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บทคั ดย่อ ภาษาไทย 
 มันตา กรกฎ : ผลของการรับประทานน้ำตาลต่อการไหลเวียนเลือดบริเวณแขนในทายาท

เพศชายของผู้ที่มีความดันโลหิตสูง. ( Effect of sugar ingestion on forearm blood 
flow in male offspring of hypertensive parents) อ.ที่ปรึกษาหลัก : รศ. ดร.พญ.
อรอนงค์ กุละพัฒน์, อ.ที่ปรึกษาร่วม : ผศ. ดร.ชาญชัย บุญหล้า,อ. นพ.วีรภัทร โฆษิตานุ
ฤทธิ์ 

  
วัตถุประสงค์ของการศึกษานี้เพ่ือศึกษาผลของการรับประทานน้ำตาลซูโครสในปริมาณ

ต่าง ๆ ต่อการไหลเวียนเลือดบริเวณแขนในทายาทเพศชายของผู้ที่มีความดันโลหิตสูง (OHT) และ
ทายาทเพศชายของผู้ที่มีความดันโลหิตปกติ (ONT) และเพ่ือศึกษาความสัมพันธ์ของระดับน้ำตาล
ในเลือดต่อการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน โดยอาสาสมัคร (OHT = 16, ONT = 16) เข้าร่วมการ
ทดสอบทั้งหมด 4 ครั้ง โดยแต่ละครั้งอาสาสมัครได้ดื่มสารละลายน้ำตาลซูโครสเพียง 1 ความ
เข้มข้นตามการสุ่ม จาก 4 ความเข้มข้นซึ่งมีปริมาณน้ำตาลซูโครส  0, 15, 30 และ 60 กรัม 
ปริมาตรรวม 200 มล. วัดปริมาตรการไหลของเลือดสูงสุดบริเวณแขน (peak FBF) ก่อนและหลัง
รับประทานน้ำตาลซูโครสทุก ๆ 30 นาที เป็นเวลา 2 ชั่วโมง และวัดระดับ plasma glucose, 
insulin และตัวบ่งชี้ภาวะเครียดออกซิเดชัน  (protein carbonyl; PC and total antioxidant 
capacity; TAC) ก่อนและหลังรับประทานน้ำตาลซูโครสที่ เวลา  30, 60 และ 120 นาที ผล
การศึ กษ าพ บ ว่ ากลุ่ ม  OHT มี ค่ า  peak FBF เริ่ ม ต้ น ต่ ำก ว่ ากลุ่ ม  ONT (22.40±1.17 vs 
25.23±0.62 mL/100mLtissue/min, P < 0.0001) หลังรับประทานน้ำตาลซูโครสทุกความ
เข้มข้นที่เวลา 30 นาที ค่า peak FBF ของทั้ง 2 กลุ่มลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05) 
ระดับ plasma glucose และ insulin ของทั้งสองกลุ่มเพ่ิมสูงขึ้นหลังจากรับประทานน้ำตาล
ซูโครส 30 นาที (P < 0.05) และลดลงจนกลับเข้าสู่ระดับก่อนได้รับน้ำตาลซูโครส ระดับ PC และ 
TAC ทุกช่วงเวลาและทุกความเข้มข้นของน้ำตาลซูโครสไม่พบการเปลี่ยนแปลงทางสถิติ (P > 0.05) 
จึงสรุปได้ว่าการรับประทานน้ำตาลซูโครสไม่เกิน 60 กรัม ส่งผลให้เกิดความบกพร่องในการ
ขยายตัวของหลอดเลือดทั้งในคนทีมีและไม่มีประวัติบิดามารดาเป็นความดันโลหิตสูง  แต่ไม่พบ
ความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose กับการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน 
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KEYWORD: Sucrose, Postprandial hyperglycemia, Forearm blood flow, Offspring of 

hypertensive parents, Oxidative stress 
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The aims of this study were to investigate the effect of various doses of 

sucrose ingestion on forearm blood flow in men who were offspring of hypertensive 
parents (OHT) and offspring of normotensive parents (ONT) and to determine the 
relationship between plasma glucose levels and oxidative stress. Healthy men (OHT = 
16, ONT = 16) were participated in four sessions. Each session, participants ingested one 
of four concentrations of sucrose solution (200 mL solution containing 0, 15, 30, and 60 
grams of sucrose) at random order. Peak forearm blood flow (peak FBF) was assessed 
before and every 30 minutes after sucrose ingestion for 2 hours. Plasma glucose, insulin 
levels, and oxidative stress markers (protein carbonyl; PC and total antioxidant capacity; 
TAC) were tested before and at 30, 60, and 120 minutes after sucrose ingestion. The 
results showed that peak FBF at baseline of OHT group was significantly lower than ONT 
group (22.40±1.17 vs 25.23±0.62 mL/100mLtissue/min, P < 0.0001). In both groups, peak 
FBF of all sessions significantly decreased when compared to baseline (P < 0.05 for all 
comparisons). Plasma glucose and serum insulin levels in both groups significantly 
increased at 30 minutes after sucrose ingestion (P < 0.05) and returned to baseline 
afterward. PC and TAC in both groups were not significantly change in any time points 
(P > 0.05). In both OHT and ONT groups, ingesting less than 60 grams of sucrose impairs 
vasodilating function. There was no correlation between plasma glucose and oxidative 
stress. 
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ให้คำปรึกษาแก้ไขปรับปรุงและให้ข้อคิดต่างๆ ที่มีประโยชน์มากระหว่างดำเนินการวิจัย ผู้วิจัยขอกราบ
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ชันสูตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์สภากาชาดไทย ที่ช่วยเก็บตัวอย่างเลือดเพ่ือคัดกรองอาสาสมัครและ
ตรวจวิเคราะห์ระดับน้ำตาลในเลือดขณะทดสอบ ขอขอบคุณ คุณกาญจนา บุญเรือง เจ้าหน้าที่ศูนย์
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ร่วมงานวิจัย ซึ่งงานวิจัยจะไม่สามารถสำเร็จได้หากขาดบุคคลเหล่านี้ขอขอบคุณเพ่ือน  พ่ีและน้องสห
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อย่างดีตั้งแต่แรกจนกระทั่งสิ้นสุดกระบวนการ สุดท้ายนี้ขอกราบขอบพระคุณ คณาจารย์ทุกท่านที่
ประสิทธิ์ประสาทวิชาความรู้แก่ผู้วิจัย ทั้งทางด้านวิชาการและการดำเนินชีวิต บิดามาดาและญาติพ่ีน้อง 
ที่คอยให้กำลังใจและสนับสนุนผู้วิจัยด้วยดีเสมอมา ซึ่งผู้วิจัยรู้ซึ้งในความกรุณาของทุกท่าน จึงกราบ
ขอบพระคุณเป็นอย่างสูงมา ณ โอกาสนี้ 
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8 ชั่วโมง 
FMD Flow mediated dilation การตรวจประเมินการขยายตัวของหลอด

เลือด 
HDL High-density lipoprotein 

cholesterol 
ชนิดไขมันที่มีความหนาแน่นในสูง เป็น
คอเลสเตอรอลชนิดดี 

IGT Impaired glucose tolerance ภาวะความทนต่อน้ำตาลบกพร่อง 
kg/cap  Kilogram per capita หน่วยกิโลกรัมต่อหัว 
LDL Low-density lipoprotein 

cholesterol 
ไขมันที่ความหนาแน่นต่ำ เป็นคอเลสเตอรอล
ชนิดไม่ดี 

MAP Mean arterial pressure ความดันเลือดแดงเฉลี่ย 
mmHg Millimetre of mercury หน่วยความดันโลหิต 
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NO  Nitric oxide สารทีห่ลั่งจากเซลล์บุผนังหลอดเลือด ซึ่งออก
ฤทธิ์ให้หลอดเลือดขยายตัว ต้านการแข็งตัว
และต้านการอักเสบของหลอดเลือด 

O2
- Superoxide anion อนุมูลซุปเปอร์ออกไซด์แอนไอออน 

OECD Organization for Economic Co-
operation and Development 

องค์การเพ่ือความร่วมมือทางเศรษฐกิจและ
การพัฒนา 

OGTT Oral Glucose Tolerance Test การทดสอบความทนกลูโคส 
OH- Hydroxyl radical อนุมูลไฮดรอกซี 
OHT Offspring of hypertensive 

parents 
ทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตสูง  

ONT Offspring of normotensive 
parents 

ทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตปกติ 

PC Protein carbonyl การจับกันระหว่างโปรตีนและหมู่คาร์บอนิล 
peak FBF Peak forearm blood flow ปริมาตรการไหลของเลือดสูงสุดบริเวณแขน 
peak FVR Forearm vascular resistance at 

peak forearm blood flow 
ความต้านทานการไหลที่เกิดขึ้นภายในหลอด
เลือดขณะวัดปริมาตรการไหลของเลือดสูงสุด
บริเวณแขน 

PPH Postprandial hyperglycemia ภาวะน้ำตาลสูงหลังมื้ออาหาร 
PWV Pulse wave velocity การวัดความเร็วของชีพจร 
ROS Reactive oxygen species อนุมูลอิสระที่มีออกซิเจนเป็นองค์ประกอบ 
SBP Systolic blood pressure ความดันของเลือดสูงสุดขณะหัวใจห้องล่าง

บีบตัว  
TAC Total antioxidant capacity ปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระรวม 
TEAC Trolox Equivalent Antioxidant 

Capacity 
ค่าคงที่สัมพันธ์กับสารต้านอนุมูลมาตรฐาน 
Trolox (วิตามินอีที่ละลายน้ำได้) 

VCEAC Vitamin C Equivalent 
Antioxidant Capacity 

ค่าคงที่สัมพันธ์กับสารละลายวิตามินซี 

VOP Venous occlusion 
plethysmography 

วิธีประเมินการตอบสนองของหลอดเลือด
ขณะเกิด reactive hyperemia 

WHO  World Health Organization องค์การอนามัยโลก 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทที่ 1 

บทนำ 
 

1.1 ความสำคัญและท่ีมาของปัญหา (Background and Rationale) 

ความดันโลหิตสูง (hypertension) เป็นหนึ่งในปัจจัยเสี่ยงที่นำไปสู่การเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด(1) จากรายงานขององค์การอนามัยโลก ปี 2019 พบว่าประชากรทั่วโลกมีอัตราการ

เสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดประมาณ 17.9 ล้านคนต่อปี คิดเป็น 32% จากสาเหตุการ

เสียชีวิตทั้งหมด และในจำนวนการเสียชีวิตนี้เกี่ยวเนื่องกับโรคหัวใจและหลอดเลือดสมองมากถึง 85% 

(2) ส่วนในประเทศไทยโรคความดันโลหิตสูงเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตของประชากรไทยกว่า 

50,000 คนต่อปี และในปี 2019 มีจำนวนประชากรไทยที่เป็นโรคความดันโลหิตสูงมากถึง 13.2 ล้าน

คน (3) 

 มีการศึกษาพบว่าการเกิดความดันโลหิตสูงมีความสัมพันธ์กับความบกพร่องในการทำงาน
ของหลอดเลือด (impaired vascular function) (4) จากการศึกษาการตอบสนองของหลอดเลือด
แดงบริเวณแขนต่อสาร acetylcholine ซึ่งเป็นสารที่กระตุ้นให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดผ่าน
การทำงานของเซลล์บุผนังหลอดเลือด (endothelial cell) และทำการประเมินปริมาตรการไหลของ
เลือด (blood flow) ด้วย strain-gauge plethysmography ในอาสาสมัครที่มีความดันโลหิตสูงและ
ที่มีความดันปกติ พบว่าผู้ที่มีความดันโลหิตสูงมีปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขน (forearm 
blood flow) ต่ำกว่าเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมที่ไม่มีความดันโลหิตสูง (5)  
  แม้ว่าความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมิ (essential hypertension)  มีสาเหตุการเกิดที่ไม่แน่
ชัด แต่มีปัจจัยเสี่ยงที่สำคัญคือปัจจัยทางด้านพันธุกรรมหรือการมีประวัติครอบครัวเป็นความดันโลหิต
สูง มีการศึกษาพบว่าการเกิดความดันโลหิตสูงมีสาเหตุจากปัจจัยทางพันธุกรรมประมาณ 30-50% (6)   
จากการติดตามระดับความดันโลหิตในระยะเวลา 24 ชั่วโมงพบว่าทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตสูง 
(offspring of hypertensive parents; OHT) มีความดันโลหิตสูงมากกว่าทายาทของผู้ที่มีความดัน
โลหิตปกติ (offspring of normotensive parents; ONT) โดยเฉพาะในเพศชาย (7) และยังพบว่าผู้
ที่มีทั้งบิดาและมารดามีความดันโลหิตสูงมีความเสี่ยงในการเกิดความดันโลหิตสูงมากกว่าผู้ที่มีบิดา
หรือมารดาเป็นความดันโลหิตสูงเพียงคนเดียวและผู้ที่มีบิดาและมารดาความดันโลหิตปกติ (8) จาก
การศึกษาเปรียบเทียบคุณสมบัติทางด้านความยืดหยุ่นของหลอดเลือดแดง (arterial elasticity 
characteristics) ในผู้ที่มีอายุน้อยระหว่างกลุ่ม OHT และกลุ่ม ONT พบว่ากลุ่ม OHT มีความ
ยืดหยุ่นของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่และขนาดเล็กลดลงทั้งในเพศชายและหญิง และยังพบว่าเพศ
ชายมีความยืดหยุ่นของหลอดเลือดแดงลดลงมากกว่าเพศหญิงวัยก่อนหมดประจำเดือน (9) และกลุ่ม 
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OHT ยังมีการเพ่ิมขึ้นของ arterial stiffness โดยมีค่า peripheral systolic augmentation index 
(measure of wave reflection) แ ล ะ  aortic pulse wave velocity สู งก ว่ า ก ลุ่ ม  ONT (10) 
นอกจากนี้ มีการศึกษาที่ศึกษาความบกพร่องด้านการขยายตัวของหลอดเลือดด้วยวิธีการประเมิน 
endothelial independent vasodilator  โดยดูผลการตอบสนองในการขยายตัวของหลอดเลือด
ต่อสาร glyceryl trinitrate พบว่ากลุ่ม OHT มีการขยายตัวของหลอดเลือดที่น้อยกว่ากลุ่ม ONT 
(11)  และยังมีการศึกษาที่พบว่าในกลุ่ม OHT ยังมีค่าปริมาตรการไหลของเลือดสูงสุดบริเวณแขน 
(peak forearm blood flow) ลดลง และมีระดับความต้านทานของการไหลของเลือดสูงสุด (peak 
flow vascular resistance; peak FVR) สูงกว่ากลุ่ม ONT อีกด้วย (12) จากผลการศึกษาข้างต้น จึง
เกิดข้อสันนิษฐานว่ากลุ่ม OHT น่าจะมีความบกพร่องในการทำงานของหลอดเลือดแม้ยังไม่ตรวจพบ
อาการแสดงทางคลินิกของภาวะความดันโลหิตสูง  
 นอกจากปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมที่ส่งผลต่อการเกิดความดันโลหิตสูงแล้ว ยังมีปัจจัยเสี่ยง
ทางสิ่งแวดล้อมที่ส่งผลให้เกิดความดันโลหิตสูงมากถึง 50 %  เช่น การสูบบุหรี่ ขาดการออกกำลัง
กาย มภีาวะน้ำหนักเกิน และการรับประทานอาหารที่ส่งผลเสียต่อสุขภาพ (13) โดยเฉพาะเครื่องดื่มที่
มีน้ำตาลเป็นส่วนประกอบในปริมาณมาก เนื่องจากการรับประทานน้ำตาลปริมาณมากเป็นสาเหตุให้
เกิดภาวะที่ มี ระดับน้ ำตาลในเลือดสู งขึ้นภายหลั งการรับประทานอาหาร  (postprandial 
hyperglycemia, PPH) ซึ่งเป็นสาเหตุที่นำไปสู่การเกิดการทำงานที่ผิดปกติของเซลล์บุผนังหลอด
เลือดได้ (14, 15) มีการศึกษาที่ทดสอบความทนต่อน้ำตาลกลูโคส (Oral glucose tolerance test) 
ในคนสุขภาพดีโดยใช้น้ำตาลกลูโคสปริมาณ 75 กรัม พบว่าระดับน้ำตาลในเลือดและระดับอินซูลิน
สูงขึ้นมากที่สุดที่เวลา 30 นาทีหลังจากรับประทานน้ำตาลกลูโคส และค่อยๆลดลงจนกลับเข้าสู่ภาวะ
ปกติภายในระยะเวลา 2 ชั่วโมง (16) ขณะเกิดภาวะ PPH ในแต่ละครั้งส่งผลให้เกิดการรบกวนการ
ทำงานของหลอดเลือดโดยเฉพาะบทบาทในการควบคุมการขยายตัวของหลอดเลือด และมีหลาย
งานวิจัยที่ทำการศึกษาผลของการรับประทานน้ำตาลปริมาณสูงต่อการทำงานของหลอดเลือด โดยวัด
การเปลี่ยนแปลงค่า FMD ในวัยรุ่นเพศชายที่มีสุขภาพดี พบว่ามีค่า FMD ลดลงซึ่งบ่งชี้ถึงมีการลดลง
ของ endothelium-dependent vasodilation (17 , 18 ) อีกทั้ งยั งมี ก ารศึ กษ าผลของการ
รับประทานน้ำตาลปริมาณสูงต่อการเกิด arterial stiffness และผลต่อความดันโลหิตในวัยรุ่นเพศ
ชายที่มีสุขภาพดี พบว่าหลังจากบริโภคน้ำตาลกลูโคสขนาด 75 กรัม มีค่า pulse wave velocity 
(PWV) และ systolic blood pressure บริเวณขาสูงขึ้น (16, 19) นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่รายงาน
ว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงเป็นเวลานานสามารถเหนี่ยวนำให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative 
stress) ซึ่งเป็นสาเหตุที่นำไปสู่การทำงานที่ผิดปกติของหลอดเลือด ดังนั้นหากเกิดภาวะ PPH หาก
เกิดขึ้นซ้ำๆ เป็นระยะเวลานาน อาจจะส่งผลให้หลอดเลือดเกิดการบาดเจ็บและมีการทำงานที่แย่ลง 
และเป็นการเพิ่มความเสี่ยงที่จะพัฒนาไปสู่การเกิดภาวะความดันโลหิตสูงต่อไปในอนาคตอีกด้วย (20)  
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 การบริโภคน้ำตาลในประเทศไทยยังคงสูงขึ้นอย่างต่อเนื่อง (21, 22) โดยเฉพาะน้ำตาลทราย 
ซึ่งเป็นน้ำตาลที่นิยมใช้ในการประกอบอาหารและเครื่องดื่ม หรือใช้ปรุงเพ่ือเพ่ิมความหวานเนื่องจาก
หาได้ง่ายตามท้องตลาด (23) ประชากรไทยจึงอาจมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดการทำงานที่ผิดปกติของ
หลอดเลือด การศึกษาครั้งนี้จึงสนใจศึกษาการตอบสนองของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขน
ต่อการรับประทานน้ำตาลปริมาณต่างๆ ในกลุ่ม OHT ซึ่งอาจมีความบกพร่องในการทำงานของหลอด
เลือดอยู่ก่อนแล้ว แม้ยังไม่พบอาการแสดงทางคลินิกของภาวะความดันโลหิตสูงก็ตาม โดย
เปรียบเทียบกับกลุ่ม ONT โดยมีความคาดหวังว่าผลจากการศึกษาจะสามารถเป็นข้อมูลเพ่ือพัฒนา
แนวทางในการป้องกันการเกิดความบกพร่องในการทำงานของหลอดเลือดและเป็นข้อมูลเพ่ิมเติม
สำหรับแนะนำปริมาณการบริโภคน้ำตาลประกอบในด้านการดูแลสุขภาพเพ่ือลดความเสี่ยงต่อการเกิด
ความดันโลหิตสูงจากการรับประทานน้ำตาลในปริมาณมากเกินควรในคนแต่ละกลุ่ม โดยเฉพาะผู้ที่มี
ความเสี่ยงในการเกิดความดันโลหิตสูงในอนาคต 
 

