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peptide ในกลุมผูปวยเบาหวานที่เสี่ยงตอภาวะเลือดเปนกรดอยูที่ 0.75 ng/dl (0.13-1.23) เทียบกับ 0.10 ng/dl 
(0.10-0.45) ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 (p=0.024)  และคามัธยฐาน median peak stimulated plasma C-
peptide ในกลุมผูปวยเบาหวานที่เสี่ยงตอภาวะเลือดเปนกรดอยูที่ 1.20 ng/dl (0.55-6.65) เทียบกับ 0.15 ng/dl 
(0.10-0.50) ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 (p=0.018)  จากการแบงผูปวยโดยใชระบบ Aß classification ใน
การศึกษานี้พบผูปวย A+ß- จํานวน 2 ราย, A-ß+ จํานวน 5 ราย, และ A-ß- จํานวน 5 ราย ไมพบผูปวยในกลุม 
A+ß+  จากการติดตามตลอดระยะเวลา 12 เดือน พบวาผูปวยกลุม A-ß+ จํานวน 4 ราย (คิดเปนรอยละ 80 ของ
ผูปวยกลุม A-ß+) สามารถหยุดอินซูลินไดโดยไมเกิดเลือดเปนกรดซ้ําที่ระยะเวลา 2 ถึง 7 เดือนหลังหายจากภาวะ
เลือดเปนกรด 

สรุปผลการศึกษา : ภาวะเสี่ยงตอการเปนกรดจากโรคเบาหวานในผูปวยไทยมีการดําเนินโรคที่
หลากหลายซึ่งแตกตางจากโรคเบาหวานชนิดที่ 1 เชนเดียวกับที่เคยรายงานจากการศึกษาในตางประเทศ การแบง
ผูปวยเหลานี้โดยใชระบบ Aß classification มีประโยชนในการพิจารณาหยุดอินซูลินในผูปวยเหลานี้ 

  
 
 

ภาควิชา                อายุรศาสตร    ลายมือช่ือนิสิต.......................................................................... 
สาขาวิชา                อายุรศาสตร    ลายมือช่ือ อ.ที่ปรึกษาวิทยานิพนธหลัก.................................... 
ปการศึกษา             2555  



จ 
 

## 5374641130 : MAJOR MEDICINE  
KEYWORD : KETOSIS PRONE DIABETES / MIXED MEAL STIMULATION TEST / DM TYPE 1 / THAI PATINTS 

YOTSAPON  THEWJITCHAROEN : EVALUATION OF BETA CELL FUNCTION BY PEAK 
STIMULATED C-PEPTIDE LEVEL FROM MIXED MEAL STIMULATION TESTS IN KETOSIS-PRONE 
DIABETES COMPARED WITH TYPE 1 DIABETES. ADVISOR : ASSOC.  PROF.  SARAT 
SUNTHORNYOTHIN, M.D.,  56  pp. 
 
Background :  Diabetes presenting with ketoacidosis is a heterogeneous disorder. The 

purpose of this study was to determine whether ketosis-prone diabetes (KPDM) in Thai patients were 
different from type1 diabetes by assessment of the beta-cell response to a standardized mixed meal and 
pancreatic autoantibodies.  

Methods : Twelve patients who were categorized as ketosis-prone diabetes based on the 
occurrence of unprovoked DKA after the age of 30 years were compared with 12 type1 diabetes. The 
beta-cell function and pancreatic autoantibodies were followed after resolution of DKA every 6 months 
for one year.  

Results : Mean (+SD) age at presentation was 43.0+11.1 and 26.7+10.3 years in KPDM 
and type1 DM, respectively (p<0.001). Median (IQR) fasting plasma C-peptide obtained after 
resolution of DKA within two weeks was 0.75 ng/dl (0.13-1.23) in KPDM compared with 0.10 ng/dl 
(0.10-0.45) in type1 diabetes (p=0.024) and median peak stimulated plasma C-peptide was 1.20 ng/dl 
(0.55-6.65) compared with 0.15 ng/dl (0.10-0.50) in type1 diabetes (p=0.018). Based on Aß 
classification, 2 patients were classified as A+ß-, 5 patients were classified as A-ß+, and 5 patients were 
classified as A-ß-. No patient was classified as A+ß+ in this study. Among A-ß+ KPDM patients, four 
patients (80%) could be withdrawn from insulin treatment successfully at 2 to 7 months after 
admission.  

Conclusion : Our study strengthened the findings that Thai KPDM patients had variable 
clinical course which were different from typical type1 DM as reported in cohorts from African and 
African-American patients. The Aß classification proved to be useful predictors for consideration of 
insulin withdrawal after resolution of DKA. 
 
 
Department :         Medicine   Student’s Signature ……………………………. 
Field of Study :     Medicine   Advisor’s Signature……………………………. 
Academic Year:    2012  



ฉ 
 

                                                         กติติกรรมประกาศ 
  

ขอขอบพระคุณทุกทานที่มีสวนรวมทําใหงานวิจัยนี้สําเร็จลุลวงสมความมุงหมาย 
วิทยานิพนธฉบับนี้คงสําเร็จมิได ถาไมไดรับการสนับสนุนและไดรับคําแนะนําตั้งแตเริ่มวาง
แผนการวิจัยจาก ผูชวยศาสตราจารย นายแพทยสารัช สุนทรโยธิน อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ 
และ กองทุนรัชดาภิเษกสมโภชที่ใหการสนับสนุนเงินทุนงานวิจัย รวมถึงเงินทุนภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ที่รวมสนับสนุนงบประมาณรายจายตางๆ  

 
ขอขอบคุณ คุณชนิดา กาญจนาภา และคุณอาภาภรณ การินทร ที่ชวยเหลือในงานวิจัย

มาตลอด และคุณเทพวุฒิ ดุษฎีวิโรจนและคุณสุภาพ อรุณภาคมงคลที่ชวยเหลือในการตรวจทาง
หองปฏิบัติการในงานวิจัยนี้  

 
และสุดทายตองขอขอบพระคุณผูปวยทุกทานในงานวิจัยนี้ที่เสียสละเวลาและให

ความรวมมือในงานวิจัยนี้จนเสร็จสมบูรณในที่สุด  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ช 
 

สารบัญ  

 หนา 
บทคัดยอภาษาไทย .......................................................................................................................... ง 
บทคัดยอภาษาอังกฤษ .................................................................................................................... จ 
กิตติกรรมประกาศ .......................................................................................................................... ฉ 
สารบัญ ........................................................................................................................................... ช 
สารบัญตาราง ................................................................................................................................ ฌ 
สารบัญภาพ .................................................................................................................................... ฎ 
คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ ........................................................................................................ ฐ 
บทที่ 1 บทนํา ..................................................................................................................................1 

1.1 ความสําคัญและที่มาของปญหาการวจิยั .......................................................................1 
1.2 . คําถามการวิจยั............................................................................................................. 4 
1.3 วัตถุประสงคของการวิจยั............................................................................................ 4 
1.4 สมมติฐาน................................................................................................................... 4 
1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจยั.................................................................................... 5 
1.6 ขอตกลงเบื้องตน.........................................................................................................6 
1.7 การใหคํานยิามเชิงปฏิบัติที่จะใชในงานวจิัย............................................................... 6 
1.8 วิธีดําเนนิการวิจัยโดยยอ............................................................................................. 6 
1.9 ขอพิจารณาดานจริยธรรม........................................................................................... 6 
1.10 ขอจํากัดของงานวิจยั..................................................................................................7 
1.11 ขอบเขตการวจิัย........................................................................................................ 7 
1.12 ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับ........................................................................... 7 

บทที่ 2  ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ ...........................................................................................8 
บทที่ 3  วิธีดําเนินการวิจัย ..............................................................................................................26 
 3.1 รูปแบบการวิจัย....................................................................................................... 26 
 3.2 ระเบียบวิธีการวิจยั.................................................................................................. 26 
 3.3 การคํานวณขนาดตวัอยาง....................................................................................... 28 
 3.4 การดําเนินการวิจยั.................................................................................................. 28 
 3.5 การรวบรวมขอมูล.................................................................................................. 30 
  

 



ซ 
 

    หนา 
3.6 การวิเคราะหขอมูล...................................................................................................... 30 

บทที่ 4  ผลการวิเคราะหขอมูล ....................................................................................................... 32 
บทที่ 5  สรุปผลการวิจัย อภปิรายผลและขอเสนอแนะ ................................................................... 47 
รายการอางอิง ................................................................................................................................. 51 
ภาคผนวก ....................................................................................................................................... 54 
ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ .............................................................................................................. 64 
 



ฌ 
 

สารบัญตาราง 

 หนา 

ตารางที่ 1  แสดงลักษณะขอมูลพื้นฐานของประชากรที่นํามาศึกษา........................................... 8 
ตารางที่ 2  แสดงระดับคาเฉลี่ย plasma C-peptide จากการกระตุนดวยอาหารสูตรมาตรฐาน  

 ในผูปวย Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดที ่1 ………………. 13 
ตารางที่ 3  แสดงคาพื้นทีใ่ตกราฟของ plasma glucose และ plasma C-peptide ในกลุมผูปวย  
 Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1........................................  15 
ตารางที่ 4  แสดงรายละเอยีดการจําแนกของผูปวย Ketosis-prone diabetes ตามระบบ Aβ  
  Classification รวมถึงอัตราการหยุดอินซูลินในผูปวยแตละประเภท……………… 15 
ตารางที่ 5  แสดงรายละเอยีดผูปวย Ketosis-prone diabetes ที่สามารถหยุดอนิซูลินไดและ 
 กลุมที่ยังตองใชอินซูลินตอเนื่องหลังหายจากภาวะเลือดเปนกรด………………… 19 
 
 
 

 



ญ 
 

สารบัญภาพ  

 หนา 
ภาพที่ 1  แสดงสาเหตุที่อาจเปนไปไดของภาวะเลือดเปนกรดจากโรคเบาหวาน………………….4 
ภาพที่ 2  แสดงแผนภาพกรอบแนวความคดิงานวจิัย.......................................................................5 
ภาพที่ 3  แสดงแผนภาพสรปุการดําเนนิงานวิจยั.............................................................................5 
ภาพที่ 4  แสดงผลการตอบสนองตอการกระตุนการหลั่งอินซูลินดวยอาหารสูตรมาตรฐาน 
              ในผูปวย Ketosis-prone diabetes.....................................................................................11 
ภาพที่ 5  แสดงระดับ fasting plasma C-peptide ในผูปวย Ketosis-prone diabetes เทียบกับ 
               ผูปวยเบาหวานชนดิที่ 1 ตลอดระยะเวลาการศึกษา........................................................29 
ภาพที่ 6  แสดงระดับ peak stimulated plasma C-peptide ในผูปวย Ketosis-prone diabetes 
               เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ตลอดระยะเวลาการศึกษา..........................................39 
ภาพที่ 7  แสดงระดับพื้นทีใ่ตกราฟของ plasma C-peptide จากการกระตุนดวยอาหารสูตร  
               มาตรฐานในผูปวย Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดท ี1................43 
ภาพที่ 8  แสดงระดับ fasting plasma C-peptide ในผูปวยแตละประเภทของ Ketosis-prone                
               diabetes  ตลอดระยะเวลาการศึกษา.............................................................................56 
ภาพที ่9  แสดงระดับ peak stimulated plasma C-peptide ในผูปวยแตละประเภทของ Ketosis- 
               prone diabetes  ตลอดระยะเวลาการศึกษา...................................................................65 
 
  
 
 

 



ฎ 
 

 
คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ 

Anti-GAD  Antibody to Glutamic Acid Decarboxylase  
Anti-IA2     Antibody to Insulinoma Antigen 2 
BMI     Body Mass Index 
DASP     Diabetes Autoantibody Standardization Program 
DKA     Diabetic Ketoacidosis 
G6PD     Glucose-6-phosphate Dehydrogenase 
HbA1C     Hemoglobin A1C 
HHS     Hyperosmolar Hyperglycemic State 
KPDM     Ketosis-Prone Diabetes Mellitus 
PAX4     Paired Box Gene 4 
MMST     Mixed Meal Stimulation Test 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

1.1 ความสําคญัและที่มาของปญหาการวิจัย (Background and Rationale) 
 ภาวะฉุกเฉินของระดับน้ําตาลในเลือดสูงในผูปวยเบาหวาน ประกอบดวย 2 ภาวะที่
สําคัญไดแก Diabetic ketoacidosis (DKA) และ Hyperosmolar hyperglycemic state (HHS) จัดเปน
ภาวะแทรกซอนเฉียบพลันที่ยังพบไดเปนประจําในผูปวยที่ไดรับการรักษาไมเหมาะสม และเปน
สาเหตุการเสียชีวิตที่สําคัญของผูปวยเบาหวาน  [1] โดยที่ผูปวยเบาหวานจะเกิดภาวะฉุกเฉินแบบ
ใด ขึ้นอยูกับชนิดของโรคเบาหวาน ความรุนแรงชองการขาดฮอรโมนอินซูลิน ในอดีตเชื่อวา DKA 
จะเกิดในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงพบไดบอยในผูปวยอายุนอย ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ซ่ึงยัง
มีความสามารถในการหลั่งฮอรโมนอินซูลินไดมักไมเกิดภาวะนี้ ยกเวนในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 
ที่เปนมานานจนความสามารถในการหลั่งฮอรโมนอินซูลินลดลงไปมาก ถามีภาวะความเครียด
อยางรุนแรง เชน การติดเชื้อรุนแรง อุบัติเหตุ หรือโรคหลอดเลือดหัวใจ ก็อาจเกิด DKA ในผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 2 ตามมาได [2] 
 อยางไรก็ตามในปจจุบัน พบวามีผูปวยเบาหวานกลุมหนึ่งซึ่งมีโอกาสเกิดภาวะ DKA 
งายกวาผูปวยเบาหวานทั่วๆ ไป โดยมีผูบรรยายกลุมอาการของผูปวยเหลานี้วาเปน Ketosis-prone 
diabetes [3] ซ่ึงการดําเนินโรคในผูปวยกลุมนี้หลากหลายกันมากแมจะเปนผูปวยในกลุมเดียวกัน 
Banerji และคณะ [4]  ไดรายงานผูปวยชาวอเมริกันผิวดําในยาน Flatbush, Brooklyn ในเมือง New 
York  ซ่ึงมีรูปรางอวนและตรวจไมพบภาวะภูมิตานทานตอตัวเองที่พบในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 
ทั่วไป (Anti-GAD) มาดวยกลุมอาการของ DKA ซ่ึงเปนลักษณะอาการของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 
แตภายหลังผูปวยกลุมนี้สามารถควบคุมเบาหวานไดดวยยาลดระดับน้ําตาลในเลือดได โดยไม
จําเปนตองใชฮอรโมนอินซูลิน ทําใหมีนักวิจัยมากมายใหความสนใจในการดําเนินโรคของผูปวย
เบาหวานประเภทนี้ ซ่ึงมีอาการแสดงนํามาดวยลักษณะของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 แตเมื่อติดตาม
อาการตอเนื่องมา พบวาผูปวยบางสวนมีการดําเนินโรคเหมือนผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวา  
 เดิมเชื่อวาผูปวยกลุมนี้มักพบในบางชนชาติเทานั้น เชน ชาวแอฟริกัน หรือชาว
อเมริกันผิวดําหรือชาวอเมริกันเชื้อสาย Hispanic แตในชวงหลังมีรายงานผูปวยกลุมนี้เพิ่มขึ้นเรื่อยๆ 
ในชนชาติอ่ืนๆ รวมถึงในแถบประเทศเอเชีย เชน ประเทศญี่ปุน, ประเทศจีน และประเทศไตหวัน 
[5-8]  ในประเทศไทยเองยังไมมีรายงานอยางเปนทางการในวารสารทางการแพทยถึงผูปวยกลุมนี้ 
แตก็เชื่อวามีผูปวยบางสวนในกลุมนี้ไดรับการรักษาภาวะ DKA ซ่ึงเปนอาการนําของเบาหวานครั้ง
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แรก และไดรับการวินิจฉัยผิดวาเปน โรคเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงจริงๆ แลวผูปวยกลุมนี้มีการดําเนิน
โรคเหมือนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวา และสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดดวย
รับประทานรวมกับการปรับเปลี่ยนพฤติกรรรมการดําเนินชีวิต  จากการศึกษายอนหลังในผูปวย
เบาหวานในผูใหญที่เขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะเลือดเปนกรดจากเบาหวานของคณะผูวิจัย  [9] 
พบวาเกือบครึ่งหนึ่งของผูปวย เปนผูปวยที่ทราบวาเปนเบาหวานครั้งแรกในการนอนโรงพยาบาล
ดวยภาวะเลือดเปนกรด และที่นาสนใจเปนอยางยิ่งคือ ในผูปวยกลุมนี้ หลังจากติดตามไปนาน
ประมาณ 1 ปสามารถหยุดใชอินซูลิน และควบคุมระดับน้ําตาลไดดวยเพียงยาทานหรือการควบคุม
อาหารเทานั้น คณะผูวิจัยจึงเชื่อวา Ketosis-prone diabetes สามารถพบไดในผูปวยชาวไทย และ
ลักษณะการดําเนินโรคนาจะไมตางจากที่รายงานไว  จากการศึกษาของคณะผูวิจัย [10] สถิติของ
ผูปวยเบาหวานรายใหมที่มาดวยอาการเลือดเปนกรดครั้งแรก และนาจะเขาไดกับกลุมผูปวย 
Ketosis-prone diabetes พบโดยเฉลี่ย 6-8 รายตอป ซ่ึงเปนจํานวนที่ไมนอย สําหรับขอมูลใน
ประเทศไทย ยังไมมีผูรวบรวมสถิติดังกลาว แตมีรายงานผูปวยเปนรายๆ จากโรงเรียนแพทยตางๆ 
ทั่วประเทศไทย จึงคาดวาจํานวนผูปวย Ketosis-prone diabetes ในประเทศไทย นาจะมีจํานวน
พอสมควร แตบางสวนอาจไดรับการวินิจฉัยผิดวาเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 
                    ดังนั้นทางคณะผูวิจัยจึงตองการศึกษาลักษณะทางคลินิกของผูปวยกลุมนี้แบบไป
ขางหนา โดยทําการศึกษาผูปวยเบาหวานผูใหญที่เขานอนรักษาตัวในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณดวย
ภาวะเลือดเปนกรด และทําการตรวจการทํางานของตับออนและตรวจหาภาวะภูมิตานทานตอ
ตัวเองที่พบในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ทั่วไป (Anti-GAD) เพื่อแบงประเภทของผูปวยที่สงสัยวาจะ
เปนโรคเบาหวานที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดเปนกรด (Ketosis-prone diabetes) และทําการ
ติดตามการดําเนินโรคตอไปหลังจากออกจากโรงพยาบาล 

