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บทคดัย่อ 

รีซีสตินเป็นโปรตีนท่ีหลัง่มาจากเซลล์ไขมนั ซ่ึงถูกเสนอแนะว่ามีความสัมพนัธ์กบัความ

อว้นและโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 รีซีสตินมีฤทธ์ิตา้นการทาํงานของอินซูลินและยนีของรีซีสตินก็เป็น

ตวัเลือกหน่ึงท่ีน่าจะเก่ียวขอ้งกบัการเกิดภาวะตา้นการทาํงานของอินซูลิน วตัถุประสงคข์องการวจิยั

ในคร้ังน้ีเพื่อตรวจวดัระดบัรีซีสติน นํ้ าตาลในเลือด อินซูลิน คลอเลสเตอรอลรวม ไตรกลีเซอร์ไรด ์

ความดนัโลหิต และค่าสัดส่วนร่างกายต่างๆ ในคนอว้นและคนไม่อว้นท่ีเป็นโรคเบาหวานและไม่

เป็นโรคเบาหวาน และตรวจหาอตัราความชุกของการเกิดการแปรผนัทางพนัธุกรรมของยีนรีซีสติน

ท่ีตาํแหน่ง-420(C>G) การวิจยัในคร้ังน้ีใชอ้าสาสมคัรทั้งหมด 200 ราย และใชเ้กณฑ์ของความอว้น 

(OB, นํ้ าหนักเกินหรืออว้น; nOB, นํ้ าหนักไม่เกินหรือไม่อว้น) และการเป็นเบาหวาน (DM, เป็น

โรคเบาหวาน ; nDM, ไม่ เป็นโรคเบาหวาน) ในการแบ่งกลุ่มอาสาสมัครได้ดังน้ี  nOB/nDM, 

OB/nDM, nOB/DM และ OB/DM ระดับรีซีสติน นํ้ าตาลในเลือด อินซูลิน คลอเลสเตอรอลรวม 

ไตรกลีเซอร์ไรด์ ความดนัโลหิต และค่าสัดส่วนร่างกายต่างๆ จะถูกตรวจวดั ส่วนการศึกษาความ

แปรผนัของยีนรีสซีตินท่ีตาํแหน่ง -420(C>G) จะใช้เทคนิคของ PCR-RFLP ผลการศึกษาพบว่า

ระดบัรีซีสตินในกลุ่มของคนอว้นท่ีไม่เป็นเบาหวานจะมีระดบัรีซีสตินท่ีสูงกวา่ในกลุ่มของคนท่ีไม่

อว้นท่ีไม่เป็นเบาหวาน (p< 0.05) ส่วนกลุ่มของคนอว้นท่ีเป็นเบาหวานจะมีระดบัรีซีสตินท่ีสูงท่ีสุด 

เม่ือนาํ 2 กลุ่มของคนท่ีไม่อว้นมารวมกนัเป็น 1 กลุ่ม และนาํ 2 กลุ่มของคนท่ีอว้นมารวมกนัเป็นอีก 

1 กลุ่มจะพบว่าค่ากลางของรีซีสตินในกลุ่มคนท่ีอว้นจะมีค่าสูงกว่าในกลุ่มคนท่ีไม่อ้วนอย่างมี

นยัสําคญัทางสถิติ และพบความสัมพนัธ์ของรีซีสตินกบัค่าของดชันีมวลกาย อตัราส่วนของเอวต่อ

สะโพก นํ้ าตาลในเลือด ไขมันและความดันโลหิต การศึกษาความแปรผนัของยีนรีซีสตินท่ี
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ตาํแหน่ง-420(C>G) พบวา่ระดบัของรีซีสตินไม่มีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัทางสถิติระหวา่งกลุ่ม

คนท่ีมีจีโนไทป์เป็น CG/GG (3.33 ng/ml) กบักลุ่มคนท่ีมีจีโนไทป์เป็น CC genotype (2.39 ng/ml) 

นอกจากน้ียงัพบวา่การเกิดความแปรผนัของยนีรีซีสตินท่ีตาํแหน่งน้ีไม่มีความสัมพนัธ์กบัความอว้น

และโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยสรุปจากการศึกษาวจิยัในคร้ังน้ีไดพ้บขอ้เสนอท่ีวา่ระดบัรีซีสตินใน

กลุ่มคนท่ีอ้วนจะมีค่าสูงกว่าในกลุ่มคนท่ีไม่อ้วนและการเกิดความแปรผนัของยีนรีซีสตินท่ี

ตาํแหน่ง-420(C>G) อาจไม่มีผลท่ีสาํคญัต่อการเกิดภาวะอว้นและโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในคนไทย 

คาํสาํคญั :  รีซีสติน, ความแปรผนัทางพนัธุกรรม, ความอว้น 
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Abstract 

Resistin is an adipokine that has been suggested to be associated with obesity and type II 

diabetes. It antagonizes insulin and is a candidate gene for insulin resistance. Aims of this study 

were to detect the levels of resistin, fasting blood sugar, insulin, total cholesterol, triglycerides, 

blood pressures, and anthropometric variables in obese and non-obese with and without type II 

diabetes and to investigate the of prevalence of resistin gene polymorphism at position 

-420(C>G), in those subjects. We investigated 200 individuals who voluntarily participated in the

study. Subjects were allocated by obesity status (OB, overweight or obese; nOB, non-overweight 

or non-obese) and diabetic status (DM, diabetes; nDM, non-diabetes) including the groups of 

nOB/nDM, OB/nDM, nOB/DM and OB/DM. The levels of resistin, insulin, fasting blood sugar, 

total cholesterol, triglycerides, blood pressures and anthropometric variables were determined. 

The polymorphisms of resistin gene at the position -420(C>G) were genotyped by PCR-RFLP 

technique. The OB/nDM group had higher resistin concentrations than in nOB/nDM group (p< 

0.05). The OB/DM groups had highest resistin levels. When participants of the two nOB groups 

were pooled into one group and the subjects of the two OB groups were combined into another 

group, the median resistin levels of the OB groups were significantly higher compared with the 

nOB groups. A significant correlation of resistin with BMI, waist to hip ratio, fasting blood sugar, 

lipids and blood pressure had been observed. At the position -420(C>G) of resistin gene 

polymorphism, the resistin concentration was not significantly difference between CG/GG 
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genotypes (3.33 ng/ml) and CC genotype (2.39 ng/ml). Moreover, the resistin gene polymorphism 

at this position was not significantly associated with obesity as well as Type 2 diabetes.  In 

conclusions, these finding suggest that the resistin levels in obese subjects had higher than those 

in non-obese subjects and resistin gene polymorphism at the position -420(C>G) may not 

significantly appear to effect on susceptibility to obesity and Type 2 diabetes in Thais. 

KEY WORD : Resistin, Gene Polymorphism, Obesity 
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บทที ่1 

บทนํา 

1. ความสําคัญและทีม่าของปัญหาที่ทาํการวจัิย

ความอว้น (obesity) เป็นภาวะท่ีร่างกายมีการสะสมไขมนัเพิ่มข้ึน ในสังคมท่ีประชากรมี

เศรษฐานะดี มีการเปล่ียนแปลงจากสังคมชนบทเป็นสังคมเมือง สภาวะแวดลอ้มท่ีไม่เหมาะสม เช่น 

การทาํงานโดยใชก้าํลงักายนอ้ยลง และปัจจยัทางพนัธุกรรมร่วมดว้ย จะมีผลทาํใหมี้การ

เปล่ียนแปลงต่อภาวะการสะสมไขมนัเพิ่มข้ึนในร่างกาย ปัจจยัทางพนัธุกรรมเป็นปัจจยัท่ีน่าสนใจ

มากในขบวนการสะสมพลงังานและไขมนัของมนุษยท์าํใหเ้กิดโรคอว้น ในปัจจุบนัพบวา่ภาวะอว้น

ไดเ้พิ่มข้ึนอยา่งรวดเร็วในเกือบทุกประเทศและเป็นท่ียอมรับกนัวา่ภาวะอว้นจะเป็นปัจจยัส่งเสริม

ใหเ้กิดโรคต่างๆโดยเฉพาะโรคหวัใจ ภาวะความดนัโลหิตสูง ภาวะการมีฮอร์โมน insulin ผดิปกติ

อนัจะนาํมาซ่ึงโรคเบาหวาน เป็นตน้ จากการสาํรวจในประเทศต่างๆ อาทิเช่น ประเทศองักฤษ 

สหรัฐอเมริกา บราซิล และญ่ีปุ่น พบวา่อตัราความชุกของผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นกาํลงัเพิ่มข้ึน

อยา่งรวดเร็ว ในประเทศไทยจากขอ้มูลของกองโภชนาการ กรมอนามยัพบวา่ อตัราชุกของการเป็น

โรคอว้น ในกลุ่มเด็กวยัเรียนยงัคงมีอยูใ่นอตัราท่ีสูงเช่น ในเด็กท่ีมีอายใุนช่วง 11-17 ปีจะมีอตัรา

ความชุกของภาวะอว้นร้อยละ 15.9-20.5 เป็นตน้  และคาดวา่จะมีแนวโนม้เพิ่มข้ึนเร่ือย ๆ 

นอกจากน้ีในคนท่ีเป็นโรคอว้นจะมีโอกาสเส่ียงสูงท่ีจะเกิดโรคเร้ือรังอ่ืนๆ ตามมาไดง่้ายกวา่คนท่ีมี

ภาวะโภชนาการปกติ  และหน่ึงในโรคเร้ือรังท่ีสาํคญั คือโรคเบาหวาน  



  

  2 

โรคเบาหวานเป็นกลุ่มของความผดิปกติทางเมตาบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรต ซ่ึงมีการนาํ

กลูโคสไปใชน้อ้ยกวา่ปกติทาํใหเ้กิดภาวะกลูโคสในเลือดสูง (hyperglycemia) โดยมีผลมาจากความ

บกพร่องในการหลัง่ insulin  หรือความบกพร่องในการทาํงานของ insulin หรือทั้งสองอยา่ง การท่ี

ร่างกายมีระดบักลูโคสในเลือดสูงเป็นเวลานานจะมีผลทาํใหอ้วยัวะต่างๆถูกทาํลายหรือสูญเสีย

หนา้ท่ีไป ซ่ึงเป็นสาเหตุหน่ึงของการเกิดภาวะแทรกซอ้นต่างๆในผูท่ี้เป็นเบาหวาน ปัจจุบนัน้ีมี

รายงานว�าอตัราการตายด�วยโรคเบาหวาน ของประชากรไทยมีแนวโน�มสูงข้ึน ดงันั้นจึง

อาจกล�าวได�ว�าโรคเบาหวาน กาํลงัเป�นป�ญหาคุกคามชีวติคนไทย โรคเบาหวานชนิด

ท่ีพบไดบ้่อยและเป็นปัญหาท่ีสาํคญัในประเทศไทยคือ โรคเบาหวานชนิดท่ีไม่พึ่งอินซูลินหรือ

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 สาเหตุท่ีแทจ้ริงของการเกิดโรคยงัคงตอ้งศึกษากนัต่อไป โดยทัว่ไป

โรคเบาหวานชนิดน้ีมกัจะพบไดท้ัว่ไปในผูใ้หญ่ และคนอว้น ส่วนในผูป่้วยท่ีไม่อว้นจะพบวา่มีการ

กระจายตวัของไขมนัเพิ่มข้ึนบริเวณหนา้ทอ้ง การทาํหนา้ท่ีของเน้ือเยื่อไขมนั (adipose tissue) และ

ภาวะอว้นพบวา่มีส่วนสาํคญัในการเกิดโรคแทรกซอ้นต่างๆ มีรายงานวา่ภาวะอว้นจะมี

ความสัมพนัธ์กบัการท่ีเซลลไ์ขมนัท่ีขยายขนาดข้ึนซ่ึงเป็นปัจจยัเส่ียงอยา่งหน่ึงท่ีเก่ียวขอ้งกบัการไม่

ตอบสนองต่อ insulin ของร่างกาย (insulin resistance) ซ่ึงภาวะ insulin resistance  ถือไดว้า่เป็น

ปัจจยัท่ีสาํคญัประการหน่ึงในการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 แต่อยา่งไรก็ตามมีการศึกษาพบวา่เซลล์

