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ABSTRACT 
Objectives: To investigate the effects of consumption of soybean oil (SBO), 

rice bran oil (RBO), palm oil (PO) and combination of rice bran and palm oils (RBO-
PO, 3:1) in Thai diet on lipoprotein composition and LDL oxidation, in phenotype II 
hypercholesterolemic participants. 

Method: Sixteen hypercholesterolemic women (Type IIa) participated in a 
random order study. At baseline (8 wk), the diet was designed to contain carbohydrate, 
protein and fat as 55, 15, 30 % of energy, cholesterol intake <300 mg/d, and used self-
selected vegetable oils 20% of energy. In experimental period (each 10 wk), individual 
participants continued to have the same dietary composition while using one of 4 
vegetable oils, i.e SBO (PUFA), RBO (PUFA+MUFA), PO (SFA), and RBO-PO,(3:1) 
(MUFA) in a random order. At the end of each intervention, participants were 
evaluated on lipid profile, lipoprotein fraction composition (cholesterol, triglyceride), 
LDL fraction compositions (fatty acids), and LDL oxidation.  

Results: After dietary interventions, TC and LDL-C were significantly reduced 
by SBO, RBO and RBO-PO (3:1) while, HDL-C was decreased in SBO (p<0.05). TG 
level was not significantly changed. A significant reduction of cholesterol in LDL1-C, 
LDL2-C and LDL3-C were found after using SBO and RBO-PO (3:1) (p<0.05). 
Cholesterol in LDL1-C and LDL2-C were significantly reduced by RBO while 
cholesterol in LDL1-C and LDL2-C fraction increased by PO (p<0.05).  The fatty acid 
constituent in LDL fractions, palmitic and oleic acids were reduced by SBO but 
increased by PO (p<0.05). Linoleic and linolenic acids were increased by SBO, but 
reduced by PO (p<0.05). All lag time was significantly reduced by SBO, but increased 
by PO (p<0.05). Lag time of LDL3-C, in particular, was increased by RBO, RBO-PO 
(3:1), and PO (p<0.05). 

Conclusions: Consumption of SBO and RBO-PO (3:1) enhanced reduction of 
TC, LDL and cholesterol in LDL1-C, LDL2-C and LDL3-C. TC, LDL and cholesterol 
in LDL1-C and LDL2-C were reduced by RBO while LDL1-C, LDL2-C and LDL3-C 
were increased by PO. However, SBO decreased HDL-C. SBO had higher 
susceptibility to LDL oxidation than PO, RBO-PO (3:1) and RBO. 
KEY WORDS: SOYBEAN OIL (SBO) / RICE BRAN OIL (RBO) / PALM OIL (PO) 

/RICE BRAN AND PALM OIL (RBO-PO) / ATHEROGENIC INDEX 
/LDL FRACTION / LAG TIME / LDL OXIDATION  

138 P.  
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วัตถุประสงค: เพือ่ศึกษาผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง, น้ํามันรําขาว, น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาวและ

น้ํามันปาลม (3:1) ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการออกซิเดชั่นในไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ํา
ในหญิงไทยที่มีไขมันคอเลสเตอรอลในเลือดสูง 

วิธีการ: ผูเขารวมโครงการเปนหญิงที่มีไขมันคอเลสเตอรอลในเลือดสูง จํานวน 16 คน ในระยะปรับฐาน 8 สัปดาห 
ผูเขารวมโครงการจะตองรับประทานอาหารตามขอแนะนําใหถูกสัดสวน คารโบไฮเดรต โปรตีน และไขมัน รอยละ 55, 15 และ 30 
ของพลังงานรวม ตามลําดับ รับประทานปริมาณคอเลสเตอรอลจากอาหาร นอยกวา 300 มิลลิกรัมตอวัน และรับประทานน้ํามันพืชที่
เลือกโดยตนเอง รอยละ 20 ของพลังงานรวม ในระยะทดลอง ผูเขารวมโครงการทําการจับฉลากสุมเลือกใชน้ํามันพืชชนิดตางๆไมซ้าํ
กัน 4 ชนิด ไดแก น้ํามันถั่วเหลือง น้ํามันรําขาว น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมระหวาง น้ํามันถั่วเหลืองและน้ํามันปาลม (3:1) โดย
ทดลองครั้งละชนิด ชนิดละ 10 สัปดาห  ติดตามผลการศึกษาโดยเปรียบเทียบระดับไขมันในเลือด, ไขมันในสวนประกอบไลโป
โปรตีน, กรดไขมันชนิดตางๆในสวนประกอบของไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ํา และการเกิดออกซิ
เดชั่นในสวนประกอบของไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ํา 

ผลการศึกษา: พบวาน้ํามันถั่วเหลือง น้ํามันรําขาว และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาวและน้ํามันปาลม (3:1) สามารถลด
ระดับไขมัน TC และ LDL-C อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ น้ํามันถั่วเหลืองมีผลลดระดับ HDL-C อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ แต
ไมพบการเปลี่ยนแปลงของระดับไขมนั TG น้ํามันถั่วเหลือง และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาวและน้ํามันปาลม (3:1) สามารถลด
ระดับไขมันคอเลสเตอรอลใน LDL1-C, LDL2-C และ LDL3-C สวนน้ํามันรําขาวสามารถลดระดับไขมันคอเลสเตอรอล
ใน LDL1-C และ LDL2-C ได แตกตางจากน้ํามันปาลมทําใหระดับคอเลสเตอรอลใน LDL1-C และ LDL2-C 
เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ น้ํามันถั่วเหลืองทําใหระดับกรดไขมันปาลมิติกและโอเลอิกที่เปนสวนประกอบใน LDL 
fractions ลดลง แตน้ํามันปาลมมีระดับสุงขึ้น ในขณะที่น้ํามันถั่วเหลืองทําใหระดับกรดไขมันไลโนเลอิกและไลโนเลนิกที่เปน
สวนประกอบใน LDL fractions เพิ่มขึ้น แตน้ํามันปาลมมีระดับลดลงอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ น้ํามันถั่วเหลืองมีผลทําใหคา 
Lag time ลดลงแตน้ํามันปาลมมีผลทําใหคา Lag time เพิ่มขึ้น โดยเฉพาะใน LDL3-C พบวาน้ํามันรําขาว น้ํามันผสมจาก
น้ํามันรําขาวและน้ํามันปาลม และน้ํามันปาลมมีผลทําใหคา Lag time เพิ่มขึ้น 

สรุป: การบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาวและน้ํามันปาลม (3:1) ชวยลดระดับ TC และ 
LDL-C และระดับไขมันคอเลสเตอรอลใน LDL fractions ทั้งหมด ในขณะที่น้ํามนัรําขาวชวยลดระดับ TC, LDL-C 
และระดับไขมันคอเลสเตอรอลใน LDL1-C และ LDL2-C แตน้ํามันปาลมกลับมีผลทําใหระดับคอเลสเตอรอลในLDL1-
C, LDL2-C และ LDL3-C เพิ่มขึ้น อยางไรก็ตามการกินน้ํามันถั่วเหลืองมีผลทําใหคา HDL ลดลง และเกิดกระบวนการ
ออกซิเดชั่นของ LDL ไดเร็วกวาการกินน้ํามันชนิดอื่น (น้ํามันปาลม, น้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาวและน้ํามันปาลม (3:1) และ
น้ํามันรําขาว)  
138 หนา.  
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CHAPTER I 