 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 1 แสดงสาเหตุที่อาจเปนไปไดของภาวะเลือดเปนกรดจากโรคเบาหวาน (DKA) โดย 
Ketosis-prone diabetes เปนกลุมโรคที่แตกตางจากโรคเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 

ภาวะเลือดเปนกรดจาก
โรคเบาหวาน (DKA) 

โรคเบาหวานที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดเปนกรด 
(Ketosis-prone diabetes) 

โรคเบาหวานชนิดที่ 1 โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะติดเชื้อ
รุนแรงหรือมีปจจัยกระตุนอยางรุนแรง 
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1.2 คําถามการวิจัย (Research questions) 
คําถามหลัก (Primary research question) 

คาเฉลี่ยระดับซีเปปไทดที่ระดับสูงสุดหลังการกระตุนดวยอาหารสูตรมาตรฐาน ซ่ึง
ตรวจหลังจากผูปวยหายจากเลือดเปนกรดภายใน 2 อาทิตย ในผูปวย Ketosis-prone diabetes 
แตกตางกับ ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 มีคามากกวาหรือเทากับ 2 ng/ml หรือไม 
 
คําถามรอง (Secondary research question)  

-  การศึกษาการทํางานของตับออนในการหลั่งฮอรโมนอินซูลิน หลังเกิดภาวะ DKA 
ภายใน 2 อาทิตย และการตรวจภูมิตานทานตอตับออน (Pancreatic auto-antibodies) สามารถเปน
ปจจัยทํานายการหยุดใช insulin treatment ของผูปวย Ketosis-prone diabetes  ที่ระยะเวลา 1 ป ได
หรือไม 

- การเปลี่ยนแปลงของการหลั่งฮอรโมนอินซูลินจากตับออน หลังเกิดภาวะ DKA 
ภายใน 2 อาทิตย มีความสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงของการหลั่งฮอรโมนอินซูลินจากตับออน 
หลังเกิดภาวะ DKA ที่เวลา 1 ปหรือไม 

 
1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives)  

1.  เพื่อศึกษาการทํางานของตับออนในผูปวย Ketosis-prone diabetes เมื่อเทียบกับ
ผูปวยเบาหวานชนิดที่หนึ่ง โดยวัดผลตางของระดับซีเปปไทดที่ระดับสูงสุดหลังการกระตุนดวย
อาหารสูตรมาตรฐานเทียบกับระดับซีเปปไทดกอนการกระตุน ซ่ึงตรวจหลังจากผูปวยหายจากเลือด
เปนกรดภายใน 2 อาทิตย  

2. เพื่อศึกษาลักษณะทางคลินิกและการเปลี่ยนแปลงของภาวะการทํางานของตับออน 
รวมถึงการตรวจภูมิตานทานตอตับออน (Pancreatic auto-antibodies) ในผูปวย Ketosis-prone 
diabetes หลังเขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะเลือดเปนกรด เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 
 
1.4 สมมติฐาน (Hypothesis)  

1. ผูปวยเบาหวานในผูใหญที่มาดวยภาวะเลือดเปนกรดจากโรคเบาหวาน ที่จัดอยูใน
กลุมที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดเปนกรด (Ketosis-prone diabetes) มีลักษณะการดําเนินโรค
ที่แตกตางจากโรคเบาหวานชนิดที่ 1 โดย คาระดับซีเปปไทดที่ระดับสูงสุดหลังการกระตุนดวย
อาหารสูตรมาตรฐาน ซ่ึงตรวจหลังจากผูปวยหายจากเลือดเปนกรดภายใน 2 อาทิตย ในผูปวย 
Ketosis-prone diabetes  แตกตางกับ ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 มีคามากกวาหรือเทากับ  2 ng/ml  
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  2. ผูปวยโรคเบาหวานที่ถูกจัดอยูในกลุมที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดเปนกรด 
(Ketosis-prone diabetes) มีลักษณะการดําเนินโรคที่หลากหลาย ขึ้นอยูกับการตรวจพบภาวะภูมิ
ตานทานตอตับออน (Pancreatic auto-antibodies)  และการทํางานของตับออนหลังฟนตัวจาก
ภาวะแทรกซอนเฉียบพลันภายใน 2 อาทิตยหลังเกิด DKA ซ่ึงปจจัยดังกลาวอาจสามารถนํามาใช
เปนตัวทํานาย การเปลี่ยนแปลงของการหลั่งฮอรโมนอินซูลินจากตับออน หลังเกิดภาวะ DKA ที่
เวลา 1 ป และ อัตราการหยุดใชอินซูลินไดในอนาคตได  

 
1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual framework) 

 
ภาพที่ 2 แสดงกรอบแนวคิดงานวิจยั 

 
1.6 ขอตกลงเบื้องตน (Assumption) 

- โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ซ่ึงใชอินซูลินมานาน แลวเกิดภาวะเลือดเปนกรดจากการ
หยุดใชอินซูลิน ซ่ึงเปนเกณฑคัดออกในการศึกษานี้ พิจารณาจากลักษณะทางคลินิกของผูปวย
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 คือเคยมีประวัติทานยาเม็ดลดระดับน้ําตาลในเลือดไดในชวง 5 ปแรกหลัง
วินิจฉัยโรคเบาหวานและไมเคยมีประวัติเลือดเปนกรดมากอนระหวางที่ทานยาเม็ดลดระดับน้ําตาล
ในเลือดอยู สําหรับองคประกอบอื่นๆ ที่อาจเขาไดกับโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวาคือ รูปรางที่
อวน (ดัชนีมวลกายมากกวาหรือเทากับ 25 kg/m2) หรือ ตรวจพบลักษณะของ acanthosis nigrican 
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- การตรวจการทํางานของตับออนดวยวิธีการกระตุนดวยอาหารสูตรมาตรฐาน 
(Mixed Meal Stimulation Test) สามารถใชทดแทนการตรวจการทํางานของตับออนดวยวิธี 
Glucagon stimulation test ได โดยอางอิงจากเอกสารอางอิง หมายเลขที่ 50 ซ่ึงเปนการศึกษา
เปรียบเทียบการตรวจทั้งสองวิธีดังกลาวในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมี correlation factor (R2) 
ระหวางสองวิธีสูงถึง 0.92   

 
 

1.7 การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติท่ีจะใชในการวิจัย (Operational definitions) 
- นิยามของการที่ยังคงความสามารถในการหลั่งอินซูลินจากตับออน (Preserved 

Beta-cell Function) ยึดตามนิยามสากลของเอกสารอางอิงหมายเลข 12   คือ ระดับ plasma C-
peptide หลังอดอาหาร (Fasting C-peptide level) มากกวาหรือเทากับ 1 ng/ml หรือ ระดับ plasma 
C-peptide ที่สูงสุดหลังทานอาหารสูตรมาตรฐาน (Peak stimulated C-peptide level) มากกวาหรือ
เทากับ 1.5 ng/ml 

- การประเมิน Insulin withdrawal rate ในผูปวย ketosis-prone diabetes หมายถึง การ
หยุดใชอินซูลินโดยไมเกิดภาวะเลือดเปนกรดซ้ํา ซ่ึงประเมินโดยการตรวจระดับ serum ketone จาก
เครื่องตรวจระดับ ketone ที่เปน point of care testing (ประเมินระดับของ beta-hydroxybutyrate) 
นอยกวา 0.9 mmol/L ที่ระยะเวลา 2 อาทิตยหลังหยุดใชอินซูลิน 

 
1.8 วิธีการดําเนินการวิจัยโดยยอ 

1. ช้ีแจงวตัถุประสงค ขั้นตอนการวิจัย ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ รวมถึง
ผลขางเคียงที่อาจเกิดขึน้ 

2. ซักประวัติ ตรวจรางกาย สอบถามปจจัยกระตุนที่อาจทําใหเกิดภาวะ DKA 
3. หลังจากผูปวยหายจากภาวะ DKA ภายใน 2 อาทิตยแรก ผูปวยจะไดรับการติดตอ

ใหตรวจการทํางานของตับออน โดยวิธี Mixed meal C-peptide/insulin stimulation test (MMST) 
และประเมินการทํางานของตับออนซ้ําที่เวลา 6 เดือน ระหวางการติดตามอาการที่แผนกผูปวยนอก 
รวมระยะเวลา 1 ป  

4. การตรวจ MMST เปนการตรวจแบบผูปวยนอก โดยผูปวยตองงดอาหารและหยุด
ทานยาหรือฉีดฮอรโมนอินซูลินเปนเวลาอยางนอย 8 ช่ัวโมง เพื่อรับการเจาะเลือด 

5. การตรวจเลือดหลังอดอาหาร (fasting state) จะมีการดูดเลือดประมาณ 10 ml         
เพื่อตรวจ 
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Fluoride blood 1 หลอดเพื่อตรวจระดับน้ําตาลในเลือด  
                  Clot blood tube 2 หลอดเพือ่ตรวจฮอรโมน insulin และ C-peptide และอีก 1 หลอดเพื่อ
ตรวจภูมติานทานตอตับออน(Anti-GAD, Anti-IA2) 
                  EDTA tube 2 หลอดเพือ่ตรวจระดบัน้ําตาลสะสม และอีกหนึ่งหลอดเก็บไวตรวจการ
เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมที่เกี่ยวของกับโรคนี้ในอนาคต 
                หลังจากนัน้ผูปวยจะไดรับอาหารเหลวตวัอยางที่มีการกาํหนดสูตรอาหารแนนอน 
(Ensure® , 1.06 kcal/ml, 250 ml, CHO 172.0 g, Protein 9.3 g, Fat 26.0 g) ปริมาณ 250 ml ดื่มภายใน 
10 นาที และผูปวยจะไดรับการตรวจเลือดปริมาณ 10 cc เพื่อตรวจระดบัน้ําตาลในเลอืดและตรวจระดับ 
C-peptide ทุก 30 นาที จนครบ 2 ช่ัวโมง (รวมการตรวจเลอืดทั้งหมด 5 คร้ัง)  

6. นําเลือดที่ไดมาปนแยกซีร่ัม (Serum) และเม็ดเลือดขาว เก็บที่อุณหภูมิ -70°C เพื่อรอ
ตรวจ DNA, HLA typing ทีเ่สี่ยงตอการเกดิโรคเบาหวานชนิดนี้ ในอนาคต 

7. ผูปวยจะไดรับการติดตอมาตรวจ MMST ซํ้าแบบเดิมทกุ 6 เดือน รวมเปนระยะเวลา  
1 ป  

8. ประเมินอัตราการใชฮอรโมนอินซูลินที่ 1 ปหลังเริ่มการศึกษา  
9. รวบรวมขอมลู,วิเคราะหขอมูลและประเมนิผล 

 
                หมายเหตุ: การตรวจ Mixed Meal C-peptide /Insulin Stimulation Test (MMST) เปน
การตรวจการทํางานของตับออนที่นิยมใชประเมินการทํางานของตับออนที่ยังเหลืออยูในผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 1 เนื่องจากประเทศไทยไมมีฮอรโมนกลูคากอน ที่เปนวิธีมาตรฐานในการกระตุน
ดูการทํางานของตับออนในการหลั่งอินซูลิน วิธีการ MMST ที่ไดรับการยอมรับจากประเทศ
อเมริกา จึงนํามาใชประเมินการทํางานของตับออนแทน การตรวจดังกลาวทําโดยใหผูปวยงด
อาหารและหยุดทานยาหรือฉีดฮอรโมนอินซูลินอยางนอย 8 ช่ัวโมง กอนทําการทดสอบ และให
ผูปวยดื่มอาหารเหลวตัวอยางที่มีการกําหนดสูตรอาหารแนนอน เพื่อดูการกระตุนการหลั่งอินซูลิน
จากตับออน 
 
1.9 ขอพิจารณาดานจริยธรรม (Ethical Consideration)  

การศึกษานี้เปนการติดตามผูปวยไปขางหนาหลังเขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะ DKA 
จําเปน ตองมีการตรวจการทํางานของตับออนเปนระยะทุก 6 เดือน ทําใหผูปวยตองมารับการเจาะ
เลือดเพิ่มเติม เพื่อนําเลือดไปศึกษาฮอรโมนตางๆ ที่เกี่ยวของกับการทํางานของตับออน ซ่ึงวิธีการ
ศึกษาตองการความรวมมือของผูปวยในการใหขอมูลและเจาะเลือดไปตรวจ ซ่ึงอาจทําใหผูปวยเกิด
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ความเจ็บปวดและเกิดภาวะแทรกซอนจากการเจาะเลือดเปนรอยจ้ํ า เ ลือดได  ซ่ึงถา เกิด
ภาวะแทรกซอนดังกลาว ทางผูวิจัยจะดูแลใหการรักษาภาวะแทรกซอนจากการเจาะเลือดดังกลาว 
การศึกษาจะทําเฉพาะอาสาสมัครที่เขาใจและใหการยินยอมเปนลายลักษณอักษรในใบยินยอมเขา
รวมโครงการวิจัย (consent form) เทานั้นและการวิจัยนี้ไดรับความเห็นชอบจากคณะกรรมการ
จริยธรรมของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ขอมูลของผูปวยจะถูกเก็บรักษาเปนความลับ การนําเสนอ
ผลการวิจัยจะเปนภาพรวมของการศึกษาทั้งหมด ไมไดเปนขอมูลนําเสนอรายบุคคล  

 
1.10 ขอจํากัดของการวิจัย (Limitation) 

จํานวนผูปวยที่เขาโครงการนี้อาจมีจํานวนจํากัดเนื่องจากเปนโรคที่พบไดนอยทําใหอาจ
ไมสามารถสรุปผลการวิจัยได แตจากขอมูลการเขานอนโรงพยาบาลของภาวะเลือดเปนกรดจาก
เบาหวานยอนหลัง 5 ป ที่คณะผูวิจัยไดรวบรวม พบวาการเขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะนี้ในแตละป
จะมีประมาณ 6-8 รายในแตละป ในชวงระยะเวลาที่ศึกษานี้นาจะมีจํานวนผูปวยเพียงพอในการ
เปรียบเทียบผลการศึกษา 

อัตราการหยุดใชอินซูลินในผูปวยกลุมที่ศึกษา อาจมีผลกระทบจากการตัดสินใจของ
แพทยที่รักษาแตละทาน ซ่ึงอาจทําใหผูปวยบางรายยังคงใชอินซูลินตอ ถึงแมวาอาจสามารถเปลี่ยนมา
ใชยาทานได  

 
1.11 ขอบเขตการวจัิย 

โครงการวิจัยนี้ ศึกษาการดําเนินโรคของผูปวยที่สงสัยวาจะเปน ภาวะเสี่ยงตอการเกิด
โรคเปนกรด จากโรคเบาหวาน ในผูปวยที่เคยเขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะเลือดเปนกรดจาก
โรคเบาหวานที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณเทานั้น 

 
1.12 ผลหรือประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected Benefits and Applications) 

ทําใหทราบลักษณะการดําเนินโรครวมถึงภาวะภูมิตานทานตอตับออนของผูปวย 
Ketosis-prone diabetes ในผูปวยไทย ซ่ึงอาจนํามาเปนฐานขอมูลเพื่อศึกษาหาปจจัยที่เปน
ตัวกระตุนใหเกิดโรคดังกลาวตอไป นอกจากนี้การตรวจติดตามผูปวยแบบไปขางหนาจะทําให
สามารถจัดกลุมผูปวยเบาหวานกลุมนี้ไดดีขึ้น เพื่อทํานายปจจัยที่มีผลตอการหยุดฮอรโมนอินซูลิน 
ทําใหสามารถหยุดใชอินซูลิน โดยไมทําใหเกิดภาวะแทรกซอนนี้ซํ้า อันจะนําไปสูคุณภาพชีวิตที่ดี
ขึ้นในผูปวยบางรายที่มีการดําเนินโรคคลายคลึงกับโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวาชนิดที่ 1  
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นอกจากนี้การศึกษานี้ยังเปนการศึกษาแรกในประเทศไทย ซ่ึงทําในผูปวยชาวไทย มีการตรวจ
ติดตามอยางเปนระบบ และมีการตรวจการเปลี่ยนแปลงของฮอรโมนตางๆ รวมถึงภูมิตานทานตอ
ตับออน ซ่ึงอาจนําไปสูการเขาใจกลไกการเกิดโรคไดมากขึ้น ทําใหอาจสามารถหาวิธีปองกันการ
เกิดโรคดังกลาวได  

