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บทคดัย่อ 
 

งานวิจยัน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาองค์ประกอบทางเคมี และฤทธ์ิของสารสกดัดอกบวัหลวง                  
ในการยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส และฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระ และยงัศึกษาฤทธ์ิทางชีวภาพ
ต่อระดบัน ้ าตาลในเลือด ค่าเคมีโลหิต ระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม นอกจากน้ี ยงัศึกษาลกัษณะจุลพยาธิสภาพ
ของเน้ือเยือ่ตบัอ่อนในหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl                     

ท าการสกดัสารจากดอกบวัหลวงดว้ยเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต ์วิเคราะห์หาองคป์ระกอบทางเคมี                      
ด้วยเคร่ือง GC-MS ทดสอบฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสโดยเปรียบเทียบกับ                   
ยาอะคาร์โบส ทดสอบฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH และทดสอบฤทธ์ิลดระดับน ้ าตาลในเลือด                 
โดยการแบ่งหนูทดลองออกเป็น 5 กลุ่ม ๆ ละ 6 ตัว กลุ่มท่ี 1 หนูควบคุมท่ีได้รับน ้ ากลั่น กลุ่มท่ี 2                        
หนูท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์ขนาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีได้รับสารสกัดขนาด                     
100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีได้รับสารสกดัขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม และกลุ่มท่ี 5               
หนูท่ีได้รับสารสกดัขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม บนัทึกระดบัน ้ าตาลในเลือดหนูทดลองในวนัท่ี 1 
วนัท่ี 4 และวนัท่ี 8 เม่ือทดลองครบ 8 วนั เก็บตวัอยา่งเลือดจากหวัใจหนู เพื่อตรวจวเิคราะห์ค่าเคมีโลหิต  และ
ระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม  

ผลการทดลองพบองคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัทั้งหมด 87 ชนิด เป็นสารท่ีพบในปริมาณมาก 5 ชนิด 
คือ Nonacosan-10-ol (26.89 %), n-Hexadecanoic acid (14.51 %), 9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- (9.47 %), 
9,12,15-Octadecatrienoic acid, (Z,Z,Z)- (6.74 %) และ6a-beta-Aporphine, 1,2-dimethoxy- (3.02 %) และ 
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สารปริมาณน้อย 82 ชนิด สารสกดัมีฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสสูงกว่ายาอะคาร์โบส            
โดยมีค่ า IC50 เท่ ากับ 0.07 และ  0.32 มิลลิกรัมต่อมิลลิ ลิตร  ตามล าดับ  สารสกัดท่ีความ เข้มข้น                                          
400 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระสูงกว่าสาร Butylated hydroxytoluene (BHT) โดยมี
เปอร์เซ็นตก์ารก าจดัอนุมูลอิสระเท่ากบั 87.25 ± 1.05 % และ 49.57 ± 1.22 % ตามล าดบั นอกจากน้ีสารสกดัท่ี
ขนาด 100 250 และ 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ท าให้หนูกลุ่มท่ี 3 กลุ่มท่ี 4 และกลุ่มท่ี 5 มีระดบัน ้ าตาลในเลือด
ลดลงมาใกล้เคียงกบัหนูกลุ่มท่ี 2 ส าหรับผลการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัต่อค่าเคมีโลหิต 
พบว่า สารสกัดขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีฤทธ์ิในการลด ค่า Blood urea nitrogen (BUN) และ                    
ค่า Creatinine (Cr) ในเลือดของหนูกลุ่มท่ี 5 ไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกบัหนู
กลุ่มควบคุม สารสกดัขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีแนวโนม้ในการลดค่า Aspartate Transaminase (AST) 
Alkaline phosphatase (ALP) และAlanine aminotransferase (ALT) ในเลือดของหนูกลุ่มท่ี 3 ได ้แต่ไม่แตกต่าง
จากหนูกลุ่มควบคุม  และสารสกัดขนาด  250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีแนวโน้มในการเพิ่มระดับ
คอเลสเตอรอลชนิดดี High-density lipoprotein (HDL) และลดระดบัคอเลสเตอรอลชนิดไม่ดี Low-density 
lipoprotein (LDL) ในเลือดของหนูกลุ่มท่ี 4 แต่ไม่แตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุม อยา่งไรก็ตาม หนูท่ีไดรั้บ
สารทดสอบทุกกลุ่มมีระดับฮอร์โมนอินซูลินในซีรัมไม่แตกต่างกนั และไม่แตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุม 
นอกจากน้ีสารสกัดขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีผลท าให้พยาธิสภาพของเน้ือเยื่อตับอ่อนบริเวณ              
ไอเลตส์ออฟแลงเกอร์ฮานส์กลบัมามีรูปร่างปกติ การศึกษาคร้ังน้ีช้ีให้เห็นว่า สารสกดัดอกบวัหลวงมีฤทธ์ิ
ตา้นอนุมูลอิสระ และฤทธ์ิลดระดบัน ้ าตาลในเลือด ซ่ึงฤทธ์ิลดระดบัน ้ าตาลในเลือดของสารสกดัส่วนหน่ึง              
เกิดจากสารส าคญัท่ีเป็นองคป์ระกอบในสารสกดั และความสามารถของสารสกดัในการยบัย ั้งการท างาน
ของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส โดยไม่เก่ียวขอ้งกบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัมสารสกัดดอกบวัหลวง                
จึงเหมาะในการน ามาใชรั้กษาผูท่ี้มีภาวะของระดบัน ้าตาลในเลือดสูง หรือเร่ิมป่วยเป็นโรคเบาหวาน 
 
ค าส าคัญ: สารสกดัดอกบวัหลวง องคป์ระกอบทางเคมี ฤทธ์ิทางชีวภาพ หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl 
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ABSTRACT 
 

This research aimed to analyze the chemical components, to determine the inhibitory effects of 
Nelumbo nucifera flower extract on alpha-glucosidase activity and antioxidant activity, and to investigate                     
the biological activities of the extract on blood glucose levels, blood chemistry, and serum insulin levels.  
Moreover, it aimed to study histopathological change of pancreatic tissues in the GK/Jcl rats.  

N. nucifera flower extract was obtained by macerating N. nucifera flower powder in 95% ethanol. 
Its chemical components were analyzed by GC-MS. The inhibitory effect of the extract on alpha-glucosidase 
activity was evaluated by comparing it to acarbose. Antioxidant activity was carried out in vitro using                      
DPPH assay. To determine hypoglycemic activity of the extract, the rats were equally divided into 5 
groups with 6 rats in each group. Group 1 was a control group receiving distilled water while group 2 
received 0.25 mg/kg Glibenclamide. Group 3 received 100 mg/kg extract, group 4 received 250 mg/kg extract, 
whereas group 5 received 500 mg/kg extract. Blood glucose levels were recorded on day 1, 4 and 8. On day 8, 
the blood was collected from cardiac puncture to analyze the blood chemistry and serum insulin levels. 

The results revealed that there were 87 chemical components of the ethanolic extract. Five main 
chemicals were Nonacosan-10-ol (26.89 %), n-Hexadecanoic acid (14.51 %), 9,12-Octadecadienoic acid 
(Z,Z)- (9.47 %), 9,12,15-Octadecatrienoic acid, (Z,Z,Z)- (6.74 %) and 6a-beta-Aporphine, 1,2-dimethoxy-  
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(3.02 %) and 82 trace components. The inhibitory effect on alpha-glucosidase was higher than acarbose with 
IC50 at 0.07 and 0.32 mg/ml, respectively. At a concentration of 400 µg/ml, the extract exerted a higher 
antioxidant activity than Butylated hydroxytoluene (BHT) with a percentage radical scavenging of 87.25 ± 
1.05 % and 49.57 ± 1.22 %, respectively. In addition, the 100, 250 and 500 mg/kg of the extract reduced the blood 
glucose levels of group 3, 4 and group 5 rats similar to that in group 2. For the biological activity of the 
extract on blood chemistry, it was found that 500 mg/kg of the extract significantly (p<0.05) reduced 
Blood urea nitrogen (BUN) and Creatinine (Cr) in group 5 rats compared to the control group. The 100 mg/kg 
extract tended to reduce Aspartate Transaminase (AST), Alkaline phosphatase (ALP) and Alanine 
aminotransferase (ALT) in group 3, but it was not statistically different from the control group. In addition,               
250 mg/kg of the extract slightly increased good cholesterol levels High-density lipoprotein (HDL) and reduced 
bad cholesterol levels Low-density lipoprotein (LDL) in group 4 rats, but this was not statistically different 
from the control group. Nevertheless, the serum insulin levels of all experimental groups and control 
group were not significantly different. Surprisingly, 100 mg/kg of the extract recovered the pathological 
change of the Islet of Langerhans in pancreatic tissues similar to the normal feature. The results indicated 
that N. nucifera flower extract possesses antioxidant and hypoglycemic activities. The underlying mechanism of 
hypoglycemic activity is partially due to the active compounds found in the extract and the inhibitory activity of 
the extract on alpha-glucosidase excluding the responsibility of serum insulin. Consequently, N. nucifera flower 
extract is feasible for treating people with high blood glucose levels or the early stage of diabetic patients. 
 
Keywords: Nelumbo nucifera flower extract, chemical components, biological activities, GK/Jcl rat 
 
 

 

 



(7) 
 

กติตกิรรมประกาศ 
 

วิทยานิพนธ์ฉบับน้ีส าเร็จสมบูรณ์ได้ด้วยความกรุณา และช่วยเหลือเป็นอย่างดียิ่ง                                       
จากผู ้ช่วยศาสตราจารย์ ดร. นพรัตน์ พุทธกาล (อาจารย์ท่ีปรึกษา) ท่ีได้ให้ค  าแนะน า และให้
ขอ้เสนอแนะในการด าเนินการวิจยั การวเิคราะห์ขอ้มูล ตลอดจนการเขียนรายงานผลการวจิยั อีกทั้งยงั
ช่วยปรับปรุงแก้ไขขอ้บกพร่องต่าง ๆ จนส าเร็จลุล่วงไปด้วยดี ผูว้ิจยัขอกราบขอบพระคุณอย่างสูง              
มา ณ โอกาสน้ี  

ขอขอบพระคุณ รองศาสตราจารย ์ดร. ชูศรี ตลบัมุข ประธานกรรมการสอบ ดร.ไฉน นอ้ยแสง 
และดร. เอ้ืองฟ้า บรรเทาวงษ์ คณะกรรมการในการสอบวิทยานิพนธ์ท่ีได้ให้ค  าแนะน า และ
ขอ้เสนอแนะในการปรับปรุงแกไ้ขขอ้บกพร่องต่าง ๆ ของงานวจิยั เพื่อใหว้ทิยานิพนธ์ฉบบัน้ีสมบูรณ์
ยิง่ข้ึน ขอกราบขอบพระคุณบิดา-มารดา ญาติพี่นอ้ง และผูมี้อุปการคุณทุกท่านท่ีใหก้ารสนบัสนุน และ            
เป็นก าลงัใจใหต้ลอดเวลา  
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บทที ่1 
บทน ำ 

 

1.1 ควำมเป็นมำและควำมส ำคญัของปัญหำ 
จากสถานการณ์ปัจจุบนัท่ีพบประชากรโลกโดยเฉพาะผูสู้งวยัทัว่ประเทศไทย และทัว่โลก                

มีความชุกของโรคแทรกซ้อนท่ีเกิดจากเบาหวานเร้ือรัง (Diabetes mellitus; DM) โดยมีขอ้มูลรายงาน
จากสหพนัธ์เบาหวานนานาชาติ (International Diabetes Federation, IDF) วา่ในปี พ.ศ. 2558 มีจ านวน              
ผูป่้วยเบาหวานทัว่โลก (อายุ 20-79 ปี) จ  านวน 415 ล้านคน และคาดว่าในปี พ.ศ. 2583 จะมีผูป่้วย
เบาหวานสูงถึง 642 ลา้นคน [1] มีขอ้มูลรายงานเก่ียวกบัโรคเบาหวานในประเทศไทยในปี พ.ศ. 2556 
พบว่าประชากรไทยป่วยเป็นโรคเบาหวานประมาณ 3.2 ล้านคน และในปี พ.ศ. 2578 คาดว่าจะมี
จ านวนผูป่้วยเบาหวานเพิ่มสูงข้ึนอีก 1.1 ล้านคน [2] ซ่ึงเบาหวานเป็นปัญหาท่ีคุกคามคุณภาพชีวิต          
ของประชากรทัว่โลกยงัเป็นอุบติัการณ์ของโรคท่ีส่งผลให้เกิดความเส่ียงในการเกิดโรคแทรกซ้อนต่อ
ร่างกาย ท าให้เป็นอนัตรายถึงแก่ชีวิตได ้นอกจากน้ียงัมีผลกระทบดา้นการสาธารณสุข และดา้นเศรษฐกิจ
ของประเทศ เน่ืองจากภาครัฐต้องสูญเสียค่าใช้จ่ายในการรักษาสูง ในการบรรเทาโรคแทรกซ้อนท่ีมี      
ความรุนแรงแตกต่างกนัไปตามอาการของผูป่้วยแต่ละราย ทั้งน้ีข้ึนอยู่กบัระยะเวลาท่ีเป็นเบาหวาน 
และระดบัน ้ าตาลในเลือด หากสามารถควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดให้ใกลเ้คียงระดบัปกติมากก็ยิ่ง
ช่วยชะลอ และลดความรุนแรงของโรคแทรกซ้อนเร้ือรังได้มากเท่านั้น ท่ีส าคญัคือโรคแทรกซ้อน
เร้ือรังน้ีอาจบรรเทาลงใกล้เคียงกบัสภาวะปกติได้หากผูเ้ป็นเบาหวานได้รับการตรวจ และพบเหตุ           
แห่งความเปล่ียนแปลงของสภาพร่างกายท่ีเร่ิมส่งสัญญาณความผิดปกติเกิดข้ึน และต้องได้รับ             
การรักษาตั้ งแต่แรกเ ร่ิมท่ี เป็นโรค ในทางตรงกันข้ามหากปล่อยให้ระดับน ้ าตาลในเลือดสูง                                 
เป็นระยะเวลานานจนเกิดอาการเร้ือรัง มักเกิดปัญหาเก่ียวกับภาวะโรคแทรกซ้อนท่ีมักพบบ่อยคือ                       
โรคแทรกซอ้นท่ีเกิดกบัหลอดเลือดขนาดเล็ก (Microvascular complication) เช่น โรคเบาหวานข้ึนตา โรคไต 
โรคแทรกซ้อนชนิดท่ี เกิดกับเส้นเลือดขนาดใหญ่ (Macrovascular complication) เช่น โรคหัวใจ                   
โรคหลอดเลือดสมอง โรคเส้นเลือดแดงอุดตัน และโรคความดันโลหิตสูง เป็นต้น [3] รวมทั้ง                   
โรคแทรกซอ้นท่ีระบบประสาท มีรายงานวา่ ผูป่้วยเบาหวานร้อยละ 90 มกัเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 ในปี พ.ศ. 2552 
รัฐมนตรีวา่การกระทรวงสาธารณสุขไดร้ายงานค่าใชจ่้ายภายในประเทศโดยรวมท่ีสูญเสียไปกบัการรักษา
ผูป่้วยเบาหวาน และโรคแทรกซ้อนจากเบาหวานสูงถึง 50,000 ลา้นบาท ซ่ึงค่าใชจ่้ายเฉล่ียต่อคนต่อปี
เท่ากบั 3,400 บาท โดยมีค่ายา และค่ารักษาพยาบาลคิดเป็นหน่ึงในสามของค่าใช้จ่าย อีกสองส่วน
สูญเสียไปกบัการรักษาโรคแทรกซ้อน [4] ท่ีเป็นปัจจยัส าคญัก่อให้เกิดความเส่ียงต่อชีวิต ในปัจจุบนั 
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ยาท่ีใช้ในการรักษาเบาหวานมีหลายชนิด  ในรูปแบบยาเม็ด และยาฉีด ส าหรับวิธีการควบคุม
โรคเบาหวานโดยแพทยแ์ผนปัจจุบนัมกัแนะน าให้ผูป่้วย ปรับพฤติกรรมร่วมด้วย เช่น การควบคุม
อาหาร และออกก าลงักาย ผูป่้วยเบาหวานบางรายท่ีไม่สามารถควบคุมระดบัน ้าตาลในเลือดได ้จึงหนัมารักษา
ดว้ยการแพทยท์างเลือก โดยผูป่้วยเบาหวานร้อยละ 67 มีการใชส้มุนไพรร่วมกบัยาแผนปัจจุบนั [5] ภาวะระดบั
น ้ าตาลในเลือดสูงในผูป่้วยเบาหวาน มีสาเหตุมาจากความบกพร่องของการหลัง่ฮอร์โมนอินซูลินซ่ึงเป็น
ฮอร์โมนท่ีสร้างข้ึนโดยเบตา้เซลล์ (Beta-cell) ภายในตบัอ่อน มีหน้าท่ีในการน าน ้ าตาลในเลือดไปสู่
เน้ือเยือ่ต่าง ๆ ทัว่ร่างกายเพื่อใชใ้นการสร้างพลงังาน และสร้างเซลลต่์าง ๆ ซ่ึงปกติแลว้เม่ือมีน ้ าตาลเขา้สู่
กระแสเลือด ท าให้ตบัอ่อนถูกกระตุน้ให้หลัง่อินซูลิน ฮอร์โมนอินซูลินจึงเขา้ไปจบัน ้ าตาล แลว้ขนส่ง
น ้ าตาลไปเล้ียงส่วนต่าง ๆ  ของร่างกาย แต่คนท่ีเป็นโรคเบาหวาน ร่างกายมีอินซูลินไม่เพียงพอท าให้ระดบั
น ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงข้ึน (Hyperglycemia) จึงส่งผลให้กระบวนการเมแทบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรต 
ไขมนั และโปรตีนผิดปกติ [6] ส าหรับการรักษาโรคเบาหวานเร้ือรังให้ไดผ้ลดีนั้น แพทยม์กัแนะน า 
ให้ผูป่้วยควบคุมระดับน ้ าตาลในเลือดให้ใกล้เคียงกับค่าระดับน ้ าตาลในเลือดคนปกติ โดยระดับ
น ้ าตาลในเลือดท่ีปกตินั้น มีค่า 70-99 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร [7] เพื่อช่วยชะลอ และลดความรุนแรงของ
โรคแทรกซ้อนเร้ือรังได้อีกวิธีหน่ึงเช่นกัน นอกจากน้ีแพทย์ยงัต้องตรวจวินิจฉัยความรุนแรงของ
โรคเบาหวาน เพื่อท าการรักษาเม่ือแรกเร่ิมไดผ้ลดีกวา่ปล่อยให้เป็นเบาหวานเร้ือรัง โดยเฉพาะการคดักรอง
โรคเบาหวานเม่ือเขา้สู่อายุ 45 ปี คนท่ีมีปัจจยัเส่ียงนอกจากอายุ (ความเส่ียงของโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 
เพิ่มข้ึนเม่ือมีอายุเพิ่มข้ึน) ควรไดรั้บการตรวจคดักรองตั้งแต่เน่ิน ๆ มีการตรวจเลือดอยู่สองประเภทหลกั  ๆ         
ท่ีนิยมใช้บ่อย ๆ  เพื่อตรวจคดักรองโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ได้แก่ การวดัระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด และ              
การตรวจ HbA1c (และมีอีกช่ือท่ีเรียกกนัว่าการตรวจ A1c หรือการตรวจ Hemoglobin A1c) แนะน าให้
ควบคุมระดบั HbA1c ให้นอ้ยกวา่ 7 เปอร์เซ็นต ์ในผูป่้วยเบาหวานส่วนใหญ่ หรือนอ้ยกวา่ 6.5 เปอร์เซ็นต์            
ในบางราย [8] โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (Type I diabetes mellitus) เกิดจากตับอ่อนไม่สามารถสร้าง
ฮอร์โมนอินซูลินได้ เป็นผลมาจากพนัธุกรรม พบได้ตั้ งแต่วยัเด็ก หรือวยัผูใ้หญ่ตอนตน้ ซ่ึงผูป่้วย                   
มีความจ าเป็นตอ้งพึ่งพาอินซูลิน โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (Type II diabetes mellitus) พบมากถึงร้อยละ 90 
ของผูป่้วยเบาหวานทั้งหมด ร่างกายยงัสามารถผลิตอินซูลินได ้แต่ฮอร์โมนอินซูลินไม่สามารถท างาน
ไดต้ามปกติ ซ่ึงมีสาเหตุมาจากภาวะด้ือต่อฮอร์โมนอินซูลิน (Insulin resistance)  ขณะท่ีมีภาวะด้ือต่อ
อินซูลิน เซลลก์ลา้มเน้ือ เซลลไ์ขมนั และเซลลต์บั ไม่สามารถตอบสนอง ต่ออินซูลินไดอ้ยา่งท่ีควร จึงท าให้
เซลล์เหล่าน้ีไม่สามารถดูดซึมน ้ าตาลกลูโคสในเลือดเข้าสู่ เซลล์ได้ง่ายเหมือนปกติ ผลก็คือ                    
ร่างกายต้องการอินซูลินเพิ่มข้ึนเพื่อท าหน้าท่ีในการน ากลูโคสเข้าสู่ เซลล์ได้เหมือนเดิม  [9] 
โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ์(Gestational diabetes mellitus) โรคเบาหวานชนิดน้ีมกัหายไปหลงัคลอด 
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แต่ยงัมีความเส่ียงท่ีเป็นสาเหตุให้เกิดอาการเจ็บป่วยเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และโรคเบาหวาน        
ชนิดอ่ืน ๆ มีอาการคล้ายโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 และ 2 [10] ทั้งน้ีผูป่้วยเบาหวานสามารถสังเกตอาการ          
ของตนเอง เช่น ปัสสาวะบ่อย ด่ืมน ้ ามาก และรับประทานอาหารมากกว่าปกติ ขณะเดียวกนัก็มีสภาวะ            
ของน ้ าหนักร่างกายลดลงอย่างต่อเน่ือง [11] นอกจากน้ียงัมีรายงานเก่ียวกับผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2            
ท่ีพบว่าผูป่้วยมักมีน ้ าหนักเกิน และมีไขมันสะสมในช่องท้องในปริมาณสูงกว่าปกติ เน่ืองจาก                
การบริโภคอาหารประเภทแป้ง และไขมนัมากเกินไป ท าให้อาหารประเภทแป้งถูกย่อย และเปล่ียนเป็น
น ้ าตาลโมเลกุลเด่ียวดว้ยเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส [12] ท่ีพบบนผนงัล าไส้เล็กบริเวณบรัชบอร์เดอร์ 
(Brush border) ท าให้น ้ าตาลถูกดูดซึมเขา้สู่หลอดเลือดโดยต่อเน่ือง จึงส่งผลให้ระดบัน ้ าตาลในเลือดสูงข้ึน 
(Hyperglycemia) ประกอบกับร่างกายมีปริมาณไขมันในเลือดสูงจึงเป็นสาเหตุของโรคอ้วน [13]             
ท่ีกลายเป็นเบาหวานเร้ือรังท่ีเสียสมดุลในการควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือด และส่งผลต่อโรคแทรกซ้อน
หลายชนิด การศึกษาของแพทยแ์ผนปัจจุบนัพบว่า การลดน ้ าหนกัร่างกายยงัช่วยลดการเกิดภาวะด้ือ
ต่ออินซูลิน และป้องกนั หรือชะลอการเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ได ้[14] 

วิธีการรักษาผูป่้วยเบาหวานให้มีคุณภาพชีวิตท่ีดีข้ึน มีอายุยืนยาวมากข้ึนไดน้ั้น มีปัจจยัส าคญั 
และไดผ้ลดีคือ การท าความเขา้ใจกบัผูป่้วยเบาหวานให้ยอมรับต่อการปรับตวัเพื่อควบคุมพฤติกรรม         
ในการบริโภคอาหาร การออกก าลงักายให้สม ่าเสมอ การมีวินยัในการรับประทานยา และพบแพทย์
สม ่าเสมอ ตลอดจนการรู้จกัดูแลตนเองตามแพทยส์ั่ง เน่ืองจากปัจจุบนัแพทยส์ามารถพฒันาเทคนิค 
และนวตักรรมใหม่ ๆ  เพื่อช่วยในการป้องกนั และรักษาโรคแทรกซอ้นชนิดต่าง ๆ จากเบาหวานไดด้ว้ยการ
ควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดให้มีค่าใกลเ้คียงกบัระดบัปกติมากท่ีสุด เช่น การควบคุมความดนัโลหิต 
การลดระดบัไขมนัในเลือด เป็นตน้ มีขอ้มูลเป็นท่ีประจกัษ์ด้านการแพทยเ์ก่ียวกบัผูป่้วยเบาหวาน
เสียชีวิตจากโรคแทรกซ้อนชนิดต่าง ๆ เ ป็นจ านวนมาก  เ ช่น โรคหลอดเลือดตีบ  โรคไต                                
โรคเส้นประสาท โรคเบาหวานข้ึนตา และการเกิดแผลเร้ือรังตามเน้ือเยื่อต่าง ๆ โดยเฉพาะแผลท่ีเทา้ 
เป็นตน้ การรักษาโรคเบาหวานดว้ยยาแผนปัจจุบนัมกัเป็นยาท่ีใช้ลดระดบัน ้ าตาลในเลือด เน่ืองจาก
ร่างกายของผูป่้วยไม่สามารถควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดได ้จึงท าให้ระดบัน ้ าตาลในเลือดสูงกวา่ปกติ 
ยาแผนปัจจุบนัท่ีนิยมน ามาใช้ในการรักษาโรคเบาหวาน (Antidiabetic agents หรือ Antidiabetic drug หรือ 
Antidiabetic medication)ไดแ้ก่ ยาเมทฟอร์มีน (Metfomine drug) ช่วยลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสจากตบั 
ยาไกลเบนคลาไมด์ (Glibenclamide drug) ช่วยกระตุน้การสร้างฮอร์โมนอินซูลิน และยาอะคาร์โบส 
(Acarbose drug)  ท าหน้า ท่ีย ับย ั้ งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิ เดส แต่ยาเหล่าน้ี                                
เม่ือรับประทานเป็นประจ าย่อมส่งผลข้างเคียงต่อผูป่้วยเบาหวาน เช่น ส่งผลกระทบต่อระบบ               
ทางเดินอาหาร ท าให้เกิดอาการทอ้งร่วง ทอ้งผูก ทอ้งอืด ทอ้งเฟ้อ และกระเพาะอาหารอกัเสบ ท าให้เกิด

http://haamor.com/th/%E0%B8%A2%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%B1%E0%B8%81%E0%B8%A9%E0%B8%B2%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84/
http://haamor.com/th/%E0%B8%A2%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%B1%E0%B8%81%E0%B8%A9%E0%B8%B2%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84/
http://haamor.com/th/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%95%E0%B8%B2/
http://haamor.com/th/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%95%E0%B8%B2/
http://haamor.com/th/%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%95%E0%B8%B2/
http://haamor.com/th/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%95%E0%B8%B2/
http://haamor.com/th/%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%95%E0%B8%B2%E0%B8%A5%E0%B9%83%E0%B8%99%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B8%AA%E0%B8%B9%E0%B8%87/
http://haamor.com/th/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%95%E0%B8%B2%E0%B8%A5%E0%B9%83%E0%B8%99%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B8%AA%E0%B8%B9%E0%B8%87/
http://haamor.com/th/%E0%B8%A2%E0%B8%B2%E0%B9%80%E0%B8%9A%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A7%E0%B8%B2%E0%B8%99/
http://haamor.com/th/%E0%B8%A2%E0%B8%B2%E0%B9%80%E0%B8%9A%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A7%E0%B8%B2%E0%B8%99/
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บาดแผลในกระเพาะอาหารได้ [15] ปัจจุบันการรักษาโรคเบาหวานโดยปราศจากผลข้างเคียงใด ๆ                  
ยงัคงเป็นความทา้ทายดา้นวทิยาศาสตร์ และเทคโนโลยต่ีอวงการแพทย ์ซ่ึงบทบาทของพืชสมุนไพรไทย
ท่ีมีงานวิจัย เชิงวิทยาศาสตร์เ ก่ียวกับการลดระดับน ้ าตาลในเลือด และรักษาโรคเบาหวาน                                
ท่ีได้มีการศึกษาวิจัย  เช่น ใบชะพลู (Piper sarmentosum Roxb.)  ผลหม่อน (Morus alba Linn.) 
บอระเพ็ด (Tinospora crispa Miers-ex Hook.F &Thoms.) มะระข้ีนก (Momordica charantia Linn.) 
ทอ งกว า ว  (Butea monosperma)  บัวบก (Centella asiatica) พ ริก ไทย  (Piper nigrum) ฟั ก ข้ า ว                 
(Momordica cochinchinensis) ฝร่ัง (Psidium guajava) มะขาม (Tamarindus indica Linn.) มะแวง้เครือ 
(Solanum trilobatu Linn.) แมงลัก  (Ocimum africanum Lour.) มะละกอ (Carica papaya) มะตูม  
(Aegle marmelos) ต าลึง (Coccinia grandis) และบวัหลวง (Nelumbo nucifera Gaertn.) [16, 17, 18, 19] เป็นตน้   

บวัหลวง (Sacred lotus) มีช่ือวิทยาศาสตร์ คือ Nelumbo nucifera Gaertn. เป็นพืชท่ีมีล าตน้อยู่ใตน้ ้ า                                      
ใบมีเส้นผ่านศูนย์กลางประมาณ 40-60 เซนติเมตร ลักษณะคล้ายรูปถ้วย แบน และลอยเหนือผิวน ้ า               
ก้านใบยาว มีผิวขรุขระ ยาว 1-2 เมตร ความสูงของตน้เฉล่ีย 1.5 เมตร ดอกมีสีฉูดฉาด มีขนาดเส้นผ่าน
ศูนยก์ลาง 20 เซนติเมตร ผลมีลกัษณะเป็นรูปกรวยภายในมีเมล็ดอยู่จ  านวนมาก บวัหลวงพบมากในแถบ
ภูมิภาคเอเชียตะวนัออกเฉียงใต้ ออสเตรเลีย ประเทศอินเดีย ประเทศจีน ประเทศทิเบต และ                   
ประเทศไทย เป็นตน้ บวัหลวงถือว่าเป็นดอกไมศ้กัด์ิสิทธ์ิในประเทศจีน และประเทศทิเบตใช้เป็น
สัญลกัษณ์ส าคญัของศาสนาฮินดู และศาสนาพุทธ มีรายงานการใช้ประโยชน์จากบวัหลวงมากมาย 
เช่น การน าเมล็ดมากวน หรือโรยบนหนา้ขนม เป็นวตัถุดิบในอาหาร รากบวัน ามาท าน ้ารากบวัเพื่อดบั
กระหาย แก้ร้อนใน กลีบดอกน ามาท าเม่ียงกลีบบวั คนไทยสมยัโบราณใช้เกสรบวัหลวงผสมใน               
เค ร่ืองยาไทยในพิกัดต่าง ๆ ซ่ึงเป็นท่ีนิยมจนถึงปัจจุบัน [20]  บัวหลวงมีคุณสมบัติทางยา                                 
ซ่ึงประกอบดว้ยสารออกฤทธ์ิทางชีวภาพต่าง ๆ ไดแ้ก่ สารอลัคาลอยด์ (Alkaloids) สเตียรอยด์ (Steroids) 
ไตรเทอร์ปินอยด์ (Triterpenoids) ฟลาโวนอยด์ (Flavonoids) ไกลโคไซด์ (Glycosides) และพอลีฟีนอล 
(Polyphenol) มีสรรพคุณทางยามากมาย ส่วนดอก ใบ และรากของบวัหลวงถูกน ามาใชใ้นการรักษา
โรคเบาหวาน ลดระดบัไขมนั และน ้ าตาลกลูโคสในเลือด ลดอาการอกัเสบ สามารถรักษาโรคอว้น             
ได้อีกด้วย โดยเฉพาะดอกบวัหลวงสามารถรักษาโรคเบาหวาน (Diabetes mellitus) อหิวาตกโรค 
(Cholera) อาการไข ้(Fever) โรคตบั (Hepatopathy) และภาวะไขมนัในเลือดสูง (Hyperlipidemia) เป็นตน้ [21]    

หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl หรือ Goto-Kakizaki (GK) พฒันาจากหนูขาวสายพนัธ์ุวิสตาร์ 
(Wistar rats) หนูขาวสายพนัธ์ุน้ีมีความบกพร่องของเบต้าเซลล์ เป็นผลให้ปริมาณอินซูลินท่ีผลิต
ออกมาไม่เพียงพอซ่ึงมีสาเหตุมาจากพนัธุกรรม ส่งผลให้ยีนควบคุมการหลั่งฮอร์โมนอินซูลิน
บกพร่อง เมแทบอลิซึมผิดปกติ เกิดภาวะของระดบัน ้ าตาลในเลือดสูง ป่วยเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 
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ตั้งแต่อายุ 4 สัปดาห์ ท าให้ระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงถึง 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร [22, 23]                    
หนูขาวสายพนัธ์ุน้ีมีลกัษณะส าคญั คือ มีภาวะระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง (Fasting hyperglycemia) 
ระดับฮอร์ โมนอินซู ลินต ่ า  (Hypoinsulinemia) ระดับไขมันในเ ลื อดปกติ  (Normolipidemia)                             
ความตา้นทานน ้ าตาลกลูโคสบกพร่อง (Impaired glucose tolerance) และเร่ิมมีอาการของโรคแทรกซ้อน
เบาหวานเกิดข้ึน เช่น โรคแทรกซ้อนทางตา (Retinopathy) โรคแทรกซ้อนทางไต (Nephropathy)               
โรคเส้นประสาท (Neuropathies) โรคกลา้มเน้ือหัวใจเส่ือม (Cardiomyopathy) และการท างานของตบั
บกพร่อง (Hepatic impairment) [24] จากลกัษณะดงักล่าวท าใหห้นูสายพนัธ์ุ GK/Jcl สามารถน ามาใชศึ้กษา
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเกิดข้ึนในมนุษยไ์ด ้ 

การแก้ไขปัญหาโรคเบาหวาน และการหาแนวทางในการรักษาโรคเบาหวาน  และ                  
โรคแทรกซ้อนจากเบาหวานโดยการใชพ้ืชสมุนไพรทดแทนการใช้ยาแผนปัจจุบนั ดงันั้นการศึกษา    
ในคร้ังน้ีจึงมุ่งเนน้ศึกษาแนวทางในการบรรเทาอาการโรคแทรกซ้อนจากเบาหวานชนิดท่ี 2 ดว้ยการ
ทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัดอกบวัหลวงในหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl  

 

1.2  วตัถุประสงค์ของกำรวจิัย 

1.2.1 เพื่ อ วิ เ ค ร าะ ห์หาองค์ประกอบทาง เค มี ของส ารสกัดจากดอกบัวหลวง                           
(Nelumbo nucifera Gaertn.) 

