


	 เบาหวานเป็นโรคเรื้อรังที่พบได้ทั่วโลกและเป็นปัญหาส�ำคัญในศตวรรษท่ี 21 ซึ่งหาก
ไม่ได้รบัการดแูลอย่างถกูต้อง จะก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนในหลายระบบของร่างกายทัง้แบบ
เฉยีบพลัน อาท ิหมดสตจิากภาวะกลโูคสในเลอืดสงู หมดสตจิากภาวะกลโูคสในเลอืดต�ำ่ และ
แบบเรื้อรัง อาทิ เบาหวานขึ้นตา (diabetic retinopathy) โรคหลอดเลือดสมอง โรคหลอด
เลือดหัวใจ โรคไตเรื้อรัง และการสูญเสียเท้าจากแผลเบาหวาน หัวใจส�ำคัญของการป้องกัน
ภาวะแทรกซ้อนต่างๆ เหล่านี้ คือการที่ผู้ป่วยเบาหวานได้รับการวินิจฉัยและได้รับการตรวจ
ตดิตามดแูลรกัษาทีถู่กต้องและต่อเนือ่งเพือ่ป้องกนัโรคแทรกซ้อน ซึง่ต้องอาศยัการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการที่เก่ียวข้องต่างๆ มากมาย จ�ำเป็นที่นักเทคนิคการแพทย์ต้องรู้เท่าทันถึงหลุม
พลางและข้อควรระวังต่างๆ เพื่อให้ได้ผลการตรวจที่ถูกต้องและเช่ือถือได้ 
	 หนังสอืเล่มนีจ้งึได้ถกูจดัพมิพ์คร้ังที ่2 เพือ่เพิม่ความรูค้วามเข้าใจเกีย่วกบัพยาธกิ�ำเนดิ 
พยาธิสรีระวิทยา และการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เกี่ยวข้องกับ การตรวจกรอง การตรวจ
วินิจฉัย และการตรวจติดตามการรักษาและป้องกันภาวะแทรกซ้อนต่างๆ นอกจากนี้ยังมี
การรวบรวมกรณี ศึกษาของปัญหาการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีอาจประสบได้ในปัจจุบัน 
ผู้เขียนหวังเป็นอย่างยิ่งว่าหนังสือเล่มนี้จะเป็นประโยชน์ต่อนักศึกษา นักเทคนิคการแพทย์
และผู้สนใจอื่นๆ ไม่มากก็น้อย
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ตอนความรู้พื้นฐานที่เกี่ยวข้องกับ

โรคเบาหวาน
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การควบคุมระดับกลูโคสในเลือดของร่างกาย