INTRODUCTION 
 
 
1.1 Rational of the study 

 

Coronary heart disease (CHD) remains the leading cause of death and 

disability in industrializing and developing countries, including Thailand (1-3). CHD 

has multiple etiologies and involves a variety of risk factors. Un-modifiable risk 

factors include family history, age, gender and modifiable risk factors include 

dyslipidemia, cigarette smoking, hypertension, diabetes, obesity, physical inactivity, 

triglyceride and lipoprotein (a), and homocysteine (4). Prevalence of atherosclerosis in 

the officials of Electricity Generating Authority of Thailand (EGAT) in women 

between ages 45 and 49, is 11.8 vs. 18.6/1000. On the contrary, during age 50 to 54, 

women are more prevalent than men, 62.5 vs. 49.5/1000, respectively (5). 

Although elevated level of plasma LDL-C is the significant risk factor for 

CHD (6), many individuals who develop atherosclerosis and CHD have LDL-C levels 

in the normal range (7). LDL particles are heterogeneous in size, density and 

composition (8). Moreover, the analysis of the lipoprotein composition of LDL 

particles has been investigated with increased attention as compositional differences 

have found to be responsible for LDL metabolism and their atherogenic potential            

(9-17). Recent evidence indicated small, dense LDL particles (SdLDL) to be  

prevalent in patients with CHD (9, 18-23). Austin and colleagues (18) revealed that 

subjects with an LDL profile with prominent SdLDL particles had a 3-fold increase in 

CVD risk. Griffin and colleagues (23) also reported a 7-fold increment in CVD risk 

for SdLDL particles concentrations greater than 100 mg/dL. SdLDL are more 

atherogenic than large buoyant LDL (24-26). The increased atherogenicity of SdLDL 

may be explained by a lower binding affinity to the LDL receptor and increased 

susceptibility to oxidation preceding the formation of foam cells and atherosclerosis 

(27-28). 
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Elevation of LDL-C is a major risk factor that can be at least partially  

modified in the diet modification (29). Dietary fatty acid composition influences 

plasma lipids and lipoproteins associated with the development of atherosclerosis. The 

fatty acid compositions of various vegetable oils had different effects on fatty  acid 

status and serum lipid profile levels. Oils containing saturated fatty acids (SFA)     

raise serum TC and, in particular, LDL-C levels, while oils enriching unsaturated fatty 

acids (un-SFA) reduce LDL-C (30-34). Serum TC and LDL-C levels were reduced by 

7-25 % and 12.7-30 % with rice bran oil (RBO), 6.8-12.1 % and 14.9-15.5% with 

soybean oil (SBO), and 1.3% and 0% with palm oil (PO), respectively (35-40). A high 

saturated fat intake was associated with an increased mass of large cholesterol-

enriched LDL particles. Only limited information exists concerning the effect of diet 

on LDL subclasses and their susceptibility to oxidation. LDL particles from 

participants fed diets high in polyunsaturated fatty acid (PUFA) are more susceptible 

to oxidation than receiving diet enriched in monounsaturated fatty acid (MUFA) (41-

45).  

Different fatty acid compositions of vegetable oils could have beneficial  

effects on lipoprotein compositions and resistance of LDL to oxidation, but it is not 

clear whether common edible vegetable oils leading to varying blood lipid levels and 

also differ with respect to lipoprotein subclass profiles. Thus, the data on the influence 

of different types of vegetable oil with various fatty acid compositions on LDL sub-

fraction profiles, LDL fatty acid profile and LDL oxidation in hypercholesterolemia 

participants are still scanty. 
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1.2 Objectives of the study 

 

The main purpose of this study was to investigate the effects of consumption                      

of soybean oil (SBO), rice bran oil (RBO), palm oil (PO) and combination of RBO 

and PO (3:1) in Thai diet on lipoprotein composition and oxidized LDL in phenotype 

IIa hyperlipidemic participants. 

 The specific aims of this study were to investigate the effects of consumption 

of SBO, RBO, PO and RBO-PO (3:1) in Thai diet on: 

 

1. Lipid profiles: TC, LDL-C, HDL-C, TG and atherogenic index (AI). 

2. Lipoprotein fractions: VLDL fraction, LDL fraction (large buoyant LDL 

particles; LDL-1, medium dense LDL particles; LDL-2 and small dense 

LDL particles; LDL-3) and HDL fraction 

- Lipoprotein fractions composition: cholesterol, triglyceride 

- LDL fraction compositions: fatty acid profiles 

- Oxidation of LDL fractions  
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CHAPTER II 

LITERATURE REVIEW 
 

 

2.1 Lipoprotein metabolism 

 

Lipoproteins are complexes of phospholipids (PL), triglycerides (TG), 

cholesteryl ester (CE), and free cholesterol (FC) with apolipoproteins (apo) that 

mediate the transport of lipid through the blood system.  Lipoproteins metabolism is 

consisted of the exogenous and endogenous pathway (46) as shown in Figure 2-1.        

The Lipoprotein metabolism is summarized as follows. 

 

2.1.1 The exogenous pathway (47-49) 

The pathway involves transport of dietary lipid from intestine to the liver. 

Dietary lipid is absorbed through the wall of the intestine and is packaged. Ninety 

percent of dietary fat is TG. Dietary TG is hydrolyzed by pancreatic and intestinal 

lipases mainly as free fatty acids and monoglycerides. These are combined with bile 

salts, forming micelles. The lipid content of the micelles can be diffuse into the 

enterocytes. Dietary cholesterol is absorbed in the intestinal, mostly as cholesteryl 

esters. These are hydrolyzed by cholesterol esterase to release free cholesterol and 

fatty acids. Then, long-chain fatty acids and cholesterol are coupled to coenzyme A 

by the acyl CoA synthetase. These forms can be reesterified into triglycerols, 

phosphatidylcholine, and cholesteryl esters. In contrast, short-chain fatty acids pass 

from the cell directly into the portal blood. In the endoplasmic reticulum, the lipids 

reform to chylomicrons. Chylomicrons are transported to the cell membrane and the 

lymphatic circulation and undergone conversion to chylomicron remnants (CR). 

