cisplatin cyclosporine และ tacrolimus สามารถทาํใหเ้สียแมกนีเซียมจากปัสสาวะ     

ดว้ยกลไกท่ีหลากหลายซ่ึงบางส่วนยงัไม่ทราบ  (Vormann, 2016) 

3. การดูดซึมแมกนีเซียมของลาํไส้บกพร่อง   

     การดูดซึมแมกนีเซียมของลาํไส้เกิดข้ึนส่วนใหญ่ในลาํไส้เลก็ ผา่นทางเดินของขา้งเซลล ์

(paracellular) และในปริมาณ น้อยลงจะถูกดูดซึมเข้าสู่ลําไส้ใหญ่ ส่วนใหญ่ผ่านทางเซลล ์                  

(transcellular) การดูดซึม Paracellular ของแมกนีเซียมเกิดข้ึนจากการแพร่อยา่งง่ายและเก่ียวขอ้งกบั

การขนส่งแมกนีเซียมผา่นช่องวา่งเลก็ ๆ ระหวา่งเซลลเ์ยือ่บุผวิ และข้ึนอยูก่บัโปรตีนเฉพาะบนเยือ่บุ   

claudins ซ่ึงควบคุมการซึมผ่านของไอออน   เส้นทางการดูดซึม transcellular ข้ึนอยู่กับตัวส่ง 

สญัญาณ TRPM6 และ TRPM7  ปัจจยัหลายอยา่งในมีอิทธิพลต่อการดูดซึมของแมกนีเซียมในลาํไส้ 

และมีความสําคญัมากสําหรับการจดัหาแร่ธาตุน้ี (Philipp, 2017) ในภาวะระบบทางเดินอาหารดูด

ซึมแมกนีเซียมผิดปกติพบบ่อยในภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่า  โดยเฉพาะอย่างยิ่งเม่ือมีส่วน

เก่ียวข้องกับลาํไส้เล็ก จากความผิดปกติท่ีเก่ียวข้องกับการดูดซึมผิดปกติ  ท้องเสียเร้ือรังหรือ 

steatorrhea  หรือเป็นผลมาจากการผ่าตดับายพาสลาํไส้เล็ก  แมว้่ามีการดูดซึมแมกนีเซียมบางส่วน

ในลาํไส้ใหญ่ ผูป่้วยท่ีมีการทาํ ileostomies สามารถเกิดภาวะแมกนีเซียมตํ่า (Costello, 2016 ) การ

ดูดซึมแมกนีเซียมอาจลดลงในหลาย ๆ โรคเช่น Crohn’s disease   ulcerative colitis  coeliac disease   

short bowel syndrome และ Whipple’s disease (Swaminathan,2003 ; Gröber, 2015 )   การดดัแปลง

ทางพันธุกรรมของช่อง TRPM6 นั้ นถูกระบุว่าเป็นสาเหตุสําคัญของโรค autosomal recessive 

disorder HSH    บุคคลท่ีมี HSH ไม่สามารถดูดซึมแมกนีเซียมได้อย่างมีประสิทธิภาพเม่ือความ

เขม้ขน้ในลาํไส้ของแมกนีเซียมอยูใ่นระดบัตํ่า (Dimke, 2011)    Proton pump inhibitors (PPIs) เป็น

ยาท่ีใชก้นัทัว่ไปเพื่อลดการหลัง่กรดในกระเพาะอาหาร อาจส่งผลต่อการดูดซึมของแมกนีเซียมใน

ทางเดินอาหาร ภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่าเป็นผลขา้งเคียงท่ีไดรั้บการยอมรับจาก PPIs (Florentin, 

2012) การใชย้า metformin ในการรักษาเบาหวานชนิดท่ี 2 อาจทาํให้เกิดภาวะแมกนีเซียมในเลือด
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ตํ่า  เน่ืองจากการสูญเสียในทางเดินอาหาร  ความเส่ียงเพิ่มข้ึนตามระยะเวลาของการรักษา (Peters, 

2013)  น่ีอาจเป็นสาเหตุสาํคญัของการเกิดภาวะพร่องแมกนีเซียมท่ีสูงข้ึนในประชากรเบาหวาน 

ชนิดท่ี 2 

2.6 การทานแมกนีเซียมเสริมและวธีิการบริโภคอาหารสําหรับการปรับปรุงความไวของ

อนิซูลนิในผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2  

ประโยชน์ของการเสริมแมกนีเซียมในตวัอยา่งผูป่้วยเบาหวาน  ไดพ้บในการศึกษาทาง

คลินิกจาํนวนหน่ึง พวกเขาแสดงใหเ้ห็นวา่การทานแมกนีเซียมเสริมช่วยลดภาวะด้ือต่ออินซูลินและ

เพิ่มความไวของอินซูลินในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 เช่นเดียวกบัในผูป่้วยท่ีมีนํ้ าหนักตวัไม่มาก 

(ตารางท่ี 2.3) 
 

ตารางท่ี 2.3 ประโยชน์ของการทานแมกนีเซียมเสริมสําหรับการปรับปรุงความไวของอินซูลินใน

ผูป่้วยท่ีมี เบาหวานชนิดท่ี 2 และผูไ้ม่เป็นโรคเบาหวานแต่มีนํ้าหนกัเกิน 

 
ท่ีมา Krasimir Kostov, 2019 
 

     ขอ้มูลเหล่าน้ีบ่งช้ีวา่ควรใหค้วามสนใจเป็นพิเศษกบักลุ่มเส่ียง  โดยเฉพาะอยา่งยิง่บุคคล

ท่ีมีภาวะอว้นลงพุงและเบาหวานชนิดท่ี 2   ซ่ึงควรตรวจสอบระดบัแมกนีเซียมในเลือดเป็นระยะ  

RDA ปัจจุบันสําหรับแมกนีเซียมอยู่ในช่วง 80 มก. / วนัสําหรับเด็กอายุ 1-3 ปี    130 มก. / วนั

สาํหรับเด็กอาย ุ4-8 ปี สาํหรับผูช้ายท่ีมีอายมุากกวา่  RDA สาํหรับแมกนีเซียมอยูใ่นระดบัตํ่าถึง 240 

มก. / วนั (ช่วงอาย ุ9-13 ปี) และเพิ่มข้ึนเป็น 420 มก. / วนัสาํหรับผูช้ายอาย ุ31–70 ปีข้ึนไป  สาํหรับ

ผูห้ญิงค่า RDA อยูร่ะหวา่ง 240 มก. / วนั (อาย ุ9-13 ปี)   360 มก. / วนัสาํหรับผูห้ญิงอาย ุ14-18 ปี 
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RDA สาํหรับผูห้ญิงอาย ุ31–70 ปีและมากกวา่ 320 มก. / วนั   ผูเ้ช่ียวชาญดา้นโภชนาการหลายคน 

รู้สึกวา่ปริมาณท่ีเหมาะสาํหรับแมกนีเซียมควรข้ึนอยูก่บันํ้ าหนกัตวั (เช่น 4-6 มก. ต่อกิโลกรัม / วนั)

ขอ้มูลเหล่าน้ีบ่งช้ีว่าควรให้ความสนใจเป็นพิเศษกบักลุ่มเส่ียง  โดยเฉพาะอย่างยิ่งบุคคลท่ีมีภาวะ

อว้นลงพุงและเบาหวานชนิดท่ี 2   ซ่ึงควรตรวจสอบระดับแมกนีเซียมในเลือดเป็นระยะ  RDA 

ปัจจุบนัสาํหรับแมกนีเซียมอยูใ่นช่วง 80 มก. / วนัสาํหรับเด็กอาย ุ1-3 ปี    130 มก. / วนัสาํหรับเด็ก

อายุ 4-8 ปี สําหรับผูช้ายท่ีมีอายุมากกว่า  RDA สําหรับแมกนีเซียมอยู่ในระดบัตํ่าถึง 240 มก. / วนั 

(ช่วงอาย ุ9-13 ปี) และเพิ่มข้ึนเป็น 420 มก. / วนัสาํหรับผูช้ายอาย ุ31–70 ปีข้ึนไป  สาํหรับผูห้ญิงค่า 

RDA อยู่ระหว่าง 240 มก. / วนั (อายุ 9-13 ปี)   360 มก. / วนัสําหรับผูห้ญิงอายุ 14-18 ปี RDA 

สาํหรับผูห้ญิงอาย ุ31–70 ปีและมากกวา่ 320 มก. / วนั   ผูเ้ช่ียวชาญดา้นโภชนาการหลายคนรู้สึกว่า

ปริมาณท่ีเหมาะสําหรับแมกนีเซียมควรข้ึนอยู่กับนํ้ าหนักตัว (เช่น 4-6 มก. ต่อกิโลกรัม / วนั)            

(Gröber, 2015)  แมกนีเซียมในรูปออแกนิกท่ีมีพันธะผูกพัน เช่น Magnesium citrate  gluconate  

orotate หรือ aspartate ไดรั้บการแนะนาํในการรักษาภาวะพร่องแมกนีเซียมเน่ืองจากมีการดูดซึมสูง 

(Gröber, 2015 ; Rosique, 2018)  ผลขา้งเคียงท่ีอาจเกิดข้ึนจากการใชเ้กลือแมกนีเซียมอาจเป็นความ

เส่ียงของภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่า โดยการเพิ่มอตัราการดูดซึม sulfonylurea ของลาํไส้ ดงันั้นควรให ้

sulfonylurea อยา่งนอ้ย 1 ชัว่โมงก่อนการรับประทานแมกนีเซียม (May, 2016) 

เม่ือพิจารณาถึงผลในเชิงบวกจํานวนมากของแมกนีเซียมกับจํานวนของกลไกท่ี

เก่ียวขอ้งกบัภาวะด้ืออินซูลิน  การบริโภคอาหารท่ีอุดมไปดว้ยแมกนีเซียมท่ีมีประโยชน์ควรไดรั้บ

การสนับสนุนสําหรับผูท่ี้มีภาวะอ้วนลงพุงและเบาหวานชนิดท่ี 2  มีมติเป็นเอกฉันท์เก่ียวกับ

ประโยชน์ของรูปแบบการบริโภคอาหารบางอยา่งท่ีมีช่ือ เช่น อาหารเมดิเตอร์เรเนียน และ DASH 

(Dietary Approaches to Stop Hypertension) สําหรับการป้องกนัและการจดัการเบาหวานชนิดท่ี 2  

(Forouhi, 2018 ) อาหารเมดิเตอร์เรเนียนนั้นอุดมไปดว้ยแมกนีเซียม ใยอาหาร สารตา้นอนุมูลอิสระ 

และสารประกอบโพลีฟีนอล (Park, 2017)   แผนการรับประทานอาหาร DASH เป็นรูปแบบการ

บริโภคท่ียอมรับไดส้ําหรับผูป่้วยโรคเบาหวาน นอกเหนือจากการส่งเสริมการควบคุมความดนั

โลหิตแลว้ รูปแบบการรับประทานน้ียงัแสดงให้เห็นถึงการปรับปรุงภาวะด้ืออินซูลิน ไขมนัใน

เลือดสูง และแม้กระทั่งภาวะนํ้ าห นักเกิน ห รือโรคอ้วน   (Campbell, 2017) อาห าร DASH 

ประกอบดว้ยแมกนีเซียม โพแทสเซียม และแคลเซียมในปริมาณท่ีมากข้ึน  ใยอาหาร โปรตีน ไขมนั  

คอเลสเตอรอลไขมนัอ่ิมตวัท่ีนอ้ยกวา่อาหารทัว่ไป (Sacks, 2001) 

 การคงระดับแมกนีเซียมในเลือดให้อยู่ในช่วงอ้างอิงเป็นส่ิงจาํเป็นสําหรับการหลัง่

อินซูลินและการทาํงานของอินซูลิน เช่นเดียวกบัการทาํงานท่ีดีท่ีสุดของเอนไซม์หลายชนิดของ

นํ้าตาลกลูโคสและการเผาผลาญพลงังาน ภาวะพร่องแมกนีเซียมอาจเก่ียวขอ้งกบัความผดิปกติของ 
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เซลลเ์บตา้  การด้ืออินซูลิน ความทนทานต่อกลูโคสท่ีลดลง และอาการทางคลินิกของโรคเบาหวาน

ชนิดท่ี 2  การทานแมกนีเซียมเสริมและรูปแบบของอาหารท่ีเหมาะสมช่วยเพิ่มความไวของอินซูลิน

และการควบคุมการเผาผลาญในผูป่้วยท่ีมีเบาหวานชนิดท่ี 2  แนะนาํวา่แมกนีเซียมเป็นปัจจยัสาํคญั

ในสาเหตุและการจดัการของโรคท่ีสาํคญัทางสงัคมน้ี 

 

2.7 ภาวะพร่องแมกนีเซียมและการอกัเสบในร่างกาย 

นอกจากน้ีภาวะพร่องแมกนีเซียมสามารถทาํใหเ้กิดการอกัเสบในร่างกายมนุษย ์กลไกท่ี

รู้จกักนัดีของการอกัเสบท่ีเกิดจากภาวะพร่องแมกนีเซียม ไดแ้ก่ การกระตุน้เซลล์ phagocyte  การ

เปิดช่องแคลเซียม  (calcium channel)  การกระตุ้นการทํางานของตัวรับ N-methyl-d-aspartate 

(NMDA)  และการกระตุน้ของ nuclear factor  (NF -κB)  นอกจากน้ีภาวะพร่องแมกนีเซียมยงัทาํ

ให้เกิดการตอบสนองทางระบบประสาทและต่อมไร้ท่อ (neuroendocrinological pathway)  การ

อักเสบท่ีเกิดจากภาวะพร่องแมกนีเซียมสามารถทาํให้เกิดการเปล่ียนแปลงการเผาผลาญของ           

ไลโปโปรตีน   การทํางานผิดปกติของ endothelium  และความดันโลหิตสูง ท่ีนําไปสู่การ

เปล่ียนแปลงของภาวะหลอดเลือดแขง็ตวั  

แม้จะมีการอภิปรายเก่ียวกับความสัมพนัธ์ระหว่างภาวะพร่องแมกนีเซียมและการ

ตอบสนองการอกัเสบ กลไกท่ีมีศกัยภาพบางอยา่ง (ภาพท่ี 2.4 ) ไดรั้บการแนะนาํดงัน้ี (Mazur et al., 

2007) ประการแรกผลของภาวะแมกนีเซียมในเลือดตํ่าส่งผลให้ระดบัแคลเซียมในเซลล์เพิ่มข้ึน 

แคลเซียมมีบทบาทสาํคญัในฐานะผูส่้งสญัญาณลาํดบัท่ีสองในเส้นทางการส่งสญัญาณการเผาผลาญ

ของระบบทางเดินหายใจ ในทางตรงขา้มการเพิ่มข้ึนของระดบัแคลเซียมในเซลลจ์ะเพิ่มการกระตุน้ 

เซลล์ phagocytes และผลิตเมตาโบไลต์ของออกซิเจนโดยนิวโทรฟิล (neutrophil) ในมนุษย ์

(Libako et al., 2010)  ประการท่ีสองการเปิดช่องแคลเซียม (calcium channel) นาํไปสู่การกระตุน้

การทาํงานของตวัรับ N-methyl-d-aspartate (NMDA) โดยทาํใหเ้กิดการปลดปล่อยสาร substance P 

SP) ส่วนการปิดกั้นตัวรับ NMDA ลดการแทรกซึมอักเสบผ่านเส้นเลือด (Tejero et al., 2004)  

ประการท่ีสามการปล่อยตวัของสารส่ือประสาท เช่น SP ไดรั้บการสงัเกต ส่ิงน้ีแสดงใหเ้ห็นวา่ภาวะ

พร่องแมกนีเซียมเป็นตวัริเร่ิมการตอบสนองต่อภาวะเครียดของร่างกาย ผ่านการกระตุน้การทาํงาน

ของระบบต่อมไร้ท่อ และการเปล่ียนแปลงหรือการเปิดใช้งานของตัวกลางส่ือประสาท เช่น 

acetylcholine  catecholamines และ SP  นอกจากน้ีการหลาย ๆ การศึกษาได้ช้ีให้เห็นว่า SP ใน

ฐานะ neuropeptide อาจเร่ิมตน้การอกัเสบทางระบบประสาท (neurogenic inflammation) และการ

ผลิตอนุมูลอิสระ (Weglicki et al., 1994)  ประการท่ีส่ีปฏิกิริยาออกซิเดชนัของเยือ่หุม้เซลลแ์ละการ 
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กระตุน้ nuclear factor  NF-κB  จากการศึกษาก่อนหนา้พบวา่ความเครียดและความผดิปกติในวง 

กวา้งทาํใหเ้กิดการแสดงออกท่ีไม่เหมาะสมของยนี NF-κB  การคน้พบล่าสุดของ Altura และคณะ 

(พบว่าการลดระดับของแมกนีเซียมนอกเซลล์เหน่ียวนําให้ เกิดการเผาผลาญไขมัน (lipid 

peroxidation)  และการกระตุน้ NF-κBในหลอดเลือดสมองชนิดเรียบของสัตวก์ลุ่ม family Canidae 

และดว้ยเหตุน้ีภาวะพร่องแมกนีเซียมจึงอาจส่งผลใหเ้กิดโรคท่ีเก่ียวกบัการอกัเสบท่ีแตกต่างกนัผา่น

กลไกหลายอยา่ง (Ali, 2004; Altura et al. 2003) จากบทบาทของแมกนีเซียมท่ีมีต่อการทาํงานของ

เซลล์ภูมิคุ้มกันและกลไกการเหน่ียวนําการอักเสบ ซ่ึงส่ิงน้ีอาจเป็นสมมติฐานว่าภาวะพร่อง

แมกนีเซียมอาจเก่ียวขอ้งกบัโรคท่ีเกิดจากการอกัเสบ 

 

 

ภาพท่ี 2.4  แสดงสมมติฐานท่ีเป็นไปไดโ้ดยรวมท่ีภาวะพร่องแมกนีเซียมส่ือให้เกิดกลไกพยาธิสรีรวิทยาของการ

อกัเสบ 
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2.8 ซีรีแอคทีพโปรตีน (C-reactive protein, CRP) 

     ซีรีแอคทีพโปรตีน ( C-reactive protein ,CRP ) เป็นโปรตีนระยะเฉียบพลนัท่ีมีบทบาท

สําคญัในการเหน่ียวนํา การพฒันา หรืออาการกาํเริบของภาวะหัวใจลม้เหลว C-reactive protein 

(CRP) เป็นเคร่ืองหมายแสดงการอกัเสบในร่างกาย เป็นปัจจยัเส่ียงอิสระท่ีก่อให้เกิดโรคหวัใจและ

หลอดเลือด  ระดบั CRP ท่ีสูงเช่ือมโยงกบัความเส่ียงท่ีเพิ่มข้ึนของเหตุการณ์ล่ิมเลือดอุดตนัรวมถึง

กลา้มเน้ือหวัใจตาย  ระดบั CRP ในซีร่ัมท่ีสูงข้ึนในผูท่ี้มีภาวะหวัใจลม้เหลวอาจเป็นปัจจยัส่งเสริมท่ี

ทาํให้เกิดความรุนแรงและการยาวนานของภาวะหัวใจลม้เหลว (Heart failure, HF)   ระดบั CRP ท่ี

เพิ่มข้ึนยงัเช่ือมโยงกบัความเส่ียงท่ีเพิ่มข้ึนของการเกิดโรคเบาหวาน  นอกจากน้ียงัพบระดบั CRP ท่ี

สูงข้ึนในผูป่้วยเบาหวานเม่ือเทียบกบัผูท่ี้ไม่เป็นเบาหวาน  CRP ในผูป่้วยเบาหวานยงัสัมพนัธ์กบั

การควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือด ( Wu et al., 2002)  มีการศึกษาท่ีพบความสัมพนัธ์ระหว่าง CRP 

และโรคเบาหวานท่ีไม่สามารถควบคุมไดใ้นผูป่้วย 62 ราย แต่การศึกษาถูกจาํกดัดว้ยขนาดตวัอยา่ง

เลก็นอ้ย (Rodriguez, 1999)  นอกจากน้ี CRP ยงัเป็นหน่ึงในโปรตีนระยะฉบัพลนัท่ีร่างกายสร้างข้ึน

เม่ือสมดุลแมกนีเซียมพร่องไปอีกดว้ย 

C-reactive protein (CRP) เป็นท่ียอมรับในวา่เป็นตวัช้ีวดัทางชีวภาพของการอกัเสบ 

(Inflammatory biomarker) CRP ใช้กนัอย่างแพร่หลายในการทางคลินิกโดยเฉพาะอย่างยิ่งในการ

บอกความเส่ียงโรคหลอดเลือดหัวใจ  ระดบั CRP ท่ีเพิ่มข้ึนไดรั้บการยอมรับว่าเป็นตวัแปรท่ีเป็น

อิสระของการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดทั้งหมดในประชากรทัว่ไป   มีการศึกษาเพียง

ไม่ก่ีช้ินท่ีกล่าวถึงความสัมพนัธ์ระหวา่งระดบั CRP ท่ีสูงข้ึนและการเสียชีวิตหรือเหตุการณ์เก่ียวกบั

หวัใจและหลอดเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2  อยา่งไรก็ตามการพยากรณ์โรคท่ีมีนยัสาํคญัของ