บทที่ 1

	 เบาหวานเป็นโรคท่ีมีความผิดปกติของระบบการควบคุมระดับน�้ำตาลหรือกลูโคส 
ในเลือด ดังนั้นเพื่อเป็นการปูพื้นฐานของความเข้าใจเกี่ยวกับโรคนี้ จึงจ�ำเป็นอย่างยิ่งที่จะ
ต้องเข้าใจถึงกลไกการท�ำงานและปัจจัยที่เกี่ยวข้องของระบบดังกล่าวซึ่งมีลักษณะดังน้ี โดย
ปกติร่างกายจะควบคุมปริมาณกลูโคสเป็นอย่างดี ไม่ว่าจะเป็นกลูโคสท่ีเราได้รับจากอาหาร 
ประจ�ำวันอันได้แก่น�้ำตาลหรือจากแหล่งคาร์โบไฮเดรตอื่นๆ (เช่น จากข้าว ขนมปัง หรือจาก
มันฝร่ัง) ทั้งโดยตรงหรือโดยอ้อมจากสารอาหารอื่น เม่ือร่างกายได้รับกลูโคสเข้าไป กลูโคส
จะถูกดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือดและกระจายไปทั่วร่างกายไปยังส่วนที่จ�ำเป็นต้องใช้พลังงาน  
แต่หากมีมากเกินความต้องการกลูโคสส่วนเกินจะถูกแปรสภาพได้ 2 ลักษณะคือ เปลี่ยนเป็น 
ไกลโคเจนสะสมไว้ตามอวัยวะต่างๆ อันได้แก่ ตับ กล้ามเน้ือ หรือเปลี่ยนเป็นไขมันสะสมท่ี
ชั้นไขมัน ท�ำให้ระดับกลูโคสในกระแสเลือดจ�ำกัดอยู่ในช่วงแคบๆ ช่วงหนึ่ง โดยกลไกการ
ควบคุมนี้ทั้งตับ ตับอ่อน และต่อมไร้ท่อต่างๆ มีส่วนเก่ียวข้องในการรักษาสมดุลน้ีร่วมกัน
	 ภายหลังการรับประทานอาหารที่มีคาร์โบไฮเดรตเป็นส่วนประกอบจะท�ำให้ระดับ
กลูโคสในเลือดเพิ่มขึ้นสูงสุดในระยะเวลาประมาณ ½-1 ช่ัวโมง แล้วจะค่อยๆ ลดลงสู่ปกติ
ภายในเวลา 2 ชั่วโมง หลังจากระดับกลูโคสต�่ำลงแล้วร่างกายจะมีการสลายกลูโคสโดยระยะ
แรกจากกระบวนการสลายไกลโคเจน (glycogenolysis) เพื่อรักษาระดับกลูโคสให้เพียง
พอและพยายามส่งกลูโคสไปยังส่วนของเหลวภายนอกเซลล์ (extracellular fluid; ECF) 
แต่ถ้ามีการอดอาหารในช่วงที่ยาวนานกว่า 1 วัน จะมีการสร้างกลูโคสจากสารตัวอื่นตาม
กระบวนการเปล่ียนสารโปรตีนและไขมันให้เป็นกลูโคส (gluconeogenesis)  
	 ฮอร์โมน 2 ตัว ที่ท�ำหน้าที่ควบคุมระดับกลูโคสโดยตรงคือ อินซูลินและกลูคากอน ซ่ึง
ทั้ง 2 ตัวนี้สร้างมาจากตับอ่อนและท�ำหน้าที่ตรงข้ามกัน โดยอาจจะมีฮอร์โมนจากต่อมไร้ท่อ
อืน่ ๆ  มาท�ำงานร่วมกันในการรกัษาระดบัของกลโูคสในกระแสเลอืดให้คงที ่ในขณะทีเ่กดิการ
เปลี่ยนแปลงของความต้องการกลูโคสของเซลล์ต่างๆ ในระหว่างมื้อ หรือเมื่อมีการอดอาหาร 
นานๆ นอกจากนี้ยังกระตุ้นให้มีการสะสมพลังงานไว้ในรูปไขมันเม่ือมีการรับประทานท่ีเกิน
กว่าความต้องการของร่างกาย
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โรคเบาหวาน: ความรู้พื้นฐานและการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เกี่ยวข้อง4

1. อินซูลิน (insulin)
[1]

	 เป็นฮอร์โมนหลักที่ควบคุมการเข้าสู่เซลล์ของกลูโคส สร้างโดยเบต้าเซลล์ (b-cell) 
ของตับอ่อน ซึ่งจะมีการหลั่งออกมาเมื่อกลูโคสในกระแสเลือดมีระดับสูงขึ้น อินซูลินท�ำให้
ระดบักลโูคสในกระแสเลอืดต�ำ่ลงโดยเพิม่การขนส่งกลโูคสไปยงัเซลล์กล้ามเนือ้ เซลล์ตบัและ
เนื้อเยื่อไขมัน นอกจากนี้อินซูลินยังควบคุมระดับกลูโคสในเลือดโดยการเพิ่มกระบวนการ
สังเคราะห์ไกลโคเจน (glycogenesis) และไขมัน (lipogenesis) และยับยั้งกระบวนการ 
gluconeogenesis อินซูลินเป็นฮอร์โมนตัวเดียวที่ท�ำหน้าที่ในการลดระดับกลูโคส

