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แผนงานวิจัยเพื่อองค์ความรู้ใหม่ทางวิทยาศาสตร์พื้นฐานและการประยุกต์ใช้ทางคลินิก 
ในคนไข้ท่ีมีภาวะโรคอ้วนและโรคเบาหวาน 

 
 ในแผนงานวิจัยที่ได้เสนอขอมานั้น ประกอบด้วยโครงการย่อย 2 โครงการ คือ 
 
1. โครงการวิจัยย่อยท่ี 1  
(ภาษาไทย) การวิเคราะห์ไมโครไบโอมในทางเดินอาหารของคนผอมและคนอ้วนที่เป็นและไม่เป็น
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 

(ภาษาอังกฤษ) Gut microbiome analysis in lean and obese subjects with and without  
type 2 diabetes mellitus 

  
2. โครงการวิจัยย่อยท่ี 2 
(ภาษาไทย) ผลของอาหารพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะ ต่อการควบคุมระดับน้ าตาลและปัจจัย
เสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดในคนไข้อ้วนที่เป็นโรคเบาหวานชนิดทื่ 2 

(ภาษาอังกฤษ) Effect of intermittent very-low-calorie diet on glycemic control and 
cardiovascular risk factors in obese patients with type 2 diabetes mellitus 

 
 ในโครงการย่อยที่ 1 ท าให้เกิดองค์ความรู้พ้ืนฐานของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในคน

ไทย ทั้งที่มีโรคเบาหวานและไม่มีโรคเบาหวาน ทั้งอ้วนและไม่อ้วน ว่าประชากรแบคทีเรียในล าไส้ทั้ง 4 
Phyla หลัก คือ Bacteroides, Firmicutes, Proteobacteria และ Fusabacteria นั้น ไม่ได้
แตกต่างกัน ซึ่งการศึกษาในลักษณะนี้ยังไม่เคยท ามาก่อนในประชากรชาวไทย ทีมี่ลักษณะการ
รับประทานอาหารแตกต่างจากชาวตะวันตก และผลที่ได้ก็แตกต่างจากผลการวิจัยในการศึกษาอ่ืนๆ 
ในประชากรชนชาติอ่ืนด้วย องค์ความรู้นี้จะเป็นพื้นฐานในการวิจัยต่อยอดในอนาคตเพ่ือค้นหากลไก
การเปลี่ยนแปลงประชากรแบคทีเรียในล าไส้ว่ามีผลต่อโรคเบาหวานและน้ าหนักตัวอย่างไร และ
วิธีการปรับเปลี่ยนประชากรแบคทีเรียในล าไส้ เช่น การปรับการรับประทานอาหาร การลดน้ าหนักตัว 
การผ่าตัดกระเพาะเพ่ือลดน้ าหนัก ว่ามีผลต่อการเปลี่ยนแปลงประชากรแบคทีเรียในล าไส้อย่างไร 
  

 ในโครงการย่อยท่ี 2 เกี่ยวข้องกับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ ท าให้เกิด
องค์ความรู้ใหม่ในการควบคุมอาหาร ว่าการควบคุมพลังงานเพียง 2 หรือ 4 วันต่อสัปดาห์ ท าให้ระดับ
น้ าตาลดีขึ้นได้ การควบคุมแบบ 4 วันต่อสัปดาห์ ได้ผลที่มากกว่าคุมเพียง 2 วันต่อสัปดาห์ แต่ผลใน
การท าให้โรคเบาหวานควบคุมได้เอง โดยไม่ใช้ยานั้น ไม่แตกต่างกัน ผลของการศึกษานี้ท าให้บุคลากร
ทางการแพทย์สามารถน ามาประยุกต์ใช้ในเวชปฏิบัติเพื่อการดูแลรักษาคนไข้ได้ และคนไข้สามารถ
น ามาปรับใช้ในชีวิตประจ าวันได้เช่นกัน หากสามารถถ่ายทอดผลการวิจัยออกไปเป็นมาตรการเชิง
นโยบายในการควบคุมและป้องกันโรคไม่ติดต่อเรื้อรังในวงกว้าง น่าจะช่วยลดจ านวนคนไข้และลดการ
สูญเสียของทรัพยากรของประเทศชาติที่ใช้เป็นค่ายาและค่าดูแลรักษาโรคเบาหวานและ
ภาวะแทรกซ้อนอื่นๆ ต่อไปได้  
 
 ทั้งนี้ ขอเสนอรายละเอียดของแต่ละโครงการย่อย ตามท่ีแนบมาด้วย 
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บทคัดย่อภาษาไทย 
 

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 และโรคอ้วนถือเป็นปัญหาสุขภาพเรื้อรังท่ีส าคัญท าให้เกิดภาวะทุพพล
ภาพตามมา ความชุกของโรคเบาหวานและโรคอ้วนนั้นยังมีแนวโน้มเพ่ิมมากข้ึนเรื่อยๆ ปัจจัยทาง
สิ่งแวดล้อม เช่น อาหารการกิน การออกก าลังกาย การใช้ชีวิตประจ าวัน มีผลต่อความเสี่ยงในการเกิด
โรคเบาหวานและโรคอ้วน แบคทีเรียในล าไส้เป็นตัวเชื่อมระหว่างร่างกายมนุษย์และสิ่งแวดล้อม มี
หลักฐานว่าแบคทีเรียในล าไส้นี้มีผลต่อระบบเมตะบอลิสมในร่างกายและการเปลี่ยนแปลงของ
แบคทีเรียในล าไส้สัมพันธ์กับการเกิดโรคเบาหวานและโรคอ้วน ในการศึกษานี้ ท าการตรวจหา
ประชากรแบคทีเรียในล าไส้ด้วยวิธี 16S metagenomic based next-generation sequencing 
(NGS) จากตัวอย่างอุจจาระของอาสาสมัครทั้งหมด 81 ราย โดยแบ่งเป็นทั้งหมด 4 กลุ่ม คือ ผู้ป่วย
เบาหวานที่มีโรคอ้วน ผู้ป่วยเบาหวานที่มีน้ าหนักตัวปกติ กลุ่มควบคุมท่ีมีโรคอ้วน และกลุ่มควบคุมที่มี
น้ าหนักตัวปกติ ผลการวิเคราะห์ความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน 4 Phyla หลักจากตัวอย่าง
อุจจาระ คือ Bacteroidetes, Firmicutes, Proteobacteria และ Fusobacteria นั้น ไม่พบความ
แตกต่างในความอุดมสมบูรณ์ของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ใน 4 Phyla หลักระหว่างอาสาสมัครทั้ง 
4 กลุ่ม ซึ่งผลที่ได้แตกต่างจากการศึกษาก่อนหน้านี้ที่พบว่าสัดส่วนของแบคทีเรียในกลุ่ม Firmicutes 
ลดลงในกลุ่มเบาหวานและสัดส่วนของ Bacteroidetes ลดลงในคนที่มีโรคอ้วน ทั้งนี้ การวิเคราะห์
ข้อมูลเพิ่มเติมในการจัดกลุ่มของแบคทีเรียในระดับ family หรือ genus อาจให้ข้อมูลที่มีประโยชน์
เพ่ิมเติมได้  
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บทคัดย่อภาษาอังกฤษ 
 
Type 2 diabetes mellitus and obesity are chronic diseases that can lead to 

increases in morbidity and mortality. Prevalence of diabetes and obesity is still on 
the rise. Environmental factors including diet, physical activity, and lifestyle may 
affect the risk of developing diabetes and obesity. Gut microbiota is considered to be 
a connection between human body and an environment. Several lines of evidence 
have shown that gut microbiota can influence human metabolism and may play a 
role in diabetes and obesity. In this study, we examined fecal microbiota using 16S 
metagenomic based next-generation sequencing (NGS). Stool samples were collected 
from 81 volunteers. Subjects were classified into 4 groups: obese diabetic, lean 
diabetic, obese control, and lean control. We found similar abundance levels of 
Bacteroidetes, Firmicutes, Proteobacteria and Fusobacteria among all groups of 
subjects. The results are contrary to previous studies that have shown a decrease in 
Firmicutes in diabetes and a decrease in Bacteroidetes in obesity. Further analysis of 
microbiota at a family and genus levels may yield additional useful information.  
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ค าอธิบายสัญลักษณ์และค าย่อที่ใช้ในการวิจัย 
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BMI    body mass index 
DBP   diastolic blood pressure 
FPG   fasting plasma glucose 
GLP    glucagon-like peptide 
HDL   high-density lipoprotein  
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LPS   lipopolysaccharides 
MGWAS   metagenome-wide association study  
NGS   next-generation sequencing 
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SBP   systolic blood pressure 
SCFAs    short-chain fatty acids 
SGOT   serum glutamic oxaloacetic transaminase 
SGPT   serum glutamic pyruvic transaminase 
TG   triglyceride 
TLR4   Toll-like receptor 4 
WBC   white blood cell  
WC    waist circumference 
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บทน า 
  
ความส าคัญ และที่มาของปัญหาที่ท าการวิจัย  

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes mellitus) และภาวะแทรกซ้อนของเบาหวานนั้น
ถือเป็นปัญหาส าคัญที่ท าให้เกิดภาวะทุพพลภาพและเป็นสาเหตุส าคัญของการเสียชีวิต จากข้อมูล
ล่าสุด ความชุกของโรคเบาหวานในประเทศไทยเพ่ิมจาก 7.5% ในปีพ.ศ. 2552 (1) เป็น 8.9% ในปี
พ.ศ. 2557 (2) โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เป็นโรคที่มีความผิดปกติของการควบคุมระดับน้ าตาลในกระแส
เลือดให้อยู่ในระดับปกติ กลไกของการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เกิดจากความผิดปกติหลายระบบ 
ได้แก่ ความผิดปกติของการหลั่งอินซูลินจากเบต้าเซลล์ที่ตับอ่อน (insulin secretion defect) ภาวะ
ต้านการออกฤทธิ์ของอินซูลินที่ตับและกล้ามเนื้อ (insulin resistance) การหลั่งฮอร์โมนจากทางเดิน
อาหารที่ลดลง (incretin deficiency) การสลายไขมันที่ผิดปกติจากเนื้อเยื่อไขมัน (accelerated 
lipolysis) และการเพิ่มการดูดกลับของน้ าตาลที่ไต (increased glucose reabsorption) (3)     

การควบคุมอาหารและการออกก าลังกายยังเป็นการรักษาหลักของโรคเบาหวาน แต่คนไข้
จ านวนมากก็ยังไม่สามารถปฏิบัติตามได้อย่างเคร่งครัด ในปัจจุบันมียารักษาโรคเบาหวานออกมา
หลายชนิดเพื่อมาแก้ไขกลไกความผิดปกติในโรคเบาหวานหลายๆจุด หรือแม้กระทั่งการใช้อินซูลิน แต่
กลับมีผู้ป่วยโรคเบาหวานเพียง 50 % ที่สามารถควบคุมระดับน้ าตาลได้ตามเป้าหมาย (4) นอกจากนี้
การรักษาเบาหวานมีแนวโน้มที่จะต้องเพ่ิมยาลดระดับน้ าตาลมากข้ึนเรื่อยๆหรือร่วมกับอินซูลิน ซึ่งยา
เบาหวานหลายตัวและอินซูลินสามารถส่งผลให้ผู้ป่วยเบาหวานนั้นมีน้ าหนักตัวที่เพิ่มขึ้น เกิดภาวะ
น้ าหนักตัวเกินและโรคอ้วนตามมา  

โรคอ้วนเป็นภาวะที่พบได้บ่อยมากขึ้นในปัจจุบันนี้เช่นกัน โรคอ้วนนี้ก่อให้เกิดความเสี่ยงต่อ
โรคเรื้อรังอ่ืนๆตามมาเช่น โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสูง โรคหัวใจ โรค
ระบบทางเดินหายใจ โรคข้อเสื่อม และอ่ืนๆ (5) โรคอ้วนจึงท าให้คุณภาพชีวิตลดลงและการสูญเสีย
ทางเศรษฐกิจจากค่าใช้จ่ายทางสุขภาพและการสูญเสียปีสุขภาวะ (DALYs loss) จากภาวะพิการและ
การตายก่อนวัยอันควรเนื่องจากโรคเรื้อรังท่ีตามมา ในปีพ.ศ. 2557 พบผู้ชายไทยที่มีภาวะอ้วนลงพุง
ร้อยละ26 และผู้หญิงไทยที่มีภาวะอ้วนลงพุงร้อยละ 51.3 (2) โรคอ้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้สูญเสียปี
สุขภาวะ เป็นอันดับที่ 2 ในผู้หญิง และเป็นอันดับ 6 ในผู้ชายไทย รวมท าให้สูญเสียปีสุขภาวะ 
390,000 ปี (6) 

ในช่วง 10 ปีที่ผ่านมาความชุกของโรคอ้วนและโรคเบาหวานได้เพ่ิมข้ึนควบคู่กัน ปัจจัยเสี่ยงที่
ก่อให้เกิดโรคอ้วนและโรคเบาหวานนั้นมีทั้งปัจจัยทางพันธุกรรมและปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม ปัจจัยทาง
สิ่งแวดล้อมนั้นรวมไปถึงอาหารการกินที่เปลี่ยนไป การออกก าลังกายที่ลดลง สารเคมีท่ีมีผลต่อระบบ
ฮอร์โมน เป็นต้น 

แบคทีเรียในล าไส้เป็นตัวเชื่อมระหว่างร่างกายมนุษย์และสิ่งแวดล้อม มีหลักฐานว่าแบคทีเรีย
ในล าไส้นี้มีผลต่อระบบเมตะบอลิสมในร่างกายและการเปลี่ยนแปลงของแบคทีเรียในล าไส้สัมพันธ์กับ
การเกิดโรคเบาหวานและโรคอ้วน การศึกษาพบว่าผู้ป่วยโรคเบาหวานและ/หรือโรคอ้วนมีประชากร
แบคทีเรียในล าไส้ที่แตกต่างจากคนที่ไม่เป็นเบาหวานและน้ าหนักตัวปกติ (7) กลไกท่ีท าให้การ
เปลี่ยนแปลงของแบคทีเรียในล าไส้มีผลต่อเบาหวานและโรคอ้วนนั้นมีหลายทฤษฎีที่ยังไม่ทราบแน่ชัด 
(8) ปัจจัยทางสิ่งแวดล้อมหลายอย่างมีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของแบคทีเรียในล าไส้ เช่น อาหารการ
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กิน การใช้ยาปฏิชีวนะ ต าแหน่งถิ่นที่อยู่อาศัย ซึ่งปัจจัยทางสิ่งแวดล้อมเหล่านี้มีผลต่อเมตาบอลิสม
ของร่างกายโดยเชื่อว่าส่วนหนึ่งผ่านทางการเปลี่ยนแปลงของแบคทีเรียในล าไส้ (9) 

การศึกษาส่วนใหญ่ถึงความสัมพันธ์ระหว่างประชากรแบคทีเรียในล าไส้กับโรคเบาหวานและ
โรคอ้วนท าในประเทศตะวันตก ยังไม่มีการศึกษารูปแบบนี้ในประเทศไทย ซึ่งชาวไทยมีรูปแบบการ
รับประทานอาหารแตกต่างกับชาวตะวันตก ในการศึกษานี้จะท าการตรวจหาประชากรแบคทีเรียใน
ล าไส้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานและโรคอ้วนชาวไทย เปรียบเทียบกับคนที่ไม่เป็นโรคเบาหวานและคนที่มี
น้ าหนักตัวปกติ โดยวิเคราะห์ปัจจัยทางด้านอาหารร่วมไปด้วยโดยการจดบันทึกการรับประทาน
อาหาร 
 โครงการนี้ สอดคล้องกับนโยบายและยุทธศาสตร์การวิจัยของชาติรายประเด็น พ.ศ. 2560 
หัวข้อที่ 18 สุขภาพและชีวเวชศาสตร์  
 
วัตถุประสงค์และขอบเขตของโครงการวิจัย 

เพ่ือศึกษาความแตกต่างของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ระหว่างผู้ใหญ่ชาวไทยที่เป็น
เบาหวานและไม่เป็นเบาหวาน 

เพ่ือศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างประชากรแบคทีเรียในล าไส้กับน้ าหนักตัว ระดับน้ าตาลใน
เลือดและปริมาณไขมันในร่างกาย 

ในโครงการวิจัยนี้ ได้ท าการตรวจหาประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มี
น้ าหนักปกติและท่ีมีโรคอ้วน อย่างละ 20 ราย เปรียบเทียบกับประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของกลุ่ม
ควบคุมท่ีไม่เป็นเบาหวาน ที่อ้วนและไม่อ้วน อย่างละ 20 ราย โดยจะท าการตรวจประชากรแบคทีเรีย
ในล าไส้จากตัวอย่างอุจจาระ ด้วยวิธี 16S metagenomic based next-generation sequencing 
(NGS) (10) 
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รูปที่ 1 แสดงขั้นตอนการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้จากตัวอย่างอุจจาระ 

 
 
ทฤษฎี แนวทางความคิดของโครงการวิจัย 

ปัจจัยที่ก่อให้เกิดโรคเบาหวานและโรคอ้วนนั้น มีทั้งปัจจัยทางพันธุกรรมและปัจจัยทาง
สิ่งแวดล้อม ประชากรแบคทีเรียในล าไส้ก็เป็นส่วนหนึ่งในการเชื่อมต่อร่างกายมนุษย์กับสิ่งแวดล้อม 
การเปลี่ยนแปลงของจ านวน และ ชนิดประชากร ส่งผลต่อสุขภาวะของร่างกายมนุษย์ซึ่งเป็น hosts 
ของแบคทีเรีย แบคทีเรียในล าไส้ของมนุษย์เกิดข้ึนทันทีหลังคลอด โดยอาจมีความแตกต่างกันบ้าง
ระหว่างเด็กที่คลอดผ่านทางช่องคลอดกับเด็กที่คลอดโดยวิธีผ่าตัดคลอด การให้นมบุตรและการเริ่ม
อาหารในวัยทารก อย่างไรก็ตามประชากรแบคทีเรียในล าไส้จะเริ่มมีแบบแผนชัดเจนในช่วงอายุ 2-3 
ปีและจะค่อนข้างคงแบบแผนเดิมในคนนั้นๆไปจนสูงอายุ (9)  

ปัจจัยภายนอกทางสิ่งแวดล้อมต่างๆก็มีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของแบคทีเรียในล าไส้ ปัจจัย
หลักคือชนิดและส่วนประกอบของอาหารที่รับประทาน (11) อาหารที่รับประทานมีผลต่อแบคทีเรียใน
ล าไส้เนื่องจากแบคทีเรียแต่ละชนิดใช้สารอาหารเป็นพลังงานต่างกัน การรับประทานอาหารที่มีไขมัน
สูงและกากใยต่ ามีผลต่อการเพิ่มขึ้นของสัดส่วนของ Bacteroides การรับประทานคาร์โบไฮเดรตที่มี
กากใยสูงสัมพันธ์กับ Prevotella (12) และพบว่าแบบแผนการรับประทานอาหารในระยะยาวมีผลใน
ระยะยาวต่อแบคทีเรียในล าไส้ ปัจจัยอื่นๆท่ีสามารถมีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของประชากรแบคทีเรีย
ในล าไส้ คือ การใช้ยาปฏิชีวนะ (13) อาหารเสริมซึ่งเป็นจุลินทรีย์ที่มีชีวิต (Probiotics) (14) เป็นต้น 

แบคทีเรียในล าไส้มีหน้าที่หลายอย่าง ตั้งแต่การป้องกันแบคทีเรียก่อโรค ช่วยเสริมระบบ
ภูมิคุ้มกัน ควบคุมการหลั่งฮอร์โมนจากทางเดินอาหาร สังเคราะห์วิตามิน เปลี่ยน non-digestible 
carbohydrates ให้กลายเป็น short-chain fatty acids (SCFAs) มีหลักฐานมากมายบ่งชี้ว่าการ
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เปลี่ยนแปลงของประชากรแบคทีเรียในล าไส้สัมพันธ์กับโรคทางล าไส้ (irritable bowel syndrome, 
inflammatory bowel disease) โรคเบาหวานชนิดที่ 2 และโรคอ้วนในมนุษย์ (15) 

การศึกษาส่วนใหญ่ถึงผลของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ต่อโรคเบาหวานและโรคอ้วนท าใน
ประเทศตะวันตก ยังไม่มีการศึกษารูปแบบนี้ในประเทศไทย มีการศึกษาแสดงว่าประชากรแบคทีเรีย
ในล าไส้มนุษย์มีความแตกต่างหลากหลายขึ้นอยู่กับเชื้อชาติและถ่ินฐานที่อยู่อาศัย (9) 

สมมติฐานของโครงการวิจัยนี้ คือ ในผู้ป่วยโรคเบาหวานและโรคอ้วนชาวไทยมีประชากร
แบคทีเรียในล าไส้แตกต่างออกไป 
 
รูปที่ 2 กรอบแนวความคิด 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
  

Gut 
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Calorie intake 
Dietary composition 
- Fat  
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- Carbohydrate 

Antibiotics 

Host 
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- Gender 
- Diabetes 
- Insulin resistance 
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accumulation/Obesity 
- Inflammation 
- GI tract 

Probiotics 
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การทบทวนวรรณกรรม/สารสนเทศที่เกี่ยวข้อง 
ในล าไส้มนุษย์มีแบคทีเรียอยู่หลากหลายมากกว่า 1,000 สปีชีส์ แต่ประชากรหลักๆมีอยู่

ประมาณ 40 สปีชีส์ แบคทีเรียที่พบส่วนใหญ่เป็นชนิดแบคทีเรียแกรมลบและแบคทีเรียที่ไม่ต้องใช้
ออกซิเจน (16) การตรวจแบคทีเรียด้วยวิธีใหม่ๆในปัจจุบันค้นพบว่าประชากรแบคทีเรียในล าไส้มีอยู่
ใน 3 Phyla หลัก คือ Firmicutes, Actinobacteria และ Bacteroidetes (7) 

ประชากรแบคทีเรียในล าไส้มีความเกี่ยวข้องกับการเกิดโรคต่างๆ รวมทั้งเบาหวานและโรค
อ้วน หลักฐานแรกที่พบคือในหนูทดลอง โดยพบว่าหนูที่มีโรคอ้วนมีประชากรแบคทีเรียในล าไส้
แตกต่างจากหนูที่ไม่อ้วน ในหนูอ้วนมีสัดส่วนของ Bacteroidetes ลดลงและมีสัดส่วนของ 
Firmicutes เพ่ิมข้ึน (17) การศึกษาทดลองที่พยายามปรับเปลี่ยนประชากรแบคทีเรียในล าไส้มีท าใน
หนูทดลอง พบว่าการปลูกถ่ายแบคทีเรีย (microbiota transplantation) ของหนูที่อ้วนไปไว้ในล าไส้
ของหนูที่ผอม จะท าให้หนูที่ผอมมีน้ าหนักตัวเพิ่มขึ้นได้ทั้งท่ียังให้อาหารปริมาณเท่าเดิม (18)  

หลักฐานทางอ้อมในมนุษย์พบว่าการใช้ยาปฏิชีวนะสัมพันธ์กับอุบัติการณ์ของโรคอ้วนที่
เพ่ิมข้ึนโดยเฉพาะในเด็ก (19) ซึ่งสันนิษฐานว่าอาจเกิดผ่านกลไกการเปลี่ยนแปลงของประชากร
แบคทีเรียในล าไส้ การศึกษาที่ตรวจอุจจาระในคนอ้วนก็ได้ลักษณะคล้ายคลึงกันกับที่พบในหนูอ้วน 
คือพบว่าในคนที่มีโรคอ้วนมีสัดส่วนของประชากรแบคทีเรียในล าไส้แตกต่างจากคนที่น้ าหนักปกติ มี
รายงานว่าพบสัดส่วนของ Bacteroidetes ลดลงเมื่อเทียบกับคนที่น้ าหนักตัวปกติคล้ายกับท่ีพบใน
หนูทดลอง (20) ผลการศึกษาในคนอ้วนยังออกมาค่อนข้างหลากหลาย บางการศึกษาก็พบชนิดของ
แบคทีเรียอื่นๆที่เพ่ิมข้ึนในคนอ้วนแตกต่างกันออกไป เช่น Lactobacillus Prevotellaceae (21-23) 
ทั้งนี้เป็นไปได้ว่าประชากรที่น ามาศึกษานั้นแตกต่างกันในแง่เชื้อชาติและภูมิศาสตร์  

ผู้ป่วยโรคอ้วนที่เคยได้รับการผ่าตัดกระเพาะเพ่ือลดน้ าหนักก็พบว่ามีประชากรแบคทีเรียใน
ล าไส้ต่างออกไป Zhang และคณะ (24) ได้ท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้จากตัวอย่าง
อุจจาระของอาสาสมัครทั้งหมด 9 ราย โดยเป็นคนที่น้ าหนักตัวปกติ ผู้ป่วยโรคอ้วนรุนแรง และผู้ป่วย
โรคอ้วนที่เคยได้รับการผ่าตัดกระเพาะเพ่ือลดน้ าหนัก กลุ่มละ 3 ราย พบว่าประชากรแบคทีเรียใน
กลุ่ม Firmicutes พบได้มากและเด่นในคนที่น้ าหนักตัวปกติและกลุ่มผู้ป่วยโรคอ้วนรุนแรง ส่วนผู้ป่วย
โรคอ้วนที่เคยได้รับการผ่าตัดกระเพาะพบสัดส่วนของ Gammaproteobacteria เพ่ิมมากข้ึน ส่วน 
Prevotellaceae ก็พบได้เด่นชัดในผู้ป่วยโรคอ้วนรุนแรงเมื่อเทียบกับอีกสองกลุ่ม 

ผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ก็พบว่ามีประชากรแบคทีเรียในล าไส้ที่แตกต่างไป Larsen และ
คณะ (25) ได้ท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้จากตัวอย่างอุจจาระของผู้ป่วยเบาหวาน 18 คน
เทียบกับของคนท่ีไม่เป็นเบาหวาน 18 คนด้วยวิธี real-time quantitative PCR (qPCR) พบว่า
สัดส่วนของแบคทีเรียในกลุ่ม Firmicutes และ Clostridia ลดลงในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวาน และพบว่า
สัดส่วนของ Bacteroidetes ต่อ Firmicutes มีความสัมพันธ์กับค่าระดับน้ าตาลในเลือดแต่ไม่สัมพันธ์
กับดัชนีมวลกาย Qin และคณะ (26) ศึกษาประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของชาวจีนที่เป็นเบาหวาน
ชนิดที่ 2 โดยวิธี metagenome-wide association study (MGWAS) พบมีการเพิ่มขึ้นของเชื้อฉวย
โอกาส (Clostridium spp, E. coli) และการลดลงของแบคทีเรียที่สร้างกรด butyrate โดยทฤษฎี
เชื่อว่าการสร้างกรด butyrate และ short-chain fatty acids อ่ืนๆในล าไส้สามารถมีผลต่อ
กระบวนการ lipogenesis และ gluconeogenesis ที่ตับ และผลต่อการหลั่งฮอร์โมน glucagon-
like peptide (GLP)-1  จากเซลล์ผิวล าไส้ (7) ส่วนแบคทีเรียแกรมลบในล าไส้ที่สร้าง 
lipopolysaccharides (LPS) ก็อาจมีส่วนเกี่ยวข้องกับภาวะอักเสบเรื้อรัง เนื่องจาก LPS สามารถไป
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จับกับ Toll-like receptor 4 (TLR4) และท าให้เกิดการหลั่งสารอักเสบ (inflammatory 
cytokines) ได ้(27) 

ประชากรแบคทีเรียในล าไส้นั้นมีการเปลี่ยนแปลงได้ การปรับเปลี่ยนปริมาณพลังงานจาก
อาหารต่อวัน (daily caloric intake) มีผลต่อการเปลี่ยนแปลงสัดส่วนของ Firmicutes และ 
Bacteroidetes (28) ในคนอ้วนที่ลดน้ าหนักโดยการรับประทานอาหารที่มีคาร์โบไฮเดรตต่ าพบมีการ
ลดลงของแบคทีเรียที่สร้างกรด butyrate (29) ส่วนการติดตามผู้ป่วยโรคอ้วนรุนแรงที่ได้รับการผ่าตัด
กระเพาะเพ่ือลดน้ าหนักที่ 3 และ 6 เดือนหลังผ่าตัดก็พบมีการเปลี่ยนแปลงของประชากรแบคทีเรีย
โดยพบมีความหลากหลายเพิ่มมากข้ึน (30, 31) 

การศึกษาที่พยายามปรับเปลี่ยนประชากรแบคทีเรียในล าไส้ ในมนุษย ์โดยการปลูกถ่าย
แบคทีเรียในล าไส้ด้วยวิธี fecal microbiota transplantation จากคนสุขภาพดีท่ีน้ าหนักตัวปกติ
ไปสู่ล าไส้ของคนท่ีมี metabolic syndrome พบว่าหลังการท า fecal microbiota 
transplantation สามารถท าให้ค่า insulin sensitivity ในคนที่มี metabolic syndrome ดีขึ้นได้ 
(32) 

มีหลักฐานว่าประชากรแบคทีเรียในล าไส้มนุษย์มีความแตกต่างหลากหลายขึ้นอยู่กับเชื้อชาติ
และถ่ินที่อยู่อาศัย (9) ก่อนหน้านี้ก็มีการศึกษาที่พบว่าประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของเด็กไทย
แตกต่างกับประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของเด็กชาวเอเชียชาติอ่ืน (33, 34) นอกจากนี้ยังพบความ
แตกต่างของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในเด็กที่อาศัยอยู่ในชนบทเทียบกับเด็กที่อาศัยอยู่ในเขตเมือง  