ไขมนัสามารถสร้างโปรตีนหลายชนิด และหน่ึงในนั้นก็คือ resistin ออกมาสู่กระแสเลือด โดย 

resistin จะมีผลทาํใหเ้ซลลท์ัว่ไปลดความไวต่ออินซูลินลง ดงันั้นในคนอว้นก็อาจจะเกิดภาวะด้ือต่อ

อินซูลินตามมาไดง่้าย 

ดงันั้นคณะผูว้ิจยัจึงมีความสนใจท่ีจะตรวจวดัระดบัของ resistin ในพลาสมาและ การ 

ศึกษาความแปรผนัของยนี resistin  ในกลุ่มคนไทยอว้นท่ีเป็นเป็นเบาหวานและท่ีไม่เป็นเบาหวาน 
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โดยใชด้ชันีความหนาของร่างกาย (BMI) เป็นเกณฑม์าตรฐานในการคดัเลือกกลุ่มตวัอยา่ง 

เปรียบเทียบกบักลุ่มคนปกติ ซ่ึงการศึกษาในคร้ังน้ีน่าจะไดข้อ้มูลพื้นฐานท่ีอาจจะทาํใหท้ราบวา่คน

อว้นในประเทศไทยจะมีการผลิตฮอร์โมน resistin มากหรือนอ้ยเพียงไร หรือมีความชุกของความ

แปรผนัของยนี resistin  เป็นเช่นไรสาํหรับการท่ีจะเกิดความเส่ียงต่อการเป็นเบาหวานหรือภาวะ

อว้น ซ่ึงความรู้โดยรวมท่ีไดจ้ากการศึกษาในคร้ังน้ีอาจจะสามารถนาํมาใชว้างแผนในการส่งเสริม

สุขภาพหรือปรับปรุงคุณภาพชีวติแก่คนไทยทัว่ไปไดใ้นอนาคต 
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2. ทบทวนวรรณกรรมทีเ่กีย่วข้อง 

• ความอ้วน (obesity) 

 เป็นภาวะท่ีร่างกายมีการสะสมไขมนัเพิ่มข้ึน ตามปกติการประเมินภาวะอว้นใชเ้กณฑก์าร

ตดัสินท่ีเป็นมาตรฐานขององคก์ารอนามยัโลกคือใชค่้าดชันีความหนาของร่างกาย (body mass 

index, BMI) ซ่ึงคาํนวณมาจากนํ้าหนกัตวัเป็นกิโลกรัม/ส่วนสูงเป็นเมตรยกกาํลงัสอง 

(weight/height2) โดยใชเ้กณฑต์ดัสินวา่มีนํ้าหนกัตวัเกินเม่ือค่า BMI มากกวา่หรือเท่ากบั 25 และ

อว้นเม่ือค่า BMI มากกวา่หรือเท่ากบั 30 (1) ในสังคมท่ีประชากรมีเศรษฐานะดี มีการเปล่ียนแปลง

จากสังคมชนบทเป็นสังคมเมือง สภาวะแวดลอ้มท่ีไม่เหมาะสม เช่น การทาํงานโดยใชก้าํลงักาย

นอ้ยลง และปัจจยัทางพนัธุกรรมร่วมดว้ย จะมีผลทาํใหมี้การเปล่ียนแปลงต่อการสะสมไขมนั

เพิ่มข้ึนในร่างกาย (2) ปัจจยัทางพนัธุกรรมก็เป็นปัจจยัท่ีน่าสนใจมากในขบวนการสะสมพลงังาน

และไขมนัของมนุษย ์ 

อตัราความชุกของภาวะนํ้าหนกัเกินและอว้นในประเทศไทยไดมี้การสาํรวจสุขภาพ

ระดบัชาติคร้ังแรกในปี 2534 จากประชากรทั้งหมด 13,300 คนท่ีมีอายมุากกวา่ 20 ปีพบวา่ร้อยละ 

16.7 จากกลุ่มประชากรทั้งหมดมีภาวะนํ้าหนกัเกิน โดยแบ่งเป็นเพศชายร้อยละ 12 และเพศหญิง

ร้อยละ 19.5 และพบวา่มีภาวะอว้นทั้งหมดร้อยละ 4 โดยแบ่งเป็นเพศชายร้อยละ 1.7 เพศหญิงร้อย

ละ 5.6 (3) ต่อมาในปี 2540 ไดมี้การสาํรวจเป็นคร้ังท่ี 2 พบวา่มีอตัราความชุกของผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวั

เกินเพิ่มข้ึนร้อยละ 2.5 ส่วนอตัราความชุกของภาวะอว้นพบวา่ลดลงร้อยละ 0.5 เม่ือเปรียบเทียบกบั

ขอ้มูลของการสาํรวจในคร้ังแรกขอ้มูลแสดงดงัตารางท่ี 1 
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ตารางท่ี 1 แสดงอตัราความชุกของคนไทยท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นปี 2540 

ดชันีมวลกาย เพศชายร้อยละ เพศหญิงร้อยละ ทั้งหมดร้อยละ 

> 25.00 19.2 33.9 28.3 

> 30.00 3.5 8.8 6.8 

ท่ีมา Aekplakorn et al., 2004 (4) 

 

นอกจากน้ีขอ้มูลจากกองโภชนาการ กรมอนามยั กระทรวงสาธารณสุขรายงานในปี 

2544 พบวา่ภาวะโภชนาการของผูท่ี้มีอายใุนช่วง 15-59 ปีในเพศหญิงและเพศชายพบวา่มีภาวะ

นํ้าหนกัเกินประมาณร้อยละ 20.6 และมีภาวะอว้นร้อยละ 5.1 ส่วนในผูท่ี้สูงอายพุบวา่ร้อยละ 18.0 

เป็นผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกิน ในขณะท่ีร้อยละ 4.1 พบวา่เป็นโรคอว้น การสาํรวจภาวะโภชนาการของเด็ก

ในช่วงอายท่ีุไม่เกิน 5 ปีพบวา่มีเด็กอว้นอยูร้่อยละ 17.7 ในปี 2544 ไดมี้การสาํรวจในกลุ่มนกัเรียน

อนุบาลและประถมศึกษาทั้งประเทศ พบวา่เด็กมีภาวะโภชนาการเกินหรืออว้นอยูร้่อยละ 12.3 (5) 

จากขอ้มูลการศึกษาอตัราความชุกของเด็กมีภาวะโภชนาการเกินและอว้นในประเทศแถบเอเชียจะ

อยูร่ะหวา่งร้อยละ 3-16 ซ่ึงเม่ือเปรียบเทียบกบัอตัราความชุกในประเทศสหรัฐอเมริกาซ่ึงอยูร่ะหวา่ง

ร้อยละ 12-33 จากขอ้มูลดงักล่าวช้ีใหเ้ห็นวา่ต่อไปในอนาคตปัญหาเร่ืองโรคอว้นน่าจะเป็นปัญหาท่ี

สาํคญัของประเทศต่างๆ เน่ืองจากเด็กอว้นเหล่าน้ีมีแนวโนม้อยา่งมากท่ีจะเป็นโรคอว้นเม่ือเติบโต

เป็นผูใ้หญ่ (6-7) การมีนํ้าหนกัเกินและอว้นทั้งในเด็กและในผูใ้หญ่ถือไดว้า่เป็นปัญหาทาง

สาธารณสุขท่ีสาํคญัและควรจะมีวธีิป้องกนัตั้งแต่อยูใ่นวยัเด็ก ถึงแมว้า่ปัญหาโรคอว้นอาจจะมี

สาเหตุมาจากพนัธุกรรมร่วมดว้ย แต่อยา่งไรก็ตามการเปล่ียนแปลงทางวถีิชีวติ ส่ิงแวดลอ้มและ
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ปัจจยัทางสังคม รวมทั้งการเลียนแบบวถีิชีวติของสงัคมทางประเทศตะวนัตกยงัคงเป็นสาเหตุท่ี

สาํคญั เช่นการนิยมบริโภคอาหารจานด่วน แฮมเบอร์เกอร์ ไก่ทอด ฯลฯ ซ่ึงอาหารเหล่าน้ีมีปริมาณ

พลงังานท่ีไดรั้บจากไขมนั โปรตีนและคาร์โบไฮเดรตสูงกวา่ปกติ ซ่ึงจะทาํใหเ้กิดภาวะอว้นตามมา 

ซ่ึงการท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นจะมีความสัมพนัธ์กบัสุขภาพเพราะเป็นสาเหตุท่ีทาํใหเ้กิดปัจจยัเส่ียง

ของโรคต่างๆ และชกันาํใหเ้กิดโรคเร้ือรังท่ีเก่ียวขอ้งกบัวถีิชีวติความเป็นอยูห่ลายโรคตามมาเช่น

โรคเบาหวาน โรคหลอดเลือดหวัใจ เป็นตน้ มีการศึกษาในรูปแบบของสัดส่วนอาหารท่ีรับประทาน

ตั้งแต่ปี ค.ศ. 1980-1990 ในประเทศท่ีกาํลงัพฒันาอยา่งรวดเร็วของเอเชียจาํนวน 4 ประเทศไดแ้ก่ 

จีน อินโดนีเซีย มาเลเซีย และไทยพบวา่มีการเปล่ียนแปลงรูปแบบในการรับประทานอาหารจาํพวก 

เน้ือสัตว ์ นํ้าตาล และไขมนั ไปในแนวท่ีอาจจะทาํใหเ้กิดโรคในกลุ่มเร้ือรังท่ีไม่ติดต่อเพิ่มข้ึนไดใ้น

อนาคต (8) เป็นท่ีทราบกนัดีวา่ในผูท่ี้มีภาวะอว้นจะมีความผดิปกติจากขบวนการเมตาโบลิซึมท่ี

เกิดข้ึนมากมาย มีการเปล่ียนแปลงสารชีวเคมีบางชนิดซ่ึงเป็นดชันีบ่งช้ีถึงภาวะท่ีแตกต่างจากคน

ปกติ ตวัอยา่งเช่น ระดบัไขมนัในเลือดสูงโดยเฉพาะอยา่งยิง่ไขมนัชนิดท่ีเรียกวา่ low density 

lipoprotein cholesterol และ triglycerides ซ่ึงพบวา่ในผูช้ายท่ีมีนํ้าหนกัตวัเกินเกณฑ์ปกติและอว้น

จะมีระดบัความชุกของไขมนัในเลือดสูงกวา่ในผูห้ญิงท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้น และยงัพบวา่มี

ความสัมพนัธ์กบัความดนัโลหิตอีกดว้ย การท่ีร่างกายของผูมี้นํ้าหนกัเกินและอว้นมีระดบัไขมนัสูง

ทาํใหร่้างกายมีการเผาผลาญไขมนัและมีการปล่อยอนุมูลอิสระ (free radical) จากขบวนการเผา

ผลาญไขมนัเพิ่มมากข้ึนทาํใหมี้การใช ้ antioxidant enzymes เพิ่มข้ึน ซ่ึงพบวา่ระดบั antioxidant 

enzymes เหล่าน้ี (ไดแ้ก่ superoxide dismutases (SOD), glutathione peroxidase (GPX) และ 

catalase (CAT)) จะลดตํ่าลงในกลุ่มคนนํ้าหนกัเกินและอว้นอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ (9) นอกจากน้ี

ยงัพบวา่ในกลุ่มผูท่ี้มีภาวะโภชนาการเกินและอว้นมีภาวะการขาดวติามิน บีสองและวติามิน ซี 
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มากกวา่กลุ่มปกติ  นอกจากนั้นผูท่ี้มีภาวะโภชนาการเกินและอว้นชายและหญิงมีสถิติการขาด

วติามินบีสองถึงร้อยละ 19.7 และ 28.7 ตามลาํดบั และขาดวติามินซีถึงร้อยละ 51.5  ในผูช้ายและ

ผูห้ญิง (10) มีรายงานวา่อตัราการเป็นโรคเบาหวานในเด็กท่ีอว้น ตั้งแต่ ปีค.ศ. 1986-1995 เพิ่มข้ึน

จากร้อยละ 5 เป็นร้อยละ 17.9 ในปี ค.ศ. 1996-1999  (11) ภาวะอว้นมีความสัมพนัธ์กนัในทางบวก

กบัอุบติัการณ์ของการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 หรือชนิดท่ีไม่พึ่งฮอร์โมนอินซูลิน (12) ผูห้ญิงท่ีมี

อายอุยูร่ะหวา่ง 30-55 ปีท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นมีโอกาสท่ีจะเกิดเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ไดสู้ง