ระดบั CRP ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 มีความสอดคลอ้งกนันอ้ย  เหตุผลหน่ึงในการอธิบายความ

แตกต่างเหล่าน้ีอาจเป็นปัจจยัเส่ียงโรคหวัใจและหลอดเลือดพื้นฐานหรือโรคหวัใจและหลอดเลือดท่ี

มีมาก่อนในผูป่้วยเบาหวานเหล่าน้ี จากการศึกษาวิเคราะห์เชิงอนุมานของ Ran Tiana และคณะ 

(Ran Tianaม 2019) พบวา่ระดบั CRP ท่ีเพิ่มข้ึนในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 มีความสัมพนัธ์กบัความ

เส่ียงท่ีเพิ่มข้ึนของโรคหลอดเลือดหัวใจและการเสียชีวิตจากทุกสาเหตุ ควรวดัระดับ CRP เป็น

ประจาํในการประเมินผูป่้วยโรคเบาหวานประเภท 2 โดยเฉพาะอยา่งยิ่งในผูท่ี้มีปัจจยัเส่ียงการเกิด

โรคมากหรือมีโรคหลอดเลือดหวัใจอยูก่่อน และควรทาํการศึกษาเปรียบเทียบตวับ่งช้ีการพยากรณ์ 

โรคของ inflammatory biomarker ตวัอ่ืน ๆ หรือหลายตวัพร้อมกนัดว้ย
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มีการค้นพบว่าระดับ CRP พื้นฐานและแมกนีเซียมในผูป่้วยภาวะหัวใจลม้เหลวใน

โรงพยาบาลเพิ่มข้ึนและลดลงตามลาํดับเม่ือเทียบกับผูป่้วยอ่ืน ๆในโรงพยาบาล ซ่ึงบ่งบอกถึง

ความสัมพนัธ์แบบผกผนัระหวา่ง CRP และซีร่ัมแมกนีเซียม  ผลลพัธ์แสดงใหเ้ห็นถึงการเพิ่มระดบั

แมกนีเซียมในเซลลท่ี์ชดัเจนและการลดลงของ CRP อยา่งมีนยัสาํคญัในกลุ่มท่ีให้แมกนีเซียมเสริม 

(Almoznino et al., 2007)  การค้นพบเชิงประจักษ์บางอย่างแสดงให้เห็นว่าหน้าท่ีการต้านการ

อกัเสบของแมกนีเซียมถือไดว้่าเป็นปัจจยัท่ีมีศกัยภาพในการปรับปรุงการทาํงานของ endothelium 

และการยบัย ั้งเกลด็เลือด (Mazur et al., 2007) จากผลลพัธ์ท่ีนาํเสนอดูเหมือนวา่การทานแมกนีเซียม

เสริมลดระดบัของ CRP ในเลือด (เคร่ืองหมายชีวภาพของอกัเสบ) อย่างมีนัยสําคญัในผูป่้วยท่ีมี

ภาวะหัวใจลม้เหลว และในท่ีสุดการกาํหนดเป้าหมายกระบวนการอกัเสบโดยการให้แมกนีเซียม

เสริมอาจจะเหมาะสมสําหรับการปรับปรุงแนวโน้มของโรคในผูป่้วย (Almoznino et al., 2007)  

ดงันั้นการเสริมแมกนีเซียมในผูป่้วยดูเหมือนจะมีประสิทธิภาพมากในกลไกหลายอยา่ง ซ่ึงรวมถึง

การลดอนุมูลอิสระท่ีก่อให้เกิดความเสียหายต่อ endothelium เช่นเดียวกบั CRP ซ่ึงมีบทบาทสาํคญั

ในการเปิดใช้งานของ complement และทําให้เกิดความเสียหายท่ีตามมาต่อกล้ามเน้ือหัวใจ 

(myocytes)   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

            บทที่ 3 

ระเบียบวธีิวจิัย 

 

3.1 รูปแบบงานวจัิย 

การวิจัยคร้ังน้ีเป็นการวิจัยทดลองทางคลินิก ประเภท Therapeutic Research แบบ   

Randomized , Double-Blinded, Placebo-Controlled Trial มี ว ัต ถุ ป ร ะ ส ง ค์ เพื่ อ ศึ ก ษ าผ ล ข อ ง

แมกนีเซียมท่ีมีต่อการควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร และการลดระดบั C-reactive 

protein ในเลือด ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2  รูปแบบการวิจยัเป็นการศึกษาแบบสองกลุ่มก่อนและ

หลงัการทดลอง (Two group pre-post test design)  

 

3.2  กลุ่มเป้าหมายของงานวจัิย 

ผูท่ี้ไดรั้บการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 อายุระหว่าง 30-65 ปี ท่ีมารับการ

รักษาท่ีโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด จาํนวน 40 คน 

 

3.3 เกณฑ์การคดัเลือกกลุ่มตัวอย่างเพ่ือเข้ามาศึกษา (Inclusive criteria) 

1.  อาสาสมคัรชายและหญิงอาย ุ30-65 ปี 

2.  ไดรั้บการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 อยา่งนอ้ย 6 เดือนก่อนเร่ิมการวจิยั 

3.  ควบคุมระดบันํ้าตาลโดยวิธีการรับประทานยาโรคเบาหวานหรือโรคประจาํตวัอ่ืน ๆ โดย 

ไม่มีการเปล่ียนแปลงมาอยา่งนอ้ย 3 เดือน และไม่มีการปรับขนาดของยาท่ีใชร้ะหวา่งการทดลอง 

4.  มีค่าระดบันํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหาร (Fasting Plasma Glucose, FPG) ระหวา่ง  100-

250 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร  

5.  การรับรู้สติปัญญาปกติ สามารถใหข้อ้มูลดว้ยตวัเอง เขา้ใจคาํแนะนาํและอ่านออกเขียนได ้

6.  ยนิยอมเขา้ร่วมโครงการวิจยัดว้ยความสมคัรใจ และลงลายลกัษณ์อกัษรในใบยนิยอมรับ 

การรักษาและเขา้ร่วมโครงการวิจยั (informed consent form) 

7.  สามารถนดัมาติดตามระหวา่งเขา้ร่วมโครงการวิจยัได้
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3.4 เกณฑ์การคดัเลือกกลุ่มตัวอย่างออก ( Exclusion criteria) ดงัต่อไปนี ้

1. ผูท่ี้มีภาวะแทรกซอ้นจากโรคเบาหวาน เช่น โรคไต โรคหลอดเลือดสมอง โรคกลา้มเน้ือ

หวัใจขาดเลือด  หรือโรคหวัใจวาย เป็นตน้ 

2. มีประวติัของโรคตบัเร้ือรัง โรคไตเร้ือรัง โรคจิตเภท หวัใจเตน้ผดิปกติ 

3. รับประทานยาสเตียรอยด ์ยาแกอ้กัเสบ อาหารเสริม ยาสมุนไพร ท่ีมีคุณสมบติัในการลด

ระดบันํ้าตาลและการอกัเสบในเลือดในช่วง 1 เดือนก่อนการทดลอง 

4. ทานยาขบัปัสสาวะเป็นเวลา 1 เดือนก่อนการทดลอง 

5. มีภาวะตั้งครรภ ์หรือมีความเส่ียงท่ีจะตั้งครรภ ์

 

3.5  เกณฑ์การคดักลุ่มตัวอย่างออกระหว่างทําการศึกษา (Discontinuation criteria) 

1. มีอาการไม่พึงประสงคห์รือแพจ้ากการรับประทานแมกนีเซียมท่ีใชใ้นการทดสอบ 

2. มีอาการแสดงของภาวะนํ้าตาลตํ่าหรือสูงในระหวา่งเขา้ร่วมโครงการ 

3. มีการปรับยาเพื่อลดระดบันํ้าตาลระหวา่งการเขา้ร่วมโครงการ 

4. มีภาวะแทรกซอ้นของโรคเบาหวานท่ีรุนแรงระหวา่งการทาํการทดลอง เช่น หวัใจขาดเลือด 

หวัใจวาย ไตวายฉบัพลนั โรคเส้นเลือดสมองอุดตนั และตอ้งเขา้รับการรักษาตวัใน

โรงพยาบาล 

5. ผูว้ิจยัหยดุรับประทานแมกนีเซียมนานกวา่ 1 สปัดาห์หรือไม่ปฏิบติัตามขอ้กาํหนดการวิจยั 

ระหวา่งการทดลอง 

6. ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัไม่ตอ้งการทดสอบอีกต่อไป 

7. ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัไม่ไดม้าตามนดัเพื่อติดตาม ตามขอ้กาํหนดการวจิยั 

 

3.6  เคร่ืองมือท่ีใช้ในการเกบ็รวบรวมข้อมูล 

1. แมกนีเซียมอะมิโนเอซิดคีเลตแบบรับประทานขนาด 556 มก. ( Equivalent to Magnesium  

100 mg.)  ซ่ึงผลิตโดยบริษทั ควอลิเมด จาํกดั 

        2.  ยาหลอก ( placebo) 1000 mg ประกอบดว้ย Microcrystalline cellulose 460i 950 mg 

และ Magnesium sterate 470iii 50 mg ซ่ึงผลิตโดยบริษทั ควอลิเมด จาํกดั 

        3.  เคร่ืองชัง่นํ้าหนกัและการวดัความสูงตามมาตรฐานเป็นเคร่ืองชัง่นํ้าหนกัระบบเป็นเคร่ืองชัง่

นํ้าหนกัระบบดิจิตอลพร้อมท่ีวดัส่วนสูง ยีห่อ้ T-Scale รุ่น M301-R โดยมีท่ีวดัส่วนสูงในตวัพิกดั 
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250 กิโลกรัม ละเอียด 100 กรัม วดัส่วนสูงไดต้ั้งแต่ 70-190 เซนติเมตร ผูช้ัง่นํ้ าหนกัวดัส่วนสูงยืน

ตวัตรงไม่สวมรองเทา้  แต่งกายดว้ยเส้ือผา้ปกติ ไม่สวมเส้ือคลุม หลงัจากนั้นนาํค่านํ้ าหนักตวัเป็น

กิโลกรัมใชท้ศนิยม 2 ตาํแหน่ง และส่วนสูงเป็น เมตรทศนิยม1 ตาํแหน่ง มาคาํนวณค่าดชันีมวลกาย  

โดยใชน้ํ้ าหนกัตวัเป็นกิโลกรัมหารดว้ยส่วนสูง เป็นเมตรยกกาํลงัสองเคร่ืองชัง่นํ้ าหนกั วดัส่วนสูง 

ผูว้ิจยัใชเ้คร่ืองเดียวตลอดการวิจยั  ทาํการทดสอบความเท่ียงตรงก่อนใชง้านทุกวนั  ปรับสเกลมาท่ี 

0 ทุกคร้ังก่อนการใช ้และมีการตรวจสอบความเท่ียงของเคร่ืองมือโดยกรมสนบัสนุนบริการสุขภาพ 

กระทรวงสาธารณสุขทุกปี 

4. สายวดัเส้นรอบวงเอว (waist circumference) วดัเป็นเซนติเมตรโดยกาํหนดให้มีทศนิยม 1 

ตาํแหน่ง ตาํแหน่งของเอวท่ีใชว้ดันั้นอา้งอิงตามกระทรวงสาธารณสุข วดัเส้นรอบเอวท่ีระดบัสะดือ 

( L4-L5 ) 

5. เคร่ืองตรวจระดบันํ้าตาลโดยใชเ้คร่ืองตรวจ Architech ci4100 เป็นการตรวจวดัระดบันํ้าตาล

ในเลือดขณะอดอาหาร (FPG)   มีหน่วยเป็นมิลลิกรัมต่อเดซิลิตร  ของโรงพยาบาลกรุงเทพตราด  

จงัหวดัตราด  มีการทดสอบความเท่ียงและความตรงจากบริษทัผูข้ายอุปกรณ์การแพทย ์ Abbott 

laboratory ทุก 3 เดือน และทดสอบความเท่ียงโดยเจา้หนา้ท่ีก่อนใชง้านทุกวนั 

6. เคร่ืองตรวจระดับ high sensitivity C-reactive protein (CRP) ในเลือด โดยใช้เคร่ืองตรวจ 

Automate Cobas C501 C502 เป็นการตรวจวดัระดบัการอกัเสบในร่างกาย   มีหน่วยเป็นมิลลิกรัม

ต่อลิตร  เคร่ืองวิเคราะห์ระดบั CRP และระดบัฮีโมโกลบินเอวนัซีของบริษทัเนชัน่แนลเฮลท์แคร์

ซิสเท็มส์ จาํกดั  มีการทดสอบความเท่ียงและความตรงจากบริษทัผูข้ายอุปกรณ์การแพทย ์ Roche 

laboratory ทุก 3 เดือน และทดสอบความเท่ียงโดยเจา้หนา้ท่ีก่อนใชง้านทุกวนั 

7. เคร่ืองตรวจระดับแมกนีเซียมในเลือด (Mg) โดยใช้เคร่ืองตรวจ Architech ci4100ของ

โรงพยาบาลกรุงเทพตราด  จงัหวดัตราด  มีการทดสอบความเท่ียงและความตรงจากบริษทัผูข้าย

อุปกรณ์การแพทย ์ Abbott laboratory ทุก 3 เดือน และทดสอบความเท่ียงโดยเจา้หนา้ท่ีก่อนใชง้าน

ทุกวนั  

8. เคร่ืองวดัความดนัโลหิตระบบดิจิตอล ยีห่อ้ Inbody รุ่น BPBIO320 มีการตรวจสอบความ

เท่ียงของเคร่ืองมือโดยกรมสนบัสนุนบริการสุขภาพ กระทรวงสาธารณสุขทุกปี 

9. แบบบนัทึกขอ้มูลอาสาสมคัรโครงการวิจยั 

10. ใบยนิยอมเขา้รับการรักษาและเขา้ร่วมโครงการ 

11. ใบประเมินความพึงพอใจของกลุ่มตวัอยา่ง 
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3.7   วธีิการเกบ็รวบรวมข้อมูล 

1. ขอรับการพิจารณาจริยธรรมการวิจัย จากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย ์ 

คณะแพทยบู์รณาการ มหาวิทยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์พิจารณาใหค้วามเห็นชอบในการดาํเนินการวิจยั 

2. ผูว้ิจยัทาํหนังสือจากคณบดีคณะแพทยบู์รณาการ มหาวิทยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์ พร้อมโครง

ร่าง    เคร่ืองมือวิจยั และหนังสืออนุมติัจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัคณะแพทยบู์รณาการ

มหาวิทยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์และขออนุญาตเก็บขอ้มูลจากผูท่ี้มีภาวะเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเขา้รับการ

รักษาท่ีโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด 

3. ติดต่อประสานงานกบัโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด 

เพื่อขอความร่วมมือในการดาํเนินการวิจยัและเกบ็รวบรวมขอ้มูล 

 4. เม่ือไดรั้บหนังสืออนุญาตดาํเนินการวิจยัและเก็บรวบรวมขอ้มูล  ผูว้ิจยัไดเ้ขา้พบหัวหน้า

กลุ่มการพยาบาลโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด เพ่ือขอความ

ช่วยเหลือในการ ดาํเนินการเก็บรวบรวมข้อมูล ช้ีแจงรายละเอียดโครงการวิจัย วตัถุประสงค์

ลกัษณะกลุ่มตวัอยา่ง เคร่ืองมือ และขั้นตอนในการดาํเนินการวิจยั 

5. ผูว้ิจัยแจ้งคุณสมบัติกลุ่มตัวอย่างท่ีใช้ในการศึกษากับพยาบาลประจาํหน่วย เพื่อแยก 

แฟ้มขอ้มูลกลุ่มตวัอย่างออกมาให้กบัผูว้ิจยั และคดัเลือกกลุ่มตวัอย่างท่ีมีคุณสมบติัตามท่ีกาํหนด 

จาํนวน 40 คน  

6. แนะนาํตวักบักลุ่มตวัอยา่งเพื่อขอความร่วมมือในการเขา้โครงการ ช้ีแจงรายละเอียดเก่ียวกบั

โครงการ วตัถุประสงค์ของโครงการ ประโยชน์ และผลขา้งเคียงท่ีอาจเกิดข้ึนกบัผูร่้วมโครงการ 

การเก็บขอ้มูลเป็นความลบั เคร่ืองมือท่ีใชว้ิจยั อาหารเสริมท่ีกลุ่มตวัอยา่งจะไดรั้บ รวมทั้งการเจาะ

เลือดตรวจระดบันํ้าตาลขณะอดอาหาร  CRP และแมกนีเซียม 

7. ผูว้ิจยัเปิดโอกาสให้กลุ่มตวัอยา่งซักถามไดจ้นหมดขอ้สงสัย ก่อนให้กลุ่มตวัอยา่งตดัสินใจ  

เขา้ร่วมโครงการดว้ยตนเอง ไม่มีการบงัคบัและผูว้ิจยัใหเ้วลาสาํหรับการตดัสินใจโดยไม่เร่งรัด 

8. เม่ืออาสาสมคัรเขา้ร่วมโครงการ ให้เซ็นช่ือยินยอมเป็นลายลกัษณ์อกัษร (consent form) 

พร้อมให้ทั้งพยานลงนามกาํกบั นดัวนัเวลา สถานท่ีท่ีทาํการทดลอง พร้อมทั้งแบ่งกลุ่มอาสาสมคัร

ออกเป็น 2 กลุ่ม โดยการสุ่มกลุ่มตัวอย่างเข้ากลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมเป็นบล็อก (block 

randomization) แบ่งตามจาํนวนท่ีตอ้งการโดยแบ่งกลุ่มควบคุม 20 คน และกลุ่ม ทดลอง 20 คน 

9. อาสาสมคัรไดรั้บคาํแนะนาํเบ้ืองตน้สาํหรับการปฏิบติัตวัระหวา่งทาํการทดลอง   แนะนาํให้

รับประทานยา ทานอาหารของตนเหมือนในการใชชี้วิตประจาํวนั ไม่ทาํการลดนํ้าหนกั การควบคุม
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อาหารหรือออกกาํลงักายท่ีมากกว่าเดิมไม่มีการอดอาหาร ไม่ทานยาลดการอกัเสบหรือสเตียรอยด ์

หรือทานอาหารเสริมและยาสมุนไพรใหม่ท่ีไม่เคยทานก่อนหนา้น้ี 

10. ผู ้วิจัยดําเนิน การเก็บรวบรวมข้อมูลจากกลุ่มตัวอย่างก่อน การทดลอง (pre-test) 

ประกอบดว้ยแบบขอ้ขอ้มูลส่วนบุคคล ประวติัดา้นสุขภาพ การตรวจร่างกาย เช่น นํ้าหนกั ดชันีมวล  

 กาย เส้นรอบเอว ความดนัโลหิต และผลตรวจทางห้องปฏิบติัการ เช่น นํ้ าตาลในเลือดขณะอด 

อาหาร ระดบัการอกัเสบในร่างกาย (CRP)  

11. ผูว้ิจยัดาํเนินการวิจยัในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ตามแผนการวิจยั 

 

      กลุ่มทดลอง 

 สปัดาห์ท่ี1 

1. ไดรั้บแมกนีเซียมอะมิโนเอซิดคีเลตแบบรับประทานขนาด 556 มก. ( Equivalent to  

Magnesium 100 mg.) โดยทานวนัละ 3 เม็ดหลงัอาหารเช้า-กลางวนั-เยน็ นาน 4 สัปดาห์ โทรนัด

ติดตามอาการและผลขา้งเคียงสปัดาห์ทุกสปัดาห์ จนครบ 4 สปัดาห์ 

2.  ทุกคนจะไดรั้บคาํแนะนาํเก่ียวกบัการทานอาหาร การออกกาํลงักายท่ีจะไม่กระทบต่อ 

ผลของงานวิจยั  

3.  ทุกคนจะไดรั้บสมุดจดบนัทึกอาหารท่ีทานในแต่ละวนั 

       4.  ทุกคนสามารถโทรศพัทห์รือไลน์ปรึกษาถึงขอ้สงสยัและอาการขา้งเคียงกบัผูว้ิจยัได ้  

 ตลอด24 ชัว่โมง 

สปัดาห์ท่ี2-3 

1. ผูว้ิจยัจะโทรศพัทไ์ปสอบถามถึงอาการผดิปกติการแพย้า ความสมํ่าเสมอในการทานยา 

การทานอาหารและออกกาํลงักาย  

สปัดาห์ท่ี4 

1.  เม่ือใกลส้ิ้นสุดสัปดาห์ท่ี4 ก่อนถึงวนันัด 1 วนัผูว้ิจยัจะโทรศพัท์ถึงผูเ้ขา้ร่วมในกลุ่ม

ทดลอง ถึงการเตรียมตัวท่ีจะมาตรวจเลือดเพ่ือดูระดับนํ้ าตาลขณะอดอาหาร ระดับ C-reactive 

protein (CRP) และแมกนีเซียม โดยงดอาหารเป็นเวลา 12 ชั่วโมง (ไม่ต้องงดนํ้ า) ให้มาท่ีแผนก

ผูป่้วยนอก โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด หลงัตรวจเลือดแลว้

ใหน้ัง่พกัประมาณ 20 นาที 
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2.  ชัง่นํ้ าหนกั วดัส่วนสูงยืนตวัตรง ไม่สวมรองเทา้ แต่งกายดว้ยเส้ือผา้ปกติ ไม่สวมเส้ือ

