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บทคดัย่อ 
 

โรคเบาหวานเป็นกลุ่มโรคที่มีความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมท าให้มีระดับ
น ้าตาลกลูโคสในเลอืดสูง ซึ่งจะส่งผลให้เกิดความผดิปกติของโครงสร้างและการท างานของ
อวยัวะส าคญัต่าง ๆ การรกัษาโรคเบาหวานในปัจจุบนัจะใช้ยารบัประทานหรอืยาฉีดอินซูลนิ 
และยงัมปัีญหาเกี่ยวกบัอาการไม่พงึประสงคจ์ากยา ท าใหก้ารรกัษาโดยใชส้มุนไพรในต ารบัยา
แพทยแ์ผนไทยไดร้บัความสนใจมากขึน้   ตาลเป็นพชืทีน่ิยมใชใ้หค้วามหวานในการท าขนมหรอื
อาหาร   ขณะเดียวกันได้มีการใช้ใยตาลในการรักษาเบาหวานในชาวบ้านจังหวัด
พระนครศรีอยุธยา   นอกจากนี้ยงัมีรายงานการวิจัยในผู้ป่วยที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ที่
สนบัสนุนว่าใยตาลแหง้มฤีทธิล์ดระดบัน ้าตาลในเลอืดได ้และมสีารส าคญัในการออกฤทธิท์ี่ชื่อว่า 
flabelliferin II และสารสกดัจากใยตาลยงัมฤีทธิย์บัยัง้เอนไซม ์α-glucosidase ไดด้ว้ย แต่ยงัไม่
มขีอ้มลูการศกึษาในสตัวท์ดลองทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวาน   การศกึษานี้จงึมวีตัถุประสงค์
เพื่อ 1) ศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวที่ถูก
เหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin (STZ) 2) ศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใย
ตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากไดร้บัการป้อนกลูโคสและซูโครสในหนูขาวปกต ิและ 3) 
ศกึษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัการแสดงออกของยนี Insulin, GLUT2 และ 
GLUT4 ในหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย STZ การทดลองส่วนที่ 1 เหนี่ยวน าให้
หนูขาวเป็นเบาหวานที่มรีะดบัน ้าตาลในเลอืด > 200 มก./ดล. และป้อนสารสกดัชัน้น ้าจากใย
ตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. และ glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. วนัละครัง้ 
เป็นเวลา 14 วนั วดัระดบัน ้าตาลในเลอืดในภาวะอดอาหารของหนูทดลองทุกกลุ่ม หลงัจากป้อน
สารสกดัครบ 3, 7, 9 และ 14 วนั ตามล าดบั พบว่าหลงัจากได้รบัสารสกดัครบ 3 และ 10 วนั 
ระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัทัง้ 3 ขนาด ลดลงอย่างมนีัยส าคญั
ทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน หลงัจากไดร้บัสารสกดัครบ 7 วนั 
ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยของหนูเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. 
ลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน และเมื่อ
ครบ 14 วนัหลงัจากไดร้บัสารสกดั พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของหนูเบาหวานทีไ่ดร้บัสาร
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สกัดจากใยตาล ขนาด  500, 1,000 และ 2,000 มก. /กก .  มีค่ า เท่ ากับ  228.40±42.95, 
176.00±41.53 และ 238.60±44.36 มก./ดล. ตามล าดบั ซึง่มแีนวโน้มลดลงแต่ไมม่นีัยส าคญัทาง
สถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน (251.20±55.60 มก./ดล.) ส่วนกลุ่มหนูเบาหวานทีไ่ด้รบั
ยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. วนัละครัง้ เป็นเวลา 14 วนั พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืด
เฉลีย่หลงัจากไดร้บัยาครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั มแีนวโน้มลดลงแต่ไม่มนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อ
เทยีบกบัระดบัน ้าตาลในเลอืดเริม่ต้นและเมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน นอกจากนี้
ยงัพบว่ากลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 
2,000 มก./กก. มีการเพิ่มขึ้นของน ้ าหนักตัวเฉลี่ยอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบัน ้าหนักตวัของกลุ่มควบคุมเบาหวานในเวลาเดยีวกนั (หลงัจากไดร้บัยาครบ 7 
และ 14 วนั) ผลการทดลองในส่วนที่ 2 พบว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 
และ 2,000 มก./กก. ไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยหลงัจากการป้อน
สารละลายกลโูคสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีแต่ยา glipizide ขนาด 10 มก./กก. ลด
การเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนกลโูคสอยา่งมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) 
ทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ี(102.13±5.04, 102.38±5.01, 84.25±2.36, 62.25±3.59 
และ 49.50±2.73 มก./ดล. ตามล าดบั) และสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000, 2,000 
และ 3,000 มก./กก. พบว่าไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการ
ป้อนสารละลายซูโครสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีแต่ยา acarbose ขนาด 50 มก./
กก. ลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนซูโครสอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ
(p<0.05) ที่เวลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ี(111.33±3.90, 110.17±4.59, 103.33±3.77, 
107.00±4.19 และ 102.00±2.08 มก./ดล. ตามล าดบั) และผลการทดลองในส่วนที่ 3 ศกึษาผล
ของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัการแสดงออกของยนี Insulin, GLUT2 และ GLUT4 
ในหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย STZ โดยการเพิม่จ านวนชิ้นส่วนของยีนด้วย
เทคนิค RT-PCR ในเนื้อเยื่อตบัอ่อน (ยนี Insulin) ตบั (ยนี GLUT2) ไขมนั (ยนี GLUT4) และ
กล้ามเนื้อ (ยนี GLUT4) ของกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิกลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน กลุ่มหนู
ขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. และกลุ่มหนูขาว
เบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. พบว่าการแสดงออกของยนี Insulin ใน
เนื้อเยื่อตบัอ่อน และยนี GLUT4  ในเนื้อเยื่อไขมนัและกล้ามเนื้อของกลุ่มหนูขาวเบาหวานที่
ได้รบัสารสกดัจากใยตาล เพิม่ขึน้อย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่ม
หนูขาวควบคุมเบาหวาน ส่วนการแสดงออกของยนี GLUT2 ในเนื้อเยื่อตบัของกลุ่มหนูขาว
เบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกเพิม่ขึน้แต่ไมม่นีัยส าคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่ม
ควบคุมเบาหวาน  

จากผลการศกึษาสรุปได้ว่า การให้สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก เป็นเวลา 14 
วนั สามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย STZ และ
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สามารถเพิม่การแสดงออกของยนี Insulin ทีเ่นื้อเยือ่ตบัอ่อนและยนี GLUT4 ทีเ่นื้อเยือ่ไขมนัและ
กลา้มเนื้อ โดยคาดว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกน่าจะมกีลไกการออกฤทธิท์ีไ่ปกระตุน้ให้มกีาร
สรา้งเซลลข์องตบัอ่อนทดแทนส่วนทีถู่กท าลาย และ/หรอืกระตุน้ใหเ้บต้าเซลลข์องตบัอ่อนส่วนที่
เหลอืสรา้งและหลัง่อนิซลูนิมากขึน้ ซึง่จะเหน็ไดจ้ากมกีารแสดงออกของยนี Insulin เพิม่ขึน้ และ
อินซูลินที่เพิ่มขึ้นสามารถกระตุ้นยนี GLUT4 ที่เป็นตัวรบัขนส่งกลูโคสที่เซลล์กล้ามเนื้อและ
ไขมนัใหม้กีารแสดงออกของยนี GLUT4 เพิม่ขึน้ดว้ย 
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ABSTRACT 
 
  Diabetes mellitus is a metabolic disease characterized by elevated blood 
glucose levels (hyperglycemia). The chronic hyperglycemia is associated with long-term 
damage, dysfunction, and failure of vital organs.  Diabetes management using oral 
hypoglycemic drugs and insulin have produced serious adverse effects.  The use of 
traditional herbal medicine is an alternative diabetes treatment.  Borassus flabellifer Linn. 
is widely used as sweetener for dessert and food.  At the same time, traditional Thai 
medicine has been reported that fruit fiber of B.  flabellifer was used to treat diabetes. 
Recently, in type- 2 diabetic patients study, the dried fruit pulp extracts of B.  flabellifer 
could reduce serum glucose levels and the active compound is flabelliferin II.  Moreover, 
the ripe fruit pulp extracts of B.  flabellifer could inhibit intestinal α- glucosidase activity. 
There is no scientific evidence about the effect of B. flabellifer fruit fiber water extract on 
blood glucose level in diabetic rats.  This study was objected to evaluate the effect of B. 
flabellifer fruit fiber water extract on blood glucose level in streptozotocin-induced diabetic 
rats (Part 1) , the effect of B.  flabellifer fruit fiber water extract on blood glucose level in 
normal rats after glucose and sucrose loading (Part 2) and the effect of B. flabellifer fruit 
fiber water extract on Insulin, GLUT2 and GLUT4 gene expression in streptozotocin-
induced diabetic rats (Part 3). In part 1, streptozotocin- induced diabetic rats with fasting 
blood glucose (FBG) > 200 mg/dL were orally treated with the B. flabellifer fruit fiber water 
extract at 500, 1,000 and 2,000 mg/kg and glibenclamide at 1 mg/kg for 14 days.  FBG 
was determined at 3, 7, 10 and 14 days after pretreated with the extracts.  The results 
showed that FBG of all doses of the extract after 3 and 10 days administration were 
significantly decreased ( p<0.05)  blood glucose levels when compared to the diabetic 
control group.  After 7 days administration of water extract at 1,000 mg/ kg showed 
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significantly decreased ( p<0. 05)  blood glucose levels and there was no significantly 
decreased ( p<0.05)  blood glucose levels when compared to the diabetic control group 
( 251. 20±55. 60 mg/ dL)  after 14 days administration of the B.  flabellifer fruit fiber water 
extract at 500, 1,000 and 2,000 mg/kg (228.40±42.95, 176.00±41.53 and 238.60±44.36 
mg/ dL, respectively) .  Glibenclamide treated group no significantly decreased ( p<0.05) 
blood glucose levels when compared to the diabetic control group after 3, 7, 10 and 14 
days administration.  Moreover, the extracts treated groups were observed the increase 
in body weight when compared to the diabetic control group ( after 7 and 14 days 
administration) .  In part 2, oral glucose tolerance test (OGTT) , normal rats were orally 
treated with the B.  flabellifer fruit fiber water extract at 500, 1,000 and 2,000 mg/ kg and 
glipizide at 10 mg/kg. Oral sucrose tolerance test (SuTT), normal rats were orally treated 
with the B. flabellifer fruit fiber water extract at 1,000, 2,000 and 3,000 mg/kg and acarbose 
at 50 mg/kg. After 30 min of administration, all rats were fed with 3 g/kg of glucose/sucrose 
solution. Blood glucose level was determined at 0 and 30, 60, 90, 120 and 180 min after 
glucose/sucrose loading. In all water extracts of B. flabellifer treated groups no significantly 
decreased the increase of blood glucose level after glucose/ sucrose loading at 60, 90, 
120 and 180 min.  For glipizide treated groups significantly decreased ( p<0. 05)  the 
increase of blood glucose level after glucose loading at 60, 90, 120 and 180 min 
(102.13±5.04, 102.38±5.01, 84.25±2.36, 62.25±3.59 and 49.50±2.73 mg/dL, respectively) 
and acarbose treated groups significantly decreased ( p<0. 05)  the increase of blood 
glucose level after sucrose loading at 60, 90, 120 and 180 min ( 111. 33±3. 90, 
110.17±4.59, 103.33±3.77, 107.00±4.19 and 102.00±2.08 mg/dL, respectively). In part 3, 
Insulin, GLUT2 and GLUT4 gene expression levels of normal control group, diabetic 
control group, the water extract at 1,000 mg/kg treated group and the glibenclamide at 1 
mg/ kg treated group were evaluated by reverse transcription followed by polymerase 
chain reaction (RT-PCR) .  The level of Insulin gene expression in pancreatic tissue and 
GLUT4 gene expression in adipose and mucle tissue were significantly increased in the 
water extract treated group compared to diabetic control group ( p<0.05) .  The level of 
GLUT2 gene expression in liver tissue was not significantly increased in the water extract 
treated group compared to diabetic control group.  
  In conclusion, there was hypoglycemic effect of B.  flabellifer fruit fiber 
water extract in diabetic rats after 14 days administration and the extract increased the 
level of Insulin gene expression in pancreatic tissue and GLUT4 gene expression in 
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adipose and muscle tissues. The results indicated that the possible mechanism of action 
of B.  flabellifer fruit fiber water extract may caused β- cells of pancreas regeneration 
and/or induce insulin secretion from residue β-cells of pancreas. The increase of insulin 
gene expression can stimulate glucose uptake in lipid and muscle tissues by GLUT4 
translocation enhancing from internal membrane to the plasma membrane. Resulted from 
the increase of GLUT4 gene expression. 
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เบาหวาน (DM) กลุ่มหนูเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก.  
(WE) และกลุ่มหนูเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. (Gli)   83 

 



(16) 
 

สญัลกัษณ์ค าย่อและตวัย่อ 
 
 

ก.    = กรมั  
กก.    =  กโิลกรมั  
มก.    =  มลิลกิรมั  
มล.    =  มลิลลิติร  
ดล.    =  เดซลิติร 
%   = Percentage 
/   = Per 
α   = Alpha 
β   = Beta  
γ   = Gamma 
°C   = Degrees Celsius 
µL    = Microliter 
g   = Gram 
dL   = Deciliter 
hr   = Hour 
Kg   = Kilogram 
M   = Molar 
mM   = Millimolar 
mg   = Milligram 
Mg2+    = Magnesium ion 
min   = Minute 
mL   = Milliliter 
mmol/L   = Millimole per liter 
A   = Adenine 
ADA   = American Diabetes Association 
ADH   = Antidiuretic hormone 
ADP   = Adenosine diphosphate 
Akt    = Protein kinase B 
ALP   = Alanine phosphatase 
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สญัลกัษณ์ค าย่อและตวัย่อ (ต่อ) 
 
ALT    = Alanine phosphatase  
AST   = Aspartate transaminase  
AMPK    = AMP-activated protein kinase 
aPKC   = Atypical protein kinase C 
ATP   = Adenosine triphosphate  
bps   = Base pairs 
C   = Cytosine 
Ca2+   = Calcium ion  
cAMP    = Cyclic adenosine monophosphate 
CAP   = Cbl-associated protein 
Cbl   = Cas-Br-M (murine) ecotropic retroviral transforming 
    sequence homologue 
CCK   = Cholecystokinin 
cDNA   = complementary DNA 
DM   = Diabetes mellitus 
DNA   = Deoxyribonucleic acid 
dNTPs   = Deoxyribonucleotides 
DPP-4   = Dipeptidyl peptidase 4 
et al.   = et alii (and other) 
F-II   = Flabelliferin-II 
FPG   = Fasting plasma glucose 
G   = Guanine 
GDM   = Gestation diabetes mellitus 
GIP   = Glucose-dependent insulinotropic peptide 
GLP-1   = Glucagon-like peptide-1 
GLUT   = Glucose transporter 
GTT   = Glucose tolerance test 
HbA1C   = Hemoglobin A1 C 
H&E   = Hematoxylin and eosin stain 
HIV    = Human immunodeficiency virus 



(18) 
 

สญัลกัษณ์ค าย่อและตวัย่อ (ต่อ) 
 
HDL   = High density lipoprotein 
HMIT   = H+/myoinositol transporter 
H2O2   = Hydrogen peroxide 
IAPP   = Islet amyloid polypeptide  
ICR   = Institute of cancer research 
IDDM   = Insulin dependent diabetes mellitus 
IDF   = International Diabetes Federation 
IgE   = Immunoglobulin E 
Glc-6-Pase   = Glucose-6-phosphatase 
IRGs    = Insulin response genes 
IRS   = Insulin receptor substrate 
K+   = Potassium ion  
KATP channel  = ATP-sensitive K+ channel  
LDL   = Low density lipoprotein  
MAP kinase   = Mitogen-activated protein kinases 
MODY   = Maturity-onset diabetes of the young 
mRNA   = Messenger RNA 
Na+   = Sodium ion  
NAD   = Nicotinamide adenine dinucleotide 
NIDDM   = Non-insulin dependent diabetes mellitus 
NO   = Nitric oxide  
NPH   = Neutral protamine hagedron 
O2

.   = Superoxide radical 
OGTT   = Oral glucose tolerance test 
OH.   = Hydroxyl radical 
ONOO.   = Peroxynitrite 
p   = p-value 
PARP   = Poly (ADP-ribose) polymerase 
PCR   = Polymerase chain reaction 
PEPCK   = Phosphoenol-pyruvate carboxykinase 



(19) 
 

สญัลกัษณ์ค าย่อและตวัย่อ (ต่อ) 
 

PFP   = Palmyrah fruit pulp 
PFWE   = Palmyrah fruit fiber water extract 
PG   = Preload glucose  
pH   = Potential of hydrogen ion 
PI3- kinase  = Phosphatidyl-inositol-3-phosphate-kinase 
PIP3    = Phosphatidylinositol (3,4,5)-trisphosphate 
PKA    = Protein kinase A 
PPAR-γ  = Proliferator activated receptor gamma 
PQQ   = pyrroloquinoline quinone 
RER   = Rough endoplasmic reticulum 
RNA   = Ribonucleic acid 
rRNA   = Ribosomal RNA 
ROS   = Reactive oxygen species 
RT-PCR  = Reverse Transcription-Polymerase Chain Reaction 
SD   = Standard deviation 
SEM   = Standard error of mean 
SHP    = Small heterodimer partner 
STZ   = Streptozotocin 
Shc   = Src-homology-2-containing 
T   = Thymine 
TAE    = Tris-acetate-EDTA 
Taq   = Thermus aquaticus 
TBE    = Tris-borate-EDTA 
Tm   = Melting-temperature 
tRNA   = Transfer RNA 
WHO   = World Health Organization 
U   = Uracil 
UV   = Ultraviolet 
VLDL   = Very low density lipoprotein 
XOD   = Xanthine oxidase  
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บทท่ี 1 
 

บทน า 
 
บทน าต้นเรื่อง 
 
  โรคเบาหวานเป็นกลุ่มโรคที่มคีวามผิดปกติทางเมแทบอลิซึม ซึ่งจะท าให้มี
ระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลอืดสงูเป็นเวลานาน โดยเป็นผลมาจากความผดิปกตใินการหลัง่อนิซูลนิ
หรอืความผดิปกตใินการออกฤทธิข์องอนิซูลนิหรอืเกดิจากทัง้ 2 สาเหตุ การทีม่รีะดบัน ้าตาลใน
เลอืดสูงเป็นเวลานานในผู้ป่วยโรคเบาหวานจะท าให้เกิดความผดิปกตขิองโครงสร้างและการ
ท างานของอวยัวะต่าง ๆ เช่น ตา ไต หลอดเลอืด หวัใจ และเสน้ประสาท (ชยัชาญ และ กอบชยั, 
2546) 
 จากขอ้มลูทางสถติขิอง International Diabetes Federation (IDF) ปี ค.ศ. 2015 
พบว่าทัว่โลกมคีนเป็นเบาหวาน 415 ลา้นคน และจะเพิม่ขึน้เป็น 642 ลา้นคน ในปี ค.ศ. 2040 
และมีคนอีกจ านวน 193 ล้านคน ที่ยงัไม่ทราบว่าตนเองเป็นเบาหวาน ซึ่งจะมีการด าเนิน
โรคเบาหวานไปสู่ภาวะแทรกซอ้นโดยไม่รูต้วั (IDF, 2015) 
 ส าหรบัประเทศไทย ปี พ.ศ. 2558 พบว่ามผีู้ป่วยเบาหวานทัง้ประเทศในช่วง
อายุ 20-79 ปี จ านวน 4,025,100 คน ซึ่งคดิเป็นรอ้ยละ 8 ของประชากรทัง้ประเทศ ผู้เสยีชวีติ
จากโรคเบาหวานทัง้หมด 75,994 ราย หรอืเฉลี่ยวนัละ 208 คน และมปีระชากรอีกจ านวน 
2,077,900 คน ที่ยงัไม่ทราบว่าตนเองเป็นเบาหวาน ซึ่งจะมีการด าเนินโรคเบาหวานไปสู่
ภาวะแทรกซอ้นโดยไมรู่ต้วั (IDF, 2015) 
 การรกัษาโรคเบาหวานท าได้โดยการควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืด ด้วยการ
ควบคุมอาหารจ าพวกคารโ์บไฮเดรตและไขมนั การออกก าลงักายเป็นประจ า และการใชย้าแผน
ปัจจุบนัรกัษาเบาหวานในรูปแบบยารบัประทานหรอืยาฉีดอินซูลิน แต่พบว่าการใช้ยารกัษา
โรคเบาหวานนัน้มผีลขา้งเคยีงทีต่้องพงึระวงั เช่น ภาวะ hypoglycemia น ้าหนักตวัเพิม่ขึน้ เกดิ
พษิต่อตบั แพย้า เป็นตน้ (ทพิวรรณ และคณะ, 2551) จากการทีม่ผีลขา้งเคยีงจากการใชย้าแผน
ปัจจบุนั ท าใหก้ารรกัษาอกีดา้นหนึ่งคอืการใชส้มนุไพรเพื่อรกัษาโรคเบาหวาน ซึง่อาศยัต ารบัยา
แพทยแ์ผนไทยไดร้บัความสนใจในการรกัษาควบคู่กบัการใชย้าแผนปัจจบุนั 
 สมุนไพรทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคเบาหวานทีม่กีารศกึษาวจิยัเกี่ยวกบัฤทธิล์ดระดบั
น ้าตาลในเลอืด เช่น กระเจี๊ยบ (Abelmoschus esculentus Linn.) กระเทยีม (Allium sativum 
Linn. )  กะเพรา (Ocimum sanctum Linn. )  กาแฟ (Coffea robusta Linn. )  ชะพลู  (Piper 
samentosus Roxb.) ถัว่เหลอืง (Glycine max Merr.) ทบัทมิ (Punica granatum Linn.) พรกิไทย 
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(Piper nigrum Linn.) มะระ (Momordica charantia Linn.) เป็นตน้ (จไุรรตัน์, 2548) ซึง่สมนุไพร
เหล่านี้จะถูกใชเ้ป็นทางเลอืกอกีทางหนึ่งในการรกัษาโรคเบาหวาน 
 ตาลเป็นพชืทีพ่บไดส้าวนใหญ่ในภาคใตแ้ละภาคกลาง และยงัมกีารใชใ้ยตาลใน
การรกัษาเบาหวาน โดยได้มกีารบอกเล่าต่อ ๆ กนัมาจากพระที่วดัใหญ่ไชยมงคลในจงัหวดั
พระนครศรอียุธยา โดยใหช้าวบา้นที่เป็นโรคเบาหวานดื่มน ้าต้มจากใยตาลเพื่อรกัษาเบาหวาน 
พบว่าสามารถควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืดไดโ้ดยไม่ตอ้งรบัประทานยาแผนปัจจุบนัและบางคน
สามารถหยุดยาได้   นอกจากนี้ยงัมีรายงานการวิจัยในผู้ป่วยที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ที่
สนับสนุนว่าสารสกัดด้วยเอทานอลจากใยตาลแห้งมีฤทธิล์ดระดับน ้ าตาลในเลือดได้ 
(Uluwaduge et al., 2007) และมรีายงานในหนูขาวสายพนัธุ ์Wistar ว่าสารสกดัดว้ยเมทานอล
จากดอกเพศผู้ของตาลสามารถยบัยัง้การเพิม่ขึน้ของระดบักลูโคสในเลอืดได้หลงัจากการป้อน
ซโูครสใหห้นูขาวโดยวธิ ีsucrose tolerance test (Yoshikawa et al., 2007) และสารสกดัดว้ยเอ
ทานอลในส่วนที่ไม่ละลายในอะซโีตนจากช่อดอกตาลหรอืงวงตาลสามารถลดระดบัน ้าตาลใน
เลอืดในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย streptozotocin (STZ) และมกีารศกึษาการ
ใหส้ารสกดัดว้ยเอทานอล ปิโตรเลยีมอเีธอร ์และเอทลิอะซเีตทจากใยตาลสุก พบว่าสามารถลด
ระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลอืดหลงัอาหารไดใ้นหนูขาวปกตแิละหนูขาวเบาหวาน โดยอาจมกีลไก
การออกฤทธิค์ล้ายกับ acarbose ที่ออกฤทธิย์บัยัง้การท างานของเอนไซม์ α-glucosidase 
โดยสารสกดัดว้ยเอทลิอะซเีตทจากใยตาลสุกขนาด 300 มก./กก. สามารถยบัยัง้การเพิม่ขึน้ของ
ระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนซูโครสได้ดทีี่สุด รองลงมาเป็นสารสกดัด้วยปิโตรเลียม
อเีทอรข์นาด 600 มก./กก. และสารสกดัดว้ยเอทานอลขนาด 1,000 มก./กก. (ขอ้มลูทีย่งัไม่ได้
เผยแพร)่ ซึง่จากการศกึษาทีร่วบรวมมารว่มกบัค าบอกเล่าจากพระทีว่ดัใหญ่ไชยมงคลในจงัหวดั
พระนครศรอียุธยาที่ได้ใช้ในชาวบ้านที่เป็นโรคเบาหวาน ท าให้ผู้วจิยัมคีวามสนใจที่จะศกึษา
ฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลในเลอืดของสารสกดัด้วยน ้าของใยตาลในหนูขาวที่ถูกเหน่ียวน าให้เป็น
โรคเบาหวาน เพื่อใช้เป็นขอ้มูลทางวทิยาศาสตรใ์นการสนับสนุนการใช้สารสกดัจากใยตาลใน
การรกัษาโรคเบาหวานต่อไป 
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บทท่ี 2 
 

บทตรวจเอกสาร 
 
1. ค าจ ากดัความของโรคเบาหวาน (ชยัชาญ และ กอบชยั, 2546) 

โรคเบาหวานเป็นกลุ่มโรคทีม่คีวามผดิปกตทิางเมแทบอลซิมึ ซึง่จะท าใหม้รีะดบัน ้าตาล
กลูโคสในเลอืดสูงเป็นเวลานาน โดยเป็นผลมาจากความผดิปกตใินการหลัง่อนิซูลนิหรอืความ
ผดิปกตใินการออกฤทธิข์องอนิซูลนิหรอืเกดิจากทัง้ 2 สาเหตุ การที่มรีะดบัน ้าตาลในเลอืดสูง
เป็นเวลานานในผูป่้วยโรคเบาหวานจะท าใหเ้กดิความผดิปกตขิองโครงสรา้งและการท างานของ
อวยัวะต่าง ๆ เช่น ตา ไต หลอดเลอืด หวัใจ และเสน้ประสาท 

ความผิดปกติทางเมทาบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรต ไขมัน และโปรตีนในผู้ป่วย
โรคเบาหวานนัน้ เป็นผลจากการออกฤทธิข์องอนิซูลนิต่อเน้ือเยื่อในร่างกายลดลง ท าให้มกีาร
หลัง่อนิซลูนิไมเ่พยีงพอ หรอืเกดิจากเนื้อเยื่อมกีารตอบสนองต่ออนิซูลนิลดลง ซึง่ทัง้ 2 สาเหตุนี้
มกัจะพบรว่มกนับ่อยในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่2 จงึเป็นผลใหร้ะดบัน ้าตาลในเลอืดสงูขึน้ 
 
2. เกณฑใ์นการวินิจฉัยโรคเบาหวาน 

American Diabetes Association (ADA) ซึ่งเป็นสมาคมโรคเบาหวานของประเทศ
สหรฐัอเมรกิา ไดก้ าหนดเกณฑใ์นการวนิิจฉัยโรคเบาหวานในคนไว ้โดยใชเ้กณฑใ์ดเกณฑห์นึ่ง
หรอืมากกว่า ดงันี้ (ADA, 2015)  

2.1 ผู้ป่วยมรีะดบัน ้าตาลกลูโคสในพลาสมาขณะอดอาหาร (Fasting plasma glucose 
หรอื FPG) เท่ากบัหรอืมากกว่า 126 มก./ดล. (7 mmol/L) ซึ่งจะต้องอดอาหารเป็นเวลาอย่าง
น้อย 8 ชัว่โมง 

2.2 เมื่อตรวจ Oral glucose tolerance test (OGTT) โดยได้รบัน ้าตาลกลูโคส 75 กรมั
ซึ่งละลายในน ้ า ผู้ป่วยจะมีระดับน ้ าตาลกลูโคสในพลาสมาที่เวลา 2 ชัว่โมง (2-hr preload 
glucose หรอื 2-hr PG) เท่ากบัหรอืมากกว่า 200 มก./ดล. (11.1 mmol/L)  

2.3 ผู้ป่วยมอีาการของโรคเบาหวาน เช่น ปัสสาวะมาก ดื่มน ้ามาก ร่วมกบัมคี่าของ
ระดบัน ้าตาลกลูโคสในพลาสมาที่เวลาใดก็ตามจากการสุ่มเจาะเลอืดเท่ากบัหรอืมากกว่า 200 
มก./ดล. (11.1 mmol/L)   

2.4 ผูป่้วยมรีะดบั Hemoglobin A1c (HbA1c) เท่ากบัหรอืมากกว่า 6.5% 
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3. ประเภทของโรคเบาหวาน 
โรคเบาหวานสามารถจ าแนกตามสาเหตุได้เป็น 4 ชนิด (ADA, 2015; ชยัชาญ และ 

กอบชยั, 2546) ดงันี้ 
3.1 โรคเบาหวานชนิดที่ 1 หรือเบาหวานชนิดพึ่งอินซูลิน (Type 1 diabetes หรือ 

Insulin dependent diabetes mellitus; IDDM) พบได้ร้อยละ 10 ของผู้ป่วยเบาหวานทัง้หมด 
เกิดจากกระบวนการออโตอิมมูนชนิด cellular-mediated autoimmunity ของระบบภูมคิุ้มกนั
ของร่างกาย ท าใหเ้บต้าเซลลข์องตบัอ่อนถูกท าลาย ส่งผลใหร้่างกายขาดอนิซูลนิ พบว่าผูป่้วย
เบาหวานชนิดนี้จ านวนรอ้ยละ 85-90 สามารถตรวจพบ autoantibodies ต่าง ๆ ภายในกระแส
เลือด ซึ่งเป็นแอนติบอดี้ต่อเบต้าเซลล์แอนติเจน ได้แก่ islet cell autoantibodies, insulin 
autoantibodies, glutamic acid decarboxylase autoantibodies (GAD65) , zinc transporter 8 
autoantibodies (ZnT8)  แ ล ะ  tyrosine phosphatases autoantibodies ซึ่ ง เ ป็ น ปั จ จัยท า ง
พนัธุกรรม ท าใหโ้รคเบาหวานชนิดนี้ถ่ายทอดทางพนัธุกรรมได ้ผูป่้วยส่วนใหญ่โดยเฉพาะเดก็
และผูท้ีม่อีายนุ้อยกว่า 35 ปี มกัจะมาพบแพทยค์รัง้แรกเนื่องจากเกดิภาวะ ketoacidosis ซึง่เป็น
ภาวะที่มรีะดบัน ้าตาลในเลอืดสูงร่วมกบัมสีารคโีตนในเลอืด และผู้ป่วยมกัจะมรีูปร่างผอม ใน
ผู้ป่วยบางรายไม่ทราบสาเหตุการเกิดโรคเบาหวานชนิดนี้ ( idiopathic diabetes mellitus) ซึ่ง
เป็นผู้ป่วยที่มกีารขาดอินซูลนิโดยที่ไม่มกีารตรวจพบ autoantibodies ของการเกิดภูมคิุ้มกนั
ต่อตา้นตนเอง มกัพบในประชากรแถบเอเชยีและอฟัรกิา 

3.2 โรคเบาหวานชนิดที่ 2 หรอืเบาหวานชนิดไม่พึ่งอินซูลิน (Type 2 diabetes หรอื 
Non- insulin dependent diabetes mellitus; NIDDM) พบได้ร้อยละ 90 ของผู้ป่วยเบาหวาน
ทัง้หมด เกดิจากการทีร่า่งกายมภีาวะดือ้ต่ออนิซลูนิและมคีวามผดิปกตใินการหลัง่อนิซลูนิ ท าให้
มกีารตอบสนองต่ออนิซูลนิน้อยลงและมปีรมิาณของอนิซูลนิลดลงไม่เพยีงพอต่อความต้องการ
ของร่างกายที่จะควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืดให้อยู่ในเกณฑป์กต ิปัจจุบนัยงัไม่ทราบสาเหตุที่
ชดัเจนของโรคเบาหวานชนิดนี้ ผูป่้วยส่วนใหญ่มกัจะมรีปูร่างอ้วน มไีขมนัสะสมทีห่น้าทอ้งมาก 
และมอีายุมากกว่า 30 ปี โรคเบาหวานชนิดนี้มกัจะไม่เกดิภาวะ ketoacidosis ขึน้เอง แต่จะเกดิ
เมื่อมภีาวะเครยีดอย่างชดัเจน  และเบาหวานชนิดนี้จะไม่ได้รบัการวินิจฉัยตัง้แต่ระยะแรก 
เนื่องจากระดบัน ้าตาลในเลอืดสูงจะเกดิอย่างช้า ๆ และไม่มอีาการผดิปกตใิด ๆ ท าให้มคีวาม
เสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่  (macrovascular 
complications) และหลอดเลอืดแดงฝอย (microvascular complications) ตามมาได ้

3.3 โรคเบาหวานชนิดทีเ่กดิจากสาเหตุอื่น ๆ (Other specific types of diabetes) ไดแ้ก่ 
3.3.1 โรคเบาหวานทีเ่กดิจากความผดิปกตทิางพนัธุกรรมของเบต้าเซลลใ์นตบั

อ่อน (maturity-onset diabetes of the young; MODY) เป็นเบาหวานที่มีการหลัง่อินซูลิน
บกพร่องร่วมกบัมภีาวะดื้อต่ออินซูลินที่พบในผู้ที่มปีระวตัิครอบครวัเป็นเบาหวาน จะพบใน
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ผู้ป่วยที่มีอายุน้อยกว่า 25 ปี มีอาการไม่รุนแรง และมีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบ 
autosomal dominant  

3.3.2 โรคเบาหวานทีเ่กดิจากความผดิปกตทิางพนัธุกรรมในการออกฤทธิข์อง
อนิซูลนิ เกดิจากการกลายพนัธุ์ (mutation) ที่ตวัรบัของอนิซูลนิ (insulin receptor) ท าให้การ
ท างานของตัวรับของอินซูลินเปลี่ยนแปลงไป ส่งผลให้เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน ( insulin 
resistance) ผูป่้วยจะพบมลีกัษณะผดิปกตขิองใบหน้า เรยีกว่า leprechaunism มคีวามผดิปกติ
ที่ฟัน เล็บ และ pineal gland hyperplasia ร่วมด้วย   นอกจากนี้โรคเบาหวานชนิดนี้อาจเกิด
ความผดิปกตทิี ่postreceptor signal transduction จงึส่งผลใหก้ารออกฤทธิข์องอนิซลูนิผดิปกต ิ

3.3.3 โรคของตบัอ่อน เช่น โรคตบัอ่อนอกัเสบ (pancreatitis), การผ่าตดัตับ
อ่อนออก (pancreatectomy), มะเรง็ตบัอ่อน และ cystic fibrosis ก่อใหเ้กดิโรคเบาหวานได ้

3.3.4 โรคของต่อมไรท่้อ เกดิจากฮอรโ์มนบางชนิดในร่ายกายมฤีทธิต์้านการ
ท างานของอินซูลิน เช่น growth hormone, cortisol, glucagon และ epinephrine ซึ่งถูกสร้าง
จากเนื้องอกสามารถท าให้เกิดโรคเบาหวานได้   นอกจากนี้ยงัมีเนื้องอกที่สร้างฮอร์โมน 
somatostatin และ aldosterone ที่สามารถท าให้เกิดโรคเบาหวานได้เช่นกัน เนื่องจากการที่
ระดบั K+ ในเลอืดต ่า จงึมผีลยบัยัง้การหลัง่อนิซลูนิ ดงันัน้ โรคทีม่ปีรมิาณฮอรโ์มนเหล่านี้สูงเกนิ
ปกตจิะท าใหเ้กดิโรคเบาหวานได ้เช่น Acromegaly, Cushing’s syndrome และ Glucagonoma 

3.3.5 การได้รบัยาและสารเคมบีางอย่าง สามารถท าให้เกิดโรคเบาหวานได้ 
โดยท าใหก้ารหลัง่อนิซลูนิจากเบตา้เซลลล์ดลง เช่น ยาเบื่อหนู (vacor) และยาบางชนิดมฤีทธิท์ า
ใหก้ารออกฤทธิข์องอนิซลูนิลดลง เช่น glucocorticoids และ nicotinic acid 

3.3.6 โรคตดิเชือ้ไวรสั เช่น congenital rubella และ cytomegalovirus    
3.3.7 โรคทางพนัธุกรรม (genetic syndromes) ทีส่มัพนัธก์บัโรคเบาหวาน เช่น 

Down’s syndrome, Klinefelter’s syndrome และ Turner’s syndrome 
3.3.8 โรคเบาหวานที่เกี่ยวกับภูมคิุ้มกัน ( Immune-mediated diabetes) พบ

น้อยมาก เช่น anti-insulin receptor antibodies 
3.4 โรคเบาหวานขณะตัง้ครรภ์ (Gestation diabetes mellitus; GDM)  เ ป็นความ

ผดิปกตต่ิอความทนต่อกลูโคส (glucose tolerance) จากการเพิม่ฮอรโ์มนที่มฤีทธิต์้านอนิซูลนิ
ในไตรมาสที่สองและไตรมาสที่สามของการตัง้ครรภ์ ได้แก่ human placental lactogen, 
cortisol, prolactin และ insulinase จะท าใหเ้กดิการดือ้ต่ออนิซูลนิ ลดความทนต่อกลูโคส มกีาร
สะสมไกลโคเจนในตบัลดลง ขณะทีต่บัสรา้งกลโูคสเขา้สู่กระแสเลอืดมากขึน้ ท าใหม้ารดามภีาวะ
น ้าตาลในเลอืดสูง ซึง่เป็นกลไกที่จะช่วยใหท้ารกในครรภ์ได้รบักลูโคสจากมารดาได ้ส่งผลทาง
คลนิิกท าใหเ้กดิความเสีย่งและภาวะแทรกซอ้นต่อมารดาและทารก เช่น ความดนัโลหติสงู ทารก
ตวัโต ความผดิปกตขิองการคลอด เป็นตน้ 
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4. อาการของโรคเบาหวาน 
อาการของผูป่้วยโรคเบาหวานทีพ่บบ่อย (สุนทร,ี 2548; Okon et al., 2012) คอื 
4.1 ปัสสาวะบ่อยและมปีรมิาณปัสสาวะมาก (polyuria) เนื่องจากระดบัน ้าตาลในเลอืดที่

สูงมาก ท าให้ไตมกีารกรองน ้าตาลออกมาทางปัสสาวะและดงึน ้าออกมาด้วย ส่งผลให้ผู้ป่วย
เบาหวานปัสสาวะบ่อยและมปีรมิาณมาก 

4.2 คอแห้ง กระหายน ้ า และดื่มน ้ ามาก (polydipsia) เป็นผลมาจากการที่ร่างกาย
สูญเสียน ้ าจากการปัสสาวะบ่อยและมีปริมาณปัสสาวะมาก ท าให้เกิดภาวะขาดน ้ า ผู้ป่วย
เบาหวานจงึดื่มน ้าบ่อย 

4.3 น ้าหนักลดและผอมลง (weight loss) เนื่องจากร่างกายของผู้ป่วยเบาหวานอยู่ใน
ภาวะทีข่าดอนิซูลนิ ร่างกายจงึไม่สามารถน าน ้าตาลกลโูคสในเลอืดไปใชเ้ป็นพลงังานได ้จงึต้อง
สลายไขมนัและโปรตนีทีเ่ก็บสะสมไวใ้นเนื้อเยื่อไปใชเ้ป็นพลงังานทดแทนน ้าตาลกลูโคส ส่งผล
ใหรู้ส้กึอ่อนเพลยีและน ้าหนกัลดลงโดยไมท่ราบสาเหตุ  

4.4 หวิบ่อยและรบัประทานอาหารมาก (polyphagia) เนื่องจากร่างกายไม่สามารถน า
น ้าตาลกลโูคสในเลอืดไปใชเ้ป็นพลงังานได ้ท าใหร้า่งกายขาดพลงังาน ส่งผลใหม้อีาการหวิบ่อย
และรบัประทานอาหารมาก   
 
5. ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน 

ระดบัน ้าตาลในเลอืดที่สูงมากกว่าปกติ (hyperglycemia) เป็นระยะเวลานาน จะเป็น
อนัตรายต่อเนื้อเยื่อและอวยัวะต่าง ๆ ทัว่ร่างกายได้ โดยก่อให้เกดิพยาธสิภาพขึน้ช้า ๆ และมี
การเปลีย่นแปลงหน้าทีก่ารท างานตามมาภายหลงั จนมอีาการและอาการแสดงของพยาธสิภาพ
นัน้ ๆ ออกมาชดัเจน ท าให้เป็นปัญหาหรอืโรคใหม่ขึ้นมาได้ การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นช้า  ๆ 
เหล่านี้เป็นที่มาของโรคแทรกซ้อนชนิดเรื้อรงัของโรคเบาหวาน ซึ่งพยาธสิภาพที่เกิดขึ้นกับ
อวยัวะต่าง ๆ เป็นผลจากการเปลีย่นแปลงทีห่ลอดเลอืดหรอืทีเ่นื้อเยื่อของอวยัวะนัน้ ๆ ซึง่แบ่ง
ไดเ้ป็น 4 กลุ่ม (วรรณ,ี 2535) คอื 

5.1 Microvascular complications เป็นภาวะแทรกซ้อนที่มพียาธสิภาพเกดิขึน้ทีห่ลอด
เลอืดขนาดเลก็ มลีกัษณะการเปลีย่นแปลงทีเ่กดิขึน้ค่อนขา้งจ าเพาะเจาะจงส าหรบัโรคเบาหวาน 
(specific lesion) ตาและไตเป็นอวยัวะที่มกีารแสดงออกของภาวะแทรกซ้อนและมคีวามพกิาร
บ่อย และภาวะไตวายเป็นสาเหตุของการตายในผูป่้วยโรคเบาหวาน ดงันัน้ diabetic retinopathy 
และ diabetic nephropathy จงึจดัเป็นภาวะแทรกซอ้นจากหลอดเลอืดขนาดเลก็ทีส่ าคญัทีจ่ะต้อง
ดแูลเฝ้าระวงัและรกัษา 

5.2 Macrovascular complications เป็นภาวะแทรกซอ้นทีม่พียาธสิภาพเกดิขึน้ทีห่ลอด
เลอืดขนาดใหญ่ โดยหลอดเลอืดจะมลีกัษณะตบีไม่ยดืหยุ่น (atherosclerosis) ซึง่พยาธสิภาพนี้
พบได้ในโรคอื่นที่ไม่ใช่เบาหวาน จงึจดัเป็น non-specific lesion อวยัวะที่มกีารแสดงออกของ
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พยาธสิภาพบ่อย คอื หวัใจโดยจะเกดิภาวะกลา้มเนื้อหวัใจขาดเลอืด (ischemic heart disease) 
ขาส่วนล่างและเท้าจะมอีาการปวดขาเป็นระยะเนื่องจากขาดเลอืด (intermittent claudication) 
และมเีนื้อตาย (gangrene)   นอกจากนี้ยงัเกดิพยาธสิภาพทีร่ะบบประสาทส่วนกลางโดยเกดิโรค
หลอดเลอืดสมอง (cerebrovascular disease) ขึน้ได ้

5.3 Diabetic neuropathy คอื พยาธสิภาพที่เกดิกบัระบบประสาทส่วนปลาย ซึ่งจะท า
ให้ระบบประสาทส่วนปลายเสื่อม ส่งผลให้ผู้ป่วยสูญเสยีประสาทรบัความรูส้กึบรเิวณเท้า เริม่
จากทีป่ลายนิ้วเท้าและลุกลามขึน้มาเรื่อย ๆ จนไม่รูส้กึเจบ็และไม่รบัความรูส้กึ เช่น ความรอ้น
เยน็จากทีเ่ทา้และทีข่าทัง้ 2 ขา้งได ้ 

5.4 Miscellaneous เป็นปัญหาอื่น ๆ ทีพ่บบ่อยในผูป่้วยโรคเบาหวาน ไดแ้ก่ ต้อกระจก 
การตดิเชือ้งา่ย และเกดิแผลทีเ่ทา้ (diabetic foot ulcer) ซึง่ท าใหเ้กดิความพกิารไดบ้่อย 
 
6. ยารกัษาโรคเบาหวาน 

เบาหวานเป็นโรคเรือ้รงัทีร่กัษาไมห่ายขาด แต่สามารถควบคุมดแูลใหด้ไีดโ้ดยการรกัษา
อย่างต่อเนื่องและสม ่าเสมอ เป็นโรคที่มอีาการหรอืไม่มอีาการก็ได้ ขึ้นอยู่กบัระดบัน ้าตาลใน
เลือดที่จะสามารถเพิ่มขึ้นหรอืลดลงได้ตลอดเวลา ซึ่งการรกัษาจะให้ได้ผลที่ดีผู้ป่วยจะต้อง
ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืดให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ โดยรบัประทานอาหารที่เหมาะสม ควบคุม
น ้าหนักตวัให้อยู่ในเกณฑป์กต ิออกก าลงักายอย่างสม ่าเสมอ และการใช้ยาแผนปัจจุบนัรกัษา
เบาหวานในรปูแบบยารบัประทานหรอืยาฉีดอนิซลูนิ 

ส าหรบัยาที่ใช้ในการรกัษาโรคเบาหวานในปัจจุบนั สามารถแบ่งเป็น 5 กลุ่ม (ณัฐวุธ, 
2555) ดงันี้ 

6.1 อินซูลิน (Insulin)  
ในปัจจุบนัอินซูลนิที่ใช้ทางคลนิิกส่วนใหญ่เป็นอนิซูลนิของคนซึ่งผลติโดยเทคโนโลยี

พนัธุวศิวกรรมโดยการตดัยนีอนิซูลนิจาก DNA ของคนมาต่อเขา้กบัพลาสมดิของเชือ้แบคทเีรยี 
Escherichia coli หรอืยสีต์ Saccharomyces cerevisiae เมื่อสงัเคราะห์ออกมาจนได้อินซูลนิก็
น ามาปรบัเปลีย่นโครงสรา้งของกรดอะมโิน เพื่อท าใหอ้นิซลูนิมคีุณสมบตัทิางเภสชัจลนศาสตรท์ี่
ดขี ึ้น (ณัฐวุธ, 2555) อินซูลนิสามารถแบ่งตามระยะเวลาในการออกฤทธิไ์ด้เป็น 4 กลุ่มย่อย 
(พงศอ์มร, 2546) คอื 

6.1.1 Rapid-acting insulin เป็นทีอ่นิซูลนิทีอ่อกฤทธิเ์รว็ ไดแ้ก่ insulin lispro 
และ insulin aspart ซึ่งเป็นอนุพนัธ์ของอนิซูลนิ (insulin analogue) ที่ได้จากการเปลี่ยนแปลง
กรดอะมโินในสาย B ของอินซูลนิ โดย insulin lispro จะมกีารเปลี่ยนแปลง proline-lysine ที่
ปลายสาย B ให้กลายเป็น lysine-proline และ insulin aspart จะเปลี่ยนกรดอะมโินที่ต าแหน่ง 
28 ของสาย B จาก proline เป็น aspartic acid (Katzung et al., 2012) อินซูลินกลุ่มนี้จะเริ่ม
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ออกฤทธิภ์ายใน 15-30 นาที หลงัฉีดเข้าใต้ผิวหนัง และฤทธิค์งอยู่ได้นาน 3-4 ชัว่โมง และ
อนิซลูนิกลุ่มน้ียงัสามารถใหท้างหลอดเลอืดด าไดด้ว้ย 

6.1.2 Short-acting insulin เป็นที่อินซูลินที่มีระยะเวลาในการออกฤทธิส์ ัน้ 
ไดแ้ก่ regular insulin เป็นอนิซลูนิทีเ่ริม่ออกฤทธิภ์ายใน 30-60 นาท ีหลงัฉีดเขา้ใต้ผวิหนัง และ
ออกฤทธไ์ดน้าน 3-6 ชัว่โมง และอนิซลูนิกลุ่มน้ีสามารถใหท้างหลอดเลอืดด าได้ 

6.1.3 Intermediate-acting insulin เป็นที่อินซูลินที่มีระยะเวลาในการออก
ฤทธิป์ านกลาง  เ ช่น  neutral protamine Hagedron (NPH)  หรือ  isophane insulin จะใช้  
protamine กับโลหะสังกะสีใน สารละลาย phosphate buffer ท าให้เกิดการตกตะกอนของ
อนิซลูนิ ส่งผลใหอ้นิซลูนิออกฤทธิน์านขึน้ อนิซลูนิกลุ่มน้ีจะเริม่ออกฤทธิภ์ายใน 2-4 ชัว่โมง หลงั
ฉีดเขา้ใตผ้วิหนงั และออกฤทธไ์ดน้าน 10-16 ชัว่โมง 

6.1.4 Long-acting insulin เป็นที่อินซูลนิที่มรีะยะเวลาในการออกฤทธิน์าน 
เช่น insulin glargine ซึง่เป็นอนุพนัธข์องอนิซูลนิทีไ่ดจ้ากการเปลีย่นแปลงกรดอะมโินในสาย A 
และสาย B ของอนิซูลนิ โดยเปลีย่นกรดอะมโินต าแหน่งที ่21 ของสาย A จาก aspargine เป็น 
glycine และเตมิ arginine 2 ตวั ต่อทา้ย B chain เป็นต าแหน่งที ่31-32 (Brunton et al., 2011) 
ท าใหก้ารดดูซมึชา้ลง และสามารถออกฤทธิไ์ดย้าวนานถงึ 24 ชัว่โมง 

นอกจากน้ียงัมกีารผสมอนิซลูนิทีม่รีะยะเวลาในการออกฤทธิต่์างกนั (Premixed 
insulin) เพื่อใหส้ามารถควบคุมระดบัน ้าตาลทีเ่วลาต่าง ๆ กนัไดม้ากขึน้ เช่น การผสม neutral 
protamine Hagedron (NPH) กบั regular insulin ในอตัราส่วนที่แตกต่างกันออกไป จะยงัคง
เภสชัจลนศาสตรใ์นการออกฤทธิข์องอนิซลูนิแต่ละชนิดไวไ้ด ้ตวัอยา่ง เช่น การผสม NPH 70% 
กบั regular insulin 30% ยาจะเริม่ออกฤทธิภ์ายใน 30 นาท ีและมฤีทธิน์าน 16-24 ชัว่โมง 

การใช้ในทางคลินิก จะใชเ้ป็นยาหลกัในการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที ่1 และ
รกัษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่รุนแรงหลังจากที่ใช้ยากินไม่ได้ผล ยงัใช้ในผู้ป่วยที่มีระดับ
โพแทสเซยีมในเลอืดสูง (hyperkalemia) โดยใชใ้นกรณีทีรุ่นแรง เพราะอนิซลูนิจะเพิม่การขนส่ง 
K+ เขา้เซลล ์(ณฐัวุธ, 2555) 

ผลข้างเคียงของอินซูลิน 
-  เมื่อได้ร ับอินซูลินมากเกินไป จะท าให้เกิดภาวะกลูโคสในเลือดต ่ า  

(hypoglycemia) ซึ่งมอีาการเหงื่อแตก (diaphoresis) เวยีนศรีษะ (vertigo) ใจสัน่ (palpitation) 
หวัใจเตน้เรว็ (tachycardia) หน้ามดืเป็นลม ชกั ไมรู่ส้กึตวั และเสยีชวีติได้ 

- การแพอ้นิซลูนิ เกดิจากปฏกิริยิาการแพท้ีเ่กีย่วกบั IgE 
- เกดิ antibodies ต่ออนิซลูนิ โดยเฉพาะอนิซลูนิทีผ่ลติจากสตัว์ 
- Lipoatrophy หรือ lipohypertrophy เนื่ องจากเนื้ อเยื่อไขมันบริเวณที่ฉีด

อนิซลูนิอาจฝ่อหรอืหนาตวัขึน้ 
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- บวมและน ้าหนกัตวัเพิม่ขึน้ในผูป่้วยทีม่กีลโูคสในเลอืดสงู 
6.2 ย ากระตุ้ นการหลั ง่ อิ น ซู ลินจาก เบ ต้ า เซลล์ของตับ อ่อน  ( Insulin 

secretagogues) ซึง่ยาในกลุ่มนี้ สามารถแบ่งเป็น 2 กลุ่มยอ่ย คอื 
6.2.1 Sulfonylureas มีกลไกการออกฤทธิโ์ดยการจับกับ sulfonylurea 

receptor ที่เบต้าเซลล์ของตับอ่อน จึงน าไปสู่การกระตุ้นการหลัง่อินซูลิน โดยยาในกลุ่มนี้
สามารถแบ่งออกเป็น 3 รุน่ (generations) คอื 

- First generation ไดแ้ก่ chlorpropamide   
- Second generation ไดแ้ก่ glibencamide และ glipizide   
- Third generation ไดแ้ก่ glimepiride และ gliclazide  
กลไกการออกฤทธ์ิของยากลุ่ม sulfonylureas จะไปกระตุ้นให้เบต้าเซลล์

เพิม่การหลัง่อนิซูลนิ โดยยาจะจบักบั sulfonylurea receptor แล้วไปปิดกัน้ ATP-sensitive K+ 
channel (KATP channel) บนเยื่อหุ้มเบต้าเซลล์ของตบัอ่อน ท าให้ KATP channel ปิด ส่งผลให้ 
K+ ไม่สามารถออกนอกเซลล์ได้ ระดบั K+ ในเบต้าเซลล์จงึเพิม่ขึ้น ท าให้เกิด depolarization 
ของเยื่อหุม้เซลล ์แลว้เกดิการกระตุน้ voltage-dependent Ca2+ channel ใหเ้ปิดออก Ca2+ จาก
นอกเซลลจ์งึเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ จงึส่งผลใหเ้กดิการกระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิออกมาจาก vesicles 
โดยกระบวนการ exocytosis (ณฐัวุธ, 2555) ดงัแสดงในรปูที ่2-1 

 
รปูท่ี 2-1 แสดงกลไกการออกฤทธิข์องยากลุ่ม sulfonylureas โดยยาจะจบักบั sulfonylurea  
         receptor ส่งผลใหก้ระตุน้ใหเ้บตา้เซลลเ์พิม่การหลัง่อนิซลูนิ (Holt et al., 2010) 

 
การใช้ในทางคลินิก จะใชเ้ป็นยาอนัดบัแรกในการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 

แต่หา้มใชใ้นการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที ่1 เพราะเบตา้เซลลถ์ูกท าลายไปแลว้  
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ผลข้างเคียงของยากลุ่ม sulfonylureas 
- ระดบักลโูคสในเลอืดต ่า (hypoglycemia) โดยเฉพาะในผูส้งูอาย ุ 
- ในระยะแรกอาจมีน ้ าหนักตัวเพิ่ม (weight gain) และมอีินซูลินในเลือดสูง 

(hyperinsulinemia) 
- การแพย้า เนื่องจากยากลุ่มนี้มโีครงสรา้งคลา้ยยา sulfanamide 
- ภาวะดซี่าน เนื่องจากการอุดกัน้การไหลของน ้าด ี(cholestatic jaundice) 
- Disulfiram-like reaction เช่น คลื่นไส้ อาเจยีน ปวดศรีษะ เมื่อดื่มแอกอฮอล์

รว่ม พบบ่อยเมือ่ใชย้า chlorpropamide 
6.2.2 Non-sulfonylureas ออกฤทธิก์ระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิเหมอืนกบัยากลุ่ม 

sulfonylureas โดยการจบักับต าแหน่งอื่นที่ไม่ใช่ sulfonylurea receptor ที่เบต้าเซลล์ของตบั
อ่อน ยาในกลุ่มนี้ ไดแ้ก่ repaglinide และ nateglinide  

กลไกการออกฤทธ์ิของยากลุ่ม non-sulfonylureas จะไปกระตุ้นให้เบต้า
เซลลเ์พิม่การหลัง่อนิซลูนิ โดยยาจะจบักบัต าแหน่งอื่นทีไ่มใ่ช่ sulfonylurea receptor แลว้ไปปิด
กัน้ ATP-sensitive K+ channel (KATP channel) บนเยื่อหุ้มเบต้าเซลล์ของตบัอ่อน ท าให้ KATP 
channel ปิด ส่งผลให ้K+ ไม่สามารถออกนอกเซลลไ์ด ้ระดบั K+ ในเบต้าเซลลจ์งึเพิม่ขึน้ ท าให้
เกิด depolarization ของเยื่อหุ้มเซลล์ แล้วเกิดการกระตุ้น voltage-dependent Ca2+ channel 
ใหเ้ปิดออก Ca2+ จากนอกเซลลจ์งึเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ จงึส่งผลใหเ้กดิการกระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิ
ออกมาจาก vesicles โดยกระบวนการ exocytosis 

การใช้ในทางคลินิก  
- ยากลุ่มน้ีมฤีทธิต่์างจากยากลุ่ม sulfonylureas โดยจะออกฤทธิเ์รว็และสัน้ มี

ช่วงเวลาออกฤทธิ ์4-5 ชัว่โมง ท าใหก้ระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิในระยะต้นหลงัอาหารได ้จงึใชย้านี้
ควบคุมระดบักลูโคสในเลือดหลงัอาหาร ยากลุ่มนี้มกัใช้ร่วมกับยาอื่น เช่น metformin และ 
thiazolidinediones 

- เป็นยาตัวเลือกในกรณีที่ผู้ป่วยใช้ยากลุ่ม sulfonylureas ไม่ได้ เช่น แพ้ยา 
sulfanamide 

ผลข้างเคียงของยากลุ่ม non-sulfonylureas คือ ภาวะกลูโคสในเลือดต ่ า 
(hypoglycemia) แต่พบน้อยกว่ายากลุ่ม sulfonylureas 

6.3 ยาท่ีเพ่ิมความไวต่ออินซูลิน (Insulin sensitizers) ซึ่งยาในกลุ่มนี้  สามารถ
แบ่งเป็น 2 กลุ่มยอ่ย คอื 

6.3.1 Biguanides ท าใหร้ะดบักลูโคสในเลอืดลดลง โดยยบัยัง้การสรา้งกลโูคส
จากตบัเป็นหลกั ตวัอยา่งยาในกลุ่มนี้ เช่น metformin 
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กลไกการออกฤทธ์ิของยา biguanides ท าได้โดยยาจะไปกระตุ้น AMPK 
(AMP-activated protein kinase) ในเซลลต์บั ท าใหเ้พิม่การแสดงออกของโปรตนี SHP (small 
heterodimer partner) ซึ่งเป็น transcription factor จะไปยบัยัง้การแสดงออกของยนีที่ควบคุม
การส ร้ า ง เ อนไซม์  PEPCK (phosphoenol-pyruvate carboxykinase)  แ ล ะ  Glc-6-Pase 
( glucose- 6- phosphatase)  ซึ่ ง เ กี่ ย ว ข้ อ ง ใ น ก ร ะบ วนก า ร ส ร้ า ง ก ลู โ ค ส จ า ก ส า รอื่ น 
(gluconeogenesis) ส่งผลให้ลดการสร้างกลูโคสจากตบั จงึท าให้ระดบักลูโคสในเลอืดลดลง 
นอกจากนัน้ยา biguanides ยงัท าให้เซลล์กล้ามเนื้อและไขมนัไวต่ออนิซูลนิมากขึน้ ลดการดูด
ซึมกลูโคสจากทางเดินอาหาร ลดระดับ glucagon ในเลือด และเพิ่มการสลายกลูโคส 
(glycolysis) ทีเ่นื้อเยือ่ต่าง ๆ 

การใช้ในทางคลินิก  
- ใชเ้ป็นยาในการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 ซึง่มกีารดือ้ต่ออนิซูลนิ ยานี้ช่วย

ลดการเกดิภาวะแทรกซอ้นจากเบาหวานทัง้ microvascular และ macrovascular complications 
นอกจากนี้ยา biguanides ยงัใชร้กัษาโรคเบาหวานชนิดที ่1 ไดด้ว้ย 

- ขอ้ดขีองยานี้ คอื ไม่ท าใหเ้กดิภาวะกลโูคสในเลอืดต ่า (hypoglycemia) ไม่ท า
ใหน้ ้าหนกัตวัเพิม่ และท าใหร้ะดบั triglyceride, LDL และ VLDL cholesterol ในเลอืดลดลง และ
เพิม่ HDL cholesterol 

ผลข้างเคียงของยา biguanides 
- Lactic acidosis พบในผูป่้วยทีม่ภีาวะขาดออกซเิจน หรอืมคีวามบกพรอ่งของ

ไตและตบั 
- ระคายเคอืงทางเดนิอาหาร คลื่นไส ้อาเจยีน ปวดทอ้ง 
- ขาดวติามนิบ ี12 และ folate เนื่องจากการดูดซมึจากทางเดนิอาหารน้อยลง 

พบในผูป่้วยทีใ่ชย้านี้เป็นเวลานาน 
6.3.2 Thiazolidinediones ออกฤทธิโ์ดยการกระตุ้น peroxisome proliferator 

activated receptor gamma (PPAR-γ)  ซึ่งอยู่ที่ เซลล์ไขมันเป็นหลัก ยาในกลุ่มนี้  ได้แก่ 
rosiglitazone และ pioglitazone    

กลไกการออกฤทธ์ิของยา thiazolidinediones จะไปจบักับ peroxisome 
proliferator activated receptor gamma (PPAR-γ) ซึ่งเป็น intracellular receptor ที่ควบคุม
การแสดงออกของยนี เช่น IRGs (insulin response genes) ท าให้เกิดการ transcription ของ
ยนีที่เกี่ยวข้องกบัการตอบสนองต่ออินซูลนิ ส่งผลให้กระตุ้นเมแทบอลซิมึของกรดไขมนัและ
กลูโคสในเซลลไ์ขมนัและกลา้มเนื้อ จงึลดการดือ้อนิซูลนิของเซลลเ์ป้าหมาย ท าใหล้ดระดบักรด
ไขมนัอสิระ (free fatty acid) ในพลาสมา เพิม่จ านวนไขมนัขนาดเลก็ ลดระดบั triglyceride ใน
เลอืดและเพิม่การเกดิ signal transduction ของอนิซูลนิในเซลลก์ล้ามเนื้อ ซึง่จะท าให ้glucose 
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transporter 4 (GLUT4) เคลื่อนที่ไปยงัเยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์กล้ามเนื้อ ส่งผลให้เพิ่มการน า
กลโูคสเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ 

การใช้ในทางคลินิก  
- ใช้เป็นยาอันดบั 2 (second-line) ในการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ซึ่งมี

ระดบัอนิซลูนิในเลอืดสงู (hyperinsulinemia)  
- ยานี้ไม่กระตุ้นการหลัง่อินซูลิน จึงไม่ท าให้เกิดภาวะกลูโคสในเลือดต ่ า 

(hypoglycemia)  
ผลข้างเคียงของยากลุ่ม thiazolidinediones คอื เป็นพษิต่อตบั น ้าหนักตวั

เพิม่ มไีขมนัใต้ผวิหนังมากขึน้เนื่องจากยาเพิม่จ านวนเซลลไ์ขมนั มกีารคัง่ของน ้าในร่างกายท า
ใหบ้วม มรีะดบั triglyceride ในเลอืดต ่า แต่ระดบั HDL และ LDL สงู และซดี  

6.4 ยาท่ียบัยัง้เอนไซม ์α-glucosidase (α-glucosidase inhibitors) ออกฤทธิโ์ดย
ท าให้มกีารดูดซมึกลูโคสจากทางเดนิอาหารช้าลง ยาในกลุ่มนี้ ได้แก่ acarbose, miglitol และ 
voglibose  

กลไกการออกฤทธ์ิของยา α-glucosidase inhibitors จะไปจบัและยบัยัง้เอนไซม์ 
α-glucosidase แบบแข่งขนั (competitive inhibition) ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่พบใน brush border 
ของล าไส้และท าหน้าที่ย่อยสลายอาหารประเภทแป้ง โดยย่อย  oligosaccharides และ 
disaccharides ใหเ้ป็นน ้าตาลโมเลกุลเดีย่ว (monosaccharides) เช่น กลโูคส เพื่อดดูซมึ ผลของ
การใช้ยานี้จะท าให้การดูดซมึน ้าตาลกลูโคสจากล าไส้เขา้สู่กระแสเลอืดลดลง นอกจากนี้ยายงั
สามารถยบัยัง้เอนไซม ์α-amylase จากตบัอ่อนส่งผลให้แป้งไม่ถูกย่อยเป็น oligosaccharides 
คารโ์บไฮเดรตจงึถูกยอ่ยยากขึน้ ท าใหก้ารดดูซมึแป้งและน ้าตาลในล าไสช้า้ลง (รปูที ่2-2) 

 

 
รปูท่ี 2-2 แสดงกลไกการออกฤทธิข์องยา α-glucosidase inhibitors โดยจบัและยบัยัง้เอนไซม ์ 

     α-glucosidase ท าใหก้ารดดูซมึน ้าตาลกลโูคสจากล าไสเ้ขา้สู่กระแสเลอืดลดลง 
   (Holt et al., 2010) 
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การใช้ในทางคลินิก ใชเ้ป็นยาในการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 เพื่อลดระดบักลโูคส
ในเลอืดหลงัอาหาร (postprandial glucose) โดยใหก้นิก่อนอาหาร  

ผลข้างเคียงของยา α-glucosidase inhibitors คอื แน่นท้อง ท้องอืด มลีมในท้อง
มาก (flatulence) ผายลมบ่อย และอุจจาระรว่ง 

6.5 ยาท่ีเพ่ิมการท างานของฮอรโ์มนในทางเดินอาหาร (นภวรรณ, 2553) 
Incretins เป็นกลุ่มฮอรโ์มนในทางเดนิอาหาร ไดแ้ก่ glucacon like peptide 1 (GLP-1) 

และ glucose-dependent insulinotropic peptide (GIP) ซึ่งท าหน้าที่ควบคุมระดบัน ้าตาลโดย
เพิม่การสงัเคราะหแ์ละปล่อยอนิซลูนิจากเบตา้เซลลข์องตบัอ่อน และลดการปล่อยฮอรโ์มนกลูคา
กอนจากอลัฟาเซลลข์องตบัอ่อน   นอกจากนี้ยงัช่วยใหเ้บตา้เซลลท์ างานไดด้ขีึน้ รา่งกายจะผลติ 
incretins เมื่อมีอาหารผ่านล าไส้เท่านัน้ ขณะเดียวกันร่างกายก็จะหลัง่เอนไซม์ dipeptidyl 
peptidase 4 (DPP-4) ซึง่ท าหน้าทีย่่อยสลาย incretins ท าให ้incretins ทีห่ลัง่ออกมาออกฤทธิ ์
ได้ไม่นาน ยาที่เพิ่มการท างานของฮอร์โมนในทางเดินอาหารนี้จึงเป็นยาที่ต้องเพิ่มระดับ 
incretins ใหม้ากขึน้ เพื่อควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืด ยากลุ่มนี้สามารถแบ่งไดเ้ป็น 2 กลุ่มย่อย 
คอื 

6.5.1 Glucagon- like peptide 1 (GLP-1)  agonists เ ป็ นกลุ่ ม ย า ใ หม่ ที่
สงัเคราะหข์ึน้ ซึง่ออกฤทธิเ์หมอืนกบั incretins แต่มคีวามสามารถในการทนต่อการท าลายโดย
เอนไซม ์dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) มากกว่า incretins ตวัอยา่งยากลุ่มนี้ เช่น exenatide 
และ liraglutide  

กลไกการออกฤทธ์ิของยา  GLP-1 agonists คือ  ยาจะจับกับ  GLP-1 
receptor ทีอ่ยู่บนเยื่อหุม้เซลลข์องเบตา้เซลลท์ีต่บัอ่อน ซึง่เป็น Gs protein-coupled receptor ที่
พบในตับอ่อน ทางเดินอาหาร และสมอง เมื่อยาจบักับ GLP-1 receptor จะท าให้เกิดการ
เปลีย่นแปลงโครงสรา้งตวัรบัใหอ้ยู่ในรปูถูกกระตุน้ ส่งผลใหก้ระตุ้นเอนไซม ์adenylate cyclase 
ท าให้ระดบั cAMP ในเซลล์เพิ่ม จากนัน้ cAMP  จะจบักับ regulatory subunit ของเอนไซม์ 
protein kinase A (PKA) ท าให้ PKA ถูกกระตุ้น จากนัน้ catalytic subunit ของ PKA จะไปปิด
กัน้ ATP-sensitive K+ channel (KATP channel) บนเยื่อหุ้มเบต้าเซลล์ของตับอ่อน ท าให้ KATP 
channel ปิด ส่งผลให ้K+ ไม่สามารถออกนอกเซลลไ์ด ้ระดบั K+ ในเบต้าเซลลจ์งึเพิม่ขึน้ ท าให้
เกิด depolarization ของเยื่อหุ้มเซลล์ แล้วเกิดการกระตุ้น voltage-dependent Ca2+ channel 
ใหเ้ปิดออก Ca2+ จากนอกเซลลจ์งึเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ จงึส่งผลใหเ้กดิการกระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิ
ออกมาจาก vesicles โดยกระบวนการ exocytosis ส่งผลให้กระตุ้นการหลัง่อินซูลนิจากเบต้า
เซลล์ของตบัอ่อน นอกจากนี้ยายงัมผีลยบัยัง้การหลัง่กลูคากอน ท าให้อาหารถูกส่งผ่านจาก
กระเพาะสู่ล าไส้ช้าลง และลดความอยากอาหารเน่ืองจากยาออกฤทธิก์ระตุ้น GLP-1 receptor 
ในสมองส่วนไฮโปธาลามสัซึง่เป็นศูนยค์วบคุมความอยากอาหาร 
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การใช้ในทางคลินิก ใชเ้ป็นยาฉีดเขา้ใตผ้วิหนงัในการรกัษาโรคเบาหวานชนิด
ที ่2 เพื่อลดระดบักลูโคสในเลอืดหลงัอาหาร (postprandial glucose) โดยใหร้่วมกบัยากนิอื่น ๆ 
เช่น sulfonylurea 

ผลข้างเคียงของยา GLP-1 agonists คอื รบกวนทางเดนิอาหาร ท าใหค้ลื่นไส ้
อาเจยีน อุจจาระร่วงและท าให้กลูโคสในเลอืดต ่า (hypoglycemia) เพราะยากระตุ้นการหลัง่
อนิซลูนิ 

6.5.2 Dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) inhibitors เป็นยาที่ยบัยัง้เอนไซม์ 
dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) ซึ่งท าหน้าที่ย่อยสลาย incretins ท าให้ incretins ไม่สามารถ
ออกฤทธิใ์นการลดระดบัน ้าตาลในเลอืดได ้ตวัอยา่งยากลุ่มน้ี ไดแ้ก่ sitagliptin และ vildagliptin 

กลไกการออกฤทธ์ิของยา DPP-4 inhibitors คอื ยาจะจบัและยบัยัง้เอนไซม ์
dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) ซึง่ท าหน้าทีท่ าลาย incretins เช่น GLP-1 ท าให ้GLP-1 อยูใ่น
เลือดได้นานขึ้น ส่งผลให้ GLP-1 ไปจับและกระตุ้น GLP-1 receptor ซึ่งเป็น Gs protein-
coupled receptor ทีพ่บในตบัอ่อน ทางเดนิอาหาร และสมอง เมือ่ยาจบักบั GLP-1 receptor จะ
ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างตัวรบัให้อยู่ในรูปถูกกระตุ้น ส่งผลให้กระตุ้นเอนไซม์ 
adenylate cyclase ท าให้ระดับ cAMP ในเซลล์เพิ่ม จากนั ้น cAMP  จะจับกับ regulatory 
subunit ของเอนไซม ์protein kinase A (PKA) ท าให ้PKA ถูกกระตุน้ จากนัน้ catalytic subunit 
ของ PKA จะไปปิดกัน้ ATP-sensitive K+ channel (KATP channel) บนเยื่อหุ้มเบต้าเซลล์ของ
ตบัอ่อน ท าให้ KATP channel ปิด ส่งผลให้ K+ ไม่สามารถออกนอกเซลล์ได้ ระดบั K+ ในเบต้า
เซลล์จึงเพิ่มขึ้น ท าให้เกิด depolarization ของเยื่อหุ้มเซลล์ แล้วเกิดการกระตุ้น voltage-
dependent Ca2+ channel ใหเ้ปิดออก Ca2+ จากนอกเซลลจ์งึเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ จงึส่งผลใหเ้กดิ
การกระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิออกมาจาก vesicles โดยกระบวนการ exocytosis ส่งผลใหก้ระตุ้น
การหลัง่อนิซูลนิจากเบต้าเซลลข์องตบัอ่อน   นอกจากนี้ยายงัมผีลยบัยัง้การหลัง่กลูคากอน ท า
ให้อาหารถูกส่งผ่านจากกระเพาะสู่ล าไส้ช้าลง และลดความอยากอาหารเน่ืองจากยาออกฤทธิ ์
กระตุน้ GLP-1 receptor ในสมอง ระดบัน ้าตาลกลโูคสในเลอืดจงึลดลง 

การใช้ในทางคลินิก ใช้เป็นยากนิในการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดยใช้
เดีย่ว ๆ หรอืใหร้ว่มกบัยา metformin หรอื rosiglitazone (PPAR-γ agonist) 

ผลข้างเคียงของยา DPP-4 inhibitors คอื ท าใหเ้ยือ่จมกูและล าคออกัเสบ ตดิ
เชือ้ในทางเดนิหายใจส่วนบนงา่ย และอุจจาระรว่ง 
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ตารางท่ี 2-1 สรปุยาทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 

ชนิดของยา กลไกการออกฤทธ์ิ ผลข้างเคียงจากการใช้ยา 

Insulin secretagogues 
Sulfonylureas (gliclazide,  
glimepiride, glyburide) 

กระตุน้การหลัง่อนิซลูนิ - Hypoglycemia         
- Weight gain  

Insulin secretagogues 
Non-sulfonylureas 
(repaglinide, nateglinide) 

กระตุน้การหลัง่อนิซลูนิ - Hypoglycemia, 
- Weight gain 

Biguanides (metformin) - เพิม่ความไวต่ออนิซลูนิใน
เซลลต์บัและกลา้มเนื้อ 
- ลดการสรา้งกลโูคสในตบั 

- ระคายเคอืงทางเดนิอาหาร 
- อาจเกดิ lactic acidosis  

Thiazolidinediones 
(rosiglitazone, pioglitazone) 

- เพิม่ความไวต่ออนิซลูนิใน
เซลลไ์ขมนัและกลา้มเนื้อ 

- Weight gain 
- Edema 
- Anemia 

α-glucosidase inhibitor 
(acarbose) 

- ชะลอการดดูซมึ
คารโ์บไฮเดรตในล าไส ้

- ผลขา้งเคยีงต่อทางเดนิ
อาหาร (แน่นทอ้ง ทอ้งอดื มี
ลมในทอ้งมาก ผายลมบ่อย 
และอุจจาระรว่ง) 

Glucagon like peptide 1 
(GLP-1) agonists 
(exenatide, liraglutide)  

- กระตุน้ GLP-1 receptor  
- เพิม่การหลัง่อนิซลูนิ  
- ลดการหลัง่กลคูากอน  
- Gastric emptying ชา้ลง  
- เพิม่ความรูส้กึอิม่  

- อาการขา้งเคยีงต่อทางเดนิ
อาหาร (Nausea or 
vomiting)  
- hypoglycemia 
 

Dipeptidy peptidase-4 
(DPP-4) inhibitors  
(sitagliptin, vildagliptin) 

- ยบัยัง้ Dipeptidy 
peptidase-4 activity ท าให ้
incretins ไมส่ามารถออกฤทธิ ์
ในการลดระดบัน ้าตาลใน
เลอืดได ้
- เพิม่ความเขม้ขน้ของ GLP-
1 และ GIP  
- เพิม่การหลัง่อนิซลูนิ  

- เยือ่จมกูและล าคออกัเสบ  
- ตดิเชือ้ในทางเดนิหายใจ
ส่วนบนง่าย  
- อุจจาระรว่ง 
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7. อินซูลิน 
อนิซลูนิของมนุษยเ์ป็นโปรตนีขนาดเลก็ที่มนี ้าหนักโมเลกุล 5808 ดาลตนั ประกอบดว้ย

กรดอะมโินทัง้หมด 51 ตวั ซึง่เรยีงเป็นสายโพลเีปปไทด ์(polypeptide chain) 2 สาย คอื สาย A 
(A chain) และ สาย B (B chain) ทีเ่ชื่อมต่อกนัดว้ยพนัธะไดซลัไฟด ์(disulfide bonds) ระหว่าง
กรดอะมโิน cysteine  โดยสาย A ประกอบด้วยกรดอะมโิน 21 ตวั และสาย B ประกอบด้วย
กรดอะมโิน 30 ตวั และภายในสาย A ยงัมพีนัธะไดซลัไฟดซ์ึง่เชื่อมกนัภายในสายระหว่างกรดอะ
มโินต าแหน่งที ่A6 กบั A11 จากรปูที ่2-3 เป็นโครงสรา้งของ proinsulin ซึง่จะถูกเปลีย่นไปเป็น
อนิซูลนิใน granules โดยการตดัสาย C-peptide ออก ดว้ยเอนไซม ์prohormone convertases 
จนไดอ้นิซลูนิ ซึง่เป็น active hormone ทีส่ามารถท างานไดต่้อไป (Katzung et al., 2012)  

 

 
รปูท่ี 2-3 แสดงโครงสรา้งของ proinsulin (Katzung et al., 2012) 

 
อนิซลูนิเป็นฮอรโ์มนเปปไทดท์ีถู่กสรา้งจากเบตา้เซลลใ์นส่วนของ Islets of Langerhans 

ในตบัอ่อน ซึง่ในส่วนของ Islets of Langerhans นี้ ประกอบดว้ยเซลล ์5 ชนิด (Katzung et al., 
2012) ดงัรปูที ่2-4 คอื 

7.1 กลุ่มอลัฟาเซลล ์(α-cells) พบประมาณ 20 เปอรเ์ซน็ต ์ของเซลลท์ัง้หมดใน Islets 
of Langerhans จะพบอยู่ทีบ่รเิวณขอบของ Islets of Langerhans กลุ่มเซลลน์ี้จะสรา้งและหลัง่
ฮอร์โมนกลูคากอน (glucagon) ซึ่งมฤีทธิเ์พิม่ปรมิาณระดบัน ้าตาลในเลอืดขณะร่างกายขาด
น ้าตาล โดยการสลายไกลโคเจน (glycogen) ที่ร่างกายสะสมไว้ให้ออกมาเป็นน ้าตาลกลูโคส 
ส่งผลใหม้รีะดบัน ้าตาลในเลอืดเพิม่ขึน้ 

7.2 กลุ่มเบต้าเซลล ์(β-cells) พบประมาณ 75 เปอรเ์ซน็ต ์ของเซลลท์ัง้หมดใน Islets 
of Langerhans จะพบอยู่ทีบ่รเิวณตรงกลางของ Islets of Langerhans กลุ่มเซลลน์ี้จะสรา้งและ
หลัง่ฮอรโ์มนอนิซูลนิ ซึ่งมฤีทธิท์ าให้ระดบัน ้าตาลในเลอืดลดลง โดยการน าน ้าตาลกลูโคสจาก
กระแสเลอืดเขา้สู่เซลล์ต่าง ๆ ของ ร่างกาย ส่งผลให้มรีะดบัน ้าตาลในเลอืดลดลง   นอกจากนี้
เบต้าเซลล์ยงัผลิตฮอร์โมนอะไมลิน (amylin) หรือ islet amyloid polypeptide (IAPP) ที่ท า
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หน้าที่ลดความอยากอาหาร ลดการส่งผ่านอาหารจากกระเพาะอาหารไปยงัล าไส้ (gastric 
emptying) และลดการหลัง่อนิซลูนิและกลคูากอน   

7.3 กลุ่มเดลต้าเซลล์ (D cells) พบประมาณ 3-5 เปอร์เซ็นต์ ของเซลล์ทัง้หมดใน 
Islets of Langerhans จะพบอยู่ที่บรเิวณขอบของ Islets of Langerhans กลุ่มเซลล์นี้จะสร้าง
และหลัง่ฮอรโ์มน somatostatin ซึง่มหีน้าทีย่บัยัง้การหลัง่ฮอรโ์มนอนิซลูนิและกลคูากอน 

