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ข5อสนเทศเกี่ยวกบ,โรคเบาหวานนนื่แม้ 
ว่าจะมีอยู่ไม่ครบสมบูรณ์ แฅ่ก็มีนกวิจไ)คน­
กวำเกี่ยวก*บโรคนเบนจำนวนมากทื่ลงความ 
เห ็นว่า โรคเบาหวานเบนสภาวะผิดปกติของ 
ร ่างกายท ี่เก ิดข ํ้นโดยม ีสาเหฅ ุเก ี่ยวเน ื่องทาง 
กรรมพนธุ และเบนกลุ่มของอาการที่เกิดจาก 
ระบบการทำงานของร่างกายหลาย  ๆ ระบบทำ 
งานผิดไปจากปกฅิ ทำให้มีความยุ่งยากเพีม 
ทวีขน ในการแจกจำแนกประเภทการลง
ความเห็นคร่ง'นื่ฅงอยู่ บนขิอ สรุป 2 ประการ 
ควยกน คือ

1. โรคเบาหวานเบืนภาวะผิดปกฅิทาง 
ครอบดรว และการเบืนโรคน1น,จะมีส่วนหน่ึง 
เนื่องมาจากบจจไ]พนธุกรรมเบนอย่างนอย

2. โรคนื่ม ีลกษณะฒืนกล่มอาการผิด 
ปกติ ของ ระบบ การ ทำงาน ของ ร่าง กาย ท่ี เกี่ยว 
ของกบคาร์โบไซเดรฅ, ลิบิ1ค และโปรคืน และ 
มีหฌัาฐานยืนย่นว่าระบบการทำงานนื่มีผลกระ- 
ทบจากสาเหคุฑงทางสภาวะแวดลอมและกรรม 
พ"นธุประกอบเขาควยกน ความชุก(prevalence) 
ของโรคเบาหวานมี อยู่ในอฅรา ท่ี เรียกได้ว่า สูง 
และเบนได้ในทุกเผ่าพนธุฑุกวงส่งคม จาก
หลกฐานการคืนคว่าเกี่ยวคืบโรคเบาหวานที่ง 
หมดที่ไค้กระทำมา ทำให้เบนการยากลำบาก 
ใน การ สรุปโรคเบาหวานออกมาเบนตกษณะที่ 
เบนเอกภาพได้

ภาควิชาชีวเคมี คณะเภสํชศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลิ,ย กทม. 5
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คำนิยามและการจำแนกชนิดโรคเบา 
หวาน

นบฅณเต่มีการบนทีทเกี่ยวกับอาการผิด 
ปกฅิเร็มแรกของโรคนนใ'นบ ค.ศ. 1776
โดย Dobson หรือจากการบ่นทึกผลในบ 1835 
โดย Ambrosiani เบนตนมา หลกฐานเกี่ยว 
กบกลุ่มอาการของโรคนไค้มีเพีมมากขนจน ทำ 
ให้ยากต่อการจํคคำจำกัดความหรือให้คำนิยาม 
เกี่ยวกบลกษณะของโรคนไค้ บ่จจุบ่นจึงมอง 
ในรูปของอาการที่ปรากฏเด่นชัด คืออาการที่ 
มีนิาฅาลในเลือดสูง แด่ไม่พคถึงสาเหคุเบอง 
ปฐมที่ทำให้เกิดขน คำนิยามของโรคเบาหวาน 
จึงยิงคงละไว้ ในที่นื่จะขอให้คำอธิบายสน  ๆ
เพียงว่า โรคเบาหวานเบนอาการที่เกิดขนจาก 
สาเหคุเบองปฐมหลาย  ๆ อย่างแตกต่างแปรผิน 
กินไป โดยจะมีอาการของนาตาลในเลือดสูง
เบนลไาษณะเด่น เนื่องจากการตรวจนาตาลใน 
เลือดยงคงเบนบจจยที่จำเบนเพียงอย่างเคียวที่ 
ใช้หาความผิดปกติของโรคนื่ ร่วมกันกิบการ 
หาปฏิกริยาโต้สนองในเลือดต่อนาตาลกลูโคสที่ 
ใหเขาไป (glucose tolerance test) ชงเบน 
เพียงมธยะทางคุณภาพในการวินิจฉใเระยะแรก 
เรืมของโรค, ประ'วต และระบาดวิทยาเท่านน

จากที่กล่าวมาจึงเบนส็งจำเบนที่ควร จะ 
กำหนดมาตรฐานสากลในการทดสอบหาปฏิกริยา 
สนองตอบต่อกลูโคสโดยการกำหนดบรรทด
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ฐานที่แม่นยำสำหรบปฏิกริยาสนองต่อกลูโคสที่ 
ผิดปกติ โดยเฉพาะอย่างยีง1ในกรณีที่มีส่'วน
สใงพีนธ์กไชการแปรผิน (ความผ ิดปกต ิ) ใน 
บุคคลสูงอายุที่ไม่เบนโรคเบาหวาน รวมที่ง
การตงชื่อตามการ จำแนกล กษณะ ระยะต่าง  ๆ
ของอาการควย บรรทไาฐานที่เบนที่ยอมริบกน 
ได้แก่บรรทํคฐานที่

จดพิมพ์โดย ก. Joslin Clinic 
เสนอโดย ข. Britich Diabetes

Association
ค. the United Statese 

Public Health Service
แนะนำโดย ง. คณะกรรมการผู้เชี่ยว- 

ชาญขององค์การอนาม*ยโลก
บรรท*ดฐานท่ีกำหนดขนนนได้แบ่งระยะ 

ต่าง  ๆ ของปฎิกริยาสนองกลบต่อกลูโคส ออก 
ไค้เบน 4 ระยะเรียงลำดบจากขนอ่อนสดขนไป 
ดงน

1. P o ten tia l D iabetes เบาว,ระยะ 
แรกเรืมสุด ซึ่งจะเบนระยะ ระหว่างจากการ
เร็มเบนจนถึงระยะที่แสดงให้เห็นถึงปฏิกริยา 
สนองต่อกลูโคส ท่ี เสียไป ในบุคคล ท่ี มีกักษณะ 
หรือโอกาสอนเนื่องมาจากทางกรรมพ*นธุที่จะ 
เบนโรคไค้ ระยะ'นม*กมีผู้นิยมเรียกกน'ว่าเบน 
ระยะก่อนเบนโรคเบาหวาน (pre-diabetes) 
ซึ่งได้มีการแยิงกนว่า คำนื่ควรจะใช้ต่อเมื่อไค้



มีอาการของโรค เบาหวานเกิดขนแลวิ เท่าน8น 
การตรวจสอบผู้บ่1วยที่ม ีแนวโนมจะเบนเบา­
ทวานโคยการโช genetic marker น*นิยง 

.กระทำคันไม่ไค้ผล
2. latent Diabetes เบนระยะแรกที 

ลามารถ ฅรวจ สอบ ไค้ ทาง คลิ นิค โดย จะ แสดง 
ปฏ ิกร ิยาสนองฅ ่อกล ูโคสแบบแปรเปล ี่ยน  
(transient glucose tolerance) รวมกนกบ 
ภาวะเครียดต่อระบบการ ควบคุม ระคํบฃองนา­
ดาล อาการของโรคเบาหวานที่เกิดขนระหว่าง 
การดงครรภ (gestational diabetes) นบ 
เบนต*วอย่างแบบหนึ่งของระยะน

3. Chemical diabetes เบนระยะถด
มาซึ่งมีภาวะชำรุดหรือบกพร่องเกี่ยวกบเมดา- 
บอสิสมของกลู โคสปรากฏมากฃ้ํน ในระยะนึ่ผู้ 
บ่วยจะมีระคับนาดาล (เมื่ออดอาหารมาแลวไม่ 
ค่ากว่า 8 ชวโมงก่อนทดสอบ) ปกติหรือเพีม 
ขนเพียงเล็กนอย แต่จะมีปฏิกริยาสนองต่อ
กลูโคสผิดปกติแม้จะไม่มีภาวะเครียด

4. Overt diabetes เบนระยะที่ระคับ 
นาดาลไนเลือด (เมื่ออดอาหารมาแลวเบนเวลา 
ประมาณ 8 ชว,โมง) เพีมขนอย่างมีนัยสำค*ญ 
เพีมขนมากกว่าระค*,บ สูงของ เกณฑ์ เฉลี่ยปกติ 
และไม่จำเบนดองทดสอบปฏิกริยาสนองต่อ 
กลูโคสเพื่อผลทางวินิจฉไ)อีกต่อไป

เมื่อทำการศึกษาในผู้บวย โรคเบา หวาน

ไม่ว่าระยะใดระยะหนึ่งติดต่อกนนานกว่า 10 บี 
ขอ สนเทศเกี่ยวก'บศ*กิย สำหรบการทุ เลา หรือ 
การกำเริบของอาการของโรคเบาหวานไค้มีเพีม 
ขนอย่างมาก และกรณีของการทุเลาจากระยะ 
ท่ี 4 ไปเบน'ระยะ1ท่ี 1 ขณะเคียวกนก็มีราย 
งานของการกำเริบของโรคอยู่ไม่นอยราย โดย 
ไม่จำเบีนดองมีการเพีมความรุนแรงของปฏิกริยา 
ค้อต่อกลูโคสเบีนเวลานานถึง 19 บี และมี 
ปรากฎอยู่เสมอ  ๆ จากการศึกษาเหล่านึ่ไม่พบ 
มีส'ม่พ'น่ึธภาพอย่างมีน”ย สำค'ญระหว่างปฏิกริยา 
สนองต่อกลโคสนับปฏิกริยาของ insulin- 
glucose กลุ่มผู้บีวยที่มีความเลี่ยงในอดราสูง 
(ผู้ไม่ได้เบีนโรคเบาหวานแต่เบีนบุฅรของผู้บีวย 
identical twins ที่เบีนโรคเบาหวาน หรือมี 
บิดามารคาเบีนโรคเบาหวาน) จะมีปฏิกริยา 
แรกสนองของ insulin ต่อการกระคุ้นโดยกลู- 
โคสที่ค่อนชำงชำและคลไยคลึงนับโรคเบาหวาน 
ระยะท่ี 2 และท่ี 3 แต่กิมีชํอียกเวนอยู่เสมอ  ๆ
คังนึ่นความหนังที่จะใช้เวลาของการสนองตอบ 
ที่ผิดปกติของ เซลล์บีฅไ‘ในตบอ่อนเพื่อผลทาง 
การวินิจนัย หรือบีองนัน โรค เบาหวาน จึงนัง ไม่ 
เบีน'จริงนัก

แต่เดิมมาน,น เรานิยมแบ่งโรคเบาหวาน 
ออกเบีน 2 แบบ ดามอายุที่ปรากฏอาการกล่าว 
คือ

ก. ผู้,บีวย'นัยเยาว์ (juvenile type) มี 
ล'กษณะสำคัญคือ จะแสดงอาการ ของโรคใน
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ทนที มีแนวโน่มทีจะเบน ketosis แตะ คอง 
ใช้ insulin ในการบำบ่ค

ข. ผู้บวยว,ยเจริญพนธุ (adult type) 
โคย ทว  ๆ ไปจะแสคงอาการของโรคเบาหวาน 
อย่างช้า  ๆ เบน ketosis ไค้ช้า และไม่จำเบน 
ดอง'ใช้ insulin ในการป้าบ,ค

แค่เนื่องจากมีหล'กฐานแสดงให้เหึนว่า 
โรคเบาหวานใน ระยะที 3 (chem ical diabetes) 
มีพบปรากฏในผู้เยาว์ว*ณบนจำนวนมาก ในขณะ 
ทีภาวะชำรุดอย่างรุนแรงของการ์โบไฮเดรทอาจ 
เกิดขนไค้ในทนทีในผู้เจริญพ*นธุ ค้งนื่นบจจุบน 
จึงมีการแนะนำให้มีการแทนศํพท์เหล่านื่ โดย 
หาศพท์บํญญฅทีเหมาะลมและรัคกุม ค'งที'ไค้ 
กล่าวมาแล่วแค่คน

มาฅรการหรือบรรทํคฐานอีกแบบหนึ่ง 
ซ ึ่งย*งดงนิยมใช้ในการจำแนกแบบของโรค 
เบาหวานคือ การแบ่งตามการบำบัด เนื่องจาก 
วิธีนื่สามารถหลีกเลี่ยงขฺอโฅ้แยงค่าง  ๆ คงกล่าว 
ได้ดีพอสมควรและเบีนทียอมร*บกนโดยทํวไป 
การแบ่งแบบนื่จะอาศ*ย หล'กก'ารคูความ รุนแรง 
ของภาวะบกพร่องของการทำงานของเซลล์เบคา 
ในค*บอ่อน โดยไม่คำนึงถึงอายทีปรากฏอาการ 
ของโรค แค่จะดูว่าผู้บวยจำเบนอ่องพึ่งพาหรือ 
ใช้ insulin ช่วยในการบำบัดหรือไม่ ซึ่งจะ 
สามารถแบ่งออกไค้เบน 2 แบบ
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ก. insulin—dependent diabetes 
ข. insulin-independent diabetes
ส ็งห น ื่งท ีม ิอาจมองขามไปได ้ในการ 

พิจารณาระยะค่าง  ๆ ทีสำแดงอาการของโรค 
เบาหวานในผู้บํวย ค ือบ่จพัท ีบกพร่องเน ื่อง
มาจากพึ่นฐานการเปลี่ยนแปลงทางสายพันธุ 
บจจุบนนื่ได้ มีการคนพบอาการทางกรรมพันธุ 
ทีแฅกค่างจากบันถึง 30 แบบอ*นเนื่องมาจากมี 
การผ่าเหล่าที loci ค่าง  ๆ บัน (locus พหูพจน์ 
= loci หมายถึงตำแหน่งเฉพาะทางพันธุกรรม 
บนคู่สายโครโมโซม) และความผิดปกฅิอื่นๆ 
บนโครโมโซมทีม ีส ่วนเก ี่ยวของกบภาวะผิด 
ปกติ1ของปฏิกริยาสนองอ่อกลูโคส มีอยู่ไม่
นอยทีบ ่งบอกลกษณะทีมาของการเกิดอาการ 
ผิดปกติ บัวอย่างเช่น

1. Lipoatrophic diabetes เบนกลุ่ม 
อาการทีพบ ได้ยากแบนหนึ่ง ของโรคเบาหวาน 
ซึ่งจะมีการคอฅ่อการบำบัดควย insulin จะมี 
ก ารผ ่อ ล ีบ ข อ งเน ื่อ เย ื่อ ไข บ ัน ม าแ ค ่ก ำเน ิด  
(Congenital) หรอในภายหลง (acquired) 
และการทำงานของบับไม่ ปกติแด่ จะทวีความ 
รุนแรงขน กลุ่มอาการเหล่านื่จะมีล*กษณะ: 
อาการคลายคลึงกับ ผู้บ ่วยโรคเบา หวานควบคู่ 

. กับ acanthosis nigricans เฉพาะส่วนทีม: 
ภาวะผิดปกติของผิวหน*งเหมือนบัน ซ่ึง,
บ่จจุบนนื่เรา พบว่าท,งสอ งกลุ่มนื่ จะมีภาวะบก-



พร่องเกียวกบ insulin-receptor complex 
แบบเคียวกิน

2. Congenital temporary diabetes 
เบ น อ าก ารโรค เบ าห วาน ท ี๓ คขนขณะแรก 
คลอคหรือระยะหลงคลอคไม่นาน โดยจะปรากฏ 
ขนทันทีอย่างรุนแรงและเฉียบพลนแต่สามารถ 
หายเองไค้ภายใน 2 -3  เดือน พวกนึ่ไม่ม ี 
ประวิดรายงานว่าเบนโรคเบาหวานในครอบ 
คร่ว ทํงนึ่อาจมีลาเหตุเนื่องมา จาก ทารกไม่
อาจสร่าง insulin ออกมาไค้อย่างเพียงพอ หรือ 
อาจช้ให้เห็นถึงคุณล'กษณะพิเศษของเซลล์บีค้า 
ในฑารกทีสามารถใ'เนคืนจากสภาพผิคปกติ ไค้ 
เมื่อกระทบถูกหรือไค้ร*บสารทีเบนพิษต่อเชลล์ 
บีทำ ซึ่งคุณลกษณะเช่นนึ่ไม่พบมีในผู้บีวยวิย 
เจริญ'พินธุ

การจำแนกโรคเบาหวานแบบสุดทำftไค้ 
แก่การแบ่งออกดามความรุนแรงและระยะเวลา 
ทีแสดงอาการร่วมกิน ซึ่งเบนการแบ่งดาม
คลินิกสภาพแบบหนึ่ง เราจำแนกไค้เบน

1 . อ า ก า ร โ ร ค เบ า ห ว า น อ ย ่า ง เฉ ีย บ ห ล * น

อาการทีเก ิดขนอย่างเฉ ียบพล่นนึ่ส ่วน 
มากเนื่องมาจากสาเหคุเหล่านึ่ เช่น

1 .ก การเสื่อมอย่างเฉียบพลนในผู้ 
บ่วยโรคเบาหวานทีไม่แสดงอาการมาก่อน 

หรือ 1.ข การงดการปาบดควย insulin 
หรือ 1.ค การบวยอย่างเฉียบพล่นชาทบ

หรือ 1.ง การน่าบดเพีมเดิมทางยา ซึ่ง 
ส ่งผลกระทบเบืนพิษต่อ สมคุลย์การควบคุม 
ระดบนาดาลของร่างกาย 
ทํงนึ่ โดยทีผู้บวยจะมีภาวะบกพร่องในการทำ 
งานของ insulin ร่วมกบภาวะมี glucagon ใน 
เลือดมากผิดปกดิอยู่ก่อนแล,ว การสร่างกลู-
โคสเพิมขนจากแหล่งอืน  ๆ (gluconeogenesis) 
จะไม1ถูกข*ดขวางย*บยง ทำให้มีระคบนาดาลใน 
เลือดสูงขน  ๆ จนเกินสมรรถนะการคูคร่งกลบ 
ของไดทำให้เกิดผลอื่น  ๆดามมา เช่น การสฌ
1- *  ไ '  ' ไ '  ไ ไ  Vเสยนา-แรธาค ุ-พลงงาน, อาการกระหายนา 
(polydipsia), กินจุ (polyphagia), บสสาวะ 
บ่อย (polyuria), นึ่าหนไาลดขณะเดียวกนการ 
สร่างดีโดนจะเบนผลพลอยไค้ตามมาจนมากเกิน 
กว่าทีจะนำมาใช้หรือเปลี่ยนแปลงไปอยู่ ในรูป 
อื่น  ๆไค้ ทำให้เกิดความเบนกรดในเลือดโดย 
กรดค ืโฅเหล่าน ึ่ให ้อน ุม ูลโปรดรอนมากเก ิน 
กว่ากลวิธานการปรบสมดุลของร่างกายในการ 
ร่กษาความเบนกรดด่างให้คงทีของเลือดโดย 
ระบบการหายใจและไดจะสามารถแก้ไขไค้ ทํง 
นึ่เวนเสียแต่ว่าจะสามารถหยุดยํ้งและน่าบดทัน 
การณ์ก่อนมีอาการ Coma มิฉะนนแลวผลใน 
ขนทีสุด คืออาการ Coma และจะดายในทีสุด 
อนเนื่องมาจากมีความเสียหายหรือลมเหลวใน 
การทำงานของระบบไหลเวียนโดยรอบของ 
เลอค, ระบบได, lactic acidosis หรอ/และ
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อาการเนื่อดายในกลไมเนื่อนัวใจบางส่วนเพราะ 
มีเลือดเลยงไม่พอ

2. อ า ก า ร โ ร ค เบ า ห ว า น อ ย ่า น ร ีอ ร ํไ

อาการในผู้บวยโรคเบาหวานเบนเวลา 
นานจะทำให้เกิคพยาธิสรีรภาพ อาการผิคปกฅิ 
ที่เกิคขํ้นนอาจแบ่งออกไค้เบ๊น 3 กลุ่มคิวยกน 
กล่าวคือ

2.1 Microangiopathy เบนลกษณะ
ที่พบเด่นชดจาเพาะที่สุคของโรคเบาหวานโดย 
จะ เบืนอาการ ที่ผิด ปกดิที่ เกิดขนกบ เสนเลือด 
ขนาดเล็ก อนจะนำไปสุ่พยาธิสภาพของจอดา 
(retina) และได พบ'ว่าความผิดปกฅิแบบน
มีส่วนล่มพนธ์นับอายุที่แสดงอาการโดยเฉพาะ 
อ ย ่างย ็งก ิบ ระยะ เวล าท ี่เบ น โรค เบ าห วาน  
ประมาณ 3 ใน 4 ของผู้บ่วยจะพบมีความผิด 
ปกติของดาและไฅหล่งจาก 20 บที่แสดง 
อาการโรคเบาหวานอย่างมีนัยสำคญ และพบว่า 
มีส่วนล่มพนธ์บไงแด่อย่างมีนัยสำคํญเช่นเคียว 
กนกบระดํบ่ความรุนแรงและระยะเวลาที่เกิด 
ภาวะนาดาลในเลือดขนสูง

2 .2  M a c r o a n g io p a th y  เบนความ
ผ ิดปกต ิท ี่เก ิดก*บ ่เสนเล ือดขนาดกลางและ 
ขนาดใหญ่ ซึ่งส่งผลเร่งให้เกิดภาวะหลอด
เลอดแดงกระคาง (artherosclerosis หรอ
arteriosclerosis) ซึ่งจะมีผลกระทบถึงการหล่อ 
เลยงในส่วนแขนขา, นัวใจ, สมองและเนอ
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เยื่ออวยวะส่วนอื่น  ๆ ความผิดปกติแบบ 2.2 
นื่จะรุนแรงมากกว่าในการกำเริบหรือเพ็มระดบ 
นาดาลในเลือดของผู้บวยเบาหวาน ทำให้เพ็ม 
อุบ*ดการณ์ของโรคลมบจจุบน (stroke), กลไม 
เนอนัวใจดายเนื่องจากเลือดเลืยงบางส่วนไม่พอ 
(Myocardial infarction) และโดยเฉพาะอยาง 
ยงโรคที่เกยวกบระบบไหลเวียนทวของร่างกาย 
สำหรํบ ่กรณ ีของการเก ิดพยาธ ิสภาพของได 
ขนดอนการเก ิดอาการจะแปรผนไปแส ่วแด ่ 
ระคบความรุนแรงและระยะเวลาที่มีภาวะนาดาล 
ในเลือดสูง, อายุของผู้บ่วยแด่ละคน, ภาวะ 
ลืงแวคลอมอื่น  ๆ เช่น การคึ่มเครื่องดองของ 
มีนเมา