ถึง 40 เท่าเม่ือเปรียบเทียบกบัผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติ (13) นอกจากน้ีไดมี้การศึกษาปัจจยัอ่ืนอีกหลาย

ชนิดท่ีมีความเก่ียวขอ้งกบัการเป็นโรคเบาหวาน โดยพบวา่โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 จะพบอตัราการ

เป็นโรคเพิ่มข้ึนประมาณ 2-4 เท่าเม่ือไม่มีการออกกาํลงักาย (14) และพบวา่การบริโภคอาหารท่ีมี

ไขมนัสูงและปริมาณใยอาหารนอ้ยจะมีความสัมพนัธ์กบัการเกิดโรคเบาหวานดว้ย (15)  

 

• โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus) 

โรคเบาหวานเป็นโรคท่ีพบไดบ้่อยในผูใ้หญ่ไทย คือประมาณร้อยละ 4-6 ของประชากร

ทัว่ไป โรคเบาหวานชนิดท่ีพบไดบ้่อยและเป็นปัญหาท่ีสาํคญัในประเทศไทย คือ โรคเบาหวานชนิด

ท่ีไม่พึ่งอินซูลินหรือโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มากถึงร้อยละ 80 ของผูป่้วยท่ีเป็นเบาหวานชนิดน้ีจะ

พบวา่มกัจะเป็นคนอว้น ส่วนในผูป่้วยท่ีไม่อว้นจะพบวา่มีการกระจายตวัของไขมนัเพิ่มข้ึนบริเวณ

หนา้ทอ้ง (16) โรคเบาหวานเป็นสาเหตุสาํคญัอนัดบัแรกท่ีทาํใหเ้กิดโรคไตวายเร้ือรัง นอกจากนั้น 

ยงัเป็นปัจจยัสาํคญั ทาํใหเ้กิดโรคหวัใจและหลอดเลือดเช่น โรคกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลือดจากเส้น

เลือดหวัใจตีบ โรคเส้นเลือดท่ีไปเล้ียงปลายมือปลายเทา้อุดตนั เป็นตน้ ตบัอ่อนเป็นอวยัวะท่ีทาํ

หนา้ท่ีสร้างสารท่ีจาํเป็นต่อร่างกายหลายชนิด รวมทั้งฮอร์โมนกลูคากอน และอินซูลิน ซ่ึงเป็น
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ฮอร์โมน 2 ตวัท่ีเก่ียวขอ้งกบัการสร้างพลงังานของร่างกาย ฮอร์โมนกลูคากอน เป็นฮอร์โมนท่ีผลิต

จากกลุ่มเซลลอ์ลัฟาในตบัอ่อน มีหนา้ท่ี กระตุน้การสร้าง กลูโคสในตบั (โดยการสลาย glycogen 

และ gluconeogenesis) เป็นตน้  ฮอร์โมนอินซูลิน เป็นฮอร์โมนท่ีผลิตจากกลุ่มเซลลเ์บตา้ ในตบั

อ่อนมีหนา้ท่ีเก่ียวขอ้งกบั กระบวนการ anabolism ซ่ึงมีผลกระตุน้การนาํกลูโคสเขา้ไปไวใ้นเซลล์

ต่าง ส่งเสริมการเปล่ียนกลูโคสเป็น glycogen หรือไขมนัเพื่อเก็บสะสมไว ้ ยบัย ั้งการผลิตกลูโคส

โดยตบั และกระตุน้การสร้างโปรตีน เป็นตน้ (17) โรคเบาหวานหมายถึง ภาวะท่ีมีระดบันํ้าตาลใน

เลือดสูงซ่ึงเกิดจากความบกพร่องของการหลัง่อินซูลิน หรือการออกฤทธ์ิของอินซูลิน หรือทั้งสอง

อยา่ง โดยมีการตรวจพบระดบันํ้าตาลในพลาสมาหลงัอดอาหารนาน 8 ชัว่โมง (fasting plasma 

glucose) มากกวา่หรือเท่ากบั 126 mg/dl อยา่งนอ้ย 2 คร้ัง ในวนัท่ีต่างกนั หรือระดบันํ้าตาลใน

พลาสมาท่ีไม่เจาะจงเวลามากกวา่หรือเท่ากบั 200 mg/dl ร่วมกบัการมีอาการสาํคญัของ

โรคเบาหวานเช่น ปัสสาวะบ่อย กระหายนํ้าบ่อย นํ้าหนกัลดโดยไม่ทราบสาเหตุเป็นตน้ อน่ึงระดบั

นํ้าตาลในพลาสมาหลงัอดอาหาร 126 mg/dl เทียบไดก้บั การตรวจระดบันํ้าตาลจาก whole blood ท่ี

เจาะจากหลอดเลือดดาํ (vein) หรือเจาะจากปลายน้ิว (capillary) 110 mg/dl (18) โรคเบาหวาน

สามารถแบ่งเป็นชนิดหลกัๆ ได ้2 ชนิดคือ 

1. โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 [Type 1 diabetes หรือ Insulin-Dependent Diabetes 

Mellitus (IDDM)] (19) 

ผูป่้วยท่ีเป็นโรคเบาหวานชนิดน้ีมกัจะเกิดในผูท่ี้มีอายนุอ้ย ในเด็กและวยัรุ่น โดยมีภาวะ

ขาดอินซูลิน (insulinopenia) ซ่ึงส่วนใหญ่เกิดมาจาก autoimmune ทาํลาย β-cell ในตบัอ่อน  ทาํให้

มีปริมาณ β-cell ลดลง ส่งผลใหมี้การขาดอินซูลินในร่างกาย โดยโรคเบาหวานชนิดน้ีจะพบ islet 

autoantibodies ชนิดต่างๆ ซ่ึงเป็นตวับ่งช้ีของโรคเบาหวานท่ีเกิดมาจากภาวะ autoimmune 
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นอกจากน้ีปัจจยัทางกรรมพนัธุก็มีผลก่อการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 จากการศึกษาพบวา่ในเด็กท่ี

มีบิดาเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี  1 จะมีความเส่ียงสูงร้อยละ 7 ท่ีจะพฒันาไปสู่การเกิดโรคเบาหวาน

ชนิดท่ี 1 มากกวา่การท่ีมีมารดาเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 มีความเส่ียงร้อยละ 2 มีการศึกษาต่างๆ 

พบวา่มีตาํแหน่งของยนี HLA (human leukocyte antigen) บนโครโมโซมคู่ท่ี 6 ดา้นแขนสั้น มี

ความสัมพนัธ์กบัโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 ดงัน้ี  HLA-DR1, HLA-DR3 และ HLA-DR4 มี

ความสัมพนัธ์กบัการทาํใหเ้กิดเป็นโรคเบาหวาน 

ลกัษณะทัว่ไปของผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 มีดงัน้ี 

• ผูป่้วยส่วนใหญ่มีอายนุอ้ยกวา่ 20 ปีหรืออยูใ่นวยัเด็กและวยัรุ่น 

• พบอาการของโรคเกิดข้ึนอยา่งรวดเร็ว 

• มีรูปร่างผอม 

• พบระดบัอินซูลินในพลาสมาตํ่าหรือไม่มี 

• ถา้ขาดการรักษาดว้ยอินซูลิน ผูป่้วยส่วนใหญ่จะเกิดภาวะ Diabetes ketoacidosis  

อยา่งฉบัพลนั 

• ตรวจพบ autoantibodies หรือ พบความสัมพนัธ์กบั HLA-D 

 

2. โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 [Type 2 diabetes หรือ Non-Insulin-Dependent Diabetes 

Mellitus (NIDDM)] (19-20) 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 หรือโรคเบาหวานชนิดท่ีไม่พึ่งอินซูลิน จากการศึกษาในผูท่ี้เป็น

เบาหวานพบวา่มีประมาณร้อยละ 80 ท่ีถูกวนิิจฉยัวา่เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ผูท่ี้เป็นเบาหวาน

ชนิดท่ี 2 มกัพบในผูใ้หญ่หรือผูสู้งอายท่ีุมีอายมุากกวา่ 40 ปีข้ึนไป และพบในเพศหญิงมากกวา่เพศ
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ชาย ผูท่ี้เป็นโรคชนิดน้ีร้อยละ 60-80 จะเป็นคนอว้นและมีการกระจายตวัของไขมนัสะสมบริเวณ

หนา้ทอ้ง แต่ผูป่้วยจะมีแนวโนม้ของการเกิดภาวะ ketoacidosis ตํ่า ผูท่ี้เป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

อาจไม่มีอาการแสดงมาก่อน หรือถา้มีอาการก็จะเป็นแบบค่อยๆ เป็นค่อยๆไป และเม่ือแสดงอาการ

ก็จะค่อนขา้งรุนแรงจนอาจถึงขั้นโคม่าและหมดสติเน่ืองจากภาวะนํ้าตาลในเลือดสูงมาก ความ

ผดิปกติท่ีทาํใหเ้กิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เน่ืองมาจากร่างกายต่อตา้นการทาํงานของอินซูลินท่ีผลิต

มาจากตบัอ่อน ทาํให้เกิดภาวะ insulin resistance โดยเฉพาะท่ีกลา้มเน้ือลาย  ตบั และเน้ือเยื่อไขมนั 

ภาวะ insulin resistance หมายถึงภาวะด้ือต่ออินซูลิน ทาํใหอิ้นซูลินในระดบัปกติไม่เพียงพอในการ

ช่วยลดระดบันํ้าตาลในเลือดหรือภาวะท่ีร่างกายตอ้งการอินซูลินเพิ่มข้ึนเพื่อใหส้ามารถรักษาระดบั

การตอบสนองต่ออินซูลินให้อยูใ่นภาวะปกติ ในการท่ีจะนาํนํ้าตาลเขา้เซลลเ์พือ่เปล่ียนเป็นพลงังาน 

ภาวะ insulin resistance จะส่งผลใหมี้ระดบันํ้าตาลในเลือดสูง  

ลกัษณะของผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มีดงัน้ี 

- ผูป่้วยส่วนใหญ่มีอาย ุ40 ปีข้ึนไปหรืออยูใ่นวยัผูใ้หญ่หรือผูสู้งอาย ุ

- อาการของโรคเกิดข้ึนแบบค่อยเป็นค่อยไป 

- มีรูปร่างอว้นหรือมีการสะสมไขมนับริเวณหนา้ทอ้ง 

- มกัมีประวติัโรคเบาหวานในครอบครัวชดัเจน 

- มกัไม่พบภาวะ Diabetes ketoacidosis   

 

• อะดิโพไคน์ (Adipokines) 

เซลลไ์ขมนั (adipocyte) จะทาํหนา้ท่ีในการสะสมพลงังานส่วนท่ีเกิน โดยจะเก็บอยูใ่นรูป

ของไขมนัต่างๆ และสามารถเปล่ียนแปลงขนาดของเซลลไ์ด ้ แต่อยา่งไรก็ตามการท่ีเซลลไ์ขมนั



  

  11 

สามารถเพิ่มจาํนวน และขยายขนาดใหใ้หญ่ข้ึนไดน้ี้ อาจทาํใหก้ารรักษาสมดุลต่างๆ ของเซลล ์และ

รูปแบบของการหลัง่สารชนิดต่างๆ เปล่ียนแปลงไป เม่ือเทียบกบัเซลลไ์ขมนัท่ีมีขนาดปกติ (21) ซ่ึง

สามารถนาํไปสู่การเกิดพยาธิสภาพต่างๆ ท่ีสัมพนัธ์กบัภาวะอว้น เซลลไ์ขมนัสามารถสร้างสารสาร

ชนิดต่างๆ เพื่อควบคุมสมดุลของร่างกายใหอ้ยูใ่นสภาวะปกติ (22-23) เน้ือเยือ่ไขมนั (adipose 

tissue) เป็นเน้ือเยือ่ท่ีสามารถหลัง่โมเลกลุท่ีทาํหนา้ท่ีในการช่วยส่งสัญญาณต่างๆ ท่ีเรียกวา่ 

adipokines ซ่ึงอาจจะมีอิทธิพลต่อการตอบสนองของอวยัวะต่างๆ ต่อฮอร์โมนอินซูลิน (insulin 

sensitivity) (24)   

Resistin เป็นเปปไทดฮ์อร์โมนชนิดหน่ึง ท่ีถูกสร้างจากเซลลไ์ขมนั (adipocyte) มีขนาด

นํ้าหนกัโมเลกุล 12.5 กิโลดาลตนั เป็นโปรตีนท่ีมีกรดอะมิโนชนิด cysteine เป็นส่วนประกอบมาก 