คลุม หลงัจากนั้นนาํค่านํ้าหนกัตวัเป็นกิโลกรัมใชท้ศนิยม 2 ตาํแหน่ง และส่วนสูงเป็นเมตรทศนิยม

1 ตาํแหน่ง มาคาํนวณค่าดชันีมวลกายโดยใชน้ํ้ าหนักตวัเป็นกิโลกรัมหารดว้ยส่วนสูงเป็นเมตรยก 

กาํลงัสอง 

3. เส้นรอบวงเอว(waist circumference) วดัเป็นเซนติเมตรโดยกาํหนดให้มีทศนิยม 1 

ตาํแหน่ง งานวิจยัน้ี ตาํแหน่งท่ีใชว้ดัเส้นรอบเอวอา้งอิงตามกระทรวงสาธารณสุข วดัเส้นรอบเอวท่ี

ระดบัสะดือ (L4-L5) วดัในท่ายนืขณะท่ีหายใจออกจนสุด (End Expire)  สายวดัใหข้นานกบัพ้ืน รัด

กาํลงัดีไม่แน่นหรือ หลวมเกินไป หน่วยวดัใชห้น่วยเป็นเซนติเมตร 

 4. การวดัความดันโลหิตยึดหลกัตามแนวปฏิบัติของสมาคมความดันโลหิตสูงแห่ง 

ประเทศไทย (สมาคมความดนัโลหิตสูงแห่งประเทศไทย, 2558) 

    

กลุ่มควบคุม 

1. ไดรั้บยาหลอก  (Placebo) ซ่ึงไม่มีผลขา้งเคียงต่อร่างกาย นาน 4 สปัดาห์ โทรนดัติดตาม      

อาการและผลขา้งเคียงสปัดาห์ทุกสปัดาห์ จนครบ 4 สปัดาห์ 

2.  ไดรั้บมาตรฐานการดูแลการรักษาตามมาตรฐานเดียวกบักลุ่มทดลอง โดยไดรั้บการ    

 แนะนาํเร่ืองอาหาร   และการออกกาํลงักายเหมือนกลุ่มทดลอง 

3.  ทุกคนจะไดรั้บสมุดจดบนัทึกอาหารท่ีทานในแต่ละวนั 

4.  เม่ือส้ินสุดสปัดาห์ท่ี4 กลุ่มควบคุมเตรียมตวัในการตรวจเลือด และตรวจสุขภาพ 

เหมือนกลุ่มทดลอง และไดรั้บการประเมินร่างกายโดยรวมหลงัเขา้ร่วมโปรแกรม
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ภาพท่ี 3.1  สรุปขั้นตอนการวิจยั 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ผูท่ี้ไดรั้บการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ตามเกณฑ ์American diabetes association 
 

          คดัเลือกอาสาสมคัรตาม inclusion criteria และสุ่มตวัอยา่ง 

      โดยใชว้ิธีสุ่มเป็นบลอ็กเพื่อแบ่งเขา้กลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม  
                                       (Block randomization) 
 

กลุ่มทดลอง (20 คน) กลุ่มควบคุม (20 คน) 

1) ทาํการชัง่นํ้าหนกั วดัส่วนสูง วดัเส้นรอบเอว  

    วดัความดนัโลหิต คาํนวณดชันีมวลกาย 

    (Body  Mass Index) 

2) เจาะเลือดวดัระดบันํ้าตาลขณะอดอาหาร   

    (FPG)  CRP และแมกนีเซียม วนัท่ี 0 

3) ไดรั้บแมกนีเซียมไปรับประทาน 4 สปัดาห์ 

4)  แนะนาํการทานอาหารและออก  

    กาํลงักายตลอด 4 สปัดาห์ ร่วมกบัจดบนัทึก  

    อาหารท่ีทานแต่ละวนั 

5) โทรติดตามถึงอาการผดิปกติการแพย้า อาการ 

    ขา้งเคียงจากยา ความสมํ่าเสมอในการรับ   

    ประทานยา การทานอาหารและออกกาํลงักาย 

6)  ถา้ไม่มีผลขา้งเคียงรับทานยาต่อเน่ืองจนครบ  

     4 สัปดาห์ 

7)  ตรวจเยีย่มและใหก้าํลงัใจทางโทรศพัททุ์ก 1     

     สัปดาห์ 

     ตรวจเลือด 

1) ทาํการชัง่นํ้าหนกั วดัส่วนสูง วดัเส้นรอบ

เอว วดัความดนัโลหิต คาํนวณดชันีมวลกาย 

(Body Mass Index) 

2)  เจาะเลือดวดัระดบันํ้าตาลขณะอดอาหาร 

(FPG) CRP และแมกนีเซียม วนัท่ี 0 

3) ไดรั้บยาหลอก (placebo) 4 สปัดาห์ 

4)  แนะนาํการทานอาหารและออกก◌าํลงักาย

ตลอด 4 สปัดาห์ ร่วมจดบนัทึกอาหารท่ีทาน

แต่ละวนั 

5) โทรติดตามถึงอาการผดิปกติการแพย้า 

อาการขา้งเคียงจากยา ความสมํ่าเสมอในการ

รับประทานยา การทานอาหารและออกกาํลงั

กาย 

6) ถา้ไม่มีผลขา้งเคียงรับทานยาต่อเน่ืองจน

ครบ 4 สปัดาห์ 
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ภาพท่ี 3.1  สรุปขั้นตอนการวิจยั  (ต่อ)

8)  ก่อนถึงวนันดั 1 วนัผูว้จิยัจะโทรศพัทถึ์ง  

    ผูเ้ขา้ร่วมในกลุ่มทดลอง ถึงการเตรียมตวัท่ีจะ    

    มา 

9)  ส้ินสุดสปัดาห์ท่ี4 นดัตรวจสุขภาพ ชัง่

นํ้าหนกั  ดชันีมวลกาย วดัรอบเอว  FPG, CRP, 

Mg²⁺ 
 

7) ตรวจเยีย่มและใหก้าํลงัใจทางโทรศพัททุ์ก 1 

สปัดาห์ 

8) ก่อนถึงวนันดั 1 วนัผูว้ิจยัจะโทรศพัทถึ์ง 

 ผูเ้ขา้ร่วมในกลุ่มทดลอง ถึงการเตรียมตวัท่ีจะ 

    มาตรวจเลือด 

9) ส้ินสุดสปัดาห์ท่ี 4 นดัตรวจสุขภาพ ชัง่  

    นํ้าหนกั ดชันีมวลกาย วดัรอบเอว  FPG   

    CRP, Mg²⁺ 

ส้ินสุดสปัดาห์ท่ี4 

1. ประเมินภาวะอว้น ( นํ้าหนกั ส่วนสูง เส้นรอบเอว ดชันีมวลกาย ) 
 
2. ประเมินความดนัโลหิต 
 
3.ประเมินระดบันํ้าตาลในเลือด และระดบัการอกัเสบ (CRP) 
 

ส้ินสุดการวิจยั นาํขอ้มูลท่ีไดม้าประเมินผล พร้อมทั้งใหอ้าสาสมคัรตอบ

แบบสอบถามทศันคติต่อการทานแมกนีเซียมเสริมหลงัทาํการวิจยั 
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3.8 วธีิการวเิคราะห์ข้อมูลหรือสถิติท่ีใช้ในการวเิคราะห์ข้อมูล 

เม่ือส้ินสุดโครงการวิจัย ผู ้วิจัยนําข้อมูลท่ีได้ทั้ งก่อนและหลังทดลอง มาทําการ 

ตรวจสอบความสมบูรณ์ของขอ้มูล  จากนั้นทาํการวิเคราะห์ขอ้มูลดว้ยโปรแกรมคอมพิวเตอร์ PSPP 

แสดงข้อมูลในรูปแบบค่าเฉล่ีย ค่าความคลาดเคล่ือน (mean ± SD) วิเคราะห์สถิติท่ีระดับความ

เช่ือมัน่ร้อยละ 95  (p < 0.05)  ซ่ึงมีรายละเอียดดงัน้ี 

1.  ข้อมูลพื้นฐานของอาสาสมัคร (อายุ สถานภาพ ระดับการศึกษา อาชีพ รายได้ นํ้ าหนัก 

ส่วนสูง ค่าดัชนีมวลกาย ค่านํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร CRP และ Mg²⁺  วิเคราะห์ด้วยสถิติ 

พรรณนา ไดแ้ก่ การแจกแจงความถ่ี ร้อยละ ค่าเฉล่ีย ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน   

2. เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของการเปล่ียนแปลงระดับนํ้ าตาลในเลือดและ CRP หลังทาน

แมกนีเซียมเสริมภายในกลุ่มเดียวกนั  

3. เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของการเปล่ียนแปลงของระดับนํ้ าตาลในเลือดและ CRP หลงัทาน

แมกนีเซียมเสริมและยาหลอก ระหวา่งกลุ่มท่ี 1 และกลุ่มท่ี 2  

4.  แสดงทศันคติของอาสาสมคัรหลงัทาํการทดลอง วิเคราะห์ดว้ยสถิติพรรณนา ไดแ้ก่ การ

แจกแจงความถ่ี และร้อยละ 

 

3.9   การพทัิกษ์สิทธิกลุ่มตัวอย่าง 

ในการวิจยัคร้ังน้ีเป็นการวิจยัเชิงทดลองท่ีทาํในกลุ่มตวัอยา่งผูท่ี้มีโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ซ่ึงผูว้ิจยัไดสิ้ทธิของผูรั้บบริการ ผูว้ิจยัจึงกาํหนดแนวทางในการรวบรวมขอ้มูลและ ดาํเนินกิจกรรม

เพื่อพิทกัษสิ์ทธิกลุ่มตวัอยา่งดงัน้ี 

1. ขอรับการพิจารณาจริยธรรมการวิจยัในมนุษยจ์ากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจยั 

มหาวิทยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์

2. ผูว้ิจยัแจง้เกณฑก์ารคดัเลือกกลุ่มตวัอยา่งเขา้ศึกษาและเกณฑก์ารคดัออก เพื่อแยก 

แฟ้มขอ้มูล กลุ่มตวัอยา่งออกมาใหก้บัผูว้ิจยั  เพื่อป้องกนัการเปิดดูขอ้มูลของผูท่ี้ไม่ใช่กลุ่มตวัอยา่ง 

3. สิทธิในการตดัสินใจเขา้ร่วมกลุ่มตวัอยา่ง 

3.1  ก่อนการตดัสินใจเขา้ร่วมโครงการวิจยั กลุ่มตวัอยา่งจะไดรั้บทราบขอ้มูล รายละเอียด

ต่าง ๆ ช้ีแจงวตัถุประสงคก์ารวิจยั การเกบ็รวบรวมขอ้มูล การไดรั้บสิทธิของกลุ่มตวัอยา่ง เช่น สิทธิ 

ท่ีจะไม่ไดรั้บอนัตราย สิทธิท่ีจะไดรั้บขอ้มูลอยา่งเปิดเผยทั้งบวกและลบ สิทธิท่ีจะตดัสินใจดว้ย 
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ตวัเอง สิทธิท่ีจะไดรั้บการปกปิดช่ือ รักษาความลบัส่วนบุคคล สามารถถอนตวัจากโครงการวิจยัได ้

ตลอดเวลา 

3.2  หลงัจากกลุ่มตวัอยา่งไดรั้บทราบขอ้มูลจากเอกสารและการอธิบายอยา่งชดัเจน ผูว้ิจยั 

เปิดโอกาสใหซ้กัถาม และใหเ้วลาตดัสินใจเขา้ร่วมโครงการดว้ยตนเองโดยไม่มีการบงัคบั 

4.    ผูว้ิจยัช้ีแจงกลุ่มตวัอยา่งใหท้ราบถึงรายละเอียด การเขา้ร่วมโครงการ สิทธิท่ีจะไดรั้บจาก 

การเขา้ร่วมโครงการวิจยั 

5.    ลงนามใบยนิยอมกรณีกลุ่มตวัอยา่งยนิยอมใหค้วามร่วมมือในการวิจยั ใหเ้ซ็นช่ือยนิยอม 

เป็นลายลกัษณ์อกัษรพร้อมใหพ้ยานลงนามกาํกบั 

6.    ขณะกลุ่มทดลองเขา้ร่วมโครงการวิจยั จะอยูใ่นความรับผดิชอบของผูว้ิจยั และไดรั้บการ  

ดูแลอยา่งดีเพื่อป้องกนัส่ิงไม่พึงประสงคเ์กิดข้ึนขณะเขา้ร่วมโครงการ ผูร่้วมวิจยัคนใดเร่ิมมีอาการ 

ผดิปกติผูว้ิจยัจะใหก้ารดูแลเบ้ืองตน้ระหวางเขา้ร่วมโครงการวิจยั 

7.    ภายหลงัการเสร็จส้ินโครงการวิจยั มีการประเมินผลภาวะเบาหวาน และความดนัโลหิต 

สูง และแจง้ผลการวิจยั พร้อมการแนะนาํเก่ียวกบัการปฏิบติัตวัท่ีเหมาะสมต่อไป 

8.    เม่ือส้ินสุดการวิจยั ผูว้ิจยัขอบคุณผูร่้วมวิจยักลุ่มทดลองและแนะนาํใหมี้การปฏิบติัอยา่ง 

ต่อเน่ือง สาํหรับกลุ่มควบคุมเม่ือส้ินสุดการวิจยั ผูว้ิจยัจะแนะนาํวิธีควบคุมอาหารและออกกาํลงักาย 

ไปใชใ้นชีวิตทุกวนั 

 



 

บทที่  4 

ผลการวเิคราะห์ข้อมูล 

 

หลงัจากท่ีงานวิจยัเร่ืองการศึกษาผลของการให้ผลิตภณัฑ์เสริมอาหารแมกนีเซียมต่อ

ระดบันํ้ าตาลขณะอดอาหารในเลือดและ C-reactive protein ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดผ้า่นการ

รับรองจริยธรรมจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัในมนุษย ์มหาวิทยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์ผูว้ิจยัได้

เร่ิมทาํการวิจยัตั้งแต่วนัท่ี ธันวาคม 2563 จนถึงวนัท่ี มกราคม 2563 โดยงานวิจยัคร้ังน้ีเป็นการวิจยั

ทดลองทางคลินิก มีจุดมุ่งหมายเพื่อศึกษาผลของการใหผ้ลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมต่อระดบั

นํ้าตาลขณะอดอาหารในเลือดและ C-reactive protein ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี ซ่ึงผลการวิเคราะห์

ขอ้มูลแบ่งเป็น 2 ตอนคือ 

ตอนท่ี 1 ลกัษณะโดยทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่ง 

ตอนท่ี 2 เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของการเปล่ียนแปลงระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร

และระดบั  C-reactive protein ภายในกลุ่มเดียวกนั ดว้ยสถิติ paired t-test 

ตอนท่ี 3 เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของการเปล่ียนแปลงระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร

และระดับ C-reactive protein ระหว่างกลุ่มการทานอาหารเสริมแมกนีเซียมและยาหลอกท่ีเวลา

เดียวกนัระหวา่งกลุ่มท่ี  1 และกลุ่มท่ี 2 ดว้ยสถิติ T-test  

ตอนท่ี 4 แสดงทศัคติของอาสาสมคัรหลงัทาํการทดลอง วิเคราะห์ดว้ยสถิติพรรณนา 

ไดแ้ก่ การแจกแจงความถ่ีและร้อยละ 

 

4.1 ลกัษณะโดยท่ัวไปของกลุ่มตวัอย่าง 

 การศึกษาคร้ังน้ีเม่ือเร่ิมโครงการมีอาสาสมคัรเขา้ร่วมโครงการทั้งส้ิน 47 คน มีการ

คดัออกและถอนการสมคัร 7 คน เร่ิมการทดลองมีกลุ่มตวัอย่างจาํนวน 40 คน เมื่อสิ้นสุด

โครงการเหลือ กลุ่มตวัอย่าง 29 คน โดยมีผูอ้อกจากโครงการทั้งส้ิน 11 คน (Dropped out rate 

27.5 %) จากขอ้มูลลกัษณะทัว่ไปของผูเ้ขา้ร่วมโครงการวิจยัดงัแสดงในตารางท่ี 4.1 และ 4.2 

 ดงัน้ี
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ภาพท่ี 4.1 แสดงขั้นตอนการคดัเลือกและการจดักลุ่มของอาสาสมคัร
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ตารางท่ี 4.1 ลกัษณะทัว่ไปทางประชากรศาสตร์ของกลุ่มตวัอยา่งในรูปแบบของความถ่ี ร้อยละ 

 

ลกัษณะท่ัวไป กลุ่มทดลอง กลุ่มควบคุม 

ความถ่ี ร้อยละ ความถ่ี ร้อยละ 

ระดบัการศึกษา - ตํ่ากวา่ม.ตน้ 

- ม.ตน้ 

- ม.ปลาย/อนุปริญญา 

17 

0 

1 

94.4 

0 

5.5 

8 

2 

1 

72.2 

18.2 

9.1 

สถานภาพ - โสด 

- สมรส 

- หมา้ย/หยา่ร้าง/แยกกนัอยู ่

3 

10 

5 

16.7 

55.6 

27.8 

2 

7 

1 

18.2 

63.6 

9.1 

อาชีพ - เกษตรกร 

- ธุรกิจส่วนตวั 

- รับจา้งทัว่ไป 

- ขา้ราชการ/ขา้ราชการ

บาํนาญ 

- แม่บา้น 

5 

4 

5 

0 

 

4 

27.8 

22.2 

27.8 

0 

 

22.2 

2 

3 

4 

2 

 

0 

18.2 

27.3 

36.5 

18.2 

 

0 

รายไดต่้อเดือน - นอ้ยกวา่ 10,000 บาท 

- 10,000-30,000 บาท 

- มากกวา่ 30,000 บาท 

15 

2 

1 

83.3 

11.1 

5.6 

9 

1 

1 

81.8 

9 

9 

ยาท่ีรับประทาน - metformin 

- Sulfonylurea 

15 

7 

83.3 

38.9 

11 

0 

100 

0 

 

จากตารางท่ี 4.1 พบว่าระดบัการศึกษา อาสาสมคัรกลุ่มทดลองส่วนใหญ่มีระดบั

การศึกษาตํ่ากว่ามธัยมศึกษาตอนตน้มากท่ีสุดจาํนวน 17 คน คิดเป็นร้อยละ 94.4 รองลงมาคือ

ระดบัมธัยมศึกษาตอนปลายจาํนวน 1 คน คิดเป็นร้อยละ 5.5  อาสาสมคัรกลุ่มควบคุมส่วน

ใหญ่มีระดบัการศึกษาตํ่ากว่ามธัยมศึกษาตอนตน้มากท่ีสุดจาํนวน 8 คน คิดเป็นร้อยละ 72.2 

รองลงมาคือระดบัมธัยมศึกษาตอนตน้จาํนวน 2 คน คิดเป็นร้อยละ 18.2 ระดบัมธัยมศึกษาตอน

ปลาย/ปวช. จาํนวน 1 คน คิดเป็นร้อยละ 9.1  
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ดา้นสถานภาพพบว่าอาสาสมคัรกลุ่มทดลองมีสถานภาพสมรสมากท่ีสุด จาํนวน 10 

คน คิดเป็นร้อยละ 55.6 รองลงมาคือสถานภาพหมา้ย/หย่าร้าง/แยกกนัอยู่ จาํนวน 5 คน คิดเป็น

ร้อยละ 27.8 และสถานภาพโสดจาํนวน 3 คน คิดเป็นร้อยละ 16.7 ตามลาํดบั ส่วนกลุ่มควบคุม

มีสถานภาพสมรสมากท่ีสุด จาํนวน 7 คน คิดเป็นร้อยละ 63.6 รองลงมาคือสถานภาพโสดจาํ 

นวน 2 คน  คิดเป็นร้อยละ 18.2 และสถานภาพหมา้ย/หย่าร้าง/แยกกนัอยู่จาํนวน 1 คน คิดเป็น

ร้อยละ 9.1 ตามลาํดบั  

ดา้นอาชีพ พบว่าอาสาสมคัรทดลองมีอาชีพเกษตรกรและรับจา้งมากท่ีสุด จาํนวน

อาชีพละ 5 คน คิดเป็นร้อยละ 27.8 รองลงมาคืออาชีพธุรกิจส่วนตวัจาํนวน 4 คน คิดเป็นร้อย

ละ 22.2 อาชีพแม่บา้นจาํนวน 4 คน คิดเป็นร้อยละ 22.2 ตามลาํดบั  ส่วนอาสาสมคัรกลุ่ม

ควบคุมมีอาชีพรับจา้งมากท่ีสุดจาํนวน 4 คน คิดเป็นร้อยละ 36.5 รองลงมาคืออาชีพธุรกิจ

ส่วนตวัจาํนวน 3 คน คิดเป็นร้อยละ 27.3  อาชีพเกษตรกรจาํนวน 2 คน คิดเป็นร้อยละ 18.2 

และอาชีพขา้ราชการและขา้ราชการบาํนาญจาํนวน 2 คน คิดเป็นร้อยละ 18.2 ตามลาํดบั  

ดา้นรายไดต่้อเดือน พบว่าอาสาสมคัรกลุ่มทดลองมีรายไดน้้อยกว่า 10,001 บาท จาํ 

นวน  15 คนคิดเป็นร้อยละ 83.3 รองลงมาคือรายได ้10,001-30,000 บาท จาํนวน 2 คน คิดเป็น 

ร้อยละ 11.1 และรายไดม้ากกว่า 30,000 บาทจาํนวน 1 คน คิดเป็นร้อยละ 5.6 ตามลาํดบั ส่วน

อาสาสมคัรกลุ่มควบคุมมีรายไดน้้อยกว่า 10,001 บาท จาํนวน 9 คน  คิดเป็นร้อยละ 81.8 และ

รองลงมาคือรายได ้ 10,001-30,000 บาท จาํนวน 1 คน คิดเป็น ร้อยละ 9 และรายไดม้ากกว่า 

30,000 บาทจาํนวน 1 คน คิดเป็นร้อยละ 9 ตามลาํดบั 

ดา้นของยารักษาโรคเบาหวานท่ีอาสาสมคัรรับประทาน พบว่าอาสาสมคัรกลุ่ม

ทดลองส่วนใหญ่รับประทานยา Metformin มากท่ีสุดจาํนวน 15 คน คิดเป็นร้อยละ 83.3 

รองลงมา คือยากลุ่ม sulfonylurea จาํนวน 7 คน คิดเป็นร้อยละ 38.9 ตามลาํดบั ส่วน

อาสาสมคัรกลุ่มควบคุมส่วนใหญ่รับประทานยา Metformin มากท่ีสุดจาํ นวน 11 คน คิดเป็น

ร้อยละ10
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ตารางท่ี 4.2 แสดงขอ้มูลลกัษณะทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่งในรูปของค่าเฉล่ีย ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 

 

ลกัษณะทัว่ไป กลุ่มทดลอง กลุ่มควบคุม p-value 

 S.D.  S.D.  