1.2 คำถามงานวิจัย (Research question) 

  คำถามงานวิจัยหลัก 
 การรับประทานน้ำตาลซูโครสในปริมาณต่างๆ จะส่งผลต่อปริมาตรการไหลของ
เลือดบริเวณแขนในทายาทเพศชายของผู้ที่มีความดันโลหิตสูงและทายาทเพศชายของผู้ที่มี
ความดันโลหิตปกติแตกต่างกันหรือไม่ อย่างไร 

  คำถามงานวิจัยรอง 
  ระดับน้ำตาลในเลือดมีความสัมพันธ์ต่อการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันหรือไม่ 
 

1.3 วัตถุประสงค์ของงานวิจัย (Objective) 

  วัตถุประสงค์ของงานวิจัยหลัก 
 เพ่ือศึกษาผลของการรับประทานน้ำตาลซูโครสในปริมาณต่างๆ ต่อปริมาตรการไหล
ของเลือดบริเวณแขนในทายาทเพศชายของผู้ที่มีความดันโลหิตสูงและทายาทเพศชายของผู้ที่
มีความดันโลหิตปกติ 

  วัตถุประสงค์ของงานวิจัยรอง 
  เพ่ือศึกษาความสัมพันธ์ของระดับน้ำตาลในเลือดต่อการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน 
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1.4 กรอบแนวความคิด (Conceptual framework) 

 

   
 

1.5 สมมติฐานงานวิจัย (Research hypothesis) 

 สมมติฐานงานวิจัยหลัก 
การรับประทานน้ำตาลซูโครสในปริมาณต่างๆ ส่งผลต่อปริมาตรการไหลของเลือด

บริเวณแขนในทายาทเพศชายของผู้ที่มีความดันโลหิตสูงแตกต่างจากทายาทเพศชายของผู้ที่
มีความดันโลหิตปกติ 

  สมมติฐานงานวิจัยรอง 
  ระดับน้ำตาลในเลือดมีความสัมพันธ์ต่อการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน 
 

1.6 ขอบเขตของการวิจัย 

 การวิจัยเชิงทดลองในมนุษย์แบบไขว้ (Human experimental study with crossover 
design) ในชายสุขภาพดี ที่มีอายุระหว่าง 18 – 35 ปี ไม่ได้ออกกำลังกายเป็นประจำที่ยินยอมเข้า
ร่วมงานวิจัย  

การศึกษาวิจัยครั้งนี้  ได้รับอนุมัติจากคณะกรรมการจริยธรรม คณะแพทยศาสตร์ 
จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย COA no. 454/2020 เนื่องจากเป็นการทดลองกับกลุ่มตัวอย่างที่เป็นมนุษย์ 
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Postprandial hyperglycemia 
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(Peak forearm blood flow) 
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ดังนั้นผู้เข้าร่วมงานวิจัยจะได้รับทราบถึงวัตถุประสงค์ของโครงการ ขั้นตอนการดำเนินงานวิจัย 
ประโยชน์ที่จะได้รับจากงานวิจัย และเปิดโอกาสให้ผู้เข้าร่วมงานวิจัยได้ซักถามตามความต้องการ
ก่อนที่ผู้เข้าร่วมงานวิจัยลงนามยินยอมเข้าร่วมการศึกษาเป็นลายลักษณ์อักษร และสามารถยกเลิกการ
เข้าร่วมโครงการเมื่อใดก็ได้ ไม่ว่าด้วยเหตุผลใดก็ตาม 

 

1.7 คำสำคัญ (Keywords) 

Sucrose 
Postprandial hyperglycemia 
Forearm blood flow 
Offspring of hypertensive parents 
Oxidative stress 

 

1.8 คำนิยามเชิงปฏิบัติที่จะใช้ในการวิจัย (Operational definition) 

1. Normotensive offspring of hypertensive parents หมายถึง บุคคลที่มีค่าความดัน
โลหิตปกติซึ่งมีประวัติบิดา หรือ มารดา หรือทั้งสอง เป็นความดันโลหิตสูง (BP ≥140/90 mmHg) ที่
ได้รับการวินิจฉัยโดยแพทย์ โดยบิดาได้รับการวินิจฉัยก่อนอายุ 55 ปี และมารดาได้รับการ วินิจฉัย
ก่อนอายุ 65 ปี (24) 

2. Postprandial hyperglycemia หมายถึง ภาวะที่มีระดับน้ำตาลในเลือดเพ่ิมสูงขึ้น
ภายหลังรับประทานน้ำตาลที่มีระดับความเข้มข้นสูง โดยนิยามระดับน้ำตาลในเลือดหลังจาก oral 
glucose loading 75 กรัม เป็นเวลา 2 ชั่วโมง ดังนี้  

 < 140 mg/dL คือ คนปกต ิ
 140 – 199 mg/dL คือ คนที่ มี ความทนทานต่อกลู โคสบกพร่อง ( impaired 

glucose tolerance)  
 > 199 mg/dL คือ คนเป็นโรคเบาหวาน (25) 
3. Peak forearm blood flow (peak FBF) หมายถึง ปริมาตรการไหลของเลือดสูงสุดขณะ

เกิด reactive hyperemia 
4. Reactive hyperemia หมายถึง การตอบสนองแบบฉับพลันของการไหลเวียนเลือดที่

เพ่ิมข้ึนหลังจากมีการปิดก้ันการไหลเวียนเลือดของหลอดเลือดแดงเป็นระยะเวลาหนึ่ง 
5. Vascular function หมายถึง การทำงานของหลอดเลือดแดงในบทบาทด้านการขยายตัว

ของหลอดเลือดโดยประเมินจากค่า peak FBF ในขณะเกิด reactive hyperemia 
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1.9 ข้อพิจารณาทางจริยธรรม (Ethical Consideration)  

ข้อพิจารณาทางจริยธรรมยึดหลักจริยธรรมสากล และหลักจริยธรรมพ้ืนฐาน ได้แก่ 

Declaration of Helsinki, CIOMS Guideline, International Conference on Harmonization 

in Good Clinical Practice (ICH-GCP) และตามหลัก The Belmont Report คือ 

1. หลักความเคารพในบุคคล (Respect for person) โดยการให้ข้อมูลอย่างครบถ้วนจน
อาสาสมัครเข้าใจเป็นอย่างดีและตัดสินใจอย่างอิสระในการให้ความยินยอมเข้าร่วมในการวิจัย  

2. หลักการให้ ประโยชน์  ไม่ก่ อ ให้ เกิด อันตราย (Beneficence/Non-maleficence) 
อาสาสมัครจะได้รับประโยชน์คือจะได้ทราบผลการตรวจคัดกรองระดับน้ำตาลและไขมันในเลือด โดย
ไม่เสียค่าใช้จ่าย อาสาสมัครอาจเกิดความเสี่ยงคือ ความเสี่ยงในการเจาะเลือดจากหลอดเลือดดำ และ
จากการรัดต้นแขนขณะวัดการไหลเวียนของเลือดที่แขน แต่เป็นความเสี่ยงระดับเล็กน้อย  ส่วน
ประเด็นเรื่องการรักษาความลับของอาสาสมัคร ผู้วิจัยระมัดระวังโดยในแบบบันทึกข้อมูลจะไม่มี 
identifier ที่จะระบุถึงตัวอาสาสมัคร และการตีพิมพ์ผลงานวิจัยจะเป็นการรายงานภาพรวมไม่มีการ
ระบุตัวอาสาสมัคร    

3. หลักความยุติธรรม (Justice) คือมีเกณฑ์การคัดเข้าและออกชัดเจน มีการกระจายความ
เสี่ยงและผลประโยชน์อย่างเท่าเทียมกัน ไม่มีการเลือกปฏิบัติ 

 

 1.10 ข้อจำกัดในการวิจัย (Limitation) 

1. การศึกษานี้ศึกษาเฉพาะอาสาสมัครเพศชายสุขภาพดีอายุ 18-35 ปี จึงอาจไม่สามารถนำ
ข้อมูลที่ศึกษาได้ไปประยุกต์ใช้ในเพศชายช่วงอายุอื่น เพศหญิงหรือกลุ่มประชากรอื่นได้ 

2. ในกลุ่มทายาทผู้ที่มีความดันโลหิตสูงอาจมีทั้งผู้ที่มีประวัติบิดาหรือมารดาหรือทั้งบิดาและ
มารดาเป็นความดันโลหิตสูงซึ่งอาจมีผลต่อระดับการเกิดความผิดปกติของหลอดเลือดที่แตกต่างกัน 

3. การศึกษานี้ตรวจวัดเพียงแค่ระดับ plasma glucose ไม่ได้ตรวจวัดระดับ plasma 
fructose ซึ่งอาจมีผลต่อการทำงานของหลอดเลือดที่บกพร่องไป 

 

 1.11 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากงานวิจัย (Expected Benefit and Application) 

1. เพ่ือให้ทราบถึงผลของการตอบสนองของการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการรับประทาน
น้ำตาลในขนาดต่างๆ ในผู้ที่มีความดันโลหิตปกติซึ่งเป็นทายาทของผู้ที่มีความความดันโลหิตสูงเพ่ือ
เป็นข้อมูลและแนวทางในป้องกันและลดความเสี่ยงการเกิดความดันโลหิตสูงและโรคหัวใจและหลอด
เลือดในอนาคต 
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2. เพ่ือทราบถึงความแตกต่างในการตอบสนองของการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการ
รับประทานน้ำตาลซูโครสในขนาดต่างๆในผู้ที่มีความดันโลหิตปกติซึ่งเป็นทายาทของผู้ที่มีความดัน
โลหิตสูงและความดันโลหิตปกติเพ่ือเป็นแนวทางในการศึกษาเพ่ิมเติมในอนาคตถึงปริมาณน้ำตาลที่
เหมาะสมต่อการรับประทานในแต่ละครั้งเพ่ือเป็นแนวทางในการป้องกันและลดความเสี่ยงการเกิด
ความผิดปกติของหลอดเลือดซึ่งอาจนำไปสู่ความดันโลหิตสูงและโรคหัวใจและหลอดเลือดในอนาคต
ในคนแต่ละกลุ่ม 

 

 1.12 อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นระหว่างการวิจัยและมาตรการในการแก้ไข (Obstacle and 

strategies to solve the problem) 

 1. อุณหภูมิภายในห้องที่ใช้ในการทดสอบที่ร้อนหรือเย็นเกินไปสามารถส่งผลต่อการหดและ
ขยายตัวของหลอดเลือดได้ ดังนั้นจึงต้องมีการควบคุมให้คงที่ตามอุณหภูมิที่กำหนดในการศึกษานี้  
 2. กิจกรรมทางกายก่อนการทดสอบ เช่น การเดิน การวิ่ง มายังห้องทดสอบส่งผลต่อค่าการ
ไหลเวียนเลือดบริเวณแขน ค่าความดันโลหิต และอัตราการเต้นของหัวใจ ดังนั้นจึงต้องให้อาสาสมัคร
นอนพักก่อนเริ่มทำการทดสอบทุกครั้ง 
 3. ตำแหน่งที่วัดการไหลเวียนเลือดส่งผลต่อค่าการไหลเวียนเลือดในอาสาสมัครคนเดียวกัน 
หากตำแหน่งการวัดต่างกันในแต่ละครั้งส่งผลให้ค่าการไหลเวียนเลือดมีความแตกต่างกัน ดังนั้นจึงต้อง
มีการระบุตำแหน่งที่ชัดเจนและต้องวัดตำแหน่งเดิมทุกครั้ง 
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บทที่ 2 

ทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวข้อง 

 

2.1 โรคความดันโลหิตสูง (Hypertension)  

 ความดันโลหิตสูง หมายถึง ระดับความดันโลหิตซิสโตลิก (systolic blood pressure, SBP) 
≥ 140 มม.ปรอท และ/หรือ ความดันโลหิตไดแอสโตลิก (diastolic blood pressure, DBP) ≥ 90 
ม ม .ป รอ ท  (26) ต าม ที่ ส ม าค ม  European Society of Cardiology, European Society of 
Hypertension  และสมาคมความดันโลหิตสูงแห่งประเทศไทย ได้จัดเกณฑ์จำแนกระดับความรุนแรง
ของความดันโลหิตสูง (ดังตารางที่ 1) (26, 27) 

สถานการณ์โรคความดันโลหิตสูงของประชากรทั่วโลกและในประเทศไทย 
 ความชุกของการเกิดโรคความดันโลหิตสูงของประชากรทั่วโลกในปี ค.ศ. 2015 มีการรายงาน
ว่าประชากรที่มีอายุ 18 ปีขึ้นไปมีความดันโลหิตสูงจำนวน 1.13 ล้านคน ซึ่งพบความชุกในเพศชาย 
24.1% และเพศหญิง 20.1% (28) และผลการสำรวจสุขภาพประชาชนไทยพบว่าความชุกของโรค
ความดันโลหิตสูงในประชากรไทยที่มีอายุตั้งแต่ 15 ปี ขึ้นไปเพ่ิมจาก 17% ในปี พ.ศ. 2535 เป็น 
24.7%  ในปีพ.ศ. 2557  โดยในเพศชายความชุกเพ่ิมจาก 18.1% เป็น  25.6% ส่วนในเพศหญิงเพ่ิม
จาก 15.9% เป็น 23.9% โดยความชุกของโรคความดันโลหิตสูงจะเพ่ิมข้ึนตามอายุที่เพ่ิมขึ้น (26) ในปี 
ค.ศ. 2019 มีจำนวนประชากรไทยที่เป็นโรคความดันโลหิตสูงมากถึง 13.2 ล้านคน และโรคความดัน
โลหิตสูงเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตของประชากรไทยกว่า 50,000 คนต่อป ี(3) 

โรคความดันโลหิตสูงเป็นหนึ่งปัจจัยเสี่ยงที่นำไปสู่การเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด (1) จาก

รายงานขององค์การอนามัยโลก ปี ค.ศ. 2019 พบว่าประชากรทั่วโลกมีอัตราการเสียชีวิตจาก

โรคหัวใจและหลอดเลือดประมาณ 17.9 ล้านคนต่อปี คิดเป็น 32% จากสาเหตุการเสียชีวิตทั้งหมด 

และในจำนวนการเสียชีวิตนี้เกี่ยวเนื่องกับโรคหัวใจและหลอดเลือดสมองมากถึง 85% (2) ซึ่งเพศชาย

มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าเพศหญิงเกือบเท่าตัวในทุกกลุ่มอายุ ยกเว้นในกลุ่มอายุมากกว่า 70 ปี มี

อัตราการเสียชีวิตที่ไม่ต่างกันระหว่างเพศชายและเพศหญิง (26) 
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โรคความดันโลหิตสูงสามารถแบ่งออกเป็น 2 ประเภท ดังนี้  

 1. โรคความดันโลหิตสูงปฐมภูมิ (Essential หรือ Primary Hypertension) เป็นโรคความ
ดันโลหิตสูงชนิดไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด มักพบได้ในผู้ป่วยความดันโลหิตสูงส่วนใหญ่ประมาณ 90-95% 
(29) 
 2. โรคความดันโลหิตสูงทุติยภูมิ (Secondary Hypertension) เป็นโรคความดันโลหิตสูงที่มี
สาเหตุจากโรคอ่ืนๆ เช่น โรคหลอดเลือดไต โรคระบบต่อมหมวกไต เป็นต้น โรคความดันโลหิต
ประเภทนี้พบได้ในผู้ป่วยส่วนน้อยประมาณ 5-10% (30) 

 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคความดันโลหิตสูง 

 ปัจจัยเสี่ยงที่ส่งเสริมการเกิดความดันโลหิตสูงมีท้ังปัจจัยทางพันธุกรรมและปัจจัยสิ่งแวดล้อม 
 1.) ปัจจัยทางพันธุกรรม 
 ปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมคือการมีประวัติครอบครัวเป็นโรคความดันโลหิตสูง (family 
history of hypertension) ซึ่งนำไปสู่การเกิดโรคความดันโลหิตสูงในอนาคตได้ถึง 30% (13) จาก
การศึกษาการเกิดความดันโลหิตสูงในอาสาสมัครเพศชาย พบว่าผู้ที่มีบิดาเป็นความดันโลหิตสูงเพียง
คนเดียวมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคความดันโลหิตสูง 1.5 เท่า ผู้ที่มีมารดาเป็นความดันโลหิตสูงเพียงคน
เดียวมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคความดันโลหิตสูง 1.8 เท่า และผู้ที่มีทั้งบิดาและมารดาเป็นความดัน
โลหิตสูงมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคความดันโลหิตสูง 2.4 เท่า เมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่มีประวัติครอบครัว
เป็นโรคความดันโลหิตสูง (31) 
 2.) ปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม 
 พฤติกรรมการใช้ชีวิตประจำวัน เช่น การขาดการออกกำลังกาย การรับประทานอาหารที่
ส่งผลเสียต่อสุขภาพ และการสูบบุหรี่ ล้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงทางสิ่งแวดล้อมที่ส่งเสริมการเกิดโรคความ
ดันโลหิตสูง (32) โดยมีการศึกษาพบว่าปัจจัยเสี่ยงทางสิ่งแวดล้อมเหล่านำไปสู่การเกิดโรคความดัน
โลหิตสูงได้ถึง 50% (13)  
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

10 

ตารางท่ี 1 การจำแนกโรคความดันโลหิตสูงตามความรุนแรงในผู้ใหญ่อายุ 18 ปี ขึ้นไป  

Category SPB (มม.ปรอท)  DBP (มม.ปรอท) 
Optimal < 120  และ < 80  

Normal 120-129  และ/หรือ 80-84 

High normal 130-139  และ/หรือ 85-89 
Hypertension ระดับ 1 140-159  และ/หรือ 90-99 

Hypertension ระดับ 2 160-169 และ/หรือ 100-109 

Hypertension ระดับ 3 ≥ 180 และ/หรือ ≥ 110 
Isolated systolic hypertension  ≥ 140 และ < 90 

 หมายเหตุ : SBP = systolic blood pressure; DBP = diastolic blood pressure 
 

2.2 ปัจจัยทางพันธุกรรมของโรคความดันโลหิตสูงต่อการทำงานของหลอดเลือด 

 การขยายตัวที่ลดลงของหลอดเลือดเรียกได้ว่าเป็นความบกพร่องในการทำงานของหลอด
เลือดประการหนึ่ง ซึ่งถือเป็นระยะเริ่มต้นของการทำงานที่ผิดปกติของเซลล์บุผนังหลอดเลือด 
(endothelial dysfunction) (33) โดยการขยายตัวของหลอดเลือดที่ลดลงนี้มีความสัมพันธ์กับ
ปริมาณของไนตริกออกไซด์ที่ลดลง (34) ซึ่งอาจเป็นผลที่สืบเนื่องมาจากมีการลดลงของปริมาณและ/
หรือการทำงานของเอนไซม์  endothelial nitric oxide synthase (eNOS) การมีปริมาณ L-
arginine ที่เป็นสารตั้งต้นของไนตริกออกไซด์ลดลง (35) รวมถึงปัจจัยจาก co-factor ที่ส่งเสริมการ
ทำงานของเอนไซม์ eNOS (36) ซึ่งสาเหตุเหล่านี้อาจเป็นผลที่ถูกถ่ายทอดผ่านทางพันธุกรรม 
โดยเฉพาะการมีประวัติครอบครัวเป็นโรคความดันโลหิตสูง (35) 
 มีการศึกษาการทำงานของเซลล์บุผนังหลอดเลือดโดยการทดสอบการตอบสนองของการ

ไหลเวียนเลือดบริเวณแขน (FBF) ต่อสาร acetylcholine และสาร sodium nitroprusside ที่ความ

เข้มข้นต่าง ๆ ในกลุ่มที่มีความดันโลหิตปกติซึ่งมีประวัติครอบครัวเป็นโรคความดันโลหิตสูงชนิดปฐม