(cysteine rich protein) (25) เซลลไ์ขมนัสามารถสร้างฮอร์โมน resistin ออกมาในกระแสเลือด ทาํ

ใหเ้ซลลท์ัว่ไปลดความไวต่อระดบัอินซูลินลงไป ดงันั้นคนอว้นก็อาจจะมีการด้ือต่ออินซูลิน มากได ้

(25-27) ดงัรูปท่ี 1  
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รูปท่ี 1 แสดงการทาํงานของโปรตีน resistin  

Steppan และคณะศึกษาในหนูพบวา่ระดบั resistin จะสูงในหนูท่ีอว้นซ่ึงอาจจะเป็นกลไก

หน่ึงท่ีสามารถอธิภายภาวะ insulin resistance (26) การศึกษาใน transgenic mice ท่ีมีการแสดงออก

ของยนี resistin มากในเน้ือเยื่อไขมนัจะมีการตา้นต่อฮอร์โมนอินซูลิน (insulin resistance) (28)  

กลไกการทาํงานของโปรตีน resistin ท่ีมีผลต่อความไวของอินซูลิน ยงัไม่ทราบชดัเจน

อยา่งไรก็ตามพบเพียงวา่ ในหนูท่ีเป็นโรคอว้นจากการกินอาหารจะทาํใหร้ะดบัของโปรตีน resistin 

สูงข้ึน ในขณะท่ีใน fat cell line ของหนูท่ีใหย้าในกลุ่ม thiazolidinedione (TZDs) ซ่ึงเป็นยาท่ีลด

การตา้นฤทธ์ิของฮอร์โมนอินซูลิน (insulin resistance) และใชรั้กษาโรคเบาหวานประเภทท่ี 2 

(Type II DM) พบวา่ระดบัการแสดงออกของยนี resistin จะลดลง (up-regulated)  และเม่ือใหแ้อนติ

บอด้ีท่ีจาํเพาะต่อโปรตีน resistin กบัหนูท่ีอว้นจากการกินอาหาร  จะทาํใหล้ดระดบันํ้าตาลกลูโคส

ในเลือดและช่วยทาํใหเ้ซลลมี์ความไวต่อการถูกกระตุน้ดว้ยฮอร์โมนอินซูลินดีข้ึน ในหนูท่ีมีการ

แสดงของของยีน resistin (-/-) พบวา่จะมีระดบันํ้าตาลกลูโคสในเลือดตํ่าซ่ึงระดบันํ้าตาลในเลือดจะ

เพิ่มข้ึนเม่ือมีการฉีด resistin เขา้ไป (29) นอกจากน้ียงัพบวา่ resistin น่าจะมีส่วนสาํคญัในการรักษา

ระดบักลูโคสในเลือด โดยเฉพาะในช่วงท่ีมีการอดอาหาร โดยการเพิ่มการผลิตกลูโคสจากตบั  

 ในซีกโลกตะวนัตกผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  ประมาณร้อยละ 80 –85  มกัจะเป็นโรค

อว้น และมีรายงานวา่โปรตีน resistin เก่ียวขอ้งกบัโรคอว้น ชนิดท่ีมีความสัมพนัธ์กบัภาวะการตา้น

ฮอร์โมนอินซูลิน (obesity–associated insulin resistance) จากการวจิยัของนกัวจิยักลุ่มหน่ึงพบวา่

โปรตีน resistin สามารถยบัย ั้งกระบวนการเปล่ียนแปลง (differentiation) ของเซลลไ์ขมนัได้

ประมาณร้อยละ 80 ในเซลลข์อง3T3-L1 ซ่ึงกลุ่มผูท้ดลองไดเ้สนอแนะวา่โปรตีน resistin สามารถ

ส่งเสริมใหเ้กิดภาวะตา้นอินซูลินโดยการเพิ่มการสะสมของไขมนัไตรกลีเซอร์ไรดใ์นกลา้มเน้ือและ
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ตบัแทนท่ีจะเป็นในเน้ือเยือ่ไขมนั (30) จากรายงานของนกัวจิยัอีกกลุ่มหน่ึงพบวา่ ในกลุ่มผูใ้หญ่

อว้นจะมีระดบัของโปรตีน resistin ในซีรัมสูงกวา่กลุ่มผูใ้หญ่ผอมอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ และยงั

พบความสัมพนัธ์ในเชิงบวกระหวา่งโปรตีน resistin และดชันีมวลกาย (body mass index) (31,33)   

Lu และคณะ พบวา่ระดบัของโปรตีน resistin ในพลาสมามีความสัมพนัธ์กบัระดบันํ้ าตาลกลูโคส 

และระดบัไขมนัในคนท่ีเป็นเบาหวาน (32) ในกรณีท่ีผูห้ญิงท่ีอยูใ่นวยัหมดประจาํเดือน พบวา่

อาจจะมีแนวโนม้ท่ีทาํใหเ้กิดโรค metabolic syndrome  ได ้ซ่ึงส่วนใหญ่ก็คือโรคอว้น โรคเบาหวาน 

ภาวะไขมนัในเลือดผดิปกติ (dyslipidemia) เป็นตน้ และจากการศึกษาพบวา่ในผูห้ญิงกลุ่มน้ี มกัจะ

มีการเพิ่มข้ึนของระดบั resistin ร่วมดว้ย (34) ในขณะท่ี Heilbronn และคณะไม่พบความ

ความสัมพนัธ์ของระดบัของโปรตีน resistin ในซีรัมกบัเปอร์เซนตไ์ขมนั BMI และ ขนาดของเซลล์

ไขมนั หรืออาจจะกล่าวไดว้า่ระดบัของโปรตีน resistin ในซีรัมไม่มีความสัมพนัธ์ เม่ือศึกษาในกลุ่ม

คนปกติ คนอว้นและคนอว้นท่ีเป็นโรคเบาหวาน (35) แต่อยา่งไรก็ตามการศึกษาหนา้ท่ีของโปรตีน 

resistin ในโรคอว้นยงัคงไม่มีขอ้บ่งช้ีอยา่งแน่ชดัและยงัมีความขดัแยง้กนัมาก จึงตอ้งมีการศึกษา

คน้ควา้ต่อไป 

การศึกษาการแปรผนัทางพนัธุกรรม (polymorphism) ของยนี resistin ในกลุ่มประชากร

ชาว Sicilian  และ  Gargano พบมีการซํ้ ากนัของเบส  ATG  3  คร้ัง  ท่ีบริเวณ 3′-Untranslated 

region (3′-UTR) บนอลัลีลท่ี 3 ซ่ึงมีความสัมพนัธ์กบัการลดลงของดชันีบ่งช้ีของการตา้นอินซูลิน 

(resistance insulin index) หรืออีกนยัหน่ึงคือมีความสมัพนัธ์กบัการเพิ่มข้ึนของความไวของ

ฮอร์โมนอินซูลิน อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ (36) Cao และ Hegele ไดร้ายงานเก่ียวกบั single 

nucleotide polymorphism 2 ชนิด บนบริเวณ 3′-Untranslated region (3′-UTR) และไดอ้ธิบายถึง

การแปรผนัของยนี resistin  ท่ีบริเวณ 3′-Untranslated region (3′-UTR) วา่อาจจะมีผลต่อการ
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แสดงออกของของยนี resistin (37) จากการศึกษาความแปรผนัของยนี resistin ในกลุ่มประชากร

ชาวเกาหลีท่ีเป็นและไม่เป็น โรคเบาหวานชนิดท่ี  2  พบวา่เกิดความแปรผนัของยนีในบริเวณโปร

โมเตอร์  คือท่ีตาํแหน่ง  -537A>C and          -420C>G  และพบความสัมพนัธ์ของความแปรผนัของ

ยนีเหล่าน้ีกบัการเพิ่มปริมาณของโปรตีน resistin อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ อยา่งไรก็ตามความแปร

ผนัของยนี resistin ท่ีบริเวณโปรโมเตอร์    ชนิดน้ีไม่มีความสัมพนัธ์กบัโรคอว้นและโรคเบาหวาน 

ชนิดท่ี 2 (38)  และจากการตรวจหาความแปรผนัของยนี resistin โดย Mattevi และคณะ ในกลุ่ม

ประชากรหญิง  Europe  ในกลุ่มท่ีเป็นโรคอว้น ผลปรากฏวา่การเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ี

ตาํแหน่ง  –420 C>G  5′-flanking region   ในกลุ่มประชากรท่ีมีจีโนไทป์ แบบhomozygous ชนิด 

G/G จะมีค่า BMI โดยเฉล่ียตํ่ากวา่ชนิด C/C อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ ซ่ึงสามารถบอกเป็นนยัไดว้า่

การเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่งน้ีอาจจะมีความสัมพนัธ์กบัโรคอว้น (39)   

การศึกษาระดบัของโปรตีน resistin ในท่ีคนอว้นจะทาํใหท้ราบถึงแนวโนม้ของการเกิด

โรคเบาหวานในอนาคตได ้ ซ่ึงในประเทศไทยความรู้ท่ีเก่ียวกบัโปรตีน resistin และความ

เปล่ียนแปลงของยนีท่ีควบคุมระดบั resistin ยงัคงมีนอ้ยมาก ดงันั้นคณะผูว้จิยัมีความสนใจท่ีจะ

ตรวจหาระดบัของโปรตีน resistin ในพลาสมาและ ศึกษาการแปรผนัทางพนัธ์ุกรรมของยนี resistin  

ในกลุ่มคนอว้นท่ีไม่เป็นเบาหวานและเป็นเบาหวาน เปรียบเทียบกบักลุ่มคนท่ีมีนํ้าหนกัตวัปกติ เพื่อ

เป็นขอ้มูลพื้นฐานท่ีทาํใหท้ราบถึงระดบัและการเปล่ียนแปลงระดบัยนีของ resistin ในคนอว้น ซ่ึง

ในอนาคตอาจจะใชค้วามรู้ท่ีไดน้ี้นาํมาใชว้างแผนสาํหรับการส่งเสริมสุขภาพหรือปรับปรุงคุณภาพ

ชีวติแก่คนไทยทัว่ไปได ้
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3. วตัถุประสงค์ของการวจัิย 

1. เพื่อตรวจหาปริมาณโปรตีน resistin และ ฮอร์โมนอินซูลินในคนท่ีมี

นํ้าหนกัเกินและอว้นปกติ รวมทั้งคนท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นท่ีเป็น

เบาหวาน เปรียบเทียบกบัคนท่ีมีนํ้าหนกัตวัปกติ 

2. เพื่อตรวจหาความถ่ีของการเกิดการผนัแปรทางพนัธุกรรม (polymorphism) 

ของยนี resistin ในคนท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้น           เปรียบเทียบกบัคนท่ีมี

นํ้าหนกัตวัปกติ 

 

4. ประโยชน์ทีค่าดว่าจะได้รับ 

1. ทราบระดบัโปรตีน resistin และ ฮอร์โมนอินซูลินในคนท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้น

ปกติ รวมทั้งคนท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นท่ีเป็นเบาหวาน  

2. ทราบความถ่ีของการเกิดการผนัแปรทางพนัธุกรรมของยีน resistin ในคนท่ีมี

นํ้าหนกัเกินและอว้น        

3. ขอ้มูลท่ีไดจ้ากการศึกษาระดบัโปรตีน resistin และการผนัแปรทางพนัธุกรรมของ

ยนีดงักล่าว น่าใชจ้ะเป็นความรู้พื้นฐานสาํหรับการศึกษาขั้นต่อไปท่ีเก่ียวกบัการ

รักษาคนท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นท่ีเป็นเบาหวาน 
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บทที ่2  

ระเบียบวธีิวจิัย 

1. การเกบ็ตัวอย่าง

การศึกษาน้ีจะใชก้ลุ่มอาสาสมคัรตวัอยา่งทั้งหญิงและชายจากผูม้ารับการตรวจสุขภาพท่ี

แผนกผูป่้วยนอก โรงพยาบาลราชวถีิ และท่ีโรงพยาบาลมหาวทิยาลยับูรพา จงัหวดัชลบุรีจาํนวน 

200 คน อายรุะหวา่ง 40-70 ปี  โดยอาสาสมคัรไดรั้บการตรวจร่างกายจากแพทย ์และแบ่งกลุ่มดงัน้ี 