รูปที่ 1 บทบาทและการท�ำงานของอินซูลินในการควบคุมระดับกลูโคสในเลือด

		  (ภาพโดย: รัชดา เครสซี่)ตวั
อย่
าง



บทที่ 1: การควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือด 5

	 1.1 ชีวเคมีของอินซูลิน
	 อินซูลินในคนประกอบไปด้วยกรดอะมิโนจ�ำนวน 51 ตัวมีขนาดโมเลกุลเท่ากับ 5808 
ดาลตัน โครงสร้างประกอบไปด้วยสายเอ (A chain) และสายบี (B chain) ซึ่งต่อกันด้วย
พันธะไดซัลไฟด์ ปลายทางด้าน N-terminal จะค่อนข้างต่างกันในสัตว์ต่างสปีชีย์กัน ส่วน
ทางด้าน C-terminal จะคล้ายกันซึ่งเป็นส่วนที่มีบทบาทส�ำคัญในการท�ำหน้าที่ของอินซูลิน 
อินซูลินเป็นอฮร์โมนที่มีค่าครึ่งชีวิตในกระแสเลือดที่สั้นมากเพียง 4-5 นาทีเท่าน้ัน
	 อินซูลินที่ถูกสร้างมาจาก b-cells ตอนแรกจะอยู่ในรูปของ "pre-proinsulin" ซึ่งจะ
ประกอบไปด้วยกรดอะมิโนถึง 110 ตัว จากนั้นจะถูกตัดด้วยเอนไซม์จนได้เป็น "proinsulin" 
ซึ่งจะยังมีส่วนที่เกินมาคือ “C-peptide” มีฤทธ์ิในการท�ำงานท่ีต�่ำ (เพียงร้อยละ 10 ของ
อินซูลิน) มีค่าครึ่งชีวิตในกระแสเลือดประมาณ 30 นาที และเม่ือส่วนน้ีถูกตัดออกจะได้เป็น
อินซูลินที่ไปท�ำหน้าที่ได้ (ดังแสดงในรูปที่ 2) การตรวจระดับของ C-peptide ในผู้ป่วยเบา
หวานสามารถบ่งบอกถึงปริมาณการสร้างอินซูลินในร่างกายของผู้ป่วยเองได้ (endogenous 
insulin) โดยไม่ถูกรบกวนจากปริมาณของอินซูลินที่ได้รับเข้าไปจากภายนอก (exogenous 
insulin)

รูปที่ 2	 แสดงข้ันตอนการเปล่ียนแปลงของอินซูลินที่เริ่มแรกจะถูกสร้างออกมาในรูปของ pre-
proinsulin ซึ่งมีส่วนประกอบเป็นกรดอะมิโนถึง 110 ตัว โดยจะมีส่วนที่เกินมา คือ 
signal peptide และ C-peptide จากนั้นจะมีการเปลี่ยนแปลงโดยการตัดส่วน ของ 
signal peptide และ C-peptide ออกซึ่งจะได้เป็น proinsulin และ insulin ตาม
ล�ำดับ ซึ่งสุดท้ายจะประกอบไปด้วย A-chain และ B-chain และมีจ�ำนวนกรดอะมิโน

เพียง 51 ตัวเท่านั้น (ภาพโดย: รัชดา เครสซ่ี)
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โรคเบาหวาน: ความรู้พื้นฐานและการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เกี่ยวข้อง6

	 1.2 กลไกการท�ำงานของอินซูลิน
[2]

	 ถึงแม้ว่าบทบาทของอินซูลินในการควบคุมระดับกลูโคสในเลือดจะเป็นที่ทราบกันดี 
แต่กลไกในการท�ำงานนัน้ยงัไม่เป็นทีเ่ข้าใจมากนกั อย่างไรกต็ามทีเ่ป็นทีย่อมรบักนัคอือนิซลูนิ
เริ่มการท�ำงานโดยการจับกับตัวรับที่จ�ำเพาะ (insulin receptor) โดยส่วนของ insulin 
receptor จะมีลักษณะเป็น heterotetramer ที่ประกอบไปด้วยหน่วยย่อย (subunits) 
a และ b อย่างละ 2 เส้น โดยส่วนของ a-subunit จะอยู่ที่ผิวเซลล์ซึ่งจะมีส่วนท่ีใช้จับ
กับอินซูลิน ส่วนของ b–subunits จะเป็นส่วนที่อยู่ภายในเซลล์ซึ่งจะมีส่วนที่ท�ำหน้าที่เป็น
เอ็นไซม์ tyrosine kinase ที่จะเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับกรดอะมิโนไทโรซีน (tyrosine) เม่ือมี
การจับกับอินซูลินกับส่วนของ a-subunit ก็จะมีผลให้มีการเปลี่ยนแปลงรูปร่างจนสุดท้ายมี
ฤทธิ์ไปกระตุ้นการท�ำงานของเอ็นไซม์ tyrosine kinase ที่อยู่ตรงส่วน b-subunit ซึ่งจะเริ่ม
ท�ำงานโดยการเตมิหมูฟ่อสเฟตตรงกรดอะมิโนไทโรซีนให้กับตัวเอง (autophosphorylation) 
จากนั้นจะมีการส่งต่อสัญญาณกันไปเป็นทอดๆ จนสุดท้ายไปกระตุ้นการท�ำงานของตัวขนส่ง
กลูโคส (Glucose transporter; GLUT) ซึ่งอยู่ท่ีผิวเซลล์ให้ท�ำงานแล้วน�ำกลูโคสเข้าไปใน
เซลล์ (ดังแสดงในรูปที่ 3)