Chylomicron remnants pick up apoE and cholesterol ester from HDLs, and rapidly 

taken up by the liver via a process mediated by the apo E receptor. 
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2.1.2 The endogenous pathway (47-49)  

 

The pathway involves transport of lipids synthesized in the hepatocytes to 

peripheral tissues. The lipid portion of the chylomicron remnant is hydrolyzed in the 

hepatocyte to free fatty acids, monoacylglycerols and diacylglycerols, glycerol, and 

cholesterol. In the postprandial state, it is capable of denovo synthesis of lipids from 

non-lipid precausors such as glucose and amino acids. Glucose is converted to fatty 

acid via acetyl CoA and also to triose phosphates from which the glycerol portion of 

triglycerides are derived. Amino acids can be metabolically converted to acetyl CoA 

and pyruvate. Newly synthesized triglyceride is combined with phospholipids, 

cholesterol and proteins to form VLDL and HDL, which are released into the blood 

circulation. VLDL, which can be converted to LDL through lipolysis, or be taken up 

by liver via an apo E receptor. An LDL receptor that recognizes apo B-100 and apo E, 

but not apo B-48, allows the liver and other tissues to catabolize LDL.  

HDL is synthesized by both the liver and the intestine. It picks up lipids 

(phospholipids and triglyceride) and apo (A-1, E, C) from triglyceride-rich 

lipoproteins (chylomicrons and VLDL) as these particles undergo lipolysis. HDL 

picks up free cholesterol from peripheral tissues, the cholesterol is esterified, and is 

either delivered to the liver or transferred to other lipoproteins, which are also taken 

up by the liver. In the liver, cholesterol can be excreted directly into bile, converted to 

bile acids, or re-utilized in lipoprotein production.   

 

 

 

                                                                                                                                                      

 

 

 

 

 

 

 

Copyright by Mahidol University



 
 
Teeranart Utarwuthipong                                                                                         Literature Review / 6 

 

 

 
Figure 2-1 Exogenous and endogenous pathway of lipid transport 

Source: Brown MS and Goldstein JL, 1984 (49) 
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2.2 Lipoprotein composition 

 

Plasma lipoproteins are typically classified into 5 major subclasses on the 

basis of their densities (50) as shown in Table 2-1. These lipoprotein species are 

chylomicron (CM), very low density lipoprotein (VLDL), intermediate-density 

lipoprotein (IDL), low density lipoprotein (LDL), and high density lipoprotein (HDL). 

Furthermore, some lipoprotein fractions can be separated by separated by particle 

density or size. 

 

Table 2-1 Classification,properties and composition of human serum lipoprotein. 

 

Source: Lui ML, 2002 (50) 

Exogenous 

lipids 
Endogenous lipids 

Measurement  

CM VLDL IDL LDL HDL 

Density (g/mL) <0.96 0.96-1.006 1.006-1.019 1.019-1.063 1.063-1.21 

Diameter (nm) 75-1200 30-80 25-35 22-28 5-12 

Elecphoretic 

mobility 
0 Pre-β board β β α, Pre-β 

Composition (%)      

TG 86 55 23 6 5 

PL 7 18 19 22 33 

CE 4 12 29 42 17 

FC 2 7 9 8 5 

Protein 2 8 19 22 40-55 

Main 

apolipoproteins 

A-I, A-IV, 

B-48, C, E 

B-100, C, E 

 

B-100, C, E 

 

B-100 

 

A-I, A-II, C, E 

 

Source 

 

 

 

Intestine 

 

 

 

Liver 

 

 

  

Lipolysis of 

VLDL 

 

 

Lipolysis of 

VLDL, via 

IDL 

 

Liver, 

intestine; 

lipolysis of  

CM & VLDL 
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2.2.1 Chylomicrons (CM) 

CM are produced postprandial in the intestinal epithelial cells, and they 

transport dietary TG, cholesterol and fat-soluble vitamins to the liver and peripheral 

tissues (51). TG are the major constituent of the CM particles. ApoB-48, a specific 

apolipoprotein marker of CM, is synthesized in the gut like apoA. ApoC II and apoE 

are transferred to CM from HDL in the circulation. TG in CM are hydrolyzed by the 

enzyme lipoprotein lipase (LPL), resulting in the formation of CM remnants which 

are taken up by the hepatic cells (52). The cellular uptake of CM remnants is mediated 

by multiple interactions of apoE and LPL with heparin sulfate proteoglycan (HSPG), 

the LDL receptor and the LDL receptor-related protein (LRP) (53). 

 

2.2.2 Very low-density lipoproteins (VLDL) 

VLDL particles are synthesized in the liver. VLDL consists mainly of TG, and 

also contains some cholesterol, one apoB-100 molecule, apoCs and apoE. The apoE 

and some of the apoCs are transferred from HDL to VLDL. ApoB-100 is specific for 

VLDL and is synthesized in the liver. In the circulation, VLDL shares the catabolic 

pathway with CM and competes for LPL (52). As VLDL particles become smaller, 

phospholipids, free cholesterol and apolipoproteins are released from their surfaces 

and transferred to HDL (54). Recent data indicate that plasma phospholipids transfer 

protein (PLTP) is responsible for the transfer of post-lipolytic surface components of 

triglyceride-rich lipoproteins (TRLs) to HDL (55). During lipolysis, VLDL is 

converted to the denser particles, IDL, and finally transformed via hepatic lipase to 

LDL.  

 

2.2.3 High density lipoproteins (HDL) 

HDL is synthesized primarily in the liver and small intestine. HDL precursor 

(nascent HDL) is discoidal particle that comprises phospholipids, cholesterol, apoE 

and apoA, but is devoid of cholesterol ester. Two major HDL subclasses can be 

separated by sequential ultracentrifugation, namely HDL2 (d = 1.063-1.125 g/mL) and 

HDL3 (d = 1.125-1.210 g/mL). The nascent HDL is also formed during lipolysis of 

TRL (54). It becomes mature spherical HDL (HDL3) by trapping cholesterol ester into 
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the core of the particle with the help of the enzyme, lecithin cholesterol 

acyltransferase (LCAT), which transformed unesterified cholesterol in the surface of 

nascent HDL to cholesterol ester (56, 57). HDL2a is transformed from HDL3. HDL3 

continues to acquire more unesterified cholesterol, which in turn is esterified through 

the action of LCAT, further enlarging the lipoprotein. However, HDL2a is converted 

into HDL2b through the exchange of cholesterol ester for triglycerides. The cross-

transfer reaction is mediated by cholesterol-ester transfer protein (CETP). HDL2b is 

transform back into HDL3 by hepatic triglyceride lipase (HTGL). 

 HDL has various potentially antiatherogenic properties, including reverse 

transport of cholesterol from cells of the arterial wall to the liver (58, 59), inhibition 

of LDL oxidation by HDL-bound PON1, regulation of coagulation and fibrinolysis 

and inhibition of platelet activation, neutralization of endotoxin or lipopolysaccharide, 

and inhibition of the chemotaxis of monocytes and the adhesion of leukocytes to the 

endothelium via HDL (60). The different antiatherogenic functions are exerted by 

different components of the HDL, namely apolipoproteins, phospholipids, enzymes or 

lipid transfer proteins (60, 61). 

 

2.2.4 Low density lipoprotein (LDL) 

LDL particles are the main carriers of cholesterol in the circulation and play 

the key roles in the cholesterol transfer and metabolism. Most LDL originates from 

the metabolism of TRLs. VLDL-IDL-LDL particles are depleted of TG by the 

enzyme LPL and HL.    