ภูมิ (OHT) เทียบกับกลุ่มที่ไม่มีประวัติครอบความเป็นความดันโลหิตสูง (ONT) พบว่าหลังได้รับสาร 

acetylcholine กลุ่ม OHT มีการตอบสนองของ FBF น้อยกว่ากลุ่ม ONT ส่วนการตอบสนองของ 

FBF ต่อสาร sodium nitroprusside ไม่พบความแตกต่างระหว่างกลุ่มในทุกระดับความเข้มข้นของ

สาร ผลการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าการทำงานของเซลล์บุผนังหลอดเลือดในบทบาทควบคุมการ

ขยายตัวของหลอดเลือดของกลุ่ม OHT มีความบกพร่องซึ่งแตกต่างไปจากกลุ่ม ONT ในขณะที่การ

ทำงานของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือดของทั้ง 2 กลุ่มไม่มีความแตกต่างกัน (35) นอกจากนี้
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ยังมีการศึกษาที่คล้ายคลึงกันโดยทำการทดสอบการขยายตัวของหลอดเลือดต่อสาร glyceryl 

trinitrate แล้ววัดการขยายขนาดของหลอดเลือด brachial artery โดยใช้  high resolution 

ultrasound พบว่ากลุ่ม OHT มีค่าการขยายตัวของหลอดเลือดที่น้อยกว่ากลุ่ม ONT (11, 37) 

 การศึกษาของ Boutcher และคณะ (12) พบว่ากลุ่ม OHT มีค่าการไหลเวียนเลือดสูงสุด
บริเวณแขน (peak forearm blood flow) ขณะเกิด reactive hyperemia ต่ำกว่ากลุ่ม ONT ถึง
ร้อยละ 19 ซึ่งสัมพันธ์กับค่าความต้านทานในหลอดเลือดสูงสุดบริเวณแขนที่มีค่าสูงกว่ากลุ่ม ONT ถึง
ร้อยละ 17 มีความสอดคล้องกับการศึกษาของ Portela และคณะ (38) ที่พบว่ากลุ่ม OHT ค่าการ
ไหลเวียนเลือดบริเวณแขนต่ำกว่าและมีค่าความต้านทานในหลอดเลือดส่วนปลายสูงกว่าเมื่อเทียบกับ
กลุ่ม ONT ขณะออกกำลังกายชนิด isometric โดยใช้ handgrip ความหนัก 30% ของ maximal 
voluntary contraction เป็นเวลา 3 นาที นอกจากนี้ยังมีการศึกษาถึงคุณสมบัติทางด้านความ
ยืดหยุ่นของหลอดเลือดแดงของกลุ่ม OHT และกลุ่ม ONT พบว่ากลุ่ม OHT มีความยืดหยุ่นของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่และขนาดเล็กลดลงทั้งในเพศชายและหญิง และยังพบว่าเพศชายมีความยืดหยุ่น
ของหลอดเลือดแดงลดลงมากกว่าเพศหญิงวัยก่อนหมดประจำเดือน (9) และการศึกษาของ 
Kucerova และคณะ (10)  ยังพบว่ากลุ่ม OHT ยังมีการเพ่ิมขึ้นของ arterial stiffness โดยมีค่า 
peripheral systolic augmentation index และ aortic pulse wave velocity สูงกว่ากลุ่ม ONT 
จากการศึกษาที่กล่าวมาข้างต้นแสดงให้เห็นถึงความบกพร่องในการทำงานของหลอดเลือดของกลุ่ม 
OHT 
 

2.3 การไหลเวียนเลือด (Blood flow)  

 การไหลเวียนเลือดถูกควบคุมโดย 2 ปัจจัยหลัก ได้แก่ การควบคุมที่เกิดภายในหลอดเลือด 
(intrinsic or local control) (39) และ การควบคุมจากภายนอก (extrinsic control) (40) 
 1) การควบคุมท่ีเกิดภายในหลอดเลือด แบ่งออกเป็น 3 ประเภท ได้แก่ 
  1.1) Metabolic regulation เป็นการควบคุมปริมาณการไหลของเลือดที่มาเลี้ยง
เนื้อเยื่อส่วนนั้น ๆ เป็นผลจากการเกิด tissue metabolism ซึ่งมีความสัมพันธ์กับความต้องการ
ออกซิเจนของเนื้อเยื่อ และการหลั่ง vasodilators ภายในหลอดเลือด เช่น คาร์บอนไดออกไซด์ , 
ภาวะเป็นกรด, Adenosine, Histamine และ Lactic acid กล่าวคือ เมื่อเกิด tissue metabolism 
เพ่ิมขึ้น เนื้อเยื่อมีความต้องการออกซิเจนมากขึ้น และมีการหลั่ง vasodilators เพ่ิมขึ้น ส่งผลให้
หลอดเลือดเกิดการขยายตัวและมีปริมาณเลือดมายังเนื้อเยื่อบริเวณนั้นมากข้ึน (39) 
  1.2) Autoregulation เป็นคุณสมบัติของการควบคุมการหดและขยายตัวของหลอด
เลือดเองเพ่ือควบคุมปริมาณการไหลของเลือดที่มายังเนื้อเยื่อบริเวณนั้น สามารถแบ่งเป็นการควบคุม
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จาก metabolic autoregulation ขึ้นอยู่ กับความต้องการออกซิ เจนของเนื้ อ เยื่ อ  (39) และ 
myogenic autoregulation ซึ่งขึ้นอยู่กับแรงดัน (tension) ที่กระทำต่อผนังของหลอดเลือด เมื่อ
ความดันในหลอดเลือดแดงลดลงแรงดันที่กระทำต่อผนังหลอดเลือดลดลงและการแพร่ผ่านของ
ออกซิเจนเข้าสู่เนื้อเยื่อจึงเกิดขึ้นได้ไม่ดี หลอดเลือดจึงเกิดการคลายตัวเพ่ือเพ่ิมการไหลเวียนเลือดซึ่ง
เป็นการเพ่ิมความดันในหลอดเลือดบริเวณนั้น หากความดันในหลอดเลือดแดงสูงขึ้นก็จะส่งผลในทาง
ตรงกันข้าม (41) 
  1.3) Endothelial mediated regulation เป็นการควบคุมการหดและขยายตัว
ของหลอดเลือดผ่านความเค้นเฉือน (shear stress) ซึ่งเป็นผลจากการไหลของเลือดที่กระทำต่อ 
endothelial cells บริ เวณ ผนั งของหลอด เลื อด ส่ งผลให้  endothelial cells เกิดการหลั่ ง 
vasodilators เช่น nitric oxide ทำให้หลอดเลือดเกิดการขยายตัว (42) 
 2) การควบคุมจากภายนอก เป็นการควบคุมผ่านทางระบบประสาทและฮอร์โมน  
  การควบคุมผ่านระบบประสาท autonomic ประกอบด้วย ระบบประสาท 
sympathetic และ ระบบประสาท parasympathetic เมื่อระบบประสาท sympathetic ถูกกระตุ้น 

เกิดการหลั่ง norepinephrine ซึ่งส่งผลให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือดที่มี α1 receptor และทำให้
เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดที่มี ß2 receptor ส่วนระบบประสาท parasympathetic ส่งผลต่อ
การทำงานของหลอดเลือดเพียงเล็กน้อย (40) 

2.4 การตรวจประเมินการทำงานของหลอดเลือด (Vascular function assessment) 

 การตรวจประเมินการทำงานของหลอดเลือดสามารถทำได้หลายวิธี โดยมีจำแนกการตรวจ

ประเมินตามระบบไหลเวียนเลือด ได้แก่  การตรวจประเมินหลอดเลือดส่วนกลาง  (central 

circulation) และการประเมินหลอดเลือดส่วนปลาย (peripheral circulation) (43) และวิธีการ

ตรวจประเมินการทำงานของหลอดเลือดยังสามารถแบ่งออกเป็น  invasive technique คือการ

ประเมินหลอดเลือดโดยมีการสอดใส่วัตถุเข้าไปในร่างกาย  และ non-invasive technique คือการ

ประเมินหลอดเลือดโดยไม่มีการสอดใส่วัตถุใดๆ เข้าไปในร่างกาย (44)  การตรวจประเมินหลอดเลือด

ส่วนกลางด้วยวิธีแบบ invasive technique เช่น quantitative coronary angiography ซึ่งยึดถือ

เป็น gold standard สามารถให้ข้อมูลที่มีความแม่นยำที่สุด ส่วนวิธีการตรวจประเมินหลอดเลือด

ส่วนกลางสามารถใช้วิธีแบบ non-invasive technique ได้เช่นกันแต่จะมีความเม่นยำน้อยกว่า เช่น 

doppler echocardiography และ positron emission tomography (43) การตรวจประเมิน

หลอดเลือดส่วนปลายด้วยวิธีแบบ invasive technique เช่น intrabrachial administration of 

vasoactive agents แต่มักไม่เป็นที่นิยมเท่าที่ควร โดยส่วนมากจะใช้วิธีการตรวจประเมินแบบ non-
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invasive technique ด้ ว ย วิ ธี  flow mediated dilation (FMD) แ ล ะ  venous occlusion 

plethysmography (VOP)  (44) ซึ่งมีความแม่นยำเพียงพอที่จะสะท้อนให้เห็นถึงการทำงานของ

หลอดเลือดส่วนกลางได้ (45, 46)   

 Strain-gauge venous occlusion plethysmography เป็นวิธีประเมินการตอบสนองของ
หลอดเลือดขณะเกิด reactive hyperemia ซึ่งเป็นการตอบสนองแบบฉับพลันของการไหลของเลือด
ที่เพ่ิมขึ้นหลังจากมีการปิดกั้นการไหลเวียนเลือดของหลอดเลือดแดงเป็นระยะเวลาหนึ่ง การปิดกั้น
การไหลเวียนเลือดทำให้หลอดเลือดส่วนปลายถัดจากบริเวณท่ีถูกปิดกั้นเกิดการขาดเลือด (ischemia) 
และขาดออกซิเจน หลอดเลือดส่วนดังกล่าวจึงเกิดการตอบสนองโดยการสร้างสารและห ลั่ง 
vasodilators ได้แก่ adenosine, prostaglandin, nitric oxide (NO), ATP-sensitive potassium 
channel และ endothelium-derived hyperpolarizing factor (EDHF) เพ่ิมมากขึ้น ทำให้หลอด
เลือดเกิดการขยายตัวเพ่ือรอเลือดมาเลี้ยง เมื่อนำสิ่งที่ปิดกั้นหลอดเลือดออกทำให้ อัตราการไหลของ
เลือดเพ่ิมขึ้นเป็นการเพ่ิมความเค้นเฉือนที่กระทำต่อผนังหลอดเลือดส่งเสริมให้เอนไซม์ eNOS สร้าง
ไนตริกออกไซด์ได้มากขึ้น จากสาเหตุดังกล่าวส่งผลให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด (47) 
 Strain-gauge venous occlusion plethysmography จึงได้รับความนิยมในการนำมาใช้
ประเมินการไหลของเลือดบริเวณแขน (forearm blood flow; FBF) โดยวัดอัตราของปริมาตรการ
ไหล (flow rate) ด้วยการวัดอัตราการเพ่ิมขึ้นของปริมาตรแขน (forearm volume) เมื่อเพ่ิมความ
ดันใน venous cuff จะมีการขยายของเส้นรอบวงของ forearm ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงความ
ต้านทานไฟฟ้าบริเวณ strain gauge จึงสามารถวัดการเปลี่ยนแปลงของปริมาตรของ forearm คิด
ต่อระยะเวลา 1 นาที ซึ่งเท่ากับอัตรา FBF มีหน่วยเป็น ml/100 ml of tissue/min (12) 

 

2.5 สถานการณ์บริโภคน้ำตาลในประเทศไทย 

 ปัจจุบัน ประเทศไทยมีการรณรงค์เรื่องการลดการรับประทานหวานกันอย่างแพร่หลาย 
เนื่องจากการบริโภคน้ำตาลที่มากเกินไปสามารถส่งผลเสียต่อร่างกาย นำไปสู่การเกิดโรคเบาหวาน 
โรคอ้วน และโรคหัวใจและหลอดเลือดได้อีกด้วย (48) แต่ในขณะเดียวกันก็มีอาหาร ขนม และ
เครื่องดื่มชนิดต่างๆ ที่มีน้ำตาลเป็นองค์ประกอบ จำหน่ายอยู่เป็นจำนวนมาก อีกทั้งยังมีการเข้าถึงได้
ง่าย มีการศึกษาการบริโภคน้ำตาลในไทย พบว่าน้ำตาลที่ได้รับส่วนใหญ่มาจากเครื่องดื่ม (sugar-
sweetened beverage) (21, 49) ดังนั้นถึงแม้จะมีการลดปริมาณน้ำตาลที่ใช้ประกอบอาหารใน
ครัวเรือน ลดการปรุงอาหารด้วยน้ำตาล แต่คนส่วนใหญ่ได้รับน้ำตาลจากเครื่องดื่มอยู่เป็นประจำทุก
วัน นอกจากนี้ยังมีข้อมูลการคาดการณ์การบริโภคน้ำตาลขององค์การเพ่ือความร่วมมือทางเศรษฐกิจ
และการพัฒนา (Organization for Economic Co-operation and Development; OECD) และ
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องค์การอาหารและเกษตรแห่งสหประชาชาติ (Food and Agriculture Organization; FAO) ปี 
2020  คาดการณ์ว่าในปี 2029 ประเทศไทยจะมีการบริโภคน้ำตาลเพ่ิมสูงขึ้นถึง 23.5 kg/cap จาก 
22.5 kg/cap ในปี 2017-2019 (22) 
  น้ำตาลที่ส่งผลกระทบต่อสุขภาพมากที่สุด คือ น้ำตาลที่เติมลงในอาหารเพ่ือปรุงแต่งรส 
(added sugar) ได้แก่  น้ำตาลทรายและสารให้ความหวานจากข้าวโพดที่มีฟรุกโตสสูง  (high 
fructose corn syrup) (50) โดยน้ำตาลที่รับประทานในชีวิตประจำวันส่วนมาก คือ น้ำตาลทราย ซึ่ง
พบ ได้ ใน เครื่ อ งดื่ มและอาหารประเภทต่ าง ๆ  (51) องค์การอนามั ย โลก (World Health 
Organization; WHO) มีคำแนะนำว่าในหนึ่งวันควรได้รับพลังงานจากน้ำตาลน้อยกว่า 10% ของ
จำนวนพลังงานจากอาหารทั้งหมดที่รับประทาน โดยคำนึงจากปัญหาทางช่องปาก ได้แก่ การเกิดฟันผุ 
ปัญหาด้านน้ำหนักเกินหรือภาวะอ้วน และสัดส่วนของพลังงานต่อสารอาหารที่ได้รับจากน้ำตาล (52, 
53) โดยที่ร้อยละ 6-10 เทียบเท่ากับน้ำตาลประมาณ 40-55 กรัม ซึ่งเป็นปริมาณรับประทานในหนึ่ง
วัน กล่าวคือน้ำตาลในปริมาณนี้ไม่ก่อให้เกิดปัญหาฟันผุ ไม่ทำให้มีน้ำหนักตัวเพ่ิมขึ้น และมีสัดส่วน
ของพลังงานที่เหมาะสมเมื่อเทียบกับสารอาหารประเภทอ่ืน (53) 
 น้ำตาลทราย (น้ำตาลซูโครส) เป็นน้ำตาลโมเลกุลคู่ประกอบด้วยน้ำตาลฟรุกโทสและกลูโคส
อย่างละหนึ่งโมเลกุลเชื่อมกันด้วยพันธะโคเวเลนต์ น้ำตาลทรายผลิตจากพืชโดยส่วนมากผลิตจากอ้อย
และหัวบีท (53) น้ำตาลทรายถูกนำมาใช้อย่างแพร่หลายตั้งแต่อดีตถึงปัจจุบันเนื่องจากเป็นน้ำตาลที่
หาได้ง่าย โดยน้ำตาลทรายถูกนำใช้ในการปรุงอาหาร ประกอบอาหาร และใช้เป็นส่วนผสมของ
ผลิตภัณฑ์อาหารและเครื่องดื่มต่าง ๆ (23) 
 การรับประทานน้ำตาลในปริมาณมากเกินควรจัดว่าเป็นการรับประทานอาหารที่ส่งผลเสียต่อ
สุขภาพเพราะนำมาซึ่งปัญหาทางสุขภาพหลายประการโดยเฉพาะ metabolic syndrome เช่น 
ความดันโลหิตสูง, ระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือดสูง และภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance) (51) 
ซึ่งจะนำไปสู่การเกิดโรค หัวใจและหลอดเลือด และโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (50) 
 

 2.6 ภาวะน้ำตาลในเลือดสูงหลังมื้ออาหาร (Postprandial hyperglycemia หรือ 

acute hyperglycemia)  

 ภาวะน้ำตาลในเลือดสูงหลังมื้ออาหาร หมายถึง ระดับน้ำตาลในเลือดที่เพ่ิมสูงขึ้นอย่าง
รวดเร็ว (spikes) หลังจากรับประทานอาหาร (54) ซ่ึงเกิดขึ้นจากปัจจัยที่หลากหลาย เช่น เวลาที่
รับประทานอาหาร ปริมาณอาหาร องค์ประกอบของอาหาร และปริมาณคาร์โบไฮเดรตในอาหาร (54, 
55) ระดับน้ำตาลในเลือดสูงหลังมื้ออาหารสำหรับผู้ที่ไม่มีโรคเบาหวานต้องไม่เกิน 140 mg/dL และ
สามารถกลับคืนสู่ระดับปกติได้ภายใน 2 ชั่วโมง (25, 54) สอดคล้องกับการศึกษาของ Siervo และ
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คณ ะ (56) ได้ทำการทดสอบความทนกลู โคส  (Oral Glucose Tolerance Test; OGTT) ใน
อาสาสมัครที่ไม่มีโรคเบาหวานและไม่มีภาวะดื้ออินซูลิน พบว่าหลังจากรับประทานน้ำตาลกลูโคส 75 
กรัม ระดับน้ำตาลในเลือดเพ่ิมสูงขึ้นเรื่อย ๆ และมีระดับสูงที่สุด (hyperglycemic peak) ที่เวลา 30 
นาทีหลังจากรับประทานกลูโคส หลังจากนั้นค่อยๆลดลงจนกลับเข้าสู่ภาวะปกติภายในระระเวลา 2 
ชั่วโมง  
 มีการศึกษาจำนวนมากได้รายงานว่าการมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงหลังรับประทานอาหาร 2 
ชั่วโมงเป็นตัวทำนายถึงการเสียชีวิตด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือดได้ดีกว่าการมีระดับน้ำตาลในเลือด
สูง หลังจากอดอาหาร (fasting blood sugar) หรือแม้กระทั่งในผู้ที่มีระดับน้ำตาลในเลือดหลังอด
อาหารที่อยู่ในเกณฑ์ปกติ (57) เนื่องจากภาวะน้ำตาลในเลือดสูงหลังมื้ออาหารสามารถชักนำให้เกิด
การทำงานที่ผิดปกติของเซลล์บุผนังหลอดเลือด การเกิดกระบวนการอักเสบ และการเกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชันได้ในผู้ที่มีภาวะ impaired glucose tolerance (IGT) (58) ภาวะน้ำตาลในเลือดสูงหลัง
รับประทานอาหารไม่เพียงแต่เป็นอันตรายเฉพาะในผู้ป่วยโรคเบาหวานเท่านั้น แต่ยังเป็นปัจจัยเสี่ยง
สำคัญประการหนึ่งที่นำไปสู่การเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ที่ไม่เป็นโรคเบาหวานได้อีกด้วย (59) 
 