OB/DM = Overweight/obese with diabetes mellitus. (ผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัเกินและอว้นท่ีเป็นเบาหวาน) 

OB/nDM = Overweight/obese without diabetes mellitus. (ผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัเกินและอว้นท่ีไม่เป็นเบาหวาน) 

ผูท้ีม่น้ํีาหนกัตวัเกนิและอว้น 

98 คน 

ผูท้ีม่น้ํีาหนกัตวัปกต ิ

102 คน 

เป็นโรคเบาหวาน 

48 คน 

(OB/DM) 

ไมเ่ป็นโรคเบาหวาน 

50 คน 

(OB/nDM) 

เป็นโรคเบาหวาน 

 47 คน 

(nOB/DM) 

ไมเ่ป็นโรคเบาหวาน 

 55 คน 

(nOB/nDM) 
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nOB/DM = Non-overweight/obese with diabetes mellitus. (ผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติแต่เป็นเบาหวาน) 

nOB/nDM = Non-overweight/obese without diabetes mellitus. (ผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติและไม่เป็นเบาหวาน) 

-  กลุ่มคนท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้น (BMI > 25) จะถูกแบ่งเป็นสองกลุ่มคือกลุ่มท่ีมีอาการ

ของโรคเบาหวานจาํนวน 48 คนและกลุ่มคนท่ีไม่เป็นเบาหวานจาํนวน 50 คน  

 -กลุ่มเบาหวานถูกวนิิจฉยัโดยคดักรองดว้ยการวดันํ้าตาลในเลือดเกินค่าปกติ และมีความ

ผดิปกติของการทดสอบ oral glucose tolerance test (OGTT) ซ่ึงจะถูกวนิิจฉยัโดยแพทย์

ตามเกณฑข์อง American Diabetes Association 2008 (19) 

-  กลุ่มคนท่ีมีนํ้าหนกัปกติ (BMI < 25) จะถูกแบ่งเป็นสองกลุ่มเช่นเดียวกบักลุ่มคนอว้นคือ

กลุ่มท่ีมีอาการของโรคเบาหวานจาํนวน 47 คนและกลุ่มท่ีมีสุขภาพดี ไม่มีโรคประจาํตวั

จาํนวน 55 คน 

 

2. วธีิเกบ็ข้อมูล 

เก็บตวัอยา่งเลือดหลงัจากการตรวจร่างกายโดยแพทยแ์ลว้ เพื่อตรวจหาระดบั resistin, 

insulin, ระดบัไขมนั [total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high density lipoprotein- 

cholesterol (HDL-C)]  และนํ้าตาลในเลือด (fasting blood sugar (FBS) โดยเจาะเลือดจากเส้นเลือด

ดาํ ประมาณ 8 มิลลิลิตร (fasting) สอบถามขอ้มูลประวติั วดัสัดส่วนของร่างกายแบบมาตรฐาน 

(standard anthropometric method)  ซ่ึงประกอบดว้ยการวดั นํ้าหนกั (weight), ส่วนสูง (height), 

ความหนาของไขมนัใตผ้วิหนงั (triceps skinfold thickness), และวดัเส้นรอบเอวและรอบสะโพก

เพื่อคาํนวณหาค่า waist-hip ratio (W:H ratio) พร้อมทั้งวดัความดนัโลหิต (blood pressure: BP) ใน

อาสาสมคัรทุกคน เพื่อใชเ้ป็นตวัช้ีวดัภาวะทางโภชนาการและเป็นการตรวจสอบสุขภาพ การวดั
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สภาวะโภชนาการเหล่าน้ีจะวดัโดยบุคคลคนเดียวกนั และวดัอยา่งนอ้ย 2 คร้ังเพื่อหาค่าเฉล่ียในการ

วดัแต่ละคร้ัง  

 

การคาํนวณค่าดชันีมวลกายหรือ Body mass index (BMI) 

= นํ้าหนกั (กิโลกรัม) 

   ส่วนสูง(เมตร) 2 

ตารางท่ี 2 การจาํแนกภาวะโภชนาการตามระดบัของดชันีมวลกาย 

 

ภาวะโภชนาการ ค่าดชันีมวลกาย(กิโลกรัม/เมตร2) 

นํ้าหนกัตํ่ากวา่เกณฑ ์ < 18.50 

ปกติ 18.50-24.99 

นํ้าหนกัเกิน > 25.00 

อว้น 25.00-29.99 

อว้นระดบัท่ี 1 30.00-34.99 

อว้นระดบัท่ี 2 35.00-39.99 

อว้นระดบัท่ี 3 > 40.00 

 ท่ีมา WHO 2000 (40) 
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3. การตรวจวดัทางชีวเคมี  

การหาระดบัฮอร์โมน resistin ใชว้ธีิ sandwich enzyme-linked immunosorbent assay (41) 

การตรวจหาระดบัฮอร์โมน insulin ใชว้ธีิ radio immunometric assay (42) การตรวจหาดชันีช้ีวดั

ทางชีวเคมีไดแ้ก่ ระดบัไขมนั [total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high density lipoprotein- 

cholesterol (HDL-C)]  และนํ้าตาลในเลือด [fasting blood sugar (FBS)] ใชว้ธีิ enzymatic และ 

colorimetric method โดยใชเ้คร่ือง DADE Dimension ®AR. 

 

4. การทาํ genotyping ของยนี resistin  

• ขั้นตอนการสกดั DNA 

 โดยชุดสกดั DNA Flexi gene DNA Kit (Qiagen, Hilden, Germany) 

1. ผสมนํ้ายา Buffer FG1 750 µL กบัเลือดครบส่วน 300 µlโดยใช ้microtube ขนาด 1.5 ml 

ผสมใหเ้ป็นเน้ือเดียวกนัดว้ยเคร่ือง vortex mixer เป็นเวลา 5 นาที 

2. นาํไปป่ันท่ีความเร็ว 10,000 × g เป็นเวลา 20 วนิาที 

3. เทส่วนใสทิ้งและคว ํ่าหลอด หลงัจากนั้นซบันํ้าออกเป็นเวลา 2 นาที โดยระวงั ไม่ให้

ตะกอนหลุดออกจากกน้หลอด 

4. เติม Buffer FG2 / QIAGEN protease 150 µL นาํไปผสมใหเ้ป็นเน้ือเดียวกนัดว้ย เคร่ือง 

vortex mixer 

5. นาํไปป่ันท่ีความเร็ว 10,000 × g เป็นเวลา 3 – 4 วนิาทีและนาํไปอุ่นท่ี 65 ˚C เป็น เวลา 30 

นาทีใน water bath 



   

  20 

6. เติม isopropanol 100 % 150 µL ผสมใหเ้ป็นเน้ือเดียวกนัโดย inversion technique 

จนกระทัง่มองเห็นการตกตะกอนของสาย DNA 

7. นาํไปป่ันท่ีความเร็ว 10,000 × g เป็นเวลา 3 นาที 

8. เทส่วนใสทิ้งและซบัใหแ้หง้โดยระวงัไม่ใหต้ะกอนหลุดออกจากกน้หลอด 

9. เติม 70 % ethanol 150 µL ผสมใหเ้ป็นเน้ือเดียวกนั  

10. นาํไปป่ันท่ีความเร็ว 10,000 × g เป็นเวลา 3 นาที 

11. เทส่วนใสทิ้งและซบัใหแ้หง้โดยระวงัไม่ใหต้ะกอนหลุดออกจากกน้หลอด 

12. ทิ้งตะกอนไวใ้หแ้หง้เองท่ีอุณหภูมิห้อง โดยใชเ้วลาอยา่งนอ้ย 5 นาที 

 13. เติม Buffer FG3 200 µl ผสมใหเ้ป็นเน้ือเดียวกนั นาํไปอุ่นดว้ย water bath ท่ี 56˚C 10 

นาทีจากนั้นนาํไปเก็บท่ี -20 ˚C จนกวา่จะทาํการตรวจวเิคราะห์ 

 

• การตรวจสอบปริมาณและความบริสุทธ์ิของ DNA 

การตรวจสอบปริมาณและความบริสุทธ์ิของ DNA ท่ีสกดัได ้ สามารถตรวจสอบไดโ้ดยวธีิ 

spectophotrometry ดว้ยเคร่ือง ND–1000 Spectrophotometer (Nano Drop Technologies Inc., USA)  

 

• การหาความแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี (polymorphism) โดยใชว้ธีิ Polymerase 

chain reaction-restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) technique 

การศึกษาความผดิปรกติจากการเปล่ียนแปลงของนิวคลีโอไทดข์องยนีจะใชเ้ทคนิค PCR 

และตดัผลิตภณัฑข์อง PCR ดว้ยเอนไซมต์ดัจาํเพาะเพื่อดูการเปล่ียนแปลงของนิวคลีโอไทด ์ทาํโดย

แยกเมด็เลือดขาว (leukocytes) จากเลือด สกดั genomic DNA โดยใช ้ Flexi Gene DNA kit 



   

  21 

(QIAGEN, Hilden, Germany). นาํมาขยายส่วนของ resistin gene โดยวธีิ PCR (polymerase chain 

reaction)  ท่ีบริเวณตาํแหน่ง –420 C>G โดยใชป้ริมาณของ genomic DNA ประมาณ 50 ng, 

primers--(5’-3’): SNP-420 forward TGTCATTCTCACCCAGAGACA, reverse 

TGGGCTCAGCTAACCAAATC, ประมาณ 20 pmol  และ 2 Unit ของ Taq polymerase ทาํ PCR 

โดยประยกุตใ์ชต้ามวธีิของ Kunnari et al. (43). หลงัจากนั้นใช ้5 U ของเอนไซม ์Bpi I ตดัช้ินส่วน

ของ product แลว้นาํมาแยกช้ินส่วนดว้ย electrophoresis ใน 2% agarose gel และ stained ethidium 

bromide เทียบกบั standard molecular weight โดยใชว้ธีิ polymerase chain reaction-restriction 

fragment length polymorphism (PCR-RFLP) method  

การศึกษาในคร้ังน้ีไดผ้า่นการพิจารณาจริยธรรมการวจิยัจาก คณะกรรมการจริยธรรมการ

วจิยัจากมหาวทิยาลยัรังสิต 

 

5. วธีิวเิคราะห์ข้อมูล 

ขอ้มูลท่ีไดจ้ะถูกนาํมาตรวจสอบความถูกตอ้งและบนัทึกในรูปแบบของแฟ้มขอ้มูลในส่วน

ความจาํของคอมพิวเตอร์ ทดสอบการกระจายของขอ้มูล normality ทั้ง skew ness และ kurtosis 

พบวา่การกระจายตวัของขอ้มูลไม่เป็น normal distribution ดงันั้นจึงใชว้ธีิการทางสถิติแบบ non-

parametric method การเปรียบเทียบระหวา่งกลุ่มใช ้ Kruskal-Wallis  analysis of variance และ 

Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W test  การทดสอบความสัมพนัธ์ระหวา่งตวัแปรใช ้ 

Spearman’s rank correlation นอกจากน้ีใช ้ The Minitab statistical computer program ในการ

คาํนวณหาค่า odds ratio (OR). 