การศึกษาก่อนหน้านี้ที่มีการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในชาวไทย โดย อรวรรณ 
ละอองค าและคณะ (35) ได้ท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของเด็กไทยอายุ 8-11 ปีที่อาศัย
อยู่ในภาคกลางและภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ด้วยวิธีการตรวจ quantitative PCR (qPCR) โดยเด็ก
ที่มาจากทั้งสองถ่ินฐานมีการรับประทานอาหารที่แตกต่างกัน เด็กในภาคตะวันออกเฉียง เหนือ มีการ
รับประทานอาหารจ าพวกคาร์โบไฮเดรตจากอาหารที่หลากหลายกว่า พบว่าประชากรแบคทีเรียใน
ล าไส้มีความหลากหลายกว่าในกลุ่ม Firmicutes และ Bacteroidetes 

สุพัจรีย์ เรืองสมวงศ์และคณะ (36) ได้ท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในผู้ใหญ่ชาว
ไทยที่มีสุขภาพดีด้วยวิธี polymerase chain reaction denaturing gradient gel 
electrophoresis (PCR-DGGE) โดยแบ่งเป็นกลุ่มที่รับประทานอาหารแบบปกติกับกลุ่มที่รับประทาน
มังสวิรัติ พบว่าทั้งสองกลุ่มมีความหลากหลายของแบคทีเรียในกลุ่ม Bacteroides และ Prevotella 
แตกต่างกัน 

สยาม ภพลือชัยและคณะ (37) ได้ท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในผู้ใหญ่ชาวไทยที่
มีสุขภาพดีจ านวน 14 รายด้วยวิธี quantitative PCR (qPCR) โดยแบ่งกลุ่มตัวอย่างเป็นสามกลุ่มคือ 
กลุ่มท่ีมีน้ าหนักตัวปกติ (BMI <23 กิโลกรัมต่อตารางเมตร) กลุ่มท่ีมีภาวะน้ าหนักตัวเกิน (BMI >23 
กิโลกรัมต่อตารางเมตร) พบว่าในกลุ่มน้ าหนักตัวปกติมีแบคทีเรียในกลุ่ม Actinobacteria เด่นกว่า ใน
กลุ่มน้ าหนักตัวเกินพบแบคทีเรียในกลุ่ม Bacteroidetes เด่นกว่า นอกจากนี้ยังพบว่าสัดส่วนของ
แบคทีเรียในกลุ่ม Proteobacteria ที่เพ่ิมมากข้ึนนั้นสัมพันธ์กับค่าดัชนีมวลกาย (BMI) ที่เพ่ิมมากข้ึน
ด้วย  

การศึกษาถึงความแตกต่างของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในผู้ป่วยโรคอ้วนและโรคเบาหวาน
ชาวไทยยังไม่เคยท ามาก่อน ในการศึกษานี้จะท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในผู้ป่วย
โรคเบาหวานและโรคอ้วนชาวไทยเปรียบเทียบกับคนที่ไม่เป็นโรคเบาหวานและไม่อ้วน กลุ่มประชากร
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แบคทีเรีย ที่แตกต่างอาจเป็นดัชนีบ่งชี้ ความเสี่ยงเบาหวาน ของผู้ป่วยโรคอ้วนว่ามากน้อยเพียงใด 
และ ได้องค์ความรู้เกี่ยวกับกลุ่มประชากรแบคทีเรียของคนสุขภาพดีด้วย 
 
  



 18 

วิธีการด าเนินการวิจัย 
 

การเก็บข้อมูล และจ านวนตัวอย่าง 
เป็นการวิจัยแบบตัดขวาง Cross sectional research โดยท าการเก็บข้อมูลหนึ่งครั้งในกลุ่ม

ประชากรที่ต้องการท าการศึกษา 
ขั้นตอนและวิธีการเก็บข้อมูลและตัวอย่างจากผู้ถูกวิจัย 

กลุ่มตัวอย่างมาจากผู้ป่วยนอกที่คลินิกเบาหวานและต่อมไร้ท่อ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
ผู้ป่วยจะได้รับเชิญให้เข้าร่วมโครงการวิจัยถ้าเป็นไปตามเกณฑ์ดังนี้  

เกณฑ์การคัดเข้าการวิจัย ได้แก่  

- เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes mellitus) 

- อายุมากกว่าหรือเท่ากับ 18 ปี 

- แบ่งผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มน้ าหนักตัวปกติ (BMI <25 kg/m2) และกลุ่มที่มีโรคอ้วน  
(BMI >25 kg/m2)   

เกณฑ์การคัดออกจากการวิจัย ได้แก่ 

- ผู้ที่มีโรคการอักเสบของทางเดินอาหาร (inflammatory bowel disease)   

- ผู้ที่มีประวัติผ่าตัดโดยที่มีการตัดต่อล าไส้หรือกระเพาะอาหาร 

- ผู้ที่มีประวัติใช้ยาปฏิชีวนะหรือ Probiotics ในช่วง 3 เดือนก่อนเข้าร่วมการศึกษา  

- น้ าหนักตัวเปลี่ยนแปลงมากกว่าร้อยละ 5 ในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา  
กลุ่มควบคุมจะได้รับเชิญให้เข้าร่วมโครงการวิจัยโดยเป็นอาสาสมัครที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน 

และมีอายุและเพศใกล้เคียงกับกลุ่มตัวอย่าง (age- and gender-matched controls) โดยจะ
แบ่งกลุ่มควบคุมเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มน้ าหนักตัวปกติ (BMI <25 kg/m2) และกลุ่มที่มีโรคอ้วน (BMI 
>25 kg/m2)   

จ านวน หรือขนาดตัวอย่างท่ีใช้ศึกษา 
กลุ่มท่ีท าการศึกษามีทั้งหมด 4 กลุ่มดังนี้ 

1. ผู้ป่วยเบาหวานมีโรคอ้วน (obese diabetic) 

2. ผู้ป่วยเบาหวานที่มีน้ าหนักตัวปกติ (non-obese diabetic) 

3. กลุ่มควบคุมท่ีมีโรคอ้วน (obese control) 

4. กลุ่มควบคุมท่ีมีน้ าหนักตัวปกติ (non-obese control) 
การศึกษานี้เป็นการศึกษาน าร่องในชาวไทย จากการทบทวนวรรณกรรม การศึกษาท่ีผ่าน

มาส่วนใหญ่ใช้จ านวนตัวอย่างในแต่ละกลุ่มอยู่ท่ี 3-18 ราย ในการศึกษานี้ตั้งเป้าจะใช้จ านวนตัวอย่าง 
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~ 15-20 ราย/กลุ่ม เนื่องจากอาศัยการเก็บข้อมูลจากผู้ป่วยเพียงครั้งเดียว เพราะฉะนั้นจึงไม่
จ าเป็นต้องคิด dropout rate 

ขั้นตอนการวิจัยและวิธีการวิเคราะห์ข้อมูล  
มีการเก็บข้อมูลพื้นฐานและข้อมูลทางคลินิกของกลุ่มตัวอย่างและกลุ่มควบคุม  เช่น เพศ 

อายุ น้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย เส้นรอบเอว ร้อยละมวลไขมันในร่างกาย (body composition) ความ
ดันโลหิต มีการตรวจวัดค่าระดับน้ าตาลในเลือด ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสม (HbA1c) ระดับไขมันในเลือด 
การท างานของตับและไต ตัวชี้ระดับการอักเสบในเลือด (inflammatory markers) โรคร่วมที่พบ 
เช่นความดันโลหิตสูง โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหลอดเลือดสมอง ประวัติประจ าเดือน (ในเพศหญิง) 
ยาที่ใช้ประจ า การดื่มเหล้า ปริมาณและความถ่ี การสูบบุหรี่ ปริมาณการออกก าลังกาย อาหารที่
รับประทานจากการทบทวนประวัติการทานอาหารภายใน 24 ชั่วโมง  ข้อมูลเหล่านี้จะน ามาหา
ความสัมพันธ์กับประชากรแบคทีเรียในล าไส้ 

การตรวจหาประชากรแบคทีเรียในล าไส้จากตัวอย่างอุจจาระ 
 การสกัดสารพันธุกรรมและ การเพ่ิมจ านวนสารพันธุกรรมของแบคทีเรีย 
 ตัวอย่างอุจจาระ จะถูกน ามาสกัดสารพันธุกรรมของแบคทีเรียโดยใช้วิธี 
Phenol/Chloroform Extraction  จากนั้นศึกษาความหลากหลายทางพันธุกรรมในส่วนของยีน 
16S rDNA ซึ่งเป็นยีนที่นิยมน ามาใช้ในการศึกษาเก่ียวกับ Metagenomic ซึ่งยีนนี้เป็นยีนที่มี
ความจ าเพาะ (specific) กับสายพันธุ์ของเชื้อแบคทีเรียแต่ละชนิด ดังนั้นในการศึกษาครั้งนี้จะเพ่ิม
จ านวนของสารพันธุกรรมของแบคทีเรีย โดยใช้ไพรเมอร์ที่จ าเพาะกับบริเวณ V3/V4 ของยีน 16S 
rDNA (forward primer: 5’-ACTCCTACGGRAGGCAGCAG-3’ และ reverse primer: 5’-
TACNVGGGTATCTAATCC-3’) (10) จากนั้นท าการเพิ่มจ านวนสารพันธุกรรมด้วยวิธี polymerase 
chain reaction (PCR) โดยมีขั้นตอนดังตารางที่ 1 
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ตารางท่ี 1: Thermal profiles ส าหรับการเพิ่มจ านวนยีนบริเวณ V3/V4 ของ 16S rDNA 
ขั้นตอน อุณหภูมิ เวลา จ านวนรอบ 

Pre denaturation 94 °C 3 นาที 1 รอบ 
Denaturation 94 °C 50 วินาท ี  

40 รอบ Annealing 40 °C 30 วินาท ี
Extension 72 °C 60 วินาท ี
Final extension 72 °C 5 นาที 1 รอบ 

 
 หลังจากท่ีท าการเพิ่มจ านวนสารพันธุกรรมแล้ว  สารพันธุกรรมที่ได้จะถูกน ามาวิเคราะห์ด้วย 
2%  agarose gel electrophoresis ขนาดของสารพันธุกรรม (PCR product) ที่ได้จะมีขนาด
ประมาณ  460 bp  จากนั้นท าการตัดเจลบริเวณสารพันธุกรรมที่ต้องการจาก agarose gel แล้วท า
การสกัดให้บริสุทธิ์ด้วยน้ ายา QIAquick Gel Extraction Kit (QIAGEN) 
 การเตรียมสารพันธุกรรมส าหรับ Next generation sequencing 
 สารพันธุกรรมที่ได้ก่อนที่จะน ามาเตรียมตัวอย่างนั้นจะถูกน าไปวัดความเข้มข้นก่อนด้วย
เครื่อง qubit fluorometer (Invitrogen) โดยใช้น้ ายา Quant-iT™ DNA BR Assay kit 
(Invitrogen) จากนั้นเตรียมสารพันธุกรรมส าหรับ Next generation sequencing ใช้น้ ายา 
NEXBNext Ultra DNA Library Prep kit (NewEngland BioLabs Inc.) และเม่ือท าการเตรียม
ตัวอย่างเสร็จเรียบร้อยแล้ว จะท าการวัดความเข้มข้นด้วยเครื่อง qubit fluorometer (Invitrogen) 
โดยใช้น้ ายา Quant-iT™ DNA BR Assay kit (Invitrogen) อีกครั้ง และวัดขนาดของสารพันธุกรรมที่
ได้ด้วยเครื่อง Agilent 2100 Bioanalyzer system (Agilent) ก่อนที่จะน าสารพันธุกรรมไปท าการ 
sequencing  ด้วยเครื่อง MiSeq (Illumina Inc.)  
การวิเคราะห์ผล 
 ผลที่ได้จากการท า Next-generation Sequencing จะถูกน ามาใช้วิเคราะห์หา 
community ของเชื้อแบคทีเรีย โดยใช้โปรแกรม MiSeq reporter version 2.5 และโปรแกรม CLC 
genomic workbench เปรียบเทียบความแตกต่างของแบคทีเรียระหว่างแต่ละกลุ่มท่ีท าการศึกษา
โดยใช้วิธีการทางสถิติคือ ANOVA with post hoc analysis  
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ผลการวิจัย 
มีอาสาสมัครผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งหมด 84 ราย มีจ านวน 3 รายที่ถูกคัดออก เนื่องจาก

รับประทานยาปฏิชีวนะหรือมีการรับประทานอาหารที่เปลี่ยนแปลงไปจากเดิมในช่วงที่ท าการเก็บ
อุจจาระ จึงเหลือจ านวนตัวอย่าง 81 ตัวอย่างเพ่ือการวิเคราะห์ผล ผู้เข้าร่วมวิจัยถูกแบ่งเป็นทั้งหมด 4 
กลุ่ม คือ ผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคอ้วน (OB+DM) ผู้ป่วยเบาหวานที่มีน้ าหนักตัวปกติ (nonOB+DM) 
กลุ่มควบคุมท่ีมีโรคอ้วน (OB+nonDM) และกลุ่มควบคุมที่มีน้ าหนักตัวปกติ (non-OB+nonDM) 
ข้อมูลพื้นฐานและข้อมูลทางคลินิกดังแสดงในตารางที่  2 
  

อาสาสมัครที่เข้าร่วมวิจัยส่วนใหญ่เป็นเพศหญิงโดยมีสัดส่วนพอๆกันทั้ง 4 กลุ่ม อายุของ
อาสาสมัครทั้ง 4 กลุ่มนั้นใกล้เคียงกัน ยกเว้นกลุ่มควบคุมท่ีมีโรคอ้วนมีอายุน้อยกว่ากลุ่มอ่ืนๆ ผู้ป่วย
เบาหวานที่มีโรคอ้วนและกลุ่มควบคุมท่ีมีโรคอ้วนมีน้ าหนักตัวที่สูงและค่าดัชนีมวลกายตกอยู่ในกลุ่ม
โรคอ้วนชนิดรุนแรง ผู้ป่วยเบาหวานที่มีน้ าหนักตัวปกติและผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคอ้วนมีค่าระดับ
น้ าตาลในเลือดและ HbA1c สูงกว่าในกลุ่มควบคุมแต่ยังจัดอยู่ในเกณฑ์เบาหวานที่ควบคุมได้ 
อาสาสมัครทั้ง 4 กลุ่มมีค่าระดับไขมันในเลือดใกล้เคียงกัน ยกเว้นผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรคอ้วนที่มีค่า
ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์สูงกว่ากลุ่มอ่ืน อาสาสมัครทั้ง 4 กลุ่มมีค่าเฉลี่ยของค่าการท างานของไตและ
ค่าเอนไซม์ตับอยู่ในเกณฑ์ปกติ ค่าจ านวนเม็ดเลือดขาวในเลือดมีแนวโน้มสูงกว่าในกลุ่มที่มีโรคอ้วน  
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ตารางท่ี 2 ข้อมูลพื้นฐานและข้อมูลทางคลินิกของกลุ่มตัวอย่างทั้ง 4 กลุ่ม 
 OB+DM  

(n=20) 
nonOB+DM 
(n=20) 

OB+nonDM  
(n=21) 

non-
OB+nonDM 
(n=20) 

Sex (n) 
  Male  
  Female 

 
4 
16 

 
6 
14 

 
5 
16 

 
6 
14 

Age (year) 52 (14.7) 61 (7.4) 43 (14.4) 60 (14.5) 
Body weight 
(kg) 

98 (29.2) 68 (33.3) 104 (42.6) 60 (27.9) 

BMI (kg/m2) 35.8 (10.30) 24.4 (7.68) 39.7 (12.37) 21.7 (2.41) 
WC (cm)  105 (32.9) 83 (7.0) 110 (29.0) 80 (9.5) 
SBP (mmHg) 128 (13.7) 126 (11.0) 133 (18.6) 120 (11.3) 
DBP (mmHg) 73 (11.5) 74 (7.1) 83 (11.1) 69 (8.3) 
FPG (mg/dl) 125 (36.2) 121 (22.4) 91 (7.2) 92 (10.4) 
HbA1c (%) 6.7 (1.59) 7.0 (0.10) 5.4 (0.35) 5.4 (0.32) 
Cholesterol 
(mg/dl) 

182 (38.0) 168 (26.7) 196 (41.0) 196 (36.4) 

TG (mg/dl) 149 (71.3) 111 (45.1) 110 (36.1) 105 (57.3) 
HDL (mg/dl) 45 (10.2) 53 (17.2) 49 (15.8) 61 (15.7) 
LDL (mg/dl) 108 (36.1) 94 (25.2) 124 (33.2) 132 (74.9) 
Creatinine 
(mg/dl) 

0.98 (0.54) 0.80 (0.23) 0.70 (0.17) 0.85 (0.31) 

AST (U/L) 24 (12.4) 22 (7.0) 22 (7.6) 23 (7.3) 
ALT (U/L) 27 (22.4) 20 (9.1) 27 (18.7) 20 (9.4) 
WBC count 
(103/µL) 

8.35 (2.17) 6.83 (2.01) 8.01 (2.59) 5.83 (1.34) 

ข้อมูลแสดงเป็น mean (SD)  
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รูปที่ 3 ความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน 4 Phyla หลักของกลุ่มตัวอย่างทั้ง 4 กลุ่ม 
 

 
 แสดงผลเป็น mean และ SD 
 
 การเปรียบเทียบความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน 4 Phyla หลักของกลุ่มตัวอย่างทั้ง 4 
กลุ่มแสดงอยู่ในรูปที่ 3 พบว่าความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน phyla Bacteroidetes ไม่แตกต่าง
กันระหว่างอาสาสมัครทั้ง 4 กลุ่ม ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีน้ าหนักตัวปกติและผู้ป่วยเบาหวานที่มีโรค
อ้วนมีแนวโน้มมีความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน phyla Firmicutes น้อยกว่ากลุ่มควบคุมแต่ไม่มี
นัยส าคัญทางสถิติ (P=0.08)  นอกจากนี้ ไม่พบความแตกต่างของความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน 
Proteobacteria และ Fusobacteria ระหว่างอาสาสมัครทั้ง 4 กลุ่ม โดยที่ผู้ป่วยเบาหวานที่มี
น้ าหนักตัวปกติมีแนวโน้มพบความอุดมสมบูรณ์ของแบคทีเรียใน phyla Fusobacteria มากกว่าใน
กลุ่มควบคุมท่ีมีน้ าหนักตัวปกติแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (P=0.21)    
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อภิปรายผล 
ในการศึกษานี้พบว่าจากการตรวจหาประชากรแบคทีเรียในล าไส้ด้วยวิธี 16S 

metagenomic based next-generation sequencing (NGS) จากตัวอย่างอุจจาระของอาสาสมัคร 
ไม่พบความแตกต่างของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ใน 4 Phyla หลักระหว่างผู้ใหญ่ชาวไทยที่เป็น
เบาหวานและไม่เป็นเบาหวานทั้งที่อ้วนและไม่อ้วน  

การศึกษาก่อนหน้านี้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โดย Larsen และคณะท าการตรวจ
ประชากรแบคทีเรียในล าไส้ด้วยวิธี real-time quantitative PCR (qPCR) พบว่าสัดส่วนของ
แบคทีเรียในกลุ่ม Firmicutes ลดลงในกลุ่มเบาหวานเมื่อเทียบกับในอาสาสมัครที่ไม่มีเบาหวาน และ
ยังพบว่าสัดส่วนของ Bacteroidetes to Firmicutes นั้นมีความสัมพันธ์กับค่าระดับน้ าตาลในเลือด 
(25) ในขณะที่ Qin และคณะศึกษาประชากรแบคทีเรียในล าไส้ของชาวจีนที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 
โดยวิธี metagenome-wide association study (MGWAS) ไม่พบความแตกต่างของ 
Bacteroidetes และ Firmicutes เมื่อเทียบกับคนที่ไม่มีเบาหวาน แต่พบว่าในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 
2 มีการลดลงของแบคทีเรียชนิดที่สร้างกรด butyrate (Roseburia species และ 
Faecalibacterium prausnitzii) (26) จึงเป็นไปได้ว่าวิธีการตรวจแบคทีเรียในล าไส้ อาจมีผลท า
ให้ผลการศึกษาออกมาแตกต่างกัน  

มีหลักฐานจากการศึกษาก่อนหน้านี้ในหนูทดลองโดย Ley และคณะ พบว่าในหนูที่อ้วนมี
สัดส่วนของ Bacteroidetes ลดลงและมีสัดส่วนของ Firmicutes เพ่ิมข้ึน (17) โดยหลักฐานจาก
การศึกษาในมนุษย์นั้นออกมาหลายทิศทาง โดยจากผู้วิจัยกลุ่มเดียวกันนั้น Ley และคณะพบว่าในคน
ที่มีโรคอ้วนมีสัดส่วนของ Bacteroidetes ลดลงเมื่อเทียบกับคนที่น้ าหนักตัวปกติซึ่งเป็นไปในทิศทาง
เดียวกันกับที่พบในหนูทดลอง (20) ในทางตรงกันข้าม Schwiertz และคณะกลับพบสัดส่วนของ 
Bacteroidetes มากกว่าในคนที่มีน้ าหนักตัวเกินและคนที่มีโรคอ้วนเมื่อเทียบกับคนที่มีน้ าหนักตัว
ปกติ (38) ในขณะที่ Duncan และคณะไม่พบความแตกต่างของสัดส่วนของ Bacteroidetesระหว่าง
คนที่มีโรคอ้วนและคนที่มีน้ าหนักตัวปกติ (29) ส่วนการศึกษาในชาวไทย สยาม ภพลือชัยและคณะ 
(37) ได้ท าการตรวจประชากรแบคทีเรียในล าไส้ในผู้ใหญ่ชาวไทยจ านวน 14 รายด้วยวิธี 
quantitative PCR (qPCR) พบว่าในคนที่มีน้ าหนักตัวเกิน พบแบคทีเรียในกลุ่ม Bacteroidetes เด่น
กว่า นอกจากนี้ยังพบว่าสัดส่วนของแบคทีเรียในกลุ่ม Proteobacteria ที่เพ่ิมมากข้ึนนั้นสัมพันธ์กับ
ค่าดัชนีมวลกาย (BMI) ที่เพ่ิมมากข้ึนด้วย  ทั้งนี้จะเห็นได้ว่าความสัมพันธ์ระหว่าง Bacteroidetes 
และ Firmicutes ต่อน้ าหนักตัวหรือโรคอ้วนยังคงหาข้อสรุปได้ยาก  
  



สรุป 
 

 ไม่พบความแตกต่างของประชากรแบคทีเรียในล าไส้ใน 4 Phyla หลักระหว่างผู้ใหญ่ชาวไทยที่เป็น
เบาหวานและไม่เป็นเบาหวานทั้งที่อ้วนและไม่อ้วน  
 
 
 
 
 
 

ข้อเสนอแนะเกี่ยวกับการวิจัยในขั้นต่อไป 
 

 การวิจัยในขั้นต่อไป อาจท าการวิเคราะห์ข้อมูลเพิ่มเติม ซึ่งอาจพบความแตกต่างของแบคทีเรียใน
ระดับ family หรือ genus เป็นต้น  
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รายงานการวิจัย  
 
 
 
 

ผลของอาหารพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะ ต่อการควบคุมระดับน้ าตาล  
และปัจจัยเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดในคนไข้อ้วนที่เป็นโรคเบาหวานชนิดทื่ 2 

 
 
 

Effect of intermittent very-low-calorie diet on glycemic control  
and cardiovascular risk factors in obese patients with type 2 diabetes mellitus 

 
 
 
 
 
 
 

ทุนอุดหนุนการวิจัยจากเงินอุดหนุนทั่วไปจากรัฐบาล ประจ าปีงบประมาณ 2560 
 
 
 
 
 
 

พ.ต.ท. พญ. มงคลธิดา อัมพลเสถียร และคณะ 
 

สาขาวิชาต่อมไร้ท่อและเมตะบอลิสม  
ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์  

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 
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บทคัดย่อภาษาไทย 
 

ที่มา/วัตถุประสงค์ การจ ากัดพลังงานในอาหารในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะอ้วนร่วมด้วยโดย
การรับประทานอาหารพลังงานต่ ามากเพียงอย่างเดียว สามารถท าให้เกิดการสงบของเบาหวานได้ แต่ยังมี
ข้อจ ากัด คือ ผลดีทางคลินิกมักหายไปภายหลังสิ้นสุดการศึกษา การรับประทานอาหารพลังงานต่ ามากแบบมี
เว้นระยะด้วยวิธีการต่างๆ อาจได้ผลดีในระยะยาวมากกว่า  

การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาประสิทธิภาพในทางคลินิคของการรักษาด้วยวิธีการโภชนบ าบัด
โดยการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันและ 4 วันต่อสัปดาห์ ที่มีผลต่อการสงบของ
โรคเบาหวาน สมดุลน้ าตาล การเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิสมและองค์ประกอบของร่างกาย คุณภาพชีวิต 
รวมทั้งการท างานของเบต้าเซลล์ และภาวะดื้อต่ออินซูลิน 

ประชากรและวิธีการศึกษา ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะอ้วนร่วมด้วยจ านวน 40 ราย เข้าร่วม
การศึกษา มีอายุเฉลี่ย 40.6 ปี ดัชนีมวลกายเฉลี่ย 36. 9 กิโลกรัมต่อตารางเมตร ผู้เข้าร่วมการศึกษาได้รับการ
แบ่งกลุ่มแบบสุ่มออกเป็น 3 กลุ่ม คือ กลุ่มควบคุม (12 ราย) กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร (600 
กิโลแคลอรี่ต่อวัน) แบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ (14 ราย) และ 4 วันต่อสัปดาห์ (14 ราย) เป็นเวลา 20 
สัปดาห์ ผู้เข้าร่วมการศึกษาได้รับการตรวจเลือด ตรวจวัดองค์ประกอบของร่างกาย และตอบแบบสอบถาม
เกี่ยวกับคุณภาพชีวิตที่ 0, 2, 10 และ 20 สัปดาห์ 

ผลการวิจัย ที่ 20 สัปดาห์ พบการสงบของเบาหวาน เฉพาะในกลุ่มท่ีได้การจ ากัดพลังงานในอาหาร
แบบมีเว้นระยะ 2 วันและ 4 วันต่อสัปดาห์ กลุ่มละ 4 ราย ผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถหยุดยาได้ จ านวน 7, 9 
และ 12 คน คิดเป็น 58%, 63% และ 86% ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมี
เว้นระยะ  2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์  ตามล าดับ 

ในกลุ่มท่ีได้การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันและ 4 วันต่อสัปดาห์ พบการลดลงของ
ระดับน้ าตาลหลังอดอาหาร ระดับน้ าตาลในเลือด 2 ชั่วโมงหลังการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาลกลูโคส  
และระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือด อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และพบการลดลงของระดับไขมันไตรกลีเซอ
ไรด์ น้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย เปอรเ์ซ็นต์ไขมันในร่างกาย (%Fat) มวลไขมันในร่างกาย (fat mass) มวลไร้
ไขมัน (fat free mass) และมวลกล้ามเนื้อ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเช่นกัน สมดุลของระดับน้ าตาลที่ดีข้ึน 
สัมพันธ์กับภาวะดื้ออินซูลินที่ลดลงและการหลั่งอินซูลินที่ดีข้ึน คุณภาพชีวิตพบว่าดีขึ้นเช่นกัน โดยไม่พบ
อาการข้างเคียงท่ีร้ายแรง 

นอกจากนี้ ในกลุ่มท่ีได้การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ พบการลดลงของ 
ความดันโลหิต SBP และ DBP และ ค่าเอนไซม์ตับ AST และ ALT อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

สรุปผลการวิจัย การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันและ 4 วันต่อสัปดาห์ เป็นเวลา 
20 สัปดาห์ ได้ผลดีในการควบคุมเบาหวาน โดยไม่พบภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง และการจ ากัดพลังงานแบบมี
เว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์พบการเปลี่ยนแปลงที่มากกว่าการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อ
สัปดาห์ 
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บทคัดย่อภาษาอังกฤษ 
 
Aim/ Hypothesis: Caloric restriction in patients with type 2 diabetes mellitus and 

obesity can induce diabetes remission but the beneficial effects often disappear after 
discontinuation of caloric restriction. Intermittent caloric restriction may be beneficial in the 
long term. This study aims to examine the effects of intermittent caloric restriction by 
means of very-low calorie diet (2 and 4 days/week) on diabetes remission, glucose 
homeostasis, metabolic and anthropometric changes, quality of life, as well as beta cell 
function and insulin resistance. 

Method: Forty-two patients with type 2 diabetes and obesity (mean age 40.6 years, 
BMI 36.9 kg/m2) were enrolled. Participants were randomly assigned into 3 groups (control 
[n=12], intermittent VLCD 2 days/week [n=14] and intermittent VLCD 4 days/week [n=14]) 
for 20 weeks. They received blood tests, anthropometric measurement and answered the 
quality of life questionnaire at weeks 0, 2, 10 and 20. 

Results: At 20 weeks, diabetes remission was found only in the intermittent VLCD 2 
days/week and the 4 days/week groups (4 each). Anti-diabetic medications were 
successfully withdrawn in 7, 9 and 12 subjects, representing 58%, 63% and 86%, in the 
control, the intermittent VLCD 2 days/week and the intermittent VLCD 4 days/week groups, 
respectively. 

In both the intermittent VLCD 2 days/week and the intermittent VLCD 4 days/week 
groups, there were significant decreases in FPG, 2 hr glucose after a 75 gm OGTT, and HbA1C. 
In addition, triglyceride level, body weight, BMI, body fat percentage, fat mass, fat free mass 
and muscle mass were significantly decreased. Improvement in glycemic control was 
associated with a reduction in a decrease in insulin resistance. Quality of life was also 
significantly increased in borth VLCD groups. No serious adverse events were observed. 

Moreover, in the intermittent VLCD 4 days/week group, there were significant 
decreases in SBP, DLP, AST and ALT. 