2.7 อินซูลินต่อการทำงานของหลอดเลือด 

 อินซูลิน (insulin) เป็นฮอร์โมนที่สร้างจากตับอ่อน ทำหน้าที่ควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดให้
อยู่ในเกณฑ์ปกติ ผ่านกระบวนการนำกลูโคสในเลือดเข้าสู่เซลล์ต่างๆ เพ่ือนำไปสร้างพลังงานให้แก่
เซลล์ หรือเก็บไว้ในรูปของไกลโคเจนที่สะสมในตับและกล้ามเนื้อ โดยปกติอินซูลินเริ่มหลั่งจากตับ
อ่อนประมาณ 30 ถึง 45 นาทีหลังรับประทานอาหาร (60) 
 อินซูลินสามารถออกฤทธิ์ต่อการทำงานของหลอดเลือด ซึ่งการศึกษาส่วนใหญ่พบว่าอินซูลินมี
ฤทธิ์ในการส่งเสริมให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดในขณะที่ร่างกายมีน้ำตาลในเลือดสูงขึ้นจากการ
รับประทานอาหาร ซึ่งสามารถออกฤทธิ์ผ่านทางการกระตุ้นเซลล์บุผนังหลอดเลือด (endothelium-
dependent vasodilation) เกิดการสร้างไนตริกออกไซด์เพ่ิมมากขึ้น มีผลให้หลอดเลือดเกิดการ
ขยายตัว (61) และยังสามารถกระตุ้นผ่านเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือดโดยตรง การศึกษาใน 
cell culture พบว่าอินซูลินสามารถยับยั้งการเข้าเซลล์ของโพแทสเซียม (K+) กระตุ้นการทำงานของ 
Na+-K+ pump และยังลดระดับแคลเซียม (Ca+) ภายในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือด เกิดการ
คลายตัวของกล้ามเนื้อเรียบส่งผลให้หลอดเลือดมีการขยายตัว (62) นอกจากนี้มีบางการศึกษาท่ีพบว่า
ภาวะ hyperinsulinemia ส่งผลให้เกิด endothelial dysfunction ได้ด้วย (63) แต่ความสัมพันธ์
ของ hyperinsulinemia กับ endothelial function ยังไม่แน่ชัด (64) ทั้งนี้หากเกิดความบกพร่อง
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ในการสร้างหรือหลั่งอินซูลิน หรือมีภาวะ insulin resistance ก็จะส่งผลให้เกิดการทำงานที่ผิดปกติ
ของหลอดเลือดได้โดยตรง (61) 

 

2.8 ภาวะเครียดออกซิเดชัน (Oxidative stress) 

 ภาวะเครียดออกซิเดชัน (Oxidative stress) คือ ภาวะความไม่สมดุลของการเกิดอนุมูล
อิสระ (free radicals) และกระบวนการป้องกันอันตรายจากอนุมูลอิสระโดยสารต้านอนุมูลอิสระหรือ
สารออกซิเดชัน (antioxidants) ซึ่งเป็นสาเหตุที่สำคัญที่นำไปสู่การเกิดความบกพร่องหรือความ
ผิดปกติในการทำงานของเซลล์บุผนังหลอดเลือด (65) 
 อนุมูลอิสระ หมายถึงอะตอมหรือโมเลกุลที่มีจำนวนอิเล็กตรอนไม่ครบคู่  (unpaired 
electron) อย่างน้อย 1 อิเล็กตรอนเกิดขึ้นเมื่อพันธะระหว่างอะตอมแตกออก จึงทำให้อนุมูลอิสระไม่
เสถียรและไวต่อการเกิดปฏิกิริยากับโมเลกุลข้างเคียงเพ่ือทำให้ตัวเองเสถียรขึ้น ผลที่ตามมาคือ
โมเลกุลข้างเคียงที่สูญเสียหรือรับอิเล็กตรอนจะกลายเป็นอนุมูลอิสระตัวใหม่ ซึ่งจะเข้าทำปฏิกิริยากับ
โมเลกุลอ่ืนต่อไปเป็นปฏิกิริยาลูกโซ่ (chain reaction) (66) โดยอนุมูลอิสระที่มีความสามารถในการ 
oxidized สารชีวโมเลกุลในร่างกาย (ไขมัน โปรตีน หรือดีเอ็นเอ) และก่อให้เกิดอันตรายต่อสารชีว
โมเลกุลเหล่านั้น เรียกว่า reactive species ซึ่งส่วนใหญ่แล้วจะอยู่ในรูปของอนุมูลอิสระที่เป็น
อนุพันธ์ของออกซิเจน (reactive oxygen species; ROS) เช่น superoxide anion (O2

-), hydroxyl 
radical (OH-) โดยอนุมูลอิสระเหล่านี้จะทำให้เซลล์เกิดความเสื่อมสภาพและหากมีในปริมาณที่สูงจะ
ทำให้เซลล์ตายได้ (67)  
 ในภาวะปกติร่างกายมีระบบต่อต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant defense system) ที่ช่วย
รักษาระดับของอนุมูลอิสระให้มีความสมดุลและไม่เป็นพิษต่อเซลล์ โดยมีสารต้านอนุมูลอิสระ 
(antioxidants) ทำหน้าที่ยับยั้งปฏิกิริยาลูกโซ่ของอนุมูลอิสระและลดความเป็นพิษของอนุมูลอิสระ 
(68) ซึ่งสารต้านอนุมูลอิสระประกอบด้วยสารจากภายในและภายนอกร่างกาย (69) ทั้งที่เป็นเอนไซม์
และไม่ใช่เอนไซม์ (68) แต่เมื่อใดที่ร่างกายมีการสร้างอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้นเกินกว่าที่สารต้านอนุมูล
อิสระจะกำจัดได้หมดก็เป็นสาเหตุให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันขึ้น (67) 
 ภาวะเครียดอกซิเดชันเมื่อเกิดขึ้น สามารถตรวจพบได้จากการเพ่ิมขึ้นของอนุมูลอิสระ การ

ลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ ผลผลิตจากการเกิดออกซิเดชันของไขมัน โปรตีน หรือดีเอ็นเอ และ

ความสมดุลระหว่างสารต้านอนุมูลอิสระกับอนุมูลอิสระ (70) ตัวบ่งชี้ (marker) ในการตรวจวัดภาวะ

เครียดออกซิ เดชันมีหลายตั ว  ที่ สน ใจในการศึกษานี้ ได้ แก่  protein carbonyl และ total 

antioxidant capacity  
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Protein carbonyl (PC) 
 Carbonyl (CO) group เป็น functional group ของไฮโดรคาร์บอนประเภท aldehydes 
หรือ ketone ซึ่งปรากฏอยู่ในสายของโปรตีน สามารถตรวจพบได้เมื่อโปรตีนที่มีกรดอะมิโนชนิด 
Proline, Arginine, Lysine หรือ Threonine ถูกออกซิไดซ์โดยอนุมูลอิสระ  
 การวัด PC สามารถทำได้หลายวิธี การศึกษาในครั้งนี้ใช้วิธี Spectrophotometric DNPH 
assay เป็นการวัด PC ที่มี sensibility สูง โดยอาศัยการจับตัวเป็นอนุพันธ์ระหว่าง carbonyl group 
กับ DNPH (2,4-dinitrophenyl hydrazine) จะทำให้ เกิดผลิตภัณฑ์ในรูป DNP hydazone ที่มี
ความเสถียร หากผลเป็น positive test จะเกิดตะกอนสีเหลืองหรือแดง ที่เป็น phenylhydrazone 
เมื่อละลายตะกอนด้วย Guanidine hydrochloride (GdmCl) แล้ว นำไปตรวจสอบได้โดยเครื่อง 
Spectrophotometer ที่มีความยาวคลื่น 375 นาโนเมตร (71) 

Total antioxidant capacity (TAC) 
 การวิเคราะห์ปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระรวม หรือ  total antioxidant capacity ซึ่ ง
สามารถตรวจวัด ABTS Radical Scavenging Capacity เป็นวิธีการวิเคราะห์ความสามารถในการ
เป็นสารต้านอนุมูลอิสระ โดยใช้สาร 2, 2'- azino-bis (3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) 
หรือ ABTS มีสูตรโมเลกุล C18H18N4O6S4 สาร ABTS ถูกทำให้เป็นอนุมูลอิสระโดยการออกซิไดซ์ด้วย
โพแทสเซียมเปอร์ซัลเฟต หรือ AAPH (2,2-azobis (2- aminopropane) dihydrochloride) ให้
กลายเป็น ABTS+• ซึ่งเป็นอนุมูลอิสระที่มีสีฟ้าหรือเขียว และมีค่าการดูดกลืนแสงที่ 660, 734 และ 
820 นาโนเมตร แต่จะนิยมวัดค่าการดูดกลืนแสงที่  734 นาโนเมตร โดยปรับค่าการดูดกลืนแสง
เริ่มต้น  ABTS+• ให้เป็น 0.650±0.020 เมื่อเติมสารทดสอบที่มีสารต้านอนุมูลอิสระลงไป จะทำให้  
ABTS+• ลดลง ส่งผลให้มีสีจางลง ผลการวิเคราะห์จะคำนวณเป็นค่าที่สัมพันธ์กับสารต้านออกซิเดชัน
ม าต รฐ าน  Trolox (Trolox Equivalent Antioxidant Capacity; TEAC) ห รื อ  ค ำน วณ แ ล ะ
เปรียบเทียบกับสารละลายมาตรฐานวิตามินซี (Vitamin C Equivalent Antioxidant Capacity; 
VCEAC) (72) 
 

 2.9 ผลของภาวะเครียดออกซิเดชันจากภาวะระดับน้ำตาลในเลือดสูงต่อการทำงานของ

หลอดเลือด  

 ระดับน้ำตาลในเลือดสูงสามารถเหนี่ยวนำให้เกิดการการบาดเจ็บของหลอดเลือดและ/หรือ
ส่งผลให้มี การทำงานที่บกพร่องไปได้ ซึ่งไม่เพียงเฉพาะระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงอย่างคงที่ แต่ระดับ
น้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นชั่วคราวก็สามารถเหนี่ยวนำให้เกิดการบาดเจ็บและ/หรือการทำงานที่ผิดปกตินี้
ได้ (73) โดยผ่านการเพ่ิมระดับของ ROS โดยเฉพาะ super oxide anion (O2

-) ภายในเซลล์เยื่อบุ
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ผนังหลอดเลือด ระดับ O2
- ที่เพ่ิมสูงขึ้นนี้ส่งผลให้ลดระดับไนตริกออกไซด์ที่สามารถออกฤทธิ์ต่อการ

ทำงานหลอดเลือด (NO bioavailability) ทำให้ระดับไนตริอกออกไซด์ที่ไม่สามารถอกฤทธิ์ต่อการ
ทำงานของหลอดเลือด (NO scavenging) มีระดับสูงขึ้น และเป็นผลที่นำไปสู่การเกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน (74) ซึ่งเป็นหนึ่งในปัจจัยที่ส่งผลให้การขยายตัวของเซลล์บุผนังหลอดหลอดเลือด
บกพร่องไปชั่วคราว (33) 

การทบทวนวรรณกรรมข้างต้น ทำให้ทราบถึงปัจจัยเสี่ยงประการหนึ่งที่ก่อให้เกิดความ

ผิดปกติของหลอดเลือดและอาจพัฒนาไปสู่การเกิดโรคความดันโลหิตสูง โรคหลอดเลือดและโรคหัวใจ

ต่อไปได้ในอนาคต นั่นคือการรับประทานอาหารที่มีน้ำตาลสูง โดยการเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดสูงหลัง

รับประทานอาหารหรือเครื่องดื่มที่มีน้ำตาลปริมาณมาก เป็นภาวะที่เกิดขึ้นได้หลายครั้งภายในหนึ่งวัน 

และในแต่ละครั้งอาจคงอยู่เป็นระยะเวลาค่อนข้างนาน ซึ่งเป็นสาเหตุให้เกิดอนุมูลอิสระส่งผลให้การ

ทำงานของหลอดเลือดบกพร่องในทุกกลุ่มประชากร โดยเฉพาะอย่างยิ่งในทายาทของผู้ที่มีความดัน

โลหิตสูงที่มีความเสี่ยงต่อการทำงานที่ผิดปกติของหลอดเลือดอยู่ก่อนแล้ว  หากสามารถควบคุม

ปริมาณน้ำตาลที่รับประทานแต่ละครั้งให้มีปริมาณที่เหมาะสมจึงน่าจะสามารถป้องกั นหรือคง

ประสิทธิภาพการทำงานของหลอดเลือดในประชากรที่เป็นกลุ่มเสี่ยงนี้ได้ จึงเป็นเหตุผลที่ควรมี

การศึกษาเรื่องดังกล่าวนี้ขึ้น 
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บทที่ 3 

วิธีดำเนินการวิจัย 

 

3.1 ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 

 ประชากรเป้าหมาย (Target population) คือ ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี มีความดันโลหิต
ปกติ 
 ประชากรที่ใช้ในการศึกษา (Study population) คือ 
  1. ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี มีความดันโลหิตปกติซึ่งเป็นทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตสูง 
  2. ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี มีความดันโลหิตปกติซึ่งเป็นทายาทของผู้ที่มีความดัน
โลหิตปกต ิ
 กลุ่มตัวอย่าง (Sample) คือ ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี มีความดันโลหิตปกติซึ่งเป็นทายาท
ของผู้ที่มีความดันโลหิตสูงและผ่านเกณฑ์การคัดเลือกเข้าศึกษาวิจัย 
 กลุ่มควบคุม (Control) คือ ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี มีความดันโลหิตปกติซึ่งเป็นทายาท
ของผู้ที่มีความดันโลหิตปกติและผ่านเกณฑ์การคัดเลือกเข้าศึกษาวิจัย 
 

 3.2 เกณฑ์การคัดเลือกเข้าในการศึกษา (Inclusion Criteria) 

 กลุ่ม Normotensive offspring of hypertensive parents; OHT 
 1) ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี 
 2) มีสุขภาพดี คือ มีค่าความดันโลหิตปกติ (BP <130/85 mmHg), ค่าน้ำตาลในเลือดปกติ 
(FBS < 100 mg/dl), ระดับไขมันปกติ (total cholesterol < 240 mg/dL, triglyceride < 200 
mg/dL, LDL < 160 mg/dL, HDL > 40 mg/dL) และคลื่นไฟฟ้าหัวใจปกต ิ
 3) Sedentary lifestyle (มี Physical activity ในระดับ moderate intensity น้อยกว่า 
30 นาทีต่อครั้งและไม่เกิน 3 ครั้งต่อสัปดาห์ เป็นเวลาอย่างน้อย 3 เดือน) (70) 
 4) BMI < 25 kg/m2 
 5) บิดาและ/หรือมารดาได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะความดันโลหิตสูง (BP ≥ 140/90 
mmHg) หรือมีการใช้ยากลุ่มรักษาความดันโลหิตสูง (บิดาได้รับการวินิจฉัยก่อนอายุ 55 ปี และ
มารดาได้รับการวินิจฉัยก่อนอายุ 65 ปี) (71) 
 6) ทั้งบิดาและมารดาไม่มีประวัติเป็นโรคเบาหวาน 
 7) ไม่สบูบุหรี่ 
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กลุ่ม Normotensive offspring of normotensive parents; ONT 
 1) ชายอายุระหว่าง 18-35 ปี 
 2) มีสุขภาพดี คือ มีค่าความดันโลหิตปกติ (BP <130/85 mmHg), ค่าน้ำตาลในเลือดปกติ 
(FBS < 100 mg/dL), ระดับไขมันปกติ (total cholesterol < 240 mg/dL, triglyceride < 200  
mg/dL, LDL < 160 mg/dL, HDL > 40 mg/dL) และคลื่นไฟฟ้าหัวใจปกต ิ
 3) Sedentary lifestyle (มี Physical activity ในระดับ moderate intensity น้อยกว่า 
30 นาทีต่อครั้งและไม่เกิน 3 ครั้งต่อสัปดาห์ เป็นเวลาอย่างน้อย 3 เดือน) (70) 
 4) BMI < 25 kg/m2 
 5) ทั้งบิดาและมารดาไม่ได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะความดันโลหิตสูง 
 6) ทั้งบิดาและมารดาไม่มีประวัติเป็นโรคเบาหวาน 
 7) ไม่สูบบุหรี่ 
 

 3.3 เกณฑ์การคัดออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 

 1) มีความผิดปกติเก่ียวกับเส้นประสาทและกล้ามเนื้อบริเวณรยางค์ส่วนบน 
 2) มีแผลเปิดหรือกล้ามเนื้อมีอาการอักเสบบริเวณแขนข้างที่วัดการไหลเวียนเลือดบริเวณแขน 
 3) รับประทานยาหรือสมุนไพรที่มีผลต่อการทำงานของหัวใจและหลอดเลือด เช่น Beta-
blockers  
 4) รับประทานยาหรือสมุนไพรที่มีผลต่อระดับน้ำตาลในเลือด เช่น ยาลดระดับน้ำตาลในเลือด  
 5) รับประทานวิตามินเสริม ภายใน 7 วันก่อนการทดสอบ 
 

3.4 การเลือกกลุ่มตัวอย่าง  

 ใช้วิธีการเลือกตัวอย่างตามจุดมุ่งหมาย (Purposive Sampling) ตามเกณฑ์การคัดเลือกเข้า
โดยสมัครใจของอาสาสมัคร หลังจากนั้นอาสาสมัครจะได้รับการสุ่มลำดับปริมาณน้ำตาลที่จะได้รับใน
วันทดสอบ 
 

 3.5 ขนาดตัวอย่าง (Sample size) 

 คำนวณขนาดกลุ่มตัวอย่างจากการทำ pilot study โดยคำนวณจากปริมาตร FBF ใน
อาสาสมัคร 2 กลุ่ม คือ OHT และ ONT ที่ได้ดื่มสารละลายน้ำตาลซูโครสปริมาณ 30 กรัม ปริมาตร 
200 มล. ใช้อาสาสมัครกลุ่มละ 3 คน และคำนวณเพ่ือหาขนาดกลุ่มตัวอย่างจากค่าปริมาตร peak 
FBF ในขณะเกิด reactive hyperemia หลังดื่มสารละลายน้ำตาลซูโครสเป็นเวลา 30 นาที  
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เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT ซึ่งค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานของกลุ่ม OHT คือ 
16.43±1.16 mL/100 mL tissue/min และกลุ่ม ONT คือ 17.39±0.21 mL/100 mL tissue/min 

กำหนดค่า   Alpha (α)   =  0.05 

   Zα/2 = Z0.05/2  =  1.96 (two tail) 
   Beta (ß)  =  0.10 
   Zß = Z0.01  =  1.28 (power 90%) 
       =  Pooled variance 
      = (n1-1)S1

2 + (n2-1)S2
2 

                    n1 + n2 – 2 
      =  0.69 

  X1 = ค่าเฉลี่ย (mean) ของปริมาตร peak FBF ในขณะเกิด 
reactive hyperemia หลังดื่มสารละลายน้ำตาลซูโครสเป็นเวลา 30 นาที
ของกลุ่ม OHT 
 X2 = ค่าเฉลี่ย (mean) ของปริมาตร peak FBF ในขณะเกิด 
reactive hyperemia หลังดื่มสารละลายน้ำตาลซูโครสเป็นเวลา 30 นาที
ของกลุ่ม ONT 

จากนั้น คำนวณหาจำนวนกลุ่มตัวอย่างโดยใช้สูตร 

    n/group = 2(Zα/2 + Zß)2 σ2 
                     (X1-X2)2 
      = 2(1.96 + 1.28)2 × 0.69 
                (16.43 – 17.39)2 
      = 15.75 ~ 16 คน   
 คำนวณ Drop out 15% จากกลุ่มตัวอย่างที่ได้จากการคำนวณ เท่ากับ 16 
      =  16 × 15 
             100 
      = 2.4 
 เพราะฉะนั้นจะต้องใช้กลุ่มตัวอย่างกลุ่มละ 16+2 = 18 คน รวมทั้งสิ้นจำนวน 36 คน 
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 3.6 เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย 

  1) แบบบันทึกข้อมูล 
  2) เครื่องวัดปริมาตรการไหลของเลือด (Venous occlusion strain gauge 
plethysmography EC6, DE Hokanson Inc, WA, USA) พร้อมอุปกรณ์ และโปรแกรม 
NIVP3 software 

  3) Mercury-in-silastic circumference gauge (size 16, 20, 24, 28 cm.) 
  4) Arterial occlusion cuff จำนวน 2 ชุด 

  5) หมอนรองใต้แขน 
  6) คอมพิวเตอร์บันทึกข้อมูล 
  7) อุปกรณ์สำหรับเจาะเลือด  
  8) เครื่องมือและสารเคมีสำหรับทดสอบตัวบ่งชี้ภาวะออกซิเดชัน 
  9) เครื่องวัดความดันโลหิต Bedside monitor รุ่น BSM-6501 
  10) น้ำตาลซูโครส (น้ำตาลทราย) 
  11) เครื่องชั่งสาร 
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3.7 วิธีการดำเนินงานวิจัย 

 

 
 

รวบรวมข้อมลูและ 

วิเคราะห์ข้อมูลทางสถติ ิ

ชายอายุ 18-35 ปี ยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย 

คัดกรอง (screening) 

• ทำแบบสอบถามเพื่อคัดกรอง แบ่งกลุ่ม ONT และ OHT 

• วัดความดันโลหติในท่านั่งโดยวัด 2 ครั้งห่างกัน 1 นาที 

• เจาะเลือดเพื่อดรูะดับไขมันและระดับน้ำตาลในเลือด (ในกรณีที่ไม่ไดร้ับการตรวจภายใน 1 ปีก่อนเข้า

ร่วมงานวิจัย) 

• ทำความคุ้นเคยกับเครื่อง venous occlusion strain gauge plethysmography 

OHT ONT 

ดื่มน้ำเปล่า 

200 มล. 