 



บทที ่3 

ผลการทดลอง 

จากการศึกษาน้ีมีอาสาสมคัรท่ีเขา้ร่วมโครงการจาํนวน 200 ราย ซ่ึงมีช่วงอายอุยูร่ะหวา่ง 

40-70 ปีและมีช่วงของดชันีมวลกาย (BMI) แสดงดงัตารางท่ี 3 โดยอาสาสมคัรส่วนใหญ่จะมีอายอุยู่

ระหวา่ง 51-60 ปี ตารางท่ี 4 แสดงค่ากลางและ 95 % confidence interval (C.I.) ของอาย ุค่าสัดส่วน

ร่างกาย ระดบัไขมนั นํ้าตาล โปรตีน resistin, insulin และค่าความดนัโลหิต ท่ีแบ่งตามดชันีมวลกาย

และการเป็นโรคเบาหวานไดเ้ป็น 4 กลุ่ม คือกลุ่มท่ี 1 คือผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติและไม่เป็นเบาหวาน

(Non-overweight/obese without diabetes mellitus; nOB/nDM) กลุ่มท่ี 2 คือผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติแต่

เป็นเบาหวาน (Non-overweight/obese with diabetes mellitus; nOB/DM) กลุ่มท่ี 3 คือผูท่ี้มีนํ้าหนกั

ตวัเกินและอว้นท่ีไม่เป็นเบาหวาน (Overweight/obese without diabetes mellitus; OB/nDM)

และกล่มุท่ี 4 คือผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัเกินและอว้นท่ีเป็นเบาหวาน (Overweight/obese with diabetes

mellitus; OB/DM) ค่ากลางของอาย ุและระดบั HDL-C ของทั้ง 4 กลุ่มพบวา่ไม่มีความแตกต่างกนั

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ กลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นจะพบวา่มีค่า BMI และค่า TSF ท่ี

มากกวา่ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติ  ระดบั TC และ TG ในกลุ่ม OB/nDM จะมีค่าท่ีสูงกวา่ใน

กลุ่ม nOB/nDM  ส่วนในกลุ่ม OB/DM จะมีค่า TC และ TG สูงกวา่ในกลุ่ม nOB/DM โดยรวม

ระดบั TC และ TG ในกลุ่ม OB จะมีค่าสูงกวา่ในกลุ่ม nOB ระดบันํ้าตาลในเลือดของกลุ่ม

nOB/nDM จะมีตํ่าท่ีสุด และพบวา่ระดบันํ้าตาลของทั้ง 4 กลุ่มมีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั
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ทางสถิติ กลุ่ม OB/nDM จะมีค่าต่างๆ ท่ีแสดงในตาราง 4  สูงกวา่กลุ่ม nOB/nDM อยา่งมีนยัสาํคญั 

ยกเวน้ค่าอินซูลินและ HDL-C ส่วนกลุ่ม OB/DM จะมีค่าอินซูลินสูงมากท่ีสุดเม่ือเทียบกนัทั้งส่ีกลุ่ม 

ระดบั resistinในกลุ่ม nOB/nDM จะมีค่าท่ีตํ่าอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือเทียบกบักลุ่มต่างๆ ส่วน

กลุ่ม OB/DM พบวา่มีค่า resistin สูงท่ีสุด ระดบั resistin ในกลุ่ม OB/nDM จะมีค่าสูงกวา่ในกลุ่ม 

nOB/nDM (p<0.05) รูปท่ี 2 แสดงค่ากลางของระดบั resistin ระหวา่งกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัปกติ

จาํนวน 102 คน(nOB/nDMและ nOB/DM) และกลุ่มผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นจาํนวน 98 คน 

(OB/nDMและ OB/DM) พบวา่ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นจะมีระดบั resistin เท่ากบั

2.21ng/ml ซ่ึงสูงกวา่ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัปกติคือ 1.30 ng/ml ท่ี p=0.011 รูปท่ี 3 แสดงค่ากลาง

ของระดบั resistin ระหวา่งกลุ่มของผูไ้ม่เป็นโรคเบาหวานจาํนวน 105 คน (nOB/nDMและ 

OB/nDM) และกลุ่มผูท่ี้เป็นเบาหวานจาํนวน 95 คน (nOB/DMและ OB/DM) พบวา่ระดบั resistin 

ในกลุ่มของผูท่ี้เป็นเบาหวานมีค่า 3.35 ng/ml ซ่ึงมีค่าสูงกวา่ในกลุ่มของผูท่ี้ไม่เป็นเบาหวานท่ีมีค่า 

1.97 ng/ml ท่ี p<0.01 ตารางท่ี 5 แสดงความสัมพนัธ์ระหวา่งระดบั resistin กบัค่างทางสัดส่วน

ร่างกาย ความดนัโลหิต และค่าทางชีวเคมีต่างๆ พบวา่ค่า resistin มีความสัมพนัธ์ไปในทิศทางเดียว

อยา่งมีนยัสาํคญักบัค่า BMI, W:H ratio, TG, TC, FBS, Systolic BP และ Diastolic BP ตารางท่ี 6 

แสดงค่ากลาง และ 95 % confidence interval (C.I.) ของอาย ุ ค่าสัดส่วนร่างกาย, ระดบัไขมนั 

นํ้าตาล resistin, insulin และค่าความดนัโลหิต ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัเกินและอว้นเม่ือแบ่งตาม

ความแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G จากการศึกษาไม่พบวา่การเกิด

ความแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G จะมีผลต่อการเปล่ียนแปลงของ

ค่าสัดส่วนร่างกาย ค่าทางชีวเคมีต่างๆ และความดนัโลหิต ในผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้น ตารางท่ี 7  

แสดงความถ่ีของการแปรผนัทางจีโนไทป์ ในยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง-420 C >G กบัค่าดชันีมวลกาย 
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จากกลุ่มตวัอยา่งทั้งหมดจาํนวน 200 ราย พบวา่กลุ่มตวัอยา่งร้อยละ 26 จะเป็นผูท่ี้มีดชันีมวลกาย 

>25 kg/m2 ร่วมกบัมีการแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี resistin ทาํใหเ้กิดจีโนไทป์เป็น CG หรือ GG 

ส่วนกลุ่มตวัอยา่งร้อยละ  31 พบวา่เป็นผูท่ี้มีค่าดชันีมวลกาย < 25 kg/m2 ร่วมกบัมีจีโนไทป์เป็น CG 

หรือ GG ดงันั้นการเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G ไม่มีความสัมพนัธ์อยา่ง

มีนยัสาํคญัทางสถิติกบัภาวะนํ้าหนกัเกินและอว้น (CG/GG v CC odds ratio (OR) 0.73 [95% 

confidence interval (C.I.) 0.4 -1.3] p= 0.272) เม่ือมีการศึกษาเฉพาะกลุ่มผูท่ี้ไม่เป็นโรคเบาหวานก็

ไม่พบวา่การเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง-420 C >G จะมีผลต่อการเกิดภาวะนํ้าหนกั

เกินและอว้น (CG/GG v CC odds ratio (OR) 0.9 [95% confidence interval (C.I.) 0.4-1.9] p= 

0.783) ดงัตารางท่ี 8 เม่ือศึกษาความถ่ีของการแปรผนัทางจีโนไทป์ ในยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 

C >G กบัการเกิดโรคเบาหวาน จากกลุ่มตวัอยา่งทั้งหมดจาํนวน 200 ราย พบวา่กลุ่มตวัอยา่งร้อยละ 

30  มีการแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี resistin ทาํใหเ้กิดจีโนไทป์เป็น CG หรือ GG ร่วมกบัเป็น

โรคเบาหวาน ส่วนกลุ่มตวัอยา่งร้อยละ 27 พบวา่มีจีโนไทป์เป็น CG หรือ GG แต่ไม่เป็น

โรคเบาหวาน ดงันั้นการเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G ไม่มีความสัมพนัธ์

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติกบัการเกิดโรคเบาหวาน (CG/GG v CC odds ratio (OR) 1.6 [95% 

confidence interval (C.I.) 0.9-2.8] p= 0.095) ดงัแสดงในตารางท่ี 9 แต่เม่ือศึกษาเฉพาะผูท่ี้มี

นํ้าหนกัเกินและอว้นเท่านั้น พบวา่ผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นร้อยละ 27.6 มีการแสดงออกทางจีโน

ไทป์เป็น CG หรือ GG ร่วมกบัเป็นโรคเบาหวาน ส่วนผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นท่ีไม่เป็น

โรคเบาหวานจะมีร้อยละ 25.5 ท่ีมีการแสดงออกทางจีโนไทป์เป็น CG หรือ GG จากการศึกษาน้ีจึง

ไม่พบวา่การเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง-420 C >G จะเป็นการเพิ่มความเส่ียงของ
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การเกิดโรคเบาหวานในผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นแสดงในดงัตารางท่ี 10 (CG/GG v CC odds ratio 

(OR) 1.2 [95% confidence interval (C.I.) 0.6-2.8] p= 0.535) 
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ตารางท่ี 3 ลกัษณะทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่งจาํนวน 200 รายเม่ือมีการแบ่งกลุ่มตามความอว้นและการ

เป็นเบาหวาน 

 nDM/nOB nDM/OB DM/nOB DM/OB 

 จาํนวน ร้อยละ จาํนวน ร้อยละ จาํนวน ร้อยละ จาํนวน ร้อยละ 

เพศ 

(ชาย : หญิง) 

8 : 47  7 : 43  5 : 42  6 : 42  

Age 

distribution 

40 - 50 

51 - 60 

61 - 70 

total 

 

16 

27 

12 

55 

 

29.1 

49.1 

21.8 

100.0 

 

14 

22 

14 

50 

 

28.0 

44.0 

28.0 

100.0 

 

12 

23 

12 

47 

 

25.5 

49.0 

25.5 

100.0 

 

11 

23 

14 

48 

 

22.9 

47.9 

29.2 

100.0 

BMI 

Distribution 

< 18.5 

18.5 – 24.9 

25 – 29.9 

> 30 

total 

 

1 

54 

0 

0 

55 

 

1.8 

98.2 

0 

0 

100.0 

 

0 

0 

35 

15 

50 

 

0.00 

0.00 

70.00 

30.00 

100.0 

 

0 

47 

0 

0 

47 

 

0.00 

100.0 

0.00 

0.00 

100.0 

 

0 

0 

26 

22 

48 

 

0.00 

0.00 

54.2 

45.8 

100.0 
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ตารางท่ี 4 ค่ากลาง (Median) และ 95 % confidence interval (C.I.) ของอาย ุค่าสัดส่วนร่างกาย, ค่า

ความดนัโลหิตและค่าทางชีวเคมีต่างๆท่ีแบ่งตามกลุ่มทั้ง 4 กลุ่ม  

 

Parameters 

nOB/ nDM 

n=55 

OB/ nDM 

n=50 

nOB/ DM 

n=47 

OB/ DM 

n=48 

 

p -value 

Median 

(95 % C.I) 

Median 

(95 % C.I) 

Median 

(95 % C.I) 

Median 

(95 % C.I) 

Age (years) 54.0 

(52.0-59.0) 

55.50 

(53.0-58.3) 

58.0 

(54.0-63.6) 

57.5 

(53.8-62.0) 

0.180 

BMI (Kg/m2) 22.85a 

(22.12-23.34) 

28.31b 

(27.46-29.45) 

22.67a 

(21.79-23.54) 

28.74bc 

(27.96-30.24) 

0.000 

TSF (mm.) 24.0a 

(22.0-26.0) 

33.5b 

(31.0-37.3) 

20.0c 

(16.0-21.0) 

26.5d 

(22.0-28.0) 

0.000 

W:H ratio 0.86a 

(0.85-0.88) 

0.88b 

(0.87-0.90) 

0.91c 

(0.87-0.92) 

0.93cd 

(0.90-0.94) 

0.000 

TG (mg/dl) 114a 

(67-119) 

142b 

(98.4-159.6) 

143bc 

(106-175) 

177bcd 

(122-203) 

0.000 

TC (mg/dl) 196a 

(177-200) 

226b 

(205-236) 

230bc 

(195-252) 

244bcd 

(216-256) 

0.000 

HDL-C(mg/dl) 46 

(42-52) 

45 

(39-48) 

45 

(39-47) 

45 

(40-48) 

0.260 
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ตารางท่ี 4  (ต่อ) แสดง ค่ากลาง (Median) และ 95 % confidence interval (C.I.) ของอาย ุ ค่าสัดส่วน

ร่างกาย, ค่าความดนัโลหิตและค่าทางชีวเคมีต่างๆท่ีแบ่งตามกลุ่มทั้ง 4 กลุ่ม  

 

Parameters 

nOB/ nDM 

n=55 

OB/ nDM 

n=50 

nOB/ DM 

n=47 

OB/ DM 

n=48 

 

p -value 

Median 

(95 % C.I) 

Median 

(95 % C.I) 

Median 

(95 % C.I) 

Median 

(95 % C.I) 

 

FBS (mg/dl) 80a 

(76-82) 

87b 

(83-91) 

148c 

(129-168) 

129d 

(119-135) 

0.000 

Insulin (µU/dl) 15.4a 

(11.6-15.7) 

14.3a 

(12.4-15.1) 

16.9a 

(10.5-18.2) 

20.5b 

(16.4-23.3) 

0.001 

Resistin(ng/ml) 1.30a 

(1.04-1.73) 

2.21b 

(1.95-2.76) 

3.02bc 

(1.91-3.56) 

3.38cd 

(2.08-3.97) 

0.000 

Systolic BP 

(mmHg) 

122a 

(110-128) 

130b 

(127-142) 

130abd 

(120-137) 

139bcd 

(130-140) 