LDL can pass through the junctions between capillary endothelial cells and 

bind to LDL receptor on cell membranes that recognize apoB-100 (51). The 

subsequent uptake of LDL into the cells is followed by lysosomal degradation with 

release of free cholesterol into cytosol (62). LDL receptors are saturable and subject 

to regulation by an increase in intracellular cholesterol (63). The LDL receptor 

expression regulates the plasma level of cholesterol (62). The defects of LDL receptor 

and its function cause familial hypercholesterolemia, a genetic disorder in which the 

LDL receptor activity is reduced either because of a reduced number of LDL 

receptors, or formation of structurally altered LDL receptors (64). LDL particles are 

cleared from the circulation either by hepatic or extrahepatic pathway. Liver takes up 

Copyright by Mahidol University



 
 
Teeranart Utarwuthipong                                                                                         Literature Review / 10 

75% of LDL; about 75% of this removal are receptor mediated, and 25% non-

receptor-mediated. Two third of the extrahepatic uptake is receptor-mediated, and one 

third nonreceptor-mediated. LDL receptors, macrophages derived from circulating 

monocytes can take up via scavenger receptors. Scavenger receptors recognize 

chemically and biologically modified lipoproteins, typically acetylated LDL (65, 66) 

and oxidized LDL.  

LDL particles are heterogeneous in particle size, density, composition and 

atherogenecity (8).LDL is divided into 3 fractions by sequential ultracentrifugation:   

large buoyant LDL; LDL1-C (d = 1.019 < d <1.035 g/mL), medium dense LDL; 

LDL2-C (d = 1.035-1.045 g/mL), and small dense LDL (SdLDL); LDL3-C (d = 1.045-

1.063 g/mL) In addition, about half of the fatty acids in LDL are PUFA, mainly 

linoleic acid (18:2,n-6) with minor amounts of arachidonic acid (20:4, n-6)  and 

docosahexaenoic acid (22:6,n-3). LDL3-C, small and cholesterol-rich particles, is the 

most atherogenic of all lipoprotein. It can readily filter into the arterial wall. ApoB-

100 containing LDL promotes their entrapment in the arterial wall. 
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2.3 Small dense LDL and atherogenesis 

.  

Small dense LDL (SdLDL) is a potential atherogenic particle. It bound less 

avidly by the LDL receptor than large buoyant LDL resulting in decreased hepatic 

clearance and a longer residence time in plasma (67-69). The filtration rate of LDL 

particles into the arterial intima is inversely related to particle size. They, therefore, 

may penetrate more easily into the sub-endothelial space of artery wall from the 

circulation (70,71). The metabolic process is shown (50) in Figure 2-2. 

 

 
 

Figure 2-2 The formation of Small dense LDL and the hypothesis of                       

“LDL oxidation” in the atherogenesis 

Source: Lui ML, 2002 (50) 

 

 

Small dense 
LDL 
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In the metabolic process, CE remains in the core of LDL particle, but part of 

CE is transferred by CETP to VLDL in exchange for TG. Correspondingly, HL 

remodels the large buoyant LDL by hydrolysis of TG and phospholipids to convert 

them to SdLDL (72, 73). SdLDL contain less phospholipids and free cholesterol in 

their surface monolayer than large buoyant LDL. This difference in lipid content 

appears to induce changes in the conformation of apo B-100, leading to exposure of 

proteoglycan-binding regions (71, 74). This may promote SdLDL to increase binding 

affinity to arterial proteoglycans. The end-result is trapping of these particles in the 

arterial extracellular matrix (71). The retention of LDL in the subendothelial space 

has been suggested to be the initiating event in the early stage of atherogenesis (75, 

76). SdLDL particles are more susceptible to in vitro oxidation than large LDL (77, 

78).          In vitro more susceptible to oxidation may be intensively taken up by 

macrophages through the scavenger receptor, a process that has been related to 

formation of foam cells (79).  

In addition, the increased LDL susceptibility to oxidation may be due to either 

reduced content of antioxidants or increased content of PUFA in the SdLDL. It may 

also promote the thromboxane (TXA) synthesis and further influence platelet 

aggregation (80). 
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2.4 Mechanism of LDL oxidation  

 

Oxidized LDL (OxLDL) has many characteristics that potentially promote 

atherogenesis, in addition to the ability to be taken up rapidly by macrophages to form 

foam cells. It acts as a chemoattractant for the bloo-borne monocytes to enter the 

subendothelial space and causes the transformation of monocytes into macrophages.  

It causes the trapping of macrophages in the endothelial spaces by inhibiting their 

motility. It is also cytotoxic to various cell types, including endothelial cell, resulting 

in loss of endothelial integrity. Moreover, it inhibit tumornecrosis factor (TNF) 

expression, stimulates release of interleukin-1 β from monocyte-macrophages (81). 

OxLDL is a free radical-driven lipid peroxidation chain reaction as shown in 

Figure 2-3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2-3  Chain reaction of lipid peroxidation  

 Source: Young IS, McEneny, 2001 (81) 
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Lipid peroxidation is initiated by free radical attack on a double bond 

associated with a PUFA. This results in the removal a hydrogen atom from a 

methylene (CH2) group, the rate of which determines the rate of initiation, a key step. 

Molecular rearrangement of the resulting unstable carbon radical results in a more 

stable configuration, a conjugated diene. The conjugated diene react very quickly with 

molecular oxygen, and the peroxyl radical thus formed is a crucial intermediate.  

A PUFA peroxyl radical in LDL may abstract a hydrogen atom from an 

adjacent PUFA to form a hydroperoxide and another lipid radical, a reaction which 

results in chain propagation. Removal of hydrogen atoms by the peroxyl radical are 

from other lipids. Lipid hydroperoxides fragment to short-chain aldehydes, including 

malondialdehyde and 4-hydroxynonenal. These reactive aldehydes in turn may bind 

to ε-amino groups of apo B-100, giving the protein an increased net negative charge. 

 

2.5 Atherosclerotic coronary heart disease 

Atherosclerotic coronary heart disease (ACHD) is a commonest cause of 

cardiovascular disability and death in industrializing and developing countries (1-3). 

In Thailand, the office of the permanent secretary for public health reported that there 

are 27, 512 deaths from Cardiovascular disease (CVD) in 2001 (82). In recent 

decades, national and international attempt to combat CVD, especially ACHD, have 

gained substantial momentum, and consequently laboratory measurements of 

lipoproteins and their constituents have played a critical and highly visible role in 

research investigations and clinical practice.  

 Atherosclerosis is the defined term of thickened and hardened lesions of 

medium and large muscular and elastic arteries (83). ACHD had multiple etiologies 

risk factors. Major of atherogenic risk is dyslipidemia as follows. 

 

2.5.1 Mild hypercholesterolemia 

Mild hypercholesterolemia is determined when TC 200-250 mg/dL and LDL-

C 135-175 mg/dL (74). Prevalence of dyslipidemia in men and women in EGAT 

officials are 37.6 and 38.4% for TC and 30.7 and 31.1% for LDL-C, respectively. 