Conclusion: Intermittent dietary caloric restriction (2 days/week and 4 days/week) 
for 20 weeks was highly effective in rapidly achieving glycemic control without serious 
adverse ecvents. Improvements in the intermittent VLCD 4 days/week were more 
pronounced than those in the intermittent VLCD 2 days/week. 
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บทน า 
  
ความส าคัญ และที่มาของปัญหาที่ท าการวิจัย  

โรคที่ไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable disease, NCD) เป็นปัญหาสุขภาพที่ส าคัญ ทั้งของ
ประเทศไทยเองและท่ัวโลก จากข้อมูลขององค์การอนามัยโลกในปีพ .ศ . 2552 (39) พบว่า สถิติผู้เสียชีวิตจาก
กลุ่มโรคนี้คิดเป็น 63% ของสาเหตุการเสียชีวิตของประชากรโลกทั้งหมด และท่ีส าคัญกว่านั้นคือ กว่า 80% 
ของผู้ที่เสียชีวิตเป็นประชากรของประเทศก าลังพัฒนา รวมทั้งประเทศไทยด้วย ซึ่งอาจเกิ ดจากปัจจัยหลาย
อย่าง เช่น ความเจริญทางเศรษฐกิจสังคมและเทคโนโลยี ความเป็นอยู่สะดวกสบายมากขึ้น การใช้พลังงาน
ลดลง พลังงานที่ได้รับมากกว่าพลังงานที่ใช้ไป การขาดนโยบายหรือแนวทางในการป้องกันและรักษาโรค
เหล่านี้ในแต่ละประเทศและอ่ืนๆ 

ส าหรับประเทศไทย สถิติเม่ือปีพ .ศ . 2552 พบว่า มีประชากรไทยประมาณ 14 ล้านคนที่เป็นโรคใน
กลุ่มนี้ และมีประชากรไทยที่เสียชีวิตจากโรคกลุ่มนี้มากกว่า 623 ต่อประชากร 100,000 คนต่อปีคิดเป็น 73% 

ของการเสียชีวิตของประชากรไทยทั้งหมด  เมื่อคิดเป็นมูลค่าความเสียหายทางเศรษฐกิจ พบว่าสูงถึง 20,000 
ล้านบาทต่อปี (40-42) ผลจากสถิติการเสียชีวิตดังกล่าวแสดงให้เห็นว่าประเทศไทยมีผู้เสียชีวิตมากกว่า
ค่าเฉลี่ยของนานาชาติ และมีแนวโน้มจะสูงข้ึนเรื่อยๆ ในอนาคต ซึ่งโรคในกลุ่มโรคที่ไม่ติดต่อเรื้อรังที่มีอัตรา
ผู้ป่วยและผู้เสียชีวิตสูงสุดอันดับต้นๆ ได้แก่ โรคเบาหวาน (diabetes mellitus) โรคหลอดเลือดสมองและ
หัวใจ (cardiovascular and cerebrovascular diseases) โรคความดันโลหิตสูง (hypertension) และโรค
อ้วนลงพุง (metabolic syndrome) (42, 43) 

โรคอ้วนลงพุง (metabolic syndrome) เป็นกลุ่มโรคที่พบความผิดปกติในร่างกายหลายอย่าง ได้แก่ 
มีภาวะอ้วน มีความดันโลหิตสูง ระดับน้ าตาลสูง และระดับไขมันในเลือดท่ีผิดปกติ (44) ความชุกของภาวะนี้
ในประเทศไทยในช่วง 20 ปีที  ่ผ่านมา พบว่ามีแนวโน้มเพ่ิมข้ึนและเพ่ิมข้ึนอย่างรวดเร็วโดยเพิ่มจาก 24.1% ใน
ปีพ .ศ . 2540 เป็น 28.1% ในปีพ .ศ . 2547 และเพ่ิมเป็น 36.5% ในปีพ .ศ. 2552 (42, 45-47) 

โรคอ้วนลงพุงเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญต่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 และการเกิดโรคหัวใจและ
หลอดเลือด โดยโอกาสเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 และโรคหัวใจและหลอดเลือดจะมากขึ้นตามปัจจัยเสี่ยงที่
มากขึ้น (48) กลไกการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จากโรคอ้วนลงพุงเชื่อว่า เกิดจากร่างกายมีภาวะดื้อต่อ
อินซูลินจากปริมาณไขมันที่มากขึ้น ท าให้ตับอ่อนสร้างอินซูลินเพ่ิมข้ึน เพ่ือรักษาระดับน้ าตาลในเลือด เมื่อ
เวลาผ่านไป ตับอ่อนไม่สามารถสร้างอินซูลินได้อย่างเพียงพอ จึงท าให้เกิดโรคเบาหวาน นอกจากนี้ปริมาณ
อินซูลินที่สูงในเลือดจะท าให้ไขมันในเลือดผิดปกติ ซึ่งเป็นสาเหตุที่ท าให้เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดตามมา  
(49) 

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เป็นโรคไม่ติดต่อเรื้อรังท่ีพบได้บ่อยและเป็นปัญหาส าคัญของประเทศไทย จาก
ข้อมูลความชุกของโรคเบาหวานในประเทศไทยพบ 6.7% ในปีพ .ศ. 2547 เพ่ิมเป็น 7.5% ในปีพ .ศ. 2552 และ
มีแนวโน้มเพ่ิมมากข้ึนต่อเนื่อง (50) โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เป็นโรคที่มีความผิดปกติของการควบคุมระดับ
น้ าตาลในกระแสเลือดให้อยู่ในระดับปกติ ระดับน้ าตาลในเลือดที่สูงมีผลต่ออวัยวะต่างๆ ท าให้การท างาน
เสื่อมลง เกิดภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังของหลอดเลือด ทั้งหลอดเลือดขนาดเล็ก และหลอดเลือดขนาดใหญ่ส่งผล
ให้เกิดโรคแทรกซ้อนต่างๆตามมา เช่น ภาวะไตวายเรื้อรัง ตาบอด โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหลอดเลือดสมอง 
เป็นต้น ซึ่งภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังดังกล่าวนี้เป็นสาเหตุส าคัญของการเจ็บป่วยพิการและการตายในคนไข้
โรคเบาหวานจากการจัดอันดับสูญเสียปีสุขภาวะ ปีพ .ศ . 2552 พบว่า โรคเบาหวานท าให้เกิดการสูญเสียปีสุข
ภาวะเป็นอันดับ 1 ในเพศหญิง คิดเป็น 8 .6% และเป็นอันดับ 7 ในเพศชายคิดเป็น 3 .8% มีค่าใช้จ่ายในการ
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รักษาพยาบาลผู้ป่วยนอกและผู้ป่วยในด้วยโรคที่ไม่ติดต่อเรื้อรังหลักที่เกิดจากโรคเบาหวานเท่ากับ 3. 984 ล้าน
บาทต่อปี คิดเป็นร้อยละ 15 .79% ของภาพรวมโรคท่ีไม่ติดต่อเรื้อรังหลัก และจากข้อมูลล่าสุดในปีพ .ศ . 2556

พบว่า ประเทศไทยมีอัตราป่วยด้วยโรคเบาหวาน 1,081.25 ต่อแสนประชากร และมีผู้เสียชีวิตจาก
โรคเบาหวานทั้งหมด 9,647 ราย หรือเฉลี่ยวันละ 27 คน คิดเป็นอัตราตายด้วยโรคเบาหวาน 14 . 93 ต่อแสน
ประชากร (41, 42) 

กลไกของการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มีความซับซ้อนและเกิดจากความผิดปกติหลายระบบที่
เกี่ยวเนื่องกับพยาธิก าเนิดของโรคอ้วนลงพุงทั้งท่ีตับอ่อน ตับ กล้ามเนื้อ เนื้อเยื่อไขมัน ไต และอ่ืนๆ (3)ในขณะ
นี้ การรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 อาศัยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมด้วยการควบคุมอาหาร การออกก าลังกาย
และการลดน้ าหนักเป็นหลัก หากยังไม่ได้ผลตามต้องการ จึงต้องอาศัยการรักษาด้วยยา จากข้อมูลเกี่ยวกับ
การด าเนินโรคของเบาหวานพบว่า การรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ด้วยยาเม็ดลดระดับน้ าตาลในเลือด (oral 
hypoglycemic drugs) ที่มีกลไกการออกฤทธิ์ต่างๆ หรือแม้แต่การใช้อินซูลิน ไม่สามารถชะลอการลดลงของ
การหลั่งอินซูลินจากเบต้าเซลล์ (-cell failure) ได้ การด าเนินโรคของเบาหวาน ยังคงด าเนินต่อไปปริมาณ
และการท างานของเบต้าเซลล์ที่ตับอ่อนที่ลดลงอย่างต่อเนื่องตามระยะเวลาที่มากข้ึนท าให้ยาเม็ดลดระดับ
น้ าตาลในเลือดใช้ไม่ได้ผล จ าเป็นต้องใช้อินซูลินในการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดในคนไข้เหล่านี้ 

การควบคุมอาหารโดยการรับประทานอาหารที่มีพลังงานต่ ามาก เป็นวิธีหนึ่งที่มีค าแนะน าให้ใช้ใน
คนไข้เบาหวาน โดยเฉพาะในคนไข้ท่ีมีน้ าหนักเกินหรืออ้วน ผลจากการศึกษาในอดีต ทั้งในต่างประเทศและที่
ท าโดยคณะผู้วิจัยในคนไทย พบว่าอาหารพลังงานต่ ามาก หรือ very low calorie diet เหล่านี้ ได้ผลดีในการ
ควบคุมระดับน้ าตาลในคนไข้ดังกล่าว โดยไม่เกิดผลเสียรุนแรง (51-53) อย่างไรก็ตาม ค าจ ากัดความของ
อาหารพลังงานต่ ามากนั้น ยังมีความหลากหลายมาก ที่เป็นที่ยอมรับกันส่วนใหญ่ คืออาหารที่มีพลังงานไม่เกิน 
800 กิโลแคลอรีต่อวัน (54, 55) การศึกษาทางคลินิกท่ีท าในต่างประเทศ ก็ยังมีความหลากหลาย ทั้ งชนิดของ
อาหารพลังงานต่ ามาก จ านวนพลังงานในอาหารที่ก าหนดในแต่ละวัน ระยะเวลาที่ศึกษา รวมทั้งวิธีการในการ
วัดผลทางคลินิกต่างๆ 

ในโครงการวิจัยของคณะผู้วิจัยที่เพิ่งเสร็จสิ้นไปนั้น ได้ศึกษาการด าเนินโรคของเบาหวานและ
ประสิทธิภาพของการรักษาด้วยวิธีการโภชนบ าบัด โดยการจ ากัดพลังงานในอาหารในประชากรไทยที่เป็น
เบาหวานชนิดที่ 2 ซึ่งท าการศึกษาในเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ แบบคนไข้นอก จ านวน 20 ราย มี
การจ ากัดพลังงานในอาหาร โดยให้รับประทานอาหารไทยที่มีการคิดค้นสูตรและเตรียมโดยฝ่ายโภชนวิทยา
และโภชนบ าบัด โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ให้มพีลังงานต่ ามาก คือประมาณ 600 กิโลแคลอรีต่อวันเป็น
เวลานาน 8 สัปดาห์ ผลการศึกษา พบการลดลงของระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารและน้ าตาลเฉลี่ย
สะสมในเลือด (HbA1c) พบการลดลงของน้ าหนักตัวดัชนีมวลกาย (body mass index: BMI) ระดับไทรกลี
เซอไรด์ และมีการดีข้ึนของความไวต่ออินซูลินและการหลั่งของอินซูลิน ผลการศึกษาที่ส าคัญอีกประการหนึ่ง 
พบว่า ในช่วงของการควบคุมอาหาร โรคเบาหวานสงบลง (remission) และผู้เข้าร่วมการวิจัยทุกราย
สามารถหยุดยารักษาโรคเบาหวานได้ทั้งหมดตลอดระยะเวลาการศึกษา การศึกษานี้ แสดงให้เห็นว่าการ
จ ากัดพลังงานในอาหารโดยการให้คนไข้เบาหวานชนิดที่ 2 รับประทานอาหารพลังงานต่ ามากเพียงอย่างเดียว 
ท าให้การท างานของเบต้าเซลล์กลับสู่สภาวะปกติ โรคเบาหวานสงบโดยไม่ต้องใช้ยา คนไข้สามารถหยุดยา
รักษาโรคเบาหวานได้ (56) 

อย่างไรก็ตาม ถึงแม้การจ ากัดพลังงานในอาหารโดยการรับประทานอาหารพลังงานต่ ามากจะมี
ประโยชน์ในการควบคุมสมดุลของน้ าตาลในเลือดและองค์ประกอบอื่นๆของร่างกาย แต่พบว่า ยังมีข้อจ ากัด
ของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบต่อเนื่อง (continuous) กล่าวคือผลดีทางคลินิกจากการจ ากัดพลังงานใน
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อาหาร มักจะหายไปภายหลังสิ้นสุดการศึกษาเมื่อมีการเพิ่มพลังงานในอาหาร ท าให้น้ าหนักตัวเพิ่มขึ้นและ
ระดับน้ าตาลในเลือดเริ่มสูงขึ้นอีก แสดงว่าผลของการจ ากัดพลังงานอาหารอย่างต่อเนื่องในระยะเวลาสั้น 
ไม่ได้ผลดีที่ยั่งยืนในระยะยาว (57-59)  

การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ (intermittent) เป็นอีกวิธีหนึ่งในการควบคุมระดับ
น้ าตาลและน้ าหนักตัว แม้จะมีการศึกษาอยู่ไม่มากนัก แต่ก็พบว่ามีประสิทธิภาพในด้านของการควบคุมของ
สมดุลน้ าตาลในเลือด น้ าหนักตัว และดัชนีมวลกายได้ โดยพบว่าท าให้มีการเปลี่ยนแปลงในด้านของ
กระบวนการเผาผลาญในร่างกาย (thermogenesis) ซึ่งเป็นสาเหตุที่ท าให้เกิดภาวะต้านการลดลงของน้ าหนัก
ตัว (weight loss resistance) ทั้งยังช่วยป้องกันการสูญเสียมวลไร้ไขมัน (lean body mass) และป้องกัน
การลดลงของอัตราการเผาผลาญพลังงานขณะพัก (resting metabolic rate) ด้วย (60-62) 

ในทางทฤษฎี การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ มีข้อดีตรงที่การจ ากัดพลังงาน ไม่ได้ท าทุก
วัน ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงวิธีการด าเนินชีวิตเพียงเล็กน้อยเป็นบางวัน จึงน่าจะช่วยเพิ่มการปฏิบัติตามใน
ด้านการจ ากัดพลังงานในอาหาร หรือ compliance ให้ดีขึ้น (63-65) ท าให้การดูแลควบคุมระดับน้ าตาลใน
เลือดและ น้ าหนักตัว ประสบความส าเร็จมากข้ึน นอกจากนี้ โอกาสที่จะเกิดอาการข้างเคียงจากการ
รับประทานอาหารพลังงานต่ าต่อเนื่องเป็นระยะเวลานาน เช่น ท้องผูก หรือปวดเมื่อยกล้ามเนื้อ น่าจะลดลง 
การติดตามอย่างใกล้ชิดโดยแพทย์ ไม่น่าจะมีความจ าเป็นมากเหมือนกับการรับประทานอาหารพลังงานต่ า
อย่างต่อเนื่องนานๆ 

ในปัจจุบัน แนวทางเวชปฏิบัติในการดูแลรักษาคนไข้โรคเบาหวานและคนอ้วน แนะน าให้มีการ
ควบคุมอาหาร ออกก าลังกาย และลดน้ าหนัก โดยให้รับประทานอาหารที่มีประโยชน์ต่อสุขภาพ (66) อย่างไร
ก็ตาม ค าแนะน าดังกล่าว ยังขาดความชัดเจน เนื่องจากไม่ได้บ่งชี้ชัดว่าการควบคุมอาหารนั้น มีแนวทางในการ
ปฏิบัติอย่างไร บุคลากรทางการแพทย์ยังขาดองค์ความรู้ที่จะน าไปแนะน าคนไข้เพ่ือให้ปฏิบัติได้จริง และคนไข้
ก็ยังขาดแนวทางท่ีสามารถน ามาประยุกต์ใช้ในชีวิตประจ าวันได้ ในเวชปฏิบัติทั่วไป คนไข้ที่อ้วนมักพยายามที่
จะลดน้ าหนักด้วยการจ ากัดพลังงานอาหารด้วยวิธีต่างๆ ที่หลากหลาย และมักจะท าต่อเนื่องได้เป็นระยะเวลา
สั้นๆ เมื่อไม่สามารถควบคุมได้ ก็จะกลับไปสู่พฤติกรรมเดิมๆ ท าให้เกิดเป็น Yo-yo effect (weight 
recycling) ตามมา (67-69) 

การศึกษานี้มีจุดประสงค์เพ่ือศึกษาผลของการรับประทานอาหารที่มีพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะ
ในคนไข้อ้วนที่มีโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เพ่ือประเมินผลการสงบของเบาหวาน ผลในการควบคุมระดับน้ าตาล 
น้ าหนักตัว องค์ประกอบของร่างกาย และผลอื่นๆ ทางคลินิก รวมทั้งอาการข้างเคียง และมีการประเมิน
คุณภาพชีวิต ก่อนและหลังการศึกษาด้วย 
 
 
 

วัตถุประสงค์ของโครงการวิจัย 
เพ่ือศึกษาผลของการรับประทานอาหารพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะ ต่อการสงบของโรคเบาหวาน

การควบคุมระดับน้ าตาล การเปลี่ยนแปลงของน้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย องค์ประกอบของร่างกาย และการ
เปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิกอ่ืนๆ กลไกการดีขึ้นของระดับน้ าตาล อาการข้างเคียง รวมทั้งคุณภาพชีวิตของ
คนไข้อ้วนที่เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
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ขอบเขตของโครงการวิจัย 
ในโครงการวิจัยนี้ ท าเปรียบเทียบผลของการจ ากัดพลังงานในอาหารในผู้เข้าร่วมการวิจัยที่อ้วนและ

เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จ านวน 28 รายกับกลุ่มควบคุมท่ีมีการรับประทานอาหารเบาหวานปกติจ านวน 14 
ราย โดยก าหนดให้ ผู้เข้าร่วมการวิจัยในกลุ่มทดลองมีการรับประทานอาหารพลังงานต่ ามากคือประมาณ 600 
กิโลแคลอรีต่อวัน ซ่ึงเป็นอาหารไทยที่มีการคิดค้นและปรับปรุงโดยฝ่ายโภชนวิทยาและโภชนะบ าบัด 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ เป็นเวลา 5 วันในช่วง 2 สัปดาห์แรก จากนั้น ให้รับประทานเพียง 2 วันต่อสัปดาห์
หรือ 4 วันต่อสัปดาห์ เป็นระยะเวลา 18 สัปดาห์ (รวมระยะเวลา ทั้งหมด 20 สัปดาห์) โดยท าการศึกษาแบบ
คนไข้นอก (out-patient) แต่มีการติดตามอย่างใกล้ชิด มีการประเมินผลการศึกษาเป็นระยะ ทั้งก่อน
การศึกษา ระหว่างการศึกษา และเม่ือสิ้นสุดการศึกษา ในด้านการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือด น้ าหนักตัว 
ดัชนีมวลกาย องค์ประกอบของร่างกาย การเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิกอ่ืนๆที่เป็นปัจจัยเสี่ยงของโรคหัวใจ
และหลอดเลือด และคุณภาพชีวิต 
 
 

ทฤษฎี แนวทางความคิดของโครงการวิจัย 
 
รูปที่ 1 กรอบแนวความคิด 
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การทบทวนวรรณกรรม/สารสนเทศที่เกี่ยวข้อง 
การศึกษาเกี่ยวกับผลของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบต่อเนื่อง(continuous)ต่อการเปลี่ยนแปลง
ทางเมตาบอลิสม 
 ในอดีตได้มีการศึกษาเก่ียวกับผลของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบต่อเนื่อง ต่อการเปลี่ยนแปลง
ทางเมตาบอลิสมในคนไข้โรคเบาหวานชนิดที่ 2 ซึ่งส่วนใหญ่ศึกษาในด้านของการลดระดับน้ าตาลในเลือดหลัง
อดอาหาร และส่วนใหญ่เป็นการศึกษาในคนไข้ท่ีมีภาวะน้ าหนักเกินร่วมด้วยได้แก่ 
 ในป ี พ .ศ . 2529 Henry และคณะ (70) ศึกษาคนไข้เบาหวานชนิดที่ 2 และมีภาวะอ้วน จ านวน 10 

ราย พบว่า ภายหลังการรับประทานอาหารพลังงานต่ ามาก ( 300 กิโลแคลอรี่ต่อวัน  )เป็นเวลา 36 วัน มีการดี
ขึ้นอย่างรวดเร็วของการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือด ระดับน้ าตาลหลังอาหารลดลงจาก 291 ± 21 มิลลิกรัม

ต ่อเดซิลิตร เป็น 93± 6 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรและการศึกษานี้ยังแสดงให้เห็นถึงความปลอดภัยจากการจ ากัด
พลังงานในอาหาร โดยไม่พบการเสียสมดุลของเกลือแร่ ในร่างกาย 
 การศึกษาโดย Capstick และคณะ (71) ในปี พ .ศ . 2539 ในคนไข้เบาหวานชนิดที่ 2 มีดัชนีมวลกาย
เฉลี่ย 38. 7 กิโลกรัมต่อตารางเมตร และมีการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดไม่ ดี จ านวน 14 ราย ผู้เข้าร่วม

การศึกษาได้รับอาหารที่พลังงานต่ ามาก 425 กิโลแคลอรี่ต่อวันเป็นเวลา 12 สัปดาห์ ผลการศึกษาพบว่า 
ระดับน้ าตาลเฉลี่ยก่อนอาหารและหลังอาหาร ลดลง 25 % และ 20% ตามล าดับ ระดับน้ าตาลสะสม HbA1C

ลดลงจาก 8.6% เหลือ 7.1% ซึ่งแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คนไข้เหล่านี้สามารถหยุดการใช้อินซูลินได้
จ านวน 7 ราย และปริมาณการใช้ยาเม็ดลดระดับน้ าตาลในเลือดเฉลี่ย ลดลงจาก 8 เม็ด เป็น 2 เม็ดต่อวัน  
  การศึกษาโดย Dhindsa และคณะ (57) ในปีพ .ศ.  2546 แสดงถึงผลทั้งในระยะสั้นและผลในระยะ
ยาว (1 ปี  )ของการจ ากัดพลังงานในอาหาร ต่อการเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิสม และผลต่อระบบหัวใจและ
หลอดเลือด โดยท าการศึกษาในคนไข้อ้วนและเป็นเบาหวานชนิดที่ 2 จ านวน 40 ราย ดัชนีมวลกายเฉลี่ย 

ประมาณ 40 กิโลกรัมต่อตารางเมตรและมีอาการเนื่องจากภาวะน้ าตาลในเลือดสูง แม้ว่าจะได้รับยาเม็ดลด
ระดับน้ าตาลในเลือดหลายชนิดหรือแม้แต่ได้รับอินซูลินร่วมด้วย โดยผู้เข้าร่วมการศึกษาได ้รับอาหารที่มี
พลังงานต่ ามาก (750 กิโลแคลอรี่ต่อวัน) เป็นเวลา 8 สัปดาห์ หลังจากนั้น สามารถรับประทานอาหารที่มี

พลังงานสูงขึ้นได้ตามปกติ ผลการศึกษาพบว่า ภายหลัง 8 สัปดาห์ของการจ ากัดพลังงานในอาหาร มีการลดลง
ของน้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย น้ าตาลเฉลี่ยสะสม (fructosamine) รวมทั้งมีการลดลงของระดับโคเลสเตอรอล 

และระดับความดันโลหิต อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยระดับ fructosamine ก่อนและหลังการจ ากัดพลังงาน
ในอาหารเท่ากับ 386± 73 และ 346±49 มิลลิโมลาร์ ตามล าดับ หรือเทียบเท่ากับการลดลงของระดับน้ าตาล
สะสมในเลือด (HbA1C) ประมาณ 1% แตห่ลังจากการติดตามภายหลังการศึกษา เป็นเวลา 1 ปี พบว่าการ
ควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดมีแนวโน้มที่แย่ลง ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสม (fructosamine) โดยเฉลี่ยเพ่ิมข้ึน

เป็น 374± 41 มิลลิโมลาร์ตามล าดับ โดยที่ระดับโคเลสเตอรอลและความดันโลหิตยังสามารถรักษาระดับอยู่ได้  
 ผลการศึกษาของ Lim และคณะ (72) ในปี พ .ศ . 2554 ในคนไข้เบาหวานชนิดที่ 2 จ านวน 11 ราย 
แบ่งเป็น เพศชาย 9 รายและ เพศหญิง 2 ราย อายุเฉลี่ย ระหว่าง 49.5 ± 2.5 ปี ดัชนีมวลกายเฉลี่ย 33.6 ± 
1.2 กิโลกรัมต่อตารางเมตร คนไข้ได้รับการจ ากัดพลังงานโดยใช้อาหารสูตรจ าเพาะแบบน้ า (Optifast; 
Nestle Nutrition) 600 กิโลแคลอรี่ต่อวันและได้รับการตรวจวัดสมดุลของน้ าตาลในร่างกาย ในด้านการหลั่ง
น้ าตาลจากตับ (basal hepatic glucose output) การตอบสนองต่ออินซูลินของตับและเซลล์เนื้อเยื่อ
อินซูลิน (hepatic and peripheral insulin sensitivity) และ การท างานของเบต้าเซลล์ (-cell function) 
ผลการศึกษาพบว่า ภายใน 1 สัปดาห์ของการควบคุมอาหาร ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารลดลงมาสู่
ระดับปกติ จาก 9.2±0.4 นาโนโมลต่อลิตรเหลือ 5.9±0.4 นาโนโมลต่อลิตร มีการยับยั้งการสร้างน้ าตาลจาก
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ตับ (insulin suppression of hepatic glucose output) จาก 43±4% เป็น 74±5% ซึ่งเพ่ิมข้ึนอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ นอกจากนี้ ยังมีการลดลงของ hepatic triglyceride content หลังการจ ากัดพลังงานใน
อาหารในกลุ่มคนไข้เบาหวานจาก 12.8±2.4% เหลือ 2.9±0.2% และ pancreatic triglyceride content
ลดลงจาก 8.0±1.6% เหลือ 6.2±1.1% ผลการศึกษาดังกล่าว แสดงให้เห็นว่า การควบคุมเบาหวานอาหาร 
โดยการจ ากัดพลังงานในอาหารเพียงอย่างเดียว สามารถท าให้การท างานของเบต้าเซลล์ กลับสู่สภาพปกติได้ 
แต่มีข้อจ ากัด คือ สูตรอาหารที่ให้กับคนไข้ในการศึกษานี้เป็นอาหารสูตรจ าเพาะแบบน้ า (optifast; Nestle 
Nutrition) และมีการติดตามหลังจบการศึกษาเพียงช่วงสั้นๆ 
 การศึกษาโดย Malandrucco และคณะ (73) ในปี พ .ศ . 2555 ในคนที่มีภาวะอ้วนหรือน้ าหนักเกิน
อย่างมาก (severe obesity) ดัชนีมวลกาย > 40 กิโลกรัมต่อตารางเมตร และเป็นเบาหวานชนิดที่ 2 จ านวน 

14 ราย โดยได้รับพลังงานในอาหาร 400 กิโลแคลอรี่ต่อวัน เป็นเวลา 7 วัน ผลการศึกษา พบว่าการจ ากัด
พลังงานในอาหารในคนไข้เบาหวานที่มีภาวะอ้วน สามารถช่วยควบคุมระดับน้ าตาลได้ดี ทั้งในด้าน insulin 
sensitivity และ insulin secretion โดยไม่ขึ้นกับการเปลี่ยนแปลงของน้ าหนักตัว โดยพบมีการลดลงของ
ระดับน้ าตาลในเลือดและระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือดหลังอดอาหาร มี Disposition index ที่ดีข้ึนจาก 
59.0±6. 3 เป็น 75 .5±6. 3 ml.min-1.m-2 body surface area 
 ผลการศึกษาล่าสุดในโครงการวิจัยที่มีพ .ต.ต .หญิง พญ .มงคลธิดา อัมพลเสถียร และรศ .นพ .วีร
พันธุ์ โขวิฑูรกิจเป็นหัวหน้าโครงการ (56) ท าในคนไข้ท่ีเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะอ้วน จ านวน 19 
รายมีอายุเฉลี่ย 48± 7 ปี ดัชนีมวลกายเฉลี่ย 28 ±0. 8 กิโลกรัมต่อตารางเมตร โดยในการศึกษาแบ่งออกเป็น 3 
ช่วง ได้แก่ ช่วงก่อนเริ่มการศึกษาจริง 2 สัปดาห์ (สัปดาห์ที่ -2-0, run-in period) ผู้เข้าร่วมการศึกษาได้รับ