 
1.13 อุปสรรคที่เกิดขึ้นระหวางการวิจัยและมาตรการในการแกไข (Obstacles and strategies to 
solve the problems) 

- การหากลุมควบคุมซ่ึงเปนเบาหวานชนิดที่ 1 ในผูใหญ อาจมีจํานวนไมเพียงพอใน
แผนกอายุรศาตร มีแนวทางแกปญหานี้โดย อาจติดตอรวมมือกับหนวยตอมไรทอ แผนกกุมาร
ศาสตร เพื่อชักชวนผูปวยเบาหวานในชวงวัยรุน ที่ยังตรวจติดตามที่แผนกกุมารศาสตรมาเขารวม
การศึกษานี้  

- การตรวจ Mixed Meal Stimulation Test จําเปนตองหยุดยาอินซูลินอยางนอย 8 
ช่ัวโมงกอนมาตรวจ ดังนั้นในชวงที่หยุดยานี้ อาจมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะเลือดเปนกรดซ้ําได มี
แนวทางแกไขโดย มีการตรวจติดตามระดับน้ําตาลปลายนิ้ว เปนระยะๆ ระหวางที่ทําการทดสอบนี้ 
และหลังส้ินสุดการทดสอบที่ 120 นาที ผูปวยจะไดรับการฉีดอินซูลินตามเดิมทันที 

- การตรวจติดตามผูปวยเปนระยะเวลายาว 12 เดือน อาจมีปญหาผูปวยไมมาติดตาม
การตรวจเลือดตามที่ไดนัดหมายไว ทําใหไมสามารถดําเนินการวิจัยไดตามเปาหมายได มีแนวทาง
แกไขโดยมีระบบการติดตอผูปวยเปนระยะๆ ในชวงระหวางการมาตรวจเลือดทุก 6 เดือน เพื่อ
สรางสัมพันธภาพอันดีระหวางผูปวยและแพทย นอกจากนี้ยังสามารถใหคําแนะนําการปฏิบัติตัว
เพื่อควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดดวย 
 



บทที่ 2  
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกีย่วของ 
 

   เดิมเชื่อวาผูปวยเบาหวานผูใหญที่เขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะ DKA สวนมากเปน
ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงไดรับการวินิจฉัยตั้งแตยังเด็ก แตจากขอมูลจากหลายรายงาน ใน
ปจจุบัน [3,7,10-11] พบวา ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 ซ่ึงมีภาวะ severe stress เปนปจจัยกระตุนให
เกิดภาวะ DKA เพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆ และที่นาสนใจเปนอยางยิ่งคือ พบผูปวยรายใหมที่ไมเคยทราบ
วาเปนเบาหวานมากอน มาดวยกลุมอาการ DKA โดยตรวจไมพบปจจัยกระตุนที่ชัดเจน มีนักวิจัย
เรียกผูปวยกลุมนี้ไวหลากหลายเชน Atypical diabetes, Ketosis-prone type 2 diabetes, Flatbush 
diabetes, DKA-onset type2 DM เปนตน ในภายหลังมีผูรวบรวมกลุมผูปวยเหลานี้ และเสนอใหใช
ช่ือเรียกรวมๆ วา Ketosis-prone diabetes mellitus  [12] และเสนอใหมีการจัดแบงกลุมผูปวยเหลานี้ 
โดยดูจากภาวะ autoimmunity และประเมิน beta-cell reserve เพื่อแบงกลุมยอยดูแนวโนมวาผูปวย
รายใด อาจสามารถหยุดฮอรโมนอินซูลินไดในอนาคต นอกจากนี้ยังพบวาการดําเนินโรคของ
ผูปวยแตละราย ถึงแมจะอยูในกลุมเดียวกันก็ยังมีความหลากหลายตางกันไป ทําใหคิดวาอาจมีผล
ของพันธุกรรมเปนตัวกําหนดรวมกับภาวะปจจัยกระตุนที่ยังไมทราบสาเหตุที่แนชัด [13-
15]อยางไรก็ตามการแบงชนิดยอยของ Ketosis-prone diabetes mellitus ยังไมมีเกณฑการแบงอยาง
สากล และการรายงานผูปวยกลุมนี้จากสถาบันตางๆ ก็มีเกณฑคัดเลือกผูปวยเขามาศึกษาแตง
ตางกันในแตละประเทศ เชน การศึกษาในประเทศฝรั่งเศส [16] ที่เปนผูปวยชนชาติแอฟริกาใตที่
อพยพถ่ินฐานมาอยูในเมืองปารีส แลวเกิดภาวะเลือดเปนกรดจากโรคเบาหวานอยางเฉียบพลัน จะ
คัดเลือกเฉพาะผูปวยที่สามารถหยุดอินซูลินไดหลังเกิดภาวะเลือดเปนกรดมาศึกษา การดําเนินโรค
และสาเหตุที่อาจเปนไปได ซ่ึงผูปวยกลุมนี้จะเรียกวา Ketosis-prone atypical diabetes  [17] หรือ
สอดคลองกับกลุม A-β+ จากการแบงกลุมผูปวยโดยใชระบบ Aβ classification ของทีมผูวิจัยจาก
รัฐ Texas ประเทศสหรัฐอเมริกา  [18] ในขณะที่ประเทศญี่ปุน  ก็มีรายงานผูปวยที่มาดวยภาวะการ
สรางสารคีโตนมากขึ้นในรางกาย โดยอาจยังไมเขาเกณฑการวินิจฉัย DKA ซ่ึงผูปวยเหลานี้จะเกิด
ตามหลังการดื่มน้ําอัดลมในปริมาณมาก (มักมากกวา 2-3 ลิตรตอวัน) วาภาวะ Soft drink ketosis 
[19] ซ่ึงก็อาจจัดอยูในกลุม A-β+ ที่อาจยังไมรุนแรงจนเกิดภาวะ DKA ดังนั้นจะเห็นไดวา ภาวะ 
Ketosis-prone diabetes นี้เปนกลุมโรคที่หลากหลาย และยังไมมีเกณฑมาตรฐานที่ไดรับการยอมรับ
ในระดับสากล ทําใหการเปรียบเทียบระหวางการศึกษายังมีขอจํากัดอยู อยางไรก็ตามการแบงกลุม
ผูปวยโดยใชระบบ Aβ classification [20] มีการศึกษาไปขางหนามากวา 10 ป และมีขอมูลผูปวย
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มากที่สุด จึงเปนที่มาของการศึกษานี้ในประเทศไทย เพื่อดูการดําเนินโรคของ Ketosis-prone  
diabetes ในคนไทย 
 
ประวัติศาสตรการรายงานผูปวยเบาหวานที่เสี่ยงตอภาวะเลือดเปนกรด ( Ketosis-prone diabetes) 
   รายงานการเกิดผูปวยเบาหวานที่เสี่ยงตอภาวะเลือดเปนกรด มีรายงานครั้งแรกในชวง
ปลายปคริสตศักราช 1960 จากประเทศในแถบทวีปแอฟริกา [21] โดยพบวาผูปวยหลายราย
สามารถหยุดใชอินซูลินไดหลังจากเกิดภาวะเลือดเปนกรดที่ไมมีปจจัยกระตุน อยางไรก็ตาม
การศึกษากลุมผูปวยเหลานี้ มีการศึกษาครั้งแรกที่มีการตรวจภูมิตานทานตอตับออนเพื่อยืนยันวา
ผูปวยไมใชเบาหวานชนิดที่ 1 มีรายงานครั้งแรกในประเทศสหรัฐอเมริกา ในปคริสตศักราช 1987 
[22]  โดยรายงานกลุมผูปวย African American ที่รูปรางอวน  สามารถหยุดอินซูลินไดหลังเกิด
ภาวะ DKA  ภาวะ Ketosis-prone diabetes  ไดรับความสนใจขึ้นมากอีกครั้งในอีกหลายปตอมา 
จากรายงานของ Banerji และคณะ [4] ที่รายงานกลุมผูปวยวัยรุนเชื้อสาย African American ที่อาศัย
ในยาน Flatbush เมือง Brooklyn ในรัฐ New York ประเทศสหรัฐอเมริกา ซ่ึงพบผูปวยที่มีลักษณะ
คลายคลึงกัน คือ มักเกิดในผูชายรูปรางอวน และสวนมากสามารถหยุดฉีดอินซูลินไดหลังหายจาก
ภาวะ DKA โดยผูปวยที่หยุดอินซูลินไดทั้งหมด ตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออน จึงมีการเรียก
ภาวะนี้ตามยานที่ผูปวยอาศัยอยูวา Flatbush diabetes  ในระยะเวลาใกลเคียงกันก็มีรายงานผูปวย 
African American ในรัฐอื่นๆ คือ Georgia [23] และTexas [24] ทําใหมีความสนใจภาวะนี้ขึ้นมา
ในชวงยุคปลายทศวรรษ 1990 อยางไรก็ตามในระยะตอมาพบวาผูปวยหลายรายก็ไมสามารถหยุด
อินซูลินได และหลายรายก็ตรวจพบภูมิตานทานตอตับออน ทําใหมีการศึกษาโรคนี้อยางเปนระบบ
ในหลายสถาบันจากประเทศสหรัฐอเมริกา [25-27] นอกจากประเทศสหรัฐอเมริกาที่มีทีมผูวิจัยจาก
หลายสถาบันใหความสนใจภาวะนี้แลว ยังมีรายงานการศึกษาใหญจากทีมผูวิจัย เมือง Paris 
ประเทศฝรั่งเศส [16] ที่รายงานภาวะ Ketosis-prone diabetes ในผูปวย Subsaharan  Africa ที่อพยพ
มาอยูในเมือง Paris จึงเชื่อวาภาวะนี้เกิดในชนชาติชาวแอฟริกาเปนสวนใหญ เดิมเชื่อวาผูปวยกลุม
นี้มักพบในบางชนชาติเทานั้น เชน ชาวแอฟริกัน หรือชาวอเมริกันผิวดําหรือชาวอเมริกันเชื้อสาย 
Hispanic แตในชวงหลังมีรายงานผูปวยกลุมนี้เพิ่มขึ้นเรื่อยๆ ในชนชาติอ่ืนๆ รวมถึงในแถบ
ประเทศเอเชีย เชน ประเทศญี่ปุน, ประเทศจีน และประเทศไตหวัน [6-8] 
   ในทวีปเอเชีย เร่ิมมีรายงานภาวะที่คลายคลึงกัน ครั้งแรกในปคริสตศักราช 1997 [19]  
คือ Soft drink ketosis ในประเทศญี่ปุนซึ่งผูปวยมีประวัติทานน้ําอัดลมปริมาณมากกอนเกิดอาการ 
และหลายรายอาจไมไดรุนแรงจนเกิดภาวะเลือดเปนกรด แตมีอาการดื่มน้ําบอย หิวน้ําบอยและ
ตรวจพบเปนเบาหวานครั้งแรกตามหลังการทานน้ําอัดลมปริมาณมาก เนื่องจากประเทศญี่ปุนมีการ
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จําหนายน้ําอัดลมตามตูอัตโนมัติ ( Vendor machine) อยางแพรหลาย ทําใหเรียกชื่อภาวะนี้ตาม
สาเหตุที่คาดวานาจะเกี่ยวของกัน อยางไรก็ตามภาวะนี้ยังไมเปนที่รูจักแพรหลายในระดับนานาชาติ 
และยังไมมีการศึกษาอยางเปนระบบเหมือนในประเทศฝงตะวันตก เชนเดียวกับการเกิดภาวะเลือด
เปนกรดที่ไมสามารถจัดอยูในกลุมเบาหวานชนิดที่ 1 ไดจากรายงานของประเทศไตหวัน เมื่อป 
คริสตศักราช 2000 และเรียกภาวะนี้วา Atypical diabetes [8] 
 ในประเทศไทยเองยังไมมีรายงานอยางเปนทางการในวารสารทางการแพทยถึงผูปวย
กลุมนี้ แตก็เชื่อวามีผูปวยบางสวนในกลุมนี้ไดรับการรักษาภาวะ DKA ซ่ึงเปนอาการนําของ
เบาหวานครั้งแรก และไดรับการวินิจฉัยผิดวาเปน โรคเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงจริงๆ แลวผูปวยกลุมนี้
มีการดําเนินโรคเหมือนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกวา จากการศึกษายอนหลังในผูปวยเบาหวาน
ในผูใหญที่เขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะเลือดเปนกรดจากเบาหวานของคณะผูวิจัย [11] พบวา
เกือบครึ่งหนึ่งของผูปวย เปนผูปวยที่ทราบวาเปนเบาหวานครั้งแรกในการนอนโรงพยาบาลดวย
ภาวะเลือดเปนกรด และที่นาสนใจเปนอยางยิ่งคือ ในผูปวยกลุมนี้ หลังจากติดตามไปนานประมาณ 
1 ปสามารถหยุดใชอินซูลิน และควบคุมระดับน้ําตาลไดดวยเพียงยาทานหรือการควบคุมอาหาร
เทานั้น คณะผูวิจัยจึงเชื่อวา Ketosis-prone diabetes สามารถพบไดในผูปวยชาวไทยจํานวนไมนอย  
 
ระบาดวิทยาของภาวะ Ketosis-prone diabetes 
 
 ปจจุบันยังไมมีการศึกษาระบาดวิทยาในระดับประเทศถึงภาวะ Ketosis-prone 
diabetes เนื่องจากยังไมมีเกณฑการวินิจฉัยที่เปนสากล และหลายการศึกษาก็เลือกเฉพาะผูปวยที่
สามารถหยุดอินซูลินไดมาศึกษา ทําใหไมสามารถประเมินความชุกและอัตราการเกิดโรคที่แทจริง
ของภาวะนี้ได จากการศึกษาของคณะผูวิจัย [11] สถิติของผูปวยเบาหวานรายใหมที่มาดวยอาการ
เลือดเปนกรดครั้งแรก และนาจะเขาไดกับกลุมผูปวย Ketosis-prone diabetes พบโดยเฉลี่ย 6-8 ราย
ตอป ซ่ึงเปนจํานวนที่ไมนอย สําหรับขอมูลในประเทศไทย ยังไมมีผูรวบรวมสถิติดังกลาว แตมี
รายงานผูปวยเปนรายๆ จากโรงเรียนแพทยตางๆ ทั่วประเทศไทย จึงคาดวาจํานวนผูปวย Ketosis-
prone diabetes ในประเทศไทย นาจะมีจํานวนพอสมควร แตบางสวนอาจไดรับการวินิจฉัยผิดวา
เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1  รายงานการศึกษาเมื่อเร็วๆ นี้ จากประเทศเกาหลี [28]  พบวา 
โรคเบาหวานที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดเปนกรด (Ketosis-prone diabetes) พบไดถึง 42% 
ในผูปวยผูใหญที่ตรวจพบเปนเบาหวานครั้งแรกจากภาวะแทรกซอนเฉียบพลันที่เกดิภาวะเลอืดเปน
กรด และเมื่อติดตามไปที่ระยะเวลา 1 ป พบวาเกือบคร่ึงหนึ่งของผูปวยกลุมนี้สามารถหยุดใช
ฮอรโมนอินซูลินไดโดยไมเกิดภาวะเลือดเปนกรดขึ้นมาอีก  
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อาการแสดงทางคลินิกของภาวะ Ketosis-prone diabetes 
 
 ผูปวยผูใหญที่ตรวจพบเปนเบาหวานครั้งแรกจากภาวะแทรกซอนเฉียบพลันที่เกิด
ภาวะเลือดเปนกรด มักมีอาการของดื่มน้ําบอย ปสสาวะบอย น้ําหนักลดลงอยางรวดเร็ว ใน
ระยะเวลานอยกวา 1-2 เดือน และหลายรายมีประวัติคล่ืนไส อาเจียน ปวดทองได เหมือนกับการ
อาการของ DKA ทั่วไป คนไขสวนใหญจะมีรูปรางอวนมากอน แตในชวงที่มีภาวะ DKA น้ําหนัก
จะลดลงอยางมากจากเบาหวานที่มีระดับน้ําตาลสูงอยางเฉียบพลัน ดังนั้นการประเมินเรื่องรูปราง
ของผูปวย ตองซักประวัติยอนหลังถึงน้ําหนักเดิมกอนเกิดอาการ ภาวะนี้มักเกิดในเพศชายมากกวา 
โดยยังไมทราบสาเหตุที่แนชัด [12] และสวนมากจะมีประวัติโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ในครอบครัว 
ถึงแมสวนมากจะไมพบปจจัยกระตุนที่ชัดเจน หรือปจจัยกระตุนเปนการเจ็บปวยเล็กนอยที่ไมรุน
แรงมากพอใหเกิดภาวะ DKA ผูปวยหลายรายมักมีประวัติทานของหวาน หรือน้ําอัดลมปริมาณมาก 
ในชวงที่มีอาการกระหายน้ําจากปสสาวะบอย ซ่ึงประวัติการทานของหวานปริมาณมากนี้ ยังไม
ชัดเจนวาจะเปนสาเหตุที่อธิบายไดหรือไม เพราะผูปวยหลายรายก็ไมมีประวัติในสวนนี้ 
 