2.3 Mixed angiopathy  เบน 
ความผิดปกติที่มีกลุ่มอาการของที่งสองแบบแรก 
(M icroangiopathy และ M acroangiopathy) 
รวมก*น และ ร่วมกบกระบวนการเมดาบอลิสม 
อื่น  ๆ อีก ทำให้มีพยาธิสภาพของประสาท, 
ผิวหนัง, การดงครรภ์, การเบนฅอแนัวดา 
แบบ premature senile cataract (เก ิดในผู้ 
เจริญพนธุนัยชราและก่อนกาลอ*นสมควรจะ 
เบน)

ระบาดวิทยาของโรคเบาหวาน
ค ว า ม ช ุก บ อ ง โ ร ค  (prevalence) การ

I T ___ ชุ «ทประมาณหาความ ชุกของ เรค เบาหวานนนเ'บน 
สิงยากกระทำไค้อย่างถูกดองแม่นยำ อ*นเบน



ผลเนื่องมา'จากไม่มีความคิดสรุปที่สมบูรณ์และ 
ยอมรบกนในการให้คำนิยามของอาการ การ 
ออกแบบการศึกษา รวบรวมขอมูล แล่วนำ 
มาวิเคราะห์ ดรรชนีบ่งชว่าเบนโรคเบาหวาน 
ก็โคยการประมาณหาค่านาคาลในเลือค เนื่อง 
จาก การ กระจาย ของ ระคบ นาฅาล ในเลือด ของ 
ประชากรส่วนใหญ่ของโลกค่อนข่างจะเบน 
เอกภาพ คํงนื่นการแบ่งบุคคลออกเบนบุคคล 
ปกติกับบุคคลบวยเบาหวาน จึงใช้เบนบรรท*ค 
ฐานที่ยอมรบกันท่วไป แค่ไม่ทุกกรณีไปอน
เนื่องมาจากบีจจํยกระทบค่าง  ๆ ดงไค้กล่าวมา 
แลว«งแค่ล่น

ล่วิเลขที่แน่นอนสำหร*บประชากรโลกที่ 
บ่วยดวยโรคเบาหวานนนย่งไม่มีในบ่จจุบ'นอน 
เนื่องมาจาก

ก. คำนิยามของโรค 
ข. กรรมวิธีในการสุ่มและการสำรวจ 
ค. ความถกล ่องและแม ่น ยำใน การ 

วินิจฉไโรค
ง. การเก็บขอสนเทศเกี่ยวกบผู้บวย 
จ. สาเหทุอื่น  ๆ เช่น เศรษฐสํงคมและ 

สถานภาพ เบนล่น
เมื่อพิจารณาจากรายงานการคนคว่าจาก 

แหล่งค่างๆในโลก พอจะสรุปเบนหลกกวไงๆ 
ไค้ว่าประมาณ 2 -1 0  % ของประชากรจะมี 
โอกาสรบผลกระทบสูงหรือมีโอกาสเบีนโรค

เบาหวานได้ ทงนื่ย่อมขนอยู่กบอายุและประชา 
กรหล,กของแค่ละประเทศ ในกลุ่มดะวนดกยงมี 
รายงานควยอีกว่าความชุกของโรคเบาหวานค่าง 
จากกนอีกในกรณีของเผ่าพ*น่ธุ, โรคบวม และ 
เศรษฐานะดา เพศหญิงจะมีโอกาสเบนไค้
มากกว่าเพศชายอย่างมีนไ)สำก*ญิ อย่างไร
ก็ดี ทุบดการณ์ของความชุกหรืออดราการเพ็ม 
จำนวนผู้บ่วยโรคเบาหวานนื่ไค้ผลสรุปออกมา 
ใกล้เอียงก*น คือเพ็มขนประมาณ 20-40  %
ในรอบทศวรรษ

ความชุกของโรคระบาดวิทยาของโรค 
เบาหวานในประชากรวไเยาว์ (ค่ากว่า 17-18 
บี1) จะเบีนประมาณ 0.13-0.3  % ของประชากร 
กลุ่ม

ความ ช ุก บ อ งโรค เบ าห วาน ใน ก ล ุ่ม  
ว ํย เยาว ์ จากการสำรวจในกลุ่มประเทศดะวนดก 
ที่มีการรวมรวบข่อสนเทศเกี่ยวกบผู้บีวยโรคเบา 
หวานในวไเยาว์ (อายุ 18 บี ลงมา) ปรากฏว่า 
ความชุกของโรคนื่จะเบนประมาณ 6 -10  % 
ของประชากรท8งหมด และมีบีญหานอยกว่าใน 
การวินิจฉํยโรคและอาการของโรค เนื่องจาก 
โรคเบาหวานในวไเยาว์มีลกษณะที่ปรากฏได้ 
เด่นชด.กว่าและมีข1อีส*บ่สนนอยก'ว่า (เมื่อ
เป ร ียบ เท ียบ ก ับ กรณ ีของโรคเบ าห วาน ใน  
ว'ยเจริญพนธุ) พวกผิวเขมจะมีโอกาสเบนโรค 
นื่ได้มากกว่าพวกผิวเผือด แค่ก็'ไม่มีหกักฐาน
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ยืนยนไค้เด่นชคนก เพศมีความสำคญเกยวกบ 
ความของการเบนโรคพอสมควร แด่ไม่เด่นช่ค 
เท่ากบในวไ]เจริญพนธ์ เช ่นเค ียวกนโฒพบว่า 
เพศหญิงจะมีอฅราการเบนโรคเบาหวานมาก 
กว่าเพศชายเพียงเล็กนอย

จากจำนวนเฉลี่ยของวไ]เยาว์ที่บีวยดวย 
โรคเบาหวานน ปรากฏว่า 0.75-2.0 % จะเบน 
ของจำน วน ผ ู้บ ีวยท ี่ตรวจไม ่พ บอาการโรค 
เบาหวาน ซึ่งเบนประมาณ 1 ใน 3 จนถึง 2 /3  
ของผู้บีวยคัยเยาว์ฑงหมค

อ ต ร า ก า ร ต า ย  เบนการยากที่จะนำช่อมูล 
สถิติการตายของประชากรของโลกมาวิเคราะห์ 
ดูว่า มีผู้บวยโรคเบาหวานตายควยโรคเบา­
ทวานเบนจำนวนแท้จริงเท่าไร เนื่องจากโรค 
เบาหวานเบนกลุ่มอาการของความผิคปกติของ 
หลาย  ๆ ระบบของร่างกาย อย่างไรกคีก๊'ไค้มี 
ผู้จดโรคเบาหวานให้เบีนโรคที่สามารถคร่าชีวิต 
ประชากรโลกไค้เฉลี่ยภายใน 5 อนคบแรก 
(เมื่อตดกรณีของการอดตายออก) ตวเลขจาก 
ประเทศกล ุ่มตะวนตกยิงช ีให ้เห ้นควยอ ีกว ่า 
อตราตายของผู้บีวยโรคเบาหวานในวไ]เยาว์สูง 
ท ี่ส ุด เม ื่อค ิด เบ ีน ต ่อผ ู้ไม ่บ ีวยโรคเบ าห วาน  
(ๆ 1 .3 : 1 ) และจะลดลงไปตามลำด*บเมื่อผู้บีวยมี 
อายุมากขน และอายุขไ]คาดโดยเฉลี่ย (average 
life expectancy)ของผู้บ่1ว ย เบ าห ว าน อ าย ุ 
ระหว่าง 30 บีลงมา จะม่โอกาสเท่า  ๆ กิน 
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(ประมาณ 33 บี) และจะลดลงมาตามลำดบ 
เมื่อผู้บีวยโรคเบาหวานมีอายุมากขน C10—20 บี 
โดยประมาณ)

อย่างไรก็คี ในการสำรวจอ*ตราตายของ 
ผู้บีวยเนื่องจากโรคเบาหวานนื่ยิงตองอาศยขอ 
สนเทศเพีมเติมอีกมากและตองฒนฃอสนเทศที่ 
ถูกตองควย

โรคเบาหวานในแง่ของพันธุกรรม
ค ัก ยภ าพ ขอ งท างครอบ ก ร ํวอ ้น เบ ีน  

สาเหตุร่วมของการเบนโรคเบาหวานนื่นได้เบีน 
ที่สงสไ]และคาดเดากนมานบฒนศตวรรษแลว 
จนมี บางกลุ่มตดสิน ให้เบีนคัจ ธรรมอนหนึ่ง 
จากการสำรวจโรคเบาหวานในบี 1965 ใน 
ประเทศสหราชอาณาจไาร พบว่ามีเบีนประมาณ 
21 % ของ ประชากรที่มีญาติสนิท เบนโรคเบา- 
หวาน ในขณะทื่อตราโอกาสเบีนโรคนื่ฃอง
บุคคลปกติจะเบีนประมาณ 7.5 % เมื่อศึกษา 
ดูในกลุ่มฝาแฝด พบว่าฝาแฝดชนิดไข่ใบเดียว 
คันจะมีโอกาสที่งหมดเบีน 50 % แต่ในฝาแฝด 
ชนิดไข่ต่างใบจะเบีนเพียง 8 % เท่านน ไค้มี 
การจำแนกกลุ่มฝาแฝดออกโดยดูระยะเวลาที่ 
ปรากฏอาการของโรคเบาหวานก่อนและหคัง 
อายุ 40 บี โดยถือว่ากลุ่มที่แสดงอาการก่อน 
อายุ 40 บี เบนโรคเบาหวานแบบวไ]เยาว์
( ju v e n ile -o n se t type) และกลุ่มท่แสดงอาการ 
หคังอายุ 40 บี เบีนโรคเบาหวานแบบวไ]



เจริญพันธุ (adult-onset type) จะไค้ความ 
พองกนของขอมูลในกลุ่มฝาแฝคชนิดไข ่ใบ 
เดียวกน เบน 40 % และในกลุ่มฝาแฝดชนิด 
ไข่ด่างใบเบน 100% จึงฒนลืงน่าพังเกดว่า 
บจจใ]ทาง กรรม พันธุ คูเหมือน จะปรากฏ อาการ 
ของโรคเบาหวานเด่นชดออกมามากกว่าแบบ 
อาการอย่างอื่น ซึ่งเบนพักษณะด่างไปจากความ 
ผิดปกฅิทางกรรมพันธุของเมดาบอลิสม แบบ 
อื่น  ๆซึ่งกลุ่มฝาแฝดชนิดไข่ใบเดียวกนจะแสดง 
อาการ รุนแรง ของ โรค ออก มาไค้ มากกว่า พวก 
ฝาแฝดชนิดไข่ด่างใบ ซึ่งดามเหดุผลที่แสดง 
ออกมาให้เห็น ไค้ชบ่งว่าน่าจะเบนสาเหดุ
เนื่องมาจากลืงแวดลอมพัวโดยพัว  ๆ ไป โดย 
เฉพาะอย่างยีงการกินจุจนเกินไปด่างกนมาก 
นอยเพียงใด นอกเหนือไปจากสาเหดุทาง
กรรมพันธุอนมือยู่แด่เดีม

Tattersall & Pyke ( 1972) ไคดงขอ 
สมมดีฐานไว้ว่าในผู้บีวยดวยโรคเบาหวานแบบ 
วใ]เยาว์และเบนฝาแฝดนน ถาหากว่ามีผิายหนึ่ง 
ไม่แสดงอาการของโรคเบาหวานออกมาให้เห็น 
เลยในระยะเวลานานหลาย  ๆ บีดามหพังผิาย 
ที่แสดง อาการออกมาแลวดีจะสามารถอนุมาน 
ไค้ว่าจะไม่เบีนโรคเบาหวาน และอาจใช้เบีน 
หพักฐานสน่บสนุนบีจจํยภาวะแวดพัอม ภายนอก 
ที่มีด'อโรคเบาหวานแบบนื่ เมื่อทำการสำรวจ 
จำนวนประชากรผู้บีวยพัวยโรคเบาหวาน โดย

ใช้กรรมว้ธีทางพันธุกรรมกำหนด ปรากฏว่า
ไม่พบมีความพัมพันธ์กนกบหมู่หรือกลุ่ม ชนิด 
ของเม ีดเล ือดแดงแด่กลบมีส ่วนพ ัมพ ันธ์กน 
อย่างมีนใ]สใคไy ระหว่างพีนผิว antigens กับ 
เน ื่อเย ื่อบางชนิดในผู้บ ีวยโรคเบาหวานแบบ 
วใ]เยาว์และกลุ่มรวมเชิงซใ)นของการเขไกนไค้ 
ทางจุล กายวิภาค ของเนื่อ เยื่อกลุ่ม เชิงชิอนนึ่อยู่ 
ที่โครโมโซมชุดที่ 6 ของคน ซึ่งประกอบพัวย 
genes อย่างนอย 4 ชุด (loci) โดยมีประมาณ 
1 0 -2 5  alleles ในแด่ละ locus จากการศึกษา 
สรุปไค้ว่าดำแหน่ง B จะมีอยู่ 2 alleles คือ 
H L A -B  8 กบ H L A -B  15 ซึ่งจะทำให้เพีม 
อดราเสี่ยงดํอการเบนโรคเบาหวานแบบ,วใ]เยาว์ 
ไค้ 2 - 3  เท่า และที่ดำแหน่ง H LA -B W  3 

กบ H L A -D W  4 ดีมีความสมพันธ์อย่างมีนใ] 
สำพัญเช่นเดียวกัน มีผู้เสนอทฤษฎีเพีมเดีมขํ้น 
อีกว่าดำแหน่งบน genes ในบริเวณใกล้เคียง 
ซึ่งทำหน่าที่เกี่ยวกับ ระบบภูมิดุ้มกันอาจมีส่วน 
รบผิด ชอบไค้เช่น เดียวกนพัง หมดนื่จะพัง ผล 
ของการทำให้เกิดภาวะไม่สมดุลทางกรรมพันธุ 
(ซึ่งไม่สามารถอธิบายไค้) ของ genes ใน 
ระหว่างการถ่ายพันธุ อนึ่ง อดราเสยงในการ 
เบนโรคเบาหวานนึ่จะเพีมมากฃํ้นอย่างย็งพัา 
บุคคลมี alleles ด่าง  ๆ พันบนโครโมโซม เช่น 
H LA -B  8 ร่วมกับ H L A -B  15 เบ ีน ฅ ็น ่ แด่ 
จะลดลงเมื่อมีเพียงพ ัวใดพ ัวหนึ่ง พัมพน ธ ภาพ
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ระหว่าง alleles เหล่านกบโอกาสเบนโรคเบา­
ทวานได้นไม่ พบมีในผู้บ่วยโรคเบาหวานแบบ 
รัยเจริญพ*นธุ

ค่อบ่ญหาที่ว่าโรคเบาหวานแบบวไ]เยาว์ 
กบแบบเจริญพนธุจะค่างจากกํนอย่างแท้จริง 
หรือไม่นน จากการศึกษาใน Joslin Clinic 
โดยใช้กลุ่มศึกษา 2 กลุ่ม

-  กลุ่มแรก เบ่นผู้บ่วยฑเบ่นหรือมี 
โอกาสเบ่นโรคเบาหวานแบบรัยเยาว์ซึ่งมีประว'ด 
ของครอบกริวเบนโรคนํ้มานานหลายชวอายุคน

-  กลุ่มหล่ง เบนผ ู้บวยท ี่เบนหรือม ี
โอกาสเบนโรคเบาหวานแบบเจริญพ้นธ์ ที่งํ๋ 
2 กลุ่มนึ่มีอายุใกล้เกียงกน มาจากกลุ่มที่มีชีวิฅ 
ความเบนอยู่และเศรษฐสไคมแบบเกียวก*น ผู้ 
คนคว่าได้ทำการศึกษาที่งผู้บวย และผู้สืบ สาย 
พนธุ พบว่า ผู้บ่'วยของ,ท่ีง 2 กลุ่มมีโอกาส 
เบนโรคเบาหวานราว 1 ใน 10 เมึ่อเปรียบ- 
เทียบกบประชากรท*วไปในว'ยเคียวกนนํ้ซึ่งมี 
โอกาสเพียง 1 ใน 50 จนถึง 1 ใน 100 เท่าน้น 
แค่ในผู้สืบ สายพ*นธุนนพบว่าในกลุ่ม แรกจะมี 
จำนวนที่ค่องใช้ insulin สูงกว่าในกลุ่มหล่งถึง 
หนึ่งเท่าคัว และเบ่นโรค เบาหวานมากกว่าใน 
กลุ่มหล่ง แค่ท8งสองกลุ่มนึ่มีโอกาสเบ่นโรค
เบาหวานไค้มากกว่าครอบครัวทว  ๆ ไปเบ่น 
อย่างมากและมีนัยสำคัญ ผลจากการศึกษานึ่มี
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แนวโนมที่จะแสดงให้เห็นว่ามีสาเหดุเกี่ยวเนื่อง 
ทางกรรม พนธ์ที่ท่าให้ บุคคลบวยเบ่นโรคเบา­
ทวานและในจำนวนเหล่านึ่จะมีแนวโนมเบ่น 
แบบวยเยาว์มากกว่าแบบเจริญพ*นธุ ซึ่งอาจ
มีส่วนสมพ'นธกบ antigens บางคัวที่ท่าหนัาที่ 
เกี่ยวกบการปลูกถ่ายเนึ่อเยื่อ

นอกจากสาเหดุทางกรรมพ*นธุคังกล่าวนึ่ 
แลว ยไมีสาเหดุแปรผ'นอื่น  ๆ ที่ถ่ายทอดได้ 
โดยการผ่านสายพ'นธุกรรมแบบอี่น  ๆ ประกอบ 
ร่วมควย เช่น

ก. Lipoatrophic diabetes โรคเบา­
ทวานแบบนึ่อาจแสดงอาการมาด1งแค่แรกเกิด 
หรือแสดงอาการภายหนัง แบบที่แสดงอาการ 
มาแค่กำเนิดหรือแสดงอาการภายหนังแบบที่ 
แสดงอาการมาแค ่กำเน ิดจะม ีสาเหด ุมาจาก. 
สายพ*นธุกรรมแบบนักษณะคอย (autosomal 
recessive gene) แบบพีแสดงภายหลงไมม 
ขอม ูลมาสน ับสน ุนว ่าม ีสาเหด ุถ ่ายทอดทาง 
ครอบครัวแค่มีความนัมพ'นธ์กบโรคอี่น  ๆ มาก 
กว่า เช่น การฅิดเชอไวรสแบบไม่จำเพาะ และ 
มีสมมติฐานถึงคันเหดุของอุบ'ดการณ์นึ่ว่า จะ 
รวมถึงภาวะผิดปกฅิชองต่อมไซโปธาตามสซึ่ง 
จะผลิฅบ่จจ*ยที่มีผลฅฺ'อการเคลื่อนไฃมนหรือ 
ท่าให้เกิดอาการโรคเบาหวาน สาเหดุจาก
ระบบประสาทที่เกี่ยวช่องก*บการเกลื่อนที่และ



การใช้เนื่อเยื่อไขมีน หรือภาวะบกพร่องของ 
การทำงานของ insulin เบนคน

ข. MODY  เบินแบบที่เรืมแสดงอาการ 
โรคเบาหวานแบบเจริญพันธุเมื่อผู้บีวยยํงมีอายุ 
นอย  ๆ จากการศึกษาถึงอุบ*คการณ์ในครอบ­
อรว พบว่าจะพบมีผู้บิวยถึง 50 % (ในขณะ 
ท ี่โรค เบ าห วาน ส าเห อ ุอ ื่น   ๆ ม ีอ ุบคการณ ์ 
ประมาณ 10 % เท่านน) บิคามารคาแสคง
อาการโรคเบาหวานถึง 85 % แตะมีประวฅการ 
ถ่ายทอดคงแค' 3 ชวอายุคนขนไป ขอสนเทศ 
อ*นนื่เบินขอ สน*น สนุนอย่าง มีน’ยสำค*ญย็ง ใน 
การแสดงว่ามีสายพ’นธุกรรมล*กษณะเด่น (auto 
somal dominant gene) ทีสามารถสงผลกระ- 
ทบไค้ถึง 100 % เมื่อทำการศึกษาถึงคำแหน่ง 
ของมนบนโครโมโซม พบว่าสายพนธุกรรม 
ล’กษณะเค่นของโรคเบาหวานแบบนอยู่บนสาย 
โครโมโซมที่ 6

ค. DIDMO Syndrome เบนกลุ่ม 
อาการของโรคเบาจืด, โรคเบาหวาน และการ 
เสื่อมของระบบหู ซึ่งอาจแสดงออกโคยมีอาการ 
หูฅีง การถ่ายทอดทางกรรมพนธุมีล‘'กษณะของ 
สายพ’นธุกรรมล'กษณะดอย (autosomal re­
cessive gene) เนื่องจากจะพบในผู้บิวยว*ยเยาว์ 
ที่บิดามารดาไม่ไค้บ่1วยเบินเบาหวาน และไม่มี 
การสืบสายพนธุโคยครง มีผู้คํงสมมติฐานว่า

โรคเบา'หวานแบบ-นจะมีสาเหอุ'จากบิจจ่ยหลาย 
ประการ โดยเฉพาะสาเหอุทางคไนกรรมพ่นธุ 
ก็จะมีบิจจ่ยกระทบจากสายพ่นธุกรรมหลาย  ๆ
อย่าง