1.2.2 เพื่อศึกษาฤทธ์ิต้านการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส และฤทธ์ิต้าน                
อนุมูลอิสระของสารสกดัจากดอกบวัหลวง 

1.2.3 เพื่อศึกษาฤทธ์ิของสารสกัดจากดอกบัวหลวงต่อระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือด                
ต่อค่าเคมีโลหิต ระดบัฮอร์โมนอินซูลิน และลกัษณะของเน้ือเยื่อจากตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl  

 

1.3 ขอบเขตของกำรวจิัย 
1.3.1 สมุนไพรท่ีใช้ในการศึกษาวิจัยคร้ังน้ี คือ ดอกบัวหลวง (Nelumbo nucifera Gaertn.)                  

ระยะดอกตูมก่ึงบานท่ีเก็บจากบ่อน ้าสาธารณะ ต าบลคลองหก อ าเภอธญับุรี จงัหวดัปทุมธานี  
1.3.2 สัตว์ ท่ี ใช้ทดลองในคร้ังน้ีใช้หนูขาวสายพันธ์ุ  GK/Jcl (ประเทศญ่ี ปุ่น) เพศผู ้                                  

อายุ 11 สัปดาห์ จ านวน 30 ตัว น ้ าหนัก 200-250 กรัม โดยติดต่อสั่งซ้ือ และทดลองท่ีสถาบันวิจัย
วทิยาศาสตร์และเทคโนโลยแีห่งประเทศไทย (วว.)  
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1.4 นิยำมศัพท์เฉพำะ 
1.4.1 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl หรือ Goto-Kakizaki เป็นหนูท่ีพฒันาจากหนูขาวสายพนัธ์ุวิสตาร์ 

(Wistar rats) ท่ีไม่มีความสัมพนัธ์ทางสายเลือดไม่เป็นเครือญาติกันกว่า 30 รุ่น โดยศาสตราจารย์                     
โยชิโอ โกโต และดร. มาซาเอะ คาคิซากิ จากมหาลัยโตโฮคุ ในปี ค.ศ. 1975 หนูขาวสายพนัธ์ุน้ี                        
ป่วยเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เม่ือมีอายุตั้ งแต่ 4 สัปดาห์ข้ึนไป โดยมีระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง                                
ถึง 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หนูขาวสายพนัธ์ุน้ีมีลักษณะไม่อ้วน และเกิดโรคแทรกซ้อนเบาหวาน                     
ซ่ึงคลา้ยคลึงกบัโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเกิดข้ึนในมนุษย ์

1.4.2 ชนิดของหนู หมายถึง หนูทดลองท่ีน ามาใช้ในการศึกษาวิจยัคร้ังน้ีเป็นหนูขาวสายพนัธ์ุ 
GK/Jcl ท่ีเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยน าเขา้จากประเทศญ่ีปุ่นจ านวน 30 ตวั   

1.4.3 สารสกดัจากดอกบวัหลวง หรือ Sacred lotus ช่ือวิทยาศาสตร์ Nelumbo nucifera Gaertn. 
หมายถึง สารสกดัหยาบ (Crude extract) ท่ีไดจ้ากการสกดัดว้ยวิธีการหมกั (Macerate) ดว้ยเอทานอล 
95 เปอร์เซ็นต์ เป็นระยะเวลา 1 สัปดาห์ ท าการกรองแลว้ระเหยดว้ยเคร่ือง Rotary evaporator ให้ได้
สารสกดัหยาบจากดอกบวัหลวง  

1.4.4 ไกลเบนคลาไมด์ (Glibenclamide) เป็นยารักษาโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในกลุ่มซลัฟา 
(Sulfa drug) ยาน้ีออกฤทธ์ิกระตุน้ให้เบตา้เซลล์ (Beta-cell) ในเน้ือเยื่อตบัอ่อนบริเวณ Islets of Langerhans                                      
หลัง่ฮอร์โมนอินซูลิน                                        

1.4.5 อะคาร์โบส (Acarbose) เป็นยารักษาโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 จัดอยู่ในกลุ่มยบัย ั้ง                   
การท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส (Alpha-glucosidase inhibitor) ท าให้น ้ าตาลโมเลกุลคู่                
ไม่สามารถเปล่ียนเป็นน ้ าตาลโมเลกุลเด่ียวได ้ส่งผลใหก้ารดูดซึมน ้าตาลกลูโคสเขา้สู่กระแสเลือดชา้ลง 

1.4.6 แอลฟา-กลูโคซิเดส (Alpha-glucosidase) เป็นเอนไซม์ท่ีพบบริเวณ Brush border                                  
ของผนงัล าไส้เล็กส่วนเจจูนมั (Jejunum) เป็นเอนไซมท่ี์มีความส าคญัต่อการยอ่ยคาร์โบไฮเดรตให้เป็น
น ้าตาลโมเลกุลเด่ียวดว้ยปฏิกิริยาไฮโดรไลซิส (Hydrolysis) ท าใหร้ะดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือดเพิ่มสูงข้ึน 

1.4.7 ฤทธ์ิทางชีวภาพ หมายถึง ฤทธ์ิของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีสกดัด้วยเอทานอล                                 
95 เปอร์เซ็นต์ ต่อระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือด ค่าเคมีโลหิต ระดับอินซูลินในซีรัม ฤทธ์ิการต้าน                      
อนุมูลอิสระ และฤทธ์ิตา้นเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส และลกัษณะเน้ือเยือ่ของตบัอ่อน 
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1.5 ประโยชน์ทีไ่ด้รับ 
1.5.1 ทราบขอ้มูลองค์ประกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีวิเคราะห์ได้ด้วย

เคร่ือง GC-MS ในการสนับสนุนผลการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดจากดอกบัวหลวง               
ทั้งในหลอดทดลอง และในหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl 

1.5.2 ทราบความเข้มข้นท่ีมีฤทธ์ิต้านการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส และ            
ฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระของสารสกัดจากดอกบวัหลวง โดยขอ้มูลผลการศึกษาท่ีได้สามารถใช้เป็น
แนวทางในการน าสารสกดัจากดอกบวัหลวงไปใชป้ระโยชน์กบัผูป่้วยเบาหวาน และโรคแทรกซ้อน
เบาหวานได ้

1.5.3 ทราบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl                        
ซ่ึงงานวิจยัน้ีเป็นงานรายวิจยัแรก ๆ ในท่ียงัไม่แพร่ประเทศไทยท่ีได้น าหนูท่ีถูกพฒันาสายพนัธ์ุ                    
ให้ป่วยเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซ่ึงใกล้เคียงกับมนุษย์มาใช้ในการศึกษาวิจยักับสารสกัดจาก               
ดอกบวัหลวง ผลการทดลองท่ีไดย้อ่มสามารถใชเ้ป็นขอ้มูลส าหรับการศึกษา ต่อยอดองคค์วามรู้ และ
ใช้เป็นแนวทางในการน าสารสกัดจากดอกบัวหลวงไปใช้ป้องกัน รักษาผู ้ป่วยเบาหวาน และ                  
โรคแทรกซอ้นเบาหวานได ้

 
 



 

 

20 
 

บทที ่2 
เอกสารและงานวจิยัที่เกีย่วข้อง 

 

2.1 โรคเบาหวานและโรคแทรกซ้อนจากเบาหวาน 
โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus ; DM) เป็นโรคเร้ือรังท่ีเก่ียวข้องกับความผิดปกติของ                  

ตบัอ่อนบริเวณเบตา้เซลล์ (Beta-cell) ในเน้ือเยื่อไอเลตส์ออฟแลงเกอร์ฮานส์ (Islets of Langerhans) 
เน่ืองมาจากภาวะเครียดออกซิเดชันของเซลล์ ท าให้ไม่สามารถผลิตฮอร์โมนอินซูลินได้เพียงพอ                    
หรือเกิดจากความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรต โปรตีน และไขมนั จึงส่งผลให ้                   
ผูป่้วยเบาหวานมีระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือดสูงกวา่ปกติ  

2.1.1 ชนิดของโรคเบาหวาน โรคเบาหวานสามารถแบ่งเป็น 4 ชนิด [25] ไดแ้ก่  
2.1.1.1 โรคเบาหวานชนิดท่ี  1 หรือโรคเบาหวานท่ีพึ่ งฮอร์โมนอินซู ลิน                                   

(Type I Diabetes mellitus ห รือ  Insulin dependent diabetes mellitus, IDDM)  เ กิดจาก เบต้า เซลล์ ใน                   
ตบัอ่อนไม่สามารถผลิตฮอร์โมนอินซูลินได ้หรือผลิตไดไ้ม่เพียงพอโดยมีสาเหตุมาจากความผิดปกติ
ทางพนัธุกรรม พบได้เพียงร้อยละ 5-10 ของผูป่้วยเบาหวานทั้งหมด มกัท าให้น ้ าตาลกลูโคสตกคา้ง                   
ในเลือดสูง แต่เซลล์ และเน้ือเยื่อขาดสารตั้ งต้นในการเกิดเมแทบอลิซึมเพื่อผลิตพลังงานจึงสลาย
สารอาหารประเภทไขมนั และโปรตีนท่ีสะสมบนโครงสร้างเซลล์ท าให้เกิดสารคีโตนท่ีมีความเป็นพิษ
ต่อร่างกาย เช่น ลมหายใจมีกล่ินผลไม ้ชีพจรเต้นเร็ว คล่ืนไส้ อาเจียน จนถึงขั้นเป็นลมหมดสติได้ 
เน่ืองจากร่างกายยงัคงผลิตอินซูลินได้ แต่ไม่เพียงพอ ท าให้ระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดค่อย ๆ 
เพิ่มข้ึนจึงเกิดอาการของโรคไม่รุนแรง หากไม่ส ารวจตนเองเป็นระยะเวลานาน อาจช็อคจนหมดสติ 
หรือเสียชีวิตเพราะอาการโรคแทรกซ้อนได ้เช่น โรคไตวายเน่ืองจากร่างกายพยายามขบัน ้ าออกมา   
ทางปัสสาวะ ผูป่้วยจึงสูญเสียน ้ ามาก ส่งผลใหไ้ตท างานลดลง ตรวจพบตั้งแต่วยัเด็ก หรือผูใ้หญ่ตอนตน้ 
ซ่ึงผูป่้วยเบาหวานชนิดน้ีตอ้งฉีดฮอร์โมนอินซูลินอยูเ่สมอ  

2.1.1.2 โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 หรือโรคเบาหวานชนิดไม่พึ่ งฮอร์โมนอินซูลิน                         
(Type II Diabetes mellitus หรือ Non-insulin dependent diabetes mellitus, NIDDM) พบเป็นส่วนใหญ่
ประมาณร้อยละ 90 ของผูป่้วยโรคเบาหวานทั้งหมด [10] ร่างกายของผูป่้วยสามารถผลิตอินซูลินได ้                  
แต่ฮอร์โมนอินซูลินท่ีผลิตข้ึนไม่สามารถท างานเป็นปกติได้ จึงส่งผลต่อการเกิดภาวะด้ือต่อฮอร์โมน
อินซูลิน พบไดใ้นผูใ้หญ่อายุตั้งแต่ 40 ปีข้ึนไป โดยภาวะด้ือต่ออินซูลินมีความสัมพนัธ์กบัน ้ าหนกัตวั
ของผูป่้วยเบาหวาน พบเพิ่มมากข้ึนในเด็กอ้วน วยัรุ่น และวยัผูใ้หญ่ตอนต้น [26] ในระยะแรก ๆ     
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อาการของโรคเบาหวานไม่ปรากฎเด่นชัด ผู ้ป่วยทราบว่าตนเป็นโรคก็ ต่อเม่ือมีอาการของ
ภาวะแทรกซอ้นอ่ืน ๆ เกิดข้ึน [27]  

2.1.1.3 โ ร ค เ บ า ห ว า น ข ณ ะ ตั้ ง ค ร ร ภ์  ( Gestational Diabetes Mellitus) 
โรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภเ์กิดข้ึนไดแ้ตกต่างกนัไปในแต่ละประเทศข้ึนอยูก่บัเกณฑใ์นการวนิิจฉยั 
โดยเกิดข้ึนทุก 1 ใน 6 รายของสตรีมีครรภ์ [28] โรคเบาหวานชนิดน้ีอาจก่อให้เกิดโรคแทรกซ้อน                   
ต่อมารดา และบุตรได้ เช่น บุตรมีตวัโตผิดปกติเกิดความพิการตั้งแต่ก าเนิด เป็นต้น ถึงแม้โรคน้ี                    
มกัหายไปหลงัคลอด แต่สตรีท่ีมีประวติัการเกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ์รวมทั้งเด็กทารกในครรภ์ 
ยอ่มมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในอนาคต                

2.1.1.4 โรค เบาหวานชนิ ด อ่ื น  ๆ  เ ช่ น  โรค เบาหวานชนิ ด ท่ี แอบแฝง                                    
(Latent autoimmune diabetes in adult) มีอาการของโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 และโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 
ร่วมดว้ย [27] 

2.1.2 หลกัการวนิิจฉยัโรคเบาหวาน  
  เกณฑ์ในการวินิจฉยัโรคเบาหวานท่ีปรับปรุงจากเกณฑ์ของ National Diabetes Data Group 
และองคก์ารอนามยัโลกพิจารณาผลการตรวจดงัน้ี 

2.1.2.1 วิ ธีตรวจวินิจฉัยโรคเบาหวานไม่ต้องงดอาหาร ผู ้ป่วยเบาหวาน                          
มกัมีอาการของโรค เช่น ปัสสาวะบ่อย ด่ืมน ้ ามาก น ้ าหนักลดโดยไม่ทราบสาเหตุ หรือมีอาการท่ี               
อาจเกิดจากโรคแทรกซอ้น เช่น ตาพร่ามวั แผลหายชา้ ร่วมกบัมีภาวะของระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด
ในสภาวะปกติตั้งแต่ 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร  

2.1.2.2 การเจาะเลือดตรวจระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดหลังอดอาหาร                             

(Fasting plasma glucose หรือ FPG) เป็นเวลา 8-12 ชัว่โมง มีค่าตั้งแต่ 126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรข้ึนไป  
2.1.2.3 วัดระดับน ้ าตาลกลูโคสในหลอดเลือดด าในระยะเวลา 2 ชั่วโมง                      

เพื่อทดสอบความทนทานต่อน ้ าตาลกลูโคสในเลือดภายหลงัการป้อนสารละลายกลูโคส 75 กรัม ในน ้ าด่ืม
เรียกวา่  Oral glucose tolerance (OGTT) เท่ากบัหรือมากกวา่ 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร [28] 

2.1.2.4 วดัค่าเคมีโลหิต  
  ในการตรวจค่าเคมีโลหิตสามารถบ่งบอกการท างานของอวยัวะต่าง ๆ                            
โดยตรวจสอบได้จากปริมาณเอนไซม์ท่ีบ่งบอกการท างานของตบั (Liver enzyme) และการท างาน 
ของไต ซ่ึงเป็นปัจจยัหน่ึงท่ีช่วยบ่งช้ีถึงความผดิปกติของตบั และไต สาเหตุท่ีท าให้ค่าเคมีโลหิตสูงข้ึน
อาจเป็นผลมาจากสุขภาพร่างกายของผูป่้วย การรับประทานยารักษาโรคบางชนิด และการรับประทาน
พืชสมุนไพรบางชนิด โดยพิจารณาจากค่าปริมาณของเอนไซมใ์นเลือด [29] 
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  - Aspartate aminotransferase (AST) เป็นเอนไซม์ท่ีเก่ียวกับเมแทบอลิซึม
ของโปรตีน โดยค่าปกติเท่ากบั 10-35 ยนิูตต่อลิตร ค่าน้ีจะสูงข้ึน เม่ือมีการท าลายของเซลลต์บั เช่น เกิดภาวะ                       
ตบัอกัเสบ หรือเป็นโรคท่ีเก่ียวกบัเซลลต์บัถูกท าลาย 
 - Alkaline phosphatase (ALP) เป็นเอนไซม์ท่ีพบในเน้ือเยื่อหลายแห่ง                
ในร่างกายส่วนใหญ่ไดจ้ากตบั และกระดูก โดยค่าปกติเท่ากบั 20-140 ยูนิตต่อลิตร เม่ือตรวจพบค่า                
ALP สูงข้ึน แสดงวา่ อาจมีการอุดตนัของระบบทางเดินน ้ าดีในตบั หรือมีความผิดปกติเก่ียวกบัเซลล์ตบั 
และเซลลก์ระดูก 

- Alanine aminotransferase (ALT) เอนไซม์ ALT อยู่ในเซลล์ตบัโดยค่า
ปกติเท่ากบั 10-40 ยูนิตต่อลิตร เม่ือเซลล์ตบัเสียหาย ALT จะถูกปล่อยเขา้สู่กระแสเลือด และท าให้เลือด            
มีปริมาณของ ALT สูงมากกว่าปกติ 2-5 เท่า อย่างไรก็ตามการอกัเสบของทางเดินอาหาร หัวใจลม้เหลว                  
โลหิตจางจากเม็ดเลือดแดงแตก การไดรั้บยากนัชกั ท่อน ้ าดีอุดตนั และการไดรั้บสเตียรอยด์ สามารถท าให้          
ค่า ALT สูงข้ึนได ้
 - Creatinine เป็นผลผลิตของครีเอติน (Creatine) และฟอสโฟครีเอติน 
(Phosphocreatine)  ในกล้ามเน้ือลาย โดยโมเลกุลของครีเอตินฟอสเฟต (Creatine phosphate)                                
พบมากในกลา้มเน้ือ และเป็นบ่อเกิดของพลงังานในร่างกาย ระดบัครีเอตินินในเลือดบ่งช้ีการท างาน             
ของไตโดยสะทอ้นให้เห็นอตัราระหว่างการสร้าง การกรอง การขบั และการหลัง่ครีเอตินินทางไต                     
ในแต่ละวนัระดบัครีเอตินินค่อนขา้งคงท่ี ซ่ึงปกติมีอตัราคงท่ีสม ่าเสมอ โดยค่าปกติทัว่ไปของครีเอตินิน 
ในผูช้าย เท่ากบั 0.6-1.2 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในผูห้ญิง เท่ากบั 0.5-1.1 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
 - Blood Urea Nitrogen (BUN) คือ ค่าปริมาณไนโตรเจนในเลือดโดยร่างกาย            
ย่อยสลายโปรตีนบริเวณตับ ท าให้ของเสียอยู่ในรูปของแก๊สแอมโมเนีย (NH3: ตัวการท าให้                    
น ้ า ปัสสาวะมีกล่ินเหม็น) แลว้จึงสร้างเป็นสารยูเรีย (Urea) เพื่อให้ไตสามารถขบัออกมากบัน ้ าปัสสาวะ 
(Urine) ไดค้่าปกติโดยทัว่ไปเท่ากบั 5-20 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หากไตเร่ิมบกพร่อง ยอ่มเหลือสารยูเรีย 
และไนโตรเจนจ านวนมากคัง่คา้งอยูใ่นกระแสเลือด ส่งผลใหค้่า BUN สูงกวา่เกณฑป์กติ 

- Total Cholesterol คือ ปริมาณคอเลสเตอรอลรวมในร่างกาย เกิดจาก 
การรวมตวัของไขมนัชนิด High-density lipoprotein (HDL) กบัชนิด Low-density lipoprotein (LDL) 
มีค่าปกติไม่เกิน 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร โดย HDL มีค่าปกติเท่ากบั 40-59 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และ 
LDL มีค่าปกติเท่ากบั 70-100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร การท่ีร่างกายมีระดบัไขมนัในเลือดต่างไปจาก
เกณฑ์ปกติ ระดับคอเลสเตอรอลรวมในเลือดสูงมากกว่า 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ระดับ LDL              
ในเลือดสูงมากกวา่ 130 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และระดบั HDLในเลือดต ่ากวา่ 40 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
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หรืออาจผิดปกติเพียงอย่างใดอย่างหน่ึง ย่อมมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคหัวใจ และโรคหลอดเลือด 
(Cardiovascular diseases) โรคหลอดเลือดท่ีพบบ่อย ไดแ้ก่ โรคหลอดเลือดหัวใจ (Coronary heart disease) 
โรคหลอดเลือดสมอง (Cerebrovascular disease)  และโรคหลอดเลือดแดงส่วนปลาย (Peripheral 
arterial disease) เป็นตน้ 
   - Total protein (TP)  Albumin (ALB) และ Globulin (GLO)  ค่า TP คือ 
ปริมาณโปรตีนรวมในเลือด ซ่ึงไดม้าจากตบั และจากการรับประทานอาหาร ระดบัโปรตีนรวมจะช่วย
ประเมินสภาวะการท างานของตบัร่วมกบัโปรตีนชนิด Albumin และ Globulin ในเลือด ค่า TP ปกติ
เท่ากบั 6.4-8.3 กรัมต่อเดซิลิตร Albumin เป็นโปรตีนชนิดหน่ึงซ่ึงผลิตจากตบั ช่วยในการรักษาสมดุล
ของน ้ าในร่างกาย  ถา้ Albumin มีระดบัต ่ากวา่ปกติ ท าให้เกิดภาวะร่างกายบวมน ้ า สาเหตุท่ีระดบัโปรตีน 
Albumin ในเลือดต ่าอาจเกิดจากการทอ้งเสียเฉียบพลนั การอดอาหาร การดูดซึมท่ีล าไส้ผิดปกติ โรคไต 
และโรคตับรุนแรงเร้ือรังบ่งช้ีถึงการรักษาสมดุลของน ้ าในร่างกาย โดยมีค่าปกติเท่ากับ 3.5-5.3                            
กรัมต่อเดซิลิตร Globulin เป็นโปรตีนท่ีมีบทบาทเก่ียวกบัระบบการสร้างภูมิคุม้กนัในร่างกาย ถา้ระดบั 
Globulin สูงกว่าปกติอาจพบได้ในผูป่้วยโรคตบั มีสภาวะติดเช้ือแบบเฉียบพลนั หรือเร้ือรัง ในร่างกาย            
มีค่าปกติเท่ากับ 2.6-4.6 กรัมต่อเดซิลิตร ถ้าระดับ Albumin ปกติหรือต ่าเล็กน้อย และระดับ Globulin                
มกับ่งช้ีไดว้า่ เกิดภาวะตบัอกัเสบเฉียบพลนัเน้ืองอกในตบั โรคไต โรคแพภู้มิตวัเอง (SLE) และการติดเช้ือ
เร้ือรังต่าง ๆ แต่หากค่า Globulin ต ่ากวา่ปกติ  อาจแสดงถึงความผิดปกติท่ีเกิดข้ึนในตบั ไต และโรคล าไส้
อกัเสบ เป็นตน้ [30] 

2.1.3 การควบคุมระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด 
  ในร่างกายของเรามีฮอร์โมน 2 ชนิด ท่ี มีบทบาทต่อชีวิตประจ าว ันของเรา                    

เม่ือรับประทานอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรตเขา้สู่ร่างกาย แลว้ถูกยอ่ยจนไดน้ ้าตาลโมเลกุลเด่ียวเขา้สู่
เลือด จึงเป็นสัญญาณให้เบตา้เซลล์ของตบัอ่อนหลัง่ฮอร์โมนอินซูลินในการขนส่งน ้ าตาลเขา้สู่เซลล์ 
ตบั และกล้ามเน้ือในกรณีท่ีระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดลดลงต ่าก็เป็นสัญญาณกระตุน้ให้แอลฟา
เซลล์ของตบัอ่อนหลัง่กลูคากอนมาสลายไกลโคเจนจากตบั และกล้ามเน้ือได้น ้ าตาลกลูโคสเขา้สู่
กระแสเลือด ซ่ึงกลไกในการควบคุมระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของฮอร์โมนทั้ง 2 ชนิดน้ียอ่มมีกลไก   
ท่ีสมดุลกนัจึงไม่เส่ียงต่อการเกิดโรคแทรกซ้อนจากเบาหวาน ทั้งน้ีร่างกายมีหลายปัจจยัท่ีเสริมสร้าง
ภูมิคุม้กนัเพื่อคงความแขง็แรง และทนทานต่อโรคต่าง ๆ โดยมีรายละเอียดดงัน้ี 

2.1.3.1 เมแทบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรต 
      คาร์โบไฮเดรต เป็นสารประกอบอินทรียท่ี์พบมากในพืช มีธาตุคาร์บอน 
(C) ไฮโดรเจน (H) และออกซิเจน (O) เป็นองค์ประกอบ สามารถเกิดปฏิกิริยาไฮโดรไลซิส (Hydrolysis)ได้ 



24 
 

โครงสร้างของคาร์โบไฮเดรตประกอบดว้ยหมู่คาร์บอนิล (C=O) และหมู่ไฮดรอกซิล (-OH) ซ่ึงเป็นหมู่ฟังกช์นั
ท่ีส าคญั มีสูตรทั่วไป คือ Cx(H2O)y เช่น น ้ าตาลกลูโคส น ้ าตาลฟรุกโตส และน ้ าตาลกาแลคโตส                    
มีสูตรโมเลกุล คือ C6H12O6 หรือ C6(H2O)6 เป็นตน้ บทบาทส าคญัในส่ิงมีชีวิต เป็นแหล่งเก็บพลงังาน 
และให้พลงังานกบัส่ิงมีชีวิตผ่านปฏิกิริยาออกซิเดชัน เช่น น ้ าตาล แป้ง ใช้สร้างส่วนประกอบของ
เซลล์ และเน้ือเยื่อ เป็นตน้ คาร์โบไฮเดรตในอาหารอยู่ในรูปแป้ง และน ้ าตาลซ่ึงร่างกายไม่สามารถ
น าไปใช้ประโยชน์ได้ จะต้องผ่านการย่อยให้มีขนาดโมเลกุลเล็กลงเป็นน ้ าตาลโมเลกุลเด่ียว หรือ                 
โมโนแซกคาไรด์ (Monosaccharide) เสียก่อนจึงสามารถดูดซึมไปเล้ียงส่วนต่าง ๆ ของร่างกายผ่านทาง
กระแสเลือด เม่ือดูดซึมเขา้สู่เซลล ์ เซลลส์ามารถน าคาร์โบไฮเดรตมาใชใ้หเ้กิดประโยชน์ โดยประกอบดว้ย  
2  กระบวนการคือ กระบวนการสลายคาร์โบไฮเดรต สารอาหารจ าพวกคาร์โบไฮเดรตถูกเปล่ียนให้เป็น
พลงังานแก่เซลลใ์นร่างกาย และกระบวนการสร้างคาร์โบไฮเดรต ซ่ึงพลงังานท่ีเหลือใชถู้กเปล่ียนไปเป็น
คาร์โบไฮเดรตเพื่อเก็บสะสมไวเ้ป็นพลังงานส ารอง หลังจากท่ีอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรตผ่าน
กระบวนการยอ่ยจนไดเ้ป็นโมโนแซกคาร์ไรด์แลว้ จึงถูกดูดซึมผา่นผนงัล าไส้เล็ก เขา้สู่หลอดเลือดฝอย 
และหลอดเลือดด า (Hepatic portal vein) ไปยงัตบั จากนั้นตบัจึงท าหน้าท่ีเปล่ียนน ้ าตาลกาแลคโตส และ
น ้ าตาลฟรุกโตสไห้เป็นน ้ าตาลกลูโคสเขา้สู่กระแสะเลือด ส่งไปยงัเซลล์ทัว่ร่างกาย ภาวะระดบัน ้ าตาล
กลูโคสในเลือดสูงหลงัจากการย่อยอาหารท่ีมีคาร์โบไฮเดรตมาก เบตา้เซลล์ในตบัอ่อนจึงหลัง่ฮอร์โมน
อินซูลินเพื่อสังเคราะห์ไกลโคเจนไปเก็บสะสมไวท่ี้ตบั และกลา้มเน้ือท าให้ระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด
ลดลง ในทางตรงขา้มหากร่างกายมีภาวะของระดบัน ้ าตาลในเลือดลดลง ฮอร์โมนกลูคากอนท่ีสร้างข้ึน
จากแอลฟาเซลล์ในตับอ่อนจึงถูกหลั่งออกมาเพื่อเพิ่มระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดโดยการสลาย              
ไกลโคเจนจากตบั และกล้ามเน้ือเปล่ียนเป็นน ้ าตาลกลูโคส ดังนั้นความเข้มข้นของน ้ าตาลกลูโคส                
ในเลือดจึงมีความส าคญัอยา่งยิ่งต่อหน้าท่ีของร่างกาย ระดบักลูโคสปกติในภาวะอดอาหารมีค่าระหว่าง 
70-99 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ภาวะท่ีมีความเขม้ขน้ของน ้ าตาลกลูโคสในเลือดต ่ากว่าช่วงปกติ เรียกว่า               
ไฮโปไกลซีเมีย (Hypoglycemia) และภาวะท่ีมีความเขม้ขน้ของระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง เรียกว่า
ไฮเปอร์ไกลซีเมีย (Hyperglycemia) ภาวะระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดต ่ามาก ๆ ท าให้ร่างกายอ่อนเพลีย 
กลา้มเน้ืออ่อนแรง ผิวซีด หมดสติ และอาจเสียชีวิตได ้ส่วนภาวะระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงมาก ๆ 
ส่งผลให้การหลัง่อินซูลินจากตบัอ่อนสูงข้ึน เพื่อควบคุมระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดให้อยูใ่นภาวะปกติ 
จนเกิดภาวะระดบัฮอร์โมนอินซูลินในเลือดสูง เรียกวา่ ไฮเปอร์อินซูลินลิซึม (Hyperinsulinism) นอกจากน้ี
ร่างกายยงักระตุน้ให้กลูโคสเปล่ียนเป็นไกลโคเจน ส่งผลให้กรดไขมนั และคอเลสเตอรอลในเลือดสูงข้ึน
ดว้ย ภาวะระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงท่ีมีค่าระหว่าง 140-170 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ท าให้ไตขบั                         
น ้ าตาลกลูโคสออกมาพร้อมปัสสาวะเรียกว่า ภาวะกลูโคซูเรีย (Glucosuria) โดยปกติแล้วไตท าหน้าท่ี      
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ดูดกลบัน ้ าตาลกลูโคสเขา้สู่กระแสเลือด แต่เน่ืองดว้ยระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดท่ีสูงเกินไป ท าให้การ
ดูดกลบัน ้ าตาลกลูโคสผิดปกติ แสดงให้เห็นว่า เซลล์บริเวณท่อหน่วยไตไม่สามารถดูดน ้ าตาลกลูโคส
กลบัสู่กระแสเลือดได ้หากปล่อยทิ้งไวเ้ป็นระยะเวลานาน ยอ่มน าไปสู่ภาวะไตวายได ้นอกจากน้ีอินซูลิน
จากตบัอ่อนยงัช่วยควบคุมระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด โดยเปล่ียนน ้าตาลกลูโคสเป็นไกลโคเจน ฮอร์โมน
อะดรีนาลีน หรือเอพิเนฟริน ซ่ึงเป็นฮอร์โมนท่ีผลิตจากต่อมหมวกไต และฮอร์โมนกลูคากอนจากตบั
อ่อน มีอิทธิพล ต่อการเพิ่มความเขม้ขน้ของน ้ าตาลกลูโคสในเลือด ฮอร์โมนอินซูลินอะดรีนาลีน และ
ฮอร์โมนกลูคากอนมีบทบาทท่ีสัมพนัธ์กนัเพื่อรักษาระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดให้คงท่ี เพื่อควบคุม
ไม่ใหน้ าไปสู่ภาวะท่ีเป็นอนัตรายต่อร่างกาย [31] 