การดําเนินโรคของภาวะ Ketosis-prone diabetes 
  
 การดําเนินโรคของ ผูปวย Ketosis-prone diabetes หลังหายจากภาวะ DKA มีความ
หลากหลาย ซ่ึงแตงตางจากโรคเบาหวานชนิดที่ 1 อยางชัดเจน เนื่องจากรายงานสวนใหญพบวา
ผูปวยที่ตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออนและยังสามารถตรวจพบการทํางานของตับออนได
หลังจากหายจากภาวะ DKA แลว สามารถหยุดใชอินซูลินไดประมาณ 50-70% ที่ระยะเวลา 3-6 
เดือนหลังจากหายจากภาวะ DKA  [12, 14] มีการศึกษาจากเมือง Brooklyn, New York [29]  พบวา
ผูปวยที่อาศัยอยูใน ยาน Flatbush แลวเกิดภาวะ Ketosis-prone diabetes สามารถหยุดยาเบาหวาน
ทุกชนิดไดรอยละ 42 ที่ระยะเวลาเฉลี่ย 83 วัน และผูปวยเหลานี้ทุกรายยังคงอยูในระยะที่สงบจาก
โรคเบาหวาน (ใหนิยามโดย ระดับ HbA1C นอยกวาหรือเทากับ 6.3% และระดับน้ําตาลกอนอาหาร
นอยกวา 124 mg/dl)  การศึกษาตอมาจากประเทศฝรั่งเศส [30] พบวาผูปวย Ketosis-prone diabetes 
รายใหมที่ตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออนและยังสามารถตรวจพบการทํางานของตับออน 
จํานวน 223 ราย ติดตามเปนระยะเวลา 10  ป  มีผูปวยที่ยังคุมระดับน้ําตาลได โดยไมตองใช
อินซูลินนอยกวารอยละ 50 เทานั้น เชนเดียวกับ รายงานการศึกษาจากเมือง Georgia ประเทศ
สหรัฐอเมริกา [31] พบวาผูปวยหลายรายท่ีเกิดเลือดเปนกรดซ้ํา ถาไมไดรับยารักษาเบาหวานใดๆ  
ดังนั้นจะเห็นไดวาการติดตามการดําเนินโรคของผูปวยกลุมนี้ ยังแตกตางกันในแตละการศึกษา 



13 
 

ขึ้นอยูกับวาผูปวยที่นํามาศึกษาคัดเฉพาะกลุมที่ตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออนและยังสามารถ
ตรวจพบการทํางานของตับออนมาศึกษาหรือไม  และการศึกษาเหลานั้นติดตามผูปวยนานเพียงใด 
รวมถึงนิยามวาโรคเบาหวานสงบอยางไร  
 ปจจัยที่มีผลตอการหยุดอินซูลินไดในผูปวยเหลานี้ ในรายงานจากรัฐ Texas [32] 
พบวาในผูปวยชาวอเมริกาเชื้อสาย Hispanic และ African-American ปจจัยที่ทํานายการหยุด
อินซูลินที่ 6 เดือนคือ การเกิดเบาหวานเปนครั้งแรกและ การที่มีอัตราสวน C-peptide ตอระดับ
น้ําตาลกลูโคสที่ยังสูงอยู หลังหายจากภาวะเลือดเปนกรด สวนการศึกษาในประเทศไตหวัน [33] 
ศึกษาในผูปวย 21 ราย พบวาปจจัยที่ทํานายการหยุดอินซูลินที่ 12 เดือน คือ ดัชนีมวลกายที่มากกวา 
25, การเกิดเบาหวานหลังอายุ 40 ป, และ การเกิดเบาหวานเปนครั้งแรก เปนปจจัยที่ทํานายการหยุด
อินซูลิน อยางไรการศึกษาดังกลาวนี้  ศึกษาเฉพาะผูปวยที่ตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออน
เทานั้น และยังมีการติดตามตอเนื่องในระยะเวลานอยกวา 3 ป 
 
การแบงประเภทของภาวะ Ketosis-prone diabetes 
 
 เดิมเมื่อผูปวยเกิดภาวะเลือดเปนกรดจากโรคเบาหวานขึ้นครั้งแรก มักจะไดรับการ
วินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงตามสมาพันธเบาหวานจากประเทศสหรัฐอเมริกา [34] จะ
แบงเบาหวานชนิดที่ 1 เปน 2 ประเภทคือ type 1A ถาตรวจพบภูมิตานทานตอตับออน และ type 1B 
ถาตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออน ซ่ึงเบาหวาน type 1B นี้การดําเนินโรคบางรายก็คลายคลึงกับ
ผูปวย Ketosis-prone diabetes [24] หลังจากมีการศึกษาเกี่ยวกับผูปวย Ketosis-prone diabetes   มาก
ขึ้นในชวงระยะเวลา 10 ปที่ผานมา มีทีมผูวิจัยหลายแหง ที่พยายามจะหาระบบการแยกผูปวย
เหลานี้ เพื่อนํามาทํานายการดําเนินโรควาจะหยุดอินซูลินไดหรือไม ระบบที่มีการเสนอ ไดแก การ
แบงจากระดับ BMI  ของผูปวย ซ่ึงมีคา cut point ที่แตกตางกันในแตละการศึกษา, การแบงโดยดู
ยอนหลังวา หลังการดําเนินโรคตอมาสามารถหยุดอินซูลินไดหรือไม (Insulin Independence  v.s. 
Insulin Dependence) แตระบบที่ไดรับความนิยมมากที่สุดคือ การแบงโดยดูจากภาวะ 
autoimmunity และประเมิน beta-cell reserve (Aβ classification)  [13] โดยแบงผูปวยออกเปน 4 
กลุมตาม รูปแผนภาพที่  2  พบวาผูปวยในกลุม  A-β+ สวนใหญจะสามารถหยุดอินซูลินได หลัง
หายจากภาวะเลือดเปนกรด อยางไรก็ตามแมการใชระบบดังกลาวจะไดรับความนิยมในแงการ
ทํานายการดําเนินโรคได ปจจุบันก็ยังไมมีมาตรฐานสากลที่เปนที่ยอมรับกันทั่วโลก เนื่องจากภาวะ 
Ketosis-prone diabetes   ยังไมไดรับการจัดเปนเบาหวานอีกชนิด จากองคกรเบาหวานนานาชาติ  
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รูปแผนภาพที่ 2  แสดงการแบงชนิดของ Ketosis-prone diabetes ตามระบบ Aβ classification 
 
สาเหตุของภาวะ Ketosis-prone diabetes 
  
 ในปจจุบัน พยาธิกําเนิดของ ภาวะ Ketosis-prone diabetes  ยังไมเปนที่ทราบชัดเจน 
เนื่องจากถึงแมผูปวยสวนใหญจะสามารถหยุดใชอินซูลิน และมีการดําเนินโรคเหมือนเบาหวาน
ชนิดที่ 2 จนมีผูเช่ียวชาญหลายทานคิดวาภาวะนี้นาจะเปนเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีการเกิดเลือดเปน
กรดจากภาวะของ glucose toxicity [3] แตก็มีผูปวยอีกหลายรายที่การดําเนินโรคเหมือนผูปวย
เบาหวานชนิดที่ 1 มากกวา และยังไมทราบวาเหตุใดจึงเกิดเลือดเปนกรดขึ้น โดยปจจัยกอเหตุไม
ชัดเจน 
 สมมติฐานในปจจุบันเชื่อวา ผูปวยเหลานี้มีปจจัยเสี่ยงทางดานพันธุกรรมในการเกิด
โรคเบาหวานอยูแลว และมีปจจัยดานสิ่งแวดลอม ตั้งแตการติดเชื้อไวรัส เนื่องจากมีรายงานตรวจ
พบไวรัส Herpes Simplex  virus subtype 8 ในเลือดของผูปวยรายหนึ่งจากประเทศฝรั่งเศส [35] 
หรือ ปจจัยกระตุนจากการบริโภคน้ําตาล glucose ในปริมาณมาก จนตับออนไมสามารถผลิต
อินซูลินไดเพียงพอ หรือที่เรียกวาภาวะ glucotoxicity  [36] นอกจากนี้ยังมีรายงานจากประเทศ
ฝร่ังเศส [37] พบวา ผูปวยกลุมนี้หลายรายตรวจพบภาวะพรองฮอรโมน G6PD ซ่ึงทําใหเกิดการ
เหนี่ยวนําใหเกิดภาวะ oxidative stress มากกวาปกติ จึงมีสมมติฐานวานาจะอธิบายการเกิดโรคนี้ใน
เพศชายเปนหลักได แตอยางไรก็ตามการศึกษาตอมาก็ไมพบความสัมพันธดังกลาว [38] ดังนั้นใน
ปจจุบันทฤษฎีความสัมพันธของภาวะ Ketosis-prone diabetes และภาวะพรองฮอรโมน G6PD จึง
ยังไมได รับการยอมรับ  สําหรับปจจัยดานพันธุกรรม  พบวามีการตรวจพบ  mutation ของ 
transcription factor ของ gene PAX4 ที่เกี่ยวของกับการพัฒนาการของตับออน [39] ซ่ึงกอนหนานี้
มีรายงานวาการกลายพันธุของ gene PAX4 มีความสัมพันธกับการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ใน
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ผูปวยชาวญี่ปุน  [40] และ การเกิดโรคเบาหวานชนิด Maturity-onset Diabetes in the young 
(MODY) ในผูปวยชาวไทย [41] แตการศึกษาตอๆ มาก็ไมพบความสัมพันธดังกลาวในชนชาติ 
อ่ืน ๆ [42-43] 
 มีการศึกษาถึงการทํางานของเบตาเซลลในผูปวยเหลานี้ที่หายจากภาวะเลือดเปนกรด 
และสามารถหยุดใชอินซูลินได [44] พบวายังคงมีความสามารถในหลั่งอินซูลินไดลดลงเมื่อเทียบ
กับคนปกติ รวมถึงการทดสอบการทํางานของแอลฟาเซลล โดยดูจากระดับฮอรโมนกลูคากอน
หลังการทดลองเพิ่มระดับน้ําตาลในเลือดขึ้นไปเรื่อยๆ จนถึงระดับน้ําตาลที่ 400 mg/dl ก็พบวามี
ความผิดปกติในการยับยั้งการหลั่งของฮอรโมนกลูคากอน ซ่ึงในภาวะปกติควรจะตองมีการหลั่ง
ลดลงมากเมื่อมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงขึ้น  จึงเชื่อวานอกจากความผิดปกติของ เบตาเซลลในผูปวย 
Ketosis-prone diabetes แลว การทํางานของแอลฟาเซลลก็ผิดปกติรวมดวย [45] สําหรับบทบาท
ของ lipotoxicity ในการเหนี่ยวนําใหเกิดการทํางานของเบตาเซลลที่ผิดปกตินั้น เปนที่ทราบกันมา
นานในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2  [46] แตจากการทดลองให 20% intralipid infusion เปนระยะเวลา 
48 ช่ัวโมง กลับพบวาไมมีผลตอการหล่ังอินซูลินในเลือด [47]  ในปจจุบันจึงยังไมสามารถสรุปได
วา lipotoxicity จะมีบทบาทในการเกิดภาวะนี้หรือไม  
 กลาวโดยสรุปพยาธิกําเนิดของ ภาวะ Ketosis-prone diabetes ในปจจุบันยังไมเปนที่
ทราบแนชัด และพยาธิกําเนิดในแตละชนิดของ Ketosis-prone diabetes นาจะแตกตางกัน โดยมี
ปจจัยดานพันธุกรรมอยูในแลวในผูปวยที่เสี่ยงตอการเกิดโรคเบาหวาน  
 
การรักษาภาวะ Ketosis-prone diabetes 
 
 การรักษาภาวะ Ketosis-prone diabetes ในระยะเฉียบพลันไมแตกตางจากการรักษา
ภาวะ DKA ทั่วไป โดยแนะนําวายังควรตองใหฮอรโมนอินซูลินไปกอนขณะที่ผูปวยออกจาก
โรงพยาบาล แตแนะนําใหมีการตรวจประเมินการทํางานของตับออนภายใน 1-2 อาทิตยแรก
หลังจากผูปวยหายจากภาวะเลือดเปนกรด เพื่อพิจารณาหยุดอินซูลินในผูปวยที่ยังคงความสามารถ
ในการหลั่งฮอรโมนอินซูลินไดอยู ถาผูปวยจัดอยูในกลุมที่ยังคงความสามารถในการหลั่งฮอรโมน
อินซูลินไดอยู (β+)  มีผูเชี่ยวชาญแนะนําใหนัดผูปวยทุก 2 อาทิตยในชวง 2-3 เดือนแรก เพื่อลด
ปริมาณการฉีดอินซูลินตอวัน ประมาณรอยละ 25 โดยตองตรวจระดับน้ําตาลกอนอาหารเชาใหไม
เกิน 130 mg/dl กอนพิจารณาลดขนาดของอินซูลิน และระหวางนี้ก็ควรจะเริ่มยารับประทาน โดย
อาจเริ่ม Metformin หรือ Pioglitazone หรือยากลุม Sulfonylurea ในขนาดต่ํา ๆ เพื่อปองกันการเกิด
ซํ้าของภาวะ Ketosis-prone diabetes [48] 
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การประเมินการทํางานของตับออนเพื่อพจิารณาหยุดอินซูลิน 
 
 สําหรับการตรวจการทํางานของตับออน ในอดีตนิยมใชฮอรโมนกลูคากอนฉีดเขา
เสนเลือดดํา และดูระดับ C-peptide ที่ 6 นาที เพื่อดูวาระดับ C-peptide มีคาเกินกวา 0.6 ng/ml 
หรือไม  ตามงานวิจัยของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 เพื่อพิจารณาใหยากดภูมิเพื่อชะลอการเสื่อมของ
ตับออนในผูปวยที่เพิ่งไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานใหม [49] แตฮอรโมนกลูคากอนยังไม
สามารถหาไดทั่วไปในหลายประเทศ รวมถึงประเทศไทย ดังนั้นการตรวจการทํางานของตับออน 
จึงไดมีผูเสนอใหตรวจดวยการใหทานอาหารสูตรมาตรฐาน (Mixed Meal Stimulation Test) แลว
ตรวจการกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินซูลินของตับออน ดวยการวัดระดับ C-peptide ซ่ึงการแปลผล
ในคนปกติ ควรมีการกระตุนระดับ C-peptide สูงสุดไดเกิน 1.5 เทาของระดับกอนใหทานอาหาร
สูตรมาตรฐาน  [50]  ปจจุบันวิธีการตรวจดังกลาวนี้ (Mixed Meal Stimulation Test) เปนวิธีการ
มาตรฐานที่ยอมรับวิธีหนึ่งในการประเมินการทํางานของตับออนในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 
รายงานการศึกษาเมื่อเร็วๆ นี้ จากประเทศเกาหลี  [28] พบวา โรคเบาหวานที่มีความเสี่ยงตอการเกิด
ภาวะเลือดเปนกรด (Ketosis-prone diabetes) พบไดถึง 42% ในผูปวยผูใหญที่ตรวจพบเปน
เบาหวานครั้งแรกจากภาวะแทรกซอนเฉียบพลันที่เกิดภาวะเลือดเปนกรด และเมื่อติดตามไปที่
ระยะเวลา 1 ป พบวาเกือบครึ่งหนึ่งของผูปวยกลุมนี้สามารถหยุดใชฮอรโมนอินซูลินไดโดยไมเกิด
ภาวะเลือดเปนกรดขึ้นมาอีก การประเมินการหลั่งอินซูลินจากตับออนดวยวิธี glucagon stimulation 
test พบวา ในผูปวย Ketosis-prone diabetes มีคาเฉลี่ยของระดับ fasting C-peptide ที่ 1.8 ng/ml  
เทียบกับ ระดับ fasting C-peptide ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมีคาอยูที่ 0.8 ng/ml  และคาเฉลี่ย
ของ peak stimulated C-peptide ในผูปวย Ketosis-prone diabetes มีคาเฉลี่ยที่ 2.8 ng/ml  เทียบกับ 
ระดับ peak stimulated C-peptide ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมีคาอยูที่ 0.6 ng/ml  แสดงวาตับ
ออนในผูปวย Ketosis-prone diabetes ยังคงความสามารถในการหลั่งอินซูลินไดดีกวาในผูปวย 
Type1 diabetes อยางชัดเจน ซ่ึงทําใหผูปวยหลายรายในกลุม Ketosis-prone diabetes สามารถหยุด
ใชอินซูลินได  
 
การประเมินภมิูตานทานตอตับออน (Pancreatic Autoantibodies) 
 
 การตรวจภูมิตานทานตอตับออน สามารถตรวจจากเลือดไดหลายประเภท ไดแกการ
ตรวจ Anti-GAD, Anti-IA2, Anti-ICA, Anti-insulin, Anti-Zn transporter 8  แตการตรวจที่ไดรับ
ความนิยมมี 2 ชนิดคือ Anti-GAD และ Anti-IA2 ซ่ึงการตรวจ Anti-GAD ขอดีคือมีความไว



17 
 

มากกวาถึงรอยละ 80-90 ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 และสามารถตรวจพบไดมากขึ้นเรื่อยๆ ใน
ผูปวยที่เปนเบาหวานมาระยะเวลานานขึ้น สวน Anti-IA2 ขอดีคือมี specificity มากกวาถึงรอยละ 
95 ในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 แตก็มีความไวนอยกวา Anti-GAD เชนกัน [51] 
 การวัด Pancreatic Autoantibodies ไดแก Anti-GAD และ Anti-IA2 มีการวัดได 2 
แบบคือการใช radio-binding assay และการใช immunoassay technique ซ่ึงการวัดทั้ง 2 แบบมี
ความแมนยําใกลเคียงกัน โดยมี sensitivity และ specificity  ของ Anti-GAD ในการวินิจฉัยโรค
เบาหวานชนิดที่หนึ่ง อยูที่ 80% และ 98% ตามลําดับ และสําหรับ Anti-IA2มี sensitivity และ 
specificity  ในการวินิจฉัยโรคเบาหวานชนิดที่หนึ่ง อยูที่ 70% และ 99% ตามลําดับ ในการศึกษานี้
ใชวิธีการวัด Anti-GAD และ Anti-IA2 โดยวิธี ELISA ของบริษัท Cobas  ซ่ึงรายงานผลเปน 
positive และ negative ซ่ึงมีคา cut point  positive ของ Anti-GAD อยูที่ระดับที่มากกวา 5 IU/ml 
และของ Anti-IA2 ที่ระดับที่มากกวา 15 IU/ml โดยวิธีการวัดดวย ELISA นี้ไดรับการยอมรับจาก 
Diabetes Autoantibody Standardization Program (DASP) วามีความแมนยําในการวินิจฉัยเทียบเทา
กับ radio-binding assay [52] 