7.4 กลุ่มจีเซลล ์(G cells) พบประมาณ 1 เปอร์เซ็นต์ ของเซลล์ทัง้หมดใน Islets of 
Langerhans กลุ่มเซลล์นี้จะผลิต gastrin ซึ่งมหีน้าที่กระตุ้นการหลัง่กรดในกระเพาะอาหาร 
(gastric acid) 

7.5 กลุ่มเอฟเซลล ์(F cells) พบประมาณ 1 เปอรเ์ซน็ต์ ของเซลลท์ัง้หมดใน Islets of 
Langerhans กลุ่มเซลล์นี้จะผลิต pancreatic polypeptide ซึ่งเป็นโปรตีนขนาดเล็กที่มีฤทธิ ์
กระตุน้การท างานของระบบทางเดนิอาหาร แต่ยงัไมท่ราบกลไกทีแ่น่นอน  

 
รปูท่ี 2-4 แสดงชนิดของเซลลท์ีพ่บในส่วนของ Islets of Langerhans ในตบัอ่อน 

                      (ทีม่า: http://imgarcade.net/1/islets-of-langerhans/) 
 
8. การสงัเคราะหอิ์นซูลิน (Synthesis of insulin) 

การสงัเคราะหอ์นิซูลนิเกดิขึน้ภายใน rough endoplasmic reticulum (RER) ของเบต้า
เซลล์ในตับอ่อน โดยจะถูกสังเคราะห์ขึ้นมาในรูปของ inactive hormone ก่อนเรียกว่า 
preproinsulin ซึ่งประกอบด้วย 110 กรดอะมโิน และแบ่งเป็น 4 ส่วน คือ signal peptide, B 
chain, C-peptide และ A chain จากนัน้ preproinsulin จะถูกเปลีย่นเป็น proinsulin โดยเอนไซม ์
signal peptidases ซึ่งจะท าหน้าที่ตดั signal peptide ออกจากปลาย N-terminal แล้วเกิดการ
สร้างพันธะไดซัลไฟด์  (disulfide bonds)  จึงท า ให้ เกิดการพับม้วนตัว  ( folding)  ของ 
preproinsulin จะกลายเป็น proinsulin แลว้จะถูกขนส่งไปยงั golgi apparatus เพื่อน า proinsulin 
ไปเก็บไว้ที่ secretory granules ต่อมา proinsulin จะถูกเปลี่ยนไปเป็นอนิซูลนิ ซึ่งเป็น active 
hormone ใน granules โดยการตดัสาย C-peptide ออก ดว้ยเอนไซม ์prohormone convertases 
จนได้อินซูลินซึ่งประกอบด้วยสายโพลีเปปไทด์ (polypeptide chain) 2 สาย คือ สาย A (A 
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chain) และ สาย B (B chain) ซึ่งจะเชื่อมต่อกันด้วยพนัธะไดซลัไฟด์ (disulfide bonds) และ
ภายในสาย A ยงัมพีนัธะไดซลัไฟดซ์ึง่เชื่อมกนัภายในสายระหว่างกรดอะมโินต าแหน่งที ่A6 กบั 
A11 (รปูที ่2-5) ทัง้อนิซลูนิและ C-peptide จะถูกเกบ็ไวด้ว้ยกนัภายใน secretory granules ของ
เบต้าเซลล ์ซึง่อยู่ใน cytosol เมื่อมกีารกระตุ้นทัง้อนิซูลนิและ C-peptide จะถูกหลัง่ออกมาจาก
เซลลพ์รอ้มกนัเขา้สู่กระแสเลอืดโดยกระบวนการ  exocytosis  (Brunton et al., 2011) 

 
รปูท่ี 2-5 แสดงการสงัเคราะหอ์นิซลูนิ โดยจะถูกสงัเคราะหข์ึน้มาในรปูของ preproinsulin ก่อน 

   จากนัน้จะถูกเปลีย่นเป็น proinsulin และอนิซลูนิ ตามล าดบั 
 (ทีม่า: https://www.betacell.org/content/articlepanelview/article_id/1/panel_id/1) 

 
9. กลไกการหลัง่ของอินซูลิน 

อินซูลนิจะถูกหลัง่ออกมาจากเบต้าเซลล์ในตบัอ่อนได้ด้วยการกระตุ้นจากตวักระตุ้น
หลายชนิด ไดแ้ก่ น ้าตาลแมนโนส (mannose), กรดอะมโินบางชนิด เช่น leucine และ arginine, 
ฮอร์โมนในทางเดินอาหาร เช่น glucacon like peptide 1 (GLP-1) ,  glucose-dependent 
insulinotropic peptide (GIP), glucacon,  cholecystokinin (CCK) เป็นต้น และการกระตุ้น β2-
adrenergic receptors ซึ่งตวักระตุ้นเหล่านี้จะเพิม่การหลัง่อนิซูลนิ แต่กลูโคสจะเป็นตวักระตุ้น
หลกัที่จะกระตุ้นการหลัง่อินซูลนิ โดยเมื่อกลูโคสผ่านเข้าไปในเบต้าเซลล์โดยอาศยั glucose 
transporter 2 (GLUT2) แล้วจะเข้าสู่กระบวนการไกลโคไลซสิ (glycolysis) โดยกลูโคสจะถูก 
phosphorylated ดว้ยเอนไซม ์glucokinase ซึง่ท าหน้าทีเ่ป็น glucose sensor ไดเ้ป็น glucose-
6-phosphate และจะผ่านกระบวนการเมแทบอลิซมึต่าง ๆ จนได้เมแทบอไลท์เป็น pyruvate 
จากนัน้จะเข้าสู่ไมโตคอนเดรียและถูกเมแทบอไลซ์ได้เป็นพลังงานในรูปของ adenosine 
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triphosphate (ATP) ออกมา เมื่อมกีารเพิม่ขึน้ของ ATP ภายในเบต้าเซลล ์จะท าใหเ้กดิการปิด
ของ ATP-sensitive K+ channel (KATP channel) บนเยื่อหุม้เบต้าเซลลข์องตบัอ่อน ส่งผลให ้K+ 
ไม่สามารถออกนอกเซลล์ได้ ระดบั K+ ในเบต้าเซลล์จงึเพิม่ขึน้ ท าให้เกดิ depolarization ของ
เยื่อหุ้มเซลล์ จากนัน้จะเกิดการกระตุ้น voltage-dependent Ca2+ channel ให้เปิดออก ท าให้ 
Ca2+ จากนอกเซลลจ์งึเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ จงึส่งผลใหเ้กดิการกระตุน้การหลัง่อนิซูลนิออกมาจาก 
vesicles โดยกระบวนการ exocytosis ดงัแสดงในรปูที ่2-6 (Katzung et al., 2012) 

 

 
รปูท่ี 2-6 แสดงกลไกการหลัง่ของอนิซลูนิ (Katzung et al., 2012) 

 
10. การส่งสญัญาณของอินซูลิน (Insulin signaling pathway) 

อินซูลนิออกฤทธิไ์ด้เมื่อจบักบัตวัรบัที่อยู่บนเยื่อหุ้มเซลล์ของเน้ือเยื่อที่ตอบสนองต่อ
อินซูลิน ชื่อว่า insulin receptor ซึ่งประกอบด้วย 4 subunits คือ 2 α subunits และ 2 β 
subunits ซึ่งจบักันเองด้วย  disulfide bonds   อินซูลินจะจบักับ insulin receptor บรเิวณ α 
subunits ซึ่งยื่นออกมานอกเซลล์ และตดิอยู่กบั β subunits เป็นส่วนที่ยื่นเข้าไปในเซลล์และ
เป็นส่วนทีม่เีอนไซม ์tyrosine kinase เมือ่อนิซลูนิจบักบั receptor และเกดิการกระตุ้น receptor 
ท า ใ ห้ เ กิ ด  conformational change แล้ ว ไ ปก ร ะ ตุ้ น  β subunits ใ ห้ เ กิ ด ก ร ะ บวนก า ร 
autophosphorylation โดยเกิดการเติมหมู่ฟอสเฟต (phosphorylation)  บริเวณ tyrosine 
residues ส่งผลใหก้ระตุ้นการท างานของเอนไซม ์ tyrosine kinase ซึง่จะไปกระตุ้นโดยการเตมิ
หมู่ฟอสเฟตให้กับโปรตีนต่าง ๆ (downstream signaling proteins) ได้แก่ insulin-receptor 
substrates ( IRS)  proteins, Src- homology- 2- containing protein (Shc) , Gab1, Cas-Br-M 
(murine) ecotropic retroviral transforming sequence homologue (Cbl) และ Cbl-associated 
protein (CAP) ตวัอย่างเช่น การเตมิหมู่ฟอสเฟตใหก้บั Shc จะกระตุ้นการรวมตวัของ Shc กบั 
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Gab1 เกิดเป็น complex แล้วจะไปกระตุ้น MAP kinase pathway ซึ่งจะน าไปสู่กระบวนการ 
mitogenesis ท าใหเ้กดิการเจรญิเตบิโตของเซลล ์ส่วนการเตมิหมู่ฟอสเฟตใหก้บั IRS proteins 
ท าใหเ้กดิการกระตุน้ phosphatidylinositol 3-kinase (PI3-kinase) pathway ซึง่จะท าใหเ้กดิการ
สรา้งโปรตนีและไกลโคเจนภายในเซลล ์  นอกจากนี้ PI3-kinase ยงัจะไปกระตุน้ PIP3 ทีเ่ยือ่หุม้
เซลล ์แลว้ไปกระตุ้น protein kinase B (Akt) และ atypical protein kinase C (aPKC) ต่อ ซึง่มี
ผลท าใหเ้กดิการกระตุ้นการเคลื่อนทีข่อง GLUT4 ทีอ่ยู่ภายในเซลลก์ลา้มเนื้อและไขมนัใหไ้ปยงั
เยื่อหุม้เซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลล ์นอกจากนี้การกระตุ้นการท างานของเอนไซม ์tyrosine 
kinase ยังไปเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับ CAP-Cbl pathway ส่งผลให้ GTP เติมหมู่ฟอสเฟตที่
บรเิวณโปรตีน CrkII, C3G และ TC10 ซึ่งมผีลกระตุ้นการเคลื่อนที่ของ GLUT4 ที่อยู่ภายใน
เซลลก์ลา้มเนื้อและไขมนัใหไ้ปยงัเยื่อหุ้มเซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลลด์ว้ย ดงัแสดงในรูปที่ 
2-7 (Brunton et al., 2011) 

 
รปูท่ี 2-7 แสดงกลไกการออกฤทธิข์องอนิซลูนิ (Brunton et al., 2011) 

 
การควบคมุการแสดงออกของยีนอินซูลินในเบต้าเซลลข์องตบัอ่อน 

  การสร้างและหลัง่อินซูลินจากเบต้าเซลล์ของตับอ่อนเป็นสิ่งส าคัญในการ
ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืดใหอ้ยูใ่นภาวะปกต ิโดยการสรา้งและหลัง่อนิซลูนิจากเบต้าเซลล์นัน้
ขึน้อยูก่บัการเปลีย่นแปลงของระดบัน ้าตาลในเลอืด การสงัเคราะหข์องอนิซลูนิจะถูกควบคุมโดย
ระดบัน ้าตาลในเลือดและม ี transcription factors ที่จ าเพาะและตอบสนองต่อกลูโคสในส่วน   
โปรโมเตอร์ของยนีอินซูลนิ ได้แก่ pancreatic duodenal homeobox-1 (PDX-1), neurogenic 
differentiation 1  (NeuroD1)  แ ล ะ  V-maf musculoaponeurotic fibrosarcoma oncogene 
homologue A (MafA) ซึง่ transcription factors เหล่านี้มบีทบาทส าคญัในการถอดรหสัของยนี
อินซูลินโดยจะท างานร่วมกัน เมื่อระดับน ้ าตาลในเลือดสูงขึ้น PDX-1 จะจับกับ A-boxes 
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NeuroD1 จะจบักบั E-boxes และ MafA จะจบักบั C1 element ซึ่งอยู่บนส่วนโปรโมเตอร์ของ
ยนีอนิซูลนิ ส่งผลให้เกดิการถอดรหสัของยนีอนิซูลนิซึ่งจะกระตุ้นให้เกดิการแสดงออกของยนี
อนิซูลนิเพิม่ขึน้ (Andrali et al., 2008) แต่เมื่อระดบัน ้าตาลในเลอืดสูงเรือ้รงั การแสดงออกของ
ยนี PDX-1, NeuroD1 และ MafA จะลดลงซึ่งจะส่งผลกระทบต่อการแสดงออกของยนี Insulin 
และการหลัง่ของอนิซูลนิ   นอกจากนี้การลดลงของการแสดงออกของยนี NeuroD1 และ MafA 
ยงัมคีวามเกี่ยวข้องในการด าเนินโรคเบาหวานด้วย (Harmon et al., 1999; Leibowitz et al., 
2001; Melloul et al., 2002; Andrali et al., 2008; Sachdeva et al., 2009) 
 
11. ฤทธ์ิของอินซูลิน 

เซลลห์รอือวยัวะเป้าหมายทีส่ าคญัทีอ่นิซลูนิไปออกฤทธิ ์(Katzung et al., 2012; ณฐัวุธ, 
2555) ไดแ้ก่  

11.1 เซลลก์ล้ามเน้ือ โดยอนิซูลนิจะกระตุ้นการขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลล์กลา้มเนื้อทาง 
GLUT4 และ กระตุน้ใหเ้ซลลก์ลา้มเนื้อสงัเคราะหโ์ปรตนีและไกลโคเจนสะสมไวภ้ายในเซลล์มาก
ขึน้ 

11.2 เซลลไ์ขมนั โดยอนิซูลนิจะกระตุ้นการขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลลไ์ขมนัทาง GLUT4, 
กระตุ้นการสรา้งไขมนั (lipogenesis) โดยอนิซูลนิจะท าให้เซลลไ์ขมนัเกบ็ triglyceride มากขึน้ 
ด้วยการกระตุ้นเอนไซม์ lipoprotein lipase ในพลาสมา ซึ่งจะท าหน้าที่ย่อย lipoprotein เป็น 
triglyceride มาเกบ็ไว ้ท าใหล้ดปรมิาณกรดไขมนัในเลอืด และยบัยัง้การสลายไขมนั ( lipolysis) 
ดว้ยการยบัยัง้เอนไซม ์lipase ภายในเซลล ์ 

11.3 เซลลต์บั โดยอนิซลูนิจะกระตุ้นใหเ้ซลลต์บัเกบ็กลูโคส โดยการเปลีย่นกลูโคสเป็น
ไกลโคเจน, ยับยัง้การสร้างกลูโคสที่ตับ โดยลดกระบวนการสร้างกลูโคสจากสารอื่น 
(gluconeogenesis) และลดกระบวนการสลายไกลโคเจน (glycogenolysis), เพิ่มการขนส่ง
กลโูคสเขา้เซลลท์าง GLUT2 และเพิม่การสงัเคราะห ์triglyceride 
 
12. ตวัขนส่งน ้าตาลกลโูคส (Glucose transporter หรือ GLUT) 
 การควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืดขึน้อยู่กบัความสมดุลระหว่างการสรา้งน ้าตาลกลูโคสที่
ตบัและปล่อยสู่กระแสเลอืด และการน าน ้าตาลจากกระแสเลอืดไปใช้งานที่เนื้อเยื่อต่าง ๆ ของ
ร่างกาย ซึง่แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คอื เนื้อเยื่อทีต่อบสนองต่ออนิซูลนิ (insulin-dependent) ไดแ้ก่ ตบั 
กลา้มเนื้อ และไขมนั จะน ากลูโคสเขา้เซลลโ์ดยผ่านตวัขนส่งกลูโคส ซึง่ถูกกระตุ้นดว้ยอินซูลนิ 
และเนื้อเยื่ออื่น ๆ ที่ไม่ตอบสนองต่ออนิซูลนิ (insulin-independent) เช่น สมอง เมด็เลอืดแดง 
ไต เป็นตน้ จะมกีารน ากลโูคสเขา้สู่เซลลโ์ดยอาศยัตวัขนส่งกลโูคสเช่นเดยีวกนั  
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12.1 ตวัขนส่งน ้าตาลกลูโคส เป็นโปรตนีตวัพาซึ่งท าหน้าที่ขนส่งกลูโคส โครงสรา้ง
หลกัของ GLUT ประกอบดว้ย hydrophobic α-helic จ านวน 12 โดเมน แทรกตวัอยู่ในเยื่อหุ้ม
เซลล ์ปลาย NH2- และ COOH- อยู่ดา้นในเซลล ์และม ีloop อยู่ภายในเซลลร์ะหว่างโดเมนที ่6 
และ 7 (รปูที ่2-8) สามารถแบ่งไดเ้ป็น 13 ชนิด โดยมตี าแหน่งของยนี, จ านวน exon และความ
ยาวของยนี GLUT แสดงดงัรปูที่ 2-9 ส่วนชนิดและหน้าทีข่องตวัขนส่งกลูโคส แสดงในตารางที่ 
2-2   

 
  รปูท่ี 2-8 โครงสรา้งหลกัตวัขนส่งกลโูคส (GLUT) 
      (ทีม่า: http://www.nature.com/nrm/journal/v3/n4/fig_tab/nrm782_F1.html) 

 
รปูท่ี 2-9 แสดงต าแหน่งยนี, จ านวน exon และความยาวของยนี GLUT  

       (Zhao and Keating, 2007) 
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ตารางท่ี 2-2 ชนิดและหน้าทีข่องตวัขนส่งกลโูคส (ดดัแปลงมาจาก Wood and Trayhurn, 2003;  
                 Zhao and Keating, 2007) 
 

ชนิด เน้ือเย่ือท่ีพบ หน้าท่ี 
GLUT1 เนื้อเยือ่ทุกชนิดโดยเฉพาะเมด็

เลอืดแดงและสมอง 
ขนส่งกลโูคส 

GLUT2 เบตา้เซลลข์องตบัอ่อน ตบั ไต 
และล าไสเ้ลก็ 

ควบคุมการหลัง่อนิซลูนิ และสมดุลของ
กลโูคส ขนส่งกลโูคสและฟรคุโตส 

GLUT3 สมอง และเซลลป์ระสาท ขนส่งกลโูคส 
GLUT4 หวัใจ กลา้มเนื้อลาย เนื้อเยื่อ

ไขมนั และสมอง 
ขนส่งกลโูคสเขา้เซลล ์โดยการกระตุน้
ของอนิซลูนิ 

GLUT5 ล าไสเ้ลก็ อณัฑะ และไต ขนส่งฟรคุโตสและกลโูคส 
GLUT6 สมอง มา้ม และเมด็เลอืดขาว ขนส่งกลโูคส 
GLUT7 ล าไสเ้ลก็ อณัฑะ และล าไสใ้หญ่ ขนส่งฟรคุโตส 
GLUT8 อณัฑะ สมอง และ blastocyst ขนส่งกลโูคส 
GLUT9 ตบัและไต - 
GLUT10 ตบัและตบัอ่อน ขนส่งกลโูคส 
GLUT11 หวัใจและกลา้มเนื้อ ขนส่งกลโูคส 
GLUT12 หวัใจ ต่อมลกูหมาก กลา้มเนื้อ 

ล าไส ้และไขมนัสขีาว 
- 

H+/myoinositol 
transporter 
(HMIT) 

สมอง ขนส่ง H+-myo-inositol 

 
12.2 ตวัขนส่งน ้าตาลกลูโคส (GLUT) ท่ีเก่ียวข้องกบัการตอบสนองต่ออินซูลิน 

ไดแ้ก่ GLUT2 ซึง่พบทีต่บัและตบัอ่อน และ GLUT4 ซึง่พบทีไ่ขมนัและกลา้มเนื้อ  
12.2.1 GLUT2 เป็นตวัขนส่งกลูโคสแบบสองทศิทาง โดยจะน ากลูโคสเขา้และ

ออกจากเซลลต์บัขึน้อยูก่บัการท างานของฮอรโ์มนอนิซลูนิและกลคูากอน โดยในภาวะอดอาหาร 
ระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลอืดลดลงกระตุ้นการหลัง่กลคูากอนจากอลัฟาเซลลใ์นตบัอ่อนและยบัยัง้
การหลัง่อนิซูลนิจากเบต้าเซลล ์เพื่อเพิม่ระดบัน ้าตาลในเลอืด โดยกระตุ้นการสรา้งกลูโคสจาก
สารอื่นและกระตุ้นการสลายไกลโคเจนทีต่บั (gluconeogenesis and glycogenolysis) หลงัจาก
รบัประทานอาหารคารโ์บไฮเดรตจะถูกย่อยและดูดซมึเขา้สู่กระแสเลอืด ท าให้ระดบักลูโคสใน
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เลอืดเพิม่สงูขึน้ กระตุน้การหลัง่อนิซลูนิและยบัยัง้การหลัง่กลคูากอน อนิซลูนิลดระดบัน ้าตาลใน
เลอืดไดโ้ดยกระตุน้การน ากลโูคสเขา้สู่เซลลต์บั และกระตุ้นเซลลต์บัเกบ็กลโูคสในรปูของไกลโค
เจน เพื่อควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืด แต่ในผูป่้วยเบาหวานซึ่งมรีะดบัน ้าตาลในเลอืดสูง เซลล์
ตบัจะมกีารแสดงออกของ GLUT2 เพิม่ขึน้ เนื่องจากเซลล์ตบัจะเก็บกลูโคสที่มจี านวนมากใน
กระแสเลอืดเขา้สู่เซลลต์บัมากขึน้ จงึมกีารแสดงออกของ GLUT2 ในเซลลต์บัเพิม่ขึน้ (Ahmadi 
et al., 2015)  

12.2.2 GLUT4 เป็นตวัขนส่งกลูโคสที่เซลลก์ลา้มเนื้อและไขมนั มหีน้าที่ขนส่ง
กลูโคสเข้าสู่เซลล์ ซึ่งเป็นผลจากการกระตุ้นของอินซูลิน โดยอินซูลินจะไปกระตุ้นการส่ง
สญัญาณภายในของอนิซูลนิ (insulin signaling) ในกลา้มเนื้อและไขมนั ส่งผลใหเ้กดิกระตุน้การ
เคลื่อนทีข่อง GLUT4 ทีอ่ยู่ภายในใหไ้ปยงัเยื่อหุม้เซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลล ์แต่ในผูป่้วย
เบาหวาน เบต้าเซลล์ของตับอ่อนไม่สามารถหลัง่อินซูลินได้อย่างเพียงพอ ท าให้เกิดความ
ผดิปกตขิองการส่งสญัญาณอนิซูลนิ ( insulin signalling) ส่งผลให้ความสามาถในการเคลื่อนที่
ของ GLUT4 ที่อยู่ภายในเซลล์กล้ามเนื้อและไขมนัให้ไปยงัเยื่อหุ้มเซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่
เซลล์น้อยลง ท าให้ขนส่งกลูโคสเข้าสู่เซลล์ได้น้อยลง (Sunil et al., 2012) จากการศึกษาของ 
Krook และคณะ ในปี 1998 ในระดบัโมเลกุลของเซลลก์ลา้มเนื้อทีต่ดัจากผูป่้วยเบาหวาน พบว่า
การท างานของ Akt ลดลง และยงัมีการรายงานจากการศึกษาจากเซลล์ไขมันของผู้ป่วย
เบาหวานชนิดที่ 2 พบว่าระดบัของ IRS-1 ลดลงเมื่อเทยีบกบักลุ่มคนปกต ิ(Roncinone et al., 
1997)   นอกจากนี้ยงัมกีารศกึษาจากเซลลไ์ขมนัและกลา้มเนื้อในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่1 และ 
2 พบว่าการท างานของเอนไซม ์PI3 kinase ลดลง (Bjornholm et al., 1997; Goodyear et al., 
1995; Roncinone et al. , 1999)  เนื่ อ งจากเกิดความผิดปกติของ upstream ของ  insulin 
signaling pathway ซึง่เกดิขึน้ทัง้ที ่IRS-1, PI3 kinase และ Akt ส่งผลใหก้ารท างานของ GLUT4 
ซึง่พากลโูคสเขา้สู่เซลลล์ดลงไปดว้ย 
 12.3 การควบคมุการแสดงออกของยีน GLUT2 และ GLUT4 

 GLUT2 และ GLUT4 เป็นตวัขนส่งกลูโคสมหีน้าที่ขนส่งกลูโคสเข้าสู่เซลล์ ซึ่ง
เป็นผลจากการกระตุ้นของอนิซูลนิ ซึ่ง GLUT2 พบที่ตบัและตบัอ่อน ส่วน GLUT4 พบที่เซลล์
กล้ามเนื้อและไขมนั การแสดงออกของยนี GLUT2 ถูกควบคุมโดย transcription factors คอื 
sterol regulatory element binding protein- 1c (SREBP- 1c) , hepatocyte nuclear factors 
(HNFs) และ CCAAT-enhancer-binding proteins (C/EBPs) ซึ่ง transcription factors เหล่านี้
มบีทบาทส าคญัในการถอดรหสัของยนี GLUT2 โดยจะจบักบัส่วนโปรโมเตอรข์องยนี GLUT2 
และท างานร่วมกนั ส่งผลใหเ้กดิการถอดรหสัของยนี GLUT2 ซึง่จะท าใหเ้กดิการแสดงออกของ
ยนี GLUT2 เพิม่ขึน้ (David-Silva et al., 2013) ส่วนการแสดงออกของยนี GLUT4 ถูกควบคุม
โดย transcription factors คือ myocyte enhancer factor 2 (MEF2) และ GLUT4 enhancer 
factor (GEF) ซึ่งเป็น transcription factors ที่จบักับส่วนโปรโมเตอร์ของยีน GLUT4 และมี
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บทบาทส าคญัในการถอดรหสัของยนี GLUT4 โดยจะถูกกระตุ้นด้วย AMP-activated protein 
kinase ส่งผลใหเ้กดิการถอดรหสัของยนี GLUT4 ซึง่จะท าใหเ้กดิการแสดงออกของยนี GLUT4 
เพิม่ขึน้ (Im et al., 2007) 
 
13. อารเ์อน็เอ (Ribonucleic acid; RNA) 

อารเ์อน็เอเป็นสารพนัธุกรรมของสิง่มชีวีติเช่นเดยีวกบัดเีอ็นเอ ซึง่ประกอบดว้ยน ้าตาล              
ไรโบสและมหีมูไ่ฮดรอกซทีีต่ าแหน่ง 2’ ของน ้าตาลไรโบส เบสทีแ่ตกต่างจากดเีอน็เอคอือารเ์อน็
เอมยีรูาซลิ (uracil; U) แทนไทมนี (thymine; T) และอารเ์อน็เอมสีายโพลนีิวคลโีอไทดส์ายเดยีว 
(ตรทีพิย,์ 2552) 

อารเ์อน็เอของโปรคารโีอตและยคูารโีอตที่ได้จากกระบวนการถอดรหสั (transcription) 
สามารถแบ่งไดเ้ป็น 3 ชนิด คอื  

13.1 Messenger RNA (mRNA) ท าหน้าที่เป็นแม่พิมพ์ (template) ของยนีซึ่งจะถูก
แปลรหสั (translation) ได้ผลผลติของยนี คอื โปรตนีหรอืสายโพลเีปปไทด์ โดยทัว่ไปโมเลกุล
ของ mRNA มรีะยะเวลาและคงสภาพอยูภ่ายในเซลลค์่อนขา้งสัน้ 

13.2 Ribosomal RNA (rRNA) เป็นองค์ประกอบส าคัญของไรโบโซม ซึ่งท าหน้าที่
เกีย่วขอ้งกบักระบวนการสงัเคราะหโ์ปรตนีหรอืการแปลรหสั  

13.3 Transfer RNA (tRNA) เป็นโมเลกุลที่เกี่ยวข้องกับการน ากรดอะมิโนมาส่งให้ 
mRNA ทัง้ rRNA และ tRNA สามารถท างานได้ทนัทไีม่ต้องผ่านกระบวนการแปลรหสัและมี
บทบาทส าคญัโดยตรงกบักระบวนการแปลรหสัของ mRNA 

การถอดรหสัของยนีเป็นกระบวนการสงัเคราะห ์mRNA จากรหสัพนัธุกรรมบนดเีอน็เอ 
ซึ่ง mRNA มีบทบาทส าคัญในการควบคุมการแสดงออกของยีน (gene expression) การ
ถอดรหสัของยนีภายในเซลล์หนึ่ง สามารถเปลี่ยนแปลงเพื่อตอบสนองต่อสญัญาณมากมายที่
เกดิขึน้ในขณะทีเ่กดิการพฒันาและการเปลีย่นแปลงหน้าทีท่างสรรีวทิยาของเซลล ์ซึง่ผลกระทบ
ต่อการถอดรหสัของยนีดงักล่าว จะเป็นสาเหตุทีท่ าใหเ้กดิการเปลี่ยนแปลงปรมิาณของ mRNA 
แต่ละชนิดจากภาวะปกต ิ(steady-state levels) ดงันัน้การวเิคราะห์ระดบั mRNA ของยนีหนึ่ง
จงึเป็นตวัชีว้ดัทีส่ าคญัต่อการวจิยัทีเ่กีย่วขอ้งกบัการแสดงออกของยนีหรอืปรมิาณโปรตนี 

หลกัการการสกดัอาร์เอ็นเอ สามารถสรุปเป็นขัน้ตอนดงันี้ คอื ท าให้เซลล์แตก (cell 
lysis) ส่งผลใหไ้ดน้ิวเคลยีสออกมาจากเซลล ์จากนัน้ท าใหเ้ยือ่หุม้นิวเคลยีสแตกส่งผลใหด้เีอน็เอ
และอารเ์อน็เอละลายออกมาในสารละลาย แลว้ท าการสลายดเีอ็นเอ ตกตะกอนอารเ์อน็เอ และ
ยบัยัง้การท างานของ Rnase  

วธิกีารสกดั RNA มหีลายวธิ ีแต่ละวธิมีคีวามเหมาะสมกบัชนิดของเนื้อเยื่อหรอืเซลล์ 
โดยเมื่อได้ RNA มาแล้วจะต้องน ามาสังเคราะห์เป็น cDNA (complementary DNA) โดยใช้
เอนไซม์ reverse transcriptase การสกัด RNA ให้ได้ปรมิาณมากและสมบูรณ์นัน้ต้องอาศัย
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ความช านาญของผู้ท าการทดลอง เนื่องจาก RNA จะสลายตวัไดง้่ายและเรว็ ปัญหาทีพ่บเสมอ
จากการสกัด RNA คือ ปรมิาณของ RNA ที่ได้น้อยและไม่เพียงพอกับปรมิาณที่ต้องการใช้ 
นอกจากนัน้อุปกรณ์ทีใ่ชใ้นการสกดั RNA ควรผ่านกระบวนการท าใหป้ลอดจาก RNase รวมทัง้
ควรใส่ถุงมอืทุกครัง้ที่ต้องจบัอุปกรณ์ทีใ่ช้ส าหรบัการสกดั RNA เนื่องจากอาจเกดิการปนเป้ือน 
RNase จากผวิหนงัได ้ 

การตรวจสอบคุณภาพของอารเ์อ็นเอภายหลงัการสกดัมกัตรวจสอบดว้ยการวดัค่าการ
ดูดกลนืแสงดว้ยเครื่อง Spectrophotometer ซึง่สามารถท าให้ทราบความเขม้ขน้ของอารเ์อ็นเอ
รวมทีส่กดัได ้การตรวจสอบคุณภาพของอารเ์อน็เอท าไดว้ดัค่าการดูดกลนืแสงที ่260 และ 280 
นาโนเมตร ถ้าค านวณแล้วค่า A260/A280 อยู่ในช่วง 1.7-2.0 แสดงว่าอาร์เอ็นเอที่สกัดได้
บรสิุทธิแ์ละมคีุณภาพด ี 
 
14. ปฏิกิริยาลกูโซ่พอลิเมอเรส (Polymerase chain reaction; PCR) 

ปฏกิิรยิาลูกโซ่พอลเิมอเรส (Polymerase chain reaction; PCR) เป็นวธิทีางอณูพนัธุ
ศาสตรท์างห้องปฏบิตักิารที่ท าได้ง่ายและรวดเรว็ ใช้ในการเพิม่จ านวนของดเีอ็นเอโดยอาศยั
หลกัการจ าลองตวัของสายดเีอน็เอ (DNA replication) เลยีนแบบกระบวนการสงัเคราะหด์เีอน็เอ
ในสิง่มชีวีติตามธรรมชาตทิีม่กีารสรา้งสายดเีอน็เอสายใหมอ่กีหนึ่งสายจากดเีอน็เอสายเดมิ  

ผู้ที่คิดค้นการท า PCR คือ Kary B. Mullis และคณะ จากบรษิัท Cetus Corporation 
ประเทศสหรฐัอเมรกิา ในปี ค.ศ. 1983 และไดร้บัรางวลัโนเบลในปี ค.ศ. 1993 ซึง่การท า PCR 
เป็นวธิทีางอณูพนัธุศาสตรท์างหอ้งปฏบิตักิารทีส่ามารถตรวจพบชิน้ส่วนของดเีอน็เอทีต่้องการ
ได้ แมจ้ะมปีรมิาณน้อย จงึเป็นวธิทีี่นิยมใช้ในการวนิิจฉัยทางห้องปฏบิตักิาร เช่น น ามาใช้ใน
การตรวจหาการกลายพนัธุ ์การหาล าดบัการเรยีงตวัของเบส (DNA sequencing) และการศกึษา 
genetic fingerprints (สุรางคแ์ละคณะ, 2546; ธเนศ, 2555) 

 
14.1 หลกัการท างานของเทคนิค PCR (ธเนศ, 2555) 
เทคนิค PCR ใชห้ลกัการพืน้ฐานในการเพิม่ปรมิาณดเีอน็เอดว้ยการจ าลองดเีอน็เอสาย

ใหม่จากสายดเีอน็เอต้นแบบหนึ่งสายดว้ยเอนไซม ์DNA polymerase โดยใช ้primer 1 คู่ ท าให้
สังเคราะห์ดีเอ็นเอได้ครัง้ละ 2 สายพร้อมกัน ปฏิกิริยาที่ส าคัญของ PCR ประกอบด้วย 3 
ขัน้ตอนและปฏกิริยิาจะหมุนเวยีนต่อเนื่องกนัไปภายใต้สภาวะทีเ่หมาะสมของแต่ละขัน้ตอน ดงั
แสดงในรปูที ่2-10 

ขัน้ตอนท่ี 1 คือ denaturation เป็นการแยกสายดเีอน็เอทีเ่ป็นต้นแบบจากสภาพทีเ่ป็น
เสน้คู่ใหเ้ป็นเสน้เดีย่วโดยใชอุ้ณหภมูใินช่วง 92-95°C 
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ขัน้ตอนท่ี 2 คือ annealing เป็นขัน้ตอนที่ลดอุณหภูมจิากขัน้ตอนการ denaturation 
ลงมาถึงอุณหภูมทิี่ primer จะเข้าจบักับดีเอ็นเอต้นแบบหรอื melting-temperature (Tm) ซึ่ง
สามารถค านวณจากล าดบัเบสของ primer โดยใชสู้ตร Tm = 4(G+C)+2(A+T) ซึง่จะไดค้่า Tm 
อย่างคร่าว ๆ จากนัน้เปรยีบเทยีบการท า PCR โดยใช้อุณหภูม ิannealing ที่ต่างกนัประมาณ 
2°C หลาย ๆ อุณหภูม ิโดยใช้ค่า Tm ที่ค านวณได้ -5°C เป็นอุณหภูมหิลกั การใช้อุณหภูมติ ่า
เกนิไปจะท าให้การ annealing ที่ไม่จ าเพาะเกดิขึน้ได้มาก แต่ถ้าใช้อุณหภูมสิูงเกนิไปจะท าให้
การ annealing เกดิขึน้น้อยหรอืไม่เกดิเลย ดงันัน้การเลอืกอุณหภูม ิannealing ทีเ่หมาะสมเป็น
สิง่ทีส่ าคญั ซึง่จะท าให ้primer คู่ทีใ่ส่ลงไปเขา้จบักบัดเีอน็เอต้นแบบและอุณหภูม ิannealing ที่
เหมาะสมยงัเป็นตวัก าหนดว่าปฏกิริยิา PCR จะได้ผลหรอืไม่ได้ผลและมคีวามจ าเพาะหรอืไม่ 
ซึง่โดยทัว่ไปอุณหภมูทิีใ่ชใ้นขัน้ตอนน้ีจะอยูใ่นช่วง 50-60°C 

ขัน้ตอนท่ี 3 คือ extension เป็นขัน้ตอนการสร้างดเีอ็นเอสายใหม่โดยสงัเคราะห์ต่อ
จากส่วนปลายของ primer ตามล าดบั nucleotide บนดเีอ็นเอต้นแบบแต่ละสายโดยอาศยัการ
ท างานของเอนไซม ์Taq DNA polymerase ซึ่งเอนไซมน์ี้ท างานได้ดทีี่สุดที่อุณหภูม ิ72-75°C 
โดยเอนไซมจ์ะน าเอา deoxyribonucleotides มาต่อกบั primer ทางดา้นปลาย 3’ ใหย้าวออกไป
ในทศิทาง 5’ ไป 3’ ดว้ยการสรา้งพนัธะ phosphodiester bond 

จากขัน้ตอนที ่1 ถงึ 3 จะนับเป็นจ านวน 1 รอบทีใ่หผ้ลผลติเป็นดเีอน็เอสายคู่ทีม่ลี าดบั 
nucleotide เป็นเบสคู่สมกบัดเีอน็เอทีเ่ป็นต้นแบบเพิม่ขึน้เป็น 2 เท่า และเมื่อท าใหเ้กดิปฏกิริยิา
ลูกโซ่จากขัน้ตอนที ่1 ถงึ 3 หมุนเวยีนต่อเนื่องกนัไปอกีหลาย ๆ รอบ จะท าใหไ้ดป้รมิาณดเีอ็น
เอจ านวนมากเป็นแบบ exponential คอืเป็น 2 เท่าในแต่ละรอบ ซึง่แต่ละรอบใชเ้วลา 1-3 นาท ี
ถา้ใชเ้วลา 45 นาท ีปรมิาณดเีอน็เอจะเพิม่เป็นลา้นเท่า ดงันัน้ถงึแมว้่าตวัอยา่งทีน่ ามาศกึษาจะมี
ปรมิาณดเีอน็เอน้อยมาก กส็ามารถใชเ้ทคนิค PCR เพิม่จ านวนดเีอน็เอไดห้ลายเท่าทวคีูณ โดย
ปรมิาณผลผลติ PCR ที่ได้จากการสงัเคราะห์จะมคี่าเท่ากบั 2n (n=จ านวนรอบของปฏกิิรยิา 
PCR)  
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รปูท่ี 2-10 แสดงการท าปฏกิริยิาลกูโซ่พอลเิมอเรสซึง่ประกอบดว้ย 3 ขัน้ตอน คอื 1. การแยก 
              คู่สายดเีอน็เอตน้แบบออกจากกนั (denaturation) ทีอุ่ณหภมู ิ92-95°C 2. การจบัคู่ 
              สมระหว่าง primer กบัดเีอน็เอตน้แบบ (annealing) ทีอุ่ณหภมู ิ50-60°C 3. การ 
              สงัเคราะหส์ายดเีอน็เอ (extension) โดยการน าเบส A, G, T และ C มาต่อ primer  
              จากทศิทาง 5’ ไป 3’ ทีอุ่ณหภมู ิ72-75°C (ดดัแปลงจาก ทีม่า: https://www.neb.com/ 
              products/pcr-polymerases-and-amplification-technologies/master-mixes/ 
              master-mixes) 
 
 
 

92 to 95°C 

50 to 60°C 

72 to 75°C 
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14.2 องคป์ระกอบในการท า PCR (ธเนศ, 2555) 
เนื่องจากการท า PCR เป็นการสรา้งสายดเีอน็เอสายใหม่ในหลอดทดลอง จงึต้องมกีาร

เตมิสารเคมแีละสารตัง้ตน้ทีเ่กีย่วขอ้งกบัปฏกิริยิา PCR เพื่อใชใ้นการน ามาสรา้งเป็นดเีอน็เอสาย
ใหม ่ซึง่สารเคมแีละเครือ่งมอืทีต่อ้งใชใ้นปฏกิริยิา PCR มดีงันี้ 