0.005 

Diastolic BP 

(mmHg) 

80a 

(70-80) 

85b 

(80-90) 

80a 

(70-80) 

89bc 

(80-90) 

0.001 

a,b,c,d = Any difference in index letters along the same horizontal line indicates difference of  the values in comparison between 

the four group. (p<0.05 using Kruskal-Wallis analysis of variance for multiple comparison). nOB/nDM = Non-overweight/obese 

without diabetes mellitus; OB/nDM = Overweight/obese without diabetes mellitus; nOB/DM = Non-overweight/obese with 

diabetes mellitus; OB/DM = Overweight/obese with diabetes mellitus. 
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รูปท่ี 2 ค่ากลางของระดบั resistin ระหวา่งกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้ าหนกัปกติจาํนวน 102 คน และกลุ่มผูท่ี้มี

นํ้าหนกัเกินและอว้นจาํนวน 98 คน  

 

  

0

0.5

1

1.5

2

2.5
ระดบั resistin

 (ng/ml)

1 2

 

(*p<0.05 using Mann-Whitney U test) 

 

 

 

 

 

กลุม่ผูท้ี่มีนํา้หนกัปกติ  กลุม่ผูท้ี่มีนํา้หนกัเกินและอว้น  

p=0.011* 
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รูปท่ี 3 ค่ากลางของระดบั resistin ระหวา่งกลุ่มของผูไ้ม่เป็นโรคเบาหวานจาํนวน 105 คนและกลุ่ม

ผูท่ี้เป็นเบาหวานจาํนวน 95 คน  

 

 

0
0.5

1
1.5

2
2.5

3
3.5

ระดบั resistin

 (ng/ml)

1 2

 

(*p<0.01 using Mann-Whitney U test) 

 

 

 

 

 

 

p<0.01* 

กลุม่ผูท้ีไ่มเ่ป็นเบาหวาน  กลุม่ผูท้ี่เป็นเบาหวาน  
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ตารางท่ี 5 ความสัมพนัธ์ระหวา่งระดบั resistin กบัค่างทางสัดส่วนร่างกายและค่างทางชีวเคมีต่างๆ 

ของจาํนวนตวัอยา่งทั้งหมด 200 ราย 

 

Parameters Resistin 

r p-value  

BMI .203** .006 

TSF .118 .126 

W:H ratio .208** .006 

TG .221** .003 

TC .216** .004 

HDL-C -.035 .803 

FBS .331** .000 

Insulin .120 .132 

Systolic BP .179* .017 

Diastolic BP .179* .017 

Resistin  1.000 - 

 

**  Spearman’s rank correlation coefficient is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

*    Spearman’s rank correlation coefficient is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
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ตารางท่ี 6 ค่ากลาง (Median) และ 95 % confidence interval (C.I.) ของอาย ุค่าสัดส่วนร่างกาย ค่า

ความดนัโลหิตและค่าทางชีวเคมีต่างๆ ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้ าหนกัเกินและอว้น เม่ือแบ่งตามการการ

แปรผนัของยนีท่ีตาํแหน่ง -420 C >G 

 

Parameters 

-420 C >G Polymorphism  

 

p- value 

CC (n=46) 

(95 % C.I.) 

CG /GG (n=52) 

(95 % C.I.) 

Age (years) 55.0 

(52.9-59.0) 

57.0 

(54.0-59.5) 

0.716 

BMI (Kg/m2) 28.92 

(27.95-29.68) 

28.18 

(27.67-29.91) 

0.641 

TSF (mm.) 31.0 

(26.9-33.0) 

29.5 

(26.1-31.5) 

0.653 

W:H ratio 0.90 

(0.88-0.91) 

0.90 

(0.88-0.91) 

0.935 

TG (mg/dl) 153 

(111-174) 

164 

(119-179) 

0.912 

TC (mg/dl) 222 

(199-239) 

233 

(221-248) 

0.396 

HDL-C(mg/dl) 42 

(39-45) 

44 

(41-47) 

0.618 
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ตารางท่ี 6 (ต่อ) ค่ากลาง (Median) และ 95 % confidence interval (C.I.) ของอาย ุค่าสัดส่วนร่างกาย, 

ค่าความดนัโลหิตและค่าทางชีวเคมีต่างๆ ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้น เม่ือแบ่งตามการ

การแปรผนัของยนีท่ีตาํแหน่ง -420 C >G 

 

 

Parameters 

-420 C >G Polymorphism  

p- value CC 

(n=46) 

(95 % C.I.) 

CG /GG 

(n=52) 

(95 % C.I.) 

FBS (mg/dl) 103 

(87-115) 

108 

(100-116) 

0.411 

Insulin (µU/dl) 16.4 

(13.4-18.5) 

16.3 

(14.1-19.0) 

0.868 

Resistin(ng/ml) 2.39 

(1.91-3.38) 

3.33 

(2.06-3.80) 

0.310 

Systolic BP 134 

(129-139) 

133 

(129-139) 

0.923 

Diastolic BP 89 

(80-90) 

86 

(80-90) 

0.815 

 

*= p < 0.05 by using Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W test (Two-Tailed). 
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ตารางท่ี 7 ความถ่ีของจีโนไทป์ท่ีเกิดข้ึนจากการแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G กบั

ค่าดชันีมวลกาย ในกลุ่มตวัอยา่งทั้งหมดจาํนวน 200 ราย 

 

  

SNP-42O 

 

Genotype frequencies  

OR 

(95% C.I.) 

 

 

p-value a BMI> 25 

 

BMI < 25 

CG and GG 26% 

(n=52) 

31% 

(n=62) 

0.7 

(0.4-1.3) 

0.272 

CC 23% 

(n=46) 

20% 

(n=40) 

  

 

a Pearson chi-square, *=p < 0.05 

OR =odds ratios, C.I.=confidence interval. 
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ตารางท่ี 8  ความถ่ีของจีโนไทป์ท่ีเกิดข้ึนจากการแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G กบั

ค่าดชันีมวลกายเฉพาะในผูท่ี้ไม่เป็นโรคเบาหวานทั้งหมดจาํนวน 105 ราย 

  

 

SNP-42O 

 

Genotype frequencies  

OR 

(95% C.I.) 

 

 

p-value a BMI> 25 

 

BMI < 25 

CG and GG 23.8% 

(n=25) 

27.6% 

(n=29) 

0.9 

(0.4-1.9) 

0.783 

CC 23.8% 

(n=25) 

24.8% 

(n=26) 

  

 

a Pearson chi-square, *=p < 0.05 

OR =odds ratios, C.I.=confidence interval. 

 

 

 

 

 

 



   

 

 

   36 

                                                                          

 

ตารางท่ี 9 ความถ่ีของจีโนไทป์ท่ีเกิดข้ึนจากการแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G กบั

การเป็นโรคเบาหวานในกลุ่มตวัอยา่งทั้งหมดจาํนวน 200 ราย 

 

  

SNP-42O 

 

Genotype frequencies  

OR 

(95% C.I.) 

 

 

p-value a Diabetic subjects 

 

Non-diabetic 

subjects 

CG and GG 30% 

(n=60) 

27% 

(n=54) 

1.6 

(0.9-2.8) 

0.095 

CC 17.5% 

(n=35) 

25.5% 

(n=51) 

  

 

a Pearson chi-square, *=p < 0.05 

OR =odds ratios, C.I.=confidence interval. 
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ตารางท่ี 10  ความถ่ีของจีโนไทป์ท่ีเกิดข้ึนจากการแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง -420 C >G กบั

การเป็นโรคเบาหวานเฉพาะในกลุ่มตวัอยา่งท่ีมีนํ้าหนกัเกินและอว้นทั้งหมดจาํนวน 98 ราย 

 

 

 

SNP-42O 

 

Genotype frequencies  

OR 

(95% C.I.) 

 

 

p-value a Diabetic subjects 

 

Non-diabetic 

subjects 

CG and GG 27.6% 

(n=27) 

25.5% 

(n=25) 

1.2 

(0.6-2.8) 

0.535 

CC 21.4% 

(n=21) 

25.5% 

(n=25) 

  

 

a Pearson chi-square, *=p < 0.05 

OR =odds ratios, C.I.=confidence interval. 

 

 

 

 

 

 



บทที4่ 

อภิปรายผลการทดลอง 

ประเทศไทยพบวา่โรคอว้นมีความชุกท่ีเพิ่มมากข้ึนยา่งรวดเร็วในช่วงเวลา 30 ปี และ

ภาวะอว้นก็เป็นปัจจยัเส่ียงท่ีสาํคญัต่อการเกิดภาวะด้ือต่ออินซูลิน และโรคเบาหวานตามมา ซ่ึงจะ

ส่งผลต่อคุณภาพชีวิตของประชากรเป็นอยา่งมาก ปัจจุบนัไดมี้การศึกษาหนา้ท่ีของอะดิโพไคน์ชนิด

ต่างๆ ท่ีหลัง่มาจากเซลลไ์ขมนั กบัโรคอว้นและโรคเบาหวานพบวา่อะดิโพไคน์บางชนิดจะ

เก่ียวขอ้งกบัการตอบสนองของอวยัวะต่างๆ ต่อฮอร์โมนอินซูลินหรือภาวะด้ือต่ออินซูลิน ซ่ึงอาจ

เป็นสาเหตุหน่ึงท่ีทาํให้เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ตามมาเช่น resistin พบวา่เป็นเปปไทดฮ์อร์โมน ท่ี

ถูกสร้างจากเซลลไ์ขมนั (adipocyte) ถูกสร้างมาจากยนีท่ีช่ือวา่ resistin (Retn) resistin มีขนาด

นํ้าหนกัโมเลกุล 12.5 กิโลดาลตนั resistin จะมีผลทาํให้การทาํงานของอินซูลินบกพร่อง ความทน

ต่อกลูโคสลดลงและทาํใหต้บัเพิ่มการผลิตนํ้าตาลรวมทั้งลดการนาํเขา้ของกลูโคสท่ีเซลลก์ลา้มเน้ือ

ลาย (25,44-45) Steppan et al., 2001 ไดใ้หข้อ้เสนอแนะวา่ โปรตีน resistin สามารถเช่ือมโยง

ระหวา่งความอว้นกบัภาวะการณ์ตา้นอินซูลิน (insulin resistance) ในโรคเบาหวานได ้ (25) ระดบั

โปรตีน resistin ในกระแสเลือดจะเพิ่มมากข้ึนในหนูท่ีกินอาหารท่ีมีคาร์โบไฮเดรตสูง หรือหนูท่ีถูก

ทาํใหบ้กพร่องทางพนัธุกรรมและถูกทาํใหอ้ว้นโดยอาหารท่ีมีไขมนัสูง (44) ระดบัโปรตีน resistin 

ในกระแสเลือดจะสูงข้ึนในหนูท่ีเกิดจากพนัธุกรรมท่ีมีจีโนไทป์แบบ ob/ob (ภาวะอว้น) และ  

(db/db) โรคเบาหวาน (45) การศึกษาในหนูท่ีถูกทาํใหอ้ว้นจากการกินอาหารและใหแ้อนต้ีบอด้ีท่ี

จาํเพาะต่อโปรตีน resistin จะสามารถลดระดบันํ้าตาลกลูโคสในเลือด ช่วยทาํใหเ้ซลลมี์ความไวต่อ
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ฮอร์โมนอินซูลินดีข้ึน (46) แต่อยา่งไรก็ตามกลไกโดยละเอียดการลดความไวต่อฮอร์โมนอินซูลิน

หรือเก่ียวกบัระดบันํ้าตาลก็ยงัไม่เป็นท่ีแน่ชดั การศึกษาในมนุษยพ์บวา่ผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ประมาณ ร้อยละ 80-85 ซ่ึงมีภาวะอว้นร่วมดว้ย และเช่ือวา่โปรตีน resistin มีความเก่ียวขอ้งกบัโรค

อว้นชนิดท่ีมีความสัมพนัธ์กบัภาวการณ์ตา้นฮอร์โมนอินซูลิน (obesity–associated insulin 

resistance) จากรายงานของนกัวจิยัอีกกลุ่มหน่ึงไดร้ายงานในกลุ่มผูใ้หญ่อว้นจะมีระดบัของโปรตีน 

resistin ในซีรัมสูงกวา่กลุ่มผูใ้หญ่ผอมอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ และยงัพบความสัมพนัธ์ในเชิงบวก