การจ ากัดพลังงานในอาหาร ( 600 กิโลแคลอรี่ต่อวัน ) เป็นบางวัน ช่วงได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบ
ผู้ป่วยนอกอย่างต่อเนื่องเป็นเวลา 8 สัปดาห์ (สัปดาห์ที่ 1-8, caloric restriction period) และ ช่วงสัปดาห์ที่ 
9-12 ผู้เข้าร่วมการศึกษารับประทานอาหารที่มีพลังงานเพิ่มขึ้นจนถึง 1,500 กิโลแคลอรี่ต่อวัน เป็นเวลา 4 
สัปดาห์ (transition period) ผลการศึกษาพบว่า ผู้เข้าร่วมการวิจัยทุกราย สามารถหยุดยาเบาหวานได้ ตั้งแต่
ช่วงแรกๆของการศึกษา โดยพบการลดลงของระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารและน้ าตาลเฉลี่ยสะสมใน
เลือด (HbA1c) หลัง 8 สัปดาห์ของการจ ากัดพลังงานในอาหารเทียบกับสัปดาห์ที่ - 2 (94±6 vs 183±17 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ตามล าดับ, p = <0.001 และ 5.7±0.2% vs 7.5±0.4% ตามล าดับ, p=0.001) เมื่อ
สิ้นสุดการศึกษาท่ีสัปดาห์ที่ 12 พบการลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของน้ าหนักตัวเฉลี่ยเทียบกับสัปดาห์ที่ -
2 (62.1±2.6 vs 71.6±2.9 กิโลกรัมตามล าดับ, p = <0.001) และดัชนีมวลกาย (24.1±0.7 vs 27.7±0.8 
กิโลกรัมต่อตารางเมตร ตามล าดับ, p <0.001) 
 การจ ากัดพลังงานในอาหารมีความสัมพันธ์กับการดีขึ้นของความไวต่ออินซูลินและการหลั่งของ
อินซูลิน หลัง 8 สัปดาห์ของการจ ากัดพลังงานในอาหารเมื่อเทียบกับสัปดาห์ที่ - 2 ดังแสดงจาก HOMA1-IR 
ซึ่งเป็นดัชนีที่ใช้บอกถึงความดื้ออินซูลิน (1.5±0.2 vs 5.8±0.9 ตามล าดับ, p = 0.001), Matsuda Index 
(6.8±0.9 vs 2.5±0.3 ตามล าดับ, p = 0.012) และ Disposition index (2.3±0.4 vs 0.5±0.1 ตามล าดับ, p 
= 0.001) ในการศึกษานี้ไม่พบภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง อาการข้างเคียงท่ีพบบ่อย คืออาการท้องผูก และปวด
เมื่อยกล้ามเนื้อ เมื่อประเมินคุณภาพชีวิตก่อนและหลังเข้าการศึกษา พบมีการเพิ่มขึ้นของคุณภาพชีวิต แต่ไ ม่มี
นัยส าคัญทางสถิติและเม่ือสิ้นสุดการศึกษาไม่พบว่า ผู้เข้าร่วมการวิจัยต้องเริ่มยารักษาเบาหวานใหม่  (56) 
 การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าอาหารพลังงานต่ ามากที่ให้รับประทานอย่างต่อเนื่อง สามารถท าให้เกิด
การสงบ (remission) ของโรคเบาหวานได้ น้ าหนักตัวลดลงร่างกายมีความไวต่ออินซูลินและการหลั่งของ
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อินซูลินที่ดีข้ึน การจ ากัดพลังงานในอาหารอย่างต่อเนื่องจึงเป็นทางเลือกที่ดีอีกทางเลือกหนึ่งที่น่าสนใจในการ
ดูแลรักษาผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 
 อย่างไรก็ตาม การจ ากัดพลังงานในอาหารอย่างต่อเนื่องเป็นเวลานานๆ มักท าได้ยาก การลดลงของ
น้ าหนักตัวและการควบคุมสมดุลของน้ าตาลในเลือดมักดีขึ้นในระหว่างการศึกษาช่วงสั้นๆ เมื่อติดตามคนไข้
หลังจบการศึกษาในระยะยาว พบว่าผู้ที่ได้รับพลังงานในอาหารมากขึ้น มักมีการเพิ่มขึ้นของน้ าหนักตัว และใน
บางราย ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารจะสูงขึ้นตาม ท าให้ต้องกลับมารับประทานยาใหม่ซึ่งบ่งว่าผลดี
จากการรับประทานอาหารพลังงานต่ าอย่างต่อเนื่องนั้น อาจไม่ได้คงอยู่ในระยะยาว  
 
การศึกษาเกี่ยวกับผลของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ(intermittent) ต่อการ
เปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิสม 
 การศึกษาผลของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ มีการศึกษาท้ังในคนไข้ที่มีภาวะอ้วน
เพียงอย่างเดียว และ คนไข้อ้วนที่มีโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ร่วมด้วยการศึกษ าที่ท าเฉพาะในคนไข้ท่ีภาวะอ้วน
แต่ไม่มีโรคเบาหวาน มีดังนี้ 
 การศึกษาโดย Rossner และคณะ (74) ในปีพ.ศ. 2540 ในคนไข้ท่ีมีภาวะอ้วน จ านวน 40 ราย (ดัชนี
มวลกาย >30 กิโลกรัมต่อตารางเมตร  )โดยเปรียบเทียบระหว่างการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบต่อเนื่อง  
420-530 กิโลแคลอรี่ต่อวันเป็นเวลา 6 สัปดาห์ติดกัน กับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเป็นมีเว้นระยะ โดย

จ ากัดพลังงานในอาหารทุกๆ 2 สัปดาห์ ผลการศึกษาพบว่า น้ าหนักตัวทั้งสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันทาง
สถิติทั้งในเพศชายและเพศหญิง (น้ าหนักตัวเฉลี่ย 107.7±12.9 และ 108.8±24.4 กิโลกรัมในเพศชาย ในกลุ่ม

ที่ได้รับการจ ากัดพลังงานแบบต่อเนื่องและแบบมีเว้นระยะ ตามล าดับ และ น้ าหนักตัวเฉลี่ย 94.9±12.6 และ 
99.0±16.8 กิโลกรัมในเพศหญิง ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานแบบต่อเนื่องและเป็นมีเว้นระยะ ตามล าดับ ) 
 การศึกษาโดย Arguin และคณะ (62) ในปีพ.ศ. 2543 ซึ่งท าการศึกษาในผู้หญิงวัยหมดประจ าเดือนที่
มีภาวะอ้วนร่วมด้วยจ านวน 25 ราย อายุเฉลี่ย 60.5±6 ปี มวลไขมันเฉลี่ย 47.2±5.3% โดยการศึกษานี้มีการ
เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ ทุก 5 สัปดาห์ สลับกับการ

รับประทานอาหารตามปกติทุก 5 สัปดาห์ เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารนาน
ต่อเนื่อง 15 สัปดาห์และติดตามเป็นระยะเวลา 1 ปี ผลการศึกษาพบว่า ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร ดี

ขึ้น เฉพาะในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ โดยระดับน้ าตาลในเลือดหลังอาหาร
ลดลง 0.03 มิลลิโมลต่อลิตร ส่วนระดับคอเลสเตอรอลรวมและไทรกลีเซอไรด์ น้ าหนักตัวและเปอร์เซนต์ของ
ไขมันในเลือด มีการลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในทั้งสองกลุ่ม 
 ในปี พ.ศ. 2548 Heilbronn และคณะ (75) ท าการศึกษาโดยการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้น
ระยะ ในคนไข้สุขภาพแข็งแรงดี ที่มีดัชนีมวลกาย 20-30 กิโลกรัมต่อตารางเมตร จ านวน 16 ราย ผู้เข้าร่วม
วิจัยได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบวันเว้นวัน โดยการงดอาหารเป็นเวลา 24 ชั่วโมงสลับกับการ

รับประทานอาหารพลังงานปกติ เป็นเวลา 22 วัน ผลการศึกษาพบว่า ผู้เข้าร่วมวิจัย มีการลดลงของน้ าหนัก
ตัวเฉลี่ย 2 .5±0.5% ซึ่งแตกต่างจากน้ าหนักตัวเริ่มต้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมี resting metabolic 

rate, respiratory rate และ respiratory quotient ที่ไม่แตกต่างกันระหว่างก่อนและหลังการศึกษา ระดับ
น้ าตาลในเลือดและระดับ ghrelin มีการเปลี่ยนแปลงที่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ แต่พบว่ามีการลดลงอย่างมี
นัยส าคัญของระดับ insulin หลังอดอาหาร (57±4%) 
  การศึกษาโดย Varady และคณะ (76) ในปี พ.ศ. 2552 เฉพาะในคนไข้อ้วนจ านวน 16 ราย ที่
ท าการศึกษาแบบสั้นๆ คือ รับประทานอาหารพลังงานต่ ามาก คิดเป็นพลังงาน 25% ของพลังงานพื้นฐาน วัน
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เว้นวันเป็นระยะเวลานาน 10 สัปดาห์ ในการศึกษาได้แบ่งช่วงของการวิจัย ออกเป็น 3 ช่วง ได้แก่ ช่วง 2 
สัปดาห์แรก เป็นช่วงควบคุมระดับการลดลงของน้ าหนักตัว ช่วง 4 สัปดาห์ต่อมา เป็นช่วงที่ได้รับการจ ากัด

พลังงานในอาหารแบบวันเว้นวันและ 4 สัปดาห์หลังสุด เป็นช่วงที่ผู้ เข้าร่วมวิจัยสามารถก าหนดอาหารได้เอง 
ผลการศึกษาพบว่า มีการลดลงของน้ าหนักตัว เส้นรอบเอว ระดับของคอเลสเตอรอลและไทรกลีเซอไรด์อย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ โดยน้ าหนักตัวลดลงโดยเฉลี่ย 5.6 กิโลกรัม เส้นรอบเอวลดลง 4 เซนติเมตร LDL 
cholesterol ลดลง 25% และไทรกลีเซอไรด์ลดลง 32% 
 การศึกษาโดย Klempel และคณะ (77) ในปีพ.ศ.  2 553 ซึ่งท าการศึกษาในคนไข้ท่ีมีภาวะอ้วนที่มี
ดัชนีมวลกายระหว่าง 30.0-39.9 กิโลกรัมต่อตารางเมตร จ านวน 16 ราย ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร 

เป็นเวลา 10 สัปดาห์ และแบ่งออกเป็น 3 ช่วง ผลการศึกษาพบการลดลงของน้ าหนักตัว และไม่พบว่ามีการ
รับประทานอาหารมากกว่าปกติ ในวันที่ไม่มีการจ ากัดพลังงานในอาหาร ผู้เข้าร่วมวิจัยยังคงสามารถด าเนิน
ชีวิตประจ าวันได้ตามปกติ 
 การศึกษาโดย Harvie และคณะ (78) ในปี พ.ศ. 2554 ซึ่งท าการศึกษาในผู้ที่มีภาวะอ้วน ดัชนีมวล
กายเฉลี่ย 30.6 กิโลกรัมต่อตารางเมตร จ านวน 107 ราย เป็นเวลา 6 เดือน โดยแบ่งคนไข้ออกเป็น  2 กลุ่ม 
คือ กลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ ามาก 539 กิโลแคลอรี่ต่อวันเป็นเวลา 2 วันต่อสัปดาห์ (IER, Intermittent 
energy restriction) และกลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ า 1,494 กิโลแคลอรี่ต่อวันเป็นเวลา 7 วันต่อสัปดาห์ 
(CER, Continuous energy restriction) พบว่า ทั้งสองกลุ่มมีการลดลงของน้ าหนักตัวเท่าๆกัน โดยน้ าหนัก
ตัวเฉลี่ยลดลง 6.4 และ 5.6 กิโลกรัม ในกลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ ามาก 2 วันต่อสัปดาห์ และกลุ่มที่ได้รับ
พลังงานต่ า 7 วันต่อสัปดาห์ตามล าดับ นอกจากนั้น ยังพบการลดลงของระดับอินซูลิน, LDL cholesterol, 
ไทรกลีเซอไรด์ ,high-sensitivity C-reactive protein และภาวะดื้อต่ออินซูลิน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ใน
ทั้ง 2 กลุ่มการศึกษา เมื่อเปรียบเทียบกับค่าก่อนการจ ากัดพลังงานในอาหาร โดยระดับน้ าตาลในเลือดหลังอด
อาหาร มีการเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กน้อย เท่ากับ 4.7, 4.7 และ 4.8 มิลลิโมลต่อลิตรใน IER, CER และก่อนเริ่ม
การจ ากัดพลังงานในอาหาร ตามล าดับ และไม่พบความแตกต่างระหว่างทั้งสองกลุ่ม การศึกษานี้ แสดงให้เห็น
ว่า การจ ากัดพลังงานในอาหารต่ ามากแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ ( 650 กิโลแคลอรี่ต่อวัน) เป็น
ระยะเวลา 6 เดือน มีประสิทธิภาพไม่แตกต่างจากการจ ากัดพลังงานในอาหารต่ าแบบต่อเนื่องทุกวัน  (1,500 
กิโลแคลอรี่ต่อวัน  )เป็นเวลา 3 เดือน  
 โดยสรุป ผลการศึกษาการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะในคนไข้อ้วน แต่ไม่มีโรคเบาหวาน 
พบว่าได้ผลดีในการลดน้ าหนักตัวไม่แตกต่างจากการจ ากัดพลังงานอาหารอย่างต่อเนื่อง ไม่ว่าจะเป็นแบบวัน
เว้นวัน สัปดาห์ละ 2 วัน ทุก 2 สัปดาห์ หรือทุก 5 สัปดาห์ 
  ส าหรับ การศึกษาการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ ในคนไข้เบาหวานชนิดที่ 2 และมี
ภาวะอ้วนร่วมด้วยได้แก่ 
 Kelley และคณะ (79) ในปี พ .ศ . 2536 ท าการศึกษาคนไข้เบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะอ้วน จ านวน 
7 ราย แบ่งการศึกษาออกเป็น 4 ช่วง ช่วงละ 7 วัน ได้แก่ ช่วงแรกรับประทานอาหารที่พลังงานปกติ (caloric 
balance) ช่วงที่สองเป็นการจ ากัดพลังงานในอาหาร 800 กิโลแคลอรี่ต่อวัน หลังจากนั้น เข้าสู่ช่วงที่ 3 และ 4 
คือได้รับอาหารพลังงานปกติและอาหารจ ากัดพลังงาน ตามล าดับ ผลการศึกษาพบว่ามีการลดลงของระดับ
น้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร เท่ากับ 223±15, 
171±17, 125±12, 109±9 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรในช่วงที่ 1-4 ตามล าดับและมีน้ าตาลเฉลี่ยสะสม ลดลงจาก 
8.8±0.5% เป็น 6.3±0.5% เมื่อสิ้นสุดการศึกษา นอกจากนี้ ยังพบการลดลงของการสร้างน้ าตาลจากตับ 
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(hepatic glucose production) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และมีการเพ่ิมข้ึนของการหลั่งของอินซูลิน 
(insulin secretion) แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ  
 การศึกษาโดย Wing และคณะ (80)  ในปีพ.ศ. 2537 ในผู้เข้าร่วมวิจัย 93 ราย ที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 

2 ระยะเวลาการศึกษา 48 สัปดาห์ และติ ดตามต่อเนื่องหลังจากนั้น 2 ปี โดยจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมี
เว้นระยะ โดยมีการจ ากัดพลังงาน 400 -500 กิโลแคลอรี่ต่อวัน เป็นเวลา 12 วัน สลับกับการได้รับพลังงานใน

อาหาร 1 ,200-1, 400 กิโลแคลอรี่ต่อวัน  เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้อาหารพลังงานต่ า 1,000-1, 200 กิโลแคลอรี่
ต่อวันต่อเนื่องเพียงอย่างเดียวตลอดการศึกษา ผลการศึกษาพบว่า ผู้เข้าร่วมวิจัยที่อยู่ในกลุ่มอาหารพลังงาน
ต่ ามากแบบมีเว้นระยะ มีการลดลงของน้ าหนักตัวมากกว่ากลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ าเพียงอย่างเดียว อย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติตลอดการศึกษา โดยมีน้ าหนักตัวลดลง 14. 2 กิ โลกรัมและ 10.5 กิโลกรัมในกลุ่มที่มีการ
จ ากัดพลังงานในอาหารเป็นมีเว้นระยะ และในกลุ่มอาหารพลังงานต่ าเพียงอย่างเดียว ตามล าดับ  (p<0.05)  
และสามารถหยุดยารักษาเบาหวานได้เป็นระยะเวลานานกว่าอย่างมีนัยส าคัญ (p<0.05) เมื่อติดตามเป็น
ระยะเวลา 1 ปี พบว่า ระดับน้ าตาลสะสมลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่ไม่มีความแตกต่างระหว่าง 2 
กลุ่ม และพบการเพ่ิมข้ึนของ HDL cholesterol การลดลงของไทรกลีเซอไรด์ และการลดลงของความดัน
โลหิต อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเช่นกัน 
 การศึกษาในปีพ .ศ . 2541 โดย Williams และคณะ (81) ในคนไข้เบาหวานจ านวน 54 ราย ที่มี

น้ าหนักตัว มากกว่าหรือเท่ากับ 20 % ของน้ าหนักตัวมาตรฐาน โดยแบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มที่ได้รับ
การรักษาแบบมาตรฐาน (ได  ้รับพลังงาน 1,500-1, 800 กิโลแคลอรี่ต่อวัน ) และกลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ า

มาก โดยในกลุ่มหลังนี้แบ่งออกเป็นอีก 2 กลุ่ม หลังจากได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร 5 วัน ติดต่อกัน 
ในช่วง 2 สัปดาห์แรก คือ กลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ ามาก 1 วันต่อสัปดาห์ เป็นเวลา 15 สัปดาห์ (1-day) 

และกลุ่มที่ได้รับอาหารพลังงานต่ ามาก 5 วันติดต่อกัน ทุกๆ 5 สัปดาห์ (5-day) ผลการศึกษาพบว่า กลุ่มที่
ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารทั้ง 2 กลุ่ม มีการลดลงของน้ าหนักตัวที่มากกว่ากลุ่มท่ีได้รับการรักษาแบบ
มาตรฐาน กล่าวคือน้ าหนักตัวลดลง 9.6±5.7 กิโลกรัมและ 10.4±5.4 กิโลกรัม ในกลุ่มที่จ ากัดพลังงานใน

อาหาร 1 วันต่อสัปดาห์ และ 5 วันต่อสัปดาห์ตามล าดับ ส่วนในกลุ่มที่ได้รับการรักษาแบบมาตรฐาน พบการ
ลดลงของน้ าหนักตัว 5.4±5.9 กิโลกรัม ที่ 3 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร พบว่าระดับน้ าตาลใน
เลือดหลังอดอาหารลดลง 2.2±2.3 และ 2.3±1.5 มิลลิโมลต่อลิตรในกลุ่ม 1 วัน และ 5 วัน ตามล าดับ และมี
การลดลง 0.8±0.9 มิลลิโมลต่อลิตรในกลุ่มการรักษามาตรฐาน และเมื่อประเมินที่  20 สัปดาห์ หลังสิ้นสุด
การศึกษา พบว่าระดับน้ าตาลหลังอดอาหารโดยเฉลี่ยทั้ง 3 กลุ่ม ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ คือ
ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมลดลง 0.71 ±1.6% และ 0.97±1.9% ในกลุ่ม 1 วันและ 5 วันตามล าดับ และมีการ
เพ่ิมข้ึน 1.03±1.03% ในกลุ่มการรักษามาตรฐาน ตามล าดับ พบแนวโน้มการลดลงของระดับไขมัน แต่ไม่มี
นัยส าคัญทางสถิติ  
  การศึกษาโดย Kroeger และคณะ (82) ในปีพ .ศ . 2555 ในประชากรที่มีภาวะอ้วนจ านวน 60 ราย 
แบ่งการศึกษาเป็น 2 ช่วง คือ 2 สัปดาห์ของการรับประทานอาหารปกติ และ 8 สัปดาห์ของการลดน้ าหนัก 
ในช่วง 8 สัปดาห์ของการลดน้ าหนัก ผู้เข้าร่วมได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร 880-1,080 กิโลแคลอรี่ต่อวัน 
ติดต่อกันเป็นเวลา 6 วันต่อสัปดาห์ และน้ าผลไม้ที่ให้พลังงาน 120 กิโลแคลอรี่ เป็นเวลา 1 วันต่อสัปดาห์ ผล
การศึกษาพบว่า มีการลดลงของระดับ total cholesterol, LDL cholesterol, triglyceride รวมทั้งระดับ
ของleptin, interleukin-6 และ TNF-alpha อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 โดยสรุป การจ ากัดพลังงาน โดยการรับประทานอาหารที่มีพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะในคนไข้
อ้วนที่มีโรคเบาหวาน มีวิธีการที่ค่อนข้างหลากหลาย แตกต่างกันไปในแต่ละการศึกษา เช่น สลับกันวันเว้นวัน 
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ทุก 7 วัน ทุก 12 วัน หรือ 1 วันทุกๆสัปดาห์ หรือ 5 วันทุก 5 สัปดาห์ การศึกษาส่วนใหญ่พบว่าการให้อาหาร
พลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะ สามารถลดน้ าหนักและลดระดับน้ าตาลในเลือดลงได้ และอาจได้ผลดีในระยะ
ยาวมากกว่า 
 จากการทบทวนวรรณกรรมที่ผ่านมา จะเห็นได้ว่าองค์ความรู้เกี่ยวกับการให้อาหารพลังงานต่ ามาก
แบบมีเว้นระยะในคนไข้อ้วนที่มีโรคเบาหวานด้วย ยังไม่สามารถชี้ชัดได้ว่าวิธีการเว้นระยะแบบใด ที่น่าจะ

สะดวกกับคนไข้และได้ผลดีในทางคลินิกในระยะยาว อีกทั้งไม่มีข้อมูลด้านคุณภาพชีวิตในการศึกษาท่ีกล่าวมา
ทั้งหมด 
 จากความรู้ความเข้าใจที่ได้จากโครงการวิจัยการให้อาหารพลังงานต่ าอย่างต่อเนื่องในคนไข้อ้วนที่มี
โรคเบาหวานที่เสร็จสิ้นไปแล้ว (56) ท าให้ทราบว่าการเปลี่ยนแปลงของระดับน้ าตาลและน้ าหนักตัวเกิดขึ้นเร็ว
ในช่วง 2 สัปดาห์แรก ในการศึกษานี้ จึงเป็นการศึกษาต่อยอดจากการศึกษาเดิม โดยมีช่วงของการให้อาหาร
พลังงานต่ า 5 วันต่อสัปดาห์ เป็นเวลา 2 สัปดาห์ เพ่ือหวังผลในการลดระดับน้ าตาลและน้ าหนักตัวในช่วงแรก 
หลังจากนั้น ได้ออกแบบการให้อาหารพลังงานต่ าต่อแบบมีเว้นระยะ โดยให้เพียง 2 วันต่อสัปดาห์ หรือ 4 วัน
ต่อสัปดาห์ เพ่ือความสะดวกส าหรับคนไข้ นอกจากจะศึกษาผลของการเปลี่ยนแปลงทางระดับน้ าตาล น้ าหนัก
ตัว และปัจจัยเสี่ยงอ่ืนๆ ที่เก่ียวข้องกับโรคหลอดเลือดและหัวใจแล้ว ยังมีการประเมินคุณภาพชีวิตก่อนและ
หลังการศึกษา รวมทั้งผู้วิจัยวางแผนติดตามผลในระยะยาว หลังจากคนไข้จบการศึกษาแล้วด้วย 
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วิธีการด าเนินการวิจัย 
 

การเก็บข้อมูลและจ านวนตัวอย่าง 
เป็นการวิจัยแบบ Randomized controlled trial 
 

ขั้นตอนและวิธีการเก็บข้อมูลและตัวอย่างจากผู้ถูกวิจัย 
ผู้วิจัยท าการเก็บข้อมูลพื้นฐานทั่วไปและข้อมูลทางคลินิก รวมทั้งการรักษาพยาบาลในอดีต และ

ข้อมูลเกี่ยวกับอาหารในด้านของพลังงานในอาหาร มีการซักประวัติและตรวจร่างกาย   
มีการตรวจเลือดทางชีวเคมีประเมินสมดุลของระดับน้ าตาล การเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิสมและ 

ความปลอดภัยอ่ืน รวมทั้งประเมินคุณภาพชีวิต ที่สัปดาห์ที่ 0, 2, 10 และเม่ือสิ้นสุดการศึกษาท่ี 20 สัปดาห์
ของคนไข้และกลุ่มควบคุม 

มีตรวจ Body composition ที่สัปดาห์ที่ 0, 2, 10 และเม่ือสิ้นสุดการศึกษาท่ี 20 สัปดาห์ของคนไข้
และกลุ่มควบคุม 

มีการประเมิน การสงบของเบาหวาน โดยการตรวจระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร และการตรวจ
การทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล ที่เวลา 2 ชั่วโมง ภายหลังการรับประทานน้ าตาล 75 กรัม (75 g oral 
glucose tolerance test, OGTT) ในสัปดาห์ที่ 0, 2, 10 และ 20 ในผู้เข้าร่วมการศึกษาท่ีสามารถหยุดการ
ใช้ยาเมด็ลดระดับน้ าตาลในเลือดได้ 

กลุ่มตัวอย่างมาจากผู้ป่วยนอกที่คลินิกเบาหวานและต่อมไร้ท่อ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ผู้ป่วยจะ
ได้รับเชิญให้เข้าร่วมโครงการวิจัยถ้าเป็นไปตามเกณฑ์ดังนี้  

เกณฑ์การคัดเข้าการวิจัย ได้แก่ 
1. ผู้ป่วยที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือด (HbA1C) อยู่ระหว่าง 6.5-10% 
2. อายุระหว่าง 30-60 ปี 
3. ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2 เป็นเวลาน้อยกว่า 10 ป ี
4. ดัชนีมวลกาย (Body Mass Index: BMI) มากกว่าหรือเท่ากับ 23 กิโลกรัมต่อตารางเมตร 
5. สามารถเข้าร่วมการศึกษาได้ตลอดระยะเวลาที่ศึกษา 
 

เกณฑ์การคัดออกจากการวิจัย ได้แก่ 
1. ได้รับยาอินซูลินในการรักษา 
2. ได้รับยา Thiazolidinedione (TZD) ในช่วง 3 เดือนก่อนเข้าร่วมการศึกษา 
3. ได้รับยา Glucagon-like peptide 1 receptor agonist (GLP-1 agonist) ในช่วง 3 เดือนก่อน

เข้าร่วมการศึกษา 
4. ได้รับยาสเตียรอยด์ ในการรักษาภาวะต่างๆ 
5. มีระดับครีเอตินินในเลือด (serum creatinine) มากกว่า 1.50 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
6.   มีระดับการท างานของตับ serum alanine aminotransferase (ALT) มากกว่า 2.5 เท่าของค่า

ปกติ (upper limit of reference range) 
7.  ตั้งครรภ์ มีแผนในการตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร หรือมีปัจจัยหรือเงื่อนไขใดๆ ที่ผู้วิจัยเห็นว่า จะมีผล

ต่อการประเมินผล 
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จ านวน หรือขนาดตัวอย่างท่ีใช้ศึกษา 
ผู้ที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 2 และมีภาวะอ้วนร่วมด้วยจ านวน 28 ราย และกลุ่มควบคุม จ านวน 14 ราย 
การค านวณขนาดตัวอย่างที่ใช้ศึกษา 

n/Group= 2(Zα/2+ Zβ) 2 
б

2 

  (X1-X2)
2 

ก าหนด   α   = 0.05 Zα/2    =Z0.05/ 2   = 1.96 (two tailed  ) 

 β    = 0.10 Zβ     = Z0. 10       = 1.28 
 X1 = 2.2 (จากการศึกษาของ Williams และคณะ (81)) 
 X2 = 0.8 (จากการศึกษาของ Williams และคณะ (81)) 

 
  б

2  =   (n1-1)SD1
2+(n2-1)SD2

2                          ; n1=n2 

n1+n2-2 
= SD1

2+SD2
2 

        2 
SD1 = 2.3, SD2 = 0.9 (จากการศึกษาของ Williams และคณะ (81)) 
N / group= 16 ราย ต่อกลุ่ม  

เมื่อค านวณ etar tuo pord 10% จะได้จ านวนผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษาทั้งหมด 18 ราย /กลุ่ม  
ก าหนด case:control เท่ากับ 2:1 
ให้ ne เป็นจ านวน case เมื่อใช้ case : control เป็น 1:1 
 C เป็นจ านวน case per control = 3 
 n เป็นจ านวน  esac ที่ต้องการเมื่อ esac : lortnoc เป็น 1 :c 
cn เป็นจ านวน control ที่ต้องการเมื่อ case : control เป็น 1:c 

n =      c+1  
    2c 
n (จ านวน esac) = 28 

cn (จ านวน control) = 14 

ขั้นตอนการวิจัยและวิธีการวิเคราะห์ข้อมูล  
วิธีการด าเนินการวิจัยโดยย่อ 
1. ประกาศรับสมัครผู้สนใจเข้าร่วมการศึกษา มีการประเมินผู้สนใจเข้าร่วมการศึกษา โดยพิจารณา

จากเกณฑ์การคัดเข้าและคัดออก มีการเก็บข้อมูลด้านอาหารโดยการกรอกแบบประเมิน และการสัมภาษณ์
โดยคณะผู้วิจัยจากฝ่ายโภชนาการมีการเก็บข้อมูลทางการแพทย์ จากเวชระเบียนและการสัมภาษณ์ มีการ
ตรวจเลือดประเมินสมดุลน้ าตาลของร่างกาย ระดับไขมัน การท างานของตับและไต และการตรวจทางชีวเคมี
เพ่ือความปลอดภัยอ่ืนๆ รวมทั้งมีการประเมิน body composition และคุณภาพชีวิตเป็นพื้นฐานก่อนการ
วิจัย 
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ในการศึกษานี้ แบ่งผู้เข้าร่วมการวิจัยเป็น 2 กลุ่ม โดยใช้ Stratified และ Block Randomized 
Technique คือ กลุ่มทดลอง (intermittent very low calorie diet [VLCD]) และกลุ่มควบคุม (control) 
โดยผู้เข้าร่วมการศึกษาในกลุ่มควบคุม จะได้รับความรู้ทั่วไปเก่ียวกับโรคเบาหวานและอาหารที่เหมาะสม
ส าหรับผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