14.2.1 Deoxyribonucleotides (dNTPs) ประกอบด้วย dATP, dTTP, dGTP 
และ dCTP ซึง่เป็น nucleotide ทีเ่ป็นหน่วยย่อยส าหบัน าไปสงัเคราะหด์เีอน็เอสายใหม่ ถ้าขาด
ตวัใดตวัหนึ่งจะไม่เกดิปฏกิริยิา ความเขม้ขน้ของ dNTPs ปกตจิะอยู่ระหว่าง 50-200 mM ของ
แต่ละ dNTPs แต่ถ้าเป็น dNTPs ทัง้ 4 ตวัจะมสี่วนประกอบรวมไม่เกนิ 800 mM ถ้าหากมกีาร
ใช ้dNTPs ทีม่คีวามเขม้ขน้สงูเกนิไปจะท าใหเ้กดิการต่อล าดบัเบสคู่สมทีผ่ดิพลาดไดง้า่ย 

14.2.2 DNA polymerase เป็นเอนไซม์ส าหรบัสังเคราะห์ดีเอ็นเอที่ช่วยเร่ง
ปฏกิริยิาการเชื่อมต่อ nucleotide ใหม่เขา้กบั primer โดยเอนไซมจ์ะช่วยน า nucleotide อสิระ
เข้ามาจบักบัดเีอ็นเอสายเดี่ยว DNA polymerase โดยทัว่ไปจะไม่สามารถทนความร้อนสูงใน
ปฏิกิรยิาได้ จงึต้องใช้ชนิด Taq DNA polymerase ซึ่งเป็นเอนไซม์ DNA polymerase ที่ทน
ความรอ้นไดด ีโดยที ่Taq (Thermus aquaticus) เป็นแบคทเีรยีทีอ่าศยัและเพิม่จ านวนอยูใ่นบ่อ
น ้ารอ้นได ้ดงันัน้ Taq DNA polymerase จงึสามารถท างานไดท้ีอุ่ณหภมูสิูง 

14.2.3 Primer เป็นดเีอน็เอเริม่ต้นสายสัน้ ๆ ทีม่ลี าดบัเบสเป็นคู่สมกบัดเีอน็เอ
ทีเ่ป็นตน้แบบของการสงัเคราะห ์ดงันัน้การท า PCR จงึตอ้งทราบล าดบั nucleotide ของดเีอน็เอ
ต้นแบบที่ต้องการเพิม่จ านวนเพื่อใช้เป็นต้นแบบในการสร้าง primer ที่จ าเพาะ การออกแบบ 
primer จะตอ้งออกแบบ 2 เสน้ โดยที ่primer เสน้แรกออกแบบจากบรเิวณปลาย 5’ ของดเีอน็เอ
เป้าหมาย เรยีกว่า forward primer จะมลี าดบั nucleotide และทศิทางเหมอืนกบัดเีอน็เอตน้แบบ 
ส่วนอกี primer หนึ่งทีป่ลาย 3’ ของดเีอน็เอเป้าหมาย เรยีกว่า reverse primer  

Primer เป็นตวัก าหนดต าแหน่งของยนีทีเ่ราตอ้งการจะเพิม่จ านวนในล าดบัของ
หัวและท้ายของดีเอ็นเอ 2 สายที่แยกออกจากกัน   นอกจากนี้  primer ยงัเป็นตัวก าหนด
ความจ าเพาะของการสงัเคราะหด์เีอน็เอ ณ ต าแหน่งทีถู่กก าหนดใหม้กีารสงัเคราะหแ์ละก าหนด
ขนาดของผลผลติ PCR ทีเ่กดิขึน้ หากมปีรมิาณ primer มากเกนิไป จะท าให ้primer จบักนัเอง 
เรยีกว่า primer dimers ท าใหเ้กดิผลผลติ PCR ทีเ่ราไมต่อ้งการ 

การออกแบบ primer เป็นการออกแบบชิน้ nucleotide สายสัน้ ๆ ประมาณ 18-
25 bps เพื่อใช้เป็น primer ส าหรบัปฏิกิริยา PCR ซึ่งเป็นปัจจยัที่ส าคัญมาก การออกแบบ 
primer โดยทัว่ไปจะออกแบบด้วยมอืหรอืใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์บนอินเตอร์เน็ต ซึ่งจะมี
ความผิดพลาดน้อยกว่าการออกแบบด้วยมอื ส าหรบัหลกัการการออกแบบ primer ที่ดีนัน้ 
สามารถสรปุไดด้งันี้ 

- ควรจะออกแบบใหม้ลี าดบั nucleotide สายสัน้ ๆ ไมเ่กนิ 18-25 nucleotide 
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- Primer ตอ้งมคีวามจ าเพาะกบัดเีอน็เอเป้าหมาย จงึควรเป็นบรเิวณ conserve 
region ของดเีอน็เอทีต่อ้งการศกึษา 

- ต้องมี GC content ร้อยละ 40-60 และมีส่วนประกอบของ G+C เท่ากัน 
เพื่อใหค้่า Tm เท่ากนัหรอืใกลเ้คยีงกนั และค่า Tm ไมค่วรสงูหรอืต ่าเกนิไป 

- ไม่ควรออกแบบ primer ที่มลีกัษณะปลายทัง้ 2 ข้างเป็นเบสคู่สมกัน เพื่อ
หลกีเลีย่งการจบักนัเองในสาย primer 

เมื่อออกแบบ primer ได้แล้วจึงน าล าดับ nucleotide ที่ได้ไปส่งบริษัทที่รบั
สงัเคราะห ์primer และเมื่อไดร้บั primer แลว้จะน ามาละลายน ้าหรอืบฟัเฟอร ์จากนัน้น า primer 
ทีไ่ดม้าทดสอบในปฏกิริยิา PCR โดยใชด้เีอน็เอตน้แบบและตรวจสอบผลผลติของ PCR ดว้ยวธิี
เจลอเิลก็โตรโฟรสีสิ (Gel electrophoresis) ถา้ primer ทีไ่ดม้ปีระสทิธภิาพสงูจะไดผ้ลผลติ PCR 
ของยนีนัน้เพยีง 1 แถบ 

14.2.4 PCR buffer เป็นสารละลายทีค่วบคุมสภาวะของการท าปฏกิริยิา PCR 
ให้เหมาะสม เช่น pH เพราะ PCR buffer เป็นสารละลายที่ช่วยให้เกดิความสมดุลของค่า pH 
และในบฟัเฟอร์จะต้องม ีMg2+ อยู่ด้วย เนื่องจาก Mg2+ จะท าหน้าที่เป็น co-factor ของ DNA 
polymerase และมผีลต่อการจบัของ primer โดย Mg2+ จะไปจบักบัดเีอน็เอซึง่เป็นประจลุบ ช่วย
ให้ DNA polymerase สามารถเข้าจบักบัดเีอ็นเอต้นแบบง่ายขึ้น โดยทัว่ไปจะใช้ Mg2+ ความ
เขม้ขน้ทัง้หมดเป็น 1.5 mM ความเขม้ขน้ของ Mg2+ ทีม่ากเกนิไปท าใหเ้กดิผลผลติ PCR ทีไ่ม่
จ าเพาะและพบว่าการปรบัค่า Mg2+ กช็่วยให ้primer มกีารจบักบัดเีอน็เอต้นแบบมคีวามจ าเพาะ
ขึน้เช่นเดยีวกบัการเปลีย่นแปลงอุณหภมู ิ

14.2.5 ดีเอน็เอต้นแบบ (template) เป็นยนีส่วนที่ต้องการเพิม่ปรมิาณหรอื
เป็นตวัอย่างดเีอ็นเอที่ต้องการน ามาตรวจหาดเีอ็นเอจ าเพาะ เป็นสิง่ที่ส าคญัที่สุดเพราะเป็น
ต้นแบบของผลผลติ PCR การสกดัแยกดเีอน็เอออกจากเซลลใ์ด ๆ มหีลกัการพืน้ฐานคอืใชส้าร 
detergent (เช่น SDS) ท าลายเยื่อหุ้มเซลล์ ท าให้เซลล์แตก และท าลายเยื่อหุ้มนิวเคลยีส เพื่อ
ปลดปล่อยดเีอน็เอออกมา จากนัน้ใส่เอนไซม ์RNase เขา้ไปยอ่ย RNA และแยกโปรตนีออกจาก
ดเีอ็นเอโดยการสกดัด้วย phenol/chloroform ท าการตกตะกอนดเีอน็เอด้วย absolute ethanol 
หรอื isopropanol จะเหน็เป็นเส้นใยสขีาว น าไปปัน่ล้างด้วย 80% ethanol ทิ้งให้แห้งแล้วน าดี
เอน็เอไปละลายใน Tris-EDTA (TE) buffer 

ถ้าใส่ดีเอ็นเอต้นแบบน้อยเกินไปตามอัตราส่วนผสมอื่นๆ primer จะจบัตัว
กนัเองท าให้เกิดผลผลติ PCR ที่ไม่จ าเพาะสูง แต่ถ้าดเีอ็นเอต้นแบบมากเกนิไปและมากกว่า
ส่วนผสมอื่น จะท าให้เหลอืดเีอ็นเอต้นแบบซึ่งจะท าให้เกิดผลผลติที่เราไม่ต้องการหรอืท าให้
จ านวนรอบที่ primer เกาะนัน้มาสามารถลดสายดีเอ็นเอต้นแบบให้เหลอืแต่เฉพาะยนีที่เรา
ตอ้งการได ้ท าใหม้ผีลผลติ PCR น้อย 
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14.2.6 เคร่ืองเพ่ิมปริมาณดีเอ็นเอ (PCR machine) คือ เครื่อง thermal 
cycler เป็นอุปกรณ์ทีจ่ าเป็นในการท าปฏกิริยิา PCR ซึง่เครื่องนี้สามารถปรบัเปลีย่นอุณหภูมใิห้
เป็นขัน้ตอนตามทีต่ ัง้ไวแ้ละท างานหมุนเวยีนกนัหลาย ๆ รอบ ซึง่ระยะเวลาทีใ่ชใ้นแต่ละขัน้ตอน 
คอื denaturation, annealing และ extension อยู่ในช่วง 15 วนิาท ีถงึ 10 นาท ีดงันัน้การเพิม่
ปรมิาณดเีอน็เอโดยวธิ ีPCR 25-40 รอบ จะใชเ้วลาประมาณ 1.5-5 ชัว่โมง 

14.3 ประโยชน์ของการท า PCR (สรุางค ์และคณะ, 2546) 
ขอ้ดขีองการท า PCR สรปุได ้ดงันี้ 

14.3.1 PCR เป็นวธิทีีม่คีวามจ าเพาะ (specificity) และความไว (sensitivity) สงู 
ดเีอ็นเอต้นแบบจงึไม่จ าเป็นต้องมปีรมิาณมากหรอืมคีวามบรสิุทธิม์าก ท าให้สามารถน า PCR 
มาตรวจหาดเีอน็เอตน้แบบทีร่วมอยูก่บัดเีอน็เออื่น ๆ หรอืสารอื่นได ้

14.3.2 ความรวดเรว็ในการท า PCR ท าใหส้ามารถสงัเคราะหด์เีอน็เอไดใ้นเวลา
สัน้ๆ ซึง่สามารถสงัเคราะหด์เีอน็เอไดถ้งึลา้นเท่าโดยใชเ้วลาเพยีง 1-3 ชัว่โมง 

14.3.3 สามารถใชส้งัเคราะหด์เีอ็นเอที่มคีวามยาวมากกว่า 50 คู่เบส จนไปถงึ
ขนาด 10,000 คู่เบส ท าใหไ้ดด้เีอน็เอปรมิาณมากพอทีจ่ะน าไปใชใ้นการศกึษาดา้นต่าง ๆ ต่อไป
ไดโ้ดยตรง 

ดว้ยความจ าเพาะ (specificity) และความไว (sensitivity) ของ PCR จงึไดม้กีาร
น า PCR มาใชป้ระโยชน์ในทางการแพทยห์ลายด้าน เช่น การตรวจหาชิน้ส่วนของยนีทีม่คีวาม
ผดิปกตใินโรคทีเ่กดิจากความผดิปกตขิองยนี หรอืตรวจหาเชือ้ต่าง ๆ เช่น เชือ้ HIV ซึง่สามารถ
รูผ้ลไดภ้ายใน 1 วนั 

14.4 ข้อจ ากดัของการท า PCR (สรุางค ์และคณะ, 2546) 
ในปัจจุบนัการท า PCR เป็นวิธีที่ใช้กันอย่างแพร่หลายและมปีระโยชน์อย่างมากใน

การศกึษาทางชวีวทิยาระดบัโมเลกุล อยา่งไรกต็ามการท า PCR กย็งัมขีอ้จ ากดัซึง่สรปุได ้ดงันี้ 
14.4.1 ต้องทราบล าดบัเบสของดเีอ็นเอส่วนปลายหวัท้ายที่ขนาบข้างส่วนที่

ตอ้งการเพิม่จ านวน เพื่อน ามาออกแบบ primer 
14.4.2 ต้องสงัเคราะห ์primer ใหเ้หมาะสมกบัความตอ้งการในการศกึษาแต่ละ

เรือ่ง 
14.4.3 อาจเกิดผลบวกปลอม (false positive) เป็นผลท าให้การวเิคราะห์นัน้

ผดิพลาดได้ เนื่องจาก PCR เป็นวธิทีี่มคีวามไวสูง ถ้ามกีารปนเป้ือนของดเีอ็นเอจากตวัอย่าง
หรอืปฏกิิรยิาที่ท ามาก่อนหน้านี้ จะท าให้อ่านผลผดิพลาดเกิดเป็นผลบวกปลอมได้ จงึต้องม ี
negative control รว่มดว้ยเสมอในการท า PCR แต่ละครัง้ 
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14.4.4 อาจเกิดผลลบปลอม (false negative) เพราะสภาวะที่เหมาะสมของ 
primer annealing แปรตามดเีอน็เอทีต่้องการเพิม่จ านวนและ primer ทีใ่ชใ้นปฏกิริยิา PCR แต่
ละครัง้ จงึตอ้งม ีpositive control รว่มดว้ยเสมอในการท า PCR แต่ละครัง้ 

14.5 การวิเคราะห์ผลผลิตดีเอ็นเอจากปฎิกิริยา PCR (สุรางค์ และคณะ, 2546; 
ธเนศ, 2555) 

ดเีอ็นเอที่เกดิจากปฏกิิรยิา PCR ในหลอดทดลองไม่สามารถมองเห็นได้ด้วยตาเปล่า 
เมื่อปฏกิริยิา PCR เสรจ็สิ้น ขัน้ตอนต่อไปคอืการตรวจและวเิคราะห์ผลผลติจาก PCR (PCR 
product) โดยการใชว้ธิ ีagarose gel electrophoresis ซึง่เป็นการแยกดเีอน็เอดว้ยกระแสไฟฟ้า
บนแผ่นวุ้น และยอ้มด้วยสารเรอืงแสง ethidium bromide ซึ่งสารเรอืงแสงนี้จะแทรกเข้าไปอยู่
ระหว่างคู่สายดเีอ็นเอ ดงันัน้เมื่อน า agarose gel ที่ม ีDNA product ไปส่องด้วยแสงเหนือม่วง 
(ultraviolet; UV) จากเครื่อง ultraviolet transilluminator จะท าใหส้ามารถมองเหน็แถบดเีอ็นเอ
ในเจลได้ และสามารถบนัทกึได้ด้วยการถ่ายภาพ โดยทัว่ไปขนาดของผลผลติจาก PCR จะ
ทราบไดโ้ดยการเปรยีบเทยีบกบั DNA marker (ดเีอน็เอทีท่ราบขนาด) โดยทีด่เีอน็เอทีม่ขีนาด
ใกล้เคยีงกนัจะเคลื่อนที่ไปในเจลในระยะทางที่ใกลเ้คยีงกนั จงึสามารถตรวจสอบไดว้่าผลผลติ
จาก PCR ทีไ่ดม้ามขีนาดตามทีต่อ้งการหรอืไม่ 
 
15. การตรวจสอบดีเอน็เอด้วยวิธีเจลอิเลก็โตรโฟรีสิส (ธเนศ, 2555) 

เจลอเิลก็โตรโฟรสีสิ (Gel electrophoresis) เป็นเทคนิคทีใ่ชใ้นการแยกสารทีม่ปีระจุโดย
อาศยัการเคลื่อนทีข่องโมเลกุลในสนามแม่เหลก็ไฟฟ้า ซึง่การเคลื่อนทีข่องโมเลกุลขึน้กบัประจุ
และขนาดของโมเลกุลที่แตกต่างกนั ขนาด รูปร่าง ประจุต่อมวลของดเีอน็เอ ความเขม้ขน้ของ
ตวักลางค ้าจุน ความต่างศกัยแ์ละกระแสไฟฟ้าทีใ่ช ้มีผลต่อความสามารถในการเคลื่อนที่ของดี
เอ็นเอผ่านตวักลางค ้าจุน โดยดเีอ็นเอที่มขีนาดใหญ่จะเคลื่อนที่ไดช้้ากว่าดเีอน็เอที่มขีนาดเลก็ 
ซึ่งระยะทางในการเคลื่อนที่ของดีเอ็นเอจะแปรผกผันกับจ านวน nucleotide ของดีเอ็นเอ 
นอกจากนี้ถ้าความเขม้ขน้ของตวักลางค ้าจุนสูงจะมผีลท าให้ดเีอน็เอเคลื่อนตวัไดช้้ากว่าความ
เขม้ขน้ของตวักลางค ้าจุนต ่า โดยทัว่ไปจะใชต้วักลางค ้าจุนทีม่คีวามเขม้ขน้น้อยในการแยกดเีอน็
เอขนาดใหญ่และใชต้วักลางค ้าจุนทีม่คีวามเขม้ขน้มากในการแยกดเีอน็เอขนาดเลก็ ในปัจจุบนั
ตัวกลางค ้าจุนในงานเจลอิเล็กโตรโฟรีสิสส าหรับดีเอ็น เอที่นิยมใช้ เช่น agarose หรือ 
acrylamide 

บฟัเฟอรท์ีน่ิยมใชใ้นเจลอเิลก็โตรโฟรสีสิม ี2 ชนิด คอื TAE (Tris-acetate-EDTA) และ 
TBE (Tris-borate-EDTA) โดยที่ pH 7.5-8.0 TAE buffer ม ีbuffer capacity ต ่า จงึนิยมใช้ใน
กรณีทีต่้องการแยกชิน้ดเีอน็เอออกจากตวักลางค ้าจุนเพื่อการวเิคราะหภ์ายหลงั เนื่องจากดเีอน็
เอที่ได้จะมคีวามบรสิุทธิ ์ขณะที่ TBE buffer ที่ pH เดยีวกนั ม ีbuffer capacity สูงกว่าและม ี
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boric acid ซึง่มฤีทธิย์บัยัง้การเจรญิของแบคทเีรยีจงึไมเ่หมาะกบังานทีต่อ้งการแยกดเีอน็เอออก
จากตวักลางค ้าจนุภายหลงั เนื่องจากมสีารยบัยัง้การท างานของเอนไซมต์ดิไปดว้ย 

สารทีใ่ชผ้สมสารละลายดเีอน็เอก่อนการวเิคราะหม์กัใชส้ารทีม่โีมเลกุลหนกั เช่น 5-10% 
glycerol, 7% glucose และ 25% Ficoll เพื่อท าให้สารละลายดเีอ็นเอไม่ฟุ้งกระจายขณะใส่ใน
ช่องเจลและนิยมใชส้เีพื่อตดิตามการเคลื่อนทีข่องดเีอน็เอ เช่น 0.025% bromophenol blue หรอื 
xylene cyanol  

สารที่นิยมใช้ในการย้อมดีเอ็นเอหลังจากที่วิเคราะห์ด้วยเจลอิเล็กโตรโฟรีสิส คือ 
ethidium bromide สารนี้จะเข้าไปแทรกอยู่ระหว่าง nucleotide ในสายดีเอ็นเอและเรอืงแสง
ภายใต้แสงอลัตราไวโอเลต (UV) ซึง่สามารถมองเหน็เป็นสสี้มแดงเมื่อเปรยีบเทยีบระยะทางที่
เคลื่อนทีจ่ากจุดเริม่ต้นของดเีอน็เอตวัอย่างกบัดเีอ็นเอมาตรฐานที่ทราบขนาด (standard DNA 
markers) ก็สามารถบอกขนาดของชิ้นส่วนดเีอ็นเอหรอืผลผลติ PCR นัน้ ๆ ได้ แต่เนื่องจาก 
ethidium bromide เป็นสารก่อมะเรง็จงึควรใส่ถุงมอืทุกครัง้ทีป่ฏบิตักิาร 

ปัจจุบนัมสีีย้อมที่เป็น fluorescence dye ในการท าให้เห็นภาพแบนของ DNA  เช่น 
SYBR green, SYBR safe, Thiazole Orange และ SYBR gold 
  
16. หลกัการท างานของเทคนิค Reverse Transcription-Polymerase Chain Reaction 
(RT-PCR)  

เป็นเทคนิคการเพิ่มปริมาณและตรวจสอบยีนที่สนใจจาก RNA ต้นแบบ ส าหรับ
ปฏกิริยิา reverse transcription เป็นการสงัเคราะห ์complementary DNA (cDNA) จาก RNA 
โดยใชเ้อนไซม ์reverse transcriptase ทีอุ่ณหภูม ิ50-70°C การเริม่ต้นสงัเคราะห ์cDNA จาก 
mRNA นัน้ จะสามารถใช ้primer ได ้3 แบบ (ธเนศ, 2555) ไดแ้ก่  

16.1 Gene specific primer เป็น primer ที่จะเข้าไปจบัเป็นคู่สมกบั mRNA แล้วต่อ
ล าดบั nucleotide ดว้ยเอนไซม ์reverse transcriptase โดยใช ้mRNA เป็นแม่พมิพ์สงัเคราะห์
ได ้cDNA 

16.2 Oligo (dT) primer เป็น primer ที่จะเข้าไปจบักบัส่วน poly A ที่ปลาย 3’ ของ 
mRNA ทุกๆ โมเลกุล จากนัน้จะสงัเคราะห ์cDNA โดยใชเ้อนไซม ์reverse transcriptase 

16.3 Random primer เป็น primer ที่จะเข้าไปจบักับหลาย ๆ ต าแหน่งบน mRNA 
แบบไมจ่ าเพาะ จากนัน้สงัเคราะห ์cDNA ดว้ยเอนไซม ์reverse transcriptase 

เมื่อเสรจ็ขัน้ตอน reverse transcription แล้วจงึน า cDNA ที่ได้เข้าสู่ปฏกิิรยิา PCR 
หลงัจากท าปฏกิริยิาเสรจ็สิ้นจะต้องท าการตรวจดูผลโดยน าผลผลติ PCR มาตรวจสอบดว้ยวธิี
เจลอเิลก็โตรโฟรสีสิ 
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ส าหรบัรปูแบบการท า RT-PCR สามารถท าได ้2 รปูแบบ (ธเนศ, 2555) ไดแ้ก่ 
1. การท า RT-PCR แบบ 2 ขัน้ตอน คอื ตอนแรกท าปฏกิริยิา reverse transcription 

เพื่อสรา้ง cDNA ก่อนโดยใช ้oligo (dT) primer หรอื random primer แลว้จงึน า cDNA ทีไ่ดไ้ป
ท าปฏกิริยิา PCR ในขัน้ที ่2 โดยใช ้specific primer ของยนีทีส่นใจ 

2. การท า RT-PCR แบบขัน้ตอนเดยีว คอื ท าปฏกิิรยิา reverse transcription และ
ปฏกิริยิา PCR โดยใส่สารเคมทีุกอย่างลงในหลอดเดยีวกนัและตอ้งใช ้specific primer ของยนีที่
สนใจเท่านัน้ ดงันัน้ cDNA ทีไ่ดจ้ะไม่สามารถน ากลบัมาใชใ้หม่ได ้แต่การท าแบบขัน้ตอนเดยีว
จะมคีวามรวดเรว็และประหยดัเวลามากกว่าการท าแบบ 2 ขัน้ตอน แต่สารเคมมีรีาคาแพงกว่า 

ประโยชน์ของ RT-PCR คือสามารถบ่งบอกถึงปริมาณการแสดงออกของยนีซึ่งวัด
โดยตรงได้จากปริมาณของ mRNA ซึ่งเป็นตัวชี้ว ัดที่ส าคัญต่อการวิจัยที่เกี่ยวข้องกับการ
แสดงออกของยนีหรอืปรมิาณโปรตนี 
 
17. การทดสอบความทนต่อกลูโคสโดยการรบัประทาน (Oral glucose tolerance test 
หรือ OGTT) (Wiwanikit, 2006) 

การทดสอบความทนต่อกลโูคส (Glucose tolerance tests หรอื GTTs) เป็นการทดสอบ
กลไกการควบคุมสมดุลระดบัน ้าตาลในเลอืดในร่างกายเมื่อได้รบักลูโคสในขนาดสูง ซึ่งวธิกีาร
วนิิจฉัยโรคเบาหวานวธิหีนึ่งนอกเหนือจากการวดั fasting blood glucose (FBG) ทีส่ามารถให้
รายละเอียดของควบคุมสมดุลระดบัน ้าตาลในเลือดได้มากกว่าการวดั FBG โดยปกติระดบั
น ้าตาลในเลอืดจะเพิม่ขึน้หลงัจากการไดร้บักลูโคสในขนาดสูงและลดลงในเวลาต่อมา เนื่องจาก
ตับอ่อนหลัง่อินซูลินออกมาเพื่อควบคุมระดับน ้ าตาลในเลือด ค่าระดบัน ้ าตาลในเลือดที่ได้
หลงัจากการทดสอบ GTTs จะวดัความสามารถของตบัอ่อนในการหลัง่อนิซลูนิหลงัไดร้บักลูโคส
และการตอบสนองของรา่งกายต่อการออกฤทธิข์องอนิซลูนิ แบ่งออกเป็น 2 การทดสอบ คอื การ
ทดสอบความทนต่อกลโูคสโดยการรบัประทานและการฉีดเขา้หลอดเลอืดด า 
 ในทางคลนิิกจะนิยมใชก้ารทดสอบ OGTT ในการคดักรองโรคเบาหวานในหญงิตัง้ครรภ์
ในช่วงสปัดาห์ที่ 24-28 ของการตัง้ครรภ์ และใช้คดักรองโรคเบาหวานในผู้ที่มรีะดบัน ้าตาลใน
เลอืดในภาวะอดอาหารผดิปกต ิ

วธิกีารทดสอบ ท าไดโ้ดยผูป่้วยตอ้งอดอาหาร 10-16 ชัว่โมง (อยา่งน้อย 8 ชัว่โมง) ก่อน
ตรวจ หลงัจากนัน้ให้ดื่มสารละลายกลูโคส 75 หรอื 100 กรมั ผสมในน ้า 250 มลิลลิติร ภายใน
เวลา 5 นาที วดัระดบัน ้ าตาลในเลือดก่อนดื่มสารละลายกลูโคสและที่เวลาทุก 30-60 นาที
หลงัจากดื่มสารละลายกลูโคสจนครบ 3 ชัว่โมง หรอืในเวลา 2 ชัว่โมงถดัมาส าหรบัการวนิิจฉัย
โรคเบาหวาน  
 การแปลผลระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการทดสอบ OGTT จะขึ้นอยู่กบัขนาดของ
กลโูคสทีไ่ดร้บัเขา้ไป (ตารางที ่2-3) 
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ตารางท่ี 2-3 ค่าปกตขิองระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากไดร้บักลโูคสในขนาด 75 และ 100 กรมั  
                 (ดดัแปลงมาจาก Wiwanikit, 2006) 
 

ขนาดของกลโูคสท่ีได้รบั ค่าปกติ (มก./ดล.) 
75 กรมั 

 
 

 
100 กรมั 

 ในภาวะอดอาหารมคี่า 60-110 มก./ดล. 
 1 ชัว่โมง: น้อยกว่า 200 มก./ดล. 
 2 ชัว่โมง: น้อยกว่า 140 มก./ดล. 

 
 ในภาวะอดอาหารมคี่าน้อยกว่า 95 มก./ดล. 
 1 ชัว่โมง: น้อยกว่า 180 มก./ดล. 
 2 ชัว่โมง: น้อยกว่า 155 มก./ดล. 
 3 ชัว่โมง: น้อยกว่า 140 มก./ดล. 

 
นอกจากนี้ยงัมีการได้รบักลูโคสในขนาด 50 กรมั (50-gram OGTT) แล้ววัดระดับ

น ้าตาลในเลอืดที่เวลา 1 ชัว่โมงหลงัจากการได้รบักลูโคส โดยผู้ป่วยไม่ต้องอดอาหาร และค่า
ปกตขิองน ้าตาลในเลอืดทีเ่วลา 1 ชัว่โมงตอ้งน้อยกว่า 140 มก./ดล. 

ส าหรบัการแปลผลการทดสอบ OGTT ในการวนิิจฉัยโรคเบาหวาน เมื่อไดร้บักลูโคสใน
ขนาด 75 กรมั มดีงันี้ 

1. ค่าปกต ิน้อยกว่า 140 มก./ดล. (normal glucose tolerance) 
2. ผู้ป่วยมีระดับน ้ าตาลกลูโคสในพลาสมาที่เวลา 2 ชัว่โมง (2-hr preload 

glucose หรอื 2-hr PG) อยู่ระหว่าง 140-199 มก./ดล. จะวินิจฉัยว่าผู้ป่วยมีภาวะ impaired 
glucose tolerance เสีย่งต่อการเป็นโรคเบาหวานในอนาคต (prediabetes) 

3. ผู้ป่วยมีระดับน ้ าตาลกลูโคสในพลาสมาที่เวลา 2 ชัว่โมง (2-hr preload 
glucose หรอื 2-hr PG) มากกว่าหรอืเท่ากบั 200 มก./ดล. จะวนิิจฉยัว่าผูป่้วยเป็นโรคเบาหวาน 
 
18. การเหน่ียวน าโรคเบาหวานในสัตว์ทดลอง ( In vivo animal models of diabetes 
mellitus) 

การเหนี่ยวน าโรคเบาหวานในสตัว์ทดลองสามารถเหนี่ยวน าได้หลายวธิ ีเช่น การใช้
สารเคม ีการผ่าตดั การเปลี่ยนแปลงพนัธุกรรม เป็นต้น ซึ่งปัจจุบนัการทดลองส่วนใหญ่จะใช้
สตัว์ฟันแทะ โดยเฉพาะหนู (murine) เป็นโมเดลในการศกึษาเกี่ยวกบัโรคเบาหวาน เนื่องจาก
สตัวฟั์นแทะสามารถเพิม่หรอืลดการแสดงออกของยนีไดง้่ายโดยการใชเ้ทคโนโลยกีารดดัแปลง
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พนัธุกรรม (Frode and Medeiros, 2008) ส าหรบัการเหนี่ยวน าใหส้ตัวท์ดลองเกดิโรคเบาหวาน
ม ี4 วธิกีาร ดงันี้  

18.1 การเหน่ียวน าโรคเบาหวานโดยใช้สารเคมี (Frode and Medeiros, 2008) 
สารเคมทีีน่ิยมใช ้ไดแ้ก่ streptozotocin (STZ) นิยมใชป้ระมาณ 69% และ alloxan นิยม

ใชป้ระมาณ 31% โดยสารเคมทีัง้ 2 ตวันี้สามารถบรหิารยาในสตัวท์ดลองไดห้ลายวธิ ีไดแ้ก่ การ
ฉีดเข้าช่องท้อง (intraperitoneal injection) การฉีดเข้าหลอดเลอืดด า ( intravenous injection) 
หรอืฉีดเขา้ชัน้ใต้ผวิหนัง (subcutaneous injection) และขนาดของสารเคมทีีใ่ชใ้นการเหนี่ยวน า
ให้เกดิโรคเบาหวานขึน้อยู่กบัชนิดของสตัว์ทดลอง วธิกีารบรหิารยา และภาวะโภชนาการของ
สตัว์ การเหนี่ยวน าให้เกิดเบาหวานด้วย alloxan และ STZ นัน้จะท าให้เกิดการท าลายเบต้า
เซลล์ ส่งผลให้เกดิการหลัง่ของอนิซูลนิออกมาในกระแสเลอืดจ านวนมาก เป็นผลให้เกดิภาวะ
ระดบัน ้าตาลกลโูคสในเลอืดต ่าอยา่งรนุแรง (severe hypoglycemia) จนท าใหส้ตัวท์ดลองตายได ้
ดงันัน้จงึต้องให้สารละลายกลูโคส (5%) แก่สตัว์ทดลองเป็นเวลา 12-24 ชัว่โมง เพื่อป้องกนั
ภาวะ severe hypoglycemia  

18.2 การเหน่ียวน าโรคเบาหวานโดยการผ่าตดั (Frode and Medeiros, 2008) 
การผ่าตัดเอาตับอ่อนออก (pancreatectomy)  เ ป็นการเหนี่ ยวน าเบาหวานใน

สตัวท์ดลองอกีวธิหีนึ่ง โดยการตดัตบัอ่อนออกนัน้อาจจะตดัออกทัง้หมดหรอืตดัออกบางส่วน แต่
เทคนิคนี้มขี้อจ ากัดอยู่หลายอย่าง เช่น ผู้ท าการทดลองต้องมคีวามช านาญในการผ่าตัด มี
สถานทีใ่นการผ่าตดัทีเ่หมาะสม การผ่าตดัใหญ่จะท าใหส้ตัว์มคีวามเสี่ยงต่อการตดิเชื้อสูง และ
ต้องเสรมิด้วยเอนไซม์ของตบัอ่อนเพื่อป้องกนัไม่ให้เกิดความผิดปกติของการดูดซึมอาหาร 
(malabsorption)  

18.3 การเหน่ียวน าโรคเบาหวานโดยพนัธกุรรม (Frode and Medeiros, 2008) 
สตัวท์ดลองหลายชนิดสามารถเกดิโรคเบาหวานขึน้เองตามธรรมชาต ิโดยพยาธกิ าเนิด

ของโรคเบาหวานอาจเกดิจากระบบภูมคิุม้กนัและพนัธุกรรมทีผ่ดิปกต ิไดแ้ก่ BB (Bio Breeding) 
rat, NOD (non-obese diabetic)  mouse, db/db (diabetes)  mouse และ Chinese hamster 
นอกจากนี้ยงัมกีารใชเ้ทคโนโลยกีารดดัแปลงพนัธุกรรมมาท าใหส้ามารถเพิม่หรอืลด (knockout) 
การแสดงออกของยนีทีส่นใจไดง้า่ยตามตอ้งการ 

18.4 การเหน่ียวน าโรคเบาหวานโดยใช้ไวรสั (Jun and Yoon, 2003) 
ไวรัสเป็นปัจจัยหนึ่ งที่ท าให้เกิดโรคเบาหวานชนิดที่  1 โดยไวรัสจะก่อให้เกิด

กระบวนการออโตอมิมนูชนิด cellular-mediated autoimmunity ของระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย 
ท าให้เบต้าเซลล์ของตบัอ่อนถูกท าลาย ส่งผลให้ร่างกายขาดอนิซูลนิ น าไปสู่โรคเบาหวานที่มี
หรือไม่มีการติดเชื้อ ส าหรบัตัวอย่างเชื้อไวรสัที่ท าให้เกิดเบาหวาน เช่น  Kilham rat virus, 
Encephalomyocarditis virus, Retrovirus, Reovirus, Bovine viral diarrhoea-mucosal disease 
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virus, Mumps virus, Rubella virus, Cytomegalovirus, Epstein-Barr virus และ Coxsackie B 
viruses  

19. Streptozotocin  
Streptozotocin (STZ) เป็นยาปฏิชีวนะที่มีขอบเขตในการออกฤทธิก์ว้าง (broad 

spectrum) สงัเคราะหไ์ด้จากเชื้อ Streptomyces achromogenes ซึง่เป็นแบคทเีรยีแกรมบวกที่
พบไดใ้นดนิ และถูกน ามาใชใ้นการเหนี่ยวน าใหเ้กดิโรคเบาหวานชนิดที ่1 และ 2 ในสตัวท์ดลอง 
(Szkudelski, 2001) ขนาดของ STZ ทีเ่หนี่ยวน าใหเ้กดิโรคเบาหวานมคีวามแตกต่างกนัในสตัว์
แต่ละสายพนัธุ ์เช่น หนูขาว (rat) จะใชข้นาด 50-75 มก./กก. โดยฉีดเขา้ทางช่องทอ้ง, หนูถบี
จกัร (mouse) จะใช้ขนาด 175-200 มก./กก. โดยฉีดเขา้ทางช่องท้องหรอืหลอดเลอืดด า และ
สุนัขจะใชข้นาด 15 มก./กก. เป็นเวลา 3 วนั นอกจากสายพนัธุข์องสตัวท์ดลองแลว้ ยงัมปัีจจยั
อื่นทีท่ าใหก้ารเหนี่ยวน าเบาหวานในสตัวต์อ้งใชข้นาดของ STZ ต่างกนั คอื อายขุองสตัว ์วธิกีาร
บรหิารยา น ้าหนกัตวัของสตัว ์และภาวะโภชนาการของสตัว ์(Eleazu, et al., 2013) 

คณุสมบติัทางกายภาพและทางเคมี 
Streptozotocin มีสู ต ร โ ค ร ง ส ร้ า ง  คือ  2- deoxy- 2- ( 3-methyl- 3- nitrosourea) -D-

glucopyranose (รูปที่ 9) มสีูตรโมเลกุล คอื C8H15N3O7 มนี ้าหนักโมเลกุลเท่ากบั 265 g/mol 
โครงสรา้งของ STZ ประกอบดว้ย methylnitrosourea ซึง่เกาะอยูท่ีต่ าแหน่ง C2 ของ D-glucose 
มคีวามสามารถในการละลายในน ้า คโีตน และแอลกอฮอล์ได้ด ีแต่ละลายได้เลก็น้อยในตวัท า
ละลายอนิทรยีท์ีม่ขี ัว้ มลีกัษณะเป็นผงสเีหลอืงอ่อน และมคีวามเสถยีรทีอุ่ณหภูมติ ่า (Eleazu, et 
al., 2013) 

 
รปูท่ี 2-11 สตูรโครงสรา้งของ Streptozotocin (Eleazu, et al., 2013) 
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กลไกการออกฤทธ์ิของ Streptozotocin 
 กลไกการออกฤทธิข์อง STZ ในเบต้าเซลล์ จะท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของระดบั
อินซูลนิและน ้าตาลกลูโคสในเลอืด โดย 2 ชัว่โมงหลงัจากที่ฉีด STZ ร่างกายจะเกิดภาวะที่มี
น ้าตาลในเลอืดสูงและมอีนิซูลนิในเลอืดต ่า หลงัจากนัน้อกีประมาณ 6 ชัว่โมงต่อมา จะเกดิภาวะ
น ้าตาลในเลอืดต ่าและมรีะดบัมอีินซูลนิในเลอืดสูง และสุดท้ายแล้วระดบัน ้าตาลในเลอืดก็จะ
กลบัมาสูงและระดบัอินซูลินในเลอืดลดลงอีกครัง้ ซึ่งการเปลี่ยนแปลงของระดบัน ้าตาลและ
อนิซลูนิในเลอืดทีก่ล่าวมานี้ แสดงใหเ้หน็ถงึความผดิปกตใินการท างานของเบต้าเซลล ์โดย STZ 
ท าให้เกิด DNA Methylation และการสร้าง nitric oxide (NO) และ reactive oxygen species 
ส่งผลใหล้ดการสงัเคราะหแ์ละการหลัง่อนิซลูนิ (Szkudelski, 2001) 

กลุ่มของ methylnitrosourea ในโครงสรา้งของ STZ เป็นส่วนที่ออกฤทธิ ์โดย STZ จะ
เขา้ไปในเบตา้เซลลข์องตบัอ่อนผ่าน GLUT2 ทีอ่ยูบ่นเยือ่หุม้เซลล ์แลว้สลายตวัไดเ้ป็น glucose 
และ methylnitrosourea เกิดการเติมหมู่เมทิล (methyl group) ในสาย DNA โดยเฉพาะใน
ออกซเิจนต าแหน่งที่ 6 ของเบส guanine ท าให้สาย DNA เกดิความเสยีหาย ซึ่งส่งผลให้เบต้า
เซลล์ของตับอ่อนเกิดการ necrosis โดยเมื่อ DNA ได้ร ับความเสียหายจะกระตุ้นให้เกิด
กระบวนการ poly ADP-ribosylation โดยกระตุ้นเอนไซม์ poly (ADP-ribose) synthetase 
(PARP) ให้ท างานโดยมี nicotinamide adenine dinucleotide (NAD) เป็นสารตัง้ต้นในการ
ซ่อมแซมสาย DNA (DNA repair) ส่งผลให้ NAD ภายในเบต้าเซลล์ลดลง และท าให้เซลล์มี
ปรมิาณ ATP ลดลงดว้ย ซึง่การกระตุ้นเอนไซม ์PARP การลดลงของ NAD และการลดลงของ 
ATP นัน้เป็นสาเหตุใหเ้กดิการตายของเนื้อเยือ่ทีเ่บต้าเซลล ์ท าใหเ้บตา้เซลลท์ างานผดิปกต ิและ
ท าให้การสังเคราะห์ proinsulin ลดลง (รูปที่ 2-12) จึงส่งผลให้หลัง่อินซูลินน้อยลงจนเกิด
โรคเบาหวาน (Eleazu, et al., 2013) 

 
รปูท่ี 2-12 กลไกการออกฤทธิข์อง Streptozotocin โดยเกดิ DNA Methylation  

                              (กมลวรรณ, 2546) 
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 นอกจากนี้ STZ ยงัท าใหเ้กดิ nitric oxide (NO) ซึง่มผีลในการท าลายเบตา้เซลลไ์ด ้โดย 
NO จะไปยงัยัง้การท างานของ aconitase ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่ใช้ในกระบวนการ Kreb’s cycle 
ส่งผลให้การใช้ออกซเิจนในไมโตคอนเดรยีลดลงและลดการสร้างพลงังาน  ATP เมื่อมกีารใช้
ออกซเิจนที่ไมโตคอนเดรยีลดลง ส่งผลให้เกิดการกระตุ้นการท างานของ xanthine oxidase 
(XOD) จึงเกิดการสร้าง reactive oxygen species (ROS) ได้แก่ superoxide radical (O2

.), 
hydrogen peroxide (H2O2) และ hydroxyl radical (OH.) ตามมา และ NO ยังสามารถท า
ปฏิกิริยากับ hydrogen peroxide (H2O2) กลายเป็น peroxynitrite (ONOO.) ซึ่งทัง้ NO, OH. 