ระหวา่งโปรตีน resistin และดชันีความหนาของร่างกาย (body mass index) (31)  ระดบัของโปรตีน 

resistin จะเพิ่มข้ึนตามปริมาณไขมนัในร่างกายมากกวา่โดยเฉพาะการท่ีมีไขมนัสะสมในอวยัวะ

ภายใน (47) จากการศึกษาน้ีพบวา่ระดบั resistin จะมีระดบัสูงในผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นเม่ือเทียบ

กบัผูท่ี้มีนํ้าหนกัตวัปกติ และระดบั resistin มีความสัมพนัธ์ไปในทิศทางเดียวอยา่งมีนยัสาํคญักบัค่า 

BMI, W:H ซ่ึงอาจจะบ่งบอกไดว้า่ระดบั resistin มีความสัมพนัธ์กบัความอว้นโดยเฉพาะอว้นแบบ

ลงพุง (central obesity) ซ่ึงจากการศึกษาน้ีไดส้นบัสนุนผลการศึกษาของ  Degawa-Yamauchi และ

คณะ (31), ซ่ึงศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา และ Azuma และคณะ (48), ศึกษาในประเทศญ่ีปุ่น ท่ี

พบวา่ระดบั resistin จะเพิ่มสูงข้ึนในผูท่ี้อว้นมากกวา่ในผูท่ี้ผอม และระดบั resistin มีความสัมพนัธ์

กบัค่า BMI ขณะท่ีมีผูว้จิยับางคณะไม่พบความสัมพนัธ์ระหวา่ง resistin กบัความอว้น BMI และ

เส้นรอบเอว (35,49-50) มีการศึกษาระดบั resistin ในผูท่ี้เป็นเบาหวานชนิดท่ี 2 พบวา่มีระดบัสูงข้ึน 

(51-52) ซ่ึงมีความสอดคลอ้งกบัผลท่ีไดจ้ากการศึกษาในคร้ังน้ีท่ีพบวา่ในกลุ่มคนท่ีเป็นเบาหวานจะ

มีระดบั resistin ท่ีสูงกวา่ผูท่ี้ไม่เป็นเบาหวาน โดยในกลุ่ม nOB/DM จะมีระดบั resistin สูงมากกวา่

กลุ่ม nOB/nDM หรือในกลุ่มท่ีOB/DMจะมีระดบั resistin สูงมากกวา่กลุ่ม OB/nDM ในขณะท่ีมี

การศึกษาของบางคณะไม่พบความแตกต่างกนัของระดบั resistin ในกลุ่มของผูท่ี้เป็นเบาหวานเม่ือ



  

 

    

  40 
 

40 

เทียบกบักลุ่มคนปกติ (53) Heilbronn และคณะไม่พบความความสัมพนัธ์ของระดบัโปรตีน resistin 

ในซีรัมกบัปริมาณของไขมนั ดชันีความหนาของร่างกาย และขนาดของเซลลไ์ขมนั หรืออาจจะ

กล่าวไดว้า่ระดบัของโปรตีน resistin ในซีรัมไม่มีความความสัมพนัธ์กบัโรคอว้นและโรคเบาหวาน 

เม่ือศึกษาในกลุ่มคนปกติ คนอว้นและคนอว้นท่ีเป็นโรคเบาหวาน (35) กล่าวโดยสรุปแลว้จะเห็นวา่

บทบาทและหนา้ท่ีของโปรตีน resistin ในโรคอว้นและโรคเบาหวานในมนุษย ์ ยงัไม่มีขอ้บ่งช้ีอยา่ง

แน่ชดัและมีความขดัแยง้กนัมาก จึงตอ้งมีการศึกษาคน้ควา้ต่อไป  

การศึกษาวจิยัในเร่ืองความสัมพนัธ์ของการเกิดความแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี resistin 

ในมนุษย ์ กบัโอกาสของการเกิดโรคอว้นและโรคเบาหวานชนิดท่ี  2 ไดมี้ผูศึ้กษาในประชากรกลุ่ม

ต่างๆ เช่น ในกลุ่มประชากร  Caucasians  ในกลุ่มท่ีเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี  2  เปรียบเทียบกบักลุ่ม

คนท่ีไม่เป็นโรคเบาหวาน ผลปรากฏวา่พบการเกิดความแปรผนัของยนี resistin มีจาํนวน 8  ชนิด  

และพบวา่ในกลุ่มคนท่ีมีการแปรผนัของยนีท่ีตาํแหน่ง 299 G > A  ของยนี resistin ท่ีเป็นแบบโฮโม

ไซกสั จะมีค่าความเส่ียงสัมพนัธ์ (relative risk factor) ในการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี  2 เพิ่มข้ึน

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติประมาณ 4-5 เท่า เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มคนปกติ โดยความสัมพนัธ์น้ีจะ

พบเฉพาะในกลุ่มคนท่ีเป็นโรคเบาหวานและมีนํ้าหนกัตวัสูงกวา่ค่าเกณฑป์กติเท่านั้น ดงันั้นการเกิด

ความแปรผนัของยนีท่ีตาํแหน่งน้ีน่าจะมีความความสัมพนัธ์กบัโรคอว้น   ในขณะท่ีการเกิดความ

แปรผนัของยนีท่ีตาํแหน่งอ่ืนๆ อาจจะไม่มีความสัมพนัธ์กบัโรคอว้นและโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

(54)  นอกจากน้ียงัมีคณะผูว้ิจยัอ่ืน ไดท้าํการศึกษาความแปรผนัของยนี resistin ท่ีบริเวณ promoter 

ในตาํแหน่ง -394 C > G และ ท่ีบริเวณ intron 2 ตาํแหน่ง คือ191 C > T และ 585 C > T พบวา่มี

ความสัมพนัธ์กบัการลดลงของดชันีบ่งช้ีความไวต่อฮอร์โมนอินซูลิน (insulin sensitivity index) 

โดยการเกิดความแปรผนัท่ีบริเวณ promoter และบริเวณ intron น้ีอาจจะทาํใหเ้กิดการเปล่ียนแปลง
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ระดบัของ mRNA ซ่ึงอาจจะส่งผลใหเักิดการเปล่ียนแปลงต่อระดบัโปรตีน resistin และทาํใหมี้การ

เพิ่มข้ึนของดชันีความหนาของร่างกายและขนาดของกอ้นไขมนั (fat mass) (55) การศึกษาใน

ประชากรชาว Scandinavian ไม่พบความสัมพนัธ์ของการเกิดความแปรผนัของยนี resistin กบัโรค

อว้นและโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  แต่ในประชากรชาวฝร่ังเศส-แคนาดา พบวา่การเกิดความแปรผนั

ของยนี resistin ท่ีบริเวณ  5′flanking  ในตาํแหน่งท่ี   –537 A > C และ  -420 C > G มีความสัมพนัธ์

กบัภาวะเส่ียงท่ีจะมีดชันีความหนาของร่างกาย > 30 kg/m2 หรือเพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ  

ซ่ึงอาจจะอธิบายไดว้า่การเกิดความแปรผนัของยนี resistin ท่ีบริเวณ 5′-flanking อาจจะ

เปล่ียนแปลงบริเวณท่ีมีจบัของโปรตีน transcription factor ซ่ึงจะส่งผลต่อระดบัการแสดงออกของ 

mRNA ของโปรตีน resistin แต่ไม่พบความสัมพนัธ์ระหวา่งการเกิดความแปรผนัของยีนท่ีตาํแหน่ง

อ่ืนๆ กบัโรคเบาหวานชนิดท่ี  2  (56)  Mattevi และคณะ รายงานการตรวจหาความแปรผนัของยนี 

resistin ในกลุ่มผูห้ญิงยโุรปท่ีอว้น พบการเกิดความแปรผนัท่ีตาํแหน่ง  –420 C>G  5′-flanking 

region ของยนี resistin จะทาํใหก้ลุ่มตวัอยา่งมีค่า BMI โดยเฉล่ียท่ีตํ่ากวา่เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่ม

ตวัอยา่งท่ีมีจีโนไทพแ์บบ C/C อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ ดงันั้น การเกิดความแปรผนัชนิดน้ีอาจมี

ความสัมพนัธ์กบัค่า BMI ในผูห้ญิง (57)  แต่จากการศึกษาของคณะผูท้าํวจิยัในคร้ังน้ีพบวา่การเกิด

ความแปรผนัของยนี resistin ท่ีตาํแหน่ง –420 C>G น้ี ไม่มีผลต่อระดบัโปรตีน resistin รวมทั้งไม่มี

ความสัมพนัธ์อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติกบัภาวะนํ้าหนกัเกินและอว้น หรือเป็นปัจจยัเส่ียงต่อการเกิด

โรคเบาหวานของกลุ่มตวัอยา่ง  ซ่ึงสอดคลอ้งกบัการวจิยัของ Conneely และคณะท่ีไม่พบ

ความสัมพนัธ์ของการเกิดความแปรผนัของยนี resistin ในส่วนของ promoter ท่ีตาํแหน่ง –420 C>G 

กบัโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  (58) ส่วนการศึกษาในกลุ่มประชากรชาวเกาหลีก็ใหผ้ลท่ีสอดคลอ้งกนั

คือการเกิดความแปรผนัของยนี resistin ในบริเวณ promoter คือท่ีตาํแหน่ง  -537A>C และ -420 
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C>G  ไม่มีความสัมพนัธ์กบัโรคอว้นและโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (59)  แต่มีความสัมพนัธ์กบัการ

เพิ่มข้ึนของปริมาณโปรตีน resistin อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ ในขณะท่ี Suriyaprom และคณะพบวา่

ในกลุ่มประชากรชาวไทยการเกิดความแปรผนัท่ีตาํแหน่ง +299(G>A) ของยนี resistin จะทาํใหมี้

ผลต่อโปรตีน resistin ทาํใหมี้ระดบัเพิ่มข้ึนและการเกิดความแปรผนัท่ีตาํแหน่งน้ีจะเป็นการเพิ่ม

ความเส่ียงต่อการเกิดโรคเบาหวาน (60)  ถึงแมว้า่การศึกษาวจิยัเร่ืองความสัมพนัธ์ของการเกิด

ความแปรผนัทางพนัธุกรรมของยนี resistin ในมนุษย ์ กบัโอกาสของการเกิดโรคอว้นและ

โรคเบาหวานชนิดท่ี  2 ในประชากรกลุ่มต่างๆ จะใหผ้ลไม่สอดคลอ้งกนัทั้งน้ีอาจเน่ืองมาจาก

ความแตกต่างทางดา้นชาติพนัธ์ุ ปัจจยัดา้นส่ิงแวดลอ้มต่างๆท่ีเขา้มาเก่ียวขอ้งกบัประชากรในกลุ่ม

ต่างๆ หรือแมแ้ต่อาจเน่ืองมาจากจาํนวนกลุ่มตวัอยา่งท่ีศึกษายงัมีขนาดเล็ก เป็นตน้  

 จากการศึกษาในคร้ังน้ีสามารถสรุปไดว้า่กลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัเกินและอว้นจะมี

ระดบั resistin สูงกวา่ในกลุ่มของผูท่ี้มีนํ้าหนกัปกติ ระดบัโปรตีน resistin มีความสัมพนัธ์กบัความ

อว้นโดยเฉพาะบริเวณกลางลาํตวัและระดบันํ้าตาล แต่เม่ือศึกษาการเกิดความแปรผนัของยีน 

resistin ในส่วนของ promoter ท่ีตาํแหน่ง –420 C>G ไม่พบวา่มีความสัมพนัธ์กบัระดบัโปรตีน 

resistin รวมทั้งไม่พบความสัมพนัธ์กบัภาวะนํ้าหนกัเกินและอว้นหรือโรคเบาหวานชนิดท่ี  2  ใน

กลุ่มตวัอยา่งคนไทย ดงันั้นในอนาคตจึงควรมีการศึกษาในเร่ืองท่ีเก่ียวกบัหนา้ท่ีของโปรตีน resistin 

และในส่วนของความแปรผนัของยนี resitin ท่ีตาํแหน่งต่างๆ ใหเ้พิ่มมากข้ึนโดยเฉพาะในส่วนท่ี

เก่ียวขอ้งกบัโรคอว้นและโรคเบาหวาน เพื่อจะไดน้าํขอ้มูลมาเป็นหลกัฐานในการท่ีจะสนบัสนุน

เร่ืองดงักล่าวต่อไปในอนาคต 
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