 โดยสรุปภาวะ Ketosis-prone diabetes เปนกลุมโรคที่ไดรับความสนใจในชวง 10 ปที่
ผานมา และสามารถพบไดทั่วโลก มีการดําเนินโรคที่หลากหลายซึ่งสวนใหญสามารถหยุดอินซูลิน
ไดหลังหายจากภาวะเลือดเปนกรด แตผูปวยหลายรายก็ไมสามารถหยุดอินซูลินได ดังนั้นการดูแล
รักษา การประเมินปจจัยดานความสามารถของการหลั่งอินซูลินและภูมิตานทานตอตับออนมี
งานวิจัยในตางประเทศแลววาสามารถทํานายการดําเนินโรคที่หลากหลายในผูปวยกลุมนี้ได ดังนั้น
ผูปวยเบาหวานกลุมนี้จึงควรไดรับการดูแลอยางใกลชิดจากแพทยผูเชี่ยวชาญ และเนื่องจาก
โรคเบาหวานในกลุมนี้ เพิ่งเปนที่รูจักกันไมนานในวงการแพทย จึงควรมีการใหขอมูลแกผูปวย
เพื่อใหผูปวยกลุมนี้ทราบวาตองดูแลรักษาตนเองอยางไรแตกตางจากผูปวยทั่วๆ ไปที่ เปน
โรคเบาหวานชนิดที่ 2   



บทที่ 3  
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
รูปแบบการวิจัย (Research design) 

         เปนการศึกษาวจิัยแบบ Prospective Analytic study 
ระเบียบวิธีวิจัย (Research Methodology) และวิธีดําเนินการวิจัยโดยยอ  
 ประชากร (Population) และตัวอยาง (Sample)  

ประชากร (Population) คือ ผูปวยเบาหวานผูใหญที่เขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะ
DKA ที่ไมสามารถจัดกลุมเปนเบาหวานชนิดที่ 1 หรือเบาหวานชนิดที่ 2 ไดจากลักษณะทางคลินิก 

ตัวอยาง (Sample) คือ   ผูปวยเบาหวานผูใหญที่เขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะ DKA
ในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ตั้งแตเดือนกรกฎาคม 2552 ถึง เดือนกรกฎาคม 2554 (รวมระยะเวลา
ศึกษา 24 เดือน) โดยมีเกณฑการคัดเลือกผูปวยเขาการศึกษาดังนี้ 
หลักเกณฑในการคัดเลือกตวัอยาง (Study population) เพื่อเขามาศึกษา 
เกณฑการคัดเขา (Inclusion criteria) 

1 ผูปวยโรคเบาหวานในผูใหญตั้งแตอายุ 16 ปขึ้นไป ที่เขานอนรักษาตัวโดยภาวะ
DKA ตามเกณฑการวินิจฉัยสากล คือ ตรวจพบ plasma glucose ≥ 250 mg/dl, plasma bicarbonate 
≤ 15 mEq/L, pH ≤ 7.35 และตรวจพบสาร ketone ในเลือด (เอกสารอางอิงหมายเลข 34) 

2  ผูปวยโรคเบาหวานเหลานี้ไมสามารถจัดอยูในกลุมโรคเบาหวานชนิดที่1ตาม
ลักษณะทางคลินิกได (ลักษณะทางคลินิกของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ไดแก การเกิดโรคเบาหวานใน
ผูปวยที่อายุนอยกวา 30 ป, BMI ≤ 23 kg/m2, ตองการ insulin เพื่อคุมระดับน้ําตาลในเลือดตลอด
ชีวิต  ซ่ึงใหนิยามโดย มีการเกิดภาวะเลือดเปนกรดหลังการขาดอินซูลินในระยะเวลานานกวา 2 
อาทิตย) 

3 ผูปวยที่เขารวมการศึกษาตองลงชื่อในใบยนิยอมเขารวมการศึกษา 
 
เกณฑการคัดออกจากการวิจัย (Exclusion criteria ) 

1. ผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีการดําเนินโรคมานานจนตองใช insulin ในการ
รักษาและเกิดภาวะ DKA เนื่องจาก stress ที่รุนแรง หรือมีการหยุดใชยา insulin ทําใหรางกายขาด
อินซูลินในการรักษาระดับน้ําตาลในเลือด 

2. ผูปวยโรคเบาหวานจากสาเหตุอ่ืนๆ เชน ยา, มะเร็ง, ตับออนอักเสบเรื้อรัง 
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3. ผูปวยที่มีคาการทํางานของตับผิดปกติ (คาเอนไซมตับมากกวา 3 เทาของคาปกติ) 
และผูปวยที่มีคาการทํางานของไตผิดปกติ (Creatinine clearance < 60 cc/min) 

4. ผูปวยที่ไมยินยอมเขารวมการศึกษา 
 

โดยกลุมประชากรที่นํามาเปรียบเทียบคือ ผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ในผูใหญที่มีอายุ
ตั้งแต 16 ปขึ้นไป (โรคเบาหวานชนิดที่1 วินิจฉัยตามลักษณะทางคลินิก ไดแก การไดรับวินิจฉัยวา
เปนโรคเบาหวานครั้งแรกในผูปวยที่อายุนอยกวา 30 ป, BMI ≤ 23 kg/m2 , ตองการ insulin เพื่อคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดตลอดชีวิต ซ่ึงใหนิยามโดย มีการเกิดภาวะเลือดเปนกรดหลังการขาดอินซูลิน
ในระยะเวลานานกวา 2 อาทิตย) และตองเคยเขานอนโรงพยาบาลดวยภาวะเลือดเปนกรดมากอน 
หลังไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานชนิดที่ 1   
 
การคํานวณขนาดตัวอยาง 

 
จากสูตรการคํานวณขนาดตัวอยาง ในการศึกษาแบบ observational cohort study โดย

มีกลุมศึกษา 2 กลุม พบวาตองใชตัวอยางในผูปวยอยางนอยประมาณ 8 คนในแตละกลุม 
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              n    = จํานวนตัวอยางในกลุมผูปวยเบาหวานแตละกลุม 
             Z α /2 = Z 0.05 = 1.96 (two tail) ที่ความเชื่อมั่น 95% 
                  Z ß ที่ power 80 มีคาเทากับ 0.84 
             µ1 = คาเฉลี่ยของ peak C-peptide ในผูปวยกลุม classical type1 DM 
             µ2 = คาเฉลี่ยของ peak C-peptide ในผูปวยกลุม Ketosis-prone diabetes 
    
             จากการศึกษาเกี่ยวกับ Ketosis-prone diabetes ในประเทศเกาหลี [28]  พบคาเฉลี่ย
ของ peak C-peptide ในผูปวยกลุม classical type1 DM อยูที่ 0.8±0.8 ng/dl และคาเฉลี่ยของ peak 
C-peptide ในผูปวยกลุม Ketosis-prone diabetes อยูที่ 2.8±1.5 ng/dl เมื่อแทนคาที่ไดในสูตร
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ดานบน พบวาจํานวนตัวอยางในกลุมผูปวยเบาหวานแตละกลุม ตองการจํานวนผูปวยอยางนอย 8 
คนในแตละกลุม  
 
เทคนิคในการสุมตัวอยาง (Sampling technique) 
         Purposive technique คัดเลือกผูปวยทกุรายที่เขาขายเกณฑในการศกึษาวจิัยนี ้
 
การสังเกตและการวดั (Observation & measurement) 

- Demographic Data เชน เพศ, อายุ, อายุทีไ่ดรับการวนิิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานครั้ง
แรก, การรักษาที่เคยไดรับอยูเดิมในกรณีทีผู่ปวยเปนโรคเบาหวานอยูเดมิ, สวนสูง, น้ําหนักกอน
เกิดภาวะ DKA, ภูมิลําเนา, ประวัติโรคเบาหวานในครอบครัว 

- Initial Laboratory investigations: Plasma glucose level, Arterial Blood gas, 
HbA1C    

- การเปลี่ยนแปลงของการหลั่งฮอรโมนอินซูลินจากตับออน โดยวดัระดับ C-peptide 
เมื่อกระตุนดวยสูตรอาหารมาตรฐาน โดยประเมินครั้งแรกภายใน 2 อาทิตยหลังออกจาก
โรงพยาบาล และประเมินซ้ํา ทุก 6 เดือนไปเปนระยะเวลา 1 ป หลังจากออกจากโรงพยาบาลดวย
ภาวะเลือดเปนกรด   

- Pancreatic autoimmune markers: Anti-Glutamic acid decarboxylase (Anti-GAD) 
และ Antibody to intracytoplasmatic domain of the tyrosine phosphatase-like protein IA-2        
(IA-2A)                      

- อัตราการใช insulin หลังเกดิภาวะ DKA เมื่อติดตามไปเปนระยะเวลา 1 ป 
 
การประเมินการหลั่งอินซูลินจากตับออนโดยการกระตุนดวยสตูรอาหารมาตรฐาน 
(Mixed Meal Stimulation Test, MMST) 
 
 การประเมินการหล่ังอินซูลินจากตับออน ทําโดยการวัดระดับ plasma C-peptide กอน
และหลังทานอาหารเหลวสตูรมาตรฐานยีห่อ Ensure 345  ml (1.06 Cal/ml) ซ่ึงมีสวนประกอบของ 
คารโบไฮเดรต 65%, โปรตีน 21%, ไขมัน 14% ซ่ึงใกลเคียงกับอาหารเหลวสูตรมาตรฐานที่ใชวจิัย
ในตางประเทศ โดยผูปวยทีศ่ึกษาตองหยุดใชยาเบาหวานทุกชนิดรวมถึงอินซูลินอยางนอย 8 
ช่ัวโมง กอนการประเมิน และระดับน้ําตาลกอนการตรวจ ตองอยูในชวง 70-250 mg/dl เพื่อปองกัน
ผลของระดับน้ําตาลที่อาจทาํใหระดับ plasma C-peptide เปลี่ยนแปลงได อาหารสูตรมาตรฐาน
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ดังกลาว ผูปวยตองทานใหหมดภายในชวงเวลาไมเกิน 10 นาที หลังจากนั้นระดับน้าํตาลและระดบั 
plasma C-peptide จะถูกวัดจากสาย catheter ที่เจาะที่หลังมือของผูปวย ที่ระยะเวลา 30, 60, 90,  
120 นาที  
 การตรวจการทํางานของตับออนดวยวิธีการกระตุนดวยอาหารสูตรมาตรฐาน (Mixed 
Meal Stimulation Test) สามารถใชทดแทนการตรวจการทํางานของตับออนดวยวิธี Glucagon 
stimulation test ได โดยอางอิงจากเอกสารอางอิง หมายเลขที่ 50 ซ่ึงเปนการศึกษาเปรียบเทียบการ
ตรวจทั้งสองวิธีดังกลาวในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมี correlation factor (R2) ระหวางสองวิธีสูง
ถึง 0.92   
   
Laboratory Analyses 
 
 ระดับ plasma C-peptide ตรวจโดยวิธี two-site chemiluminescent immunometric 
assay ยี่หอ IMMULITE ซ่ึงมีคาที่วัดไดอยูระหวาง 0.1-15 ng/ml (คา interassay coefficient of 
variation เปน 3.3% ที่ระดับ plasma C-peptide 0.6 ng/ml, 1.9% ที่ระดับ plasma C-peptide 1.6 
ng/ml  และ 3% ที่ระดับ plasma C-peptide 5.3 ng/ml) โดยตัวอยางเลือดจะไดรับการปนแยก serum 
และแชแข็งที่ความเย็นติดลบ 70 องศาเซลเซียส ภายใน 30 นาทีหลังการเก็บตัวอยางเลือด เพื่อ
นํามาใชวิเคราะหในตอนหลัง  
 การวัดระดับ C-peptide ทําไดโดยใหผูปวยอดอาหารและงดใชยาเบาหวานเปนเวลา
อยางนอย 8 ช่ัวโมง เจาะเลือดใส clotted blood จํานวน 5 cc ซ่ึงควรตรวจระดับ C-peptide โดย
ทันที หรือแชแข็งที่ความเย็นติดลบ 70 องศาเซลเซียส ควรตรวจภายใน 3 เดือน การตรวจระดับ C-
peptide จะถูกรบกวนไดในผูปวยที่มี heterophile antibody ในเลือด ซ่ึงเปนปญหาที่พบไดทั่วไป
ของการตรวจดวยวิธี immunometric assay และระดับ C-peptide จะลดต่ําลงในผูปวยที่มีระดับ
ไขมัน triglyceride มากกวา 3,000 mg/dl  หรือ ในผูปวยทีมีระดับ total bilirubin มากกวา 200 
mg/dl ในผูปวยที่มีโรคตับหรือโรคไต จะมีผลตอการยอยสลายของ C-peptide ทําใหอัตราสวนของ 
C-peptide ตอ insulin เปล่ียนแปลงได แตผลกระทบโดยตรงตอคา C-peptide มีคอนขางนอย 
นอกจากนี้การไดรับอินซูลินจากภายนอก อาจมีผลทําใหระดับ C-peptide ในรางกายถูกกด ทําให
วัดไดระดับต่ําลง ถาหยุดอินซูลินไมนานพอ (นอยกวา 8 ช่ัวโมง) 
 
หมายเหตุ       สําหรับระดับคา plasma C-peptide ที่มีคานอยกวาระดับที่สามารถวัดได (คานอยกวา 
0.1 ng/ml) จะถูกแทนคาดวยระดับที่ 0.1 ng/ml เพื่อสามารถนําไปวิเคราะหขอมูลทางสถิติได  
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                 การวัด Pancreatic Autoantibodies ไดแก Anti-GAD และ Anti-IA2 ใชวิธี ELISA 
ของบริษัท Cobas  ซ่ึงรายงานผลเปน positive และ negative ซ่ึงมีคา cut point  positive ของ Anti-
GAD อยูที่ระดับที่มากกวา 5 IU/ml และของ Anti-IA2 ที่ระดับที่มากกวา 15 IU/ml 
   การตรวจระดับของ Anti-GAD และ Anti-IA2 โดยใช clotted blood 5 cc ปนแยก 
serum และตรวจดวย commercial ELISA kit ควรตรวจทันทีหลังเก็บตัวอยางเลือด หรือตรวจ
ภายใน 3 เดือนถาเก็บตัวอยางเลือดแชแข็งที่ติดลบ 20 องศา การตรวจระดับ Anti-GAD และ Anti-
IA2 ไมถูกรบกวนดวยระดับ anemia ที่ต่ําถึง  5mg/dl และระดับไขมัน triglyceride  ที่ไมมากกวา 
3,000 mg/dl 
 
การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 
 
  ขอมูลของผูปวยทุกราย ที่เขา inclusion criteria จะไดรับการเก็บบันทึกลงใน
แบบฟอรม  และ ติดตามผูปวยทุก 6  เดือน เพื่อตรวจสอบการทํางานของตับออน เปนระยะเวลา  
1 ป  หลังจากนั้นขอมูลทั้งหมดจะถูกตรวจสอบความถูกตอง กอนนําไปลงขอมูลในคอมพิวเตอร 
 
วิธีการศึกษา 
 

1. ช้ีแจงวตัถุประสงค ขั้นตอนการวิจยั ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ รวมถึง
ผลขางเคียงที่อาจเกิดขึน้ 

2. ซักประวัติ ตรวจรางกาย สอบถามปจจัยกระตุนที่อาจทําใหเกิดภาวะ DKA 
3. หลังจากผูปวยหายจากภาวะ DKA ภายใน 2 อาทิตยแรก ผูปวยจะไดรับการติดตอ

ใหตรวจการทํางานของตับออน โดยวิธี Mixed meal C-peptide/insulin stimulation test (MMST) 
และประเมินการทํางานของตับออนซ้ําที่เวลา 6 เดือน ระหวางการติดตามอาการที่แผนกผูปวยนอก 
รวมระยะเวลา 1 ป  

4. การตรวจ MMST เปนการตรวจแบบผูปวยนอก โดยผูปวยตองงดอาหารและหยุด
ทานยาหรือฉีดฮอรโมนอินซูลินเปนเวลาอยางนอย 8 ช่ัวโมง เพื่อรับการเจาะเลือด 

5. การตรวจเลือดหลังอดอาหาร (fasting state) จะมีการดูดเลือดประมาณ 10 ml เพื่อ
ตรวจ  Fluoride blood 1 หลอดเพื่อตรวจระดับน้ําตาลในเลือด  

