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Fruit is one of the major source of carbohydrate, vitamin, and mineral.  This study  was 

conducted to determine the reducing sugar, sucrose and total sugar in 9 fruits : three varieties of 
bananas (kluai khai,  kluai hom,  kluai nam wa), jackfruit, sapodilla and longan.  For bananas, two 
stages of ripeness were studied; ripe (all yellow skin) and over-ripe (yellow with brown).  This study 
also determined the correlation between sugar contents and glycemic indices of fruits. The glycemic 
index conducted by taking fruit containing 50g carbohydrate in comparison to 50g glucose in 10 
healthy volunteers (6 men and 4 women).  Capillary whole blood glucose were taken at time 0 
(fasting) and 30, 45, 60, 90 and 120 minutes after taking test foods. The highest contents of reducing 
sugar and total sugar were found in kluai nam wa (over-ripe).  The amount of reducing sugar and 
total sugar were 22.35 percent and 23.02 percent, respectively. The sucrose content in ripe kluai 
khai was 13.30 percent which was higher than other fruits.  The glycemic index of kluai khai (ripe), 
kluai khai (over-ripe), kluai hom (ripe), kluai hom (over-ripe), kluai nam wa (ripe), kluai nam wa (over-
ripe), jackfruit, sapodilla and longan were 44.0, 45.6, 45.8, 43.4, 36.8, 46.7, 50.7, 46.5 and 52.8, 
respectively. At 30 minute after taking the samples, longan significantly produced the highest blood 
glucose (p<0.05).  The glycemic index of kluai nam wa (ripe) was significant lower than kluai nam wa 
(over-ripe) and longan (p<0.05).  The glycemix index of kluai khai (ripe) was not significantly different 
from kluai khai (over-ripe). The glycemix index of kluai hom (ripe) was not significantly different from 
kluai hom (over-ripe).  There were no relationship between sugar contents and glycemc indices of 
fruits.  
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

โรคเบาหวานเปนโรคเรื้อรังทีไ่มสามารถรักษาใหหายขาดไดและเปนปญหาสาธารณสุขที่
สําคัญในปจจบุัน  ในปพ.ศ. 2538 ทั่วโลกมีผูเปนโรคเบาหวาน 135 ลานคน และประมาณการวา
ในป พ.ศ. 2568 จะเพิ่มจาํนวนเปน 330 ลานคน (King, Aubert และ Herman, 1998)  จากการ
สํารวจในประเทศไทยในปพ.ศ. 2543 ไดประมาณการไววาผูที่มีอายุตั้งแต 35 ปขึ้นไปเปนโรคเบา 
หวาน 2.4 ลานคน ซึง่ในจํานวนนี้ไดรับการวนิิจฉัยครัง้แรกวาเปนโรคเบาหวานถงึ 1.2 ลานคน 
(Aekplakorn และคณะ, 2003)  โรคเบาหวานเกิดจากความผิดปกติในการหลัง่และการออกฤทธิ์
ของอินซูลนิ  ทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง  โรคเบาหวานสามารถรักษาไดโดยการใหการรักษา
ดวยยา  โภชนบําบัด  และการออกกาํลังกาย  เปาหมายของการรักษาคือควบคุมระดับน้ําตาลใน
เลือดใหใกลเคยีงกับระดับปกติ เพื่อปองกันหรือชะลอการเกิดโรคแทรกซอนระยะยาว ไดแก โรค
แทรกซอนของหลอดเลือดขนาดเล็ก (microvascular complications)  และโรคแทรกซอนของ
หลอดเลือดขนาดใหญ (macrovascular complications) (Franz, 2000) เปนตน  โรคแทรกซอน
เหลานี้เปนสาเหตขุองการเสียชีวิตในผูปวยเบาหวาน (Haffner และคณะ, 1998; Saydah และ
คณะ, 2002)       
 

การใหโภชนบาํบัดในผูปวยเบาหวานจะตองกระจายสัดสวนของพลังงานที่รับประทาน
จากอาหารประเภทโปรตีน  ไขมัน  และคารโบไฮเดรตใหเหมาะสม  ขณะเดียวกนัตองเลือกชนดิ
คารโบไฮเดรตดวยเนื่องจากอาหารประเภทคารโบไฮเดรตแตละชนิดถงึแมรับประทานในปริมาณ
เทากันแตมีผลตอระดับน้ําตาลในเลือดแตกตางกนั  (Crapo, Reaven และ Olefsky,1976; Crapo 
และคณะ, 1981; Coulston และคณะ, 1987)  อาหารคารโบไฮเดรตที่มีองคประกอบทางเคมีและ
โครงสรางทางกายภาพแตกตางกนัจะมีอัตราการยอยและการดูดซึมแตกตางกนั จึงทาํใหระดับ
น้ําตาลและอนิซูลินในเลือดหลังรับประทานอาหารแตกตางกนั (Jenkins และคณะ, 1982)    
 
            ดัชนนี้ําตาล (Glycemic index, GI) เปนคาทีแ่สดงถึงอัตราเร็วในการยอยและดูดซึมของ
อาหารที่มีคารโบไฮเดรตเปรียบเทียบกับอาหารมาตรฐาน  (น้ําตาลกลูโคส  หรือขนมปงขาว)  คา
ดัชนีน้าํตาลคาํนวณจากปรมิาณพืน้ที่ใตกราฟของระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆภายหลงัการ
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รับประทานอาหารทดสอบทีม่ีปริมาณคารโบไฮเดรต 50 กรัมเปรยีบเทียบกับพืน้ที่ใตกราฟของ
ระดับน้ําตาลในเลือดภายหลังการรับประทานอาหารมาตรฐานทีม่ีปริมาณคารโบไฮเดรต 50 กรัม 
(Wolever และคณะ, 1991)   อาหารที่มกีารดูดซึมเร็วจะมีคาดัชนีน้าํตาลสูง (ธิติ สนับบุญ และ 
วิทยา ศรีดามา, 2543)     
 

ผูปวยเบาหวานที่รับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลต่ําจะมีระดับฮีโมโกลบนิเอวันซ ี
(HbA B1cB) และระดับฟรักโทซามีน (fructosamine) ในเลือดลดลง (Brand และคณะ, 1991; 
Wolever และคณะ, 1992; Jarvi และคณะ, 1999)  ชวยลดระดับน้ําตาลในเลือดเฉลี่ยตอวัน และ
ลดจํานวนครั้งของการเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา (Giacco และคณะ, 2000)   
 
            สมาคมศึกษาโรคเบาหวานแหงยุโรป (The European Association for the Study of 
Diabetes) สมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศแคนาดา (The Canadian Diabetes Association) 
และสมาคมนกักําหนดอาหารแหงประเทศออสเตรเลีย (The Dietitians Association of Australia) 
แนะนาํใหผูปวยเบาหวานเลือกรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลต่ําเมื่อเปรียบเทียบกับอาหาร
อ่ืนในหมวดอาหารเดียวกนัเพื่อชวยในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด (The Diabetes and 
Nutrition Study Group (DNSG) of the European Association for the Study of Diabetes 
(EASD), 2000; Foster, Holt และ Brand, 2002; Irwin, 2002) ในประเทศออสเตรเลียไดมีการ
ริเร่ิมที่จะแสดงคาดัชนนี้ําตาลบนฉลากอาหารเพื่อใหผูปวยเบาหวานใชเปนแนวทางในการเลือก
บริโภคอาหาร (Irwin, 2002) คาดัชนีน้ําตาลของอาหารจะเปนประโยชนตอผูบริโภคอยางมาก
โดยเฉพาะผูปวยที่ตองควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดดวยอาหาร    
  
             ประเทศไทยมีผลไมหลายชนิดซึง่สามารถเลือกรับประทานไดตลอดป  ผลไมเปนแหลง
ของคารโบไฮเดรต  ใยอาหาร  วิตามิน  และเกลือแร  คารโบไฮเดรตในผลไม  ไดแก  แปง  และ 
น้ําตาลชนิดตางๆ  น้ําตาลที่พบไดในผลไมทั่วไป  ไดแก  น้าํตาลรดีิวซ (น้ําตาลกลูโคส  และ 
น้ําตาลฟรักโทส)  และน้ําตาลซูโครส  ปริมาณคารโบไฮเดรตในผลไมแตละชนิดแตกตางกนั  ดังนั้น
จึงควรจํากัดจาํนวนการบริโภคผลไมที่มีปริมาณคารโบไฮเดรตสูง เนื่องจากชนิดและปริมาณของ
คารโบไฮเดรตในผลไมเปนปจจัยหนึ่งที่มีผลตอคาดัชนีน้าํตาลของผลไม (Wolever และคณะ, 
1993)    
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ผลไมดิบจะมปีริมาณแปงสงู เมื่อผลไมสุกแปงจะเปลีย่นไปเปนน้าํตาล ทาํใหปริมาณ
น้ําตาลในผลไมเพิ่มข้ึน (Duckworth, 1966)  เมื่อรับประทานกลวยดบิแปงในกลวยดิบจะถูกยอย
อยางชาๆในลาํไสจึงทาํใหคาดัชนนี้ําตาลของกลวยดิบมีคานอยกวากลวยสกุ (Hermansen และ
คณะ, 1992)  กลวยที่สุกงอม (เปลือกมีสีเหลืองปนน้ําตาล) มีปริมาณน้าํตาลมากกวากลวยสกุ 
(เปลือกมีสีเหลือง)  และกลวยดิบ (เปลอืกสีเหลืองปนเขียว) (Englyst และ Cummings, 1986)  
Wolever และคณะ (1988) พบวาคาดัชนนี้ําตาลเพิ่มข้ึนตามระดับความสกุของกลวย  แตขัดแยง
กับการวจิัยของ Ercan และคณะ (1993) ซึ่งพบวากลวยทีม่ีระดับของความสกุแตกตางกนัมีคา
ดัชนีน้าํตาลไมแตกตางกนั  

 
            ในระยะ 20 ปที่ผานมาไดมีผูทําการศึกษาหาคาดัชนีน้าํตาลของผลไมชนดิตางๆ (Jenkins  
และคณะ, 1981; Wolever และคณะ, 1993; Miller, Pang และ Broomhead, 1995)  Yamwong 
และคณะ (1991)  ไดศึกษาคาดัชนีน้าํตาลของผลไมไทย 8 ชนิด  คือ  มะมวง  ทุเรียน  องุน  เงาะ  
สม  มะละกอ  สับปะรด  และกลวย  จากการศึกษาพบวามะละกอ  มะมวง  และกลวยมีคาดัชนี
น้ําตาลต่าํกวาผลไมชนิดอื่นโดยเฉพาะทุเรียน  ในปจจุบันผูปวยเบาหวานไดรับการแนะนําให
รับประทานผลไมเปนแหลงของคารโบไฮเดรตเชนเดียวกับผูที่มีสุขภาพดี  ชนิดและปริมาณน้าํตาล
ในผลไมแตละชนิดแตกตางกันจงึทาํใหคาดัชนีน้าํตาลของผลไมแตกตางกนั  การรับประทานผลไม
ที่มีปริมาณคารโบไฮเดรตเทากันอาจมีผลตอระดับน้ําตาลในเลือดแตกตางกนั  ดงันั้นการศึกษาคา
ดัชนีน้าํตาลของผลไมทีน่ิยมบริโภคโดยคนไทยนาจะเปนประโยชนตอผูปวยเบาหวานในการเลือก
บริโภคผลไม  มีผลไมไทยอกีหลายชนิดทีย่ังไมมีการศึกษาคาดัชนีน้าํตาล  กลวยเปนผลไมทีน่ิยม
บริโภคโดยคนไทย  ในประเทศไทยมกีลวยหลายพันธุ  และรับประทานไดในระดับความสกุ
ตางๆกนั  แมวามีงานวิจัยที่ไดศึกษาคาดัชนีน้าํตาลของกลวยที่มีระดบัความสุกแตกตางกนั  แตผล
ของการวิจยัยงัขัดแยงและไมมีการระบพุนัธุของกลวยที่ศึกษา  งานวิจัยนี้จึงหาคาดัชนีน้าํตาลของ
ผลไมไทย  ไดแก  กลวยพนัธุตางๆทีม่ีระดบัความสุกแตกตางกนั และผลไมชนิดอื่นโดยเลือกผลไม
ที่มีปริมาณคารโบไฮเดรตสูงและสามารถรบัประทานไดจริงในปริมาณที่มีคารโบไฮเดรต 50 กรัม
รวมทัง้วิเคราะหปริมาณน้ําตาลในผลไมเพือ่ศึกษาความสัมพันธระหวางปริมาณน้าํตาลกับคาดัชนี
น้ําตาลของผลไม 
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วัตถุประสงคของการวิจยั 
1. เพื่อหาคาดัชนนี้ําตาลของผลไมไทย 9 ชนดิ  ไดแก  กลวยไขสุก (Musa sapientum) 

กลวยไขสุกงอม  กลวยหอมสุก (Musa sapientum) กลวยหอมสุกงอม  กลวยน้าํวาสกุ 
(Musa sapientum) กลวยน้ําวาสกุงอม  ขนนุ (Artocarpus heterophylla) ละมุด 
(Manilkara kauki)  และลําไย (Euphoria longan) 

2. เพื่อวิเคราะหปริมาณน้าํตาล (น้ําตาลรีดิวซ  น้ําตาลซูโครส  และน้าํตาลรวม) ในผลไมไทย 
3. หาความสัมพนัธระหวางปรมิาณน้าํตาลกบัคาดัชนนี้ําตาลของผลไม 
 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรบัจากการวิจยั 
1. ไดขอมูลคาดัชนีน้าํตาลและปริมาณน้าํตาลของผลไมทีน่ํามาศึกษา 
2. ขอมูลที่ไดสามารถนาํไปใชเปนแนวทางในการเลือกบริโภคผลไมในผูปวยเบาหวานโดย

การเลือกรับประทานผลไมทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลต่ํา  และจํากัดปริมาณการรับประทานผลไม
ที่มีคาดัชนีน้าํตาลสูง 

 
นิยามศัพทเฉพาะ 

 น้ําตาลรีดิวซ  หมายถงึ  ปริมาณน้าํตาลกลูโคส และน้าํตาลฟรักโทส 
 น้ําตาลรวม  หมายถงึ  ผลรวมของปริมาณน้ําตาลรีดิวซ  และน้ําตาลซูโครส   
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
 
โรคเบาหวาน (Diabetes Mellitus)  
 

โรคเบาหวานเปนกลุมโรคทีม่ีความผิดปกติทางเมแทบอลิซึมซึ่งทําใหระดับน้ําตาลในเลือด
สูงอันเปนผลมาจากความผิดปกติในการหลั่งหรือการออกฤทธิ์ของอินซูลินหรือทัง้สองอยางรวมกัน 
(Schwinghammer, 2003)   
 
ฤทธิ์ของอินซูลิน  (Karam, 1998; Brodsky, 1999; Belchetz และ Hammond, 2003) 
 

อินซูลินเปนฮอรโมนที่ผลิตจากเบตาเซลล (beta cells) ของตับออน  มหีนาที่สําคญัในการ
ควบคุมเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต ไขมัน  และโปรตีน  ดงันี ้

 
          1.  ลดระดับน้ําตาลในเลือดโดยกระตุนการนํากลโูคสเขาสูเนื้อเยื่อตางๆ  เพื่อเก็บสะสมเปน
ไกลโคเจน (glycogen) ซึ่งเรียกวากระบวนการไกลโคเจเนซิส (glycogenesis) โดยสวนใหญเกิดที่
เซลลกลามเนือ้  และเซลลตบั   

2.  กระตุนการทํางานของเอนไซมในกระบวนการไกลโคไลซิส (glycolysis) ซึ่งเกีย่วของกับ
เมแทบอลิซึมของกลูโคส              
          3.  ยับยั้งการสรางกลูโคสจากตับโดยยับยั้งการสลายไกลโคเจน ซึ่งเรียกวากระบวนการไกล
โคจิโนไลซิส (glycogenolysis) และยับยั้งกระบวนการกลูโคนีโอเจเนซิส (gluconeogenesis) 
          4.  ยับยั้งการสลายโปรตีน  

5.  กระตุนการสรางโปรตีน  และลดปริมาณกรดอะมิโนในเลือด 
6.  กระตุนการสรางไตรกลีเซอไรด (triglyceride) ในเนือ้เยื่อไขมัน ซึง่เรียกวากระบวนการ 

ไลโปเจเนซิส (lipogenesis) เพื่อเก็บสะสมเปนแหลงพลงังานสํารอง        
          7.  กระตุนการทํางานของเอนไซมไลโปโปรตีนไลเปส (lipoprotein lipase) จึงชวยในการนํา  
ไตรกลีเซอไรดเขาสูเนื้อเยื่อไขมัน 
          8. ยับยั้งกระบวนการไลโปไลซิส (lipolysis) จากเนื้อเยื่อไขมันซึ่งเปนกระบวนการสลายไตร
กลีเซอไรดเปนกรดไขมันอิสระ 
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การวินิจฉัยโรคเบาหวาน 
 
 เกณฑการวนิจิฉัยโรคเบาหวานพิจารณาจากระดับน้าํตาลในเลือดขอใดขอหนึ่ง  
(Schwinghammer, 2003) ดังตอไปนี ้
 
 1. มีอาการของโรคเบาหวาน  เชน ปสสาวะบอย  หิวน้ําบอย  น้าํหนกัลดโดยไมทราบ
สาเหตุ  รวมกับมีระดับน้าํตาลในเลือด ณ เวลาใดๆ (casual plasma glucose) มากกวาหรือ
เทากับ 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร   

2.  มีระดับน้าํตาลในเลือดหลังอดอาหารอยางนอย 8 ชั่วโมง (fasting plasma glucose)  
มากกวาหรือเทากับ 126 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

3. ระดับน้ําตาลในเลือด 2 ชั่วโมงหลังการทดสอบความทนตอน้ําตาลกลูโคส (oral 
glucose tolerance test, OGTT) โดยการดื่มสารละลายทีม่ีกลูโคส 75 กรัมมคีามากกวาหรอื
เทากับ 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
 
ประเภทของโรคเบาหวาน 

 
            โรคเบาหวานจําแนกเปน 4 ประเภท  (The Expert Committee on the Diagnosis and 
Classification of Diabetes Mellitus, 1997)  ไดแก 
 

1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1  (Type 1 Diabetes Mellitus)   
     ในอดีตเรียกวาโรคเบาหวานชนิดพึง่อินซูลิน (Insulin-Dependent Diabetes Mellitus, 

IDDM) พบประมาณรอยละ 5-10 ของผูปวยเบาหวานทัง้หมด  และมักพบในผูที่มีอายุต่ํากวา 30 
ป  (Franz, 2000)  สาเหตขุองโรคเบาหวานประเภทนี้เกิดจากระบบภูมิคุมกันทําลายเบตาเซลลทํา
ใหรางกายไมสามารถผลิตอินซูลินได (Schwinghammer, 2003)  เมื่อรางกายขาดอนิซลิูน  
เนื้อเยื่อตางๆโดยเฉพาะกลามเนื้อจึงไมสามารถนาํกลูโคสไปใชเปนแหลงพลงังานได  กระบวนการ
ไกลโคไลซิส ไกลโคเจเนซิส และไลโปเจเนซิสถูกยับยั้ง  ขณะที่การสรางกลโูคสจากตับยังคงเกิดขึ้น
จึงทาํใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง ในเนื้อเยื่อไขมันเกิดการสลายไขมันเปนกรดไขมนัอิสระ และถกู
นําไปที่ตับเพื่อสรางเปนไตรกลีเซอไรดจึงทําใหมีระดับกรดไขมันและไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง   
ขณะเดียวกนักรดไขมันจะถกูนําไปสรางสารคีโตน (ketone bodies) ที่ตับเพื่อนําไปใชเปนแหลง
พลังงานแทนกลูโคส  หากการสรางสารคีโตนมากจนรางกายไมสามารถนาํไปใชเปนพลงังานไดทัน
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จะทําใหระดับสารคีโตนในเลือดสูงจนเกิดภาวะกรดคั่งในเลือดจากสารคีโตน (diabetic 
ketoacidosis) ได  ผูปวยโรคเบาหวานประเภทนี้จาํเปนตองไดรับอินซูลินเพื่อปองกนัการเสยีชีวิต
จากภาวะการคั่งของสารคีโตนในเลือด (Harris และ Crabb, 1997) 
 

2.  โรคเบาหวานชนิดที ่2 (Type 2 Diabetes Mellitus)  
     ในอดีตเรียกวา โรคเบาหวานชนิดไมพึ่งอินซูลิน (Non-Insulin Dependent Diabetes 

Mellitus , NIDDM)  พบประมาณรอยละ 80-90 ของผูปวยเบาหวานทัง้หมด และมักพบในผูทีม่ี
อายุมากกวา 30 ป  ปจจัยเสี่ยงของโรคเบาหวานประเภทนี ้ ไดแก ความอวน  กรรมพันธุ  ขาดการ
ออกกําลงักาย  และวยัสูงอายุ (Franz, 2000) เปนตน 
 

    รางกายของผูที่เปนโรคเบาหวานประเภทนีย้ังสามารถผลิตอินซูลินไดแตไมเพียงพอที ่
จะควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในระดับปกติไดเนือ่งจากการตอบสนองของเนือ้เยื่อตอ
อินซูลินลดลง เรียกวา ภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin resistance) การนํากลูโคสเขาสูเนื้อเยื่อตางๆ
จึงลดลง ทําใหระดับน้าํตาลภายหลงัการรับประทานอาหารสูงขึน้  นอกจากนี้การสรางกลูโคสจาก
ตับจะเพิ่มข้ึนโดยการเพิม่กลโูคนีโอเจเนซิสจึงทาํใหมีระดับน้ําตาลในขณะอดอาหารสูงขึ้น  ภาวะ
ดื้อตออินซูลินยังทาํใหเกิดการสลายไขมันจากเนื้อเยื่อไขมันและเพิ่มการสรางกรดไขมันจากตับ จงึ
สงผลใหระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง  (Harris และ Crabb, 1997) 

 
3.  โรคเบาหวานชนิดอื่นๆ (Other Specific Types of Diabetes Mellitus) 

                 ภาวะหรือโรคตางๆอาจเปนสาเหตุของโรคเบาหวาน ไดแก  โรคของตับออน  ยาหรือ
สารเคมี  ความผิดปกติทางพันธกุรรมของการออกฤทธิ์ของอินซูลิน  โรคทางตอมไรทอ  เปนตน 
 

4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ  (Gestational Diabetes Mellitus; GDM)      
     พบประมาณรอยละ 4 ของสตรีที่ตั้งครรภ  เปนภาวะที่มีความทนตอน้ําตาลกลโูคสผิด 

ปกติซึ่งพบในขณะตั้งครรภ  การใหการรักษาดวยการใหโภชนบาํบัด และการฉีดอินซูลินเปน
ส่ิงจําเปนสําหรับผูที่เปนเบาหวานชนิดนี ้  ระดับน้ําตาลในเลือดจะสามารถกลับสูระดบัปกติไดภาย 
หลังการคลอดบุตร 
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โรคแทรกซอนในผูปวยโรคเบาหวาน  (Diabetic complications) 
 
            ผูปวยเบาหวานที่ไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดได จะมโีรคแทรกซอนเกิดขึ้นซึง่
แบงเปน 2 ชนดิ ไดแก 

1.  โรคแทรกซอนชนิดเฉยีบพลัน  (Franz, 2000) 
     1.1  ภาวะกรดคั่งในเลือดจากสารคีโตน  (Diabetic Ketoacidosis)   

                        พบเปนสวนใหญในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1  เนื่องจากระดับอินซูลินที่ไดรับไม
เพียงพอที่จะกระตุนการนํากลูโคสในเลือดเขาสูเนื้อเยื่อตางๆเพื่อนําไปใชเปนพลงังาน รางกายจงึ
สลายไขมันเพือ่เปนแหลงพลังงานทดแทน  เมื่อกรดไขมันสะสมมากขึ้นจึงเกิดการคั่งของสารคีโตน
ในเลือด ทําใหมีอาการคลืน่ไส  อาเจียน  หายใจหอบลกึ  กระหายน้าํ  ปสสาวะบอย  ลมหายใจมี
กลิ่นคีโตน  หากไมไดรับการรักษาอาจเสยีชีวิตได 
 
       1.2  ภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา  (Hypoglycemia) 

            เกิดจากหลายสาเหตุ  เชน  การรับประทานอาหารไมเพียงพอ  ไมรับประทาน
อาหาร ออกกาํลังกายอยางหนกั  การดื่มแอลกอฮอลโดยไมรับประทานอาหาร  การรับประทานยา
ลดระดับน้ําตาลในเลอืดหรือการฉีดอินซลิูนผิดขนาด  เปนตน  ผูปวยจะมีอาการปวดศีรษะ  มือส่ัน  
วิงเวียน  เหงือ่ออก  ใจส่ัน  ตาพรา  หากเกิดอาการเหลานี้ควรแกไขโดยใหผูปวยไดรับประทาน
น้ําตาลกลูโคส 15 กรัม  เชน  ดื่มน้าํผลไมคร่ึงแกว  เปนตน 
 