Prevalence of dyslipidemia in Ramathibodi Hospital Staffs in men and women are 

also 6.1 and 21.6 % for TC and 7.6 and 15.0% for LDL-C, respectively (2). Several 
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causative factors underlie mild hypercholesterolemia. The mean percentage of dietary 

fat calories consumed by EGAT officials was above 30% (2), diets high in SFA, trans 

fatty acids, cholesterol and total energy raise serum TC levels (75). In addition, 

genetic, obesity and loss of estrogen after menopause are included (74, 75). 

 

2.5.2 Small, dense LDL particle (SdLDL) 

Although elevated level of LDL-C are the significant risk factor for CHD (6), 

many individuals who develop atherosclerosis and CHD have LDL-C levels in the 

normal range (7). SdLDL has been shown to be prevalent in patients with CHD (9, 

18-23). Lamarche and colleagues found SdLDL to be associated with 3.6 fold 

increase of IHD risk (80). Austin and colleagues showed that patients with LDL 

profile dominated by SdLDL had a 3-fold increase in CVD risk (18). Griffin and 

colleagues also reported that SdLDL concentrations greater than 100 mg/dL had a 7-

fold increase in CVD risk (23). There have been prospective cross-sectional studies 

supporting the hypothesis that individuals with SdLDL are more atherogenic than 

large buoyant LDL (24-26). 

 

2.5.3 Mild to moderate hypertriglyceridemia 

Mild and moderate hypertriglyceridemia are TG 200-400 and more than 400 

mg/dL, respectively (75). Hypertriglyceridemia is associated with CAD (76, 77). 

Diets high in fat and/or total energy can lead to hypertriglyceridemia and postprandial 

lipemia (78). Insulin resistance also may promote reduced retention of free fatty acids 

by adipocytes. Both these abnormalities lead to increased levels of free fatty acids in 

plasma, increased flux of free fatty acids back to the liver, enhanced production of 

TG, decreased proteolysis of apo B-100, and increased VLDL production (79).  

 

2.5.4 Low HDL-C 

HDL is inversely associated with the incidence of CHD (84-86). When 

reducing HDL from 40 to 25 mg/dL, the TC/HDL ratio is double risk CHD.  

The risk for CHD rises ~ 1% for every 1.0 mg/dL increase in TC, whereas the 

risk of CHD increases 2-3% for every 1.0 mg/dL decrease in HDL. The underlying 

causes of low HDL-C are several factors (87-89). HDL-C can be slightly reduced by 
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very high intakes of PUFA (P/S>1), or by increasing carbohydrate from more usual 

levels consumed (>60%), or by increasing tran-unsaturated fatty acid (87). Sedentary 

life habits lower HDL levels; these low levels can be reversed by regular and vigorous 

exercise(89). 

 

2.6 Management of hypercholesterolemia 

 

Two major modalities of LDL lowering therapy are dietary therapy and 

cholesterol-lowering drugs. Different risk categories and LDL level are cut-points for 

using therapeutic lifestyle changes (TLC) or drug therapy (29) as shown in              

Table 2-2.  

   

Table 2-2 LDL goals and cut-points for therapy in different risk categories 

 

† Some authorities recommend use of LDL lowering drugs in this category if an LDL 

level of <100 mg/dL cannot be achieved by TLC. Others prefer use of drugs that 

primarily modify triglycerides and HDL, eg, nicotinic acid or fibrate. Clinical 

judgment also may call for deferring drug therapy in this subcategory.   

‡ Almost all people with 0-1 risk factor have a 10-year risk < 10%; thus, 10-year risk 

assessment in people with 0-1 risk factor is not necessary. 

Source: The expert panel, 2001 (29) 

Risk Category 

 

LDL goal 

(mg/dL) 

LDL Level at which to 

initiate TLC (mg/dL) 

LDL Level at which to 

consider drug therapy (mg/dL) 

CHD and CHD risk 

equivalents 

(10-year risk > 20%) 

<100 ≥ 100 ≥ 130 

(100-129: drug optional) † 

10-year risk ≤ 10-20%: ≥ 130 2+ risk factors 

(10-year risk ≤ 20%) 

<130 ≥ 130 

10-year risk < 10%: ≥ 160 

0-1 risk factor ‡ 

 

<160 ≥ 160 ≥ 190 

(160-189: LDL lowering drug 

optional) 
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2.6.1 Diet modification (29) 

 

All participants who LDL level ≥ 160 mg/dL with 0-1 CHD risk factors, ≥ 130 

with 2+ risk factors (10 year risk ≤ 20%), or ≥ 100 mg/dL with CHD (10 year risk > 

20%) require dietary modification. ATP III recommends a multifaceted lifestyle 

approach to reduce risk for CHD. This approach is designated therapeutic lifestyle 

change diet (TLC) as shown in Table 2-3.  

 

Table 2-3 Nutrient composition of the TLC diet  

 

Nutrients Recommended intake 

SFA <7% of total calories 

PUFA Up to 10% of total calories 

MUFA Up to 20% of total calories 

Total fat 25-35 % of total calories 

Carbohydrate † 50-60 % of total calories 

Fiber 20-30 g/d 

Protein Approximately 15% of total calories 

Cholesterol < 200 mg/d 

Total calories ‡ 
Balance energy intake and expenditure to maintain 

desirable body weight/ prevent weigh gain 
 

† Carbohydrates should be derived predominantly from foods rich in complex 

carbohydrates including grains, especially whole grains, fruits, and vegetables. 

‡ Daily energy expenditure should include at least moderate physical activity 

(contributing approximately 2000 Kcal/d). 

 Source: The expert panel, 2001(29) 
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2.6.2 Cholesterol-lowering drugs (29)  

If, after adequate diet therapy, all participants who LDL level ≥ 190 mg/dL 

with 0-1 CHD risk factors, ≥ 160 with 2+ risk factors (10 year risk < 10 %), ≥ 130 

with 2+ risk factors (10 year risk 10- 20 %)or ≥ 130 mg/dL with CHD (10 year risk > 

20%) require drug therapy. The preferential inhibition of the formation of SdLDL 

would seem to be a beneficial athero-protective strategy. Although these 

pharmacologic interventions are greatly effective at reducing LDL concentrations and 

CVD, such drug classes are expensive, more side effects and limiting to use in 

contraindications (29). Thus, it is infeasible to provide these to the whole population 

at risk except for persons who with CHD and CHD risk equivalents, the goal is to 

attain an LDL-C level of < 100 mg/dL. 
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2.7 Vegetable oils 

Source of fat and oil in foods are derived from animals and plants.                   

In Thailand, the common edible vegetable oils consumed in food are such as soybean, 

rice bran, palm, sunflower, corn and combination of soybean and cotton seed oils.  

 

2.7.1 Various vegetable oil 

 

Rice bran oil (RBO) 

RBO is not a popular oil worldwide, but it is in steady demand as a so-called 

‘‘healthy oil’’ in Asian countries. This oil is extracted from rice bran (Oryza sativa 

Linn.) (90). Typical RBO composition is palmitic acid, linolenic acid, linoleic acid, 

oleic acid, stearic acid, tocopherol and squalene (91). 