ดื่มสารละลายน้ำตาล 

 30 กรัม / 200 มล. 

 

ดื่มสารละลายน้ำตาล 

 60 กรัม / 200 มล. 

 

• วัด Peak FBF ความดันโลหิต และความเร็วการไหลของเลือด ก่อนดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลาย
น้ำตาล และในนาทีท่ี 30 , 60, 90 และ 120 หลังดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาล 

• เจาะเลือดจากหลอดเลือดดำบริเวณข้อพับแขนหรือหลังมือเพื่อนำไปวิเคราะห์ค่า  plasma 
glucose, insulin และตัวบ่งช้ีภาวะออกซิเดชัน (protein carbonyl และ total antioxidant 
capacity) ก่อนดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาล และในนาทีที่ 30 , 60 และ 120 หลังดื่ม
น้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาล 
 

ทำการสุ่มลำดับปรมิาณน้ำตาลทีร่ับประทาน  

(การทดสอบแต่ละครั้งห่างกันอย่างนอ้ย 3 วัน) 

ดื่มสารละลายน้ำตาล 

 15 กรัม / 200 มล. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

24 

มีรายละเอียดดังนี้ 
 การเข้าถึงอาสาสมัคร (Approach to participants) 
 ผู้วิจัยติดประกาศพร้อมข้อมูลการเข้าร่วมเป็นอาสาสมัครงานวิจัยโดยย่อที่จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย และประชาสัมพันธ์ผ่านทาง Social network เช่น Facebook, Instagram และ Line 
 การขอความยินยอมจากอาสาสมัคร (Informed consent process)  

ในวันทำการคัดกรอง ผู้วิจัยนัดพบอาสาสมัครที่ห้องปฏิบัติการทางเวชศาสตร์การกีฬา ชั้น 4 
อาคารแพทยพัฒน์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย โดยให้ข้อมูลพร้อมทั้งอธิบายถึง
วิธีการปฏิบัติต่ออาสาสมัคร รวมถึงตอบข้อสงสัยจนอาสาสมัครเข้าใจ และให้เวลาการตัดสินใจอย่าง
อิสระ ก่อนลงนามให้ความยินยอมเข้าร่วมในงานวิจัย 
 การคัดกรองอาสาสมัคร 
 1. ก่อนวันนัดทำการคัดกรอง ผู้วิจัยติดต่ออาสาสมัครทางโทรศัพท์เพ่ืออธิบายขั้นตอนการ
วิจัยและตอบข้อซักถามของอาสาสมัครทั้งหมด โดยผู้วิจัยจะสอบถามถึงกิจวัตรประจำวัน อาชีพหรือ
ลักษณะงาน การออกกำลังกาย ประวัติการเจ็บป่วยและโรคประจำตัว เพ่ือคัดกรองในเบื้องต้นด้วย
แบบสอบถาม 
 2. อาสาสมัครที่ผ่านเกณฑ์คัดกรองจากแบบสอบถามเบื้องต้น จะได้รับการนัดพบเพ่ือตรวจ
คัดกรองทางห้องปฏิบัติการต่อไป 
 3. อาสาสมัครที่ได้รับการนัดพบเพ่ือตรวจคัดกรองทางห้องปฏิบัติการ จะต้องงดรับประทาน
อาหารและเครื่องดื่ม ยกเว้น น้ำเปล่า เป็นเวลา 12 ชั่วโมงก่อนเวลาเจาะเลือดเพ่ือตรวจวัดระดับ
น้ำตาลในเลือด (blood glucose) และระดับไขมันในเลือด (lipid profile) หากมีผลการตรวจเลือด
จากการตรวจสุขภาพประจำปีภายใน 1 ปี สามารถดูผลจากใบตรวจสุขภาพแทนได้ 
 4. อาสาสมัครจะได้รับการวัดความดันโลหิต วัดคลื่นไฟฟ้าหัวใจและอัตราการเต้นของหัวใจ
ขณะพักวัดน้ำหนัก และส่วนสูง 
 5. อาสาสมัครจะได้ทำความคุ้นเคยกับการทดสอบวัดการไหลของเลือดไปเลี้ยงแขน การวัดนี้
มีลักษณะคล้ายกับการวัดความดันโลหิตโดยให้นอนวางแขนนิ่งๆ  
 6. เปิดโอกาสให้อาสาสมัครซักถามข้อสงสัยต่างๆ 
 

 
 
 
 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

25 

3.8 แผนภูมิการทดลอง 

 

 

3.9 กระบวนการในการทดสอบและการวัดผล 

 การเตรียมตัวของผู้เข้าร่วมงานวิจัย 
 ก่อนการทดสอบผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการแนะนำให้ 
  1. งดเครื่องดื่มท่ีมีแอลกอฮอล์อย่างน้อย 24 ชั่วโมง (75) 
  2. งดเครื่องดื่มท่ีมีส่วนผสมของคาเฟอีนอย่างน้อย 24 ชั่วโมง (75) 

 3. งดอาหารเสริม ยา หรือสมุนไพรที่มีฤทธิ์ต่อต้านอนุมูลอิสระ อย่างน้อย 7 วันก่อน
ทำการทดสอบ 

  4. งดอาหารก่อนวันทดสอบอย่างน้อย 8 -10 ชั่วโมง แต่สามารถดื่มน้ำเปล่าได้ 
  5. หลีกเลี่ยงกิจกรรมที่มีความหนักมาก (vigorous activity) อย่างน้อย 24 ชั่วโมง (76) 
 เมื่อผู้เข้าร่วมงานวิจัยมาถึงห้องปฏิบัติการควบคุมอุณหภูมิห้องไว้ที่ 24-25°c และพักในท่า
นอนหงาย 10 นาที จากนั้นวัดค่า baseline ได้แก่ วัดค่าสูงสุดของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณ
แขน (peak FBF), ความดันโลหิต และเจาะเลือดจากหลอดเลือดดำเพ่ือนำไปวิเคราะห์ระดับน้ำตาล 
อินซูลิน และตัวบ่งชี้ภาวะเครียดออกซิเดชัน  
 การเตรียมสารละลายน้ำตาลซูโครส  
  1. ชั่งน้ำตาลซูโครสด้วยเครื่องชั่งสารในปริมาณ 15, 30 และ 60 กรัม  
  2. ละลายน้ำตาลซูโครสในน้ำเปล่าโดยกำหนดให้มีปริมาตรรวม 200 มิลลิลิตร (77) 
  
 

งดอาหารก่อนทดสอบ

อย่างน้อย 8 ชม. 

30 

นาท ี

นอนพัก 10 นาท ี

ดื่มน้ำเปล่าหรือ

สารละลายน้ำตาล 

เก็บตัวอยา่งเลือด 

วัดปริมาตรการไหลของเลือดและความดันโลหิต 

60 

นาท ี

90 

นาที 

120 

นาท ี

0 นาท ี
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การดื่มสารละลายน้ำตาลซูโครส  
 หลังจากวัดค่า baseline อาสาสมัครดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาลซูโครส ปริมาตร 200 
ภายในเวลา 5 นาท ี(78) 

 การวัดระดับสูงสุดของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขน  
 วัดปริมาตรการไหลของเลือดบริ เวณแขน  (forearm blood flow) โดยใช้  venous 
occlusion strain gauge plethysmography ซึ่งเป็นวิธีการวัดแบบ non-invasive สามารถวัด
อัตราการเปลี่ยนแปลงของปริมาตรการไหลของเลือดต่อระยะเวลา 1 นาที (ml/100 ml of 
tissue/min) ซึ่งสัมพันธ์กับอัตราการไหลของเลือด (flow rate) ค่าที่วัดได้เกิดจากการเปลี่ยนแปลง
ความต้านทานไฟฟ้าจากการหดและขยายตัวของ strain gauge ที่พันอยู่บริเวณแขนส่วนล่าง 
(forearm) ในตำแหน่งที่มีเส้นรอบวงมากที่สุด เครื่องมือนี้ได้รับการทดสอบ validation มาแล้ว (79, 
80) ก่อนทำการวัดมีการตั้งค่าเครื่องมือ โดยตั้งค่า venous occlusion cuff pressure ที่ 50 mm 
Hg ตั้ งค่ า  mode เป็ น  strain gauge และ DC (vein) ตั้ งค่ า  sensitivity ไว้ ที่  0.5% และ ใช้  
software NIVP3 สำหรับ plethysmograph calibration ก่อนการวัดทุกครั้งทำการกด Check บน 
PC เพ่ือตรวจสอบการทำงานที่ปกติของ plethysmograph  
 อาสาสมัครพักในท่านอนหงายเป็นเวลา 10 นาทีก่อนเริ่มการทดสอบ ทำการทดสอบโดยใช้
แขนข้างที่ไม่ถนัด โดยจัดให้แขนส่วนล่างสูงกว่าระดับหัวใจ 30 องศา จากนั้นใช้ venous cuff พัน
บริเวณแขนส่วนบน arterial occlusion cuff พันซ้อนทับบน venous cuff จากนั้นนำ wrist cuff 
พันบริเวณข้อมือ และ นำ strain gauge พันบริเวณที่มีเส้นรอบวงมากที่สุดของแขนส่วนปลาย โดย
เลือกขนาดของ strain gauge ให้มีความยาวน้อยกว่าเส้นรอบวงของแขน 2-3 ซม. 
 วิธีการวัด resting FBF ปั๊มลมเข้า wrist cuff จะคงค่าความดันไว้ที่ความดันสูงกว่าค่าความ
ดัน systolic ของอาสาสมัคร 30 มม.ปรอท เพ่ือปิดกั้นเลือดที่จะไปเลี้ยงบริเวณมือ และเริ่มบันทึก
ข้อมูลเป็นเวลา 3 นาทีด้วยโปรแกรม NIVP3 software ขณะบันทึกเครื่อง rapid cuff inflation จะ
ปั๊มลมเข้าสู่ venous cuff  ที่ความดัน 50 มม.ปรอท เป็นระยะเวลา 5 วินาทีและปล่อยลมออก 10 
วินาที ซ้ำ ๆ ทุก 15 วินาที  
 วิธีการวัด Peak FBF เป็นการวัด blood flow ขณะเกิด reactive hyperemia ซึ่งเกิด
ต่อเนื่องจากการวัด resting FBF ทำให้เกิด reactive hyperemia โดยการปั๊มลมเข้าสู่  arterial 
occlusion cuff จนกระทั่งมีความดันมากกว่า SBP ประมาณ 60 มม.ปรอท เป็นเวลา 5 นาที เมื่อ
ครบ 5 นาที ทำการปล่อยลมออกจาก arterial occlusion cuff อย่างรวดเร็วแล้วทำการบันทึกค่า 
blood flow ขณะเกิด reactive hyperemia เป็นเวลา 5 นาที ค่า Peak FBF เป็นค่า blood flow
ทีสู่งที่สุด ที่บันทึกได้ขณะเกิด reactive hyperemia 
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 การวัดการไหลของเลือดบริเวณแขนจะทำการวัดก่อนดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาล
ซูโครส และในนาทีที่ 30, 60, 90 และ 120 หลังดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาลซูโครส 

 การคำนวณการเปลี่ยนแปลงค่า peak FBF (change of peak FBF) 

 change of peak FBF = ค่า peak FBF (เวลาต่างๆ) – ค่า peak FBF (นาทีที่ 0) 
มีหน่วยเป็น mL/100mLtissue/min  

 

 
ภาพที่ 1 เครื่อง venous occlusion strain gauge plethysmography และ rapid cuff 

inflation สำหรับใช้วัดการไหลของเลือดบริเวณแขน 

 

 
ภาพที่ 2 การจัดท่าทางของอาสาสมัครขณะวัดการไหลของเลือดบริเวณแขน 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

28 

 
ภาพที่ 3 การแสดงผลของโปรแกรม NIVP3 ขณะเกิด peak FBF 

 
การวัดความดันโลหิตบริเวณแขน 

 วัดความดันโลหิตโดยเครื่องวัดความดันโลหิตอัตโนมัติ พัน cuff ของเครื่องวัดความดัน
บริเวณแขนท่อนบนของอาสาสมัคร โดยทำการวัดที่แขนข้างตรงข้ามกับข้างที่ทำการวัดปริมาตรการ
ไหลของเลือด ขณะวัดอาสาสมัครต้องนอนนิ่ง ๆ ขยับตัวให้น้อยที่สุดตลอดการวัด ซึ่งการวัดความดัน
โลหิตจะวัดพร้อมกับ peak FBF ขณะที่เกิด reactive hyperemia โดยทำการวัดความดันโลหิตก่อน
ดื่มน้ำเปล่าหรือสารละลายน้ำตาลซูโครส และในนาทีที่ 30, 60, 90 และ 120 หลังดื่มน้ำเปล่าหรือ
สารละลายน้ำตาลซูโครส  ความดัน SPB และ DBP ถูกนำมาคำนวณเป็นค่า mean arterial 
pressure (MAP) โดยใช้สูตร MAP = DBP+1/3(SBP-DBP)  
  
 การคำนวณค่า forearm vascular resistance at peak FBF (peak FVR) 
 คำนวณ ค่ า peak FVR โดยใช้สู ตร peak FVR = MAP/ peak FBF และมีหน่ วย เป็ น 
mmHg.mL/100mLtissue/min 
 

การเก็บและวิเคราะห์ตัวอย่างเลือด 
 การเก็บตัวอย่างเลือดจากหลอดเลือดดำบริเวณข้อพับแขนหรือหลังมือ ประมาณ 8 ซีซี (น้อย
กว่าสอง ช้อนชา) ต่อครั้งที่เจาะ โดยจะมีปริมาณรวม 32 ซีซี (มากกว่าสองช้อนโต๊ะเล็กน้อย) ต่อครั้งที่
ทำการทดสอบ 

การเก็บตัวอย่างเลือดกระทำโดยผู้เชี่ยวชาญด้วยวิธีการและอุปกรณ์ปลอดเชื้อ เพ่ือรักษา
สภาพของเลือดให้สมบูรณ์ โดยตัวอย่างเลือดที่ได้จะถูกนำไปตรวจวัด 
 1) ระดับไขมันในเลือด (total cholesterol, triglyceride, LDL, HDL) ตัวอย่างเลือดจะถูก
บรรจุในหลอด lithium heparin  
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 2) ระดับน้ำตาลกลูโคสในเลือด ตัวอย่างเลือดจะถูกบรรจุในหลอด sodium fluoride  
 3) ระดับอินซูลินในเลือด ตัวอย่างเลือดจะถูกบรรจุในหลอดเป็น clotted blood  

4) ตัวบ่งชี้ภาวะเครียดออกซิเดชัน (protein carbonyl และ total antioxidant capacity) 

 ตัวอย่ างเลือดที่ จะนำไปวิ เคราะห์ระดับน้ ำตาล กลู โคสและไขมัน ใน เลือด นำส่งที่
ห้องปฏิบัติการเวชศาสตร์ชันสูตร อาคารภูมิสิริมังคลานุสรณ์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย 
ตัวอย่างเลือดที่จะนำไปวิเคราะห์ อินซูลิน นำส่งที่ศูนย์ห้องปฏิบัติการทางการแพทย์ คณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย และตัวอย่างเลือดที่จะนำไปวิเคราะห์หาระดับตัวบ่งชี้ภาวะ
เครียดออกซิเดชัน นำไปทำการปั่นเหวี่ยงที่ความเร็ว 3,500 รอบต่อนาทีเป็นระยะเวลา 5 นาที ที่
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เพ่ือแยก plasma ออกจากเม็ดเลือดแดง ดูดเก็บเฉพาะ plasma นำไป
เก็บไว้ที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส สำหรับรอการวิเคราะห์ 

 การตรวจวัดระดับไขมันในเลือด 
 ส่งตรวจที่ห้องปฏิบัติการเวชศาสตร์ชันสูตร อาคารภูมิสิริมังคลานุสรณ์  โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์สภากาชาดไทย  

 - Cholesterol ตรวจวัดด้วยวิธี Enzymatic (Intra-assay CV 1.4%, Inter-assay 
CV 1.8%) 
 - Triglyceride ตรวจวัดด้วยวิธี Glycerol Phosphate Oxidase (Intra-assay CV 
0.89%, Inter-assay CV 2.2%) 
 - LDL ตรวจวัดด้วยวิธี  Liquid Selective Detergent (Intra-assay CV 1.0%, 
Inter-assay CV 2.2%) 
 - HDL ตรวจวัดด้ วยวิ ธี  Accelerator Selective Detergent (Intra-assay CV 
1.9%, Inter-assay CV 3.0%) 

 การตรวจวัดระดับน้ำตาลกลูโคสในเลือด 
 ส่งตรวจที่ห้องปฏิบัติการเวชศาสตร์ชันสูตร อาคารภูมิสิริมังคลานุสรณ์  โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์สภากาชาดไทย ด้วยวิธี Enzymatic (Hexokinase/ G-6-PDH) (Intra-assay CV 1.1%, 
Inter-assay CV 2.0%) 
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การตรวจวัดระดับอินซูลินในเลือด 
 ส่งตรวจที่ศูนย์ห้องปฏิบัติการทางการแพทย์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
ด้ วยวิธี  Chemiluminescence immunoassay (CLIA) (Intra-assay CV 4.0%, Inter-assay CV 
5.1%) 

 การตรวจวัดระดับตัวบ่งชี้ภาวะเครียดออกซิเดชัน 
 ตรวจวัดที่ห้องปฏิบัติการทางเคมี 806 ชั้น 8 อาคารแพทยพัฒน์ คณะแพทยศาสตร์ 
จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
  การตรวจวัดระดับ Protein carbonyl 
  ปริมาณ  protein carbonyl ใน plasma สามารถตรวจได้โดยวิธี 
spectrophotometric DNPH assay (81) (Intra-assay CV 8.9%, Inter-assay CV 11.7%) มี
วิธีการดังนี้ 

การเตรียมสารเคมี 
1. Trichloroacetic acid (TCA) (20% w/v) 

1.1 เติม TCA (MW = 163.40) 20 g แล้วเติมน้ำกลั่นจนได้ปริมาตร 100 mL 
2. Dinitrophenylhydrazine (DNPH) (1 0  mM DNPH ใน  2 N hydrochloric 

acid (HCl) 
2.1 ชั่ง DNPH (MW=198.14) 0.991 g ละลายใน 2 N HCl 500 mL 

3. Ethanol: Ethyl acetate (1:1) 
3.1 ผสม ethanol 500 mL กับ ethyl acetate 500 mL ให้เข้ากัน 

4. Guanidine hydrochloride (GdmCl) (6 M GdmCl และ 0.5 M potassium 
phosphate, monobasic (KH2PO4), pH 2.5) 

4.1 ชั่ง KH2PO4 (MW=136.092) 34.023 g และ GdmCl (MW=95.53) 
286.6 g 

   4.2 นำสารในข้อ 5.1 ละลายในน้ำกลั่นปริมาตร 300 mL 
4.3 ปรับ pH ให้ได้ 2.5 แล้วเติมน้ำกลั่นจนได้ปริมาตร 500 mL 