2.  โรคแทรกซอนระยะยาว   ไดแก 
                  2.1  โรคของหลอดเลือดขนาดเล็ก (microvascular diseases) ไดแก  โรคแทรกซอน
ทางตา (retinopathy)  โรคแทรกซอนทางไต  (nephropathy) และความผิดปกติของระบบประสาท
สวนปลาย (neuropathy) 

 
     2.2  โรคของหลอดเลือดขนาดใหญ  (macrovascular diseases) ไดแก  โรคหลอด

เลือดแดงโคโรนารี (coronary heart disease)  โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease)  
และโรคหลอดเลือดแดงสวนปลาย  ( peripheral vascular disease) 
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กลไกการเกดิโรคแทรกซอนในโรคเบาหวาน 
 

1.  ทฤษฎีซอรบิทอล (sorbitol  theory) 
                 ทฤษฎีซอรบิทอลนี้ เกิดจากกลูโคสถูกเอนไซมอัลโดสรีดักเตส (aldose reductase) 
เปลี่ยนไปเปนซอรบิทอล  ซึง่ซอรบิทอลจะถูกเปลี่ยนไปเปนฟรักโทส  (fructose) โดยเอนไซมซอรบิ
ทอลดีไฮโดรจีเนส  (sorbitol dehydrogenase) 
 

     เอนไซมอัลโดสรีดักเตสนี้พบไดในเนื้อเยื่อตางๆ  ไดแก หลอดเลือดฝอยของเรตินา 
(retina  capillaries)  เลนสตา (lens)  หลอดเลือดฝอยของไต (renal papillae)  ชวานเซลล 
(shwann cells)  เปนตน  เนื้อเยื่อเหลานีม้ีคุณสมบัติพิเศษ คือ ยอมใหโมเลกุลของกลูโคสที่อยูใน
กระแสเลือดผานเขาสูเซลลไดอยางอิสระซึง่แตกตางจากเซลลของรางกายทัว่ไป เชน เซลล
กลามเนื้อ  เซลลไขมัน  เซลลตับ ซึ่งตองอาศัยอินซูลนิในการนํากลูโคสเขาสูเซลล  ดังนัน้เมื่อระดับ
น้ําตาลในเลือดสูงกลูโคสจึงสามารถผานเขาสูเซลลเหลานี้และถกูเปลีย่นเปนซอรบทิอลอยางรวด 
เร็ว  เนื่องจากการสลายของซอรบิทอลไปเปนฟรักโทสเกิดขึ้นในอัตราที่ชา  ซอรบิทอลที่เกิดขึ้นจงึ
สะสมในเซลล  ทาํใหแรงดันออสโมซสิในเซลลเปลีย่นแปลงจงึทาํใหเซลลและเนื้อเยื่อตางๆถกู      
ทําลาย (Harris และ Crabb, 1997; Anderson , 1999)  
 
 
 

D-Gluco
 
 
 

 
2.  การเกิดปฏ

                 ในภาวะท
กับหมูอะมิโน (am
(nonenzymatic glyc

P P NAD NADH 
NAD
se               

รูปที่ 1  

ิกิริยาไกลโค
ี่ระดับน้ําตาล
ino grou
osylation) 

Aldose
reducta
NAD
              Sorbitol                              D-Fructose 
 

ทฤษฎซีอรบิทอล (Anderson, 1999) 
 

ไซเลชันโดยไมอาศัยเอนไซม  (nonenzymatic glycosylation) 
ในเลือดสูง หมูอัลดิไฮด (aldehyde group) ของกลูโคสจะจบั
p) ของโปรตีนโดยปฏิกริิยาไกลโคไซเลชันที่ไมอาศัยเอนไซม 
 ปฏิกิริยานีท้าํใหเกิดการสรางชฟิเบส (shiff base) ที่เรียกวา    

 
se 

Sorbitol 
dehydrogenase 



 10

อัลดิมีน (aldimine) หากระดับน้ําตาลกลโูคสสูงเปนระยะเวลานาน อัลดิมีนจะเกดิการจัดเรียงตัว
เปนสารที่คงตวัที่มีชื่อวาคีโตเอมีน (ketoamine) (Anderson, 1999)  
 

ตัวอยางของการเกิดปฏิกิริยานี้ เชน กลโูคสจับกับฮีโมโกลบิน (hemoglobin) ของเม็ด
เลือดแดง เกดิเปนฮีโมโกลบินเอวนัซี (HbAB1c B) ซึ่งเปนตัวบงชี้ของระดับน้ําตาลในเลือดที่สะสมใน
เม็ดเลือดแดงในระยะเวลา 6-8 สัปดาหทีผ่านมา    การวัดระดับฟรักโทซามีน  (fructosamie)  ซึ่ง
เกิดจากปฏิกิริยาไกลโคไซเลชันระหวางกลโูคสกับอัลบูมนิในเลือดบอกถึงการควบคุมระดับน้ําตาล
ในเลือดของผูปวยเบาหวานในระยะ 1-3 สัปดาหที่ผานมา (ณรงค  วณิชยนิรมล และ วทิยา  ศรีดา
มา, 2543) 
 
                                               rapid                         slow 

Glucose + NHB2 B-protein                       Aldimine                      Ketoamine 
                                                                         (shiff base)                  (Amadori product) 
 

รูปที่ 2  การเกดิปฏิกิริยาไกลโคไซเลชันโดยไมอาศัยเอนไซม (Anderson, 1999) 
 
 

ปฏิกิริยาไกลโคไซเลชันนี้เกดิไดกับโปรตีนทุกชนิดในรางกาย และทําใหเกิดความผดิปกติ
ในการทํางานของอวัยวะตางๆในรางกาย เชน  การเกิดไกลโคไซเลชันของเลนสตาทําใหเกิดตอ
กระจก การเกิดไกลโคไซเลชันของไลโปโปรตีนเกีย่วของกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  
(Harris และ Crabb, 1997)  

 
DCCT (The Diabetes Control and Complications Trial) (1993) ไดทําการศึกษาใน

ผูปวยโรคเบาหวานชนิดพึง่อินซูลินจาํนวน 1,441 คนเปนระยะเวลา 7 ป  ทาํการควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดโดยการตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดอยางนอยวันละ 4 คร้ัง  คือ  หลงัอาหาร 3 
มื้อ  และกอนนอน รวมกบัการปรับขนาดอินซูลนิตามผลการตรวจเลือดตามอาหารที่รับประทาน
และการออกกาํลังกาย จากการศึกษาพบวาการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดชวยลดระดับของ 
HbAB1c B ลดปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคแทรกซอนทางตา 76% โรคแทรกซอนทางไต 54% และโรค
แทรกซอนทางระบบประสาทสวนปลาย 60%  ดังนัน้การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดจะชวยลด
การเกิดโรคแทรกซอนทางหลอดเลือดขนาดเล็กในผูปวยเบาหวานได 
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การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหใกลเคียงระดับปกติเปนสิ่งสาํคัญทีจ่ะชวยลดการเกิด
โรคแทรกซอนในผูปวยเบาหวาน การติดตามผลการรักษาในปจจุบันจะตรวจเฉพาะระดับน้ําตาล
ขณะอดอาหารหรือวัดระดับ HbAB1c Bซึ่งเปนเพยีงการวัดผลของการควบคุมเบาหวานในระยะเวลาที่
ผานมา  Vegt และคณะ (1999) พบวาภาวะน้าํตาลในเลือดสูงโดยเฉพาะระดับน้ําตาลหลงัการ
รับประทานอาหาร 2 ชั่วโมงมีสวนสัมพันธกับอัตราการตายดวยโรคหวัใจและหลอดเลือดในผูปวย
เบาหวาน  Temelkova และคณะ (2000) พบวาระดับน้ําตาลในเลือดที่สูงหลังการรับประทาน
อาหาร 2 ชั่วโมงสัมพันธกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  แตระดับน้ําตาลขณะอดอาหารและ
ระดับ HbAB1c Bไมสัมพันธกบัการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  ดังนัน้ นอกจากการตรวจวัดระดับ
น้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารแลว  การตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดภายหลังการรับประทาน
อาหารเปนสิง่สําคัญที่จะชวยใหไดผลการรักษาที่ดี  ผูปวยเบาหวานที่จาํเปนตองติดตามระดับ
น้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหาร (American Diabetes Association, 2001)   ไดแก  

1.  ผูปวยที่ยังไมสามารถควบคุมระดับ HbAB1c B ได      
2.  ผูปวยที่จําเปนตองไดรับการติดตามผลของการรักษาดวยยา  รวมทั้งผลของการ

เปลี่ยนแปลงการรับประทานอาหารและการออกกําลังกายตอระดับน้ําตาลในเลือด 
3.  ผูปวยที่เสีย่งตอภาวะน้าํตาลในเลือดต่ํา   
 

การรกัษาโรคเบาหวาน (Franz, 2000) 
 

1.  การรักษาดวยการรับประทานยาลดระดับน้ําตาลในเลือด  หรือการฉีดอินซูลิน 
2.  การใหโภชนบําบัด 
3.  การออกกาํลังกาย 
 

การใหโภชนบําบัดในผูปวยโรคเบาหวาน 
 
 เปาหมายของการใหโภชนบาํบัดในผูปวยโรคเบาหวาน (American Diabetes 
Association, 2003)  ไดแก 

1.  ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหใกลเคียงปกติเพื่อลดความเสี่ยงในการเกิดโรคแทรก
ซอนของหลอดเลือดขนาดเล็ก 

2.  ควบคุมระดับไขมันในเลอืดเพื่อลดปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคแทรกซอนของหลอดเลือด
ขนาดใหญ   
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3.  เพื่อสงเสรมิใหมีสุขภาพที่ดี 
4.  เพื่อปรับความตองการของสารอาหารและพลังงานใหเหมาะสมกบัการดําเนินชวีิต 

  
 สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกาไดแนะนาํปริมาณอาหารที่ผูปวยโรคเบาหวานควร
ไดรับแบงตามชนิดของสารอาหาร ดังนี้  
 
โปรตีน 
 ผูปวยเบาหวานควรไดรับพลังงานจากโปรตีนรอยละ 10-20 ของพลังงานที่ไดรับตอวัน  
ผูปวยทีม่ีโรคแทรกซอนทางไตควรไดรับโปรตีน 0.8 กรัมตอกิโลกรัมตอวัน หรือประมาณรอยละ 10 
ของพลังงานทีไ่ดรับตอวัน 
 
ไขมันและคารโบไฮเดรต 
 ควรจํากัดปริมาณไขมันอิ่มตัวใหนอยกวารอยละ10 ของพลงังานที่ควรไดรับตอวัน และ 
ไดรับพลังงานจากกรดไขมันไมอ่ิมตัวชนิดโพลีนอยกวารอยละ10  พลังงานสวนที่เหลืออีกรอยละ 
60-70 ของพลังงานทั้งหมดไดรับจากไขมันไมอ่ิมตัวชนดิโมโนและคารโบไฮเดรต ผูปวยเบาหวาน
ควรไดรับคารโบไฮเดรตจากการรับประทานธัญพืช  ผกั  ผลไม  นมไขมันต่ํา     
 
คารโบไฮเดรตกับระดับน้าํตาลในเลือด 
 
 การควบคุมปริมาณคารโบไฮเดรตที่ไดรับจากอาหารเปนสิ่งสาํคัญที่จะชวยควบคุมระดับ
น้ําตาลในเลือดใหไดผลดีในผูปวยเบาหวาน เมื่อเปรียบเทียบในปรมิาณคารโบไฮเดรตที่เทากัน  
อาหารประเภทคารโบไฮเดรตแตละชนิดจะถูกยอยและดูดซึมในรางกายดวยอัตราเร็วที่แตกตางกนั  
ทําใหระดับน้าํตาลและระดับอินซูลินในเลือดแตกตางกัน (Crapo และคณะ, 1981; Coulston และ
คณะ, 1987; Bjorck และคณะ, 1994)  ดังนัน้การเลือกรับประทานอาหารประเภทคารโบไฮเดรต
จึงมีสวนสาํคัญในการควบคุมใหระดับน้าํตาลในเลือดใกลเคียงเกณฑปกติ  
 

ดัชนีน้าํตาล (Glycemix Index, GI) เปนการวัดการดูดซึมของคารโบไฮเดรตในอาหาร
เปรียบเทียบกบัอาหารมาตรฐาน (น้ําตาลกลูโคส หรือ ขนมปงขาว )  ซึ่งกําหนดใหมีคาดัชนนี้ําตาล
เทากับ 100  ถาอาหารชนิดนั้นมีคาดัชนนี้าํตาลต่ํากวา 100 แสดงวาคารโบไฮเดรตในอาหารนัน้ถกู
ดูดซึมนอยกวาอาหารมาตรฐาน  คาดัชนีน้าํตาลคํานวนไดจากพืน้ที่ใตกราฟของระดับน้ําตาลใน
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เลือดที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานอาหารทดสอบที่มีคารโบไฮเดรต 50 กรัมเปรียบเทยีบกับพืน้ที่ใต
กราฟของระดบัน้ําตาลในเลอืดที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานอาหารมาตรฐานทีม่ีคารโบไฮเดรต 50 
กรัม เปนระยะเวลา 120 นาทีในคนปกต ิ และ 180 นาทีในผูปวยโรคเบาหวาน (Wolever  และ
คณะ, 1991)  

 
 GI = พื้นที่ใตกราฟของระดบัน้ําตาลในเลอืดของอาหารทดสอบที่มีคารโบไฮเดรต 50 กรัม  x  100 
         พื้นที่ใตกราฟของระดบัน้ําตาลในเลอืดของอาหารมาตรฐานที่มคีารโบไฮเดรต 50 กรัม 
 
 คาดัชนีน้าํตาลของอาหารแบงเปนหลายระดับ  ไดแก  คาดัชนนี้าํตาลสูง (มีคามากกวา 
85)  คาดัชนนี้ําตาลปานกลาง (มีคาอยูระหวาง 60-85) และคาดัชนนี้ําตาลต่าํ (มีคานอยกวา 60) 
(Williams, 1999) 
 
ปจจัยที่มีผลตอระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหาร 
 

1. ปจจัยของรางกาย 
    เมื่อรับประทานอาหารประเภทคารโบไฮเดรต  ระดับน้ําตาลในเลือดจะกระตุนการหลั่ง

อินซูลิน  ปจจัยที่มีผลตอการออกฤทธิห์รือการหลัง่อินซูลนิ  ไดแก 
 

1.1 ความอวน 
           คนอวนจะมกีารหลัง่อินซูลินเพิ่มข้ึนทาํใหเกิดภาวะระดับอินซลิูนในเลือดสงู

(Polonsky และคณะ, 1988; Ferrannini และคณะ, 1997) ซึ่งมีสาเหตุมาจากจาํนวนของตัวรับ
อินซูลินลดลงจึงทาํใหความไวตออินซูลินลดลง (Kolterman และคณะ,1980)  ปริมาณไขมัน
โดยเฉพาะไขมันที่ลําตัวเปนสาเหตุของการเกิดภาวะอนิซูลินในเลือดสูง  การเพิ่มข้ึนของระดับกรด
ไขมัน และระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดทําใหรางกายมีความทนตอน้ําตาลกลโูคสลดลง 
(Yamashita และคณะ, 1996)  โดยกลไกลดการนาํกลูโคสเขาสูเซลล  และลดการสรางไกลโคเจน
ที่ตับ (Roden และคณะ, 1996) 

  
    1.2   อาย ุ

 การออกฤทธิข์องอินซูลนิจะลดลงเมื่ออายุเพิ่มข้ึน (Ferrannini  และคณะ, 1996) 
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  1.3  การออกกําลงักาย  
                       การออกกาํลงักายชวยกระตุนการใชกลโูคสในรางกาย  และทําใหการออกฤทธิ์ของ
อินซูลินดีขึ้น (Rosenthal และคณะ, 1983) 
 

2.  ปจจัยของอาหาร 
       2.1  โครงสรางของแปง 

                           โมเลกุลของแปงประกอบดวยอนุภาคกลูโคสมาจับกันในรูปอะไมโลส 
(amylose) และอะไมโลเพกติน (amylopectin)  โครงสรางของอะไมโลสเปนเสนตรงที่ประกอบ 
ดวยการจับกนัของกลูโคสดวยพนัธะอัลฟา-1,4-กลูโคซดิิก (α-1.4-glucosidic bonds)  สวนอะ
ไมโลเพกตนิประกอบดวยการจับกันของกลูโคสดวยพนัธะอัลฟา-1,4-กลูโคซิดิก  และพันธะ อัลฟา-
1,6-กลูโคซิดิกจึงทาํใหโครงสรางมีลักษณะเปนกิง่กาน (Bemiller และ Whistler, 1996) โครงสราง
ที่มีลักษณะกิง่กานนีท้ําใหอะไมโลเพกตนิถูกยอยดวยเอนไซมอัลฟาอะไมเลส (alpha amylase)
ในทางเดนิอาหารไดงายกวาอะไมโลส (Amelsvoort และ Weststrate, 1992) เมื่อรับประทานแปง  
เอนไซมอัลฟาอะไมเลสในน้าํลายและตับออนจะยอยแปงใหเปนมอลโตส (maltose) ซึ่งเปน
น้ําตาลโมเลกลุคู  น้าํตาลมอลโตสจะถูกยอยดวยเอนไซมมอลเตส (maltase) เปนกลูโคส (Beyer, 
2000) 
 
               สัดสวนของอะไมโลสและอะไมโลเพกตินในโมเลกุลของแปงมีผลตอระดับ
น้ําตาลในเลือด (Behall, Scholfield และ Canary, 1988; Amelsvoort และ Weststrate, 1992)  
ตัวอยางเชน ขาวชนิดตางกนัจะมีคาดัชนนี้ําตาลแตกตางกนัตั้งแต 54-121 (Foster, Holt และ 
Brand, 2002)  ขาวพนัธุทีม่ีอะไมโลสสูงจะมีอัตราการยอยที่ชาและทําใหระดับน้าํตาลและระดับ
อินซูลินในเลือดหลังการรับประทานต่ํากวาขาวทีม่ีอะไมโลสต่ํา (Miller, Pang และ Bramall, 
1992) 
 

       2.2  การแปรรูปอาหาร 
               การแปรรูปอาหารมีผลตอคาดัชนีน้าํตาลของอาหาร   การใหความรอนสูงและ
น้ําทําใหแปงเกิดกระบวนการเจลาติไนเซชัน (gelatinization)  แปงจะดูดซับน้ําไวและพองตวั  ทาํ
ใหแปงถกูยอยโดยเอนไซมในทางเดนิอาหารและถูกดูดซมึไดเร็วขึ้นจึงทําใหระดับน้าํตาลในเลือด
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หลังการรับประทานอาหารสงูกวาการรับประทานแปงที่ไมผานความรอน (Snow และ O’Dea, 
1981; Brand และคณะ, 1985; Ross และคณะ, 1987) 
 
     การบดอาหารทําใหพืน้ทีผ่ิวของแปงเพิม่ข้ึน  ทาํใหแปงถูกยอยโดยเอนไซมในทางเดิน
อาหารไดเร็วขึน้  เชน  ขาวทีผ่านการบด (ground rice)  จะถกูยอยและดูดซึมในทางเดินอาหารได
เร็วกวาขาวที่ไมผานการบด (O’Dea, Nestel และ Antonoff, 1980; O’Dea, Snow และ Nestel, 
1981)     

 
    รูปแบบของอาหารมีผลตอคาดัชนีน้าํตาล  เชน  การรับประทานผลไมทั้งผล  ทําให
ระดับน้ําตาลและอินซูลินในเลือดต่ํากวาการรับประทานน้าํผลไม (Haber และคณะ, 1977; 
Bolton, Heaton และ Burroughs, 1981)   
 

   2.3  สวนประกอบในอาหาร 
          2.3.1  โปรตีน 
                    การรับประทานโปรตีนรวมกบักลูโคสทาํใหการหลัง่อินซูลินเพิม่ข้ึนและลด

ระดับน้ําตาลในเลือดในผูปวยเบาหวาน (Nuttall และคณะ, 1984; Krezowski และคณะ, 1986)               
          2.3.2  ไขมัน 
                    การรับประทานไขมันรวมกบัอาหารที่มีคารโบไฮเดรตทําใหระดับน้าํตาลใน

เลือดลดลงเนือ่งจากไขมนัชวยชะลอการดดูซึมกลูโคสในลําไสเล็กโดยการลดการบีบตัวของ
กระเพาะอาหาร (Collier และ O’Dea, 1983; Collier, Mclean และ O’Dea, 1984; Gannon และ
คณะ, 1993) 

 
                     2.3.3  ใยอาหาร 

                   ใยอาหารมี 2 ชนิด   คือ  ใยอาหารที่ละลายน้ํา (soluble fiber)  และ ใย
อาหารที่ไมละลายน้าํ  (insoluble fiber)  ใยอาหารเหลานี้ไมสามารถถกูยอยไดดวยเอนไซมใน
ลําไสเล็ก  แตจะถูกยอยไดดวยแบคทีเรียในลําไสใหญไดเปนกรดไขมันสายสั้น (short chain fatty 
acid)  ไดแก  อะซิเตท (acetate)  บวิไทเรท (butyrate)  และโพรพิโอเนต (propionate)     
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                 ใยอาหารชนิดไมละลายน้ํา  ไดแก  เซลลูโลส (cellulose)  เฮมิเซลลูโลส 
(hemicellulose)  ลิคนิน (lignin)  เปนตน  ใยอาหารชนดินี้เปนสวนประกอบของผนงัเซลลพชื  เมือ่
รับประทานอาหารทีม่ีใยอาหารชนิดนี ้ มนัจะพองตวัในลาํไสและมีคุณสมบัติในการเพิ่มการบีบตัว
ของลําไส (Nuttall, 1993) 

 
                 ใยอาหารชนิดละลายน้าํได  ไดแก  กัม  เพกติน  เปนตน  ใยอาหารชนิดนี้มี

คุณสมบัติในการอุมน้าํและมลีักษณะเปนเมือกซึ่งจะชวยลดการดูดซึมกลูโคสโดยการชะลอการ
เคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารและขัดขวางการดูดซึมของกลูโคสทางลําไส (Nuttall, 1993) การ
รับประทานใยอาหารชนิดละลายน้าํไดรวมกับอาหารประเภทคารโบไฮเดรตชวยลดระดับน้ําตาล
และระดับอินซูลินหลงัการรับประทานอาหารได (Braaten และคณะ, 1991; Chandalia และคณะ, 
2000; Jenkins และคณะ, 2002) 
 

2.4  ชนิดของน้ําตาล (sugar)   
  2.4.1  น้ําตาลซูโครส  (sucrose)     

                  ซูโครสเปนน้าํตาลโมเลกุลคู  โมเลกุลของซูโครสประกอบดวยกลูโคสและ
ฟรักโทสอยางละหนึง่โมเลกลุ  เมื่อรับประทานซูโครส  เอนไซมซูเครส (sucrase) ในลําไสจะยอย
ซูโครสเปนกลโูคส และฟรักโทสอยางรวดเร็ว  (Beyer, 2000) 

      
      2.4.2  น้ําตาลกลูโคส  (glucose) 
                กลโูคสเปนน้าํตาลโมเลกุลเดี่ยว พบไดในรปูอิสระและในโมเลกุลของแปงและ

ซูโครส  เมื่อรับประทานกลูโคส กลูโคสจะถูกดดูซึมไดอยางรวดเร็วในลาํไสโดยวิธี active 
transport (Linder, 1991) 

 
 2.4.3  น้ําตาลฟรักโทส  (fructose, levulose) 

                 ฟรักโทสเปนน้าํตาลโมเลกุลเดี่ยว   ในผลไมพบในรูปอิสระและในโมเลกุลของ
น้ําตาลซูโครส  ฟรักโทสจะถูกดูดซึมในลําไสเล็กโดยวธิ ี carrier-mediated facilitated diffusion 
(Linder, 1991)          
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เมแทบอลิซึมของกลูโคสและฟรกัโทส 
 

กลูโคสและฟรกัโทสจะถูกดดูซึมผานทางเดินอาหาร และผานทางพอรทัลเวน (portal 
vein) ไปสูตับ  ที่ตับกลูโคสจะถูกนําสงไปยังเนื้อเยื่อตางๆของรางกายโดยอาศัยฤทธิ์ของอนิซลิูน  
กลูโคสจะถูกเปลี่ยนไปเปนกลูโคส-6-ฟอสเฟต (glucose-6-phosphate) โดยเอนไซมกลูโคไคเนส 
(glucokinase) กลูโคส-6-ฟอสเฟต จะถูกเปลี่ยนเปนไกลโคเจนเพื่อสะสมเปนแหลงพลังงาน 