2. ช่วงก่อนเริ่มการศึกษาจริง จะมีช่วงทดลอง โดยผู้เข้าร่วมการศึกษาในกลุ่มทดลองจะได้รับการ
จ ากัดพลังงานในอาหาร คือทดลองรับประทานอาหารที่มีพลังงานต่ าเป็นเวลา 5 วันต่อสัปดาห์ (200 กิโล
แคลอรี่ต่อมื้อ) เป็นเวลา 2 สัปดาห์ (สัปดาห์ที่ 0 ถึงสัปดาห์ที่ 2) และติดตามระดับน้ าตาลในกระแสเลือดด้วย
ตนเองทุกวันอย่างน้อยวันละ 1 ครั้ง เพื่อประเมินการปฏิบัติตาม (compliance) ของผู้สนใจเข้าร่วมการศึกษา 
และในช่วงการศึกษานี้ ผู้เข้าร่วมการศึกษาจะได้รับการปรับเปลี่ยนยาเม็ดลดระดับน้ าตาลในเลือดและได้รับ
ค าปรึกษาโดยอยู่ในความดูแลของแพทย์เฉพาะทางด้านต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม 

3. ผู้เข้าร่วมการศึกษาท่ีผ่านช่วงทดลอง จะได้รับการแบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มแรก ได้รับการ
จ ากัดพลังงานในอาหารต่อแบบมีเว้นระยะ โดยรับประทานอาหารที่มีพลังงาน 600 กิโลแคลอรี่ต่อวันเป็นเวลา 
2 วันต่อสัปดาห์เป็นเวลา 20 สัปดาห์ (สัปดาห์ที่ 2-20) และกลุ่มที่ 2 ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารต่อ
แบบมีเว้นระยะ โดยรับประทานอาหารที่มีพลังงาน 600 กิโลแคลอรี่ต่อวันเป็นเวลา 4 วันต่อสัปดาห์เป็นเวลา 
20 สัปดาห์ (สัปดาห์ที่ 2-20)  โดยผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถดื่มเครื่องดื่มท่ีไม่มีพลังงานในช่วงของการจ ากัด
พลังงานในอาหารได้ นอกจากนี้ผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถมีการเคลื่อนไหวออกแรง (physical activity) 
และการด าเนินชีวิตประจ าวันอ่ืนๆ ตามปกติ  

4. ผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ังในกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง จะได้รับข้อมูลและความรู้เกี่ยวกับ
โรคเบาหวาน การสนับสนุน ค าปรึกษาและก าลังใจจากผู้ด าเนินการวิจัยอย่างต่อเนื่อง และได้รับการประเมิน
การปฏิบัติตามการวิจัย โดยการติดต่อเป็นระยะและการตรวจระดับน้ าตาลในเลือดด้วยตัวเอง (SMBG) มีการ
พบแพทย์ พยาบาลและนักโภชนาการทุก 1-2 สัปดาห์ระหว่างช่วงการวิจัย และสามารถติดต่อแพทย์ผู้วิจัย
ตลอด 24 ชั่วโมง หากมีปัญหาฉุกเฉินทางการแพทย์ 

5. ผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ังในกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง จะได้รับการตรวจเลือดทางชีวเคมีประเมิน
สมดุลของระดับน้ าตาล ระดับไขมัน ความปลอดภัยอื่นๆ และตรวจ Body composition ที่สัปดาห์ที่ 0, 2, 
10 และเม่ือสิ้นสุดการศึกษาท่ี 20 สัปดาห์ 

6. มีการประเมินการสงบ (Remission) ของเบาหวาน โดยการตรวจระดับน้ าตาลในเลือดหลังอด
อาหาร และการตรวจการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล ที่เวลา 2 ชั่วโมง ภายหลังการรับประทานน้ าตาล 
75 กรัม (75 g OGTT) ในสัปดาห์ที่ 0, 2, 10 และ 20 ในผู้เข้าร่วมการศึกษาท่ีสามารถหยุดการใช้ยาเม็ดลด
ระดับน้ าตาลในเลือดได้ 

7. มีการประเมินคุณภาพชีวิตก่อนและหลังการศึกษาโดยใช้แบบประเมินคุณภาพชีวิต SF-36 ฉบับ
ภาษาไทย 

 
การวิเคราะห์ผล 

การศึกษานี้ใช้การวิเคราะห์แบบ Intention to treat analysis ในกรณีที่มีข้อมูลบางส่วนขาดหาย
ระหว่างการวิจัย 

วิเคราะห์ข้อมูลเชิงคุณภาพ ได้แก่เพศ โรคที่พบร่วมด้วย (ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง) การ
รักษา น าเสนอเป็นร้อยละของจ านวนทั้งหมด วิเคราะห์ข้อมูลเชิงปริมาณ ได้แก่ อายุ ระยะเวลาการเป็น
เบาหวาน น้ าหนักตัว ระดับน้ าตาลในเลือด ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือด ดัชนีมวลกาย องค์ประกอบของ
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ร่างกาย หากการกระจายแบบ normal distribution น าเสนอเป็นค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
ส่วนข้อมูลที่ไม่มีการกระจายแบบ normal distribution น าเสนอเป็นค่ามัธยฐาน และค่า interquartile 
range 

เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิสมของการจ ากัดพลังงานในอาหาร รวมทั้งคุณภาพชีวิต
ก่อนและหลังโภชนบ าบัดด้วยการจ ากัดพลังงานในอาหารในแต่ละสัปดาห์โดยวิธี Repeated Measure 
ANOVA และค านวน posthoc analysis โดยวิธ ีBonferroni  

เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลิสม ระหว่างกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร และ 
กลุ่มควบคุม โดยใช้การทดสอบความแตกต่างระหว่างค่าเฉลี่ยสองค่าที่ได้จากกลุ่มตัวอย่างที่เป็นอิสระจากกัน  
(Independent Sample t-test) 

ในการวิเคราะห์ข้อมูลใช้ P-value เป็นแบบสองด้าน (two-sided) และพิจารณาระดับนัยส าคัญเมื่อ
น้อยกว่า 0.05 การวิเคราะห์ข้อมูลทั้งหมดท าโดยใช้โปรแกรม SPSS version 17.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, 
USA) 
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ผลการวิจัย 
 

ในการศึกษานี้มีผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ังสิ้น 40 ราย ผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ังหมดเป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 
2 ที่มีภาวะอ้วนร่วมด้วย  เป็นเพศหญิง 29 คน คิดเป็น 72 .5% และเพศชาย 11 คน คิดเป็น  27.5% มีอายุ

เฉลี่ย 40.6 ปี น้ าหนักเฉลี่ย 78.1 กิโลกรัม ดัชนีมวลกายเฉลี่ย 36. 9 กิโลกรัมต่อตารางเมตร  เส้นรอบเอว
เฉลี่ย 93 . 1 เซนติเมตร  

ผู้ป่วยส่วนใหญ่ มีการควบคุมของเบาโรคหวานพอใช้ได้ มีค่าเฉลี่ยของระดับน้ าตาลสะสมในเลือด 
(HbA1C) เท่ากับ 7.4 ± 1.1% และมีค่าเฉลี่ยของระดับน้ าตาลหลังอดอาหารเท่ากับ 153. 4 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร  

การควบคุมระดับน้ าตาลโดยส่วนใหญ่ใช้ยากลุ่ม metformin  รองลงมา คือ กลุ่ม sulfonylurea 
ข้อมูลคุณลักษณะพ้ืนฐานของประชากรในการศึกษาโดยละเอียด แสดงในตารางที่  1 
 
ผลการควบคุมโรคเบาหวาน 

ระดับน้ าตาลหลังอดอาหาร (FPG )  
ก่อนเริ่มการศึกษา ระดับน้ าตาลหลังอดอาหาร (FPG )ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารเป็นเวลา 2 สัปดาห์ พบว่ากลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานใน
อาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มีการลดลงของระดับน้ าตาลมากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิติ ค่าระดับน้ าตาลหลังอดอาหาร ( FPG  )มีค่าเท่ากับ 113  ± 7, 124 ±  7 และ 140 ± 8 มิ ลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ ,  2 วันต่อสัปดาห์ และ กลุ่ม
ควบคุม ตามล าดับ 

ที่ 10 สัปดาห์หลังการศึกษา พบว่า กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อ
สัปดาห์ มีการลดลงของระดับน้ าตาลมากที่สุดอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมและกลุ่มที่
ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ  108 ± 9 , 134 ± 9 และ 
140 ± 9 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ , 2 
วันต่อสัปดาห์ และ กลุ่มควบคุม ตามล าดับ (p-value 0.013 และ 0.035 )  

ที่ 20 สัปดาห์ หลังการศึกษาพบว่า ระดับน้ าตาลทั้ง 3 กลุ่ม มีค่าไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ โดยมีค่าเท่ากับ 120 ± 10, 131 ± 10 และ 137± 11 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัด

พลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ ,  2 วันต่อสัปดาห์ และ กลุ่มควบคุม ตามล าดับ  (p-value 
0.244 และ 0.439 )  

เมื่อเปรียบเทียบในแต่ละกลุ่มที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์หลังการศึกษา พบว่า กลุ่มควบคุม ไม่มีการ
เปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  กลุ่มที่ได้รับการจ ากดัพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ 

พบการลดลงของระดับน้ าตาลหลังอดอาหารอย่างต่อเนื่อง และไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ( p-value 0.008, 
0.075 และ  0 .051)   

กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ พบการลดลงของระดับ
น้ าตาลหลังอดอาหารอย่างต่อเนื่อง และมีนัยส าคัญทางสถิติตลอดการศึกษา โดยมีค่าลดลงเท่ากับ 46 ± 11,  

52   ± 12 และ 40   ± 13 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (p-value <  0 .001, <0. 001 และ 0.003) ที ่2, 10 และ  20  
สัปดาห์ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 2 และ 3 
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เมื่อสิ้นสุดการศึกษา พบว่า มีจ านวนผู้เข้าร่วมการวิจัยที่มีระดับน้ าตาลหลังอดอาหาร <126 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร จ านวน 6, 7 และ 10 รายคิดเป็น  50, 50 และ 71% ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัด
พลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ  ดังแสดงในตารางที่ 4 

 
ระดับน้ าตาลในเลือด 2 ชั่วโมง หลังการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล 75 กรัม กลูโคส  
ก่อนเริ่มการศึกษาพบว่า ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
ที่ 2 และ 10 สัปดาห์ หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ พบว่า กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัด

พลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และ  4 วันต่อสัปดาห์ มีการลดลงของ ค่าระดับน้ าตาลใน
เลือด อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเทียบกับก่อนการศึกษา 

ที่ 20 สัปดาห์ หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ พบการลดลงของ ค่าระดับน้ าตาลใน
เลือดในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ( p-value 0.012) แต่เมื่อเปรียบเทียบการลดลงของระดับน้ าตาลระหว่างกลุ่มได้รับการ

จ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 ต่อสัปดาห์และ 4 วันต่อสัปดาห์ พบว่าไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ( p-
value 0.492) 

โดยกลุ่มควบคุมมีค่าระดับน้ าตาลในเลือด 2 ชั่วโมง หลังการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล 75 
กรัม กลูโคส เท่ากับ 30 2 ± 22, 291 ± 25, 266 ± 23 และ 317  ± 23 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ที่ 2, 10 และ 20 

สัปดาห์ของการศึกษา ตามล าดับ (p-value 0.832, 0. 541 และ 0.650) 
ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ มีค่าเท่ากับ 276 ± 20, 

266 ± 23, 256 ±  21 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ (p-value 0.027, 0.033 
และ 0.007) 

กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มีค่าเท่ากับ 279 ± 20, 225 
±  23 และ 236  ± 21 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์ของการศึกษา ตามล าดับ (p-value < 
0.001, <0. 001 และ <0.001) ดังแสดงในตารางที่ 5 และ 6 

 
ระดับน้ าตาลสะสมในเลือด (HbA1C) 
ในช่วงก่อนการศึกษา พบว่า ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
ภายหลังการศึกษาท้ัง 10 และ 20 สัปดาห์ พบว่า ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือดทั้ง 3 กลุ่ม มีความ

แตกต่างกันแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 
เมื่อเปรียบเทียบภายในแต่ละกลุ่มพบว่า กลุ่มควบคุม ไม่มีการเปลี่ยนแปลงของค่าระดับน้ าตาลเฉลี่ย

สะสมในเลือด ส่วนกลุ่มได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์  
พบการลดลงของระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ พบว่า ระดับน้ าตาลเฉลี่ย
สะสมในเลือด มีค่าลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ 10 และ 20 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร โดย

มีค่าเท่ากับ 6 . 7 ± 0. 2 และ  6.8 ± 0.2% (p-value 0.010 และ 0.042 ) 
ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ พบการลดลงของระดับ

น้ าตาลเฉลี่ยสะสมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าเท่ากับ 6 .4 ± 0. 2 และ 6 . 4 ± 0.3% ที่ 10 และ 20 
สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร (p-value <0.001 และ <0.001  )ดังแสดงในตารางที่ 7 และ 8 
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การหยุดยาเบาหวาน 
ที่ 2 สัปดาห์ หลังการศึกษา พบว่า ผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถหยุดยาได้ จ านวน 6, 10 และ 13 ราย 

คิดเป็น 50.0 , 71.4 และ 92.9% ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 
วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ  

ที่ 10 สัปดาห์ หลังการศึกษา พบว่า ผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถหยุดยาได้เพ่ิมข้ึน โดยมีจ านวน 7, 
10 และ 14 ราย คิดเป็น 58.3,  7 1.4 และ 100% ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร
แบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์  และกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ  4 วันต่อสัปดาห์  
ตามล าดับ 

ที่ 20 สัปดาห์ หลังการศึกษา พบว่า ผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถหยุดยาได้ จ านวน 7, 9 และ 12 คน 
คิดเป็น 58. 3 , 64.3 และ 85.7% ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 
วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ  ดังแสดงในตารางที่ 9 

 
การสงบของเบาหวาน  
ที่ 2 สัปดาห์ หลังการศึกษา พบการ สงบของเบาหวาน จ านวน 1, 3 และ 2 คน คิดเป็น 8.3, 21.4 

และ 14.3% ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 
วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ 

ที่ 10 สัปดาห์ หลังการศึกษา พบการ สงบของเบาหวานมากขึ้น โดยมี จ านวน 2, 3 และ 4 คน คิด
เป็น 16. 7 , 21.4 และ 28. 6 % ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วัน

ต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ  
ที่ 20 สัปดาห์ หลังการศึกษา พบการสงบของเบาหวานมากขึ้น โดยมี จ านวน 0, 4 และ 4 คน คิด

เป็น 0 , 28.6 และ 28.6% ในกลุ่มควบคุม  กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อ
สัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 10 

 

 
ผลการเปลี่ยนแปลงทางเมตาบอลกิอ่ืนๆ ของร่างกาย 

ระดับไขมันคอเลสเตอรอล  
ทั้ง 3 กลุ่ม ไม่พบมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ทั้งก่อนเริ่มการศึกษาและที่ 2,  10 และ 

20 สั ปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร ในทั้ง 3 กลุ่ม ดังแสดงในตารางที่ 11 และ 12 
ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์ 
พบการลดลงของอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติตลอดการศึกษา ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานใน

อาหารแบบมีเว้นระยะ  
โดยพบการลดลงเท่ากับ 65 ± 13, 39 ± 17 และ 44 ± 15 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรที่ 2,  10 และ 20 

สัปดาห์หลังการศึกษาตามล าดับ (p-value <0.001, 0.029 และ 0.005) ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานใน
อาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ 

และพบการลดลง 28 ± 13, 37 ± 17 และ 41 ± 15 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ( p-value 0.040, 0.035 
และ 0.007  )ที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์ ตามล าดับ ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 

4 วันต่อสัปดาห์  
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แตเ่มื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มพบว่า ที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร 
พบว่า ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ดังแสดงในตารางที่ 13 และ 14 

ระดับไขมัน HDL-cholesterol 
ก่อนเริ่มการศึกษา ระดับ HDL-cholesterol มีค่าเท่ากับ 50  ±2, 51 ± 2 และ 44 ± 2 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร ในกลุ่มควบคุม และกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์  และ 4 
วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ 

หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร 2 สัปดาห์ พบการลดลงของ HDL-choelsterol ในทุกกลุ่มเม่ือ
เปรียบเทียบกับก่อนการศึกษา อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าเท่ากับ 47 ± 2 , 45 ± 2 และ 41 ± 2 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (p-value 0.043, <0.001 และ 0.034 )ในกลุ่มควบคุม และกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัด
พลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์  และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ  
 หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร 10 และ 20  สัปดาห์ ระดับของไขมัน HDL-cholesterol เมื่อ
เปรียบเทียบกับก่อนการศึกษาในผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม พบว่ามีการเปลี่ยนแปลงเพียงเล  ็กน้อยและไม่มี
นัยส าคัญทางสถิติ ดังแสดงในตารางที่ 15 และ 16 

ระดับไขมัน LDL-cholesterol  
ก่อนเริ่มการศึกษา ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ หลังการจ ากัด

พลังงานในอาหารที่ 2,  10 และ 20  สัปดาห์ ผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ัง 3 กลุ่ม ไม่พบมีการเปลี่ยนแปลงของ
ระดับของไขมันแอลดีแอล อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ดังแสดงในตารางที่ 17 และ 18 

การท างานของตับ AST 
ก่อนเริ่มการศึกษา กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มีค่าการ

ท างานของตับ AST สูงกว่าอีก 2 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าเท่ากับ 31± 3, 20 ± 3 และ 22 ± 3 
ยูนิตติอลิตร ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ ,  2 วันต่อสัปดาห์ และ

กลุ่มควบคุม ( p-value  0 .006 และ 0.030  )ตามล าดับ  
ระดับ AST มีการลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมี

เว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ โดยลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ 10 และ 20 สัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 22 ± 3 
และ 22 ± 3 ยูนิตติอลิตร ( p-value 0.012 และ 0.005  )ที่ 10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ  

ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์และ ในกลุ่มควบคุม พบว่า
ระดับ AST มีค่าแตกต่างกันเล็กน้อย และไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ  

เมื่อเปรียบเทียบระหว่าง 3 กลุ่มท่ีเวลาต่างๆ พบว่า ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ดัง
แสดงในตารางที่ 19 และ 20 

การท างานของตับ ALT  
ในช่วงก่อนเริ่มการศึกษา กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มี

ค่าสูงกว่ากลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
โดยมีค่าเท่ากับ 33  ±4,  20 ± 4 และ 25 ± 4 ยูนิตต่อลิตร ในกลุ  ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมี
เว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ ,  2 วันต่อสัปดาห์ และกลุ่มควบคุม ( p-value  0 .013 และ 0.124  )ตามล าดับ  

หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารที่ 2,  10 และ 20  สัปดาห์ กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร
แบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์และกลุ่มค วบคุม มีการเปลี่ยนแปลงของค่า ALT เล็กน้อยและไม่มีนัยส าคัญ

ทางสถิติ แต่ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มีการลดลงของ ALT 
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อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ 10 และ 20 สัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 24 ± 2 และ 25 ± 2 ยูนิตต่อลิตร (p-value 
0.004 และ 0.022) ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 21 และ 22 

ค่า ALP 
ระดับ ALP ไม่มีการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม ที่เวลา 2 , 

10 และ 20 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ  ดังแสดงในตารางที่ 23 และ 24 
ค่าอัลบูมิน (Alb) 
ระดับอัลบูมิน ไม่มีการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม ที่เวลา 

2,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ  ดังแสดงในตารางที่ 25 และ 26 
ค่าการท างานของไต   
ระดับ creatinine ไม่มีการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการ

จ ากัดพลังงานในอาหาร ดังแสดงในตารางที่ 27 และ 28 
ความดันโลหิต SBP  
พบการลดลงของในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์โดยก่อน

เริ่มการศึกษา ระดับของ SBP  ค่าแตกต่างกันเล็กน้อยในผู้เข้าร่วมวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 
หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้น

ระยะ 2 วันต่อสัปดาห์  และกลุ่มควบคุม มีการเปลี่ยนแปลงของค่า SBP เล็กน้อยและไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ  
แต่ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ พบการลดลงของ

ความดันโลหิต SBP อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 141 ± 5, 127 ± 4, 
127 ± 5 และ 131   ±4 มิลลิเมตรปรอท ที่ก่อนเริ่มการศึกษา และหลังการศึกษาท่ี 2, 10 และ 20 สัปดาห์ 
ตามล าดับ ( p-value 0.003, 0.008 และ 0.042) ดังแสดงในตารางที่ 29 และ 30 

ความดันโลหิต DBP  
มีค่าลดลงตลอดการศึกษา โดยลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ที่ 2 และ 10 สัปดาห์ของการศึกษา 

ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 86  ± 4, 76 ± 2, 
75 ± 3 และ 81  ±3 มิลลิเมตรปรอท ที่ก่อนเริ่มการศึกษาและหลังการศึกษาท่ี  2 ,  10 และ 20 สัปดาห์
ตามล าดับ (p-value 0.008, 0.021 และ 0.377) ดังแสดงในตารางที่ 31 และ 32 
 
 
ผลการเปลี่ยนแปลงของน้ าหนักตัว ดัชนีมวลกายและองค์ประกอบของร่างกาย 

น้ าหนักตัว 
ก่อนเริ่มการศึกษา ในกลุ่มท่ีได้ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มี

ค่าท่ีสูงกว่า กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์และกล  ุ่มควบคุม โดยมีค่า
เท่ากับ 82. 9 ± 5. 5 , 77.2  ±5.5 และ 73.6  ±6.0 กิโลกรัม ตามล าดับ แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 

ภายหลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วัน
ต่อสัปดาห์ มีการลดลงของน้ าหนักตัวที่ 2 , 10 และ 20 สัปดาห์ โดยมี ค่าลดลงเท่ากับ 2.9 ± 0.8, 5.5 ± 1.0 

และ 5. 5 ± 1. 3 กิโลกรัม ( p-value <0.001, <0.001 และ <0.001  )ตามล าดับ ซึ่งเป็นการลดลงอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ 

ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ พบการลดลงของน้ าหนัก
ตัวที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์  อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเช่นกัน โดยพบการลดลงของน้ าหนักตัวเท่ากับ 3.4  ±
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0.5, 6.8  ±1.0 และ 8. 6 ± 1. 3 กิโลกรัมท่ี 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์ ( p-value <0.001, <0.001 และ <0.001 )
ตามล าดับ 

เมื่อเปรียบเทียบการลดลงของน้ าหนักตัว ในผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม พบว่า กา รลดลงของ
น้ าหนักตัวที่ 10 และ 20 สัปดาห์ มีความแตกต่างกันแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ดังแสดงในตารางที่  33 และ 
34 

ค่าดัชนีมวลกาย 
ก่อนเริ่มการศึกษา และหลังการศึกษาท่ี 2, 10 และ 20 สัปดาห์ ของผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ัง 3 กลุ่ม มี

ค่าแตกต่างกันเล็กน้อยและไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ 
เมื่อพิจารณาในแต่ละกลุ่ม พบว่ามีการลดลงของดัชนีมวลกายอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติตลอด

การศึกษา ในผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม โดยมีค่าเท่ากับ 29 . 1 ± 1.7, 28. 1 ± 1.6,  27 . 2 ± 1. 6 และ 27 .1 ± 
1.6 กิโลกรัมต่อตารางเมตรในกลุ่มควบคุม ที่ 0, 2, 10 และ 20 สัปดาห์ (p-value 0.652, <0.001 และ 
<0.001) ตามล าดับ  

ดัชนีมวลกายมีค่าเท่ากับ 29. 9 ± 1. 6 , 28.7 ± 1.5, 27.7  ± 1.5 และ 27. 8 ± 1.5 กิโลกรัมต่อ
ตารางเมตร ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ที่ 0 , 2, 10 และ 20 
สัปดาห์ (p-value 0.591, <0.001 และ 0.001) ตามล าดับ และมีค่าเท่ากับ 31.0   ± 1.6, 29.2 ± 1.5, 28.0 ± 
1.5 และ 27. 4 ± 1. 5 กิโลกรัมต่อตารางเมตร ในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วัน

ต่อสัปดาห์ที่ 0 , 2, 10 และ 20 สัปดาห์ (p-value <0.001, <0.001 และ <0.001) ตามล าดับ ดังแสดงใน
ตารางที่ 35 และ 36 

เส้นรอบเอว (waist circumference) 
พบการลดลงของเส้นรอบเอว อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม โดยเริ่มลดลง

ตั้งแต่สัปดาห์ที่ 2 และมีค่าลดลงตลอดการศึกษา โดยมีค่าเท่ากับ 93 . 3  ± 3.9, 92.2 ± 3.8, 87.7 ± 4.0 และ 
85. 7 ± 4. 0 เซนติเมตร ( p-value 0.414, 0.002 และ <0.001  )ในกลุ่มควบคุม ที่ 0 , 2,  10 และ 20 สัปดาห์
ตามล าดับ  

ในกลุ่มได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ มีค่าเท่ากับ 94. 8 ± 3.6, 
90.4 ± 3.5, 86.9 ± 3.7 และ 86.4 ± 3.7 เซนติเมตร (p-value 0.001, <0.001 และ <0.001) ที่ 0, 2,  10 

และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ และ ในกลุ่มได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4  วันต่อสัปดาห์ มี
ค่าเท่ากับ 96. 2 ± 3.8, 93.1 ± 3.7, 91.6 ± 3.8 และ 87.4 ± 3.8 เซนติเมตร (p-value 0.024, 0.007 และ 
<0.001  )ที่ 0 , 2,  10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ  ดังแสดงในตารางที่ 37 และ 38 

 เปอร์เซ็นต์ไขมันในร่างกาย (%Fat)  
ก่อนเริ่มการวิจัยและที่หลังการศึกษาท่ี 2,  10  และ 20 สัปดาห์ มีค่าแตกต่างกันเล็กน้อย ระหว่าง 

ผู้เข้าร่วมการวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม แตไ่ม่มีนัยส าคัญทางสถิติ  
เมื่อพิจารณาในแต่ละกลุ่มพบว่า เปอร์เซ็นต์ไขมันในร่างกายของกลุ่มควบคุม ที่ 2,  10 ,  20 สัปดาห์ 

เมื่อเปรียบเทียบกับก่อนเริ่มการศึกษา มีค่าลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยในกลุ่มควบคุมมีค่าเท่ากับ  
36.0   ± 2.2, 35.0 ± 2.4, 33.5  ±  2.5 และ 33.2   ± 3.0% ที่ 0,  2 , 10 และ 20 สัปดาห์ ( p-value 0.049, 
0.002 และ 0.195  )ตามล าดับ  

เปอรเ์ซ็นต์ไขมันในร่างกาย ของกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร 2 วันต่อสัปดาห์  พบว่ามีค่า
ลดลงอย่างต่อเนื่องตั้งแต่ 2 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร  โดยมีค่าเท่ากับ  37 .7 ±  2 .0, 36.7  ±
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2.3, 35.3  ±2.3 และ 34.4  ±2.8% ที่ 0,  2 , 10 และ 20 สัปดาห์ ตามล าดับ (p-value 0.022, 0.001 และ 
0.105) 

เปอรเ์ซ็นต์ไขมันในร่างกาย ของกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร 4 วันต่อสัปดาห์  พบว่ามีค่า
ลดลงต่อเนื่องตั้งแต่ 2  สัปดาห์ เช่นกัน และลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ 10 สัปดาห์หลังการจ ากัด
พลังงานในอาหาร และ เริ่มมีค่าเพ่ิมข้ึนที่ 20 สัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 32.1 ± 2.0, 31. 5 ± 2.3, 28.7 ± 2.3 
และ 30.6 ± 2.8% ที่ 0, 2, 10 และ 20 สัปดาห์ ตามล าดับ (p-value 0.138, <0.001 และ 0.445) ดังแสดง
ในตารางที่ 39 และ 40 

มวลไขมันในร่างกาย (fat mass)  
ก่อนเริ่มการวิจัย ระดับของมวลไขมันในร่างกายของทั้ง 3 กลุ่ม ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิต ิหลังการศึกษาพบการลดลงของมวลไขมันในร่างกาย ตั้งแต่ที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์ ในผู้เข้าร่วมการ
วิจัยทั้ง 3 กลุ่ม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยในกลุ่มควบคุม มีการลดลง 1. 6 ± 0.3 .3.4  ±0.9 และ 3.8 

±1.0 กิโลกรัม (p-value <0.001, <0.001 และ 0.001 ) 
กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ มีค่าลดลง 2 .2 ± 0.3, 4.0 ± 

0.8 และ 4.5 ± 1.0 กิโลกรัม (p-value <0.001, <0.001 และ <0.001  )ที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ  
และกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์มีค่าลดลง 1 . 5 ± 0.3, 4.5  ±1.8 
และ 5.4 ± 1.0 กิโลกรัม (p-value <0.001, <0.001 และ <0.001  )ที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ 
และเม่ือเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม พบว่า ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ดังแสดงในตารางที่ 41 
และ 42 

มวลไร้ไขมัน (Fat free mass) 
ก่อนเริ่มการวิจัย และที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์ หลังเริ่มการศึกษา พบว่า ไม่มีความแตกต่างระหว่าง 

3 กลุ่มการศึกษา และเม่ือพิจารณาในแต่ละกลุ่มพบว่ามีการลดลงของมวลไร้ไขมัน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
ตั้งแต่ 2 สัปดาห์ ของการศึกษาและลดลงต่อเนื่องจนถึง 20 สัปดาห์ ในผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ัง 3 กลุ่ม โดยใน

กลุ่มควบคุม มีค่าลดลง 1 . 0 ± 0.4, 1.5 ± 0.5 และ 1. 1 ± 2. 0 กิโลกรัมท่ี 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ 
(p-value 0.014, 0.007 และ 0.572 ) 

กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร แบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ ค่าลดลงเท่ากับ 0 . 8 ± 0.3, 
1.5 ± 0.5 และ 1. 0 ± 1. 8 กิโลกรัมท่ี 2 , 10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ ( p-value 0.035, 0.005 และ 
0.603 )กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร แบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ค่าลดลงเท่ากับ 1 . 8 ± 0.3, 
2.3 ± 0.5 และ 5. 2 ± 1. 8 กิโลกรัม ที่  2,  10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ ( p-value <0.001, <0.001 และ 
0.007) ดังแสดงในตารางที่ 43 และ 44 