อายุ (ปี) 61.2 5.9 59.9 7.3 0.613 

นํ้าหนัก (กก.) 65.4 10.2 66.4 14.9 0.827 

ส่วนสูง (ซม.) 157.9 7.4 161.8 8.0 0.189 

ดชันีมวลกาย (กก./ม²) 26.2 3.7 25.2 3.9 0.460 

เส้นรอบเอว (น้ิว) 38.8 3.8 37.9 4.9 0.597 

ความดนัโลหิตขณะหัวใจบีบตวั 

(SBP , mm.Hg) 

147.6 16.7 146.6 19.4 0.883 

ความดนัโลหิตขณะหัวใจคลายตวั 

(DBP) 

82.5 10.3 86.4 11.8 0.361 

ระดบันํ้าตาลขณะอดอาหาร (mg/dl) 140.5 40.9 147.4 51.1 0.693 

CRP (mg/L) 2.70 4.10 2.65 2.17 0.973 

ระดบัแมกนีเซียมในเลือด (mg/dl) 1.88 0.19 1.94 0.35 0.564 

 

จากตารางท่ี 4.2 พบว่าอาสาสมคัรกลุ่มทดลองมีอายุเฉล่ีย (mean ± SD) เท่ากบั 61.2 

± 5.9 ปี นํ้ าหนักเฉล่ีย 65.4 ±10.2 กิโลกรัม ส่วนสูงเฉล่ีย 157.9±7.4 เซนติเมตร ดชันีมวลกายเฉล่ีย 

26.2±3.7 กิโลกรัมต่อเมตร² เส้นรอบเอว 38.8±3.8 น้ิว  ค่าความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว 

147.6±16.7 mm.Hg  ค่าความดนัโลหิตขณะหัวใจคลายตวั 82.5±10.3 mm.Hg ค่าระดบันํ้ าตาลใน

เลือดขณะอดอาหารเฉล่ีย 140.5±40.9  มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ระดบั CRP เฉล่ีย 2.7±4.1 mg/L และ

ระดบัแมกนีเซียมในเลือด 1.9±0.2 mg/dl   

ส่วนอาสาสมคัรกลุ่มควบคุมมีอายุเฉลี่ย (mean ± SD) เท่ากบั 59.9 ± 7.3 ปี นํ้ าหนัก

เฉล่ีย 66.4±14.9 กิโลกรัม ส่วนสูงเฉล่ีย 161.8±8.0 เซนติเมตร ดชันีมวลกายเฉล่ีย 25.2±3.9 กิโลกรัม

ต่อเมตร² เส้นรอบเอว 37.1±4.9 น้ิว ค่าความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตวั 146.6±19.4 mm.Hg  ค่า

ความดนัโลหิตขณะหัวใจคลายตวั 86.4±11.8 mm.Hg ค่าระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหารเฉล่ีย 

147.4±51.1  มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ระดบั CRP เฉล่ีย 2.7±2.2 mg/L และระดบัแมกนีเซียมในเลือด 

1.9±0.4mg/dl  
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4.2 ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

ในการวิจัยคร้ังน้ีเป็นแบบ  Randomized , Double-Blinded, Placebo-Controlled Trial 

แบ่งอาสาสมคัรเป็น  2 กลุ่ม โดยวิธีสุ่มเป็นบล็อกเพื่อแบ่งเขา้กลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ทาํการ

ทดลองทั้งหมดสองคร้ังห่างกนั 4 สัปดาห์ โดยอาสาสมคัรกลุ่มท่ี 1 จะไดรั้บประทานแมกนีเซียม  

อะมิโนเอซิดคีเลต 556 มก. ทานวนัละ 3 เมด็หลงัอาหารเชา้-กลางวนั-เยน็ ส่วนกลุ่มท่ี 2 รับประทาน

ยาหลอก ก่อนการทานแมกนีเซียมเสริมจะมีการตรวจเจาะเลือดวดัระดับนํ้ าตาลขณะอดอาหาร 

(FPG)   CRP และแมกนีเซียม หลงัจากนั้นอีก 4 สัปดาห์ ทาํการเจาะเลือดซํ้ าอีกคร้ัง ซ่ึงผลการ

ทดลองสามารถสรุปได ้ดงัน้ี 

4.2.1 เปรียบเทียบผลต่างของค่าเฉลีย่ของระดบันํา้ตาลในเลือดขณะอดอาหารและระดบั C-reactive 

protein ระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมด้วยสถิติ T-test 

 

ตารางท่ี 4.3  เปรียบเทียบผลต่างค่าเฉล่ียของตวัแปรก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมในกลุ่ม

ทดลองและกลุ่มควบคุม ( n=29 ) 

ตัวแปร กลุ่มทดลอง (n=18) กลุ่มควบคุม (n=11) t p-value 

mean S.D. Mean S.D. 

นํ้าตาลขณะอดอาหารในเลือด (mg/dl) 

ก่อนทดลอง 140.50 40.87 147.36 51.10 -0.40 0.693 

หลงัทดลอง 4 

สัปดาห์ 

135.61 34.59 156.82 57.35 -1.11 0.285 

CRP  (mg/L) 

ก่อนทดลอง 2.70 4.10 2.65 2.17 0.03 0.973 

หลงัทดลอง  4 

สปัดาห์  

4.54 9.73 2.59 1.93 0.65 0.518 

 

ผลการทดลองจากตาราง 4.5 พบวา่ผลการเปรียบเทียบผลต่างค่าเฉล่ียของระดบันํ้าตาล

ขณะอดอาหารในเลือดระหวา่งกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมทั้งก่อนและหลงัรับประทานอาหาร

เสริมแมกนีเซียมโดยใช ้T-test  มีค่าไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 ไดค่้า       

p-value 0.693 และ 0.285 ตามลาํดบั
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      และผลการเปรียบเทียบผลต่างค่าเฉล่ียของ C-reactive protein ในเลือดระหวา่งกลุ่ม

ทดลองและกลุ่มควบคุมทั้งก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมโดยใช ้ Independent t-

test  มีค่าไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ีระดบั 0.05 ไดค่้า p-value 0.973 และ 0.518 

ตามลาํดบั 

      เราได้ทําการวิ เคราะห์ ระดับ  C-reactive protein เพิ่ ม เติม  เน่ื องจากข้อมูลมีการ

เปล่ียนแปลงตรงกนัขา้มกบัสมมุติฐานท่ีตั้งไว ้เราพบวา่ขอ้มูลของกลุ่มตวัอยา่งมีตวัอยา่งท่ีผดิปกติ 1 

ตวัอย่างในกลุ่มทดลอง  (Outliner case) จึงมีการตดัตวัอย่างท่ีผิดปกติออกและทาํการวิเคราะห์อีก

คร้ังไดด้งัตาราง 4.4 ผลการเปรียบเทียบผลต่างค่าเฉล่ียของ C-reactive protein ระหว่างกลุ่มทดลอง

และกลุ่มควบคุมหลงัการตดัตวัอย่างผิดปกติโดยใช ้T-test  ยงัมีค่าไม่แตกต่างกนัอย่างมีนัยสําคญั

ทางสถิติท่ีระดบั 0.05 ไดค้่า p-value 0.955 และ 0.817 ตามลาํดบั 

 

ตารางท่ี 4.4  เปรียบเทียบผลต่างค่าเฉล่ียของ CRP ก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมในกลุ่ม

ทดลอง ( n=17 ) หลงัทาํการตดัตวัอยา่งผดิปกติออก (outliner)  

ตัวแปร กลุ่มทดลอง (n=18) กลุ่มควบคุม (n=11) t p-value 

mean S.D. Mean S.D. 

CRP  (mg/L) 

ก่อนทดลอง 2.73 4.22 2.65 2.17 0.06 0.955 

หลงัทดลอง  4 

สปัดาห์  

2.35 2.95 2.59 1.93 -0.23 0.817 

 

สรุป ผลการวิเคราะห์ขอ้มูลตามตาราง 4.5 จากการเปรียบเทียบผลต่างค่าเฉล่ียของระดบั

นํ้ าตาลในเลือดและ C-reactive protein ระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ทั้งก่อนและหลงัการ

รับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมมีค่าไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value<0.05 

(ภาพท่ี4.1)
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(A) Fasting plasma glucose  

 

 
 

(B) C-reactive protein 

 
 

ภาพท่ี 4.2 กราฟแสดงการเปรียบเทียบระดบันํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหารและ C-reactive protein 

ของกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม A) แสดงการเปรียบเทียบระดบันํ้าตาลในเลือดขณะอดอาหาร     

B) แสดงการเปรียบเทียบ C-reactive protein
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4.2.2  เปรียบเทียบค่าเฉลีย่ของการเปลีย่นแปลงระดบันํา้ตาลในเลือดขณะอดอาหารและระดบั       

C-reactive protein ภายในกลุ่มเดยีวกนั ด้วยสถิติ paired t-test 

 

          4.2.2.1 เปรียบเทียบตัวแปรในกลุ่มทดลอง  

 

ตารางท่ี 4.5 เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของตวัแปรก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมใน

กลุ่มทดลอง ( n=18 )  

 

ตัวแปร   Mean S.D. t p-value 

นํา้ตาลขณะอด

อาหารในเลือด 

(mg/dl) 

ก่อนทดลอง 

หลงัทดลอง  

140.50 

135.61 

40.87 

34.60 

1.26 0.225 

CRP  

(mg/L) 

ก่อนทดลอง  

หลงัทดลอง  

2.73 

2.35 

4.22 

2.95 

0.87 0.400 

 

 ค่าเฉล่ียของระดบันํ้ าตาลขณะอดอาหารในเลือดก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริม

แมกนีเซียมในกลุ่มทดลอง เปรียบเทียบโดยการใช้ Paired T-test ท่ีระดับนัยสําคญั 0.05 มีค่าไม่

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.225 

  ค่าเฉล่ียของระดบั C-reactive protein ในเลือดก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริม

แมกนีเซียมในกลุ่มทดลอง เปรียบเทียบโดยการใช้ Paired T-test ท่ีระดับนัยสําคญั 0.05 มีค่าไม่

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.400 

   สรุป ผลการวิเคราะห์ขอ้มูลตามตาราง 4.5 จากการเปรียบเทียบค่าระดับนํ้ าตาลใน

เลือด และ C-reactive protein ในกลุ่มทดลองก่อนและหลงัการรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียม 

มีค่าไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value<0.05
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4.2.2.2 เปรียบเทียบตัวแปรภายในกลุ่มควบคุม 

 

ตารางท่ี 4.6 เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของตวัแปรก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมในกลุ่มควบคุม  

( n=11 )  

 

ตัวแปร   Mean S.D. t p-value 

นํา้ตาลขณะอด

อาหารในเลือด 

(mg/dl) 

ก่อนทดลอง 

หลงัทดลอง  

147.36 

156.82 

51.10 

57.35 

- 0.70 0.497 

CRP  

(mg/L) 

ก่อนทดลอง  

หลงัทดลอง  

2.65 

2.59 

2.17 

1.93 

0.12 0.905 

 

ค่าเฉล่ียของระดบันํ้ าตาลขณะอดอาหารในเลือดก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริม

แมกนีเซียมในกลุ่มควบคุม เปรียบเทียบโดยการใช้ Paired T-test ท่ีระดับนัยสําคญั 0.05 มีค่าไม่

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.497 

 ค่าเฉล่ียของระดบั C-reactive protein ในเลือดก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริม

แมกนีเซียมในกลุ่มควบคุม เปรียบเทียบโดยการใช้ Paired T-test ท่ีระดับนัยสําคญั 0.05 มีค่าไม่

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.905 

  สรุป ผลการวิเคราะห์ขอ้มูลตามตาราง 4.6 จากการเปรียบเทียบค่าระดบันํ้าตาลในเลือด

และ C-reactive protein ในกลุ่มควบคุมก่อนและหลงัการรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมมีค่า

ไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 
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4.2.3 เปรียบเทียบผลต่างของค่าเฉลีย่ตัวแปรอ่ืน ๆ ระหว่างก่อนและหลงัการทดลอง ของกลุ่ม

ทดลองและกลุ่มควบคุมด้วยสถิติ T-test 

 

ตาราง 4.7 เปรียบเทียบค่าเฉล่ียของตวัแปรอ่ืน ๆ  ก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมในกลุ่ม 

 

ตัวแปร ก่อนทดลอง หลงัทดลอง  t p-value 

mean S.D. Mean S.D. 

นํา้หนัก (กก.) 

กลุ่มทดลอง (n=18) 65.41 10.15 65.89 10.62 -1.18 0.253 

กลุ่มควบคุม (n=11)  66.44 14.93 67.12 15.07 -1.00 0.341 

รอบเอว (นิว้) 

กลุ่มทดลอง  38.78 3.80 38.92 3.59 -0.20 0.841 

กลุ่มควบคุม   37.91 4.91 38.73 6.20 -1.06 0.314 

ความดนัโลหิตขณะหัวใจบบีตัว (mm.Hg) 

กลุ่มทดลอง  147.56 16.71 142.94 14.63 1.89 0.076 

กลุ่มควบคุม   146.55 19.43 140.36 26.25 1.29 0.225 

ความดนัโลหิตขณะหัวใจคลายตัว (mm.Hg) 

กลุ่มทดลอง  82.50 10.26 81.56 11.74 0.62 0.541 

กลุ่มควบคุม  86.36 11.83 85.64 9.12 0.37 0.717 

ระดบัแมกนีเซียมในเลือด (mg/dl) 

กลุ่มทดลอง  1.88 0.19 2.02 0.19 -2.58 0.019 

กลุ่มควบคุม  1.94 0.35 2.13 0.34 -4.60 0.001 

 

ค่าเฉล่ียของนํ้าหนกัก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมในกลุ่มทดลอง

และกลุ่มควบคุม เปรียบเทียบโดยการใช ้ Paired T-test ท่ีระดบันยัสาํคญั 0.05 มีค่าไม่แตกต่างกนั

อยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.253 และ 0.341 ตามลาํดบั 

  ค่าเฉล่ียของรอบเอวก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมในกลุ่มทดลอง

และกลุ่มควบคุม เปรียบเทียบโดยการใช ้Paired T-test ท่ีระดบันยัสาํคญั 0.05 มีค่าไม่แตกต่างกนั

อยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.841 และ 0.314 ตามลาํดบั
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ค่าเฉล่ียของความดนัโลหิตขณะหวัใจบีบและคลายตวัก่อนและหลงัรับประทานอาหาร

เสริมแมกนีเซียมในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม เปรียบเทียบโดยการใช ้ Paired T-test ท่ีระดบั

นยัสาํคญั 0.05 มีค่าไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.076 ,  0.225, 0.541  และ 0.717  

ตามลาํดบั 

 ค่าเฉล่ียของระดบัแมกนีเซียมในเลือดก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียม

ในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม เปรียบเทียบโดยการใช ้ Paired T-test ท่ีระดบันยัสาํคญั 0.05 มีค่า

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั ไดค่้า p-value 0.019 และ 0.001 ตามลาํดบั 

  สรุป ผลการวิเคราะห์ขอ้มูลตามตาราง 4.7 จากการเปรียบเทียบค่าระดบันํ้าหนกั รอบ

เอว ความดนัโลหิต ในกลุ่มควบคุมก่อนและหลงัการรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมมีค่าไม่

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 ส่วนการเปรียบเทียบระดบัแมกนีเซียมใน

เลือดในทั้งสองกลุ่มก่อนและหลงัการทดลองมีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value 

< 0.05 (ภาพ 4.2) 

 

(A) เปรียบเทียบคา่เฉล่ียนํ้าหนกั 

 
(B) เปรียบเทียบคา่เฉล่ียรอบเอว 
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 (C)   เปรียบเทียบค่าเฉล่ียความดนัโลหิต 

 

 
 

 (D)    เปรียบเทียบค่าเฉล่ียแมกนีเซียมในเลือด 

 

 
 

ภาพท่ี 4.3 กราฟแสดงการเปรียบเทียบค่าตวัแปรอ่ืน ๆ ของกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม A) แสดง

การเปรียบเทียบค่าเฉล่ียนํ้าหนกั     B) แสดงการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียรอบเอว  C)   แสดงการ

เปรียบเทียบคา่เฉล่ียความดนัโลหิต   D)  แสดงการเปรียบเทียบค่าเฉล่ียแมกนีเซียมในเลือด 
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4.3 แสดงทัศคติของอาสาสมัครหลงัทําการทดลอง วเิคราะห์ด้วยสถิติพรรณนา ได้แก่ การแจกแจง

ความถ่ีและร้อยละ 

 

ตาราง 4.8 แสดงทศันคติของอาสาสมคัรต่ออาหารเสริมแมกนีเซียมชนิดทานหลงัทาํการทดลองใน

รูปแบบความถ่ีร้อยละ 

 

 ความถ่ี ร้อยละ 

1. ท่านเคยรับประทานแมกนีเซียมมาก่อนหรือไม่ 

     เคย 

     ไม่เคย 

 

0 

29 

 

0 

100 

2. ท่านทราบหรือไม่วา่แมกนีเซียมเสริม มีคุณสมบติัในการลด

นํ้าตาล 

     ทราบ 

     ไม่ทราบ 

 

 

0 

29 

 

 

0 

100 

3. ท่านทราบหรือไม่วา่แมกนีเซียมสามารถพบไดใ้นอาหาร

ประเภทใด 

     ทราบ 

     ไม่ทราบ 

 

 

0 

29 

 

 

0 

100 

4. หลงัจากทานแมกนีเซียมเสริมแลว้ ท่านคิดวา่ทานง่ายหรือไม่ 

     ง่าย 

     ยาก 

 

27 

2 

 

93.1 

6.9 

5. หลงัรับประทานแมกนีเซียมเสริม ท่านมีอาการผดิปกติ

หรือไม่ เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน ปวดทอ้ง ทอ้งเสีย ฯลฯ 

     มี 

     ไม่มี 

 

 

1 

28 

 

 

3.4 

96.6 

6. ในอนาคตท่านจะเลือกทานแมกนีเซียมเสริมหรือไม่ 

    ใช ้ (ระบุ..หากไดผ้ลในการลดระดบันํ้าตาลดี) 

    ไม่ใช ้

 

29  

0 

 

100 

0 
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                  จากตาราง 4.8 พบว่ามีอาสาสมคัรท่ีไม่เคยรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมมาก่อน 

29 คน คิดเป็นไม่เคยรับประทานร้อยละ 100   มีอาสาสมัคร  29 คนท่ีไม่ทราบว่าอาหารเสริม

แมกนีเซียมมีคุณสมบัติในการลดนํ้ าตาล คิดเป็นไม่เคยทราบว่าอาหารเสริมแมกนีเซียมช่วยลด

ระดับนํ้ าตาลร้อยละ 100  มีอาสาสมคัรจาํนวน 29 คนไม่ทราบว่าแมกนีเซียมสามารถพบได้ใน

อาหารประเภทใด คิดเป็นไม่ทราบร้อยละ 100  

 มีอาสาสมคัรคิดว่าอาหารเสริมแมกนีเซียมทานง่าย 27 คนคิดเป็นร้อยละ 93.1 และคิด

วา่ทานยาก 2 คน คิดเป็นร้อยละ 6.9  

  มีอาสาสมคัรจาํนวน 1 คนมีอาการผิดปกติ เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน ปวดทอ้ง ทอ้งเสีย 

ฯลฯ หลงัรับประทานแมกนีเซียมเสริม คิดเป็นร้อยละ 3.4 และมีอาสาสมคัรท่ีไม่มีอาการผิดปกติ