รูปที่ 3	 กลไกการท�ำงานของอินซูลินโดยอินซูลินจะท�ำหน้าที่เหมือนเป็นลูกกุญแจ ไปจับกับ
แม่กุญแจคือ Insulin receptor ที่อยู่บนผิวเซลล์ จากนั้นจะมีการส่งสัญญาณไปที่  
glucose transporter (GLUT) ซึ่งเป็นเหมือนประตูที่จะเปิดเพื่อให้น�้ำตาลกลูโคส

สามารถเข้าไปในเซลล์ได้ (ภาพปรับปรุงจาก: www.betacell.ogr)
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2. กลูคากอน (glucagon) 

	 ฮอร์โมนกลูคากอนในคนประกอบไปด้วยกรดอะมิโนจ�ำนวน 29 ตัว เป็นฮอร์โมนหลักใน

การเพ่ิมระดับกลโูคสในเลอืดสร้างโดยอลัฟาเซลล์ (a-cell) ของตบัอ่อนและจะหลัง่ออกมาในช่วง

ที่มีการอดอาหาร เมื่อ a-cell ตรวจพบการลดลงของระดับกลูโคสก็จะหลั่งกลูคากอนออกมา 

กลูคากอนท�ำงานโดยการเพ่ิมระดับกลูโคสในเลือดผ่านกระบวนการ “glycogenolysis” ในตับ

และเพิ่มกระบวนการ “gluconeogenesis” ด้วย
[2]

 เนื่องจากการท�ำงานที่ตรงกันข้ามกันของ

อินซูลินและกลูคากอนในการควบคุมระดับกลูโคสในเลือด การหลั่งฮอร์โมนทั้งสองจึงมีรูปแบบ

ดังแสดงในรูปท่ี 4 คืออินซูลินซึ่งท�ำหน้าท่ีในการลดระดับกลูโคสในเลือดจะหลั่งออกมาสูงสุด 

เมื่อระดับกลูโคสในเลือดสูงสุด ในขณะที่กลูคากอนจะหลั่งออกมาสูงสุดเมื่อระดับกลูโคสใน

เลือดต�่ำสุด

3. ฮอร์โมนอื่นๆ ที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือด
[4]

	 3.1 เอพิเนฟริน (epinephrine)  
	 สร้างจากต่อมหมวกไตส่วนใน (adrenal medulla) มีผลเพิ่มปริมาณกลูโคสในเลือด

โดยไปยับยั้งการหลั่งอินซูลิน เพิ่มกระบวนการ glycogenolysis และส่งเสริมการสลายไขมัน  

เอพิเนฟรินจะถูกหลั่งออกมาเมื่อร่างกายเกิดภาวะตื่นเต้นตกใจ อยู่ในสถานการณ์ฉุกเฉิน

รูปที่ 4	 รปูแบบการหลัง่ของอนิซูลนิและกลคูากอนโดยทีก่ารหล่ังของอินซลิูนจะมากขึน้เมือ่ระดบั
กลโูคสในเลือดเพ่ิมขึน้ ในขณะทีก่ารหลัง่ของกลคูากอนจะมลีกัษณะทีต่รงกนัข้ามคอืจะ
หลั่งเพ่ิมมากข้ึนเม่ือระดับกลูโคสในเลือดลดลง เพื่อรักษาระดับกลูโคสในเลือดให้อยู่ใน

ช่วงค่าปกติ (ภาพโดย: รัชดา เครสซี่)ตวั
อย่
าง



โรคเบาหวาน: ความรู้พื้นฐานและการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เกี่ยวข้อง8