Clot blood tube 2 หลอดเพื่อตรวจฮอรโมน insulin และ C-peptide และอีก 1 หลอดเพื่อ
ตรวจภูมิตานทานตอตับออน(Anti-GAD, Anti-IA2) 
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                  EDTA tube 2 หลอดเพื่อตรวจระดับน้ําตาลสะสม และอีกหนึ่งหลอดเก็บไวตรวจการ
เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมที่เกี่ยวของกับโรคนี้ในอนาคต 
                หลังจากนั้นผูปวยจะไดรับอาหารเหลวตัวอยางที่มีการกําหนดสูตรอาหารแนนอน 
(Ensure® , 1.06 kcal/ml, 250 ml, CHO 172.0 g, Protein 9.3 g, Fat 26.0 g) ปริมาณ 250 ml ดื่มภายใน 
10 นาที และผูปวยจะไดรับการตรวจเลือดปริมาณ 10 cc เพื่อตรวจระดับน้ําตาลในเลือดและตรวจระดับ 
C-peptide ทุก 30 นาที จนครบ 2 ช่ัวโมง (รวมการตรวจเลือดทั้งหมด 5 คร้ัง)  

6. นําเลือดที่ไดมาปนแยกซีร่ัม (Serum) และเม็ดเลือดขาว เก็บที่อุณหภูมิ -70°C เพื่อรอ
ตรวจ DNA, HLA typing ที่เสี่ยงตอการเกิดโรคเบาหวานชนิดนี้ ในอนาคต 

7. ผูปวยจะไดรับการติดตอมาตรวจ MMST ซํ้าแบบเดิมทุก 6 เดือน รวมเปนระยะเวลา  
1 ป  

8. ประเมินอัตราการใชฮอรโมนอินซูลินที่ 1 ปหลังเริ่มการศึกษา  
9. รวบรวมขอมูล,วิเคราะหขอมูลและประเมินผล 

 

 
 
รูปแผนภาพที่ 3   แสดงแผนภาพสรุปการดาํเนินงานวิจยัในผูปวย Ketosis-prone diabetes หลังหาย
จากภาวะ DKA จะไดรับการประเมินตามการจําแนกแบบ Aβ classification แลวติดตามเปนระยะ
ทุก 6 เดือนจนครบระยะเวลาวิจัยที่ 12 เดือน 
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การวิธีการวิเคราะหขอมูล  (Data analysis)  
 ตัวแปรอิสระ(independent variable) คือ ผลการตรวจ Pancreatic autoimmune 

markers (Anti-GAD, Anti-IA 2A) และตรวจการทํางานของตับออนโดยวิธี Mixed meal C-
peptide/insulin stimulation test ภายใน 2 อาทิตย หลังการเกิด ภาวะ DKA (Fasting plasma C-
peptide และ Peak Stimulated C-peptide) 

 ตัวแปร ตาม(dependent variable) คืออัตราการหยดุใช insulin treatment ที่ระยะเวลา 
1 ป  และระดบั Peak Stimulated C-peptide เมื่อติดตามไปทุก 6 เดือนเปนระยะเวลา 1 ป 

 การสรุปขอมูล (Summarization of data)  :  
o Qualitative data : percentage , rate 
o Quantitative data : mean, SD, AUC ของระดับ plasma C-peptide  

 การทดสอบสมมติฐาน(Hypothesis testing) : เปรียบเทียบ baseline characteristics 
ของผูปวยทั้ง 2 กลุมโดยใช Chi-Square test สําหรับ categorical data  และ Unpaired t-test ใน 
continuous data สวนการเปรียบเทียบ คาความแตกตางของระดับซีเปปไทดสูงสุดหลังการกระตุน
ดวยสูตรอาหารมาตรฐานเทียบกับระดับซีเปปไทดกอนกระตุน ในผูปวยทั้ง 2 กลุม จะใช Unpaired 
t-test ถาขอมูลมีการกระจายเปนแบบปกติ  โดยมีคา p<0.05 พิจารณาเปนคาที่มีนัยสําคัญทางสถิติ 
แตถาขอมูลมีการกระจายไมปกติ จะใชวิธี Mann Whitney U test วิเคราะหขอมูลทั้งหมดโดยใช
โปรแกรม SPSS version 17 



บทท่ี 4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 

คุณลักษณะของประชากรในการศึกษา 
 
 ในการศึกษานี้มีผูปวยที่เขาไดกับภาวะ Ketosis-prone diabetes จํานวน 12 ราย เทียบ
กับผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 จํานวน 12 ราย โดยอายุเฉลี่ยในกลุม Ketosis-prone diabetes อยูที่ 
43.0±11.1 ป ซ่ึงสูงกวากลุมเปรียบเทียบคือโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมีอายุเฉลี่ยอยูที่ 26.7 ±10.3 ป 
(p<0.05)  ในกลุม Ketosis-prone diabetes มีผูปวยเพศชาย 8 ราย เทียบกับกลุมเบาหวานชนิดที่ 1 
ซ่ึงมีผูปวยชาย 5 ราย จํานวนผูปวยเบาหวานรายใหมที่เพิ่งไดรับการวินิจฉัยคร้ังแรก พบถึง 11 ใน 
12 รายในกลุม Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยที่ทราบวาเปนเบาหวานครั้งแรกเพียง 3 ราย
ในอีกกลุม ประวัติโรคเบาหวานในครอบครัวไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในผูปวยทั้ง
สองกลุม ดัชนีมวลกายกอนเกิดภาวะ DKA มีคาสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในกลุม Ketosis-
prone diabetes เมื่อเทียบกับกลุมโรคเบาหวานชนิดที่ 1 (27.6±5.4 kg/m2 เทียบกับ 21.8±3.8 kg/m2)   
สวนผลตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนๆ ในขณะเกิดภาวะเลือดเปนกรด พบวาไมแตกตางกันในทั้ง
สองกลุม รายละเอียดแสดงเปรียบเทียบดังในตารางที่ 1   
 
ตารางที่ 1 แสดงลักษณะขอมูลพื้นฐานของประชากรที่นํามาศึกษา 
 
ขอมูลพื้นฐาน กลุมผูปวยที่ศกึษา p-value 

Ketosis-prone diabetes 
(จํานวน 12 ราย) 

DM Type1  
 (จํานวน 12 ราย) 

อายุ (ป) 43.0±11.1 26.7 ±10.3 0.005 
เพศชาย (%) 66.7 41.7 0.237 
จํานวนผูปวยที่เปนโรคเบาหวาน 
คร้ังแรก 

11 3 0.001 

ระยะเวลาที่เปนโรคเบาหวานเฉพาะ
ในผูปวยที่ทราบวาเปนโรคเบาหวาน
อยูเดิม (ป) 

15 8 0.025 
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ตารางที่ 1 (ตอ) 
 
ขอมูลพื้นฐาน กลุมผูปวยที่ศกึษา p-value 

Ketosis-prone diabetes 
(จํานวน 12 ราย) 

DM Type1  
 (จํานวน 12 ราย) 

จํานวนผูปวยที่มีประวัติโรคเบาหวาน
ในครอบครัว 

10 5 1.000 

คาดัชนีมวลกายกอนเกิดภาวะDKA 
(กิโลกรัม/ตารางเมตร) 

27.6±5.4 21.8±3.8 0.001 

คาดัชนีมวลกายหลังเกดิภาวะDKA 
(กิโลกรัม/ตารางเมตร) 

23.4±5.8 
 

20.3 ±3.3 0.005 

ระดับน้ําตาลในเลือดแรกรับ (mg/dl)  632 ±248 514 ±125 0.327 
คาความเปนกรดขณะเกิดภาวะDKA 
(arterial pH) 

7.12 ±0.10 7.12 ±0.11 0.856 

ระดับHbA1C ขณะเกิดภาวะ DKA (%) 11.7±3.5 10.6±2.2 0.493 
 
ผลการตรวจการทํางานของตับออนหลังหายจากภาวะ DKA ภายใน 2 อาทิตย 
 ภายหลังหายจากภาวะ DKA ภายใน 2 อาทิตย กลุมผูปวยที่คัดเลือกเขาการศึกษา
ไดรับการประเมินการทํางานของตับออน โดยการกระตุนการหลั่งอินซูลินดวยอาหารสูตร
มาตรฐาน (Mixed Meal Stimulation Test, MMST) พบวา กลุมผูปวย Ketosis-prone diabetes มีผล
การตอบสนองที่หลากหลาย ตางจากผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 อยางชัดเจนซึ่งมีคาระดับ plasma 
C-peptide ที่ต่ํามากจนวัดไมได ดังรูปแผนภาพที่  4  โดยการตอบสนองจากการวัดคา plasma C-
peptide มีแนวโนนจะตอบสนองสูงสุดที่ 90 หรือ 120 นาที ภายหลังการกระตุน คาเฉล่ียของ 
fasting plasma C-peptideในผูปวย Ketosis-prone diabetes อยูที่ 0.82±0.72 ng/ml เมื่อเทียบกับ
ผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ซึ่งอยูที่ 0.23±0.19 ng/ml (p-value = 0.014)  คามัธยฐาน fasting 
plasma C-peptide ในกลุมผูปวยเบาหวานที่เส่ียงตอภาวะเลือดเปนกรดอยูที่ 0.75 ng/dl (0.13-1.23) 
เทียบกับ 0.10 ng/dl (0.10-0.45) ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 (p=0.024)  และคามัธยฐาน median 
peak stimulated plasma C-peptide ในกลุมผูปวยเบาหวานที่เส่ียงตอภาวะเลือดเปนกรดอยูที่ 1.20 
ng/dl (0.55-6.65) เทียบกับ 0.15 ng/dl (0.10-0.50) ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 (p=0.018) 
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  จากแผนภาพถาใชคาจุดตัดตามนิยามเชิงปฎิบัติการของ preserved beta cell function 
อยูที่คา fasting plasma C-peptide ที่ระดับมากกวาหรือเทากับ 1.0 ng/ml หรือคา peak stimulated 
plasma C-peptide  ที่ระดับมากกวาหรือเทากับ 1.5 ng/ml จะสามารถแบงกลุมผูปวย Ketosis-prone 
diabetes ออกเปนสองกลุม คือกลุมที่ยังมี preserved beta cell function (β+) และกลุมที่ไมมี 
preserved beta cell function (β-) 

 
 
หมายเหตุ  ในการศึกษานี้มีผูปวย Ketosis-prone diabetes  2 รายที่ไมตอบสนองตอการกระตุน ทํา
ใหเสนกราฟทบักันดังรูป 
 
 รูปแผนภาพที่ 4  แสดงผลการตอบสนองตอการกระตุนการหลั่งอินซูลินดวยอาหาร
สูตรมาตรฐานในผูปวย Ketosis-prone diabetes ซ่ึงมีการตอบสนองที่หลากหลาย โดยแกน X แสดง
ถึงระดับ plasma C-peptide ที่ระยะเวลาตางๆ หลังทานอาหารสูตรมาตรฐาน (เสนประสีดํา แสดง
ถึงคาจุดแบงระดับ peak stimulated plasma C-peptide ที่ระดับมากกวาหรือเทากับ 1.5 ng/ml เพื่อ
แยกผูปวยวายังมี  preserved beta cell function หรือไม) 
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ผลการตรวจการทํางานของตับออนตลอดการศึกษาที่ระยะเวลา 12 เดือน 
 เมื่อติดตามการทํางานของตับออนในผูปวยทั้งสองกลุม ทุก 6 เดือนจนครบระยะเวลา
การศึกษาที่ 12 เดือนพบวา ในกลุมผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ยังคงมีระดับ fasting และ peak 
stimulated C-peptide ต่ํามากตลอดระยะเวลาการศึกษา ซ่ึงยังคงแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.001) ตลอดระยะเวลาการศึกษา เมื่อเทียบกับกลุม Ketosis-prone diabetes ตามรูปแผนภาพที่ 5  
และ 6  โดยกลุมผูปวย Ketosis-prone diabetes มีแนวโนมจะมีการตอบสนองตอการกระตุน เพิ่ม
มากขึ้นตามระยะเวลาที่ติดตามแตมีคาเบี่ยงเบนมาตรฐานที่กวางมาก ตามตารางที่   2  ซ่ึงแสดง
คาเฉลี่ยของ plasma C-peptide ที่ระยะเวลาตางๆ ในผูปวยทั้งสองกลุม  และรูปแผนภาพที่  7  แสดง
คาพื้นที่ใตกราฟ (area under the curve, AUC) ของผูปวย Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวย
โรคเบาหวานชนิดที่ 1 ตลอดระยะเวลาที่ศึกษาซึ่งแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.001) 
 

 
 
 รูปแผนภาพที่  5  แสดงระดับ fasting plasma C-peptideในผูปวย Ketosis-prone 
diabetes ซ่ึงมีการตอบสนองที่หลากหลาย เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมีระดับ fasting 
plasma C-peptide ซ่ึงต่ํามากจนวัดไมได ตลอดระยะเวลาการศึกษา  
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 รูปแผนภาพที่  6 แสดงระดับ peak stimulated plasma C-peptideในผูปวย Ketosis-
prone diabetes ซ่ึงมีการตอบสนองที่หลากหลาย เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงมีระดับ peak 
stimulated plasma C-peptide ซ่ึงต่ํามากจนวัดไมได ตลอดระยะเวลาการศึกษา  
 
ตารางที่ 2 แสดงระดับคาเฉล่ีย plasma C-peptide จากการกระตุนดวยอาหารสตูรมาตรฐานใน
ผูปวย Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 1  
 
ระดับ plasma C-peptide (ng/ml) ผูปวยกลุม ketosis-

prone diabetes 
ผูปวยโรคเบาหวาน

ชนิดท่ี 1 
p-value 

คาเฉล่ีย fasting C-peptide ท่ี 
baseline 

 0.82±0.72   0.23±0.19 0.014 

คาเฉล่ีย peak C-peptideท่ี baseline  2.95±3.08   0.57±0.75 0.009 
คาเฉล่ียท่ี fasting C-peptide ท่ี 6 
เดือน 

1.09±0.88 0.27±0.23 0.008 
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ตารางที่ 2  (ตอ) 
 
ระดับ plasma C-peptide (ng/ml) ผูปวยกลุม ketosis-

prone diabetes 
ผูปวยโรคเบาหวาน

ชนิดที่ 1 
p-value 

คาเฉล่ีย peak C-peptideท่ี 6 เดือน  4.25±3.80   0.76±0.95 0.005 
คาเฉล่ียท่ี fasting C-peptide ท่ี 12 
เดือน 

1.18±1.07 0.19±0.13 0.010 

คาเฉล่ีย peak C-peptideท่ี 12 เดือน  3.93±3.82  0.50±0.61 0.006 
 
 
ตารางที่ 3 แสดงคาพื้นท่ีใตกราฟของ plasma glucose และ plasma C-peptide ในกลุมผูปวย 
Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 1  
 
  KPDM Group DM Type1 
At 2 Weeks after DKA   
Glucose AUC   (mg/dl x 2 hrs) 30,098 (27,071-41,201) 37,770 (27,266-42,574) 
C-peptide AUC (ng/dl x 2 hrs) 126 (35-411) 14 (12-78) 

At 6 Month Follow up   
Glucose AUC   (mg/dl x 2 hrs) 27,653(23,231-37,054) 31,493 (24,334-37,200) 
C-peptide AUC (ng/dl x 2 hrs) 249 (79-552) 12 (12-129) 

At 12 Month Follow up   
Glucose AUC   (mg/dl x 2 hrs) 25,311(23,989-34,264) 30,990 (28,035-33,975) 
C-peptide AUC (ng/dl x 2 hrs) 230 (41-670) 12 (12-57) 
      
Data are presented as median with interquartile range in parentheses 
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 รูปแผนภาพที่  7  แสดงพื้นที่ใตกราฟ (AUC)  จากการกระตุนดวยอาหารสูตร
มาตรฐานในผูปวย Ketosis-prone diabetes เทียบกับผูปวยเบาหวานชนดิที่ 1  
 
การแบงผูปวย Ketosis-prone diabetes ตามระบบ Aβ classification 
 
 ในการศึกษานี้ ผูปวย Ketosis-prone diabetes ทั้ง 12 รายสามารถจําแนกผูปวยตาม
ระบบ Aβ classification ที่ baseline ภายหลังหายจากเลือดเปนกรดไดเปน 3 กลุมคือ A+β- 
จํานวน 2 ราย   A-β+ จํานวน 5 ราย และ A-β- จํานวน 2 ราย โดยในการศึกษานี้ไมพบผูปวยราย
ใดที่จัดอยูในกลุม A+β+  รายละเอียดของผูปวยในแตละกลุมสรุปดังในตารางที่ 4 
 เมื่อติดตามผูปวย Ketosis-prone diabetes ตลอดระยะการศึกษาพบวา ผูปวยในกลุม 
A- β+ มีแนวโนมตอบสนองตอการกระตุนตับออนดวยอาหารสูตรมาตรฐานดีขึ้นเรื่อยๆ เมื่อเวลา
ผานไป ตางกับผูปวยในอีก 2 กลุม ดังรูปแผนภาพที่ 8 และ  9    
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ตารางที่ 4 แสดงรายละเอียดของผูปวย Ketosis-prone diabetes ตามการจําแนกแบบระบบ Aβ 
classification รวมถึงอัตราการหยุดอินซูลินในผูปวยแตละประเภท 
 