จาํนวน 28 คนคิดเป็นร้อยละ 96.6  

อาสาสมคัรทั้ง 29 คน คิดเป็นร้อยละ 100 จะเลือดทานแมกนีเซียมเสริมต่อ โดยระบุ

เหตุผลวา่จะทานต่อหากมีผลช่วยในการลดระดบันํ้าตาลในเลือดได ้

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่  5 

สรุป  อภิปรายผล  และข้อเสนอแนะ 

 

5.1 สรุปผลการวจัิย 

การศึกษาวิจยัเชิงทดลองทางคลินิกคร้ังน้ี มีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาการเปล่ียนแปลงของ

ระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร และระดบั C-reactive protein ในเลือดในกลุ่มผูป่้วยเบาหวาน

ชนิดท่ี 2 หลงัจากรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมนาน 4 สัปดาห์  ประชากรท่ีใชใ้นการศึกษา

คร้ังน้ีเป็นผูท่ี้ไดรั้บการวินิจฉยัวา่เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีควบคุมระดบันํ้าตาลไดดี้ ท่ีเขา้รับการ

รักษาต่อเน่ือง ณ โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลบา้นท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด ระหว่าง

เดือนธนัวาคม 2563 ถึง มีนาคม 2564 โดยคดัเลือกกลุ่มตวัอยา่งตามเกณฑค์ดัเขา้ (Inclusion criteria) 

ทาํการอธิบายรายละเอียด ข้อดีและข้อเสียของอาหารเสริมแมกนีเซียม ขั้นตอนการทดลองให้

ผูเ้ข้าร่วมทดลอง ใช้ขนาดกลุ่มตัวอย่างทั้ งหมด 40 คน หลังจากนั้ นใช้วิธีการสุ่มแบบบล็อก                  

( Blocked randomization ) แบ่งอาสาสมคัรออกเป็น 2 กลุ่ม กลุ่มละ 20 คน คือ กลุ่มท่ี 1 และกลุ่มท่ี 

2 โดยกลุ่มท่ี 1 จะไดอ้าหารเสริม และกลุ่มท่ี 2 จะไดท้านยาหลอก (Placebo)  

เคร่ืองมือท่ีใชใ้นการวิจยัประกอบดว้ยอาหารเสริมแมกนีเซียมอะมิโนเอซิดคีเลตแบบ

รับประทานขนาด 556 มก. ( Equivalent to Magnesium 100 มก.) และยาหลอก (Placebo) 1 เม็ด 

1000 มก. ประกอบดว้ย Microcrystalline cellulose 460i 950 มก. และMagnesium sterate 470iii 50 

มก. ผลิตจากบริษทัควอลิเมดจาํกดั เป็นแบบอดัเม็ดแขง็ ระหว่างการวิจยัมีอาสาสมคัรออกจากการ

วิจยั 11 คน ส้ินสุดการวิจยัจึงเหลืออาสาสมคัร 29 คน เป็นกลุ่มทดลอง 18 คน และกลุ่มควบคุม 11 

คน 

สรุปผลการวิจยัตามสมมติฐานแต่ละขอ้ต่อไปน้ี  

5.1.1 สมมติฐานท่ี 1  การทานผลิตภณัฑ์เสริมอาหารแมกนีเซียมสามารถลดระดบันํ้ า

ตาล ในเลือดขณะอดอาหารในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ได้เม่ือเปรียบเทียบกับการใช้ยาหลอก 

(placebo) 

จากการเปรียบเทียบขอ้มูลในกลุ่มเดียวกนัคือกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ก่อนและ

หลงัการทดลองทานอาหารเสริมแมกนีเซียม พบว่าระดบันํ้ าตาลอดอาหารในเลือดของกลุ่มทดลอง

มีแนวโน้มลดลงจากก่อนทดลอง 140.50 มก.ต่อเดซิลิตรเป็น 135.61 มก.ต่อเดซิลิตร แต่เม่ือ
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เปรียบเทียบก่อนและหลงัการทดลองไม่พบวา่ความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value 

< 0.05  และเม่ือทาํการเปรียบเทียบความแตกต่างของระดบันํ้ าตาล อดอาหารในเลือดระหว่างกลุ่ม

ทดลองและกลุ่มควบคุมทั้งก่อนและหลงัการทดลอง ไม่พบว่ามีความแตกต่างกนัท่ีระดบันยัสาํคญั

ทางสถิติ p-value < 0.05 เช่นกนั โดยใชส้ถิติ T-test ในการเปรียบเทียบ 

      5.1.2 สมมติฐานท่ี 1  การทานผลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมสามารถลดระดบั C-

reactive protein ในเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดเ้ม่ือเปรียบเทียบกบัการใชย้าหลอก (placebo) 

 จากการเปรียบเทียบขอ้มูลในกลุ่มเดียวกนัคือกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ก่อนและ

หลงัการทดลองทานอาหารเสริมแมกนีเซียม พบว่าระดบั C-reactive protein ในเลือดมีแนวโน้ม

ลดลงแต่ไม่แตกต่างกนัท่ีระดบันยัสาํคญัทางสถิติ p-value < 0.05  และเม่ือทาํการเปรียบเทียบความ

แตกต่างของระดบั C-reactive protein ในเลือดระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมทั้งก่อนและ

หลงัการทดลอง ไม่พบวา่มีความแตกต่างกนัท่ีระดบันยัสาํคญัทางสถิติ p-value < 0.05 เช่นกนั โดย

ใชส้ถิติ T-test ในการเปรียบเทียบ 

 สรุปคือจากงานวิจยัการรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมขนาด 300 มิลลิกรัมต่อวนั 

ระยะเวลา 4 สัปดาห์ พบว่าค่าเฉล่ียระดับนํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหารและระดับ C-reactive 

protein ก่อนและหลงัการทดลอง และระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมไม่แตกต่างกนั ( p > 

0.05 ) ไม่เป็นไปตามสมมติฐานท่ีตั้งไว ้ 

     5.1.3 อาการ ผลขา้งเคียง ท่ีเกิดข้ึนระหวา่งการทดลองทานอาหารเสริมแมกนีเซียม 

มีอาสาสมัครเพียง 1 คนจาก 29 คนมีอาการผิดปกติ คือ คล่ืนไส้ มวนท้องหลัง

รับประทานแมกนีเซียมเสริม แต่ไม่มีอาการอาเจียนหรือทอ้งเสีย คิดเป็นร้อยละ 3.4 ผูว้ิจยัจึงแนะนาํ

ให้สังเกตอาการต่อเน่ือง และหลีกเล่ียงการรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมขณะท่ีท้องว่าง 

จากนั้นพบวา่อาการบรรเทาลง    

 

5.2 อภิปรายผลการวจัิย 

  มีการศึกษาหลายช้ินท่ีแสดงถึงบทบาทของแร่ธาตุแมกนีเซียมกบัการควบคุมระดับ

นํ้าตาลและการหลัง่อินซูลิน (Krasimir, 2019) การศึกษาหลายช้ินพบวา่การรับประทานอาหารเสริม

แมกนีเซียมมีผลในการควบคุมระดบันํ้ าตาลในเลือดในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2  การทานอาหาร

เสริมแมกนีเซียม 4-16 สัปดาห์มีประสิทธิผลในการควบคุมระดบันํ้าตาลอดอาหารในเลือดในผูป่้วย

เบาหวานชนิดท่ี 2 อย่างมีนัยสําคญั  (Y,Song, 2005)  มีการรายงานความสัมพนัธ์ของภาวะพร่อง

แมกนีเซียมกับเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีควบคุมไม่ดีและมีภาวะแทรกซ้อนทางเส้นเลือดเร้ือรัง 

(Schnack, 1979 ; Ramadass, 2015 ; Ma, 1995 ; Del Gobbo, 2012) ในปัจจุบนัแนวทางโภชนาการ
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 ของ ADA ในปัจจุบนัแนะนาํให้ใชผ้ลิตภณัฑเ์สริมอาหารแมกนีเซียมสาํหรับผูป่้วยโรคเบาหวานท่ี

มีระดับแมกนีเซียมในเลือดตํ่ า (Resnick HE, 2006)  นอกจากนั้ นยงัมีการรายงานภาวะพร่อง

แมกนีเซียมสามารถทาํให้เกิดการอกัเสบในร่างกาย ไดแ้ก่การผลิตสารส่ือการอกัเสบ (Mazur et al., 

2007) การบริโภคแมกนีเซียมในอาหารมีความสัมพนัธ์ผกผนักบัระดบั C-Reactive protein ในเซร่ัม 

( Dibaba D., 2014 )  การทานแมกนีเซียมเสริมสามารถลดระดับ CRP ในกลุ่มท่ีมีความเส่ียง

เบาหวานและแมกนีเซียมตํ่า (Simental-M., 2014) อย่างไรก็ตามมีการโตเ้ถียงเก่ียวกบัประสิทธิผล

ของแมกนีเซียมกบัการลดระดับนํ้ าตาลในเลือดและการลดการอกัเสบอยู่ค่อนขา้งมาก งานวิจยั

หลายช้ินท่ีไม่พบว่าแมกนีเซียมมีประสิทธิผลต่อระดับนํ้ าตาลในเลือดหรือ C-reactive protein 

เช่นเดียวกบังานวิจยัช้ินน้ี โดยสามารถอธิบายไดด้ว้ยปริมาณแมกนีเซียมท่ีใช้ในการทดลองและ

ระยะเวลาท่ีใชใ้นการรับประทานแมกนีเซียมแตกต่างกนั ( Chua F., 2017 )  การไม่ควบคุมเก่ียวกบั

การรับประทานอาหารของกลุ่มทดลองเป็นหน่ึงในสาเหตุของการท่ีระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอด

อาหารไม่ลดลงอย่างมีนัยสําคญั    ( Solati M., 2014)  การท่ีไม่พบว่าระดบันํ้ าตาลไม่ลดลงอย่างมี

นยัสาํคญัอาจเป็นผลมาจากการควบคุมอาหารท่ีไม่ดี หรือไม่ไดก้าํหนดอาหารท่ีทานไดอ้ยา่งเขม้งวด 

(Rodriguez M., 2003)  

  สาํหรับการวิจยัคร้ังน้ีใหอ้าสาสมคัรท่ีมีภาวะเบาหวานชนิดท่ี 2 รับประทานอาหารเสริม

แมกนีเซียมอะมิโนเอซิดคีเลต 556 มก. ทานวนัละ 3 เม็ดหลงัอาหารเช้า-กลางวนั-เยน็ (เทียบเท่า

แมกนีเซียมปริมาณ 300 มก. ต่อวนั)  เป็นระยะเวลานาน 4 สัปดาห์ ไม่พบว่าระดบันํ้ าตาลในเลือด

ขณะอดอาหารและระดับ C-reactive protein ในเลือดในกลุ่มทดลองมีค่าเปล่ียนแปลงอย่างมี

นยัสําคญัทางสถิติ ผูว้ิจยัพบขอ้มูลจากการทดลองระดบัแมกนีเซียมในเซร่ัมของผูป่้วยเบาหวานท่ี

ตรวจพบค่อนขา้งตํ่า ซ่ึงภาวะพร่องแมกนีเซียมคือภาวะท่ีความเขม้ขน้ของเซร่ัมแมกนีเซียมนอ้ยกวา่

หรือเท่ากบั 1.8 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร โดยพบค่าเฉล่ียของแมกนีเซียมในเซร่ัมในกลุ่มทดลองเท่ากบั 

1.88 มก./ดล. ในกลุ่มควบคุมเท่ากบั 1.94 มก./ดล. และเม่ือรับประทานอาหารเสริมแมกนีเซียมเป็น

เวลา 4 สปัดาห์พบวา่ระดบัของแมกนีเซียมในเซร่ัมเพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ ( p < 0.05 )   

  ผลการวิจยัคร้ังน้ีพบว่าในกลุ่มทดลองมีค่าเฉล่ียระดบันํ้ าตาลในเลือดขณะอดอาหาร

และ C-reactive protein ก่อนและหลงัการทดลองลดลงแต่ไม่มีนัยสําคญัทางสถิติ และเม่ือทาํการ

เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมไม่พบความแตกต่างของระดบันํ้ าตาลขณะอด

อาหารและ C-reactive protein ในเลือดอยา่งมีนยัสําคญัทั้งก่อนและหลงัการทดลอง  ซ่ึงอาจจะเกิด

จากเหตุผลหลายๆประการ ประการแรกการทดลองเป็นการทดลองขนาดเล็กและมีระยะเวลา

ติดตามผลในระยะสั้น  ประการท่ีสองปริมาณแมกนีเซียมเสริมท่ีใหมี้ค่าไม่เพียงพอต่อการลดระดบั

นํ้ าตาลและ C-reactive protein ซ่ึงในการศึกษาก่อนหน้าน้ีจะพบว่าปริมาณแมกนีเซียมท่ีใชใ้นการ
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ทดลองท่ีไดรั้บการตีพิมพมี์ค่าแตกต่างกนัไป รวมถึงมีผลต่อผลลพัธ์ท่ีต่างกนัไปดว้ย จากงานวิจยั

ของ Y. song ในปี 2006 แนะนาํว่าควรใชร้ะยะเวลาทดลองอย่างน้อย 4 เดือนในการทดสอบความ

แตกต่างของผลลพัธ์อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ  และการเสริมแมกนีเซียมควรให้ธาตุแมกนีเซียม

มากกว่า 360 มก. / วนั การศึกษาของ King ในปี 2006 พบว่าร้อยละ 40 ของคนท่ีทานแมกนีเซียม

เสริมในปริมาณท่ีน้อยกว่าปริมาณสารอาหารท่ีแนะนาํต่อวนั (Recommened Dietary Allowance ; 

RDAs) จะมีการเพิ่มข้ึนของระดบั CRP  ซ่ึงงานวิจยัช้ินน้ีให้ทานแมกนีเซียมเสริม 300 มก.ต่อวนั  

ประการท่ี 3 ADA แนะนาํให้ใชผ้ลิตภณัฑ์เสริมอาหารแมกนีเซียมในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมี

ระดบัแมกนีเซียมในเลือดตํ่า แต่จากกลุ่มทดลองระดบัแมกนีเซียมท่ีวดัไดมี้ค่าอยูใ่นเกณฑท่ี์ยงัปกติ 

จึงอาจจะเป็นผลท่ีทาํใหเ้กิดการเปล่ียนแปลงเพียงเลก็นอ้ยและไม่มีนยัสาํคญัทางสถิติ  อยา่งไรกต็าม

การวดัระดบัแมกนีเซียมในเซร่ัมหรือเลือดเป็นตวับ่งช้ีท่ีไม่ดีสําหรับสถานะแมกนีเซียมในร่างกาย

ทั้งหมด อาจพิจารณาสถานะแมกนีเซียมในเซลลเ์พ่ือความแม่นยาํต่อไป ประการท่ี 4 ปัจจยัรบกวน

อ่ืน ๆ ท่ีมีผลต่อระดับนํ้ าตาลขณะอดอาหารและ C-reactive protein ท่ีเหนือจากการควบคุม เช่น 

อาหารท่ีรับประทานมีความแตกต่างกนั  การท่ีไม่พบว่าระดบันํ้ าตาลไม่ลดลงอย่างมีนยัสําคญัอาจ

เป็นผลมาจากการควบคุมอาหารท่ีไม่ดี หรือไม่ไดก้าํหนดอาหารท่ีทานไดอ้ยา่งเขม้งวด ( Rodríguez 

M., 2003 )  ภาวะเครียด (stress) การเจ็บป่วยเล็กนอ้ยท่ีผูว้ิจยัไม่ไดส้นใจ เช่น ฟันผุ ขอ้อกัเสบ การ

ติดเช้ือท่ีตาํแหน่งต่าง ๆ ของร่างกาย เป็นต้น และการศึกษาของ Guerrero-Romero ในปี 2002 

เสนอแนะว่าการควบคุมตวัแปรกวนท่ีมีความสัมพนัธ์กบั CRP เป็นส่ิงสําคญั ไม่ว่าจะเป็น การด่ืม

แอลกอฮอล ์ การสูบบุหร่ี  การวินิจฉัยโรคเบาหวาน ความดนัโลหิตสูง โรคหลอดเลือดสมองและ

หลอดเลือดหัวใจ โรคไต ความผิดปกติเร้ือรังของข้อต่อและเน้ือเยื่อเก่ียวพันและโรคติดเช้ือ

เฉียบพลนั ควรตั้งเป็นเกณฑก์ารคดัออก 

   

5.3 ข้อจํากดัในงานวจัิย  

   เน่ืองจากเป็นงานวจิยัแบบทดลองในมนุษย ์จึงมีขอ้จาํกดัดงัต่อไปน้ี 

 1.  กลุ่มตวัอย่างท่ีไดรั้บการวินิจฉัยว่าเบาหวานชนิดท่ี 2  ท่ีสามารถเขา้ร่วมโครงการตลอด 4 

สปัดาห์มีจาํนวนจาํกดั เน่ืองจากติดภารกิจส่วนตวั ไม่สามารถมาติดตามอาการไดด้ว้ยเหตุผลต่าง ๆ 

 2. งานวิจยัดาํเนินการทดลองช่วง เดือนธนัวาคม 2563 ถึงเดือนมีนาคม 2564 ซ่ึงเป็นช่วง 

ปลายปีท่ีเป็นช่วงงานเฉลิมฉลอง อาจมีส่วนทาํใหผู้เ้ขา้ร่วมวิจยัไม่สามารถควบคุมอาหารไดต้าม

คาํแนะนาํในงานวจิยั 
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    3.  ความสามารถในการย่อยและดูดซึมในลาํไส้ของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัแต่ละคนย่อมแตกต่างกนั 

รวมทั้งปฏิกิริยาระหวา่งยาตวัอ่ืนท่ีผูเ้ขา้ร่วมวิจยัใช ้

 

5.4 ข้อเสนอแนะ 

         1.  ควรใชร้ะยะเวลาในการทดลองท่ียาวนานข้ึน เพื่อท่ีจะมีผลการเปล่ียนแปลงระดบันํ้าตาล 

อดอาหารและ C-reactive protein  ไดช้ดัเจนมากข้ึน 

         2.  ควรใชจ้าํนวนตวัอยา่งท่ีมากข้ึน มีการกระจายตวัของอายมุากข้ึน เพื่อผลการวิจยัท่ีถูกตอ้ง

มากข้ึน 

         3.  การศึกษาวิจยัท่ีเก่ียวขอ้งกบัการรับประทานยา ควรมีการติดตามความสมํ่าเสมอในการ

รับประทานยาอย่างใกลชิ้ด ซ่ึงสามารถทาํไดด้ว้ยการจดบนัทึกโดยอาสาสมคัรผูเ้ขา้ร่วมวิจยั หรือ

การโทรศพัท์ติดตามเป็นระยะ เพื่อเน้นย ํ้าให้อาสาสมคัรผูเ้ขา้ร่วมวิจยัรับประทานยาทุกวนัตาม 

กาํหนด 

         4. การควบคุมปัจจยัท่ีมีผลต่อระดบันํ้ าตาล เช่น การทานอาหาร การออกกาํลงักาย และการ

ปรับพฤติกรรม ควรมีการกาํหนดโปรแกรมใหมี้ความชดัเจน และมีการกาํกบัติดตามให ้อาสาสมคัร

ผูเ้ขา้ร่วมวิจยัไดป้ฏิบติัเป็นไปในแนวทางเดียวกนั หรือเก็บขอ้มูลการทานอาหารเพื่อนาํมาช่วยใน

การวิเคราะห์ปัจจยัท่ีมีผลกระทบต่อระดบันํ้าตาลและ CRP 

         5.  ควรมีการตั้งเกณฑ์การคดัเขา้และออกของระดบั C-reactive protein มีการวิเคราะห์และ

ติดตามปัจจยัท่ีมีผลต่อระดบั CRP เพิ่มเติม เช่น  ภาวะเครียด (stress) การด่ืมแอลกอฮอล์  การสูบ

บุหร่ี ความดนัโลหิตสูง โรคหลอดเลือดสมองและหลอดเลือดหวัใจ โรคไต ความผดิปกติเร้ือรังของ

ขอ้ต่อและเน้ือเยือ่เก่ียวพนัและโรคติดเช้ือเฉียบพลนั  เน่ืองจากค่า CRP  มีการแปรผนัตามปัจจยั 

ต่างๆ ไดค่้อนขา้งมาก 

        6.  อาจทาํการแบ่งกลุ่มยอ่ยของกลุ่มตวัอยา่ง เช่น การแบ่งระดบัความรุนแรงของโรคเบาหวาน

ตามค่าระดบันํ้าตาล แบ่งช่วงอาย ุแบ่งเพศ เพื่อนาํมาเปรียบเทียบผลของการศึกษาเพิ่มเติม เราอาจจะ

ไดข้อ้มูลการเปล่ียนแปลงหลงัการทดลองท่ีมากข้ึนกวา่เดิม และอาจจะอธิบายเหตุผลของการไม่พบ

ความแตกต่างของผลการศึกษาอยา่งมีนยัสาํคญัได ้



 

 

บรรณานุกรม 

 



84 

 

บรรณานุกรม 

 

ภาษาไทย 

กรกต วีรเธียร อินทร์เอ้ือ. โภชนบาํบดัในการใหค้วามรู้เพือ่จดัการโรคเบาหวานดว้ยตนเอง. 