 2.1.3.2 ฮอร์โมนอินซูลิน 
  อินซูลิน (Insulin) เป็นฮอร์โมนท่ีสร้างจากตบัอ่อน ท าหน้าท่ีลดระดับ

น ้ าตาลกลูโคสในเลือด อินซูลินมีต าแหน่งของยีนอยูท่ี่แขนขา้งสั้นของโครโมโซมคู่ท่ี 11 และสร้างข้ึน
จากเบตา้เซลล์ท่ีอยู่บริเวณเน้ือเยื่อไอเลตส์ออฟแลงเกอร์ฮานส์ (Islets of Langerhans) ถูกสร้างข้ึนมา
ใ น รู ป ข อ ง  Inactive hormone ท่ี เ รี ย ก ว่ า  Preinsulin แ ล้ ว จึ ง ถู ก เ ป ล่ี ย น ไป เ ป็ น  Proinsulin                                        
ท่ีเอนโดพลาสมิกเรติคิวลัมชนิดขรุขระ จึงน าไปเก็บไวท่ี้ Granules ต่อมา Proinsulin มีการตดัส่วน 
Connecting peptide (C-peptide) ออกซ่ึงเกิดข้ึนภายในกอลจิบอดี ดงันั้นปริมาณของ C-peptide จะเท่ากนั
กบัปริมาณของอินซูลินท่ีร่างกายสร้างข้ึนเสมอ อินซูลิน และ C-peptide ถูกบรรจุอยู่ใน Secretory 
granules ซ่ึงอยู่ในไซโทซอลเพื่อรอการหลั่งออกจากเซลล์เข้าสู่เลือดโดยกระบวนการ Exocytosis 
นอกจากน้ียงั พบวา่ ปริมาณนอ้ยกวา่ร้อยละ 10 ของฮอร์โมนท่ีหลัง่ออกมายงัคงอยูใ่นรูปของ Proinsulin 
ในทางคลินิกสามารถวิเคราะห์หาปริมาณของอินซูลินท่ีถูกสร้างข้ึนจากเบตา้เซลล์โดยการวดัปริมาณ             
ของอินซูลินโดยตรงหรือการวเิคราะห์หา C-peptide [32]  กลไกการท างานของฮอร์โมนอินซูลินเพื่อควบคุม
สมดุลน ้าตาลในเลือด มีล าดบัขั้นตอนดงัน้ี ดงัแสดงในภาพท่ี 2.1 [33] 
   (1) อินซูลินเกาะกบัตวัพา   
   (2) เร่ิมเกิดการกระตุน้โปรตีนภายในเซลลจ์  านวนมาก  
   (3) กระตุน้ตวัขนส่งน ้ าตาล (Glucose transporter GLUT4) บนเยื่อหุ้มเซลล์ให้
เปิดออกเพื่อดึงน ้ าตาลเขา้สู่เซลล ์ 
   (4) เกิดการสังเคราะห์ไกลโคเจน (Glycogenesis) 
   (5) เกิดกระบวนการไกลโคไลซิส  
   (6) เกิดกระบวนการสลายไขมนั  
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ภาพที ่2.1 กลไกการท างานของฮอร์โมนอินซูลินในการควบคุมสมดุลน ้าตาล 
ทีม่า: https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Insulin_glucose_metabolism_ZP.svg [33] 
 

2.1.3.3 ฮอร์โมนกลูคากอน 
   กลูคากอน (Glucagon) เป็นฮอร์โมนท่ีสร้างข้ึนจากแอลฟาเซลล์ (Alpha-cell)                       
ในเน้ือเยื่อของตบัอ่อน ท าหน้าท่ีเปล่ียนไกลโคเจนเป็นน ้ าตาลโมเลกุลเด่ียว มีเป้าหมายหลกัอยู่ท่ีตบั และ
เน้ือเยือ่ไขมนั (Adipose tissue) กลไกการออกฤทธ์ิของกลูคากอนโดยเร่ิมเขา้จบักบัหน่วยรับท่ีจ าเพาะซ่ึงอยู ่                                             
บนเยือ่หุม้เซลล์ของเซลลต์บั โครงสร้างส่วนท่ีอยูด่า้นในเซลล์ติดอยูก่บั GTP binding protein (G-protein)                            
ซ่ึงมีจ  านวนหน่วยยอ่ย 3 หน่วย คือ แอลฟา บีตา และแกมมา ในสภาวะท่ีไม่ถูกกระตุน้หน่วยยอ่ยแอลฟา         
จบักบั GDP เม่ือมีกลูคากอนมาจบักบัหน่วยรับจึงกระตุน้ให้หน่วยย่อยแอลฟารับ GTP เขา้แทนท่ี GDP 
การเขา้จบัของ GTP ท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงทางโครงสร้างจนหน่วยย่อยแอลฟาแยกออกจากหน่วย
ยอ่ยอ่ืนไปกระตุน้การท างานของเอนไซม ์Adenylate cyclase เพื่อเปล่ียน ATP เป็น cAMP จากนั้น cAMP 
ก็กระตุน้ Protein kinase  (cAMP dependent protein kinase) ท าให้เกิดการเติมหมู่ฟอสเฟต (Phosphorylation) 
ให้กับโปรตีน และเอนไซม์ต่าง ๆ โดยเป็นปฏิกิริยาต่อเน่ือง ผลลัพธ์ท่ีได้คือ มีการสลายไกลโคเจน 
(Glycogenolysis) เพิ่มข้ึน และมีการลดการสะสมไกลโคเจนท่ีตับท าให้ระดับกลูโคสในเลือดสูงข้ึน                            
ดงัภาพท่ี 2.2 [34] 
 

insulin 

insulin receptor 
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ภาพที ่2.2 กลไกการท างานของฮอร์โมนกลูคากอนในการเพิ่มระดบัน ้ าตาล 
ทีม่า: https://en.wikipedia.org/wiki/Glucagon#/media/File:Glucagon_Activation.png [96] 
 

2.1.3.4 การสังเคราะห์และการแยกสลายไกลโคเจน (Glycogenesis and Glycogenolysis) 
   การเปล่ียนน ้าตาลกลูโคสเป็นไกลโคเจน และการเปล่ียนแปลงไกลโคเจนเป็น                   

น ้ าตาลกลูโคส มีสารส าคัญท่ี เป็นตัวกลาง คือ กลูโคส -6-ฟอสเฟต และกลูโคส-1-ฟอสเฟต                           
การเปล่ียนแปลงน้ีเกิดข้ึนในไซโทพลาซึมของเซลล ์ในการเปล่ียนกลูโคสเป็นกลูโคส-6-ฟอสเฟตตอ้งใช ้
ATP และเอนไซม์เฮกโซไคเนส (Hexokinase) เป็นตัวเร่งปฏิกิริยา ต่อจากนั้ นกลูโคส-6-ฟอสเฟต                        
จึงเปล่ียนเป็นกลูโคส-1-ฟอสเฟต โดยเอนไซม์ฟอสโฟกลูโคมิวเทส (Phosphoglucomutase)                                    
ในกระบวนการสังเคราะห์ไกลโคเจน (Glycogenesis) กลูโคส-1-ฟอสเฟตจะเกิดปฏิกิริยาต่อไปกับ               
ยูริดินไตรฟอสเฟต (UTP) ไดส้ารประกอบ UPD-กลูโคส ต่อจากนั้น UPD-กลูโคสก็เป็นตวัน ากลูโคส
หน่วยใหม่มาต่อเขา้กบัเส้นไกลโคเจนท่ีมีอยู่เดิมให้ยาวข้ึนทีละหน่วย แล้วปล่อย UPD อิสระออกมา
จนกระทัง่เส้นไกลโคเจนยาวพอประมาณจึงแตกก่ิงออก ด้วยการหักเอาเส้นไกลโคเจนส่วนเดิมออก              
แลว้จึงต่อพนัธะแบบแอลฟา 1-6, ไกลโคซิดิก ไกลโคเจนจึงเปล่ียนเป็นกลูโคสโดยกลูโคส-1-ฟอสเฟต
ในกระบวนการไกลโคจีโนไลซิส โดยเอนไซมท่ี์ท าหนา้ท่ีสลายโมเลกุลของไกลโคเจน คือ ฟอสฟอริเลส 
(Phosphorylase)  เอนไซมฟ์อสฟอริเลส ใชก้รดฟอสฟอริกตดัพนัธะแอลฟา 1-4, ไกลโคซิดิกของโมเลกุล
ไกลโคเจน จนเหลือกลูโคส 4 หน่วยสุดทา้ย จากนั้นเอนไซม์ ทรานเฟอเรสท าการยา้ยน ้ าตาลกลูโคส                   
3 โมเลกุลมาต่อกบัโซ่ก่ิงของไกลโคเจนอีกสายหน่ึง เพื่อใหไ้ดน้ ้าตาลกลูโคส 1 โมเลกุล ดงัภาพท่ี 2.3 [31] 



28 
 

 
 
ภาพที ่2.3 กลไกการสังเคราะห์และสลายไกลโคเจน 
ทีม่า: https://schoolbag.info/chemistry/mcat_biochemistry/57.html [97] 

 
2.1.3.5 การสังเคราะห์น ้าตาลกลูโคสจากสารท่ีไม่ใช่คาร์โบไฮเดรต (Gluconeogenesis) 

    การสั ง เคราะ ห์น ้ า ตาลก ลูโคสจากสาร ท่ีไม่ ใ ช่คา ร์ โบไฮ เดรต 
(Gluconeogenesis) เป็นกระบวนการเปล่ียนของสารชนิดอ่ืนท่ีไม่ใช่คาร์โบไฮเดรตให้เป็นน ้าตาลกลูโคส 
กระบวนการน้ีเกิดข้ึน   ท่ีตบั และไตเป็นส่วนใหญ่ สารตั้งตน้ท่ีใชใ้นการสังเคราะห์น ้าตาลกลูโคส ไดแ้ก่ 
กลูโคจินิก (Glucogenic) กรดอะมิโน (Amino acid) แลกเตท (Lactate)  อะลานีน (Alanine) ไพรูเวท (Pyruvate) 
กลีเซอรอล (Glycerol) และโพรพิโอเนต (Propionate) เน่ืองจากสมองไม่สามารถน ากรดไขมนัมาใช้เป็น
แหล่งพลงังานไดห้ากไกลโคเจนจากตบัถูกสลายจนหมด กระบวนการน้ีจึงเป็นแหล่งพลงังานส าคญัของ
สมองรวมทั้งเซลล์เม็ดเลือดแดงด้วย เม่ือร่างกายอยู่ในสภาวะอดอาหารสารตั้งต้นท่ีน ามาใช้ในการ
สังเคราะห์น ้ าตาลกลูโคส คือ แลกเตท และอะลานีน หากเกิดความผิดปกติในขั้นตอนการสังเคราะห์
น ้าตาลกลูโคสข้ึน ยอ่มส่งผลกระทบต่อสมองท าใหเ้กิดอาการหมดสติ และอาจเสียชีวติได ้[31]  

2.1.3.6 การดูดซึมน ้าตาลกลูโคสภายในล าไส้เล็ก 
   ล าไส้เล็กผลิตน ้ าย่อยประมาณวนัละ 3 ลิตร มีฤทธ์ิเป็นด่าง (pH 7.0-7.5) 
ประกอบด้วยเอนไซม์หลายชนิดท าหน้าท่ีย่อยคาร์โบไฮเดรต ไขมัน และโปรตีน เอนไซม์ท่ีย่อย
สารอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรตให้เป็นไดแซกคาไรด์ และโมโนแซกคาไรด์ดว้ยเอนไซม์แอลฟา- 
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กลูโคซิเดสท่ีอยูบ่ริเวณผนงัล าไส้เล็ก บริเวณผนงัของล าไส้เล็กมีโครงสร้างเฉพาะท่ีเรียกวา่ วลิไล (Villi)  
และไมโครวิลไล (Microvilli) ช่วยเพิ่มพื้นท่ีผิวในการสัมผสัอาหาร และดูดซึมอาหารได้มากข้ึน                 
โมเลกุลของน ้ าตาลกลูโคสถูกดูดซึมท่ีล าไส้เล็กส่วนต้น (Duodenum) จนถึงล าไส้เล็กส่วนกลาง 
(Jejunum) ซ่ึงมีความยาวประมาณ 100 เซนติเมตร ยกเวน้วติามินบี 12 และเกลือน ้าดีท าหนา้ท่ีสลายไขมนั
เป็นอิมลัซิไฟเออร์ และถูกดูดซึมท่ีล าไส้เล็กส่วนปลาย (Ileum) จากนั้นจึงดูดซึมเขา้สู่หลอดเลือด [35] 

2.1.4 โรคแทรกซอ้นท่ีเกิดจากโรคเบาหวาน  
  โรคแทรกซ้อนของโรคเบาหวานค่อนข้างมีความรุนแรง และก่อภาระให้กับผูป่้วย

เบาหวาน จากรายงานการศึกษาจ านวนผูป่้วยเบาหวานในประเทศไทยในปี พ.ศ. 2546 พบผูป่้วยเบาหวาน                             
ป่วยเป็นโรคแทรกซ้อนสูงถึง 9,400 ราย โดยป่วยเป็นโรคแทรกซ้อนทางไตมากท่ีสุดคิดเป็นร้อยละ 43.9 
ตามมาด้วยโรคแทรกซ้อนทางตาร้อยละ  30.7 และโรคหัวใจขาดเลือดร้อยละ 8.14 [36] ความชุก                
ของโรคแทรกซ้อนมีความสัมพนัธ์กบัระยะเวลาการป่วยเป็นโรคเบาหวาน หากระดบัน ้ าตาลในเลือดสูง
เป็นระยะเวลานาน และไม่ได้รับการควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือด ย่อมน าไปสู่การเกิดโรคแทรกซ้อน
เบาหวานดงัน้ี  

2.1.4.1 โรคแทรกซ้อนทางไต (Nephropathy) ไตท าหนา้ท่ีก าจดัของเสียออกจาก
ร่างกาย เม่ือระดบัน ้ าตาลในเลือดสูงเป็นระยะเวลานาน ท าให้หลอดเลือดแดงฝอยขนาดเล็กภายในไต              
ซ่ึงท าหน้า ท่ีกรองของเสียถูกท าลาย เกิดการร่ัวของโปรตีนปะปนมากับปัสสาวะ  เ รียกว่า 
Microalbuminuria ซ่ึงพบสูงถึงร้อยละ  40 ส าหรับผูป่้วยเบาหวานในประเทศไทย หากไม่ได้รับ                 
การวินิจฉยั และรักษาอยา่งทนัท่วงที ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะยอ่มเพิ่มมากข้ึน น าไปสู่ภาวะไตวายได ้
ผูป่้วยจ าเป็นตอ้งไดรั้บการเปล่ียนถ่ายไต  หรือฟอกเลือดเพื่อลา้งไต แนวโนม้ของผูป่้วยเบาหวานมีโอกาสเกิด
โรคแทรกซ้อนทางไต คือ ผูป่้วยเป็นเบาหวานนานเกิน 5  ปี ท่ีขาดการควบคุมระดบัน ้ าตาลในเลือดได้ไม่ดี 
นอกจากน้ียงัพบในผูท่ี้มีญาติพี่นอ้ง มีประวติัของโรคความดนัโลหิตสูง และประวติัของโรคไตวาย  [37] 

2.1.4.2 โรคแทรกซ้อนทางตา (Diabetic retinopathy) เม่ือระดบัน ้ าตาลในเลือด
สูงข้ึนเป็นระยะเวลานานเป็นผลให้หลอดเลือดแดงฝอยขนาดเล็กบริเวณจอประสาทตาเกิดการอุดตนั 
และโป่งพองเป็นกระเปาะท่ีเรียกวา่ Non-proliferative diabetic retinopathy ซ่ึงพบได ้1 ใน 5 รายของผูป่้วย
เบาหวานในประเทศไทย และพบสูงถึงร้อยละ 43 ในผูป่้วยเบาหวานท่ีป่วยเป็นระยะเวลานานกว่า 20 ปี            
หลอดเลือดแดงฝอย อาจถูกท าลายมากจนเกิดการอุดตนั ท าใหมี้การสร้างหลอดเลือดใหม่บนจอประสาทตา 
เกิดการร่ัวของเลือดหรือเกิดแผลเป็นท าให้บดบงัการมองเห็น เป็นสาเหตุส าคญัของอาการตาบอด            
ซ่ึงพบได้ร้อยละ 1.5 ของผูป่้วยโรคเบาหวาน เม่ือพบโรคแทรกซ้อนทางตา หรือเบาหวานข้ึนตา                
ตอ้งท าการรักษาทนัที แต่หากปล่อยไวน้านเกินไปมกัท าใหต้าบอด [38]  
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2.1.4.3 โรคแทรกซ้อน ต่อหลอด เ ลือดแดงขนาดใหญ่  (Macrovascular 
complications) เป็นโรคท่ีก่อให้เกิดความเสียหายต่อระบบต่าง ๆ ได้แก่ โรคหลอดเลือดหัวใจ และ 
โรคหลอดเลือดแดงส่วนปลายโดยผูป่้วยโรคเบาหวานมีความเส่ียงต่อการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
ต่าง ๆ  เหล่าน้ีเพิ่มข้ึน 2 เท่า นอกจากนั้นยงัมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคเหงือกและฟัน โรคติดเช้ือ โรคมะเร็ง 
และโรคซึมเศร้าอีกดว้ย [39] 

2.1.4.4 โรคความดันโลหิตสูง (Hypertension) ผูป่้วยเบาหวานบางรายไม่ทราบว่า
ตนเองเป็นโรคความดนัโลหิตสูง เน่ืองจากโรคความดนัโลหิตสูงส่วนใหญ่ไม่ท าให้เกิดอาการผิดปกติใด ๆ  
และผูป่้วยเบาหวานท่ีทราบวา่ตนเองป่วยเป็นโรคความดนัโลหิตสูงก็มีเพียงส่วนหน่ึงเท่านั้นท่ีได้รับ             
การรักษา มีรายงานวา่ ผูป่้วยเบาหวานประเทศต่าง ๆ ในทวปีเอเชียรวม 7 ประเทศ รวมทั้งประเทศไทยดว้ย                            
ในปี พ.ศ. 2545 พบว่า มีเพียงร้อยละ 11 ของผูป่้วยโรคความดนัโลหิตสูงท่ีเป็นเบาหวานร่วมดว้ยท่ีสามารถ
ควบคุมความดนัโลหิตไดต้ามเป้าหมาย ซ่ึงแสดงให้เห็นว่าการรักษาโรคความดนัโลหิตสูงในผูป่้วย
เบาหวานยงัเป็นปัญหาทางสาธารณสุขท่ีส าคญัอย่างยิ่งปัญหาหน่ึงของประเทศไทย [40] หากควบคุม
โรคเบาหวานได ้แต่ละเลยต่ออาการของโรคแทรกซ้อนเบาหวานย่อมท าให้เกิดผลกระทบต่อสุขภาพกาย 
สุขภาพจิต ค่าใชจ่้ายในการรักษาพยาบาล และเป็นปัญหาดา้นสาธารณสุข นอกจากน้ีโรคแทรกซ้อนท่ีเกิดจาก
โรคเบาหวานยงัคร่าชีวิตผูป่้วยเบาหวานจ านวนมาก 

2.1.4.5 โรคหลอดเลือดสมองตีบ หรือสโตรก (Stroke) เป็นอีกหน่ึงในโรคแทรกซอ้น
เบาหวานท่ีเป็นอนัตราย กระทรวงสาธารณสุขของประเทศสหรัฐอเมริกาขนานนามวา่เป็น เพชฌฆาตเงียบ                 
เหตุท่ีถูกเรียกเช่นน้ีเพราะผูป่้วยมกัมีอาการเฉียบพลนั ไม่ปรากฎอาการก่อนเกิดสโตรกจนแสดงออกถึง
สภาวะวกิฤติท่ีคนไขช่้วยเหลือตวัเองไม่ได ้กรณีท่ีบางรายส่งถึงโรงพยาบาลล่าชา้อาจเสียชีวติได ้[41] 

2.1.4.6 แผลท่ีเทา้ และแผลติดเช้ืออนัตราย ผูป่้วยเบาหวานบางรายเกิดการสูญเสีย
ความรู้สึกบริเวณเทา้โดยไม่รู้ตวั การไหลเวียนของเลือดท่ีเทา้ลดลง มีสาเหตุมาจากเส้นประสาทท่ีเทา้ถูก
ท าลายร่วมกบัการเกิดโรคหลอดเลือดแดงส่วนปลาย ส่งผลให้แผลหายชา้ มีโอกาสติดเช้ือสูง และน าไปสู่
การถูกตดัเทา้ หรือขา เพื่อป้องกนัการรุกรามของเช้ือโรค [42] 

2.1.4.7 ภาวะคีโตซิส (Diabetic ketosis) พบในผูป่้วยเบาหวานท่ีขาดฮอร์โมนอินซูลิน                   
เป็นเวลานาน ๆ ท าให้ร่างกายมีระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง ปริมาณอินซูลินต ่ า พบมากในผูป่้วย
โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 ซ่ึงอาจเกิดในผู ้ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ได้ เน่ืองจากร่างกายสลายไขมัน                          
แทนคาร์โบไฮเดรต จึงเกิดกรดในเลือดสูง มกัมีอาการคัง่ของคีโตนในเลือด ผูป่้วยจึงมกัมีอาการ
กระหายน ้ ามาก หายใจหอบกระวนกระวาย ผิวหนังเห่ียว ความดันโลหิตต ่า หัวใจเต้นเร็ว อาจซึมจน                  
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หมดสติได ้การรักษามกัให้สารน ้ า และให้อินซูลิน เพื่อลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดร่างกายตอ้งรักษา                
ระดบัเกลือแร่ใหค้งท่ี [43] 
  

2.2 การป้องกนั รักษาโรคเบาหวานและโรคแทรกซ้อนจากเบาหวาน 
แนวทางในการควบคุมระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของผู ้เป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 

ประกอบด้วยการปรับเปล่ียนพฤติกรรมการด าเนินชีวิต ได้แก่ โภชนาบ าบดั การออกก าลังกาย                   
การเรียนรู้โรคเบาหวานและการดูแลตนเองร่วมกบัการใช้ยาเพื่อลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด [44, 45] 
การรักษาระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ ท่ี ดีนั้ น เพื่ อ ท่ีจะป้องกัน และรักษา
ภาวะแทรกซ้อนของโรคทั้งเฉียบพลนั และเร้ือรังรวมทั้งรักษาอาการท่ีเกิดจากภาวะน ้ าตาลกลูโคส         
ในเลือดสูง เพื่อให้ผู ้ป่วยมีคุณภาพชีวิตท่ีดีใกล้เคียงคนปกติ  ปัจจุบันวิวฒันาการของการรักษา
โรคเบาหวานมีมากข้ึน โดยเฉพาะยาใหม่ ๆ ทั้งยาเม็ดลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด และการฉีดอินซูลิน 
การเลือกและปรับยาอย่างเหมาะสมจะช่วยให้การควบคุมโรคเบาหวานถึงเป้าหมายเพิ่มข้ึน ส่งผลช่วยลด            
การเกิดภาวะแทรกซ้อนทั้งชนิดเฉียบพลนั และเร้ือรัง นอกจากน้ียงัช่วยเพิ่มคุณภาพชีวิตของผูป่้วย             
ใหดี้ข้ึนเป็นปกติ 

2.2.1 การป้องกนัโรคเบาหวาน 
2.2.1.1 การรับประทานอาหารท่ีมีคุณค่า 

       เน่ืองด้วยเบาหวานเกิดจากการสร้างอินซูลินจากตับอ่อนบกพร่อง หรือ
อินซูลินท่ีหลัง่ออกมาไม่สามารถท างานได้เป็นปกติ การรับประทานอาหารจึงเป็นส่วนส าคญัต่อ              
ผูป่้วยเบาหวาน ผูป่้วยตอ้งรับประทานอาหารให้ครบ 3 ม้ือ ในหน่ึงวนัควรไดรั้บพลงังานอย่างน้อย 
1,600 กิโลแคลอรี แต่ละคนตอ้งไดรั้บพลงังานแตกต่างกนัไปข้ึนอยู่กบั วยั เพศ ส่วนสูง น ้ าหนกัตวั 
และลกัษณะงานของผูป่้วยจึงตอ้งใหแ้พทยเ์จา้ของไขเ้ป็นผูก้  าหนด โดยปริมาณคาร์โบไฮเดรต โปรตีน ไขมนั 
ต้องมีสัดส่วนพอเหมาะ ผูป่้วยเบาหวานไม่ควรเลือกรับประทานแต่ส่ิงท่ีชอบจนเป็นเหตุให้ทานอาหาร              
ไม่ถูกสัดส่วน จ าเป็นตอ้งรับประทานอาหารใหค้รบ 5 หมู่ ประกอบดว้ย คาร์โบไฮเดรต ไขมนั โปรตีน 
วิตามิน และแร่ธาตุ ปริมาณคาร์โบไฮเดรตท่ีจ าเป็นในแต่ละวนัตอ้งได้รับมากกว่า 150 กรัมข้ึนไป         
คิดเป็น 55-60 เปอร์เซ็นต์ของปริมาณพลังงานท่ีผูป่้วยต้องได้รับ ส าหรับปริมาณโปรตีนท่ีผูป่้วย
ตอ้งการต่อวนัคิดจากน ้ าหนักร่างกาย 1 กิโลกรัม ควรได้รับปริมาณโปรตีน 1 กรัม ข้ึนไป โปรตีน             
1 ใน 3 ส่วนควรไดรั้บจากเน้ือสัตว ์สัดส่วนของโปรตีนท่ีเหมาะสม มีปริมาณ 15-20 เปอร์เซ็นต์ของ
พลังงานในแต่ละวนั และไขมัน ร่างกายของผูป่้วยเบาหวานต้องใช้ไขมนัในการดูดซึมวิตามิน                
ชนิดท่ีละลายในไขมนัไดดี้ ไดแ้ก่ วติามินเอ วติามินดี วติามินอี และวติามินเค แต่ส าหรับสัดส่วนของไขมนั                        
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ควรอยู่ระหว่าง 20-25 เปอร์เซ็นต์ของพลงังานในแต่ละวนั เน่ืองจากไขมนัให้พลงังานสูง หากผูป่้วย
เบาหวานได้รับปริมาณไขมนัเกินจากพลงังานท่ีใช้ในแต่ละวนั อาจท าให้เกิดผลเสียต่อร่างกายได้   
ส่วนวติามิน และแร่ธาตุเป็นสารอาหารท่ีไม่ใหพ้ลงังานแก่ร่างกายผูป่้วยเบาหวานไดรั้บจากผกั และผลไม ้
โดยวิตามิน และแร่ธาตุ เป็นสารท่ีจ าเป็นต่อการท างานของเอนไซมต่์าง ๆ อีกทั้งยงัช่วยให้ระบบต่าง ๆ 
ของร่างกาย ด าเนินไปอยา่งเป็นปกติ   

2.2.1.2 การออกก าลงักาย 
      การรักษาด้วยวิธีการออกก าลงักายเป็นวิธีท่ีใช้ควบคู่กับการรับประทาน
อาหารอย่างเหมาะสม หากรวมการรักษาด้วยยาแผนปัจจุบัน และการรักษาด้วยพืชสมุนไพร                       
ย่อมเป็นทางเลือกส าคญัส าหรับการรักษาโรคเบาหวาน การออกก าลงักายให้ไดผ้ลดีต่อผูป่้วยเบาหวาน
ชนิดท่ี 2 จ าเป็นต้องกระตุ้นการท างานของกระบวนการเมแทบอลิซึมในร่างกาย โดยเฉพาะ                  
การเผาผลาญสารอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรต เน่ืองดว้ยผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ส่วนใหญ่มกัมีภาวะด้ือ 
ต่อฮอร์โมนอินซูลิน เป็นภาวะท่ีอินซูลินไม่สามารถควบคุมระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดให้อยูใ่นเกณฑ์
ปกติได ้เม่ือผูป่้วยเบาหวานไดอ้อกก าลงักายอย่างเหมาะสม ไกลโคเจนท่ีสะสมไวท่ี้ตบั และกลา้มเน้ือ 
ยอ่มถูกน าออกมาใชเ้ป็นสารตั้งตน้ในกระบวนการแคแทบอลิซึม หากผูป่้วยออกก าลงักายเป็นประจ า
ไขมนัท่ีสะสมอยูท่ี่ตบั และกลา้มเน้ือลดลงยอ่มส่งผลให้อินซูลินท่ีตบัอ่อนหลัง่ออกมาท างานไดดี้ข้ึน 
นอกจากน้ีการออกก าลังกายยงัช่วยเพิ่มสาร GLUT-4 ซ่ึงเป็นโปรตีนตัวรับสัญญาณการขนส่ง              
น ้ าตาลกลูโคสของฮอร์โมนอินซูลินบริเวณเยื่อหุ้มเซลล์มีหนา้ท่ีดึงน ้ าตาลกลูโคสเขา้สู่เซลล์ตบั และ
กลา้มเน้ือไดม้ากข้ึน [46] 