ง. ใรคเบาหวานทมสาเหฅุเกยวเนอง 
กับภาวะพนธ กรรมผิดปกติ มีรายงานพบว่า 
ภาวะผิดปกฅิบางอย่างของร่างกาย ร่วมกบ
ความผิดปกติทางกรรมพันธุหลาย  ๆ สาเหอุ 
จะแสดงอาการของโรคออกมาซึ่งสามารถเพ็ม 
อุบคการณ์1ของ'โรคเบาหวานไค้ เช่น

ง. 1 Turner ร Syndrome 
ง. 2 Klinefelter ร Syndrome 
ง. 3 Down ร Syndrome 
ง. 4 Friedreich ร Ataxia 
ง. 5 Werner ร Syndrome เบนคน 
ปี. Juvenile Diabetes กบสงแวด- 

ล้อมแสะปฎิกริยาภูมิคุ้มกันผิดปกติต่อร่าง- 
กายผูบวย จากการศึกษาคน  ๆ ที่ไค้กล่าวมา 
แล่ว่ถึงผู้บ่1วยโรค เบาหวานแบบวใ)เยาว์ ในฝา­
แฝดชนิดไข่ใบเคียวกน ซ่ึงมีอ’คราแสดงอาการ 
ไค้สูงถึง 50% และการแสดงอาการของโรคนื่จะ 
มีส่วนสมพันธ์พองกบอาการของโรคเบาหวาน 
ในเคีกที่บิวยควยโรคหลายชนิด มีรายงานของ 
Gamble &. Taylor ในบิ 1969 แสดงไว้ว่า
Coxsackie virus ทำให้เกิดอาการโรคเบาหวาน 
ขนไค้ โดยทำ ให้มี การคิด เชอของ เซล บีค่า ใน
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พับอ่อนและได้ผลเช่นเคียวพับเมื่อทำการทดลอง 
ในหนู และมีการทคลองใช้เชอไวรัสชนิด
Encephalomyocarditis virus ในหน ปรากฏ 
วามีหนูเพ ียงบางสายพ*นธุเท ่านนที่จะแสดง 
อาการโรคเบาหวานออกมา และสายพันธ์
เหล่านสามารถแยกไค้เบนสาเหดุทางกรรมพันธุ 

ประมาณ 3 /4  ของบุคคลที่เรืมดรวจได้ 
ว่ามีอาการโรคเบาหวานแบบว'ยเยาว์นนระมี 
ปฏิกริยาทางภมิคุ้มกนระหว่าง antibodies พับ 
เนํ้อเยื่อพับอ่อนในส่วนที่สร่าง insulin และมี 
อย่ก'ว่า 1 ใน 4 ที่ระมีปฏิกริยาเช่นนนานนบบี 
บ ีจจ ุบ น ม ีด ้อส น น ิษ ฐาน ไว ้ว ่าเชอไวรส ท ี่ม ี 
สมพรรคภาพ (affinity) สูงพับเชลล์บีตา'จะ 
เบน'รุดเริมพันที่เ1รีม ให้มี การคิด เช้อของ เซลล์ 
บีพัาซึ่งจะส่งผลกระทบทำให้เร็มมีปฏิกริยาภูมิ 
คุ้มพันผิดปกคิฅ่อเนอเยื่อพับอ่อน และมีการทำ 
ลายเกิดขนพันจะส่งผลทำให้หนไที่ การทำ งาน 
ของเซลล์บีพัาเสี่อมทรามไป อุบดการณ์เช่นน 
จะเก ิดขนไค้ในผู้บ ีวยท ี่แสดงอาการของโรค 
เบาหวานแม้ 20 บีก็มี แด่ในระยะแรก  ๆ อาจ 
ม ีอาการกระเดองขนได้อนเน ื่องมาจากการที่ 
ร่างกายพยายามแก้ไขภาวะผิดสมดุลนื่ ซึ่งใน 
การทดลองห ร ือว ิจ ้ย ์คน คร ่าเก ี่ยวพ ับ เร ื่องน ื่ 
ปรากฏว่าผู้บีวยด้วยโรคเบาหวานแบบพัยเยาว์นื่ 
จะไม่มีอาการกระเดองขน อย่างถาวรในเด็ก นุ้- 
ปวย เรกเบาหวานแบบวยเยาว
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กลวิธานในการทำให้ เกิดพยาธิสภาพโดย 
เชอไวร*สยํงไม่เบีนที่สรุปไค้กระจ่างชด

สภาวะแวดลอมกบโรคเบาหวาน
จากการศึกษาของ Neel ในบี 1962 ไค้ 

มีขอเสนอว่า สภาวะ แวดตอม และ องค์ประกอบ 
ทางกรรมพนธ์ได้มีส่วนสมพันธ์กบโรคเบาหวาน 
และโรคบวม ฑงนื่โดยมีขอสมมติฐานว่าความ 
ชุกของการเกิดภาวะนาดาลในเลือดสูงในกลุ่ม 
ป ระ ช าก รน อ าจ เบ ีน ผ ล เน ื่อ งม าจ าก ม ีก าร  
เปลี่ยนสภาวะอย่างกระพันหนจากการที่พังคม 
พัองทำงานหนกเพื่อให้ ได้มาซึ่ง ผล ฅอบ แทน 
พันจำพัดโดยเฉพาะอาหารมานานนบไค้หลายชํว 
อายุกน มาเบีนภาวะพังคมที่ทำงานด้วยแรงงาน 
นอยลงและมีผลดอบแทนโดยเฉพาะอาหารเพีม 
ขนอย่างมาก ซึ่งภาวะการเปลี่ยนแปลงสีง-
แวดด้อมเหล่าน ื่จะปรากฎอย่างเห ็นได้ชดใน 
พังคมพฒนาด้านเทคโนโลยื่ยุคใหม่แลว แนว 
ความคีดนื่อาจช่วยอธิบายได้ในเหดุการณ์บาง 
อย่างที่นก พันธุ ศาสฅร์พยา ยาม ทำความ เด้าใจ 
เกี่ยวกบโรคเบาหวาน กล่าวคือ เหดุซึ่งโรคเบา­
ทวานและโรคจากภาวะ ผิดปกติ ทาง กรรม พันธุ 
อื่น  ๆ สามารถมีพบมานบพันบี โดยไม่มีเคา 
หรือทีท่าที่จะลดความชุกของระบาดวิทยาของ 
โรคลงเลย นไ]ดรงพันขามภาวะผิดปกติเหล่า
นื่(ซึ่งรวมท8งโรคเบาหวานด้วย)กลบทวีอ ุม ่ด



การณ์ฃํ้นเบนสำพับ เหดุผลอีกประการหนึ่งที่ 
ยกมาสนับส,นุน'ขอสมมติฐ'านน่ึ คือ กำหากว่า 
โรคเบาหวานเบีนเพียงโรคที่มีสาเหดุการเกิดมา 
จากพันธุกรรมเพียงประการเคียวแลว โรคนึ่
(รวมท8งโรคอื่น  ๆ ควย) กิน่าที่จะถูกกำจดจน 
หมดไปจากโลกนึ่ไค้เพราะร่างกายจะมีกลวิธาน 
แห่งการคดเลือกสายพันธุเพื่อผลที่คีและเหมาะ- 
สมที่สุด1ของมวลมนุษย์ชาฅิอยู่แล่ว หลกฐาน 
การศึกษาที่นำมาสนบสนุนเพีมเดิมได้แก่การ 
ศึกษาอุบดการณ์ของโรคเบาหวานและโรคบวม 
ในชนหมู่กำหล่งทางวิทยาการแผนใหม่ ซึ่ง
ปรากฏว่า เมื่อ มีการ พฌนา คไน โภชนาการ เพีม 
มากขน อุบดการณ์ของปฎิกริยาสนองฅ่อกลูโคส 
อย่างผิดปกดิจะเพีมขนและแปรผนฅามอายุใน 
ที่งํ๋สองเพศ โดยเฉพาะในเพศหญิงที่มีอายุดงแด่ 
50 บีฃนไป จะพบมีอุบดการณ์ขนสูงมากกว่า 
50% ชนเหล่า1นึ่จึงเรีมมีภาวะแทรก1ชอน'ของ
ระบบหมุนเวียนของโลหิฅที่เสื่อมทรามปรากฏ 
ชุกขน เมื่อทำการศึกษาชนเผ่าอื่น  ๆ ที่ยง’ไม่มี 
การเปลี่ยนแปลงเศรษฐพังคม หรือมีการเปลี่ยน- 
แปลงเพียงเล็กนอย ซึ่งพบว่าไม่มีส่วนสมพันธ์ 
กบ การเก ิดโรคเบ าห วาน และโรคบ วมท าง 
กรรมพันธุอย่างมีนไเสไคญ ปรากฏว่าความชุก 
ของระบาดวิทยาของโรคนึ่พังคงมีอยู่ในอดราที่ 
ด่ามากเช่นเคียว เมื่อพิจารณาดูส่วนประกอบ 
ของอาการหลก พบว่า อาหารหลกจะประกอบ

ควยอาหารจำพวกโปรฅีนสูง จำพวกคาร์โบ- 
ไฮเดรดด่า จำพวกไขมนปานกลาง และมีการ 
ออกกำพังกายพอเหมาะพอควร

แม้จะมีการคนหาหพักฐานอไงอิงยืนพัน 
โดยมีการเปรียบเทียบอดราความชุกของระบาด 
วิทยา พับอ*ฅราดายเนื่องจากโรคเบาหวาน
ดงแค่บ 1870 เบนดนมา และส่วนมากจะได้
ขอ สน เทศ มาสนบสนุนอย่าง มีนไเสำคัญ ก็ดาม 
แด่กลวิธานที่สภาวะส็งแวคลอมเขามามีบทบาท 
สไคญเกี่ยวของกบการเกิดโรคเบาหวานน1น พัง 
ไม่เบนที่กระจ่างชด Cohen และ คณะฯ ( 1972) 
และผ้ทำการวิพัยหลายท่านได้ด่งํ๋ขอสมมดิฐาน' 
ร่วมพันว่า นาดาลฟอกขาว (เช ่น นาดาลทราย 
ฟอกขาวบริสุทธ์ซึ่งนิยมรบประทานพันในบไน 
เราและทว  ๆ ไป) ซึ่งได้จากการเดริยมและ
มีการฃจ*ค เยื่อไขมนออก จะสา มารถทำให้เกิด 
อาการของโรคเบาหวานได้ สารพิษบางชนิดซึ่ง 
อาจจะไค้จากแหล่งภายนอก (เช่น alloxan)
หรือผลิฅจากแหล่งภายในร่างกาย (เช ่น Strep 
tozotocin) อาจมีส ่วนร่วมในการกำเริบของ 
ภาวะเสื่อมทรามซองเซลล์บีดไในพับอ่อนไค้ 
โดยเฉพาะอย่างยืงในกรณีของโรคเบาหวานแบบ 
เจริญพันธุ อย่างไรก็ดิจากฃไ]มูลสำค,ญ  ๆ ที่ 
เบน’ที่วิพากษ์วิจารณ์พันในหมู่นักวิจ,ยและนัก 
พันธุศาลดร์ อาจกล่าวสรุปไค้ว่า บีจพัยกระทบ 
ด่อการเกิดเบาหวานโดยโภชนาการที่สำคัญที่สุด
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ได้แก่ จำนวนอาหารฑ็่รบประทานจนเกินฅอง- 
การหรือเกินจำเบน ทํ้งนํ้ไม่ว่าโภชนาการนํ้น 
จะได้มาจากแหล่งใด

โ ร ค บวม จากการศึกษา ปรากฏผล
'สรุปแม้โรคบวมจะมือ*ตราเสี่ยงต่อการมีอาการ 
เบาหวานเพียงเล็กนอยก็ดาม แด่ก็มีขอสนเทศ 
ยืนย่น'ว่าความส*มพ*น่ธ์ระหว่างโรคบวมและ 
อ'ตราเสี่ยงต่อการเบีนโรคเบาหวานจะเบีนไป 
อย่างมีน”ยสำค้ญยีง จากการศึกษาในกลุ่ม
ตวอย่างจำนวน 3,751 ราย เบนเวลาฅิดด่อก'น 
นาน 10 บี โดยมีการฅรวจสภาพร่างกาย
C เนนอาการโรคเบาหวานและโรค.บวม)ก่อน 
ปรากฏว่าอุบตการณ ์การเบนโรคเบาหวานจะ 
เพ ีมขนเช ่นเค ียวกบการเบ ๊นโรคบวมเพ ีมขน 
และเบีนที่น่าส*งเกฅว่าผู้ที่มีนาหน'กร่างกายด่า  ๆ
(โดยเฉพาะผู้ท ี่ม ีนาหน'กต่วด่ากว่ามาตรฐาน 
เกณฑ์เฉสี่ยฃองกลุ่มศึกษา) จะไม่พบอุบดการณ์ 
เช่น■ นเลย จึงอาจกล่าวสรุปไค้ว่า เมือพิจารณา 
จากสมพนธภาพระหว่างกรรมพนธุกบัสภาวะ 
สีงแวดล่อมแลว โรคบวมจะแปรร่วมกบโรค 
เบาหวาน

สตรีม ีค ร ร ภ ์กบโ ร ค เบาหวาน มี'หลไก-
ฐานยืนย่นทางคลินิคสภาพว่าระบบการทำงาน 
ของร่างกายของสตรีที่เปลี่ยนแปลงไปในระหว่าง 
การต1ง ครรภ์ จะช หรือ เบีด ให้เห็นล*กษณะ แฝง 
ซ่อนของกรรมพ*นธุฃองโรคเบาหวานอยู่เสมอๆ 
ซึ่งจะมืได้เบีน 2 ล*กษณะ คือ
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ก. มารคาที่มืภาวะนาตาลในเลือดสงจะ 
ให้กำเนิดทารกที่ปกติ ซึ่งการแก้ไขบีญหาน
กระทำโดยการให้บำบัดด2วย insulin แก่สตรี 
ตงครรภ์

ข. ภาวะบ ันกล'บของการม ืปฏ ิกร ิยา 
สนองต่อกลูโคส ซึ่งจะกล'บสู่สภาวะปกติภาย 
หล*งคลอดจะชให้เห็นถึงอ*ตราเสี่ยงอย่างสูงต่อ 
การ เบีน โรค เบา หวานอย่าง ถาวร ในช่วง ระยะ 
ต่อมา

สี่งชึ่งไม่กระจ่างชัดได้แก่การที่ไม่ทราบ 
ว่าการด่งครรภ์หลายคร่งมาโดยไม่ทราบว่ามือา- 
การของโรคเบาหวานหรือโรคบวมจะเบนสาเหตุ 
ทำให้มีความชุกสูงของการเบีนโรคเบาหวานใน 
สตรีหรือไม่ แม้จะมีหลกฐานแสดงให้เห็นว่า 
ความชุกของการเกิดโรคเบาหวานในสตรีมีบุตร 
หลายคนและมีอายุตงแต่ 40 บีฃนไปจะมือยู่ 
สูงกว่าในชายหรือหญิง ที ไม่ เคย มี บุตร มาก่อน 
แต่หลกฐาน หรือขอสนเทศยืนยนการมืความ 
ฒัพนธ์ก'นอย่างมีนยสำค'ญระหว่างการตงครรภ์ 
กบการเกิดอาการโรคเบาหวานภายหล*งอายุ 40 
บีล่วงแลวนน ย*งไม่ ปรากฏอย่างแน่ชัด 
เซลล์ตบอ่อนกบโรคเบาหวาน

ภาวะ บก พร่อง ของ ระ บบ เอ็น โด ไค รน์ 
ในโรคเบาหวานน้นอาจกล่าวได้ว่าเบีนสาเหตุ 
หลกในการทำให้เกิดภาวะขาดแคลน insulin 
แม้จะไม่นบัว่าเบีนภาวะบกพร่องปฐมภูมิของ



เชลล์'ทสรไง insulin อิทธิพลหรือบทบาทของ 
คบอ่อนที่มีผลกระทบต่อการเบนโรคเบาหวาน 
นน ได้มีการทดลองในสฅว์ทดลอง ปรากฏ 
ผลว่าผลกระทบที่มีด่อเชลล์บางชนิดในคบอ่อน 
จะทไให้สฅร์ทดลองแสดงอาการ,คลไยคลึงก*บ 
โรคเบาหวานอย่างเฉียบํพลํนในคน เมื่อ

1. กระทำศลยกรรมผ่าฅคเอาเนอเยื่อ 
ดบอ่อนออกเกินกว่า 80% หรือที่งหมด

2. ทำลายเชลล์ฒฅไในฅํบอ่อนไปเบน
จำนวนมากควยการใช้สารเคมีด ่าง  ๆ เช่น
alloxan, dehydroascorbic acid, dithizone, 
strozotocin เบนคน สารเหล่า'แจะทำให้เกิด 
ภาวะเชลล์คายของเซลล์เบคไไค้จำเพาะที่

3. ทำให้ insulin ในกระแสเลือดหมด 
สมรรถนะหรือเสื่อมฤทธื้ลงโดยการให้ anti­
insulin antiserums เขาไป การทคลองนใหขอ 
สนเทศ'ที่ดีและมี'หล'กการ อย่างไรกิดี พบว่า 
หากหยุดการให้ antibodies นํ้แลํวจะทำให้ 
ส*ฅว์บ่'วยเหล่'านมีอาการกระเฅองขน'จนกลบเบน 
ปกคิได้

4. โรค เบ าห วาน แบ บ ห วน กล บ ได ้ 
(Transient diabetes) นนอาจกระทำไคเกดขน 
ได้โดยการให้สารที่มีคุณสมบํฅคไนเภสชวิทยา 
ในการย”บย*ง้ํการ'หล่งของ insulin สารเหล่าน 
ไดแก่ Mannoheptulose, dizoxide เบนคน

ขอคิดเห็นจากการศึกษาเกี่ยวกบบทบาท 
ของเซลล์ตบอ่อนด่อระบบเอ็นโดไครน์และการ 
เกิดโรคเบาหวานในผู้บ่1วย ก่อให้เกิดเบน
สมมติฐานที่ไค้ร*บความสนใจอย่างกวไงขวาง 
ในบจจบน สมมติฐาน'นกล่าวว่าโรคเบาหวาน 
หลาย  ๆ แบบเบนผลมาจากการทำงานเสื่อม 
ทรามลงของอวํยวะเนอเยื่อ (เซลล์คบอ่อน)
มากกว่าที่จะเบนสาเหคุจากการขาด insulin
เพียงอย่างเดียว' แด่ไม่ว่าขอคิดเห็นหรือสมมติ- 
ฐาน'แจะถกฅองหรือไม่อ็คาม อย่างนอยที่สุด 
ก็สามารถ ทำให้มีความ เขาใจ ในความ ซับ ซอน 
ของสภาพพยาธิวิทยาและพยาธิสรืรภาพของ 
โรคเบา'หวานได้ดีฃํ้นกว่าเดีม

นอกจากจะมีการศึกษาบทบาทของฮอร์- 
โมน ท่ี อยู่ ในเซลล์คบอ่อนที่ เกี่ยวของ ก*บ โรค 
เบาหวานแล่ว ซังได้มีผู้ศึกษาหาความส*มพนธ์ 
ระหว่างเชลล์ค*บอ่อนที่ผลิฅฮอร์โมน (โดย 

'เฉพาะ insulin) กบฮอร์โมนจากแหล่งอื่น  ๆ ท่ี 
อยู่นอกเชลล์คบอ่อน โดยการให้ฮอร์โมน 
เหล่านติคด่อกนเบนเวลานาน  ๆ ฮอร์โมนเหล่า 
นได้แก่ สีงสกดจากส่วนหนไของค่อมใค้สมอง 
ฮอร์โมนกระคุ้นการเจริญเต ิบโคจากค่อมใต้ 
สมอง, ฮอร์โมนจากต่อมหมวกไคและไธรอยด์ 
เบนคน โดยการเสนอ1ช่อสมมคิฐาน'ว่า ผล
กระทบทางเมคาบอลิสมของฮอร์โมนเหล่า'แจะ 
ทำให้เกิดสภาว การณ์ที่จะ นำไปสู่ การ เพีม ความ
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ตองการและการทลง'ของ insulin ซึ่งจะนำไปสู่ 
สภาวะการสราง insulin ไม่ไค้เพียงพอต่อความ 
ตองการและการหล่งของ insulin ซึ่งนำไปสู่ 
ภาวะการสรไง insulin ไค้ไม่เพียงพอต่อความ 
ฅองการใช้ สมมติฐานนไค้นำมาใช้อธิบายกล- 
วิธาน การทำให้เกิคอาการโรคเบาหวานไค้ใน

ผู้ที่ไคร้บนาฅาลในปริมาณสูงมากพอที่จะทำให้ 
มีปริมาณนาตาลในเลือดสูงอยู่ตลอดเวลา 24 
ชวโมง แด่พบว่าปรากฏการณ์อนหลไนมีผล
ยืนยนในสดว์ฅระกูลแมวเพียงตระกูลเคียวเท่า­

นน ผลในสตว์ตระกูลอื่น ฺๆ ย ่งไม ่แน่นอน

อย ่างไรก ็ด ีใค ้ม ีหลกฐานสน ่บสนนว ่าม ีความ

ภาพท 1 ผลการทำภูมคุมก\นรืองแสงในเนอเยอตบอ่อนเพอแสดงบริเวณหมการสรางอนซูลํน, กลูคากอน และ
โซมาโตสะแททํนตามลำดิบ

เอ, บ และ ซ เบีนภาพทแสดงให้เห็นลงการสรำงในเนอเยอตบอ่อนปกติไรพยาธิสภาพ 
ด, อี และ เอฟ เบนภาพทแสดงให้เห็นลงการสรางในเนอเยอตบอ่อนททำโหมพยาธิสภาพของโรค 

เบาหวานเมอได้รบ Streptozotocin เขาไปจำนวน 45 มิลลกร่มต่อน้ําหน",กตว 1 กิโลกรม
จะเห็นได้อย่างช*ดเจนว่า จำนวนเซลล์เบตาซงเบนแหล่งสรางกินซูลนไดลดจำนวนลงอยางมน*,ยสำคญยุง 