สมเกียรติ โพธิสตัย,์ วรรณี นิธิยานนัท,์ อมัพา สุทธิจาํรูญ, ยพุิน เบญ็จสุรัตน์วงศ,์ 

บรรณาธิการ. ชุมนุมสหกรณ์ การเกษตรแห่งประเทศไทย กรุงเทพมหานคร 2553, หนา้ 

35-55. 

เครือข่ายวิชาชีพแพทยใ์นการควบคุมการบริโภคยาสูบ. แนวทางเวชปฏิบติัสาํหรับการบาํบดัโรค

เสพยาสูบในประเทศไทย. จินตนา ยนิูพนัธ์, บรรณาธิการ 2556.สินทวีกิจ พร้ินต้ิง 

ศาสตราจารย ์นายแพทยช์ชัลิต รัตรสาร.(2560).สถานการณ์ปัจจุบนั และความร่วมมือเพื่อปฏิรูป

การดูแลรักษาโรคเบาหวานในประเทศไทย.สืบคน้จาก 

https://www.novonordisk.com/content/dam/Denmark/HQ/sustainablebusiness/performa

nce-on-tbl/more-about-how-we-

work/Creating%20shared%20value/PDF/Thailand%20Blueprint%20for%20Change_20

17_TH.pdf 

สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทยในพระราชูปถมัภส์มเดจ็พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรม

ราชกมุารี, สมาคมต่อมไร้ท่อแห่งประเทศไทย กรมการแพทย ์กระทรวงสาธารณสุข และ

สาํนกังานหลกัประกนัสุขภาพแห่งชาติ. (2560). แนวทางเวชปฏิบติัสาํหรับ โรคเบาหวาน 

พ.ศ. 2560. กรุงเทพฯ, บริษทั ร่มเยน็ มีเดีย จาํกดั 

สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทยในพระราชูปถมัภส์มเดจ็พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรม

ราชกมุารี.(2562).เขา้ใจเบาหวาน.สืบคน้จาก 

https://www.dmthai.org/index.php/understand-diabetes/diabetes-3 

สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทยในพระราชูปถมัภส์มเดจ็พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรม

ราชกมุารี, สมาคมต่อมไร้ท่อแห่งประเทศไทย กรมการแพทย ์กระทรวงสาธารณสุข และ

สาํนกังานหลกัประกนัสุขภาพแห่งชาติ. (2560). แนวทางเวชปฏิบติัสาํหรับ โรคเบาหวาน 

พ.ศ. 2560. กรุงเทพฯ, บริษทั ร่มเยน็ มีเดีย จาํกดั 

สาํนกัโรคไม่ติดต่อ กรมควบคุมโรค. (2561).ประเดน็สารรณรงคว์นัเบาหวานโลก ปี 2561.สืบคน้

จากhttp://www.thaincd.com/2016/news/announcement 

https://www.novonordisk.com/content/dam/Denmark/HQ/sustainablebusiness/performance-on-tbl/more-about-how-we-work/Creating%20shared%20value/PDF/Thailand%20Blueprint%20for%20Change_2017_TH.pdf
https://www.novonordisk.com/content/dam/Denmark/HQ/sustainablebusiness/performance-on-tbl/more-about-how-we-work/Creating%20shared%20value/PDF/Thailand%20Blueprint%20for%20Change_2017_TH.pdf
https://www.novonordisk.com/content/dam/Denmark/HQ/sustainablebusiness/performance-on-tbl/more-about-how-we-work/Creating%20shared%20value/PDF/Thailand%20Blueprint%20for%20Change_2017_TH.pdf
https://www.novonordisk.com/content/dam/Denmark/HQ/sustainablebusiness/performance-on-tbl/more-about-how-we-work/Creating%20shared%20value/PDF/Thailand%20Blueprint%20for%20Change_2017_TH.pdf


85 

 

สารัช สุนทรโยธิน, ธิติ สนบับุญ, กลไกการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 และชนิดท่ี 2 : สารัช สุนธร 

โยธิน, ปฏิณฐั บรูณะทรัพยข์จร บรรณาธิการ. ตาํราโรคเบาหวาน 2554. พิมพค์ร้ังท่ี 1. 

กรุงเทพมหานคร : โรงพิมพแ์ห่งจุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั หนา้ 26-38. 

สุทศัน์ รุ่งเรืองหิรัญญา. การรักษาโรคติดบุหร่ีดว้ยยาช่วยเลิกบุหร่ี: คู่มือการรักษาโรคติดบุหร่ี 

เล่ม 2. สุทศัน์ รุ่งเรืองหิรัญญา, บรรณาธิการ. เครือข่ายวิชาชีพสุขภาพเพือ่สงัคมไทยปลอด 

บุหร่ี. สมุทรปราการ, สินทวกิีจ พร้ินต้ิง 2553 หนา้ 95-107. 

 

ภาษาต่างประเทศ 

Abbott, R. D., Ando, F., Masaki, K. H., Tung, K. H., Rodriguez, B. L., Petrovitch, H., ... & Curb,  

J. D. (2003). Dietary magnesium intake and the future risk of coronary heart disease (the 

Honolulu Heart Program). The American journal of cardiology, 92(6), 665-669. 

Afkhami-Ardekani, A., Motamedzadeh, M. R., Jam Ashkezari, S., & Afkhami-Ardekani, M.  

(2015). The Effect of Magnesium and Zinc on Glycemic Control in Type 2 Diabetic 

Patients. Iranian Journal of Diabetes and Obesity, 7(3), 105-111. 

Ali, S., & Mann, D. A. (2004). Signal transduction via the NF‐κB pathway: a targeted treatment  

modality for infection, inflammation and repair. Cell Biochemistry and Function: 

Cellular biochemistry and its modulation by active agents or disease, 22(2), 67-79. 

Almoznino-Sarafian D et al (2007) Magnesium and C-reactive protein in heart failure: an anti- 

inflammatory effect of magnesium administration? Eur J Nutr 46:230–237. https 

://doi.org/10.1007/ s0039 4-007-0655-x 

Altura, B. T., Brust, M., Bloom, S., Barbour, R. L., Stempak, J. G., & Altura, B. M. (1990).  

Magnesium dietary intake modulates blood lipid levels and atherogenesis. Proceedings of 

the National Academy of Sciences, 87(5), 1840-1844. 

Altura, B. M., Li, W., Zhang, A., Zheng, T., Shah, N. C., Shah, G. J., & Altura, B. T. (2016).  

Sudden cardiac death in infants, children and young adults: Possible roles of dietary 

magnesium intake and generation of platelet-activating factor in coronary arteries. 

American Diabetes Association. (2013). Diagnosis and classification of diabetes mellitus.  

Diabetes care, 36(Supplement 1), S67-S74. 

American Diabetes Association. (2017). 2. Classification and diagnosis of diabetes. Diabetes care, 



86 

 

40(Supplement 1), S11-S24. 

Anderson, T. J., Gerhard, M. D., Meredith, I. T., Charbonneau, F., Delagrange, D., Creager, M.  

A., ... & Ganz, P. (1995). Systemic nature of endothelial dysfunction in atherosclerosis. 

American Journal of Cardiology, 75(6), 71B-74B. 

Araneta, M. R. G., Kanaya, A. M., Hsu, W. C., Chang, H. K., Grandinetti, A., Boyko, E. J., ... &  

Onishi, Y. (2015). Optimum BMI cut points to screen Asian Americans for type 2  

diabetes. Diabetes care, 38(5), 814-820. 

Ashcroft, F. M., Puljung, M. C., & Vedovato, N. (2017). Neonatal diabetes and the KATP  

channel: from mutation to therapy. Trends in Endocrinology & Metabolism, 28(5), 377-

387. 

Atabek, M. E., Kurtoglu, S., Pirgon, O., & Baykara, M. (2006). Serum magnesium concentrations  

in type 1 diabetic patients: relation to early atherosclerosis. Diabetes research and clinical 

practice, 72(1), 42-47. 

Atlas, D. (2015). International diabetes federation. IDF Diabetes Atlas, 7th edn. Brussels,  

Belgium: International Diabetes Federation. 

Authors/Task Force Members, McMurray, J. J., Adamopoulos, S., Anker, S. D., Auricchio, A.,  

Böhm, M., ... & Gomez-Sanchez, M. A. (2012). ESC Guidelines for the diagnosis and 

treatment of acute and chronic heart failure 2012: The Task Force for the Diagnosis and 

Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2012 of the European Society of 

Cardiology. Developed in collaboration with the Heart Failure Association (HFA) of the 

ESC. European heart journal, 33(14), 1787-1847. 

Beranek, J. T. (1997). Terminal complement-complex in myocardial reperfusion injury.  

Cardiovascular research, 33(2), 495-496. 

Beranek, J. T. (1998). C-reactive protein in postinfarction heart rupture. American heart journal,  

136(3), 563-564. 

Barbagallo, M., Gupta, R. K., Bardicef, O., Bardicef, M., & Resnick, L. M. (1997). Altered ionic  

effects of insulin in hypertension: role of basal ion levels in determining cellular 

responsiveness. The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 82(6), 1761-1765. 

Barbagallo, M., Gupta, R. K., Dominguez, L. J., & Resnick, L. M. (2000). Cellular ionic 



87 

 

alterations with age: relation to hypertension and diabetes. Journal of the American 

Geriatrics Society, 48(9), 1111-1116. 

Barbagallo, M., & Dominguez, L. J. (2012). Magnesium and the cardiometabolic syndrome.  

Current Nutrition Reports, 1(2), 100-108. 

Barbagallo, M., & Dominguez, L. J. (2015). Magnesium and type 2 diabetes. World journal of  

diabetes, 6(10), 1152. 

Bao, Y., Han, J., Hu, F. B., Giovannucci, E. L., Stampfer, M. J., Willett, W. C., & Fuchs, C. S.  

(2013). Association of nut consumption with total and cause-specific mortality. New 

England Journal of Medicine, 369(21), 2001-2011. 

Belin, R. J., & He, K. (2007). Magnesium physiology and pathogenic mechanisms that contribute  

to the development of the metabolic syndrome. Magnesium research, 20(2), 107-129. 

Bernardini, D., Nasulewicz, A., Mazur, A., & Maier, J. A. (2005). Magnesium and microvascular  

endothelial cells: a role in inflammation and angiogenesis. Front Biosci, 10(1-3), 1177-

1182. 

Beurel, E., Grieco, S. F., & Jope, R. S. (2015). Glycogen synthase kinase-3 (GSK3): regulation,  

actions, and diseases. Pharmacology & therapeutics, 148, 114-131. 

Bhupathiraju, S. N., Wedick, N. M., Pan, A., Manson, J. E., Rexrode, K. M., Willett, W. C., ... &  

Hu, F. B. (2013). Quantity and variety in fruit and vegetable intake and risk of coronary 

heart disease. The American journal of clinical nutrition, 98(6), 1514-1523. 

Boucher, J., Kleinridders, A., & Kahn, C. R. (2014). Insulin receptor signaling in normal and  

insulin-resistant states. Cold Spring Harbor perspectives in biology, 6(1), a009191. 

Boura-Halfon, S., & Zick, Y. (2009). Phosphorylation of IRS proteins, insulin action, and insulin  

resistance. American Journal of Physiology-Endocrinology and Metabolism, 296(4), 

E581-E591. 

Boyle, K. K., Rachala, S., & Nodzo, S. R. (2018). Centers for disease control and prevention  

2017 guidelines for prevention of surgical site infections: review and relevant 

recommendations. Current reviews in musculoskeletal medicine, 11(3), 357-369.



88 

Brunisholz, K. D., Briot, P., Hamilton, S., Joy, E. A., Lomax, M., Barton, N., ... & Cannon, W.  

(2014). Diabetes self-management education improves quality of care and clinical 

outcomes determined by a diabetes bundle measure. Journal of multidisciplinary 

healthcare, 7, 533. 

Campbell, A. P. (2017). DASH eating plan: an eating pattern for diabetes management. Diabetes  

Spectrum, 30(2), 76-81. 

Centers for Disease Control and Prevention. (2017). National diabetes statistics report, 2017.  

Atlanta, GA: Centers for Disease Control and Prevention, US Department of Health and 

Human Services. 

Chakraborty, C., Agoramoorthy, G., & Hsu, M. J. (2011). Exploring the evolutionary relationship 

 of insulin receptor substrate family using computational biology. PLoS One, 6(2),e16580. 

Chan, K. H. K., Chacko, S. A., Song, Y., Cho, M., Eaton, C. B., Wu, W. C. H., & Liu, S. (2015).  

Genetic variations in magnesium-related ion channels may affect diabetes risk among 

African American and Hispanic American women. The Journal of nutrition, 145(3), 418-

424. 

Chatterjee, S., Riewpaiboon, A., Piyauthakit, P., Riewpaiboon, W., Boupaijit, K., Panpuwong, N.,  

& Archavanuntagul, V. (2011). Cost of diabetes and its complications in Thailand: a  

complete picture of economic burden. Health & social care in the community, 19(3), 

289-298. 

Chua, F. B., Cinco, J. E., & Paz-Pacheco, E. (2017). Efficacy of Magnesium Supplementation on  

Glycemic Control in Type 2 Diabetes Patients: A Meta-analysis. Journal of the ASEAN 

Federation of Endocrine Societies, 32(1), 38. 

Chaudhary, D. P., Boparai, R. K., Sharma, R., & Bansal, D. D. (2004). Studies on the  

development of an insulin resistant rat model by chronic feeding of low magnesium high 

sucrose diet. Magnesium research, 17(4), 293-300. 

Chen, L., Chen, R., Wang, H., & Liang, F. (2015). Mechanisms linking inflammation to insulin  

resistance. International journal of endocrinology, 2015. 

Cho, E. H., Lee, S. G., Seok, J. H., Park, B. Y. N., & Lee, E. H. (2009). Evaluation of two



89 

 

commercial HLA-B27 real-time PCR kits. The Korean journal of laboratory medicine, 

29(6), 589-593. 

Colberg, S. R., Sigal, R. J., Fernhall, B., Regensteiner, J. G., Blissmer, B. J., Rubin, R. R., ... &  

Braun, B. (2010). Exercise and type 2 diabetes: the American College of Sports Medicine 

and the American Diabetes Association: joint position statement executive summary. 

Diabetes care, 33(12), 2692-2696. 

Costello, R.; Wallace, T.C.; Rosanoff, A. Magnesium. Adv. Nutr. 2016, 7, 199–201. 

Cowie, C. C., Rust, K. F., Byrd-Holt, D. D., Gregg, E. W., Ford, E. S., Geiss, L. S., ... & Fradkin,  

J. E. (2010). Prevalence of diabetes and high risk for diabetes using A1C criteria in the 

US population in 1988–2006. Diabetes care, 33(3), 562-568. 

Cui, J., Yan, J. H., Yan, L. M., Pan, L., Le, J. J., & Guo, Y. Z. (2017). Effects of yoga in adults 

 with type 2 diabetes mellitus: A meta‐analysis. Journal of diabetes investigation, 8(2),     

201-209. 

Del Gobbo, L. C., Song, Y., Poirier, P., Dewailly, E., Elin, R. J., & Egeland, G. M. (2012). Low  

serum magnesium concentrations are associated with a high prevalence of premature 

ventricular complexes in obese adults with type 2 diabetes. Cardiovascular diabetology, 

11(1), 23. 

De Baaij, J. H., Hoenderop, J. G., & Bindels, R. J. (2012). Regulation of magnesium balance:  

lessons learned from human genetic disease. Clinical kidney journal, 5(Suppl_1), i15-i24. 

De Baaij, J. H., Hoenderop, J. G., & Bindels, R. J. (2015). Magnesium in man: implications for  

health and disease. Physiological reviews, 95(1), 1-46. 

De Silva, B., & Gary, R. K. (2018). The GSK3 kinase inhibitor lithium produces unexpected  

hyperphosphorylation of β-catenin, a GSK3 substrate, in human glioblastoma cells. 

Biology open, 7(1), bio030874. 

Davies, M. J., D’Alessio, D. A., Fradkin, J., Kernan, W. N., Mathieu, C., Mingrone, G., ... &  

Buse, J. B. (2018). Management of hyperglycaemia in type 2 diabetes, 2018. A 

consensus report by the American Diabetes Association (ADA) and the European 

Association for the Study of Diabetes (EASD). Diabetologia, 61(12), 2461-2498.



90 

 

Dibaba, D. T., Xun, P., & He, K. (2014). Dietary magnesium intake is inversely associated with   

serum C-reactive protein levels: meta-analysis and systematic review. European 

journal of clinical nutrition, 68(4), 510-516. 

Dimke, H., Hoenderop, J. G., & Bindels, R. J. (2011). Molecular basis of epithelial Ca2+ and  

Mg2+ transport: insights from the TRP channel family. The Journal of physiology,       

589(7), 1535-1542 

Dunkley, A. J., Bodicoat, D. H., Greaves, C. J., Russell, C., Yates, T., Davies, M. J., & Khunti, K.  

(2014). Diabetes prevention in the real world: effectiveness of pragmatic lifestyle  

interventions for the prevention of type 2 diabetes and of the impact of adherence to  

guideline recommendations: a systematic review and meta-analysis. Diabetes care,  

37(4), 922-933. 

Eknoyan, G., Lameire, N., Eckardt, K., Kasiske, B., Wheeler, D., Levin, A., ... & Levey, A. S.  

(2013). KDIGO 2012 clinical practice guideline for the evaluation and management of  

chronic kidney disease. Kidney Int, 3(1), 5-14. 

Elhayany, A., Lustman, A., Abel, R., Attal‐Singer, J., & Vinker, S. (2010). A low carbohydrate  

Mediterranean diet improves cardiovascular risk factors and diabetes control among  

overweight patients with type 2 diabetes mellitus: a 1‐year prospective randomized  

intervention study. Diabetes, Obesity and Metabolism, 12(3), 204-209. 

Emila, S., & Swaminathan, S. (2013). Role of magnesium in health and disease. Journal of  

Experimental Sciences, 32-43 

Estruch, R., Ros, E., Salas-Salvadó, J., Covas, M. I., Corella, D., Arós, F., ... & Lamuela- 

Raventos, R. M. (2013). Primary prevention of cardiovascular disease with a  

Mediterranean diet. New England Journal of Medicine, 368(14), 1279-1290. 

Evert, A. B., Boucher, J. L., Cypress, M., Dunbar, S. A., Franz, M. J., Mayer-Davis, E. J., ... &  

Yancy, W. S. (2014). Nutrition therapy recommendations for the management of adults  

with diabetes. Diabetes care, 37(Supplement 1), S120-S143. 

Fadini, G. P., Bonora, B. M., & Avogaro, A. (2017). SGLT2 inhibitors and diabetic ketoacidosis:  

data from the FDA Adverse Event Reporting System. Diabetologia, 60(8), 1385-1389. 



91 

Fang, X., Liang, C., Li, M., Montgomery, S., Fall, K., Aaseth, J., & Cao, Y. (2016). Dose- 

response relationship between dietary magnesium intake and cardiovascular mortality:  

A systematic review and dose-based meta-regression analysis of prospective studies.  

Journal of Trace Elements in Medicine and Biology, 38, 64-73. 

Ferre S, Baldoli E, Leidi M, Maier JA (2010) Magnesium deficiency promotes a pro-atherogenic  

phenotype in cultured human endothelial cells via activation of NFkB. Biochem  

Biophys Acta 1802:952–958. https ://doi.org/10.1016/j.bbadi s.2010.06.016 

Ferrè, S., de Baaij, J. H., Ferreira, P., Germann, R., de Klerk, J. B., Lavrijsen, M., ... & Bindels,  

R. J. (2014). Mutations in PCBD1 cause hypomagnesemia and renal magnesium  

wasting. Journal of the American Society of Nephrology, 25(3), 574-586. 

Florentin, M., & Elisaf, M. S. (2012). Proton pump inhibitor-induced hypomagnesemia: A new  

challenge. World journal of nephrology, 1(6), 151. 

Philipp Schuchardt, J., & Hahn, A. (2017). Intestinal absorption and factors influencing  

bioavailability of magnesium-an update. Current Nutrition & Food Science, 13(4), 260- 

278. 

Forouhi, N. G., Misra, A., Mohan, V., Taylor, R., & Yancy, W. (2018). Dietary and nutritional  

approaches for prevention and management of type 2 diabetes. Bmj, 361, k2234. 

Galan, P., Preziosi, P., Durlach, V., Ribas, L., Bouzid, D., Fieux, B., ... & Hercberg, S. (1997).  

Dietary magnesium intake in French adult population. In Magnesium: Current status  

and new developments (pp. 147-149). Springer, Dordrecht. 

Garfinkel, L., & Garfinkel, D. (1985). Magnesium regulation of the glycolytic pathway and the  

enzymes involved. Magnesium, 4(2-3), 60-72. 

Georgoulis, M., Kontogianni, M. D., & Yiannakouris, N. (2014). Mediterranean diet and diabetes:  

prevention and treatment. Nutrients, 6(4), 1406-1423. 

Gisterå, A., & Hansson, G. K. (2017). The immunology of atherosclerosis. Nature Reviews  

Nephrology, 13(6), 368. 

Glazier, R. H., Bajcar, J., Kennie, N. R., & Willson, K. (2006). A systematic review of  

interventions to improve diabetes care in socially disadvantaged populations. Diabetes  

care, 29(7), 1675-1688. 