2.2.2 การรักษาโรคเบาหวานดว้ยยาแผนปัจจุบนั  
    ยาแผนปัจจุบนัท่ีใช้รักษาโรคเบาหวานมี 3 กลุ่มใหญ่ ๆ คือ ยาเม็ดลดระดบัน ้ าตาล
กลูโคสในเลือด ยาท่ีเพิ่มการออกฤทธ์ิของฮอร์โมนอินซูลิน และยาท่ียบัย ั้งการดูดซึมคาร์โบไฮเดรต 
ในล าไส้เล็ก (Alpha-glucosidase inhibitor) 

2.2.2.1 ยาเมด็ลดระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด (Oral hypoglycemic agents)  
  ยาเม็ดลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด ส่วนใหญ่ใช้ในผูป่้วยเบาหวาน

ชนิดท่ี 2 เป็นหลกั ซ่ึงสามารถแบ่งไดเ้ป็น 2 กลุ่ม ตามกลไกการออกฤทธ์ิดงัน้ี 
   - Sulfonylurea ยามีฤทธ์ิในการกระตุน้การหลัง่ฮอร์โมนอินซูลินจากตบัอ่อน
โดยผ่านทาง Sulfonylurea receptor ซ่ึงเป็น ATP-dependent K+channel ท่ีเยื่อหุ้มเซลล์ของเบตา้เซลล์
ท าใหมี้ปริมาณแคลเซียมเพิ่มมากข้ึนภายในเซลล ์(Cytosolic calcium) และกระตุน้ใหมี้การหลัง่อินซูลิน 
นอกจากน้ียายงัช่วยลด Hepatic glucose output และเพิ่ม Insulin sensitivity ยาในกลุ่มน้ี ได้แก่ Glipizide, 
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Gliclazide, Gliquidone, Glimepiride และGlibenclamide เป็นต้น ปัจจุบนัไม่นิยมน ามาใช้กับผูสู้งอายุ           
ท่ีป่วยเป็นเบาหวาน เน่ืองจากยากลุ่มน้ีออกฤทธ์ิเป็นระยะเวลา อาจท าให้ระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด
ต ่าจนเกินไป จนเกิดอาการวงิเวยีน และอาจหมดสติได ้[47]                       
   - Rapid acting  non-sulfonylurea insulin secretagogue เป็นยากลุ่มใหม่ท่ีไม่ใช่                     
กลุ่มซลัฟา ออกฤทธ์ิเช่นเดียวกนักบั Sulfonylurea แต่ท่ีต าแหน่งตวัรับต่างกนั มีประสิทธิภาพใกลเ้คียง
กบั Sulfonylurea แต่ออกฤทธ์ิเร็วกว่าเน่ืองจากมีคร่ึงชีวิตสั้ นเพียง 1 ชั่วโมง ท าให้มีอุบติัการณ์ของ      
การเกิดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงน้อยกว่ายาชนิดน้ี แต่ตอ้งรับประทานก่อนอาหารแต่ละม้ือ
ประมาณ 15 นาที ควรเลือกใชใ้นผูป่้วยท่ีแพย้าซลัฟา หรือผูท่ี้รับประทานอาหารไม่ค่อยเป็นเวลา หรือ
ในผูป่้วยสูงอายุท่ีมีความเส่ียงต่อการเกิดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงไดม้าก ยาในกลุ่มน้ี ไดแ้ก่ 
Repaglinide และ Nateglinide เป็นตน้  

2.2.2.2 ยาท่ีเพิ่มการออกฤทธ์ิของอินซูลิน (Insulin sensitizer)  
    - Metformin ออกฤทธ์ิยบัย ั้ งการสร้างกลูโคสจากตับเป็นหลักท าให้

อินซูลินออกฤทธ์ิท่ีกล้ามเน้ือได้ดีข้ึน บางส่วนท าให้น ้ าตาลกลูโคสแพร่เขา้เซลล์กล้ามเน้ือเพิ่มข้ึน   
ขอ้ดีของ Metformin คือ ไม่ท าใหร้ะดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือดสูง และน ้าหนกัตวัไม่เพิ่มข้ึน หรืออาจลดลง
ในบางราย ผลขา้งเคียงท่ีพบบ่อย ได้แก่ เบ่ืออาหาร ล้ินไม่รับรส คล่ืนไส้ ทอ้งเสีย แต่อาการจะดีข้ึน               
ไดเ้องเม่ือใช้ยาติดต่อกนัไปสักระยะ ผลขา้งเคียงท่ีส าคญัของยา คือ ท าให้กระเพาะอาหารหลัง่กรด
มากกว่าปกติ ควรหลีกเล่ียงการใช้ยาในผู ้ป่วย ท่ีมี Renal insufficiency (Serum creatinine มากกว่า                   
1.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) หรือในผู ้ป่วยท่ีมีโรคเส่ียงต่อการเกิดภาวะ Lactic acidosis เช่น โรคตับ                  
และโรคหวัใจลม้เหลว เป็นตน้  

  -  Thiazolidinedione ท าให้ อินซู ลินออกฤทธ์ิ ท่ี กล้ามเน้ือเป็นผลให้                        
น ้ าตาลกลูโคสเขา้สู่เซลล์กล้ามเน้ือเพิ่มข้ึน นอกจากนั้นยงัท าให้อินซูลินออกฤทธ์ิท่ีตบัเพิ่มข้ึน และ
ยบัย ั้งการสร้างกลูโคสจากตบัด้วย ยาในกลุ่มน้ี ได้แก่ Rosiglitazone (Avandia) และ Pioglitazone 
(Actos) ยากลุ่มน้ีเป็นยาใหม่สามารถใช้เป็นยาเด่ียวในการรักษา (Monotherapy) หรือใช้ร่วมกับ         
ยากลุ่มอ่ืน หรืออินซูลิน ผลเสียของยา  Thiazolidinedione ได้แก่ ท าให้น ้ าหนักเพิ่มข้ึนประมาณ                
4-5 กิโลกรัม เน่ืองจากการคัง่ของน ้ า พบวา่ระดบัฮีโมโกลบินลดลง และท าให้เกิดอาการตบัอกัเสบได ้
ผูป่้วยทุกรายท่ีได้รับยากลุ่มน้ีควรได้รับการตรวจเอนไซม์ตบัก่อนการใช้ยา และภายหลังได้รับยา               
เป็นระยะเวลานาน และถา้ระดบัเอนไซมต์บัมีค่าสูงข้ึนกวา่ค่าปกติเกิน 2 เท่า ควรหยดุรับประทานยา [48] 
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2.2.2.3 ยายบัย ั้งการดูดซึมคาร์โบไฮเดรตในล าไส้เล็ก (Alpha- glucosidase inhibitor) 
     เอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส (EC 3.2.1.20) เป็นเอนไซม์ท่ีพบบริเวณ 

Brush border ของผนังล าไส้เล็กส่วนเจจูนัม (Jejunum) เป็นเอนไซม์ท่ีมีความส าคัญต่อการย่อย
คาร์โบไฮเดรตให้เปล่ียนเป็นน ้ าตาลโมเลกุลเด่ียว [49] ดว้ยปฏิกิริยาไฮโดรไลซิส (Hydrolysis) ท าให้ระดบั
น ้ าตาลกลูโคสในเลือดเพิ่มข้ึน ยากลุ่มน้ีได้แก่ ยา Acarbose และยา Voglibose ออกฤทธ์ิยบัย ั้งเอนไซม์ 
Alpha-glucosidase ท่ีผนังล าไส้เล็กท าให้การดูดซึมกลูโคสลดลง มีผลต่อการลดระดับน ้ าตาลกลูโคส                     
หลงัอาหาร (Postprandial glucose) ยอ่มเป็นผลดีต่อสรีระร่างกาย และโลหิตวทิยา ดงัภาพท่ี 2.4 แต่ยากลุ่มน้ี
ก็มีผลขา้งเคียง คือ ท าใหมี้อาการทอ้งอืด แน่นทอ้ง ผายลมบ่อย ถ่ายเหลว และปวดทอ้ง เป็นตน้ [50] 

 
ภาพที ่2.4 กลไกการยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดสดว้ยยาอะคาร์โบส          
ทีม่า: ดดัแปลงจาก Hanefeld (2007,  [98]) 

 ส าหรับการเลือกใช้ยากลุ่มใดเป็นยาตวัแรกนั้น แพทยม์กัพิจารณาว่าผูป่้วย             
มีความผิดปกติท่ีส่วนใดเป็นหลัก ในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 นั้ นมีกลไกการเกิดโรคเป็นปัจจัย
ประกอบดว้ย นอกจากนั้นยงัมีความบกพร่องของตบัอ่อนในการหลัง่อินซูลิน (Insulin deficiency) และ               
ภาวะด้ือต่ออินซูลินในผูป่้วยท่ีไม่อ้วนซ่ึงส่วนใหญ่มกัมีความผิดปกติในการหลั่งอินซูลิน จึงควร
เลือกใช้ยาในกลุ่มท่ีกระตุ้นการหลัง่อินซูลินเป็นตวัแรก เช่น Sulfonylurea ส่วนวิธีการเลือกใช้ยา               
ตวัใดนั้นข้ึนอยู่กบัการให้ความร่วมมือของผูป่้วยในการรับประทานยา การรับประทานอาหารสม ่าเสมอ 
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อายุ โรคประจ าตวัอ่ืน ๆ รวมทั้งฐานะของผูป่้วย และควรหลีกเล่ียง ยา Chlorpropamide ส่วนในผูป่้วย
เบาหวานท่ีอว้น หรือมีลกัษณะอ่ืนของ Metabolic syndrome เช่น อว้นลงพุง ความดนัโลหิตสูง HDL ต ่า มกั
มีภาวะด้ือต่ออินซูลิน ควรเลือกใช้ยากลุ่มท่ีออกฤทธ์ิลดการด้ือต่ออินซูลินเป็นชนิดแรก เช่น 
Metformin ส่วนยาท่ีลดระดับน ้ าตาลกลูโคสหลังอาหารเป็นหลัก เช่น ยากลุ่ม Alpha-glucosidase 
inhibitor เน่ืองจากยาสามารถลดระดับน ้ าตาลกลูโคสขณะอดอาหารได้น้อยมาก จึงไม่ควรใช้เป็นยา               
ชนิดเดียวในการรักษา ยกเวน้ระดบัน ้ าตาลกลูโคสขณะอดอาหารไม่เกิน 140 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ส าหรับยา            
ในกลุ่ม Rapid acting non-sulfonylurea secretagogue นั้นสามารถใช้เป็นยาชนิดแรก หรือยาเด่ียวในการ
รักษาผูป่้วยเบาหวานโดยเฉพาะในผูป่้วยท่ีมีระดับน ้ าตาลกลูโคสหลังรับประทานอาหารสูง และ                   
ผูท่ี้รับประทานอาหารไม่ตรงเวลาส่วนยากลุ่ม Thiazolidinedione นั้นมีขอ้มูลการศึกษาวา่สามารถใชเ้ป็น
ยาเด่ียวในการรักษาไดแ้ต่เน่ืองจากมีราคาแพงจึงไม่แนะน าใหใ้ชเ้ป็นยาชนิดแรก [48] 

 ส าหรับการใช้ยาเม็ดลดระดับน ้ าตาลกลูโคสร่วมกันในการรักษาผู ้ป่วย
เบาหวานชนิดท่ี 2 นั้นมีหลกัการดงัน้ี 

 1) ในกรณีท่ีใชย้ากลุ่มหน่ึงในขนาดท่ีเกินคร่ึงหน่ึงของยาสูงสุดท่ีสามารถ
ใช้ได้แล้ว ระดับน ้ าตาลกลูโคสยงัไม่สามารถควบคุมระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดให้ถึงเกณฑ์             
ท่ีต้องการได้ อาจใช้ยากลุ่มอ่ืนท่ีออกฤทธ์ิต่างกันเข้ามาเสริมเพื่อลดระดับน ้ าตาลกลูโคส เช่น                    
ผูป่้วยไดรั้บยากลุ่ม Sulfonylurea อยูแ่ลว้ระดบัน ้ าตาลกลูโคสยงัไม่ลดลงควรเพิ่มยากลุ่มท่ีลดภาวะด้ือ
ต่ออินซูลินเขา้มาช่วยเสริม เช่น Metformin หรือThiazolidinedione เป็นตน้ เน่ืองจากผูป่้วยเบาหวาน
ชนิดท่ี 2 มกัมีความผดิปกติของการหลัง่ฮอร์โมนอินซูลินร่วมกบัภาวะด้ือต่ออินซูลิน 
 2) ไม่ควรใช้ยาท่ีออกฤทธ์ิเหมือนกันร่วมกัน เช่น Sulfonylurea กับ       
Rapid acting non-sulfonylurea insulin secretagogue ซ่ึงเป็นยาท่ีออกฤทธ์ิกระตุ้นการหลั่งอินซูลิน            
จากตบัอ่อน แต่ยาท่ีออกฤทธ์ิลดภาวะด้ือต่ออินซูลิน เช่น Metformin และ Thiazolidinedione สามารถ
ใช้ร่วมกนัได ้เน่ืองจาก Metformin ออกฤทธ์ิเด่นท่ีตบั ในขณะท่ี Thiazolidinedione นั้นออกฤทธ์ิสูง
บริเวณกลา้มเน้ือ 
 3) ยาในกลุ่ม Alpha-glucosidase inhibitor สามารถใช้ร่วมกับยาเม็ด           
ลดระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือดทุกชนิดรวมทั้งอินซูลินเพื่อลดระดบัน ้าตาลกลูโคสหลงัอาหาร 
 4) สามารถใช้ยามากกว่า  2 ชนิดร่วมกันในการ รักษาผู ้ป่ วยได้                                 
โดยควรเลือกใชย้าท่ีออกฤทธ์ิต่างกนั [33] 
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2.2.3 สมุนไพรรักษาโรคเบาหวาน 
                           สมุนไพร จัดเป็นผลิตผลทางธรรมชาติ ได้จากพืช สัตว์ และแร่ธาตุน ามาใช้                       
เพื่อบ าบดัรักษาโรค อีกทั้งยงัส่งเสริมสุขภาพร่างกาย บทบาทของพืชสมุนไพรไทยในการลดระดบั
น ้ าตาลกลูโคสในเลือดนั้น พบว่า มีในต ารายาสมุนไพรหลายชนิด สมุนไพรจึงเป็นทางเลือกหน่ึง                 
ใช้รับประทานเป็นพืชผกัท่ีอุดมไปดว้ยแร่ธาตุ วิตามิน และเป็นยา ทั้งกระตุน้เน้ือเยื่อให้เสริมสร้าง
ฮอร์โมน และป้องกนัโรคหลายชนิดไดเ้ป็นอยา่งดี สมุนไพรท่ีประชาชนทัว่ไปใชรั้กษาโรคท่ีเก่ียวขอ้ง
กับโรคเบาหวานด้วยตวัเอง และมีผูใ้ช้ได้ผลกันมาก ได้แก่ บอระเพ็ด ขิง ใบชะพลู กระเทียม มะระ 
กระเจ๊ียบแดง กระเจ๊ียบมอญ ดอกค าฝอย พริก กระถินไทย กลว้ยน ้ าวา้ ขา้ว ชุมเห็ดเทศทองพนัชัง่ บวับก 
พริกไทย ฟ้าทะลายโจร ฟักข้าว ฝร่ัง มะขาม มะขามป้อม มะรุม มะแวง้เครือ มะม่วง ว่านหางจระเข้                 
หญา้หนวดแมวบา้ แมงลกั มะละกอ มะตูม สะเดาบา้น อินทนิลน ้ า ชิงช้าชาลี ขนุน ต าลึง และบวัหลวง   
เป็นตน้ [51]  
 

2.3 บัวหลวง  
บวัหลวงเป็นพืชน ้ าท่ีมีขนาดใหญ่จดัอยูใ่นกลุ่มของ Rhizomatous ซ่ึงมีลกัษณะของล าตน้เรียว                

มีเหงา้ (ราก) เจริญเติบโตบริเวณโคลนใตน้ ้ า ใบมีเส้นผา่นศูนยก์ลางประมาณ 60 เซนติเมตร คลา้ยรูปถว้ย 
แบน และลอยเหนือผิวน ้ า กา้นใบยาวมีผิวขรุขระความสูงของตน้เฉล่ีย 1.5 เมตร ในขณะท่ีดอกมีสีฉูดฉาด
มีขนาดเส้นผา่นศูนยก์ลาง 20 เซนติเมตร ผลมีลกัษณะเป็นรูปกรวยภายในมีเมล็ดอยูจ่  านวนมาก บวัหลวง
พบไดใ้นภูมิภาคเขตอบอุ่น และเขตร้อน บริเวณท่ีราบลุ่ม บ่อ ทะเลสาบ สระน ้ า หนองน ้ า และอ่างเก็บน ้ า 
โดยพบมาก ในทวีปเอเชีย เช่น ประเทศจีน ประเทศทิเบต ประเทศอินเดีย ประเทศออสเตรเลีย และ                
ประเทศไทย  [52, 53] บวัหลวงถูกจดัจ าแนกทางพฤกษศาสตร์ดงัน้ี  

Kingdoom: Plantae 
  Division: Magnoliophyta 
   Class: Magnoliopsida 
    Order: Proteales 
     Family: Nelumbonaceae 
      Genus: Nelumbo Adans 
       Species: Nelumbo nucifera Gaertn. 
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ภาพที ่2.5 ดอกบวัหลวง 
 
บวัหลวงทุกส่วนถูกน ามาใชเ้ป็นยาอยา่งแพร่หลาย มีคุณสมบติัทางเภสัชวทิยาแตกต่างกนัไป ดงัน้ี 
 1) ดอกบวัหลวง ใช้รักษาโรคความดนัโลหิตสูง โรคมะเร็ง เพิ่มประสิทธิภาพการท างาน
ของไตมีฤทธ์ิต้านจุลชีพ ขยายหลอดเลือด เพิ่มสมรรถภาพทางเพศ ป้องกันโรคหลอดเลือดหัวใจ                           
ปรับสมดุลของอุณหภูมิในร่างกาย ลดระดับน ้ าตาลในเลือด ลดระดับไขมันในเลือด และ                               
ตา้นอนุมูลอิสระ เป็นตน้ 
 2) ใบบวัหลวง ใช้รักษาอาการท้องร่วง อาการไข้สูง รักษาโรคริดสีดวงทวาร โรคเร้ือน                      
โรคผิวหนังอักเสบ ป้องกันโรคอ้วน รักษาโรคหลอดเลือดหัวใจ ลดระดับไขมันในเลือด และ                             
ตา้นอนุมูลอิสระ เป็นตน้ 
 3) รากบวัหลวง ใชใ้นการรักษาอาการไข ้มีฤทธ์ิขบัปัสสาวะ รักษาโรคอว้น ลดระดบั
น ้าตาลกลูโคสในเลือด และตา้นอนุมูลอิสระ เป็นตน้ 
 4) เมล็ดบวัหลวง ใช้บ ารุงมา้ม แก้อาการไอ รักษาความผิดปกติของระบบประสาท     
อาการนอนไม่หลบั รักษาโรคความดนัโลหิตสูง ตา้นอกัเสบ ตา้นไวรัส ป้องกนัโรคอว้น และมีฤทธ์ิ             
ตา้นอนุมูลอิสระ จะเห็นว่าส่วนต่าง ๆ ของบวัหลวงมีคุณสมบติัทางยาซ่ึงประกอบดว้ยสารออกฤทธ์ิ          
ทางชีวภาพต่าง ๆ ได้แก่ สารแอลคาลอยด์ (Alkaloids) สเตียรอยด์ (Steroids) ไตรเทอร์ปินอยด์ 
(Triterpenoids) ฟลาโวนอยด์ (Flavonoids) ไกลโคไซด์ (Glycosides) และพอลิฟีนอล (Polyphenol)                
เป็นตน้ [54]  
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2.3.1 สารพฤกษเคมีเบ้ืองตน้ 
        สารเคมีท่ีพบในพืชมีจ านวนมาก ซ่ึงสารเคมีเหล่าน้ีแบ่งเป็น 2 กลุ่มใหญ่ ๆ ไดแ้ก่ 

2.3.1.1 สารปฐมภูมิ (Primary metabolites) เป็นสารเคมีพื้นฐานท่ีพบในพืช   
เกือบทุกชนิดเป็นกลุ่มสารท่ีเก่ียวข้องกบัเมแทบอลิซึมท่ีจ าเป็น (Essential metabolism) ของเซลล์      
ส่วนใหญ่เป็นสารท่ีได้จากกระบวนการสังเคราะห์ด้วยแสงของพืช และกระบวนการสังเคราะห์
กรดอะมิโนบางชนิด ท่ีสังเคราะห์ข้ึนจากการตอบสนองต่อปัจจยัแวดล้อมต่าง ๆ ซ่ึงถูกกระตุน้ให้เกิด                  
การเปล่ียนแปลงสารปฐมภูมิ ไดแ้ก่ คาร์โบไฮเดรต ไขมนั โปรตีน และเอนไซม ์เป็นตน้ 

 2.3.1.2 สารทุติยภูมิ (Secondary metabolites) สารเหล่าน้ีเกิดจากกระบวนการ                             
ชีวสังเคราะห์ในพืช สารเหล่าน้ีมกัจะแสดงฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาอยา่งชดัเจน สารทุติยภูมิท่ีพบในพืช                    
มีหลายชนิดมีดงัน้ี 

  - แอลคาลอยด์ (Alkaloid) เป็นสารอินทรียท่ี์มีสภาพเป็นด่างมีไนโตรเจน                     
เป็นส่วนประกอบ พบได้ในพืชชั้ นสูงเป็นส่วนใหญ่ มีโครงสร้างซับซ้อน คุณสมบัติของสาร                   
แอลคาลอยด์ คือ ไม่ละลายน ้ า แต่ละลายไดใ้นตวัท าละลายอินทรีย ์ส่วนใหญ่มีรสขม แอลคาลอยด์           
มีฤทธ์ิในการรักษาอย่างกวา้งขวาง เช่น ใช้เป็นยาลดความดนัโลหิต รักษาโรคมาลาเรีย และควบคุม
การเตน้ของหวัใจ เป็นตน้ 

   - ฟลาโวนอยด์ (Flavonoid) พบได้ทุกส่วนของพืช ซ่ึงเป็นสารท่ีมีสี              
ท าให้ดอกไมมี้สีสันสวยงาม คุณสมบติัของสารฟลาโวนอยด์ คือ เป็นสารโพลีฟีนอล (Polyphenolic 
compound) ส่วนใหญ่เป็น O-glycoside พบเป็น C-glycoside บา้ง และน ้าตาลมกัจบัต าแหน่ง 3, 5 หรือ 
7 Aglycone บางชนิดมีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยา เช่น ท าให้เส้นเลือดฝอยแข็งแรง ต้านเช้ือไวรัส                    
ลดการอกัเสบ และลดระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด เป็นตน้ 
    - ไกลโคไซด ์(Glycoside) เป็นสารท่ีพบมากในพืชสมุนไพร โครงสร้าง
ของไกลโคไซดป์ระกอบดว้ย 2 ส่วนคือ ส่วนท่ีมีโครงสร้างเป็นน ้ าตาล และส่วนท่ีมีโครงสร้างท่ีไม่ใช่
น ้ าตาล ไกลโคไซด์มีหลายชนิดซ่ึงแต่ละชนิดมีสรรพคุณในการรักษาโรคท่ีแตกต่างกัน เช่น                
ซาโปนินไกลโคไซด์ (Saponin glycoside) เป็นสารท่ีเม่ือสัมผสักบัน ้ าจะเกิดฟองคลา้ยสบู่ ซ่ึงน ามาใช้
เป็นสารตั้งตน้ในการผลิตยาประเภทสเตียรอยด์ คาร์ดิแอคไกลโคไซด์ (Cardiac glycoside) เป็นสารท่ี
มีฤทธ์ิต่อกลา้มเน้ือหวัใจ และระบบไหลเวยีนเลือด เป็นตน้ 

       - น ้ ามนัหอมระเหย (Essential Oil) เป็นสารประเภทน ้ ามนั ได้จาก            
การสกัดด้วยตวัท าละลายเคมี หรือการกลั่นด้วยไอน ้ า ซ่ึงสามารถพบได้ตามส่วนต่าง ๆ ของพืช
สมุนไพร เช่น ดอก ใบ ผล และกลีบเล้ียง เป็นต้น สารกลุ่มน้ีมีสรรพคุณฆ่าเช้ือโรค และขบัลม 
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นอกจากน้ียงัน ามาใช้ประโยชน์ในด้านอุตสาหกรรมเคร่ืองส าอาง อุตสาหกรรมอาหาร และ                           
ยารักษาโรค [55] 
 

2.4 อนุมูลอสิระและสารต้านอนุมูลอสิระ 
2.4.1 อนุมูลอิสระ 

     อนุมูลอิสระ (Free radical) คือ สารท่ีมีอิเล็กตรอนเด่ียวในอะตอม หรือโมเลกุลเป็นสาร              
ไม่เสถียร จึงมีความว่องไวในการดึงอิเล็กตรอนจากโมเลกุลอ่ืนมาทดแทนอิเล็กตรอนท่ีขาดหายไป 
เพื่อให้เกิดความเสถียรข้ึน ท าให้โมเลกุลท่ีสูญเสียอิเล็กตรอนกลายเป็นอนุมูลอิสระตัวใหม่                                
จึงเกิดปฏิกิริยาเช่นน้ี อยา่งต่อเน่ืองคลา้ยปฏิกิริยาลูกโซ่ ซ่ึงอาจเกิดปฏิกิริยากบัสารท่ีเป็นองคป์ระกอบ
ส าคัญของส่ิงมีชีวิต เช่น กรดนิวคลีอิก โปรตีน ไขมัน คาร์โบไฮเดรต  ดีเอ็นเอ และสารท่ีเป็น
องคป์ระกอบของเยื่อหุม้เซลล ์เป็นตน้ ซ่ึงส่งผลใหเ้กิดอนัตรายต่อเซลล ์อาจท าให้เซลลท์  างานไดล้ดลง 
หรือตายได้ โดยปกติแล้วอนุมูลอิสระเกิดข้ึนได้จากกระบวนการเมแทบอลิซึม (Metabolism)                         
ของร่างกาย แลว้ยงัพบไดใ้นส่ิงแวดลอ้มไดแ้ก่ รังสี เช่น รังสีอลัตราไวโอเลต รังสีเอก็ซ์ และรังสีแกมมา 
เป็นตน้ มลภาวะ เช่น ควนัจากท่อไอเสียรถยนต์ ควนับุหร่ี และควนัจากการเผาไหมต่้าง ๆ เป็นตน้ 
นอกจากนั้นยงัพบได้จากการประกอบอาหาร โดยเฉพาะอาหารป้ิงย่างท่ีไหมเ้กรียม หรือน ้ ามนัท่ีใช้   
ทอดซ ้ า ๆ เป็นตน้ อนุมูลอิสระสามารถแบ่งออกไดเ้ป็น 3 กลุ่มใหญ่ ๆ ดงัน้ี (1) อนุมูลอิสระท่ีมีอนุพนัธ์
ของออกซิเจนเป็นองค์ประกอบ (Reactive oxygen species; ROS) เกิดในเซลล์ท่ีใช้ออกซิเจนไดแ้ก่ 
Superoxide radical (O2•), Hydroperoxyl radical (HOO•), Alkoxyl radical (RO•) และ Peroxyl radical 
(ROO•.) เป็นตน้ (2) อนุมูลอิสระท่ีมีอนุพนัธ์ของคลอรีนเป็นองคป์ระกอบ (Reactive chlorine species; 
RCS) และ (3) อนุมูลอิสระท่ีมีอนุพนัธ์ของไนโตรเจนเป็นองค์ประกอบ (Reactive nitrogen species, 
RNS) ไดแ้ก่ Nitric Oxide (NO•) และ Nitrogen dioxide (NO2•) เป็นตน้ [56] 

2.4.2 สารตา้นอนุมูลอิสระ 
     สารตา้นอนุมูลอิสระ (Antioxidant) คือ สารท่ีสามารถชะลอ หรือยบัย ั้งการเกิดปฏิกิริยา
ออกซิเดชนั (Oxidation) ซ่ึงเป็นสาเหตุของการเกิดอนุมูลอิสระ (Free radical) โดยการท่ีสารตา้นอนุมูลอิสระ              
เข้าจับกับอนุมูลอิสระ แล้วท าหน้าท่ีเป็นตัวให้อิเล็กตรอน หรือเป็นตัวรีดิวซ์ (Reducing agent)                                
แก่สารอนุมูลอิสระท่ีท าหน้าท่ีเป็นตวัรับอิเล็กตรอน (Oxidizing agent) ท าให้เกิดสภาวะท่ีเหมาะสม              
ต่อการท างานของสารต้านอนุมูลอิสระชนิดอ่ืน ๆ ช่วยเพิ่มการแสดงออกของยีนท่ีสร้างอนุมูลอิสระ               
ภายในร่างกาย และยงัช่วยฟ้ืนฟูความเสียหายของเซลล์ หรือเน้ือเยื่อท่ีถูกท าลายจากอนุมูลอิสระ
โดยสารตา้นอนุมูลอิสระแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มใหญ่ ๆ ดงัน้ี 
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2.4.2.1 สารตา้นอนุมูลอิสระท่ีพบในธรรมชาติ เป็นสารตา้นอนุมูลอิสระท่ีพบได้                     
ในพืชสมุนไพร ผ ัก และผลไม้ชนิดต่าง ๆ ได้แก่  สารประกอบฟีนอลิก (Phenolic compounds)                              
สารฟลาโวนอยด์ (Flavonoids) วิตามินซี (Vitamin C) วิตามินอี (Vitamin E) ยูจีนอล (Eugenol) และ             
กรดไขมนัไม่อ่ิมตวั (Essential fatty acid) เป็นตน้ 

2.4.2.2 สารตา้นอนุมูลอิสระสังเคราะห์ ไดแ้ก่ Butylated hydroxy anisole (BHA) 
Butylated hydroxytoluene (BHT) และ Tertiary butyl hydro quinone (TBHQ) [57] เป็นตน้ 

2.4.3 กลไกการตา้นอนุมูลอิสระ 
            สารตา้นอนุมูลอิสระสามารถแบ่งได ้3 ชนิด ตามกลไกการตา้นอนุมูลอิสระดงัน้ี 

2.4.3.1 ก าจดัอนุมูลอิสระ (Scavenging antioxidant)                          
        สารต้านอนุมูลอิสระชนิดน้ีมีกลไกการตา้นการท างานของอนุมูลอิสระ                               
โดยท าหน้าท่ีให้อิเล็กตรอน หรือไฮโดรเจนแก่อนุมูลอิระเพื่อท าให้โครงสร้างโมเลกุลของอนุมูลอิสระ                  
เกิดความเสถียร ซ่ึงส่งผลให้ความรุนแรงของอนุมูอิสระลดลง หรือท าให้อนุมูลอิสระอ่ืน ๆ เสถียรมากข้ึน                    
ส า ร ต้ า นอ นุ มู ล อิ ส ร ะ ท่ี อ อกฤท ธ์ิ ผ่ า น ก ล ไ ก น้ี  ไ ด้ แ ก่  Butylated hydroxy anisole (BHA),                                             
Butylated hydroxytoluene (BHT) และวติามินอี (Vitamin E) เป็นตน้   