	 3.2 กลูโคคอร์ติคอยด์ (glucocorticoids)  
	 ตัวหลักคือคอร์ติซอล (cortisol) ซึ่งหล่ังมาจากต่อมหมวกไตส่วนนอก (adrenal 
cortex) จากการกระตุ้นของอะดรีโนคอร์ติโคโทรปิกฮอร์โมน (ACTH) คอร์ติซอลท�ำหน้าที่
เพิม่ปรมิาณกลโูคสในเลือดโดยลดการเข้าเซลล์ของกลโูคส พร้อมกบัเพิม่กระบวนการ gluco-
neogenesis และการสลายไขมัน คอร์ติซอลจะถูกหลั่งออกมาเม่ือร่างกายเกิดความเครียด
	 3.3 โกรทฮอร์โมน (growth hormone) 
	 ท�ำหน้าที่เพิ่มกลูโคสในเลือดโดยลดการเข้าเซลล์ของกลูโคสและไม่เพิ่มกระบวนการ
สลายไกลโคเจน (glycolysis) การหล่ังโกรทฮอร์โมน จะถูกกระตุ้นโดยระดับกลูโคสที่ลดลง 
และถูกยับยั้งโดยระดับกลูโคสที่เพิ่มขึ้น
	 3.4 อะดรีโนคอร์ตโิคโทรปิกฮอร์โมน (adrenocorsticotropic hormone; ACTH) 
	 ถูกกระตุ้นการหล่ังโดยการลดลงของระดับคอร์ติซอลซึ่ง ACTH ที่หลั่งออกมาจะมีผล
ไปกระตุน้การหลัง่คอร์ตซิอล และเพิม่ระดบักลโูคสในเลอืด โดยการเปลีย่นไกลโคเจนทีอ่ยูใ่น
ตับไปเป็นกลูโคส และกระตุ้นกระบวนการ gluconeogenesis
	 3.5 โซมาโทสเตทิน (somatostatin)
	 สร้างโดย delta cell ของตับอ่อน มีผลเพิ่มกลูโคสในเลือดโดยการยับยั้งการท�ำงาน
ของอินซูลิน กลูคากอน และโกรทฮอร์โมน

รูปที่ 5 	 การท�ำงานท่ีร่วมกันระหว่างฮอร์โมนต่างๆ เพื่อรักษาระดับกลูโคสในเลือดให้อยู่ในช่วง
ค่าปกต ิดงัรูปแสดงอนิซลิูนเป็นฮอร์โมนตวัเดยีวทีม่หีน้าทีใ่นการลดระดบักลโูคสในเลอืด 
ในขณะที่มีฮอร์โมนจ�ำนวนมากโดยมีกลูคากอนเป็นตัวหลักที่สามารถเพิ่มระดับน�้ำตาล

ในเลือดได้ (ภาพโดย: รัชดา เครสซี่)
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การแบ่งประเภทของโรคเบาหวาน

บทที่ 2

	 เบาหวานเป็นโรคทีม่สีาเหตจุากความผดิปกตขิองการหลัง่หรอืการท�ำงานของอินซลูนิ
หรือทั้งสองอย่าง โดยปกติกลูโคสจะถูกน�ำเข้าสู่เซลล์ร่างกายเพื่อใช้เป็นพลังงานภายใต้การ
ควบคุมของอินซูลิน ผู้ที่เป็นโรคเบาหวานร่างกายจะไม่สามารถน�ำกลูโคสไปใช้งานได้อย่าง 
มีประสิทธิภาพ ท�ำให้ระดับกลูโคสในกระแสเลือดสูงเกิน ถ้าหากไม่ได้รับการรักษาอย่าง 
เหมาะสมอาจน�ำไปสู่สภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรงได้ เริ่มตั้งแต่ปี พ.ศ. 2538 องค์กรเบาหวาน
แห่งประเทศอเมริกา (American Diabetes Association; ADA) ร่วมกับองค์การอนามัย
โลก (World Health Organization; WHO) ได้มีการจัดประเภทของโรคเบาหวานซึ่งมี
ลักษณะดังนี้คือ

[1]

โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (Type 1 diabetes)
[2]