และ ONOO. จะออกฤทธิท์ าให้สาย DNA เสียหายได้ โดยเมื่อ DNA เกิดความเสียหาย จะ
กระตุ้นให้เกดิกระบวนการ poly ADP-ribosylation ท าให้เบต้าเซลล์ท างานผดิปกต ิและท าให้
การสงัเคราะห ์proinsulin ลดลง จงึส่งผลใหห้ลัง่อนิซลูนิน้อยลงจนเกดิโรคเบาหวาน (Eleazu, et 
al., 2013) (รปูที ่2-13) 

 
รปูท่ี 2-13 กลไกการท าลายดเีอน็เอ (DNA damage) โดยการสรา้ง NO และ ROS  

                      จาก Streptozotocin (กมลวรรณ, 2546) 
 
 ระดบัความรนุแรงของการเหนี่ยวน าใหเ้กดิเบาหวาน แบ่งออกเป็น 4 ระดบั โดยใชร้ะดบั
น ้าตาลในเลอืดเป็นเกณฑใ์นการแบ่งระดบั (Nakahara et al., 2013) คอื  
  1. Normal level   < 200 มก./ดล. 

2. Mild hyperglycemia  > 200 มก./ดล. 
3. Moderate hyperglycemia > 300 มก./ดล. 
4. Severe hyperglycemia > 400 มก./ดล. 
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20. เครื่องตรวจระดบัน ้าตาล Accu-Chek Performa (Roche Diagnostics, 2009) 
 เครื่องตรวจระดบัน ้าตาลรุ่น Accu-Chek Performa เป็นเครื่องตรวจหาปรมิาณระดบั
น ้าตาลในเลอืด ซึง่เหมาะส าหรบัการตรวจวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดดว้ยตวัผูป่้วยเอง หรอืการใช้
งานในโรงพยาบาลเพื่อตรวจตดิตามระดบัน ้าตาลในเลอืดของผูป่้วยโดยบุคลากรทางการแพทย ์
โดยเครื่องรุ่นนี้ใช้ตรวจตัวอย่างเลือดที่เป็น whole blood เช่น เลือดจากปลายนิ้วหรือจาก
ทอ้งแขน 
 เครือ่งตรวจระดบัน ้าตาลรุ่น Accu-Chek Performa ประกอบดว้ย เครือ่งรุน่ Accu-Chek 
Performa พรอ้มกบัแบตเตอรี ่แถบตรวจรุ่น Accu-Chek Performa และโค๊ดชพิ โดยเครื่องรุ่นนี้
จะใช้ร่วมกบัแถบตรวจรุ่น Accu-Chek Performa เท่านัน้ การใช้แถบตรวจรุ่นอื่นอาจท าให้ผล
การตรวจไมถู่กตอ้ง 
 หลักการการท างานของเครื่อง Accu-Check Performa ใช้หลักการ biosensor โดย
เอนไซมก์ลโูคสดไีฮโดรจเีนส (glucose dehydrogenase) ในรปูของโคเอนไซม ์pyrroloquinoline 
quinone (PQQ) ซึ่งเป็นเอนไซมท์ี่ถูกเคลอืบอยู่บนแถบตรวจ จะเปลี่ยนกลูโคสในเลอืดให้เป็น
กลูโคโนแลคโตน (gluconolactone) แล้วเกิดการเปลี่ยนแปลง NAD เป็น end-product คือ 
NADH ท าใหม้กีารปล่อยอเิลคตรอนเกดิขึน้ซึง่จะถูกจบัโดย mediator (potassium ferricyanide) 
กระแสไฟฟ้าที่เกิดขึ้นสัมพันธ์กับปริมาณกลูโคสในตัวอย่าง และตรวจวัดได้โดยตัวแปลง
สญัญาณ เครือ่งจะท าการอ่านค่าและแปลงเป็นค่าระดบัน ้าตาลในเลอืด 

  
 
รปูท่ี 2-14 เครือ่งตรวจระดบัน ้าตาลรุน่ Accu-Chek Performa และแถบตรวจรุ่น Accu-Chek  

                Performa (Roche Diagnostics, 2009) 
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21. ตาล 
21.1 อนุกรมวิธานของตาล 

 ชื่อวทิยาศาสตร ์(Scientific name) คอื Borassus flabellifer Linn. 
 ชื่อภาษาองักฤษ (English name) คอื palmyra palm  
 ชื่อทอ้งถิน่ คอื ตาลโตนด ตาลใหญ่ ตาลนา ปลตีาล ทะเนาด ์และโหนด   
 มอีนุกรมวธิานดงันี้  

   Kingdom: Plantae  
         Subkingdom: Tracheobionta  

              Superdivision: Spermatophyta 
                    Division: Magnoliophyta 
                         Class: Liliopsida 
                              Subclass: Arecidae 
                                   Order: Arecales 
                                        Family: Arecaceae 
                                             Genus: Borassus 

                                                 Species: flabellifer L. 
(ทีม่า: http://www.thaibiodiversity.org/Life/LifeDetail.aspx?LifeID=50058) 

 
21.2 ลกัษณะทางพฤกษศาสตรข์องตาล 
ตาลเป็นพชืในตระกูลของปาล์ม เป็นต้นไม้สูงประมาณ 30 เมตร เจรญิเติบโตในดิน

ทราย ล าตน้ตรง เป็นเสีย้นสดี าแขง็ และมใีบปกคลุมอยูย่อด ใบมขีนาดเสน้ผ่าศูนยก์ลาง 0.9-1.5 
เมตร มลีกัษณะเหมอืนพดัและแผ่คลา้ยน้ิวมอื มกีา้นใบเป็นทางยาว 1-2 เมตร ขอบของทางก้าน
ใบทัง้ 2 ขา้งมหีนามคลา้ยฟันเลื่อยสดี าทีม่ลีกัษณะแขง็และคม ตาลเป็นพชืดอกทีม่เีพศแยกคน
ละตน้ (dioecious plant) คอืมดีอกเพศผูแ้ละดอกเพศเมยีอยูค่นละต้น ช่อดอกเพศผูม้ขีนาดใหญ่
และเป็นแบบ spadix branched ซึง่มลีกัษณะเป็นช่อกลมทรงกระบอกยาวเป็นงวง ส่วนช่อดอก
เพศเมยีเป็นแบบ spadix simple จะมชี่อดอกเป็นปุ่ ม ๆ เมื่อดอกกลายเป็นผลจะอยู่รวมกนัเป็น
ทะลาย ผลมขีนาดใหญ่และกลม มเีปลอืกเป็นมนัสดี าห่อหุม้ใยสเีหลอืงไว ้ภายในผลจะมเีมลด็ 1-
3 เมลด็ ดอกและผลจะออกระหว่างเดอืนธนัวาคมถงึสงิหาคม ตาลมชีวีติอยู่ไดป้ระมาณ 100 ปี 
อตัราการเจรญิเตบิโตประมาณ 3 เซนตเิมตรต่อปี มกีารกระจายอย่างกวา้งขวางในประเทศแถบ
เอเชยีเขตรอ้น เช่น ประเทศไทย บงัคลาเทศ อนิเดยี พม่า ศรลีงักา และมาเลเซยี (Lina et al., 
2013; Pramod, 2013) 

http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=Spermatophyta
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=Magnoliophyta
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=Liliopsida
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=Arecidae
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=Arecales
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=Arecaceae
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=BORAS2
http://plants.usda.gov/java/ClassificationServlet?source=display&classid=BOFL2
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รปูท่ี 2-15 ต้นตาล ผลตาล และใยตาล (Alam, 2012) 

 
 

21.3 องคป์ระกอบทางเคมีของใยตาล 
องคป์ระกอบทางเคมขีองใยตาล มดีงันี้ (Ariyasena et al., 2000) 

 
ตารางท่ี 2-4 องคป์ระกอบทางเคมทีีพ่บในใยตาล 

สารท่ีพบ น ้าหนักสด (กรมัต่อกิโลกรมั) 
ความชืน้ (moisture)  79 
โปรตนี (protein)  28 
น ้าตาล (sugar)  14 
เกลอืแร ่(minerals)  43 
เพคตนิ (pectin)  44 
เสน้ใย (fibers)  3.0 
ไขมนั (lipids)  2.0 
กรดอะมโิน (amino acids)  3.0 
แคโรทนีอยด ์(carotenoids)  0.001-0.01 
วติามนิซ ี(vitamin C)  0.28 
สเตอรอยด ์(steroids)  0.15 
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นอกจากนี้ยงัมกีารศึกษาของ Jansz และคณะ ในปี 2002 พบว่าใยตาลประกอบด้วย
ความชื้น (moisture) ประมาณ 75-80% มีองค์ประกอบหลักเป็นคาร์โบไฮเดรต และมี
ส่วนประกอบทัง้หมด ดงันี้ 

21.3.1 กรดอะมิโน กรดไขมัน และสเตอรอล (sterols) โดยกรดอะมิโนจะ
ประกอบด้วย lysine, apartate, glutamate และ phenylalanine ส าหรบักรดไขมนัที่พบ ได้แก่ 
oleate, palmitate และ linolinate และยังพบสเตอรอล ได้แก่  stigmast-5en-3 β ol (24β Et) 
และ lanosterol  

21.3.2 คารโ์บไฮเดรต ส่วนใหญ่จะเป็นน ้าตาลเชงิเดีย่ว ไดแ้ก่ ซโูครส กลโูคส และฟรคุ
โตส นอกจากนี้ยงัพบ rhamnose, oligosaccharides, pectin และ glucan  

21.3.3 แคโรทีนอยด์ เป็นสารที่ท าให้เกิดสใีนใยตาล ได้แก่ β-carotene และพบเป็น
สารผสมของสารกลุ่มคารโ์รทนีอยด ์4 ชนิด ไดแ้ก่ α-carotene และ β-zeacarotene (โครงสรา้ง
ของ provitamin A) และ lycopene และ zeta-carotene (non provitamin A)  

21.3.4 Steroidal saponins สารที่พบเป็นพวก flabelliferins ซึ่งเป็นสารที่ให้ความขม
และมกีารรายงานว่าสารน้ีเป็นสารที่มปีระโยชน์โดยออกฤทธิต์้านเชื้อจุลชีพ (antimicrobial 
effect) ท าใหใ้ยตาลสามารถมบีทบาทส าคญัในการรกัษาโรคไดใ้นอนาคต  

21.3.5 องค์ประกอบอ่ืน ๆ ท่ีพบเพียงเลก็น้อย ได้แก่ vitamin C และแร่ธาตุต่าง ๆ 
ได้แก่ โพแทสเซยีม (K), โซเดยีม (Na), แมกนีเซยีม (Mg), แคลซยีม (Ca), เหลก็ (Fe), ซงิค์ 
(Zn), แมงกานีส (Mn), โครเมยีม (Cr), คอปเปอร ์(Cu), นิเกลิ (Ni), โบรอน (B) และตะกัว่ (Pb) 

ส าหรบัองคป์ระกอบของใยตาลทีส่ามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดได ้คอื flabelliferin-II 
(F-II) ซึง่เป็นสารในกลุ่ม steroidal saponin โดยสาร F-II จะไปยบัยัง้การดูดซมึกลูโคสในล าไส้
ในหนู ส่งผลใหร้ะดบัน ้าตาลในเลอืดลดลงได ้(Uluwaduge et al., 2007) 
 
 21.4 การใช้ตาลในการรกัษา (Therapeutic uses) (Pramod, 2013) 
  21.4.1 ล าต้น ใช้เป็นสารกระตุ้นประสาท (stimulants), รกัษาโรคเรือ้น (anti-
leprotic), ขบัปัสสาวะ (diuretic) และตา้นการอกัเสบ (antiphlogistic) 
  21.4.2 ผล ใช้เป็นสารที่ช่วยกระตุ้นการเจรญิอาหาร (stomachic), ยาระงบั
ประสาท (sedative), ยาระบาย (laxative), กระตุ้นความต้องการทางเพศ (aphrodisiac), แก้
อาการกระหายน ้า (hyperdipsia), รกัษาภาวะอาหารไม่ย่อย (dyspepsia), ทอ้งอดื (flatulence), 
โรคผิวหนัง (skin diseases), ภาวะเลือดออก (hemorrhages), ไข้( fever) และอ่อนเพลีย 
(debility) 
  21.4.3 ราก ใชต้า้นการอกัเสบ (Anti-inflammatory) 
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  21.4.4 เถ้าท่ีได้จากการเผาไหม้ช่อดอก ใชเ้ป็นยาลดกรดในกระเพาะอาหาร 
(antacid), รกัษากรดไหลยอ้น (heart burn) และมา้มโต (splenomegaly) 
 

21.5 การศึกษาฤทธ์ิด้านเภสชัวิทยา (Pharmacological activity) 
21.5.1 การศึกษาฤทธ์ิลดระดบัน ้าตาลในเลือด (Hypoglycemic activity) 

  การศึกษาผลของสารสกดัน ้าและ flabelliferins จากใยตาลต่อการลด
น ้าหนักตวัและการดูดซมึกลโูคสในล าไสใ้นหนูถบีจกัร (ICR mice) พบว่าการใหส้ารสกดัน ้าจาก
ใยตาลผสมในอาหารเป็นสดัส่วน 10% ของอาหารทัง้หมด เป็นเวลา 2 สปัดาห ์ ท าใหน้ ้าหนกัตวั
ของหนูลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมทีไ่ด้ร ับอาหารมาตรฐาน 
และการใหส้กดัน ้าจากใยตาลผสมในอาหารเป็นสดัส่วน 10% ของอาหารทัง้หมด เป็นเวลา 1 วนั 
แล้ววดัระดบัน ้าตาลในเลอืดและในล าไส้ที่เวลา 1.5 ชัว่โมงหลงัจากได้รบักลูโคสขนาด 1.5 ก./
กก.พบว่าสารสกดัสามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดอยา่งมนียัส าคญัทางสถติ ิ(p<0.001) และเพิม่
ระดับกลูโคสในล าไส้แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ และท าการสกัดแยก flabelliferins ได้แก่ 
flabelliferin II (F- II) , flabelliferin B (FB) , flabelliferin D (FD) , flabelliferin E (FE)   จากนั ้น
น ามาป้อนแก่หนูเป็นเวลา 30 นาท ีก่อนป้อนกลูโคสขนาด 1.5 ก./กก. พบว่ากลุ่มที่ได้รบั F-II 
ขนาด 20 มก./กก. สามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืด และเพิม่ระดบักลูโคสในล าไส้และอุจจาระ
อยา่งนยัส าคญัทางสถติ ิ(Uluwaduge et al., 2006) 

การศึกษาฤทธิล์ดระดับน ้ าตาลในเลือดของสารสกัดเมทานอลและ 
dioscin จากดอกเพศผู้และดอกเพศเมยีของตาลในหนูขาวที่ถูกป้อนซูโครส ขนาด 1 ก./กก.
พบว่าสารสกดัดว้ยเมทานอลจากดอกเพศผู ้ขนาด 250 มก./กก. และ dioscin จากดอกตวัผูแ้ละ
ดอกตวัเมยี ขนาด 50 มก./กก. สามารถยบัยัง้การเพิม่ขึน้ของระดบักลูโคสในเลอืดได้หลงัจาก
การป้อนซโูครสใหห้นูขาว (Yoshikawa et al., 2007) 

การศึกษาผลของสารสกัดเอทานอลจากใยตาลแห้งต่อการลดระดบั
น ้าตาลในเลอืด พบว่าใยตาลแห้งสามารถยบัยัง้การดูดซมึกลูโคสในล าไส้ในหนูถบีจกัรได้จาก
การศกึษาทีม่มีาก่อนหน้านี้ เนื่องจากในใยตาลแหง้มอีงคป์ระกอบของ flabelliferin-II ซึง่เป็นสาร
ในกลุ่ม steroidal saponin ส าหรบัการศกึษาครัง้นี้ไดท้ าการศกึษาในผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดที่ 
2 จ านวน 20 คน ซึ่งมรีะดบัน ้าตาลในเลอืดอยู่ระหว่าง 110-200 มก./ดล. โดยให้ผู้ป่วยได้รบั
กลูโคส ขนาด 1.5 ก./กก. หลงัจากนัน้จะท าการงดอาหาร 10 ชัว่โมง แล้ววดั fasting blood 
glucose (base line) หลงัจากนัน้ 3 วนัใหผู้ป่้วยงดอาหาร 10 ชัว่โมงก่อนได้รบัสารสกดัดว้ยเอ
ทานอลจากใยตาลแห้ง ขนาด 0.12 ก./กก. เมื่อครบเวลา 30 นาท ีให้ท าการดื่มกลูโคส ขนาด 
1.5 ก./กก. และหลงัจากได้รบักลูโคสไป 1.5 ชัว่โมง ท าการวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดพบว่า สาร
สกดัเอทานอลจากใยตาลแหง้สามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดไดอ้ย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิโดย
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ที ่p<0.01 สามารถลดระดบัน ้าตาลได ้15-48% ดงันัน้ผลการศกึษานี้แสดงใหเ้หน็ว่า ใยตาลแหง้
มฤีทธิใ์นการลดระดบัน ้าตาลในเลอืด (Uluwaduge et al., 2007) 

การศกึษาฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลและไขมนัในเลอืดของสารสกดัเอทานอล
จากช่อดอกตาลหรอืงวงตาลในหนูขาวเพศผูท้ีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ โดยการ
ใหส้ารสกดัเอทานอลขนาด 150, 300 และ 600 มก./กก. วนัละครัง้ทุกวนั เป็นเวลา 28 วนั แลว้
วดัระดบัน ้าตาลในเลอืดในวนัที ่0, 7, 14, 21 และ 28 ภายหลงัวนัที ่28 ท าการเกบ็เลอืดเพื่อวดั
ระดับ total cholesterol, LDL cholesterol, VLDL cholesterol และ  HDL cholesterol ซึ่งจาก
การทดลองพบว่า สารสกดัทุกขนาดสามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดตัง้แต่วนัที่ 7 และลดลง
อย่างต่อเนื่องหลงัจากใหส้ารสกดั ส าหรบัระดบั total cholesterol, LDL cholesterol และ VLDL 
cholesterol มกีารลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ ส่วนระดบั  HDL cholesterol มกีารเพิ่มขึ้น
อย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิซึ่งจากผลการศกึษานี้ชี้ให้เห็นว่าช่อดอกตาลมฤีทธิใ์นการลดระดบั
น ้าตาลและไขมนัในเลอืด (Goyal et al., 2013) 

การศกึษาฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลสารสกดัเอทานอลจากช่อดอกตาลหรอื
งวงตาลในหนูขาวเพศผู้ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย STZ โดยการให้สารสกดัขนาด 
150, 300 และ 600 มก./กก. พบว่าหนูขาวกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดัขนาด 600 มก./กก. มกีารลดลง
ของระดบัน ้าตาลในเลอืดมากที่สุดอย่างมนีัยส าคญั (p<0.01) โดยเฉลีย่รอ้ยละ 52.52 หลงัจาก
ไดร้บัสารสกดัเป็นเวลา 6 ชัว่โมง ขณะทีห่นูกลุ่มทีไ่ดร้บัสารสกดั 150 และ 300 มก./กก. มกีาร
ลดลงของระดบัน ้าตาลในเลอืดคดิเป็น 42.34% และ 45.11% ตามล าดบั หลงัจากไดร้บัสารสกดั
เป็นเวลา 6 ชัว่โมง (Goyal et al., 2014) 

การศกึษาฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลในเลอืดของสารสกดัเอทานอลในส่วนที่
ไม่ละลายในอะซโีตนจากช่อดอกตาลหรอืงวงตาลในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย 
STZ โดยการใหห้นูไดร้บัสารสกดัเอทานอลจากช่อดอกตาลขนาด 150, 300 และ 600 มก./กก. 
พบว่าสารสกดัขนาด 600 มก./กก. สามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดไดอ้ย่างมนียัส าคญัทางสถติิ
เมื่อเทยีบกบัหนูที่เป็นโรคเบาหวานกลุ่มควบคุม (p<0.01) และจากการศกึษาเนื้อเยื่อของตบั
อ่อนของหนูทีเ่ป็นโรคเบาหวานกลุ่มควบคุมพบว่าเบต้าเซลลใ์น islets of langerhans มกีารหด
ตวัเลก็ลง ส่วนหนูกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัพบว่าเบต้าเซลล์มกีารฟ้ืนฟูให้กลบัสู่สภาพเดมิ และจะ
เหน็ไดช้ดัเจนในสารสกดัขนาด 600 มก./กก. (Goyal et al., 2015) 

21.5.2 การศึกษาฤทธ์ิลดน ้าหนักตวั (Reduction in weight gain) 
   การศกึษาฤทธิล์ดน ้าหนักตวัของสารสกดัน ้าจากใยตาลในหนูถีบจกัร 
(ICR mice)  พบว่าการใหส้ารสกดัน ้าจากใยตาลสุกผสมในอาหารเป็นสดัส่วน 10% ของอาหาร
ทัง้หมดที่ประกอบด้วย flabelliferin II ซึ่งเป็นสารที่ให้รสขมในใยตาลแก่หนูถีบจกัร ท าให้
น ้าหนักตวัของหนูลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมทีไ่ดร้บัเฉพาะ
อาหารมาตรฐาน (WHO standard mice-breeding feed) (Ariyasena et al., 2000) 
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21.5.3 การศึกษาฤทธ์ิต้านอนุมลูอิสระ (Antioxidant activity) 
   การศกึษาฤทธิต์้านอนุมลูอสิระสารสกดัน ้าและเอทานอลจากผลตาลใน
หลอดทดลอง (in vitro) ทดสอบด้วยวธิ ีDPPH (2, 2-Diphenyl-1 picrylhydrazyl) และ ABTS 
(2, 2-azinobis-(3-ethylbenzo-thiazoline-6-sulfonic acid) พบว่าสารสกดัน ้าและเมทานอลจาก
ผลตาล (100-1,000 µg/ml) มฤีทธิต์้านอนุมูลอสิระ และพบว่าสารส าคญัที่ออกฤทธิต์้านอนุมูล
อสิระ ไดแ้ก่ สารประกอบฟีนอลคิ (phenolic compounds) ฟลาโวนอยด ์(flavonoid) หรอืซาโป
นิน (saponin) (Pramod et al., 2013) 
  21.5.4 การศึกษาฤทธ์ิลดปวดและแก้ไข้ (Analgesic and antipyretic 
activities) 
   การศึกษาฤทธิล์ดปวดและแก้ไข้ของสารสกดัเอทานอลจากดอกตวัผู้
ตาลในหนูขาว โดยทดสอบฤทธิล์ดปวดด้วยวธิ ีwrithing test ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย acetic acid, 
hot plate test, tail clip test และ formalin test  ส่วนฤทธิแ์ก้ไข้ทดสอบโดยใช้ยีสต์ (yeast) 
เหนี่ยวน าให้เกิดไข้ พบว่าเมื่อให้สารสกดัเอทานอลจากดอกตวัผู้ตาลในขนาด 150 และ 300 
มก./กก. สามารถลดจ านวนครัง้ของการเกิด writhing ด้วย acetic acid เพิ่ม pain threshold 
ในช่วงเวลา 0-60 นาทใีนการทดสอบ hot plate test  ยบัยัง้การปวดในการทดสอบ tail clip test 
ในช่วงเวลา 0-15 นาที และ 15-30 นาทีในการทดสอบ formalin test และมีผลลดอุณหภูมิ
รา่งกายในการทดสอบฤทธิแ์กไ้ขโ้ดยใชย้สีตเ์หน่ียวน าใหเ้กดิไข ้(Paschapur et al., 2009) 

21.5.5 การศึกษาฤทธ์ิต้านแผลในกระเพาะอาหาร (Antiulcer activity) 
   การศกึษาฤทธิต์้านแผลในกระเพาะอาหารของสกดัน ้าจากผลตาลใน
หนูขาว โดยเหนี่ยวน าใหเ้กดิแผลในกระเพาะอาหารดว้ยยาแอสไพรนิ (aspirin pylorus ligation) 
และเอทานอล (ethanol-induced ulcer) พบว่าการใหส้ารสกดัน ้าจากผลตาลขนาด 300 มก./กก. 
มผีลยบัยัง้การเกดิแผลในกระเพาะอาหารไดเ้ช่นเดยีวกบัยา ranitidine ขนาด 20 มก./กก. และ
พบว่าสารส าคญัทีอ่อกฤทธิป้์องกนัการเกดิแผลในกระเพาะอาหาร ไดแ้ก่ สารประกอบฟีนอลคิ 
(phenolic compounds) ฟลาโวนอยด์ ( flavonoid) หรือซาโปนิน (saponin) (Mohite et al., 
2012) 

21.5.6 การศึกษาฤทธ์ิต้านอกัเสบ (Anti-inflammatory activity) 
   การศกึษาฤทธิต์้านอกัเสบของสารสกดัเอทานอลจากดอกตวัผู้ตาลใน
หนูขาวโดยเหนี่ยวน าการอกัเสบด้วยวธิีท าให้เกิดการบวมที่อุ้งเท้าเมื่อได้รบัสารไนสแตติน 
(nystatin-induced paw oedema) พบว่าการให้สารสกดัเอทานอลจากดอกตวัผู้ในขนาด 200 
และ 400 มก./กก. และยา diclofenac sodium ขนาด 100 มก./กก. ท าใหก้ารอกัเสบลดลงอยา่ง
มนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม (Gummadi et al., 2016) 
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  21.5.7 การศึกษาความเป็นพิษต่อเซลล ์(Cytotoxic activity) 
   การศกึษาความเป็นพษิต่อเซลลม์ะเรง็ปากมดลกู (Hela cells) ดว้ยสาร
สกดัจากเปลอืกหุม้เมลด็ตาล โดยวธิ ีMTT assay ในช่วงความเขม้ขน้ 32-750 µg/ml พบว่าสาร
สกดัจากเปลอืกหุม้เมลด็ตาลทีร่ะดบัความเขม้ขน้ ไดแ้ก่ 32, 64, 128, 256, 500 และ 750 µg/ml 
มเีปอร์เซ็นต์การรอดชวีิตของเซลล์ (% viability) เท่ากบั 87.95, 72.33, 68.22, 67.95, 58.49 
และ 49.59 เปอรเ์ซน็ต์ ตามล าดบั ซึง่สามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลล์มะเรง็ปากมดลูก
ไดอ้ยา่งมนียัส าคญั (Duddukuri et al., 2011) 
  21.5.8 การศึกษาความเป็นพิษ (Toxicity study) 
   การศกึษาความเป็นพษิของสารสกดัน ้าจากใยตาลในหนูถบีจกัร โดย
การใหส้ารสกดัน ้าจากใยตาลผสมในอาหารเป็นสดัส่วน 10% และ 50% ของอาหารทัง้หมด เป็น
เวลา 7 วนั (short term) และ 30 วนั (long term) เพื่อศึกษาผลต่อการท างานของตบัโดยวดั
ระดับเอนไซม์ alanine phosphatase (ALT)  aspartate transaminase (AST)  และ alanine 
aminotransferase (ALP) ในซรีมั และการท างานของไตโดยวดัระดบั creatinine ในซรีมั และวดั
ค่าพารามเิตอรใ์นเลอืด ไดแ้ก่ ความเขม้ขน้ของฮโีมโกลบนิ ปรมิาตรเมด็เลอืดอดัแน่น (packed-
cell volume) และจ านวนเมด็เลอืดขาวและเมด็เลอืดแดง และดูผลต่อลกัษณะทางจุลกายวภิาค
ศาสตรท์ี่หวัใจ ปอด ตบั ไต และล าไส้โดยยอ้ม H&E พบว่าการให้สารสกดัน ้าจากใยตาลเป็น
เวลา 7 และ 30 วนั ไมม่ผีลต่อการท างานของตบัและไต ค่าพารามเิตอรต่์าง ๆ ในเลอืด และไมม่ี
ผลต่อลกัษณะทางจลุกายวภิาคศาสตรอ์วยัวะต่าง ๆ   นอกจากนี้ยงัท าการสงัเกตพฤตกิรรมของ
หนูที่ได้รบัสารสกดัเปรยีบเทยีบกบัหนูกลุ่มควบคุมเพื่อศกึษาความเป็นพษิต่อระบบประสาท 
(neurotoxicity) พบว่าหนูที่ได้รบัสารสกดัน ้าจากใยตาลผสมในอาหารเป็นสดัส่วน 10% และ 
50% ของอาหารทัง้หมดไม่มกีารเปลี่ยนแปลงพฤตกิรรมหรอือาการชกั จากผลการทดลองจงึ
สรุปไดว้่าการสารสกดัน ้าจากใยตาลจะไม่ท าให้เกดิอาการพษิใด ๆ ในหนูทดลอง (Uluwaduge 
et al., 2005) 
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22. วตัถปุระสงคข์องการวิจยั 
1. เพื่อศกึษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกในการลดระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนู

ขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย streptozotocin 
2. เพื่อศกึษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน้้าตาลในเลอืดหลงัจากไดร้บั

การป้อนกลโูคสและซโูครสในหนูขาวปกต ิ
3. เพื่อศกึษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัการแสดงออกของยนี Insulin, 

GLUT2 และ GLUT4 ในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย streptozotocin  
 
23. ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รบั 

1. เพื่อเป็นขอ้มลูพืน้ฐานทีไ่ดจ้ากกระบวนการศกึษาทีเ่ป็นวทิยาศาสตร ์ในการยนืยนัว่า
สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกสามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าให้เป็น
เบาหวานด้วย streptozotocin เพื่อสนับสนุนการใช้สมุนไพรตามภูมปัิญญาพืน้บ้านของไทยใน
การรกัษาโรคเบาหวาน 

2. เพื่อเป็นขอ้มลูพืน้ฐานในการอธบิายกลไกการออกฤทธิข์องสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาล
สุกในการลดระดบัน ้าตาลของหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย streptozotocin 
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บทท่ี 3 
 

วิธีการศึกษา 
 

1. วสัด ุอปุกรณ์ เครื่องมือ และสารเคมี 
1.1 ขัน้ตอนการเหน่ียวน าหนูให้เป็นเบาหวานและการได้รบัสารสกดัจากใยตาล 

1.1.1 วสัด ุอปุกรณ์ และเครื่องมือ  
- เครือ่งแกว้ ไดแ้ก่ กระบอกตวง ขนาด 10, 50, 100, 500 และ 1,000 มลิลลิติร  

บกีเกอร ์ขนาด 50, 100, 500 และ 1,000 มลิลลิติร   
- กรรไกรผ่าตดั  
- ปากคบี  
- กระบอกฉีดยา ขนาด 1, 3, 5 และ 20 มลิลลิติร 
- เขม็ฉีดยา เบอร ์18 และ 26 
- ขวด DURAN ขนาด 25 และ 50 มลิลลิติร (SCHOTT, Germany) 
- พาราฟิลม์  
- ขวดน ้ากลัน่  
- เขม็ป้อนสารลงกระเพาะอาหาร (gastric feeding needle)   
- ชอ้นตกัสาร  
- ถุงมอื (บรษิทั สยาม เซมเพอรเ์มด จ ากดั, ประเทศไทย) 
- ส าล ี 
- ถาดแสตนเลส 
- เครื่องวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดชนิดพกพาและแผ่นตรวจ (glucometer and 

strips) (Accu-Chek Performa, Roche Diagnostics Co, Germany)  
- เครื่องวดัความเป็นกรด-ด่าง (pH meter) รุ่น Mettler Seven Easy (Mettler 

Toledo, Switzerland)  
- เครือ่งผสมสารละลาย (vortex mixer) (Scientific industries, USA)  
- เครือ่งชัง่ 2 ต าแหน่ง (Mettler Toledo, Switzerland) 

1.1.2 สารเคมี  
- Citric acid (Loba Chemie, USA)  
- Trisodium cirate (Fisher Chemical, UK)  
- Streptozotocin (Sigma, USA)  
- Glibenclamide (Sigma, USA)  
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- Gum acacia (Sigma, USA) 
- Glucose (Sigma, USA) 
- Glipizide (Pfizer, Italy)  
- Sucrose (Ajax Finechem, Australia) 
- Acarbose (Bayer Thai Co., Ltd., Thailand) 
- 70% Ethyl alcohol (Siribuncha Co., LTD., Thailand)  

1.2 ขัน้ตอนการเกบ็ตวัอย่าง 
1.2.1 วสัด ุอปุกรณ์ และเครื่องมือ  

- ชุดผ่าตดั ประกอบด้วย กรรไกรผ่าตดัปลายแหลม กรรไกรผ่าตดัปลายมน 
ปากคบีปลายตรงแหลม ปากคบีปลายตรงมน คมีจบัหลอดเลอืดแบบตรง และคมีจบัหลอดเลอืด
แบบโคง้ 

- บกีเกอร ์ขนาด 50, 100, 500 และ 1,000 มลิลลิติร 
- Microcentrifuge tubes ขนาด 1.5 มลิลลิติร (Labcon North America, USA) 
- ส าลแีละผา้ก๊อซ 
- ถาดแสตนเลส 

1.2.2 สารเคมี  
- Pentobarbital sodium (Nembutal®, France) 
- PBS (phosphate buffered saline) ประกอบดว้ย NaCl, KCl, Na2HPO4 และ 

KH2PO4  
1.3 ขัน้ตอนการสกดั RNA 

1.3.1 วสัด ุอปุกรณ์ และเครื่องมือ  
-  Pipette tips ขนาด 0.1-10 µL, 1-200 µL และ  1000 µL (Labcon North 

America, USA) 
- Microcentrifuge tubes ขนาด 1.5 มลิลลิติร (Labcon North America, USA) 
-  Micropipette รุ่ น  Pipetman ขนาด  P2, P20, P200 และ  P1000 (Gilson 

S.A.S., France) 
- ถุงมอื (บรษิทั สยาม เซมเพอรเ์มด จ ากดั, ประเทศไทย) 
- เครือ่งผสมสารละลาย (vortex mixer) (Scientific industries, USA) 
- เครื่องหมุนเหวี่ยง (centrifuge) รุ่น Wise Spin® CF-10 (Daihan Scientific, 

South Korea) 
- เครื่องวดัค่าการดูดกลนืแสง (spectrophotometer) รุ่น BioMate 3 (Thermo 

Electron, USA) 
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- ตู้แช่ -80oC รุ่น MDF-U74V (บรษิทั ซนัโย คอมเมอรเ์ชี่ยล โซลูชัน่ส์ จ ากดั, 
ประเทศไทย) 

- Homogenizer รุน่ T10 Basic Ultra-Turrax® (IKA, USA) 
1.3.2 สารเคมี  

-  ชุ ด  illustraTM RNAspin Mini RNA Isolation Kit (GE Healthcare, UK) 
ประกอบดว้ย lysis buffer, wash buffer I, wash buffer II, membrane desalting buffer, DNase 
reaction buffer, DNase I และ RNase-free water 

- Ethyl alcohol absolute (VWR International S.A.S., France) 
1.4 ขัน้ตอนการท า RT-PCR และ agarose gel electrophoresis 

1.4.1 วสัด ุอปุกรณ์ และเครื่องมือ  
-  Pipette tips ขนาด 0.1-10 µL, 1-200 µL และ  1000 µL (Labcon North 

America, USA) 
- Microcentrifuge tubes ขนาด 1.5 มลิลลิติร (Labcon North America, USA) 
- PCR tubes ขนาด 0.2 มลิลลิติร (Biologix Research Company, USA) 
- ขวด DURAN ขนาด 500 และ 1000 mL (SCHOTT, Germany) 
-  Micropipette รุ่ น  Pipetman ขนาด  P2, P20, P200 และ  P1000 (Gilson 

S.A.S., France) 
- ถุงมอื (บรษิทั สยาม เซมเพอรเ์มด จ ากดั, ประเทศไทย) 
- เครือ่งผสมสารละลาย (vortex mixer) (Scientific industries, USA) 
- เครือ่ง MyCyclerTM Thermal Cycler (Bio-Rad Laboratories, USA 
-  เ ค รื่ อ ง  PowerPacTM Basic แ ล ะ ชุ ด  Mini- Sub® Cell GE ( Bio- Rad 

Laboratories, USA) 
- เครื่องถ่ายและวิเคราะห์ภาพเจล (gel documentation) รุ่น Biospectrum® 

Multispectral Imaging System (UVP, USA) 
- เครือ่งชัง่ 2 ต าแหน่ง (Mettler Toledo, Switzerland) 
- เครื่องวดัความเป็นกรด-ด่าง (pH meter) รุ่น Mettler Seven Easy (Mettler 

Toledo, Switzerland) 
- ไมโครเวฟ รุ่น MS2127CW (บรษิัท แอลจ ีอีเลคทรอนิคส์ จ ากดั, ประเทศ

ไทย) 
- ตู้แช่ -20 oC รุ่น SF-C1497 (GYN) (บรษิทั ซนัโย คอมเมอรเ์ชี่ยล โซลูชัน่ส์ 

จ ากดั, ประเทศไทย) 
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1.4.2 สารเคมี  
-  Primers ( forward และ reverse primers)  ( Integrated DNA Technologies 

Inc., Thailand) 
- ชุด One Step RT-PCR Kit (Biotechrabbit, Germany) ประกอบด้วย One 

Step mix และ RT-RI Blend 
- DNA ladder 100 bp (OneMARK 100) (GeneDireX®, Taiwan) 
- Novel juice ส าหรบัท าใหเ้กดิภาพบน agarose gel (GeneDireX®, Taiwan) 
-  Ethylenediaminetetraacetic acid ( EDTA)  disodium salt dihydrate 

(C10H14N2O8Na22H2O, MW=372.24) (AMRESCO Inc., USA) 
- TRIS (C4H11NO3, MW=121.14) (AMRESCO Inc., USA) 
-  Glacial acetic acid (CH3COOH, MW= 60. 05)  (Guangdong Guanghua 

Chemical Factory, China) 
- ผงเจล Agarose ITM (AMRESCO Inc., USA) 

 
2. การเตรียมสตัวท์ดลอง 

ในการวจิยันี้จะใชห้นูขาว (Rattus norvegicus) สายพนัธุ ์Wistar เพศผู ้อายุ 8 สปัดาห ์
น ้ า ห นั ก  230- 250 ก รั ม  จ า ก ส ถ า น สั ต ว์ ท ด ล อ ง ภ า ค ใ ต้  ค ณ ะ วิ ท ย า ศ า ส ต ร์  
มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร์ วทิยาเขตหาดใหญ่ ต าบลคอหงส ์อ าเภอหาดใหญ่ จงัหวดัสงขลา 
และน ามาเลี้ยงในห้องมกีารควบคุมอุณหภูม ิ25±2 องศาเซลเซยีส และเปิดแสงสว่างสลบักบั
ความมดืรอบละ 12 ชัว่โมง ให้หนูขาวได้รบัน ้าและอาหารตามความต้องการ หนูขาวจะต้อง
ไดร้บัการพกัเพื่อปรบัตวัใหเ้ขา้กบัสิง่แวดลอ้มก่อนท าการทดลองเป็นเวลา 1 สปัดาห ์การศกึษา
ค รั ้ง นี้ ไ ด้ ร ั บ ก า ร อ นุ มัติ จ า ก คณ ะ ก ร ร ม ก า ร จ ร ร ย า บ ร รณ ก า ร ใ ช้ สั ต ว์ ท ด ล อ ง 
มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร ์ใบรบัรองการอนุมตัเิลขที ่34/2555 
 
3. การเหน่ียวน าหนูขาวให้เป็นเบาหวาน 

เหนี่ยวน าหนูขาวให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin (STZ) ขนาด 55 มก./กก. โดย
ท าละลายใน 0.1 M citrate buffer (pH 4.5) ฉีดเข้าทางช่องท้องเพียงครัง้ เดียว (single 
intraperitoneal injection) หลงัจากฉีด STZ เป็นเวลา 96 ชัว่โมง ท าการตรวจวดัระดบัน ้าตาล
กลูโคสในเลอืด โดยการเชด็ปลายหางดว้ยส าลชีุบ 70% ethanol แลว้ท าการขลบิปลายหางหนู
ขาวประมาณ 0.1 มลิลเิมตร จากนัน้น าเลอืดมาวดัระดบัน ้าตาลกลูโคสดว้ย glucometer โดยถ้า
ระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลอืดมากกว่า 200 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร (FBG > 200 มก./ดล.) แสดงว่า
หนูเป็นเบาหวาน สามารถน ามาใชใ้นการทดลองต่อไปได ้ 
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4. การเตรียมสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสกุ 
สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก (palmyra palm fruit fiber water extract; PFWE) ไดจ้าก

ภาควชิาเภสชัเวทและเภสชัพฤษศาสตร ์คณะเภสชัศาสตร ์มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร ์ซึง่มี
วธิกีารเตรยีมสารสกดัจากใยตาลโดยน าลกูตาลสุกมาแกะเอาเฉพาะใยตาล แลว้น าใยตาลมาล้าง
ท าความสะอาดด้วยน ้ า หลังจากนัน้น าใยตาลที่ได้ไปอบให้แห้งสนิทที่อุณหภูมิ 60 องศา
เซลเซยีส แลว้น ามาหมกัดว้ยตวัท าละลายต่าง ๆ ทีม่ขี ัว้ต่างกนั จากตวัท าละลายทีม่ขี ัว้ต ่าสุดไป
ยงัตวัท าละลายที่มขี ัว้สูงสุด คอื petroleum ether, ethyl acetate และ ethanol ตามล าดบั และ
ในการสกดัล าดบัสุดท้ายจะต้มด้วยน ้า การสกดัด้วยตวัท าละลายแต่ละชนิดจะหมกัเป็นเวลา 3 
วนั และท าซ ้า 3 ครัง้ หลงัจากนัน้น าสารสกดัที่ได้มาระเหยแห้งเอาตวัท าละลายออก โดยใช้
เครื่องระเหยตวัท าละลายระบบสุญญากาศ (rotary vacuum evaporator) ส าหรบัสารสกดัที่ได้
จากการต้มดว้ยน ้าทีอุ่ณหภูม ิ70 องศาเซลเซยีส เป็นเวลา 5 ชัว่โมง น ามาท าใหแ้หง้โดยวางบน
อ่างน ้าควบคุมอุณหภูม ิ(water bath) ทีอุ่ณหภูม ิ60 องศาเซลเซยีส จากนัน้จะน าสารสกดัเกบ็ที่
อุณหภมู ิ4 องศาเซลเซยีส เพื่อรอน ามาทดสอบในสตัวท์ดลองต่อไป 
 
5. วิธีด าเนินการทดลอง 

5.1 การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลือดของ
หนูขาวท่ีถกูเหน่ียวน าให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin (STZ) 

แบ่งหนูทดลองออกเป็น 7 กลุ่ม กลุ่มละ 5 ตวั ดงันี้ 
กลุ่มที ่1 หนูขาวควบคุมปกต ิไดร้บัน ้ากลัน่ ปรมิาตร 5 มล./กก. 
  (normal control group) 
กลุ่มที ่2 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. 
           (normal rats+PFWE 1,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่3 หนูขาวควบคุมเบาหวาน ไดร้บัน ้ากลัน่ ปรมิาตร 5 มล./กก. 