ในขณะทเซลลทมีการสรำงกลูคากอนและโซมาโตสะแททํนได้เพมทวฃนทงจำนวนและสมรรลนะ โดยเฉพาะอย่างยง 
ในการสรำงกลูคากอน
276 ไทยเภสํซสาร บท 6 เล่มท 4



ส้มพนธ์ระหว่างฮอร์โมนเพศกบโรกเบาหวาน 
เน ื่อ งม าจาก Iช ลล ์ต ่บ อ ่อ น 'ใน ส ่ฅ ว ์ห ล ายๆ  
ตระกูลรวมทํ้งคนควย แต่กลวิธานของความ

สมพไโธ์ยไไมฒนฑ็่กระจางชคในบจจุบน นอก 
จากน ื่น อาการโรคเบ าห วาน ท ี่เก ิคข ํ้น เพ ียง 
ช 'วคราวอาจเก ิคชน ไค ้จากส ารพ ิษ และส ีง

ภไพทิ 2 การเปรียบเบ ียบการสรางอินซูล ิน, กภูคากอน และโซมาโตสะแททินในเนอเยอตบอ่อนของบุคคลปกติ

กิบฃองบุคคลบีวยโรคเบาหวานเรือร'งแบบว่ยเยาว์ โดยใช้กรรมวธีแบบภูมคุ้มกินเรืองแสง 
เอ, บี และ ซ ี แสดงให ้เห ็นบรเวณทิบ ีการสรำงอินซลิน, กดุคาทอน และโซมาโตสะแททน ตาม 

ลำด*บในเนอเยอตบอ่อนของบุคคลปกติ

ด, อ และ เอฟ่ แสดงให ้เห ็นบรํเวณทบีการสรางอินซูล ิน, กลุคากอน และโซมาโตสะแทท ิน ตาม

ลำด'บในเนอเยอต*บอ่อนของบุคคลบีวยโรคเบาหวาน

จะเห็นไดว่า สมรรถนะในการสรำงอินซูลินในบุคคลบีวยโรคเบาหวานไดลดตำลงนานากอยางนนยสิาคญ  
องจนแทบหมดไป ในขณะทการสรำงกลูคากอนรวมทํ้งโซมาโตสะแททินกล'บเพนขนทงสมรรถนะแสะจำนวน
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กระฅ้นบางอย่าง ซึ่งอาจโคยการรบกวนการใช้ 
กลูโคส ของ เซลล์หรือ โคย ทำให้มีการหล่งสาร 
จากระบบชิมพาเธคิคของระบบประสาทส่วน 
กลาง

อินชูลิน (insulin) เบนฮอร์โมนที่ผลิค 
โคยเชลล์ฒคัาของคบอ่อนมีลกษณะโครงสรไง 
ทางเคมีเบนจำพวกโปรตีนที่มีฃนาคโมเลกุลค่อน 
ขไงเล๊ก โคยจะประกอบควย 2 หน่วยย่อย คือ 
หน่วยย่อย A และ B ซึ่งจะมีอนุมูลกรคอะมิโน 
จำนวน 21 และ 30 หน่วยฅามลำคบ การ 
ศึกษาโครงสรไงคลอดจนการสงเคราะห์ insulin 
นน อาจกล่าวได้ว่าไค้มีการกระทำสำเร็จเสร็จ 
สํ้นไปคงแฅ่บี 1972 หน่วยย่อยที่งสองของ 
โครงสรไงของ insulin น้นจะมีการเชือมคิดต่อ 
เบนโมเลกุลเดียวกนที่ 2 ตำแหน่ง คือ

ก. ระหว่างตำแหน่งที่ 7 ของโครงสรไง 
ของแค่ละหน่วยย่อย A 

ข. ระหว่างตำแหน่งที่ 20 ของโครง- 
สรไงฃองหน่วยย่อย A ก'บตํ'าแหน่ง 
ท่ี 19 ของหน่วยย่อย B 

และ ก. นอกจากนยํงมีการยึดกันภาย 
ในโครงสรไงของหน่วยย่อย A คัวย ที่งน,จะ 
เบนการยึดกนค่วยแรง disulphide ท่ีง 3 แห่ง 

จากการศ ึกษาถ ึงโครงสรไงและส ่วน 
ประกอบทางเคมีของ insulin ในสฅว์นานา 
ฅระกูล ปรากฏผลว่า มีกักษณะจำเพาะความ
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ฝนแปรของ วงศ์เกี่ยว กบลำดิบตำแหน่งของ 
อนุมูลกรคอะมิโนไม่คากว่า 2 ตำแหน่ง ตำ 
แหน่งจากจำนวน่ท1งหมด 51 ตำแหน่ง โคย 
เฉพาะอย่างยีงที่ตำแหน่งที่ 8 -1 0  กบ 12-14 
ของหน่วยย่อย A และตำแหน่งปลาย C และ 
ปลาย N ของโครงสรไงของหน่วยย่อย B ขณะ 
เคียวกนก็พบมีส'คิว์หลาย วงศ์ที่มีส่'วนประกอบ 
และสำคบโครงสรไงของ insulin ที่เหมือนล่น 
ทุกประการ และแม้แค่บางครํ้งเองส้คว์ที่อยู่ใน 
วงศ์ที่คลไยคลึงกนกล่บมีความค่างกนมากกว่า 
สฅร์ที่อยู่ในวงศ์ค่างกัน คงนน่จึงเบนการยาก 
ที่จะทำการจำแนกลำคบขนของวิว่ฌนาการของ 
insulin ในสํตว

เม ื่อศ ึกษาบทบาทของสมรรถนะเช ิง 
ชิววิทยาของลกษณะโครงสรไงของ insulin จะ 
เห็น'ว่ามีส่วนฝ็ม-พนธเกี่ยว'ของกบการเปลี่ยนรูป 
ลกษณะของโครงร่างของโมเลกุลของ insulin 
เช่นเดียวกน แค่ความแคกค่างกันของลำคับ
ของกรคอมีโนในโครงสรไงก็มีส่วนรับผิดชอบ 
และ/ห ร ือ เก ี่ยวของล ่บ ฤท ธ ื้/ความแรงของ 
insulin กุณล่กษณะของส่วนประกอบของโครง 
สรไงส่วนกลางของหน่วยย่อย A อาจมีความ 
สำคัญมากที่สุคทางคุณสมบฅช้จำเพาะวงศ์ของ 
insulin แฅ่ก็มิไค้หมายความว่าส่วนอื่นๆ ของ 
โครงสรไงของโมเลกุลจะมีความสำคัญที่ดอยกว่า 
และความ จำเพ าะข อ งการใช ้แท น ก ับ ขอ ง



insulin ในสไ'ท'วงศ์ต่างๆ กนกเบนส่วนหนึ่งทํ่ แรงของฤทธี้ ก็ไอ้ผลสรุปออกมาในทำนอง
ไค้ทำการศึกษาร่วมกนไปกบการศึกษาความ เคียวกน

ภ า พ ท 3 ต่วอย่างลำดิบ■ บ อ งก รด อ ะม ิโน ใน โค รงส ร ่า งป ฐ ม ภ ูม ิท างเค ม ข อ งส าย โพ ล เพ พ ไท ด ์เด ย ว  ( โ พ ร อ น ซ ูล ิน )  ใ น  
ภ าพ จ ะแ ส ด ง ,ให ้เห ็น ถ งล ก ษ ณ ะก า ร ต ด ส า ย โพ ล เพ ็พ 'ไท ด ์อ อ ก เบ ็่น ห น ่ว ย ย ่อ ย แ ล ว ม ก า ร เช อ ม ต อ เข า เช น โม เล ก ุล เด ย ว ก น ท  

ต ำ แ ห น ่งต ่า ง  ๆ  ก ่น
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B-Chain : Phe-Val-Asp—Glu-His-Leu—Cys—Gly-Ser-His-Leu-Val—Glu—Ala-Leu-Tyr-Leu-Val—Cys—Gly—Glu-Arg—Gly-Phe-Phe—Tyr-Thr-Pro -Lys-Ihr 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 Ip 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

ร m \
A-Chain ะ Gly-Ilu-Val-Glu—Glu-Cys—Cys-Thr—Ser-Ilu-Cys-Ser-Uu-Tyr-G?u4.eu-Glu-Asp-Tyr-|ys-Asp 

I 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21
ร------------------- ร

ภ า พ ท  4  ล ำ ด ไ !ข อ ง ก ร ด อ ะ ม โ น ใ น โค ร ง ส ร า ง ท า ง เค บ ีข อ ง อ ิน ซ ูล ิน ใ น ค น ซ ง จ ะ ป ร ะ ก อ บ ด ิว ย ห น ่ว ย ย ่อ ย ห ร อ ส า ย ย ่อ ย  10 และ บ ี ซ ง บ ี
ก รด อ ะ ม ิโน จ ำ น ว น  21 แ ล ะ  30 อน ุม ูลตามลำด 'บ  ท ง ส อ ง ส า ย ย ่อ ย น เฃ อ ม เข า เบ น โม !ล ก ุล เด ีย ว ก ไ เท ต ำ แ ห น ่ง ท  7 ของสาย  เอ กบ
ต ำ แ ห น ่งท  7 ขอ งส าย บ  แ ล ะ ต ำ แ ห น ่งท  20 ของสายเอก*บ ต ำแหน 'งท  19 ขอ งส าย บ ี ใน ส า ย เอ น น ย ง พ บ ม ก า ร เซ อ ม ก น ภ า ย ใน  
ระ ห ว ่า งอ น ม ล ท  6 ก'บท 11 อ ีกต ํวย



กลูคากอน (glucagon) เบนฮอร์โมน 
อีกต่วหนื่งทีสรไงขนโดยเชลล์ต่บอ่อน (เชลล์ 
อลฟ า-2) มีบทบาทในการสลายต่วิของแบง 
สฅว์ออกเบน,นาฅาล ทำให้ระคบนาคาลใน
เลือคสูง กระนึ่นก็คีการศึกษากสูคากอนนึ่ยง
กระทำกนนอยเมื่อเท ียบกบ insulin คิงนึ่น 
นยของความสำคญฃองม*นในดไนสรืรชีวภาพ 
จึงมีอยู่นอย บจจุบนจึงทราบเพียงบทบาทใน 
การทำให้เกคสารคีโฅนและกระคุ้นการสลาย 
ไขมนของ เยื่อ ไข มนกบ การสไ) เคราะห์นาคาล 
กลูโคสจากสารอน  ๆ (gluconeogenesis) ในคบ 
ในการศึกษานอกร่างกาย นยสำค*ญ่ฃองบทบาท 
ของกตูคากอนภายในร่างกายย่งไม่เบนที'กระ- 
จ่างชค

กตูคากอนมีลกษณะโครงสรไงทางเคมี 
เบนโปรฅีนสายเคี่ยวประกอบควยกรคอะมิโน 
จำนวน 29 อนุมูล ซึ่งแปรเปลี่ยนมาจาก
โมเลกุลคนกำเนิดขนาคใหญ่ทีเรียกว่า proglu­
cagon นอกจากจะพบมีการผลิฅจากเชลล์อล- 
ฟ า -2 ของตบแล่ว ยงพบมีการสรไงในเชลล์ 
บุผิวของ ระบบ ทาง เดินอาหารซึ่งม ีโครง สรไง 
ของเชลล์แบบเคียวกบเชลล์อํลฟา-2 ของคบ 
อ่อน เมื่อมีการพิสูจน์กบทางสมรรถนะภูมิคุ้ม 
กนระหว่างกตูกากอนทีได้จากเซลล์ต่บอ่อนก*บ 
ท ีได ้จากแหล่งอ ื่นๆ ป รากฏว ่าม ีความพ อง 
เหมือนกนหมด แค่อย่างไรก็คีกลวิธีของการ

ควบคุมการสรไงฃํ้นภายในเซลล์ทีแน่นอนนน 
ยิงไม่เบนทีกระจ่างชด

การวดหาปริมาณกสูกากอนในนาเลือด 
น ื่กระทำไค ้ควยกรรมว ิธ ีทางภ ูม ิค ุ้มก ้นร ํงล ื 
โดยการใช้ antiserums ทีจำเพาะพิเศษอนเนื่อง 
มาจากการมีปฏิกริยาขไมกบบจจํยหรือสารใน 
ระบบทางเดินอาหารทีมีความคลไยกบ glucagon 
มาก พบว่าในบุคคลปกติ การผลิคกตูคากอน 
จะถกกระทบไค้เนื่องจาก ระคบ นาคาลในเลือด 
เบนสาเหคุใหญ่ นนคือยีงปรากฏมีความเขมฃน 
ของนาคาลในเลือดสูงมากฃํ้นเทำใด ปริมาณ 
ของกล คากอนในเลือด ก็จะ เพีม ขน มาก เท่านน 
ในอคราแปรคามก้น ผลของระดํบนาคาลใน
เลือดทีมีฅ่อระค*บกลูคากอนนนสืบเนื่องเบนผล 
โดยครงกบเชลล์อ*ลฟา-2

ประเภทหรือชนิดของโภชนาหารก็ส่งผล 
ต่อการสรไงกตูคากอนเช่นเคียวกน พบว่า
อาหารจำพวกคาร์โบไฮเครคจะลดการหล่งของ 
กตูคากอน ในขณะทีอาหารโปรตินและไขม*น 
ช่วยกระคุ้น สาเหตุหรือบจจ่ยกระทบอื่นๆ ที 
ล่งผลต่อการหล,ง กลคากอนของร่าง กายได้แก่ 
การออกกำล่งกาย, ความก้งวล หรือ/และ
ความเครียด ซึ่งจะช่วยเพีมระดับของกตูคากอน 
ในระบบไหลเวียนของเลือด

ผู้บวยโรคเบาหวานจะมีการเปลี่ยนแปลง 
การควบคุมการหล่งกตูคากอน เมื่อมีภาวะ
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นาฅาลในเลือ?ไสูงโดยเฉพาะเมือมีอาการร่วมกบ 
ก า รม ีค ีโฅ น ใน เล ือ ค แ ล ะ ม ีภ า ว ะ ค ว า ม เบ น  
กรด-?ท ่งของเล ือดเบนกรด การขาดการหล่ง 
กลูคากอนจะหมดไป โดยทำนองเดียวก*น ไ น  
กรณ ีของผู้บ ่วยโรคเบาหวานที่ค ิองพึ่งการป้าบด 
ควย insulin และเกิดมีภาวะนึ่าดาลในเลือดดา 
เกิดขน ไม่พบมีปฎิกริยาสนองกลบของร่างกาย 
ผู้บ่1วยที่จะเร่งผลิฅกลูคากอนออกมาดํง้คนปกดิ 
ระคิบฃองกลูคากอนที่เพ ็มขนในเลือดของผู้บวย 
โรคเบาหวานจึงอาจเบน ผล เนื่อง จากมีการขาด 
insulin เพราะเมื่อให้ 'insulin เขาไปทางเสน 
เลือดหลาย ๆ ซ ิวโมงค ่อมาจะช ่วยลคระคบ 
นื่าฅาลในเลือดลงมาได้ แด่ผลของ insulin
คงที่ว่านึ่จะลดชำลง และ/หร ือ  ไม่ปรากฏเกิด 
ฃ ํ้น หากมีการร*บประทานอาหารที่ม ีคาร์โบไช- 
เดรดเขาไป ดไ)นน บจจไ]กระทบร่วมที่ม ีส ่วน 
ในการทำให ้ม ีกล ูคากอนในเล ือดสูงผ ิดปกดิจ ึง 
เบนส ็งช ึ่งมองชำมไป ่ไม ่ได ้ อย่างเช่นในกรณี 
ของการเก ิดอาการโรคเบาหวานขํ้นน ้น อาจ
เน ื่องมาจากม ีการเพ ีม การหลง ของกลูคากอน 
อย่างผิดปกฅิก็เบนได้ อย่างไรกิค ีได้ม ีการ
สงเกฅจากการศ ึกษาผ ู้บวยโรคเบา'หวานกลุ่ม 
หนึ่งที่คิองอาศไ]การป้าบ*คควย insulin พบว่า 
ปริมาณกลูคากอน'ในเลือดเทสูงผิดปกดีนื่ ไม่
ไค ้แปรดามระคบความรุนแรงของโรคเลย และ 
พบว่า arginine ซ ึ่ง เบ นกรคอม ิโนด*วห น ึ่ง
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สามารถส่งผลกระทบให้เกิดภาวะกลู คา กอนใน 
เล ือดสูงผิดปกฅิขนได้ แค่-ขอมูตนึ่ย*งดองการ 
การวิจยสนับสนุนเพ ็มเดิม

Som atostatin เบ น ส า ย เพ ็พ ไฑ ค ์ท ี่ 
ประกอบคิวยกรคอมิโนจำนวน 14 อนุมูล การ 
ศึกษาในระยะแรก ๆ โดยใช ้ somatostatin ที่ 
ฝึก*ดไค้จากค่อมไชโปธาลามส ปรากฏผลว่า
สารดวน สามารถยบ ยง การหล่ง ของ ฮอร ์โมน 
กระดุ้นความเจริญเดิบโดของร่างกาย, กลูคา- 
กอนและ insulin ด่อมาได้มีการนำมาใช้ศึกษา 
ห า บ ท บ า ท ข อ งฮ อ ร ์โม น บ า งช น ิด ท ี่เพ ็ม ข น  
(ฮอร์โมนกระดุ้นความเจริญเฅ ิบโดของร่างกาย 
กบ กลูคากอน) ในผู้บ ่1วยโรคเบาหวาน .แตะ 
พบว่าการให้ somatostatin เขาไปในร่างกาย 
ผู้บวยจะสามารถลดระคบกลูคากอนและกลูโคส 
ในนึ่าเล ือดลงได ้ นอกจากนนการให้ soma­
tostatin ในระหวางทถอนการให ้ insulin จะ 
สามารถบองก*นม ิให ้เก ิคภาวะความเบนกรด 
ของเลือดเน ื่องจากสารคีโฅนในผู้บวยไค้ แด่
ผลประการหล*งน ึ่ย ํงค ิองการขอยืนยนทางการ 
วิจไ]

ฃไ]ล่งเกดที่มีนยสำคญพอ ๆ กนคือ การ 
คนพบว่าเชลล์ด*บอ่อนก็ม ีล ่วนท ี่สามารถผลิฅ 
somatostatin ไค ช ง พ บ ว ่า เซ ล ล น ม ส ่ว น  
ละม่ายคส่ายคลืงกบเชลล์อลฟาที่ผลิฅกลูคากอน 
แฅุ่ย'งดองมีการเพ็มเดิมขอสนเทศเกี่ยวกบความ



สำคญ ท างสร ืรช ีวภ าพ ร ่วมบ ่น ระห ว ่างเชลล ์ 
เอ ็น โคไครน ์ท ี่ง  3 ชนิดที่ผล ิต somatostatin, 
กลคากอน และ insulin นอกจากนน การที่ 
จำนวน1ของเซลล์อ*ลฟาและเชลล์บีค่า เพีมขยาย 
ฃํ้นในผู้บวยโรกเบาหวานเมื่อม ีปริมาณ soma­
tostatin สูงขน อาจจะเบนขอเสนอให้เห ็นถึง 
ความสำบ่ญของความสม พนธ์ระหว่าง การผลิค 
ฮอร์โมนเหล่าน ํ้ก ํบกายรูป (morphology)

ช ีว สงเคราะหบอง insulin
เชลล ์บ ีก ่าของคบอ่อนเบน ส ่วนเนอเย ื่อ 

ร ่า งก า ย ท ี่ท ำ ก า รผ ล ิฅ  insulin โค ยม ีการ 
สไ)เคราะห์เบน proinsulin ก่อน (แก ่ขอสนเทศ 
ในบจจุบนนชบ่งว ่าน ่าจะม ีการสร่างสารฅ่วเรีม 
ทํม ีขนาคโมเลกุลใหญ่กว่า proinsulin ก่อนที่ 
จะมาเบน proinsulin และ insulin ฅามลำค'บ) 
ความสำค ญของ proinsulin ท ี่ม ็ฅ ่อกระบวนการ 
ชีวสงเคราะห์ของ insulin นน  อยู่ที่การเรียง 
ลำคบของอนุมูลกรดอะมิโนที่ม ีอยู่ในสายโปรฅีน 
หรือสายเพ ิพไทค์นน ซ ึ่งจะพนโคยให ้ม ีการ
สร่างแรงยีคเหนี่ยวแบบ disulphide bridges 
ท ี่ง ใน ระ ห ว ่า งแ ล ะ ภ า ย ใน ส า ย เพ ีพ ไฑ ด ์ ณ 
ฅำแหน่งท ี่ถ ูกก ่องและมีสมรรถนะสูงสุค อ'นจะ 
ส ่งผลขนท ี่ส ุดให ้ได ้ม ีโครงสร ่างฑ ุค ิยภ ูม ิท ี่สม- 
บ ูรณ ์ แบบและมีช ีวสมรรถนะ1ในการทำงาน

proinsulin ท ี่ได ้จะถูกย่อยบ่คแบ่งโครง- 
ส ร ่า งส า ย เพ ็พ ไท ค ์อ อ ก บ า งส ่ว น โด ย อ า บ ่ย

กระบวนการเอ ็นชยม ์ ทำให ้ไค ้ insulin ออกมา 
ถาหาก proinsulin ถูกย่อยควย trypsin จะทำ 
ให ้ไค ้ insulin ที่ผ ิดปกติไปเพราะปลาย C ใน 
โครงสร่างของหน่วยย่อยถูกก่คหายไป ก่ว่ฃอง 
proinsulin เองอ็จะมีช ีวสมรรถนะในการลดนา 
ฅาลในเลือดคากว่าของ insulin มาก และมีส'ม 
พรรคภาพ (a ffin ity ) ท ี่ไม ่แน ่นอนและค ่อน 
ขางคำกบ antiinsulin antiserums insulin 
จะเปลี่ยนแปลงมาจาก proinsulin ซ ึ่งประกอบ 
ควยสายเพ็พไทค์ 2 หน่วยย่อย คือ หน่วยย่อย 
A กบ B ซึ่งที่งสองหน่วยย่อยนี่จะเชื่อมโยงบ่น 
ควยสายเชื่อมเพ ็พไทค์ C ซึ่งจะประกอบบ่วย 
อน ุม ูลกรดอะม ิโนค ่างๆ กนและม ีขนาคของ 
สายค่างกนควย ฑงนี่แล่โวแก่ล'ก่ษณะจำเพาะ
ของส*ฅว์แก่ละ'วงศ์แก่ละคระกูล