	 โรคเบาหวาน ชนิดที่ 1 มีลักษณะของการมีกลูโคสในเลือดสูง สาเหตุหลักเกิดจาก 
การถกูท�ำลายของ β-cell โดยระบบภมูคิุม้กนัของคนๆ นัน้เอง จนท�ำให้มกีารสร้างอนิซลูนิที่
น้อยลง (ดงัแสดงในรปูที ่6) ลกัษณะทีจ่�ำเพาะของเบาหวานชนดินีค้อื เกิดขึน้อย่างเฉยีบพลนั 
ต้องอาศัยอินซูลินเพื่อการรักษา และมีแนวโน้มของการจะเกิดภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคี-
โตนส์ (ketoacidosis) ได้สูง แบ่งได้เป็น 2 กลุ่มย่อยคือ ชนิด 1a หรือ “autoimmune” 
ร้อยละ 90 ของผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดนี้จะตรวจพบแอนติบอดีต่อ islet cells, insulin, 
glutamic acid หรือ tyrosine phosphatase IA-2 และ IA2B ในกระแสเลือด แสดงให้
เห็นว่ามีการท�ำลาย β-cell โดยระบบภูมิคุ้มกัน ในขณะที่อีกชนิดหน่ึงคือ 1b หรือ “idio-
pathic” จะตรวจไม่พบแอนติบอดีเหล่านี้
	 โรคเบาหวานชนิดนี้ส่วนใหญ่พบในคนอายุน้อยกว่า 30 ปี รูปร่างไม่อ้วน มีอาการ
ปัสสาวะบ่อย กระหายน�้ำ (polydipsia) หิวตลอดเวลา (polyphagia) น�้ำหนักลดอย่าง
รวดเร็ว หายใจเร็วและถี่ สับสน และมีโอกาสท่ีจะหมดสติได้ อุบัติการณ์ของโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 1 ทั่วโลก ค่อยๆ เพิ่มขึ้นอย่างช้าๆ ปีละประมาณร้อยละ 2.5-3 โดยเฉพาะในเด็ก
อายุต�่ำกว่า 4 ปี
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1. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes)

	 โรคเบาหวานชนิดที่ 2 จะมีภาวะกลูโคสสูงในเลือดเน่ืองจากบุคคลเหล่าน้ีมีการตอบ
สนองต่ออินซูลินที่ต�่ำลง (insulin resistance) ร่วมกับความผิดปกติของการหลั่งฮอร์โมน 
โดยมักพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีทั้งระดับกลูโคสและอินซูลินในกระแสเลือดสูงขึ้น (ดังแสดง
ในรูปที่ 6)  เป็นชนิดของโรคเบาหวานที่พบมากที่สุด ผู้ป่วยกลุ่มน้ีมักมีอายุมากกว่า 40 ปี 
โดยในระยะแรกส่วนใหญ่จะอ้วนและมีไขมันสะสมรอบๆ เอวมาก มีระดับไตรกลีเซอไรด ์
ในเลือดสูง ปัจจุบันเรียกกลุ่มอาการเมตาโบลิกหรือโรคอ้วนลงพุง (metabolic syndrome) 
พบว่าพันธุกรรมมีส่วนอย่างมากต่อความไวของการเกิดโรค อย่างไรก็ตามยังมีปัจจัยเสี่ยง 
อื่นๆ ได้แก่ อายุ ความอ้วน และการไม่ออกก�ำลังกาย ลักษณะเฉพาะของเบาหวานชนิดน้ี
คือ จะเกิดในผู้ใหญ่และอาการจะไม่รุนแรงเท่าชนิดที่ 1 และโอกาสการเกิดอาการแทรกซ้อน 
ketoacidosis มีไม่มากเท่าเบาหวานชนิดที่ 1 แต่โอกาสการเกิดภาวะแทรกซ้อนที่ต่อหลอด
เลือดเล็กและเส้นเลือดใหญ่จะสูง
	 ในอดีตเคยมกีารแบ่งประเภทของโรคเบาหวานตามลกัษณะของความต้องการอนิซลูนิ
ในการรักษาคือ ‘insulin-dependent diabetes mellitus (IDDM)’ ซึ่งคือโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 1 ในปัจุบัน และ ‘non-insulin dependent diabetes mellitus (NIDDM)’ ซึ่ง
คือโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ในปัจุบัน แต่การแบ่งประเภทแบบนี้มีข้อเสียคือผู้ป่วยสามารถ
เปลี่ยนประเภทของโรคได้ ตัวอย่างเช่นผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1a (autoimmune) ที่เพิ่งได้
รับการวินิจฉัยเมื่ออายุ 40 ปี อาจได้รับการวินิจฉัยในตอนแรกว่าป็น NIDDM ก่อนที่สุดท้าย
จะกลายไปเป็น IDDM ที่ต้องได้รับอินซูลินเพื่อการรักษา (ซึ่งปัจจุบันลักษณะน้ีจะถูกวินิจฉัย
ว่าเป็น latent autoimmune diabetes in adults, LADA)
	 ถึงแม้ว่าโรคเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 จะมีทั้งลักษณะทางคลินิกและเคมี
ชีววิทยาที่แตกต่างกัน (ตารางที่ 1) แต่ในผู้ป่วยบางรายก็เป็นไปได้ยากมากท่ีจะวินิจฉัยแยก
โรคเบาหวานทั้ง 2 ชนิดนี้ออกจากกันตวั
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