92 

 

Gommers, L. M., Hoenderop, J. G., Bindels, R. J., & de Baaij, J. H. (2016). Hypomagnesemia in  

type 2 diabetes: a vicious circle?. Diabetes, 65(1), 3-13. 

Griffin, S. J., Borch-Johnsen, K., Davies, M. J., Khunti, K., Rutten, G. E., Sandbæk, A., ... &  

Lauritzen, T. (2011). Effect of early intensive multifactorial therapy on 5-year  

cardiovascular outcomes in individuals with type 2 diabetes detected by screening  

(ADDITION-Europe): a cluster-randomised trial. The Lancet, 378(9786), 156-167. 

Gröber, U., Schmidt, J., & Kisters, K. (2015). Magnesium in prevention and therapy. Nutrients,  

7(9), 8199-8226. 

Guasch-Ferré, M., Bulló, M., Estruch, R., Corella, D., Martínez-González, M. A., Ros, E., ... &  

Lapetra, J. (2014). Dietary magnesium intake is inversely associated with mortality in  

adults at high cardiovascular disease risk. The Journal of nutrition, 144(1), 55-60. 

Günther, T. (2012). Magnesium in bone and the magnesium load test. Magnesium research,  

24(4), 223-224. 

Gutiérrez-Rodelo, C., Roura-Guiberna, A., & Olivares-Reyes, J. A. (2017). Molecular  

mechanisms of insulin resistance: An update. Gac Med Mex, 153(2), 214-228. 

Guerrero-Romero, F., Bermudez-Peña, C., & Rodríguez-Morán, M. (2011). Severe  

hypomagnesemia and low-grade inflammation in metabolic syndrome. Magnesium  

research, 24(2), 45-53. 

Hajar, R. (2016). Framingham contribution to cardiovascular disease. Heart views: the official  

journal of the Gulf Heart Association, 17(2), 78. 

Hellerstein, E. E., Vitale, J. J., White, P. L., Hegsted, D. M., Zamcheck, N., & Nakamura, M.  

(1957). Influence of dietary magnesium on cardiac and renal lesions of young rats fed  

an atherogenic diet. The Journal of experimental medicine, 106(5), 767. 

Holt, R. I., Cockram, C., Flyvbjerg, A., & Goldstein, B. J. (Eds.). (2017). Textbook of diabetes.  

John Wiley & Sons. 

Hsu, W. C., Araneta, M. R. G., Kanaya, A. M., Chiang, J. L., & Fujimoto, W. (2015). BMI cut  

points to identify at-risk Asian Americans for type 2 diabetes screening. Diabetes care,  

38(1), 150-158. 

 



93 

 

Larsson, S. C., Orsini, N., & Wolk, A. (2012). Dietary magnesium intake and risk of stroke: a  

meta-analysis of prospective studies. The American journal of clinical nutrition, 95(2),  

362-366. 

International Diabetes Federation.(2012). Global Guideline  for Type 2 Diabetes. Clinical  

Guidelines Task Force . สืบคน้จาก www.idf.org 

Institute of Medicine (US) Standing Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference  

Intakes. (1997). Dietary reference intakes for calcium, phosphorus, magnesium, vitamin  

D, and fluoride. National Academies Press (US). 

Inzucchi, S. E., Bergenstal, R. M., Buse, J. B., Diamant, M., Ferrannini, E., Nauck, M., ... &  

Matthews, D. R. (2015). Management of hyperglycaemia in type 2 diabetes, 2015: a  

patient-centred approach. Update to a position statement of the American Diabetes  

Association and the European Association for the Study of Diabetes. Diabetologia,  

58(3), 429-442. 

Ismail, A. A., & Ismail, N. A. (2016). Magnesium: A mineral essential for health yet generally  

underestimated or even ignored. J. Nutr. Food Sci, 6(2). 

Kass, L., & Sullivan, K. (2016). Low dietary magnesium intake and hypertension. World Journal  

of Cardiovascular Diseases. 

Kausalya, P. J., Amasheh, S., Günzel, D., Wurps, H., Müller, D., Fromm, M., & Hunziker, W.  

(2006). Disease-associated mutations affect intracellular traffic and paracellular Mg2+  

transport function of Claudin-16. The Journal of clinical investigation, 116(4), 878-891. 

Kempe, S., Kestler, H., Lasar, A., & Wirth, T. (2005). NF-κB controls the global pro- 

inflammatory response in endothelial cells: evidence for the regulation of a pro- 

atherogenic program. Nucleic acids research, 33(16), 5308-5319. 

Khodabandehloo, H., Gorgani-Firuzjaee, S., Panahi, G., & Meshkani, R. (2016). Molecular and  

cellular mechanisms linking inflammation to insulin resistance and β-cell dysfunction.  

Translational Research, 167(1), 228-256. 

Kim, D. J., Xun, P., Liu, K., Loria, C., Yokota, K., Jacobs, D. R., & He, K. (2010). Magnesium  

intake in relation to systemic inflammation, insulin resistance, and the incidence of  

diabetes. Diabetes care, 33(12), 2604-2610.

http://www.idf.org/


94 

 

Kim, D. J., Xun, P., Liu, K., Loria, C., Yokota, K., Jacobs, D. R., & He, K. (2010). Magnesium 

intake in relation to systemic inflammation, insulin resistance, and the incidence of  

diabetes. Diabetes care, 33(12), 2604-2610. 

King, D. E., Mainous III, A. G., Geesey, M. E., & Woolson, R. F. (2005). Dietary magnesium and  

C-reactive protein levels. Journal of the American College of Nutrition, 24(3), 166-171. 

Knowler, W. C., Barrett-Connor, E., Fowler, S. E., Hamman, R. F., Lachin, J. M., Walker, E. A.,  

& Nathan, D. M. (2002). Reduction in the incidence of type 2 diabetes with lifestyle  

intervention or metformin. The New England journal of medicine, 346(6), 393-403. 

Kolte, D., Vijayaraghavan, K., Khera, S., Sica, D. A., & Frishman, W. H. (2014). Role of  

magnesium in cardiovascular diseases. Cardiology in review, 22(4), 182-192. 

Kostov, K., & Halacheva, L. (2018). Role of magnesium deficiency in promoting atherosclerosis,  

endothelial dysfunction, and arterial stiffening as risk factors for hypertension.  

International journal of molecular sciences, 19(6), 1724. 

Kostov, K. (2019). Effects of magnesium deficiency on mechanisms of insulin resistance in type  

2 diabetes: focusing on the processes of insulin secretion and signaling. International  

journal of molecular sciences, 20(6), 1351. 

Kramer, J. H., Mak, I. T., Tejero-Taldo, M. I., Chmielinska, J. J., Komarov, A. M., Tziros, C., ...  

& Iantorno, M. (2009). Neurogenic inflammation and cardiac dysfunction due to  

hypomagnesemia. The American journal of the medical sciences, 338(1), 22-27. 

Lagrand, W. K., Niessen, H. W., Wolbink, G. J., Jaspars, L. H., Visser, C. A., Verheugt, F. W., ...  

& Hack, C. E. (1997). C-reactive protein colocalizes with complement in human hearts  

during acute myocardial infarction. Circulation, 95(1), 97-103. 

Lagrand, W. K., Niessen, H. W., Wolbink, G. J., Jaspars, L. H., Visser, C. A., Verheugt, F. W., ...  

& Hack, C. E. (1997). C-reactive protein colocalizes with complement in human hearts  

during acute myocardial infarction. Circulation, 95(1), 97-103. 

Li, H., Sun, S., Chen, J., Xu, G., Wang, H., & Qian, Q. (2017). Genetics of magnesium disorders.  

Kidney Diseases, 3(3), 85-97. 



95 

 

Libako, P., Nowacki, W., Rock, E., Rayssiguier, Y., & Mazur, A. (2010). Phagocyte priming by  

low magnesium status: input to the enhanced inflammatory and oxidative stress  

responses. Magnesium research, 23(1), 1-4. 

Lopez-Ridaura, R., Willett, W. C., Rimm, E. B., Liu, S., Stampfer, M. J., Manson, J. E., & Hu, F.  

B. (2004). Magnesium intake and risk of type 2 diabetes in men and women. Diabetes  

care, 27(1), 134-140. 

Lowenstein, C. J., & Snyder, S. H. (1992). Nitric oxide, a novel biologic messenger. Cell  

(Cambridge), 70(5), 705-707. 

Maier, J. A. (2003). Low magnesium and atherosclerosis: an evidence-based link. Molecular  

aspects of medicine, 24(1-3), 137-146. 

Mather, H., & Levin, G. (1979). Magnesium status in diabetes. The Lancet, 313(8122), 924. 

May, M., & Schindler, C. (2016). Clinically and pharmacologically relevant interactions of  

antidiabetic drugs. Therapeutic advances in endocrinology and metabolism, 7(2), 69-83. 

Ma, J., Folsom, A. R., Melnick, S. L., Eckfeldt, J. H., Sharrett, A. R., Nabulsi, A. A., ... &  

Metcalf, P. A. (1995). Associations of serum and dietary magnesium with  

cardiovascular disease, hypertension, diabetes, insulin, and carotid arterial wall  

thickness: the ARIC study. Journal of clinical epidemiology, 48(7), 927-940. 

Mazur, A., Maier, J. A., Rock, E., Gueux, E., Nowacki, W., & Rayssiguier, Y. (2007).  

Magnesium and the inflammatory response: potential physiopathological implications.  

Archives of biochemistry and biophysics, 458(1), 48-56. 

McNAIR, P. E. T. E. R., CHRISTENSEN, M. S., CHRISTIANSEN, C., MADSBAD, S., &  

Transbøl, I. B. (1982). Renal hypomagnesaemia in human diabetes mellitus: its relation  

to glucose homeostasis. European journal of clinical investigation, 12(1), 81-85. 

Medina, M., & Wandosell, F. (2011). Deconstructing GSK-3: the fine regulation of its activity.  

International Journal of Alzheimer’s Disease, 2011. 

Menke, A., Casagrande, S., Geiss, L., & Cowie, C. C. (2015). Prevalence of and trends in  

diabetes among adults in the United States, 1988-2012. Jama, 314(10), 1021-1029. 

National Institute for Health and Clinical Excellence. Type 2 diabetes in adults: management.  

December 2015  สืบคน้จาก www.nice.org.uk/guidance/ng28. 

http://www.nice.org.uk/guidance/ng28


96 

 

Nielsen, F. H. (2010). Magnesium, inflammation, and obesity in chronic disease. Nutrition  

reviews, 68(6), 333-340. 

Nielsen, F. H. (2018). Magnesium deficiency and increased inflammation: current perspectives.  

Journal of inflammation research, 11, 25. 

Nieuwdorp, M., Stroes, E. S., Meijers, J. C., & Büller, H. (2005). Hypercoagulability in the  

metabolic syndrome. Current opinion in pharmacology, 5(2), 155-159. 

Nepton, S. Beta-Cell Function and Failure; InTech: London, UK, 2013; pp. 115–126. 

Odnoletkova, I., Goderis, G., Pil, L., Nobels, F., Aertgeerts, B., Annemans, L., & Ramaekers, D.  

(2014). Cost-effectiveness of therapeutic education to prevent the development and  

progression of type 2 diabetes. Systematic Review. Journal of Diabetes & Metabolism,  

5(9). 

Pahlavani, M., Ramalho, T., Koboziev, I., LeMieux, M. J., Jayarathne, S., Ramalingam, L., ... &  

Moustaid-Moussa, N. (2017). Adipose tissue inflammation in insulin resistance: review  

of mechanisms mediating anti-inflammatory effects of omega-3 polyunsaturated fatty  

acids. Journal of Investigative Medicine, 65(7), 1021-1027. 

Park, Y. M. M., Steck, S. E., Fung, T. T., Zhang, J., Hazlett, L. J., Han, K., ... & Merchant, A. T.  

(2017). Mediterranean diet, Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) style  

diet, and metabolic health in US adults. Clinical nutrition, 36(5), 1301-1309. 

Peters, K.E.; Chubb, S.P.; Davis, W.A.; Davis, T.M. The relationship between hypomagnesemia,  

metformin therapy and cardiovascular disease complicating type 2 diabetes: The  

Fremantle Diabetes Study. PLoS ONE 2013, 8, e74355. [CrossRef] [PubMed] 

Pietllä, K. O., Harmoinen, A. P., Jokiniitty, J., & Pasternack, A. I. (1996). Serum C-reactive  

protein concentration in acute myocardial infarction and its relationship to mortality  

during 24 months of follow-up in patients under thrombolytic treatment. European heart  

journal, 17(9), 1345-1349. 

Pilchova, I., Klacanova, K., Tatarkova, Z., Kaplan, P., & Racay, P. (2017). The involvement of  

Mg2+ in regulation of cellular and mitochondrial functions. Oxidative medicine and  

cellular longevity, 2017. 



97 

 

Raman, V., & Cohen, R. A. (2018). Hypomagnesemia in a patient with an eating disorder. 

  American Journal of Kidney Diseases, 71(2), A12-A14. 

Ravn, H. B., Korsholm, T. L., & Falk, E. (2001). Oral magnesium supplementation induces  

favorable antiatherogenic changes in ApoE-deficient mice. Arteriosclerosis, 

thrombosis, and vascular biology, 21(5), 858-862. 

Rawdaree, P., Ngarmukos, C., Deerochanawong, C., Suwanwalaikorn, S., Chetthakul, T.,  

Krittiyawong, S., ... & Leelawatana, R. (2006). Thailand diabetes registry (TDR) 

project: clinical status and long term vascular complications in diabetic patients. J Med 

Assoc Thai, 89(Suppl 1), S1-9. 

Rayssiguier, Y., Gueux, E., Nowacki, W., Rock, E., & Mazur, A. (2006). High fructose  

consumption combined with low dietary magnesium intake may increase the incidence 

of the metabolic syndrome by inducing inflammation. Magnesium research, 19(4), 237-

243. 

Resnick, L. M., Altura, B. T., Gupta, R. K., Laragh, J. H., Alderman, M. H., & Altura, B. M.  

(1993). Intracellular and extracellular magnesium depletion in type 2 (non-insulin-

dependent) diabetes mellitus. Diabetologia, 36(8), 767-770. 

Rafieian-Kopaei M, Setorki M, Doudi M, Baradaran A, Nasri H (2014) Atherosclerosis: process,  

indicators, risk factors and new hopes. Int J Prev Med 5:927 

Rosanoff, A. (2013). The high heart health value of drinking-water magnesium. Medical  

Hypotheses, 81(6), 1063-1065. 

Rosique-Esteban, N., Guasch-Ferré, M., Hernández-Alonso, P., & Salas-Salvadó, J. (2018).  

Dietary magnesium and cardiovascular disease: A review with emphasis in 

epidemiological studies. Nutrients, 10(2), 168. 

Sacks, F. M., Svetkey, L. P., Vollmer, W. M., Appel, L. J., Bray, G. A., Harsha, D., ... & Karanja,  

N. (2001). Effects on blood pressure of reduced dietary sodium and the Dietary 

Approaches to Stop Hypertension (DASH) diet. New England journal of medicine, 

344(1), 3-10. 



98 

 

Shahi, A., Aslani, S., Ataollahi, M., & Mahmoudi, M. (2019). The role of magnesium in different  

inflammatory diseases. Inflammopharmacology, 1-13. 

Satoh, M., Nakamura, M., Akatsu, T., Shimoda, Y., Segawa, I., & Hiramori, K. (2005).  

C‐reactive protein co‐expresses with tumor necrosis factor‐α in the myocardium in 

human dilated cardiomyopathy. European journal of heart failure, 7(5), 748-754. 

Schlaepfer, D. D., Hou, S., Lim, S. T., Tomar, A., Yu, H., Lim, Y., ... & Mitra, S. K. (2007).  

Tumor necrosis factor-α stimulates focal adhesion kinase activity required for mitogen-

activated kinase-associated interleukin 6 expression. Journal of Biological Chemistry, 

282(24), 17450-17459. 

Schnack, C. H., Bauer, I., Pregant, P., Hopmeier, P., & Schernthaner, G. (1992).  

  Hypomagnesaemia in type 2 (non-insulin-dependent) diabetes mellitus is not corrected 

by improvement of long-term metabolic control. Diabetologia, 35(1), 77-79. 

Shanik, M. H., Xu, Y., Škrha, J., Dankner, R., Zick, Y., & Roth, J. (2008). Insulin resistance and  

hyperinsulinemia: is hyperinsulinemia the cart or the horse?. Diabetes care, 

31(Supplement 2), S262-S268. 

Song, Y., He, K., Levitan, E. B., Manson, J. E., & Liu, S. (2006). Effects of oral magnesium  

supplementation on glycaemic control in Type 2 diabetes: a meta‐analysis of 

randomized double‐blind controlled trials. Diabetic Medicine, 23(10), 1050-1056.5.   

Solati, M., Ouspid, E., Hosseini, S., Soltani, N., Keshavarz, M., & Dehghani, M. (2014). Oral  

magnesium supplementation in type II diabetic patients. Medical journal of the Islamic 

Republic of Iran, 28, 67. 

Stratton, I. M., Adler, A. I., Neil, H. A. W., Matthews, D. R., Manley, S. E., Cull, C. A., ... &  

Holman, R. R. (2000). Association of glycaemia with macrovascular and microvascular  

complications of type 2 diabetes (UKPDS 35): prospective observational study. Bmj,  

   321(7258), 405-412. 

Steinsbekk, A., Rygg, L., Lisulo, M., Rise, M. B., & Fretheim, A. (2012). Group based diabetes  

self-management education compared to routine treatment for people with type 2 

diabetes mellitus. A systematic review with meta-analysis. BMC health services 

research, 12(1), 213. 



99 

 

Stern, L., Iqbal, N., Seshadri, P., Chicano, K. L., Daily, D. A., McGrory, J., ... & Samaha, F. F.  

(2004). The effects of low-carbohydrate versus conventional weight loss diets in 

severely obese adults: one-year follow-up of a randomized trial. Annals of internal 

medicine, 140(10), 778-785. 

Stentz, F. B., Brewer, A., Wan, J., Garber, C., Daniels, B., Sands, C., & Kitabchi, A. E. (2016).  

Remission of pre-diabetes to normal glucose tolerance in obese adults with high protein 

versus high carbohydrate diet: randomized control trial. BMJ Open Diabetes Research 

and Care, 4(1), e000258 

Straub, S. G., & Sharp, G. W. (2002). Glucose‐stimulated signaling pathways in biphasic insulin  

secretion. Diabetes/metabolism research and reviews, 18(6), 451-463. 

Sun, G. C., Lovejoy, J. C., Gillham, S., Putiri, A., Sasagawa, M., & Bradley, R. (2010). Effects of  

Qigong on glucose control in type 2 diabetes: a randomized controlled pilot study. 

Diabetes Care, 33(1), e8-e8. 

Tian, R., Tian, M., Wang, L., Qian, H., Zhang, S., Pang, H., ... & Shen, Z. (2019). C-reactive  

protein for predicting cardiovascular and all-cause mortality in type 2 diabetic patients: 

A meta-analysis. Cytokine, 117, 59-64. 

Tejero-Taldo, M. I., Chmielinska, J. J., Gonzalez, G., Mak, I. T., & Weglicki, W. B. (2004). N- 

methyl-D-aspartate receptor blockade inhibits cardiac inflammation in the Mg2+-

deficient rat. Journal of Pharmacology and Experimental Therapeutics, 311(1), 8-13. 

Tokarz, V. L., MacDonald, P. E., & Klip, A. (2018). The cell biology of systemic insulin  

function. J Cell Biol, 217(7), 2273-2289. 

Trento, M., Passera, P., Borgo, E., Tomalino, M., Bajardi, M., Cavallo, F., & Porta, M. (2004). A  

5-year randomized controlled study of learning, problem solving ability, and quality of 

life modifications in people with type 2 diabetes managed by group care. Diabetes care, 

27(3), 670-675. 

Tuomilehto, J., Lindström, J., Eriksson, J. G., Valle, T. T., Hämäläinen, H., Ilanne-Parikka, P., ...  

& Salminen, V. (2001). Prevention of type 2 diabetes mellitus by changes in lifestyle



100 

 

among subjects with impaired glucose tolerance. New England Journal of Medicine, 

344(18), 1343-1350. 

Turner-McGrievy, G. M., Barnard, N. D., Cohen, J., Jenkins, D. J., Gloede, L., & Green, A. A.  

(2008). Changes in nutrient intake and dietary quality among participants with type 2 

diabetes following a low-fat vegan diet or a conventional diabetes diet for 22 weeks. 

Journal of the American Dietetic Association, 108(10), 1636-1645. 

Tshiananga, J. K. T., Kocher, S., Weber, C., Erny-Albrecht, K., Berndt, K., & Neeser, K. (2012).  

The effect of nurse-led diabetes self-management education on glycosylated 

hemoglobin and cardiovascular risk factors: a meta-analysis. The Diabetes Educator, 

38(1), 108-123. 

Ramadass, S., Basu, S., & Srinivasan, A. R. (2015). SERUM magnesium levels as an indicator of  

status of Diabetes Mellitus type 2. Diabetes & Metabolic Syndrome: Clinical Research 

& Reviews, 9(1), 42-45. 

Resnick, L. M., Altura, B. T., Gupta, R. K., Laragh, J. H., Alderman, M. H., & Altura, B. M.    

(1993). Intracellular and extracellular magnesium depletion in type 2 (non-insulin-

dependent) diabetes mellitus. Diabetologia, 36(8), 767-770. 