เมื่อพ ิจารณาในเชิงชีวเคมี จะเห็นว่าชีว 
สงเคราะห์ของ proinsulin จะแฅกค่างจากกน 
ในขนมูลฐานในส,ฅว์แก่ละชนิด ขบวนการส'ง- 
เคราะห์ระยะแรกที่ส ุดได ้แก ่ การขนถ่ายนำ เอา 
กรดอะมิโนเข,าสู่เชลล์บีก่า หรืออาจล่งเคราะห์ 
ขนเองก็ไค ้ภายในเซลล์ เม ื่อผ ่านขนคอนของ 
การกระคุ้นหรือเปลี่ ยนกรดอะมิโน ให ้ อยู่ในรูป 
ที่พรอมจะถูกนำไปโดย sRNA แลว อ็จะมี 
การสร่างสายเพ ็พไทค์บน m RN A ซึ่งอยู่ต ิดกบ 
polyribosomes ของ RER (RER เบนกำทิ 
ยอมาจาก rough endoplasmic reticulums)
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ในภาพ

-------------------------------------j  31---------- V  4  «  I ....................  .......... ...............  .......ของอินซูลินในเซลลเบตาของเนอเยอตํบอ่อน (ดุคำบรรยายประกอบภาพ
จากห*,วขอ “ ชีวส่งเคราะห์ของอินซูลิน” )

หมายลิง ไรโบโซมอ ิสระ
หมายลิง กล ุ่มไรโบโซม
หมายลิง หน่วยของเซลล์ทมีส่กษณะเบนลุง มผน่ง์หนา 
ซงพบมีมากในบวิเวณฺฃองกอลจคอมเทุล็กซ 
หมายลิง เม็ดสะสมทุย*งไมพรอมจะหลงอินซูลิน 
หมายลิง เม็ดสะสมทพรอมจะหลงอินซูลิน 
หมายลง หน่วยของเซลลทมลกษณะเบ็่นท่อเล็ก ๆ 
หมายลิง สวนของเซลลทอยูลัดจากเยอเซลลเขามา 
หมายลง ไม โครไพ โน ไซท ์
หมายลิง ส่วนทอยู่ระหว่างเยอเซลลลดจากเยอเซลลออกไป 
หมายลิง ไมโครวิลลัสหรอส่วนท่ยนออกจากเยอเซลล 
หมายลิง เยอเซลล์

r
pr
cv

ig
mg
mt
cw
mp
bm
mv
cm
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จากนนตํองมีการนำไปย'งส่วนของเชลล์ท ี่เรียก 
ว่า Golgi Complex ซึ่งจะเบนบริเวณที่ม ีการ 
สะสมของ proinsulin และ insulin การสะสมน 
จะทำให้มีล'กษณะเบนเม็ดเล็ก (granules) และ 
หลุดออกจากผิว golgi complex ในข8นฅอนนื่ 
ก็อาจจะมีการเปลี่ยนแปลงขนไค้เบน 3 รูปแบบ 
คือ

ก. ม ีการสะสมเบนเม็ดที่ม ีฃนาด
ใหญ่ฃ็้น

หร ือ ข. ถกทำลายควย lysosomes 
หร ือ ค. ห ล ่ง โด ย ว ิถ ีใ ด ว ิถ ีห น ึ่ง ใ น  

กระบวนการท ี่เบนไปได ้ท ํ้งหมด 6 ทาง
ค. 1 เม็ดสะสมที่ mature แล่วิ 

จะมีการหล่งให ้ฮอร์โมนออกสู่กระแสเลือดส่วน 
ของเยื่อผน*งของเม็ดสะสมที่ คง เหลือ อยู่ระรวม 
ตวเบ ีนณ ํ้อเด ียวกบเยื่อเซลล์ของเชลล์บ ีตา

ค. 2 ม ีการหล่งของ เม็ดสะสม
ท ี่ยไไม ่พรอม

ค. 3 มีการหล่งในข3นฅอนก่อน 
การสะสมรวมทํวิที่ golgi complex

ค. 4 ม ีการหล ่งเน ื่องรากการ 
เพ ็มสมรรถนะการซึมผ่านที่ฅำแหน่งท ี่ม ีการติด 
กนระหว่างผนํงของเม็ดสะสมกไม่เย ื่อเชลล์ของ 
เซลล์บีตำ

ก. 5 ม ีการหล ่งออกจากเม ็ด  
สะสมซึ่งม ีการเปล ี่ยนแปลงทางโครงสรไงของ 
insulin

ค. 6 ม ีการเป ล ี่ยน แป ลงค ุผ - 
สมบฅทํงทางกายภาพและทางเคมีของล ืงท ี่อย ู่ 
ภายในเม็ดสะสม ทำให้ถูกทำลายไค้ควย lyso­
somes หรือกระบวนการอ ื่น  ๆ

เนื่องจากส่วนประกอบภายในเม็ดสะสม 
เบน insulin มากกว่าฑจะเบน proinsulin หรอ 
อ ื่น ๆ  (pre-proinsulin ร) ดังน8น ฃ ํ้น ฅ อ น  
ของการเปล ี่ยนแปลงโครงสรไงสายเพ ็พไทค ์ท ี่ 
ระหว่างขนฅอนการมีช ีวล ่งเคราะห์ท ี่ RER กไม่ 
ข8น ต อ น ก ารเบ ีน เม ็ด ส ะส ม ท ี่พ รอ ม ท ี่จ ะห ล ่ง  
insulin ออกมานนคืออาจเบ ีนขนตอนหนึ่งหรือ 
ท ุกขนดอนระหว่าง

1. ก ่อ น ท ํจะม ีก ารสะสม รวม ต ํว ิก ่น ท ี่ 
gologi complex

2. ขณ ะท ี่กำล ่งสะสมรวมฅวท ี่ golgi 

complex

และ 3. ขณ ะท ี่กำล ่งจะหล ุดหร ือแยกหล ุด  
แลวจาก golgi complex

ก า ร ส ะ ส ม  in s u l in  เชลล ์ต'บอ่อนของ 
บุคคลปกติจะมีปริมาณ insulin ในจำนวน 
ท ี่เก ินพอในกรณ ีฉ ุกเฉ ินท ี่ฅองการใช ้ insulin 
อย่างรีบด่วน คนปกติจะม ีการหล ่ง insulin
ออกมาประมาณ 30-50 I.U . ต ่อวน และเบีน 
จำนวนที่ต ่องการเพ ื่อริกษาระดับนาตาลในเลือด 
ให้อยู่ในภาวะสมดุลปกติ ในผู้บ ีวยรายที่ต ่อง
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มีการผ่าriคเอาตีบอ่อนออกหมด ปริมาณ 
ทีงหมคของ insulin ทีมีฒุ่ในตีบอ่อนซองคน

“ “ 7 “  ไ  _ ข ไ  T  7จะอยู ณเกณฑ่ระหวาง 2 -4  I.U . ค่อนาหนก 
เนื่อเยื่อ 1 กรม หรือประมาณ 200 I.U . ฅ่อ 
ต ีบ,อ ่อน และเนื่องจาก insulin สามารถตะลาย 
ไค้อย่างดีใน pH ของเชลล์ ด ่งน ้นจึงฅองมีการ 
สะสม และ เก ็บไว ้ ไนร ูป  ซ ึ่ง  สามารถ บองกน การ 
หล,งออกทนที ซึ่งจะยไผลให้เกิดภาวะนาดาล 
ในเล ือคฅาลงมากอย ่างเฉ ียบพต ้นท ีนท ี แด่
หล่กฐานทีมีอยู่ในขณะนื่ไม่สามารถทีจะดอบไค้ 
อย่างสมบูรณ์ว่า สีงทีสะสมอยู่ภายในเมีดสะสม 
นนอยู่ในรูปแบบใคระหว่าง

ก. เบนร ูป  insulin อ ิสระ,ซึ่งมีชี'ว- 
สมรรถนะเดีมพรอม

ข. เบนรูประหว่างการเปลี่ยนแปลง 
จาก proinsulin ไปเบน insulin

ค. เบนรูป insulin ทีจบอยู่กบ 
โปรตีนจำเพาะ

หร ือ  ง. เบนรูป insulin จบกลุ่มกนโดย 
มีอนุม ูล ล่งกะสีอยู่ดวย แด ่หลกฐานทีสามารถ 
บ ่งช ้ไค ้ชดเจนท ีส ุดไค ้แสดงให ้เห ็นว ่า insulin 
ทีสะสมอยู่ภายในเมีดสะสมนในน่าจะรวมอยู่ใน 
รูปของกลุ่มประกอบด้วย insulin จำนวน 6 
โมเลกุล มากกว่าแบบอื่น

การควบค ุมการหลง insulin 
ตีงท ีไค ้กล่าวมาแต้วแด่ต ีน ซึ่งอาจสรุป
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ไค ้อย ่างกว ่างๆ ไว ้ว ่า  การควบค ุมการหล ่ง 
insulin ส ู่กระแสเล ือดนนเบนการผสมผสาน 
หนไท ี, ผลกระทบ และ/หรือปฏิกริยาระหว่าง

1. โภชนาหาร
2. สาร substrates
3. ฮอร ์โมน

และ 4. ระบบประสาทส่วนกลาง

โภชนาหารและ substrates

โด ยท ีวๆ  ไปแลว ไค ้เบนท ียอมรบกน 
ว่า insulin เบนฮอร์โมนอ'น ่'ต ีบ ่แรกท ีท ีาหน ่าท ี 
ควบค ุมการใช ้และการสะสมสารจำพวกคาร ์- 
โบไฮเครฅ จากการศึกษาสภาวะการกระคุ้น
ให้ม ีการหล,งซอง insulin ใน ส ่ฅ ว ์วงศ ์ต ่างๆ  
เปรียบเทียบกบคน ปรากฏว่ามีสารโภชนาหาร 
อ ย ู่หลายตีว้ทีสามารถเบนตีวก'ระคุ้นทีสำตีญด่อ 
การหล่งไค้เท ่า ๆ กบกลูโคส ซึ่งนาดาลชนิด 
กล ูโคสย ่งคงฌ ืนต ีวกระค ุ้นท ีสำกญ ทีส ุดในคน 
ในขณ ะท ีกรดอะม ิโน เบ นฅวท ีสำต ีญ ท ีส ุด ใน  
ดระกูลคางคกทีตองอาศยซากเน่าหรือสารโปรตีน 
ท ีถ ูกท ำล ายบ ่างแต ้วบ างส ่วน ห ร ือ กรด ไฃม ่น  
ขน าด เล ็ก รวม ท ีงอ น ุพ ํน ธ ์ขอ งม *น จ ะเบ น ต ีว  
กระคุ้นท ีม ีสมรรถนะสงต่อการหลง insulin ใน 
สฅว์เคยวเอื่อง จากการศึกษาเปรียบเทียบนื่ทีา 
ให ้สร ุปไค ้ว ่า ในขณะทีสารหนึ่งเบนฅวกระค ุ้น 
ทีสำคญทีสุด จะมีสารดวอื่น ๆ มาช่วยในการ 
กระคุ้นให ้ม ีการหล่ง insulin ออกมาไม่ว่าโดย



ทางฅรงหรือทางออมหรืออาจกล ่าวไค ้เบนอ ีก 
น*ยหนึ่งว่า การกระต ุ้นให ้ม ีการ หล่งโคยสาร
ค่าง ๆ นไ4จะเบนได้ฑงกลวิธานจำเพาะยีงก*บ 
กลวิธานท จำเพาะนอยกว่า การกระตุ้นแบบท 
จำเพาะนอยกว่าเบนผลสะทํอนทางออมในการ 
กระตุ้นอ*นเนื่องมาจาก

ก. อาหารที่รบประทานเข่าไป
ข. ก า ร ผ ล ิฅ ส า ร จ ำ พ ว ก  pyruvate, 

citrate เบนคน

ค. สารอ ื่น ๆ เช ่น A TP , N A D H , 
N A D PH  เบนคน

ซึ่งครงกนขำมกบการกระตุ้นแบบจำเพาะ 
ยีง การกระตุ้นแบบนึ่เบนผลจาก

1. พวกสารกึ่งกลางที่เกิดจากการเปลี่ยน 
แ ป ล งโค ย ฅ รงข อ งส า รค งค 1น เช ่น  จาก 
gIucose-6-phosphate

2. โครงสรางของสารค ่งฅนนนเอง เช่น 
อนุพ*นธ์ฃองกรดอะมิโนซึ่งอนุมานการมีค ่าแหน่ง 
รบ (receptor) ที่สามารถจำแนกอนุพนธ์ที่ย*ง 
ไม่ได้มีการเปลี่ยนแปลงและทำปฏิกริยาก*นก*บ 
สารนน

เมื่อพ ิจารณาถึงผลใน การเบ น ฮอร ์โม น  
ควบค ุมการสะสมคาร ์โบไฮเครตของ insulin 
แลว น่าที่จะเปลี่ยนคำนิยามผล กระทบอ้นน ึ่ให ้ 
รดค ุมย ็งขน กล่าวคือ insulin จะทำหน้าทเบน

ฮอร์โมน'ที่เก ึ่ยวฃองกับการจำก*ทหรือละแหล่ง 
สะสมพล*งงาน แค ่ในสํฅว์บางชนิด,นน ึ่ insulin 
จะทำหน้าท ี่เบนฮอร์โมนหล*กในการเก็บสะสม 
สารให้พล*งงาน และภายใฅ้สภาวะการณ์ที่ค่าง 
ไปโดยสนเชิงของการมีไค ้โภชนาหารน1น ค*ว 
ของ insulin ร่วมกนก*บกลวิธานที่ควบคุมการ 
หล่งจะคองมีความ สามารถ ในการปรบสมคุล 
ในทุกสภาพการส็งแวดล1อม ปรากฏการณ์เช่น 
ที่ว่านึ่ไค้มีหล*กฐานว่าพบไค้ในคนท5งบุคคลปกคิ 
และผู้มวยเบาหวาน

สอร โมนและส์ารยืน  ๆ นอกเหนือไป 
จากโภชนาหาร

จากการศึกษากระบวนการที่เที่ยวของกบ 
การหล*งของ insulin ท ี่ม ีอย ู่ในบจจุบน เรา 
สามารถจำแนกออกได้เบน 10 กลุ่ม คงนึ่

1. จดร*บ (receptors) ท ี่อย ู่บน เย ื่อ  
เชลล์หรือภายในเชลล์สำหร*บสารกระตุ้น (เช ่น  
กลูโคส, กรดอะมิโน เบนคน)

2. จ ุดรบบนเย ื่อเชล ์ท ี่ร ่วมกบ adeny­
late cyclase เช ่น สำหรบสารแทน (agonist) 
a  — และ 13 -  adrenergics, กลคากอน, PGs 
เบนคน

3. Adenylate cyclase
4. สารที่ม ีผลกระทบค่อระบบ CAMP 

เช ่น protein kinase, phosphoprotein phos­
phatase
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5. อนุมูล Ca2+ และกลวิธานการย่าย 
โยกทีของมน

6. ส ่วนองค ์ประกอบเล ็กๆ บางอย่าง 
ในเชลล์บ ีคา

7. ระบ บ สารกระฑ บ ท ีท ำให ้เก ิด การ 
หลอมเชื่อมเยื่อเชลล์

8. ระบบดิวรไม่และ?าวส่งผลกระทบทาง 
พาราชิมพาเธฅิค

9. ระบบยไม่ย5ง a  -adrenergic

10. สาร?fง?ท้นอื่นๆ เช ่น A T P  เบนดิน

จากสาเหตุค่าง ๆ ราง 10 อย่างนมีบาง 
อย่างที'ได้มีการอธิบายไปแล1'วิ?ไงแค่ค่น ดิงน'แ 
ในทีนจะอภิปรายเพีมเดิมเทียวกบสาเหตุเหล่าน 
เพ ียงบางประการซ ึ่งม ีหล'กฐานท ีพอพ ีงไค ้มา 
สนไม่สนุน จากการศึกษาถึงการมีส่วนร่วมใน 
การกระตุ้นให ้ม ีการหล่งของ insulin จากเชลล์ 
บ ี?ท ้นน มีหล*?ไฐาน'ว่า CAMP และระบบด่างๆ 
ทีมนเทียวของ เช ่น จุดร*บบนเยือเชลล์ทีเชือม 
กบ adenylate cyclase, adenylate cyclase 
เบนดิน จะมีส่วนร่วมบางบางส่วนในการควบ 
ค ุมการหล ่ง insulin และพบว่าระบบเหล ่าน 
นอกจากจะมีการควบคุมก*นเองแลว กึย่งถูก 
ควบคุมควยระบบประสาทส่วนกลาง

มีหล*กฐานค่าง ๆ มากพอทีจะสนไม่สนุน 
ให ้เห ็นถ ึงความสำค*ญของระบบประสาทส่วน
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กลางทีเขไมามีส่วนร่วมในการควบคุมการสนอง 
ฅอบในการหล่ง insulin ของเซลล์บ ีค ่า เมื่อมี 
ส็งกระตุ้นจำเพาะบางอย่างมากระทบ โดยเฉพาะ 
การเพีมการหล'ง insulin เม ื่อม ีกระตุ้นเล ่นประ- 
สาท Vagus โคยฅรง และผลทางเภสํชวิทยา 
ของสารบางฅวทีมีค ่อ a -  และ 1ร - adrenergrcs 
โดยพบทีปลายประสาทและ ganglia ของระบบ 
ประสาทอ*ฅโนมฅในเซลล ์ด ิบอ ่อนของส*?ฑ ์ 
หลายๆ วงศ์ ซ ึ่งปลายประสาทเหล่านจะใกล้ 
กบพีนผิวของเซลล์บ ีค ่ามาก ซ ึ่งจะช ื่ให ้เห ็นถ ึง 
ความมีอิสระพอสมควร น น ค ือ จะไม ่ขน กบ  
ระบบประสาทส่วนกลางท8งหมดเสียทีเคียว เบ ีน 
ขออธ ิบ ายถ ึงค วาม คงม ีการค วบ ค ุม และการ 
ประสานงานก*นของระบบ แม้จะมีการ?ท้ด
ประสาทใหญ่ หร ือม ีการย ่ายส ่วนด ิบ อ ่อ น ไป ท ี 
อ ื่น กระไรเาคี กลวิธานโดยละเอียดของผล
กระทบของกระตุ้นให ้ม ีการหล่ง insulin โดย 
ระบบประสาทส่วนกลางย*งไม ่เบ ีนท ีทรามก*น 
อย่า งแน ่นอน เพียงทราบว่าผลกระทบในการ 
กดของ a  -  receptor น น  มีมากกว่าฤฑธื้
การกระตุ้นของ เร -  adrenergic

การกระต ุ้นเชลล์บ ีฅไโดยกลูโคสหรือสาร 
อ ื่นๆไม ่เพ ียงแค ่จะทำให ้ม ีการสะสมของ CAMP 
เท่าน,น แค่ย่งมีส ่วนลมพ'นธ์ก่บการแปรความ 
เข2มฃนภายในเชลล์ของ Ca2+ ไค้ชวขณะ ท1งน



อาจเบนผลมาจากการเพ ็มการรบ Ca2 + จาก 
ภายนอกเชลล์ หรือเพ ็มการเคล ื่อนท ี่ของแหล่ง 
ละสม Ca2+ ภายในเซลลโดย mitochondria 
หร ือองค ์ประกอบอ ึ่นๆ ของเชลล์ ผลลพธ์ท ี่ 
ไค้จะเบนการเพ็มความเขไมข่นของ C a2+ ใน 
ส ่วนนาของเซลล ์ในล ่กษณ ะเค ียวกนกบการท ี่ 
เก ิดภายในกล่ามเน ึ่อขณะมีสมรรถนะอยู่ การ 
เพ็ม Ca2+ น ึ่ด ูจะม ีความจำเบนต ่อกลวิธาน 
การหล'ง insulin พอ ๆ กบการเพ ีมพ ูนระคีบ 
CAMP

จลนสาสตร์ฃอ;เการหล้ํง insulin
เม ื่อให ้เซลล์บ ีค ีาไค ้รบนาดาลจำนวนสูง 

เบนเวลานานๆ ฅิคด่อก*น'ไป ปรากฏว่าการ 
หล่ง insulin ไม่ไค้ม ีการเพ ็มแบบแปรดามเวลา 
กล่าวคือ

1. ระยะท ี่ 1 จะม ีก ารเพ ็ม ก ารห ล ่ง
insulin สูงฃํ้นมากฑนที ซ ึ่งจะเบนประมาณ
5 -2 0  เท่าของระคีบปกดิ

2. ระยะที่ 2 จะมีการลดจำนวนการ 
หล ่งลงมาเหลือเพ ียงประมาณ 2 -3  เท ่าของ 
ระคีบการหล่งปกติ

3. ระยะที่ 3 จะม ีการเพ ีมระคบการ 
หลง insulin ขนอีกคร1งหนึ่งจนอาจสูงเท ่าหรือ 
เกือบเท่าการเพีมระยะปฐมภูมิ

จากผลการศึกษาท8งในหลอดทดลองและ 
ในร่างกายและจากส้ฅว์หลาย ๆ ชนิด (รวมท8ง

กนควย) ทำให้ได้ขอสมมติฐานว่าน่าจะมีแหล่ง 
สะสม insulin อยู่ 2 แห่ง ซ ึ่งท ่าให ้ม ีขอ 
สมมติฐานเพ็มฃํ้นอีกหลายอย่างเกี่ยวคีบการเกิด 
พยาธิสภาพของโรคเบาหวานในคน