 A+ß - KPDM A-ß+ KPDM A-ß- KPDM 
N 2 5 5 
Age (years) 59.5±0.7 39.6±11.8 39.8±6.1 
Male/Female 1/1 3/2 4/1 
New-onset diabetes 1 4 4 
Duration of diabetes in  

known diabetes patients (years) 
15 4 6 

Family history of diabetes 0 3 2 
BMI(kg/m2) before symptoms 26.9±6.6 33.1±6.5 26.0±4.1 
HbA1C at baseline (%) 8.8±2.1 12.4±3.2 12.2±4.2 
HbA1C at 12 months (%) 9.1±2.1 6.8±0.6 8.6±2.6 
Fasting C-peptide  

at baseline (ng/ml) 
0.1±0.0 1.3±0.8 0.6±0.4 

Peak stimulated C-peptide  

at baseline (ng/ml)  
0.1±0.0 6.1±1.9 0.9±0.3 

Fasting C-peptide  

at 12 months  (ng/ml)  
0.1±0.0  1.2±1.7 

Peak stimulated C-peptide  

at 12 months (ng/ml)  
0.1±0.0  2.1±2.5 

Insulin discontinued 0 4 0 
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 รูปแผนภาพที่  8  แสดงระดบั fasting plasma C-peptideในผูปวยแตละประเภทของ 
Ketosis-prone diabetes ตลอดระยะเวลาการศึกษา 
 

 
 รูปแผนภาพที่  9  แสดงระดบั peak stimulated plasma C-peptideในผูปวยแตละ
ประเภทของ Ketosis-prone diabetes ตลอดระยะเวลาการศึกษา 



34 
 

ผูปวย Ketosis-prone diabetes ท่ีสามารถหยุดอินซูลินไดและกลุมท่ีตองใชอินซูลินตอเนื่อง 
 ในการศึกษานี้ มีผูปวย Ketosis-prone diabetes ที่สามารถหยุดอินซูลินไดทั้งหมด 4 
รายจากผูปวยทั้งหมด 12 ราย หรือคิดเปนรอยละ 33 แตเมื่อมาพิจารณา ผูปวยที่สามารถหยุด
อินซูลินไดตามการแบงประเภทแบบ Aβ classification พบวาผูปวยที่หยุดอินซูลินไดทั้งหมดมา
จากผูปวยในกลุมที่เปน A-β+ หรือคิดเปนรอยละ 80 ของผูปวยกลุมนี้ (4 ใน 5 ราย) ที่ระยะเวลา 
คามัธยฐานที่ 3 เดือนหลังจากออกจากโรงพยาบาล (2-7 เดือน) โดยรายละเอียดขอมูลพ้ืนฐานใน
ผูปวยทั้งสองกลุมแสดงดังในตารางที่  5   ปจจัยที่สามารถทํานายการหยุดอินซูลินได มีเพียงคา 
peak stimulated C-peptide ที่ baseline เทานั้นที่มีคาแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.043) 
 
ตารางที่ 5 แสดงรายละเอียดผูปวย Ketosis-prone diabetes ท่ีสามารถหยุดอินซูลินไดและกลุมท่ี
ยังตองใชอินซูลินตอเนื่องหลงัหายจากภาวะเลือดเปนกรด 
 

ขอมูลพื้นฐาน กลุมท่ีหยุด insulin 
ได 

กลุมท่ีตองใช insulin
ตอเนื่อง 

P-value 

อายุ (ป) 35.8±11.1 42.4 ±11.5 0.210 
เพศชาย (%) 50 75 0.781 
รอยละของประวัติโรคเบาหวานใน
ครอบครัว 

100 75 0.334 

คาดัชนีมวลกายกอนเกิดภาวะDKA 
(กิโลกรัม/ตารางเมตร) 

30.1±5.0 26.4±5.4 0.073 

ระดับน้ําตาลในเลือดแรกรับขณะเกิด
ภาวะ DKA (mg/dl)  

572 ±270 669±236 0.417 

ระดับ HbA1C ขณะเกิดภาวะ DKA (%) 11.5±3.2 9.7±2.0 0.092 
ระดับ HbA1C ที่ระยะเวลา 12 เดือน (%) 7.2±2.9 9.6±3.2 0.124 
ขนาดอินซูลินตอวันขณะออกจาก
โรงพยาบาล(ยูนิต) 

41±17 58±20 0.074 

Mean Fasting C-peptide at baseline 
(ng/ml) 

1.1±0.3 0.7±0.9 0.122 

Mean Peak C-peptide at baseline (ng/ml) 5.8±2.1 1.5±2.5 0.043 
 



บทท่ี 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 
 
สรุปผลการวิจัย 
 จากผลการวิจัยพบวาการศึกษาการกระตุนการทํางานของตับออนในผูปวย Ketosis-
prone diabetes โดยใชอาหารสูตรมาตรฐาน มีความแตกตางกันมากในผูปวยแตละราย และแตกตาง
จากผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ตั้งแตหายจากภาวะเลือดเปนกรดภายใน 
2 อาทิตย โดยการตอบสนองจากการวัดคา plasma C-peptide มีแนวโนนจะตอบสนองสูงสุดที่ 90 
หรือ 120 นาที ภายหลังการกระตุน คาเฉลี่ยของ fasting plasma C-peptideในผูปวย Ketosis-prone 
diabetes อยูที่ 0.82±0.72 ng/ml เมื่อเทียบกับผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 ซ่ึงอยูที่ 0.23±0.19 ng/ml 
เมื่อติดตามผูปวยเหลานี้จนจบการศึกษาที่ระยะเวลา 12 เดือน ยังคงพบการตอบสนองตอการ
กระตุนดวยอาหารสูตรมาตรฐานที่แตกตางจากผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1  

การจัดแบงกลุมผูปวย Ketosis-prone diabetes โดยใชระบบ Aβ classification ใน
การศึกษานี้พบวามีประโยชนในการทํานายความสามารถในการหยุดใชอินซูลินหลังหายจากภาวะ
เลือดเปนกรด โดยในการศึกษานี้จากจํานวนผูปวย Ketosis-prone diabetes 12 ราย พบวาสามารถ
หยุดใชอินซูลินได 4 รายที่ระยะเวลามัธยฐาน 3 เดือน และที่นาสนใจคือผูปวยทั้งหมดนี้อยูในกลุม
ของ A-β+ หรือคิดเปนรอยละ 80 (4 ใน 5 ราย) ของผูปวยกลุม A-β+ จากผลการวิเคราะหในกลุม
ผูปวยที่หยุดอินซูลินได และกลุมที่หยุดไมไดพบวา มีเพียงคา baseline plasma peaked stimulated 
C-peptide ที่เปนปจจัยในการทํานายการหยุดใชอินซูลินในผูปวยเหลานี้ ดังนั้นการประเมินผูปวย 
Ketosis-prone diabetes ภายหลังหายจากภาวะเลือดเปนกรด ควรไดรับการประเมินดวยระบบ Aβ 
classification เพื่อพิจารณาหยุดใชอินซูลินในผูปวยกลุม A-β+ 
 
อภิปรายผลการวิจัย 

 
การวิจัยนี้เปนการศึกษาแบบไปขางหนาในผูปวยกลุม Ketosis-prone diabetes ที่มีการ

ดําเนินโรคที่หลากหลายและตางจากผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 อยางชัดเจน ถึงแมจะมีอาการและ
อาการแสดงที่เกิดภาวะเลือดเปนกรดเหมือนกัน คลายคลึงกับรายงานการศึกษาอื่นๆ [13,20,28] 
จากตางประเทศที่ใชการประเมินการตอบสนองตอตับออนดวยฮอรโมนกลูคากอนซึ่งหาไดยากใน
ประเทศไทย การแบงกลุมผูปวยเหลานี้ดวยระบบ Aβ classification พบวาไดประโยชนในการ
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พิจารณาหยุดใชอินซูลิน โดยจากผลวิจัยในรายงานนี้พบผูปวยกลุม A-β+ มากที่สุด (5 รายจาก 12 
ราย) และอัตราการหยุดใชอินซูลินในกลุมนี้ มีอัตราใกลเคียงกับผูปวยที่รายงานจากงานวิจัยอ่ืนๆ
จากประเทศสหรัฐอเมริกา [14,48] โดยการแบงผูปวยดวยระบบนี้มีประโยชนมากกวาการแบงดวย
ใชลักษณะทางกายภาพ (BMI) อยางเดียว หรือการใชเพียงการตรวจพบภูมิตานทานตอตับออน แต
เนื่องจากในผูปวยที่นํามาศึกษานี้ ยังไมมีผูปวยกลุมที่เปน A+β+ จึงยังไมสามารถบอกไดชัดเจนวา 
ระหวางปจจัยดานการตรวจพบภูมิตานทานตอตับออน (A component) กับความสามารถในการ
หล่ังอินซูลิน (β component) ปจจัยใดจะเปนปจจัยที่สําคัญกวาตอการดําเนินโรคของผูปวย 
Ketosis-prone diabetes ในรายงานจากตางประเทศพบวาผูปวยกลุม A+β+ มีการดําเนินโรคที่
หลากหลาย ประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยกลุมนี้ก็ยังสามารถหยุดใชอินซูลินได โดยไมเกิดภาวะ
เลือดเปนกรดซ้ํา จึงแสดงวา การพิจารณาเพียงแตปจจัยการตรวจพบภูมิตานทานตอตับออน อาจไม
เพียงพอในการทํานายการหยุดอินซูลินในผูปวยกลุมนี้ เนื่องจากพยาธิกําเนิดของโรคนี้ยังไมทราบ
แนชัด และขอมูลที่ไดมามักมาจากผูปวยชนชาติแอฟริกัน ในปจจุบันยังไมทราบชัดเจนวาทําไม
ภาวะนี้มีแนวโนมเกิดในเพศชายมากกวา ดังนั้นในอนาคตจึงนาจะมีการศึกษาที่ใหญมากขึ้นเพื่อดู
ผลของภาวะพรองเอนไซม G6PD และการตรวจทางพันธุกรรมในผูปวยชาวไทยวาจะไดผล
แตกตางจากการศึกษาในชนชาติอ่ืนๆหรือไม 

ขอมูลจากผูปวยชาวไทยนี้นาจะเปนประโยชนตอการศึกษาตอไปในอนาคตถึงพยาธิ
กําเนิด และการดําเนินโรควาแตกตางกับรายงานในตางประเทศหรือไม นอกจากนี้รายงานนี้ยัง
แสดงใหเห็นวาผูปวย Ketosis-prone diabetes สามารถพบไดเร่ือยๆ ในผูปวยชาวไทย ซ่ึงเมื่อเทียบ
กับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ที่มาดวยภาวะเลือดเปนกรดอาจอยูในอัตราสวนที่นอยกวา แตควร
คิดถึงภาวะนี้เสมอ เมื่อประเมินผูปวยผูใหญที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานครั้งแรกจาก
ภาวะเลือดเปนกรด การติดตามผูปวยกลุมนี้ดวย Aβ classification หลังหายจากภาวะเลือดเปนกรด 
มีประโยชนอยางมากในการพิจารณาหยุดใชอินซูลิน  
 
ขอเสนอแนะและขอจํากัดของการวิจัย 
  
 การศึกษานี้เปนการศึกษาไปขางหนาที่ติดตามการดําเนินโรคเปนระยะเวลา 12 เดือน 
ถึงแมจะเห็นความแตกตางระหวางผูปวยกลุม Ketosis-prone diabetes และผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 
แตถามีการติดตามผูปวยนานกวานี้อาจเห็นการดําเนินโรคในกลุมอ่ืนๆ ของ Ketosis-prone diabetes 
โดยเฉพาะกลุม A-β- วากลุมนี้จะจัดอยูในกลุม DM Type1B ไดหรือไม (โรคเบาหวานชนิดที่ 1 ที่
ตรวจไมพบภูมิตานทานตอตับออน) นอกจากนี้การตรวจการกระตุนตอตับออนดวยอาหารสูตร
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มาตรฐานในการศึกษานี้เปนการตรวจ plasma C-peptide ทุก 30 นาทีตลอดระยะเวลา 120 นาที 
นาจะมีการศึกษาเพิ่มเติมวาถาตรวจ stimulated plasma C-peptide เพียงแค 1 จุดเวลาคือ 90 หรือ 
120 นาที จะสามารถทดแทนการหา peak stimulated plasma C-peptide ไดหรือไม เพื่อยน
ระยะเวลาและความยุงยากในการตรวจนี้ ซ่ึงจะเปนประโยชนในการนําไปใชจริงในทางปฎิบัติ  
 สําหรับขอจํากัดของการวิจัยนี้ ที่สําคัญอีกอยางคือ การพิจารณาการหยุดอินซูลิน
ขึ้นอยูกับการตัดสินใจของแพทยผูดูแลแตละทานซึ่งในการศึกษานี้สวนใหญเปนแพทยเฉพาะ
ทางดานโรคตอมไรทอและเบาหวานโดยตรง การหยุดใชอินซูลินในการศึกษานี้ยังไมมีแนวทางที่
ชัดเจนวาควรเริ่มหยุดเมื่อใด จึงอาจมีผลกระทบตออัตราการหยุดใชอินซูลินในการศึกษานี้ อยางไร
ก็ตามผูปวยหนึ่งรายในกลุม A-β+ ที่ไมสามารถหยุดอินซูลินได อยูภายใตการดูแลของผูวิจัยหลัก
เอง ซ่ึงยังตองใชอินซูลินในปริมาณมาก (100 ยูนิตตอวัน) ยังคุมระดับน้ําตาลไดไมดี จึงนาจะไม
สามารถหยุดใชอินซูลินไดจริงๆ ในอนาคตการศึกษาเพื่อดูอัตราการหยุดอินซูลินในผูปวย Ketosis-
prone diabetes นี้ควรจะมีแนวทางในการปรับลดยาอินซูลินและระยะเวลาในการนัดตรวจติดตาม
หลังผูปวยหายจากภาวะเลือดเปนกรดใหชัดเจน เพื่อใหการวิจัยเปนไปในทางเดียวกัน 
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เอกสารแสดงความยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
 

ชื่อโครงการวจัิย  การศึกษาความสามารถของการหลั่งอินซูลินจากตับออนในผูปวยเบาหวานที่
เสี่ยงตอภาวะเลือดเปนกรดและผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่หนึ่ง โดยประเมินระดับซีเปปไทดที่
ระดับสูงสุดหลังการกระตุนดวยอาหารสูตรมาตรฐาน 
 
ผูสนับสนุนการวิจัย  
หนวยตอมไรทอ ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 
แพทยผูทําวิจัย  
ช่ือ   นายแพทยยศพล เตยีวจติตเจริญ 
ที่อยู  ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 
เบอรโทรศัพทที่ทํางาน 02-2564246 เบอรโทรศัพทมือถือ 089-4521100 
แพทยผูรวมในโครงการวิจัย 
ช่ือ   ผูชวยศาสตราจารยนายแพทยสารัช สุนทรโยธิน 
ที่อยู  ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 
เบอรโทรศัพทที่ทํางาน 02-2564246  
 
เรียน ผูเขารวมโครงการวิจัยทุกทาน 
 ทานไดรับเชิญใหเขารวมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากทานเปนผูปวยที่มีภาวะเลือดเปนกรด
จากโรคเบาหวาน ซ่ึงอาจจัดอยูในกลุมโรคเบาหวานชนิดพิเศษที่เสี่ยงตอการเกิดภาวะเลือดเปนกรด
ไดงาย กอนที่ทานจะตัดสินใจเขารวมในการศึกษาวิจัยดังกลาว ขอใหทานอานเอกสารฉบับนี้อยาง
ถ่ีถวน เพื่อใหทานไดทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ หากทานมีขอ
สงสัยใดๆ เพิ่มเติม กรุณาซักถามจากแพทยผูทําวิจัย หรือแพทยผูรวมทําวิจัยซ่ึงจะเปนผูสามารถ
ตอบคําถามและใหความกระจางแกทานได 
 ทานสามารถขอคําแนะนําในการเขารวมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย
ประจําตัวของทานได ทานมีเวลาอยางเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถาทานตัดสินใจแลววาจะ
เขารวมในโครงการวิจัยนี้ ขอใหทานลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 
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เหตุผลความเปนมา 
 โรคเบาหวานในผูใหญที่มาดวยอาการเลือดเปนกรดเปนภาวะแทรกซอนเฉียบพลันที่พบ
ไดนอยในโรคเบาหวานในผูใหญ จากการศึกษาในตางประเทศพบวาผูปวยบางรายสามารถหยุดยา
อินซูลินไดหลังติดตามผูปวยกลุมนี้ตอไปในระยะยาว แตบางรายตองใชยาอินซูลินตลอดชีวิตเพื่อ
คุมระดับน้ําตาลในเลือด เนื่องจากภาวะแทรกซอนนี้พบไดนอยมากในผูปวยเบาหวานในผูใหญ 
และปจจุบันยังไมมีขอมูลการดําเนินโรคของภาวะนี้ในคนไทย การศึกษานี้จึงเปนการศึกษาแรกที่
จะชวยทําใหเขาใจการดําเนินโรคของภาวะแทรกซอนนี้ได และอาจนําไปสูการรักษาและการ
ปองกันภาวะแทรกซอนนี้ในอนาคต 
 
วัตถุประสงคของการศึกษา 
 วัตถุประสงคหลักจากการศึกษาในครั้งนี้คือ เพื่อศึกษาลักษณะการดําเนินโรคของ
โรคเบาหวานในผูใหญที่มาดวยอาการเลือดเปนกรดจากโรคเบาหวาน เนื่องจากภาวะดังกลาวเปน
ภาวะแทรกซอนเฉียบพลันที่พบไดนอยในโรคเบาหวานในผูใหญ จํานวนผูเขารวมในโครงการวิจัย
นี้ กําหนดเบื้องตนขั้นต่ําที่ 11 รายในผูปวยกลุมที่สงสัยเปนโรคเบาหวานที่เลือดเปนกรดงาย เทียบ
กับผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 ทั่วไป จํานวน 11 ราย  
 