 

Soybean oil (SBO) 

 SBO that extracted from seed of soybean (Glycine max) is native to 

Northeastern Asia and were first introduced into the United States in 1765 (92). One-

fourth of the world supply of oil comes from soybeans. The oil is used to make many 

edible products such as salad and cooking oils, shortenings and margarines (93).  

 

Palm oil (PO) 

PO, one of tropical oils, is a major source of the world's supply of oils and 

fats. Thailand has shown prolific expansion in PO area over the last decade (94). Palm 

olein is produced by refined, bleached, deodorized PO process (95). Palm olein is 

popularly used in the food industry, mostly in the production of deep-fried instant 

foods. 

 

2.7.2 Fatty acid composition 

 Most edible vegetable oils consist of un-SFA, mainly in the form of 

triglycerides, which have 1-3 cis double bonds and 20-24 carbon atoms in chain 

length. The fatty acid compositions of edible vegetable oils that commonly sell and 

consume in Thailand are shown in Table 2-4. 
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2.8 Effect of diet modification and vegetable oils on lipoprotein  

 

Diet and vegetable oil interventions had different effects on Lipoprotein 

compositions as shown in Table 2-5 and Figure 2-4. 
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Figure 2-4 Comparative effects of intake of fatty acids on blood cholesterol 

levels (The multivariate regression coefficients) 

Source: Clarke and colleagues, 1997 (102) 
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Cholesterol 

 Strong evidence support a linear relation between dietary cholesterol and serum 

cholesterol levels (102-105). In every 100 mg of cholesterol increment per 1000 

calories per day, serum TC will increase by ~ 8 to 10 mg/dL.  

SFA 

Oils containing SFA raise TC and LDL, while oils enriching un-SFA reduce 

LDL (30-34). However, not all SFA affect TC consistently. Lauric (12:0), myristic 

(14:0), and palmitic (16:0) acids are all hypercholesterolemic, but stearic acid (18:0) 

produces little or no change in plasma cholesterol. It is rapidly converted to oleic acid 

(18:1) and for this reason has a relatively neutral effect on plasma lipids. 

Key A, et al. (106) reported that substituation of SFA for either MUFA or 

carbohydrates will raise TC by 2.7 mg/dL for every 1% of calories substituted while 

PUFA will reduce serum TC levels by 1.35 mg/dL on the same exchange with 

MUFA. 

MUFA 

 Traditional Mediterranean diets are rich in MUFA and attributed to health 

promoting effect. 

Hargrove and colleagues (107) also found that consumption of the olive oil, 

peanut oil and combination of peanut plus butter diets produced greater percent of 

LDL than average American diet. 

PUFA 

LDL particles from participants who fed high PUFA diets are more 

susceptible to oxidation than enriched MUFA diet (41-45). However, serum LDL 

tends to decline when SFA are replaced with PUFA diet. In particular, n-3 PUFA may 

have antiatherothrombotic effects on growth factors, cytokines, and signal molecules. 

Moreover, PUFA rich food sources are often rich in antioxidant. Dihomogamma 

linolenic acid (20:3, n6) or eicosapontanoic acid (20:3 n3), these fatty acids are 

incorporated into the membrane phospholipids of the body and replaced arachidonic 

acid (20:4 n-6) availability to generate the TXA1 or TXA3, which are less potent 

platelet aggregators and vasoconstrictors than the TXA2, which is derived from 

arachidonic acid (108).  

Copyright by Mahidol University



 
 
Teeranart Utarwuthipong                                                                                  Materials and Method / 26 
 

 

CHAPTER III 

MATERIALS AND METHODS 
 

3.1 Participants 

The participants consisted of 16 non-complicate, non-smoking and apparently 

healthy hypercholesterolemia Thai female volunteers from out-patient department, 

Ramathibodi hospital, Mahidol University, Bangkok, Thailand. 

 

3.1.1 Inclusion criteria 

 The participants were considered for inclusion in the study as follows: 

- Thai females who phenotype IIa hyperlipidemia (Fredrickson’s 

classification), serum Total cholesterol (TC) level 240-280 mg/dL 

and LDL-C 130-159 mg/dL 

- Age 44-67 year olds and BMI of 23-27 kg/m2 

- Normal kidney, liver, glucose status, thyroid, and cardiac function 

- Ability to give detailed food records and could be follow up for at 

least 10 months 

- Willingness to provide written informed consent and willingness to 

participate in and comply with the study 

 

 3.1.2 Exclusion criteria 

The participants with the following findings were considered for exclusion in 

the study: 

- Chronic illness such as CHD, DM, HT, hepatitis disease 

- Taking medications or treatment known to have antioxidant or lipid 

changing effects such as HRT, therapeutic agents, vitamin and 

mineral or nutritional supplement 

- Smoking 

- Alcohol drinking 

- Caffeine consumption > 2 cups/day 
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3.1.3 Ethical consideration 

The study protocol was approved by the Committee on Human Rights Related 

to Researches Involving Human subjects, Faculty of Medicine, Ramathibodi Hospital, 

Mahidol University. All participants gave their written consents before the study 

beginning. 

 

3.2 Method  

 

   3.2.1 Recruitment process 

Preliminary nutritional status was from participants before the study as follow:  

   3.2.1.1 Dietary assessment 

- Food intake by dietary record and interview 

  3.3.1.2 Physical assessment 

- Family history using nutritional and health status data collecting form 

- Physical examination by a medical doctor 

3.3.1.3 Biochemical assessment  

- consisted of CBC, LFT, glucose and lipid profiles 

3.3.1.4 Anthropometry assessment  

- consisted of body weight, height and BMI. 

 

       3.2.2 Study design 

A random order design was used. The study lasted 48 weeks, and 5 diet 

interventions were carried out in hypercholesterolemia participants. In the control 

period, all qualified participants were started with weight maintaining control diet 

using self-selected edible vegetable oil for 8 weeks. In the control period, the diet was 

designed to contain carbohydrate ~ 50-60% of daily intake energy, protein ~ 15%, fat 

~  25-35% and cholesterol intake < 200 mg/d  and self-selected vegetable oil           

intake ~ 20% of energy. In the experimental period, individual participant continued 

to have the same dietary composition while using one of 4 edible vegetable oils, i.e. 

soybean oil (predominated to PUFA), rice bran oil (predominated to MUFA+PUFA), 

palm oil (predominated to SFA+MUFA) and combination of rice bran oil and palm 

oil (3:1) (predominated to MUFA) in a random order. The total duration of each 
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edible vegetable oil intervention was 10 weeks. At the end of each intervention, 

participants were evaluated. 

  

   3.2.3 Dietary schedule 

Before beginning the study, each participant received nutrition education,  

practiced on food exchange lists, and the amount of food to be consumed according to 

the given nutrient composition for the control diet at Research Center, Ramathibodi 

Hospital. Participants were divided into 4 groups by randomization. Each group 

underwent the dietary interventions according to Table 3-1 by practice at home. Each 

dietary intervention lasted 10 weeks. At the end of each dietary intervention, 

participants were evaluated at CRC for nutritional status and biochemical 

assessments. Participants’ compliance was reinforced.  