ท ฤ ษ ฎ ีก า ร ห ล ง บ อ ง  in s u l in

จากขอสนเทศที่กล่าวมาท8งหมด ท่าให้ 
สามารถสร ุป ออกมาเบ นทฤษ ฎ ีและ/ หร ือข ่อ  
สมมติฐานเกี่ยวกบการหล่งของ insulin จาก 
เชลล์บีคีาไค้'ว่า การหลงของ insulin นึ่น ่จะ 
ขนอยู่คีบ

1. ระบบการดรวจจบนาดาลในเล ือด 
และสารโภชนาหารอ ื่นๆ บางอย่าง ซ ึ่งส ่วน  
มากจะมีลกษณะเบนระบบจุดรบ (receptor)

2. ระบบร่วมในการส ่งผ ่านข ่อสนเทศ
จากจุดดรวจจํบและรบที่อย ู่บนเย ึ๋อ เชลล ์ไปย ิง 
จุดสนองฅอบที่อยู่ภายในเชลล์ ท่าให้ เกิด ผล 
กระทบด ่างๆ เช ่น การควบคุมการสร่างและ 
ใช้พล*งงาน ชีวล่งเคราะห์ของ insulin และ 
เบนผลให้ม ีการหล่ง้ของ insulin ออกมา ขอ 
สม ม ต ิฐาน ห ร ือท ฤษ ฎ ีน ึ่จำ เบ น ด องท ราบ ว ่า  
ระบบร่วมนึ่จะเกี่ยวของกบการส่งผ่านสญญาณ 
กระค ุ้นทางใดระหว่างสารท ี่ไค ้จากการเปล ี่ยน- 
แปลงจากสารโภชนาหาร กบสารล่งสญญาณ
จำเพาะที่มีอยู่ภาย ในเชลล ์ หร ือท ี่งสอง แบบ

3. ระบบที่กล่าวในข่อ 1 และขอ 2 นึ่ 
จะม ีการฟลืยนแปลงแปรไปไค้จากผลกระทบที่
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สงมาจากระบบประสาทส่วนกลาง หรือสํญญาน 
เอ ๊น โดไกรน ์ หรือท,งสองอย่าง

ก า ร บ น ส ่า ย  in s u l in

แม้จะมีหล*กฐานสน‘บสนุนว่า insulin ที่ 
อย ู่ในกระแสเล ือดจะจบอยู่กบโปรต ีนบางชน ิด 
ท ี่ม ีอย ู่ในซ ีรม (โดยเฉพาะ a -  และ /3-globu­
lins) แต่ก ็ยไม ีขอวิพากษ ์๓ ยวกบการจบก้นน 
ว่าม ีน'ยสำค*ญทางสรืรภาพในการเบนรูปแบบ 
ของการซนส่ง insulin หร ือไม ่ เนื่องจากหล'ก 
ฐานท ีม ีอย ู่น ื่นยงให ้ขอม ูลท ี่ฃคแย ิงก ้น เองอย ู่ 
อย่างไรก็ดีจากการศึกษาโดยการวํคภูมิสมรรถนะ 
ของ insulin กบช ีวสมรรถนะของสารคลาย 
insulin ในท ่อนาเหล ืองในบริเวณ ท ่อทรวงอก, 
ค*บ่และขาในระยะก่อน, ระหว่างและหส่งการ 
ก ระ ด ุ้น ค บ อ ่อ น ก ล ูโค ส  พ บ ว ่าม ี insulin 
จำนวนมากท ี่ถ ูกหส ่งออก มาและไหลวนเว ียน 
ตามกระแสเลือดจะอยู่ในรูปโมเลกุลอิสระ แต่ 
ก ็พบม ีอ ีกจำนวนหน ึ่งซ ึ่งอย ู่กบโปรต ีนของซ ีรม 
พวกนื่จะแสดงสมรรถนะของ insulin เช่นเดียว 
ก ้นและพวกนไม่ถกกดโด่ย antiinsulin serum

บ จ จ ุบ ่น น ื่ ค ง ม ีอ ย ู่เพ ีย ง ก า ร จ บ ก น  
ระหว่าง insulin กบโปรต ีนในซ ีร ่ม  ซ ึ่งเบนท ี่ 
ยอมรบกนว่ามีความสำคญทางสรืรภาพ ได ้แก ่ 
การจบกนระหว ่าง insulin กบ antibodies 
ของสารผล ืก insulin ท ี่เก ิคข ํ้นจากการฉ ีด

insulin การจ*บ่ก้นนื่อาจท่าให ้เก ิดการไหลเว ียน 
สะสมของ insulin เมือใคก็คามทีก่ารจบกน
ระหว่าง insulin กบ antibodies หรือการสร่าง 
antibodies เกิดการเปลี่ยนแปลงไป จำนวน 
antibodies ท ี่ส ่ง ขน จะทำให้ เก ิดการด ีอหร ือ  
คานฤทธื้ insulin ฃ ็้น ได ้ แต่บญหานึ่สามารถ 
แก้ไค ้โดยการใช ้ insulin ชนิดที่ทำให้เก ิดการ 
สรางภูมิคานทานไค้นอย

การกำจํคฤทรและการฃํบส่าย insulin
แหล่งสำค'ญของร่างกายคนที่ทำหนไที่ลค 

จำนวน insulin ท ี่ไหลวนเว ียนในกระแสเล ือด 
ลงได ้แก ่ฅ ํบและไค โดยแต่ละแห่งจะสามารถ 
กำจ*คแบบไม'อาจยอนกลบได้สูงถึง 40 % ของ 
insulin ที่ผลิฅได้ท8งหมดใน 24 ช ็วโมง เน ึ่อเยื่อ 
ส ่วนอืน ๆ ของร่างกาย เช ่น  กส่ามเนึ่อและ 
เน ื่อเยื่อไขมนนนจะสามารถจํบก้บ insulin ไค ้ 
เช ่นเด ียวก ้น แต่จะเบนกระบวนการแบบยอน 
กลบได ้ จีงถือเบนเพียงส่วนประกอบย่อยของ 
ขบวนการกำจ*ค insulin ท ี่งน ึ่เพราะเบนความ 
จำเบนทีจะต ่องม ีขนกบชอร์โมนใด ๆ ก็คามที่ 
เท ี่ยวช่องก*บการควบกุมระบบระยะต่อระยะซึ่ง 
จะคองมีกุณสมบ่คร่วมก้น 2 ประการ

1. จะสามารถหส่งออกมาได้ทนทีท ี่ฅอง 
การ

2. จะถูกกำจดไปไค้อย่างรวดเร็ว
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ระคบความเขมขํนของ insulin ในหลอค 
เสือลดำในไฅจะเบนประมาณ 60% ของความ 
เขไรเขนที่วคไค้ในหลอคเลือดแดง การกำจด in 
sulin ผ่านทางไฅจะเบนประมาณ 200 มิลลิลิฅร 
ต่อนาท ในขณะทีการกำจดทางบสสาวะเบน
เพียง 0 .3-0.5  ม ิลลิล ิฅรต่อนาทีเท ่านน แต่จะ 
คงทีฅลอดเวลา ดํงนนการวดหาปริมาณ insulin 
ในบ่สสาวะอาจแสดงหรือสะทไ )นให้เห ็นถึงความ 
แปรเปลี่ยนของความเขมขนของ insulin ในนา 
เลือด การทำงานในการกำจ*ค insulin ผ่านทาง 
ไดนนดาดว่ายิงคงดำกว่าขีดความสามารถของ 
มน ประสิทธิผลในการกำจด insulin โดยดบ 
นนจะสูงกว่าในได แต่ดาดว่าขีดความสามารถ 
การกำจด insulin ในดํบทีแสดงออกมานนใกล้ 
เคียงกบขีดความสามารถสูงสุดของมน จากการ 
ทดลองจะแสดงให้เห็นว่าการเกิดความเสียหาย 
อย่างมากต่อการทำงานของไดจะสามารถส่งผล 
กระทบต่ออดราการหายไปของ insulin จาก 
กระแสเลือดได้มากกว่าเม ื่อเกิดโรคด*บ อย่างไร 
ก ึด ีนกว ิฬ ัส ่วนมากย ิงคงถ ือว ่าการขบ ถ่าย และ 
การกำจํคฤฑธื้ insulin นนยิงคงมีความสำค*ญ 
เบนส่วนย่อยในการควบคุมจำนวนหรือปริมาณ 
ของ insulin ทีสามารถนำมาใช้ได้

การทำลาย insulin โดยดบและไดนนจะ 
เรืมดํวยการเปลี่ยนแปลงโครงสร่างทางเคมีของ 
โมเลกุล ดือที disulphide bridges ระหว่าง

หน่วยย่อยทีงสองก่อน ท่งน ึ่โดยอาศยเอ ็น1ซัยม์ 
ซอ glutathione (G SH )-insu lin  transhydrô- 
genase ทำให้มีการสลายสายเพีพไทค์ A  และ 
B โดยเอนช*ยม peptidases ในกรณทีม anti­
bodies ของ insulin อยู่ดวยอย่างเช่นในกรณี 
ของผู้บวยโรคเบาหวานทีบำบดดวย insulin จะ 
มีการลดกระบวนการกำจคนลงทำให้ยากลำบาก 
ห ร ือ กระท บ ต ่อ ผล การป ระเม ิน ค ่าการกำจด  
insulin ในผู้บวยเหล่าน่

ผลกระทบบอง insulin ต่อระบบเมตา- 
บอลิฟ็ม

โดยทว ๆ ไป insulin จะเบน “ สญเนาน”  
อนหนึ่งท ีเด ือนร่างกายให ้ร ู้ว ่ากำส ่งอย ู่ในระยะ 
อ ็มหมีพ ีม ่น ระบบสรีรภาพใด ๆ ก็ดามทีเกี่ยว 
ของหร ือเก ี่ยวพนไปถ ึงการม ีการสะสมอาหาร 
ของร่างกาย (รวมท1งภาวะทีร่างกายกำส่งเจริญ 
เด ืบโดดวย) จะทำให้มีการเพีมการทำงานของ 
insulin แม้ในการเพาะเนึ่อเยื่อในหองปฏิบด 
การเองก็จำเบนดองใช้ insulin เพ ื่อผลเลิศใน 
การแบ่งดวของเชลล์โดยนไเดรงก*นขาม ระบบ 
insulin ท ีดำลงจะเบนส ่ญ ญ านเด ือนให ้ร ู้ว ่า  
ร่างกายกำส่งอยู่ในระยะ “ อด”  ทำให้มีการลด 
แหล่งสะสมสารกำเนิดพล*งงาน และจะเบนเหคุ 
กระค ุ้นให ้ม ีการเคล ื่อนย ิายท ีของสารพส่งงาน/ 
หรือสารกำเนิดพส่งงานจากแหล่งสะสมในอดรา
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จำเพาะที่ร่างกายกำล่งติองการ ระบบประสาท 
และฮอร์โมนอ ื่น  ๆ จะถูกกำจดหรือควบคุมเพื่อ 
ให ้ร ่าง กายสามารถดำรงรกษาภาวะสมดุลอย่าง 
ม ีประสิทธิผลที่ส ุด

การจบกนระหว่าง insulin กบจ ุดรบ  
จำเพาะสูงบนเยื่อเชลล์กไม่จะมีลกษณะที่ซบชอน 
มากเนึ่องจากย ีง ม ีปริมาณ insulin ท ี่ถ ูกจบไว้มาก 
สมพรรคภาพของจุดรบที่เหลือบนเย ื่อเชลล์ก ็จะ 
ยีงลคลง ลไ!ษณะที่ไม ่เอื่อต่อการจบกนระหว่าง 
สาร 2 ชน ิดน เรียกว่า Negative coope- 
ra tiv ity  ในส ่วนของกลไมเนอและเนอเย ื่อไขมน 
การขนถ่ายกลูโคสผ่าน เยื่อ เชลล์ จะม ีอดราเร ืว 
เพ็มฃํ้นโดย insulin ซึ่งจะเบนจุดจำกคอตรา 
ของการใช้กล ูโคสในเนอเยื่อเหล ่าน ิ และพบว่า 
แม้ insulin จะมีอฅราการถูกเปลี่ยนแปลงไป 
50 % ของฑงหมด (h a lf- l ife )  เพียงชวเวลา 
อน ่ฝ ็น ค ือเพียงไม่ก็นาที แต่ผลกระทบของ 
insulin ที่ม ีต่อระบบเมตาบอสิสม (metobolic 
h a lf- l ife )  จะนานกว่านิน เช ่นผลที่ม ีต ่อระคบ 
นาตาลในเลือดคนจะนานประมาณ ครึ่ง ถึง หนึ่ง 
ชวโมง insulin จะเร่งการขนถ่ายกลูโคสออก 
จากเนิอเย ื่อโดยการช่วยในการซึมแพร่ผ ่านเยื่อ 
เชลล์โดยไม่ต ิองใช้หรืออาศํยพล่งงาน ทำให้ 
ระคบของกลูโคสลดลงโดยไม่คำนึงถึงความเข1ม 
ข น้ ที่ม ีอยู่ ซ ึ่งกระบวนการนิจะต่างไปจากการ
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ขนถ ่ายกล ูโคสในลำไส ้และท ่อไตซ ึ่งเบนอ ิสระ 
จากผลกระทบของ insulin โดยกระบวนการนิ 
กลบตองการ A T P  และอนุมูล Na+ ช่วยใน 
การขนถ่ายยอนความเข้มข้นไค้ กลวิธานและ 
จลนศาสตร์ท ี่แน ่ช ิดในบางประการเกี่ยวกบฤทธี้ 
ของ insulin ยไตองการการคนควไวิจ ่ยเพีมเติม

ในกระบวนนไ) สำก,ญ เกยว กํบ ฤทธื้ และ 
หนไท ี่ในเช ิงสร ืรช ีวภาพของ insulin นน  ที่ 
ลำคญ ๆ และจะเนินในที่น ิม ีอาทิ

ก. พบมีการเพ ีมกระบวนการสไเคราะห์ 
glycogen ในตบ กลไมเน ิอและเน ิอเย ื่อไขม้น 
โดยนยกลบกน ระบบการสลาย glycogen ใน 
เชลล์เหล่านิกลบมีสมรรถนะลดลง ที่งนิจะมี
องค์ประกอบอย่างนอย 3 อย่างที่เกี่ยวของกไม่ 
ระบบเมตาบอสิสมของ glycogen กล่าวคือ

ก. 1 ทุติยล่ญญานฃอง insulin (ซ ึ่ง  

บจจ ุบ ินยไไม ่ม ีขอสนเทศท ี่แน ่ช ิด  เกี่ยว กบ สาร 
ต ิว,น ิ) จะเร ืมหรือกระต ุ้นให ้ม ีการสรไงเอ ็นช ิยม ์ 
บางติวก่อน

ก. 2 ระคบ CAMP ท ี่ลดลงไป 
ภายหลงการหล่ง insulin นนจะเบนการกระต ุ้น 
สมรรถนะของเอ ็นชไ)ม ีท ี่ใช ้ในการล ่งเคราะห ์ 
glycogen และลดทอนสมรรถนะของระบบ 
glycogen phosphorylases



ก. 3 โมเลก ุลของกล ูโคสภายใน 
เชลล์จะแสดงผลออกมาเบนแบบ allosteries 
ในการเพ ็มชีวส ํงเคราะห์ของ glycogen และลด 
ระบบการสลาย glycogen

ข. เอ ็นซไ]มีท ี่ม ีค ุณสมน่ดทางด่านการ 
เบนฅวจำกดอดรา สม รรถน ะเก ี่ย วกบ การใช ้ 
คาร์โบไฮเครดและการส*งเคราะห์ไขมนจำพวก 
triglycerides ที่มีค'วามเกี่ยวเนื่อง ถีง กระบวน 
การด่าง ๆ มากวิถ ีในเนอเยื่อไขมีนและในดบจะ 
ม ีสมรรถนะและจำนวนเพ ีมฃ ํ้นในจำนวนเหล ่า 
นได ้แก ่เอ ็นซ ัยม ์ท ี่จำเบนดองใช ้ในการทำให ้ไค ้ 
N A D PH , glucose-6-phosphate, 6 -p h o s - 
phogluconate และ raalate dehydrogenase

ค. มีการเพีมเอ็นชไ]ม์ที่ม ีคุณสมบํฅฃอง 
การจำมัดอ,ดราสมรรถนะในกระบ วนว ิถ ีการ 
สลายนาดาล (Embden-Mayerhof— Parnas
Pathway) รวม'ทํ้งํ๋บ'จจํยร่วมการทำงานของ
เอ็น'ชไ]มี1ท ี่เก ี่ยวของกบช ีวส ่งเคราะห ์ของกรด 
ไขม ีน

ผลกระทบที่ม ีด ่อขอ ข. และข,อ ค. น ํ้น  
จำเบ็1นด ่องใช ้เวลาน ํบเบนชํวโมง ๆ  หรือนบว'น 
ก่อนที่จะเรืมทำให ้ม ีสมรรถนะสูงส ุด

ง. ผลกระทบของ insulin ด ่อระบบ 
เมดาบอล ิสมของโปรด ีนอย ่างเช ่นในกรณ ีของ 
การม ีการใช้กรดอะมิโนในกลไมเนอ ทำให้ม ี

การสรไงโปรต ีนและระงบอดราการสลายโปร- 
ตีนของร่างกายลง เกี่ยวกบผล ทางดไนนนน
สนนิษฐานว่าไม ่ขนอยู่กบระดบของ CAMP

จ. ในเนอเย ื่อไขม ัน พบว่าการใช้สาร 
ไขมนจำพวก triglycerides ในกระแสเล ือดนน 
ระเพ ีมขนมัวยการเพ ีมสมรรถนะของ lipopro­
tein lipase

กล่าวโดยสรุปแมัวจะเห็นไค้วาระดบที่สูง 
ของ insulin จะกระคุ้นปฏิกริยาการส*งเคราะห์ 
(อะนาบอลิสม) และระคบที่ด ่าลงของ insulin 
จะเร่งให้มีกระบวนการสลายสาร(คะดาบอสิสม) 
ปรากฏสูงขน ท8งนขนอยู่ก*บเศรษฐการการใช้ 
พล'งงานของร่างกาย แด่ขณะเคียวมันสำหรบ
กรณีที่มีเอ็นช'ยม์จำเพาะเขไมาเกี่ยวของ insulin 
จะแสดงผล ออกมาทางดไนอะนาบอส ิสม หร ือ  
คะดาบอลิสมย่อมสุคแมัวแด่บทบาทจำเพาะของ 
เอ ็นซ*ยม ์นนท ี่เก ี่ยวของกบการใช ้การสรไงร ูป  
พล'งงานของร่างกายว่าม ีอย ู่มากน ํอยเพ ียงใด 
ดวอย่างเช่น insulin ลดสมรรถนะของ glucose 
-6-phosphatase ในดบลงทำให ้ม ีการผส ิฅ
กลูโคสในฅบฺลคลงในขณะทํ glucocorticoids 
จะทำให้สมรรถนะเพ ีมขน ซ ึ่งส ่งผลให ้ม ีการ
ผลิตกลูโคสในมับเพ ีมขนดวย

insulin กบโรคเบาหวานในคน
ก่อนที่จะมีการวิพากษ์ถ ึง พยาธิ สรืรภาพ 

ของโรคเบาหวานน8น จำเบีนที่จะดองมีความ
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เช่าใจอย่างกระจ่างชดพอสมควร (เท ่าที่ม ีขอ 
ส น เท ศ อ ย ู่ใน ข ณ ะ น ) เก ี่ยวกบบทบาทของ 
insulin ในคนที่อยู่ในระยะ “ อด”  และ “ อ ็ม ’,

ร ะ ย ะ  “ อิ ม ’,

แม้ระกบของ insulin ท ี่ม ีภ ูม ิสมรรถนะ 
ใน ช ีรม  ( iR l)  จะแปรแดกฑ่างกนไปในแต่ละ 
บุคคลภายหล*งการมีการ ดูด ซ ึม  ของ สาร อาหาร 
โดยเฉพาะอย่างยีงภายหล่งการย่อยหรือการให้ 
อาหารจำพวกคาร์โบไชเดรด และโปรต ีน /กรด  
อะม ิโน แต่ปฏิกริยาสนองดอบของ insulin
อย่างรวดเร็วจะเก ี่ยวพนหรือ เทียบ เคียง ไค ้ด ีท ี่ 
สุดกบปฏิกริยาสนองปกฅิต่อกลูโคส ยีงมีอดรา 
ส่วนของ insulin ที่หลงจากเชลล์บีดิามาอยู่ใน 
กระแสไหลเวียนอย่างเร็วภายหล*งการกระดุ้น 
อยู่มากเท่าใด การเคลื่อนย่ายเปลี่ยนแปลงของ 
กล ูโคสก ็ย ็งจะม ีประส ิทธ ิภาพ มากขนเท ่าน ํ้น  
การให้ insulin ท ี่ม ีฤทธื้นานแก่บ ุคคลที่ไม ่ม ีการ 
สรไง insulin ภายในร่างกาย (หรืออาจมีการ 
สรไงแต่เพ ียงเล็กนอยมาก) จะไม่เพียงพอที
จะทำ1ให้มีปฏิกริยาสนองต่อกลูโคสอยู่ในสภาวะ 
ใกล ้ปกต ิได ้แม ้จะม ีการให ้ในร ่านวนมากพอท ี่ 
จะร*กษาระดบฃองนื่าดาลให้อยู่ในระคบดากว่า 
ปกติไค้ก็ดาม แต ่๓ หากให้ insulin ท ี่ม ีฤทธ 
นานในจำนวนที่ส ูงมาก ๆ จนทำให้เกิดสภาวะ 
นาดาลในเลือดต่าอย่างรุนแรงไค ้แล ้ว การมี
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การเปลี่ยนแปลงหรือด ูดซ ึมของกลูโคสก็จะอยู่ 
ในสภาวะปกติไค้โดยน*ยเดียวกน ผ ู้ท ี่,โรค
เบาหวานทีม ีอาการออนอาจจะ แสดง ปฏิกริยา 
สนองต ่อกลูโคสลดลงไค ้อนเน ื่องมาจากความ 
เฉ ื่อยของเชลล์บ ีฅไ ซึ่งความเฉื่อยต่อการ
กระดุ้นของเชลล์บีฅไนื่จะมีมากขนถไมีการค้อยา 
ต่อ insulin ร่วมก*บโรคบวม มีหล*กฐานยืนย*น 
ว ่าความเฉ ื่อยของเซลล ์บ ีค ่าในเน ื่อเย ื่อด ิบอ ่อน 
จะทำให้เกิดสภาวะไม่อาจทนต่อ,สารคาร์โบไซ- 
เดรดในผู้บ ่1วยเช่นเดียวกน เช ่น sulphonylureas 
ที่ให้ทางปาก, กรดอะมิโน หรือมีสารพ ิษท่า 
อนฅรายอย่างอ่อนต่อเชลล์บ ีฅไ เบ ีนด ิน