รายละเอียดและข้ันตอนการทดสอบ 
1. เจือจาง plasma ด้วยน้ำกลั่น 50 เท่า โดยปิเปต plasma 10 µL ใส่หลอดขนาด 

1.5 mL ที่มีน้ำกลั่นอยู่ 490 µL ผสมให้เข้ากันโดยใช้ vortex mixer 
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2. เติม DNPH ลงในหลอดขนาด 1.5 mL 3 หลอด หลอดละ 250 µl และอีก 1 
หลอดเติม 2N HCl 250 µL เพ่ือใช้เป็นหลอด blank 

3. ปิเปต plasma ที่เจือจางแล้ว ใส่ลงในหลอดที่มี DNPH และหลอด blank หลอด
ละ 62.5 µL แล้วผสมให้เข้ากันโดยใช้ vortex mixer 

4. นําทุกหลอดไป incubate ที่อุณหภูมิห้องในที่มืดเป็นเวลา 60 นาท ี
5. เติม 20% TCA ที่ แช่เย็นไว้ปริมาตร 300 µL ลงไปทุกหลอดผสมให้เข้ากันโดยใช้ 

vortex mixer 
6. วางหลอดไว้บนน้ำแข็งเป็นเวลา 10 นาที แล้วนําไปปั่นเหวี่ยงที่ 10,000×g 

อุณหภูมิ 4˚Cเป็นเวลา 15นาท ี
7. เทส่วนใสด้านบนทิ้งคว่ำหลอดบนกระดาษทิชชู เป็นเวลา 10 นาทีแล้วเติม 

Ethanol: Ethyl acetate 625 µL ลงในทุกหลอดปั่นเหวี่ยงที่ 10,000×g อุณหภูมิ 4˚C เป็น
เวลา 20 นาที 

8. เทส่วนใสด้านบนทิ้งคว่ำหลอดบนกระดาษทิชชู เป็นเวลา 10 นาที แล้วเติม 
GdmCl 625 µL ผสมให้เข้ากันโดยใช้ vortex mixer แล้วนําไป incubate บน heat box 
ที่อุณหภูมิ 60˚C เป็นเวลา 30 นาที เพื่อละลายตะกอน 

9. ปิเปตสารจากข้อ 8 มา 200 µL ลงใน 96-well plate แล้ววัดค่าการดูดกลืนแสง
ที่ความยาวคลื่น 375 nm  

10. วัดความเข้มข้นของโปรตีนแต่ละตัวอย่างด้วย BCA assay 
11. การคํานวณปริมาณ Protein carbonyl 
Protein carbonyl (nmol/mg protein) = Absorbance375×45.45 (nmol/mL) 

                Total protein concentration (mg/mL) 
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การตรวจวัดระดับ total antioxidant capacity 
  Total antioxidant capacity ใน plasma สามารถตรวจได้โดยวิธี ABTS (2,2'-azino-bis 

(3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) assay (82) (Intra-assay CV 1.9%) มี
วิธีการดังนี้ 

การเตรียมสารเคมี  
1. Phosphate buffer saline (1X PBS) (10 mM sodium phosphate, dibasic 

(Na2HPO4), pH 7.4 และ 0.14 M sodium chloride (NaCl))  
1.1 ชั่ง Na2HPO4 (MW=141.98) 1.42 g และ NaCl (MW= 58.44) 8.18 g  
1.2 ละลายในน้ำกลั่นปริมาตร 800 mL  
1.3 ปรับ pH ให้ได้ 7.4 แล้วเติมน้ำกลั่นจนได้ปริมาตร 1000 mL 

2. 5mM ABTS (2,2’-azino-bis-3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) ใน 
1XPBS 50 mL 

2.1 ชั่ง ABTS (MW = 584.7) 0.1372 g 
2.2 ละลายใน 1XPBS ปริมาตร 50 mL  

3. 2mM AAPH (2,2-azobis(2-aminopropane) dihydrochloride) ใน  1XPBS 
100 mL 

3.1 ชั่ง AAPH (MW = 271.2) 0.0271 g 
3.2 ละลายใน 1XPBS ปริมาตร 50 mL  

4. ABTS+•  
4.1 ปิเปต 5mM ABTS มา 10 mL  
4.2 ปิเปต 2mM AAPH มา 10 mL  
4.3 ผสมสารละลายให้เป็นเนื้อเดียวกัน จากนั้นนําไปต้มที่ อุณหภูมิ 68 °C 

นาน 40 นาที (สีเขียวมะกอกเข้ม)  
4.4 นํามาวางทิ้งไว้ที่อุณหภูมิห้อง จนกว่าสารละลาย ABTS+• เย็นลง  
4.5 นํ าไป วัดค่ าการดู ดกลื นแสงที่ ค วามยาวคลื่ น  734 nm ให้ ได้  

0.650±0.020 nm. โดยปรับด้วย 1XPBS  

  การเตรียมสารละลายมาตรฐาน 
การเตรียมสารละลายมาตรฐาน (Ascrobic acid (AA) or Vitamin C) ความเข้มข้น 

0.25 0.5 และ 1 mM  
1. ชั่ง AA (MW = 176.12) มา 0.881 g + น้ำกลั่น 50 mL = Std. 100 mM AA  
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2. ป ิเปตจาก Std. 100 mM AA มา 100 µL + น้ำกลั ่น  900 µL = 
Std. 10 mM AA  
3. ปิเปตจาก Std. 10 mM AA มา 100 µL + น้ำกลั่น 900 µL = Std. 1 mM AA 
4. ปิเปตจาก Std. 1 mM AA มา 500 µL + น้ำกลั่น 500 µL = Std 0.5 mM AA  
5. ป ิเปตจาก Std. 0.5 mM AA มา 500 µl + น้ำกลั ่น  500 µL = 
Std. 0.25 mMAA 

การเตรียมสารตัวอย่าง 
เจือจาง plasma ด้วยน้ำกลั่น 4 เท่า โดยปิเปต plasma 10 µL ใส่หลอดขนาด 1.5 

mL ที่มีน้ำกลั่นอยู่ 30 µL ผสมให้เข้ากันโดยใช้ vortex mixer 
 
รายละเอียดและข้ันตอนการทดสอบ 

  1. ปิเปต plasma ที่เจือจางแล้ว 5 µL ลงใน 96-well plate 
  2. ปิเปตสาร ABTS+• 295 µl ลงใน 96-well plate ที่มี plasma อยู่ 
  3. นำไป incubate ที่อุณหภูมิ 37 °C เป็นเวลา 10 นาที 
  4. นำไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 734 nm 
  5. คํานวณปริมาณ total antioxidant capacity (%AA, %antioxidant activity) 

%AA = ODBlank - ODSample   × 100 
       ODBlank  

VCEAC (mM) = %AA ÷ slope ของ Std. Curve (%AA vs. Std. Vit. C conc.) 
VCEAC (mg/L) = VCEAC (mM) x MW ของ Vit. C (176.12)  
 

 
สถานที่ทำการวิจัย 

 ห้องปฏิบัติการ สาขาเวชศาสตร์การกีฬา ชั้น 4 และห้องปฏิบัติการทางเคมี 806 ชั้น 8 
ภาควิชาชีวเคมี อาคารแพทยพัฒน์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
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 3.10 สถิติและการวิเคราะห์ข้อมูล (Data analysis) 

 1) แสดงผลข้อมูลน้ำหนัก, ส่วนสูง, total cholesterol, triglyceride, LDL, HDL, plasma 
glucose, insulin และความดันโลหิต ด้วยค่าเฉลี่ย (mean) และค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard 
deviation) 
 2) วิเคราะห์ตัวแปรทางสถิติ 
  - วิเคราะห์ความแตกต่างระหว่างกลุ่มของข้อมูลคุณลักษณะทั่วไปของอาสาสมัครใช้
สถิติ Unpaired t test 
  - วิเคราะห์ความแตกต่างระหว่างช่วงเวลาภายในกลุ่มเดียวกัน two-way ANOVA 
(mix model) ร่วมกับ Bonferroni correction 
  - วิเคราะห์ความแตกต่างระหว่างกลุ่มในแต่ละช่วงเวลาโดยใช้สถิติ two-way 
ANOVA (mix model) ร่วมกับ Bonferroni correction 
  - วิเคราะห์ความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose และ oxidative stress โดย
ใช้สถิต ิPearson’s correlation 
 3) ทดสอบสถิติท่ีระดับนัยสำคัญ 0.05 
 4) การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติทั้งหมดใช้โปรแกรม GraphPad Prism version 8.0 
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บทที่ 4 

ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

 
 ในการศึกษาครั้งนี้มีอาสาสมัครสนใจเข้าร่วมทั้งหมด 68 คน ไม่ผ่านเกณฑ์คัดเข้า 24 คน 
เหลืออาสาสมัครผ่านเข้ารับการคัดกรอง 44 คน ขอถอนตัวออกจากโครงการหลังจากผ่านการคัด
กรอง 8 คน จึงเหลืออาสาสมัครเข้าร่วมการทดสอบ 36 คน แบ่งกลุ่มตามประวัติการเป็นและไม่เป็น
ความดันโลหิตสูงของบิดามารดา ได้เป็นกลุ่ม OHT 19 คน และกลุ่ม ONT 17 คน ระหว่างเก็บข้อมูล
อาสาสมัครขอถอนตัวออกจากโครงการ 4 คน จึงเหลืออาสาสมัคร 32 คน (ดังภาพที ่4) 

 

ภาพที่ 4  Consort flow diagram 

Analyzed (n=16) 

Allocated to ONT 

group (n=19) 

Excluded (n=24) 

- Age > 35 years (n=2) 
- BMI > 25 kg/m2 (n=10) 
- Hypertension (n=2) 
- Father and/or mother 
having diabetes (n=10) 

Allocated to ONT 

group (n=17) 

Drop-out (n=1) Drop-out (n=3) 

Analyzed (n=16) 

Assessed for eligibility and met 

inclusion criteria (n=68) 

Screed (n=44) 

Declined to participate (n=8) 

Enrolled (n=36) 

Base on family history 
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4.1 คุณลักษณะทั่วไปของอาสาสมัคร 

จากผลการวิจัยในผู้เข้าร่วมงานวิจัยทั้งหมด 32 คน  ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติในลักษณะทั่วไปของอาสาสมัคร (ตารางที่ 2) ระหว่างอาสาสมัครทั้ง 2 กลุ่ม (P>0.05) 

 
ตารางท่ี 2 ค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (mean ± S.D.) ของคุณลักษณะทั่วไปของ
อาสาสมัครทั้ง 2 กลุ่ม 
Participant characteristics OHT (n=16) ONT (n=16) P value 

Age (y) 25.1±5.5 24.9±4.7 0.89 
Weight (kg) 63.6±7.7 68.5±9.1 0.11 

Height (cm) 173.1±7.9 174.2±6.5 0.68 

BMI (kg/m2) 21.2±1.7 22.5±2.1 0.06 
SBP (mmHg) 115.7±8.6 116.3±9.2 0.84 

DBP (mmHg) 65.6±6.8 69.0±9.0 0.24 

Forearm circumference (cm) 25.0±1.2 25.6±1.4 0.22 
Fasting plasma glucose (mg/dl) 86.3±6.4 88.7±5.3 0.25 

Total cholesterol (mg/dl) 173.5±29.9 183.7±22.5 0.28 

HDL-C (mg/dl) 48.6±11.0 51.1±9.3 0.48 
LDL-C (mg/dl) 106.8±26.6 117.5±23.7 0.24 

Triglyceride (mg/dl) 91.8±53.4 78.4±27.1 0.38 
History of hypertensive 
parent(s) 

- Father only 
- Mother only 
- Both parents 

 
 
7 
7 
2 

 
 
- 
- 
- 

 
 
- 
- 
- 

BMI: Body Mass Index, SBP: Systolic Blood Pressure, DBP: Diastolic Blood pressure,  
HDL-C: High-density lipoprotein cholesterol, LDL-C: Low-density lipoprotein 
cholesterol 
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4.2 ผลการตอบสนองของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการรับประทาน

น้ำตาลซูโครสปริมาณต่าง ๆ 

จากการศึกษาไม่พบการเปลี่ยนแปลงของค่า Peak FBF ก่อนรับประทานน้ำตาล

ซูโครส (baseline) ในการทดสอบทั้ง 4 ครั้ง ภายในกลุ่มเดียวกัน ทั้งกลุ่ม OHT และ ONT 

(P > 0.05) แต่พบว่าค่าเฉลี่ยนของ peak FBF (baseline) ของกลุ่ม OHT ต่ำกว่ากลุ่ม ONT 

(22.40±1.17 vs 25.23±0.62 mL/100mLtissue/min, P < 0.0001) (ดังภาพที่ 5) 
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ภาพที่ 5 ค่า Peak FBF ก่อนรับประทานน้ำตาลซูโครสในการทดสอบแต่ละครั้ง 

ของกลุ่ม OHT และ ONT 
### แสดงความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.0001) 

 
ผลการตอบสนองของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการดื่มน้ำเปล่า (น้ำตาล

ซูโครส 0 กรัม) 
ค่า Peak FBF ที่ระยะเวลาต่างๆ ของทั้ง 2 กลุ่ม เมื่อได้รับน้ำเปล่าไม่เปลี่ยนแปลงไปจากค่า

เริ่มต้น (P > 0.05) แต่พบว่าค่า Peak FBF ทุกช่วงเวลาของกลุ่ม OHT ต่ำกว่า กลุ่ม ONT อย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ (P < 0.0001) (ดังภาพที ่6a)  

และไม่พบความแตกต่างเมื่อเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงของค่า Peak FBF ระหว่างกลุ่มใน
ทุกช่วงเวลา (P > 0.05) (ดังภาพที ่6b) 
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ภาพที่ 6 ค่า Peak FBF (a) และ change of peak FBF (b) ของทั้ง 2 กลุ่ม 
ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครส 0 กรัม 

### แสดงความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.0001) 
 

ผลการตอบสนองของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครส
ปริมาณ 15 กรัม 

หลังจากได้รับน้ำตาลซูโครส 15 กรัม พบว่าค่า Peak FBF ที่เวลา 30 นาทีของกลุ่ม OHT มี
การลดลงเมื่อเทียบกับนาทีที่  0 (21.04±1.28  vs 22.44±1.18 mL/100 mL tissue/min, P < 
0.01) และมีค่าต่ำกว่านาทีที่ 90 และ 120 (P < 0.05)  

เช่นเดียวกันกับกลุ่ม ONT ที่มีการลดลงของค่า Peak FBF ที่ 30 นาที เมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 
(24.13±0.80 vs 25.19±0.62 mL/100 mL tissue/min, P < 0.01) และมีค่าต่ำกว่านาทีที่ 90 และ 
120 (P < 0.05) (ดังภาพที่ 7a)  

การเปลี่ยนแปลงของค่า Peak FBF ที่เวลา 30 นาที ของกลุ่ม OHT ลดต่ำกว่ากลุ่ม ONT  
(-1.40±0.53 vs -1.06±0.40 mL/100 mL tissue/min, P = 0.0037) แต่ไม่พบความแตกต่างทาง
สถิติระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT ในช่วงเวลาอ่ืน (P > 0.05) (ดังภาพที ่7b) 
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ภาพที่ 7 ค่า Peak FBF (a) และ change of peak FBF (b) ของทั้ง 2 กลุ่ม 

ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครส 15 กรัม 
** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบนาทีที่ 30 กับนาทีท่ี 0 (P < 0.01) 
# แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.05) 
 

ผลการตอบสนองของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครส
ปริมาณ 30 กรัม 

หลังจากได้รับน้ำตาลซูโครส 30 กรัม พบว่าค่า Peak FBF ที่เวลา 30 นาทีของกลุ่ม OHT มี
การลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ เมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (19.85±1.24  vs 22.42±1.19 mL/100 
mL tissue/min, P < 0.0001) และมี ค่ าต่ ำกว่ าน าที ที่  60 (P = 0.0187), 90 และ 120 (P < 
0.0001) อีกท้ังยังพบว่าในนาทีที่ 60 ค่า peak FBF ต่ำกว่านาทีที่ 0 (P = 0.0331) 

ค่า Peak FBF ของกลุ่ม ONT ลดลงในนาทีที่ 30 เมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (23.50±0.84  vs 
25.27±0.65 mL/100 mL tissue/min, P < 0.0001) และมีค่าต่ำกว่านาทีที่ 60 (P = 0.0271) , 90 
และ 120 (P < 0.0001) และยังพบว่าค่า peak FBF นาทีที่ 60 ต่ำกว่านาทีที่ 0 (P = 0.0068) (ดัง
ภาพที่ 8a)  

นอกจากนี้ยังพบว่าในนาที่ที่ 30 กลุ่ม OHT มีการเปลี่ยนแปลงของค่า Peak FBF ที่ลดลง
มากกว่ากลุ่ม ONT (-2.57±0.71  vs -1.77±0.73 mL/100mLtissue/min, P < 0.0001) (ดังภาพที่ 
8b)  
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ภาพที่ 8 ค่า Peak FBF (a) และ change of peak FBF (b) ของทั้ง 2 กลุ่ม 

ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครส 30 กรัม 
*, *** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05 และ  
P < 0.0001 ตามลำดับ) 
### แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT  
(P < 0.0001) 
 

ผลการตอบสนองของปริมาตรการไหลของเลือดบริเวณแขนต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครส
ปริมาณ 60 กรัม 

หลังจากได้รับน้ำตาลซูโครส 60 กรัม พบว่ากลุ่ม OHT มีค่า peak FBF ในนาทีที่ 30 ลดลง
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ  เมื่อเทียบกับนาทีที่  0 (18.49±1.16  vs 22.32±1.24 mL/100 mL 
tissue/min, P < 0.0001) และมีค่าต่ำกว่านาทีที่ 60 (P = 0.0008), 90 และ 120 (P < 0.0001) 
และยังพบว่า peak FBF นาทีที่ 60 มีค่าต่ำกว่านาทีที่ 0 และ 120 (P < 0.01) อีกด้วย นอกจากนี้ยัง
พบว่าค่า peak FBF นาทีที่ 90 ต่ำกว่านาทีที ่0 (P = 0.0464)  

เช่นเดียวกันกับกลุ่ม ONT ค่า peak FBF ในนาทีที่ 30 มีการลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ
เมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (21.14±1.60 vs 25.23±0.64 mL/100 mL tissue/min, P < 0.0001)  และ
มีค่าต่ำกว่านาทีที่ 60, 90 และ 120 (P < 0.0001) และยังพบว่าค่า peak FBF นาทีที่ 60 มีค่าต่ำกว่า
นาทีที่ 0 (P < 0.0001), 90 (P = 0.0012)  และ 120 (P < 0.001) และค่า peak FBF นาทีที่ 90 ยัง
มีค่าต่ำกว่านาทีที่ 0 (P = 0.0433) (ดังภาพที่ 9a)  

การเปลี่ยนแปลงของค่า Peak FBF ของทั้งกลุ่ม OHT และ ONT ลดลงมากที่สุดในนาทีที่ 30 
(-3.83±0.81  vs -4.09±1.57 mL/100mLtissue/min, P > 0.05) และค่า peak FBF ค่อยๆ กลับ
เข้าสู่ค่าเริ่มต้นใน 120 นาท ีโดยการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวของทั้ง 2 กลุ่มเป็นไปในลักษณะเดียวกัน  

ไม่พบความแตกต่างทางสถิติระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT ในทุกช่วงเวลา (P < 0.05) (ดัง
ภาพที่ 9b) 
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ภาพที่ 9 ค่า Peak FBF (a) และ change of peak FBF (b) ของทั้ง 2 กลุ่ม 

ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครส 60 กรัม 
 *, **, *** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05, P < 0.01 และ 
 P < 0.0001 ตามลำดับ)  

 

4.3 ผลการตอบสนองของระดับ plasma glucose และ insulin ต่อการรับประทาน

น้ำตาลซูโครสปริมาณต่าง ๆ 

ผลการตอบสนองของระดับ plasma glucose และ insulin ต่อการดื่มน้ำเปล่า (น้ำตาล
ซูโครส 0 กรัม) 