 

Baseline period (-8 to week 0) 

First period, all groups started with weight maintaining control diet for 8 

weeks and were appointed for the follow-up evaluations. 

 

Experimental period (wk 0 to wk 40) 

In the second to the fifth appointment, each group practice at home according 

to the diet interventions in Table 3-1. At the end of each 10 weeks, each participant 

was appointed for evaluate on of the results from taking the current diet. 

  

Dietary detail 

First appointment, all groups were initiated a control diet for 8 weeks 

(56thdays). In the second to fifth appointments, each group consumed diet with 

different vegetable oils for 10 weeks (70th days) according to Table 3-2. From the 

second to sixth appointments, each group was assessed for all dietary interventions. 

  

3.2.4 Schedule assessment 

Each participant was assessed for 15 occasions as shown in Table 3-3. 

 

 

Copyright by Mahidol University



  T
ab

le
 3

-1
   

D
ie

ta
ry

 in
te

rv
en

tio
ns

 

 

D
ie

ta
ry

 in
te

rv
en

tio
ns

 

G
ro

up
 

C
on

tr
ol

 p
er

io
d 

E
xp

er
im

en
ta

l p
er

io
d 

A
 

R
B

O
 

SB
O

 
PO

 
R

B
O

-P
O

 (3
:1

) 

B
 

SB
O

 
PO

 
R

B
O

-P
O

 (3
:1

) 
R

B
O

 

C
 

PO
 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

R
B

O
 

SB
O

 

D
 

C
on

tro
l d

ie
t 

+ 

Se
lf-

se
le

ct
ed

 v
eg

et
ab

le
 o

il 

R
B

O
-P

O
 (3

:1
) 

R
B

O
 

SB
O

 
PO

 

D
ur

at
io

n 
8 

w
ee

ks
 

10
 w

ee
ks

 
10

 w
ee

ks
 

10
 w

ee
ks

 
10

 w
ee

ks
 

  

    

 
 
Fac. of Grad. Studies, Mahidol Univ.                                                                        Ph.D.(Nutrition) / 29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Copyright by Mahidol University



 

T
ab

le
 3

-2
 

Sc
he

du
le

s o
f d

ie
ta

ry
 in

te
rv

en
tio

ns
 

 

D
ie

ta
ry

 in
te

rv
en

tio
ns

 
A

pp
oi

nt
m

en
t 

D
ay

s o
f s

tu
dy

 d
ie

t 
A

 
B

 
C

 
D

 

1st
 

In
iti

at
e 

ru
n 

in
 

C
on

tro
l d

ie
t 

(T
LC

 d
ie

t +
 S

el
f-

se
le

ct
ed

 v
eg

et
ab

le
 o

il)
 

2nd
 

56
  

1 

C
on

tro
l d

ie
t 

SB
O

 

C
on

tro
l d

ie
t 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

C
on

tro
l d

ie
t 

R
B

O
 

C
on

tro
l d

ie
t 

PO
 

3rd
  

70
 

1 

SB
O

 

R
B

O
-P

O
 (3

:1
) 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

R
B

O
 

R
B

O
  

PO
 

PO
  

SB
O

 
4th

  

70
 

1 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

R
B

O
 

R
B

O
  

PO
 

PO
  

SB
O

 

SB
O

 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

5th
 

70
 

1 

R
B

O
  

PO
 

PO
  

SB
O

 

SB
O

 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

R
B

O
- P

O
 (3

:1
) 

SB
O

 

6th
 

70
 

PO
  

SB
O

 
R

B
O

-P
O

 (3
:1

) 
SB

O
 

       

 
 
Teeranart Utarwuthipong                                                                                  Materials and Method / 30 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Copyright by Mahidol University



  T
ab

le
 3

-3
 

Sc
he

du
le

 n
ut

ri
tio

na
l m

ea
su

re
m

en
t 

 
W

ee
k 

Pa
ra

m
et

er
 m

et
ho

ds
 

-8
 

-4
 

0 
4 

8 
10

 
14

 
18

 
20

 
24

 
28

 
30

 
34

 
38

 
40

 

D
ie

ta
ry

 a
ss

es
sm

en
t 

- D
ie

ta
ry

 re
co

rd
 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

A
nt

hr
op

om
et

ric
 a

ss
es

sm
en

t 

- B
W

, %
 B

od
y 

fa
t (

Ta
ni

ta
) 

- H
t, 

B
M

I 

- W
ai

st
, H

ip
 a

nd
 W

/H
 ra

tio
  

- V
ita

l s
ig

ns
 

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

B
io

ch
em

ic
al

 a
ss

es
sm

en
t 

- L
ip

id
 p

ro
fil

es
 

- L
ip

op
ro

te
in

 fr
ac

tio
ns

 c
om

po
si

tio
n 

- L
D

L 
fr

ac
tio

n 
co

m
po

si
tio

ns
  

- O
xi

da
tio

n 
of

 L
D

L 
fr

ac
tio

n 

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

 

    

     

 
 
Fac. of Grad. Studies, Mahidol Univ.                                                                        Ph.D.(Nutrition) / 31 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Copyright by Mahidol University



 
 
Teeranart Utarwuthipong                                                                                  Materials and Method / 32 
 

3.3 Nutritional assessment methodology 

 

 3.3.1 Dietary intake and tested vegetable oils assessment  

Dietary intake 

 Before the diet intervention study started, each participant was instructed 

about how to record the diet and received a guideline of food and food record 

(Appendix C1, C2-2). The participants estimated food portion size by using standard 

household measuring cups and spoons. The researcher reviewed the diet records for 

accuracy with the participants. All data was analyzed by food exchange list 

(AppendixC2-3 to C2-4). Then, researcher determined the usual intake of each 

participant from their record (AppendixC2-1 to C2-4) and instructed each participant  

Tested vegetable oils 

 Fatty acids, tested vegetable oils were extracted fatty acid by Jham and 

colleagues method (109). Analysis of fatty acid patterns are determined by gas-liquid 

chromatography (Appendix D1). 

 Oil stability index (OSI), tested vegetable oils were measured oils 

susceptibility to oxidation by rancimat method (110). The induction times determined 

using the rancimat method.(Appendix D1). 

 

 3.3.2 Anthropometry assessment 

Body weight and body fat 

 Body weight (kg) and body fat (%) were determined at every clinic visit with 

the participants wearing light indoor clothes with no shoes by Tanita 

(UltimateScaleTM Model 2000). There were 6 steps to using Tanita. Turn on the 

power and select adult or child. Select male or female, specify the height and taking 

readings, when “0.0” appears in the display. Step onto the measuring platform. Be 

sure participant were barefoot, and that soles of their feet were clean and dry. Be sure 

that the heel and ball of each foot were directly on top of the electrodes on the 

measuring platform. Stand erect on the platform. Their weight will be shown first and 

their body fat percentage will be displayed. 
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Height  

 The participants were asked to stand straight barefoot on a horizontal platform 

with her heels together, stretching upward to the fullest extension. The back was as 

straight as possible against the vertical bar and the horizontal arm of the height meter 

was in contact with the participant’s head. The reading was read to the nearest mm.  