มวลกล้ามเนื้อ (Muscle mass) 
ก่อนเริ่มการวิจัย ค่ามวลกล้ามเนื้อ ในผู้เข้าร่วมวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติ ที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์หลังการศึกษา พบการลดลงของค่ามวลกล้ามเนื้อ แต่ไม่แตกต่างกัน
ระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ    

เมื่อเปรียบเทียบในแต่ละกลุ่ม พบว่า กลุ่มควบคุมพบการลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของค่ามวล
กล้ามเนื้อ ที ่10 สัปดาห์ แตท่ี่ 2 และ 20 สัปดาห์ มีค่าลดลงแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าลดลง 1 . 0 ± 
0.5, 1.5 ± 0.5 และ 0.7 ± 0.6 กิโลกรัม (p-value 0.061, 0.008 และ 0.156  )ที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์
ตามล าดับ 
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กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร พบการลดลงของ ค่ากล้ามเนื้อ muscle mass อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์หลังการจ ากัดพลังงานในอาหาร  โดยมีค่าลดลง 1. 1 ± 0.5, 1.7 ± 
0.5 และ 1.2 ± 0.5 กิโลกรัม (p-value 0.026, 0.001 และ  0 .031) ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานใน
อาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และมีค่าลดลง 1 . 7 ± 0.5, 2.2 ± 0.5 และ 2.2 ± 0.5 กิโลกรัม (p-
value 0.001, <0.001 และ <0.001  )ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ  4 วันต่อ
สัปดาห์ ที่ 2, 10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 45 และ 46 

น้ าหนักของน้ าในร่างกาย (TBW) 
ก่อนเริ่มการศึกษา ระดับของน้ าหนักของน้ าในร่างกาย ในผู้เข้าร่วมวิจัยทั้ง 3 กลุ่ม ไม่แตกต่างกัน

อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  หลังการศึกษาท่ี 20 สัปดาห์ พบว่า กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมี
เว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มีการเพิ่มขึ้นของน้ าหนักของน้ าในร่างกาย มากกว่ากลุ่มควบคุม และกลุ่มท่ีได้รับ
การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  โดยมีค่าเพ่ิมข้ึน 
เท่ากับ 5.0  ±  2.ภ และ5.3  ±  2. 3 กิโลกรัม ( p-value 0.049 และ 0.032)  

เมื่อเปรียบเทียบภายในแต่ละกลุ่ม พบว่ากลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 
วันต่อสัปดาห์ เริ่มมีการเพิ่มขึ้นของน้ าหนักของน้ าในร่างกาย ตั้งแต่ 2 สัปดาห์ โดยเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติท่ี 2, 10 และ 20 สัปดาห์ โดยมีค่าเพ่ิมข้ึน  2. 4 ± 1.2, 4.4 ± 1.3 และ 5.4 ± 1.4 กิโลกรัม (p-value 
0.049, 0.002 และ <0.001) ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 47 และ 48 

 
 

ผลการศึกษาเกี่ยวกับคุณภาพชีวิต (SF-36) 
ก่อนเริ่มการศึกษา ค่าคุณภาพชีวิต โดยแบบประเมิน SF-36 มีค่าต่ าสุดในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัด

พลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 2082 ± 151 คะแนน รองลงมา คือ กลุ่ม
ที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร แบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ โดยมีค่าเท่ากับ 24 44  ±  150 คะแนน 

และกลุ่มควบคุม โดยมีค่าเท่ากับ 25 63   ± 163 คะแนน (p-value 0.097 และ 0.036) 
หลังการศึกษา พบการเพ่ิมข้ึนของคุณภาพชีวิตในผู้ป่วยทุกกลุ่ม โดยพบการเพิ่มขึ้นของคุณภาพชีวิต

มากที่สุดและมีนัยส าคัญทางสถิติ ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ 
โดยมีค่าเพ่ิมข้ึนเท่ากับ 439  ±  125, 784 ± 146 และ 615 ± 158 คะแนน ที่ 2 ,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการ
จ ากัดพลังงานในอาหาร ( p-value 0.001, <0.001 และ <0.001  )ตามล าดับ  รองลงมาคือ กลุ่มที่ได้รับการ

จ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ โดยมีค่าเพ่ิมข้ึน เท่ากับ 270   ± 125, 341 ± 146 
และ 313  ±158 คะแนน ที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์ ( p-value 0.037, 0.025 และ 0.055  )ตามล าดับ  ดัง
แสดงในตารางที่ 49 และ 50 

 
 

ภาวะดื้อต่ออินซูลิน และการท างานของเบต้าเซลล์ 
ภาวะดื้อต่ออินซูลิน (HOMA-IR)  
ก่อนเริ่มการศึกษา ค่า HOMA-IR ไม่แตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
หลังการศึกษา พบว่า ในกลุ่มควบคุม ไม่มีการเปลี่ยนแปลงของค่า HOMA-IR อย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิติ ส่วนกลุ่มได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ มีค่า HOMA-IR ลดลงอย่างมี
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นัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าลดลง 2. 0 ± 1.0, 1.7 ± 0.9 และ 1.8 ± 0.9 ที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์ เมื่อ
เปรียบเทียบกับก่อนการศึกษา ( p-value 0.037, 0.069 และ  0 .041  )ตามล าดับ  

ในกลุ่มได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ มีค่า HOMA-IR ลดลงอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าลดลง 2.1   ± 1.0, 2.0 ± 0.9, 2.1 ± 0.9 ที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์ เมื่อ

เปรียบเทียบกับก่อนการศึกษา  ( p-value 0.045,  0 .040, และ 0.018  )ตามล าดับ  ดังแสดงในตารางที่ 51 
และ 52 

ความไวต่ออินซูลิน (QUICKI) 
ก่อนเริ่มการศึกษา และท่ี 2,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการศึกษา  ค่า QUICKI มีค่าต่างกันเล็กน้อย

ระหว่าง 3 กลุ่ม  และไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบในแต่ละกลุ่มพบว่า ผู้เข้าร่วมการวิจัยทุกกลุ่มมี
การเพ่ิมข้ึนของ QUICKI ที่เวลาต่างๆ แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ยกเว้นกลุ่มได้รับการจ ากัดพลัง งานในอาหาร
แบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ ที่ 2 สัปดาห์หลังการศึกษา มีค่า QUICKI  เพ่ิมข้ึนมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมี
ค่าเพ่ิมข้ึน 0.03 ± 0.01 (p-value 0.016) ดังแสดงในตารางที่ 53 และ 54 

Matsuda Index (ความไวของอินซูลินจากการทดสอบด้วยความทนทานต่อกลูโคส)  
พบว่าก่อนเริ่มการศึกษา และท่ี 0,  2 ,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการศึกษา ระหว่าง 3 กลุ่ม ค่า 

Matsuda index ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
เมื่อเปรียบเทียบในแต่ละกลุ่ม พบว่า Matsuda index ที่เวลาต่างๆ ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติ ยกเว้นกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ พบมีการเพิ่มขึ้นของ 
Matsuda index อย่างต่อเนื่องเมื่อเทียบกับค่าก่อนเริ่มการศึกษา โดยมีค่าเพ่ิมข้ึน 2.2 ± 1.0, 3.1 ± 1.1 และ 
1.7 ± 1.1 (p-value 0.046, 0.070 และ 0.115) ที่ 2,  10 และ 20 สัปดาห์ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 55 
และ 56 

Insulinogenic index (อัตราส่วนของปริมาณอินซูลินในเลือดต่อปริมาณน้ าตาลในเลือด) 
ก่อนเริ่มการศึกษา และท่ี 0, 2,  10 และ 20 สัปดาห์หลังการศึกษา ค่า Insulinogenic index 

ระหว่าง 3 กลุ่ม  ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และเมื่อเปรียบเทียบในแต่ละกลุ่ม พบว่า 
Insulinogenic index ที่เวลาต่างๆ ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเช่นกัน ยกเว้นกลุ่มท่ีได้รับการ
จ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ พบมีการเพิ่มขึ้นของค่า Insulinogenic index อย่าง 
มีนัยส าคัญทางสถิติ โดยมีค่าเพ่ิมข้ึนเท่ากับ 0. 12 ± 0.05, 0. 14 ± 0. 07 และ 0.12 ± 0.07 ที่ 2,  10 และ 20 
สัปดาห์ตามล าดับ (p-value 0.022, 0.051 และ 0.108) ดังแสดงในตารางที่ 57 และ 58 

Disposition index (ค่าการวัดปริมาณความสัมพันธ์ระหว่างความไวของเบต้าเซลล์ (beta 
cell sensitivity) และ ความไวต่ออินซูลิน (insulin sensitivity)) 

ก่อนเริ่มการศึกษา ค่า disposition index ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
หลังสิ้นสุดการศึกษา พบว่ากลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์มี

การเพ่ิมข้ึนของ disposition index  มากกว่ากลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value 0.032)  
เมื่อเปรียบเทียบภายในกลุ่มพบว่า กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อ

สัปดาห์มีการเพ่ิมข้ึนของ disposition index อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ 2 สัปดาห์ โดยมีค่าเพ่ิมข้ึน 0 . 4 ± 
0. 1 (p-value 0.002) และกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์มีการ
เพ่ิมข้ึนของ disposition index อย่างมนีัยส าคัญทางสถิติที่ 20 สัปดาห์ โดยมีค่าเพ่ิมข้ึน 0 . 6 ± 0. 2  (p-

value 0.006) ดังแสดงในตารางที่ 59 และ 60 



 58 

ผลการศึกษารวมทั้งหมด ในกลุ่มควบคุม กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 
วันต่อสัปดาห์ และกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ แสดงไว้ในตาราง
ที่ 61, 62 และ 63 ตามล าดับ 

 
อภิปรายผล 

 
 การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาผลของการรับประทานอาหารพลังงานต่ ามาก (600 กิโลแคลอรี่
ต่อวัน) แบบมีเว้นระยะ 2 และ 4 วันต่อสัปดาห์ ต่อการควบคุมระดับน้ าตาลและการสงบจากโรคเบาหวานใน
คนไข้อ้วนที่เป็นโรคเบาหวานชนิดที่ 2  

ผลการศึกษาแสดงให้เห็นว่า การรับประทานอาหารพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะทั้ง 2 และ 4 วัน
ต่อสัปดาห์ ท าให้การควบคุมระดับน้ าตาลดีขึ้น ทั้งระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร ระดับน้ าตาลในเลือด 2 
ชั่วโมงหลังการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล 75 กรัมกลูโคส และระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสม ซึ่งเมื่อ
เปรียบเทียบกับการศึกษาในต่างประเทศ พบว่า สอดคล้องไปกับการศึกษาก่อนหน้านี้ โดย  Williams และ
คณะ (81) ในปี 2541 

การศึกษานี้ พบการสงบของเบาหวาน จ านวน 8 คน คิดเป็น 20 % ของผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ังหมด 
โดยพบการสงบของเบาหวานเฉพาะผู้เข้าร่วมการวิจัยกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 

2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ และไม่พบการ สงบของเบาหวานในกลุ่มควบคุม 
ผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถหยุดยาได้ เท่ากับ 58. 3 , 63. 4 และ 85 .7% ในกลุ่มควบคุม  กลุ่มที่ได้รับ

การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ ตามล าดับ โดยรวมทั้ง
การศึกษา ผู้เข้าร่วมการวิจัยสามารถหยุดยาได้ท้ังหมด 28 คน คิดเป็น 70 % 

ในด้านกลไกการลดลงของระดับน้ าตาลในเลือด รวมทั้งการสงบของเบาหวาน การศึกษานี้ พบว่า 
สัมพันธ์กับการลดลงของภาวะดื้อต่ออินซูลินและการเพิ่มขึ้นของการหลั่งอินซูลิน ดังแสดงจากพบการลดลง
ของภาวะดื้อต่ออินซูลิน (HOMA-IR) การเพ่ิมข้ึนของความไวของอินซูลินจากการทดสอบด้วยความทนทานต่อ
กลูโคส (Matsuda index) และการเพ่ิมขึ้นของการท างานของเบต้าเซลล์เมื่อเทียบกับภาวะไวต่ออินซูลิน จาก
การประเมินโดยใช้ disposition index อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหาร
แบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ 

ในด้านการเปลี่ยนแปลงเก่ียวกับไขมันในร่างกาย คล้ายคลีงกับการศึกษาก่อนหน้านี้ โดย Wing และ
คณะ (80) ในปีพ.ศ. 2537 คือ พบการลดลงของระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือด อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

ในด้านการเปลี่ยนแปลงของน้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย องค์ประกอบของร่างกาย และการเปลี่ยนแปลง
ทางเมตาบอลิกอ่ืนๆ พบว่า มีความคล้ายคลึงกับการศึกษาก่อนหน้าโดย Wing และคณะ (80) กล่าวคือ พบ
การลดลงของน้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย ปริมาณมวลไขมันและมวลไร้ไขมัน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ในช่วง 
20 สัปดาห์ของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 

นอกจากนี้การศึกษานี้ยังมีการประเมินในด้านคุณภาพชีวิต พบว่า มีการเพิ่มขึ้นของคุณภาพชีวิต
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ในผู้ป่วยทุกกลุ่ม 
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จุดเด่นของการศึกษานี้ มีการวางแผนการศึกษาท่ีรัดกุม มีการติดตามผู้ป่วยอย่างใกล้ชิด และมีการ
ประเมินวัดผลการศึกษาทั้งในด้านการแพทย์และคุณภาพชีวิต การศึกษานี้ท าแบบผู้ป่วยนอก (Outpatient) 
ซ่ึงผู้เข้าร่วมการศึกษาสามารถใช้ชีวิตประจ าวันปกติ แต่มีการติดตามอย่างใกล้ชิด 

ประโยชน์ของการน าไปใช้ได้แก่  
1. การน าวิธีการรักษาด้วยการจ ากัดพลังงานในอาการแบบมีเว้นระยะ ไปประยุกต์ใช้ในการดูแลรักษาผู้ป่วย

เบาหวานชนิดที่ 2 นอกเหนือจากการรักษาด้วยยาและการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม โดยเฉพาะผู้ป่วยที่
น้ าหนักตัวมาก หรือมีภาวะอ้วนร่วมด้วย เพ่ือพัฒนาคุณภาพชีวิตของคนไข้โรคเบาหวานและเพ่ือลดการ
สูญเสียของทรัพยากรที่ใช้เป็นค่ายารักษาโรคเบาหวาน 

2. การน าผลและความรู้ที่ได้จากการวิจัยนี้ ไปขยายผลการศึกษาในผู้ป่วยเบาหวานที่มีการใช้อินซูลิน ในการ
รักษาร่วมด้วย 
 

ข้อจ ากัดของการศึกษา ได้แก่ 
1. การวัดความไวต่ออินซูลินและการท างานของเบต้าเซลล์ จากการศึกษานี้ ได้จากการทดสอบความทนทาน
ต่อกลูโคส ไม่ได้จากการทดสอบด้วยวิธีที่เป็น gold standard (Euglycemic hyperinsulinogenic clamp) 
ซึ่งท าได้ยาก 
2. การศึกษานี้ ไม่ได้ศึกษาผลในระยะยาวของการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ หลังสิ้นสุด
การศึกษา 
3. ประชากรที่เข้าร่วมการศึกษา เป็นผู้ป่วยเบาหวานที่ไม่ได้ใช้อินซูลินในการรักษา ซึ่งอาจท าให้ไม่สามารถน า
ผลที่ได้จากการศึกษา ไปใช้ในกับประชากรที่ใช้อินซูลินได้ 
4. การศึกษา ต้องอาศัยทีมแพทย์และนักโภชนาการ ในการดูแลปรับยาเบาหวานอย่างใกล้ชิด 
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สรุป 
 

การจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 2 วันต่อสัปดาห์ และ 4 วันต่อสัปดาห์ มีผลท าให้การ
ควบคุมเบาหวานดีขึ้น แม้ว่าผลของการควบคุมระดับน้ าตาล จะดีกว่าในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานใน
อาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์ แต่จ านวนผู้ป่วยที่สงบจากเบาหวาน ไม่แตกต่างระหว่างการจ ากัด
พลังงาน 2 วันต่อสัปดาห์ หรือ  4 วันต่อสัปดาห์  นอกจากนี้ ยังพบการลดลงของระดับไตรกลีเซอไรด์ การ
ลดลงของน้ าหนักตัว ดัชนีมวลกาย และเส้นรอบเอว การลดลงของเปอร์เซ็นต์ไขมันในร่างกาย มวลไขมันใน
ร่างกาย มวลไร้ไขมัน และมวลกล้ามเนื้อ การลดลงของภาวะดื้อต่ออินซูลิน (HOMA-IR) และการเพิ่มขึ้นของ 
disposition index  

การลดลงของความดันโลหิต SBP และ DBP และการลดลงของค่าการท างานของตับ ALT และ AST 
พบว่าลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เฉพาะในกลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วัน
ต่อสัปดาห์ คุณภาพชีวิต พบว่าเพ่ิมข้ึนมากที่สุดและมีนัยส าคัญทางสถิติในกลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานใน
อาหารแบบมีเว้นระยะ 4 วันต่อสัปดาห์  เช่นกัน 
  
 
 

ข้อเสนอแนะเกี่ยวกับการวิจัยในขั้นต่อไป 
 

1.การติดตามผู้เข้าร่วมการศึกษาในระยะยาวมากขึ้น เช่น 1-2 ปี 
2. ท าการศึกษาในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ใช้ อินซูลินในการรักษา  
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ตารางที่ 1 คุณลักษณะพ้ืนฐานของประชากร   
 

 Control 
(n-12) 

Intermittent VLCD  
2 days/week 

(n-14) 

Intermittent VLCD  
4 days/week 

(n=14) 
FPG (mg/dL) 145.1 ± 14.0 156.0 ± 13.0 159.6 ± 12.8 
2 hr PP after 75 gm OGTT 
(mg/dL) 

306.7 ± 26.4 318.2 ± 24.4 349.2 ± 24.4 

HbA1c (%) 6.9 ± 0.3 7.5 ± 0.3 7.7 ±0.3 
Total cholesterol (mg/dL) 188.8 ± 12.5 181.1 ± 11.5 201.5 ± 11.5 
Triglyceride (mg/dL) 148.2 ± 18.2 170.4 ± 16.9 139.3 ± 16.9 
HDL-cholesterol (mg/dL) 50.3 ± 2.4 51.4 ± 2.3* 43.7 ± 2.2* 
LDL-cholesterol (mg/dL) 118.1 ± 11.8 104.6 ± 10.9 135.2 ± 10.9 
AST (U/L) 21.7± 3.0* 19.6 ± 2.8** 31.1 ± 2.8*,** 
ALT (U/L) 24.5 ± 3.9 19.5 ± 3.6* 32.9 ± 3.6* 
ALP (IU/L) 72.0 ± 6.5 67.4 ± 6.0 71.6 ± 6.0 
Albumin (g/dL) 4.4 ± 0.1 4.3 ± 0.1 4.3 ± 0.1 
Creatinine (mg/dL) 0.6 ± 0.1 0.7 ± 0.04 0.7 ± 0.1 
SBP (mmHg) 140.0 ± 5.5 122.9 ± 5.1 140.9 ± 5.1 
DBP (mmHg) 80.0 ± 4.3 74.9 ± 4.0 85.6 ± 4.0 
Waist circumference (cm) 93.3 ± 3.9 94.8 ± 3.6 96.2 ± 3.8 
Body weight (kg) 73.6 ± 6.0  77.2 ± 5.5 82.9 ± 5.5 
BMI (kg/m2) 29.1 ± 1.7 29.9 ± 1.6 31.0 ± 1.6 
%Fat (%) 36.0 ± 2.2 37.7 ± 2.0 32.1 ± 2.0 
Fat mass (kg) 26.4 ± 3.3 29.7 ± 3.1 27.9 ± 3.1 
Fat free mass (kg) 47.2 ± 3.8 47.5 ± 3.5 55.1 ± 3.5 
Muscle mass (kg) 44.9 ± 3.6 45.5 ± 3.4  52.4 ± 3.4  
Total body water (kg) 46.9 ± 2.0 45.6 ± 1.8 47.8 ± 1.8 
SF-36 (point) 2563 ± 163* 2444 ± 151 2081 ± 151* 
HOMA-IR 3.66 ± 1.14 4.31 ± 1.06 4.52 ± 1.06 
QUICKI  0.34 ± 0.01 0.33 ± 0.01 0.34 ± 0.01 
Matsuda index 5.24 ± 0.96 4.94 ± 0.89 4.71 ± 0.89 
Insulinogenic index  0.07 ± 0.05 -0.06 ± 0.04* 0.11 ± 0.04* 
Disposition index 0.44 ± 0.11 0.16 ± 0.10 0.36 ± 0.10 

 

 
*,** P<0.05 

 



ตารางที่ 2 ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
FPG 

(mg/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

FPG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

FPG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 145.1 ± 14.0   156.0 ± 13.0   159.6   ± 12.8   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 140.0   ± 7.6 5.2  ±  12.2 0.675 124.4  ±7.1 31.6 ± 11.3 0.008 112.9  ±  7.1 46.6   ± 11.3 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 140.6  ±9.2 4.5   ± 12.8 0.728 134.3 ± 8.5 21.7 ± 11.9 0.075 107.9  ±8.5 51.7 ± 11.9 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 137.2  ±  10.7 7.9  ±  13.5 0.560 130.9  ±9.9 25.1 ± 12.5 0.051 119.9  ±9.9 39.7 ± 12.5 0.003 

 
 
 
 

ตารางที่ 3 ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

FPG 

Group                        Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 10.9 ± 18.9 0.566 15.5 ± 10.4 0.145 6.3 ± 12.6 0.619 6.3 ± 14.6 0.669 
Control vs. VLCD 4 days/wk 14.5 ± 18.9 0.477 27.0 ± 10.4 0.013 32.9 ± 12.6 0.013 17.3 ± 14.6 0.244 
VLCD 2 days/wk  vs. VLCD 4 
days/wk 

3.57 ± 18.1 0.845 11.5 ± 10.1 0.257 26.4 ± 12.1 0.035 11.0 ± 14.1 0.439 
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ตารางที่ 4 จ านวนผู้เข้าร่วมการวิจัยที่มีระดับน้ าตาลหลังอดอาหาร (FPG) <126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
 

 
FPG <126 mg/dL 

Group  
Total (n=40) Control  

(n=12) 
Intermittent 

VLCD 
2 day/week 

(n=14) 

Intermittent 
VLCD 

4 day/week 
(n=14) 

2 week 5 (41.7%) 8 (51.7%) 10 (71.4%) 23 (57.5%) 
10 week 6 (50.0%) 7 (50.0%) 10 (71.4%) 23 (57.5%) 
20 week 6 (50.0%) 7 (50.0%) 10 (71.4%) 23 (57.5%) 
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ตารางที่ 5 ค่าระดับน้ าตาลในเลือด 2 ชั่วโมง หลังการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล 75 กรัม กลูโคส  
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
2-hr PPG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

2-hr PPG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

2-hr PPG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 306.7  ±  26.4   318.2 ± 24.4   349.2   ± 24.4   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 302.4  ±  22.1 4.3 ± 19.9 0.832 276.0  ±20.4 42.2 ± 18.4 0.027 278.8 ± 20.4 70.4 ± 18.3 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 291.0 ± 24.8 15.7  ±  25.4 0.541 266.4 ± 23.0 51.9 ± 23.5 0.033 225.3  ±23.0 123.9 ± 23.5 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 317.3  ±  22.5 10.7 ± 23.3 0.650 256.3  ±20.8 61.9  ±  21.6 0.007 235.9  ±20.8 113.4 ± 21.6 <0.001 

 
 

ตารางที่ 6 ค่าระดับน้ าตาลในเลือด 2 ชั่วโมง หลังการทดสอบการตอบสนองต่อน้ าตาล 75 กรัม กลูโคส  (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Parameter  Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 
 
 
 

2-hr PPG 

Group                     Mean 
difference ± 

SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 11.5 ± 35.9 0.750 26.4 ± 30.1 0.385 24.6 ± 33.8 0.470 61.0 ± 30.6 0.054 
Control vs. VLCD 4 days/wk 42.5 ± 35.9 0.244 23.6 ± 30.1 0.437 65.7  ± 33.8 0.059 81.5 ± 30.6 0.012 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 days/wk 31.0 ± 34.5 0.375 2.8 ± 28.9 0.924 41.1 ± 32.5 0.214 20.4 ± 29.4 0.492 
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ตารางที่ 7 ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือด  
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
HbA1C 
(%) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

HbA1C  
(%) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

HbA1C 
(%) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 6.9  ±  0.3   7.5 ± 0.3   7.7  ±0.3   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 6. 7 ± 0.3 0.2 ± 0.3 0.497 6.7 ± 0.2 0.8 ± 0.3 0.010 6.4 ± 0.2 1.2 ± 0.3 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 6.9 ± 0.3 0.1 ± 0.3 0.862 6.8 ± 0.2 0.7 ± 0.3 0.042 6.4 ± 0.3 1.2 ± 0.3 <0.001 

 
 
 

ตารางที่ 8 ระดับน้ าตาลเฉลี่ยสะสมในเลือด (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Parameter  Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 
 
 
 

HbA1C  

Group                        Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.54 ± 0.5 0.244 0.03 ± 0.36 0.933 0.07 ± 0.40 0.856 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.17 ± 0.5 0.128 0.27 ± 0.35 0.410 0.46 ± 0.37 0.220 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 days/wk 0.17 ± 0.4 0.700 0.27 ± 0.34 0.441 0.39 ± 0.35 0.275 
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ตารางที่ 9 จ านวนผู้เข้าร่วมการวิจัยที่สามารถหยุดยาได้ 
 

 
Discontinuation 

Of DM 
medications 

Group  
Total (n=40) Control  

(n=12) 
Intermittent 

VLCD 
2 day/week 

(n=14) 

Intermittent 
VLCD 

4 day/week 
(n=14) 

2 week 6 (50.0%) 10 (71.4%) 13 (92.9%) 29 (72.5%) 
10 week 7 (58.3%) 10 (71.4%) 14 (100%) 31 (77.5%) 
20 week 7 (58.3%) 9 (64.3%) 12 (85.7%) 28 (70%) 

 
 
 

ตารางที่ 10 การสงบของเบาหวาน 
 

 
DM remission 

Group  
Total (n=40) Control (n=12) Intermittent 

VLCD 
2 day/week 

(n=14) 

Intermittent 
VLCD 

4 day/week 
(n=14) 

2 week 1 (8.3%) 3 (21.4%) 2 (14.3%) 6 (15%) 
10 week 2 (16.7%) 3 (21.4%) 4 (28.6%) 9 (22.5%) 
20 week 0 (0%) 4 (28.6%) 4 (28.6%) 8 (20%) 
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ตารางที่ 11 ระดับไขมันคอเลสเตอรอล  
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD 4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
TC 

(mg/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

TC 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

TC 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 188.8   ± 12.5   181.1 ± 11.5   201.5 ± 11.5   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 184.7 ±13.0 4.1   ± 9.5 0.671 154.4  ±12.0 26.8  ±8.8 0.004 188.9 ± 12.0 12.6 ± 8.8 0.163 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 187.6   ± 11.0 1.3   ± 12.1 0.918 184.9  ±10.2 3.7 ± 11.2 0.742 195.2  ±10.2 6.3 ± 11.2 0.577 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 200.0  ±  12.4 11.2  ±13.5 0.413 191.2  ±11.5 10.1 ± 12.5 0.425 205.1  ±11.5 3.6 ± 12.5 0.772 

 
 

ตารางที่ 12 ระดับไขมันคอเลสเตอรอล  (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

TC  

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 7.7± 17.0 0.653 30.4 ± 17.7 0.095 2.7 ± 15.0 0.857 8.8 ± 16.9 0.606 
Control vs. VLCD 4 days/wk 12.7 ± 17.0 0.460 4.20 ± 17.7 0.815 7.6 ± 15.0 0.615 5.1 ± 16.9 0.762 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

20.4 ± 16.3 0.219 34.6 ± 17.0 0.050 10.4 ± 14.4 0.478 13.9 ± 16.2 0.396 
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ตารางที่ 13 ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์  
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
TG 

(mg/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

TG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

TG 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 148.2  ±  18.2   170.4 ± 16.9   139.3 ± 16.9   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 119. 3 ± 14.2 29.0 ± 14.0 0.046 105.7  ±13.2 64.7 ± 13.0 <0.001 111.6 ± 13.2 27.6 ± 13.0 0.040 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 134.7  ±  21.0 13.6 ± 18.5 0.468 131.6  ±19.4 38.9 ± 17.1 0.029 101.8 ± 19.4 37.4 ± 17.1 0.035 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 132.7  ±  13.4 15.6 ± 15.6 0.325 126.9  ±12.4 43.5 ± 14.5 0.005 97.8 ± 12.4 41.4 ± 14.5 0.007 

 
 
 

ตารางที่ 14 ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์  (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

TG 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 22.2  ±  24.8 0.377 13.5  ±  19.4 0.490 3.1  ±  28.6 0.914 5.7  ±18.3 0.756 
Control vs. VLCD 4 days/wk 9.0  ±  24.8 0.720 7.6   ± 19.4 0.697 32.8   ± 28.6 0.258 34.8   ± 18.3 0.065 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

31.1  ±  23.8 0.199 5.9   ±  18.6 0.752 29.7   ± 27.4 0.286 29.1   ± 17.6 0.107 
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ตารางที่ 15 ระดับของไขมัน HDL-cholesterol 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
HDL-C 

(mg/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

HDL-C 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

HDL-C 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 50.3 ± 2.4   51.4 ± 2.3   43.7 ± 2.2   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 47.2 ± 2.2 3.2  ± 1.5 0.043 44.5 ± 2.1 6.9 ± 1.4 <0.001 40.6 ± 2.1 3.1 ± 1.4 0.034 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 50.2 ± 2.5 0.2 ± 1.7 0.923 50.1 ± 2.3 1.3 ± 1.5 0.421 44.0 ± 2.3 0.3 ± 1.6 0.857 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 51.8 ± 2.5 1.5 ± 2.2 0.507 50.4 ± 2.3 0.9 ± 2.1 0.657 46.1 ± 2.3 -2.4 ± 2.1 0.249 