ฟรักโทสจะถกูนําเขาสูเซลลตับโดยไมตองอาศัยฤทธิ์ของอินซูลิน  ฟรักโทสจะถูกเปลี่ยน 
เปนฟรักโทส-1-ฟอสเฟต (fructose-1-phosphate) โดยเอนไซมฟรักโทไคเนส (fructokinase) 
ฟรักโทส-1-ฟอสเฟต จะถูกเปลี่ยนไปเปนกลีเซอรอลดิไฮด (glyceraldehydes)  และ ไดไฮดรอก
ซีอะซีโตนฟอสเฟต (dihydroxyacetone phosphate)  ชึ่งสารทั้งสองถูกเปลีย่นไปเปนกลีเซอรอล 
ดิไฮด-3-ฟอสเฟต (glyceraldehydes-3-phosphate)  ซึ่งเปนสารที่เกดิขึ้นในกระบวนการไกลโคไล
ซิส  ดังนัน้สารหลักที่เกิดจากการเปลี่ยนแปลงฟรักโทสที่ตับ คือ  กลูโคส  ไพรูเวท (pyruvate)   
ไกลโคเจน  และแล็กเตท (lactate) (Linder, 1991) 

 
การรับประทานฟรักโทส ทําใหระดับน้ําตาลในเลือดไมเปลี่ยนแปลง  อยางไรก็ตาม เมื่อ

รับประทานฟรกัโทสในปริมาณที่สูง ทําใหรางกายสรางอะเซทิลโคเอ (acetyl-CoA) เพิ่มข้ึนไดไม
จํากัด  ซึง่แตกตางจากเมแทบอลิซึมของกลูโคสในกระบวนการไกลโคไลซิสโดยการนํากลูโคสเขาสู
ตับจะถูกยับยัง้ไดเมื่อมีปริมาณเอทพีี (ATP) หรือ ซิเตรท (citrate)สูง  สารเหลานีจ้ะไปยับยั้งการ
ทํางานของเอนไซมฟอสโฟฟรักโทไคเนส (phosphofructokinase) จึงชวยยับยัง้การสรางอะเซทลิ
โคเอได  นอกจากนี้ ฟรักโทสยังเปนตวัใหคารบอนอะตอมแกโมเลกลุของกลีเซอรอล (glycerol) 
และ เอซิลกลีเซอรอล (acyl glycerol)  ซึ่งเปนสารที่เกี่ยวของกับการสรางไตรกลีเซอไรดในตับ จาก
การศึกษาในมนุษยพบวาการรับประทานฟรักโทส  ทาํใหการสรางไขมันจากตับเพิม่ข้ึนไดมากกวา
การรับประทานกลูโคสในปริมาณที่เทากัน (Elliott และคณะ, 2002)    
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             Crapo, Kolterman และ Olefsky (1980) ไดทําการศึกษาในผูที่มีสุขภาพดี  ผูที่มีความ
ทนตอน้ําตาลกลูโคสผิดปกติและผูที่เปนโรคเบาหวาน  โดยใหรับประทานสารละลายน้ําตาล
กลูโคส  ซูโครส  และฟรักโทส อยางละ 50 กรัม  พบวาเมื่อรับประทานฟรักโทสระดับน้ําตาลและ
อินซูลินในเลือดต่ํากวาเมื่อรับประทานกลูโคส และซูโครสในอาสาสมคัรทุกกลุม  ฟรักโทสมีคาดัชนี
น้ําตาลต่าํเมื่อเทียบกบัน้าํตาลชนิดอืน่ๆ  เมื่อดัชนนี้ําตาลของกลูโคสเทากับ100  คาดัชนีน้าํตาล
ของฟรักโทสเทากับ 23  และคาดัชนีน้าํตาลของซูโครสเทากับ 58 (Foster, Holt และ Brand, 
2002)  
 
            Bantle และคณะ (1992) ไดทําการศึกษาโดยใหผูปวยเบาหวานรับประทานอาหารที่มี
ฟรักโทสสงูในปริมาณรอยละ 20 ของพลงังานทั้งหมด  เปรียบเทยีบกับการรับประทานอาหารทีม่ี
แปงสูงในปริมาณรอยละ 40 ของพลงังานทัง้หมด  ผลการศึกษาพบวาเมื่อรับประทานอาหารทีม่ี
ฟรักโทสสงูเปนระยะเวลา 2 สัปดาห  ระดบัน้ําตาลเฉลี่ยในเลือดหลังรับประทานอาหารต่ํากวาการ
รับประทานอาหารทีม่ีแปงสงู  แตการรับประทานอาหารที่มีแปงสงูทาํใหระดับคอเลสเตอรอล
โดยรวม (total cholesterol)  และคอเลสเตอรอลชนิดความหนาแนนต่ํา (LDL- cholesterol) ต่ํา
กวาการรับประทานอาหารทีม่ีฟรักโทสสูง  สวนระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดไมแตกตางกนั      
 
              Shiota และคณะ (1998) ไดทําการทดลองโดยใหฟรักโทสขนาดต่ําๆฉดีเขาทางหลอด
เลือดที่ผานตับแกสุนัขที่มีภาวะน้ําตาลในเลือดสูง  พบวาฟรักโทสมีฤทธิก์ระตุนเอนไซมกลูโคไค  
เนสซึ่งทาํใหการนํากลูโคสเขาสูเซลลตับเพิ่มข้ึนและเพิม่การสรางไกลโคเจนในตับได        
 

 Moore และคณะ (2001) ทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 10 คน  ทํา
การทดสอบความทนตอน้ําตาล โดยดืม่สารละลายกลูโคส 75 กรัม เปรียบเทียบกบัการดืม่
สารละลายกลโูคส 75 กรัมรวมกับฟรักโทสในขนาดต่ํา คือ 7.5 กรัม พบวา ระดับน้าํตาลและระดบั
อินซูลินในเลือดหลังดื่มสารละลายกลโูคสรวมกับฟรักโทสต่ํากวาการดืม่สารละลายกลูโคสเพียง
อยางเดยีว  สวนระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดไมแตกตางกนั  ดงันั้นการรับประทานฟรักโทสใน
ขนาดต่ํารวมกบักลูโคส ชวยลดระดับน้ําตาลในเลือดได โดยไมทําใหระดับไตรกลีเซอไรดในเลือด
สูง 
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ผลของการรบัประทานอาหารที่มีคาดัชนีน้ําตาลสูงตอรางกาย (Ludwig, 2002) 
 
 เมื่อรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลสูง คารโบไฮเดรตในอาหารจะถูกยอยเปนกลูโคส
และถูกดูดซึมอยางรวดเร็วและกระตุนการหลั่งอนิซูลิน  ฤทธิ์ของอนิซลิูนทาํใหกลูโคสถูกนาํเขาสู 
เซลลกลามเนือ้และเนื้อเยื่อไขมัน และยับยั้งการหลัง่กลคูากอน (glucagon) อัตราสวนของอนิซูลิน
ตอกลูคากอนจะเพิ่มข้ึน และกระตุนใหเกิดกระบวนการไกลโคเจเนซิสและไลโปเจเนซิส ยับยั้ง
กระบวนการกลูโคนีโอเจเนซสิ (รูปที่ 4)  
 
 หลังการรับประทานอาหาร 2-4 ชั่วโมง  ปริมาณสารอาหารที่ถกูดูดซึมในทางเดินอาหาร
ลดลงแตฤทธิข์องอินซูลนิยังคงอยู  ทาํใหระดับน้ําตาลในเลือดลดลงอยางรวดเร็วจนอาจอยูในชวง
ที่ระดับน้าํตาลในเลือดต่ํา  สวนการรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลต่ํา  ทําใหระดับน้ําตาลใน
เลือดยังคงอยูในระดับปกติ (รูปที่ 4)  
 
 หลังการรับประทานอาหาร 4-6 ชั่วโมงรางกายเกิดการหลั่งฮอรโมนชนิดตางๆ เชน  กลูคา
กอน  คอรติซอล (cortisol)  อีพิเนฟรนิ (epinephrine)   เพื่อรักษาระดับน้ําตาลในเลือดใหคงที่โดย
การกระตุนกระบวนการไกลโคจิโนไลซิส และกระบวนการกลูโคนีโอเจเนซิส  ระดบักรดไขมันจะ
เพิ่มข้ึนมากกวาการรับประทานอาหารที่มคีาดัชนีน้าํตาลต่ํา (รูปที ่4) 
 
ดัชนีน้ําตาลกับโรคเบาหวาน 
 
 ภาวะตางๆที่เกิดจากการรับประทานอาหารที่มีคาดัชนนี้าํตาลสูง  เชน  ภาวะน้ําตาลใน
เลือดสูง   ระดับอินซูลินในเลือดสูง  รวมทั้งระดับกรดไขมันในเลือดสงู  หากเกิดขึ้นเปนระยะเวลา
นานจะกอใหเกิดภาวะดื้อตออินซูลินและทําใหการทํางานของเบตาเซลลบกพรอง ดังนั้นการ
รับประทานอาหารทีม่ีดัชนนี้าํตาลสูงจงึเปนปจจัยเสีย่งตอการเกิดโรคเบาหวานชนิดที ่2  (Ludwig, 
2002; Willett, Manson และ Liu, 2002) 
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รูปที่ 4  ผลของการรับประทานอาหารที่มคีาดัชนีน้าํตาลสูงตอรางกาย (Ludwig, 2002) 
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รูปที่ 5  กลไกของอาหารที่มคีาดัชนีน้าํตาลสูงตอปจจัยเสี่ยงในการเกดิโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
(Ludwig, 2002) 
 
 ผูปวยโรคเบาหวานจะมีระดบัน้ําตาลและระดับไขมันในเลือดสูง  การควบคุมระดับน้าํตาล
ในเลือดทัง้ขณะอดอาหารและหลังการรับประทานอาหารจงึเปนสิง่สําคัญที่จะชวยลดการเกิดโรค
แทรกซอนในผูปวยเบาหวานได  จากการศึกษาในประชากรยุโรป พบวาการรับประทานอาหารทีม่ี
คาดัชนีน้าํตาลต่ําสัมพนัธกบัการลดลงของระดับ HbAB1c B ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 (Buyken 
และคณะ, 2001) 
 
 Brand และคณะ (1991) ไดทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที ่2 จํานวน 16 คน โดย
ใหรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้าํตาลสงู (คาดัชนีน้าํตาลเทากับ 90) เปรียบเทยีบกับอาหารทีม่คีา
ดัชนีน้าํตาลต่าํ (คาดัชนีน้าํตาลเฉลี่ยเทากับ 70) เปนระยะเวลา 12 สัปดาห  ผลการศึกษา 
พบวาเมื่อรับประทานอาหารที่มีดัชนนี้าํตาลต่ํา ระดับ HbAB1c Bลดลงรอยละ11 เมื่อเทียบกับการ
รับประทานอาหารทีม่ีดัชนนี้าํตาลสูง 
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  Wolever และคณะ (1992)  ทําการศึกษาในผูที่เปนโรคเบาหวานชนิดที ่2 ที่มนี้ําหนกัเกิน  
จํานวน 6 คน เปนระยะเวลา 6 สัปดาห  โดยใหรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลต่ํา (คาดัชนี
น้ําตาลเฉลี่ยเทากับ 58) เทียบกับอาหารที่มีคาดัชนนี้าํตาลสูง (คาดัชนีน้าํตาลเฉลี่ยเทากับ 86)  
ผลการศึกษาพบวา การรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนีน้าํตาลต่ําชวยลดระดับฟรักโทซามีนลงรอย
ละ 8 เมื่อเทียบกับการรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลสูง  รวมทั้งมีระดับคอเลสเตอรอลลดลง
รอยละ 7 
 
 Jarvi และคณะ (1999)  ทําการศึกษาในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 20 คน เปน
ระยะเวลา 24 วัน ผลการศึกษาพบวาการรับประทานอาหารทีม่ีดชันีน้าํตาลต่ํา (คาดัชนีน้าํตาล
เฉลี่ยเทากับ 57)  มีระดับฟรักโทซามนีต่ํากวาการรับประทานอาหารทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลสูง (คาดัชนี
น้ําตาลเฉลี่ยเทากับ 83)  รวมทั้งมีระดับคอเลสเตอรอลลดลง  และมพีื้นที่ใตกราฟของระดับน้ําตาล
ในเลือดและอินซูลินในเลือดลดลง   
 
 Giacco  และคณะ (2000)  ไดทําการศึกษาเปรียบเทียบผลของการรบัประทานอาหารทีม่ี
ดัชนีน้าํตาลสงู (คาดัชนนี้ําตาลเฉลี่ยเทากับ 90) และดัชนีน้าํตาลต่าํ (คาดัชนนี้ําตาลเฉลี่ยเทากับ 
70) ในผูปวยเบาหวานชนิดพึ่งอนิซูลินจํานวน 63 คน เปนระยะเวลา 24 สัปดาหพบวากลุมที่
รับประทานอาหารทีม่ีดัชนนี้าํตาลต่ํามีระดบัน้ําตาลเฉลี่ยตอวัน  ระดับ HbAB1c B  และจํานวนครั้งของ
การเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดต่ําลดลง 
 
คารโบไฮเดรตในผลไม 
 
 ผลไมเปนแหลงของคารโบไฮเดรต ใยอาหาร วติามิน และเกลือแรชนดิตางๆ  
คารโบไฮเดรตในผลไม  ไดแก  

1.  โพลีแซคคาไรด (polysaccharides)  ไดแก  แปง  และ  ใยอาหาร 
2.  น้ําตาล (sugars)  ไดแก  น้ําตาลรีดิวซ  (กลูโคส และฟรักโทส)  น้ําตาลซูโครส 
 
คาดัชนีน้าํตาลบอกถึงผลของการรับประทานผลไมตอระดับน้ําตาลหลังอาหาร  ดัชนี

น้ําตาลของผลไมชนิดตางๆแสดงในตารางที ่1 
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ตารางที1่  คาดัชนนี้ําตาลของผลไมชนิดตางๆ (Foster, Holt และ Brand, 2002; ธิติ  สนบับุญ 
และ วทิยา  ศรีดามา, 2543) 

ผลไม 
 

ดัชนีน้าํตาล  (Glycemic index) 

กลวย 
กีว ี
เชอรร่ี 
แตงโม 
ทุเรียน 
แพร 
มะมวง 
มะละกอ 
สตรอเบอรร่ี 
สม 
สับปะรด 
ลิ้นจี ่
องุน 
แอปเปล 

39 
53 
22 
77 
62 
38 
48 
41 
40 
56 
62 
79 
53 
38 

  
 
ปริมาณน้ําตาลในผลไมกบัคาดัชนีน้ําตาล 
  
 ผลไมตางชนิดกัน  จะมีชนิดและปริมาณของน้าํตาลแตกตางกนั  ทาํใหคาดัชนนี้าํตาลของ
ผลไมแตละชนิดแตกตางกนั  (Wolever และคณะ, 1993) 
 
 ผลไมชนิดเดียวกันที่มาจากแหลงตางกนัจะมีปริมาณน้ําตาลแตกตางกันจงึทาํใหคาดัชนี
น้ําตาลตางกนั (Wolever และคณะ, 1993)  Gregersen และคณะ (1992) พบวาคาดัชนีน้าํตาล
ของสม และแอปเปลเทากบั 44 และ 40 ตามลําดบั (ขนมปงขาวเปนอาหารมาตรฐาน)  แต 
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Jenkins และคณะ (1984) พบวาคาดัชนีน้าํตาลของสม  และแอปเปลเทากบั 66 และ 53 
ตามลําดับ (กลูโคสเปนอาหารมาตรฐาน)   
 

ผลไมดิบจะมปีริมาณแปงสงูเมื่อเก็บเกี่ยว เชน มะมวงดบิ  กลวยดิบ  เมื่อผลไมสุกแปงจะ
เปลี่ยนเปนน้ําตาล ดังนัน้ เมื่อผลไมสุกปริมาณแปงในผลไมจะลดลงและปริมาณน้าํตาลจะเพิ่มข้ึน  
(Duckworth, 1966)  ปริมาณแปงและน้ําตาลในผลไมชนิดตางๆแสดงในตารางที ่2 
 

กลวยเปนผลไมที่มีปริมาณน้ําตาลและแปงแตกตางกนัขึ้นกับความสุกหรือดิบ  แปงใน
กลวยเปนแปงที่ทนตอการยอยดวยเอนไซมอัลฟา อะไมเลสในลําไสเลก็  Englyst และ Cummings 
(1986)  พบวาปริมาณแปงในกลวย (Musa paradisiaca sapientum) ไมถูกยอยโดยเอนไซมใน
ลําไสเล็กถงึ 90%  Hermansen และคณะ (1992) ไดศึกษาระดับน้ําตาลและอินซลูินในเลือดหลัง
การรับประทานกลวยในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 2 จํานวน 10 คน  โดยใหรับประทานขนมปงขาว  
(อาหารมาตรฐาน)  กลวยดบิ  และกลวยสุกงอมที่มีปริมาณคารโบไฮเดรต 20 กรัม  ผลการศึกษา
พบวาพืน้ที่ใตกราฟของระดบัอินซูลินในเลอืดหลังการรับประทานอาหารทั้ง 3 ชนิดไมแตกตางกนั  
แตพื้นที่ใตกราฟของระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานกลวยดบิตํ่ากวากลวยสุกงอม  และ
คาดัชนีน้าํตาลของกลวยดบิตํ่ากวากลวยสุกงอม   

 
Ercan และคณะ (1993) ไดทําการศึกษาคาดัชนนี้ําตาลของกลวยทีม่ีระดับความสกุ

แตกตางกนั 4 ระดับในผูปวยเบาหวานชนดิที่ 2 จํานวน 7 คน  ระดบัความสุกของกลวยที่ใชใน
การศึกษา  ไดแก กลวยทีม่ีเปลือกสีเหลอืงปนเขียว  เปลือกสีเหลืองยอดสีเขียว  เปลือกสีเหลือง 
และเปลือกสีเหลืองปนน้าํตาล  โดยใหรับประทานกลวยในปริมาณทีม่ีคารโบไฮเดรต 50 กรัม และ
ดื่มสารละลายกลูโคสเปนอาหารมาตรฐาน  ผลการศึกษาพบวาพื้นที่ใตกราฟของระดับน้ําตาลและ
ระดับอินซูลินในเลือดหลังการรับประทานกลวยที่มีความสุกระดับตางๆไมแตกตางกัน คาดัชนี
น้ําตาลของกลวยทัง้ 4 ระดับก็ไมแตกตางกนั 

 
Wolever และคณะ (1988)  ไดทําการศึกษาคาดัชนนี้ําตาลของกลวยทีม่ีความสกุแตกตาง

กัน 3 ระดับในผูปวยเบาหวานชนิดที ่ 2 จํานวน 13 คน  โดยกลวยที่ใชในการศึกษา ไดแก  กลวย
ดิบ (เปลือกสีเหลืองยอดสีเขยีว)  กลวยสุก (เปลือกสีเหลอืง)  และ กลวยสกุงอม (เปลือกสีเหลือง 
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ตารางที ่2  ปริมาณแปงและน้ําตาลในผลไมไทยชนิดตางๆ  (บุญเรือง  นิยมพร  และคณะ, 2527) 
ปริมาณคารโบไฮเดรต (%) ชนิด 

กลูโคส ฟรักโทส ซูโครส แปง 
กลวยไข 
              ดิบ 
              สุก 
              งอม 
กลวยน้ําวา 
              ดิบ 
              สุก 
              งอม 
กลวยหอม 
              ดิบ 
              สุก 
              งอม 
ขนุนหนงั 
เงาะโรงเรียน 
ชมพูเพชรบุรี 
แตงโม 
ทุเรียนกานยาว 
ทุเรียนชะน ี
ฝร่ังไทย 
มะมวงน้าํดอกไม 
ละมุดฝร่ัง 
ลําไยกะโหลก 
ลิ้นจี่ (เชียงราย) 
สับปะรด 
สมเขียวหวาน 
สมโอ 

 
1.1 
2.6 
3.4 

 
1.2 
2.5 
3.6 

 
0.9 
2.3 
3.5 
1.7 
1.7 
2.7 
1.8 
0.3 
0.3 
0.8 
1.2 
2.1 
2.1 
3.1 
1.4 
1.2 
0.8 

 
1.0 
2.1 
2.6 

 
1.0 
2.0 
2.8 

 
1.0 
2.0 
2.6 
1.6 
1.5 
2.6 
3.2 
0.6 
0.4 
1.1 
3.1 
1.9 
1.8 
2.5 
1.2 
1.2 
0.8 

 
7.5 
10.1 
8.9 

 
7.0 
10.4 
10.9 

 
8.6 
9.6 
7.8 
9.4 
9.0 
1.0 
1.6 
9.2 
10.2 
1.7 
8.1 
4.6 
8.1 
2.4 
7.7 
3.6 
4.5 

 
3.3 
0.9 
0.4 

 
10.6 
3.9 
1.3 

 
5.9 
1.4 
0.2 
1.6 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

0.8 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
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ปนน้าํตาล)  โดยรับประทานกลวยในปรมิาณทีม่ีคารโบไฮเดรต 50 กรัม และรับประทานขนมปง
ขาวเปนอาหารมาตรฐาน  ผลการศึกษาพบวาคาดัชนีน้าํตาลเพิม่ข้ึนเมื่อความสกุของกลวยเพิม่ข้ึน 
และมีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญ  โดยคาดัชนนี้ําตาลของกลวยดิบ  กลวยสุก  และกลวย
สุกงอมเทากับ 59.2 , 75.3  และ 90.4 ตามลําดับ   
 

คาดัชนีน้าํตาลของผลไมจากงานวจิัยตางๆมีความแตกตางกัน  ดงันัน้ จงึควรมีการศึกษา
หาคาดัชนนี้ําตาลของผลไมไทย  เพื่อเปนขอมูลสําหรับผูที่เปนโรคเบาหวานในการเลือกบริโภค
ผลไม   
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บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

โครงการวิจยันี้ไดรับการอนมุัติจากคณะกรรมการดานจริยธรรมของการศึกษาวิจัยในสัตว
และมนุษย  คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั  กรุงเทพมหานคร (เอกสารอนุมัติแสดง
ในภาคผนวก ก)  โดยงานวจิัยนี้ทาํการวัดระดับน้าํตาลในเลือดของอาสาสมัครหลังจากการ
รับประทานน้าํตาลกลูโคสหรอืผลไมทดสอบเพื่อหาคาดชันีน้าํตาลของผลไม และวิเคราะหหา
ปริมาณน้าํตาล (น้ําตาลรีดวิซ  น้ําตาลซโูครสและน้ําตาลรวม) (-ภาคผนวก ข) โดยมีรายละเอียด
ในการวิจัย  ดงันี ้
 
1.  อาสาสมคัร 
 
 เกณฑในการคัดกรองอาสาสมัคร (แบบสอบถามแสดงในภาคผนวก ก) 

1. ชายหรือหญิงที่มีสุขภาพด ี
2. มีอายุระหวาง 20-45 ป 
3. มีระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารเมือ่ทําการตรวจวัดโดยวิธกีารเจาะเลือดจาก

ปลายนิว้อยูระหวาง 70 -100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
4. มีคาดัชนีมวลกายระหวาง 18.5 - 24.9 กิโลกรัมตอเมตร P

2
P 

5. ไมมีโรคประจําตัวทีม่ีผลตอเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต  เชน  โรคเบาหวาน  โรค
ไทรอยด  เปนตน 

6. ไมรับประทานยาทีม่ีผลตอเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต  เชน  ยากลุมสเตียรอยด 
(corticosteroids)  ยากลุมปดกั้นเบตา (beta adrenergic antagonists)  ยากลุมปด
กั้นแคลเซียม (calcium channel antagonists)  ยาขับปสสาวะ (diuretics)  ยา
รับประทานคุมกําเนิด (oral contraceptives)  ฮอรโมนเอสโตรเจน (estrogen) เปน
ตน 

7. ไมสูบบุหร่ี 
8. ไมดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล 
9. ไมอยูในระหวางการลดน้ําหนักโดยการอดอาหาร 
10. ยินดีเขารวมโครงการวิจยัดวยความสมัครใจ 
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2.  ผลไม 
 
 ผลไมที่ใชในการวิจัยม ี9 ชนดิ  ไดแก  กลวยไขสุก  กลวยไขสุกงอม  กลวยน้าํวาสุก  กลวย
น้ําวาสุกงอม  กลวยหอมสุก  กลวยหอมสกุงอม  ขนุนหนัง (พันธุทองประเสริฐ)  ละมุดไทย  ลําไย 
(พันธุอีดอ)  โดยซื้อจากตลาดในกรุงเทพมหานคร    
 
 ความสุกของกลวยที่ใชในการวิจัยม ี2 ระดับ คือ กลวยสกุ (มีเปลือกสีเหลืองทั้งผล)  และ
กลวยสกุงอม (มีเปลือกสีเหลืองปนน้ําตาล) โดยพิจารณาความสกุจากสีของเปลือกกลวย  กอนวัน
ทําการวิจยัจะนํากลวยที่ยงัไมสุก (เปลือกสีเหลืองปนเขยีวเล็กนอย)มาเก็บที่อุณหภมูิหองประมาณ 
12-14 ชั่วโมง ซึ่งเปนระยะเวลาที่กลวยจะเปลี่ยนเปนกลวยสกุ  หากเก็บกลวยที่ยังไมสกุไวที่
อุณหภูมิหองประมาณ 2-3 วัน  กลวยจะเปลี่ยนเปนกลวยสุกงอม 
 