2.4.3.2 ยบัย ั้งการท างานของ Singlet oxygen quenching (1O2·) 
  Singlet Oxygen (ออกซิเจนโมเลกุลเด่ียว)  เป็นอนุมูลอิสระชนิดหน่ึง                  
มกัเกิดจากรังสียูวี ซ่ึงเพิ่มโอกาสเส่ียงต่อการเกิดโรคมะเร็งผิวหนัง สารต้านอนุมูลอิสระชนิดน้ีท าให้              
Singlet Oxygen (1O2·) เปล่ียนเป็น Triplet oxygen (3O2) และปล่อยพลังงานท่ีได้รับออกไปในรูปความร้อน          
สารท่ีออกฤทธ์ิผา่นกลไกน้ี ไดแ้ก่ แคโรทีนอยด์ (Carotenoids) โดยแคโรทีนอยด์ 1 โมเลกุล สามารถ
ท าปฏิกิริยากบั Singlet oxygen ได ้1,000 โมเลกุล  

2.4.3.3 ยบัย ั้งการท างานของเอนไซมเ์ร่งปฏิกิริยาในอนุมูลอิสระ (Enzyme inhibitor)  
    สารต้านอนุมูลอิสระชนิดน้ียบัย ั้งการท างานของเอนไซม์ Lipoxygenase                      
โดยสามารถเข้าจบักบัไอออนของเหล็กซ่ึงเป็นโคแฟคเตอร์ (Cofactor) ของเอนไซม์ ส่งผลให้เอนไซม์
ดงักล่าวไม่สามารถท างานได้ สารตา้นอนุมูลอิสระออกฤทธ์ิผ่านกลไกน้ี ได้แก่ สารประกอบฟีนอลิก 
(Phenolic compounds) และสารฟลาโวนอยด ์(Flavonoids) เป็นตน้ [58]  
   การวเิคราะห์ฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระดว้ยวธีิดีพีพีเอช (Diphenyl picrylhydrazyl 
radical scavenging assay; DPPH) 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH) เป็นสารอนุมูลอิสระสังเคราะห์               
มีสีม่วงสามารถดูดกลืนคล่ืนแสงได้สูงสุดท่ีความยาวคล่ืน 517 นาโนเมตรโดยท าการตรวจวัด                    
ด้วยเคร่ือง Spectrophotometer  กลไกการเกิดปฏิกิริยา เม่ือสารอนุมูลอิสระท าปฏิกิริยากับสารต้าน          
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อนุมูลอิสระท่ีละลายอยูใ่นตวัท าละลายเอทานอล สารตา้นอนุมูลอิสระจะให้อิเล็กตรอนแก่อนุมูลอิสระ 
DPPH ท าใหสี้ม่วงของ DPPH ค่อย ๆ จางลง และเปล่ียนเป็นสีเหลืองดงัภาพท่ี 2.6 [56] 
 

 
 

ภาพที ่2.6 กลไกการตา้นอนุมูลอิสระ DPPH ของสารสกดัจากพืชสมุนไพรท่ีมีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระ 
ทีม่า: http://www.damocos.co.kr/damo/language/japanese/lab_paper3.php [99] 
 

2.5 งานวจิัยทีเ่กีย่วข้อง 

2.5.1 เอกสารและงานวจิยัท่ีเก่ียวขอ้ง 
  Jeon et al. (2009) ได้ศึกษาสารสกัดจากดอกบัวหลวงท่ีสกัดด้วย n-Hexane โดยใช้
ระยะเวลาในการสกัด 48 ชั่วโมงจากนั้ นวิเคราะห์องค์ประกอบทางเคมีด้วยเคร่ือง GC-MS พบ
สารส าคญัจ านวน 4 ชนิดดังน้ี Palmitic acid methyl ester (22.66 %), Linoleic acid methyl ester (11.16 %), 
Palmitoleic acid methyl ester (7.55 %) และLinolenic acid methyl ester (5.16 %) [59] 

  Koch,  Dommisse and Barthlott (2006) ไดศึ้กษาสารสกดัจากไข (Wax) ท่ีเคลือบอยู่บริเวณ
ของผวิใบบวัหลวง โดยน ามาวเิคราะห์ดว้ยเคร่ือง GC-MS พบสารท่ีเป็นองคป์ระกอบส าคญั 8 ชนิด ไดแ้ก่ 
Nonacosan- 10-ol (16.2 ± 1.1 %), Triacontan-7-ol (2.4 ± 0.4 %), Nonacosane-4, 10-diol (18.6 ± 0.5 %), 
Nonacosine -5, 10-diol (34.1 ± 1.9 %), Nonacosane-10, 13-diol (12.0 ± 0.7 %), Hentriacontane- 12, 
15-diol (1.8 ± 0.0 %), Tritriacontane-9, 10-diol (0.7 ± 0.0 %) และ Octadecanoic acid (0.7 ± 0.0 %) [60] 

  Gayathri and Dhevi (2016) ไดศึ้กษาฤทธ์ิของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีสกดัดว้ยเอทานอล                             
70 เปอร์เซ็นต์ ต่อภาวะไขมนัในเลือดสูง (Hyperlipidemia) ในหนูแรท และผลวิเคราะห์องค์ประกอบ              
ทางเคมีของสารสกัด พบว่าประกอบด้วยสารออกฤทธ์ิส าคัญดังน้ี Hexadecanoic acid-ethyl ester 
(37.83 %), 9,12-Octadecanoic acid, ethyl ester (21.64 %), Dimethyl derivative of apomorphine (17.59 %) 
และ 9,12-Octadecanoic acid (2.81 %) เม่ือทดลองในหนูแรทท่ีมีภาวะไขมันผิดปกติ โดยป้อน                  

DPPH radical Reduced DPPH 
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สารสกดัขนาด 500 และ1,000 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ระยะเวลา 7 วนั พบว่าสารสกดัเอทานอลจาก
ดอกบัวหลวงท่ีขนาด 1,000 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม สามารถลดระดับคอเลสเตอรอล และระดับ                     
ไตรกลีเซอไรดใ์นเลือดไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.05) [61] 

 Ruvanthika et al. (2016) ได้ ศึ กษาสารพฤกษ เค มี เ บ้ื องต้นในสารสกัดจาก                             
เมล็ดบวัหลวงท่ีสกดัด้วยเอทานอล 75 เปอร์เซ็นต์ พบว่า สารสกดัเมล็ดบวัหลวง ประกอบด้วย แทนนิน 
(Tannins) ฟลาโวนอยด์ (Flavonoids) คาร์ดิแอค ไกลโคไซด์  (Cardiac glycosides)  เทอร์ปินอยด์  
(Terpenoids) และฟีนอล (Phenol) นอกจากน้ียงัได้วิเคราะห์องค์ประกอบทางเคมีด้วยเคร่ือง GC-MS               
พบสารส าคญั คือ 1) Hexadecanoic acid (Palmitic acid)  มีฤทธ์ิในการต้านอาการอกัเสบ รักษากลาก 
เกล้ือน และตา้นการเกิดสิว (2) 9,12 Octadecadienoic acid (Linoleic acid) และ (3) Tetradecanoic acid 
(Myristic acid) มีฤทธ์ิในการต้านอนุมูลอิสระ ลดระดับคอเลสเตอรอลในเลือด และปกป้องตบั                   
จากอนุมูลอิสระ เป็นตน้ [62] 

  Gunasekarana et al.  (2013)  ได้วิ เคราะห์สารสกัด  Grewia umbelliferae ด้วยวิธี                
GC-MS พบว่า  ประกอบด้วยสารออกฤทธ์ิทางชีวภาพได้แก่  Triterpene, Asarone, Diterpene,                 
Linoleic acid ester, Flavonoid compound และ Steroid  โดยหนูไดรั้บการป้อนสารสกดั Grewia umbelliferae 
ท่ีขนาด 250 และ 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม เป็นระยะเวลา 28 ว ัน ผลการทดลองพบว่า สารสกัด                            
Grewia umbelliferae ท่ีขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม สามารถลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดได้
แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติจากระดับน ้ าตาลของหนูเร่ิมต้น 280.0 ± 2.29 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ลดลงเหลือ 118.8 ± 3.99 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร [63] 

  ธาริณี (2559) ได้ทดสอบฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระของสารสกดับวัหลวง 5 ส่วนไดแ้ก่                    
ฝักอ่อน เกสร กลีบดอก กา้นดอก และใบท่ีสกดัดว้ยตวัท าละลายเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต ์เป็นระยะเวลา              
7 วนั เม่ือน ามาทดสอบฤทธ์ิการต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH พบว่า สารสกัดจากบวัหลวงสามารถ                
ต้านอนุมูลอิสระ DPPH ได้ท่ีความเข้มข้นสูงสุด 250 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร โดยสารสกัดจาก                  
กลีบดอกมีเปอร์เซ็นต์การยบัย ั้งอนุมูลอิสระสูงสุด เท่ากับ 95.44 ± 0.22 เปอร์เซ็นต์ รองลงมาได้แก่                  
เกสร ฝักอ่อน ใบ และก้านดอก มีเปอร์เซ็นต์การยบัย ั้งเท่ากบั 94.37 ± 0.23,  91.29 ± 0.82,  39.00 ± 0.46 
และ 20.16 ± 0.65 เปอร์เซ็นต์ ตามล าดบั นอกจากน้ียงัได้ศึกษาเก่ียวกบัฤทธ์ิยบัย ั้งท างานของเอนไซม์
แอลฟา-กลูโคซิเดส ในสารสกัดดอกบัวหลวง พบว่า ท่ีความเข้มข้น 0.25 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร                
ของสารสกัดจากกลีบดอก เกสร และฝักอ่อนของดอกบวัหลวง มีเปอร์เซ็นต์การยบัย ั้งการท างาน                   
ของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส เท่ากับ 46.58 ± 0.14, 53.97 ± 0.07 และ56.79 ± 0.22 เปอร์เซ็นต์ ตามล าดับ         
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เม่ือเปรียบเทียบกับยาอะคาร์โบสท่ีความเข้มข้นเดียวกัน ยาอะคาร์โบสมีเปอร์เซ็นต์การยบัย ั้ ง                         
การท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส เท่ากบั 55.19 ± 0.16 เปอร์เซ็นต ์[64] 

 Liu et al. (2013) ไดท้ดสอบฤทธ์ิในการยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส                      
ดว้ยสารสกดัจากใบบวัหลวงท่ีสกดัดว้ยตวัท าละลายเอทานอล พบวา่สารสกดัจากใบบวัหลวงสามารถ
ยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส ไดสู้งถึง 70.28 เปอร์เซ็นตโ์ดยมีค่า IC50 เท่ากบั 1.86 ± 0.018 มิลลิกรัมต่อ
มิลลิลิตร ในขณะท่ีสาร Acarbose ซ่ึงเป็นยาท่ีใชรั้กษาเบาหวานขนาด 2.5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถยบัย ั้ง
การท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสได้ถึง 85.16 เปอร์เซ็นต์ และมีค่า IC50 เท่ากับ 0.69 ± 0.047    
มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร แสดงให้เห็นว่า สาร Acarbose มีความสามารถในการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟา-            
กลูโคซิเดสท่ีสูงกวา่สารสกดัจากใบบวัหลวง [65] 

 Islam et al. (2017) ได้ศึกษาผลของผงจากใบบัวหลวงต่อภาวะไขมันผิดปกติ                    
ในหนูทดลอง หนูแรททั้งหมดถูกแบ่งออกเป็น 8 กลุ่ม ในแต่ละกลุ่มมีหนูจ านวน 6 ตวั เหน่ียวน าใหมี้
ระดบัของไขมนัในเลือดสูงดว้ย Lab diet: Dalda: Coconut oil = 4:3:1 เป็นเวลา 10 วนั และรักษาดว้ย
ผงจากใบบวัหลวงท่ีความเขม้ขน้ 10, 20 และ 30 เปอร์เซ็นต์ ระยะเวลา 21 วนั ผลการศึกษาพบว่า                
หนูแรทท่ีได้รับผงจากใบบัวหลวงท่ีความเข้มข้น 10 , 20 และ 30 เปอร์เซ็นต์ ให้ผลแตกต่าง                           
อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติในการลดระดับ LDL ได้ 60 เปอร์เซ็นต์ ลดระดับคอเลสเตอรอล และ                    
ไตรกลีเซอไรด์ทั้ งหมด แล้วสามารถเพิ่มระดับ HDL ได้ถึง 49 เปอร์เซ็นต์ เม่ือเปรียบเทียบกับ                    
กลุ่มควบคุม [66] 

 Sharma et al. (2016) ได้ศึกษาสารสกัดจากใบบัวหลวงเพื่อลดความเป็นพิษ                    
ในเบต้าเซลล์ (Beta-cell) ของเน้ือเยื่อตบัอ่อน และเพิ่มการหลั่งฮอร์โมนอินซูลินของเบต้าเซลล์                 
ในหนูท่ีถูกเหน่ียวน าให้ป่วยเป็นโรคเบาหวานดว้ยสารสเตร็ปโทโซโทซิน โดยสกดัจากใบบวัหลวง
ด้วยน ้ ากลั่นในอตัราส่วน 2 กิโลกรัม ต่อ 4 ลิตร ระยะเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นน าสารสกดัหยาบขนาด                    
50,  200 และ 400 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ป้อนในหนูเบาหวานเป็นระยะเวลา 4 สัปดาห์ ผลการศึกษาพบวา่ 
สารสกัดจากใบบัวหลวงท่ีขนาดต่าง ๆ ลดระดับน ้ าตาลในเลือด ลดระดับไตรกลีเซอไรด์ (TG)  
คอเลสเตอรอล (TC) ยเูรียในเลือด (BUN) และครีเอตินิน (Cr) ไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือเปรียบเทียบ
กบัหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม นอกจากน้ีสารสกดัจากใบบวัหลวงยงัสามารถป้องกนัความเป็นพิษ                   
ท่ี เ กิดข้ึนบริเวณเบต้าเซลล์ ท่ี เ กิดจากการกระตุ้นด้วย Interleukin-1Beta และInterferon gamma                
ลดการสร้าง สารไนตริกออกไซด ์แต่เพิ่มการหลัง่ฮอร์โมนอินซูลินท่ีเบตา้เซลลไ์ดอี้กดว้ย [11] 

 Sakuljaitrong et al. (2013) ได้ศึกษาฤทธ์ิลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของ          
สารสกัดจากดอกบัวหลวงต่อหนูเบาหวานท่ีถูกเหน่ียวน าด้วยสเตร็ปโทโซโทซิน (Streptozotocin)              
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โดยได้ท าการป้อนสารสกัดจากดอกบัวหลวงท่ีสกัดด้วยเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต์ แก่หนูทดลอง                  
เป็นระยะเวลา 8 สัปดาห์ ผลการทดลองพบว่า สารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
สามารถลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของ หนูเบาหวานท่ีถูกเหน่ียวน าดว้ยสเตร็ปโทโซโทซินได้
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม นอกจากน้ียงัพบว่า สารสกัด                  
จากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีฤทธ์ิลดระดบัคอเลสเตอรอลโดยรวม แอลดีแอล                       
ไตรกลีเซอไรด ์และยเูรียในเลือดได ้และยงัช่วยเสริมระดบัเอชดีแอลในเลือดใหสู้งข้ึน [67]  

 Zhou, Luo and Li (2009)ได้ศึกษาผลของสารฟลาโวนอยด์จากใบบวัหลวงในการ               
ลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือด (Hypoglycemia) และการลดระดับไขมันในเลือด (Hypolipidemia)                          
ในหนูเบาหวานโดยหนูถูกเหน่ียวน าให้มีระดับน ้ าตาลในเลือดสูงด้วยสาร Alloxan 4 เปอร์เซ็นต์                           
ในสารละลายโซเดียมคลอไรด์ระยะเวลา 3 วนั ให้สารฟลาโวนอยด์จากใบบวัหลวงท่ีขนาด 50 และ    
200 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม เป็นระยะเวลา 28 วนั ผลการทดลองพบวา่ สามารถลดระดบัไตรกลีเซอไรด์ 
(TG) และคอเลสเตอรอล (TC) ได้อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติเม่ือเทียบกบักลุ่มควบคุม นอกจากนั้น            
ยงัส่งผลใหร้ะดบั HDL เพิ่มข้ึน โดยสารฟลาโวนอยด์จากใบบวัหลวงท่ีขนาด 200 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
มีฤทธ์ิลดระดบัไตรกลีเซอไรด์ และระดบัคอเลสเตอรอลไดสู้งกวา่สารฟลาโวนอยด์จากใบบวัหลวง         
ท่ีขนาด 50 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม [68] 

 Seena et al. (2017)ไดท้  าการศึกษาผลของยาไกลเบนคลาไมด์ ในการลดระดบัน ้ าตาลกลูโคส               
ในเลือดของหนูขาวสายพันธ์ุวิสตาร์ ท่ี เหน่ียวน าให้เกิดโรคเบาหวานด้วยสารสเตร็ปโทโซโทซิน                             
ขนาด  40 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม โดยการทดลองไดแ้บ่งหนูออกเป็น 3 กลุ่ม กลุ่มละ 6 ตวั กลุ่มท่ี 1 หนูปกติ               
ท่ีไดรั้บน ้ ากลัน่ กลุ่มท่ี 2 หนูเบาหวานท่ีไดรั้บน ้ ากลัน่ และกลุ่มท่ี 3 หนูเบาหวานท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์
ขนาด 10 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม โดยทดลองเป็นเวลา 30 วนั ผลการทดลองพบว่า ยาไกลเบนคลาไมด์มีฤทธ์ิ              
ลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดได้แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกับ                       
หนูกลุ่มควบคุม แต่การใหย้าไกลเบนคลาไมดแ์ก่หนูทดลองท าใหเ้พิ่มโอกาสเกิดภาวะ Oxidative stress 
ในเซลลต์บั และตบัอ่อนมากข้ึน [69] 

 Thu et al. (2016) ไดศึ้กษาความเป็นพิษของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีสกดัดว้ยเอทานอล                                        
95 เปอร์เซ็นตโ์ดยป้อนสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 2,000 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ให้แก่หนูขาวสายพนัธ์ุ 
Albino แลว้สังเกตอาการของหนูเป็นระยะเวลา 24 ชัว่โมง พบวา่หนูไม่แสดงอาการผดิปกติ [70] 

  Movassat et al. (1997)  ได้ศึกษาการพัฒนา ความบกพร่องของมวลเบต้าเซลล์                     
ในตบัอ่อน ซ่ึงเป็นเหตุการณ์หลกัระหวา่งการพฒันาไปสู่ การป่วยเป็นโรคเบาหวาน ของหนูสายพนัธ์ุ GK 
โดยไดศึ้กษาการเปล่ียนแปลงทางดา้นพยาธิสภาพ ตั้งแต่ระยะฟีตสั ระยะแรกเกิด จนหนูสายพนัธ์ุ GK                 
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มีอาย ุ18 สัปดาห์ ผลการทดลองพบวา่ หนูสายพนัธ์ุ GK ในระยะฟีตสั (21 วนั) มีระดบัน ้าตาลกลูโคส            
ในเลือด และระดบัฮอร์โมนอินซูลินลดลงอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) ระดบัฮอร์โมนกลูคากอน    
คงท่ี แต่มวลตบัอ่อนของหนูในระยะฟีตสัลดลงอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกบั                        
กลุ่มควบคุม ส าหรับการศึกษาในหนูแรกเกิด อาย ุ4 วนั ถึง 14 วนั พบวา่ ระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด
และระดบัฮอร์โมนกลูคากอนไม่มีความแตกต่างกนัทางสถิติกบัหนูกลุ่มควบคุม ส่วนมวลตบัอ่อนและ                           
ระดับฮอร์โมนอินซูลินลดลง อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) ยงัพบว่าการลดลงของฮอร์โมน
อินซูลินแปรผนัตรงตามอายุหนูท่ีเพิ่มข้ึน ส าหรับหนูอายุ 18 สัปดาห์ พบว่าระดับน ้ าตาลกลูโคส               
ในเลือด ระดับฮอร์โมนอินซูลิน และมวลตับอ่อนลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05)                             
ส่วนฮอร์โมนกลูคากอนไม่มีความแตกต่างทางสถิติกบักลุ่มควบคุม ส าหรับพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อ   
ในระยะฟีตสัพบวา่ ลกัษณะของเบตา้เซลล์ และแอลฟาเซลล์ในตบัอ่อนบริเวณ Islets of Langerhans  
มีลกัษณะสมบูรณ์ เซลลเ์รียงกนัอยา่งมีระเบียบ แต่พบวา่ตบัอ่อนของหนูสายพนัธ์ุ GK มีขนาดเล็กกวา่
หนูควบคุมเล็กน้อย ระยะหนูแรกเกิด พบวา่เน้ือเยื่อตบัอ่อนบริเวณ Islets of Langerhans ของหนูขาว
ทั้ ง 2 สายพันธ์ุ มีความหนาแน่นของเบต้าเซลล์น้อยมาก ส่วนหนูขาวสายพนัธ์ุ GK อายุ 18 สัปดาห์                  
ลักษณะทางพยาธิสภาพของเน้ือเยื่อตับอ่อน Islets of Langerhans เบต้าเซลล์ มีปริมาณน้อยมาก                                        
เซลลไ์ม่เกาะกลุ่ม และมีรูปร่างผดิปกติ [71] 

  Gao et al. (1997) ไดศึ้กษากลไกพื้นฐานของการน าไปสู่การป่วยเป็นโรคเบาหวาน
ชนิดท่ี 2 ในหนูขาวสายพนัธ์ุ Goto-Kakizaki (GK) โดยแบ่งหนูทดลองออกเป็น 2 กลุ่ม ๆ ละ 30 ตวั 
คือ หนูขาวสายพันธ์ุ GK และหนูขาวสายพันธ์ุ Wistar-Kyoto (WKY) โดยท าการตรวจวัดระดับ                         
น ้ าตาลกลูโคสในเลือด ระดบัฮอร์โมนอินซูลิน และค่าน ้ าตาลกลูโคสสะสมในเลือด (Glycosylate 
hemoglobin; HbA1c) ของหนูทั้งสองกลุ่มเม่ือหนูมีอายุ 4, 8, 12, 16 และ 20 สัปดาห์ ผลการทดลอง
พบวา่ หนูสายขาวพนัธ์ุ GK ตั้งแต่อายุ 8 สัปดาห์ มีระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง และเกิดภาวะด้ือ
ต่อฮอร์โมนอินซูลิน (Insulin resistance) และมีค่า HbA1c เพิ่มข้ึนอย่างต่อเน่ืองเม่ือหนูมีอายุระหวา่ง 
12-16 สัปดาห์ [72] 

 Koyama et al. (1997) ได้ศึกษาระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือด และการหายไปของ                    
เบตา้เซลล์ในตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ Goto-Kakizaki (GK) ซ่ึงเป็นหนูท่ีป่วยเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2                        
ในการทดลองได้ใช้หนู  2 สายพันธ์ุ  คือ หนูขาวสายพันธ์ุ  GK และหนูขาวสายพันธ์ุ  Wistar                              
อายุ  6  สัปดาห์ จ  านวนกลุ่มละ 10 ตวั ท าการตรวจวดัผลระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดท่ีระยะเวลา 6,  8 
และ 12 สัปดาห์ ของอายหุนู ผลการทดลองพบวา่ หนูขาวสายพนัธ์ุ GK มีระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด 
ในสัปดาห์ท่ี 6, 8 และสัปดาห์ท่ี 12 สูงกว่าหนูขาวสายพนัธ์ุ Wistar อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.01)  
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แล้วพบว่า มีค่าระดบัน ้ าตาลขณะท่ีหนูไม่ได้อดอาหาร เท่ากบั 214.41 ± 1.1, 118.92 ± 0.6 และ138.74 ± 0.9 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ตามล าดับ  ในขณะท่ีหนูขาวสายพันธ์ุ Wistar มีระดับน ้ าตาลขณะท่ีหนู                     
ไม่อดอาหาร เท่ากับ 100.90 ± 0.6, 88.29 ± 0.4  และ 84.68 ± 0.6  มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ตามล าดับ                 
ส่วนตับอ่อนของหนูขาวสายพันธ์ุ GK อายุ 8-12 สัปดาห์ มีรูปร่างผิดปกติ เซลล์ไม่เกาะกลุ่ม                          
ความหนาแน่นของเบตา้เซลล์ในตบัอ่อนลดลง ซ่ึงเป็นสาเหตุให้ระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของหนูขาว                     
สายพนัธ์ GK สูงกวา่หนูปกติ [73] 
 
  
 



 

 

 

บทที ่3 
วธีิด ำเนินกำรวจิยั 

 
การศึกษาวิจัย ในค ร้ัง น้ี เ ป็นการศึกษา เ ชิ งทดลอง ท่ีน าดอกบัวหลวงจากพื้ น ท่ี                                    

รอบมหาวิทยาลยัเทคโนโลยีราชมงคลธัญบุรี ต าบลคลองหก อ าเภอธญับุรี จงัหวดัปทุมธานี มาสกดั 
และทดสอบกบัหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีเป็นเบาหวานโดยก าเนิด เพื่อศึกษาฤทธ์ิทางชีวภาพ โดยแบ่ง
หวัขอ้การด าเนินการวจิยัดงัน้ี 

3.1 วสัดุและอุปกรณ์ 
3.2 สารเคมี 
3.3 วธีิการเตรียมสารสกดัจากดอกบวัหลวง 
3.4 การวเิคราะห์หาองคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวง 
3.5 การทดสอบฤทธ์ิในต้านการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสของสารสกัด                

จากดอกบวัหลวง 
3.6 การทดสอบฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีศึกษาโดยวธีิ DPPH 
3.7 การเตรียมสัตวท์ดลอง 
3.8 การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด              

และค่าเคมีโลหิตของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl                    
3.9 การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อลักษณะของเน้ือเยื่อ              

จากตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl        
3.10 สถิติในการวเิคราะห์ขอ้มูล             

   

3.1 วสัดุและอปุกรณ์ 
3.1.1 เคร่ืองระเหยสารแบบหมุนภายใตสุ้ญญากาศ (Rotary evaporator)  
3.1.2 เคร่ืองชัง่ไฟฟ้าทศนิยม 2 และ4 ต  าแหน่ง  
3.1.3 เคร่ือง Asys UVM 340 Microplate Reader  
3.1.4 อ่างควบคุมอุณหภูมิ (Water bath)  
3.1.5 เคร่ืองดูดจ่ายสารละลายปิเปต (Micropipette)  
3.1.6 เคร่ืองวดัค่าการดูดกลืนแสง (UV-Vis Spectrophotometer) 
3.1.7 เคร่ืองตดัช้ินเน้ือ (Rotary microtome) 
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3.1.8 กลอ้งจุลทรรศน์ (Compound microscope) 
3.1.9 จานหลุม (96-well plate) 
3.1.10 ไมโครปิเปตทิป (Micropipette tip) 
3.1.11 บีกเกอร์ (Beaker) 
3.1.12 กระบอกตวง (Graduated cylinder) 
3.1.13 ขวดรูปชมพู ่(Erlenmeyer Flask) 
3.1.14 กรวยแกว้ (Glass funnel) 
3.1.15 ขวดวดัปริมาตร (Volumetric flask) 
3.1.16 ขวดบรรจุสารขนาดเล็ก (Vial) 
3.1.17 แท่งแกว้คนสาร (Stirring rod) 
3.1.18 หลอดหยด (Dropper) 
3.1.19 ฟอยล ์(Foil) 
3.1.20 ชอ้นตกัสาร (Spatula) 
3.1.21 โหลแกว้ปริมาตร 7 ลิตร 
3.1.22 กระดาษกรอง No.1 (Whatman International Ltd.) 