ระยะ “ อด”

ปกติแส่ว กนและสฅว์บกส*ฅว์บีกโดย

ทว ๆ ไป ซ ึ่งม ีความเคลื่อนไหวของส่วนต่าง ๆ 

ของร ่างกายจะใช ้แหล ่งสะสมไขมนในร่างกาย 

เบีนแหล่งให้พล'งงานเพื่อความอยู่รอดโดยเฉพาะ 

อย่างยืงในระยะที่ม ีการร*บประทานอาหารนอย 
หรือไม่ม ีเลย ทีงนื่เน ื่องมาจากสารไขมนส่วน 
มากจะให้พล*งงานออกมาสูงและอยู่ในสภาวะ 
ปราศจากนื่าอยู่ในองค์ ประกอบ ของ โครง สรไง 
เมื่อมีการสะสมอาหารจำพวกโปรตีนและคาร์โบ 
ไซเดรด (ในสด'ว์มํกเบน'รูปของ glycogen เบน 

ส่วนมาก) มนจำฌนดิองมีการสะสมนาและ
เกลือแร่ภายในเซลล์ ซ ึ่งจะให้พล่งงานออกมา



เพียง 1 -2  kcal ต่อมานาหน*กสารให้พลงงาน 
จำนวน 1 กริม ในขณะที่พวกสารไขมํน (มก 
อยู่ในรูปของ triglycerides) จะให้ไค ้ถ ึง 6 -9  
kcal/m ole

ในขณะที่ม ีโภชนาหารสมบูรณ ์ insulin 
จะช่วยในการเพีม การ สะสม แหล่ง glycogen 
และโปรต ีน โคยเฉพาะอย่างยีงหากร่างกายมี 
สารสะสมพวกนร่อยหรอลง จากน้นจึงจะทำให้ 
ม ีการเปลี่ยนแปลงพล*งงานส่วนเกินมาเก็บไว้ใน 
รูปของไขม"น ในบุคคลที่ปกฅิจะพบมีพวก
glycogen ในปริมาณเพียง 200-300 กริม ซ ึ่ง 
นบว่าเล็กนอยมาก เมื่อ เปรียบ เทียบ กบ จำนวน 
ไขมนจำนวนหลาย ๆ ก ิโลกรมที่เก ็บสะสมไว้ 
อย ู่ในเนอเย ือไขมน ส่วนของโปรตีนน ํนร่างกาย 
ก็มกจะเก็บสะสมไว้ในปริมาณที่ส ูงเท่าฃีคระคบ 
สูงสุดของเกณฑ์ปกติอยู่แล1ว ดไนนสาร
โภชนาหารหรือพลไงานใค ๆ ท ี่เบนส ่วนเก ิน 
และไม ่วไจะร ิบประทานเข ่าไปในร ูปใดจะถ ูก  
เปลี่ยนกลบมาอยู่ในรูปไฃม่นฑงสน

คไน1น เม ื่อ ม ีก รณ ีจำศ ีล , การถ ือศ ีล , 
ความอคอยาก, การงครบประทานอาหารหรือ 
รบประทานอาหารลคลง, etc. ซึ่งกล่าวโคยสรุป 
จะเบนภาวะที่ร่างกาย ไค ้สารโภชนา หาร ลคลง 
การคำรงช ีว ิตอย ู่จ ึงขนอย ู่ก 'บประส ิทธ ิผลชอง 
ร่างกายในการทำเอาสารไขมนจากแหล่งสะสม

มาใช้ และมีการทคแทนของ glycogen ก'บ 
โปรต ีน  (โดยเฉพาะโปรต ีนกลไมเนอ) การ 
เปล๊ยนสารโภชนาหารและเก็บไว้ในรูปของสาร 
ไขมน'ระหว่างที่ม ี'โภชนาหารมากจึงเบน,หนาที่ท ี่ 
มีความสำค*ญเบนเบองปฐม เพื่อจะไค้นำมาใช้ 
เบนประโยชน ์ไค ้ส ูงสคุในระหว่างท ี่ม ีโภชนาหาร 
นอยหรือลคลง

เมือนำผลการศึกษาเที่ยวก*บผลกระทบ 
ของ insulin ท ี่ม ีค ่อระบบเมคาบอสิสมของ 
ร่างกายที่งในบุคคลปกติและผู้บวยโรคเบาหวาน 
มารวบรวมก*นเข่า อาทิเช่น

-  การศึกษาอตราหมุนเวียนของการใช้ 
สารโภชนาหาร

-  การเล ือกใช ้หลอคสวนในพ ื่นท ี่บาง 
ส่วนของร่างกาย

-  ภาวะสมดุลทางเมตาบอสิสมฑํ้งหมด

-  การห าป ร ิมาณ โภ ชนาหารท ี่ใช ้ไป
ในบ ุคคลปกต ิและอดนาน เบนตน ซ ึ่ง เบน 
ที่นำส่งเกฅว่า ส่วนของสมองจะมีการใช้กลู
โคสในอัตราสูงสุค คือประมาณ 140 กริม
ตลอด 24 ช*วโมง เน ์อ เย ื่อส ่วนอ ื่นๆ ของ
ร่างกาย เช ่น เม็ดเลือดแดง, เม็ดเลือด
ขาว, เกล็ดเลือด, ระบบประสาททิวไป และ 
กลไมเน์อ จะม ีการใช ้กล ูโคสเช ่น เด ียวกน
(เรียงลำค'บจากมากไปหานอยลงตามลำคบ) ซ ึ่ง
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รวมท1งหมคเบนประมาณ 36 กรม ฅลอค 24 
ชวโมง ซึ่งจะเบนประมาณ 1 ใน 5 ของปริ- 
มาณ หมุนเวียน'ที่งหมดของกลูโคส ในเนอเย ื่อ 
เหล่าน (ยกเวนในสมอง) จะมีกระบวนการ 
ย ่อยสลายกล ูโคสไปเบนร ูปของ lactate กบ 
pyruvate ซ ึ่งจะถูกปล่อยกล!เขไส ู่กระแสเล ือด 
ไปย*งค ่บและไฅเพ ื่อสรไงกลบ มาเบนกล ูโคส 
ใหญ่ แค่เมื่อร่างกายเกิคภาวะฃาคแคลนโภชนา- 
หาร ร่างกายจะหยุคใช้กลูโคสเบืนแหล่งให้พล่ง 
งาน แค่จะกล'บใช้กรคไฃมนอิสระแตะกรด
คี โคเบนแหล ่งให ้พล ่งงานแทน การจำคัคการ 
ใช ้หรืองดใช ้กล ูโคสน ื่เบนผลจากบจจ่ยกระทบ 
หลายอย่างเช่น

-  มี insulin ในกระแสเลอคลคลง

-  การเพ ื่มปริมาณ กรคไฃมนและกรค­
ล ีโฅ ’ในกระแสเสือค

-  บจจํยอื่น ๆ

พบว่าเนอเยื่อค่บจะใช้กรคอะมิโน (ส่วนใหญ่ 
ไค ้จากโปรฅีนกล่ามเนอ) เบนสารคงคนในการ 
ส่งเคราะห์กลูโคส (แค่จะไม่ม ีการใช้เพ ื่อค'ว
มนเอง) และประมาณ 1 ใน  4 ของจำนวนกรด 
ไขมนอิสระที่ไค ้จากเนื่อเยื่อไขม*นจะมีกระบวน 
การการสลายให้พล'งงานออกมาในค*บ ส่วน
ของกรคไฃมนอิสระท ี่เหล ือ จะมีการ1นำฅรง
จากเนอเยื่อไขม'นไปย'งส่วนอื่น ๆ ของร่างกาย
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ในระยะ 1 -2  วนแรกภาวะขาค/ลดโภชนาหาร 
glycogen จะเบนแหล่งให ้กล ูโคสออกมาไค้แค ่ 
เพียงเล็กนอย แค่หล'งจากนนแลวร่างกายจะไค้ 
กลโคสโดยกระบวนวิถ ีส ่งเคราะห ์ท ี่ใช ้สารอ ื่น ๆTเบนสารคงคน

ถไร ่างกายม ีภ าวะขาดโภชนาหารเบน 
ระยะเวลานานออกไป สมองจะหยุดใช้กลูโคส 
และใช้กรดคีโฅเบนแหล่งพส่งงานที่ส ่าค*ญ่แทน 
ก ระบ วน ก ารน เบ น ก ระบ วน ก ารห ร ือ ว ิถ ีแ ห ่ง  
ความอยู่รอดของร่างกาย เนื่องจากถไมีการใช้ 
โปรอินของร่างกายไปในอ'ครา 75 กรมค ่อว ็น 
เพ ื่อใช ้ในการสรไงและใช ้กล ูโคสในสมอง ร่าง 
กายจะมีชีวิคอยู่ได้ประมาณ 2 -3  ส!)คาห์เท่า 
นน  ในขณะที่บ ุคคลปกอิและที่เบนโรคบวม
จะสา.มารถอย ู่ไค ้นานกว่าน ื่โดยใช ้ไข มน แทน 
ค*งนนในกรณ ีท ี่ม ีภาวะขาดโภชนาหารนาน ๆ 
สมองก๊จำเบนคองใช้สารอื่น ๆ ที่เปลี่ยนแปลง 
จากไขมนมาเบนสารให้พส่งงานแทน และมี
การใช้กล ูโคสแค่อคราคาสุดเท ่านนที่งจะมีการ 
เปถียนแปลงไปเบนเพยง lactate/pyruvate 
เท ่านนก่อนท ี่ เขไ สู่ กระ แส เลือด เพ ื่อ สรไง เบน 
ทูลโคสขนใหม่จากคับ เราเรียก'วงจร'นื่ว่า
“ co ri cycle”  ซ ึ่งจะเบนวิถ ีลดของการสรไง 
พส่งงานโดยการใช้พล,งงานที่ไค้จากการเปลี่ยน 
แปลงของไขมนในคบมาใช ้ เบนพล่งงานเพื่อ



เปลียน lactate/pyruvate ไปเบนกลโกสเพอ 
นำใช ้หม ุนเว ียนเช ่นน ํ้ฅ ่อไป จนกว่าร่างกายจะ 
ไค้รบโภชนาหารจากภายนอกเพ็มเฅิมเช่ามา

ระคบของ insulin ในนำเลือคของคนอค 
อาหารจะลดคาลงมาเหลือเพ ียงประมาณ,ครึ่ง 
ห น ึ่งของท ี่ม ีอย ู่ใน บ ุค คล ป กต ิห ลไม อ อาห าร 
ระคบของฮอร์โมนช่วยการเจริญเฅ ิบโฅฃองร่าง 
กาย, ชอรโมน glucocorticoids จากค่อม 
หมวกไค และ catecholamines จะแปรและไม่ 
แน ่นอน แค่กลูคากอนจะเพีมขนช่วคราวแล,ว 
จะคงอยู่ในระคบนึ่ หรืออาจลดสู่สภาวะปกติ
พบว่าไมวาในกรณีใดก็คาม อคราส่วนระหว่าง 
glycogen กบ insulin จะยิงคงสูงมากกว่าใน 
ภาวะร่างกายหล*งมื่ออาหาร ระค*บทีคาของ
insulin ในนาเล ือคจะสาม ารถควบ ค ุมอครา 
การหล'งกรดอะมิโนจากกล่ามเนื่อ และกรดไข- 
มนจากเน ึ่อเย ื่อไขมนไค ้ ดงนนแม้'จะมีการอด 
อาหารเบนระยะเวลานาน ๆ ระคบของ insulin 
ที่ม ีอยู่แม้'จะคํ่าแค่ก็มีนไ!สำค*ญก่อการควบคุม 
กระบวนการสร่างและใช้พล*งงานท1งหมด และ 
ค*งไค้กล่าวมาแส่ว กรดคีโฅก็มีค'วามสำคญ เช ่น 
เคียวก้นในการเบนสารด*วกลางในสรีรภาพปกติ 
มนสามารถแพร่ผ่านเยื่อผน*งระหว่าง เลือด และ 
สมอง ( ร ร ร ) ไ ค ้ นบเบนการลดภาวะการล่ง- 
เคราะห ์กล ูโคสกบสารอื่นกบการใช ้โปรต ินของ 
ร่างกาย ระค*บกรคติโคในเลือดจะสูงมากพอที่

จะทำให ้เก ิดภาวะความเบนกรคอย่างอ ่อนของ 
ระบบเมคาบอลิสม และพบมีสารติโคนใน
บสสาวะ (ประมาณ 10 กรมก่อ 24 ช*วโมง) 
เมื่อไรก็คามที่ระด*บของ insulin ในเลือดคาลง 
จนไม่เพียงพอก่อการรกษาอ*คราการใช้สาร จะ 
ทำให ้ม ีการเพ ีมขนของการเคล ื่อนท ี่ของกรด- 
ไขมนและกรดอะมิโนจากแหล่งสะสม ยิงผลให้ 
ม ีการสงเคราะห ์กล ูโคสจากสารอ ื่น  ๆ ของ 
ร่างกาย จะทำให้เกิดภาวะนาคาลในเลือดสง
และพบมีกลูโคสออกมาก*บบสสาวะ ร่างกายจะ 
มีอาการอื่น ๆ คามมา เช ่น นาหนกดวลด, 
ก ระห าย น า (polydipsia), บ สส าวะม าก  
(polyuria) และการสร่างกรดติโคเพ ีมฃนที่ง 
หมดนึ่จะเมีนอา การ ของ ภา วะ โรค เบา หวานที่ 
ค ว บ ค ุม ไม ่ไค ้ใน ผ ู้บ ่1ว ย เบ า ห ว า น ท ี่ต ิอ งพ ึ่ง  
insulin หรือแบบวไ!เยาว์

จากการศ ึกษาระบบเมคาบอล ิสมในผ ู้ 
บวยโรคเบาหวานแบบวไ]เยาว์ทำให้ทราบถึงการ 
เกิดสภาวะ ketoacidosis และระคบความรุนแรง 
ของการฅกสมดุลของ'วิถ ีเมคาบอลิสบข;องคาร์ 
โบไฮเครฅในร่างกาย การเปลี่ยน pyruvate/ 
lactate ไปเบนกล ูโคส1ในค*บนื่นจำเบนคอง ใช ้ 
พล*งงานซึ่งไค้จากกรคติโฅที่เปลี่ยนมาจากกรด 
ไขม*นขนาดใหญ่ และพบว่ามีความล่มพํนธ์
กนโดยฅรงระหว่าง ketoacidosis กบความ 
ร ุนแรงของการม ีนำฅาลในบสสาวะเน ื่องจาก
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สมด ุลระหว ่างการสรไงและการใช ้กรดต ิโดจะ 
ถ ูกรบกวน มีหลํกฐานยืนย'นได้ว่าหากขาด
insulin อย ่างรุนแรงแลว กล่ามเ'แอจะไม่
สามารถใช้สาร acetoacetate ได ้ทำให ้ระคบ 
ของกรดค ีโฅในเล ือดเพ ีมส ูงฃ ํ้น และมีการสูญ- 
เสียไปทางบสลาวะได้ถึง 5 0 -7 5  กร ัม (หร ือ  
เทียบเท่ากบ 500-700  m E q )^ อวน ทำให ้มี 

การส ูญเสียเกล ือแร่สำค*ญและนาของร่างกาย 
อย่างรุนแรง อังผลให้ร่างกายจะดำรงอยู่ด ่อไค้ 

อดรา การเปลี่ยนสภาวะ จาก สภาวะการมี 
insulin สูงไปย*งสภาวะทีมี insulin ด่าน,น
นบเบนส็งสำค"ญ ในบุคคลปกติจะพบมีการ
เพ ็ม ของสารต ิโดน ใน บ ส สาวะเม ื่อ ร ่างกายม ี 
กรคติโดในเล ือดเพ ็มขนในระยะส้ปดาห้แรกทีม ี 
การอดอาหาร ไดจะมีการปร*บดวเกี่ยวกบอดรา 
การสรไงแอมโมเน ียเพ ื่อให ้ร ัมพนธ์กบการส ูญ  
เส ียกรคคีโดนน และเพื่อเบ็1นการรกษาระคบ 
Na+ และ K+ ของร่างกาย มีการ'ใช้กรดคีโฅ 
ในสมองซ ึ่งดองการสารเหล ่าน ึ่เพ ีมขนในเล ือด 
ในระยะเวลาเหล่านี โดยจะมีระบบเอ็นซ'ยม์เพื่อ 
ใช ้ในการนีอย่างพอเพียง ท ีงน ึ่บจจ่ยวิกฤฅใน 
การฅรวจการใช ้สารพวกคีโฅนได ้แก ่ระค'บของ 
มนทีม ีอยู่ในเล ือด ด ํงน ํ้นผ ู้บวยโรคเบาหวานที 
ไค ้ร ับ  insulin จึงไม ่ลามารถจะชดเชยหรือแก้ 
ไขภาวะ ketoacidosis ทีเก ิดขนไค้หากว่ามีการ 
หยุด insulin อย่างเฉียบพล*นหรือมีการย'บยง

298 ®  ไทยเภสํชสาร บท 6 เล่มท 4

ฤทธื้ด ่อเมดาบอลิสมของมน ท ีงน ีไค ้ม ีการย ืน 
ยนแฝงจริยธรรมเก ี่ยวกบการศึกษานีไว ้ โดยทำ 
การศึกษาในส้ฅว์ทดลอง พบว่าในส'ฅว์ฑคลอง 
ท ีทำให ้เบนโรคเบาหวานควย alloxan น ํ้นปกติ 
จะไม่เกิดภาวะ ketoacidosis ที.ทำให้ถึงดาย 
แด ่เม ือให ้ insulin เขาไประยะเวลาหนึ่งแลว 
หยุดการให้อย่างกระทนหน จะทำให้สดว์ฑค 
ลองเกิดภาวะ ketoacidosis ท ีไม ่อาจชดเชยหรือ 
แก ้ไขไค ้ ทำให้สดว์ฑคลองดายท'นที ซ ึ่งแด ่ 
เต ิมก่อนทีจะมีการคนพบ insulin เพื่อนำมาใช้ 
ในการปาบดน้น ผู้บ่1วยโรคเบาหวานแบบรัย 
เยาว ์ในส ่วนท ีรอดช ีว ิฅไค ้ (ในจำนวนทีจำกด 
อย่างยีง) ไค ้รบการปาบดรักษาโดยการให้อด 
อาหารควบค ู่ไปร ับการให ้เกล ือแร ่โดยเฉพ าะ 
N a H C 0 3

เมื่อกล่าวโดยสรุปแล่ว บุคคลปกติจะ
สามารถปรับปรุงสมดุลของร่างกายไค้เบนอย่าง 
ติ ท ีงในระหว่างท ีม ีโภชนาหารสมบูรณ แ์ละที 
ขาดแคลนอดอยาก อันเนื่องมาจากสมรรถนะ 
ของร่างกายในการเปลี่ยนแปลงระดบ insulin 
ท ีไหลเว ียน ในผู้บวยโรคเบาหวานนึ่ม ีการปรับ 
สมดุลได้บางในการหล่ง insulin การปรบฅว 
ให้เขไรับสภาวะเมื่อร่างกายมีโภชนาหารนึ่นจะ 
ถ ูกกระทบทำให้สาร ให้ พร ัง งาน อยู่ ใน กระ แส 
เล ือดได้นานขน แด ถ่ไเกิดภาวะการขาด insulin 
อย ่างร ุนแรงและ/หรืออย ่างเฉ ียบพล*น ร ัวยแร ัว



คุณลกษณะการปรบสมดุลให ้เบนปกติของร่าง 
กายในภาวะขาดโภชนาหารจะถูกกระทบอย่าง 
ใหญ่หลวง ทำให้มี

-  การป ล ่อยสารให ้พ ลงงานส ู่กระแส 
เลือดอย่างมากมาย

-  ม ีการสร่างสารต ิโดน/กรคต ิโด และ 

กลูโคสจากสารอื่น ๆ เกิคความดองการ

-  ภาวะมีสารติโดนในบ่สสาวะ
-  ภาวะมีนาดาลในบ่สสาวะ

-  ภาวะขาดนาของร่างกาย
-  ภาวะความเบนกรคของเลือด
-  ภาวะเลือดมีปริมาณนอย โดยเฉพาะ

ส่วนของนาเลอด (Hypovolemia)
และ -  ดายเนื่องจากภาวะ ketoacidosis ใน 

กรณ ีท ี่สภาวการณ ์น ื่ไม ่ไค ร้ ม่ การแก ้ไขทนท ่วงท ี

ผลสับเนองจากโรคเบาหวาน
พ ยาธ ิส ร ีรภ าพ ท ี่เก ี่ย วของส ่ม พ น ธ ์ก ่น  

ระหว่างอาการเบาหวานอย่างเฉียบพลนอนเบน 
ผลโดยฅรงจากการขาด insulin กบอาการเบา 
หวานอย่างแรอร่งนื่น ย ิงไม ่ม ีขอสรุปออกมาเบน 
ท ี่แน ่นอนกระจ ่างชดจนเบนท ี่รบรองกนได ้หมด 
แด่อย่างไรก็ดาม ก็ได้ม ีการจดแบ่งอาการเรอ 
ร่งอนสึบเนื่องจากการเบนโรคเบาหวานออกมา 
ได ้เบน 3 กลุ่มกร่าง ๆ ด ํงน ื่