3.  อุปกรณ 
 

3.1   เครื่องตรวจระดับน้าํตาลในเลือด (Accu-chek AdvantageP

®
P บริษัทโรช ไดแอกโน  

        สติกส (ประเทศไทย) จํากัด) 
3.2   ปากกาสาํหรับเจาะเลือด (Softclix ProP

®
P บริษัทโรช ไดแอกโนสติกส (ประเทศไทย)   

        จํากัด) 
3.3   เข็มสําหรับเจาะเลือด (Softclix Pro LancetP

 ®
P บริษัทโรช ไดแอกโนสติกส (ประเทศ 

        ไทย) จํากัด) 
3.4   แถบทดสอบ (Advantage II Glucose StripP

®
P) บริษัทโรช ไดแอกโนสติกส (ประเทศ 

        ไทย) จํากัด) 
3.5    เครื่อง Electrothermal  (ElectromantalP

 ®
P   ประเทศอังกฤษ) 

3.6    เครื่องบดปนอาหาร  (Imarflex P

®
P  ประเทศอังกฤษ) 

3.7    บิวเรต   
3.8    บีกเกอร 
3.9    ปเปต 
3.10  ฟลาสคกนกลม 

            3.11  ฟลาสควัดปริมาตร 
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4.  สารเคม ี
4.1  กรดกลาเชียลอะซิติก (glacial acetic acid) (บริษทั รีเดล ประเทศอังกฤษ)   

            4.2  กรดซัลฟวริกเขมขน (concentration sulphuric acid) (บริษัท เมิรค ประเทศ 
                   เยอรมัน)  

4.3  กรดไฮโดรคลอริกเขมขน (concentration hydrochloric acid) (บริษัท เมิรค      
         ประเทศเยอรมัน)  
4.4  คอปเปอรซัลเฟต  เพนตะไฮเดรต (copper (II) sulphate pentahydrate)  
        (บริษัท รีเดล ประเทศองักฤษ) 
4.5  ซิงคอะซิเตท  ไดไฮเดรต (zinc acetate dihydrate)  (บริษัท เมยแอนดเบเกอร    
         ประเทศอังกฤษ) 
4.6    ซิตริกแอซิด  โมโนไฮเดรต (citric acid monohydrate)  (บริษัท บีดีเอช ประเทศ  
          อังกฤษ) 
4.7    โซเดียมคารบอเนต แอนไฮดรัส (sodium carbonate anhydrous)  (บริษัท บดีีเอช    
         ประเทศอังกฤษ) 
4.8    โซเดียมไธโอซัลเฟต (sodium thiosulphate) (บริษัท ฟชเชอร ประเทศอังกฤษ) 
4.9    โซเดียมไฮดรอกไซด (sodium hydroxide) (บริษัท เมิรค ประเทศเยอรมัน)  
4.10  เด็กโตรส  แอนไฮดรัส (dextrose anhydrous)  (บริษัท วิทยาศรม ประเทศไทย) 
4.11   โปแทสเซียมเฟอโรไซยาไนด  ไตรไฮเดรต (potassium ferrocyanide trihydrate)   
          (บริษัท เมยแอนดเบเกอร ประเทศองักฤษ) 
4.12   โปแทสเซียมไอโอไดด (potassium iodide) (บริษทั บีดีเอช ประเทศอังกฤษ) 
4.13   แปงทดสอบ (soluble starch)  (บริษัท เมิรค ประเทศเยอรมนั)  
4.14  สารแตงกลิน่มะนาว (หางหุนสวนจํากัด เกรทฮิลล ประเทศไทย)  
4.15  อัลฟา แนพทอล (alpha naphthol) (บริษทั เมยแอนดเบเกอร ประเทศอังกฤษ) 
4.16  แอลกอฮอล 95% (กรมสรรพสามิต ประเทศไทย) 

 
วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 สถานทีท่ําการวิจัย คือ  ภาควิชาอาหารเคมี  คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลยั  
โดยทําการวจิยัตั้งแตเดือนมกราคม  ถึงมนีาคม 2547  อาสาสมัครทกุคนลงนามในหนังสือแสดง
ความยนิยอมใหทาํการวิจัยกอนเริ่มการวจิัย   
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1.  การเตรียมผลไม 
 
 ชั่งน้าํหนักผลไมเฉพาะสวนทีรั่บประทานไดในปริมาณที่มคีารโบไฮเดรต 50 กรัม โดย
คํานวณจากตารางแสดงคณุคาทางโภชนาการของอาหารไทย กองโภชนาการ กรมอนามัย  
กระทรวงสาธารณสุข (2545)  สวนประกอบของสารอาหารในผลไมแสดงในตารางที่ 3  
 
 กลวย  ละมุด  ลําไย  เตรยีมในเวลาเชาของวันทีท่ําการวิจัย  ขนนุเตรียมกอนถงึวนัทีท่ํา
การวิจยัและเก็บในตูเยน็อณุหภูมิ 8-10 องศาเซลเซยีส  ผลไมแตละชนิดจะถกูเตรียมใหมีขนาด
ใกลเคียงกนัโดยกลวยจะถกูหัน่เปนชิ้นทีม่ีความกวางประมาณ 1.5 เซนติเมตร  ละมุดถูกหั่น
แบงเปน 2 สวน  ขนนุถกูหัน่เปนชิน้ตามแนวยาวใหมีความกวางประมาณ 2 เซนติเมตร  ผลไมสวน
หนึง่จะถูกนาํมาเก็บไวในตูเย็นอุณหภูม ิ 8 -10 องศาเซลเซียส เพื่อนาํไปวิเคราะหหาปริมาณ
น้ําตาลหลงัจากสิ้นสุดการทดลองในแตละครั้ง 
 
ตารางที่ 3 สวนประกอบของผลไมในปริมาณที่มีคารโบไฮเดรต 50 กรัม 

ปริมาณสวนประกอบ (กรัม)** ผลไม ปริมาณที่
รับประทาน 

(กรัม)** 
คารโบไฮเดรต 

(กรัม) 
โปรตีน 
(กรัม) 

ไขมัน 
(กรัม) 

ใยอาหาร 
(กรัม) 

กลวยไข 
กลวยน้ําวา 
กลวยหอม 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

145 
140 
160 
185 
235 
195 

50 
50 
50 
50 
50 
50 

2.18 
1.54 
1.44 
2.41 
0.71 
1.95 

0.29 
0.28 
0.32 
0.74 
1.88 
0.98 

2.75 
3.22 
3.04 
1.85 
13.16 
0.78 

** คํานวณปริมาณที่รับประทานและปรมิาณสวนประกอบจากขอมลูของกองโภชนาการ  กรม
อนามยั  กระทรวงสาธารณสุข (2545)   
 
2.  การเก็บตัวอยางเลือด 
 การวิจยัแตละครั้งเริ่มเวลา 8.00 – 9.00 น.  อาสาสมัครงดน้ําและอาหารอยางนอย 12 
ชั่วโมงกอนมาทําการวิจยั  ในครั้งแรกของการวิจัยใหอาสาสมัครรับประทานสารละลายที่มนี้ําตาล
กลูโคส 50 กรัม (กลูโคส แอนไฮดรัส 50 กรัม ละลายน้าํ 300 มิลลิลิตร และแตงกลิน่โดยเติมสาร
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แตงกลิ่นมะนาว 5 มิลลิลิตร) ภายในระยะเวลา 3 นาท ี  เวนระยะทีท่ําการวิจยัทุก 1 สัปดาห  แลว
ทําการทดลองโดยใหรับประทานผลไมสัปดาหละ 1 ชนิด กาํหนดใหระยะเวลาในการรับประทาน
ผลไมแตละชนิดประมาณ 8-10 นาท ี และดื่มน้ําตาม 150 มิลลิลิตร   
 
 เจาะเลือดจากปลายนิว้อาสาสมัคร 1 หยดลงบนแผนทดสอบ (Advantage II Glucose 
Strip P

®
P) เพื่อตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดในนาททีี่ 0 (ขณะอดอาหาร) และหลงัการรับประทาน

กลูโคสหรือผลไมในนาททีี ่ 30, 45, 60, 90 และ 120  ดวยเครื่องตรวจวัดระดับน้าํตาลในเลือด 
(Accu-chek AdvantageP

®
P) 

 
3.  การคํานวณพื้นทีใ่ตกราฟของระดับน้ําตาลในเลอืด (Area Under the Curve, AUC) 
 
 คํานวณเฉพาะพื้นที่ใตกราฟที่เพิ่มข้ึนจาก baseline (ไมรวมพืน้ที่ใต baseline) ตั้งแตเวลา
เร่ิมตนจนครบระยะเวลา 120 นาที  โดยใชกฎของ trapezoid  (Wolever และ Jenkins, 1986) 
(วิธีการคํานวณแสดงในภาคผนวก ข) 
 
4.  การคํานวณคาดัชนีน้าํตาล 

 
คาดัชนีน้าํตาลคํานวณจากสูตรดังนี้ (Wolever และ Jenkins, 1986) 

 
ดัชนีน้าํตาล =  พื้นที่ใตกราฟของระดับน้าํตาลในเลือดของผลไมที่มคีารโบไฮเดรต 50 กรัม  x  100 
                         พืน้ที่ใตกราฟของระดับน้าํตาลในเลือดของกลูโคส 50 กรัม 
 
5.  การวิเคราะหปริมาณน้ําตาลในผลไม 
 

5.1  การเตรียมตวัอยางสารละลายน้าํตาลจากผลไม (Ranganna, 1977; Kirk และ    
 Sawyer, 1991) 
                    5.1.1 นําสวนที่รับประทานไดของผลไมสด 500 กรัม มาทําการบดปนใหละเอยีด
ดวยเครื่องบดปนอาหาร 
                    5.1.2  ชั่ง 50 กรัมใสบกีเกอร เติมน้าํรอน (อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียส) 300 
มิลลิลิตร คนจนกระทั่งเย็น 
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                    5.1.3  กรองดวยผาขาวบาง  ลางกากดวยน้ําครั้งละประมาณ 300 มิลลิลิตรจนหมด
น้ําตาล  (วิธทีดสอบน้าํตาลแสดงในภาคผนวก ง) ถายสวนที่เปนสารละลาย (filtrate) ใสฟลาสค
วัดปริมาตรขนาด 2 ลิตร แลวปรับปริมาตร   
                    5.1.4  ปเปตสารละลาย 100 มิลลิลิตร ใสฟลาสควัดปริมาตรขนาด 500 มิลลิลิตร 
ทําสารละลายใหใสโดยเติม carrez I reagent 1 มิลลิลิตร ทิ้งไว 1 นาที แลวเติม carrez II 
reagent 1 มิลลิลิตร (วิธีเตรยีมแสดงในภาคผนวก ง)    
                    5.1.5   ปรับปริมาตรแลวกรองดวยกระดาษกรอง Whatman เบอร4   

        5.1.6   นําสารละลายที่ไดมาทาํการวิเคราะหหาปริมาณน้ําตาล 
 

              5.2   การวเิคราะหปริมาณน้าํตาลรีดิวซ  (Kirk และ Sawyer, 1991) 
         

          ใช Luff-Schoorl Method ในการวิเคราะหหาปริมาณน้าํตาลรีดิวซโดยมีหลักการ
ดังนี ้               
                     เมื่อเติมสารละลายแอลคาไลนคอปเปอรซิเทรต (alkaline copper citrate) 
ปริมาณมากพอลงในสารละลายน้าํตาล  คิวปริคไอออน (cupric ion) จะถูกรีดิวซเปน
คิวปรัสออกไซด (cuprous oxide)โดยน้ําตาลรีดิวซ  จากนัน้เติมสารละลายโปแตสเซียมไอโอไดด
ปริมาณมากพอเพื่อทาํปฏิกิริยากับคอปเปอรซิเทรตที่เหลือ แลวทาํการไทเทรตไอโอดีนที่เกิดขึ้น
จากปฏิกิริยาดวยสารละลายโซเดียมไธโอซัลเฟตโดยใชแปงทดสอบเปนอินดิเคเตอร 

 
               Uวิธีการ 

                     5.2.1  เติมสารละลายตัวอยาง (ซึ่งเตรียมจากขอ 5.1) 25 มิลลิลิตรลงในฟลาสคที่ม ี
Luff-Schoorl reagent  (ซึ่งมีสารละลายแอลคาไลนคอปเปอรซิเทรต) ปริมาณ 25 มิลลิลิตร (วิธี
เตรียมแสดงในภาคผนวก ง) 

         5.2.2  ทําการกลัน่ไหลกลับ (reflux) 10 นาที แลวนําฟลาสคแชในน้าํเยน็เปน 
ระยะเวลา 5 นาท ี (ระหวางทาํการกลั่นไหลกลับ  หากสารละลายในฟลาสคเปลีย่นเปนตะกอนสี
แดงอิฐทั้งหมด  แสดงวาสารละลายตวัอยางมีความเขมขนของน้าํตาลรีดิวซมากเกินไป  ควรนํา
สารละลายตวัอยางมาเจือจางกอนวเิคราะหปริมาณน้ําตาล) 
                     5.2.3  เติมโปแทสเซียมไอโอไดด (ความเขมขน 30%) 10 มิลลิลิตร  แลวเติมกรด
ซัลฟวริก 3 โมลารปริมาณ 25 มิลลิลิตร 



 34

        5.2.4  ไทเทรตดวยโซเดียมไธโอซัลเฟต 0.1 โมลาร จนกระทั่งสารละลายมีสีสม 
ออน  แลวเติมแปงทดสอบ 2-3 มิลลิลิตร  

        5.2.5  ไทเทรตตอจนกระทั่งสารละลายมีสีครีมออน  บันทึกปริมาตรของโซเดียมไธ 
โอซัลเฟตที่ใชในการไทเทรต (x มิลลิลิตร) 

        5.2.6  ทํา blank โดยใชน้ําแทนสารละลายน้ําตาล แลวบันทึกปริมาตรของโซเดียม 
ไธโอซัลเฟตที่ใช (y มิลลิลิตร) 

        5.2.7  นําคาที่ไดจากขอ 5.2.5 (คาx) มาหักลบออกจากคาที่ไดในขอ 5.2.6 (คา y)        
คาที่ไดเปนปริมาณคิวปริคไอออนที่ถกูรีดิวซโดยน้ําตาลรีดิวซในสารละลายน้ําตาล    นําคานี้ไปหา
ปริมาณน้าํตาลรีดิวซ (มิลลิกรัม) โดยเทยีบจากตาราง thiosulphate equivalents ของ Luff-
Schoorl method (แสดงในภาคผนวก ง) 
                    5.2.8  คํานวณหาปริมาณน้ําตาลรีดิวซ (%) ในตัวอยางผลไม 
 

5.3   การวเิคราะหปริมาณน้าํตาลซูโครส (Ranganna, 1977; Kirk และ Sawyer, 1991) 
 

                    ทําไดโดยนําสารละลายตวัอยางซึง่ทราบปริมาณน้ําตาลรีดิวซมายอยดวยกรดเพื่อให
น้ําตาลซูโครสเปลี่ยนไปเปนน้ําตาลรีดิวซ จากนั้นนาํมาวิเคราะหหาปริมาณน้าํตาลรีดิวซอีกครั้ง  
แลวนําผลตางของปริมาณน้าํตาลรีดิวซกอนและหลงัการยอยดวยกรดมาคํานวณปรมิาณน้าํตาล
ซูโครส 

 
           Uวิธีการ 

5.3.1 เติมกรดไฮโดรคลอริกเขมขน 5 มิลลิลิตร ลงในฟลาสควัดปริมาตรขนาด 100  
มิลลิลิตรที่มีสารละลายตวัอยาง 50 มิลลิลิตร ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิหองเปนระยะเวลา 24 ชั่วโมง  
นํามาทาํใหเปนกลางดวยโซเดียมไฮดรอกไซด 20% โดยใชฟนอฟธาลีนเปนอนิดิเคเตอร แลวปรับ
ปริมาตร 

5.3.2 นําสารละลายที่ไดในขอ 5.3.1 มาวิเคราะหหาปริมาณน้าํตาลรีดิวซโดย 
วิธีการในขอ 5.2 

5.3.3 คํานวณปริมาณน้ําตาลซโูครสโดยนําปริมาณน้ําตาลรีดิวซกอนยอยดวยกรด 
มาหกัลบออกจากปริมาณน้าํตาลรีดิวซหลงัยอยดวยกรด  ดังนี ้
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ปริมาณน้าํตาลซูโครส (%)    =     [ ปริมาณน้ําตาลรีดิวซ (%) หลงัยอยดวยกรด    
- ปริมาณน้าํตาลรีดิวซ (%) กอนยอยดวยกรด ]  x  0.95 

5.4 ปริมาณน้าํตาลรวม 
 คํานวณจากผลรวมของปรมิาณน้าํตาลรดีิวซและปริมาณน้ําตาลซโูครส 

               
 

6.  การวิเคราะหขอมลูทางสถิติ  
 
 ใชโปรแกรม SPSS for windows version 10.0  ในการวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ  โดย
กําหนดระดับ (α) เทากับ 0.05  ซึ่งมีรายละเอียดดังนี ้
 

6.1  วิเคราะหความแตกตางของคาเฉลีย่ดัชนนี้ําตาลของผลไม   คาเฉลี่ยพืน้ที่ใตกราฟ
ระดับน้ําตาลในเลือด  และคาเฉลี่ยระดบัน้ําตาลในเลอืดที่เปลี่ยนแปลง ณ เวลาตางๆโดยสถติิ 
Friedman test (Burns, 2000) 

6.2  การเปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยดัชนนี้าํตาลของผลไม  คาเฉลีย่พืน้ที่ใต
กราฟระดับน้ําตาลในเลือด และคาเฉลีย่ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลี่ยนแปลง ณ เวลาตางๆโดย
สถิติ Wilcoxon Sign Rank test (Burns, 2000) 

6.3   การหาความสมัพนัธระหวางคาดัชนนี้ําตาลของผลไมกับปริมาณน้ําตาลซูโครส  
น้ําตาลรีดิวซ และน้ําตาลรวมในผลไมที่ศกึษาโดยใชสถติิ Spearman correlation coefficient 
(กัลยา  วานชิยบัญชา, 2546) 
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บทที่ 4 
 

                                    ผลการวิจัย 
 
1.  ขอมูลทั่วไปของอาสาสมัคร 
 

การวิจยันี ้ มอีาสาสมัครเขารวมจาํนวน 10 คน (ชาย 6 คน  และหญิง 4 คน)  มีอายุเฉลี่ย
เทากับ 27.6 U+U 9.6 ป (อายุระหวาง 20 ถึง 44 ป)  มีคาดัชนีมวลกายเฉลี่ยเทากบั 21.8 U+ U 1.8 
กิโลกรัมตอเมตร P

2
P (ระหวาง 19.1 ถึง 24.7 กิโลกรัมตอเมตร P

2
P) ซึ่งแสดงในตารางที ่4 

 
ตารางที ่4  ขอมูลทั่วไปของอาสาสมัคร 
อาสาสมัคร เพศ อายุ 

(ป) 
น้ําหนกั  

(กิโลกรัม) 
สวนสงู 
(เมตร) 

ดัชนีมวลกาย
(กิโลกรัมตอเมตร P

2
P) 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

ชาย 
ชาย 
ชาย 
ชาย 
หญิง 
หญิง 
หญิง 
ชาย 
ชาย 
หญิง 

21 
21 
21 
20 
22 
20 
43 
30 
34 
44 

58 
65 
60 
52 
47 
52 
58 
64 
71 
54 

1.69 
1.67 
1.76 
1.65 
1.46 
1.53 
1.58 
1.68 
1.70 
1.58 

20.3 
23.3 
19.3 
19.1 
22.1 
22.2 
23.2 
22.7 
24.7 
21.6 

คาเฉลี่ย  27.6 58.1 1.62 21.8 
สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

 9.6 7.2 0.09 1.8 
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2.  ระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานกลูโคสและผลไม 
 

จากการทดลองใหอาสาสมัครรับประทานกลูโคสและผลไม 9 ชนิด  พบวาระดับน้าํตาลใน
เลือดหลังจากอดอาหารจากการทดลองทัง้ 10 คร้ังไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ 
(ตารางที5่) และระดับน้ําตาลในเลือดขณะอดอาหารจากการทดลองทัง้ 10 คร้ังมีคาเฉลี่ยเทากับ 
84.6 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  ระดับน้าํตาลในเลือดหลังการรับประทานกลูโคสและผลไมชนิดตางๆ
แสดงในภาคผนวก จ คาเฉลี่ยระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานกลโูคสและผลไมแสดงใน
ตารางที ่ 5 คาเฉลี่ยระดับน้ําตาลในเลือดที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานกลโูคสและผลไมแสดงใน
ตารางที่ 6  เมื่อรับประทานกลูโคสและผลไมชนิดตางๆ  พบวาระดบัน้ําตาลในเลอืดจะเพิ่มสูงขึ้น
และถึงระดับสูงสุดในนาทีที ่ 30  ยกเวนกลวยหอมสุกจะถึงระดับสูงสดุในนาททีี ่ 45  หลงัจากนัน้
ระดับน้ําตาลในเลือดจะลดลงและกลับสูระดับปกติหลังจากรับประทานผลไมนาน 90 นาท ี และ
รับประทานกลูโคสนาน 120 นาที  นอกจากนี้ยงัพบวาในนาททีี ่ 120 ระดับน้ําตาลในเลือดหลัง
รับประทานกลวยสุกงอมทัง้ 3 ชนิด ขนุน ละมุด  และลาํไย  ต่าํกวาขณะเริ่มตน (นาททีี่ 0) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  แตไมอยูในภาวะน้าํตาลในเลือดต่ํา (ต่ํากวา 50 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

 
2.1  การเปรียบเทียบระดับน้ําตาลในเลือดที่เพิ่มข้ึนในเวลาตางๆ 
       หลังจากรับประทานอาหารทดสอบไปแลวครึ่งชั่วโมง (นาททีี ่ 30)  พบวาการ

รับประทานกลโูคสทําใหระดับน้ําตาลในเลือดเพิ่มข้ึนมากที่สุด  รองลงมาคือลําไย ระดับน้ําตาลใน
เลือดที่เพิ่มข้ึนจากการรับประทานกลโูคสไมแตกตางจากลําไยอยางมนียัสําคัญทางสถิติ  ระดับ
น้ําตาลในเลือดที่เพิ่มข้ึนหลงัการรับประทานกลโูคสและลําไยแตกตางจากการรับประทานผลไม
ชนิดอื่นอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ ระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานกลวยหอมสุกเพิ่มข้ึน
นอยที่สุดและแตกตางจากผลไมชนิดอื่น (ยกเวนกลวยน้าํวาสกุ)  อยางมีนยัสําคัญทางสถิต ิ

 
      เมื่อเปรียบเทียบผลจากการรับประทานกลวยชนิดเดียวกนัที่มีระดับความสุกตางกนั  

พบวา ระดบัน้ําตาลในเลอืดที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานกลวยน้าํวาสุกแตกตางจากกลวยน้ําวา
สุกงอม กลวยหอมสกุแตกตางจากกลวยหอมสุกงอม  กลวยไขสุกไมแตกตางจากกลวยไขสุกงอม
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

 
 

 



ตารางที่ 5  คาเฉลี่ยระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานกลูโคสและผลไมชนิดตางๆ  
 

ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร)** อาหาร 
นาทีที ่0 นาทีที ่30 นาทีที ่45 นาทีที ่60 นาทีที ่90 นาทีที ่120 

กลูโคส 
กลวยไขสุก 
กลวยหอมสุก 
กลวยน้ําวาสกุ 
กลวยไขสุกงอม 
กลวยหอมสุกงอม 
กลวยน้ําวาสกุงอม 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

88.7 + 5.8a 

86.2 + 7.3a 

84.5 + 8.0a

84.3 + 7.1a 

86.6 + 7.9a

88.3 + 4.8a

86.6 + 5.9a 

86.4 + 4.6a 

84.9 + 6.7a

88.5 + 7.2a

160.8 + 15.6 
126.8 + 12.3 
116.4 + 12.0 
117.0 + 10.0 
133.4 + 16.9 
127.8 + 15.1 
133.0 + 14.0 
138.7 + 13.0 
133.5 + 14.1 
152.7 + 16.1 

160.1 + 22.4 
121.3 + 14.0 
121.3 + 12.7 

   113.6 + 9.7 
128.4 + 16.1 
127.2 + 19.3 
125.7 + 15.4 
128.5 + 11.3 
121.3 + 19.7 
126.5 + 16.9 

150.7 + 20.6
105.1 + 15.4 
112.9 + 17.4 
101.2 + 17.8 
103.7 + 14.2 
109.7 + 17.7 
104.1 + 11.7 
105.6 + 12.0 
101.3 + 17.1 

 100.7 + 15.5a

  103.9 + 9.5 
 90.6 + 11.0a

 91.3 + 11.4a

    85.4 + 9.2a

85.0 + 9.7a

    89.8 + 8.7a

    88.7 + 9.7a

 85.6 + 7.6a

  85.8 + 15.3a

 83.6 + 10.9 

  88.9 + 18.4a

86.1 + 8.4a

84.9 + 4.3a

82.1+ 6.4a

     81.2 + 5.7       
     81.6 + 4.6 

82.4 + 4.6 
81.6 + 6.5 
76.4 + 6.9 
78.4 + 8.6 

 
**  แสดงคาเฉลี่ย + สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
    ตัวอักษรที่เหมือนกันในแถวแนวนอน หมายถงึ ไมแตกตางจากระดบัน้ําตาลขณะอดอาหารอยางมีนยัสําคัญทางสถิตทิี่ระดับนัยสําคัญ 0.05                       
 