 

3.2 สำรเคม ี
3.2.1 น ้ากลัน่ (Distilled water) 
3.2.2 เอทานอล (Ethanol, C2H5OH) 
3.2.3 เมทานอล (Methanol, CH3OH) 
3.2.4 โซเดียมคาร์บอเนต (Sodium carbonate, Na2CO3)  
3.2.5 ไดโพแทสเซียมฟอสเฟต (Di-Potassium phosphate, K2HPO4) 
3.2.6 โพแทสเซียมไดไฮโดรเจนฟอสเฟต (Potassium Di-hydrogen Phosphate, KH2PO4) 
3.2.7 อะคาร์โบส (Acarbose)  
3.2.8 เอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส (Alpha-glucosidase)  
3.2.9 p-nitrophenyl-alpha-D-glucopyranoside, PNPG  
3.2.10 2,2-Diphenyl-1-picrylhydrazyl, DPPH 
3.2.11 บิวทิลไฮดรอกซีโทลูอีน (Butylated hydroxytoluene, BHT) 
3.2.12 ไดเมทธิลเบนซีน หรือไซลีน (Dimethylbenzene or Xylene, (CH3)2C6H4) 



 49   
 

3.2.13 พาราฟิน (Paraffin) 
3.2.14 ไกลเบนคลาไมด ์(Glibenclamide) 
3.2.15 ฮีมาทอกซีลิน (Hematoxylin)  
3.2.16 อีโอซิน (Eosin) 
3.2.17 ลิเทียมคาร์บอเนต (Saturated lithium carbonate, Li2CO4) 
3.2.18 เจลาติน (Gelatin) 
3.2.19 ฟอร์มาลดีไฮด ์(Formaldehyde, CH2O) 

 

3.3 วธิกีำรเตรียมสำรสกดัจำกดอกบัวหลวง 
เก็บดอกบวัหลวงท่ีมีลกัษณะดอกตูมก่ึงบานปราศจากโรค และแมลง จากบ่อน ้ าสาธารณะ                     

บริเวณต าบลคลองหก อ าเภอธัญบุรี จงัหวดัปทุมธานี โดยใช้ทุกส่วนของดอกน ามาล้างให้สะอาด 
จากนั้นหัน่เป็นช้ินเล็ก ๆ แลว้น ามาอบท่ีอุณหภูมิ 50 องศาเซลเซียส จนแหง้แลว้น าเขา้เคร่ืองบดเป็นผง                       
น าผงดอกบัวหลวงท่ีได้มาท าการสกัดด้วยตัวท าละลาย เอทานอล 95 เปอร์เซ็นต์ ในอัตราส่วน                          
ผงดอกบวัหลวง:เอทานอล 400 กรัม : 1 ลิตร (ดงัภาพท่ี 3.1) โดยหมกัไวใ้นโหลแกว้ปริมาตร 7 ลิตร                  
เ ป็นระยะเวลา  1 สัปดาห์  หลังจากครบ 1 สัปดาห์  ท าการกรองด้วยกระดาษกรอง No.1                                   
(Whatman International Ltd.) จากนั้นจึงน าส่วนท่ีกรองไดม้าท าการระเหยเพื่อก าจดัตวัท าละลายดว้ย
เคร่ือง Rotary evaporator (Hei-VAP Rotary Evaporators) ให้ได้เฉพาะส่วนท่ีเป็นสารสกัดดอกบวัหลวง                  
เก็บรักษาท่ีอุณหภูมิ -4 องศาเซลเซียส จนกวา่จะน าไปใชใ้นการทดลอง [67] 
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ภำพที ่3.1 ขั้นตอนการสกดัสารจากดอกบวัหลวง 

 

3.4 กำรวเิครำะห์หำองค์ประกอบทำงเคมีของสำรสกดัจำกดอกบัวหลวง 
น าสารสกัดหยาบดอกบวัหลวงไปวิเคราะห์หาองค์ประกอบทางเคมีด้วยเคร่ือง GC-MS                          

ณ ศูนยเ์คร่ืองมือวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ จงัหวดัสงขลา 
 

3.5 กำรทดสอบฤทธิ์ในต้ำนกำรท ำงำนของเอนไซม์แอลฟำ-กลูโคซิเดสของสำรสกัดจำก
ดอกบัวหลวง 

ผสมสารละลายเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส  ความเข้มข้น 0.04 ยูนิตต่อมิลลิลิตร                 
ปริมาตร 50 ไมโครลิตร กับสารสกัดจากดอกบวัหลวงท่ีความเข้มข้น 0.02, 0.03, 0.06, 0.13 และ                    
0.25 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ปริมาตร 60 ไมโครลิตร และสารละลาย 0.2 โมลาร์ ของ Phosphate buffer pH 6.8 
ปริมาตร 50 ไมโครลิตร จากนั้นน าส่วนผสมท่ีไดไ้ปอุ่นท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นระยะเวลา 20 นาที 
แลว้จึงเติมสารละลายซับเสตรท 4-nitrophenyl--D-glucopyranoside (PNPG) ความเขม้ขน้ 3 มิลลิโมลาร์   
50 ไมโครลิตร แลว้น าไปอุ่นท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นระยะเวลา 20 นาที แลว้หยุดปฏิกิริยา
ด้วยการ เ ติม  Na2CO3  ความ เข้มข้น  212 มิล ลิก รัม ต่อมิล ลิ ลิตร  ป ริมาตร  160 ไมโครลิตร                                      
วดัค่าการดูดกลืนแสงของส่วนผสมท่ีความยาวคล่ืน 405 นาโนเมตร แล้วค านวณหาค่าเปอร์เซ็นต์              
การยบัย ั้ง (% Inhibition) และค านวณหาค่า Half maximal inhibitory concentration (IC50) [74] 

% Yield = 4.13 % 
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        % Inhibition =                                     x 100            

 
เม่ือ Acontrol คือ ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 405 นาโนเมตร ของสารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ 

  Asample  คือ ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 405 นาโนเมตร ของสารสกดัจากดอกบวัหลวง 
หรือยาอะคาร์โบส 
 

3.6 กำรทดสอบฤทธ์ิต้ำนอนุมูลอสิระของสำรสกดัจำกดอกบัวหลวงทีศึ่กษำโดยวธีิ DPPH 
ทดสอบฤทธ์ิการตา้นอนุมูลอิสระของสารสกดัจากดอกบวัหลวงโดยใช้วิธี DPPH assay                      

โดยด าเนินการดงัน้ี 
เต รียมสารละลาย DPPH ความเข้มข้น  60 ไมโครกรัมต่อมิลลิ ลิตรในเอทานอล                              

99 เปอร์เซ็นต์ จากนั้นเตรียมสารทดสอบ (สารสกดัจากดอกบวัหลวง และสาร BHT) ความเขม้ขน้               
25, 50, 100, 200 และ 400ไมโครกรัมต่อมิลลิ ลิตรในตัวท าละลาย เอทานอล 99 เปอร์เซ็นต์                        
น าสารทดสอบความเขม้ขน้ต่าง ๆ มาปรับปริมาตร 750 ไมโครลิตรลงในหลอดทดลอง จากนั้นเติม
สารละลาย DPPH ปริมาตร 750 ไมโครลิตร แล้วตั้งไวใ้นท่ีมืดเป็นเวลา 20 นาที หลงัจากนั้นน าไป              
ว ัดค่าการดูดกลืนแสงด้วยเคร่ือง UV-Vis Spectrophotometer ท่ีความยาวคล่ืน 517 นาโนเมตร                 
ท  าการทดลองซ ้ า 3 คร้ัง จึงค านวณหาค่าเปอร์เซ็นต์การก าจดัอนุมูลอิสระ (% Radical scavenging)  
จากสูตรดงัต่อไปน้ี [75] แลว้น าค่าท่ีไดไ้ปพล็อตกราฟหาค่า IC50 เปรียบเทียบกบั BHA 

 
 

                                                 % Scavenging =                                       x 100            
    

เม่ือ    A control  คือ ค่าการดูดกลืนแสงของชุดควบคุม 
         A sample คือ ค่าการดูดกลืนแสงของชุดทดสอบ 

 

 
 
 
 

A control 

A control - A sample 

 A control 

A control - A sample 
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3.7 กำรเตรียมสัตว์ทดลอง 
 

 
 
ภำพที ่3.2 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl หรือ Goto-Kakizaki  

 
หนูสายขาวพนัธ์ุ GK/Jcl หรือ Goto-Kakizaki (GK) พฒันาจากศาสตราจารยโ์ยชิโอ โกโต 

และดร. มาซาเอะ คาคิซากิ จากมหาลยัโตโฮคุ ชาวญ่ีปุ่น ในปี ค.ศ. 1975 หนูขาวสายพนัธ์ุน้ีป่วยเป็น
เบาหวานชนิดท่ี 2 แบบไม่อ้วน ระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดเท่ากับ 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร                     
ตั้ งแต่อายุ 4 สัปดาห์  การพฒันาสายพนัธ์ุได้คดัเลือกพนัธ์ุจากหนูขาวสายพนัธ์ุวิสตาร์ (Wistar rats)               
ท่ีไม่มีความสัมพนัธ์ทางสายเลือด ไม่เป็นเครือญาติกัน กว่า 30 รุ่น [22, 92] โดยหนูขาวสายพนัธ์ุน้ี                  
มีความบกพร่องของเบตา้เซลล์ เป็นผลให้ปริมาณอินซูลินท่ีผลิตออกมาไม่เพียงพอ นอกจากน้ีตวัรับ
น ้ าตาลกลูโคส GLUT4 มีการท างานลดลง ส่งผลให้ระดับน ้ าตาลในเลือดสูง [93] มีรายงานจาก               
Portha et al. [94] วา่ปริมาณท่ีลดลงของมวลตบัอ่อน และการท างานของเบตา้เซลล์ท่ีผิดปกติมีสาเหตุ
มาจากพนัธุกรรม ส่งผลให้ยีนควบคุมการหลัง่ฮอร์โมนอินซูลินบกพร่อง เมแทบอลิซึมผิดปกติ เกิดภาวะ
ของระดบัน ้ าตาลในเลือดสูง เบตา้เซลล์ในตบัอ่อนลดจ านวนลงอย่างต่อเน่ือง ท าให้อินซูลินท่ีผลิตข้ึน                     
ไม่สามารถควบคุมระดบัน ้าตาลในเลือดใหอ้ยูใ่นภาวะปกติได ้ 
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หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ถูกจดัจ าแนกทางอนุกรมวธิาน (Taxonomy) ดงัน้ี [95] 
Kingdom: Animalia 

Phylum: Chordata 
Class: Mammalia  

Order: Rodentia  
Family: Muridae 

Genus: Rattus 
 Species: Rattus norvegicus, Inbred GK/Jcl  

 

3.8 กำรทดสอบฤทธ์ิทำงชีวภำพของสำรสกดัจำกดอกบัวหลวงต่อระดับน ำ้ตำลกลูโคส          
ในเลือดและค่ำเคมโีลหิตของหนูขำวสำยพนัธ์ุ GK/Jcl                                                  

3.8.1 ใช้หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl (ประเทศญ่ีปุ่น) เพศผู  ้อายุ 11 สัปดาห์ จ านวน 30 ตวั 
น ้ าหนัก 200-250 กรัม น ามาเล้ียงท่ีห้องปฏิบัติการสัตว์ทดลอง สถาบันวิจัยวิทยาศาสตร์และ
เทคโนโลยีแห่งประเทศไทย (วว.) ซ่ึงผ่านการรับรองจริยธรรมในสัตว์เพื่อการวิจยั เลขท่ี PS- 59004          
โดยท่ีควบคุมอุณหภูมิ 23 ± 2 องศาเซลเซียส ให้ได้รับแสงสว่าง 12 ชั่วโมง เป็นระยะเวลา 1 สัปดาห์               
ใหอ้าหาร และน ้าทุกวนั เพื่อใหห้นูไดป้รับตวัเขา้กบัสภาพแวดลอ้มก่อนการทดลอง  

3.8.2 วางแผนการทดลองแบบ CRD โดยแบ่งหนูออกเป็น 5 กลุ่ม กลุ่มละ 6 ตวั ท าการทดลอง             
8 วนั ประยกุตจ์ากวธีิการของ Abeeleh et al. [76] Akbarzadeh et al. [77] และ Anulukanpakorn et al. [78] ดงัน้ี 
หมำยเหตุ หนูสายขาวพนัธ์ุ GK/Jcl ป่วยเป็นโรคเบาหวานโดยก าเนิด 

 กลุ่มท่ี 1 หนูกลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บน ้ากลัน่  
กลุ่มท่ี 2 หนูท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมดข์นาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
กลุ่มท่ี 5 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
 อดอาหารหนูเป็นเวลา 8-12 ชัว่โมง ก่อนท าการเจาะเลือด เพื่อการตรวจวดัระดบัน ้ าตาล

กลูโคสในเลือด โดยกระท าหลงัจากให้สารสกดัแก่หนูทดลองแลว้เป็นเวลา 2 ชัว่โมง คือเจาะเลือดบริเวณ
ปลายหางของหนูทุกตวัแลว้น าไปตรวจวดัระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดดว้ย Glucose meter และเม่ือส้ินสุด
การทดลอง 8 วนั ท าให้หนูทดลองตายอย่างสงบโดยใช้ก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ จากนั้นเก็บรวบรวม
ตวัอยา่งเลือดจากหวัใจของหนูทดลอง (1) เพื่อศึกษาค่าเคมีโลหิต โดยส่งตรวจวิเคราะห์ท่ีศูนยส์ัตวท์ดลอง
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แห่งชาติ มหาวิทยาลยัมหิดล ค่าท่ีท าการตรวจวิเคราะห์ ไดแ้ก่ALP (Alkaline phosphatase) ALT (SGPT; 
Alanine aminotransferase) AST (SGOT; Aspartate Transaminase) TP (Total Protein) ALB (Albumin) GLO 
(Globulin) BUN (Blood urea nitrogen) Cr (Creatinine) CHOL (Cholesterol) HDL (High-density lipoprotein) 
และ LDL (Low-density lipoprotein)  และ (2) ตรวจวัดระดับฮอร์โมนอินซูลินในซีรัมด้วยเคร่ือง                          
Radio immunoassay kit และอ่านค่าโดยใช้เคร่ือง Automatic gramma counter ท่ีโรงพยาบาลศรีนครินทร์ 
จงัหวดัขอนแก่น และตดัเอาตบัอ่อนของหนูไปศึกษาลกัษณะทางจุลกายวภิาค 
 

3.9 กำรทดสอบฤทธิ์ทำงชีวภำพของสำรสกัดจำกดอกบัวหลวงต่อลักษณะของเน้ือเย่ือ          
จำกตับอ่อนของหนูขำวสำยพนัธ์ุ GK/Jcl 

การเตรียมเน้ือเยื่อตบัอ่อนหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl เม่ือส้ินสุดการทดลอง เพื่อท าการยอ้ม
ดว้ยสี Hematoxylin-eosin ดว้ยวธีิ Paraffin embedding ดงัขั้นตอนต่อไปน้ี  

3.9.1 น าหนูทดลองทุกกลุ่มมาท าการเปิดหน้าทอ้ง แยกเอาตบัอ่อนมาลา้งท าความสะอาด 
โดยแช่ลงในน ้าเกลือ (Normal saline) 

3.9.2 ตดัเน้ือเยื่อไขมนัออกจากตบัอ่อนดว้ยความระมดัระวงั ใช้หลอดหยดบรรจุน ้ าเกลือ
พ่นเบา ๆ เพื่อลา้งไขมนั และเลือดท่ีติดอยูอ่อกจนหมด แลว้น าเน้ือเยื่อตบัอ่อนลงแช่ในน ้ ายาคงสภาพ              
ทิ้งไวป้ระมาณ 5 นาที จากนั้นจึงตดัช้ินเน้ือเยื่อให้มีขนาดประมาณ 8 x 3 มิลลิเมตร แลว้จึงน าไปแช่            
ในน ้ายาคงสภาพต่อเป็นเวลา 3 ชัว่โมง 

3.9.3 ดึงเอาน ้ าออกจากเน้ือเยื่อโดยการถ่ายเน้ือเยื่อท่ีผ่านการคงสภาพแล้วลงใน                                            
เอทานอล 70 เปอร์เซ็นต ์เป็นเวลา 2 ชัว่โมง จึงยา้ยไปแช่ในเอทานอล 95 เป็นเวลา 2 ชัว่โมง 

3.9.4 ถ่ายเน้ือเยือ่ลงใน Absolute alcohol 2 คร้ังโดยใชเ้วลาคร้ังละ 1 ชัว่โมง  
3.9.5 ถ่ายเน้ือเยือ่ลงใน Absolute alcohol ระยะเวลา 12 ชัว่โมง 
3.9.6 ท  าเน้ือเยื่อให้ใส (Clearing) โดยผ่านเน้ือเยื่อลงในสารละลายท่ีมีส่วนผสมของ Absolute 

alcoholและ Cedar oil อตัราส่วน 1:1 นาน 1-2 ชัว่โมง จึงถ่ายเน้ือเยือ่ลงใน Xylene เป็นเวลา 2-3 นาที  
3.9.7 ถ่ายเน้ือเยื่อลงใน Xylene ท่ีมีพาราฟิน (Paraffin) ละลายอยู่ท่ีอุณหภูมิ 35 องศาเซลเซียส                          

ในอตัราส่วน Xylene ต่อ Paraffin เป็น 1:1, 1:2 และ Paraffin 100 เปอร์เซ็นต ์โดยใชเ้วลาขั้นตอนละ 15 นาที 
3.9.8 เทเอา Paraffin เดิมออกจากเน้ือเยื่อ เติม Pure paraffin ใหม่ท่ีอุณหภูมิ 58 องศาเซลเซียส                 

ลงไปแทน เปิดฝาทิ้งไวใ้นตูอ้บท่ีอุณหภูมิ 58 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที 
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3.9.9 เปล่ียน Paraffin ใหม่อีกคร้ัง โดยเทเอา Paraffin เดิมออกแลว้เติม Pure paraffin ใหม่ท่ี
อุณหภูมิ 58 องศาเซลเซียสลงไปแทนท่ีตั้งทิ้งไวใ้นตูอ้บท่ีอุณหภูมิ 58 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที 
จากนั้นจึงเปล่ียน Paraffin ใหม่อีก 2 คร้ัง คร้ังท่ี 1 ใชเ้วลา 1 ชัว่โมงและคร้ังท่ี 2 ใชเ้วลา 30 นาที 

3.9.10 การฝัง (Embedding) เน้ือเยือ่ดว้ย Pure paraffin ท่ีอุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส 
3.9.11 ตดัแต่ง Paraffin ท่ีฝังเสร็จเรียบร้อยแลว้ให้เป็นแท่งส่ีเหล่ียม โดยพยายามให้เน้ือเยือ่              

วางอยูต่รงกลาง Paraffin ใหทุ้กดา้นของ Paraffin ท่ีตดัแต่งแลว้มีความยาวเท่ากนั 
3.9.12 ติด Paraffin ท่ีตดัแต่งแลว้เขา้กบัแท่นส าหรับติดแท่ง Paraffin จากนั้นน าไปยึดกบัท่ี

ยึดของเคร่ือง Rotary microtome ตดัช้ินเน้ือเยื่อ โดยให้มีความหนา 5 ไมครอน เน้ือเยื่อท่ีตดัไดจ้ะเรียง                      
ต่อกนัลกัษณะเหมือนริบบิน 

3.9.13 ใช้พู่กนัแตะริบบินเน้ือเยื่อท่ีไดน้ี้ไปลอยในอ่างน ้ าอุ่นท่ีเติม Gelatin 0.5 เปอร์เซ็นต์              
เพื่อเป็นการยดื Paraffin และเน้ือเยือ่โดยระวงัไม่ใหช้ิ้นเน้ือเยือ่พบั และขาด 

3.9.14 ใช้แผ่นสไลด์ช้อนเน้ือเยื่อท่ีลอยในอ่างน ้ าอุ่น แผ่นละ 2 - 4 ช้ิน แลว้น าแผ่นสไลด์             
ไปวางบนเคร่ืองอุ่นสไลดเ์พื่อละลายเอา Paraffin ออก เม่ือสไลดเ์ร่ิมอุ่น สังเกตเห็นริบบิน หรือช้ินเน้ือเยือ่แผก่าง
ออก แลว้วางสไลดบ์นเคร่ืองอุ่นสไลดป์ระมาณ 1 ชัว่โมง หรือทิ้งไวต้ลอดคืน      

3.9.15 ล าดบัขั้นตอนการยอ้มสี (Staining procedures) ประกอบดว้ยขั้นตอนต่าง ๆ ดงัน้ี  
3.9.15.1 ละลายเอาพาราฟินออกจากเน้ือเยือ่ตวัอยา่ง (Deparaffinization) โดยน าสไลด์ 

ใส่ใน Rack แลว้จุ่มแช่ในไซลีนบริสุทธ์ิ (Pure xylene) ท่ีอยูใ่นโถยอ้มสไลด ์(Staining jar) 2 คร้ัง ๆ  ละ 2-5 นาที 
3.9.15.2 น าสไลด์ทั้ ง Rack จุ่มใน Absolute alcohol เพื่อล้างเอา Xylene ออก                   

2 คร้ัง ๆ ละ 2 นาที 
3.9.15.3 เอาน ้ าเข้าสู่ เซลล์และเน้ือเยื่อ (Hydration) โดยย้าย Rack จุ่มแช่ใน                                                

เอทานอล 95, 70, 50 และ 35 เปอร์เซ็นต ์ตามล าดบั ความเขม้ขน้ละ 2 นาที  
3.9.15.4 ลา้งดว้ยน ้ากลัน่ ประมาณ 2-5 นาที 
3.9.15.5 ยอ้มดว้ย Hematoxylin 5-8 นาที ซ่ึงเป็นการยอ้มสีแรก (Primary staining)  
3.9.15.6 ล้างด้วยน ้ าประปาท่ีไหลผ่านตลอดเวลาจนสี Harris hematoxylin ละลาย

หมดอาจใช้เวลา 1-2 นาที ขณะลา้งสีตรวจสอบการติดสี Hematoxylin ท่ีนิวเคลียสภายใตก้ลอ้งจุลทรรศน์ 
หากพบวา่นิวเคลียสของเซลลเ์น้ือเยือ่ตบัอ่อนติดสีแลว้ใหเ้อา Rack ข้ึนจากน ้าทนัที 

3.9.15.7 ล้างสียอ้มท่ีมากเกินออก (Differentiate) ใน 1% acid alcohol โดยจุ่ม                
ข้ึนลง 5 วินาที ดึงน ้ าออกจากเซลล์ใหม่ดว้ยการผา่นสไลด์ลงในเอทานอลตามความเขม้ขน้จากต ่าไป
สูง ดังน้ี 35, 50, 70 และ 95 เปอร์เซ็นต์ ตามล าดับ โดยใช้เวลาขั้นตอนละ 2 นาที จึงท าการยอ้มสี           
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Eosin Y ใช้เวลา 2-5 นาที แล้วท าการผ่านสไลด์ลงในเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต์ เพื่อล้างสี Eosin Y                          
ท่ีมากเกินพอออกใช้เวลา 2-3 นาที (ตรวจดูสีย ้อมภายใต้กล้องจุลทรรศน์) จึงผ่านสไลด์ด้วย                         
Absolute alcohol 2 คร้ัง ๆ ละ 2 นาทีจึงผา่นสไลดล์งในไซลีนบริสุทธ์ิใชเ้วลา 5 นาที 

3.9.15.8 จุ่มแช่ใน Saturated lithium carbonate (Li2CO4) ประมาณ 5-10 วินาที 
เพื่อท าใหนิ้วเคลียสมีสีม่วง-น ้าเงิน (Blueing) หรือ Neutralize อยา่งชดัเจน  

3.9.16 ปิดผนึกสไลด์ (Mount slide) ด้วย Mounting media ปิดทับด้วยกระจกปิดสไลด์                  
(Cover slip) และท าการศึกษาลกัษณะเน้ือเยื่อภายใตก้ลอ้งจุลทรรศน์และบนัทึกภาพ [79, 80] 
 

3.10 สถิตทีใ่ช้ในกำรวเิครำะห์ข้อมูล 
สถิติท่ีใช้ในการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการเปล่ียนแปลงของระดับน ้ าตาลในเลือด

ระหวา่งหนูแต่ละกลุ่ม และกลุ่มควบคุม 
3.10.1 สถิติพื้นฐาน ได้แก่ ค่าเฉล่ีย ค่าความคลาดเคล่ือนเฉล่ีย ค่าร้อยละจากกิจกรรม                                  

การยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดสโดยเปรียบเทียบกบัยาอะคาร์โบส (สารมาตรฐานควบคุม)                          
ค่าเปอร์เซ็นตก์ารก าจดัอนุมูลอิสระโดยเปรียบเทียบกบัสาร BHT (สารมาตรฐานควบคุม) พร้อมท าการ
วิเคราะห์หาค่าเฉล่ีย 3 ซ ้ า จึงท าการหาค่าความแปรปรวน (Analysis of varieance ANOVA), Least 
significant difference (LSD), Duncan multiple range test (DMRT) และหาค่าความสัมพนัธ์ของขอ้มูลโดย
โปรแกรมส าเร็จรูป SPSS 

3.10.2 วิเคราะห์ขอ้มูลทางสถิติของขอ้มูลทางค่าเคมีโลหิต ระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม 
และระดบัน ้าตาลในเลือดดว้ย One-Way ANOVA  

3.10.3 เปรียบเทียบผลการตรวจสอบสมมติฐานอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติจึงน ามาเปรียบเทียบ                      
ความแตกต่างค่าเฉล่ียเป็นรายคู่ตามวธีิของ Scheffe’s test ดว้ยโปรแกรม SPSS 
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บทที ่4 
ผลการวเิคราะห์ข้อมูลและการอภปิรายผล 

 
จากการศึกษาองค์ประกอบทางเคมี และฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัจากดอกบวัหลวง             

ในหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ไดผ้ลการทดลองดงัต่อไปน้ี 
4.1 ผลการวเิคราะห์องคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวง 
4.2 ผลการทดสอบฤทธ์ิในการต้านการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสของ                  

สารสกดัจากดอกบวัหลวง 
4.3 ผลการทดสอบฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีศึกษาโดยวิธี 

DPPH 
4.4 ผลการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัดอกบวัหลวงต่อระดับน ้ าตาลกลูโคส              

ในเลือดต่อค่าเคมีโลหิต และลกัษณะของเน้ือเยือ่จากตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl 
4.4.1 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด 
4.4.2 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อค่าเคมีโลหิต 
4.4.3 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม 
4.4.4 ผลของสารสกัดจากดอกบัวหลวงต่อลักษณะเน้ือเยื่อจากตับอ่อนของ              

หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl   
 

4.1 ผลการวเิคราะห์หาองค์ประกอบทางเคมขีองสารสกดัจากดอกบัวหลวง 
ผลการวิเคราะห์หาองค์ประกอบทางเคมีของสารสกดัหยาบจากดอกบวัหลวงด้วยเคร่ือง 

GC-MS พบสารทั้ งหมด 87 ชนิด โดยเป็นสารส าคัญท่ี มีปริมาณมาก  จ านวน 5 ชนิด ได้แก่                          
Nonacosan-10-ol (26.89 %), n-Hexadecanoic acid (14.51 %), 9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- (9.47 %), 
9,12,15-Octadecatrienoic acid, (Z,Z,Z)- (6.74 %) และ 6a-beta-Aporphine, 1,2-dimethoxy- (3.02 %) 
ตารางท่ี 4.1 และดงัภาพท่ี 4.1 
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ตารางที ่4.1  องคป์ระกอบหลกัของสารเคมีท่ีพบในสารสกดัจากดอกบวัหลวง 
RT (min) ชนิดของสาร Molecular 

formula 
ปริมาณที่พบ (%) กลุ่มสาร/สรรพคุณ 

57.0306 Nonacosan-10-ol  

 

C29H60O 26.89 Fatty alcohol 
ไม่มีรายงานเก่ียวกบัสรรพคุณทางยา 

44.0647 n-Hexadecanoic acid 

 

C16H32O2 14.51 Saturated fatty acid 
ตา้นอาการอกัเสบ 

รักษากลาก และเกล้ือน [62] 

48.8000 9,12-Octadecadienoic acid, (Z,Z)- 

 

C18H32O2 9.47 
 
 
 
 

 

Unsaturated fatty acid 
(Essential fatty acid) 

ตา้นการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-
กลูโคซิเดส ลดระดบัคอเลสเตอรอล
ในเลือด และมีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระ 

[61, 62, 63]  

50.3159 9,12,15-Octadecatrienoic acid, (Z,Z,Z)- 

 

C18H30O2 6.74 Unsaturated fatty acid 
(Essential fatty acid) 

ลดน ้าหนกั  มีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระ 
ลดความดนัโลหิต ลดระดบัไขมนั
และระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด 

[81, 82] 

59.6032 6a-beta-Aporphine, 1,2-dimethoxy- 

 

C19H21NO2 3.02 Alkaloid  
ลดไขมนัในเลือด รักษาโรคอว้น             
โรคตบั และการบาดเจบ็ของตบั 

และมีฤทธ์ิกระตุน้การหลัง่ฮอร์โมน
อินซูลิน [83]               
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ภาพที ่4.1  องคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีวเิคราะห์ดว้ยเคร่ือง GC-MS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

9,12,15-Octadecadienoic acid (Z,Z,Z)- 
Alpha-linoleic acid  

9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- 
Linoleic acid  

 -Octadecadienoic acid (Z,Z)- 
Linoleic acid  

 

9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- 

Linoleic acid  

 -Octadecadienoic acid (Z,Z)- 
Linoleic acid  

 

Nonacosan-10-ol 

6a-beta-Aporphine, 1,2-
dimethoxy- 

dl-Nuciferine 
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4.2 ผลการทดสอบฤทธ์ิในการต้านการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสของสารสกดั
จากดอกบัวหลวง 
ตารางที่ 4.2  เปอร์เซ็นตก์ารยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส และ IC50ของสารสกดั
จากดอกบวัหลวง และยาอะคาร์โบส 

ตัวอย่าง ความเข้มข้น (mg/ml) เปอร์เซ็นต์การยบัยั้งการท างานของ
เอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส (n = 6) 

IC50  
(mg/ml) 

 0.02 24.48 ± 1.93a  
 0.03 28.45 ± 3.29b  

สารสกดัจากดอกบวัหลวง 0.06 41.68 ± 2.22c 0.07 
 0.13 67.53 ± 0.60d  
 0.25 76.74 ± 0.47e  
 0.04 18.01 ± 1.38a  
 0.08 18.61 ± 1.48b  

ยาอะคาร์โบส 0.16 24.73 ± 0.98c 0.32 
 0.31 36.58 ± 1.19d  
 0.62 53.36 ± 0.80e  
 1.25 63.94 ± 2.12f  

หมายเหตุ a, b, c, d, e, f อกัษรแตกต่างกนัในแนวตั้งมีค่าแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05 
 
จากตารางท่ี 4.2 พบวา่ สารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีความเขม้ขน้ 0.13 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

สามารถยบัย ั้งการท างานของเอนไซมไ์ดสู้งถึง 67.53 ± 0.60 เปอร์เซ็นต ์ในขณะท่ียาอะคาร์โบสท่ีระดบั
ความเขม้ขน้ใกลเ้คียงกนั (0.16 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร) ยบัย ั้งได ้24.73 ± 0.98 เปอร์เซ็นต์ ซ่ึงสารสกดั
จากดอกบวัหลวงท่ีสกดัดว้ยเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต ์มีแนวโนม้ในการยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-
กลูโคซิเดสไดสู้งกวา่ยาอะคาร์โบส  

การศึกษาในคร้ังน้ีสอดคลอ้งกบังานวิจยัของธาริณี [64] ท่ีศึกษาเก่ียวกบัฤทธ์ิยบัย ั้งท างานของ
เอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส พบว่า สารสกดัจากกลีบดอก เกสร และฝักอ่อนของบวัหลวงท่ีสกดัดว้ย         
เอทานอล 95 เปอร์เซ็นต์ ท่ีความเข้มข้น 0.25 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร มีฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของ
เอนไซม์แอลฟา -กลูโคซิ เดส เท่ากับ 46.58 ± 0.14, 53.97 ± 0.07 และ 56.79 ± 0.22 เปอร์เซ็นต์  
ตามล าดับ เม่ือเปรียบเทียบกับยาอะคาร์โบสท่ีความเข้มข้นเดียวกัน ยาอะคาร์โบสมีเปอร์เซ็นต์                
การย ับย ั้ งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส เท่ากับ 55.19 ± 0.16 เปอร์เซ็นต์ นอกจากน้ี                      
Liu et al. [65] ได้มีรายงานการศึกษาฤทธ์ิในการยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสจาก           
สารสกดัจากใบบวัหลวงท่ีสกดัดว้ยเอทานอล 70 เปอร์เซ็นต ์พบวา่ ท่ีความเขม้ขน้ 2.5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร                     
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มีเปอร์เซ็นต์การยบัย ั้ง เท่ากับ 70.28 เปอร์เซ็นต์ โดยเปรียบเทียบกับยาอะคาร์โบสความเข้มข้น                        
2.5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร มีเปอร์เซ็นต์การยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส เท่ากับ           
85.16 เปอร์เซ็นต์ และพบว่าท่ีความเข้มข้นเดียวกันของสารสกัดจากใบบัวหลวงมีฤทธ์ิในการยบัย ั้ง                         
การท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสต ่ากว่ายาอะคาร์โบส อาจเน่ืองมาจากความเขม้ข้นของ             
ตวัท าละลายเอทานอลท่ีใชส้กดัแตกต่างกนัโดยตวัท าละลายเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต ์มีอตัราส่วนของ           
เอทานอลต่อน ้ า 95 : 5 ส่วน ซ่ึงมีขั้วต ่ากวา่เอทานอล 70 เปอร์เซ็นต ์ท่ีมีอตัราส่วนเอทานอลต่อน ้ า 70 : 30 ส่วน 
เม่ือความมีขั้วของตวัท าละลายไม่เท่ากนั จึงส่งผลใหก้ลุ่มสารท่ีปรากฎแตกต่างกนั  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภาพที่ 4.2  แสดงค่า IC50 ของสารสกดัจากดอกบวัหลวง และยาอะคาร์โบสในการยบัย ั้งการท างาน
ของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส  

จากภาพท่ี 4.2 แสดงค่า IC50 ของสารสกัดจากดอกบวัหลวง และยาอะคาร์โบส มีค่าเท่ากับ                    
0.07 และ 0.32 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดบั ซ่ึงช้ีให้เห็นว่าสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีสกดัดว้ย           
เอทานอล 95 เปอร์เซ็นต์ จากงานวิจยัคร้ังน้ี มีฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส            
สูงกวา่ยาอะคาร์โบสอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05)  

มีรายงานท่ีเก่ียวขอ้งกบัการทดสอบฤทธ์ิในการยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส        
ด้วยสารสกัดจากใบบัวหลวงท่ีสกัดด้วยเอทานอล 70 เปอร์เซ็นต์ มีสารในกลุ่มฟลาโวนอยด์                              
เป็นองค์ประกอบส าคัญ พบว่า สารสกัดจากใบบัวหลวงสามารถยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์        
แอลฟา-กลูโคซิเดสโดยมีค่า IC50 เท่ากบั  1.86 ± 0.018  มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ในขณะท่ียาอะคาร์โบส มีค่า IC50 

y = 14.37ln(x) + 57.395
R² = 0.9306

y = 22.292ln(x) + 108.67
R² = 0.9764
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ลอการิทึม (สารสกดัดอกบวัหลวง)