 (diabetic control group) 
กลุ่มที ่4 หนูขาวเบาหวาน ไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500 มก./กก. 
           (DM+PFWE 500 mg/kg) 
กลุ่มที ่5 หนูขาวเบาหวาน ไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. 
           (DM+PFWE 1,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่6 หนูขาวเบาหวาน ไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 2,000 มก./กก. 
           (DM+PFWE 2,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่7 หนูขาวเบาหวาน ไดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. 
           (DM+Glibenclamide 1 mg/kg) 
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เตรยีมสารสกดัจากใยตาลโดยใช้น ้ากลัน่เป็นตวัท าละลาย ป้อนสารสกดัให้หนูทดลอง
ทางปากดว้ยเขม็ส าหรบัป้อนสารลงกระเพาะอาหาร (gastric feeding needle) โดยปรมิาตรไม่
เกนิ 5 มลิลลิติรต่อน ้าหนักตวั 1 กโิลกรมั วนัละ 1 ครัง้ ทีเ่วลา 12.00 น. เป็นเวลา 14 วนั ส่วน
หนูขาวปกติและหนูขาวที่เป็นเบาหวานควบคุมให้ได้รบัน ้ากลัน่แทนสารสกัดจากใยตาลใน
ปรมิาตรทีเ่ท่ากนั วดัระดบัน ้าตาลในวนัที ่0, 3, 7, 10 และ 14 หลงัจากไดร้บัสารสกดัจากใยตาล 
หลงัจากครบ 14 วนัท าการเก็บตวัอย่างเนื้อเยื่อตบัอ่อน ตบั กล้ามเนื้อ และไขมนั เพื่อใช้ใน
การศกึษาการแสดงออกของยนี Insulin, GLUT2 และ GLUT4 ต่อไป 

 
5.2 การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดับน ้าตาลในเลือด

หลงัจากการป้อนกลโูคสในหนูขาวปกติ (oral glucose tolerance test) 
แบ่งหนูทดลองออกเป็น 5 กลุ่ม กลุ่มละ 8 ตวั ดงันี้ 
กลุ่มที ่1 หนูขาวควบคุมปกต ิไดร้บัน ้ากลัน่ปรมิาตร 5 มล./กก. 
  (normal control group) 
กลุ่มที ่2 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500 มก./กก. 
  (normal+PFWE 500 mg/kg) 
กลุ่มที ่3 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. 
  (normal+PFWE 1,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่4 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 2,000 มก./กก. 
  (normal+PFWE 2,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่5 หนูขาวปกต ิไดร้บัยา glipizide ขนาด 10 มก./กก. 
  (normal+gipizide 10 mg/kg) 
หนูทดลองทุกกลุ่มได้รบัการป้อนสารละลายกลูโคส ขนาด 3 ก./กก.เมื่อครบ 30 นาที

หลงัจากได้รบัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glipizide ท าการวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดที่
เวลา 0 (ก่อนเริม่ทดลอง), 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ี(Adisakwattana et al., 2011; de la 
Garza et al., 2013) หลงัจากได้รบัการป้อนกลูโคส ท าการเปรยีบเทยีบระดบัน ้าตาลในเลอืดที่
เวลาต่าง ๆ กบักลุ่มควบคุมและค านวณพืน้ทีใ่ตก้ราฟ (area under the curve) ของระดบัน ้าตาล
ในเลอืด โดยใชก้ฎสีเ่หลีย่มคางหม ู(trapezoidal rule)  
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5.3 การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดับน ้าตาลในเลือด
หลงัจากการป้อนซูโครสในหนูขาวปกติ (oral sucrose tolerance test) 

แบ่งหนูทดลองออกเป็น 5 กลุ่ม กลุ่มละ 6 ตวั ดงันี้ 
กลุ่มที ่1 หนูขาวควบคุมปกต ิไดร้บัน ้ากลัน่ ปรมิาตร 5 มล./กก. 
  (normal control group) 
กลุ่มที ่2 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. 
  (normal+PFWE 1,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่3 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 2,000 มก./กก. 
  (normal+PFWE 2,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่4 หนูขาวปกต ิไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 3,000 มก./กก. 
  (normal+PFWE 3,000 mg/kg) 
กลุ่มที ่5 หนูขาวปกต ิไดร้บัยา acarbose ขนาด 50 มก./กก. 
  (normal+ acarbose 50 mg/kg) 
หนูขาวทดลองทุกกลุ่มได้รบัการป้อนสารละลายซูโครส ขนาด 3 ก./กก.เมื่อครบ 30 

นาทหีลงัจากไดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา acarbose ท าการวดัระดบัน ้าตาลในเลอืด
ที่เวลา 0 (ก่อนเริม่ทดลอง), 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ี(Adisakwattana et al., 2011; de 
la Garza et al., 2013) หลงัจากไดร้บัการป้อนซูโครส ท าการเปรยีบเทยีบระดบัน ้าตาลในเลอืด
ที่เวลาต่าง ๆ กับกลุ่มควบคุมและค านวณพื้นที่ใต้กราฟ (area under the curve) ของระดบั
น ้าตาลในเลอืด โดยใชก้ฎสีเ่หลีย่มคางหม ู(trapezoidal rule) 
 
6. การวดัระดบัน ้าตาลกลโูคสในเลือด 

การตรวจวดัระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลอืดในภาวะอดอาหาร ( fasting blood glucose;  
FBG)  โดยอดอาหารหนูขาวเป็นเวลา 12 ชัว่โมง แล้วท าการเช็ดปลายหางด้วยส าลชีุบ 70% 
ethanol จากนัน้ขลบิปลายหางหนูขาวประมาณ 0.1 มลิลเิมตร และวดัระดบัน ้าตาลกลูโคสใน
เลือดด้วย glucometer (Accu-Chek Performa, Roche Diagnostics Co, Germany) หลงัจาก
วดัระดบัน ้าตาล เชด็และหยดุเลอืดทีป่ลายหางดว้ยส าลแีหง้ 
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7. การเกบ็ตวัอย่าง 
เมื่อให้สารสกัดและยาครบตามเวลาที่ก าหนด จะท าการสลบสัตว์ทดลองด้วย 

pentobarbital sodium และท าให้สตัว์ทดลองตายอย่างสงบด้วยวธิกีารท าให้กระดูกข้อต่อคอ
เคลื่อน (cervical dislocation) เมื่อสตัว์ทดลองตายจะท าการเก็บตวัอย่างเนื้อเยื่อตบัอ่อน ตบั 
กลา้มเนื้อ และไขมนั ลา้งท าความสะอาดดว้ย PBS แลว้เกบ็ตวัอยา่งใส่ใน microcentrifuge tube 
ทีอุ่ณหภมู ิ-80oC เพื่อใชใ้นการสกดั RNA ต่อไป 
 
8. การศึกษาการแสดงออกของยีน Insulin, GLUT2 และ GLUT4 

น าเนื้อเยื่อตบัอ่อน ตบั ไขมนั และกลา้มเนื้อมาสกดั RNA เพื่อน าไปวเิคราะหร์ะดบัการ
แสดงออกของยีน Insulin, GLUT2 และ GLUT4 โดยวิธี reverse transcription-polymerase 
chain reaction (RT-PCR) 

8.1 การสกดั RNA  
การสกัด RNA ของตัวอย่างด้วยชุด illustraTM RNAspin Mini RNA Isolation Kit ซึ่ง

ประกอบดว้ย lysis buffer, wash buffer I, wash buffer II, membrane desalting buffer, DNase 
reaction buffer, DNase I และ RNase-free water มขีัน้ตอนการสกดั ดงันี้ 

1. ชัง่เนื้อเยือ่มา 30 มลิลกิรมั จากนัน้บดเนื้อเยือ่ดว้ย homogenizer ทีค่วามเรว็ระดบั 5 
เป็นเวลา 5 นาท ีทีอุ่ณหภมู ิ4ºC 

2. เตมิ lysis buffer ปรมิาตร 350 µL และ β-mercaptoethanol ปรมิาตร 3.5 µL แล้ว
ผสมใหเ้ขา้กนัดว้ย vortex mixer จากนัน้ตัง้ทิง้ไวท้ีอุ่ณหภมูหิอ้ง 30 นาท ี

3. น าตัวอย่างมาใส่ใน RNAspin Mini filter ของชุดสกัด จากนัน้น าไปหมุนเหวี่ยงที่
ความเรว็ 13,500 rpm เป็นเวลา 1 นาท ีแลว้ทิง้ filter  

4. เตมิ 70% ethanol ปรมิาตร 350 µL แลว้ใช ้micropipette ดดูตวัอยา่งขึน้ลง 2-3 ครัง้ 
แลว้ผสมใหเ้ขา้กนัดว้ย vortex mixer 2 ครัง้ ครัง้ละ 5 วนิาท ี

5. น าตวัอย่างมาใส่ใน RNAspin Mini column ของชุดสกดั จากนัน้น าไปหมุนเหวี่ยงที่
ความเรว็ 13,000 rpm เป็นเวลา 30 วนิาท ีแลว้เทสารใน collection tube ทิง้และน ากลบัมาสวม
กบั column เหมอืนเดมิ 

6. เติม membrane desalting buffer ปริมาตร 350 µL จากนั ้นน าไปหมุนเหวี่ยงที่
ความเรว็ 13,500 rpm เป็นเวลา 1 นาท ีแลว้เทสารใน collection tube ทิง้และน ากลบัมาสวมกบั 
column เหมอืนเดมิ 

7. เตมิ DNase reaction mixture (เตรยีมจาก DNase reaction buffer 90 µL + DNase 
I 10 µL) ปรมิาตร 95 µL ลงใน column แลว้ตัง้ทิง้ไวท้ีอุ่ณหภมูหิอ้ง 15 นาท ี
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8. เติม wash buffer I ปริมาตร 200 µL ลงใน column จากนัน้น าไปหมุนเหวี่ยงที่
ความเรว็ 13,500 rpm เป็นเวลา 1 นาท ีแลว้เทสารใน collection tube ทิง้และน ากลบัมาสวมกบั 
column เหมอืนเดมิ 

9. เติม wash buffer II ปริมาตร 600 µL ลงใน column จากนัน้น าไปหมุนเหวี่ยงที่
ความเรว็ 13,500 rpm เป็นเวลา 1 นาท ีแลว้เทสารใน collection tube ทิง้และน ากลบัมาสวมกบั 
column เหมอืนเดมิ 

10. เติม wash buffer II ปรมิาตร 250 µL ลงใน column จากนัน้น าไปหมุนเหวี่ยงที่
ความเรว็ 13,500 rpm เป็นเวลา 2 นาท ีแลว้เทสารใน collection tube ทิง้ 

11. น า column ไปสวมกบั microcentrifuge tube ขนาด 1.5 mL 
12. เตมิ RNase-free water ปรมิาตร 50 µL แลว้ตัง้ทิง้ไวท้ีอุ่ณหภมูหิอ้ง 1 นาท ีจากนัน้

น าไปหมนุเหวีย่งทีค่วามเรว็ 13,500 rpm เป็นเวลา 1 นาท ี
13. น าตวัอย่าง RNA ปรมิาตร 5 µL ผสมกบัน ้า ปรมิาตร 495 µL แลว้วดัความเขม้ขน้

ของตวัอยา่ง RNA ดว้ยเครือ่ง spectrophotometer ทีค่วามยาวคลื่น 260 และ 280 นาโนเมตร 
14. เก็บตวัอย่าง RNA ที่อุณหภูม ิ-80ºC จนกว่าจะท าการเพิม่ปรมิาณดเีอ็นเอด้วยวธิ ี

PCR 
8.2 การออกแบบ primer 
ท าการออกแบบ primer ที่จะใช้ในการทดลองทัง้ในส่วนของ forward และ reverse 

primers ที่มีความจ าเพาะต่อยีน Insulin, GLUT2, GLUT4 และ β-actin ซึ่งมีข ัน้ตอนในการ
ออกแบบ ดงันี้ 

1. ยนี Insulin 
การออกแบบ primer จะใช้โปรแกรมบนเว็บไซต์ National Center for Biotechnology 

Information (NCBI) https://www.ncbi.nlm.nih.gov/ โดยใช้ล าดบั nucleotide ของยนี Insulin 
ใน Genbank (NM_019129.3) และก าหนดต าแหน่ง nucleotide ใหค้รอบคลุมส่วนทีต่อ้งการ  

2. ยนี GLUT2  
ยนี GLUT2 จะใช ้primer จากงานวจิยัของ David-Silva และคณะ (2013) โดยใชล้ าดบั 

nucleotide ของยนี GLUT2 ใน Genbank (NM_012879.2)  
3. ยนี GLUT4 
การออกแบบ primer จะใช้โปรแกรมบนเว็บไซต์ National Center for Biotechnology 

Information (NCBI) https://www.ncbi.nlm.nih.gov/ โดยใช้ล าดบั nucleotide ของยนี GLUT4 
ใน Genbank (NM_012751.1) และก าหนดต าแหน่ง nucleotide ใหค้รอบคลุมส่วนทีต่อ้งการ  
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4. ยนี β-actin 
ยนี β-actin จะใช้ primer จากงานวิจยัของ Feshani และคณะ (2011) โดยใช้ล าดับ 

nucleotide ของยนี β-actin ใน Genbank (NM_031144.3)  
จ า ก นั ้ น น า  primer ที่ ไ ด้ ไ ป ต ร ว จ ส อ บ ค่ า  melting temperature ( Tm) , self-

complementary, %GC content และ nucleotide blast โดยใช้โปรแกรมบนเว็บไซต์ NCBI 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/tools/primer-blast/ มาตรวจสอบความจ าเพาะของ primer ที่
ออกแบบต่อยนี Insulin, GLUT2, GLUT4 และ β-actin  ซึ่ง primer ที่เหมาะสมและถูกน าไปใช้
ในการศกึษาครัง้นี้มขีนาดและมลี าดบั nucleotide ของ primer ดงันี้ 

 
ตารางท่ี 3-1 ล าดบั nucleotide ของ primer ของยนี Ins, GLUT2, GLUT4 และ β-actin  

ยีน ขนาด (bps) ล าดบั nucleotide ของ primer 
Insulin 167 Forward 5’-CAC-CCA-AGT-CCC-GTC-GTG-3’ 

Reverse 5’-CTC-CAG-TTG-GTA-GAG-GGA-GCA-3’ 
GLUT2 408 Forward 5’-CAT-TGC-TGG-AAG-AAG-CGT-ATC-AG-3’ 

Reverse 5’-GAG-ACC-TTC-TGC-TCA-GTC-GAC-G-3’ 
GLUT4 268 Forward 5’-GAT-CGG-CTC-TGA-AGA-TGG-GG-3’ 

Reverse 5’-GGA-GGA-AAT-CAT-GCC-ACC-CA -3’ 
β-actin 227 Forward 5’-AGC-CAT-GTA-CGT-AGC-CAT-CC-3’ 

Reverse 5’-TCT-CAG-CTG-TGG-TGG-TGA-AG-3’ 
 
 

8.3 การเพ่ิมจ านวนช้ินส่วนของยีน Insulin, GLUT2 และ GLUT4 ด้วยเทคนิค 
polymerase chain reaction (PCR) 

ท าการเพิ่มจ านวนชิ้นส่วนของยีน Insulin, GLUT2, GLUT4 และ β-actin ที่
ต้องการด้วยเทคนิค PCR ด้วยชุด Onestep RT-PCR Kit (Biotechrabbit, Germany) โดย
เตรียม PCR reaction mixture ซึ่งประกอบด้วย One Step mix 14.5 µL, RT-RI Blend 1.25 
µL, forward primer 2 µL, reverse primer 2 µL, RNA template 1 µL และ RNase-free water 
4.25 µL (ตารางที ่2)  
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ตารางท่ี 3-2 องคป์ระกอบและสดัส่วนของ PCR reaction mixture ทีใ่ชส้ าหรบัท า PCR 
PCR reaction mixture ปริมาตร (µL) 

One Step mix 14.5 
RT-RI Blend 1.25 
Primer mixture (forward และ reverse primer) 4 
RNA template  1 
RNase-free water 4.25 
Total 25 

  
จากนัน้น าไปเพิม่จ านวนด้วยเครื่อง MyCyclerTM Thermal Cycler โดย PCR cycle ที่

ใชส้ าหรบัการเพิม่จ านวนในแต่ละชิน้ส่วนของยนีจะแตกต่างกนั ดงันี้ 
1. ยนี Insulin (รปูที ่3-1) 
- ขัน้ตอน reverse transcription ทีอุ่ณหภมู ิ50ºC เป็นเวลา 30 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน initial denaturation ทีอุ่ณหภมู ิ95ºC เป็นเวลา 15 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน denaturation ที่อุณหภูมิ 94ºC เป็นเวลา 1 นาที ขัน้ตอน annealing ที่

อุณหภูม ิ59ºC เป็นเวลา 1 นาท ีและขัน้ตอน extension ที่อุณหภูม ิ72ºC เป็นเวลา 30 วนิาท ี
ทัง้ 3 ขัน้ตอนตัง้จ านวนรอบเป็นจ านวน 35 รอบ 

- ขัน้ตอน final extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 5 นาท ีและอุณหภมู ิ4ºC ไมจ่ ากดั
เวลา จ านวน 1 รอบ 

 
รปูท่ี 3-1 PCR cycle ทีใ่ชใ้นการเพิม่จ านวนชิน้ส่วนดเีอน็เอของยนี Insulin 

 
2. ยนี GLUT2 (รปูที ่3-2) 
- ขัน้ตอน reverse transcription ทีอุ่ณหภมู ิ50ºC เป็นเวลา 30 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน initial denaturation ทีอุ่ณหภมู ิ95ºC เป็นเวลา 15 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
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- ขัน้ตอน denaturation ที่อุณหภูมิ 94ºC เป็นเวลา 1 นาที ขัน้ตอน annealing ที่
อุณหภมู ิ56.8ºC เป็นเวลา 1 นาท ีและขัน้ตอน extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 30 วนิาท ี
ทัง้ 3 ขัน้ตอนตัง้จ านวนรอบเป็นจ านวน 35 รอบ 

- ขัน้ตอน final extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 5 นาท ีและอุณหภมู ิ4ºC ไมจ่ ากดั
เวลา จ านวน 1 รอบ 

 
รปูท่ี 3-2 PCR cycle ทีใ่ชใ้นการเพิม่จ านวนชิน้ส่วนดเีอน็เอของยนี GLUT2 

 
3. ยนี GLUT4 (รปูที ่3-3) 
- ขัน้ตอน reverse transcription ทีอุ่ณหภมู ิ50ºC เป็นเวลา 30 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน initial denaturation ทีอุ่ณหภมู ิ95ºC เป็นเวลา 15 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน denaturation ที่อุณหภูมิ 94ºC เป็นเวลา 1 นาที ขัน้ตอน annealing ที่

อุณหภมู ิ58.4ºC เป็นเวลา 1 นาท ีและขัน้ตอน extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 30 วนิาท ี
ทัง้ 3 ขัน้ตอนตัง้จ านวนรอบเป็นจ านวน 40 รอบ 

- ขัน้ตอน final extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 5 นาท ีและอุณหภมู ิ4ºC ไมจ่ ากดั
เวลา จ านวน 1 รอบ 

 
รปูท่ี 3-3 PCR cycle ทีใ่ชใ้นการเพิม่จ านวนชิน้ส่วนดเีอน็เอของยนี GLUT4 
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4. ยนี β-actin (รปูที ่3-4) 
- ขัน้ตอน reverse transcription ทีอุ่ณหภมู ิ50ºC เป็นเวลา 30 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน initial denaturation ทีอุ่ณหภมู ิ95ºC เป็นเวลา 15 นาท ีจ านวน 1 รอบ  
- ขัน้ตอน denaturation ที่อุณหภูมิ 94ºC เป็นเวลา 1 นาที ขัน้ตอน annealing ที่

อุณหภมู ิ56.7ºC เป็นเวลา 1 นาท ีและขัน้ตอน extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 30 วนิาท ี
ทัง้ 3 ขัน้ตอนตัง้จ านวนรอบเป็นจ านวน 35 รอบ 

- ขัน้ตอน final extension ทีอุ่ณหภมู ิ72ºC เป็นเวลา 5 นาท ีและอุณหภมู ิ4ºC ไมจ่ ากดั
เวลา จ านวน 1 รอบ 

 
รปูท่ี 3-4 PCR cycle ทีใ่ชใ้นการเพิม่จ านวนชิน้ส่วนดเีอน็เอของยนี β-actin 

 
จากนัน้น า PCR product ไปตรวจสอบขนาดชิ้นส่วนของดเีอ็นเอด้วยวธิี agarose gel 

electrophoresis 
 
8. 4 ก า รต ร ว จสอบขนาดขอ ง ช้ิ น ส่ วน ดี เ อ็ น เ อ ด้ ว ย วิ ธี  agarose gel 

electrophoresis 
1. เตรยีม 1X TAE buffer เพื่อใช้ในการเตรยีม 1.5% (w/v) agarose gel และใช้เป็น

สารละลายบฟัเฟอรใ์นการท า gel electrophoresis 
2. เตรยีม 1.5% (w/v) agarose gel โดยผสมผง agarose gel 1.5 กรมั เขา้กบั 1X TAE 

buffer 100 ml แลว้น าไปละลายดว้ยไมโครเวฟ จากนัน้ตัง้ทิง้ไวจ้นเริม่เยน็จงึน ามาเทลงใน gel 
tray ตัง้ทิง้ไวจ้นเจลแขง็ตวัดแีลว้น าไปใส่ใน electrophoresis chamber ทีม่ ี1X TAE buffer เพื่อ
เตรยีม load ตวัอยา่งต่อไป 

3. ท าการตรวจสอบขนาดของชิ้นส่วนดีเอ็นเอด้วยวิธี agarose gel electrophoresis 
โดยน า PCR product 5 µl มาผสมกบั novel juice 2 µl และเทยีบกบัดเีอ็นเอมาตรฐาน (DNA 
ladder 100 bp) จากนัน้น าไป load ลงใน 1.5% (w/v) agarose gel จงึท าการ run gel โดยใช้
แรงดนัไฟฟ้า 80 โวลต ์และกระแสไฟฟ้า 50 มลิลแิอมแปร ์เป็นเวลาประมาณ 1 ชัว่โมง 30 นาท ี
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4. น าเจลไปถ่ายรูปโดยใช้เครื่องถ่ายและวเิคราะห์ภาพเจล (gel documentation) รุ่น 
Biospectrum® Multispectral Imaging System จากนัน้น ามาวิเคราะห์ปริมาณความเข้มของ
แถบ PCR product โดยโปรแกรมคอมพวิเตอร ์ImageJ 
 
9. สถิติท่ีใช้ในการวิเคราะหข้์อมูล 

ข้อมูลที่ได้แสดงเป็นค่าเฉลี่ย (mean) ± ค่าความคลาดเคลื่อนมาตรฐานของค่าเฉลี่ย 
(standard error of the mean, SEM) และใช้สถิติวิเคราะห์  One-way analysis of variance 
(One way ANOVA) ในโปรแกรมคอมพวิเตอร์ SPSS (Version 16.0) เพื่อท าการเปรยีบเทยีบ
ความแตกต่างของค่าเฉลี่ยระหว่างกลุ่มด้วย post-hoc test: least significance difference 
(LSD) และเปรยีบเทยีบขอ้มูลก่อนและหลงัดว้ย student’s paired t-test โดยพจิารณาค่าความ
แตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 
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บทท่ี 4 
 

ผลการศึกษา 
 

1. การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลือด และน ้าหนัก
ตัวของหนูขาวปกติและหนูขาวท่ีถกูเหน่ียวน าให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin 
(STZ) 
 
 1.1 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลือดของหนูขาว
ปกติและหนูขาวท่ีถกูเหน่ียวน าให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin (STZ) 

 การศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืด โดย
เหนี่ยวน าหนูขาวใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ ในขนาด 55 มก./กก. ฉีดเขา้ช่องทอ้งเพยีงครัง้เดยีว 
หลงัจากฉีด STZ ครบ 4 วนั ท าการวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดและคดัเลอืกหนูขาวทีม่รีะดบัน ้าตาล
ในเลอืดในภาวะอดอาหาร (fasting blood glucose;  FBG) มากกว่า 200 มก./ดล. พจิารณาเป็น
หนูขาวเบาหวานและน ามาใชใ้นการทดลอง  แบ่งหนูขาวทดลองออกเป็น 7 กลุ่ม กลุ่มละ 5 ตวั 
(n=5) ประกอบดว้ย กลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิกลุ่มหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 
1,000 มก./กก. กลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน กลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ไดร้บัสารสกดัจากใยตาล
ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. และกลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide 
ขนาด 1 มก./กก. หนูขาวทุกกลุ่มได้รบัสารสกดัและยา วนัละครัง้ทุกวนั เป็นเวลา 14 วนั วดั
ระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวทดลองทุกกลุ่มก่อนถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย STZ 
หลงัเหนี่ยวน าเบาหวานครบ 4 วนั (วนัที ่1) และหลงัจากป้อนสารสกดัครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั 
(วนัที ่4, 8, 11 และ 15) ตามล าดบั  
  ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวที่ถูก
เหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ แสดงในตารางที ่4-1 พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของ
หนูขาวก่อนถูกเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานด้วย STZ อยู่ในช่วง 105.20±2.40 ถงึ 124.20±2.35 
มก./ดล. กลุ่มหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. พบว่าระดบัน ้าตาล
ในเลอืดเฉลี่ยมคี่าอยู่ในช่วง 93.80±4.73 ถงึ 106.60±5.46 มก./ดล. ซึ่งไม่มคีวามแตกต่างกนั
อยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิ 

กลุ่มหนูขาวทีไ่ดร้บัการเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานโดยการฉีด STZ พบว่าระดบั
น ้าตาลในเลือดเฉลี่ยของหนูขาวทุกกลุ่มหลังจากฉีด STZ มคี่าอยู่ในช่วง 208.60±8.05 ถึง 
366.00±30.74 มก./ดล. ซึ่งมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิ(ตารางที ่4-1)  
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กลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 500, 1,000 และ 2,000 
มก./กก. วนัละครัง้ เป็นเวลา 14 วนั พบว่าหลงัจากได้รบัสารสกดัครบ 3 วนั (วนัที่ 4) ระดบั
น ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยมคี่าเท่ากบั 136.80±31.54, 122.00±23.87 และ 116.40±22.94 มก./ดล. 
ตามล าดับ ซึ่งลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม
เบาหวาน (325.20±57.79 มก./ดล.) และคดิเป็นเปอรเ์ซน็ต์ของระดบัน ้าตาลในเลอืดทีล่ดลงจาก
วันที่เหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานวันแรก (% reducton) เท่ากับ 34.01, 44.06 และ 54.75 
เปอรเ์ซน็ต ์ตามล าดบั หลงัจากไดร้บัสารสกดัครบ 7 วนั (วนัที ่8) ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของ
หนูเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. มคี่าเท่ากบั 116.40±23.92 มก./
ดล. ซึ่งลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน 
(217.80±35.48 มก./ดล.) และคิดเป็นเปอร์เซ็นต์ของระดับน ้าตาลในเลือดที่ลดลงจากวันที่
เหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานวนัแรกเท่ากบั 46.12 เปอรเ์ซน็ต์ แต่ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของ
หนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 500 และ 2,000 มก./กก. มแีนวโน้มลดลงแต่
ไมม่คีวามแตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน เมือ่ครบ 10 วนั 
(วนัที ่11) หลงัจากไดร้บัสารสกดั พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของหนูเบาหวานทีไ่ดร้บัสาร
สกัดจากใยตาลขนาด  500, 1,000 และ  2,000 มก. /กก .  มีค่ า เท่ ากับ  105.60±12.71, 
108.40±14.54 และ 94.80±4.53 มก./ดล. ตามล าดับ ซึ่งลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกับกลุ่มควบคุมเบาหวาน (240.20±60.88 มก./ดล.) และคิดเป็น
เปอรเ์ซน็ต์ของระดบัน ้าตาลในเลอืดที่ลดลงจากวนัที่เหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานวนัแรกเท่ากบั 
49.38, 49.95 และ 62.48 เปอรเ์ซน็ต์ ตามล าดบั และเมื่อครบ 14 วนั (วนัที ่15) หลงัจากได้รบั
สารสกดั พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยของหนูเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลขนาด 
500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. มคี่าเท่ากบั 228.40±42.95, 176.00±41.53 และ 238.60±44.36 
มก./ดล. ตามล าดบั ซึ่งมแีนวโน้มลดลงแต่ไม่มนีัยส าคญัทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม
เบาหวาน (251.20±55.60 มก./ดล.) และเหน็เปอรเ์ซ็นต์ของระดบัน ้าตาลในเลอืดที่ลดลงจาก
วนัที่เหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานวนัแรกในหนูเบาหวานที่ไดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 
และ 2,000 มก./กก. ซึง่มคี่าเท่ากบั 19.13 และ 7.47 เปอรเ์ซน็ต ์ตามล าดบั 

กลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. วนัละครัง้ 
เป็นเวลา 14 วนั พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยหลงัจากได้รบัยาครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั 
(วันที่ 4, 8, 11 และ 15) มีค่าเท่ากับ 325.00±58.73, 294.60±32.49, 228.40±50.25 และ 
212.00±37.61 มก./ดล. ตามล าดบั ซึ่งมแีนวโน้มลดลงแต่ไม่มนีัยส าคญัทางสถติิเมื่อเทยีบกบั
กลุ่มควบคุมเบาหวาน และเหน็เปอรเ์ซน็ต์ของระดบัน ้าตาลในเลอืดทีล่ดลงจากวนัทีเ่หนี่ยวน าให้
เป็นเบาหวานวนัแรกในวนัที ่11 และ 15 ซึง่มคี่าเท่ากบั 18.26 และ 26.14 เปอรเ์ซน็ต ์ตามล าดบั 
ดงัแสดงในตารางที ่4-1 

 



65 

ตารางท่ี 4-1 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ในภาวะอดอาหาร (FBG) ของหนูขาวปกตแิละ 
                 หนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย streptozotocin (STZ) เป็นเวลา 14 วนั (mean ± SEM, n=5) 

 

แสดงค่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของหนูทดลองทุกกลุ่มก่อนถูกเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ หลงัเหนี่ยวน าเบาหวานครบ 4 วนั (วนัที ่1) และ
หลงัจากป้อนสารสกดัครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั (วนัที ่4, 8, 11 และ 15), % reduction คอื เปอรเ์ซน็ตข์องระดบัน ้าตาลในเลอืดทีล่ดลงจากวนัทีเ่หนี่ยวน า
ใหเ้ป็นเบาหวานวนัแรก, # คอื มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกติที่เวลาเดยีวกนั, * คอื มคีวาม
แตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวานทีเ่วลาเดยีวกนั 

กลุ่มทดลอง 
ระดบัน ้าตาลในเลือดเฉล่ีย (มก./ดล.) 