วิธีการท่ีเก่ียวของกับการวิจัย 
 หลังจากทานใหความยินยอมที่จะเขารวมในโครงการวิจัยนี้ ผูวิจัยจะขอตรวจเลือดของ
ทานหลังจากออกจากโรงพยาบาลโดย ทานจะไดรับเชิญใหมาพบแพทยตามวันเวลาที่ผูทําวิจัยนัด
หมาย ทุก 6 เดือน เปนระยะเวลารวม 1 ป (รวมการตรวจเลือดทั้งหมด 3 ครั้งในชวงระยะเวลา 1 ป
นี้) เพื่อตรวจสุขภาพรางกายอยางละเอียด ประเมินผลทางหองปฎิบัติการตางๆ ที่เกี่ยวของกับการ
ทํางานของตับออนโดยการตรวจความสามารถของการหลั่งฮอรโมนอินซูลินจากตับออนหลัง
รับประทานอาหารเหลวตัวอยาง โดยมีการดูดเลือดตรวจจากสายหลอดเลือดที่คาไวที่หลังแขนของ
ทานทุก 30 นาทีหลังดื่มอาหารเหลวตัวอยาง เปนจํานวน 5 คร้ัง จนครบ 2 ช่ัวโมง รวมปริมาณ
ตัวอยางเลือดที่ใชประมาณ 20 มิลลิลิตรในแตละครั้งที่มาทดสอบ  
 
ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผูเขารวมในโครงการวิจัย 
 เพื่อใหงานวิจัยนี้ประสบความสําเร็จ ผูทําวิจัยใครขอความความรวมมือจากทาน  โดยจะ
ขอใหทานปฏิบัติตามคําแนะนําของผูทําวิจัยอยางเครงครัด รวมทั้งแจงอาการผิดปกติตาง ๆ ที่เกิด
ขึ้นกับทานระหวางที่ทานเขารวมในโครงการวิจัยใหผูทําวิจัยไดรับทราบ 
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ความเสี่ยงท่ีอาจไดรับ 
 ทานมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ชํ้าจากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณที่เจาะ
เลือดหรือหนามืด  และโอกาสที่จะเกิดการติดเชื้อบริเวณที่เจาะเลือดพบไดนอยมาก  
 
ประโยชนท่ีอาจไดรับ 
  การเขารวมในโครงการวิจัยนี้อาจจะทําใหทานไดรับการติดตามรักษาโรคเบาหวานอยาง
ตอเนื่อง แตไมไดรับรองวาทานจะสามารถหยุดใชยาอินซูลินได เนื่องจากการศึกษานี้เปนเพียงการ
ติดตามการดําเนินโรคของภาวะเปนกรดในเลือดจากโรคเบาหวาน การรักษาโรคเบาหวานยังคง
ขึ้นอยูกับดุลยพินิจของแพทยประจําตัวทาน  
 
วิธีการและรูปแบบการรักษาอื่น ๆ ซ่ึงมีอยูสําหรับอาสาสมัคร 
 ทานไมจําเปนตองเขารวมโครงการวิจัยนี้เพื่อประโยชนในการรักษาโรคที่ทานเปนอยู 
เนื่องจากมีแนวทางการรักษาอื่น ๆ หลายแบบสําหรับรักษาโรคของทานได ดังนั้นจึงควรปรึกษา
แนวทางการรักษาวิธีอ่ืนๆ กับแพทยผูใหการรักษาทานกอนตัดสินใจเขารวมในการวิจัย 
 
ขอปฏิบัติของทานขณะที่รวมในโครงการวิจัย 
ขอใหทานปฏิบัติดังนี้ 

- ขอใหทานใหขอมูลทางการแพทยของทานทั้งในอดีต และปจจุบัน แกผูทําวิจัยดวย
ความสัตยจริง 

- ขอใหทานแจงใหผูทําวิจัยทราบความผิดปกติที่ เกิดขึ้นระหวางที่ทานรวมใน
โครงการวิจัย 

 
อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเขารวมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู ทําวิจัย/
ผูสนับสนุนการวิจัย 
 หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัย ทานจะไดรับการรักษาอยางเหมาะสมทันที  หาก
พิสูจนไดวาทานปฏิบัติตามคําแนะนําของทีมผูทําวิจัยแลว ผูทําวิจัย/ผูสนับสนุนการวิจัยยินดีจะ
รับผิดชอบคาใชจายในการรักษาพยาบาลของทาน และการลงนามในเอกสารใหความยินยอม 
ไมไดหมายความวาทานไดสละสิทธ์ิทางกฎหมายตามปกติที่ทานพึงมี 
                  ในกรณีที่ทานได รับอันตรายใด  ๆ  หรือตองการขอมูลเพิ่มเติมที่ เกี่ยวของกับ
โครงการวิจัย ทานสามารถ 
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ติดตอกับผูทําวิจัยคือ นายแพทยยศพล เตียวจิตตเจริญ ไดตลอด 24 ช่ัวโมง 
 
คาใชจายของทานในการเขารวมการวิจัย 
 คาใชจายอ่ืนที่เกี่ยวของกับโครงการวิจัยคือ คาวิเคราะหทางหองปฏิบัติการ ผูสนับสนุน
การวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบทั้งหมด รวมทั้งคาเดินทางตามความถี่ที่ทานไดมาพบแพทย 
 
คาตอบแทนสําหรับผูเขารวมวิจัย 
 ทานจะไดรับเงินคาตอบแทนจากการเขารวมในการวิจัย แตทานจะไดรับคาเดินทางและ
เงินชดเชยการสูญเสียรายได หรือความไมสะดวก ไมสบาย  ในการมาพบแพทยทุกครั้ง ครั้งละ 300 
บาท รวมทั้งหมด 5 คร้ังตลอดโครงการวิจัยนี้ในชวง 2 ป  
 
การเขารวมและการสิ้นสุดการเขารวมโครงการวิจัย 
 การเขารวมในโครงการวิจัยคร้ังนี้เปนไปโดยความสมัครใจ หากทานไมสมัครใจจะเขา
รวมการศึกษาแลว ทานสามารถถอนตัวไดตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไมมี
ผลตอการดูแลรักษาโรคของทานแตอยางใด 
 
การปกปองรักษาขอมูลความลับของอาสาสมัคร 
 ขอมูลที่อาจนําไปสูการเปดเผยตัวทาน จะไดรับการปกปดและจะไมเปดเผยแกสาธารณชน 
ในกรณีที่ผลการวิจัยไดรับการตีพิมพ ช่ือและที่อยูของทานจะตองไดรับการปกปดอยูเสมอ โดยจะ
ใชเฉพาะรหัสประจําโครงการวิจัยของทาน 
 จากการลงนามยินยอมของทานผูทําวิจัย และผูสนับสนุนการวิจัยสามารถเขาไปตรวจสอบ
บันทึกขอมูลทางการแพทยของทานไดแมจะสิ้นสุดโครงการวิจัยแลวก็ตาม หากทานตองการ
ยกเลิกการใหสิทธิ์ดังกลาว ทานสามารถแจง หรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการใหคํายินยอม โดยสงไป
ที่ หนวยตอมไรทอ ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 หากทานขอยกเลิกการใหคํายินยอมหลังจากที่ทานไดเขารวมโครงการวิจัยแลว ขอมูล
สวนตัวของทานจะไมถูกบันทึกเพิ่มเติม อยางไรก็ตามขอมูลอ่ืน ๆ ของทานอาจถูกนํามาใชเพื่อ
ประเมินผลการวิจัย  และทานจะไมสามารถกลับมาเขารวมในโครงการนี้ไดอีก ทั้งนี้เนื่องจาก
ขอมูลของทานที่จําเปนสําหรับใชเพื่อการวิจัยไมไดถูกบันทึก 
 จากการลงนามยินยอมของทานแพทยผูทําวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของทานที่เกี่ยวกับ
การเขารวมโครงการวิจัยนี้ใหแกแพทยผูรักษาทานได 
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สิทธ์ิของผูเขารวมในโครงการวิจัย 
 ในฐานะที่ทานเปนผูเขารวมในโครงการวิจัย ทานจะมีสิทธิ์ดังตอไปนี้ 

1. ทานจะไดรับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงคของการวิจัยในครั้งนี้ 
2. ทานจะไดรับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย  
3. ทานจะไดรับการอธิบายถึงความเสี่ยงและความไมสบายที่จะไดรับจากการวิจัย 
4. ทานจะไดรับการอธิบายถึงประโยชนที่ทานอาจจะไดรับจากการวิจัย 
5. ทานจะไดรับการเปดเผยถึงทางเลือกในการรักษาดวยวิธีอ่ืน ยา หรืออุปกรณซ่ึงมีผลดีตอ

ทานรวมทั้งประโยชนและความเสี่ยงที่ทานอาจไดรับ 
6. ทานจะไดรับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีที่พบโรคแทรกซอนภายหลังการเขารวม

ในโครงการวิจัย 
7. ทานจะมีโอกาสไดซักถามเกี่ยวกับงานวิจัยหรือข้ันตอนที่เกี่ยวของกับงานวิจัย 
8. ทานจะไดรับทราบวาการยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยนี้ ทานสามารถขอถอนตัวจาก

โครงการเมื่อไรก็ได โดยผูเขารวมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดย
ไมไดรับผลกระทบใด ๆ ทั้งส้ิน 

9. ทานจะไดรับสําเนาเอกสารใบยินยอมที่มีทั้งลายเซ็นและวันที่ 
10. ทานจะไดโอกาสในการตัดสินใจวาจะเขารวมในโครงการวิจัยหรือไมก็ได โดยปราศจาก

การใชอิทธิพลบังคับขมขู หรือการหลอกลวง 
 
หากทานไมไดรับการชดเชยอันควรตอการบาดเจ็บหรือเจ็บปวยที่เกิดขึ้นโดยตรงจากการ

วิจัย  หรือทานไมไดรับการปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารขอมูลคําอธิบายสําหรับผูเขารวมในการ
วิจัย ทานสามารถรองเรียนไดที่ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย  ตึกอานันทมหิดลชั้น 3  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 
10330  โทร 0-2256-4455 ตอ 14, 15 ในเวลาราชการ 

 
ขอขอบคุณในการรวมมือของทานมา ณ ที่นี้ 
 

................................................................................... 
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เอกสารแสดงความยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
 
การวิจยัเร่ือง การศึกษาความสามารถของการหลั่งอินซูลินจากตับออนในผูปวยเบาหวานที่เสี่ยงตอ
ภาวะเลือดเปนกรดและผูปวยโรคเบาหวานชนดิท่ีหนึ่ง โดยประเมินระดับซีเปปไทดท่ีระดับสูงสดุ
หลังการกระตุนดวยอาหารสตูรมาตรฐาน 
 
วันใหคํายินยอม  วันที่..............เดือน........................................พ.ศ.................................................. 
 ขาพเจา ........................................................................................................................ที่อยู
.....................................................................................................................................................ได
อานรายละเอียดจากเอกสารขอมูลสําหรับผูเขารวมโครงการวิจัยวิจัยที่แนบมาฉบับวันที่ 5 
พฤศจิกายน 2553 และขาพเจายินยอมเขารวมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 
 
            ขาพเจาไดรับสําเนาเอกสารแสดงความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยที่ขาพเจาไดลงนาม 
และ วันที่ พรอมดวยเอกสารขอมูลสําหรับผูเขารวมโครงการวิจัย ทั้งนี้กอนที่จะลงนามในใบ
ยินยอมใหทําการวิจัยนี้ ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึงวัตถุประสงคของการวิจัย ระยะเวลา
ของการทําวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช รวมทั้ง
ประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัย และแนวทางรักษาโดยวิธีอ่ืนอยางละเอียด ขาพเจามีเวลาและ
โอกาสเพียงพอในการซักถามขอสงสัยจนมีความเขาใจอยางดีแลว โดยผูวิจัยไดตอบคําถามตาง ๆ 
ดวยความเต็มใจไมปดบังซอนเรนจนขาพเจาพอใจ 
 ขาพเจารับทราบจากผูวิจัยวาหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกลาว ผูเขารวมวิจัยจะ
ไดรับการรักษาพยาบาลโดยไมเสียคาใชจาย แตจะไมไดรับการชดเชยคาเสียหายใดๆ  
 ขาพเจามีสิทธิที่จะบอกเลิกเขารวมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได โดยไมจําเปนตองแจง
เหตุผล และการบอกเลิกการเขารวมการวิจัยนี้ จะไมมีผลตอการรักษาโรคหรือสิทธิอ่ืน ๆ ที่ขาพเจา
จะพึงไดรับตอไป 
 ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะเมื่อ
ได รับการยินยอมจากขาพเจ า เท านั้น  บุคคลอื่นในนามของบริษัทผูสนับสนุนการวิจัย 
คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยาอาจไดรับ
อนุญาตใหเขามาตรวจและประมวลขอมูลของผูเขารวมวิจัย ทั้งนี้จะตองกระทําไปเพื่อวัตถุประสงค
เพื่อตรวจสอบความถูกตองของขอมูลเทานั้น โดยการตกลงที่จะเขารวมการศึกษานี้ขาพเจาไดใหคํา
ยินยอมที่จะใหมีการตรวจสอบขอมูลประวัติทางการแพทยของผูเขารวมวิจัยได 
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 ผูวิจัยรับรองวาจะไมมีการเก็บขอมูลใด ๆ ของผูเขารวมวิจัย เพิ่มเติม หลังจากที่ขาพเจาขอ
ยกเลิกการเขารวมโครงการวิจัยและตองการใหทําลายเอกสารและ/หรือ ตัวอยางที่ใชตรวจสอบ
ทั้งหมดที่สามารถสืบคนถึงตัวขาพเจาได 
 ขาพเจาเขาใจวา  ขาพเจามีสิทธิ์ที่จะตรวจสอบหรือแกไขขอมูลสวนตัวของขาพเจาและ
สามารถยกเลิกการใหสิทธิในการใชขอมูลสวนตัวของขาพเจาได โดยตองแจงใหผูวิจัยรับทราบ 
 ขาพเจาไดตระหนักวาขอมูลในการวิจัยรวมถึงขอมูลทางการแพทยของขาพเจาที่ไมมีการ
เปดเผยชื่อ จะผานกระบวนการตาง ๆ เชน การเก็บขอมูล การบันทึกขอมูลในแบบบันทึกและใน
คอมพิวเตอร การตรวจสอบ การวิเคราะห และการรายงานขอมูลเพื่อวัตถุประสงคทางวิชาการ 
รวมทั้งการใชขอมูลทางการแพทยในอนาคตหรือการวิจัยทางดานเภสัชภัณฑ เทานั้น  
 ขาพเจาไดอานขอความขางตนและมีความเขาใจดีทุกประการแลว ยินดีเขารวมในการวิจัย
ดวยความเต็มใจ จึงไดลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  
 
  ......................................................................................ลงนามผูใหความยินยอม 
  (....................................................................................) ช่ือผูยินยอมตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
 
 ขาพเจาไดอธิบายถึงวัตถุประสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไมพึง
ประสงคหรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาที่ใช  รวมทั้งประโยชนที่จะเกิดขึ้นจาก
การวิจัยอยางละเอียด ใหผูเขารวมในโครงการวิจัยตามนามขางตนไดทราบและมีความเขาใจดีแลว 
พรอมลงนามลงในเอกสารแสดงความยินยอมดวยความเต็มใจ 
  
  ......................................................................................ลงนามผูทําวิจัย 
  (....................................................................................) ช่ือผูทําวิจัย ตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
 
  ......................................................................................ลงนามพยาน 
  (....................................................................................) ช่ือพยาน ตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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Case No. ______ 

 
Case Record Form : Ketosis-Prone Diabetes 

 
Demographic Data 
 
Case No. ______ 
 
Date of Admission      __________ 
Sex                                Male           Female                   Age _____ 
Address                      __________________________________ 
Contact number          __________________ 
Onset of DM                 New-onset             Previously diagnosed DM     
 
In case of previously diagnosed DM 
Type of DM                   Type1      Type2    Miscellaneous   Unknown 
Duration of DM            ___________ 
Previous Treatment of DM 

 OHA,    Specify ___________   Duration ________ 
 Insulin, Specify ___________   Duration ________ 
 Diet control  

 
Family History of DM         Yes, __________              No 
Co-morbidity                       None                                  Yes, ________________               
 
 
Clinical History 
 
Height    ______ cm              Weight ______ kg         BMI ______ kg/m2 
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Precipitating factor of DKA          None            Omission of Insulin 
                                                       Infection, specify ______________     
                                                       Other, _______________________ 
 
Laboratory Investigations 
Initial plasma glucose     ______ mg/dl 
Blood pH     ________                        HCO3 _______          
HbA1C        ________ 
 
Anti-GAD                                                            Positive           Negative 
Other antibodies, __________                            Positive           Negative      
 
Tests after resolution of DKA within 2 weeks 
 
Date of Testing   __________ 
  
Height    ______ cm              Weight ______ kg         BMI ______ kg/m2 
 
Mixed Meal Tolerance Test 
 
   

                              
 
Time (min)                            0                        30                      60                    90                 120                                 
 
Plasma glucose (mg/dl)   ____           ____             ____             ____           ____ 
C-peptide level (ng/ml)             ____           ____             ____             ____           ____ 
Treatment at time of testing      ______________________ 
HbA1C   _______ 
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Note:  
 
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________ 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

 
ช่ือ    นายแพทย ยศพล  เตียวจิตตเจริญ 
วันเกิด   29 ตุลาคม พ.ศ. 2524 จังหวดักรุงเทพมหานคร 
สถานภาพ   โสด 
ที่อยู   บานเลขที่145/8 ถนนเจริญเมอืง เขตปทุมวนั กรุงเทพ 10330 
   เบอรโทรศัพท 02-2156613 
 
การศึกษา 
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