50 % of Maximal inhibition = 76.74 – [50 % x (76.74 – 24.48)]
= 50.61 %

50.61 = 22.292 ln(x) + 108.67
x = 0.07 (IC50 สารสกดัดอกบวัหลวง = 0.07 mg/ml )

50 % of Maximal inhibition = 63.94 – [50 % x (63.94 – 18.01)]
= 40.98 %

40.98 = 14.37ln(x) + 57.395
x = 0.32  (IC50 ยาอะคาร์โบส = 0.32 mg/ml )
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เท่ากับ 0.69 ± 0.047 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร [65] แสดงให้เห็นว่ายาอะคาร์โบสมีฤทธ์ิสูงกว่าสารสกัด               
จากใบบัวหลวง ท่ีสกัดด้วย เอทานอล 70  เปอร์ เ ซ็นต์  ส าหรับงานวิจัยน้ีพบสารส าคัญ คือ                                     
9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- หรือกรดไขมนัไลโนเลอิก (Linoleic acid) 9.47 เปอร์เซ็นต์ ซ่ึงมีรายงาน
การคน้พบกรดไขมนัไลโนเลอิกในงานวิจยัของ Su et al. [84] และYang et al. [85] โดยศึกษาองคป์ระกอบ
สารส าคญัในเห็ดไมตาเกะ และดอกหอมหม่ืนล้ี ตามล าดบั พบว่า กรดไขมนัไลโนเลอิกมีประสิทธิภาพ                            
ในการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส ดังนั้ น สารสกัดจากดอกบัวหลวงท่ีสกัดด้วยเอทานอล                         
95 เปอร์เซ็นต ์มีฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดสได ้ 
 

4.3 ผลการทดสอบฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจากดอกบัวหลวงที่ศึกษาโดยวิธี 
DPPH 
ตารางที ่4.3  เปอร์เซ็นตก์ารก าจดัอนุมูลอิสระ และ IC50ของสารสกดัจากดอกบวัหลวง และสาร BHT  

หมายเหตุ a, b, c, d, e อกัษรแตกต่างกนัในแนวตั้งมีค่าแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05 
 

จากตารางท่ี 4.3 พบว่า ท่ีความเขม้ขน้ 400 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรของสกดัจากดอกบวัหลวง        
มีเปอร์เซ็นต์การก าจดัอนุมูลอิสระเท่ากบั 87.25  ± 1.05 เปอร์เซ็นต์ ในขณะท่ีสาร BHT ท่ีความเขม้ขน้
เดียวกัน มีเปอร์เซ็นต์การก าจดัอนุมูลอิสระเท่ากับ 49.57 ± 1.22 เปอร์เซ็นต์ นอกจากน้ีสารสกัด              
จากดอกบัวหลวง และสาร BHT มีค่า IC50 เท่ากับ 123.84 และ >400 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดับ 
ช้ีให้เห็นวา่ สารสกดัจากดอกบวัหลวง มีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระสูงกวา่สาร BHT ดงัแสดงในตารางภาพท่ี 4.3  
และภาพท่ี 4.3 

ตัวอย่าง ความเข้มข้น (µg/ml) % Radical scavenging (n=3) IC50 (µg/ml) 

 25 7.10 ± 0.43a  
 50 19.77 ± 1.94b  

สารสกดัจากดอกบวัหลวง 100 25.61 ± 1.19c 123.84  
200 64.52 ± 0.65d  

 400 87.25 ± 1.05e  
 25 8.38 ± 0.88a  
 50 14.85 ± 1.67b  

สาร BHT 100 21.48 ± 0.17c > 400 
 200 32.16 ± 1.07d  
 400 49.57 ± 1.22e  
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จากรายงานของ ธาริณี [64] ท่ีศึกษาฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระโดยวิธี DPPH ในสารสกดับวัหลวง                
5 ส่วนท่ีสกดัดว้ยเอทานอล 95 เปอร์เซ็นต ์เป็นระยะเวลา 7 วนั ไดแ้ก่ ฝักอ่อน เกสร กลีบดอก กา้นดอก              
และใบ ผลการศึกษาพบว่า ท่ีความเข้มข้น 250 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สารสกัดจากกลีบดอก                      
มีเปอร์เซ็นต์การต้านอนุมูลอิสระสูงท่ีสุด เท่ากับ 95.44 ± 0.22 เปอร์เซ็นต์ รองลงมาได้แก่ เกสร                 
ฝักอ่อน ใบ และก้านดอกมีเปอร์เซ็นต์การต้านอนุมูลอิสระเท่ากับ 94.37 ± 0.23,  91.29 ± 0.82,                          
39.00 ± 0.46 และ 20.16 ± 0.65 เปอร์เซ็นต ์ตามล าดบั  

 

 
 
ภาพที ่4.3  แสดงค่า IC50 ของสารสกดัจากดอกบวัหลวง และสาร BHT ในการตา้นอนุมูลอิสระ DPPH  
 

4.4 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพของสารสกัดจากดอกบัวหลวงต่อระดับน ้าตาลกลูโคส               
ในเลือด ต่อค่าเคมโีลหิตและลกัษณะของเน้ือเย่ือจากตับอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl  

4.4.1 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด 
   จากขอ้มูลในตารางท่ี 4.4 และ4.5 แสดงค่าระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด และเปอร์เซ็นต์             
การเปล่ียนแปลงของระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl โดยก่อนการทดสอบ              
ไดท้  าการอดอาหารหนูเป็นเวลา 8-12 ชัว่โมง แลว้จึงให้สารทดสอบแก่หนูทดลองทุกวนัเป็นระยะเวลา 
8 วนั หลงัจากใหส้ารทดสอบ 2 ชัว่โมง ท าการตรวจวดัระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดดว้ยอุปกรณ์ตรวจวดั
ระดับน ้ าตาลชนิด Glucose meter ผลการทดลองพบว่า วนัท่ี 1 ระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของหนู         
ทุกกลุ่มมีค่าลดลงแตกต่างอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกับหนูควบคุม กลุ่มท่ี 1           

y = 29.582ln(x) - 95.382
R² = 0.9284

y = 14.382ln(x) - 40.945
R² = 0.9499
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50 % of Maximal inhibition = 87.25 – [50 % x (87.25 – 7.10)]
= 47.18 %

47.18 = 29.582 ln(x) - 95.382
x = 123.84 (IC50 สารสกดัดอกบวัหลวง = 123.84 µg/ml )
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โดยหนูกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดจากดอกบวัหลวง กลุ่มท่ี 3 กลุ่มท่ี 4 และกลุ่มท่ี 5 มีเปอร์เซ็นต์การลดลง          
ของระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือด เท่ากับ 23.35,  20.63 และ14.14 เปอร์เซ็นต์ ตามล าดับ สารสกัดจาก           
ดอกบัวหลวงทุกขนาดมีฤทธ์ิลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดได้ต ่ ากว่ายาไกลเบนคลาไมด์                          
(43.53 เปอร์เซ็นต์) ในวนัท่ี 4 ระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของหนูทุกกลุ่มมีค่าลดลงแตกต่างอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกบัหนูกลุ่มควบคุม โดยหนูกลุ่มท่ี 2 มีเปอร์เซ็นตก์ารลดลง
ของระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงท่ีสุด เท่ากับ 16.42 เปอร์เซ็นต์ รองลงมาได้แก่ หนูกลุ่มท่ี 3                         
หนูกลุ่มท่ี 4 และหนูกลุ่มท่ี 5 ซ่ึงมีเปอร์เซ็นต์การลดลงของระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด เท่ากบั 13.96, 
12.62 และ11.76 เปอร์เซ็นต์ ตามล าดบั ส่วนในวนัท่ี 8 พบว่าหนูกลุ่มท่ี 3 เท่านั้น มีค่าของระดบัน ้ าตาล
กลูโคสในเลือดลดลงต ่ากวา่หนูกลุ่มควบคุมอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) โดยมีเปอร์เซ็นตก์ารลดลง
ของระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดเท่ากบั 11.11 เปอร์เซ็นต์ จากการทดลองพบว่า สารสกดัดอกบวัหลวง           
ท่ีขนาด 100, 250 และ 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีฤทธ์ิลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดหนูขาว                 
สายพนัธ์ุ GK/Jcl ได้ใกล้เคียงกบัยาไกลเบนคลาไมด์ 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ท่ีระยะเวลา 4 วนั               
แต่ในวนัท่ี 8 สารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีฤทธ์ิลดระดบัน ้าตาลกลูโคส
ในเลือดไดสู้งท่ีสุด และมีฤทธ์ิสูงกวา่ยาไกลเบนคลาไมดท่ี์ความเขม้ขน้ 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
     เม่ือพิจารณาผลการทดสอบฤทธ์ิในการลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของสารสกัด
จากดอกบวัหลวงขนาด 100, 250, 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม และยาไกลเบนคลาไมด์ 0.25 มิลลิกรัมต่อ
กิโลกรัม มีเปอร์เซ็นต์การลดลงของระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดชัดเจนในช่วง 4 วนัแรก โดยหนู                
กลุ่มท่ีไดรั้บการรักษาด้วยยาไกลเบนคลาไมด์มีเปอร์เซ็นต์การลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงท่ีสุด 
รองลงมาได้แก่ หนูกลุ่มท่ี 3 หนูกลุ่มท่ี 4  และหนูกลุ่มท่ี 5 ตามล าดับ ทั้ งน้ีอาจเป็นผลของสกัดจาก               
ดอกบวัหลวงท่ีมีสารประเภทคาร์โบไฮเดรตเป็นองคป์ระกอบ  เน่ืองจากมีรายงานของ Saraswathi et al. [86] 
พบปริมาณคาร์โบไฮเดรตในสารสกดัจากกลีบดอกบวัหลวงท่ีสกดัด้วยเอทานอล 70 เปอร์เซ็นต์ เท่ากบั 
15.66 เปอร์เซ็นต์ ในวนัท่ี 8 ของการทดลองหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl มีอายุ 13 สัปดาห์ จึงสอดคล้องกับ
งานวิจยัของ Gao et al. [72] ไดศึ้กษาระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK ตั้งแต่หนูอายุ          
4, 8, 12, 18 และ20 สัปดาห์ ตามล าดับ พบว่า หนูขาวสายพันธ์ุ  GK อายุ  8 สัปดาห์ เร่ิมมีระดับ                          
น ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง และในสัปดาห์ท่ี 12-18  เน่ืองจากเบตา้เซลล์ของเน้ือเยื่อ Islet of Langerhans 
ภายในตบัอ่อนเกิดการท างานลม้เหลว และลดจ านวนลงท าให้ระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัมลดลงต ่ากว่า   
ค่าปกติ จึงท าให้ระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงข้ึน Movassat et al. [71]  พบว่าระดบัน ้ าตาลในเลือดของ         
หนูขาวสายพนัธ์ุ GK อายุ18 สัปดาห์ มีระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงกว่าค่าปกติ และมีระดบัฮอร์โมน
อินซูลินในซีรัมต ่ากวา่หนูขาวสายพนัธ์ุ Wistar ปกติทัว่ ๆไปอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) ภาวะระดบั
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น ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงกระตุน้ให้ร่างกาย มีการสร้าง Superoxide anion และ Hydrogen peroxide  
ซ่ึงเป็นสารอนุมูลอิสระ นอกจากน้ียงัท าให้กลไกการต้านอนุมูลอิสระลดลง [87] การเพิ่มข้ึนของ
อนุมูลอิสระย่อมน าไปสู่ภาวะเครียดออกซิเดชั่น (Oxidative stress) ซ่ึงเป็นภาวะท่ีอนุมูลอิสระ             
มีปริมาณมากกว่าสารตา้นอนุมูลอิสระท าให้สารชีวโมเลกุลในส่ิงมีชีวิตถูกท าลาย เกิดการตายของ
เซลล์ (Apoptosis) หากเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน่ในโรคเบาหวาน ย่อมเป็นสาเหตุส าคญัท าให้เกิด
โรคแทรกซ้อนข้ึน [88]  ประกอบกบัลกัษณะทางสรีรวิทยาของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ไดถู้กพฒันา
ให้ป่วยเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมีลกัษณะของระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง มีระดบัฮอร์โมน
อินซูลินต ่ า  และเร่ิมมีอาการของโรคแทรกซ้อนเบาหวานเกิดข้ึน จึงเป็นผลให้สารสกัดจาก                      
ดอกบวัหลวงมีฤทธ์ิในการลดระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดไดใ้นระยะสั้น อาจมีผลต่อการตา้นอนุมูลอิสระ 
และการยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส จึงส่งผลต่อระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด
ของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ระยะเวลาในช่วงเร่ิมตน้การทดลอง



 

 

66 
 

ตารางที ่4.4  ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือดของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl  
 
 
 
 
 
 

หมายเหตุ a, b, c, d อกัษรแตกต่างกนัในแนวตั้งมีค่าแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05 
 
ตารางที ่4.5  ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อการเปล่ียนแปลงของระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด  

 
 
 
 
 
 

หมายเหตุ a, b, c, d อกัษรแตกต่างกนัในแนวตั้งมีค่าแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05

กลุ่มหนูทดลอง 
 

ระดบัน า้ตาลกลูโคสในเลือดของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl (มิลลกิรัมต่อเดซิลติร) 

วนัที่ 0 วนัที่ 1 วนัที่ 4 วนัที่ 8 

กลุ่มท่ี 1 หนูควบคุมท่ีไดรั้บน ้ากลัน่ 133.00 ± 0.58a 133.00 ± 0.58d 134.00 ± 0.58b 133.67 ± 0.88b 

กลุ่มท่ี 2 หนูท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมดข์นาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 134.00 ± 4.51a 75.67 ± 1.45a 112.00 ± 6.00a 126.67 ± 2.73a,b 
กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 131.33 ± 3.38a 100.67 ± 4.84b 113.00 ± 4.04a  113.00 ± 3.79a 
กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 137.33 ± 3.17a 109.00 ± 3.78b,c 120.00 ± 2.31a 129.33 ± 8.74a,b 

กลุ่มท่ี 5 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 134.33 ± 2.33a 115.33 ± 1.76c 118.53 ± 2.58a 136.00 ± 9.00b 

กลุ่มหนูทดลอง  

วนัที่ 0 
เปอร์เซ็นต์การลดลงของระดบัน ้าตาลกลูโคสในเลือด 

วนัที่ 1 วนัที่ 4 วนัที่ 8 

กลุ่มท่ี 1 หนูควบคุมท่ีไดรั้บน ้ากลัน่ 133.00 ± 0.58a 0.00a 0.00a 0.00a 

กลุ่มท่ี 2 หนูท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมดข์นาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 134.00 ± 4.51a 43.53e 16.42e 5.47b 

กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 131.33 ± 3.38a 23.35d 13.96d 11.11d 

กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 137.33 ± 3.17a 20.63c 12.62c 5.83c 

กลุ่มท่ี 5 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 134.33 ± 2.33a 14.14b 11.76b เพ่ิมข้ึน 1.24 
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4.4.2 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อค่าเคมีโลหิต  
ตารางที ่4.6  ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อค่าเคมีโลหิตของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl 

 
 
 
 
 
 
 
 

หมายเหตุ a, b, c อกัษรแตกต่างกนัในแนวตั้งมีค่าแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05 
ค่าปกติของเคมีโลหิต 
BUN (Blood urea nitrogen = 5 - 2 0  mg/dl), Cr (Creatinine = 0 . 6 - 1 . 2  mg/dl), CHOL (Cholesterol < 2 0 0  mg/dl), HDL (High-density lipoprotein = 4 0 - 5 9  mg/dl),                                        
LDL (Low-density lipoprotein = <100 mg/dl), AST (Aspartate Transaminase = 10-35 U/l), ALT (Alanine aminotransferase = 10-40 U/l), ALP (Alkaline phosphatase = 20-140 U/l),                      
TP (Total Protein = 6.4 – 8.3 g/dl), ALB (Albumin = 3.5-5.3 g/dl) และ GLO (Globulin = 2.6-4.6 g/dl) 

 
 
 

กลุ่มหนูทดสอบ BUN 
(mg/dl) 

Cr 
(mg/dl) 

CHOL 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

AST 
(U/l) 

ALT 
(U/l) 

ALP 
(U/l) 

TP 
(g/dl) 

ALB 
(g/dl) 

GLO 
(g/dl) 

กลุ่มท่ี 1 หนูควบคุมท่ีไดรั้บน ้ ากลัน่ 13.02 ± 0.32b 0.26 ± 0.00b,c 87.35 ± 2.37 a 82.97 ± 2.04a 12.25 ± 0.39a,b 82.18 ± 3.86a,b 67.65 ± 7.22a 133.75 ± 4.80a 6.50 ± 0.77a 4.76 ± 0.04a 1.75 ± 0.04a 

กลุ่มท่ี 2 หนูท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์
ขนาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

13.40 ± 0.67b  0.26 ± 0.00c 87.93 ± 1.08a 83.57 ± 0.79a 13.47 ± 0.33b 79.43 ± 5.80a,b 63.28 ± 5.87a 143.00 ± 1.10b 6.63 ± 0.20a 4.73 ± 0.06a 1.90 ± 0.17a 

กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีได้รับสารสกัดจากดอก        
บวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

12.00 ± 0.57b 0.23 ± 0.00a,b 86.57 ± 3.04a 82.80 ± 2.72a 12.77 ± 0.71b,c 74.30 ± 7.09a 52.15 ± 5.90a 129.67 ± 1.90a,b 6.58 ± 0.09a 4.80 ± 0.07a 1.78 ± 0.06a 

กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีได้รับสารสกัดจากดอก 
บวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

12.58 ± 0.20b 0.25 ± 0.01b,c 91.47 ± 4.18a 86.45 ± 3.36a 11.72 ± 0.35a 109.12 ± 10.86b 77.73 ± 4.41a 132.00 ± 4.79a,b 6.76 ± 0.16a 4.89 ± 0.09a 1.87 ± 0.09a 

กลุ่มท่ี 5 หนูท่ีได้รับสารสกัดจากดอก 
บวัหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

10.57 ± 0.52a 0.22 ± 0.01a 84.65 ± 2.47a 79.90 ± 1.98a 11.12 ± 0.54a 96.00 ± 14.80a,b 63.22 ± 15.62a 144.75 ± 2.76a,b 6.56± 0.74a 4.71 ± 0.07a 1.86 ± 0.04a 
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จากตารางท่ี  4.6 แสดงค่า เคมีโลหิตของหนูขาวสายพันธ์ุ  GK/Jcl กลุ่มควบคุม กลุ่มท่ีได้รับ                                                   
ยาไกลเบนคลาไมด์ และหนูกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดจากดอกบัวหลวงขนาดต่าง ๆ (100, 250 และ                            
500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน ้าหนกัตวั) เป็นระยะเวลา 8 วนั ผลการทดลองมีดงัน้ี 

1) ปริมาณยเูรียในเลือด Blood urea nitrogen (BUN)  
 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl มีค่า BUN อยูใ่นเกณฑป์กติ (5-20มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) หนูกลุ่มท่ี 3   
หนูกลุ่มท่ี 4 และหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า BUN เท่ากับ 12.00 ± 0.57, 12.58 ± 0.20 และ10.57 ± 0.52 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร ตามล าดบั โดยมีแนวโนม้ค่า BUN ลดลงต ่ากวา่หนูกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ กลุ่มท่ี 2 
(13.40 ± 0.67 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) และหนูกลุ่มควบคุม กลุ่มท่ี 1 (13.02 ± 0.32 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร)                        
มีเพียงหนูกลุ่มท่ี 5 เท่านั้นท่ีมีค่า BUN แตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุมอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05)  
 เม่ือพิจารณาค่า BUN ของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวง
ขนาด 100, 250 และ 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีแนวโนม้ลดลงต ่ากวา่กลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ และ               
กลุ่มควบคุมมีเพียงหนูกลุ่มท่ี 5 เพียงกลุ่มเดียวท่ีมีค่า BUN แตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุมอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) แต่ก็แสดงให้เห็นวา่ สารสกดัจากดอกบวัหลวงส่งเสริมการท างานของไต 
โดยช่วยก าจดัของเสียท่ีได้จากร่างกายย่อยสลายโปรตีนท่ีตบัจึงขบัออกทางไตในรูปของยูเรียท่ีมี
องคป์ระกอบของไนโตรเจน ดงันั้นเม่ือไตไม่สามารถก าจดัของเสียไดเ้ป็นปกติยอ่มพบปริมาณไนโตรเจน
ในเลือดสูง ซ่ึงอาจมีสาเหตุมาจากร่างกายขาดน ้ า ภาวะหัวใจลม้เหลว หรืออาจได้รับสารอาหารประเภท
โปรตีนสูง เป็นตน้ [29]                            

2) ปริมาณ Creatinine (Cr) 
   หนูทุกกลุ่มมีค่าของ Cr ต ่ากว่าค่าปกติ (0.6-1.2 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) ซ่ึงหนูกลุ่มท่ี 3 
และหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า Cr ต ่ากวา่หนูกลุ่มควบคุม (0.26 ± 0.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) และหนูกลุ่มท่ีไดรั้บยา         
ไกลเบนคลาไมด ์(0.26 ± 0.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05)   
  ครีเอตินิน (Cr) เป็นของเสียจากครีเอติน (Creatine) และฟอสโฟครีเอติน (Phosphocreatine)            
ในกลา้มเน้ือลาย หากยิ่งใช้กลา้มเน้ือมากย่อมส่งผลให้ค่า Cr ในเลือดสูงข้ึน ท าให้ไตตอ้งขบัครีเอตินิน              
ไปยงักระเพาะปัสสาวะมากข้ึน ค่า Cr จึงบ่งช้ีการท างานของไต โดยสะทอ้นถึงอตัราระหวา่งการสร้าง 
และการกรอง ซ่ึงปกติแลว้การขบั ครีเอตินินทางไตในแต่ละวนัค่อนขา้งคงท่ี จากการศึกษาคร้ังน้ีหนูขาว
สายพนัธ์ุ GK/Jcl ทุกกลุ่มมีค่าของ Cr  ต ่ากวา่ค่าปกติซ่ึงอาจมีสาเหตุมาจากภาวะทุพโภชนาการเน่ืองจาก
กินอาหารนอ้ย มวลกลา้มเน้ือมีนอ้ยจึงส่งผลใหค้่า Cr ในเลือดต ่ากวา่เกณฑป์กติ [29] 
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3) ปริมาณ Aspartate Transaminase (AST) 
 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 4 มีค่า AST เท่ากบั 109.12 ± 10.86 ยนิูตต่อลิตร รองลงมา
ไดแ้ก่ หนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า AST เท่ากบั 96.00 ± 14.80 ยูนิตต่อลิตร หนูกลุ่มควบคุมมีค่า AST เท่ากบั 82.18 ± 3.86                          
ยูนิตต่อลิตร หนูกลุ่มท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์ มีค่า AST เท่ากับ  79.43 ± 5.80 ยูนิตต่อลิตร และ                   
หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า AST เท่ากบั 74.30 ± 7.09 ยูนิตต่อลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า หนูท่ีได้รับ             
สารทดสอบทุกกลุ่ม มีค่า AST ไม่แตกต่างทางสถิติกับหนูควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า AST สูงกว่า                     
ค่าปกติ (10-35 ยนิูตต่อลิตร)  
 เม่ือพิจารณาค่า AST ของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีได้รับสารสกัดจากดอกบัวหลวง                 
กลุ่มท่ี 4 และกลุ่มท่ี 5 มีแนวโนม้สูงกวา่หนูกลุ่มควบคุม และกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด ์แต่หนูกลุ่ม
ท่ี 3 ไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีแนวโนม้ต ่ากวา่หนูควบคุม แต่หนู
ทุกกลุ่มมีค่า AST สูงกว่า ค่าปกติ แสดงให้เห็นว่า สารสกัดจากดอกบัวหลวงขนาดสูงข้ึนส่งผลต่อ                    
การท างานของตบั ซ่ึงโดยปกติมกัไม่พบเอนไซม์ AST ในกระแสเลือด หากตรวจพบเอนไซม์ชนิดน้ี               
มากในเลือด ย่อมแสดงถึงเซลล์ตบัก าลงัได้รับความเสียหาย โดยมีสาเหตุมาจาก อาการตบัอกัเสบจาก               
การติดเช้ือ ไขมนัแทรกบริเวณเน้ือเยือ่ตบั หรือไดรั้บสารพิษ เป็นตน้ [30] 

4) ปริมาณ Alkaline phosphate (ALP)  
     หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 5 มีค่า ALP เท่ากบั 144.75 ± 2.76 ยูนิตต่อลิตร รองลงมา

ไดแ้ก่ หนูกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ มีค่า ALP เท่ากบั 143.00 ± 1.10 ยูนิตต่อลิตร หนูกลุ่มควบคุม             
มีค่า ALP เท่ากบั 133.75 ± 4.80 ยนิูตต่อลิตร หนูกลุ่มท่ี 4 มีค่า ALP เท่ากบั 132.00 ± 4.79 ยนิูตต่อลิตร และ
หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า ALP ต ่ าท่ีสุด เท่ากับ 129.67 ± 1.90 ยูนิตต่อลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า                         
หนูท่ีได้รับสารทดสอบ  ทุกกลุ่มมีค่า ALP ไม่แตกต่างทางสถิติกับหนูกลุ่มควบคุม โดยหนูกลุ่มท่ี 1                
หนูกลุ่มท่ี 3 และหนูกลุ่มท่ี 4 มีค่า ALP ต ่ากวา่ค่าปกติ (20-140 ยนิูตต่อลิตร) 

 เม่ือพิจารณาค่า ALP ของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ในกลุ่มท่ี 3 และ กลุ่มท่ี 4 มีแนวโน้มต ่า
กว่ากลุ่มควบคุม และกลุ่มท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์ ยกเว้นกลุ่มท่ี 5 มีค่า ALP สูงกว่าทุกกลุ่ม                                                   
แมไ้ม่มีความแตกต่างทางสถิติ แสดงให้เห็นว่า สารสกดัจากบวัหลวงท่ีขนาด 100 และ250 มิลลิกรัมต่อ
กิโลกรัม ช่วยลดระดบัเอนไซม์ ALP ในเลือด หากค่า ALP สูงย่อมแสดงถึงความผิดปกติท่ีอาจเกิดข้ึน 
บริเวณท่อน ้ าดี อาการท่ีเกิดข้ึนบริเวณกระดูก เช่น โรคไขขอ้เส่ือม และอาการผิดปกติของเน้ือเยื่อตบั เช่น 
โรคมะเร็งตับ และโรคตบัแข็ง เป็นต้น ดังนั้น สารสกัดจากดอกบวัหลวงขนาดท่ีเหมาะสมไม่ควรเกิน                      
250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม [88] 

 



 

70 
 

5) ปริมาณ Alanine aminotransferase (ALT) 
     หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 4 มีค่า ALT เท่ากบั 77.73 ± 4.41 ยนิูตต่อลิตร รองลงมาไดแ้ก่                

หนูกลุ่มควบคุมมีค่า ALT เท่ากบั 67.65 ± 7.22 ยูนิตต่อลิตร หนูกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ มีค่า ALT 
เท่ากบั 63.28 ± 5.87 ยนิูตต่อลิตร หนูกลุ่มท่ี 5  มีค่า ALT เท่ากบั 63.22 ± 15.62 ยนิูตต่อลิตร และหนูกลุ่มท่ี 3                                             
มีค่า ALT น้อยท่ีสุดเท่ากับ 52.15 ± 5.90 ยูนิตต่อลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า หนูท่ีได้รับ                        
สารทดสอบทุกกลุ่มมีค่า ALT ไม่แตกต่างทางสถิติกบัหนูกลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า ALT สูง
กวา่ค่าปกติ (10-40 ยนิูตต่อลิตร) 

 เม่ือพิจารณาค่า ALT ของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ทุกกลุ่มมีค่าสูงกวา่ค่าปกติ โดยหนูกลุ่ม
ท่ี 3 และหนูกลุ่มท่ี 5 มีแนวโน้มต ่ากว่าหนูกลุ่มควบคุม และกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ ยกเวน้
กลุ่มท่ี 4 มีค่า ALT  สูงกว่าหนูกลุ่มควบคุม แมไ้ม่มีความแตกต่างทางสถิติ แสดงให้เห็นว่า สารสกดั            
จากดอกบวัหลวงท่ีขนาด 100 และ500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ช่วยลดระดบัเอนไซม์ ALT ในเลือดได้
ดีกว่าทุกกลุ่ม ซ่ึงค่า ALT มีความจ าเพาะต่อตบัมากกว่า ค่า AST หากพบเอนไซม์ ALT ในเลือดสูง  
ย่อมบ่งช้ีอาการผิดปกติในตบั เช่น เซลล์ตบัตาย มีอาการตบัแข็ง ตบัอกัเสบ ตบัขาดเลือด เป็นตน้ หรือ
แมแ้ต่การรับประทานยา และสมุนไพรบางชนิดเขา้ไป ก็ยอ่มมีผลต่อค่า ALT สูงข้ึนได ้

6) ปริมาณ Cholesterol (CHOL) 
 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 4 มีค่า CHOL เท่ากบั 91.47 ± 4.18 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
รองลงมาไดแ้ก่ หนูกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์มีค่า CHOL เท่ากบั 87.93 ± 1.08 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร                     
หนูกลุ่มควบคุมมีค่า CHOL เท่ากบั 87.35 ± 2.37 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า CHOL เท่ากบั                 
86.57 ± 3.04 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และหนูกลุ่มท่ี 5 ค่า CHOL ต ่าท่ีสุดเท่ากบั 84.65 ± 2.47 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า หนูท่ีได้รับสารทดสอบทุกกลุ่มมีค่า CHOL ไม่แตกต่าง                
ทางสถิติกบัหนูกลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า CHOL อยูใ่นเกณฑป์กติ (< 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 

7) ปริมาณ High-density lipoprotein (HDL) 
 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 4 มีค่า HDL เท่ากบั 86.45 ± 3.36 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
รองลงมาไดแ้ก่ หนูกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์มีค่า HDL เท่ากบั 83.57 ± 0.79 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร                                                   
หนูกลุ่มควบคุมมีค่า HDL เท่ากบั 82.97 ± 2.04 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า HDL เท่ากบั 82.80 ± 
2.72 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า  HDL ต ่าท่ีสุดเท่ากบั 79.90 ± 1.98 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร                                  
เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า หนูท่ีไดรั้บสารทดสอบทุกกลุ่มมีปริมาณ HDL ไม่แตกต่างทางสถิติ
กบั หนูกลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า HDL สูงกวา่ค่าปกติ (40-59 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร)  
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8) ปริมาณ Low-density lipoprotein (LDL) 
 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์มีค่า LDL เท่ากบั 13.47± 0.33 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร รองลงมาไดแ้ก่ หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า LDL เท่ากบั 12.77 ± 0.71 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร                  
หนูกลุ่มควบคุม มีค่า LDL เท่ากับ 12.25 ± 0.39 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 4 มีค่า LDL  เท่ากับ              
11.72 ± 0.35 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า LDL ต ่าท่ีสุดเท่ากบั 11.12 ± 0.54 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร                                 
เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า หนูท่ีได้รับสารทดสอบทุกกลุ่มมีค่า LDL ไม่แตกต่างทางสถิติ                   
กบัหนูกลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่ม มีค่า LDL ต ่ากวา่ค่าปกติ (70-100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร)   
  เม่ือพิจารณาค่า CHOL, HDL และLDL ของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีไดรั้บสารสกดั
จากดอกบวัหลวงทุกขนาดมีค่าเฉล่ียไม่แตกต่างกนัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบัหนูกลุ่มควบคุม และ
หนูกลุ่มท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์ ซ่ึงบ่งช้ีถึงระดบัไขมนัในร่างกาย หากมีค่าเหล่าน้ีสูงมากกว่า          
ค่าปกติ ย่อมน าไปสู่ปัญหาดา้นโรคแทรกซ้อน เช่น โรคความดนัโลหิตสูง และโรคหัวใจขาดเลือด            
เป็นตน้ หากพิจารณาจากผลการทดลองพบว่า ระดบั CHOL, HDL และ LDL อยู่ในเกณฑ์ปกติ แสดงให้
เห็นถึงลกัษณะเฉพาะตวัของหนูสายพนัธ์ุน้ีท่ีมีลกัษณะไม่อว้น นอกจากน้ีสรรพคุณของดอกบวัหลวงท่ี
ขนาดต่าง ๆ ไม่ส่งผลต่อปริมาณคอเลสเตอรอล และไขมนัในร่างกาย [30] 