ก. ผน ้งหลอดเล ือดแดงฝอยหนาและ 

แข็ง
ข. พยาธิสภาพของหลอดเลือดแดงขนาด 

เล็ก
ค. กลุ่มอาการที่ด ูเหม ือนไม ่ม ีส ่วนสม- 

พ น ธ ์ก น เช ่น

ค.1 ก ารเบ น โรค ฅ ิอ ใน ผ ู้ส ูงอ าย ุ 
กอนเวลาอนควร (premature senile cataract)

ก.2 เน ื่อ บ ร ิเวณ รอ บ ข อ อ '1กเสบ 
(periarthritis)

ก.3 เนอเยือดาย (necrobiosis)
ค.4 พยาธิประสาทสภาพ (diabetic 

neuropathy)
ค.ธ ม ีค ว า ม พ ิก า รแ ด ่ก ำ เน ิด ใน  

ทารกท ี่ม ีแม ่บวยเบนโรคเบาหวานเหล ่าน ื่เบน 
ดน แด่พวกนื่อาจมีพยาธิสภาพของหลอดเลือด 
แดงควยภาวะแทรก'ชอนเรํ้อร่ง (อนเก ิดเน ื่อง 
จากการเบนโรคเบาหวาน) เหล่าน สามารถ 
จำแนกย่อยออกเบนลกษณะจำเพาะได้มีอาทิ

1. ม ีความผิดปกติของเชลล์
2. เมื่อเชลล์ผิดปกติ
3. ภาวะไตแข็งอนเนื่องมาจากความผิด 

ปกติของหลอดเลือด
4. ระค บ ฮ อ ร ์โม น ช ่วย ก ระด ุ้น ค วาม  

เจริญเติบโดสูง
5. ระบบการไหลเวียนของเลือด
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6. ฝ ็ารองค ์ประกอบในระบบการไหล 
เวียนของเลือดเปลี่ยนไป

7. การเปลี่ยนแปลงระคบของ polyols 
ในเนอเย ื่อ

8. ม ีฮ ีโมโกลบินผ ิดปกติเก ิดขน
ซึ่งจะได้กล่าวแยกไปเบินแค่ละห*วข่อได้ด'งนึ่

ค ว า ม ผ ิต ป ก ต ิบ อ ง เช ล ล

โดยปกติแล่วีภาวะผิดปกติใด ๆ อน
เน ืองมาจากกรรมพ ้น /มก จะแสดงออกมาให ้ 
เห ็นไค ้ โดยการทำให้ม ีการเปลี่ยนแปลงของ
เชลล์ ซึ่งอาจเบินเพียงองค์ประกอบอย่างเคียว 
หรือหลาย ๆ อย่างก็ไค้ ความผิดปกฅิเกย'วกไม่ 
เชลล์นือาจจำแนกกวาง ๆ ไค ้เบน

ก. ความผิดปกติเกี่ยวก*บเยื่อเชลล์ 

ข. ความผิดปกติอื่น ๆ ของเซลล์

ความผิดปกติเกี่ยวก*บ เยื่อเซลล์มกแสดง 
ออกมาให้ เห ็น ไค ้ว ่า มี ความ หนา ของ เยื่อ เซลล์ 
เพ ีมขนโดยเฉพาะเยื่อเชลล์ของหลอดเลือด และ 
น้บเบินคุณล*กษณะสำค*ญประการหนึ่ง ของโรค 
เบาหวาน พบได้มากของบรืเวณหลอดเล ือดใน 
ไฅ (renal glomeruli), กลามเนอ, ผิวหน*ง, 
จอดา (retina) ฯลฯ โดยเฉพาะอย่างย็งผู้สืบ 
สายจากพ่อ แม ่ท ี่เบน  โรคเบาหวานที่งสองคนมี 
หลกฐานยื่นยนโดยใช้ฝาแฝดชนิดไข่ใบเดียวกน 
(ม ีท ี่งผ ู้ไม ่เบ ินและเบ ินโรคเบาหวาน) แสดง
3 0 0  ®  ไ ท ย เภ ท ช ส า ร  บ ืท  ธ เล ่ม ท  4

ให ้เห ็นว่า การเพีมความหนา1ของเยื่อเซลล์1นบ 
เบ ินผลจากการบ ิวยเบ ินโรคเบาหวานมากกว่า 
ที่จะเบินสาเหตุเนื่องจาก gene เฉพาะอย่างและ 
ยํงพบว่ามีความสมพ้นธ์ แปร ดามความ ร ุน  แรง 
ของอาการและระยะเวลาที่.บ ินโรคเบาหวานอีก 
ควย

ส่วนความผิดปกติอื่น ๆ เกี่ยวกบเชลล์ 
นน มีผ ู้พบว่าประสิทธิภาพในการทำงานของ 
เซลล์ fibroblasts จะหมดไป และมีผู้เสนอขอ 
ค ิดเห ็นว่าโรคเบาหวานนนเบ ิน ํร ูปแบบหนึ่งท ี่ทำ 
ให ้ม ีการ “ แก ่,’ ก ่อนกาลอนควรของพวกเชลล์ 
(premature senesense) นอกจากสิงเหล่าน 
แล ่วย*งพบมีความผิดปกติเก ิดขนกบองค์ประ- 
กอบของเชลล์ชนิดด่าง ๆ อีก มีอาทิ

-  ส ภ าพ ท ี่ท ำ ให ้เก ิด โรค ก ระ ด ูก พ ร ุน  
(osteoporosis) ได้ง่าย

-  การเพีมการเชื่อมไขว้สายของเนึ่อเยื่อ 
collagen

-  ลดการทำงานของเซลล์บีค่า ทำให ้ 
ผ ู้ม ีส าย พ น ธ ุก รรม ท ี่ผ ิค ป ก ต ิอ ย ู่แ ล วส ำแ ด ง 
อาการของโรคเบาหวานแบบวใ)เจริญพ้นธุออก 
มา

-  เบ ินสาเหตุส ่วนหนึ่งท ี่ทำให้เก ิดภาวะ 
หลอดเลือดแข็ง

-  มีการสะสมเกินพอของสารจำพวกที่ม ี 
คุณลกษณะคส่ายแบงและหรือไขมน



-  มีการลดอย่างมีนยสำคญฃองการหลง 
insulin ในเค ็กซ ึ่งพ ่อแม ่เบนโรคเบา­
ทวานทงสองคน

ภาวะไตแบงแบบ glomerulosclerosis
เนื่องจากไฅมีบทบาทเกี่ยวของก*บการคาย 

ของผู้บวยที่เบนโรคเบาหวานแบบว'ยเยาว์ไค้ถ ึง 
50 % ค'งนนจึงมีผู้สำรวจคุณล'กษณะทางพยาธิ 
สภาพของมน พบว่าในระยะเริมแรกของการมี 
อาการโรคเบาหวานแบบว*ยเยาว์นน ลกษณะ 
เยื่อเชลล์1ของหลอคเสือคฝอยท'ว ๆ ไปย ํงม ีโครง 
สรไงเบนปกติอยู่ เบนการอนย่นขอเร่งเกคทีว่า 
การเปลี่ยนแปลงของเยื่อเซลล์นเบนล*กษ่ณะสำ- 
คญ รองไปจากการปรากฏอาการโรคเบาหวาน 
ม ีการเร ีมการทำลายในไฅโคยมีการสะสมพวก 
โปรคีน'ในเชลล์ (ท งํ้ในคนและสฅว์ทดลอง)
แค่ล*กษณะทางเคมีของการเปลี่ยนแปลงนํย*งเบน 
ที่ถกเถียงก่นอยู่ อย่างไรก็ค ีสารท็่พบสะสมใน 
ไคอนนำมาซ ึ่งพยาธ ิ สภาพ ขอ งไฅ น ํม ี นำ หน*ก 
โมเลกลระหว่าง 26,000-205,000 คลคน ใน 
เน ํอเยื่อของไคส่วนที่กลไยคลีงกบ collagen นน 
จะพบมีปริมาณของอนุมูล lysine ในโครงสรไง 
เปลียนแปลงไป (hydroxylation) ชงจะทำ
ปฏิกริยาจ*บก'นกับนำฅาลซึ่งมีโครงสรไงทางเคมี 
ประกอบควยกลูโคสและกาแลคโคส พบว่าในไค 
จะมีการเพีม สมรรถนะการทำงานของ เอ ็น1ชยม์

ซอ glucosyltransferase ซงเบ น เอน1ซํยมทม 
บทบาทสำคไ!เในชีวส่งเคราะห์ของนำกาลจำพวก 
disaccharides

จากที่กล่าวมานํย*งค่องการผลยืนยํนที่แน่ 
นอนเพีมขนมากกว่านํ เพือใช้เบนหล*กฐานใน 
การสนบสนุนหาสาเหต ุสมพนธ์ระหว่างพยาธิ- 
สภาพของไคที่เก ิคขนกบภาวะ โรคเบาหวานที่ง 
สอง

บ จ จ ํย จ า ก ฮ อ ร ์โ ม น จ า ก ต ่อ ม ‘ใ ต ้ส ์ม ฮ ง

ฮอร์โมนจากค่อมใต้สมองที่ความสมพ่นธ์ 
บางกบภาวะ'โรคเบาหวานในผู้'บ ่1'วยไค้แก่ฮอร์- 
โมน ท ี่ท ำห น ่าท ี่ก ระต ุ้น การเจร ิญ เต ิบ โค ของ 
ร่างกาย พบว่าระคบของฮอร์โมนน ํในผ ู้บวย
โรคเบาหวานจะลดลงและกล*บเฃไสู่ระด’บปกติ 
เมื่อมีการบำบคควย insulin อย่างระม*คระว*ง 
ด ํงน ํนการเพ ็ม ระคบ ของ ฮอร ์โมน น ํจ ึง  ไม่ เบน 
ความผิดปกติที่เกิดขนอย่างอิสระ แค่จะเบน
อาการรองของโรคเบาหวาน มีหล’กฐานสน*บ 
สน ุนฮอร ์โมนจากค ่อมใฅ ้สมองค*วนแสดงผล 
กระทบของมนออกมาโดยผ่านทาง somatostatin 
ซึ่งเบนสารที่หล'งจากเนํอเยื่อคบอ่อน การเพีม 
ระคบฮอร์โมนกระต ุ้นการเจริญเต ิบโคของร่าง- 
กายในบุคคลบวยโรคเบาหวานที่ไม ่ม ีการรกษา 
อยางถ ูกแบ บ แผน อาจเบ น ผล เน อ งจากการ 
ปราศจากกลไกย1อ ิน ก ล บ ใน ร ่างก าย ก ็เบ น ไค ้
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ได ้ม ีผ ู้คนควไสนบสน ุนฃไ]ต ิด เห ็นก ันน ื โดย 
แสดงให้เห ็นว่าระคบของ somatostatin ใน 
ผู้บ ่วยโรคเบาหวานจะเบนปกติหรือค่อนขไงดา 
เมื่อทำการทดลองในสดว์พบว่า การผลิศหรือ 
สร่าง somatostatin จะลดลงเมื่อให้อดอาหาร 
หรือเก ิดภาวะโรคเบาหวานขน แด่จะเพีมฃํ้น 
เมื่อให้ท8ง insulin และฮอร์โมนกระดุ้นการ 
เจริญเติบโดของร่างกาย

ก า ร เป ล ี่ย น แ ป ล ง ร ะ บ บ ไ ห ล เว ีย น ฆ อ ง
เลือด

มีปรากฏการณ์ที่ชวนให้คิดเกี่ยวกไม่ผู้บวย 
เบาหวานแบบกัยเยาว์ ได ้แก ่การท ี่ผน ํงหลอด 
เล ือดยอมให ้โปรต ีนแพร่ผ ่านเพ ีมขน แสดง
ให้เห ็นถึงการมีการเปลี่ยนแปลงทางสรีรภาพใน 
ระบบไหลเว ียนของเล ือดก ่อนท ี่ม ีการเปล ี่ยน  
แปลงอน ๆ  ดามมา และเบนการยาถึงการมี
ก ัดราเพ ีมการกรองและการแพร่ผ ่านของได ทำ 
ให ้เก ิดภาวะไดโดและม ีการสะสมของสารบาง 
ชน ิดในไดกังท ี่ได ้กล ่าวมาแลว

นอกจากจะพบมีการเปลี่ยนแปลงเกี่ยวกบ 
หลอดเลือดแล,ว กังปรากฏมีการเปลี่ยนแปลง 
ของการทำงานหรือหนไท ี่ฃองก ัน (รวมท ี่ง ํ๋ของ 
องค์ประกอบของเล ือด) ในผู้บวยโรคเบาหวาน 
อีกกัวย มีอาทิ

-  ม ีการเปล ี่ยนแปลงปริมาณองค ์ประ- 
กอบของเลือด ทำให้เลือดมีความ
หนืดเปลี่ยนแปรดามไปควย
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-  ม ีการรวมก ัวอย ่างผ ิดปกต ิของเกล ็ด  
เลือด

-  ม ีก ารเพ ีม ระก ับ ข อ งบ จก ัย บ อ งก ัน  
โรกโลห ิดไหลไม,หยุด (ชน ิด Von 
Willebrand)

~ มีการลดสมรรถนะการสลาย fibrin 

โดยเฉพาะอย ่างย ็งจะพบม ีมากข ํ้นในผ ู้ 
บวยที่ม ีอาการโรคเบาหวานร่วมกับพยาธิสภาพ 
ของจอดา แด่ขณะเคียวกันล็กังมีคำถามที่ดอง 
การคำฅอบกันกระจ่างชดอยู่อีกมากเช่น

ก. ภาวะขาดแคลน insulin ของร่างกาย 
ข. ภาวะการมีนาดาลในเลือดสูง 
ค. ภาวะการเปลี่ยนแปลงเบองปฐมจาก 

การเบนโรคเบาหวาน

ง. ผลกระทบโดยดรงด ่อพยาธ ิสภาพ  
ชองหลอดเลือดที่งํ๋ฃนาดใหญ่และขนาดเล็ก

จ. การลดการแลกเปลี่ยน oxygen ของ 
เม ็ดเล ือดแดงของผ ้บวยโรคเบาหวานอนเน ือง 
จากมีการลดปริมาณของ 2,3 DPG ได ้ (ภาวะ 
เช ่นน ืสามารถบำบคไค ้บไงโดยการให ้อาหาร 
เสริมที่ม ี phosphate ในโภชนาหารของผู้บวย 
เด ็กท ี่เบนโรคเบาหวาน) เหล่านืทำให้มีการ
เปลี่ยนแปลงของระบบไหลเวียนของเล ือดมาก 
นอยเพียงใด

Po lyo ls  ก ารเป ล ี่ย น แ ป ล งป ร ิม าณ  
polyols ในเนือเยื่อผ้บวยโรคเบาหวานนไม่เบน



สาเหตุร ่วมอ้นหน ึ่งในการทำให ้เก ๊คภาวะแทรก 
ซอนเพ ีมมากขํ้น มีผู้'พบ'ว่าดัามีการเพ็มสาร
sorbitol ในเลนซ์นไ)น์ฅาร่วมกนดับการมีภาวะ 
นาดาลในเลือดสูง จะทำให้เก๊คความผิคสมตุล 
เกี่ยวกบแรงอ้นภายในนใ)น์ฅาขน ผลที่ฅามมา 
มีอาทิเช่น

-  น'ยน์ฅาบวมพอง
-  ความเข็มข็นฃองสารโภชนาหารจำเบน 

ลคลง
-  เกิดความเสียหายต่อเชลล์ ด ัง,ในกรณี 

ของเลนซ์น ัยน ์ดา จะทำให้เก ิดโรค 
อ้ออย่างเฉียบพลน (แต่จะเบนคนละ 
แบบก*บ การเกิด โรคอ ้อในผ ู้บวยเบา 
หวานส่วนมากอ้นมีสาเหตุมาจากภาวะ 
เสื่อมโทรมอ้นเน ื่องมาแต่อายุ)

พยาธิสภาพจอดาในผู้บวยโรคเบาหวาน 
จึงทำให้มีการสะสมของ sorbitol ขน จึงไค้มี 
ผู้พยายามหาทางบำบดอาการเช่นนื่โคยหาสาร 
ยบยื่งกระบวนการหรือวิถ ีการเปลยนแปลงจาก 
กลูโคสไปเบน sorbitol พบว่าจะมีการส่งเคราะห์ 
sorbitol ในเน ื่อเย ื่อบางชนิด เช่นนไ)น์ฅา
เส,นประสาท ฯลฯ ซ ึ่งจำเบนอ ้องใช ้เอ ็นซ ัยม ์
จำเพาะซึ่งอ ้องการกล ูโคสในปริมาณความเขม 
ขนสูง ท ํ้งน ึ่เพราะเอ ็นชใ)ม์ฅวนื่ม ีส ่มพรรคภาพ 
ดา ในการ เปลยน แปลง กล ูโคสไปเบน sorbitol 
■ (เอนซยมนมชอเรยก aldose reductase)

นอกจาก sorbitol (พบในระด ับความเข็มขน 
ขนาด (JM  ในเซลล ์) แลวพวก polyol อ ื่น  ๆ 
เช ่น myoinositol จะพบมีในขนาดความเขม 
ขนสูงกว่ามาก (ส ูงถึงระดับขนาด m M )
โดยเฉพาะในเชลล์ประสาท พบว่าการให้ 
myoinositol ร ่วมเขาไปเบนอาหารเสริมใน
ผู้บ่1วยโรคเบาหวานจะสามารถปรบสมรรถนะ 
การทำงานของเชลล ์ประสาทท ี่เส ื่อมทรามไป 
ให ้ค ีฃ ็้นไค ้ และ/หร ือบองกนการร ่อยหรอจน 
หมดไปของ myoinositol ไค้ควยการให insulin 
อย่างระมดระวํงและเหมาะสม

ก า ร เป ล ี่ย น แ ป ล ง อ ืน  ๆ

ไค ้ม ีหลไาฐานสน ับสน ุนอย ่างมากมาย 
เกี่ยวดับปฏิกริยาระหว่างกลูโคสดับสารประเภท 
โปรฅ ีน  กระบวนการนื่จะเก ิดขนอย่างข็าๆ 
แต่มี'นัยสำคไiy และ'ไม ่อ ้องพ ึ่งพาระบบเอ็น1ช่ยมี 
ใด ๆ โดยอนุมูล aldehyde อ ิสระในโครงสร่าง 
ของกลูโคสจะทำปฏิกริยาดับอนุมูลอะมิโนอิสระ 
ทางปลาย N ของสายเพ ็พไทด์หรือโปรตีนภาย 
ใค้สภาวะสรืรภาพปกฅิ ปรากฏการณ์เช่นนื่ท ี่
ส ีาด ัญ ได ้แก ่ก ารสร ่างฮ ีโม โก ลบ ิน ชน ิด  A ie  
(H b A ic  และ HbA3) ซ ึ่งโมเลก ุลของกลูโคส 
จะทำปฏิกริยาดับอนุมูล lysine บนสายเพ็พไทค์ 
บ ีฅาของฮีโมโกลบิน ความสมพนธ์ระหว่างกน 
ของปฏิกริยาสนองต่อกลูโคสหรือระบบการควบ
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คุมกลูโคสของผู้บ ่1วยโรกเบาหวานก'บปริมาณที่ 
ส ูงขนของ H bA lc ไค ้ชหร ือแสคงให ้เห ็นว ่า
ความเขโ]ขนที่ส ูงผิคปกฅิฃองกลูโคสจะเบนเหฅุ 
ปฐมภูมิของการเกิค H bA ic ทำให้สามารถใช้ 
ระค*บของ H bA lc เบนดชนีควบคุมในการ
บำบ่คโรคเบาหวาน'ในระยะ 2 -3  ส!เคาห ์แ รก 
อย ่างไรก ็ค ียง ัม ีฃอสงส 'ยว ่าปฏ ิกร ิยาระหว ่าง 
กลูโคสกบโปรตีนจะเบนสาเหคุสำคัญในการทำ 
ให้เกิคภาวะผิคปกตี'ค่าง ๆ ในเชลล ์หร ือเนอเย ือ 
ส ่วนอ ื่น ๆ ของร่างกายคไ)ท'ไค้กล่าวมาแล่ว่แค่ 
คอนค ันหรือไม ่ หรือจะเบนสาเหคุร ่วมคันหนึ่ง 
ในการทำ'ให้เกิคผลดิงกล่าว

มาตรการการควบคุมโรคเบาหวาน
จากขอสนเทศค่าง ๆ เก ี่ย วค ับ โรค เบ ไ- 

หวานท ี่ไค ้เสนอมาฅํ้งแค ่ฅนแลวนน สามารถช้

ให ้เห ็นไค ้ว ่า บญหาส่วนใหญ่ที่เก ิดขนคับผู้

บ่1วยโรคเบาหวาน เบนผลสืบเนื่องมาจากผล

กระทบเรอรํงท ี่ม ีค ่อระบบเมคาบอสิสมของร่าง- 

กายท็มีภาวะนาคาสในเสือคสูง คงน ึ่นมาฅรการ 

การควบคุมระคบนาคาสในเสือคให้อยู่ในระคบ 
ประมาณสรืรภาพจึงเบนสีงพึงคำนึง จากขอมูล 

ที่มีอย่น,น ได ้ม ีการซห ร ือแสค งถ ึงป ระส ิท ธ ิผล  

อย่างคีย็งในการนำเอา insulin มาใช้ในการ 

บำบ่ค่ โรค  เบา หวาน ร ่วมค ันค ับ  การบำบคควย 

กระบวนการว ิธ ีอ ื่น ๆ อ ีกที่งไค ้ม ีมาฅรการการ 

คนควาหาวิธ ีบองกนมิ ให้ เก ิดขนหรือแสดงอา- 

การของโรคเบาหวานออกนาโดยเฉพาะอย่างย็ง 

ในกรณีของผู้บ ่1วยโรคเบาหวานแบบวไ)เยาว์
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