ระดับ plasma glucose และ insulin ก่อนและหลังดื่มน้ำเปล่าของทั้ง 2 กลุ่ม ไม่มีการ
เปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (P > 0.05) (ดังภาพที่ 10a) และไม่พบความแตกต่างทางสถิติ
ระหว่างกลุ่มในทุกช่วงเวลา (P > 0.05) (ดังภาพที่ 10b) 

 

 
ภาพที่ 10 ระดับ plasma glucose (a) และ insulin (b) ก่อนและหลังดื่มน้ำเปล่าของทั้ง 2 กลุ่ม 
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ผลการตอบสนองของระดับ plasma glucose และ insulin ต่อการรับประทานน้ำตาล
ซูโครสปริมาณ 15 กรัม 

หลังได้รับน้ำตาลซูโครสปริมาณ 15 กรัม เป็นเวลา 30 นาที ระดับ plasma glucose ของ
กลุ่ม OHT เพ่ิมสูงขึ้นเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (110.94±13.04 vs 81.25±6.67 mg/dL, P < 0.0001) 
และมีระดับสูงกว่านาทีที่ 60 และ 120 (P < 0.0001)  

เช่น เดียวกับกลุ่ม  ONT ระดับ  plasma glucose นาทีที่  30 เพ่ิมสูงขึ้นจากนาทีที่  0 
(105.31±16.37 vs 81.69±7.44 mg/dL, P < 0.0001) และมีระดับสูงกว่านาทีที่ 60 และ 120 (P < 
0.0001)  

แต่ไม่พบความแตกต่างทางสถิติของระดับ plasma glucose ระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT 
ในทุกช่วงเวลา (ดังภาพที่ 11a)  

ระดับ insulin ของกลุ่ม OHT ที่เวลา 30 นาที เพ่ิมสูงขึ้นเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (18.10±11.57 
vs 4.16±2.28 uIU/mL, P = 0.0038) และมีค่าสูงกว่านาทีที่ 120 (P = 0.0034)  

ระดับ insulin ของกลุ่ม ONT เวลา 30 นาที ที่ เพ่ิมขึ้นจากที่ 0 (12.41±6.48 vs 3.67±1.93 
uIU/mL, P = 0.0140) และมีค่าสูงกว่านาทีที ่120 (P = 0.0115)  

อีกท้ังยังพบว่าระดับ insulin ทีเ่วลา 30 นาทขีองกลุ่ม OHT มีค่าสูงกว่ากลุ่ม ONT (P = 0.0134) 
(ดังภาพที่ 11b) 

 
 

ภาพที่ 11 ระดับ plasma glucose (a) และ insulin (b) ก่อนและหลังได้รับน้ำตาลซูโครส 
ปริมาณ 15 กรัม ของทั้ง 2 กลุ่ม 

*, **, *** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05, P < 0.01 
และ P < 0.0001 ตามลำดับ) 
# แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.05) 
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ผลการตอบสนองของระดับ plasma glucose และ insulin ต่อการรับประทานน้ำตาล
ซูโครสปริมาณ 30 กรัม 

หลังจากได้รับน้ำตาลซูโครสปริมาณ 30 กรัม ระดับ plasma glucose ของกลุ่ม OHT สูงขึ้น
ในนาทีที่ 30 เมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (124.50±15.91 vs 81.63±5.32 mg/dL, P < 0.0001) และมีค่า
สูงกว่านาทีที่ 60 และ 120 (P < 0.0001) อีกทั้งยังพบว่านาทีที่ 60 มีระดับสูงกว่านาทีที่ 0 (P = 
0.0012) และ 120 (P = 0.0006)  

ร ะ ดั บ  plasma glucose ข อ งก ลุ่ ม  ONT ที่ เว ล า  30 น าที  สู ง ขึ้ น จ าก น าที ที่  0 
(115.50±81.69 vs 81.69±7.65 mg/dL, P < 0.0001)  และมีค่าสูงกว่านาทีที่ 60 และ 120 (P < 
0.0001) และยังพบว่านาทีที่ 60 สูงกว่านาทีที่ 120 (P = 0.0071) 

 ไม่พบความแตกต่างทางสถิติของระดับ plasma glucose ระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT ใน
ทุกช่วงเวลา (ดังภาพที่ 12a) 

ระดับ insulin ของกลุ่ม OHT หลังจากได้รับน้ำตาลซูโครส 30 กรัม เป็นเวลา 30 นาที 
พบว่ามีค่าสูงขึ้นเทียบกับนาทีที่  0 (31.74±17.40 vs 4.04±1.91 uIU/mL, P < 0.0001)  และมี
ระดับสูงกว่านาทีที ่60 (P = 0.0467)  และ 120 (P < 0.0001)  

ระดับ insulin ของกลุ่ม ONT ที่เวลา 30 นาที พบว่ามีระดับสูงขึ้นเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 
(21.38±9.38 vs 3.69±2.02 uIU/mL, P < 0.0001) และมีระดับสูงกว่านาทีที่  60 (P = 0.0193) 
และ 120 (P < 0.0001) และพบว่านาทีที่ 60 มีระดับ insulin ที่สูงกว่านาทีที ่0 (P = 0.0070)  

นอกจากนี้ยังพบว่ากลุม่ OHT มีระดับ insulin สูงกว่ากลุ่ม ONT ในนาทีท่ี 30 (P = 0.0134) 
อีกด้วย (ดังภาพที่ 12b) 

 
ภาพที่ 12 ระดับ plasma glucose (a) และ insulin (b) ก่อนและหลังได้รับน้ำตาลซูโครส 

ปริมาณ 30 กรัม ของทั้ง 2 กลุ่ม 
*, **, *** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05, P < 0.01 และ  
P < 0.0001ตามลำดับ) 
# แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.05) 
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ผลการตอบสนองของระดับ plasma glucose และ insulin ต่อการรับประทานน้ำตาล
ซูโครสปริมาณ 60 กรัม 

ระดับ plasma glucose หลังได้รับน้ำตาลซูโครสปริมาณ 60 กรัม ของกลุ่ม OHT เพ่ิมสูงขึ้น
ในนาทีที่ 30 เมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (142.75±22.46 vs 82.88±6.48, P < 0.0001) และมีระดับที่สูง
กว่านาทีที่ 60 และ 120 (P < 0.0001) และยังพบว่านาทีที่ 60 กับ มีระดับ plasma glucose สูง
กว่านาทีที่ 0  และ 120 (P < 0.0001) (ดังภาพที่ 13a) 

ระดับ plasma glucose ของกลุ่ม ONT ที่เวลา 30 นาที พบว่ามีค่าสูงขึ้นจากนาทีที่ 0 
(134.56±18.59 vs 82.56±6.54, P < 0.0001) และมีระดับที่ สู งกว่านาทีที่  60 และ 120 (P < 
0.0001) และพบว่านาทีที่  60 กับ มีระดับ plasma glucose สูงกว่านาทีที่  0  และ 120 (P < 
0.0001) (ดังภาพที่ 13a) 

แต่ไม่พบความแตกต่างทางสถิติของระดับ plasma glucose ระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT 
ในทุกช่วงเวลา (P < 0.05) (ดังภาพที่ 13a) 

ระดับ insulin ของกลุ่ม OHT หลังจากได้รับน้ำตาลซูโครส 60 กรัม เป็นเวลา 30 นาที 
พบว่ามีค่าสูงขึ้นเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (45.81±27.00 vs 4.87±2.49 uIU/mL, P < 0.0001) และมี
ระดับสูงกว่านาทีที่ 120 (P < 0.0001) และพบว่าระดับ insulin นาทีที่ 60 และ 120 มีค่าสูงกว่า
นาทีที ่0 (P < 0.0001 และ P < 0.05 ตามลำดับ) 

ระดับ  insulin ของกลุ่ม  ONT ที่ เวลา 30 นาที  มีระดับสูงขึ้น เมื่อเทียบกับนาทีที่  0 
(29.31±1.91 vs 3.71±1.91 uIU/mL, P < 0.0001) และมีระดับสูงกว่านาทีที่  60 (P = 0.0145) 
และ 120 (P < 0.0001) ระดับ insulin นาทีที่ 60 และ 120 มีค่าสูงกว่านาทีที่ 0 (P < 0.0001 และ 
P < 0.01 ตามลำดับ)  

เมื่อเปรียบเทียบระดับ insulin ระหว่างกลุ่มพบว่ากลุ่ม OHT มีระดับสูงกว่า ONT ในนาทีที่ 
30 (P = 0.0069) และ 60 (P = 0.0229) (ดังภาพที ่13b) 

 
ภาพที่ 13 ระดับ plasma glucose (a) และ insulin (b) ก่อนและหลังได้รับน้ำตาลซูโครส 

ปริมาณ 60 กรัม ของทั้ง 2 กลุ่ม 
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*, **, *** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05, P < 0.01 และ  
P < 0.0001 ตามลำดับ) 
#, ## แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.05 และ 
P < 0.01) 

 

4.4 ผลการตอบสนองของความดันโลหิตต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่าง ๆ 

จากการศึกษาพบว่าค่า SBP, DBP และ MAP ของทั้ง 2 กลุ่ม ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครสและ
เวลาต่างๆ ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ  (P > 0.05) (ดังตารางที่ 3 และ 4 ตามลำดับ) 

 
ตารางท่ี 3 ค่า systolic blood pressure ของทั้ง 2 กลุ่ม ที่เวลาและปริมาณน้ำตาลซูโครสต่างๆ 

ปริมาณน้ำตาล 
(กรัม) 

นาทีท่ี 0 
(mmHg) 

นาทีท่ี 30 
(mmHg) 

นาทีท่ี 60 
(mmHg) 

นาทีท่ี 90 
(mmHg) 

นาทีท่ี 120 
(mmHg) 

กลุ่ม OHT 
0  113±11.0 119±9.1 116±9.3 117±8.5 119±8.3 
15 115±9.1 116±8.5 115±8.4 116±9.7 114±18.0 
30  116±11.4 117±8.3 117±8.7 118±10.5 118±8.0 
60  116±10.2 118±8.9 117±9.5 117±10.5 118±9.0 

กลุ่ม ONT 
0  112±8.1 112±8.9 110±9.0 110±9.0 110±8.5 
15 110±10.1 113±9.1 111±9.2 112±10.8 113±8.6 
30  113±9.3 113±9.6 112±8.3 112±9.1 115±10.0 
60  111±11.2 113±8.0 111±7.7 114±8.2 115±8.6 

หมายเหตุ mmHg: Millimetre of mercury      
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ตารางท่ี 4 ค่า diastolic blood pressure ของทั้ง 2 กลุ่ม ที่เวลาและปริมาณน้ำตาลซูโครสต่างๆ 

หมายเหตุ mmHg: Millimetre of mercury      
   

 
ตารางท่ี 5 ค่า mean arterial pressure ของทั้ง 2 กลุ่ม ที่เวลาและปริมาณน้ำตาลซูโครสต่างๆ 

หมายเหตุ mmHg: Millimetre of mercury 
 

ปริมาณน้ำตาล 
(กรัม) 

นาทีท่ี 0 
(mmHg) 

นาทีท่ี 30 
(mmHg) 

นาทีท่ี 60 
(mmHg) 

นาทีท่ี 90 
(mmHg) 

นาทีท่ี 120 
(mmHg) 

กลุ่ม OHT 
0 66±6.0 67±8.1 65±5.1 67±4.5 67±4.2 
15 64±6.8 65±5.9 66±8.3 66±7.2 67±5.3 
30  65±7.6 65±8.2 66±8.3 68±8.7 69±8.4 
60  67±6.3 65±5.5 65±9.7 67±9.0 66±8.1 

กลุ่ม ONT 

0 63±5.7 69±7.1 67±5.3  59±6.4  61±6.2 
15 63±8.4 65±6.4 66±7.5 63±7.3 67±6.5 
30  65±8.0 66±8.0 65±6.1 66±6.0 68±7.5 
60  65±8.3 63±5.6 65±7.0 64±6.7 67±8.5 

ปริมาณน้ำตาล 
(กรัม) 

นาทีท่ี 0 
(mmHg) 

นาทีท่ี 30 
(mmHg) 

นาทีท่ี 60 
(mmHg) 

นาทีท่ี 90 
(mmHg) 

นาทีท่ี 120 
(mmHg) 

กลุ่ม OHT 
0 82±6.5 84±6.4 82±4.8 84±4.6 84±2.7 
15 82±6.5 84±6.4 82±4.8 84±4.6 84±2.7 
30  82±7.2 82±7.0 83±7.3 84±7.5 85±6.8 
60  83±6.1 83±5.4 82±8.3 83±8.4 84±7.0 

กลุ่ม ONT 

0 80±5.6 81±6.4 80±5.7 80±6.1 80±5.6 
15 78±7.6 81±6.2 81±6.6 79±7.0 82±6.1 
30  81±7.2 82±7.6 81±5.2 81±6.4 84±7.6 
60  80±8.3 80±5.5 80±6.1 81±6.1 83±7.4 
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4.5 การตอบสนองของค่า forearm vascular resistance at peak FBF ต่อการ

รับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่าง ๆ  
 

 การศึกษานี้พบว่าค่า peak FVR ก่อนและหลังรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณ 0 กรัม ไม่มี

การเปลี่ยนแปลงทางสถิติในทั้ง 2 กลุ่ม (P > 0.05) แต่พบว่ากลุ่ม OHT มีค่า peak FVR สูงกว่ากลุ่ม 

ONT ในทุกช่วงเวงลา (P < 0.05) (ดังภาพที่ 14a) 

 หลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครส 15 กรัม ค่า peak FVR ในนาทีที่ 30 ของกลุ่ม OHT 

สู ง ขึ้ น จ า ก น า ที ที่  0 เล็ ก น้ อ ย แ ต่ ไม่ พ บ ค ว า ม ต่ า ง ท า ง ส ถิ ติ  (3.94±0.3 vs 3.72±0.4 

mmHg.mL/100mLtissue/min, P > 0.05) เช่ น เดี ย ว กั บ ก ลุ่ ม  ONT (3.43±0.2 vs 3.30±0.2 

mmHg.mL/100mLtissue/min, P > 0.05) (ดังภาพที่ 14b) 

 หลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครส 30 กรัม พบว่าที่เวลา 30 นาที กลุ่ม OHT มีค่า peak 

FVR สูงขึ้นจากนาทีที่ 0 (4.18±0.3 vs 3.72±0.4 mmHg.mL/100mLtissue/min, P < 0.05) ส่วน

ค่า peak FVR ของกลุ่ม ONT ที่เวลา 30 นาทีสูงขึ้นจากนาทีที่ 0 แต่ไม่แตกต่างทางสถิติ (3.52±0.2 

vs 3.29±0.3 mmHg.mL/100mLtissue/min, P > 0.05) (ดังภาพที่ 14c) 

 ค่า peak FVR ที่เวลา 30 นาทีของกลุ่ม OHT หลังรับประทานน้ำตาลซูโครส 60 กรัม สูงขึ้น

จากนาทีท่ี 0 (4.49±0.4 vs 3.74±0.4 mmHg.mL/100mLtissue/min, P < 0.001) และมีระดับสูง

กว่านาทีที่ 90 (P = 0.0062) และ 120 (P < 0.0002) เช่นเดียวกับค่า peak FVR ที่เวลา 30 นาที

ของกลุ่ม ONT สูงขึ้นจากนาทีที่ 0 (3.92±0.3 vs 3.30±0.2 mmHg.mL/100mLtissue/min, P < 

0.01) และยังมีค่าสูงกว่านาทีที่ 90 (P = 0.0093) และ 120 (P<0.0021) (ดังภาพที่ 14d) 
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ภาพที่ 14 ค่า peak FVR ก่อนและหลังรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณ 0 กรัม (a) 
15 กรัม (b) 30 กรัม (c) และ 60 กรัม (d) 

*, **, *** แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเทียบกับนาทีที่ 0 (P < 0.05, P < 0.01 และ  
P < 0.0001 ตามลำดับ) 
# แสดงความแตกต่างทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT (P < 0.05) 

 

4.6 การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่าง ๆ  

การตอบสนองของระดับ protein carbonyl ต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ 

การศึกษาครั้งนี้พบว่าค่าเฉลี่ยของระดับ protein carbonyl ก่อนรับประทานน้ำตาลซูโครส

ทั้ง 4 ครั้งของการทดสอบระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT ไม่แตกต่างกัน (0.82±0.04 vs 1.07±0.08 

nmol/mg protein, P > 0.55) และไม่พบการเปลี่ยนแปลงของระดับ protein carbonyl เมื่อ

เปรียบเทยีบที่เวลาก่อนและหลังรับประทานน้ำตาลซูโครสทุกปริมาณ (P > 0.05)  และไม่พบความ

ต่างทางสติติระหว่างกลุ่ม OHT และ ONT ทุกช่วงเวลา (P > 0.05)  (ดังภาพที่ 15) 
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ภาพที่ 15 ระดับ Protein carbonyl ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครส 0 กรัม (a) 15 กรัม (b) 
30 กรัม (c)และ 60 กรัม (d) ของทั้ง 2 กลุ่ม 

 
 

การตอบสนองของระดับ total antioxidant capacity ต่อการรับประทานน้ำตาลซูโครส

ปริมาณต่างๆ 

 การศึกษาครั้งนี้พบว่าค่าเฉลี่ยของระดับ total antioxidant capacity ก่อนรับประทาน

น้ ำต าลซู โค รสทั้ ง  4 ครั้ งของการทดสอบระหว่ างกลุ่ ม  OHT และ ONT ไม่ แตกต่ างกั น 

(309.00±70.96 vs 303.34±71.85 VCEAC mg/L of Vit C/mg protein, P > 0.05) และไม่พบ

การเปลี่ยนแปลงของระดับ total antioxidant capacity เมื่อเปรียบเทียบที่เวลาก่อนและหลัง

รับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณ (P > 0.05)  และไม่พบความต่างทางสถิติระหว่างกลุ่ม OHT และ 

ONT ทุกช่วงเวลา (P > 0.05)  (ดังภาพที่ 16) 
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ภาพที่ 16 ระดับ Total antioxidant capacity ที่ปริมาณน้ำตาลซูโครส0 กรัม (a) 15 กรัม (b) 
30 กรัม (c) และ 60 กรัม (d) ของทั้ง 2 กลุ่ม 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 30 60 90 120

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

ABTS (0 g sucrose)

Time (min)

T
o

ta
l 
a
n

ti
o

x
id

a
n

t 
c
a
p

a
c
it

y

(V
C

E
A

C
 m

g
/L

 o
f 

V
it

 C
)

(a)

0 30 60 90 120

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

ABTS (15 g sucrose)

Time (min)

T
o

ta
l 
a
n

ti
o

x
id

a
n

t 
c
a
p

a
c
it

y

(V
C

E
A

C
 m

g
/L

 o
f 

V
it

 C
)

OHT

ONT

(b)

0 30 60 90 120

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

ABTS (30 g sucrose)

Time (min)

T
o

ta
l 
a
n

ti
o

x
id

a
n

t 
c
a
p

a
c
it

y

(V
C

E
A

C
 m

g
/L

 o
f 

V
it

 C
)

(c)

0 30 60 90 120

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

ABTS (60 g sucrose)

Time (min)

T
o

ta
l 
a
n

ti
o

x
id

a
n

t 
c
a
p

a
c
it

y

(V
C

E
A

C
 m

g
/L

 o
f 

V
it

 C
)

(d)



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

51 

4.7 ความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose และการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันต่อ

การรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่าง ๆ 
 

การศึกษานี้ ไม่พบความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose และ oxidative stress 

markers ทั้ง protein carbonyl และ total antioxidant capacity ที่น้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ 

ในแต่ละช่วงเวลาของทั้ง 2 กลุ่ม (ดังตารางที่ 6 และ 7) 

ตารางท่ี 6 ความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose และ protein carbonyl เมือ่รับประทาน