ก่อนฉีด STZ วนัท่ี 1 วนัท่ี 4 วนัท่ี 8 วนัท่ี 11 วนัท่ี 15 
Normal control 111.20±5.04 88.80±3.04 117.60±7.17 101.40±5.20 99.20±3.81 89.60±3.49 
Normal rats+PFWE 1,000 mg/kg 124.20±2.35 103.00±2.92 106.60±5.46 106.20±3.54 93.80±4.73 96.00±5.33 
Diabetic control 105.20±3.99 366.00±30.74# 325.20±57.79# 217.80±35.48# 240.20±60.88# 251.20±55.60# 
DM+PFWE 500 mg/kg 115.20±4.76 208.60±8.05 136.80±31.54* 218.40±26.85 105.60±12.71* 228.40±42.95 

% Reduction - - 34.01 -5.32 49.38 -8.08 
DM+PFWE 1,000 mg/kg 105.20±2.40 221.60±11.64 122.00±23.87* 116.40±23.92* 108.40±14.54* 176.00±41.53 

% Reduction - - 44.06 46.12 49.95 19.13 
DM+PFWE 2,000 mg/kg 105.60±2.60 264.40±27.30 116.40±22.94* 194.40±36.61 94.80±4.53* 238.60±44.36 

% Reduction - - 54.75 24.76 62.48 7.47 
DM+Glibenclamide 1 mg/kg 114.20±4.57 287.40±25.22 325.00±58.73 294.60±32.49 228.40±50.25 212.00±37.61 

% Reduction - - -14.97 -3.88 18.26 26.14 
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 1.2 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อน ้าหนักตวัเฉล่ียของหนูขาวท่ีถกู
เหน่ียวน าให้เป็นเบาหวานด้วย streptozotocin (STZ) 
  ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อการเปลี่ยนแปลงของน ้าหนักตวัเฉลี่ย
เมื่อเทยีบกบัก่อนฉีด STZ ของหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ แสดงในตาราง
ที ่4-2 และรปูที ่4-1 พบว่าน ้าหนักตวัเฉลีย่ของหนูขาวเบาหวานทุกกลุ่ม หลงัจากฉีด STZ ครบ 
4 วนั (วนัที ่1) ลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบัน ้าหนักตวัก่อนฉีด 
STZ   นอกจากนี้กลุ่มควบคุมเบาหวานและกลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide เป็น
เวลา 14 วนั พบว่ามนี ้าหนักตวัเฉลี่ย ในวนัที่ 1, 4, 8, 11 และ 15 หลงัจากที่ได้รบัยา ลดลง
อยา่งต่อเนื่องเมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิ  อยา่งไรกต็ามพบว่ากลุ่มหนูขาวเบาหวานที่
ได้รบัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. มกีารเพิม่ขึ้นของ
น ้าหนักตวัเฉลี่ยอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบัน ้าหนักตวัของกลุ่ม
ควบคุมเบาหวานทีเ่วลาเดยีวกนั (วนัที ่8 และ 15) ดงัแสดงในรปูที ่4-1 
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 ตารางท่ี 4-2 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อน ้าหนกัตวัเฉลีย่ของหนูขาวปกตแิละหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวาน 
                  ดว้ย streptozotocin (STZ) เป็นเวลา 14 วนั (mean ± SEM, n=5) 
 

 
แสดงค่าน ้าหนกัตวัเฉลีย่ของหนูทดลองทุกกลุ่มก่อนถูกเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ หลงัเหนี่ยวน าเบาหวานครบ 4 วนั (วนัที ่1) และหลงัจากป้อน
สารสกดัครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั (วนัที ่4, 8, 11 และ 15) 
# คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบัน ้าหนกัตวัเฉลีย่ของกลุ่มควบคุมเบาหวานทีเ่วลาเดยีวกนั 
* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบัน ้าหนกัตวัเฉลีย่ก่อนฉีด STZ

กลุ่มทดลอง 
น ้าหนักตวัเฉล่ีย (กรมั) 

ก่อนฉีด STZ วนัท่ี 1 วนัท่ี 4 วนัท่ี 8 วนัท่ี 11 วนัท่ี 15 
Normal control 256.40±9.07 262.40±7.71 277.00±8.04 287.20±9.12 298.20±9.59 311.40±9.71 
Normal rats+PFWE 1,000 mg/kg 264.20±4.73 273.40±5.71 284.20±5.83 301.60±5.82 308.40±7.66 312.00±7.98 
Diabetic control 251.40±10.15 226.00±8.85* 225.00±10.18* 212.80±10.00* 212.40±11.62* 208.40±12.25* 
DM+PFWE 500 mg/kg 239.00±8.10 232.40±6.62 228.40±6.31 235.40±7.95# 233.00±8.62 243.40±10.29# 
DM+PFWE 1,000 mg/kg 241.80±3.94 232.40±3.23 226.60±4.34 233.60±4.28# 235.80±5.51# 250.80±5.96# 
DM+PFWE 2,000 mg/kg 258.20±2.85 244.60±3.41 234.20±3.60 239.80±3.73# 234.60±4.49 248.40±5.39# 
DM+Glibenclamide 1 mg/kg 247.40±3.03 226.00±2.55 223.40±2.93 226.20±3.14 221.40±4.74 216.20±4.76 
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รปูท่ี 4-1 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อน ้าหนกัตวัเฉลีย่ของหนู 
            ขาวปกตแิละหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย streptozotocin (STZ) เป็น 
            เวลา 14 วนั (mean ± SEM, n=5) 
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2. การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลือดหลงัจากการ
ป้อนสารละลายกลโูคสในหนูขาวปกติ (oral glucose tolerance test) 
  การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดในหนู
ขาวปกต ิโดยวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดในภาวะอดอาหารทีเ่วลา 0 (ก่อนเริม่ทดลอง) หลงัจากนัน้
ป้อนสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. และยา glipizide 
ขนาด 10 มก./กก. ใหก้บัหนูขาวปกต ิเป็นระยะเวลา 30 นาท ีก่อนการป้อนสารละลายกลูโคส 
ขนาด 3 ก./กก. และวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดที่เวลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีหลงัจาก
ไดร้บัสารละลายกลโูคส 
  ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อน
สารละลายกลโูคสในหนูขาวปกตแิสดงในตารางที ่4-3 และรปูที ่4-2  พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืด
เฉลีย่ทีเ่วลา 0 ของหนูขาวปกตทิุกกลุ่ม มคี่าเฉลีย่อยูใ่นช่วง 86.38±5.75 ถงึ 131.38±3.44 มก./
ดล. หลงัการป้อนสารละลายกลูโคสใหก้ลุ่มควบคุมปกต ิพบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ทีเ่วลา 
30, 60, 90, 120 และ 180 นาที มีค่าเท่ากับ 165.88±16.53, 173.50±14.44, 159.00±9.44, 
133.13±5.03 และ 94.88±10.35 มก./ดล. ตามล าดบั หลงัการป้อนสารละลายกลูโคสใหก้ลุ่มหนู
ขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. พบว่าไม่
สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลูโคสทีเ่วลา 
30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกติ
ทีเ่วลาเดยีวกนั ซึง่ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลูโคสทีเ่วลา 30, 60, 
90, 120 และ 180 นาท ีของหนูขาวปกตทิี่ได้รบัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500 มก./
กก. เท่ากบั 168.25±4.47, 182.25±6.75, 162.75±5.69, 133.75±4.44 และ 102±2.08 มก./ดล. 
ตามล าดบั ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 
และ 180 นาที ของหนูขาวปกติที่ได้รบัสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. 
เท่ากบั 163.63±4.44, 169.13±4.10, 153.63±7.50, 127.13±5.73 และ 96.25±3.10 มก./ดล. 
ตามล าดบั และระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสทีเ่วลา 30, 60, 90, 
120 และ 180 นาท ีของหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 2,000 มก./กก. 
เท่ากบั 171.88±6.00, 172.88±5.74, 161.00±7.01, 145.63±6.92 และ 111.50±5.01 มก./ดล. 
ตามล าดบั  

ส่วนระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยหลงัจากการป้อนสารละลายกลูโคสที่เวลา 30, 
60, 90, 120 และ 180 นาทีของหนูขาวปกติที่ได้รบัยา glipizide ขนาด 10 มก./กก. เท่ากับ 
102.13±5.04, 102.38±5.01, 84.25±2.36, 62.25±3.59 และ 49.50±2.73 มก./ดล. ตามล าดบั 
ซึง่ลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสทุกช่วงเวลา
ตัง้แต่ 30-180 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกติ 
จากผลการทดลองแสดงให้เหน็ว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 
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มก./กก. ไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลาย
กลโูคสในหนูขาวปกตไิดอ้ยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
  เมื่อค านวณพืน้ทีใ่ตก้ราฟ (AUC) ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ในช่วงเวลา 0-

180 นาท ีของหนูทดลองทุกกลุ่ม แสดงในตารางที่ 4-3 และรูปที่ 4-3 พบว่าค่า AUC ของกลุ่ม
ควบคุมปกตมิคี่า เท่ากบั 25,282.50±520.24 มก./นาท/ีดล. และหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้
น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. มคี่า AUC เท่ากบั 26,049.38±296.81, 
24,969.38±561.58 และ 27,041.25±730.77 มก./นาที/ดล. ตามล าดับ ซึ่งไม่แตกต่างอย่าง
นยัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิแต่กลุ่มหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัยา glipizide 
ขนาด 10 มก./กก. มคี่า AUC (14,244.38±412.63 มก./นาท/ีดล.) ลดลงอย่างมนีัยส าคญัทาง
สถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิ 
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ตารางท่ี 4-3 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glipizide ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสในหนูขาวปกตแิละ 
                 พืน้ทีใ่ตก้ราฟ (AUC) ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ในช่วงเวลา 0-180 นาท ี(mean ± SEM, n=8) 

 

* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมทีเ่วลาเดยีวกนั 
 

กลุ่มทดลอง 

ระดบัน ้าตาลในเลือดเฉล่ีย (มก./ดล.) 
AUC0-180 นาที 

(มก./นาที/ดล.) 
เวลา (นาที) 

0 30 60 90 120 180 

Normal control 99.63±12.21 165.88±16.53 173.50±14.44 159.00±9.44 133.13±5.03 94.88±10.35 25,282.50±520.24 

Normal+PFWE 500 mg/kg 104.63±1.22 168.25±4.47 182.25±6.75 162.75±5.69 133.75±4.44 102.13±2.08 26,049.38±296.81 

Normal+PFWE 1,000 mg/kg 118.00±5.82 163.63±4.44 169.13±4.10 153.63±7.50 127.13±5.73 96.25±3.10 24,969.38±561.58 

Normal+PFWE 2,000 mg/kg 131.38±3.44 171.88±6.00 172.88±5.74 161.00±7.01 145.63±6.92 111.50±5.01 27,041.25±730.77 

Normal+Glipizide 10 mg/kg 86.38±5.75 102.13±5.04* 102.38±5.01* 84.25±2.36* 62.25±3.59* 49.50±2.73* 14,244.38±412.63* 
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รปูท่ี 4-2 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glipizide ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ 

  หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสในหนูขาวปกต ิ(mean ± SEM, n=8) 
 
* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม  
       ทีเ่วลาเดยีวกนั 
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รปูท่ี 4-3 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glipizide ต่อพืน้ทีใ่ตก้ราฟ (AUC) ของ 
               ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ในช่วงเวลา 0-180 นาท ีในหนูขาวปกตหิลงัจากการป้อน 
            สารละลายกลโูคส (mean ± SEM, n=8) 
 
* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม  
       ทีเ่วลาเดยีวกนั 
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3. การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลือดหลงัจากการ
ป้อนสารละลายซูโครสในหนูขาวปกติ (oral sucrose tolerance test) 
  การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดในหนู
ขาวปกต ิโดยวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดในภาวะอดอาหารทีเ่วลา 0 (ก่อนเริม่ทดลอง) หลงัจากนัน้
ป้อนสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000, 2,000 และ 3,000 มก./กก. และยา acarbose 
ขนาด 50 มก./กก. ให้กบัหนูขาวปกต ิเป็นระยะเวลา 30 นาท ีก่อนการป้อนสารละลายซูโครส 
ขนาด 3 ก./กก. และวดัระดบัน ้าตาลในเลอืดที่เวลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีหลงัจาก
ไดร้บัสารละลายซโูครส 
  ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อน
ซูโครสในหนูขาวปกติแสดงในตารางที่ 4-3 และรูปที่ 4-2  พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยที่
เวลา 0 ของหนูขาวปกตทิุกกลุ่ม มคี่าเฉลี่ยอยู่ในช่วง 104.17±4.34 ถงึ 130.33±1.98 มก./ดล. 
หลงัการป้อนสารละลายซูโครสใหก้ลุ่มควบคุมปกต ิพบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ทีเ่วลา 30, 
60, 90, 120 แ ล ะ  180 น าที  มีค่ า เ ท่ า กับ  165. 33±3. 97, 136. 83±3. 33, 122. 33±3. 14, 
118.33±2.73 และ 120.17±3.80 มก./ดล. ตามล าดบั หลงัการป้อนสารละลายซูโครสใหก้ลุ่มหนู
ขาวปกตทิี่ได้รบัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000, 2,000 และ 3,000 มก./กก. พบว่า
ไมส่ามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายซโูครสเวลา 
30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกติ
ทีเ่วลาเดยีวกนั ซึง่ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลูโคสทีเ่วลา 30, 60, 
90, 120 และ 180 นาท ีของหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./
กก. เท่ากบั 156.33±5.47, 129.50±7.11, 131.50±4.79, 122.17±6.22 และ 117.00±1.65 มก./
ดล. ตามล าดบั ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสทีเ่วลา 30, 60, 90, 
120 และ 180 นาท ีของหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 2,000 มก./กก. 
เท่ากบั 154.00±3.94, 127.00±7.07, 124.83±6.39, 128.83±5.63 และ 128.83±3.59 มก./ดล. 
ตามล าดบั และระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสทีเ่วลา 30, 60, 90, 
120 และ 180 นาท ีของหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 3,000 มก./กก. 
เท่ากบั 160.00±8.35, 139.50±6.90, 130.33±1.43, 119.83±3.06 และ 119.83±4.43 มก./ดล. 
ตามล าดบั  

ส่วนระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยหลงัจากการป้อนสารละลายซูโครสที่เวลา 30, 
60, 90, 120 และ 180 นาทขีองหนูขาวปกติที่ได้รบัยา acarbose ขนาด 50 มก./กก. เท่ากับ 
111.33±3.90, 110.17±4.59, 103.33±3.77, 107.00±4.19 และ 102.00±2.08 มก./ดล. ตามล าดบั 
ซึง่ลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายซูโครสทุกช่วงเวลา
ตัง้แต่ 30-180 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิ
จากผลการทดลองแสดงใหเ้หน็ว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000, 2,000 และ 3,000 
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มก./กก. ไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลายซูโครส
ในหนูขาวปกตไิดอ้ยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
  เมื่อค านวณพื้นที่ใต้กราฟ (AUC) ของระดบัน ้าตาลในเลอืดในช่วงเวลา 0-180 
นาท ีของหนูทดลองทุกกลุ่ม แสดงในตารางที ่4-3 และรปูที ่4-3 พบว่าค่า AUC ของกลุ่มควบคุม
ปกต ิมคี่าเท่ากบั 19,737.50±208.65 มก./นาท/ีดล. และหนูขาวปกตทิีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจาก
ใยตาลสุก ขนาด 1,000, 2,000 และ 3,000 มก./กก. มคี่า AUC เท่ากับ 19,765.00±598.98, 
19,900.00±402.32 และ 20,242.50±271.85 มก./นาท/ีดล. ตามล าดบั ซึ่งไม่แตกต่างอย่างมี
นัยส าคญัทางสถติิเมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิกลุ่มหนูขาวปกตทิี่ได้รบัยา acarbose 
ขนาด 50 มก./กก. มคี่า AUC (16,047.50±481.85 มก./นาท/ีดล.) ลดลงอย่างมนีัยส าคญัทาง
สถติ ิ(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกต ิ 
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ตารางท่ี 4-4 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา acarbose ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากการป้อนสารละลายซโูครสในหนูขาวปกตแิละ 
                 พืน้ทีใ่ตก้ราฟ (AUC) ของระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ในช่วงเวลา 0-180 นาท ี(mean ± SEM, n=6) 

 
* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมทีเ่วลาเดยีวกนั 
 

กลุ่มทดลอง 

ระดบัน ้าตาลในเลือดเฉล่ีย (มก./ดล.) 
AUC0-180 นาที 

(มก./นาที/ดล.) 
เวลา (นาที) 

0 30 60 90 120 180 

Normal control 110.00±3.79 165.33±3.97 136.83±3.33 122.33±3.14 118.33±2.73 120.17±3.80 19,737.50±208.65 

Normal+PFWE 1,000 mg/kg 121.67±2.86 156.33±5.47 129.50±7.11 131.50±4.79 122.17±6.22 117.00±1.65 19,765.00±598.98 

Normal+PFWE 2,000 mg/kg 128.50±4.15 154.00±3.94 127.00±7.07 124.83±6.39 128.83±5.63 128.83±3.59 19,900.00±402.32 

Normal+PFWE 3,000 mg/kg 130.33±1.98 160.00±8.35 139.50±6.90 130.33±1.43 119.83±3.06 119.83±4.43 20,242.50±271.85 

Normal+Acarbose 50 mg/kg 104.17±4.34 111.33±3.90* 110.17±4.59* 103.33±3.77* 107.00±4.19 102.00±2.08* 16,047.50±481.85* 
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รปูท่ี 4-4 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา acarbose ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ 
            หลงัจากการป้อนสารละลายซโูครสในหนูขาวปกต ิ(mean ± SEM, n=6) 
 
* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
       ทีเ่วลาเดยีวกนั 
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รปูท่ี 4-5 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา acarbose ต่อพืน้ทีใ่ตก้ราฟ (AUC) ของ 
          ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ในช่วงเวลา 0-180 นาท ีในหนูขาวปกตหิลงัจากการป้อน 

            สารละลายซโูครส (mean ± SEM, n=6) 
 

* คอื มคีวามแตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
       ทีเ่วลาเดยีวกนั 
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4. การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อการแสดงออกของยีน Insulin, 
GLUT2 และ GLUT4 

จากการเพิม่จ านวนชิ้นส่วนของยนี Insulin, GLUT2 และ GLUT4 ด้วยเทคนิค 
reverse transcription-PCR ในเนื้อเยื่อตับอ่อน (Insulin) ตับ (GLUT2) ไขมนั (GLUT4) และ
กล้ามเนื้อ (GLUT4) ของกลุ่มหนูขาวควบคุมปกติ (Con) กลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน (DM) 
กลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาว
เบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. (Gli)  

ผลการทดลองพบว่า การแสดงออกของยนี Insulin ในเนื้อเยื่อตบัอ่อนของกลุ่ม
หนูขาวควบคุมเบาหวานลดลงแต่ไม่แตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่ม
หนูขาวควบคุมปกติ กลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลมกีารแสดงออกของยนี 
Insulin เพิ่มขึ้นอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทียบกับกลุ่มหนูขาวควบคุม
เบาหวาน ส่วนกลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide มกีารแสดงออกของยนี Insulin 
เพิม่ขึน้แต่ไมแ่ตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน (รปูที ่4-6)  

การแสดงออกของยนี GLUT2 ในเนื้อเยื่อตบัของกลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ไดร้บั
สารสกดัจากใยตาลและกลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide เพิม่ขึน้แต่ไม่แตกต่าง
อยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน (รปูที ่4-7)  

การแสดงออกของยีน GLUT4  ในเนื้อเยื่อไขมันของกลุ่มหนูขาวควบคุม
เบาหวานลดลงแต่ไม่แตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุม
ปกต ิส่วนการแสดงออกของยนี GLUT4  ในเนื้อเยื่อกล้ามเนื้อลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ 
(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุมปกติ ส าหรบักลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสาร
สกดัจากใยตาลพบว่ามกีารแสดงออกของยนี GLUT4  ทัง้ในเนื้อเยื่อไขมนัและกลา้มเนื้อเพิม่ขึน้
อย่างมนีัยส าคญัทางสถติิ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน ส่วนกลุ่ม
หนูขาวเบาหวานที่ได้ร ับยา glibenclamide มีการแสดงออกของยีน GLUT4 เพิ่มขึ้นแต่ไม่
แตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน (รปูที ่4-8 และ 4-9) 
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    Con       DM         WE         Gli 
    Insulin                        β-actin 
  (167 bps)                    (227 bps) 

 

 
 

รปูท่ี 4-6 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อการแสดงออกของยนี  
               Insulin ของเนื้อเยื่อตบัอ่อนในกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิ(Con) กลุ่มหนูขาวควบคุม 
            เบาหวาน (DM) กลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000  
            มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก.  
            (Gli) (mean ± SEM, n=3) 
 

* คอื มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
       เบาหวาน 
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           Con         DM        WE         Gli 
              GLUT2                                                              β-actin 
           (408 bps)                                          (227 bps) 
 

 

รปูท่ี 4-7 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อการแสดงออกของยนี  
               GLUT2 ของเนื้อเยือ่ตบัในกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิ(Con) กลุ่มหนูขาวควบคุม 
            เบาหวาน (DM) กลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000  
            มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก.  
            (Gli) (mean ± SEM, n=3) 
 

* คอื มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
       เบาหวาน 
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                          Con         DM           WE          Gli 
           GLUT4                                                                      β-actin 
        (268 bps)                                               (227 bps) 

 

รปูท่ี 4-8 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อการแสดงออกของยนี  
               GLUT4 ของเนื้อเยือ่ไขมนัในกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิ(Con) กลุ่มหนูขาวควบคุม 
            เบาหวาน (DM) กลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000  
            มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก.  
            (Gli) (mean ± SEM, n=3) 
 

* คอื มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
       เบาหวาน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

2.5

3.0

Con DM WE Gli

GL
UT

4e
xp

re
ss

io
n

re
lat

ive
 to

 n
or

m
al 

co
nt

ro
l

Groups

*



83 

                 Con          DM          WE          Gli 
          GLUT4                                                         β-actin 
       (268 bps)                                                       (227 bps) 
 

 

รปูท่ี 4-9 ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกและยา glibenclamide ต่อการแสดงออกของยนี  
               GLUT4 ของเนื้อเยือ่กลา้มเนื้อในกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิ(Con) กลุ่มหนูขาวควบคุม 
            เบาหวาน (DM) กลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000  
            มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก.  
            (Gli) (mean ± SEM, n=3) 
 

* คอื มคีวามแตกต่างอย่างมนีัยส าคญัทางสถติทิี ่p<0.05 เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม 
       เบาหวาน 
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บทท่ี 5 
 

อภิปรายผล สรปุผลการศึกษา และข้อเสนอแนะ 
 
อภิปรายผลการศึกษา 
 
 1. การศึกษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดบัน ้าตาลในเลือดและ
น ้าหนักตวัของหนูขาวเบาหวานท่ีถกูเหน่ียวน าด้วย streptozotocin (STZ) 
  STZ เ ป็ นยาปฏิชีว น ะที่ ผ ลิต โดย  Streptomyces achromogenes ซึ่ ง ใ น
สตัวท์ดลองมกัจะใชเ้หนี่ยวน าใหเ้กดิโรคเบาหวาน โดย STZ จะท าลายเบต้าเซลลข์องตบัอ่อน 
จงึท าใหส้ตัวท์ดลองเป็นโรคเบาหวานได ้(Ahmad et al., 2014) STZ เป็นสารทีอ่อกฤทธิจ์ าเพาะ
เจาะจงต่อเบต้าเซลลใ์นตบัอ่อน ท าใหเ้กดิการเตมิหมูเ่มทลิ (methyl group) ในสาย DNA (DNA 
Methylation) สรา้ง nitric oxide (NO) และอนุมลูอสิระ (reactive oxygen species) ส่งผลใหล้ด
การสงัเคราะหแ์ละการหลัง่อนิซลูนิ จนท าใหม้รีะดบัน ้าตาลในเลอืดสงูขึน้ (Szkudelski, 2001) 
  ผลของการเหนี่ยวน าหนูขาวใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ ขนาด 55 มก./กก. โดย
ฉีดเข้าช่องท้องเพียงครัง้เดยีว ท าให้เบต้าเซลล์ถูกท าลาย เป็นผลให้หนูขาวทดลองมีระดบั
น ้าตาลในเลอืดในภาวะอดอาหารมากกว่า 200 มก./ดล. จากการศกึษาพบว่าระดบัน ้าตาลใน
เลอืดเฉลี่ยของหนูขาวเบาหวานทุกกลุ่มหลงัจากฉีด STZ ครบ 4 วนั (วนัที่ 1) มคี่าอยู่ในช่วง 
208.60±8.05 ถงึ 366.00±30.74 มก./ดล. (ตารางที ่4-1) และพบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนู
ทดลองกลุ่มควบคุมเบาหวานยงัคงสงูตลอดการทดลอง ซึง่ถ้าหากระดบัน ้าตาลในเลอืดในภาวะ
อดอาหาร 200-300 มก./ดล. พิจารณาให้เป็นเบาหวานขัน้ปานกลาง (moderate diabetes) 
(Kumar et al., 2010) และหากมรีะดบัน ้าตาลในเลอืดในภาวะอดอาหารมากกว่า 300 มก./ดล. 
พิจารณาให้เป็นเบาหวานขัน้รุนแรง (severe diabetes) (Bagherzade et al., 2014) ตลอด
การศกึษายงัสงัเกตพบอาการต่าง ๆ ในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวาน ไดแ้ก่ ปัสสาวะ
มาก (polyuria) กนิน ้ามาก (polydipsia) น ้าหนักตวัลดและผอมลง (weight loss) (ตารางที ่4-2 
และรปูที ่4-1) ซึง่เป็นอาการทีค่ลา้ยกบัอาการทีพ่บไดบ้่อยในผูป่้วยโรคเบาหวาน (สุนทร,ี 2548; 
Okon et al., 2012)   นอกจากนี้พบว่าขนของหนูขาวเบาหวานมลีกัษณะขนหยาบมากกว่าหนู
ขาวปกต ิและเมื่อสิ้นสุดการทดลองได้ผ่าซากหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวาน พบว่ามี
ไขมนัภายในช่องท้องและกล้ามเนื้อน่อง (gastrocnemius muscle) น้อยกว่าหนูขาวปกติ ซึ่ง
คลา้ยกบัการศกึษาสารสกดัจากใบของต้นรกั (Calotropis procera) ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดใน
หนูขาวเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย streptozotocin พบว่าน ้ าหนักของเนื้อเยื่อไขมันและ
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กลา้มเนื้อในหนูขาวเบาหวานลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบัหนู
ขาวกลุ่มควบคุมปกต ิ(Neto et al., 2013) 

 หลงัจากการให้สารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 
มก./กก. วนัละครัง้ เป็นเวลา 14 วนั ผลการทดลองพบว่าหนูขาวเบาหวานไดร้บัสารสกดัครบ 3 
วนั (วนัที่ 4) และครบ 10 วนั (วนัที่ 11) ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยลดลงอย่างมนีัยส าคญัทาง
สถิติ (p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน หลงัจากได้รบัสารสกดัครบ 7 วนั 
(วนัที่ 8) ระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลี่ยของหนูเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 
มก./กก. ลดลงอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน 
และเมือ่ครบ 14 วนั (วนัที ่15) พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่ของหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสาร
สกดัจากใยตาลขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. มแีนวโน้มลดลงแต่ไม่มนีัยส าคญัทาง
สถติเิมื่อเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน จากการรายงานการศกึษาองคป์ระกอบทางเคมขีองใย
ตาลพบคารโ์บไฮเดรต โดยส่วนใหญ่เป็นน ้าตาลเชงิเดี่ยว ได้แก่ ซูโครส กลูโคส และฟรุคโตส 
(Ariyasena et al., 2000; Jansz et al., 2002; Vengaiah et al., 2015) น ้าตาลเหล่านี้อาจจะท า
ใหร้ะดบัน ้าตาลในเลอืดเพิม่ขึน้ และจากการศกึษาครัง้นี้พบว่าระดบัน ้าตาลในเลอืดทีล่ดลงไม่ได้
ขึน้กบัขนาดของสารสกดั (non-dose dependent) โดยพบว่าสารสกดัที่ขนาด 2,000 มก./กก. 
ซึง่เป็นสารสกดัขนาดสูงสามารถลดระดบัน ้าในเลอืดได้น้อยกว่าสารสกดัขนาด 1,000 มก./กก. 
ซึง่คลา้ยกบัผลของสารสกดัดว้ยเมทานอลจากใบของ Bridelia micrantha ในการลดระดบัน ้าตาล
ในเลอืดที่พบว่าหลงัจากการให้สารสกดั ขนาด 125, 250 และ 500 มก./กก. เป็นเวลา 14 วนั 
สามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดได ้75, 68 และ 63% ตามล าดบั (Omeh et al., 2014)   อยา่งไร
กต็ามในการศกึษานี้หนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. สามารถ
เหน็ผลลดระดบัน ้าตาลในเลอืดไดอ้ย่างมนียัส าคญัทางสถติหิลงัจากไดร้บัสารสกดัครบ 3, 7 และ 
10 วัน (วันที่ 4, 8 และ 11) เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมเบาหวาน ทัง้นี้ อาจเนื่ องมาจาก
องคป์ระกอบทางเคมทีีพ่บในใยตาลเป็นสารกลุ่มสเตยีรอยดอลซาโปนิน (steroidal saponins) มี
ฤทธิก์ระตุน้การหลัง่อนิซลูนิ (Bhusan et al., 2010) จงึเป็นไปไดว้่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก 
อาจมผีลในการลดระดบัน ้าตาลในเลือดในหนูขาวที่เป็นเบาหวานขัน้ปานกลาง (moderate 
diabetes)  

Glibenclamide เ ป็นยาลดระดับน ้ าตาลในเลือดชนิดรับประทานกลุ่ ม 
sulfonylureas ซึ่งใช้รกัษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดยยามกีลไกการออกฤทธิก์ระตุ้นการหลัง่
อนิซูลนิจากเบต้าเซลล์ของตบัอ่อน (ณัฐวุธ, 2555) และใช้เป็นยามาตรฐาน (positive control) 
ในการศกึษานี้การให ้glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. เป็นเวลา 14 วนั พบว่าระดบัน ้าตาลใน
เลอืดเฉลีย่หลงัจากไดร้บัยาครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั (วนัที ่4, 8, 11 และ 15) มแีนวโน้มลดลง
แต่ไม่มนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน (ตารางที่ 4-1) ทัง้นี้อาจ
เนื่องมาจากหนูขาวที่เป็นเบาหวานขัน้ปานกลาง ตบัอ่อนของหนูเบาหวานยงัไม่ได้เสียหาย
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ทัง้หมด ท าใหเ้บต้าเซลล์ทีเ่หลอือยู่อาจยงัสามารถหลัง่อนิซูลนิได ้จงึยงัเหน็ผลในการลดระดบั
น ้าตาลในเลอืดจากยา glibenclamide แต่ในหนูขาวเบาหวานขัน้รุนแรงจะไม่สามารถลดระดบั
น ้าตาลในเลอืดได้ (Sharma et al., 1997) อกีทัง้ glibenclamide เป็นยาลดระดบัน ้าตาลในเลอืด
รุ่นที่ 1 ของกลุ่ม sulfonylureas ซึ่งมกีารออกฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลในเลอืดช้า (Ikenoue et al., 
1997) อาจท าใหร้ะดบัน ้าตาลในเลอืดเฉลีย่หลงัจากไดร้บัยาครบ 3, 7, 10 และ 14 วนั (วนัที ่4, 
8, 11 และ 15) มแีนวโน้มลดลงแต่ไมแ่ตกต่างอยา่งมนียัส าคญัทางสถติ ิ
  จากการศกึษาพบว่าหนูขาวกลุ่มควบคุมเบาหวานและหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บั
ยา glibenclamide เป็นเวลา 14 วนั มนี ้าหนักตัวลดลงตลอดการทดลอง เนื่องจากในภาวะ
เบาหวานทีม่กีารขาดอนิซลูนิ รา่งกายไมส่ามารถน ากลูโคสในเลอืดไปใชเ้ป็นพลงังานได ้จงึตอ้ง
สลายไขมนัและโปรตนีทีเ่กบ็สะสมไวใ้นเนื้อเยือ่ไปใชเ้ป็นพลงังานทดแทนกลโูคส (สุนทร,ี 2548) 
แต่กลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 
มก./กก. มกีารเพิม่ขึน้ของน ้าหนักตวัเฉลีย่อย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบ
กบัน ้าหนักตวัของกลุ่มควบคุมเบาหวานในเวลาเดยีวกนั (วนัที ่8 และ 15) ดงัแสดงในรปูที ่4-1 
อาจเนื่องมาจากสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกสามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดได้ ท าให้การเม
แทบอลิซึมของไขมันและโปรตีนกลับมาปกติ จึงส่งผลให้น ้ าหนักตัวของหนูเพิ่มขึ้นด้วย 
(Ghazanfar et al., 2014) 
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2. การศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดับน ้าตาลในเลือด
หลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสในหนูขาวปกติ (Oral glucose tolerance test) 

การทดสอบความทนต่อกลูโคส (Glucose tolerance tests หรอื GTTs) เป็น
การทดสอบความไวในการตอบสนองของตวัรบัอนิซูลนิ (insulin receptor) เมื่อไดร้บักลูโคสใน
ขนาดสงู เพื่อควบคุมสมดุลระดบัน ้าตาลในเลอืดของรา่งกาย (Megalli et al., 2006) 
  ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. 
ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลายกลูโคสในหนูขาวปกต ิพบว่าไม่สามารถลด
การเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลายกลโูคสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 
และ 180 นาท ีอยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกตทิีเ่วลาเดยีวกนั ซึง่
คล้ายกบัการศึกษาสารสกดัด้วยเอทานอลจากเมล็ด Caesalpinia bonducella และใบ Stevia 
rebaudiana ขนาด 200 มก./กก. ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนกลูโคสในหนูขาว
ปกติ พบว่าไม่สามารถลดการเพิ่มขึ้นของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลาย
กลูโคสที่เวลา 30, 60, 90, 120 และ 150 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติเมื่อเปรยีบเทยีบกบั
กลุ่มควบคุมปกตทิีเ่วลาเดยีวกนั (Shukla et al., 2011) แต่ไมส่อดคลอ้งกบัการศกึษาผลของสาร
สกดัดว้ยน ้าและ flabelliferins จากใยตาล (palmyrah fruit pulp) ต่อการดดูซมึกลโูคสในล าไสใ้น
หนูถบีจกัร (ICR mice) โดยหนูที่ได้รบัสารสกดัน ้าจากใยตาลผสมในอาหารเป็นสดัส่วน 10% 
เป็นเวลา 1 วัน แล้ววัดระดับน ้ าตาลในเลือดและในล าไส้ที่เวลา 1.5 ชัว่โมงหลังจากได้รบั
สารละลายกลูโคสขนาด 1.5 ก./กก. พบว่าสารสกัดสามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืดอย่างมี
นัยส าคญัทางสถติ ิ(p<0.001) และเพิม่ระดบักลูโคสในล าไสแ้ต่ไม่มนีัยส าคญัทางสถติ ิและกลุ่ม
หนูที่ได้รบั flabelliferin II (F-II) ขนาด 20 มก./กก. เป็นเวลา 30 นาที ก่อนป้อนสารละลาย
กลูโคสขนาด 1.5 ก./กก. พบว่าสามารถลดระดบัน ้าตาลในเลอืด และเพิม่ระดบักลูโคสในล าไส้
และอุจจาระอย่างนัยส าคญัทางสถติิ (p<0.001) (Uluwaduge et al., 2006) จากผลการทดลอง
ข้างต้น สรุปได้ว่าสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. ไม่
สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลายกลูโคสทีเ่วลา 30, 
60, 90, 120 และ 180 นาที อาจเนื่ องจากองค์ประกอบทางเคมีของใยตาลประกอบด้วย
คารโ์บไฮเดรต ซึง่ส่วนใหญ่เป็นน ้าตาลเชงิเดีย่ว ไดแ้ก่ ซโูครส กลโูคส และฟรคุโตส (Ariyasena 
et al., 2000; Jansz et al., 2002; Vengaiah et al., 2015) โดยน ้าตาลเหล่านี้อาจจะท าให้ระดบั
น ้าตาลในเลอืดเพิม่ขึน้ 

Glipizide เป็นยาลดระดบัน ้าตาลในเลอืดชนิดรบัประทานกลุ่ม sulfonylureas 
ซึง่ใชร้กัษาโรคเบาหวานชนิดที ่2 โดยยามกีลไกการออกฤทธิก์ระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิจากเบต้า
เซลลข์องตบัอ่อน (ณฐัวุธ, 2555) และใชเ้ป็นยามาตรฐาน (positive control) ในการศกึษานี้ จาก
การศึกษาพบว่า glipizide สามารถลดการเพิม่ขึ้นของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อน
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สารละลายกลูโคสได้ตัง้แต่ 30 ถึง 180 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) จากผลการ
ทดลองขา้งต้น คาดว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกอาจจะมศีกัยภาพต ่าในการน าไปใช้ป้องกนั
การเกดิเบาหวาน หรอืชะลอการเกดิภาวะแทรกซอ้นในประชากรกลุ่มเสีย่งทีม่ภีาวะอ้วน หรอืผู้
มรีะดบัน ้าตาลในเลอืดปกติที่สูญเสยีความทนต่อกลูโคส ( impaired glucose tolerance) และ/
หรอื มภีาวะ impaired fasting glucose ซึง่มโีอกาสพฒันาเป็นเบาหวานชนิดที ่2 เนื่องจากสาร
สกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกไม่สามารถลดการเพิม่ขึ้นของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อน
สารละลายกลโูคสได ้ 

 
3. การศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อระดับน ้าตาลในเลือด

หลงัจากการป้อนสารละลายซูโครสในหนูขาวปกติ (Oral sucrose tolerance test) 
การทดสอบฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลในเลอืดโดยการป้อนสารละลายซูโครสซึ่งเป็น

น ้าตาลโมเลกุลคู่ (disaccharide) แสดงใหเ้หน็ถงึภาวะน ้าตาลสูงหลงัรบัประทานอาหาร ซึง่จะมี
การท างานของเอนไซม ์α-glucosidase บรเิวณล าไสเ้ลก็ทีท่ าหน้าทีย่อ่ยน ้าตาลโมเลกุลคู่ ส่งผล
ต่อการดูดซมึกลูโคสเข้าสู่กระแสเลอืด การรกัษาโรคเบาหวานกลไกหนึ่งที่สามารถท าได้คือ
ยบัยัง้การท างานของเอนไซม ์α-glucosidase ซึง่จะท าใหน้ ้าตาลโมเลกุลคู่ไมเ่ปลีย่นเป็นน ้าตาล
โมเลกุลเดีย่ว ส่งผลใหก้ลโูคสถูกดดูซมึเขา้สู่กระแสเลอืดไดช้า้ลง (Kim et al., 2005)  

Acarbose เ ป็นยาลดระดับน ้ าตาลในเลือดชนิดรับประทานในกลุ่ม α-
glucosidase inhibitors ที่ใช้ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัอาหารที่ออกฤทธิย์บัยัง้เอนไซม์ 
α-glucosidase ในทางเดนิอาหาร (ณฐัวุธ, 2555) และใชเ้ป็นยามาตรฐาน (positive control) ใน
การศกึษานี้ จากการศกึษาพบว่า acarbose สามารถลดการเพิม่ขึ้นของระดบัน ้าตาลในเลอืด
หลังจากการป้อนสารละลายซูโครสได้ตัง้แต่ 30 ถึง 180 นาที อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p<0.05) 

ผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000, 2,000 และ 3,000 มก./กก. 
ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลายซูโครสในหนูขาวปกต ิพบว่าไม่สามารถลด
การเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนสารละลายซโูครสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 
และ 180 นาท ีอยา่งมนียัส าคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกตทิีเ่วลาเดยีวกนั ซึง่
คล้ายกับการศึกษาสารสกัดด้วย 50% เอทานอลจากใบหญ้าหนวดแมว (Orthosiphon 
stamineus Benth) ขนาด 200 และ 250 มก./กก. ต่อระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อน
สารละลายซูโครสในหนูขาวปกติ พบว่าไม่สามารถลดการเพิ่มขึ้นของระดบัน ้าตาลในเลอืด
หลงัจากการป้อนสารละลายซูโครสทีเ่วลา 30, 60 และ 120 นาท ีอย่างมนีัยส าคญัทางสถติเิมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมปกตทิีเ่วลาเดยีวกนั (Mohamed et al., 2015) แต่ไม่สอดคลอ้งกบั
รายงานการศึกษาของ Pitakbut และคณะ ในปี ค.ศ. 2014 ได้ท าการทดลองในหลอดทดลอง
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พบว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกสามารถยบัยัง้การท างานของเอนไซม ์α-glucosidase ทีส่กดั
จากยสีต์ได ้29.93% (ขอ้มลูทีย่งัไม่ไดเ้ผยแพร่) ซึง่สาเหตุทีส่ารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 
1,000, 2,000 และ 3,000 มก./กก. ไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจาก
การป้อนสารละลายกลูโคสที่เวลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ีอาจเนื่องจากองค์ประกอบ
ทางเคมขีองใยตาลประกอบดว้ยคารโ์บไฮเดรต ซึง่ส่วนใหญ่เป็นน ้าตาลเชงิเดีย่ว ไดแ้ก่ ซูโครส 
กลูโคส และฟรุคโตส (Ariyasena et al., 2000; Jansz et al., 2002; Vengaiah et al., 2015) 
โดยน ้ าตาลเหล่านี้อาจจะท าให้ระดับน ้ าตาลในเลือดเพิ่มขึ้น    นอกจากนี้ยงัมีการรายงาน
การศกึษาของพชัรนิทร ์สงิหด์ า ในปี พ.ศ. 2557 พบว่าการใหส้ารสกดัดว้ยเอทานอล ปิโตรเลยีม
อเีธอร ์และเอทลิอะซเีตทจากใยตาล สามารถลดระดบัน ้าตาลกลโูคสในเลอืดหลงัอาหารไดใ้นหนู
ขาวปกติและหนูขาวเบาหวาน โดยอาจมกีลไกการออกฤทธิค์ล้ายกบั acarbose ที่ออกฤทธิ ์
ยบัยัง้การท างานของเอนไซม์ α-glucosidase โดยสารสกดัดว้ยเอทลิอะซเีตทจากใยตาลขนาด 
300 มก./กก. สามารถยบัยัง้การเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนซูโครสไดด้ี
ที่สุด รองลงมาเป็นสารสกดัด้วยปิโตรเลยีมอเีทอรข์นาด 600 มก./กก. และสารสกดัด้วยเอทา
นอลขนาด 1,000 มก./กก. (ขอ้มูลที่ยงัไม่ได้เผยแพร่) ซึ่งสอดคล้องกบัรายงานการศกึษาของ 
Pitakbut และคณะ ในปี ค.ศ. 2014 พบว่าสารสกดัด้วยเอทลิอะซเีตท ปิโตรเลยีมอีเธอร์ และ   
เอทานอลจากใยตาลมฤีทธิย์บัยัง้การท างานของเอนไซม ์α-glucosidase ที่สกดัจากยสีต์ โดย
คดิเป็นเปอรเ์ซน็ตก์ารยบัยัง้เท่ากบั 98.73, 94.20 และ 40.13% ตามล าดบั ในขณะที ่acarbose 
มเีปอรเ์ซน็ต์การยบัยัง้เท่ากบั 89.05% (ขอ้มูลที่ยงัไม่ได้เผยแพร่)   จากผลการทดลองขา้งต้น 
พบว่าสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุกน่าจะมีฤทธิใ์นการยับยัง้การท างานของเอนไซม์ α-
glucosidase ได้น้อยจงึไม่สามารถลดการเพิ่มขึ้นของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อน
ซูโครสได้เหมือนยา acarbose และสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุกอาจจะมีศักยภาพต ่ าที่จะ
น าไปใช้ในการป้องกนัการเกิดเบาหวานหรอืชะลอการเกิดภาวะแทรกซ้อนในประชากรกลุ่ม
เสี่ยงที่มภีาวะอ้วน หรอืผู้มรีะดบัน ้าตาลในเลอืดปกติที่สูญเสยีความทนต่อกลูโคส ( impaired 
glucose tolerance)  และ/หรือ มีภาวะ impaired fasting glucose ซึ่งมีโอกาสพัฒนาเป็น
เบาหวานชนิดที่ 2 เนื่องจากสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกไม่สามารถลดการเพิม่ขึ้นของระดบั
น ้าตาลในเลอืดหลงัจากการป้อนซโูครสได ้ 
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4. การศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อการแสดงออกของยีน 
Insulin, GLUT2 และ GLUT4 