Rehman, K., & Akash, M. S. H. (2016). Mechanisms of inflammatory responses and development  

of insulin resistance: how are they interlinked?. Journal of biomedical science, 23(1),   

87. 

Reynolds, A. N., Mann, J. I., Williams, S., & Venn, B. J. (2016). Advice to walk after meals is  

more effective for lowering postprandial glycaemia in type 2 diabetes mellitus than 

advice that does not specify timing: a randomised crossover study. Diabetologia, 

59(12), 2572-2578. 

Rodrı́guez-Morán, M., & Guerrero-Romero, F. (1999). Increased levels of C-reactive protein in  

noncontrolled type II diabetic subjects. Journal of diabetes and its complications, 13(4), 

211-215. 

Umpierrez, G., & Korytkowski, M. (2016). Diabetic emergencies—ketoacidosis, hyperglycaemic  

hyperosmolar state and hypoglycaemia. Nature Reviews Endocrinology, 12(4), 222. 

 



101 

 

van Dam, R. M., Hu, F. B., Rosenberg, L., Krishnan, S., & Palmer, J. R. (2006). Dietary calcium  

and magnesium, major food sources, and risk of type 2 diabetes in US black women. 

Diabetes care, 29(10), 2238-2243. 

Voma, C., & Romani, A. M. (2014). Role of Magnesium in the Regulation of Hepatic Glucose  

Homeostasis. InTech: London, UK, 95-111. 

Vormann, J. (2016). Magnesium and Kidney Health-More on the ‘Forgotten Electrolyte'.  

American journal of nephrology, 44(5), 379-380. 

Ward, C. W., & Lawrence, M. C. (2009). Ligand‐induced activation of the insulin receptor: a  

multi‐step process involving structural changes in both the ligand and the receptor. 

Bioessays, 31(4), 422-434. 

Weglicki, W. B., Phillips, T. M., Mak, I. T., Cassidy, M. M., Dickens, B. F., Stafford, R., &  

Kramer, J. H. (1994). Cytokines, Neuropeptides, and Reperfusion Injury during 

Magnesium Deficiency a. Annals of the New York Academy of Sciences, 723(1), 246-

257. 

Westcott, W. L. (2012). Resistance training is medicine: effects of strength training on health.  

Current sports medicine reports, 11(4), 209-216. 

Who, E. C. (2004). Appropriate body-mass index for Asian populations and its implications for  

policy and intervention strategies. Lancet (London, England), 363(9403), 157. 

Wilkins, I. A., Lynch, L., Mehalek, K. E., Berkowitz, G. S., & Berkowitz, R. L. (1988). Efficacy  

and side effects of magnesium sulfate and ritodrine as tocolytic agents. American 

journal of obstetrics and gynecology, 159(3), 685-689. 

World Health Organization. (2017). Guideline: sodium intake for adults and children. Geneva:  

World Health Organization; 2012. 

Wu, T., Dorn, J. P., Donahue, R. P., Sempos, C. T., & Trevisan, M. (2002). Associations of serum  

C-reactive protein with fasting insulin, glucose, and glycosylated hemoglobin: the Third 

National Health and Nutrition Examination Survey, 1988–1994. American Journal of 

Epidemiology, 155(1), 65-71. 

 



 102 

Xu, T., Sun, Y., Xu, T., & Zhang, Y. (2013). Magnesium intake and cardiovascular disease  

mortality: a meta-analysis of prospective cohort studies. International journal of 

cardiology, 167(6), 3044-3047. 

Xu, H., Li, X., Adams, H., Kubena, K., & Guo, S. (2019). Etiology of metabolic syndrome and  

dietary intervention. International journal of molecular sciences, 20(1), 128. 

Zhang, P., Zhang, X., Brown, J., Vistisen, D., Sicree, R., Shaw, J., & Nichols, G. (2010). Global  

healthcare expenditure on diabetes for 2010 and 2030. Diabetes research and clinical  

practice, 87(3), 293-301. 

Zhang, W., Iso, H., Ohira, T., Date, C., Tamakoshi, A., & JACC Study Group. (2012).  

Associations of dietary magnesium intake with mortality from cardiovascular disease: 

the JACC study. Atherosclerosis, 221(2), 587-595. 

Zhang Y, McCoy RG, Mason JE, Smith SA, Shah ND, Denton BT. Second-line agents for  

glycemic control for type 2 diabetes: are newer agents better? Diabetes Care 2014; 37: 

1338-45.  



99ตต789999 

 

ภาคผนวก



8079 

 

ภาคผนวก  ก 

หนังสือแสดงเจตนายนิยอมเข้าร่วมการวจิัย



105 

 

หนังสือแสดงเจตนายนิยอมเข้าร่วมการวจัิย 

(Consent Form) 

 

โครงการวจัิยเร่ือง   การศึกษาผลของการใหแ้มกนีเซียมเสริมในการควบคุมระดบันํ้าตาล  

และการลดระดบัการอกัเสบ (CRP) ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 

 

วนัท่ีใหค้าํยนิยอม   วนัท่ี ..................เดือน ......................................พ.ศ............................. 

ขา้พเจา้.....................................................................อาย.ุ........ปี อยูบ่า้นเลขท่ี............................. 

ถนน..............................หมู่ท่ี........แขวง/ตาํบล...........................เขต/อาํเภอ................................ 

จงัหวดั........................... 

 

ก่อนท่ีจะลงนามในใบยนิยอมใหท้าํการวิจยัน้ี ขา้พเจา้ไดรั้บการอธิบายจากผูว้ิจยัถึง 

วตัถุประสงคข์องการวิจยั วิธีการวิจยั อนัตรายหรืออาการท่ีอาจเกิดข้ึนจากการวิจยัหรือจากยาท่ีใช ้

รวมทั้งประโยชน์ท่ีจะเกิดข้ึนจากการวิจยัอย่างละเอียด และมีความเขา้ใจดีแลว้ ซ่ึงผูว้ิจยัไดต้อบ

คาํถามต่าง ๆ ท่ีข้าพเจ้าสงสัยด้วยความเต็มใจไม่ปิดบัง ซ่อนเร้น จนข้าพเจ้าพอใจและเข้าร่วม

โครงการน้ีโดยสมคัรใจ 

ขา้พเจา้มีสิทธ์ิท่ีจะบอกเลิกการเขา้ร่วมการวิจยัน้ีเม่ือใดกไ็ด ้ถา้ขา้พเจา้ปรารถนาโดยไม่ 

เสียสิทธิในการรักษาพยาบาลท่ีจะเกิดข้ึนตามมาในโอกาสต่อไป 

ผูว้ิจยัรับรองว่าจะเก็บขอ้มูลเฉพาะเก่ียวกบัตวัขา้พเจา้เป็นความลบัและจะเปิดเผยได้

เฉพาะในรูปแบบท่ีเป็นสรุปผลการวิจยั 

การเปิดเผยขอ้มูลเก่ียวกบัตวัขา้พเจา้ต่อหน่วยงานต่าง ๆ ท่ีเก่ียวขอ้งกระทาํไดเ้ฉพาะ

กรณีจาํเป็นดว้ยเหตุผลทางวิชาการเท่านั้นและจะตอ้งไดรั้บคาํยินยอมจากขา้พเจา้เป็นลายลกัษณ์

อกัษร 

ผูว้ิจยัรับรองวา่หากเกิดภาวะแทรกซอ้นใด ๆ ท่ีมีสาเหตุจากการวิจยัดงักล่าวขา้พเจา้จะ 

ไดรั้บการรักษาพยาบาลโดยไม่คิดค่าใชจ่้ายและหรือจะมีการชดเชยค่าตอบแทน ตลอดจนเงิน 

 ทดแทนความพิการท่ีอาจเกิดข้ึนตามความเหมาะสม 

ขา้พเจา้ยนิยอมใหผู้ก้าํกบัดูแลการวิจยั  ผูต้รวจสอบ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัใน

คนและคณะกรรมการท่ีเก่ียวขอ้งกบัการควบคุมยา สามารถเขา้ไปตรวจสอบบนัทึกขอ้มูลทาง 

ขา้พเจา้ไดอ่้านขอ้ความขา้งตน้แลว้ และมีความเขา้ใจดีทุกประการ และไดล้งนามในใบการแพทย์
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ของขา้พเจา้เพือ่เป็นการยนืยนัถึงขั้นตอนโครงการวิจยัทางคลินิกโดยไม่ล่วงละเมิดเอกสิทธ์ิในการ

ปิดบงัขอ้มูลของการสมคัรตามกรอบท่ีกฎหมายและกฎระเบียบไดอ้นุญาตไว ้ ยนิยอมน้ีดว้ยความ

เตม็ใจ 

ในกรณีท่ีขา้พเจา้ไม่สามารถอ่านหนงัสือได ้ ผูว้ิจยัไดอ่้านขอ้ความในใบยนิยอมน้ีให้

ขา้พเจา้ฟังจนเขา้ใจดีแลว้  ขา้พเจา้จึงลงนามในใบยนิยอมน้ีดว้ยความเตม็ใจ 

ขา้พเจา้สามารถติดต่อผูว้ิจยัไดท่ี้ 4/31 หมู่ 5 ต. ท่าพริก อ. เมือง จ. ตราด 23000 โทร 

062-/2438955 

โดยบุคคลท่ีรับผดิชอบเร่ืองน้ีคือ พญ.ทชัชา  ต๊ะการ 

 

ลงนาม.......................................ผูย้นิยอม 

                                                                                         (...........................................) 

 

                                                                                        ลงนาม.......................................พยาน 

                                                                                          (...........................................) 

 

                                                                                         ลงนาม.......................................พยาน 

                                                                                                     (..........................................)



 

 

          ภาคผนวก  ข 

แบบบันทึกข้อมูล
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ตาราง 3.1 แบบบนัทึกขอ้มูลอาสาสมคัรโครงการวิจยั 

 

 

อาสาสมัครคนท่ี ..........................  

ช่ือ-นามสกลุ........................................................................ 

                                    แบบบันทึกข้อมูลอาสาสมัครโครงการวจัิย  

การศึกษาผลของการใหแ้มกนีเซียมเสริม ในการควบคุมระดบันํ้าตาล และการลด

ระดบัการอกัเสบ (CRP)  ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 

ขอ้มูลทัว่ไป 

 

1. อาย ุ ......................................... ปี 

2. โรคประจาํตวั……………………………………………………… 

3. ประวติัแพอ้าหารหรือยา

................................................................................................................ 

4. ประวติัด่ืมสุรา         .....................ด่ืม                   ...................ไม่ด่ืม 

5. ประวติัสูบบุหร่ี        ....................สูบ                   ....................ไม่สูบ 

  

ขอ้มูลท่ีใชใ้นการวิจยั ก่อนการ

ทดลอง 

วนัท่ี

...................... 

หลงัทาํการ

ทดลอง 

วนัท่ี 

...................... 

1. นํ้าหนกั ( กิโลกรัม) 

2. ส่วนสูง (เซนติเมตร) 

3. เส้นรอบเอว ( น้ิว) 

4. ความดนัโลหิต (มิลลิเมตรปรอท) 

5. ดชันีมวลกาย (Body Mass Index ; 

กิโลกรัม/เมตร²)   

6. ระดบันํ้าตาลขณะอดอาหาร ( mg%) 

7. CRP (mg/L) 

 

 

 

 

 

หมายเหตุ  
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ตาราง 3.2 แบบบันทึกอาหารท่ีอาสาสมัครโครงการวจัิยทาน 4 สัปดาห์ 

 

 

อาสาสมัครคนท่ี .......................... 

ช่ือ-นามสกลุ........................................................................ 

     

วนัท่ี 

อาหารท่ีทาน 

        เช้า กลางวนั     เยน็   อ่ืนๆ 

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     



 

 

 

ภาคผนวก  ค 

แบบสอบถามในการวจิัย
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แบบสอบถาม 

เร่ืองทัศนคติของผู้บริโภคหลงัเข้ารับการวจัิย 

 คาํช้ีแจง โปรดทาํเคร่ืองหมาย X ลงในช่องวา่งใหต้รงกบัความเป็นจริงของท่านมากท่ีสุด 

1. ระดบัการศึกษา 

o 1. ตํ่ากวา่มธัยมศึกษาตอนตน้ 

o 2. มธัยมศึกษาตอนตน้ 

o 3. มธัยมศึกษาตอนปลาย / ปวช.     

o 4. อนุปริญญา / ปวส. 

o 5. ปริญญาตรี 

o 6. สูงกวา่ปริญญาตรี 

2. สถานภาพ 

o 1. โสด 

o 2.  สมรส 

o 3. หมา้ย/หยา่ร้าง/แยกกนัอยู ่

3. อาชีพ 

o 1. รับราชการ/รัฐวิสาหกิจ 

o 2. พนกังานบริษทัเอกชน 

o 3. ธุรกิจส่วนตวั 

o 4. รับจา้งทัว่ไป 

o 5. เกษตรกร  

o 6. ขา้ราชการบาํนาญ 

o 7. แม่บา้น 

o 8. อ่ืน ๆ ระบุ..............  

4. รายไดเ้ฉล่ียต่อเดือน 

o 1. นอ้ยกวา่ 10,001 บาท 

o 2.  10,001 – 20,000 บาท 

o 3. 20,001 – 30,000 บาท 

o 4. มากกวา่ 30,000 บาท 

5.  ท่านเคยรับประทานแมกนีเซียมเสริมมาก่อนหรือไม่ 

o เคย o ไม่เคย 

6.  ท่านทราบหรือไม่วา่แมกนีเซียมเสริม มีคุณสมบติัในการลดนํ้าตาล 

o ทราบ 

o ไม่ทราบ 
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7. ท่านทราบหรือไม่วา่แมกนีเซียมสามารถพบไดใ้นอาหารประเภทใด 

o ทราบ 

o ไม่ทราบ ระบุ .................... 

 

8. หลงัจากทานแมกนีเซียมเสริมแลว้ ท่านคิดวา่ทานง่ายหรือไม่ 

o ง่าย o ไม่ง่าย 

9. หลงัรับประทานแมกนีเซียมเสริม ท่านมีอาการผดิปกติหรือไม่ เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน ปวด

ทอ้ง ทอ้งเสีย ฯลฯ 

o มี  โปรดระบุ.................... 

o ไม่มี 

10.  ท่านพึงพอใจกบัผลของแมกนีเซียมต่อการลดระดบันํ้าตาลหรือไม่ 

o พึงพอใจ 

o ไม่พึงพอใจ

11. ในอนาคตท่านจะเลือกทานแมกนีเซียมเสริมหรือไม่ 

o ใช ้เพราะ ( โปรดระบุ ) .......................................... 

o ไม่ใช ้( โปรดระบุ ) ......................................... 

 12.        ขอ้เสนอแนะ

.............................................................................................................................................................

.............................................................................................................................................................
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ภาคผนวก  ง 

เอกสารพทิักษ์สิทธ์ิผู้เข้าร่วมโครงการวจิัย
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เอกสารคาํอธิบาย /คาํช้ีแจง โครงการวจัิยแก่ผู้เข้าร่วมโครงการ(Information Sheet)  

(Patient or subject information sheet) 

  

ช่ือโครงการ   การศึกษาผลของการใหแ้มกนีเซียมเสริมในการควบคุมระดบันํ้าตาล  

และการลดระดบัการอกัเสบ (CRP) ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 

ช่ือผู้วจัิย    แพทยห์ญิงทชัชา  ต๊ะการ   

สถานท่ีศีกษา   โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพตาํบลบา้นท่าพริก อาํเภอเมือง จงัหวดัตราด 

  

การศึกษาคร้ังน้ีมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาประสิทธิผลของการทานแมกนีเซียมเสริมใน

การช่วยลดระดับนํ้ าตาลในเลือด และลดการอักเสบ (วัดระดับ C-reactive protein) ในผู ้ป่วย

เบาหวานชนิดท่ี 2 ดังนั้ นผลการวิจัยจะเกิดประโยชน์ต่อการนํามาเป็นแนวทางในการเลือก

รับประทานอาหารเสริมเพื่ อลดระดับนํ้ าตาลและการอักเสบในร่างกายท่ีอาจก่อให้ เกิด

ภาวะแทรกซอ้นของผูป่้วยเบาหวานต่อไปในอนาคต  

การเขา้ร่วมโครงการในคร้ังน้ี ท่านจะไดรั้บการประเมินภาวะสุขภาพ การฝึกทกัษะการ 

ควบคุมอาหาร การใช้อาหารเสริมเพ่ือควบคุมระดับนํ้ าตาลในเลือด การออกกําลังกาย โดยมี

รายละเอียดดงัน้ี   

1. ผูว้ิจัยจะขออนุญาตในการเก็บรวบรวมข้อมูลเก่ียวกับตัวท่านเพื่อประกอบในการรายงาน 

ผลการวิจยั ประกอบดว้ย การประเมินขอ้มูลเก่ียวกบัอายุ เพศ ประวติัการสูบบุหร่ี ประวติัการด่ืม 

สุรา โรคประจาํตวั การรักษาท่ีไดใ้นปัจจุบนั  ประวติัการเจ็บป่วยเพ่ือประกอบผลการวิเคราะห์ 

งานวิจยั  

2. ท่านจะไดรั้บการตรวจร่างกาย ชัง่นํ้ าหนัก วดัส่วนสูง ประเมินดชันีมวลกาย วดัความดนัโลหิต 

ก่อนทาํการวิจยั  

3. ผูว้ิจยัจะขออนุญาตเจาะเลือดตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ คือการตรวจหาระดบันํ้าตาลในเลือด และ

ระดบั C-reactive protein ผลการตรวจจะนาํไปวิเคราะห์และรายงานผลการวิจยั  

4. ท่านจะไดรั้บแมกนีเซียมเสริมท่ีไดจ้ดัเตรียมไว ้ 

5. ผูว้ิจยัจะนดัท่านเพื่อทาํการวิจยัทั้งหมด 2 คร้ัง ห่างกนั 4 สปัดาห์  

6. หลงัส้ินสุดการทดลองท่านจะไดรั้บเงินค่าตอบแทนเป็นจาํนวน 200 บาทในการเขา้ร่วมงานวิจยั
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อย่างไรก็ตามในระหว่างเข้าร่วมโครงการน้ี  ท่านอาจมีความรู้สึกผิดปกติหลัง

รับประทานแมกนีเซียมเสริม หากท่านมีภาวะแทรกซ้อนอ่ืน ๆ จากการเข้าร่วมโครงการ ท่าน

สามารถหยดุการเขา้ร่วมโครงการน้ีไดต้ลอดเวลา หากท่านมีขอ้สงสัย ท่านสามารถสอบถามผูว้ิจยั 

คือแพทยห์ญิงทชัชา ต๊ะการ  ไดท่ี้เบอร์โทรศพัท ์0622438955 ไดต้ลอดเวลา  

ขอ้มูลในการวิจยัน้ีจะเก็บเป็นความลบั โดยขอ้มูลต่าง ๆ จะใส่รหัสเป็นตวัเลข  ผูว้ิจยั 

เท่านั้นท่ีจะเขา้ถึงขอ้มูลน้ีได ้ ผูว้ิจยัจะนาํไปวิเคราะห์และนาํเสนอในภาพรวม และนาํผลท่ีไดจ้าก 

การวจิยัสรุปเพื่อเป็นประโยชน์ทางการศึกษาและแนวทางการรักษาต่อไป  

จึงเรียนมาเพื่อขอความร่วมมือจากท่านในการเขา้ร่วมงานวิจยั โดยท่านสามารถยกเลิก

การ เขา้ร่วมวิจยัไดต้ลอดเวลา หากท่านยนิดีโปรดกรุณาเซ็นตช่ื์อในเอกสารใหค้วามยนิยอมเขา้ร่วม 

โครงการท่ีแนบมาน้ีดว้ย  

  

ขอขอบคุณในความร่วมมือ 

แพทยห์ญิงทชัชา  ต๊ะการ 

    ผูว้ิจยั  

  

ขา้พเจา้ไดอ่้านเอกสารช้ีแจงแนะนาํแลว้มีความเขา้ใจในรายละเอียดของงานวิจยัอยา่ง

ครบถว้นและลงนามดว้ยความสมคัรใจ  

ลงนาม...............................................(ผูเ้ขา้ร่วมวิจยั) 

(..............................................................................)



   

   

 

 

 

 

ภาคผนวก  จ 

 หนังสือรับรองการวจิยัในมนุษย์ 
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ประวตัิผู้เขียน 

 

ช่ือ-สกลุ          พญ. ทชัชา   ต๊ะการ 

ประวติัการศึกษา      -    ชั้นมธัยมศึกษาตอนปลาย โรงเรียนสาธิต 

     มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ พ.ศ. 2549 

-    แพทยศาสตร์บณัฑิต คณะแพทยศ์าสตร์  

     มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ ปี พ.ศ. 2553 

-    วฒิุบตัรสาขาเวชศาสตร์ฉุกเฉิน คณะแพทยศ์าสตร์ 

             มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ ปี พ.ศ. 2556 

ตาํแหน่งและสถานท่ีทาํงานปัจจุบนั -    แพทยเ์วชศาสตร์ฉุกเฉิน รพ.กรุงเทพ  

      เครือบริษทักรุงเทพดุสิตเวชการ จาํกดั  

     ปี 2556 ถึง ปัจจุบนั 
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