 
 
 

ตารางที่ 16 ระดับของไขมัน HDL-cholesterol (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

HDL-C 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 1.0 ± 3.3 0.759 2.7 ± 3.1 0.389 0.1 ± 3.4 0.978 1.4 ± 3.4 0.686 
Control vs. VLCD 4 days/wk 6.6 ± 3.3 0.053 6.5 ± 3.1 0.040 6.2 ± 3.4 0.081 5.7  ±  3.4 0.107 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

7.6 ± 3.2 0.022 3.9 ± 2.9 0.197 6.1  ±  3.3 0.074 4.3 ± 3.3 0.204 
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ตารางที่ 17 ระดับของไขมัน LDL-cholesterol 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
LDL-C 

(mg/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

LDL-C 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

LDL-C 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 118.1 ± 11.8   104.6 ± 10.9   135.2 ± 10.9   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 117.6 ± 11.5 0.5 ± 8.6 0.954 78.1 ± 10.7 26.4 ± 8.0 0.002 127.0 ± 10.7 8.2 ± 8.0 0.312 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 115.0± 11.0 3.1 ± 11.5 0.790 115.6 ± 10.2 7.0 ± 10.6 0.514 133.6 ± 10.2 1.6 ± 10.6 0.883 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 127.1 ± 11.6 9.0 ± 12.7 0.483 120.2 ± 10.7 15.6 ± 11.7 0.191 149.3 ± 10.7 8.7 ± 11.7 0.463 

 
 
 
 

ตารางที่ 18 ระดับของไขมัน LDL-cholesterol (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

LDL-C 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 13.5 ± 16.1 0.406 39.4 ± 15.7 0.017 3.4 ± 15.0 0.820 6.9 ± 15.8 0.666 
Control vs. VLCD 4 days/wk 17.10 ± 16.1 0.294 9.4 ± 15.7 0.553 18.6 ± 15.0 0.221 16.8 ± 15.8 0.293 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

30.6 ± 15.5 0.055 48.9 ± 15.1 0.003 22.1 ± 14.4 0.133 23.7 ± 15.2 0.126 
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ตารางที่ 19 ค่าการท างานของตับ  AST 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
AST 
(U/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

AST 
(U/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

AST 
(U/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 21.7 ± 3.0   19.6 ± 2.8   31.1 ± 2.8   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 23.1 ± 3.7 1. 3 ± 3.1 0.674 23.6 ± 3.4 4.1 ± 2.9 0.171 31.5 ± 3.4 0.4 ± 2.9 0.884 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 19.4 ± 2.6 2.3 ± 36 0.519 16.4 ± 2.5 3.1 ± 3.3 0.349 22.3  ±2.5 8.8 ± 3.3 0.012 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 19.1  ±2.7 2.7 ± 3.3 0.430 18.8 ± 2.5 0.8± 3.1 0.801 21.8 ± 2.5 9.3 ± 3.1 0.005 

 
 
 

ตารางที่ 20 ค่าการท างานของตับ AST (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

AST 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 2. 2 ± 4.1 0.601 0. 6 ± 5.0 0.912 3.0 ± 3.6 0.413 0. 3 ± 3.7 0.937 
Control vs. VLCD 4 days/wk 9. 3 ± 4.1 0.030 8. 4 ± 5.0 0.103 2. 9 ± 3.6 0.432 2.7 ± 3.7 0.475 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

11.5 ± 4.0 0.006 7.9  ±  4.8 0.112 5.9  ±  3.5 0.100 3. 0 ± 3.6 0.410 
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ตารางที่ 21 ค่าการท างานของตับ ALT 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
ALT 
(U/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ALT 
(U/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ALT 
(U/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 24.5 ± 3.9   19.5 ± 3.6   32.9 ± 3.6   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 25.8 ± 4.0 1.2 ± 3.4 0.717 17.6 ± 3.7 1.9 ± 3.2 0.546 32.7 ± 3.7 0.2 ± 3.2 0.946 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 19.0 ± 2.3 5.5 ± 3.3 0.106 15.1 ± 2.1 4.3 ± 3.1 0.164 23.5 ± 2.1 9.4 ± 3.1 0.004 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 20.3 ± 2.2 4.2 ± 3.7 0.264 13.7 ± 2.1 5.8 ± 3.5 0.104 24.6 ± 2.1 8.3 ± 3.5 0.022 

 
 

ตารางที่ 22 ค่าการท างานของตับ ALT (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

ALT 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 5.0 ± 5.4 0.357 8. 2 ± 5.4 0.139 3.9 ± 3.1 0.225 6.5 ± 3.1 0.039 
Control vs. VLCD 4 days/wk 8.4 ± 5.4 0.124 7.0 ± 5.4 0.205 4.5 ± 3.1 0.158 4.4 ± 3.1 0.159 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

13.4 ± 5.1 0.013 15.1 ± 5.2 0.006 8.4 ± 3.0 0.008 10.9 ± 2.9 0.001 
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ตารางที่ 23 ค่าการท างานของตับ ALP 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
ALP 

(IU/L) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ALP 
(IU/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ALP 
(IU/L) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 72.0 ± 6.5   67.4 ± 6.0   71.6 ± 6.0   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 66.3 ± 6.7 5.7 ± 5.0 0.259 61.2 ± 6.2 6.1 ± 4.6 0.194 72.3 ± 6.2 0.8 ± 4.6 0.867 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 65.2 ± 6.6 6.8 ± 4.9 0.170 63.0 ± 6.1 4.3 ± 4.5 0.341 70.4 ± 6.1 1.1 ± 4.5 0.802 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 65.8 ± 6.0 6.2 ± 4.1 0.135 63.7 ± 5.5 3.6 ± 3.8 0.342 65.1 ± 5.5 6.4 ± 3.8 0.098 

 
 

ตารางที่ 24 ค่าการท างานของตับ ALP (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

ALP 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 4.6 ± 8.8 0.602 5.0 ± 9.2 0.586 2.2 ± 9.0 0.811 2.0 ± 8.2 0.805 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.4 ± 8.8 0.962 6.1 ± 9.2 0.509 5.3 ± 9.0 0.563 0.6 ± 8.2 0.941 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

4.2 ± 8.5 0.622 11.1 ± 8.8 0.213 7.4 ± 8.7 0.396 1.4 ± 7.8 0.857 
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ตารางที่ 25 ค่าอัลบูมิน  
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
Alb 

(g/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Alb 
(g/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Alb 
(g/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 4.4 ± 0.1   4.3 ± 0.1   4.3 ± 0.1   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 4.5  ±0.1 0.1  ±0.1 0.281 4.3 ± 0.1 0.03 ± 0.06 0.637 4.3 ± 0.1 0.05 ± 0.06 0.458 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 4.5 ± 0.1 0.1  ±0.1 0.105 4.4 ± 0.1 0.03 ± 0.06 0.646 4.3 ± 0.1 0.02 ± 0.06 0.730 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 4.5  ±0.1 0.1 ± 0.1 0.394 4.4 ± 0.1 0.06 ± 0.06 0.368 4.2 ± 0.1 0.15 ± 0.66 0.024 

 
 

ตารางที่ 26 ค่าอัลบูมิน (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

Alb 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.1  ±  0.1 0.299 0.2  ±  0.1 0.118 0.2 ± 0.2 0.069 0.1  ±  0.1 0.241 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.1  ±  0.1 0.337 0.2  ±  0.1 0.039 0.2 ± 0.2 0.073 0.3  ±  0.1 0.008 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.01  ±  0.1 0.935 0.1  ±  0.1 0.574 0.004  ±  0.2 0.975 0.2  ±  0.1 0.097 
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ตารางที่ 27 ค่าการท างานของไต 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
Cr 

(mg/dL) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Cr 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Cr 
(mg/dL) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 0.6 ± 0.05   0.7 ± 0.04   0.7 ± 0.04   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 0.6 ± 0.05 0.04 ± 0.04 0.293 0.7 ± 0.05  0.999 0.8 ± 0.05 0.08 ± 0.04 0.028 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 0.6 ± 0.05 0.01 ± 0.03 0.857 0.6 ± 0.04 0.05 ± 0.03 0.129 0.7 ± 0.04 0.03 ± 0.03 0.333 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 0.6 ± 0.05 0.02 ± 0.03 0.437 0.6 ± 0.04 0. 05 ± 0.03 0.101 0.7 ± 0.04 0.02 ± 0.03 0.518 

 
 

ตารางที่ 28 ค่าการท างานของไต  (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

Cr  

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.08 ± 0.06 0.182 0.04 ± 0.08 0.574 0.04 ± 0.06 0.497 0.01 ± 0.06 0.851 
Control vs. VLCD 4 days/wk 1.12 ± 0.06 0.067 0.16 ± 0.08 0.051 0.15 ± 0.06 0.022 0.07 ± 0.06 0.250 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.03 ± 0.06 0.584 0.11 ± 0.08 0.141 0.11 ± 0.06 0.083 0.06 ± 0.06 0.315 
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ตารางที่ 29 ค่าความดันโลหิต SBP 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
SBP 

(mmHg) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

SBP 
(mmHg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

SBP 
(mmHg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 140.4 ± 5.5   122.9  ±5.1   140.9 ± 5.1   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 134.3  ±4.7 62 ± 4.7 0.195 124.9 ± 4.3 1.9 ± 4.3 0.658 127.1  ±4.3 13.7 ± 4.3 0.003 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 133.4 ± 5.0 7.0 ± 5.2 0.188 128.3  ±4.6 5.4 ± 4.8 0.275 127.4  ±4 .6 13.5 ± 4.8 0.008 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 125.5  ±4.0 14.9 ± 5.0 0.005 121.7  ±3.7 1.2 ± 4.6 0.794 131.1  ±3.7 9.7 ± 4.6 0.042 

 
 

ตารางที่ 30 ค่าความดันโลหิต SBP (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 
 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 

SBP 
 
 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 17.5 ± 7.6 0.026 9.4 ± 6.4 0.148 5.1 ± 6.8 0.485 3.8 ± 5.4 0.490 
Control vs. VLCD 4 days/wk -0.4 ± 7.6 0.954 7.1 ± 6.4 0.271 6.1 ± 6.8 0.381 -5.6 ± 5.4 0.306 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

-17.96 ± 7.3 0.018 -2.3 ± 6.1 0.711 0.9 ± 6.6 0.888 -9.4 ± 5.2 0.079 
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ตารางที่ 31 ค่าความดันโลหิต DBP 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
DBP 

(mmHg) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

DBP 
(mmHg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

DBP 
(mmHg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 80.3 ± 4.3   74.9 ± 4.0   85.6 ± 4.0   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 77.9 ± 2.6 2.3 ± 3.7 0.528 76.3 ± 2.4 1.4 ± 3.4 0.676 76.1 ± 2.4 9.5 ± 3.4 0.008 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 78.0 ± 3.4 2.3 ± 4.9 0.647 79.2 ± 3.2 4.4 ± 4.5 0.341 74.7 ± 3.2 10.9 ± 4.5 0.021 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 73.8 ± 3.3 6.5 ± 4.6 0.163 75.0 ± 3.0 0.1 ± 4.2 0.973 81.9 ± 3.0 3.8 ± 4.2 0.377 

 
 
 

ตารางที่ 32 ค่าความดันโลหิต DBP (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 

DBP 
 
 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 5.4 ± 5.9 0.363 1.6 ± 3.6 0.652 -1.2 ± 4.7 0.795 -1.3 ± 4.5 0.781 
Control vs. VLCD 4 days/wk -5.4 ± 5.9 0.363 1.8 ± 3.6 0.624 3.3 ± 4.7 0.484 -8.1 ± 4.5 0.077 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

-10.89 ± 5.6 0.063 0.14 ± 3.5 0.967 4.5 ± 4.5 0.2320 -6.9 ± 4..3 0.118 
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ตารางที่ 33 แสดงระดับน้ าหนักตัว  
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
BW 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

BW 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

BW 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 73.6  ±6.0   77.2  ±5.5   82.9 ± 5.5   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 71.0   ± 5.7 2.6  ±  0.5 <0.001 74.2  ±5.3 2.9 ± 0.5 <0.001 79.6 ± 5.3 3.4 ± 0.5 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 68.7   ± 5.6 4.9  ±  1.1 <0.001 71.7  ±5.1 5.5 ± 1.0 <0.001 76.1 ± 5.1 6.8 ± 1.0 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 68.7   ± 5.7 4.9 ± 1.4 0.002 71.7  ±5.2 5.5 ± 1.3 <0.001 74.3  ±5.2 8.6  ±1.3 <0.001 

 
 

ตารางที่ 34 ระดับน้ าหนักตัว (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

BW 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 3.6 ± 8.1 0.660 3.3 ± 7.8 0.679 3.1 ± 7.6 0.689 3.0 ± 7.7 0.698 
Control vs. VLCD 4 days/wk 9.4 ± 8.1 0.257 8.6 ± 7.8 0.278 7.5 ± 7.6 0.330 5.6 ± 7.7 0.471 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

5.8 ± 7.8 0.465 5.3 ± 7.5 0.482 4.4 ± 7.3 0.547 2.6 ± 7.4 0.727 
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ตารางที่ 35 ค่าดัชนีมวลกาย 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
BMI 

(kg/m2) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

BMI 
(kg/m2) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

BMI 
(kg/m2) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 29. 1 ± 1.7   29.9 ± 1.6   31.0 ± 1.6   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 28. 1 ± 1.6 1. 0 ± 0.4 0.006 28.7 ± 1.5 1.2 ± 0.3 0.001 29.2  ±1.5 1.8 ± 0.3 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 27.2  ±  1.6 2.0 ± 0.5 <0.001 27.7 ± 1.5 2.1 ± 0.4 <0.001 28.0 ± 1.5 3.0 ± 0.4 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 27.1   ± 1.6 2.0 ± 0.6 <0.001 27.8 ± 1.5 2.1 ± 0.5 0.001 27.4 ± 1.5 3.6 ± 0.5 <0.001 

 
 

ตารางที่ 36 ค่าดัชนีมวลกาย (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

BMI 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.8  ±  2.4 0.751 0.6  ±  2.2 0.772 0.6 ± 2.2 0.789 0.7  ±  2.2 0.771 
Control vs. VLCD 4 days/wk 1.9  ±  2.4 0.425 1.2 ± 2.2 0.605 0.8 ± 2.2 0.698 0.3  ±  2.2 0.900 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

1.2  ±  2.3 0.615 0.5  ±  2.1 0.812 0.3  ±  2.1 0.900 0.4  ±  2.1 0.864 
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ตารางที่ 37 ค่าเส้นรอบเอว 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
WC 
(cm) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

WC 
(cm) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

WC 
(cm) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 93.3  ±3.9   94.8  ±3.6   96.2 ± 3.8   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 92.2  ±3.8 1.1 ± 1.4 0.414 90.4  ±3.5 4. 4 ± 1.3 0.001 93.1 ± 3.7 3.1 ± 1.3 0.024 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 87.7  ±4.0 5.6 ± 1.7 0.002 86.9   ± 3.7 7. 9 ± 1.5 <0.001 91.6 ± 3.8 4.6 ± 1.6 0.007 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 85.2  ±4.0 8.1 ± 1.7 <0.001 86.4   ± 3.7 8. 4 ± 1.6 <0.001 87.4 ± 3.8 8.8  ±1.6 <0.001 

 
 

ตารางที่ 38 ค่าเส้นรอบเอว (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

WC 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

893 Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 1.5 ± 5.3 0.781 1.8  ±  5.2 0.736 0.7 ± 5.5 0.893 1.3 ± 5.4 0.817 
Control vs. VLCD 4 days/wk 2.9 ± 5.4 0.602 0.9 ± 5.3 0.865 3.9  ±  5.5 0.485 2.2 ± 5.5 0.690 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

1.4 ± 5.2 0.795 2.7 ± 5.1 0.602 4.6 ± 5.3 0.389 1.0  ±  5.3 0.858  
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ตารางที่ 39 เปอร์เซนต์ไขมันในร่างกาย 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
%Fat 

Mean ± SE 
Mean 

difference 
± SE 

 
p-value 

%Fat 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

%Fat 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 36.0   ± 2.2   37.7   ± 2.0   32.1   ± 2.0   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 35.0  ±  2.4 0.9  ±  0.5 0.049 36.7 ± 2.3 1.0  ±  0.4 0.022 31.5  ±  2.3 0.7 ± 0.4 0.138 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 33.5  ±  2.5 2.5  ±  0.7 0.002 35.3 ± 2.3 2.5 ± 0.7 0.001 28.7   ± 2.3 3.4  ±  0.7 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 33.2   ± 3.0 2.8  ±  2.1 0.195 34.4    ± 2.8 3.3 ± 2.0 0.105 30.6   ± 2.8 1.5  ±  2.0 0.445 

 

 
ตารางที่ 40 เปอร์เซนต์ไขมันในร่างกาย (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 

 
Para 

meter 
 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

%Fat 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 1.7  ±  3.0 0.564 1.7 ± 3.3 0.621 1.7 ± 3.4 0.615 1.3 ± 4.1 0.760 
Control vs. VLCD 4 days/wk 3.9  ±  3.0 0.202 3.6 ± 3.3 0.285 4.8 ± 3.4 0.166 2.6 ± 4.1 0.532 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

5.6 ± 2.9 0.058 5.2 ± 3.2 0.108 6.6 ± 3.3 0.053 3.9 ± 4.0 0.335 
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ตารางที่ 41 มวลไขมันในร่างกาย 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
Fat mass 

(kg) 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Fat mass 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Fat mass 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 26.4 ± 3.3   29.7 ± 3.1   27.9  ±  3.1   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 24.8 ± 3.3 1.6 ± 0.3 <0.001 27.5 ± 3.1 2.2 ± 0.3 <0.001 26.3  ±  3.1 1.5 ± 0.3 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 23.0 ± 3.2 3.4 ± 0.9 <0.001 25.7 ± 3.0 4.0 ± 0.8 <0.001 23.4 ± 3.0 4.5 ± 0.8 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 22.6 ± 3.2 3.8 ± 1.1 0.001 25.2 ± 3.0 4.5  ±  1.0 <0.001 22.4 ± 3.0 5.4  ±  1.0 <0.001 

 
 

ตารางที่ 42 มวลไขมันในร่างกาย (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

Fat 
mass 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 3.3 ± 4.5 0.468 2.8 ± 4.5 0.547 2.7 ± 4.4 0.538 2.6 ± 4.4 0.563 
Control vs. VLCD 4 days/wk 1.5 ± 4.5 0.743 1.6 ± 4.5 0.728 0.4 ± 4.4 0.924 0.2 ± 4.4 0.966 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

1.8 ± 4.4 0.678 1.2 ± 4.4 0.791 2.3 ± 4.3 0.588 2.8 ± 4.2 0.518 
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ตารางที่ 43 มวลไร้ไขมัน 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
FFM 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

FFM 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

FFM 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 47.2  ±3.8   47.5 ± 3.5   55.1 ± 3.5   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 46.3 ± 3.8 1.0 ± 0.4 0.014 46.7 ± 3.5 0.8 ± 0.3 0.035 53.2 ± 3.5 1.8  ±  0.3 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 45.7 ± 3.5 1.5 ± 0.5 0.007 46.0 ± 3.3 1.5 ± 0.5 0.005 52.7 ± 3.3 2.3 ± 0.5 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 46.1 ± 4.0 1.1 ± 2.0 0.572 46.5 ± 3.7 1.0 ± 1.8 0.603 49.8 ± 3.7 5.2 ± 1.8 0.007 

 
 

ตารางที่ 44 มวลไร้ไขมัน (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

FFM 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.3 ± 5.2 0.958 0.5 ± 5.1 0.926 0.3 ± 4.8 0.950 0.4 ± 5.4  0.935 
Control vs. VLCD 4 days/wk 7.9 ± 5.2 0.138 0.7 ± 5.1 0.181 7.0 ± 4.8 0.153 3.7 ± 5.4 0.493 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

7.6 ± 5.0 0.136 6.5 ± 4.9 0.195 6.7 ± 4.6 0.154 3.3 ± 5.2 0.529 
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ตารางที่ 45 มวลกล้ามเนื้อ 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
MM 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

MM 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

MM 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 44.9 ± 3.6   45.5 ± 3.4   52.4 ± 3.4   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 44.0 ± 3.6 1.0 ± 0.5 0.061 44.4 ± 3.3 1.1 ± 0.5 0.026 50.7 ± 3.3 1.7 ± 0.5 0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 43.5 ± 3.4 1.5 ± 0.5 0.008 43.8 ± 3.1 1.7 ± 0.5 0.001 50.3 ± 3.1 2.2 ± 0.5 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 44.1 ± 3.4 0.9 ± 0.6 0.156 44.3 ± 3.2 1.2 ± 0.5 0.031 50.2 ± 3.2 2.2 ± 0.5 <0.001 

 

 
ตารางที่ 46 มวลกล้ามเนื้อ (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 

 
Para 

meter 
 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

MM 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.6  ±  5.0 0.912 0.4 ± 4.9 0.928 0.3 ± 4.6 0.948 0.2 ± 4.7 0.969 
Control vs. VLCD 4 days/wk 7.5 ± 5.0 0.138 6.7 ± 4.9 0.177 6.8 ± 4.6 0.148 6.1 ± 4.7 0.194 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

7.0 ± 4.8 0.152 6.3 ± 4.7 0.189 6.5 ± 4.4 0.150 6.0 ± 4.5 0.190 
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ตารางที่ 47 น้ าหนักของน้ าในร่างกาย 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
TBW 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

TBW 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

TBW 
(kg) 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 46.9 ± 2.0   45.6 ± 1.8   47.8 ± 1.8   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 47.6 ± 1.8 0.7 ± 1.2 0.596 46.4 ± 1.7 0.8 ± 1.2 0.512 50.2 ± 1.7 2.4 ± 1.2 0.049 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 48.7 ± 1.8 1.8 ± 1.4 0.211 47.4 ± 1.7 1.8 ± 1.3 0.167 52.3 ± 1.7 4.4 ± 1.3 0.002 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 48.3 ± 1.8 1.4 ± 1.5 0.363 48.0 ± 1.7 2.4 ± 1.4 0.093 53.2 ± 1.7 5.4 ± 1.4 <0.001 

 
 

ตารางที่ 48น้ าหนักของน้ าในร่างกาย (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

TBW 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 1.3± 2.7 0.635 1.2 ± 2.4 0.624 1.3  ±  2.5 0.619 0.3 ± 2.4 0.909 
Control vs. VLCD 4 days/wk 1.0 ± 2.7 0.728 2.6 ± 2.4 0.285 3.6 ± 2.5 0.158 5.0 ± 2.4 0.049 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

2.3 ± 2.6 0.393 3.8 ± 2.3 0.109 4.9 ± 2.4 0.050 5.3 ± 2.3 0.032 
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ตารางที่ 49 คุณภาพชีวิต 
 

 Control  ( n=12) Intermittent VLCD 2 days/wk  ( n=14) Intermittent VLCD  4 days/wk  ( n=14) 
Time 

 
SF-36 

Mean ± SE 
Mean 

difference 
± SE 

 
p-value 

SF-36 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

SF-36 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 2563  ±  163   2444 ± 151   2082 ± 151   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 2728   ± 129 164 ± 134 0.230 2714 ± 119 270 ± 125 0.037 2521 ± 119 439 ± 125 0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10   2730 ± 116 166 ± 158 0.299 2785 ± 107 341 ± 146 0.025 2866 ± 107 784 ± 146 <0.001 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 2684 ± 127 120 ± 171 0.485 2757 ± 118 313 ± 158 0.055 2697 ± 118 615 ± 158 <0.001 

 
 

ตารางที่ 50 คุณภาพชีวิต (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่  10  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

SF-36 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 119 ± 222 0.595 14 ± 175 0.938 55 ± 157 0.728 73 ± 173 0.675 
Control vs. VLCD 4 days/wk 482 ± 222 0.036 207 ± 175 0.245 136 ± 157 0.392 13 ± 173 0.939 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

363 ± 213 0.097 194 ± 168 0.258 81 ± 151 0.595 60 ± 166 0.721 
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ตารางที่ 51 ภาวะดื้อต่ออินซูลิน 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
HOMA-IR 

Mean ± SE 
Mean 

difference 
± SE 

 
p-value 

HOMA-IR 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

HOMA-IR 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 3.66 ± 1.14   4.31 ± 1.06   4.52 ± 1.06   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 3.47 ± 0.71 0.19 ± 1.03 0.853 2.24 ± 0.66 2.07 ± 0.97 0.037 2.55 ± 0.66 1.97 ± 0.95 0.045 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 3.05 ± 0.77 0.61 ± 1.00 0.546 2.57 ± 0.71 1.74 ± 0.93 0.069 2.54 ± 0.71 1.98 ± 0.93 0.040 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 3.47 ± 0.74 0.19 ± 0.94 0.837 2.48 ± 0.68 1.83 ± 0.86 0.041 2.39 ± 0.68 2.14 ± 0.87 0.018 

 
 

ตารางที่ 52 ภาวะดื้อต่ออินซูลิน (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
 

HOMA-IR 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.65 ± 1.56 0.680 1.23 ± 0.96 0.211 4.8± 1.05 0.649 0.9 9 ± 1.01 0.331 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.86  ±  1.56 0.584 0.92  ±  0.96 0.346 0.51 ± 1.05 0.631 1.08 ± 1.01 0.289 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.21 ± 1.50 0.888 0.31 ± 0.93 0.743 0.03 ± 1.00 0.979 0.09   ± 0.97 0.924 
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ตารางที่ 53 ความไวต่ออินซูลิน 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
QUICKI 

Mean ± SE 
Mean 

difference 
± SE 

 
p-value 

QUICKI 
Mean ± SE 

Mean 
difference 
± SE SD 

 
p-value 

QUICKI 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 0.34 ± 0.01   0.33 ± 0.01   0.34 ± 0.01   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 0.33 ± 0.01 0.01 ± 0.02 0.955 0.36 ± 0.01 0.03 ± 0.01 0.016 0.36 ± 0.01 0.02 ± 0.01 0.137 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 0.35 ± 0.01 0.01 ± 0.01 0.362 0.34 ± 0.01 0.02 ± 0.01 0.169 0.36 ± 0.01 0.02 ± 0.01 0.075 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 0.34 ± 0.01 0.01 ± 0.01 0.512 0.34 ± 0.01 0.02 ± 0.01 0.206 0.36 ± 0.01 0.02 ± 0.01 0.206 

 
 

ตารางที่ 54 ความไวต่ออินซูลิน (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 

 
QUICKI 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.01 ± 0.02 0.673 0.03 ± 0.02 0.115 0.003  ±  0.02 0.864 0.01 ± 0.02 0.943 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.01 ± 0.02 0.763 0.03 ± 0.02 0.115 0.02 ± 0.02 0.394 0.01  ±  0.02 0.473 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.01 ± 0.02 0.458 1.824E-16 0.999 0.02 ± 0.02 0.288 0.01 ± 0.02 0.413 
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ตารางที่ 55 Matsuda index (ความไวต่ออินซูลิน จากการทดสอบด้วยความทนทานต่อกลูโคส) 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
Matsuda index 

Mean ± SE 
Mean 

difference 
± SE 

 
p-value 

Matsuda index 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Matsuda index 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 5.24 ± 0.96   4.94 ± 0.89   4.71 ± 0.89   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 4.78 ± 1.10 0.46 ± 1.14 0.688 6.45 ± 1.02 1.51 ± 1.06 0.162 6.90 ± 1.02 2.19 ± 1.06 0.046 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 5.39 ± 1.48 0.15 ± 1.18 0.899 5.37 ± 1.37 0.43 ± 1.09 0.694 7.83 ±1.37 3.11 ± 1.09 0.007 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 6.22 ± 1.40 0.98 ± 1.17 0.406 6.24 ± 1.30 1.30 ± 1.08 0.237 6.46 ± 1.30 1.74 ± 1.08 0.115 

 
 

ตารางที่ 56 Matsuda index (ความไวต่ออินซูลิน จากการทดสอบด้วยความทนทานต่อกลูโคส) (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
Matsuda 

index  

Group         Mean 
difference ± 

SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.30 ± 1.31 0.820 1.67 ± 1.50 0.273 0.02 ± 2.01 0.993 0.02 ± 1.91 0.992 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.53  ±  1.31 0.689 2.12 ± 1.50 0.166 2.44 ± 2.01 0.234 0.24 ± 1.91 0.902 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.23 ± 1.26 0.858 0.45 ± 1.44 0.755 2.46 ± 1.94 0.213 0.22  ±  1.83 0.906 
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ตารางที่ 57 Insulinogenic index (อัตราส่วนของปริมาณอินซูลินในเลือดต่อปริมาณน้ าตาลในเลือด) 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
Insulinogenic 

index 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Insulinogenic 
index 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Insulinogenic 
index 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 0.07 ± 0.05   -0.06 ± 0.04   0.11 ± 0.04   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 0.10 ± 0.04 0.03 ± 0.05 0.541 0.06 ± 0.04 0.12 ± 0.05 0.022 0.06 ± 0.04 0.05  ±  0.05 0.331 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 0.14 ± 0.06 0.07 ± 0.08 0.351 0.08 ± 0.05 0.14 ± 0.07 0.051 0.18 ± 0.05 0.07 ± 0.07 0.310 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 0.10 ± 0.06 0.04 ± 0.08 0.658 0.06 ± 0.06 0.12 ± 0.07 0.108 0.21 ± 0.06 0.10 ± 0.07 0.189 

 
 