น้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ 

 Sucrose 0 g Sucrose 15 g Sucrose 30 g Sucrose 60 g 

At 0 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
0.025 
0.891 

32 

 
0.281 
0.119 

32 

 
0.013 
0.946 

32 

 
0.147 
0.423 

32 

At 30 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
-0.043 
0.815 

32 

 
0.029 
0.875 

32 

 
-0.083 
0.654 

32 

 
-0.031 
0.864 

32 

At 60 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
-0.023 
0.902 

32 

 
-0.145 
0.427 

32 

 
-0.045 
0.808 

32 

 
-0.233 
0.200 

32 

At 120 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
0.005 
0.979 

32 

 
0.292 
0.104 

32 

 
-0.273 
0.130 

32 

 
0.048 
0.793 

32 
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ตารางท่ี 7 ความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose และ total antioxidant capacity เมื่อ

รับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ 

 Sucrose 0 g Sucrose 15 g Sucrose 30 g Sucrose 60 g 

At 0 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
-0.055 
0.766 

32 

 
-0.274 
0.130 

32 

 
-0.187 
0.305 

32 

 
-0.177 
0.333 

32 

At 30 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
-0.115 
0.531 

32 

 
-0.093 
0.613 

32 

 
0.146 
0.426 

32 

 
0.266 
0.141 

32 

At 60 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
-0.048 
0.796 

32 

 
-0.164 
0.370 

32 

 
0.069 
0.709 

32 

 
0.134 
0.464 

32 

At 120 min 
Pearson correlation 
P-value 
N 

 
0.316 
0.079 

32 

 
0.316 
0.078 

32 

 
0.350 
0.049 

32 

 
0.306 
0.089 

32 
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บทที่ 5 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ 

 
 การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือประเมินผลของการรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ ต่อ
การทำงานของหลอดเลือดในชายสุขภาพดีที่เป็นทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตสูงและทายาทของผู้ที่
มีความดันโลหิตปกติ ผลการศึกษาพบว่าค่า peak FBF เริ่มต้นของกลุ่ม OHT มีค่าน้อยกว่ากลุ่ม ONT 
อยู่ก่อนแล้ว และพบว่าที่เวลา 30 นาทีหลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครสในทุกปริมาณ ค่า peak 
FBF มีการลดลงในทั้ง 2 กลุ่ม โดยที่ระดับ plasma glucose และ insulin เพ่ิมขึ้นและลดลงแปรผัน
กับระดับน้ำตาลซูโครสที่รับประทาน แต่ทั้งนี้ ไม่พบการเพ่ิมขึ้นของระดับตัวบ่งชี้ภาวะเครียด
ออกซิเดชันภายในระยะเวลา 2 ชั่วโมง ซึ่งข้อมูลดังกล่าวอาจมีบทบาทสำคัญต่อการใช้อธิบายกลไก
การทำงานของหลอดเลือดที่แตกต่างกันในทั้ง 2 กลุ่ม นอกจากนี้อาจเป็นประโยชน์ต่อการป้องกันการ
เกิดความผิดปกติของหลอดเลือดจากการรับประทานน้ำตาลซูโครสได้อีกด้วย 
 

อภิปรายผลการวิจัย 

 5.1 การทำงานของหลอดเลือดในกลุ่มทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตสูง 

 จากผลการศึกษานี้พบว่าค่า peak FBF เริ่มต้นของกลุ่ม OHT ต่ำกว่ากลุ่ม ONT และค่า 
peak FVR เริ่มต้นของกลุ่ม OHT สูงกว่ากลุ่ม ONT ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้าที่พบว่าค่า 
peak FBF ของกลุ่ม OHT ต่ำกว่ากลุ่ม ONT (12, 83) และมีความสัมพันธ์กับค่า peak FVR โดย
การศึกษาดังกล่าวพบว่ากลุ่ม OHT มีค่า peak FBF ที่ต่ำกว่ากว่ากลุ่ม ONT 19% และมีค่า peak 
FVR ที่สูงกว่ากว่ากลุ่ม ONT ถึง 17% จึงกล่าวได้ว่าเป็นความผิดปกติของหลอดเลือดในทายาทของผู้
ที่มีความดันโลหิตสูง (83)  อีกท้ังยังมีการศึกษาพบว่าในช่วงอายุวัยเด็กถึงวัยกลางคนกลุ่ม OHT มีการ
เกิด arterial stiffness และมี mean arterial pressure (MAP) สูงกว่ากลุ่ม ONT (10, 84)  โดย 
arterial stiffness มักถูกใช้เป็นตัวบ่งชี้ที่สำคัญของการเกิด arterial hypertension ในอนาคต (84, 
85) และยังมีการรายงานอีกว่าอาสาสมัครที่มีพ่อและ/หรือแม่เป็นโรคความดันโลหิตสูงขั้นปฐมภูมิ
สามารถตรวจพบ carotid intima-media thickness ร่วมกับการมี arterial stiffness ซึ่งเป็นข้อ
บ่งชี้ถึงการมีความยืดหยุ่นของผนังหลอดเลือดท่ีน้อยกว่ากลุ่มที่มีพ่อแม่ความดันโลหิตปกติ (86, 87) 
 ซึ่งการที่กลุ่ม OHT มี peak FBF เริ่มต้นของกลุ่ม OHT ต่ำกว่ากลุ่ม ONT และค่า peak 
FVR เริ่มต้นของกลุ่ม OHT สูงกว่ากลุ่ม ONT ซึ่งแสดงถึงการมีความผิดปกติในบทบาทในการขยายตัว
ของหลอดเลือดแดง ซึ่งเป็นผลที่ถูกถ่ายทอดจากพันธุกรรม มีการศึกษาก่อนหน้าพบว่ากลุ่ม OHT มี
ความพกพร่องในของ L-Arginine/Nitric Oxide Pathway ส่งผลให้มีการสร้าง NO ลดลง จึงมีผลให้
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หลอดเลือดขยายตัวได้น้อยกว่ากลุ่ม ONT (35) อีกทั้งยังมีการศึกษาพบว่าผู้ที่มีความดันโลหิตสูงชนิด 
essential hypertension มี  G894T polymorphism ของ endothelial nitric oxide synthase 
(eNOS) gene (88) ทำให้การจับกันของ eNOS และ L-arginine ที่เป็นสารตั้งต้นของการผลิต NO 
ลดลง ส่งผลให้ปริมาณ NO ลดลง (89) ซึ่ง eNOS G894T polymorphism สามารถส่งต่อไปยัง
ทายาทของผู้ที่มีความดันโลหิตสูงต่อไป ซึ่งเป็นผลให้กลุ่ม OHT มีความพกพร่องของการสร้าง NO 
(90) จึงเป็นสาเหตุให้การขยายตัวของหลอดเลือดมีความบกพร่อง แต่การศึกษานี้ไม่ได้ตรวจ genetic 
polymorphism จึงไม่อาจบอกได้ว่า กลุ่ม OHT ได้รับการถ่ายทอด gene variants ที่สัมพันธ์กับ 
hypertension ใดมาจากพ่อแม่บ้าง 
 

5.2 การตอบสนองของระดับ plasma glucose และ insulin ต่อการรับประทานน้ำตาล

ซูโครสปริมาณต่างๆ 

 หลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณ 15 30 และ 60 กรัม พบว่าระดับ plasma 
glucose ของทั้ง 2 กลุ่มเพ่ิมสูงขึ้นภายใน 30 นาที ในอัตราส่วนที่เท่ากัน และค่อยๆ ลดลงจนกลับเข้า
สู่ระดับเริ่มต้นก่อนรับประทานน้ำตาลซูโครสภายในระยะเวลา 2 ชั่วโมง ซึ่งการตอบสนองนี้เป็นไปใน
ลักษณะเดียวกันในทั้ง 2 กลุ่ม และเป็นไปตาม physiologic response ของร่างกายของคนปกติ (56) 
ซึ่งแตกต่างจากผู้ที่มีภาวะ IGT และผู้ป่วยเบาหวาน (25)  

การตอบสนองของระดับ insulin ต่อปริมาณน้ำตาลซูโครสที่รับประทานมีความสัมพันธ์กับ
ระดับplasma glucose กล่าวคือเมื่อระดับ plasma glucose สูงขึ้นระดับ insulin ก็จะสูงขึ้น
เช่นเดียวกัน ซึ่งความสัมพันธ์นี้เป็นการรักษาสมดุลของระดับน้ำตาลในร่างกาย (60)  

ผลการศึกษานี้พบว่ากลุ่ม OHT มีการตอบสนองของระดับ insulin ที่สูงกว่ากลุ่ม ONT 
หลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครส 30 นาที ทุกปริมาณน้ำตาลซูโครส โดยเฉพาะอย่างยิ่งที่น้ำตาล
ซูโครสปริมาณ 60 กรัม กลุ่ม OHT มีระดับ insulin สูงกว่ากลุ่ม ONT ตั้งแต่นาทีที่ 30 จนถึงนาทีที่ 
120  ในนาทีที่ 120 แม้ระดับ plasma glucose กลับเข้าสู่ภาวะปกติแล้วแต่ระดับ insulin ของทั้ง 2 
กลุ่มยังคงสูงอยู่ โดยเฉพาะในกลุ่ม OHT ซึ่งสอดคล้องกับผลการศึกษาก่อนหน้าพบว่าหลังจากได้รับ
น้ำตาลกลูโคสความเข้มข้นสูงกลุ่ม OHT ต้องหลั่งอินซูลินในระดับที่สูงกว่ากลุ่ม ONT เพ่ือรักษาระดับ
น้ำตาลในเลือดให้เท่ากัน ซึ่งการศึกษาดังกล่าวสรุปไว้ว่ากลุ่ม OHT มีภาวะ impaired insulin 
sensitivity (91) อีกทั้งยังมีการศึกษาพบว่ากลุ่ม OHT มีภาวะ insulin resistance จากการทดสอบ
ด้วยการทำ glucose clamp (92) จากผลการศึกษาครั้งนี้จึงเป็นไปได้ว่ากลุ่ม OHT มีภาวะ insulin 
resistance แฝงอยู ่
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5.3 ผลของการรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ ต่อระดับ plasma glucose และ

การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน 

ผลการศึกษาครั้งนี้ไม่พบการเปลี่ยนแปลงของระดับ  protein carbonyl และระดับ  total 
antioxidant capacity ภายในระยะเวลา 2 ชั่วโมงหลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครสไม่เกิน 60 กรัม 
ของอาสาสมัครทั้ง 2 กลุ่ม แสดงถึงการไม่มีภาวะเครียดออกซิเดชันเกิดขึ้น อีกทั้งไม่พบความสัมพันธ์
ของระดับ plasma glucose และการเกิด oxidative stress อาจเป็นเพราะการศึกษานี้ทำการศึกษา
ในคนสุขภาพดี ซึ่งโดยปกติแล้วร่างกายจะมปีริมาณสาร antioxidants ที่มากเพียงพอสำหรับป้องการ
เกิดเครียดออกซิเดชัน ซี่งเป็นกลไกการป้องกันการบาดเจ็บของเซลล์ต่างๆ (93) ดังนั้นจึงมีโอกาสน้อย
มากที่จะพบภาวะเครียดออกซิเดชันขึ้น จากการมีระดับ  plasma glucose สูงเพียงชั่วคราว 
เนื่องจากในการศึกษานี้พบว่าระดับ plasma glucose หลังรับประทานน้ำตาลซูโครสเพ่ิมขึ้นสูงสุดที่
ประมาณ 150 mg/dL ที่เวลา 30 นาที แล้วลดลงอย่างรวดเร็วจนกลับสู่ระดับปกติภายใน 90-120 
นาที ในขณะที่ผลการศึกษาของ Marfella และคณะ (94) ได้ศึกษาการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน 
ขณะมีภาวะน้ำตาลในเลือดสูงในอาสาสมัครสุขภาพดี  โดยวิธี glucose clamp ซึ่งทำให้ระดับ 
plasma glucose สูงขึ้นอย่างรวดเร็วจนถึง 15 mmol/L (270 mg/dL) ที่เวลา 30 นาที และคง
ระดับ plasma glucose ให้สูงคงที่ต่อไปจนถึง 120 นาที พบว่า nitrotryrosine ซึ่งเป็นตัวชี้วัดภาวะ
เครียดออกซิเดชันมีระดับที่สูงขึ้นเรื่อย ๆ และสูงที่สุดที่ 120 นาที โดยมีความสัมพันธ์กับระดับ mean 
blood pressure  นอกจากนี้ยังเห็นได้จากผลของการศึกษาอีกจำนวนมาก ที่พบว่าภาวะเครียด
ออกซิเดชันมักตรวจพบในผู้ป่วยเบาหวานที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงเป็นระยะเวลานานหรือเรื้อรัง 
ไม่ใช่สูงขึ้นเพียงชั่วคราวแล้วกลับสู่ระดับปกติ (95) อีกทั้งการศึกษาดังกล่าวยังพบว่าภาวะเครียด
ออกซิเดชันที่เกิดข้ึนยังส่งผลรบกวนการทำงานของหลอดเลือดในบทบาทต่าง ๆ เป็นผลให้หลอดเลือด
เกิดการทำงานที่ผิดปกติขึ้น และสามารถพัฒนาไปสู่การเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดได้อีกด้วย ดังนั้น
อาจกล่าวได้ว่าการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชันมีความสัมพันธ์กับระยะเวลาการคงอยู่ของระดับ
น้ำตาลสูงในเลือด  
 

 5.4 การตอบสนองของหลอดเลือดหลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครสปริมาณต่างๆ 

จากการศึกษาก่อนหน้าพบว่าขณะเกิดภาวะน้ำตาลในเลือดสูงหลังรับประทานอาหารหรือ
หลังจากได้รับน้ำตาลความเข้มข้นสูง ซึ่งการศึกษาส่วนมากศึกษาโดยใช้น้ำตาลกลูโคส 75 กรัม ส่งผล
ให้เกิดความบกพร่องของการทำงานของหลอดเลือดได้ภายในระยะเวลาสั้นๆ (96) เนื่องจากร่างกายมี
ความสามารถในการรักษาระดับน้ำตาลในเลือดให้อยู่ในภาวะสมดุล (glucose homeostasis) ซึ่งต้อง
อาศัยการทำงานของฮอร์โมนอินซูลิน เพ่ือนำกลูโคสที่มีมากในเลือดเข้าสู่เซลล์ต่างๆ เพ่ือใช้เป็น
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พลังงานและเก็บสะสมในรูปไกลโคเจนและไขมันต่อไป (97)  ซึ่งหากมีปริมาณกลูโคสในเลือดมากก็จะ
ถูกนำเข้าเซลล์ต่างๆ ปริมาณมากด้วยเช่นกัน อัตราการเกิด glucose metabolism ก็สูงขึ้นตามไป
ด้วย โดยมีการศึกษาพบว่าน้ำตาลในเลือดสูงเป็นอันตรายต่อเซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือดมากกว่าเซลล์
ชนิดอ่ืน (98) ดังนั้นหากได้รับน้ำตาลปริมาณมากเป็นระยะเวลานานหรือได้รับน้ำตาลซ้ำๆ อยู่เป็น
ประจำ เซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือดต้องเผชิญกับ harmful environment ซ้ำๆ จึงส่งผลให้เกิดการ
ทำงานที่บกพร่องของหลอดเลือดขึ้นได้ (99) โดยการทำงานที่บกพร่องหรือผิดปกติของหลอดเลือดนี้ 
สามารถเห็นได้จากการมีค่า FMD (17, 18, 100) ค่า peak FBF (101) และค่าพ้ืนที่ใต้กราฟของค่า 
peak FBF ที่ลดลง (102) ซึ่งแสดงถึงความสามารถในการขยายตัวของหลอดเลือดลดลง อีกทั้งยังมี
การศึกษาจำนวนมากที่พบว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงส่งผลให้หลอดเลือดเกิดภาวะ arterial stiffness 
โดยพบว่ามีค่า PWV ที่สูงขึ้น (78) 

การศึกษาในครั้งนี้ทดสอบการทำงานของหลอดเลือดโดยใช้ปริมาณน้ำตาลที่น้อยกว่า
การศึกษาข้างต้น โดยพบว่าค่า peak FBF ของทั้ง 2 กลุ่มลดลงหลังจากรับประทานน้ำตาลซูโครสทุก
ปริมาณ ซึ่งแสดงถึงการเกิดการทำงานที่บกพร่องในบทบาทของการขยายตัวในชั่วขณะหนึ่ง แต่
การศึกษานี้พบว่าการรับประทานน้ำตาลซูโครสไม่เกิน  60 กรัม ไม่เหนี่ยวนำให้เกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน และไม่พบความสัมพันธ์ของระดับ plasma glucose และ oxidative stress markers 
จึงกล่าวได้ว่าความบกพร่องของการขยายตัวที่เกิดข้ึนนี้ไม่ได้เกิดจากภาวะเครียดออกซิเดชัน  

มีการศึกษาก่อนหน้าที่ศึกษาความสัมพันธ์ของระดับน้ำตาลในเลือดกับ shear stress ที่

กระทำต่อผนังหลอดเลือดโดยตรง พบว่าการมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงทำให้เลือดมีความหนืด 

(viscosity) เพ่ิมขึ้น  ส่งผลให้ shear stress  ที่กระทำต่อผนังหลอดเลือดลดลง ลดการสร้าง NO 

(103) ซึ่งอาจเป็นผลที่ทำให้ค่า peak FBF ลดลงได้ นอกจากนี้มีการศึกษาก่อนหน้าพบว่าการ

รับประทานน้ำตาลฟรุกโตสความเข้มข้นสูงส่งผลให้เกิด endothelial dysfunction  ผ่านการกระตุ้น 

sympathetic nervous system ที่มากกว่าปกติ และยังส่งผลให้เกิดภาวะ insulin resistance 

ส่งผลให้เกิด endothelial dysfunction นำไปสู่การเกิดความดันโลหิตสูง (104, 105) อีกท้ังยังพบว่า

การรับประทานน้ำตาลฟรุกโตสส่งผลให้ความดันโลหิตสูงขึ้นอย่างรวดเร็วในอาสาสมัครสุขภาพดี  

(106) ซึ่งการศึกษาครั้งนี้ศึกษาโดยใช้น้ำตาลซูโครสซึ่งมีโมเลกุลของน้ำตาลกลูโครสและฟรุกโตสใน

อัตราส่วนหนึ่งต่อหนึ่ง ดังนั้นการทำงานที่บกพร่องของหลอดเลือดนี้  ส่วนหนึ่งอาจเป็นผลจาก

น้ำตาลฟรุกโตส 

จากผลการศึกษานี้จึงกล่าวได้ว่าการรับประทานน้ำตาลซูโครสไม่กิน 60 กรัมส่งผลให้การ
ทำงานของหลอดเลือดบกพร่องไปชั่วคราว แม้ความบกพร่องที่เกิดขึ้นนี้จะเกิดเพียงชั่วคราว แต่หาก
เกิดขึ้นซ้ำๆ ในระยะยาวก็อาจเป็นความเสี่ยงที่นำไปสู่การเกิดความผิดปกติของหลอดเลือดได้ และ
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เพ่ิมโอกาสเสี่ยงของการเกิดโรคความดันโลหิตสูง โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มทายาทของผู้ที่มีความดัน
โลหิตสูง 

สรุปผลการวิจัย 

 จากการศึกษาในครั้งนี้สรุปได้ว่าการรับประทานน้ำตาลซูโครสไม่เกิน 60 กรัม ส่งผลให้เกิด
การทำงานที่บกพร่องของหลอดเลือดชั่วคราวในอาสาสมัครเพศชายสุขภาพดีทั้งท่ีเป็นทายาทของผู้ที่มี
ความดันโลหิตสูงและทายาทของผู้ที่มีความดันปกติ ยิ่งปริมาณน้ำตาลซูโครสที่รับประทานมีมากขึ้น
เท่าไร ยิ่งทำให้การทำงานของหลอดเลือดแย่ลงมากขึ้นเท่านั้น อย่างไรก็ตาม ไม่พบความสัมพันธ์ของ
ระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นจากการรับประทานน้ำตาลปริมาณต่างๆ กับการเกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชันภายในระยะเวลา 2 ชั่วโมง 
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