 



ตารางที่ 6   ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลูโคสและผลไมชนิดตางๆ  
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เพิ่มขึ้น (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร)** อาหาร 

นาทีที ่30 นาทีที ่45 นาทีที ่60 นาทีที ่90 นาทีที ่120 
กลูโคส 
กลวยไขสุก 
กลวยหอมสุก 
กลวยน้ําวาสกุ 
กลวยไขสุกงอม 
กลวยหอมสุกงอม 
กลวยน้ําวาสกุงอม 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

72.1 + 14.91a        
40.6 + 12.9 c,d

31.9 + 10.2 b

32.7 +  6.5  b,d

46.8 + 15.9 c

39.5 + 11.2 c,d

46.4 + 13.2 c

52.3 + 12.6 c

48.6 + 10.5 c

64.2 + 15.2 a

71.4 + 24.6a

35.1 + 12.0b,c

36.8 + 9.7 b,c 

29.3 + 11.6b

41.8 + 14.3c

38.9 + 16.5b,c

39.1 + 12.6c

42.1 + 11.1c

36.4 + 17.6b,c

38.0 + 19.3b,c

62.0 + 23.3a

 18.9 + 13.0b,c 

28.4 + 16.2b 

16.9 + 18.0c 

17.1 + 11.4c 

21.4 + 15.5c

      17.5 + 8.8c

 19.2 + 12.6b,c

 16.4 + 16.3b,c 

12.2 + 18.8c

15.2 + 8.5a

4.4 + 8.6a,b 

  6.8 + 12.8a,b

1.1 + 11.5b

-1.6 + 7.2b

0.5 + 9.7b 

2.1 + 8.7b 

-0.8 + 8.5b 

0.9 + 12.8b 

-4.9 + 10.8b

0.2 + 18.9a

-1.1 + 7.1a

0.4 + 6.0a

-2.2 + 7.4a

-5.4 + 7.0a

-6.7 + 6.1a

-4.2 + 5.0a

-4.8 + 4.8a

-8.5 + 5.9a

-10.1 + 7.6a

 
** แสดงคาเฉลี่ย + สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
      ตัวอักษรที่เหมือนกันในแถวแนวตั้ง หมายถงึ ไมแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติที่ระดับนัยสําคัญ 0.05            
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                      รูปที่  6   ระดับน้ําตาลในเลอืดที่เปลี่ยนแปลงหลงัการรับประทานกลูโคสและผลไมชนิดตางๆ 
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เมื่อเปรียบเทยีบผลจากการรับประทานกลวยทีม่ีระดับความสุกเดียวกัน  พบวาระดับ
น้ําตาลในเลือดที่เพิ่มข้ึนหลงัการรับประทานกลวยน้ําวาสุกไมแตกตางจากกลวยหอมสุกและกลวย
ไขสุก กลวยหอมสุกแตกตางจากกลวยไขสุกอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ  ระดับน้าํตาลในเลือดที ่
เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานกลวยน้าํวาสุกงอม  กลวยหอมสุกงอม  กลวยไขสุกงอม ไมแตกตางกนั
อยางมีนยัสําคญัทางสถิติ 
 

หลังจากรับประทานอาหารทดสอบไปแลว 45 นาที (นาทีที่ 45)  ระดับน้ําตาลในเลอืดที่
เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานกลูโคสแตกตางจากผลไมทุกชนิดอยางมนียัสําคัญทางสถิติ ขนุนเปน
ผลไมที่ทาํใหระดับน้ําตาลในเลือดเพิ่มข้ึนมากที่สุด กลวยน้าํวาสกุทาํใหระดับน้ําตาลในเลือด
เพิ่มข้ึนนอยทีสุ่ดและแตกตางจากกลวยไขสุกงอม กลวยน้าํวาสุกงอม และขนนุอยางมีนยัสําคญั
ทางสถิต ิ(ตารางที่ 6) 

 
หลังจากรับประทานอาหารทดสอบไปแลว 60 นาที (นาททีี ่ 60)  พบวาระดับน้ําตาลใน

เลือดที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานกลโูคสแตกตางจากการรับประทานผลไมทุกชนิดอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  กลวยหอมสุกเปนผลไมที่ทาํใหระดบัน้ําตาลในเลอืดเพิ่มข้ึนมากกวาผลไมชนดิ
อ่ืน และแตกตางจากกลวยหอมสุกงอม  กลวยไขสุกงอม  กลวยน้ําวาสุกงอม  กลวยน้ําวาสกุและ
ลําไยอยางมนียัสําคัญทางสถิติ  ลาํไยทาํใหระดับน้าํตาลในเลือดเพิ่มข้ึนนอยที่สุด (ตารางที่ 6) 

 
หลังจากรับประทานอาหารทดสอบไปแลว 90 นาที (นาททีี ่ 90)  พบวาระดับน้ําตาลใน

เลือดที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานกลโูคสสูงที่สุด  และแตกตางจากกลวยน้ําวาสกุ  กลวยไขสุก
งอม  กลวยหอมสุกงอม  กลวยน้าํวาสุกงอม  ขนนุและลําไยอยางมนียัสําคัญทางสถิติ (ตารางที ่6)  
กลวยไขสุกงอม  ขนุน  และลําไยทาํใหระดับน้ําตาลลดลง (ตารางที ่5) 

 
 หลังจากรับประทานอาหารทดสอบไปแลว 120 นาที (นาทีที ่120)  ระดับน้ําตาลในเลอืด
หลังการรับประทานกลโูคสและผลไมทุกชนิดไมมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคญัทางสถิต ิ
(ตารางที6่)  กลวยหอมสุกทาํใหระดับน้าํตาลลดลง (ตารางที่ 5) 
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3.  พื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือดและคาดัชนนี้ําตาล 
 

คาพื้นที่ใตกราฟระดับน้าํตาลในเลือดและคาดัชนีน้าํตาลของผลไมแสดงในตารางที ่7  
พบวาผลไมทีม่ีคาดัชนนี้ําตาลสูงที่สุด คือ ลําไย   สวนกลวยน้าํวาสุกมีคาดัชนนี้ําตาลต่ําที่สุด 
(พื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือด และคาดัชนนี้ําตาลของอาสาสมัครแตละรายแสดงใน
ภาคผนวก ฉ) 
 
ตารางที ่ 7 พื้นที่ใตกราฟของระดับน้ําตาลในเลือดและคาดัชนนี้ําตาลหลงัการรับประทานกลูโคส
และผลไมชนดิตางๆ 

อาหาร พื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือด 
(มิลลิกรัม x ชั่วโมงตอเดซิลติร)** 

คาดัชนีน้าํตาล (%)** 

กลูโคส 
กลวยไขสุก 
กลวยหอมสุก 
กลวยน้ําวาสกุ 
กลวยไขสุกงอม 
กลวยหอมสุกงอม 
กลวยน้ําวาสกุงอม 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

                4621 U+U 1151P

a
P
 

  2051 U+ U 729P

b,c
P
 

2178 U+ U 892P

b
P
 

                1734 U+U 652P

c
P
 

2103 U+ U 620P

b
P
 

  2054 U+ U 783P

b,c
P
 

2129 U+ U 489P

b
P
 

2283 U+ U 511P

b
P
 

  2109 U+ U 753P

b,c
P
 

2377 U+ U 823P

b
P
 

 100P

a
P
 

  44.0 U+U 10.4P

b,c
P
 

 45.8 U+ U 10.5P

b
P
 

36.8 U+U 7.0P

 c 

45.6 U+U 8.3P

 b
P
 

 43.4 U+ U 8.1P

b,c
P
 

             46.7 U+U 6.6P

b
P
 

             50.7 U+U 9.7P

b
P
 

 46.5 U+ U 13.9P

b,c
P
 

52.8 U+U 17.0P

b
P
 

 **   แสดงคาเฉลี่ย U+ U สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
 ตัวอักษรที่เหมือนกนัในแถวแนวตัง้  หมายถงึ ไมมคีวามแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิที ่
ระดับนัย 0.05 
 
 3.1  เปรียบเทยีบคาดัชนนี้ําตาลของกลวยที่ระดับความสุกตางกัน 

       เมื่อเปรียบเทียบในกลวยชนิดเดียวกนัที่มีระดับความสุกตางกัน  พบวาคาดัชนี
น้ําตาลของกลวยหอมสุกไมแตกตางจากกลวยหอมสุกงอม  กลวยไขสุกไมแตกตางจากกลวยไขสุก
งอม  แตกลวยน้ําวาสกุแตกตางจากกลวยน้ําวาสกุงอมอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
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    รูปที ่7  คาดัชนีน้าํตาลของผลไมชนิดตางๆ  
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3.2  เปรียบเทยีบคาดัชนนี้ําตาลของกลวยที่ระดับความสุกเดียวกนั 
       เมื่อเปรียบเทียบในกลวยตางชนิดกนัที่มีระดับความสุกเดียวกัน พบวาคาดัชนนี้ําตาล

ของกลวยหอมสุกไมแตกตางจากกลวยไขสุก  แตแตกตางจากกลวยน้ําวาสุกอยางมีนัยสาํคัญทาง
สถิติ    สวนคาดัชนนี้าํตาลของกลวยน้าํวาสกุกับกลวยไขสุกไมแตกตางกนั คาดัชนนี้าํตาลของ
กลวยไขสุกงอม  กลวยหอมสุกงอม  กลวยน้ําวาสกุงอมไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  

 
4.  ปริมาณน้าํตาลในผลไม 
 

             จากการวิเคราะหหาปริมาณน้าํตาลในผลไม  พบวากลวยน้าํวาสกุงอมมปีริมาณน้าํตาล
รีดิวซและน้ําตาลรวมมากทีสุ่ด  กลวยไขสุกมีน้าํตาลซูโครสมากที่สุด (ตารางที่ 8)       
 
ตารางที่ 8  ปริมาณน้าํตาลในผลไมสวนทีรั่บประทานได 100 กรัม 

ปริมาณน้าํตาล (กรัมตอ100 กรัม)** ผลไม 
น้ําตาลรีดิวซ น้ําตาลซูโครส น้ําตาลรวม 

กลวยไขสุก 
กลวยไขสุกงอม 
กลวยน้ําวาสกุ 
กลวยน้ําวาสกุงอม 
กลวยหอมสุก 
กลวยหอมสุกงอม 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

6.67 U+U 0.61 
9.55 U+U 0.39 
6.82 U+U 0.41 

     22.35 U+U 0.35 
7.35 U+U 0.36 
9.15 U+U 0.41 
3.39 U+U 0.23 
6.43 U+U 0.16 
3.78 U+U 0.09 

13.30 U+U 0.42 
10.89 U+U 0.01 
 9.66 U+ U 0.16 
 0.67 U+ U 0.17 
10.26 U+U 0.28 
10.06 U+U 0.06 
12.78 U+U 0.08 
  6.94 U+U 0.23 
11.18 U+U 0.02 

19.96 U+U 0.37 
20.44 U+U 0.48 
16.48 U+U 0.34 
23.02 U+U 0.27 
17.61 U+U 0.69 
19.21 U+U 0.37 
16.17 U+U 0.19 
13.37 U+U 0.23 
14.95 U+U 0.08 

** คาเฉลี่ย U+U สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน   (คาเฉลี่ยจากการวิเคราะหผลไม 2 ตัวอยาง  โดยวิเคราะห
ตัวอยางละ 3 คร้ัง 

 
เมื่อนําปริมาณน้ําตาลที่วิเคราะหไดมาคาํนวณเปนปริมาณน้าํตาลในผลไมที่มี

คารโบไฮเดรต 50 กรัม ซึง่เปนปริมาณที่รับประทาน (ตารางที ่ 9)  พบวาหากรับประทานผลไมใน
ปริมาณที่มีคารโบไฮเดรตเทากัน  กลวยน้ําวาสกุงอมมีปริมาณน้าํตาลรีดิวซและน้าํตาลรวมมาก
ที่สุด   ขนนุมนี้ําตาลซูโครสมากที่สุด 
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ตารางที่ 9 ปริมาณน้าํตาลในผลไมสวนทีม่ีคารโบไฮเดรต 50 กรัม 
ปริมาณน้าํตาล  

(กรัมตอคารโบไฮเดรต 50 กรัม) 
ผลไม ปริมาณผลไมที่ให

คารโบไฮเดรต  
50 กรัม (กรัม)** น้ําตาลรีดิวซ น้ําตาลซูโครส น้ําตาลรวม 

กลวยไขสุก 
กลวยไขสุกงอม 
กลวยน้ําวาสกุ 
กลวยน้ําวาสกุงอม 
กลวยหอมสุก 
กลวยหอมสุกงอม 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

145 
145 
140 
140 
160 
160 
185 
235 
195 

9.67 
13.85 
9.55 

31.29 
11.76 
14.64 
6.27 

15.11 
7.37 

19.29 
15.79 
13.52 
0.94 

16.42 
16.10 
23.64 
16.31 
21.80 

28.94 
29.64 
23.04 
32.23 
28.18 
30.74 
29.91 
31.42 
29.16 

** คํานวณปริมาณผลไมสวนที่มีคารโบไฮเดรต 50 กรัม จากขอมูลของกองโภชนาการ  กรม
อนามยั  กระทรวงสาธารณสุข (2545) 

 
5.  ความสัมพันธระหวางปริมาณน้ําตาลในผลไมกบัคาดัชนีน้ําตาล 
 
 จากการทดลองไมพบความสัมพันธระหวางปริมาณน้าํตาลรีดิวซ  น้ําตาลซูโครส และ
น้ําตาลรวมในผลไมกับคาดัชนีน้าํตาล  (ตารางที่ 10) 
 
ตารางที1่0  ความสมัพนัธระหวางปริมาณน้ําตาลในผลไมกับคาดัชนีน้าํตาล 

ชนิดของน้าํตาล สัมประสิทธิ์สหสัมพนัธ คา p 
น้ําตาลรีดิวซ 
น้ําตาลซูโครส 
น้ําตาลรวม 

-0.167 
0.483 
0.400 

0.668 
0.187 
0.286 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

 การวิจยันี้มวีัตถุประสงคเพื่อหาคาดัชนนี้ําตาลของผลไมไทย  วิเคราะหปริมาณน้าํตาล
รีดิวซ  น้ําตาลซูโครส  และน้าํตาลรวมในผลไม  รวมทัง้ศกึษาความสัมพันธระหวางปริมาณน้ําตาล
ในผลไมกับคาดัชนีน้าํตาล   
 
ปริมาณน้ําตาลในผลไม 
 
 จากการวิเคราะหหาปริมาณน้ําตาลในผลไม  พบวาเมื่อเก็บกลวยสกุไวจนสกุงอมจะมี
ปริมาณน้าํตาลรีดิวซเพิ่มข้ึน  และมีปริมาณน้ําตาลซโูครสลดลง (ตารางที่ 8)  บุญเรือง  นิยมพร 
และคณะ, (2527)  ทําการวิเคราะหหาปริมาณน้ําตาลในผลไมโดยการใชเอนไซม  พบวาเมื่อกลวย
สุกเปลี่ยนเปนกลวยสกุงอม  ปริมาณแปงลดลง  และปริมาณน้าํตาลเพิม่ข้ึน (ตารางที่ 2)  
เนื่องจากในระหวางที่กลวยสกุแปงจะเปลีย่นเปนน้าํตาล (Englyst และ Cummings, 1986) 
 
 ความสัมพันธระหวางปรมิาณน้าํตาลในผลไมกับคาดัชนีน้ําตาล 
 
 การหาคาดัชนนี้ําตาลในงานวิจัยนี้ใชเครื่องตรวจวัดระดบัน้ําตาลในเลอืดดวยตนเองซึ่งได
ผานการศึกษามาแลววาคาที่วัดไดมีความสัมพนัธกับการตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดโดยวิธีการ
ทางหองปฏิบตัิการ (glucose oxidase standard method) โดยมีคาสัมประสิทธิ์ความสมัพนัธ
เทากับ 0.998 (Leowattana และคณะ, 1998) 
 
 จากการวิจัยนี ้  เมื่อหาความสัมพนัธโดยรวมระหวางปริมาณน้ําตาลรีดิวซ  น้ําตาลซูโครส  
และน้ําตาลรวมกับคาดัชนีน้าํตาลของผลไม 9 ชนิด (ตารางที1่0) พบวาปริมาณน้ําตาลไมมี
ความสัมพันธกับคาดัชนนี้ําตาลของผลไม  เนื่องจากผลไมแตละชนิดมีคุณสมบัติและองคประกอบ
ตางๆแตกตางกัน  เชน  ชนิดและปริมาณใยอาหารในผลไมทาํใหผนังเซลลของผลไมมีลักษณะ
แตกตางกนั และอาจมีผลตอการดูดซึมของน้ําตาลในผลไม (Miller, Pang และ Broomhead, 
1995)   Ha และคณะ (1992) ไดทําการศึกษาความสัมพันธระหวางปริมาณน้ําตาลในผลไมกับคา
ดัชนีน้าํตาลของผลไม 3 ชนดิ คือ แอปเปล  แพร  และกีวี  ในผูปวยเบาหวานและผูที่มีความทนตอ

 



 47

น้ําตาลกลูโคสบกพรอง (glucose intolerance) จํานวน 15 คน  จากการศึกษาพบวาคาดัชนี
น้ําตาลของแอปเปล  แพร  และกีว ี  เทากบั 32, 34 และ 47  ตามลําดับ  แมปริมาณน้ําตาลรวม
ในกีวนีอยกวาในแพร  แตคาดัชนีน้าํตาลของกวีีสัมพันธกับปริมาณน้ําตาลกลูโคส  น้าํตาล
ฟรักโทส  น้ําตาลซูโครส  และน้ําตาลรวม แตไมพบความสมัพนัธดงักลาวในแอปเปล และแพร  
ดังนัน้ควรทาํการศึกษาความสัมพันธของปริมาณน้ําตาลกับคาดัชนนี้ําตาลในผลไมแตละชนิด โดย
ตองใชตัวอยางผลไมชนิดเดยีวกนั แตมรีะดับน้ําตาลแตกตางกนัอยางนอย 3 ระดับจึงจะหา
ความสัมพันธได จากผลการศึกษา เมื่อเปรียบเทียบในกลวยสกุพบวากลวยน้าํวามคีาดัชนีน้าํตาล
ต่ําที่สุด  คือ 36.8  และกลวยน้าํวามีปริมาณน้ําตาลรวมนอยกวากลวยหอมและกลวยไข  กลวย
น้ําวาที่นาํมาศึกษาเปนกลวยทีเ่ร่ิมสุกจงึอาจมีแปงในปริมาณสูงและมากกวาในกลวยหอม และ
กลวยไข  จากการศึกษาของบุญเรือง  นิยมพร และคณะ (2527) พบวากลวยน้ําวาสุกมีปริมาณ
แปงอยูระหวาง 0.7-7.2%  สวนในกลวยไขสุก และกลวยหอมสุกมีปริมาณแปงเพยีง 0.3-2.0%  
และ 0-2.36% ตามลําดับ  Englyst และ Cummings (1986)  ทาํการศกึษาการยอยและการดูดซึม
ของคารโบไฮเดรตในกลวย (Musa paradisiaca sapientum) ที่มีระดับความสกุตางกนัใน
อาสาสมัครทีผ่าตัดลําไสจํานวน 3 คน  พบวาน้ําตาลถกูดูดซึมในลําไสไดดี  ขณะที่แปงถูกดูดซึมได
ในปริมาณนอยโดยพบวามปีริมาณแปงทีไ่มถูกดูดซึมในลําไสสูงถึง 90% โดยขึ้นอยูกับระดับความ
สุกของกลวย  เมื่อความสกุของกลวยเพิม่ข้ึนปริมาณแปงที่ไมถกูดูดซึมในลําไสเล็กจะลดลง  
โครงสรางของแปงในกลวยมลีักษณะเปนผลึกทีห่นาแนนจึงทาํใหถูกยอยดวยเอนไซมอัลฟา อะ
ไมเลสในลําไสเล็กไดยาก  ดงันัน้เมื่อแปงในกลวยน้าํวาถูกดูดซึมในลําไสในปริมาณที่นอยจึงทําให
คาดัชนีน้าํตาลต่ํากวากลวยไขและกลวยหอมซึ่งมีปริมาณน้ําตาลรวมมากกวาและถกูดูดซึมไดดีใน
ลําไส   
 

ในกลวยที่สกุงอม  พบวากลวยน้าํวา  กลวยไข และกลวยหอมมีคาดัชนีน้าํตาลไมแตกตาง
กัน คือ เทากบั 46.7  45.6  43.4 ตามลาํดับ  กลวยทัง้ 3 ชนิดมีปริมาณน้าํตาลรวมใกลเคียงกนั  
คือ  32.41  29.27  และ 30.69  ตามลําดบั (ตารางที่ 11)  
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ตารางที่ 11  เปรียบเทียบปรมิาณน้าํตาลรวมกับคาดัชนนี้ําตาลของกลวยชนิดตางๆ 
ผลไม ปริมาณน้าํตาลรวมในสวนทีม่ี

คารโบไฮเดรต 50 กรัม (กรัม) 
คาดัชนีน้าํตาล 

กลวยไขสุก 
กลวยไขสุกงอม 
กลวยน้ําวาสกุ 
กลวยน้ําวาสกุงอม 
กลวยหอมสุก 
กลวยหอมสุกงอม 

28.94 
29.64 
23.04 
32.23 
28.18 
30.74 

44.0 
45.6 
36.8 
46.7 
45.8 
43.4 

 
เมื่อเปรียบเทยีบกลวยที่มีระดับความสกุแตกตางกนั  พบวาคาดัชนนี้ําตาลของกลวยน้าํวา

สุก (36.8) ต่ํากวากลวยน้ําวาสุกงอม (46.7) ซึ่งกลวยน้ําวาสุกงอมมีปริมาณน้าํตาลรวมเพิ่มข้ึน
จาก 16.48 กรัมตอ 100 กรัม เปน 23.02 กรัมตอ 100 กรัม (เพิ่มข้ึน 6.54%)  สวนในกลวยไขและ
กลวยหอมเมือ่ความสุกเพิม่ข้ึนปริมาณน้าํตาลรวมเพิ่มข้ึนเพียง 0.29%และ 1.59% ตามลําดับ  คา
ดัชนีน้าํตาลก็ไมแตกตางกนัเมื่อระดับความสุกของกลวยไขและกลวยหอมเพิม่ข้ึน  ผลการศึกษานี้
สอดคลองกับการศึกษาของ Ercan และคณะ (1993) ซึ่งไดทําการศึกษาคาดัชนีน้าํตาลของกลวย
ที่มีระดับความสุกแตกตางกันโดยใชกลูโคสเปนอาหารมาตรฐาน  พบวา กลวยสุกมีคาดัชนนี้ําตาล
เทากับ 51  กลวยสกุงอมมีคาดัชนนี้ําตาลเทากับ 48  (คาดัชนนี้ําตาลของกลวยสุกและกลวยสกุ
งอมนี้ไมแตกตางกนั)  Wolever และคณะ (1988) ไดทําการศึกษาคาดัชนนี้ําตาลของกลวยทีม่ี
ระดับความสกุแตกตางกนัโดยใชขนมปงขาวเปนอาหารมาตรฐาน  พบวากลวยสุกและกลวยสุก
งอมมีคาดัชนนี้ําตาลเทากับ 75.3 และ 90.4 ตามลําดบั  ซึง่แตกตางกันอยางมนียัสําคัญทางสถิติ  
ผลการศึกษาสอดคลองของกับผลของคาดัชนีน้าํตาลของกลวยน้าํวาเมื่อระดับความสุกเพิม่ข้ึน ซึ่ง
เปนผลมาจากปริมาณแปงในกลวยลดลงเมื่อกลวยสกุเพิ่มข้ึน   

 
ลําไยมีปริมาณน้ําตาลรวมใกลเคียงกับผลไมชนิดอื่นแตมีคาดัชนนี้ําตาลสูงที่สุด  จากการ

ทดลองพบวา  ระดับน้ําตาลที่เพิ่มข้ึนหลังการรับประทานลําไยไป 30 นาทีไมแตกตางจากการ
รับประทานกลูโคส  แสดงวาน้ําตาลในลาํไยถูกดูดซึมไดเร็ว  อาจเปนเพราะในลาํไยมีปริมาณใย
อาหารนอย  (ปริมาณใยอาหารแสดงในตารางที ่12)  โดยมีใยอาหารชนิดไมละลายน้ําเพียง 0.4% 
และไมมีใยอาหารชนิดที่ละลายน้าํไดซึ่งเปนใยอาหารทีม่ีคุณสมบัติในการชะลอการดูดซึมน้ําตาล
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กลูโคสในทางเดินอาหาร (Nuttall, 1993)  การที่ระดับน้ําตาลในเลือดสูงขึ้นอยางรวดเร็วนี้จะ
กระตุนการหลัง่อินซูลินในปรมิาณที่สงู  ทาํใหระดับน้าํตาลในเลือดลดลงอยางรวดเรว็  ดังจะเห็น
ไดจากคาเฉลีย่ระดับน้ําตาลในเลือดต่ํากวาระดับน้าํตาลขณะเริ่มตนตั้งแตนาทีที ่90  และในนาททีี่ 
120 ระดับน้ําตาลเฉลี่ยต่ํากวาระดับน้าํตาลเริ่มตนถึง 10 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  และอาสาสมัครทัง้ 
10 คนมีระดับน้ําตาลในเลือดต่ํากวาระดับน้ําตาลขณะอดอาหาร  