ตารางที่ 58 Insulinogenic index (อัตราส่วนของปริมาณอินซูลินในเลือดต่อปริมาณน้ าตาลในเลือด) (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
Insulinog

enic 
index 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.13 ± 0.06 0.051 0.04  ±  0.05 0.433 0.06  ±  0.08 0.466 0.04  ±  0.08 0.592 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.04  ±  0.06 0.514 0.0 4 ± 0.05 0.449 0.04  ±  0.08 0.598 0.10  ±  0.08 0.207 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.1 7 ± 0.06 0.008 0. 001 ± 0.05 0.978 0.10  ±  0.08 0.195 0.15  ±  0.08 0.065 
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ตารางที่ 59 Disposition index (การวัดปริมาณความสัมพันธ์ระหว่างความไวของเบต้าเซลล์ และความไวต่ออินซูลิน ) 
 

 Control Intermittent VLCD 2 days/wk Intermittent VLCD  4 days/wk 
Time 

 
Disposition 

index 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Disposition index 
Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

Disposition 
index 

Mean ± SE 

Mean 
difference 

± SE 

 
p-value 

ก่อนการศึกษา 0.44 ± 0.11   0.16 ± 0.14   0.36 ± 0.10   
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2 0.47 ± 0.14 0.03 ± 0.14 0.811 0.59 ± 0.13 0.43 ± 0.13 0.002 0.32 ± 0.13 0.04 ± 0.13 0.746 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 0.47 ± 0.35 0.03 ± 0.37 0.938 0.48 ± 0.33 0.33 ± 0.35 0.352 1.03 ± 0.33 0.67 ± 0.35 0.060 
หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 0.51 ± 0.23 0.07 ± 0.24 0.765 0.33 ± 0.21 0.17 ± 0.22 0.434 1.00 ± 0.21 0.64 ± 0.22 0.006 

 
 

ตารางที่ 60 Disposition index (การวัดปริมาณความสัมพันธ์ระหว่างความไวของเบต้าเซลล์ และความไวต่ออินซูลิน ) (เปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม) 
 

Para 
meter 

 Baseline หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 2  หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 10 หลังการศึกษาสัปดาห์ที่ 20 

 
 
Dispositi
on index 

Group         Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Mean 
difference ± SE 

 
p-value 

Control vs. VLCD 2 days/wk 0.30 ± 0.15 0.073 0.11 ± 0.19 0.549 0.02 ± 0.50 0.974 0.18 ± 0.32 0.574 
Control vs. VLCD 4 days/wk 0.08 ± 0.15 0.616 0.16 ± 0.19 0.419 0.57 ± 0.50 0.249 0.49 ± 0.32 0.124 
VLCD 2 days/wk vs. VLCD 4 
days/wk 

0.20 ± 0.15 0.172 0.27 ± 0.18 0.147 0.55 ± 0.46 0.244 0.67 ± 0.30 0.032 

 
 
 
 



ตารางที่ 61 ผลการศึกษารวมทั้งหมด กลุ่มควบคุม 
 

n=12 Baseline 10 Week 20 Week 
Mean ± SE p-value Mean ± SE p-value 

FPG (mg/dL) 145.1 ± 14.0 140.6 ± 9.2 0.728 137.2 ± 10.7 0.561 
2 hr PPG (mg/dL) 306.7 ± 26.4 291.0 ± 24.8 0.541 317.3 ± 22.5 0.650 
HbA1c (%) 6.9 ± 0.3 6.7 ± 0.3 0.497 6.9 ± 0.3 0.862 
TC (mg/dL) 188.8 ± 12.5  187.6± 11.0 0.918 200.0 ± 12.4 0.413 
Triglyceride 
(mg/dL) 

148.2 ± 18.2 134.7 ± 21.0 0.468 132.7 ± 13.4 0.325 

HDL-C (mg/dL) 50.3 ± 2.4 50.2 ± 2.5 0.923 51.8 ± 2.5 0.507 
LDL-C (mg/dL) 118.1 ± 11.8 115.0 ± 11.0 0.790 127.1 ± 11.6 0.483 
AST (U/L) 21.7± 3.0 19.4 ± 2.6 0.519 19.1 ± 2.7 0.430 
ALT (U/L) 24.5 ± 3.9 19.0 ± 2.3 0.106 20.3 ± 2.2 0.264 
ALP (IU/L) 72.0 ± 6.5 65.2 ± 6.6 0.170 65.8 ± 6.0 0.135 
Albumin (g/dL) 4.4 ± 0.1 4.5 ± 0.1 0.105 4.5 ± 0.1 0.394 
Cr (mg/dL) 0.6 ± 0.1 0.6 ± 0.1 0.857 0.6 ± 0.1 0.437 
SBP (mmHg) 140.4 ± 5.5 133.4 ± 5.0 0.188 125.5 ± 4.0 0.005* 
DBP (mmHg) 80.0 ± 4.3 78.0 ± 3.4 0.647 73.8 ± 3.3 0.163 
Body weight (kg) 73.6 ± 6.0  68.7 ± 5.6 <0.001* 68.7 ± 5.7 0.002* 
BMI (kg/m2) 29.1 ± 1.7 27.2 ± 1.6 <0.001* 27.1 ± 1.6 <0.001* 
WC (cm) 93.3 ± 3.9 87.7 ± 4.0 0.002* 85.2 ± 4.0 <0.001* 
%Fat (%)  36.0 ± 2.2 33.5 ± 2.5 0.002* 33.2 ± 3.0 0.195 
Fat mass (kg) 26.4 ± 3.3 23.0 ± 3.2 <0.001* 22.6 ± 3.2 0.001* 
FFM (kg) 47.2 ± 3.8 45.7 ± 3.5 0.007* 46.1 ± 4.0 0.572 
Muscle mass (kg) 44.9 ± 3.6 43.5 ± 3.4 0.008* 44.1 ± 3.4 0.156 
TBW (kg) 46.9 ± 2.0 48.7 ± 1.8 0.211 48.3 ± 1.8 0.363 
Quality of Life 2563 ± 163 2730 ± 116 0.299 2684 ± 127 0.485 
HOMA-IR 3.66 ± 1.14 3.05 ± 0.77 0.546 3.47 ± 0.74 0.837 
QUICKI  0.34 ± 0.01 0.35 ± 0.01 0.362 0.34 ± 0.01 0.512 
Matsuda index 5.24 ± 0.96 5.39 ± 1.48 0.899 6.22 ± 1.40 0.406 
Insulinogenic index  0.07 ± 0.05 0.14 ± 0.06 0.351 0.10 ± 0.06 0.658 
Disposition index 0.44 ± 0.11 0.47 ± 0.35 0.938 0.51 ± 0.23 0.765 

 

* P-value <0.05 
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ตารางที่ 62 ผลการศึกษารวมทั้งหมด กลุ่มที่ได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 2 วันต่อ
สัปดาห์ 

 
n=14 Baseline 10 Week 20 Week 

Mean ± SE p-value Mean ± SE p-value 

FPG (mg/dL) 156.0 ± 13.0 134.3 ± 8.5 0.075 130.9 ± 9.9 0.051 
2 hr PPG (mg/dL) 318.2 ± 24.4 266.4 ± 23.0 0.033* 256.3 ± 20.8 0.007* 
HbA1c (%) 7.5 ± 0.3 6.7 ± 0.2 0.010* 6.8 ± 0.2 0.042* 
TC (mg/dL) 181.1 ± 11.5 184.9 ± 10.2 0.742 191.2 ± 11.5 0.425 
Triglyceride 
(mg/dL) 

170.4 ± 16.9 131.6 ± 19.4 0.029* 126.9 ± 12.4 0.005* 

HDL-C (mg/dL) 51.4 ± 2.3 50.1 ± 2.3 0.421 50.4 ± 2.3 0.657 
LDL-C (mg/dL) 104.6 ± 10.9 115.6 ± 10.2 0.514 120.2 ± 10.7 0.191 
AST (U/L) 19.6 ± 2.8 16.4 ± 2.5 0.349 18.8 ± 2.5 0.801 
ALT (U/L) 19.5 ± 3.6 15.1 ± 2.1 0.164 13.7 ± 2.1 0.104 
ALP (IU/L) 67.4 ± 6.0 63.0 ± 6.1 0.341 63.7 ± 5.5 0.342 
Albumin (g/dL) 4.3 ± 0.1 4.4 ± 0.1 0.646 4.4 ± 0.1 0.368 
Cr (mg/dL) 0.7 ± 0.04 0.6 ± 0.04 0.129 0.6 ± 0.04 0.101 
SBP (mmHg) 122.9 ± 5.1 128.3 ± 4.6 0.275 121.7 ± 3.7 0.794 
DBP (mmHg) 74.9 ± 4.0 79.2 ± 3.2 0.341 75.0 ± 3.0 0.973 
Body weight (kg) 77.2 ± 5.5 71.7 ± 5.1 <0.001* 71.7 ± 5.2 <0.001* 
BMI (kg/m2) 29.9 ± 1.6 27.7 ± 1.5 <0.001* 27.7 ± 1.5 0.001* 
WC (cm) 94.8 ±3.6 86.9  ± 3.7 <0.001* 86.4 ± 3.7 <0.001* 
%Fat (%)  37.7 ± 2.0 35.3 ± 2.3 0.001* 34.4 ± 2.8 0.105 
Fat mass (kg) 29.7 ± 3.1 25.7 ± 3.0 <0.001* 25.2 ± 3.0 <0.001* 
FFM (kg) 47.5 ± 3.5 46.0 ± 3.3 0.005* 46.5 ± 3.7 0.603 
Muscle mass (kg) 45.5 ± 3.4 43.8 ± 3.1 0.001* 44.3 ± 3.2 0.031* 
TBW (kg) 45.6 ± 1.8 47.4 ± 1.7 0.167 48.0 ± 1.7 0.093 
Quality of Life 2544 ± 151 2785 ± 107 0.025* 2757 ± 118 0.055 
HOMA-IR 4.31 ± 1.06 2.57 ± 0.71 0.069 2.48 ± 0.68 0.041* 
QUICKI  0.33 ± 0.01 0.34 ± 0.01 0.169 0.34 ± 0.01 0.206 
Matsuda index 4.94 ± 0.89 5.37 ± 1.37 0.694 6.24 ± 1.30 0.237 
Insulinogenic index  -0.06 ± 0.04 0.08 ± 0.05 0.051 0.06 ± 0.06 0.108 
Disposition index 0.16 ± 0.10 0.48 ± 0.33 0.352 0.33 ± 0.21 0.434 

 

* P-value <0.05 
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ตารางที่ 63 ผลการศึกษารวมทั้งหมด กลุ่มท่ีได้รับการจ ากัดพลังงานในอาหารแบบเว้นระยะ 4 วันต่อ
สัปดาห์ 
 

n=14 Baseline 10 Week 20 Week 
Mean ± SE p-value Mean ± SE p-value 

FPG (mg/dL) 159.6 ± 12.8 107.9 ± 8.5 <0.001* 119.9 ± 9.9 0.003* 
2 hr PPG (mg/dL) 349.2 ± 24.4 225.3 ± 23.0 <0.001* 235.9 ± 20.8 <0.001* 
HbA1c )%( 7.7 ± 0.3 6.4 ± 0.2 <0.001* 6.4 ± 0.3 <0.001* 
TC  ( mg/dL) 201.5 ± 11.5 195.2 ± 10.2 0.577 205.1 ± 11.5 0.772 
Triglyceride 
(mg/dL) 

139.3 ± 16.9 101.8 ± 19.4 0.035* 97.8 ± 12.4 0.007* 

HDL-C (mg/dL)  43.7 ± 2.2 44.0 ± 2.3 0.857 46.1 ± 2.3 0.249 
LDL-C (mg/dL) 135.2 ± 10.9 133.6 ± 10.2 0.883 149.3 ± 10.7 0.463 
AST (U/L) 31.1 ± 2.8 22.3 ± 2.5 0.012* 9.3 ± 3.1 0.005* 
ALT (U/L) 32.9 ± 3.6 23.5 ± 2.1 0.004* 24.6 ± 2.1 0.022* 
ALP (IU/L) 71.6 ± 6.0 70.4 ± 6.1 0.802 65.1 ± 5.5 0.098 
Albumin (g/dL) 4.3 ± 0.1 4.3 ± 0.1 0.730 4.2 ± 0.1 0.024* 
Cr (mg/dL) 0.7 ± 0.04 0.7 ± 0.04 0.333 0.7 ± 0.04 0.518 
SBP (mmHg) 140.9 ± 5.1 127.4 ± 4.6 0.008* 131.1 ± 3.7 0.042* 
DBP (mmHg) 85.6 ± 4.0 74.7 ± 3.2 0.021* 81.9 ± 3.0 0.377 
Body weight (kg) 82.9 ± 5.5 76.1 ± 5.1 <0.001* 74.3 ± 5.2 <0.001* 
BMI (kg/m2) 31.0 ± 1.6 28.0 ± 1.5 <0.001* 27.4 ± 1.5 <0.001* 
WC (cm) 96.2 ± 3.8 91.6 ± 3.8 0.007* 87.4 ± 3.8 <0.001* 
%Fat )%( 32.1 ± 2.0 28.7± 2.3 <0.001* 30.6 ± 2.8 0.445 
Fat mass (kg) 27.9 ± 3.1 23.4 ± 3.0 <0.001* 22.4 ± 3.0 <0.001* 
FFM (kg) 55.1 ± 3.5 52.7 ± 3.3 <0.001* 49.8 ± 3.7 0.007* 
Muscle mass (kg) 52.4 ± 3.4 50.3 ± 3.1 <0.001* 50.2 ± 3.2 <0.001* 
TBW (kg) 47.8 ± 1.8 52.3 ± 1.7 0.002* 53.2 ± 1.4 <0.001* 
Quality of Life 2082 ± 151 2866 ± 107 <0.001* 2697 ± 118 <0.001* 
HOMA-IR 4.52 ± 1.06 2.54 ± 0.71 0.040* 2.39 ± 0.68 0.018* 
QUICKI  0.34 ± 0.01 0.36 ± 0.01 0.075 0.36 ± 0.01 0.206 
Matsuda index 4.71 ± 0.89 7.83 ± 1.37 0.007* 6.46 ± 1.30 0.115 
Insulinogenic 
index  

0.11 ± 0.04 0.18 ± 0.05 0.310 0.21 ± 0.06 0.189 

Disposition index 0.36 ± 0.10 1.03 ± 0.33 0.060 1.00 ± 0.21 0.006* 
* P-value <0.05 
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โทรศัพท์ 02-207-6000 ต่อ 6327  
โทรสาร 02-652-5304 
E-mail : muijai@hotmail.com 

5. ประวัติการศึกษา 
   5.1แพทยศาสตรบัณฑิต (เกียรตินิยมอันดับ 2  )โรงพยาบาลรามาธิบดี ปี พ.ศ .

2548 
   5.2แพทย์ประจ าบ้าน สาขาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลรามาธิบดี ปี พ .ศ . 2554 
  5.3 แพทย์ประจ าบ้านต่อยอด สาขาต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม คณะแพทยศาสตร์ 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ปี พ .ศ . 2558 
6. สาขาวิชาการที่มีความช านาญพิเศษ 
     Diabetes mellitus, metabolic syndrome, obesity 
7. ประสบการณ์ที่เกี่ยวข้องกับการบริหารงานวิจัยท้ังภายในและภายนอกประเทศ  

7.1 ผู้อ านวยการแผนงานวิจัย: ไม่มี 
7.2 หัวหน้าโครงการวิจัย(ย้อนหลัง 5 ปี):  
7.2.1 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง “Remission of diabetes mellitus and 

improvement in metabolic parameters after an outpatient very low calorie 
diet” ทุนโครงการทุนวิจัยเพื่อการพัฒนาคุณภาพโรงพยาบาล จุฬาลงกรณ์  สภากาชาด
ไทย และทุนโครงการทุนวิจัยนายแพทย์ปราเสริฐปราสาททองโอสถ แพทยสมาคมแห่ง
ประเทศไทยฯ 

7.3 งานวิจัยท่ีเกี่ยวข้องและท าเสร็จแล้ว(ย้อนหลัง 5 ปี ): 
7.3.1 Early Initiation of Antiretroviral therapy in HIV/tuberculosis co-

infection and Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome. J INFECT DIS 
ANTIMICROB AGENTS: Jan-april 2011 

7.4 งานวิจัยท่ีก าลังท า:  
7.4.1 ไม่มี 
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ผู้ร่วมวิจัยโครงการที่ 2 
1. ชื่อ-นามสกุล (ภาษาไทย)  นางกุลวดี บุณยทรัพยากร 
  (ภาษาอังกฤษ)  Mrs Kunwdee Boonyasuppayakorn 
2. เลขหมายบัตรประจ าตัวประชาชน 3100203443245 
3. ต าแหน่งปัจจุบัน   หัวหน้าฝ่ายโภชนวิทยา และโภชนะบ าบัด 
4. หน่วยงานและสถานที่อยู่ที่ติดต่อได้สะดวก 

 ฝ่ายโภชนวิทยาและโภชนบ าบัดอาคารอุปการเวชชกิจ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  
 สภากาชาดไทยถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพ 10330 
 โทรศัพท์ 02-256-4000 ต่อ 92032 โทรสาร 02-256-4531 
 E-mail:kunwadee2499@hotmail.com 

5. ประวัติการศึกษา 
5.1 อนุปริญญา วิทยาลัยพยาบาล สภากาชาดไทย ปี พ.ศ. 2520 
5.2 วิทยาศาสตร์บัณฑิต (โภชนวิทยา) คณะสาธารณสุขศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหิดล ปี 

พ.ศ. 2525  
5.3 ประกาศนียบัตรบัณฑิต (โภชนบ าบัด) คณะสาธารณสุขศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหิดล 

ปี พ.ศ. 2536 
5.4 สาธารณสุขศาสตรมหาบัณฑิต (ส่งเสริมโภชนการ) คณะสาธารณสุขศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยมหิดล ปี พ.ศ. 2545 
 

6. สาขาวิชาการที่มีความช านาญพิเศษ 
Nutrition, Diabetes mellitus, obesity 
7. ประสบการณ์ที่เกี่ยวข้องกับการบริหารงานวิจัยท้ังภายในและภายนอกประเทศ  

7.1 ผู้อ านวยการแผนงานวิจัย: ไม่มี 
7.2 หัวหน้าโครงการวิจัย(ย้อนหลัง 5 ปี): ไม่มี 
7.3 งานวิจัยท่ีเกี่ยวข้องและท าเสร็จแล้ว(ย้อนหลัง 5 ปี ): 

7.3.1 โครงการเรื่อง การศึกษาค่าความเปลี่ยนแปลงของระดัยน้ าตาลตลอด 24 
ชั่วโมงในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะไตวายเรื้อรังลได้รับการล้างไตทางหน้าท้อง โดยใช้
เครื่องตรวจน้ าตาลแบบต่อเนื่อง วิทยานิพนธ์ ของ พญ. สมพร วงศ์เราประเสริฐ ปี พ.ศ. 2550 

7.4 งานวิจัยท่ีก าลังท า: ไม่มี 
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หัวหน้าแผนงาน และ ผู้ร่วมวิจัยโครงการที่ 1 และ 2 
1. ชื่อ-นามสกุล (ภาษาไทย)  นาย วีรพันธุ์ โขวิฑูรกิจ  
  (ภาษาอังกฤษ)  Mr. Weerapan Khovidhunkit 
2. เลขหมายบัตรประจ าตัวประชาชน 3-1005-02724-16-5 
3. ต าแหน่งปัจจุบัน   ศาสตราจารย์นายแพทย์ 
4. หน่วยงานและสถานที่อยู่ที่ติดต่อได้สะดวก 

สาขาวิชาต่อมไร้ท่อและเมตะบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์  
คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  
ตึกสามัคคีพยาบารชั้น 2 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  
ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพ 10330 
โทรศัพท์ 02-256-4101, 02-256-4296, 086-811-8875 
โทรสาร 02-652-5347 
E-mail : wkhovid@gmail.com 

5. ประวัติการศึกษา 
5.1แพทยศาสตรบัณฑิต เกียรตินิยมอันดับหนึ่ง เหรียญทอง จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

ปี พ.ศ. 2535 
5.2 American Board of Internal Medicine, Albert Einstein Medical Center 

สหรัฐอเมริกา ปี พ.ศ. 2539 
5.3 American Board of Endocrinology, Diabetes & Metabolism, University 

of California at San Francisco สหรัฐอเมริกา ปี พ.ศ. 2542 
5.4 Ph. D. (Biomedical Sciences), University of California at San Francisco 

สหรัฐอเมริกา ปี พ.ศ. 2545 
6. สาขาวิชาการที่มีความช านาญพิเศษ 
Diabetes mellitus, metabolic syndrome, obesity, lipid disorders, molecular 

biology, genetics 
7. ประสบการณ์ที่เกี่ยวข้องกับการบริหารงานวิจัยท้ังภายในและภายนอกประเทศ  

7.1 ผู้อ านวยการแผนงานวิจัย:  
7.1.1 ผู้อ านวยการแผนงานวิจัยเพ่ือองค์ความรู้ใหม่ทางวิทยาศาสตร์พ้ืนฐานและการ

ประยุกต์ใช้ทางคลินิกในคนไข้ที่มีภาวะโรคอ้วนและโรคเบาหวาน ทุนงบประมาณแผ่นดิน ประจ าปี
พ .ศ . 2560 

7.2 หัวหน้าโครงการวิจัย(ย้อนหลัง 5 ปี):  
7.2.1 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง“การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างผลรวมออสทีโอ

แคลซินและภาวะการดื้อต่ออินซูลินระหว่างการตั้งครรภ์ในประชากรไทย โดยใช้ค่าดัชนีชี้วัดภาวะดื้อ
อินซูลิน” ทุนรัชดาภิเษกสมโภชคณะแพทยศาสตร์ ประจ าปีพ .ศ . 2556 

7.2.2 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่องเรื่อง“การหายของเบาหวาน การเปลี่ยนแปลงทางเม
ตาบอลิสม และคุณภาพชีวิต หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารของเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ท่ี
เป็นเบาหวานชนิดที่ 2”ทุนวิจัยแพทยสมาคมแห่งประเทศไทยประจ าปีพ.ศ. 2556 
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 7.2.3 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่องเรื่อง“การด าเนินโรคของเบาหวาน และคุณภาพ
ชีวิต หลังการจ ากัดพลังงานในอาหารของเจ้าหน้าที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ท่ีเป็นเบาหวานชนิดที่  2”
ทุนวิจัยเพื่อการพัฒนาคุณภาพ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ประจ าปีพ.ศ. 2556 

 7.2.4 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง“Genetic basis of extremely high levels of 
triglyceride”ทุนวิจัยกระจกอาซาฮี ประจ าปีพ.ศ. 2557 

7.2.5 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง“การศึกษาลักษณะทางพันธุกรรมและหน้าที่ของยีน
ที่เก่ียวข้องในคนไข้ที่มีระดับไทรกลีเซอไรด์สูงมาก”ทุนงบประมาณแผ่นดิน ประจ าปีพ.ศ. 2557 และ 
2558 

7.2.6 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง“ระดับของโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรีในคนไทยที่
มีระดับไขมันเอชดีแอลสูง” ทุนรัชดาภิเษกสมโภชคณะแพทยศาสตร์ ประจ าปีพ.ศ. 2558 

7.2.7 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง“การค้นพบต าแหน่งใหม่ของยีนที่เกี่ยวข้องกับระดับ
เอชดีแอลสูงในกระแสเลือดในประชากรไทย”ทุนงบประมาณแผ่นดิน ประจ าปีพ.ศ. 2559 

7.2.8 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง “ระดับของโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์เอทในคนไทย
ที่มีระดับไขมันเอชดีแอลสูง” ทุนรัชดาภิเษกสมโภช คณะแพทยศาสตร์ ประจ าปีพ.ศ. 2559  

7.2.9 หัวหน้าโครงการวิจัยเรื่อง “ผลของอาหารพลังงานต่ ามากแบบมีเว้นระยะ ต่อ
การควบคุมระดับน้ าตาลและปัจจัยเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดในคนไข้อ้วนที่เป็นโรคเบาหวาน
ชนิดทื่ 2” ทุนเงินอุดหนุนวิจัย จาก สถาบันวิจัยระบบสาธารณสุข (สวรส.) ประจ าปี พ.ศ. 2559 

7.3 งานวิจัยท่ีเกี่ยวข้องและท าเสร็จแล้ว(ย้อนหลัง 5 ปี ): 
7.3.1 Plengpanich W, Tongkobpetch S, Shotelersuk V, Le Goff W, 

Khovidhunkit W. Functional characterization of novel variants in the CETP promoter 
and the LIPC gene in subjects with hyperalphalipoproteinemia. Clin Chim Acta. 2013 
Feb 1;416:92-5.ทุนงบประมาณแผ่นดินทุนวิจัยรัชดาภิเษกสมโภชคณะแพทยศาสตร์และทุนพัฒนา
นักวิจัย ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย 

7.3.2 Scirica BM, Bhatt DL, Braunwald E, Steg PG, Davidson J, Hirshberg 
B, Ohman P, Frederich R, Wiviott SD, Hoffman EB, Cavender MA, Udell JA, Desai NR, 
Mosenzon O, McGuire DK, Ray KK, Leiter LA, Raz I; SAVOR-TIMI 53 Steering Committee 
and Investigators. Saxagliptin and cardiovascular outcomes in patients with type 2 
diabetes mellitus. N Engl J Med. 2013 Oct 3;369(14):1317-26.  

7.3.3: Unniachan S, Bash LD, Khovidhunkit W, Sri RZ, Vicaldo E, Recto 
C 2nd, Ambegaonkar BM. Prevalence of lipid abnormalities and attainment of normal 
lipid levels among patients with dyslipidaemia: a pooled analysis of observational 
studies from five Asian countries. Int J Clin Pract. 2014 Aug;68(8):1010-9.  

7.3.4 El Khoury P, Plengpanich W, Frisdal E, Le Goff W, Khovidhunkit 
W, Guerin M. Improved plasma cholesterol efflux capacity from human macrophages 
in patients with hyperalphalipoproteinemia. Atherosclerosis. 2014 May;234(1):193-9. 
ทุนงบประมาณแผ่นดิน และทุนพัฒนานักวิจัย ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย 

7.3.5 Plengpanich W, Young SG, Khovidhunkit W, Bensadoun A, 
Karnman H, Ploug M, Gårdsvoll H, Leung CS, Adeyo O, Larsson M, Muanpetch S, 
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Charoen S, Fong LG, Niramitmahapanya S, Beigneux AP. Multimerization of 
Glycosylphosphatidylinositol-anchored High Density Lipoprotein-binding Protein 1 
(GPIHBP1) and Familial Chylomicronemia from a Serine-to-Cysteine Substitution in 
GPIHBP1 Ly6 Domain. J Biol Chem. 2014 Jul 11;289(28):19491-9. ทุนงบประมาณแผ่นดิน 
และทุนวิจัยมูลนิธิกระจกอาซาฮี 

7.3.6 Rawdaree P, Sarinnapakorn V, Pattanaungkul S, Khovidhunkit W, 
Tannirandorn P, Peerapatdit T. A prospective, longitudinal, multicenter, observational 
study to assess insulin treatment patterns in diabetic patients in Thailand: results 
from the TITAN Study. J Med Assoc Thai. 2014 Nov;97(11):1140-50.  

7.3.7 Ngaosuwan K, Houngngam N, Limpisook P, Plengpanich W, 
Khovidhunkit W. Apolipoprotein A-V is not a major determinant of triglyceride levels 
during human sepsis. J Crit Care. 2015 Aug;30(4):727-31. ทุนงบประมาณแผ่นดินและทุนวิจัย
รัชดาภิเษกสมโภช คณะแพทยศาสตร์ 

7.3.8 Avihingsanon A, Kerr SJ, Ramautarsing RA, Praditpornsilpa K, 
Sophonphan J, Ubolyam S, Avihingsanon Y, Khovidhunkit W, Hiransuthikul N, 
Ruxrungtham K. The Association of Gender, Age, Efavirenz Use, and Hypovitaminosis 
D Among HIV-Infected Adults Living in the Tropics. AIDS Res Hum Retroviruses. 2016 
Apr;32(4):317-24.  

7.3.9 Srichomkwun P, Houngngam N, Pasatrat S, Tharavanij T, 
Wattanachanya L, Khovidhunkit W. Undercarboxylated osteocalcin is associated with 
insulin resistance, but not adiponectin, during pregnancy. Endocrine. 2016 
Jul;53(1):129-35. ทุนงบประมาณแผ่นดินและทุนวิจัยรัชดาภิเษกสมโภชคณะแพทยศาสตร์ 

7.3.10 Khovidhunkit W, Charoen S, Kiateprungvej A, Chartyingcharoen 
P, Muanpetch S, Plengpanich W. Rare and common variants in LPL and APOA5 in Thai 
subjects with severe hypertriglyceridemia: A resequencing approach. J Clin Lipidol. 
2016 May-Jun;10(3):505-511. ทุนวิจัยกระจกอาซาฮีและทุนงบประมาณแผ่นดิน 

7.3.11 Beigneux AP, Miyashita K, Ploug M, Blom DJ, Ai M, Linton MF, 
Khovidhunkit W, Dufour R, Garg A, McMahon MA, Pullinger CR, Sandoval NP, Hu X, 
Allan CM, Larsson M, Machida T, Murakami M, Reue K, Tontonoz P, Goldberg IJ, 
Moulin P, Charrière S, Fong LG, Nakajima K, Young SG. Autoantibodies against GPIHBP1 
as a Cause of Hypertriglyceridemia. N Engl J Med. 2017 Apr 27;376(17):1647-1658. ทุน
วิจัยกระจกอาซาฮีและทุนงบประมาณแผ่นดิน 

7.4 งานวิจัยท่ีก าลังท า:  
7.4.1  โครงการวิจัยเรื่อง “การจัดท าทะเบียนผู้ป่วย Familial 

hypercholesterolemiaส าหรับการประยุกต์ใช้ในทางคลินิก ” ทุนรัชดาภิเษกสมโภช คณะ
แพทยศาสตร์ ประจ าปีพ.ศ. 2561  
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