จากการเพิม่จ านวนชิน้ส่วนของยนี Insulin ดว้ยเทคนิค RT-PCR ในเนื้อเยือ่ตบั
อ่อนของกลุ่มหนูขาวควบคุมปกติ (Con) กลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน (DM) กลุ่มหนูขาว
เบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาวเบาหวานที่
ไดร้บัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. (Gli) พบว่าการแสดงออกของยนี Insulin ในเนื้อเยื่อ
ตบัอ่อนของกลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวานลดลงเมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิซึง่
การแสดงออกของยนี Insulin ทีล่ดลงอาจจะเกี่ยวขอ้งกบั transcription factors ทีต่อบสนองต่อ
กลูโคสในส่วนโปรโมเตอร์ของยีนนี้  ได้แก่ pancreatic duodenal homeobox-1 (PDX-1), 
neurogenic differentiation 1  (NeuroD1)  แ ล ะ  V-maf musculoaponeurotic fibrosarcoma 
oncogene homologue A (MafA) โดยในภาวะปกติ PDX-1, NeuroD1 และ MafA ในเนื้อเยื่อ
ตบัอ่อนจะท าหน้าที่กระตุ้นให้เกิดการแสดงออกของยนีอินซูลนิเพิม่ขึ้น เพื่อรกัษาสมดุลของ
น ้าตาลกลูโคสและตอบสนองต่อกลูโคสเพิม่ขึ้น (Naya et al., 1997; Andrali et al., 2008) แต่
เมื่อระดบัน ้าตาลในเลอืดสูงเรือ้รงั การแสดงออกของยนี PDX-1, NeuroD1 และ MafA จะลดลง
ซึ่งจะส่งผลกระทบต่อการแสดงออกของยนี Insulin และการหลัง่ของอนิซูลนิ   นอกจากนี้การ
ลดลงของยีน NeuroD1 และ MafA ยังมีความเกี่ยวข้องในการด าเนินโรคเบาหวานด้วย 
(Harmon et al. , 1999; Leibowitz et al. , 2001; Melloul et al. , 2002; Andrali et al. , 2008; 
Sachdeva et al., 2009) ผลการศกึษากลุ่มหนูขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก 
พบว่ามีการแสดงออกของยีน Insulin เพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) เมื่อ
เปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน ทัง้นี้อาจเนื่องมาจากองคป์ระกอบทางเคมทีีพ่บใน
ใยตาลเป็นสารกลุ่มสเตยีรอยดอลซาโปนิน (steroidal saponins) มฤีทธิก์ระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิ 
(Bhusan et al., 2010) จงึส่งผลท าให้มกีารแสดงออกของยนี Insulin เพิม่ขึน้ ส่วนกลุ่มหนูขาว
เบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide มกีารแสดงออกของยนี Insulin เพิม่ขึ้นแต่ไม่มนีัยส าคญั
ทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน ทัง้นี้อาจเนื่องมาจากหนูขาวทีเ่ป็นเบาหวานขัน้ปาน
กลาง ตับอ่อนของหนูเบาหวานยงัไม่ได้เสียหายทัง้หมด ท าให้เบต้าเซลล์ที่เหลืออยู่ อาจยงั
สามารถสรา้งและหลัง่อนิซูลนิได้ และเนื่องจาก glibenclamide เป็นยาลดระดบัน ้าตาลในเลอืด
ชนิดรบัประทานกลุ่ม sulfonylureas ซึ่งใช้รกัษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดยยามกีลไกการออก
ฤทธิก์ระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิจากเบต้าเซลลข์องตบัอ่อน โดยยาจะจบักบั sulfonylurea receptor 
แลว้ไปปิดกัน้ ATP-sensitive K+ channel (KATP channel) บนเยือ่หุม้เบตา้เซลลข์องตบัอ่อน ท า
ให้ KATP channel ปิด ส่งผลให้ K+ ไม่สามารถออกนอกเซลล์ได้ ระดบั K+ ในเบต้าเซลล์จึง
เพิม่ขึ้น ท าให้เกิด depolarization ของเยื่อหุ้มเซลล์ แล้วเกิดการกระตุ้น voltage-dependent 
Ca2+ channel ใหเ้ปิดออก Ca2+ จากนอกเซลลจ์งึเขา้สู่เซลลม์ากขึน้ จงึส่งผลใหเ้กดิการกระตุ้น
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การหลัง่อนิซูลนิออกมาจาก vesicles โดยกระบวนการ exocytosis (ณฐัวุธ, 2555) จงึส่งผลท า
ใหม้กีารแสดงออกของยนี Insulin เพิม่ขึน้ 

GLUT2 เป็นตวัขนส่งกลูโคสเข้าสู่เซลล์ตบั เพื่อควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืด 
(Narasimhan et al., 2015) จากการเพิม่จ านวนชิ้นส่วนของยนี GLUT2 ด้วยเทคนิค RT-PCR 
ในเนื้อเยื่อตบัของกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิ(Con) กลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน (DM) กลุ่มหนู
ขาวเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาวเบาหวาน
ที่ได้รบัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. (Gli) ผลการศึกษาพบว่าการแสดงออกของยนี 
GLUT2 ในเนื้อเยื่อตบัของกลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวานลดลงเล็กน้อยและไม่มนีัยส าคญัทาง
สถติเิมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิซึ่งสอดคล้องกบัการรายงานก่อนหน้านี้ว่ามี
การแสดงออกของยีน  GLUT2 ลดลงในหนูขาวที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 
(Solimana et al., 2016) การศกึษากลุ่มหนูเบาหวานทีไ่ดร้บัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกพบว่า
มกีารแสดงออกของยนี GLUT2 เพิ่มขึ้นแต่ไม่มนีัยส าคญัทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม
เบาหวาน อาจเป็นไปไดว้่าจากการศกึษาครัง้นี้มกีารแสดงออกของยนี Insulin เพิม่ขึน้ ซึง่ท าให้
ยนี GLUT2 ทีเ่ป็นตวัขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลลต์บัขึน้อยู่กบัการท างานของอนิซูลนิ โดยอนิซูลนิที่
เพิม่ขึน้จะไปกระตุ้นการน ากลโูคสเขา้สู่เซลลต์บั เพื่อควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืด ส่งผลให้มกีาร
แสดงออกของยนี GLUT2 เพิม่ขึน้ดว้ย และกลุ่มหนูเบาหวานทีไ่ดร้บัยา glibenclamide พบว่ามี
การแสดงออกของยีน GLUT2 เพิ่มขึ้นแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม
เบาหวาน เนื่ องจาก glibenclamide มีการออกฤทธิท์ี่อวัยวะเป้าหมาย (effectors) อื่น ๆ 
นอกเหนือจากตบัอ่อน จงึสามารถเพิ่มการน ากลูโคสเข้าเซลล์และเพิ่มการใช้กลูโคสที่เซลล์
เป้าหมายดว้ย (Ojewole, 2002) 

GLUT4 เป็นตวัขนส่งกลูโคสที่เซลลก์ล้ามเนื้อและไขมนั มหีน้าที่ขนส่งกลูโคส
เข้าสู่เซลล์ ซึ่งเป็นผลจากการกระตุ้นของอินซูลนิ โดยอินซูลินจะไปกระตุ้นการส่งสญัญาณ
ภายในของอนิซูลนิ (insulin signaling) ในกลา้มเนื้อและไขมนั ส่งผลใหเ้กดิกระตุ้นการเคลื่อนที่
ของ GLUT4 ทีอ่ยู่ภายในใหไ้ปยงัเยื่อหุ้มเซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลล ์ (Sunil et al., 2012) 
โดยเมื่ออินซูลินจบักับตัวรบัที่อยู่บนเยื่อหุ้มเซลล์ของเนื้อเยื่อที่ตอบสนองต่ออินซูลิน ชื่อว่า 
insulin receptor ท าให้เกิดกระบวนการ autophosphorylation โดยเกิดการเติมหมู่ฟอสเฟต 
(phosphorylation) บรเิวณ tyrosine residues ส่งผลใหก้ระตุ้นการท างานของเอนไซม ์tyrosine 
kinase ซึ่งจะไปกระตุ้นโดยการเติมหมู่ฟอสเฟตให้กบัโปรตีนต่าง ๆ (downstream signaling 
proteins)  เ ช่ น  insulin- receptor substrates ( IRS)  proteins ท า ใ ห้ เ กิ ด ก า ร ก ร ะ ตุ้ น 
phosphatidylinositol 3-kinase (PI3-kinase) pathway จากนัน้จะไปกระตุน้ PIP3 ทีเ่ยือ่หุม้เซลล ์
แลว้ไปกระตุ้น protein kinase B (Akt) และ atypical protein kinase C (aPKC) ต่อ ซึง่มผีลท า
ให้เกดิการกระตุ้นการเคลื่อนที่ของ GLUT4 ที่อยู่ภายในเซลล์กล้ามเนื้อและไขมนัให้ไปยงัเยื่อ
หุม้เซลลเ์พื่อขนส่งกลโูคสเขา้สู่เซลล ์(Brunton et al., 2011) ดงัแสดงในรปูที ่2-7    
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จากการเพิม่จ านวนชิ้นส่วนของยนี GLUT4 ด้วยเทคนิค RT-PCR ในเนื้อเยื่อ
ไขมนัและกล้ามเนื้อของกลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิ(Con) กลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน (DM) 
กลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัจากใยตาลขนาด 1,000 มก./กก. (WE) และกลุ่มหนูขาว
เบาหวานทีไ่ด้รบัยา glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. (Gli) ผลการศกึษาการแสดงออกของยนี 
GLUT4  ในเนื้อเยือ่ไขมนัและกลา้มเนื้อของกลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวานลดลงเมือ่เปรยีบเทยีบ
กบักลุ่มหนูขาวควบคุมปกต ิซึง่ในภาวะทีเ่ป็นเบาหวาน เบต้าเซลลข์องตบัอ่อนไม่สามารถหลัง่
อนิซูลนิได้อย่างเพยีงพอ เนื่องจากเกดิความผดิปกตขิอง insulin signaling pathway ส่งผลให้
ความสามารถในการเคลื่อนที่ของ GLUT4 ที่อยู่ภายในเซลล์กล้ามเนื้อและไขมนัไปยงัเยื่อหุ้ม
เซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลลน้์อยลง ท าใหข้นส่งกลูโคสเขา้สู่เซลลไ์ด้น้อยลงดว้ย (Sunil et 
al., 2012) และยงัมกีารรายงานว่าการเหนี่ยวน าใหส้ตัวท์ดลองใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ ท าให้
การแสดงออกของยีน GLUT4  ในเนื้อเยื่อไขมนัและกล้ามเนื้อลดลง (Liang, et al., 2012) 
นอกจากนี้จากการศึกษาของ Krook และคณะ ในปี ค.ศ. 1998 ในระดับโมเลกุลของเซลล์
กล้ามเนื้อที่ตดัจากผู้ป่วยเบาหวาน พบว่าการท างานของ Akt ลดลง และยงัมกีารรายงานจาก
การศกึษาจากเซลลไ์ขมนัของผู้ป่วยเบาหวานชนิดที ่2 พบว่าระดบัของ IRS-1 ลดลงเมื่อเทยีบ
กับกลุ่มคนปกติ (Roncinone et al., 1997)   นอกจากนี้ยงัมีการศึกษาจากเซลล์ไขมนัและ
กล้ามเนื้อในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 และ 2 พบว่าการท างานของเอนไซม ์PI3 kinase ลดลง 
(Bjornholm et al., 1997; Goodyear et al., 1995; Roncinone et al., 1999) เนื่องจากเกดิความ
ผดิปกตขิอง upstream ของ insulin signaling pathway ซึง่เกดิขึน้ทัง้ที ่IRS-1, PI3 kinase และ 
Akt ส่งผลใหก้ารท างานของ GLUT4 ซึง่พากลโูคสเขา้สู่เซลลล์ดลงไปดว้ย  

ส าหรบักลุ่มหนูขาวเบาหวานที่ได้รบัสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกพบว่ามกีาร
แสดงออกของยนี GLUT4  ในเนื้อเยื่อไขมนัและกล้ามเนื้อเพิ่มขึ้นอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ 
(p<0.05) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุ่มหนูขาวควบคุมเบาหวาน เป็นไปไดว้่าจากการศกึษาครัง้นี้สาร
สกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกไปเพิม่การแสดงออกของยนี Insulin ท าใหม้รีะดบัของอนิซูลนิมากขึน้ 
ส่งผลใหไ้ปกระตุ้นยนี GLUT4 แลว้ท าใหก้ารแสดงออกของยนี GLUT4 เพิม่ขึน้ โดยที ่GLUT4 
เป็นตวัขนส่งกลโูคสทีเ่ซลลก์ลา้มเนื้อและไขมนัซึง่สามารถเพิม่หรอืลดจ านวนการแสดงออกของ
ยนีได้ขึ้นอยู่กับการท างานของอินซูลิน โดยอินซูลินที่เพิ่มขึ้นจะไปกระตุ้นการเคลื่อนที่ของ 
GLUT4 ทีอ่ยูภ่ายในไซโตพลาสซมึใหไ้ปยงัเยือ่หุม้เซลลเ์พื่อขนส่งกลูโคสเขา้สู่เซลล์และเพิม่การ
ใชก้ลโูคสทีก่ลา้มเนื้อและไขมนั เพื่อควบคุมระดบัน ้าตาลในเลอืด (Feshani, et al., 2011; Liang, 
et al., 2012; Sunil et al., 2012) ดงันัน้การที่ระดบัน ้าตาลในเลอืดของกลุ่มที่ได้รบัสารสกดัชัน้
น ้าจากใยตาลสุกลดลงได ้อาจเน่ืองมาจากฤทธิข์องสารสกดัดงักล่าวไปเพิม่การแสดงออกของ
ยนี Insulin และ Insulin ไปเพิม่การแสดงออกของยนี GLUT4 ท าใหก้ลโูคสสามารถ uptake เขา้
สู่เซลลไ์ขมนัและเซลลก์ลา้มเนื้อไดม้ากขึน้ ท าใหร้ะดบัน ้าตาลในเลอืดลดลงได้ ส่วนกลุ่มหนูขาว
เบาหวานที่ได้รบัยา glibenclamide มกีารแสดงออกของยนี GLUT4 เพิม่ขึน้แต่ไม่มนีัยส าคญั
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ทางสถติเิมื่อเทยีบกบักลุ่มควบคุมเบาหวาน เนื่องจาก glibenclamide มกีารออกฤทธิท์ี่อวยัวะ
เป้าหมาย (effectors) อื่น ๆ นอกเหนือจากตบัอ่อน จงึสามารถเพิม่การน ากลูโคสเขา้เซลล์และ
เพิม่การใชก้ลโูคสทีเ่ซลลเ์ป้าหมายดว้ย (Ojewole, 2002) 
 
สรปุผลการศึกษา 
 

1. การใหส้ารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500, 1,000 และ 2,000 มก./กก. เป็นเวลา 
14 วนั พบว่า สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. สามารถลดระดบัน ้าตาลใน
เลอืดของหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ หลงัจากไดร้บัสารสกดัครบ 3, 7 และ 
10 วนั ส่วนสารสกัดชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500 และ 2,000 มก./กก. สามารถลดระดบั
น ้าตาลในเลอืดของหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ หลงัจากไดร้บัสารสกดัครบ 
3 และ 10 วนั และเมื่อศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุกต่อการแสดงออกของยีน 
Insulin, GLUT2 และ GLUT4 หลงัจากใหส้ารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. ใน
หนูขาวที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวานด้วย STZ เป็นเวลา 14 วนั สามารถเพิม่การแสดงออก
ของยีน Insulin ที่เนื้อเยื่อตับอ่อนและ GLUT4 ที่เนื้อเยื่อไขมันและกล้ามเนื้อ แต่ไม่มีการ
เปลีย่นแปลงของการแสดงออกของยนี GLUT2 ทีเ่นื้อเยื่อตบั โดยคาดว่าสารสกดัชัน้น ้าจากใย
ตาลสุกน่าจะมกีลไกการออกฤทธิท์ี่ไปกระตุ้นให้มกีารสรา้งเซลล์ของตบัอ่อนทดแทนส่วนที่ถูก
ท าลาย และ/หรอืกระตุ้นใหเ้บต้าเซลล์ของตบัอ่อนส่วนทีเ่หลอืสรา้งและหลัง่อนิซูลนิมากขึน้ ซึง่
จะเหน็ได้จากมกีารแสดงออกของยนี Insulin เพิม่ขึน้ และอนิซูลนิที่เพิม่ขึน้สามารถกระตุ้นยนี 
GLUT4 ทีเ่ป็นตวัรบัขนส่งกลูโคสทีเ่ซลลก์ล้ามเนื้อและไขมนัให้มกีารแสดงออกของยนี GLUT4 
เพิม่ขึน้ดว้ย ส่งผลให้ระดบัน ้าตาลในเลอืดของหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวานดว้ย STZ 
ลดลง (รปูที ่5-1) 

2. การให้สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกก่อนการป้อนสารละลายกลูโคสในหนูขาวปกติ 
(oral glucose tolerance test) ไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการ
ป้อนสารละลายกลโูคสหรอืซโูครสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ี

3. การให้สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกก่อนการป้อนสารละลายซูโครสในหนูขาวปกติ 
(oral sucrose tolerance test) ไม่สามารถลดการเพิม่ขึน้ของระดบัน ้าตาลในเลอืดหลงัจากการ
ป้อนสารละลายซโูครสทีเ่วลา 30, 60, 90, 120 และ 180 นาท ี
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รปูท่ี 5-1 แผนภาพสรปุผลการศกึษาสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสกุและสมมตฐิานของกลไก 
      การออกฤทธิท์ีอ่ธบิายฤทธิล์ดน ้าตาลในเลอืด 

 
 
 
 
 
 
 
 

Palmyra palm fruit fiber water extract 

STZ-induced diabetic rats 

Reduced blood glucose level & Increased body weight 

 

Increased Insulin gene expression 

The possible mechanism of action of the water extract may be  
 β-cells regeneration and/or induce insulin secretion from residue β-cells 

Hypoglycemic effect 

Increased GLUT4 gene expression 

Increased insulin synthesis & secretion 

Increased glucose uptake 
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ข้อเสนอแนะในการศึกษา 
 
 1. ควรมกีารศึกษาองค์ประกอบสารส าคญัออกฤทธิแ์ละโครงสร้างทางเคม ี (active 
compounds and chemical structure) ของสารสกดัจากใยตาล เพื่อแยกและจ าแนกสารทีอ่อก
ฤทธิล์ดระดบัน ้าตาลในเลอืดต่อไป 
 2. ควรท าการศึกษาผลของสารสกัดชัน้น ้ าจากใยตาลสุกต่อระดับน ้ าตาลในเลือด
หลงัจากการป้อนกลูโคส/ซูโครส (Oral glucose/sucrose tolerance test) ในหนูขาวเบาหวาน 
เพื่อทีจ่ะไดเ้หน็ระดบัน ้าตาลในเลอืดทีล่ดลงและกลไกการออกฤทธิข์องสารสกดัไดช้ดัเจนขึน้  

3. ควรท าการศกึษาผลของสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุกต่อลกัษณะเซลล์ของตบัอ่อน
ดว้ยเทคนิค H&E และ immunohistochemistry ในหนูขาวทีถู่กเหนี่ยวน าใหเ้ป็นเบาหวาน 
 4. ควรท าการศกึษาผลของสารสกดัต่อการควบคุมการแสดงออกของยนีทีเ่กี่ยวขอ้งกบั
การส่งสญัญาณอนิซูลนิ (insulin signalling) ในระดบัโมเลกุล เช่น insulin receptor substrate 
(IRS), protein kinase B (PKB/Akt) และ PI3 kinase เพื่อที่จะได้ทราบกลไกการออกฤทธิข์อง
สารสกดัไดช้ดัเจนขึน้ 
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ภาคผนวก ข 
 

วิธีการเตรียมสาร 
 
1. การเตรียม Citrate buffer pH 4.5  
 การเตรยีม Citrate buffer 100 มลิลลิติร ประกอบดว้ย 0.1 M Citric acid 44.5 มลิลลิติร 
และ 0.1 M Trisodium citrate 55.5 มลิลลิติร 
 เตรียม 0.1 M Citric acid 1 ลิตร โดยชัง่สาร Citric acid (MW 210.14) 21.014 กรมั 
ละลายใน deionized water 1 ลติร และเตรยีม 0.1 M Tri-sodium citrate 1 ลติร โดยชัง่สาร Tri-
sodium citrate (MW 294.1) 29.41 กรมั ละลายใน deionized water 1 ลติร หลงัจากนัน้ผสม 
0.1 M Citric acid 44.5 มลิลิลิตร และ 0.1 M Tri-sodium 55.5 มลิลิลิตร และตรวจวดัค่า pH 
ดว้ย pH meter จนได ้pH 4.5 
 
2. การเตรียม Streptozotocin (STZ) 
การเตรยีม Streptozotocin (STZ) เพื่อเหนี่ยวน าหนูขาวใหเ้ป็นเบาหวาน  
 STZ ขนาด 55 มก./กก. เตรียมใน Citrate buffer pH 4.5 โดยชัง่ STZ 0.055 กรัม 
ละลายใน citrate buffer pH 4.5 1 มลิลลิติร โดยฉีดเขา้ทางช่องท้องของหนูขาวขนาด 1 มล./
กก. 
 
3. การเตรียม Glibenclamide 
 Glibenclamide ขนาด 1 มก./กก. โดยชัง่ glibenclamide 0.2 มลิลกิรมั ละลายใน 30% 
gum acacia 1 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 
 
4. การเตรียม Glipizide 
 Glipizide ขนาด 10 มก./กก. โดยน า glipizide 10 มิลลิกรมั มาบดให้ละเอียด แล้ว
ละลายใน 30% gum acacia 5 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 
 
5. การเตรียม Acarbose 
 Acarbose ขนาด 50 มก./กก. โดยน า acarbose 100 มลิลกิรมั มาบดให้ละเอยีด แล้ว
ละลายใน 30% gum acacia 10 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 
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6. การเตรียมสารละลายกลโูคส 
 เตรียมสารละลายซูโครส 30% (w/v) ชัง่กลูโคส 30 กรมั ละลายในน ้ ากลัน่ คนให้
สารละลายเขา้เป็นเน้ือเดยีวกนั ปรบัปรมิาตรดว้ยน ้ากลัน่ใหค้รบ 100 มลิลลิติร 
 
7. การเตรียมสารละลายซูโครส  
 เตรียมสารละลายซูโครส 30% (w/v) ชัง่ซูโครส 30 กรมั ละลายในน ้ ากลัน่ คนให้
สารละลายเขา้เป็นเน้ือเดยีวกนั ปรบัปรมิาตรดว้ยน ้ากลัน่ใหค้รบ 100 มลิลลิติร 
 
8. การเตรียมสารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสกุ 
 สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 500 มก./กก. โดยชัง่สารสกดั 0.1 กรมั ละลายในน ้า
กลัน่ 1 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 
 สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 1,000 มก./กก. โดยชัง่สารสกดั 0.2 กรมั ละลายใน
น ้ากลัน่ 1 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 

สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 2,000 มก./กก. โดยชัง่สารสกดั 0.4 กรมั ละลายใน
น ้ากลัน่ 1 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 

สารสกดัชัน้น ้าจากใยตาลสุก ขนาด 3,000 มก./กก. โดยชัง่สารสกดั 0.6 กรมั ละลายใน
น ้ากลัน่ 1 มลิลลิติร ป้อนแก่หนูทดลองในปรมิาตร 5 มล./กก. 
 
9. การเตรียมสารละลาย Phosphate buffer saline (PBS)  
 การเตรยีมสารละลาย PBS ปรมิาตร 1 ลิตร ประกอบด้วย 137 mM NaCl, 2.7 mM 
KCl, 10mM Na2HPO4 และ 2 mM KH2PO4 โดยชัง่ 
  NaCl     8  กรมั 

KCl    0.2  กรมั 
Na2HPO4  1.44  กรมั 
KH2PO4  0.24  กรมั 

 ละลายส่วนผสมในน ้ากลัน่ ปรบั pH ให้ได้ 7.4 แล้วปรบัปรมิาตรด้วยน ้ากลัน่ให้ได้ 1 
ลติร เกบ็ไวท้ีอุ่ณหภมูหิอ้ง 
 
10. การเตรียมสารละลาย EDTA (0.5 M, pH 8.0) 
 ชัง่ Disodium EDTA·2H2O 186.1 กรมั ละลายในน ้ากลัน่ 800 มลิลลิติร ผสมใหเ้ขา้กนั 
ปรบั pH ใหไ้ด ้8.0 โดยใช ้NaOH 
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11. การเตรียมสารละลายบฟัเฟอร ์50X Tris-acetate-EDTA (TAE buffer) 
 การเตรยีมสารละลายบฟัเฟอร ์50X TAE ปรมิาตร 1 ลติร โดยชัง่ 

Trisma base   242   กรมั  
Glacial acetic acid  57.1   มลิลลิติร 
0.5 M EDTA pH 8.0  100   มลิลลิติร 

ละลายส่วนผสมในน ้ากลัน่ แลว้ปรบัปรมิาตรดว้ยน ้ากลัน่ใหไ้ด ้1 ลติร เกบ็ไวท้ี่
อุณหภมูหิอ้ง เมือ่ตอ้งการใชง้านตอ้งเจอืจางจาก 50X เป็น 1X โดยการผสม 50X TAE 20 
มลิลลิติร เขา้กบัน ้ากลัน่ 980 มลิลลิติร 
 
12. การเตรียม 1.5% agarose gel 
 ชัง่ผง agarose gel 1.5 กรมั จากนัน้เตมิ 1X TAE buffer 100 มลิลลิติร น าไปใส่เตาอบ
ไมโครเวฟ 3-4 นาท ีทีร่ะดบัความรอ้นปานกลาง จนเจลละลายหมดไดเ้ป็นสารละลายใส 
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ภาคผนวก ค 
ตารางแสดงผลน ้าหนักตวั 

Group No. ก่อนฉีด STZ  วนัท่ี 1 วนัท่ี 4 วนัท่ี 8 วนัท่ี 11 วนัท่ี 15 
Normal control 1 255 267 276 291 306 255 
  2 248 263 275 281 296 248 
  3 272 287 289 301 315 272 
  4 288 304 322 334 347 288 
  5 249 264 274 284 293 249 
  X 262.40 277.00 287.20 298.20 311.40 262.40 
  SD 17.24 17.99 20.39 21.44 21.71 17.24 

Normal rats+PFWE 
1,000 mg/kg 
  
  
  
  
  

1 275 290 309 313 325 275 
2 281 296 312 324 291 281 
3 279 285 308 314 324 279 
4 251 262 280 279 294 251 
5 281 288 299 312 326 281 
X 273.40 284.20 301.60 308.40 312.00 273.40 

SD 12.76 13.05 13.01 17.13 17.85 12.76 
Diabetic control 1 213 211 205 200 199 213 
 2 208 202 187 183 179 208 
  3 214 213 200 200 190 214 
  4 246 251 240 245 243 246 
  5 249 248 232 234 231 249 
  X 226.00 225.00 212.80 212.40 208.40 226.00 
  SD 19.79 22.77 22.35 25.99 27.38 19.79 

DM+ PFWE 500 
mg/kg 
  
  
  
  
  

1 208 204 205 207 215 208 
2 234 229 234 231 242 234 
3 232 234 247 259 276 232 
4 242 236 245 242 253 242 
5 246 239 246 226 231 246 
X 232.40 228.40 235.40 233.00 243.40 232.40 

SD 14.79 14.12 17.78 19.27 23.01 14.79 
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ภาคผนวก ค (ต่อ) 
ตารางแสดงผลน ้าหนักตวั (ต่อ) 

Group No. ก่อนฉีด STZ  วนัท่ี 1 วนัท่ี 4 วนัท่ี 8 วนัท่ี 11 วนัท่ี 15 

DM+PFWE 1,000 
mg/kg 
  
  
  
  
 

1 239 233 241 241 258 239 
2 238 238 245 252 263 238 
3 228 222 229 237 256 228 
4 222 213 221 219 229 222 
5 235 227 232 230 248 235 
X 232.40 226.60 233.60 235.80 250.80 232.40 

SD 7.23 9.71 9.58 12.32 13.33 7.23 

DM+PFWE 2,000 
mg/kg 
  
  
  
  
  

1 243 229 235 234 248 243 
2 237 228 231 236 248 237 
3 251 243 246 242 258 251 
4 254 243 251 243 259 254 
5 238 228 236 218 229 238 
X 244.60 234.20 239.80 234.60 248.40 244.60 

SD 7.64 8.04 8.35 10.04 12.05 7.64 

DM+Glibenclamide 1 
mg/kg 
  
  
  
  
  

1 230 228 236 236 230 230 
2 217 212 218 211 207 217 
3 231 227 222 211 204 231 
4 224 224 225 225 220 224 
5 228 226 230 224 220 228 
X 226.00 223.40 226.20 221.40 216.20 226.00 

SD 5.70 6.54 7.01 10.60 10.64 5.70 
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ภาคผนวก ง 
ตารางแสดงผลน ้าตาลในเลือด 

Group No. ก่อนฉีด STZ  วนัท่ี 1 วนัท่ี 4 วนัท่ี 8 วนัท่ี 11 วนัท่ี 15 
Normal control 1 111 88 128 121 108 98 
  2 99 87 140 93 99 77 
  3 122 93 107 96 94 89 
  4 123 97 112 103 107 93 
  5 101 79 101 94 88 91 
  X 111.20 88.80 117.60 101.40 99.20 89.60 
  SD 11.28 6.80 16.04 11.63 8.53 7.80 

Normal rats+PFWE 
1,000 mg/kg 
  
  
  
  
  

1 128 112 123 110 110 110 
2 125 94 105 99 87 78 
3 115 103 92 98 88 92 
4 126 105 99 117 85 100 
5 127 101 114 107 99 100 
X 124.20 103.00 106.60 106.20 93.80 96.00 

SD 5.26 6.52 12.22 7.92 10.57 11.92 
Diabetic control 1 92 411 184 307 247 217 
 2 110 386 294 257 271 107 
  3 100 344 229 239 447 233 
  4 113 239 443 98 102 249 
  5 111 300 476 188 134 450 
  X 105.20 336.00 325.20 217.80 240.20 251.20 
  SD 8.93 68.73 129.21 79.35 136.14 124.32 

DM+ PFWE 500 
mg/kg 
  
  
  
  
  

1 130 220 118 224 91 278 
2 104 227 107 222 115 348 
3 108 210 94 134 91 106 
4 122 180 103 209 80 160 
5 112 206 262 303 151 250 
X 115.20 208.60 136.80 218.40 105.60 228.40 

SD 10.64 17.99 70.52 60.03 28.42 96.04 
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ภาคผนวก ง (ต่อ) 
ตารางแสดงผลน ้าตาลในเลือด (ต่อ) 

Group No. ก่อนฉีด STZ  วนัท่ี 1 วนัท่ี 4 วนัท่ี 8 วนัท่ี 11 วนัท่ี 15 

DM+PFWE 1,000 
mg/kg 
  
  
  
  
 

1 110 247 103 110 97 147 
2 102 204 95 103 85 141 
3 101 201 77 80 114 90 
4 101 253 122 80 83 168 
5 112 203 213 209 162 334 
X 105.20 221.60 122.00 116.40 108.20 176.00 

SD 5.36 26.03 53.38 53.49 32.51 92.86 

DM+PFWE 2,000 
mg/kg 
  
  
  
  
  

1 113 233 73 169 85 208 
2 108 291 76 139 100 162 
3 105 236 89 105 89 138 
4 105 358 178 297 90 363 
5 97 204 166 262 110 322 
X 105.60 264.40 116.40 194.40 94.80 238.60 

SD 5.81 61.05 51.29 81.86 10.13 99.19 

DM+Glibenclamide 1 
mg/kg 
  
  
  
  
  

1 130 259 239 229 120 142 
2 111 332 473 391 310 302 
3 118 346 412 345 319 294 
4 104 293 148 225 92 120 
5 108 207 353 283 301 202 
X 114.20 287.40 325.00 294.60 228.40 212.00 

SD 10.21 56.40 131.32 72.66 112.35 84.10 
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ภาคผนวก ง (ต่อ) 
ตารางแสดงผลระดบัน ้าตาลในเลือดและค่า AUC (OGTT) 

Groups No. T0 T30 T60 T90 T120 T180 
AUC0-180 min 

(mg.min/dL) 
Normal control 1 99 172 168 167 132 91 25,365 
  2 110 169 208 188 161 96 28,725 
  3 96 161 181 153 122 90 24,480 
  4 114 142 167 150 135 107 24,765 
  5 108 173 160 161 128 89 24,870 
  6 85 172 163 161 138 106 25,545 
  7 90 156 159 153 138 93 24,390 
  8 95 182 182 139 111 87 24,120 
  X 99.63 165.88 173.50 159.00 133.13 94.88 25,282.50 
  SD 34.55 46.77 40.84 26.69 14.24 29.27 1,471.46 
Normal+PFWE 
500 mg/kg 
  
  
  
  
  
  
  
  

1 108 169 217 172 126 96 26,910 
2 102 172 185 180 118 106 26,130 
3 103 159 181 165 138 99 25,875 
4 106 159 161 165 157 113 26,595 
5 107 165 191 165 124 99 25,785 
6 98 170 169 137 137 102 24,975 
7 105 196 194 178 127 96 27,210 
8 108 156 160 140 143 106 24,915 
X 104.63 168.25 182.25 162.75 133.75 102.13 26,049.38 

SD 3.46 12.65 19.10 16.09 12.56 5.89 839.50 
Normal+PFWE 
1,000 mg/kg 
  
  
  
  
  
  
 

1 126 164 161 128 111 93 23,265 
2 149 168 178 174 145 104 27,480 
3 125 179 170 147 104 95 24,285 
4 114 168 155 157 134 111 25,470 
5 97 146 184 145 117 83 23,460 
6 123 175 183 194 126 101 27,105 
7 106 144 156 147 151 93 24,585 
8 104 165 166 137 129 90 24,105 
X 118.00 163.63 169.13 153.63 127.13 96.25 24,969.38 

SD 16.46 12.55 11.59 21.22 16.21 8.76 1,588.40 
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ภาคผนวก ง (ต่อ) 
ตารางแสดงผลระดบัน ้าตาลในเลือดและค่า AUC (OGTT) (ต่อ) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Groups No. T0 T30 T60 T90 T120 T180 
AUC0-180 min  
(mg.min/dL) 

Normal+PFWE 
2,000 mg/kg 

1 138 182 179 168 128 100 26,700 
2 122 149 170 135 139 100 24,705 

 3 147 188 201 181 181 133 31,440 
  4 134 144 151 171 162 131 27,210 
  5 138 186 169 189 135 110 27,765 
  6 127 169 153 139 130 117 25,095 
  7 117 173 177 160 160 97 27,165 
  8 128 184 183 145 130 104 26,250 
  X 131.38 171.88 172.88 161.00 145.63 111.50 27,041.25 
  SD 9.74 16.98 16.23 19.82 19.57 14.17 2,066.92 
Normal+Glipizide 
10 mg/kg 
  
  
  
  
  
  
  
  

1 67 83 87 85 78 52 13,725 
2 101 112 109 96 57 55 15,240 
3 72 99 94 79 53 39 12,795 
4 83 127 125 88 57 47 15,420 
5 68 95 91 74 53 39 12,375 
6 95 113 114 85 56 48 14,745 
7 95 98 88 87 69 56 14,400 
8 110 90 111 80 75 60 15,255 
X 86.38 102.13 102.38 84.25 62.25 49.50 14,244.38 

SD 16.27 14.27 14.18 6.67 10.15 7.73 1,167.08 
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ภาคผนวก ง (ต่อ) 
ตารางแสดงผลระดบัน ้าตาลในเลือดและค่า AUC (SuTT) 

 
 
 
 
 
 

Groups No. T0 T30 T60 T90 T120 T180 
AUC0-180 min 

(mg.min/dL) 
Normal control 1 96 179 147 131 122 111 20,475 
  2 109 161 139 126 113 121 19,620 
  3 117 176 141 111 109 126 19,755 
  4 112 155 123 115 119 125 18,915 
  5 104 160 138 124 128 107 19,665 
  6 122 161 133 127 119 131 19,995 
  X 110.00 165.33 136.83 122.33 118.33 120.17 19,737.50 
  SD 9.27 9.73 8.16 7.69 6.68 9.30 511.09 
Normal+PFWE 
1,000 mg/kg 
 

1 121 166 129 119 124 117 19,710 
2 129 159 149 134 116 110 20,325 
3 127 155 129 141 151 119 20,970 

 4 123 174 147 143 121 120 21,195 
 5 121 148 121 137 113 121 19,200 
 6 109 136 102 115 108 115 17,190 
 X 121.67 156.33 129.50 131.50 122.17 117.00 19,765.00 
 SD 7.00 13.40 17.41 11.73 15.22 4.05 1,467.20 
Normal+PFWE 
2,000 mg/kg 

1 113 143 118 116 117 140 18,615 
2 124 142 110 129 150 122 19,620 

 3 128 162 121 104 140 128 19,650 
 4 130 158 128 133 115 125 19,845 
 5 144 154 125 118 129 139 20,025 
 6 132 165 160 149 122 119 21,645 
 X 128.50 154.00 127.00 124.83 128.83 128.83 19,900.00 
 SD 10.15 9.65 17.32 15.66 13.79 8.80 985.47 
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ภาคผนวก ง (ต่อ) 
ตารางแสดงผลระดบัน ้าตาลในเลือดและค่า AUC (SuTT) (ต่อ) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Groups No. T0 T30 T60 T90 T120 T180 
AUC0-180 min  
(mg.min/dL) 

Normal+PFWE 
3,000 mg/kg 

1 125 151 136 132 119 141 20,130 
2 130 156 173 129 118 113 20,925 

 3 124 171 134 131 129 121 20,625 
  4 135 126 133 132 121 117 19,140 
  5 134 184 125 124 107 112 19,890 
  6 134 172 136 134 125 115 20,745 
  X 130.33 160.00 139.50 130.33 119.83 119.83 20,242.50 
  SD 4.84 20.46 16.91 3.50 7.49 10.85 665.89 
Normal+Acarbose 
50 mg/kg 
 

1 104 106 103 91 92 100 14,820 
2 124 128 122 118 124 108 18,240 
3 98 102 96 106 109 98 15,330 

 4 106 111 102 99 105 106 15,690 
 5 94 105 122 107 107 95 16,065 
 6 99 116 116 99 105 105 16,140 
 X 104.17 111.33 110.17 103.33 107.00 102.00 16,047.50 
 SD 10.63 9.54 11.25 9.22 10.26 5.10 1,180.28 
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ภาคผนวก จ 
ตารางแสดงพื้นท่ีแถบ PCR product และค่า gene expression relative to normal control 
(Z) 
 

Groups No. 
Insulin 

(pancreas) 
GLUT2 
(liver) 

GLUT4 
(fat) 

GLUT4 
(muscle) 

Area Z Area Z Area Z Area Z 
Normal control 1 21,846.80 1.000 27,847.60 1.000 9,790.28 1.000 26,089.10 1.000 
  2 30,807.36 1.000 31,256.65 1.000 17,184.28 1.000 28,464.69 1.000 
  3 28,677.80 1.000 31,221.34 1.000 16,554.11 1.000 29,914.97 1.000 
  X - 1.000 - 1.000 - 1.000 - 1.000 
  SD - 0.000 - 0.000 - 0.000 - 0.000 
Diabetic control 1 19,966.95 0.914 30,662.19 1.101 3,222.56 0.329 15,051.31 0.577 
  2 29,015.47 0.942 27,448.29 0.878 17,791.67 1.035 17,150.67 0.603 
  3 23,729.95 0.827 22,858.10 0.732 12,021.17 0.726 10,196.36 0.341 
 X - 0.894 - 0.904 - 0.697 - 0.507 
 SD - 0.060 - 0.186 - 0.354 - 0.144 
DM+PFWE 1,000 
mg/kg 

1 34,623.19 1.585 33,332.53 1.197 27,846.71 2.844 24,912.61 0.955 
2 31,971.02 1.038 31,789.14 1.017 27,388.99 1.594 20,341.48 0.715 
3 32,684.59 1.140 27,720.97 0.888 34,908.62 2.109 17,195.64 0.575 

 X - 1.254 - 1.034 - 2.182 - 0.748 
SD - 0.291 - 0.155 - 0.628 - 0.192 

DM+glibenclamide 
1 mg/kg 

1 27,794.43 1.272 31,202.77 1.120 6,400.41 0.654 20,611.33 0.790 
2 25,484.24 0.827 28,867.12 0.924 22,331.14 1.300 17,758.97 0.624 

 3 23,864.31 0.832 28,225.12 0.904 7,203.63 0.435 19,467.23 0.651 
 X - 0.977 - 0.983 - 0.796 - 0.688 
 SD - 0.256 - 0.120 - 0.449 - 0.089 
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