 
 ขนุนมีปริมาณน้ําตาลรวมใกลเคียงกับผลไมชนิดอื่นๆ แตมีคาดัชนีน้าํตาลสูงเปนอนัดับที ่
2 รองจากลาํไย  จากการศกึษาพบวาในนาทีที ่ 30 ระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานขนนุ
เพิ่มข้ึนสงูเปนอันดับ 2 รองจากลําไย  ขนนุไมมีใยอาหารชนิดที่ละลายน้ําได (ตารางที่ 12) จึงอาจ
ทําใหระดับน้าํตาลสูงขึ้นเรว็กวาผลไมที่มีใยอาหารชนิดที่ละลายน้าํได  เชน  กลวย  ละมุด  
 
 ละมุดมีคาดัชนีน้าํตาลใกลเคียงกับกลวย  ในละมุดมีใยอาหารชนิดทีล่ะลายน้ําไดจงึอาจมี
สวนชวยชะลอการดูดซึมน้าํตาล  ทาํใหคาดัชนนี้ําตาลไมสูงเทากับลําไยและขนุน 
 
ตารางที1่2  ปริมาณใยอาหารในผลไม  

ปริมาณใยอาหารในผลไมสวนที่
รับประทานได 100 กรัม** 

ปริมาณใยอาหารในผลไมสวนที่มี
คารโบไฮเดรต 50 กรัม 

ผลไม 

ใยอาหารที่
ละลายน้ําได 

ใยอาหารที ่
ไมละลายน้ํา 

ใยอาหารที่
ละลายน้ําได 

ใยอาหารที ่
ไมละลายน้ํา 

กลวยไข 
กลวยหอม 
กลวยน้ําวา 
ขนุน 
ละมุด 
ลําไย 

1.5 
1.6 
2.0 
- 

3.1 
- 

0.4 
0.3 
0.3 
1.0 
2.5 
0.4 

2.18 
2.56 
2.80 

- 
7.28 

- 

0.58 
0.48 
0.42 
1.85 
5.88 
0.78 

**  กองโภชนาการ  กรมอนามัย  กระทรวงสาธารณสุข, 2535 
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 จากผลการวิเคราะหปริมาณน้ําตาลในผลไม  พบวาปริมาณน้ําตาลรวมในผลไมแตละ
ชนิดใกลเคียงกัน  คือ  อยูในชวง 28-32 กรัมตอปริมาณผลไมที่รับประทานแลวไดคารโบไฮเดรต 
50 กรัม ซึ่งมปีริมาณใกลเคยีงกับการรับประทานอาหารที่มีคารโบไฮเดรต 2 สวน (30 กรัม) โดย
เปนปริมาณทีแ่นะนาํใหรับประทานในแตละมื้อ  ดังนั้นจะเห็นไดวาแมรับประทานผลไมที่มี
คารโบไฮเดรตใกลเคียงกนั แตจะทําใหระดับน้ําตาลในเลือดแตกตางกันได  การเลอืกบริโภคผลไม
ในผูที่ตองการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดนอกจากจะคํานึงปริมาณคารโบไฮเดรตแลวการ
พิจารณาถึงผลของการรับประทานผลไมตอระดับน้ําตาลในเลือดก็เปนสิ่งสาํคัญที่จะชวยใหการ
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหไดผลดี 

 
กลวยเปนผลไมที่มีผูนิยมบริโภคแทนมื้ออาหาร จากการศึกษานี้การรับประทานกลวยไข

และกลวยหอมที่สุกหรือสุกงอมทาํใหผลตอระดับน้ําตาลในเลือดไมแตกตางกนั การรับประทาน
กลวยน้ําวาสกุที่มีปริมาณน้ําตาลรวมนอยทําใหระดับน้าํตาลในเลือดต่ํากวาการรับประทานกลวย
น้ําวาสุกงอม   การรับประทานลาํไยและขนุนในปริมาณครั้งละมากๆทาํใหระดับน้าํตาลในเลือดสูง
จึงควรรับประทานในปริมาณจํากัด  เชน รับประทานครั้งละ 1 สวนรับประทาน    

 
ขอจํากัดในการวิจยั 
 

 1.  จํานวนกลุมตัวอยางในการวิจัยครั้งนี้มีจํานวนนอย  รวมทัง้คาดัชนีน้าํตาลของกลุม
ตัวอยางมีความแตกตางในแตละบุคคล (ภาคผนวก ฉ) ซึง่เปนผลมาจากปจจัยของรางกาย   ระดับ
น้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานอาหารของแตละบุคคลแตกตางกนัขึ้นอยูกับความสามารถของ
เบตาเซลลในการหลัง่อินซูลินและประสิทธิภาพของอนิซูลินในการนาํกลูโคสเขาสูเซลลตางๆของ
รางกาย (Hollenbeck, Coulston และ Reaven, 1986)  ในการคัดเลือกอาสาสมัครในการทาํวิจัย
คร้ังนี้ใชเกณฑคาดัชนีมวลกายของยโุรปซึง่กําหนดคาดัชนีมวลกายของคนปกต1ิ8.5-24.9 
กิโลกรัมตอเมตร P

2
P  มีการศึกษาพบวาคาดัชนีมวลกายของคนเอเชียสัมพนัธกับปริมาณไขมันใน

รางกายมากกวาคนยุโรป  และพบวาอบุัติการณของโรคเบาหวานและจํานวนผูที่มีความเสี่ยงตอ
โรคหัวใจและหลอดเลือดเพิม่ข้ึนในคนเอเชียถึงแมวาจะมีคาดัชนีมวลกายต่ํากวา 25 กิโลกรัมตอ
เมตร P

2 
Pองคการอนามัยโลกแนะนาํใหใชเกณฑคาปกติของดัชนีมวลกายสําหรับคนเอเชีย คือ 18.5-

22.9 กิโลกรัมตอเมตร P

2  
P(WHO expert consultation, 2004)   ในการศึกษาครั้งนีม้อีาสาสมัครทีม่ี

คาดัชนีมวลกายมากกวาเกณฑปกติของเอเชีย 3 ราย (ตารางที ่ 4) ซึ่งอยูในเกณฑน้าํหนักเกนิ  
ภาวะน้ําหนกัเกินมีผลตอภาวะดื้อตออินซลิูน (Ferrannini, 1997)  จึงอาจสงผลตอระดับน้ําตาลใน
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เลือดได  ดังนัน้ ในการคัดเลือกกลุมตัวอยางควรใชคาดัชนีมวลกายเกณฑของคนเอเชีย  และควร
ทําการหาคาดชันีน้าํตาลในกลุมตัวอยางขนาดใหญเพื่อลดปจจัยของความแตกตางของแตละ
บุคคล 
 

2.  ตัวอยางผลไมที่ใชในการศึกษานาํมาจากแหลงเดียว   แตผลไมมปีริมาณสวนประกอบ
ตางๆที่ตางกนัไดในแตละแหลงและฤดูกาล  เชน  ปริมาณน้ําตาล  ปริมาณใยอาหาร  เปนตน    คา
ดัชนีน้าํตาลของผลไมจึงอาจแตกตางกนัไดในแตละแหลงทีน่ํามาศึกษา     

 
            3.  ระยะเวลาในการวิจัยในครัง้นี้รวม 10 สัปดาห  ซึ่งอาจทาํใหรางกายของอาสาสมัครมี
การเปลี่ยนแปลง  และอาจมผีลตอการทํางานของอนิซูลนิ  ดังนั้น  จงึควรมีการรับประทาน
สารละลายกลโูคสมาตรฐานซ้ําในระหวางการวิจยัเพื่อใหไดคาดัชนนี้าํตาลทีถู่กตอง 
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บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัย 
 

             การวจิัยนี้ไดศึกษาคาดัชนีน้าํตาลของผลไม 9 ชนิด  ไดแก  กลวยไขสุก  กลวยไขสุกงอม
กลวยหอมสุก  กลวยหอมสกุงอม  กลวยน้ําวาสุก  กลวยน้าํวาสุกงอม  ขนนุ  ละมุด  และลําไย   
โดยทําการศึกษาในผูที่มีสุขภาพดีจํานวน 10 คน  และวิเคราะหหาปริมาณน้าํตาลรีดิวซ  น้าํตาล
ซูโครส  และน้ําตาลรวมในผลไม  เพื่อศึกษาความสัมพนัธระหวางปริมาณน้าํตาลกับคาดชันี
น้ําตาลของผลไม  ในการศกึษาทําการเจาะเลือดจากปลายนิว้เพื่อวัดระดับน้ําตาลในเลือดในนาที
ที่ 0 (ขณะอดอาหาร)  และหลังการรับประทานอาหารทดสอบในนาททีี่ 30, 45, 60, 90 และ 120  
 

 ผลการศึกษาพบวาหลงัการรับประทานลําไย 30 นาที ระดับน้ําตาลในเลือดเพิ่มข้ึน
มากกวาการรบัประทานผลไมชนิดอื่น และไมแตกตางจากการรับประทานกลูโคสอยางมีนัย 
สําคัญ 

 
คาดัชนีน้าํตาลของกลวยน้ําวาสุกมีคาต่ําที่สุด คือ 36.8  ลําไยมีคาดัชนนี้ําตาลสูงที่สุด  

คือ 52.8  รองลงมาคือขนนุ (50.7)   กลวยน้าํวาสุกงอมมีปริมาณน้าํตาลรีดิวซ  และน้ําตาลรวม
มากที่สุด  กลวยไขสุกมีปริมาณน้ําตาลซูโครสมากที่สุด  ปริมาณน้าํตาลรีดิวซ  น้ําตาลซูโครส และ
น้ําตาลรวมไมสัมพันธกับคาดัชนีน้าํตาลของผลไม   

 
เมื่อความสกุของกลวยน้าํวาเพิ่มข้ึน  ระดบัน้ําตาลรวมเพิ่มข้ึน 6%  คาดัชนีน้าํตาลของ

กลวยน้ําวาสกุแตกตางจากกลวยน้าํวาสุกงอมอยางมีนยัสําคัญ  แตไมพบความแตกตางนี้ในกลวย
ไขและกลวยหอม  เมื่อเปรียบเทียบกลวยตางชนิดกันทีร่ะดับความสกุเดียวกนั  พบวากลวยสกุงอม
ทั้ง 3 ชนิดมคีาดัชนีน้าํตาลไมแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญ  สวนกลวยน้าํวาสุกมีคาดัชนนี้ําตาล
แตกตางจากกลวยหอมสุกแตไมตางจากกลวยไขสุก.อยางมนีัยสาํคัญ  
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ขอเสนอแนะ 
 
เพื่อใหไดขอมลูที่ครบถวนควรทําการศึกษาเพิ่มเติม  ดังนี ้
1.  ทําการศึกษาคาดัชนีน้าํตาลของผลไมไทยในผูปวยเบาหวานและวดัระดับอินซูลินในเลือดหลัง 
     การรับประทานอาหาร 
2.  ทําการศึกษาคาดัชนีน้าํตาลในกลุมตัวอยางขนาดใหญ 
3.  ศึกษาความสัมพนัธระหวางปริมาณน้าํตาลในผลไมกับคาดัชนนี้ําตาลของผลไมแตละชนิด   
  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 54

รายการอางอิง 
 

       Uภาษาไทย 
กัลยา  วานิชยบัญชา.  2546.  Uการใช SPSS for windows ในการวิเคราะหขอมูลU.  พิมพคร้ังที่ 6.  

กรุงเทพมหานคร : สํานักพิมพธรรมสาร.   
 
ธิติ  สนับบุญ และ วทิยา  ศรีดามา.  2543.  การควบคมุอาหารในผูปวยเบาหวาน. ใน วทิยา  ศรี 

ดามา (บรรณาธิการ), Uการดูแลรักษาผูปวยเบาหวาน,U หนา 43-68.  กรุงเทพมหานคร : ยูน ิ
ตี้ พับลิเคชัน่. 

 
ณรงค  วณิชยนิรมล และ วทิยา  ศรีดามา.  2543.  กลไกการเกิดโรคแทรกซอนเร้ือรังในผูปวยเบา 

หวาน.  ใน วิทยา  ศรีดามา (บรรณาธิการ),  Uการดูแลรักษาผูปวยเบาหวาน,U หนา 99-104.  
กรุงเทพมหานคร : ยูนิตี้ พับลิเคชั่น. 

 
บุญเรือง  นิยมพร, อัจฉรา  ปานอาํพนั, รุงนภา  ศุภวิไล, พเยีย  ผลากรกุล และ  สุนยี  ดํารงเดช.   

2527.ปริมาณแปง  น้ําตาลซโูครส  กลูโคส  ฟรักโทส  และ  ความเปนกรดในผลไมไทย.  U

สารศิริราช U.  36(9) : 581-600. 
 

อนามยั, กรม.  2535.  Uคุณคาทางโภชนาการของอาหารไทย U.  พิมพคร้ังที่ 2.  กรุงเทพมหานคร :  
โรงพิมพองคการสงเคราะหทหารผานศึก. 
 

อนามยั, กรม.  2545.  Uคุณคาทางโภชนาการของอาหารไทย U.  พิมพคร้ังที่ 1.  กรุงเทพมหานคร :  
สามเจริญพาณิชย. 
 

 
 
 
 
 
 

 



 55

Uภาษาอังกฤษ 
Aekplakorn, W., et al.  2003.  The prevalence and management of diabetes in Thai  

adults. UDiabetes CareU.  26: 2758-2763.  
 
Amelsvoort, J.MM., and Weststrate.  1992.  Amylose-amylopectin ratio in a meal effects  

postprandial variables in male volunteers.  UAm J Clin NutrU.  55: 712-718.  
 
American Diabetes Association.  2001.  Postprandial blood glucose.  UDiabetes CareU.     

24: 775-778. 
 
American Diabetes Association.  2003. Evidence-based nutrition principles and  

recommendations for the treatment and prevention of diabetes and related 
complications.  UDiabetes CareU.  26: S51-S61. 

    
Anderson, J.W.  1999.  Nutritional management of diabetes mellitus.  In Balado, D. (ed.),  

UModern nutrition in health and diseaseU, 9 th ed., pp. 1370-1372.  Maryland : 
Williams and Wilkins.   
 

Bantle, J.P., Swanson, J.E., Thomas, W., and Laine, D.C.  1992.  Metabolic effects of  
dietary fructose in diabetic subjects.  UDiabetes CareU.  15: 1468-1476. 

 
Behall, K.M., Scholfield, D.J., and Canary, J.  1988.  Effect of starch structure on glucose  

and insulin responses in adults.  UAm J Clin NutrU.  47: 428-432. 
 
Belchetz, P., and Hammond, P.J.  2003.  UDiabetes and endocrinologyU.  1 st ed., pp. 15- 

19. London : Mosby. 
 

Bemiller, J.N., and Whistler, R.L.  1996.  Carbohydrate.  In Fennema, O.R. (ed.), UFood  
UchemistryU, 3 rd ed., pp.157-224.  New York : Marcel Dekker. 



 56

Beyer, P.L.  2000.  Digestion, absorption, transport and excretion of nutrients.  In Mahan,  
L.K., and Escott-stump, S. (eds.),  UKrause’ s food, nutrition and diet therapyU,      
10 th ed., pp. 3-18.  Philadelphia : W.B. Saunders. 
 

Bjorck, I., Granfeldt, Y., Liljeberg, H., Tovar, J., and Asp, N.  1994.  Food properties  
affecting the digestion and absorption of carbohydrates.  UAm J Clin NutrU.  
59(suppl): 699s-705s. 

 
Bolton, R.P., Heaton, K.W., and Burroughs, L.F.  1981.  The role of dietary fiber in satiety,  

glucose, and insulin: studies with fruit and fruit juice.  UAm J Clin NutrU.  34: 211-
217.  

 
Brand, J.C., Nicholson, P.L., Thorburn, A.W., and Truswell, A.S.  1985.  Food processing  

and the glycemic index.  UAm J Clin NutrU.  42: 1192-1196. 
 

Brand, J.C., Colagiuri, S., Crossman, S., Allen, A., Roberts, D.C., and Truswell, A.S.   
1991.  Low glycemic index foods improve long – term glycemic control in 
NIDDM.  UDiabetes CareU.  14: 95-101. 

 
Braaten, J.T., Wood, P.J., Scott, F.W., Riedel, K.D., Linda, M.P., and Collins, M.W.  1991.   

Oat gum lowers glucose and insulin after an oral gluose load.  UAm J Clin NutrU.  
53: 1425-1430. 

 
Brodsky, I.G.  1999.  Hormone, cytokine, and nutrient interactions.  In Balado, D. (ed.),  

UModern nutrition in health and diseaseU, 9 th ed., pp.699-702.  Maryland : 
Williams and Wilkins. 
 

Burns, R.B.  2000.  UIntroduction to research methodsU.  4 th ed.  London : Sage. 
 



 57

Buyken, A.E., et al.  2001.  Glycemic index in the diet of European outpatients with type1  
diabetes:relations to glycated hemoglobin and serum lipids.  UAm J Clin NutrU.    
73: 574-581. 
 

Chandalia, M., Garg, A., Lutjohann, D.,Bergmann, K.V., Grundy, S.M., and Brinkley, L.J.   
2000.  Beneficial effects of high dietary fiber intake in patients with type 2 
diabetes mellitus.  UN Engl J MedU.  342: 1392-1398. 

  
Collier, G., and O’ Dea, K.  1983.  The effect of coingestion of fat on the glucose, insulin,  

and gastric inhibitory polypeptide responses to carbohydrate and protein.  UAm J 
Clin NutrU.  37: 941-944. 
 

Collier, G., Mclean, A., and O’ Dea, K.  1984.  Effect of co-ingestion of fat on the  
metabolic responses to slowly and rapidly absorbed carbohydrates.  
UDiabetologiaU.  26: 50-54. 

 
Coulston, A.M., Hollenbeck, C.B., Swislocki, Al.M., and Reaven, G.M.  1987.  Effect of  

source of dietary carbohydrate on plasma glucose and insulin responses to 
mixed meals in subjects with NIDDM.  UDiabetes CareU.  10: 395-400. 

 
Crapo, P.A., Reaven, G., and Olefsky, J.  1976.  Plasma glucose and insulin responses  

to orally administered simple and complex carbohydrates.  UDiabetesU.  25: 741-
747. 
 

Crapo, P.A., Kolterman, O.G., and Olefsky, J.M.  1980.  Effects of oral fructose in normal,  
diabetic, and impaired glucose tolerance subjects.  UDiabetic CareU.  3: 575-582.  
 
 
 



 58

Crapo, P.A., Insel, J., Sperling, M., and Kolterman, O.G.  1981.  Comparison of serum  
glucose, insulin, and glucagons responses to different types of complex 
carbohydrate in noninsulin-dependent diabetic patients.  UAm J Clin NutrU.  34: 
184-190. 
  

Duckworth, R.B.  1966.   UFruit and vegetablesU.  pp.  82-83.  London : Pergamon press. 
 
Elliott, S.S., Keim, N.L., Stern, J.S., Telf, K., and Havel, P.J.  2002.  Fructose, weight-gain,  

and the insulin resistance syndrome.  UAm J Clin NutrU.  76: 911-922. 
 
Englyst, H.N., and Cummings, J.H.  1986.  Digestion of the carbohydrates of banana  

(Musa paradisiaca sapientum) in the human small intestine.  UAm J Clin NutrU.  44: 
42-50.  
 

Ercan, N., Nuttall, F.Q., Gannon, M.C., Lane, J.T., Burmeister, L.A., and Westpal, S.A.   
1993.  Plasma glucose and insulin responses to bananas of varying ripeness in 
persons with noninsulin-dependent diabetes mellitus.  UJ Am Coll NutrU.  12: 703-
709.   
 

Ferrannini, E., Vichi, S., Beck-Nielsen, H., Laakso, M., Paolisso, G., and Smith, U.  1996.   
Insulin action and age.  UDiabetesU.  45: 947-953. 

 
Ferrannini, E., et al.  1997.  Insulin resistance and hypersecretion in obesity.  UJ Clin  

UInvest U.  100: 1166-1173. 
 

Foster, K., Holt, S.HA., and Brand, J.C.  2002.  International table of glycemic index  
and glycemic load values : 2002.  UAm J Clin NutrU. 76: 5-56. 
 
 



 59

Franz, M.J.  2000.  Medical nutrition therapy for diabetes mellitus and hypoglycemia of  
nondibetic origin.  In Mahan, L.K., and Escott-Stump, S. (eds.), UKrauseUPU

,
UPU s food , 

nutrition and diet therapyU, 10 th ed., pp. 742-780.  Philadelphia: W. B. Saunders. 
 

Gannon, M.C., Ercan, N., Westphal, S.A., and Nuttall, F.Q.  1993.  Effect of added fat on  
plasma glucose and insulin response to ingested potato in individuals with 
NIDDM.  UDiabetes CareU.  16: 874-880. 
 

Giacco, R., et al.  2000.  Long-term dietary treatment with increased amounts of fiber- 
rich low-glycemic index natural foods improves blood glucose control and 
reduces the number of hypoglycemic events in type1 diabetic patients.  
UDiabetes CareU.  23: 1461-1466. 

 
Gregersen, S., Rasmussen, O., Larsen, S., and Hermansen, K.  1992.  Glycaemic and  

insulinaemic respones to orange and apple compared with white bread in non-
insulin-dependent diabetic subjects.  UEur J Clin NutrU.  46: 301-303. 
 

Ha, M.A., Mann, J.I., Melton, L.D., and Lewis, N.J.  1992.  Relationship between the  
glycaemic index and sugar content of fruits.  UDiab Nutr MetabU.  5: 199-203. 

 
Haber, G.B., Heaton, K.W., Murphy, D., and Burroughs, L.F.  1977.  Depletion and  

disruption of dietary fiber: Effects on satiety, plasma glucose, and serum-insulin.  
ULanceUt.  1: 679-682. 

 
Haffner, S.M., Lehto, S., Ronnemaa, T., Pyorala, K., and Laakso, M.  1998.  UN Engl J  

UMedU.  339 : 229-234. 
 
 
 



 60

Harris, R.A., and Crabb, D.W. 1997.  Metabolic interrelationships.  In Devlin, T.M. (ed.),  
UText book of biochemistry with clinical correlationsU, 4 th ed., pp. 525-562.  New 
York : Wiley-Liss. 
 

Hermansen, K., Rasmussen, O., Gregersen, S., and Larsen, S. 1992. Influence of  
ripeness of banana on the blood glucose and insulin response in type2 diabetic 
subjects.  UDiabet MedU.  9: 739-743.  
 

Hollenbeck, C.B., Coulston, A.M., and Reaven, G.M.  1986.  Glycemic effects of  
carbohydrates: A different perspective.  UDiabetes CareU.  9: 641-647. 

 
Irwin, T.  2002.  New dietary guidelines from the American Diabetes Association.   

UDiabetes CareU.  25: 1262. 
 

Jarvi, A.E., Karlstrom, B.E., Granfeldt, Y.E., Bjorck, I.E., Asp, NG.L., and Vessky, B.OH.,   
1999.  Improved glycemic control and lipid profile and normalized fibrinolytic 
activity on a low-glycemic index diet in type 2 diabetic patients.  UDiabetic CareU.  
22: 10-18. 
 

Jenkins, A.L., Jenkins, DJ.A., Zdravkovic, U., Wursch, P., and  Vuksan, V.  2002.   
Depression of the glycemic by high levels of β-glucan fiber in two functional 
foods tested in type 2 diabetes.  UEur J Clin NutrU.  56: 622-628.  
 

Jenkins, DJ.A., et al.  1981.  Glycemic index of foods : a physiological basis for  
carbohydrate exchange.  UAm J Clin NutrU.  34: 362-366. 
 

Jenkins, DJ.A., et al.  1982.  Relationship between rate of digestion of foods and post- 
prandial glycemia.  UDiabetologiaU.  22: 450-455. 
 



 61

Jenkins, DJ.A., Wolever, TM.S., Jenkins, A.L., Josse, R.G., and Wong, G.S.  1984.  The   
glycemic response to carbohydrate foods.  ULancetU.  ii : 388-391. 
 

Karam, J.H. 1998.  Pancreatic hormones and antidiabetic drugs.  In Katzung, B.G. (ed.),  
UBasic and clinical pharmacologyU, 7 th ed., pp. 684-705.  Stamford : Simon and  
Schuster. 
 

King, H., Aubert, R.E., and Herman, W.H.  1998.  Global burden of diabetes, 1995-2025.   
UDiabetes CareU.  21: 1414-1431. 
 