9) ปริมาณ Total Protein (TP) 
 หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 4 มีค่า TP เท่ากบั 6.76 ± 0.16 กรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี
ไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์มีค่า TP เท่ากบั 6.63 ± 0.20 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 3 และหนูกล่มท่ี 5             
มี TP เท่ากับ 6.58 ± 0.09 กรัมต่อเดซิลิตร และหนูกลุ่มควบคุมมีปริมาณ TP เท่ากับ 6.50 ± 0.77                 
กรัมต่อเดซิลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบวา่ หนูท่ีไดรั้บสารทดสอบทุกกลุ่มมีค่า TP ไม่แตกต่าง
ทางสถิติกบัหนูกลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า TP อยูใ่นเกณฑป์กติ (6.4-8.3 กรัมต่อเดซิลิตร)   

10) ปริมาณ Albumin (ALB) 
         หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ี 4 มีค่า ALB เท่ากบั 4.89 ± 0.09 กรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 3           

มีค่า ALB เท่ากับ 4.80 ± 0.07 กรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มควบคุมมีปริมาณ ALB เท่ากับ 4.76 ± 0.04  
กรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ และหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า ALB เท่ากบั 4.73 ± 0.06 
กรัมต่อเดซิลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า หนูท่ีได้รับสารทดสอบทุกกลุ่มมีปริมาณ ALB                   
ไม่แตกต่างทางสถิติกบัหนูกลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า ALB อยูใ่นเกณฑป์กติ (3.5-5.3 กรัมต่อเดซิลิตร)   

11) ปริมาณ Globulin (GLO)  
        หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl กลุ่มท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์มีค่า GLO เท่ากบั 1.90 ± 0.17  
กรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 4 มีค่า GLO เท่ากบั 1.87 ± 0.09 กรัมต่อเดซิลิตรหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่า GLO 
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เท่ากับ 1.86 ± 0.04 กรัมต่อเดซิลิตร หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า GLOเท่ากับ 1.78 ± 0.06 กรัมต่อเดซิลิตร และ                       
หนูกลุ่มควบคุมมีค่า GLO เท่ากับ 1.75 ± 0.04 กรัมต่อเดซิลิตร เม่ือเปรียบเทียบทางสถิติ พบว่า                  
หนูท่ีไดรั้บสารทดสอบทุกกลุ่มมีค่า GLO ไม่แตกต่างทางสถิติกบักลุ่มควบคุม และหนูทุกกลุ่มมีค่า 
GLO ต ่ากวา่เกณฑป์กติ (2.6-4.6 กรัมต่อเดซิลิตร)   

 เม่ือพิจารณาค่า Total protein (TP)  Albumin (ALB) และ Globulin (GLO) ของหนูขาว             
สายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงทุกกลุ่มมีค่าไม่แตกต่างกนัทางสถิติกบัหนูกลุ่มควบคุม 
และหนูกลุ่มท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์ โดยค่า TP และ ค่า ALB อยู่ในเกณฑ์ปกติซ่ึงปริมาณของ ALB               
ในเลือดบ่งช้ีถึงการรักษาสมดุลของน ้ าในร่างกาย หากค่า ALB ต ่า อาจมีสาเหตุ มาจากสภาวะร่างกาย              
ขาดน ้ า และอาหาร การดูดซึมสารอาหารบริเวณล าไส้ผิดปกติ และเกิดโรคตับ ในส่วนของค่า GLO                    
ในเลือดของหนูทุกกลุ่มต ่ากว่าค่าปกติเล็กน้อย อาจแสดงถึงความผิดปกติท่ีเกิดข้ึนในตับ ไต และ                        
โรคล าไส้อกัเสบ เป็นตน้ [30] 

4.4.3 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม 
ตารางที ่4.7  ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม 

หนูกลุ่มทดสอบ ผลการวเิคราะห์ (µIU/ml) 
กลุ่มท่ี 1 หนูควบคุมท่ีไดรั้บน ้ ากลัน่ 0.10 ± 0.04a  
กลุ่มท่ี 2 หนูท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมดข์นาด 0.25 มิลลิกรัมตอ่กิโลกรัม 0.08 ± 0.05a 
กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 0.07 ± 0.01a 
กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 0.08 ± 0.02a 
กลุ่มท่ี 5 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 0.10 ± 0.01a 

หนูปกติทัว่ไป  1-15 

หมายเหตุ a อกัษรแตกต่างกนัในแนวตั้งมีค่าแตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีระดบั p<0.05 
 

จากตารางท่ี 4.7 พบวา่ระดบัฮอร์โมนอินซูลินของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ในแต่ละกลุ่มท่ีไดรั้บ                     
สารทดสอบเป็นระยะเวลา 8 วนั มีระดบัฮอร์โมนอินซูลินไม่แตกต่างกนัทางสถิติ โดยหนูกลุ่มควบคุม             
กลุ่มท่ี 1 มีค่า 0.10 ± 0.04ไมโครอินเตอร์เนชันแนลยูนิตต่อมิลลิลิตร หนูกลุ่มท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์             
กลุ่มท่ี 2 มีค่า 0.08 ± 0.05 ไมโครอินเตอร์เนชันแนลยูนิตต่อมิลลิลิตร หนูกลุ่มท่ี 3 มีค่า 0.07 ± 0.01                             
ไมโครอินเตอร์เนชนัแนล ยูนิตต่อมิลลิลิตร มีระดบัฮอร์โมนอินซูลินต ่ากวา่หนูทุกกลุ่ม หนูกลุ่มท่ี 4 มีค่า 
0.08 ± 0.05 ไมโครอินเตอร์เนชันแนลยูนิตต่อมิลลิลิตร และหนูกลุ่มท่ี 5 มีค่าระดับฮอร์โมนอินซูลิน
ใกลเ้คียงหนูกลุ่มควบคุมกลุ่มท่ี 1 คือ 0.10 ± 0.01 ไมโครอินเตอร์เนชนัแนลยนิูตต่อมิลลิลิตร 
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จากรายงาน Koyama et al. [73] ท่ีได้ศึกษาระดับฮอร์โมนอินซูลินในซีรัมของหนูขาว                  
สายพนัธ์ุ GK ท่ีอายุ 8 และ 12 สัปดาห์ พบว่าระดบัฮอร์อินซูลินในซีรัมของหนูทั้ง 2 ช่วงอายุ มีค่าเท่ากบั 
0.15 ไมโครอินเตอร์เนชนัแนลยูนิตต่อมิลลิลิตร ซ่ึงเม่ือเปรียบเทียบกบัหนูกลุ่มควบคุม (Wistar rat) ท่ีช่วง
อายุ เดียวกัน พบว่า มีระดับฮอร์โมนอินซูลินในซีรัมใกล้เคียงกัน Johnson et al. [89] ได้รายงาน
ความสัมพนัธ์ของระดบัของฮอร์โมนอินซูลินต่อการป่วยเป็นโรคเบาหวานในระยะแรก พบวา่มีค่าระดบั
ฮอร์โมนอินซูลินท่ีตรวจวดัหลงัจากอดอาหาร 8-12 ชัว่โมง เฉล่ียเท่ากบั 9.0 ไมโครอินเตอร์เนชนัแนล
ยนิูตต่อมิลลิลิตร  

4.4.4 ผลของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อลกัษณะเน้ือเยือ่จากตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl 
จากภาพท่ี 4.4  เม่ือพิจารณาลกัษณะเน้ือเยื่อของตบัอ่อนบริเวณ Islet of Langerhans ของหนูขาว                       

สายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีไดรั้บสารทดสอบเป็นระยะเวลา 8 วนั โดยคงสภาพดว้ยฟอร์มาลีน 10 เปอร์เซ็นต์               
ใชเ้ทคนิคการยอ้มสีดว้ยสี Hematoxylin และ Eosin มีลกัษณะทางจุลกายภาพวิภาคดงัน้ี  

หนูกลุ่มควบคุม กลุ่มท่ี 1 มีลกัษณะจุลกายวิภาคของเน้ือเยื่อ Islet of Langerhans มีรูปร่าง             
ไม่แน่นอน การเกาะกลุ่มของนิวเคลียสไม่เป็นระเบียบ บางเซลล์มีรูปร่างนิวเคลียสผิดปกติ และเกิด
ภาวะ Necrosis แต่หนูกลุ่มท่ี 2 ไดรั้บยาไกลเบนคลาไมด์ มีลกัษณะจุลกายวิภาคไม่แตกต่างจากหนูกลุ่ม
ควบคุมหนูกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดดอกบวัหลวง กลุ่มท่ี 4 และกลุ่มท่ี 5 มีลักษณะจุลกายวิภาคของ
เน้ือเยื่อ Islet of Langerhans ไม่แตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุม และหนูกลุ่มท่ีได้รับยาไกลเบนคลาไมด์   
ส่วนหนูกลุ่มท่ี 3 เน้ือเยือ่ตบัอ่อนบริเวณ Islet of Langerhans มีรูปร่างปกติ การเกาะกลุ่มของนิวเคลียส
ค่อนขา้งเป็นระเบียบ นิวเคลียสมีขนาดใหญ่ และมีรูปร่างผดิปกติเล็กนอ้ย  
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ภาพที ่4.4 ลกัษณะเน้ือเยือ่ตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีไดรั้บสารทดสอบแตกต่างกนั 
(ก) กลุ่มท่ี 1 หนูกลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บน ้ากลัน่ 
(ข) กลุ่มท่ี 2 หนูท่ีไดรั้บยาไกลเบนคลาไมดข์นาด 0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
(ค) กลุ่มท่ี 3 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
(ง) กลุ่มท่ี 4 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 250 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม  
(จ) กลุ่มท่ี 5 หนูท่ีไดรั้บสารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

 
จากรายงานของ Movassat et al. [71] มีความสอดคลอ้งกบังานวิจยัคร้ังน้ี โดยเน้ือเยื่อตบัอ่อน

ของ  หนูขาวสายพนัธ์ุ GK อาย ุ18 สัปดาห์ มีโครงสร้างภายในของเน้ือเยื่อ Islet of Langerhans มีขนาดใหญ่                     
รูปร่างไม่แน่นอนภายในกลุ่มเซลลย์อ่ย ๆ กระจดักระจาย แสดงลกัษณะเป็นเส้น ๆ มวลของเบตา้เซลลล์ดลง                                         
Koyama et al. [73] ได้ศึกษาลกัษณะเน้ือเยื่อตบัอ่อนของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK เพศผูอ้ายุ 6, 8, 12, 24 
และ 36 สัปดาห์ พบว่า มวลของเบตา้เซลล์เร่ิมลดลงท่ีอายุ 8 สัปดาห์ ซ่ึงการลดลงของมวลเบตา้เซลล์
เป็นผลจากภาวะระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงผิดปกติ (Hyperglycemia) โดยภาวะระดบัน ้าตาลกลูโคส                 
ในเลือดสูง ส่งผลต่อการกระตุน้ให้ร่างกายมีการสร้าง Superoxide anion และHydrogen peroxide ซ่ึงเป็น
สารอนุมูลอิสระ นอกจากน้ียงัท าให้กลไกการตา้นอนุมูลอิสระลดลง [87] การเพิ่มข้ึนของอนุมูลอิสระ
ย่อมน าไปสู่ภาวะเครียดออกซิเดชัน่ (Oxidative stress) ซ่ึงเป็นภาวะท่ีอนุมูลอิสระมีปริมาณมากกว่า

(ก) (ข) (ค) 

(ง) (จ) 

400 X 50 µm  400 X 50 µm  400 X 50 µm  

400 X 50 µm  400 X 50 µm  
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สารต้านอนุมูลอิสระท าให้สารชีวโมเลกุลในส่ิงมีชีวิตถูกท าลาย ส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์ 
(Apoptosis) หากเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน่ในผูป่้วยโรคเบาหวานเร้ือรัง ยอ่มเป็นสาเหตุส าคญัท าให้
เกิดโรคแทรกซ้อนท่ีเป็นอนัตรายต่อร่างกาย [90] โดยพบว่า หนูขาวสายพนัธ์ุ GK ท่ีมีอายุมากข้ึน มีระดบั
น ้าตาลในเลือดสูง ภาวะเครียดออกซิเดชัน่ส่งผลใหม้วลตบัอ่อน และเบตา้เซลลล์ดจ านวนลง [71] 

จากการศึกษาองค์ประกอบทางเคมี และฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดจากดอกบัวหลวง                            
ในหลอดทดลอง ไดแ้ก่ การทดสอบฤทธ์ิในการยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส และฤทธ์ิ
ก าจดัอนุมูลอิสระ DPPH แสดงให้เห็นว่า สารสกดัจากดอกบวัหลวงมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งการท างานของ
เอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส ซ่ึงสารส าคญัท่ีมีรายงานการตา้นเอนไซม์แอลฟา -กลูโคซิเดสได้ คือ                                     
9,12-Octadecadienoic acid, (Z,Z)- หรือกรดไขมนัไลโนเลอิก (Linoleic acid) [82, 83]  และสารสกดัจาก        
ดอกบวัหลวงมีฤทธ์ิในการก าจดัอนุมูลอิสระ DPPH ได ้เน่ืองดว้ยสารมาตรฐานท่ีน ามาใชเ้ปรียบเทียบ คือ                
สารบิวทิลไฮดรอกซีโทลูอีน (Butylated hydroxytoluene, BHT) เป็นสารตา้นอนุมูลอิสระท่ีออกฤทธ์ิโดย
กลไกการก าจดัอนุมูลอิสระ (Scavenging antioxidant) [58] มีรายงานเก่ียวกบัองค์ประกอบทางเคมีท่ีพบใน
สารสกดัจากเมล็ดบวัหลวงท่ีสกดัด้วยเอทานอล 75 เปอร์เซ็นต์ พบสาร 9,12 Octadecadienoic acid หรือ 
Linoleic acid มีฤทธ์ิในการต้านอนุมูลอิสระ ลดระดับคอเลสเตอรอลในเลือด และปกป้องเซลล์ตับ             
จากอนุมูลอิสระ[62] 

จากการศึกษาองค์ประกอบทางเคมี และฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อ                
หนูขาว สายพนัธ์ุ GK/Jcl พบว่า สารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีฤทธ์ิลดระดบั
น ้ าตาลกลูโคสในเลือดของหนูกลุ่มท่ี 3 ได้สูงกว่ายาไกลเบนคลาไมด์ในวนัท่ี 8 นอกจากน้ียงัส่งผลให้ค่า
เอนไซมต์บั AST, ALT และ ALP มีค่าต ่ากวา่หนูทุกกลุ่มแต่ไม่แตกต่างทางสถิติ อีกทั้งยงัช่วยฟ้ืนฟูเน้ือเยือ่ 

Islet of Langerhans เบตา้เซลล์มีการเรียงตวัเป็นระเบียบ และมีนิวเคลียสขนาดใหญ่ ซ่ึงแตกต่างจาก              
หนูทุกกลุ่ม แต่เม่ือพิจารณาจากผลของระดับฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม พบว่าหนูทุกกลุ่มมีระดบั
ฮอร์โมนอินซูลินไม่ต่างกัน แล้วยงัมีค่าต ่ากว่าหนูแรทปกติทัว่ไป ซ่ึงเป็นผลมาจากสรีรวิทยาของ                
หนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ท่ีป่วยเป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยก าเนิดมีมวลตบัอ่อนลดลงตั้งแต่อาย ุ8 สัปดาห์ 
ส่งผลให้ระดับน ้ าตาลในเลือดสูง และเป็นการยากต่อการควบคุมระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือด              
ใหค้งท่ีได ้[71, 73]   

ผลการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัจากดอกบวัหลวงต่อหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl              
อาจมีความสัมพันธ์กับองค์ประอบทางเคมีท่ีพบ ได้แก่ กรดไขมันไลโนเลอิก และกรดไขมัน             
แอลฟา-ไลโนเลนิก มีข้อมูลเก่ียวกับประโยชน์ของกรดไขมันไลโนเลอิกต่อการป้องกันการเกิด
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 พบว่า กรดไขมนัไลโนเลอิก ซ่ึงเป็นกรดไขมนัชนิดไม่อ่ิมตวัจดัอยู่ในกลุ่ม            
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โอเมกา้ 6 (Omega 6) มีส่วนช่วยลดโอกาสเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 สูงถึง 43 เปอร์เซ็นต์              
ซ่ึงไม่ข้ึนอยู่กบัอิทธิพลของเพศ อายุ และเช้ือชาติ โดยกรดไขมนัไลโนเลอิกจะเข้าจบักับฟอสโฟลิพิด 
(Phospholipid) ซ่ึงเป็นองค์ประกอบของเยื่อหุ้มเซลล์ เป็นผลให้เกิดการกระตุ้นการหลัง่ฮอร์โมน
อินซูลิน อีกทั้งยงัช่วยเพิ่มความทนทานต่อน ้าตาลกลูโคส และลดการเกิดภาวะด้ือต่อฮอร์โมนอินซูลิน
ไดอี้กดว้ย [91]ไม่เพียงแต่กรดไขมนัไลโนเลอิกเท่านั้นท่ีมีฤทธ์ิทางชีวภาพต่อหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl 
มีรายงานเก่ียวกบักรดไขมนัแอลฟา-ไลโนเลนิก ซ่ึงเป็นกรดไขมนัชนิดไม่อ่ิมตวัจดัอยูใ่นกลุ่มโอเมกา 3 
(Omega 3) มีบทบาทป้องกนักระบวนการเกิดเมแทบอลิซึมซินโดรม (Metabolism syndrome) หรือ
ภาวะอ้วนลงพุงในผู ้ป่วย เบาหวานชนิดท่ี 2  ลดการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันจากอนุมูลอิสระ                  
ลดความดนัโลหิต ลดระดบัไขมนั และระดบัน ้ าตาลกลูโคสในเลือด อีกทั้งยงัลดความเส่ียงต่อการเกิด            
โรคหลอดเลือด และการเกิดสโตรกได ้[81, 82] แสดงใหเ้ห็นวา่ องคป์ระกอบทางเคมีซ่ึงเป็นสารเคมีหลกั
ท่ีพบในสารสกดัจากดอกบวัหลวงมีรายงานการศึกษา การน ามาใช้ประโยชน์ ในการรักษา ป้องกนั
การเกิดโรคเบาหวาน และโรคแทรกซอ้นเบาหวานได ้ 

ผลการวิจัยในคร้ังน้ีจึงเป็นองค์ความรู้ส าคัญท่ีสามารถน าไปต่อยอด เพื่อน าสารสกัดจาก                        
ดอกบวัหลวงไปใช้ประโยชน์ในการรักษาผูป่้วยเบาหวานในระยะแรก ๆ หรือผูท่ี้มีระดบัน ้ าตาลสูง                     
แต่ยงัไม่ป่วยเป็นโรคเบาหวานได ้
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บทที ่5 

สรุปผลการวจิยัและข้อเสนอแนะ 
 

5.1 สรุปผลการวจิัย 
5.1.1 การวิเคราะห์องค์ประกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีสกัดด้วยเอทานอล                                 

95 เปอร์เซ็นต์ พบสารประกอบหลัก 5 ชนิด คือ Nonacosan-10-ol (26.89 %), n-Hexadecanoic acid (14.51 %),                    
9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- (9.47 %), 9,12,15-Octadecatrienoic acid, (Z,Z,Z)- (6.74 %) และ                  
6a-beta-Aporphine, 1,2-dimethoxy- (3.02 %) และสารมีปริมาณนอ้ย 82 ชนิด   

5.1.2 สารสกดัจากดอกบวัหลวงมีฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดสสูงกว่า               
ยาอะคาร์โบส โดยมีค่า IC50 เท่ากบั 0.07 และ 0.32 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดบั 

5.1.3 สารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีความเขม้ขน้ 400 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มีฤทธ์ิก าจดั                      
อนุมูลอิสระสูงกว่าสาร BHT โดยมีเปอร์เซ็นต์การก าจัดอนุมูลอิสระเท่ากับ 87.25 ± 1.05 และ                            
49.57 ± 1.22 เปอร์เซ็นต์ ตามล าดบั นอกจากน้ีสารสกดัจากดอกบวัหลวง และสาร BHT มีค่า IC50 
เท่ากบั 123.84 และ >400 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดบั  

5.1.4 สารสกดัจากดอกบวัหลวงท่ีขนาด 100, 250 และ 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีฤทธ์ิ               
ลดระดับน ้ าตาลกลูโคสในเลือดได้ใกล้เคียงกับยารักษาเบาหวานชนิดไกลเบนคลาไมด์ท่ีขนาด                    
0.25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมในระยะเวลา 1 สัปดาห์ 

5.1.5 สารสกัดจากดอกบัวหลวงขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีค่ า  BUN และ                                       
ค่า Cr ลดลงแตกต่างจากหนูกลุ่มควบคุมอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) 

5.1.6 สารสกดัจากดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีค่า AST, ALP และ ALT 
ใกลเ้คียงกบัเกณฑป์กติทัว่ไป 

5.1.8 สารสกัดจากดอกบัวหลวงขนาด 100, 250 และ  500 มิล ลิก รัม ต่อ กิโลก รัม                        
ไม่มีผลกระทบต่อระดบัโปรตีน TP, ALB และ GLOในเลือด 

5.1.9 สารสกดัจากดอกบวัหลวงทุกขนาดไม่มีผลต่อการเปล่ียนแปลงระดบัฮอร์โมนอินซูลิน               
ในซีรัมของหนูขาวสายพนัธ์ุ GK/Jcl ซ่ึงเป็นเบาหวานโดยก าเนิด 

5.1.10 สารสกดัดอกบวัหลวงขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ท าใหล้กัษณะเน้ือเยือ่ตบัอ่อน
บริเวณ Islet of Langerhans มีลกัษณะการฟ้ืนตวัจากการถูกท าลายไดดี้กวา่หนูกลุ่มควบคุม สังเกตจาก
การเกาะกลุ่มของนิวเคลียส ค่อนขา้งเป็นระเบียบ นิวเคลียสมีขนาดใหญ่ปรากฎชดัเจน 
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5.2 ข้อเสนอแนะ 

5.2.1 ควรมีการวเิคราะห์หาองคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวงดว้ยเทคนิค
อ่ืน เช่น TLC และHPLC เพื่อสามารถวเิคราะห์หาองคป์ระกอบทางเคมีไดอ้ยา่งครอบคลุม 

5.2.2 ควรมีการใช้หนูขาวสายพนัธ์ุ Wistar ท่ีไม่ป่วยเป็นโรคเบาหวานเป็นกลุ่มควบคุม                 
เพื่อใชใ้นการเปรียบเทียบค่าระดบัน ้าตาลในเลือด ค่าเคมีโลหิต ค่าระดบัฮอร์โมนอินซูลินในซีรัม กบัหนูขาว   
สายพนัธ์ุ GK/Jcl  

5.2.3 ควรมีการทดสอบการตา้นอนุมูลอิสระดว้ยวธีิอ่ืน ๆ  เช่น วธีิ FRAP และ วธีิ ABTS เป็นตน้ 
5.2.4 ควรมีการศึกษาความเป็นพิษของสารสกดัจากดอกบวัหลวง 
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ตารางภาคผนวกที ่1  องคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวง 

No. RT 
(min) 

Name of the compound Molecular 
formula 

% of Total 

1 5.0826 2-Butyl-(2-methylbutylidene)-amine C9H19N 0.01 
2 5.1270 N-ethylpyrrolidine C6H13N 0.02 
3 6.8133 1-Butanamine, 2-methyl-N-(2-methylbutylidene)- C10H21N 0.03 
4 7.3203 Alpha-Humulene C15H24 0.03 
5 7.3603 1-Butanamine, 3-methyl-N-(3-methylbutylidene)- C10H21N 0.04 
6 13.6725 Tetradecane C14H30 0.06 
7 15.1810 Acetic acid C2H4O2 0.05 
8 16.3103 Pentadecane C15H32 0.04 
9 17.0491 1-Pentadecene C15H30 0.01 
10 18.1598 2-Butanol, 3-methyl-, (S)- C5H12O 0.02 
11 18.8658 Hexadecane C16H34 0.08 
12 19.2270 1-Cyclohexene-1-carboxaldehyde, 2,6,6-trimethyl- C10H16O 0.02 
13 20.6359 3-Methylbutanoic Acid C5H10O2 0.03 
14 21.3181 Heptadecane C17H36 0.05 
15 21.5887 1-Cyclohexene-1-methanol, 2,6,6-trimethyl- C10H18O 0.04 
16 21.7139 8-Heptadecene C17H34 0.03 
17 22.0138 3-Heptadecene, (Z)- C17H34 0.04 
18 22.6504 6(E),8(E)-Heptadecadiene C17H32 0.05 
19 23.3885 2-methylbutylidene 2-phenylethyl amine C13H19N 0.02 
20 23.6612 Octadecane C18H38 0.07 
21 25.9049 Nonadecane C19H40 0.28 
22 25.9934 Benzeneethanol C8H10O 0.11 
23 26.1179 "2,6-Bis (1,1-dimethylethyl)-4-methyl-phenol C15H24O 0.04 
24 26.5805 Z-5-Nonadecene C19H38 0.05 
25 27.2562 1-Tetradecanol C14H30O 0.01 
26 28.0435 Eicosane C20H42 0.08 
27 28.4987 2-Pyrrolidinone C4H7NO 0.04 
28 28.5864 2(3H)-Furanone, dihydro-3-hydroxy-4,4-dimethyl- C6H10O3 0.05 
29 28.9903 Tetradecanoic acid, ethyl ester C16H32O2 0.04 
30 29.6652 Benzenemethanol C7H8O 0.50 
31 29.7501 1,2 Benzene dicaboxylic acid diethyl ester C12H14O4 0.01 
32 29.9561 n-Tridecan-1-ol C13H28O 0.03 
33 30.1136 Heneicosane C21H44 0.86 
34 30.5022 2-Pentadecanone, 6,10,14-trimethyl C18H36O 0.06 
35 30.7724 Henicos-1-ene C21H42 0.03 
36 31.0543 Pentadecanoic acid, ethyl ester C17H34O2 0.05 
37 31.8602 4 - vinyl - guaiacol C9H10O2 0.01 
38 32.0683 Docosane C22H46 0.10 
39 32.3249 Hexadecanoic acid, methyl ester C17H34O2 0.07 
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ตารางภาคผนวกที ่1  องคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวง (ต่อ) 

No. RT 
(min) 

Name of the compound Molecular 
formula 

% of Total 

40 33.0541 Hexadecanoic acid, ethyl ester C18H36O2 2.15 
41 33.2026 4H-Pyran-4-one, 2,3-dihydro-3,5-dihydroxy-6-methyl- C6H8O4 0.04 
42 33.3953 Benzenemethanol, 4-methoxy- C8H10O2 0.03 
43 33.7614 Ethyl 9-hexadecenoate C18H34O2 0.18 
44 33.9774 Tricosane C23H48 1.34 
45 34.1374 Phenol, 2,4-bis(1,1-dimethylethyl)- C14H22O 0.06 
46 34.6257 9-Tricosene, (Z)- C23H46 0.10 
47 34.9405 Heptadecanoic acid, ethyl ester C19H38O2 0.04 
48 35.5715 4-Vinylphenol C8H8O 0.03 
49 35.7782 Tetracosane C24H50 0.16 
50 36.7723 Octadecanoic acid, ethyl ester C20H40O2 0.13 
51 37.0911 (E)-9-Octadecenoic acid ethyl ester C20H38O2 0.33 
52 37.5488 Pentacosane C25H52 1.21 
53 37.9162 Linoleic acid ethyl ester C20H36O2 1.46 
54 38.1998 1-Pentacosanol C25H52O 0.24 
55 38.4458 Acetic acid, phenyl- C8H8O2 0.07 
56 39.0345 9,12,15-Octadecatrienoic acid, ethyl ester, (Z,Z,Z)- C20H34O2 1.04 
57 39.2307 Hexacosane C26H54 0.15 
58 39.3225 Phytol C20H40O 0.21 
59 40.2348 Eicosanoic acid, ethyl ester C22H44O2 0.09 
60 40.7100 Tetradecanoic acid C14H28O2 0.23 
61 40.8832 Heptacosane C27H56 1.47 
62 41.5286 1-Heptacosanol C27H56O 0.59 
63 42.3761 Pentadecanoic acid C15H30O2 0.64 
64 43.3103 (2E,6E,10E)-3,7,11,15-Tetramethylhexadeca-2,6,10,14-tetraen-1-yl formate C21H34O2 0.07 
65 43.4900 Docosanoic acid, ethyl ester C24H48O2 0.24 
66 44.0647 n-Hexadecanoic acid C16H32O2 14.51 
67 44.7086 Palmitoleic acid C16H30O2 1.91 
68 45.1378 Nonacosan-10-one C29H58O 0.17 
69 45.3375 Behenic alcohol C22H46O 0.18 
70 45.4612 Benzeneethanol, 4-hydroxy- C8H10O2 0.22 
71 45.5416 Heptadecanoic acid C17H34O2 0.44 
72 46.3456 Squalene C30H50 0.58 
73 46.5224 2-(4-Methylcyclohex-3-en-1-yl)propan-2-yl 2- 

methylbutanoate 
C15H26O2 0.80 

74 47.2028 1-Heptadecanecarboxylic acid C18H36O2 1.20 
75 47.7354 Heptadecene-(8)-carbonic acid-(1) C18H34O2 2.36 
76 48.0783 9-Octadecenoic acid, (E)- C18H34O2 1.33 
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ตารางภาคผนวกที ่1  องคป์ระกอบทางเคมีของสารสกดัจากดอกบวัหลวง (ต่อ) 

No. RT 
(min) 

Name of the compound Molecular 
formula 

% of Total 

77 48.8000 9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)- C18H32O2 9.47 
78 50.3159 9,12,15-Octadecatrienoic acid, (Z,Z,Z)- C18H30O2 6.74 
79 50.6422 6-Tridecanol, 3,9-diethyl- C17H36O 0.56 
80 51.6179 Eicosanoic acid C20H40O2 0.86 
81 52.6977 Z-14-Nonacosane C29H58 1.20 
82 53.2191 Nonacosan-10-one C29H58O 2.03 
83 57.0306 Nonacosan-10-ol C29H60O 26.89 
84 58.5181 Docosanoic acid C22H44O2 1.82 
85 59.6032 6a-.beta-Aporphine, 1,2-dimethoxy- C19H21NO2 3.02 
86 65.9122 1,9-Decadiene, 4,4,7,7-tetramethyl- C14H26 0.42 
87 69.3211 Tetracosanoic acid C24H48O2 2.43 
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