Kirk, R.S., and Sawyer, R.  1991.  UPearson UPU

,
UPU s composition and analysis of foodsU, 9 th    

ed., pp.195-197. London : Longman Scientific and Technical. 
 
Kolterman, O.G., Insel, J., Saekow, M., and Olefsky, J.M.  1980.  Mechanisms of insulin  

resistance in human obesity.  UJ Clin InvestU.  65: 1272-1284. 
 

Krezowski, P.A., Nuttall, F.Q., Gannon, M.C., and Bartosh, N.H.  1986.  The effect of  
protein ingestion on the metabolic response to oral glucose in normal 
individuals.  UAm J Clin NutrU. 44: 847-856. 

 
Leowattana, W., Tobunluepop, P., Kiartivich, S., and Sribhen, K.  1998.  Glucose  

dehydrogenase biosensor for glucose monitoring : an accurate oxygen-
insensitive electrochemical biosensor.  USiriraj Hosp GazU. 50: 504-509.  
 

Linder, M.C.  1991.  Nutrition and metabolism of carbohydrates.  In Linder, M.C. (ed.),  
Nutritional biochemistry and metabolism with clinical applications, 2 nd ed., 
pp.21-48.  New Jersey : Simon and Schuster.   
 
 



 62

Ludwig, D.S.  2002.  The glycemic index physiological mechanisms relating to obesity,  
diabetes,and cardiovascular disease.  JAMA.  287: 2414-2423. 
 

Miller, J.B., Pang, E., and Bramall, L.  1992.  Rice: a high or low glycemic index food.   
Am J Clin Nutr.  56: 1034-1036. 
 

Miller, J.B., Pang, E., and Broomhead, L.  1995.  The glycaemic index of foods  
containing sugars : comparison of foods with naturally-occurring v. added 
sugars.  Br J Nutr.  1995.  73: 613-623.  
 

Moore, M.C., Davis, S.N., Mann, S.L., and Cherrington, A.D.  2001.  Acute fructose  
administration improves oral glucose tolerance in adults with type 2 diabetes.  
Diabetes Care.  24: 1882-1887. 
 

Nuttall, F.Q., Mooradian, A.D., Ganon, M.C., Billington, C., and Krezowski, P.  1984.   
Effect of protein injection on the glucose and insulin response to a standardized 
oral glucose load.  Diabetes Care.  7: 465-470. 

 
Nuttall, F.Q.  1993.  Dietary fiber in the management of diabetes.  Diabetes.  42: 503- 

508. 
 
O’ Dea, K., Nestel, P.J., and Antonoff, L.  1980.  Physical factors influencing postprandial  

glucose and insulin responses to starch.  Am J Clin Nutr.  33: 760-765. 
 

O’ Dea, K., Snow, P., and Nestel, P.  1981.  Rate of starch hydrolysis in vitro as a  
predictor of metabolic responses to complex carbohydrate in vivo.  Am J Clin 
Nutr.  34: 1991-1993. 

 
 



 63

Polonsky, K.S., et al. 1988. Quantitative study of insulin secretion and clearance in  
normal and obese subjects.  J Clin Invest.  81: 435-441. 

 
Ranganna, S.  1977.  Manual of analysis of fruit and vegetable products.  New Delhi :  

Tata McGraw-Hill. 
 
Roden, M., et al.  1996.  Mechanism of free fatty acid-induced insulin resistance in  

humans.  J Clin Invest.  97: 2859-2865. 
 
Rosenthal, M., Haskell, W.L., Solomon, R., Widstrom, A., and Reaven, G.M.  1983.   

Demonstration of a relationship between level of physical training and insulin-
stimulated glucose utilization in normal humans.  Diabetes.  32: 408-411. 

 
Ross, S.W., Brand, J.C., Thorburn, A.W., and Truswell, A.S.  1987.  Glycemic index of  

processed wheat products.  Am J Clin Nutr.  46: 631-635. 
 

Saydah, S.H., Eberhardt, M.S., Loria, C.M., and Brancati, F.L.  2002.  Age and the  
burden of death attributable to diabetes in the United States.  Am J Epidemiol.  
156: 714-719. 
 

Schwinghammer, T.L.  2003.  Endocrinologic disorders.  In Wells, B.  G., Dipiro, J.T.,  
Schwinghammer, T.L., and Hamilton, C.W.  (eds.), Pharmacotherapy Handbook.    
pp. 170-183.  New York : McGraw-Hill. 
 

Shiota, M., Galassetti, P., Monohan, M., Neal, D.W., and Cherrington, A.D.  1998.  Small  
amounts of fructose markedly augment net hepatic glucose uptake in the 
conscious dog.  Diabetes.  47: 867-873. 

 
 



 64

Snow, P., and O’ Dea, K.  1981.  Factors affecting the rate of hydrolysis of starch in food.   
Am J Clin Nutr.  34: 2721-2727. 
 

Temelkova, T.S., Koehler, C., Henkel, E., Leonhardt, W., Fuecker, K., and Hanefeld, M.   
2000.  Postchallange plasma glucose and glycemic spikes are more strongly 
associated with atherosclerosis than fasting glucose or HbAB1cB level.  Diabetes 
Care.  23: 1830-1834. 
 

The Diabetes and Nutrition Study Group (DNSG) of the European Association for the  
Study of Diabetes (EASD). 2000.  Recommendations for the nutrition 
management of ptients with diabetes mellitus. Eur J Clin Nutr. 54: 353-355. 
 

The Diabetes Control and Complications Trial.  1993.  The effect of intensive treatment of  
diabetes on the development and progression of long-term complications in 
insulin-dependent diabetes mellitus.  N Engl J Med.  329: 977- 986. 
 

The Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus.  1997.   
Diabetes Care.  20: 1183-1197. 
 

Vegt, F.D., et al.  1999.  Hyperglycaemia is associated with all-cause and cardiovascular  
mortality in the Hoorn population : the Hoorn Study.  Diabetologia.  42: 926-931. 

 
WHO expert consultation.  2004.  Appropriate body-mass index for Asian populations  

and its implications for policy and intervention strategies.  Lancet.  363: 157-163. 
 

Willett, W., Manson, J., and Liu, S.  2002.  Glycemic index, glycemic load, and risk of  
type 2 diabetes.  Am J Clin Nutr.  76(suppl): 274s-280s. 
 
 



 65

 
Williams, M.H.  1999.  Nutrition for health, fitness and sport, 5 th ed., p.102.  Chicago :  

McGraw-Hill. 
 
Wolever, TM.S., and Jenkins, DJ.A.  1986.  The use of the glycemic index in predicting  

the blood glucose response to mixed meals.  Am J Clin Nutr.  43: 167-172. 
 

Wolever, TM.S., Jenkins, DJ.A., Jenkins, A.L., Vuksan, V., Wong, G.S., and Josse, R.G.   
1988.  Effect of ripeness on the glycemic response to banana.  J Clin Nutr 
Gastroenterol.  3: 85-88. 

 
Wolever, TM.S., Jenkins, DJ.A., Jenkins, A.L., and Josse, R.G.  1991.  The glycemic   

index:  methodology and clinical implications.  Am J Clin Nutr.  54: 846-854. 
 
Wolever, TM.S., Jenkins, DJ.A., Vuksan, V., Jenkins, A.L., Wong, G.S., and Josse, R.G.   

1992. Beneficial effect of low-glycemic index diet in overweight NIDDM  
subjects.  Diabetes Care.  15: 562-564. 
 

Wolever,TM.S., et al.. 1993.  Glycemic index of fruits and fruit products in patients with  
diabetes.  Int J Food Sci Nutr.  46: 205-212. 

 
Yamashita, S., et al.  1996.  Insulin resistance and body fat distribution.  Diabetes  

Care.  19: 287-291. 
 
Yamwong, P., Nithiyanant, W., Polybutr, S., and Harnthong, S.  1991.  Plasma glucose  

and insulin responses to Thai fruits in NIDDM patients.  การประชุมวิชาการประจําป
คร้ังที่ 7 ราชวทิยาลยัอายุรแพทยแหงประเทศไทย.  150.  กรุงเทพมหานคร : เรือนแกวการ
พิมพ.. 

 



 66

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 



 67

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

ภาคผนวก ก 
 

แบบสอบถามคัดกรองอาสาสมัคร  
เอกสารอนุมัติใหทําการวิจัย   

และหนังสือแสดงความยินยอมใหทําการวิจัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 68

แบบสอบถามคัดกรองอาสาสมัคร 
 

 
ชื่อ นาย/นาง/นางสาว…………………………….นามสกุล……………………………………….. 
ที่อยู  บานเลขที…่……..หมู………..ซอย……...………………….ถนน………….……………..…
แขวง……………………เขต……………….……จังหวัด…………...……รหัสไปรษณีย…………. 
โทร……………………………………………… 
วันเดือนปเกิด.……/…...…/……...                        
อาชีพ.................................................................... 
สวนสงู……………….เซนติเมตร                         น้าํหนัก..........…………กิโลกรัม  
คาดัชนีมวลกาย.................กิโลกรัมตอเมตรP

2
P
 

ระดับน้ําตาลขณะอดอาหาร………………………………… 
 
โรคประจําตัว 

    ไมม ี                                               
    ม ี ระบุ …………………………………………………………………………… 

ทานสูบบุหร่ีหรือไม       
                     สูบ                                   ไมสูบ 
ทานดื่มสุราหรือเครื่องดื่มทีม่ีแอลกอฮอลหรือไม 
                             ดื่ม                                   ไมดื่ม 
ยาหรือผลิตภณัฑเสริมอาหารที่รับประทานเปนประจํา 
                     ไมมี 

    มี  ระบ…ุ……………………………..………………………………………….. 
ทานเคยตรวจสุขภาพหรือไม 

    ไมเคย 
     เคย  คร้ังสุดทายเมื่อ……………………………........………………………... 
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รายการอาหารที่รับประทานใน 1 วัน 
 
เชา........................................................................................................................................ 
..............................................................................................................................................
.............................................................................................................................................. 
.............................................................................................................................................. 
กลางวัน................................................................................................................................. 
..............................................................................................................................................
.............................................................................................................................................. 
.............................................................................................................................................. 
เย็น........................................................................................................................................ 
..............................................................................................................................................
.............................................................................................................................................. 
.............................................................................................................................................. 
กอนนอน............................................................................................................................... 
..................................................................................................................................................................
..............................................................................................................................................
..............................................................................................................................................
. 
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หนังสือแสดงความยินยอมใหทําการวิจัย 
 
 

 วันที.่.................................... 
 

 
 ขาพเจา  นาย / นาง / นางสาว   .............................. นามสกุล......................................  
อยูบานเลขที.่............หมู.......ซอย..........................ถนน..........................แขวง.........................
เขต.......................จังหวัด...................รหสัไปรษณีย......….........ไดรับทราบรายละเอียดการวิจยั
เร่ือง “ความสัมพันธระหวางปริมาณน้าํตาลกับคาดัชนีน้าํตาลของผลไมไทย“  ในการคัดกรอง
อาสาสมัคร  ขาพเจาจะรับการเจาะเลือดจากปลายนิว้เพื่อวัดระดับน้ําตาลในเลือด  หากผาน
เกณฑคัดกรอง  ขาพเจาจะไดเขารวมโครงการวิจัยโดยรับการเจาะเลอืดจากปลายนิ้วเพื่อวัดระดบั
น้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานสารละลายกลูโคสหรอืผลไมที่ใชในการศึกษา  ทําการวิจยั
สัปดาหละ 1 วัน  ไดรับการเจาะเลือดวนัละ 6 คร้ัง  เปนระยะเวลา 10 สัปดาห ขาพเจาไดอาน
วิธีการศึกษาวจิัยโดยละเอยีด  เขาใจวัตถุประสงคและประโยชนของการวิจยั  ขาพเจายินดทีี่จะ
รวมในการวิจยัดังกลาว  และขาพเจาจะถอนตัวจากการวิจัยเมื่อไรก็ได 
 

ขาพเจาไดอานและเขาใจหนังสือยนิยอมนี้โดยตลอด  จึงลงลายมือไวเปนหลักฐานตอหนา
พยาน   
 
 

        ลงชื่อ..............................................ผูยินยอมใหทําการวิจยั 
                               (............................................) 

         ลงชื่อ...........................................ผูรับผิดชอบโครงการวิจยั 
                             (นางสาวพรฤดี  ศรีปทุมรักษ) 

                                                       ลงชือ่..............................................พยาน 
                               (............................................) 
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ภาคผนวก ข 
 

ขั้นตอนการหาคาดัชนีน้ําตาล  ขั้นตอนการวิเคราะหปริมาณน้ําตาลในผลไม 
และวิธีการคํานวณพื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือด 
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ขั้นตอนการหาคาดัชนีน้ําตาล 
 
 

อาสาสมัครอดอาหาร 12 ชั่วโมง กอนวนัทําการทดลอง 

 
เจาะเลือดจากปลายนิว้เพื่อวดัระดับน้ําตาลขณะอดอาหาร (นาททีี่ 0) 

 
 

รับประทานสารละลายทีม่ีกลูโคส 50 กรัม (สัปดาหที่ 1) 
หรือผลไมทดสอบที่มีปริมาณคารโบไฮเดรต 50 กรัม (สัปดาหที่ 2 -10) 

 
 

เจาะเลือดจากปลายนิว้หลังรับประทานกลูโคสหรือผลไม 30, 45, 60, 90 และ120 นาท ี
 
 

สรางกราฟระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆ 
 
 

คํานวณพื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือด 
 
 

คํานวณคาดัชนีน้าํตาล 
 

คาดัชนีน้าํตาล = พื้นที่ใตกราฟระดับน้าํตาลในเลือดของผลไมที่มีคารโบไฮเดรต 50 กรัม x 100 
                          พืน้ที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือดของกลูโคส 50 กรัม 
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ขั้นตอนการวิเคราะหปริมาณน้ําตาลในผลไม 
 

นําตัวอยางผลไม 500 กรัม มาบดปนใหละเอียด 
 
 

ชั่งมา 50 กรัม เติมน้าํ 300 มิลลิลิตร (อุณหภูม4ิ0 องศาเซลเซียส) 
 
 

ลางดวยน้าํจนหมดน้าํตาลแลวปรับปริมาตรเปน 2 ลิตร 
 
 

นํามาทาํใหใสแลวกรอง 
 

 
              วิเคราะหปริมาณน้าํตาลรีดิวซ                                     ยอยดวยกรด 
       (ปริมาณน้ําตาลรีดิวซกอนยอยดวยกรด) 

 
                                                               วิเคราะหปริมาณน้ําตาลรีดิวซ 

                                                                (ปริมาณน้าํตาลรีดิวซหลงัยอยดวยกรด) 
 
 

                                                                 คํานวณปริมาณน้ําตาลซูโครส 
 
 

                                                                 คํานวณปริมาณน้ําตาลรวม 
 

ปริมาณน้าํตาลซูโครส   =  [ปริมาณน้าํตาลรีดิวซหลังยอยดวยกรด                                                
-  ปริมาณน้ําตาลรีดิวซกอนยอยดวยกรด] X 0.95 

 
ปริมาณน้าํตาลรวม  =  ปริมาณน้ําตาลรีดิวซ + ปริมาณน้ําตาลซูโครส 
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การคํานวณพื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือดโดยวิธี trapezoid 
 

 
 

รูปที่ 8  กราฟระดับน้ําตาลในเลือดที่ใชในการคํานวณพืน้ที่ใตกราฟ 
 
 

สูตรการคํานวณ 
 
คํานวณพื้นที่ใตกราฟที่อยูเหนือ baseline เทานั้น 

 
 พื้นที่ใตกราฟ  =  At/2 + At + (B-A)t/2 + Bt + (C-B)t/2, ............etc 
A, B, C, D, E และ F   คือ  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานอาหาร ณ 
เวลาตางๆ 
t  คือ ชวงเวลาทีท่ําการวัดระดับน้ําตาลในเลือด  
 
กรณีที่คา F ต่ํากวา baseline  จะคํานวณพื้นที่เฉพาะบริเวณ ET' เทานั้น  โดยใชสูตร  ดังนี ้
                                         ET'/2    =    EP

2
PT/ 2(E+F) 
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ภาคผนวก ค 
 

หลักการทํางานและวิธีการใชเครื่องวัดระดับน้ําตาลในเลือด 
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หลักการทํางานและวิธีการใชเครื่องวัดระดับน้ําตาลในเลือด 
 

เครื่องวัดระดับน้ําตาลในเลอืดที่ใช คือ  Accu-chek advantageP

®
P ของบริษัทโรช ไดแอก

โนสติกส (ประเทศไทย) จํากดั 
 

Biosensor  
เปนหลกัการแบบ Bioamperometry  หมายถึง  หลักการที่ใชสารทีเ่คลือบไวทําปฏิกิริยา

โดยตรงและเฉพาะกับสารทีต่องการหาในกรณีนี้  คือ  กลูโคส  ผลของปฏิกิริยาจะทาํใหเกิดการ
เปลี่ยนแปลงทางไฟฟา  และถูกตรวจนับดวยตัวตรวจนบั (sensor) 
 
Glucose Dehydrogenase Enzyme 
 เปนเอนไซมทีไ่ดจากการ recombinant E.coli  ซึ่งความเขมขนของปรมิาณออกซิเจนใน
เลือดไมมีผลตอระดับน้ําตาลในเลือดที่วดัได 
 
หลักการทาํงานของเครื่อง 
 
 เปนเครื่องตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดในระบบ Biosensor  ซึ่งเปนการทําปฏิกิริยา
ระหวางกลโูคสในเลือดกับเอนไซมกลูโคส ดีไฮโดรจิเนส (glucose dehydrogenase enzyme) ที่
ถูกเคลือบอยูบนแผนทดสอบแลวเกิด biochemical reaction ขึ้น  ไดอิเล็คตรอนเกิดขึ้นซึ่งจะถูก
สงผานอิเล็คโทรด (electrode) บนแผนทดสอบไปยัง electronic meter คือ  เครื่อง Advantage 
เพื่อแปลงเปนสัญญาณไฟฟา (electrical signal) ซึ่งอัตราการเกิดของปฏิกิริยาทีถู่กวัดโดยเครื่องนี้
จะแปรผันตรงกับสัดสวนของกลูโคสในเลอืด  ตัว sensor ในเครื่องสามารถแปลงสญัญาณไฟฟาที่
เกิดขึ้นแปลงเปนคาระดับน้าํตาลในเลือดและปรากฎผลแสดงออกมาทีห่นาจอ LCD ของเครื่อง 
Advantage ได  โดยขบวนการดังกลาวจะผานตวั mediator ซึ่งจะใหอิเล็คตรอนออกมาระหวางที่
กลูโคสในเลือดและเอนไซมกลูโคส ดีไฮโดรจิเนสทาํปฏิกริิยากัน  ตวั mediator นี้คือ Ferricyanide 
anion [Fe (CN) B6 B]P

 -4
P  ในขบวนการนี้  การเกิด biochemical reaction จะเกิดขึ้นไดอยางสมบูรณ

เนื่องจากเอนไซมกลูโคส ดีไฮโดรจิเนสจะจับจําเพาะกับกลูโคสเทานัน้  และสารที่เกดิขึ้นระหวาง
ปฏิกิริยาจะไมถูกจับดวยออกซิเจน  จงึมีตวั mediator ซึ่งสามารถปลอยอิเล็คตรอนออกมาได
อยางสมบูรณบน palladium electrodes ซึ่งถกูวัดโดย electronic meter หรือ sensor ในเครื่อง
และแปลงคาออกมาเปนระดบัน้ําตาลในเลอืดบนหนาจอ  ปฏิกิริยาที่เกดิขึ้นแสดงดังรูปที่ 9 
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รูปที่ 9  ปฏิกิริยาทีเ่กิดขึ้นจากการทาํงานของเครื่องวัดระดับน้ําตาลในเลือด 
 
วิธีการใชเครือ่ง 

1. ใสแบตเตอรี่ชนิด AAA จํานวน 2 กอน (ถานอัลคาไลน)  
2. ใส code key ที่ดานหลงัของเครื่องเพื่อปรับคามาตรฐาน  (code key นี้จะแนบมากบั

แผนทดสอบแตละกลอง) 
3. เปดเครื่องที่ปุมเปด/ปด  หรือใสแถบทดสอบเขาไปในเครื่อง  เครื่องจะเปดเองโดย

อัตโนมัต ิ และแสดงหมายเลข code key ซึ่งตองตรงกับหมายเลขที่ระบบุนขวดของ
แผนทดสอบ 

4. แตมเลือดเขาดานขางแถบทดสอบบริเวณชองสีเหลือง 
5. รอผล 26 วินาที  ผลเลือดจะแสดงออกทางหนาจอ LCD 

 
การควบคุมคุณภาพ 

1. code key สามารถควบคุมและปองกนัความผิดพลาดของปจจัยตางๆภายนอกได  
เชน  อุณหภูม ิ คาความถูกตอง  การเตือนเมื่อแบตเตอรี่ออน  แถบทดสอบเสียและชื้น  
เปนตน 

2. สามารถตรวจเช็คความถกูตองของเครื่องไดจาก Advantage check strip โดยถา
ระบบใชงานไดดีจะแสดงคําวา OK 
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3. ใชน้ํายาควบคมุมาตรฐาน Advantage II control ควบคุมคุณภาพของแผนทดสอบ
ได  โดยน้าํยาควบคุมมาตรฐานม ี2 ชนิด  คือ  low และ high  สามารถทดสอบไดวา
คาอยูในชวงทีย่อมรับไดหรือไมจากขางขวดแผนทดสอบ Advantage II glucose ที่ใช
ทําการทดสอบ 

 
ขอควรระวัง 

1. ไมควรดึงแถบทดสอบออกจากตัวเครื่องขณะทําการทดสอบอยู 
2. เมื่อเปลี่ยนแถบทดสอบกลองใหมตองเปลีย่น code key ใหมซึง่จะแนบมากับแถบ

ทดสอบกลองใหมทกุกลอง  code ที่ปรากฎบนหนาจอตองตรงกับ code ของแถบ
ทดสอบที่จะใชเสมอ 

3. เมื่อมี error รูปแบเตอรี่ปรากฎที่หนาจอใหเปลี่ยนถานใหม 
4. ควรใสปริมาณเลือดใหเพียงพอจนเต็มบริเวณสีเหลืองของแถบทดสอบเพื่อใหไดผลที่

ถูกตอง 
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ภาคผนวก ง 
 

หลักการวิเคราะหปริมาณน้ําตาลรีดิวซโดย Luff Schoorl Method  
วิธีการทดสอบน้ําตาล  

 วิธีการเตรียมสารเคมีที่ใชในการวิเคราะหหาปริมาณน้ําตาล 
และตารางแสดงคาไธโอซัลเฟตอิควิวาเลนทของ Luff Schoorl Method
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หลักการวิเคราะหปริมาณน้ําตาลรีดิวซโดย Luff Schoorl Method 
 
หลักการ 
 
 ใชวิธีการที่เรียกวา iodometry ซึ่งอาศยัหลักการไทเทรตโดยออม (indirect titration)  โดย
เติม Luff schoorl reagent  ซึ่งเปนสารละลายดางที่มคีิวปริคไอออน (CuP

2+
P) ลงไปในสารละลาย

ตัวอยางที่มนี้าํตาลรีดิวซ  ควิปริคไอออน (CuP

2+
P) จะถกูรีดิวซโดยน้าํตาลรีดิวซ  และเกิดเปนตะกอน

สีแดงอิฐของคิวปรัสออกไซด (CuOB2 B ) เมื่อเติมสารละลายโปแทสเซยีมไอโอไดดที่มากพอลงไป  ควิ
ปริคไอออนที่เหลือจะออกซิไดซไอโอไดดใหเปลี่ยนไปเปนไอโอดีน  เมื่อไทเทรตไอโอดีนที่เกิดขึ้น
ดวยสารละลายโซเดียมไธโอซัลเฟต  ก็จะทราบปริมาณคิวปริคไอออนที่เหลือได  ปฏิกิริยาแสดง
ดังนี ้
 

6I P

-
P   +   OB2 B  +   4H+     →   2IB3 PB

-
P    +   2HB2 BO 

                        (ไอโอไดด)                                   (ไอโอดีน) 

                                       I B3PB

-
P  +  2SB2 BOB3PB

2-
P          →      .3IP

-
P  +  SB4BOB6 PB

2-
P
 

 
 ในการวิเคราะหจะตองทํา blank (ใชน้าํแทนสารละลายตัวอยาง)  ซึ่งจะทาํใหทราบ
ปริมาณคิวปรคิไอออนกอนเกิดปฏิกิริยา   เมื่อนาํปริมาณไตเตอร (ปริมาณโซเดียมไธโอซัลเฟต) ที่
ไดจากการทํา blank มาหักลบกับปริมาณไตเตอรที่ไดจากการวเิคราะหสารละลายตวัอยาง  คาที่
ไดก็คือปริมาณคิวปริคไอออนทีท่ําปฏิกิริยากับน้ําตาลรีดิวซ สามารถทราบปริมาณน้ําตาลรีดิวซ
โดยนําคาทีห่กัลบแลวมาเทยีบกับตารางแสดงคาไธโอซลัเฟต อิควิวาเลนทของ Luff Schoorl 
Method 
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วิธีทดสอบน้ําตาล 
 

วิธีการทดสอบน้ําตาล 
1. นําสารละลายตัวอยางประมาณ 1-2 มิลลิลิตร  ใสลงในหลอดทดลอง 
2. เติมสารละลายอัลฟาแนพทอลในแอลกอฮอลลงไป 1-2 หยด 
3. คอยๆ เติมกรดซัลฟวริกเขมขน 1 มิลลิลิตรใหไหลลงขางๆหลอดทดลอง 
4. หากในสารละลายมนี้ําตาล  จะปรากฎวงแหวนสีแดงระหวางรอยตอของชั้นสารละลาย

ภายในระยะเวลา 2-3 นาที  
 

การเตรยีมสารละลายอัลฟาแนฟทอล 
 ละลายอัลฟาแนฟทอล 1 กรัม ในแอลกอฮอล 25 มิลลิลิตร  สารละลายนี้ควรเตรียมใหม
ทุกครั้ง 
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วิธีการเตรียมสารเคมีที่ใชในการวิเคราะหปริมาณน้ําตาล 
 
1.  Luff-Schoorl Reagent 
 

1.1  ละลายโซเดียมคารบอเนต แอนไฮดรสั 143.8 กรัม ในน้าํประมาณ 300 มิลลิลิตรแลว
ถายใสฟลาสควัดปริมาตรขนาด 1 ลิตร 

1.2  ละลายซติริกแอซิด โมโนไฮเดรต 50 กรัม ในน้ํา 50 มิลลิลิตร  
1.3  ละลายคอปเปอรซัลเฟต เพนตะไฮเดรต 25 กรัม ในน้ํา 100 มิลลิลิตร  
1.4  คอยๆเทพรอมเขยาสารละลายซิตริกแอซิด โมโนไฮเดรตลงในสารละลายขอ 1 แลวรอ

จนฟองฟูหมด  จากนั้นเทสารละลายคอปเปอรซัลเฟต เพนตะไฮเดรต  เขยาใหเขากนัแลวปรับ
ปริมาตร 

1.5  ตั้งทิ้งไว 24 ชั่วโมงแลวจึงนาํไปใช 
 
2.  Carez I และ carez II reagent 
 

2.1  Carrez I reagent 
       ละลายโปแทสเซียมเฟอโรไซยาไนด ไตรไฮเดรต 10.6 กรัมในน้ํา  แลวปรับปริมาตร

จนครบ 100 มิลลิลิตร 
2.2  Carrez II reagent 

                   ละลายซงิค อะซิเตท ไดไฮเดรต  21.9 กรัม  และกรดกลาเชียลอะซิตกิ 2 มิลิลิตรในน้ํา  
แลวปรับปริมาตรจนครบ 100 มิลลิลิตร 
 
3.  สารละลายโซเดียมไธโอซัลเฟต 0.1 โมลาร 
 

ละลายโซเดียมไธโอซัลเฟต 26 กรัม และโซเดียมคารบอเนต 200 มิลลิกรัม  ในน้าํที่ตม
เดือด และทําใหเยน็ลงแลวใหมๆ 1000 มิลลิลิตร  

 
สารละลายโซเดียมไธโอซัลเฟตสลายตัวไดงายในสารละลายกรด  ในการเตรียมจงึตองใช

โซเดียมคารบอเนตเพื่อปรับให pH ของสารละลายอยูระหวาง pH 9-10   นอกจากนี ้น้าํที่ใชในการ
เตรียมควรขจัดคารบอนไดออกไซด  และแบคทีเรียตางๆ  โดยเฉพาะ sulfur consuming bacteria  
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โดยการตมเดอืดแลวทําใหเย็นกอนนาํมาละลายโซเดียมไธโอซัลเฟต  เพราะแบคทีเรียชนิดนี้จะนาํ
ซัลเฟอรไปใชในการเจริญเตบิโต  ทําใหความเขมขนของสารละลายเปลี่ยนแปลงไป 

 
4.  โปแทสเซยีมไอโอไดด (ความเขมขน 30%) 
 ละลายโปแทสเซียมไอโอไดด 30 กรัม ในน้าํ  แลวปรับปริมาตรจนครบ 100 มิลิลิตร 
 
5.  แปงทดสอบ 

ผสมแปงทดสอบ 1 กรัม กบั เรด เมอคิวริก ไอโอไดด 10 มิลลิกรัม ดวยน้าํเยน็ปริมาณ
เล็กนอยจนกระทั่งเปน paste  เติมน้ําเดือด 200 มิลลิลิตร  และตมตอเปนระยะเวลา 1 นาทพีรอม
คนตลอดเวลา  ทิ้งไวใหเยน็ แลวนําเฉพาะสวนที่ใสมาใช 
 
6.  ฟนอฟธาลีนอินดิเคเตอร 
 ละลายฟนอฟธาลีน 1 กรัม  ในแอลกอฮอล (ความเขมขน 95%) 100 มิลลิลิตร 
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ตารางแสดงคาโซเดียมไธโอซัลเฟตอิควิวาเลนทของ Luff Schoorl Method 
 

ตารางที่ 13  คาไธโอซัลเฟตอิควิวาเลนทของ Luff Schoorl Method  
ไต
เตอร 

F , G ไต
เตอร 

F , G ไต
เตอร 

F, G ไต
เตอร 

F , G ไต
เตอร 

F, G ไต 
เตอร 

F, G ไต
เตอร 

F, G 

1.0 
1.1 
1.2 
1.3 
1.4 
1.5 
1.6 
1.7 
1.8 
1.9 
2.0 
2.1 
2.2 
2.3 
2.4 
2.5 
2.6 
2.7 
2.8 
2.9 
3.0 
3.1 
3.2 
3.3 
3.4 
3.5 
3.6 
3.7 
3.8 
3.9 
4.0 

2.4 
2.6 
2.9 
3.1 
3.4 
3.6 
3.8 
4.1 
4.3 
4.6 
4.8 
5.0 
5.3 
5.5 
5.8 
6.0 
6.2 
6.5 
6.7 
7.0 
7.2 
7.5 
7.7 
8.0 
8.2 
8.5 
8.7 
9.0 
9.2 
9.5 
9.7 

4.1 
4.2 
4.3 
4.4 
4.5 
4.6 
4.7 
4.8 
4.9 
5.0 
5.1 
5.2 
5.3 
5.4 
5.5 
5.6 
5.7 
5.8 
5.9 
6.0 
6.1 
6.2 
6.3 
6.4 
6.5 
6.6 
6.7 
6.8 
6.9 
7.0 
7.1 

10.0 
10.2 
10.5 
10.7 
11.0 
11.2 
11.5 
11.7 
12.0 
12.2 
12.5 
12.7 
13.0 
13.2 
13.5 
13.7 
14.0 
14.2 
14.5 
14.7 
15.0 
15.2 
15.5 
15.7 
16.0 
16.2 
16.5 
16.7 
17.0 
17.2 
17.5 

7.2 
7.3 
7.4 
7.5 
7.6 
7.7 
7.8 
7.9 
8.0 
8.1 
8.2 
8.3 
8.4 
8.5 
8.6 
8.7 
8.8 
8.9 
9.0 
9.1 
9.2 
9.3 
9.4 
9.5 
9.6 
9.7 
9.8 
9.9 

10.0 
10.1 
10.2 

17.7 
18.0 
18.2 
18.5 
18.8 
19.0 
19.3 
19.5 
19.8 
20.1 
20.3 
20.6 
20.8 
21.1 
21.4 
21.6 
21.9 
22.1 
22.4 
22.7 
22.9 
23.2 
23.4 
23.7 
24.0 
24.2 
24.5 
24.7 
25.0 
25.3 
25.5 

10.3 
10.4 
10.5 
10.6 
10.7 
10.8 
10.9 
11.0 
11.1 
11.2 
11.3 
11.4 
11.5 
11.6 
11.7 
11.8 
11.9 
12.0 
12.1 
12.2 
12.3 
12.4 
12.5 
12.6 
12.7 
12.8 
12.9 
13.0 
13.1 
13.2 
13.3 

25.8 
26.0 
26.3 
26.6 
26.8 
27.1 
27.3 
27.6 
27.9 
28.1 
28.4 
28.7 
29.0 
29.2 
29.5 
29.8 
30.0 
30.3 
30.6 
30.8 
31.1 
31.4 
31.7 
31.9 
32.2 
32.5 
32.7 
33.0 
33.3 
33.5 
33.8 

13.4 
13.5 
13.6 
13.7 
13.8 
13.9 
14.0 
14.1 
14.2 
14.3 
14.4 
14.5 
14.6 
14.7 
14.8 
14.9 
15.0 
15.1 
15.2 
15.3 
15.4 
15.5 
15.6 
15.7 
15.8 
15.9 
16.0 
16.1 
16.2 
16.3 
16.4 

34.1 
34.4 
34.6 
34.9 
35.2 
35.4 
35.7 
36.0 
36.3 
36.5 
36.8 
37.1 
37.4 
37.7 
37.9 
38.2 
38.5 
38.8 
39.1 
39.3 
39.6 
39.9 
40.2 
40.5 
40.7 
41.0 
41.3 
41.6 
41.9 
42.2 
42.5 

16.5 
16.6 
16.7 
16.8 
16.9 
17.0 
17.1 
17.2 
17.3 
17.4 
17.5 
17.6 
17.7 
17.8 
17.9 
18.0 
18.1 
18.2 
18.3 
18.4 
18.5 
18.6 
18.7 
18.8 
18.9 
19.0 
19.1 
19.2 
19.3 
19.4 
19.5 

42.8 
43.0 
43.3 
43.6 
43.9 
44.2 
44.5 
44.8 
45.1 
45.4 
45.7 
45.9 
46.2 
46.5 
46.8 
47.1 
47.4 
47.7 
47.9 
48.3 
48.6 
48.8 
49.1 
49.4 
49.7 
50.0 
50.3 
50.6 
50.9 
51.2 
51.5 

19.6 
19.7 
19.8 
19.9 
20.0 
20.1 
20.2 
20.3 
20.4 
20.5 
20.6 
20.7 
20.8 
20.9 
21.0 
21.1 
21.2 
21.3 
21.4 
21.5 
21.6 
21.7 
21.8 
21.9 
22.0 
22.1 
22.2 
22.3 
22.4 
22.5 
22.6 

51.8 
52..1 
52.4 
52.7 
53.0 
53.3 
53.6 
53.9 
54.2 
54.5 
54.8 
55.1 
55.4 
55.7 
56.0 
56.3 
56.6 
56.9 
57.2 
57.6 
57.9 
58.2 
58.5 
58.8 
59.1 
59.4 
59.7 
60.0 
60.3 
60.7 
61.0 

 
ไตเตอร = ปริมาณสารละลายโซเดียมไธโอซัลเฟต (มิลลิลิตร) 
F = ฟรักโทส   G = กลูโคส 
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ภาคผนวก จ 
 

ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานอาหารทดสอบ และ 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลงหลังการรับประทานอาหารทดสอบ  
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ตารางที่ 14  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลูโคส 
ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 
1 86 155 182 174 117 80 
2 92 162 146 134 102 67 
3 88 147 161 157 105 121 
4 81 163 177 167 94 95 
5 85 163 178 164 101 110 
6 95 160 139 123 113 99 
7 98 151 131 128 119 98 
8 80 136 127 126 100 68 
9 92 188 184 174 95 74 
10 90 183 176 160 93 77 

 
 
 
 
ตารางที่ 15  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลวยไขสุก 

ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 81 119 117 105 85 78 
2 91 137 126 101 83 93 
3 93 116 132 128 108 94 
4 88 126 126 110 101 84 
5 80 147 122 109 98 86 
6 85 117 103 95 85 81 
7 90 118 105 92 85 78 
8 70 116 107 81 70 74 
9 93 146 126 99 94 98 
10 91 126 149 131 97 95 
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ตารางที่ 16  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลวยหอมสุก 
ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 
1 83 110 116 109 97 82 
2 95 121 119 98 85 91 
3 89 111 129 136 112 85 
4 76 118 128 120 89 86 
5 72 111 110 114 102 82 
6 80 108 112 93 79 85 
7 86 103 117 108 86 87 
8 78 109 102 86 74 76 
9 91 142 138 132 90 85 
10 95 131 142 133 99 90 

 
 
 
 
ตารางที่ 17  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลวยน้าํวาสุก 

ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 86 130 124 117 86 82 
2 86 126 109 85 77 78 
3 86 118 120 97 87 75 
4 76 100 107 111 99 80 
5 77 106 126 119 86 85 
6 91 128 108 96 85 88 
7 91 121 98 83 73 76 
8 71 107 104 71 75 75 
9 90 115 124 126 101 90 
10 89 119 116 107 85 92 
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ตารางที่ 18  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลวยไขสุกงอม 
ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 
1 85 121 139 108 78 78 
2 92 156 118 96 99 92 
3 90 140 127 116 93 78 
4 94 132 138 136 100 81 
5 74 150 135 93 81 78 
6 85 114 124 97 83 74 
7 89 121 108 93 83 79 
8 72 108 101 89 70 78 
9 95 139 154 110 86 85 
10 90 153 140 99 77 89 

 
 
 
 
ตารางที่ 19  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลวยหอมสุกงอม 

ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 87 116 118 111 96 84 
2 89 122 102 98 91 81 
3 88 127 131 117 95 85 
4 88 129 150 134 98 80 
5 88 142 135 131 98 82 
6 81 102 103 88 85 88 
7 90 125 114 97 82 75 
8 82 118 120 83 70 73 
9 98 153 160 125 91 85 
10 92 144 139 113 92 83 

 
 



 90

ตารางที่ 20  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานกลวยน้าํวาสุกงอม 
ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 
1 84 141 122 104 88 82 
2 86 136 106 88 90 81 
3 81 115 123 103 96 79 
4 91 150 130 110 104 91 
5 84 131 125 112 91 84 
6 88 104 119 109 91 87 
7 87 130 115 97 81 76 
8 76 136 116 84 70 77 
9 96 144 140 111 96 85 
10 93 143 161 123 80 82 

 
 
 
 
ตารางที่ 21  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานขนุน 

ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 85 143 146 122 83 83 
2 90 138 113 102 87 82 
3 91 134 134 125 105 86 
4 83 154 123 87 84 82 
5 81 149 128 110 88 78 
6 85 137 127 93 83 82 
7 87 121 132 109 78 79 
8 79 114 119 109 87 68 
9 93 152 146 102 81 82 
10 90 145 117 97 80 94 
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ตารางที่ 22  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานละมุด 
ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 
1 81 131 98 93 78 76 
2 90 150 100 84 83 85 
3 92 127 135 126 109 83 
4 83 137 123 91 76 71 
5 81 118 134 107 87 74 
6 83 139 120 97 90 73 
7 91 131 114 90 71 69 
8 70 106 98 94 67 68 
9 90 147 159 137 114 88 
10 88 149 132 94 83 77 

 
 
 
 
ตารางที่ 23  ระดับน้ําตาลในเลือด ณ เวลาตางๆหลังการรับประทานลาํไย 

ระดับน้ําตาลในเลือด (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 0 นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 92 141 124 97 76 78 
2 95 158 100 83 102 92 
3 94 151 135 130 100 72 
4 85 143 123 99 78 82 
5 82 172 163 126 69 72 
6 85 130 126 98 81 75 
7 93 145 115 89 76 85 
8 73 139 116 102 85 66 
9 95 178 140 90 78 72 
10 91 170 123 93 91 90 
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ตารางที่ 24  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลูโคส 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

69 
70 
59 
82 
78 
65 
53 
56 
96 
93 

96 
54 
73 
96 
93 
44 
33 
47 
92 
86 

88 
42 
69 
86 
79 
28 
30 
46 
82 
70 

31 
10 
17 
13 
16 
18 
21 
20 
3 
3 

-6 
-25 
33 
14 
25 
4 
0 

-12 
-18 
-13 

 
 
 
 
ตารางที่ 25  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลวยไขสุก 

ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

38 
46 
23 
38 
67 
32 
28 
46 
53 
35 

36 
35 
39 
38 
42 
18 
15 
37 
33 
58 

24 
10 
35 
22 
29 
10 
2 
11 
6 
40 

4 
-8 
15 
13 
18 
0 
-5 
0 
1 
6 

-3 
2 
1 
-4 
6 

-14 
-12 
4 
5 
4 
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ตารางที่ 26  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลวยหอมสุก 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

27 
26 
22 
42 
39 
28 
17 
31 
51 
36 

33 
24 
40 
52 
38 
32 
31 
24 
47 
47 

26 
3 
47 
44 
42 
13 
22 
8 
41 
38 

14 
-10 
23 
13 
30 
-1 
0 
-4 
-1 
4 

-1 
-4 
-4 
10 
10 
5 
1 
-2 
-6 
-5 

 
 
 
 
ตารางที่ 27  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลวยน้ําวาสกุ 

ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 
นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

44 
40 
32 
24 
29 
37 
30 
36 
25 
30 

38 
23 
34 
31 
49 
17 
7 
33 
34 
27 

31 
-1 
11 
35 
42 
5 
-8 
0 
36 
18 

0 
-9 
1 
23 
9 
-6 

-18 
4 
11 
-4 

-4 
-8 

-11 
4 
8 
-3 

-15 
4 
0 
3 

 
 



 94

ตารางที่ 28  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลวยไขสุกงอม 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

36 
64 
50 
38 
76 
29 
32 
36 
44 
63 

54 
26 
37 
44 
61 
39 
19 
29 
59 
50 

23 
4 
26 
42 
19 
12 
4 
17 
15 
9 

-7 
7 
3 
6 
7 
-2 
-6 
-2 
-9 

-13 

-7 
0 

-12 
-13 
4 

-11 
-10 
6 

-10 
-1 

 
 
 
 

ตารางที่ 29  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลวยหอมสุกงอม 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

29 
33 
39 
41 
54 
21 
35 
36 
55 
52 

31 
13 
43 
62 
47 
22 
24 
38 
62 
47 

24 
9 
29 
46 
43 
7 
7 
1 
27 
21 

9 
2 
7 
10 
10 
4 
-8 

-12 
-17 
0 

-3 
-8 
-3 
-8 
-6 
7 

-15 
-9 

-13 
-9 

 



 95

ตารางที่ 30  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานกลวยน้ําวาสกุงอม 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

57 
50 
34 
59 
47 
16 
43 
60 
48 
50 

38 
20 
42 
39 
41 
31 
28 
40 
44 
68 

20 
2 
22 
19 
28 
21 
10 
8 
15 
30 

4 
4 
15 
13 
7 
3 
-6 
-6 
0 

-13 

-2 
-5 
-2 
0 
0 
-1 

-11 
1 

-11 
-11 

 
 
 
 

ตารางที่ 31 ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานขนุน 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

58 
48 
43 
71 
68 
52 
34 
35 
59 
55 

61 
23 
43 
40 
47 
42 
45 
40 
53 
27 

37 
12 
34 
4 
29 
8 
22 
30 
9 
7 

-2 
-3 
14 
1 
7 
-2 
-9 
8 

-12 
-10 

-2 
-8 
-5 
-1 
-3 
-3 
-8 

-11 
-11 
4 
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ตารางที่ 32 ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานละมุด 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

50 
60 
35 
54 
37 
56 
40 
36 
57 
61 

17 
10 
43 
40 
53 
37 
23 
28 
69 
44 

12 
-6 
34 
8 
26 
14 
-1 
24 
47 
6 

-3 
-7 
17 
-7 
6 
7 

-20 
-3 
24 
-5 

-5 
-5 
-9 

-12 
-7 

-10 
-22 
-2 
-2 

-11 
 
 
 
 

ตารางที่ 33  ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปลีย่นแปลงหลังการรับประทานลําไย 
ระดับน้ําตาลในเลือดที่เปล่ียนแปลง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) อาสาสมัคร 

นาทีที่ 30 นาทีที่ 45 นาทีที่ 60 นาทีที่ 90 นาทีที่ 120 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

49 
63 
57 
58 
90 
45 
52 
66 
83 
79 

32 
5 
41 
38 
81 
41 
22 
43 
45 
32 

5 
-12 
36 
14 
44 
13 
-4 
29 
-5 
2 

-16 
7 
6 
-7 

-13 
-4 

-17 
12 
-17 
0 

-14 
-3 

-22 
-3 

-10 
-10 
-8 
-7 

-23 
-1 
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ภาคผนวก ฉ 
 

พื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานอาหารทดสอบ  
และคาดัชนีน้ําตาลของอาหารทดสอบในอาสาสมัครแตละราย  
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ตารางที่ 34  พื้นที่ใตกราฟระดับน้ําตาลในเลือดหลังการรับประทานกลูโคสและผลไมชนิดตางๆ 
อาสาสมัค

ร 
กลูโคส กลวยไข

สุก 
กลวยหอม

สุก 
กลวย
น้ําวาสุก 

กลวยไข  
สุกงอม 

กลวยหอม
สุกงอม 

กลวย
น้ําวาสุก
งอม 

ขนุน ละมุด ลําไย 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

5827.09 
3522.86 
4980.00 
5820.00 
5782.50 
3352.50 
2992.50 
3487.50 
5430.00 
5010.94 

2029.29 
1724.33 
2355.00 
2264.18 
3420.00 
1215.00 
878.57 

1897.50 
1927.50 
2797.50 

2093.50 
977.88 

2791.39 
3255.00 
3442.50 
1451.07 
1357.50 
1197.50 
2760.36 
2456.67 

2257.50 
1237.81 
1493.75 
2542.50 
2722.50 
1159.10 
776.50 
1485.00 
2212.50 
1455.20 

2057.00 
2130.00 
2319.00 
2578.42 
3322.50 
1481.79 
1059.00 
1668.16 
2128.13 
2290.23 

1893.75 
1176.00 
2353.50 
3120.83 
3231.25 
1185.00 
1249.00 
1388.65 
2691.62 
2347.50 

2402.50 
1556.67 
2313.53 
2730.00 
2512.50 
1376.25 
1556.25 
2078.57 
2077.50 
2683.95 

3024.04 
1659.00 
2742.24 
2310.00 
3066.00 
1956.00 
1839.19 
2233.03 
2247.86 
1755.38 

1614.00 
1471.88 
2619.23 
1939.00 
2341.07 
2278.24 
1237.81 
1597.83 
3860.00 
2126.59 

1637.86 
1578.21 
2816.79 
2120.00 
4079.47 
1874.12 
1474.62 
3076.18 
2812.50 
2302.50 

คาเฉลี่ย 4621.00 2051.00 2178.00 1734.00 2103.00 2054.00 2129.00 2283.00 2109.00 2377.00 
สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

1151 729 892 652 620 783 489 511 753 823 
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ตารางที่ 35  คาดัชนีน้าํตาลของผลไมชนดิตางๆในอาสาสมัครแตละราย 
อาสาสมัค

ร 
กลวยไขสุก กลวยหอม

สุก 
กลวยน้ําวา

สุก 
กลวยไข    
สุกงอม 

กลวยหอม  
สุกงอม 

กลวยน้ําวา
สุกงอม 

ขนุน ละมุด ลําไย 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

34.83 
48.95 
47.29 
38.90 
59.14 
36.24 
29.36 
54.41 
35.50 
55.83 

35.93 
27.76 
56.05 
55.93 
59.53 
43.28 
45.36 
34.34 
50.84 
49.03 

38.74 
35.14 
29.99 
43.69 
47.08 
34.57 
25.95 
42.58 
40.75 
29.04 

35.30 
60.46 
46.57 
44.30 
57.46 
44.20 
35.39 
47.83 
39.19 
45.70 

32.50 
33.38 
47.26 
53.62 
54.15 
35.35 
41.74 
39.82 
49.57 
46.85 

41.23 
44.19 
46.46 
46.19 
43.45 
41.05 
52.01 
59.60 
38.26 
53.56 

51.90 
47.09 
55.07 
39.69 
53.02 
58.34 
61.46 
64.03 
41.40 
35.03 

27.70 
41.78 
52.59 
33.32 
40.49 
67.96 
41.36 
45.82 
71.09 
42.44 

28.11 
44.80 
56.56 
36.43 
70.55 
55.90 
49.28 
88.21 
51.80 
45.95 

คาเฉลี่ย 44.10 45.80 36.80 45.60 43.40 46.70 50.70 46.50 52.80 
สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

10.4 10.5 7.0 8.3 8.1 6.6 9.7 13.9 17.0 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
 นางสาวพรฤด ี ศรีปทุมรักษ  เกิดวนัที ่3 กุมภาพนัธ พ.ศ. 2516  ที่กรุงเทพมหานคร  
สําเร็จการศึกษาเภสัชศาสตรบัณฑิต  จฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั  ในปการศึกษา 2539  ทาํงานใน
ตําแหนงเภสัชกรที่โรงพยาบาลวิชัยยุทธตั้งแตปพ.ศ. 2539 – 2544  และโรงพยาบาลเทพธารินทร
ตั้งแตปพ.ศ. 2544 – 2545   จากนั้นไดเขาศึกษาตอหลกัสูตรเภสัชศาสตรมหาบัณฑติ  ที่ภาควิชา
อาหารเคม ี คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั  เมื่อปพ.ศ. 2545   
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