Body mass index (BMI)  

 BMI (in kg/m2), as a measure of overall body composition, was calculated as 

body weight divided by square of height.  

Waist and hip circumference 

 Theses measurements were performed to determine if the distribution of body 

fat changed during the intervention period. Waist and Hip circumference were 

measured with a flexible steel tape to 1 mm accuracy. Waist circumference was taken 

between the costal margin and the iliac crest, and hip circumference at the widest part 

of the hips, generally at the level of the greater tochanter. Waist over hip 

circumference ratio was computed.  

Vital signs 

 The blood pressure (systolic BP and diastolic BP) and pulse rate were 

measured at all study visits.  

  

 3.3.3 Biochemical assessment 

 Venous blood was collected in the morning after 12 hr overnight fast. Five ml 

of blood were collected at weeks -4, 4, 8, 14, 18, 24, 28, 34, 38; and 25 ml of blood were 

collected at weeks -8, 0, 10, 20, 30, 40. Whole blood, serum and plasma were prepared 

for biochemical determination. The following quantitative assays were performed. 
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Lipid profiles (at week -4, 0, 4, 8, 14, 18, 24, 28, 34, 38) 

 All serum lipid parameters were determined in the fasting state by the lipid 

profiles methods as shown in Appendix D2.  

 - TC was determined by enzymatic-colorimetric method (111).  

- HDL-C was determined by Bustein (112) and Lopes-Virella (113) method. 

- TG was determined by enzymatic hydrolysis of triglycerides with subsequent 

determination of the liberated glycerol by Boeringer Mannheim GPO-PAP Kit 

(114). 

 - LDL-C level was calculated by the Friedewald’s equation (115). 

 - Atherogenic index (AI) was calculated by the equation (116). 

   Atherogenic index = TC – HDL-C 

 

Lipoprotein fractions 

 Lipoprotein fractions were separated by ultra-centrifuging blood sample at 

100, 000 rpm at 4 o C for 3 hour as shown in Appendix D3. LDL was isolated from 

freshly prepared plasma by sequential ultracentrifugation technique. The lipoprotein 

fractions were VLDL-C (density < 1.019g/mL), LDL1-C (1.019 < density < 1.035), 

LDL2-C (1.035 < density < 1.045), LDL3-C (1.045 < density < 1.063), HDL-C 

(density > 1.063). Havel equation was used in order to calculate the density gradient 

of lipoproteins (117). 

 

 - Lipoprotein fractions composition 

Total cholesterol and triglyceride were determined by the methods as shown in 

Appendix D2 (111, 114). 

 - LDL fatty acid compositions 

The LDL fractions were extracted by a modification of Folch and colleagues 

method (118). The samples were dried under nitrogen and transmethylated by 

Ast method (119) and Metcalfe and colleague method (120) as shown in 

Appendix D4. 

 

 

 

HDL-C
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 - LDL oxidation 

The methods LDL oxidation by copper was used to prepare and analyze by 

Lowry OH and colleagues (121) and Esterbauer and colleagues (122) as 

shown in Appendix D5. 

3.4 Statistical analysis 

 Results were express as means ± SEM. Using of one-way analysis of variance 

(ANOVA) to compare the difference of means of different times between groups. If 

the ANOVA indicated significant differences (P ≤0.05), it was followed by post-hoc 

statistical analysis using modified t-tests according to the LSD method. Statistical 

analysis was performed by using Statistical package for the Social Science (SPSS for 

window version 13).     
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CHAPTER IV 

RESULTS 
 

This study was to investigate the effects of consumption of soybean oil (SBO), 

rice bran oil (RBO), palm oil (PO) and combination of rice bran oil and palm oil (3:1) 

in Thai diet on lipoprotein composition and LDL oxidation in phenotype IIa 

hyperlipidemic participants. No participants were withdrawn from the study. The 

results as mean ± SEM at baseline and after receiving the dietary interventions were 

reported. 

 

4.1 Baseline 

 

4.1.1 Participants Characteristics 

Table 4-1 shows the mean ± SEM of the age, body weight, height, body mass 

index, % body fat, waist-hip circumferences, blood pressure and pulse rate. The 

average age of the 16 hypercholesterolemia participants was 56.8±7.5 year. There was 

37.5 % at age older than or equal to 60 years. The average weight was 54.3±6.8 kg. 

Height was 154.9±2.9 cm. BMI was 22.6±2.5 kg/m2. Body fat was 30.5±5.7 %. Waist and 

Hip circumferences were 82.6±10.7 and 95.7±5.7 cm, respectively. Waist to hip ratio 

was 0.9±0.1. Systolic and diastolic blood pressure was 115.1±15.3 and 71.8±9.8 mmHg, 

respectively. Pulse rate was 75.6±9.6 beat /minute. Their characteristic parameters at 

the baseline of the study were normal, all of them were non-smokers and non- alcohol 

drinker.  

4.1.2 Diet interventions 

The study used 4 vegetable oils that consisted of different fatty acid (FA) 

compositions and oxidative stability index (OSI). 

Table 4-2 and Figure 4-1 to 4-3 show the fatty acid composition of SBO, 

RBO, PO and RBO-PO (3:1) consumed by the participants. SBO, contained linoleic 

and linolenic acid predominant fatty acids of PUFA, which contributed 53.73 and 

6.99% of total fatty acids, respectively. RBO, contained a high proportion of MUFA 
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and PUFA with 42.26% oleic acid, and 19.65% palmitic acid. The amount of linoleic 

acid in RBO, 33.45% of total fatty acids, was rather moderate among 4 vegetable oils, 

whereas the amount of linolenic acid was less than 1%. PO, predominates with SFA 

and MUFA, contained 44.40% of SFA, 44.94% of MUFA and 10.66% PUFA. The 

amount of linoleic and linolenic were less than SBO and RBO, 10.45 % and 0.21 % of 

total fatty acids, respectively. However, the MUFA amount of PO was similar to RBO 

which had a balance composition of SFA and un-SFA. RBO-PO (3:1), predominated 

with MUFA, was the major source of oleic acid which contributed 42.84% of total 

fatty acids.  

Table 4-3 shows the mean ± SEM of induction times in each vegetable oil. 

The induction time of SBO, RBO, PO and RBO-PO (3:1) were 8.0±0.1, 12.7±0.1, 

28.3±0.1 and 16.1±0.0 hour, respectively. The induction time of PO was higher than 

RBO-PO (3:1), RBO and SBO. The induction times in each vegetable oil for study 

dietary interventions were also recorded (Figure 4-4).  

 

 4.1.3    Biochemical parameter in participants  

Table 4-4 shows the mean ± SEM of serum lipoproteins, serum mineral and 

CO2 levels, liver enzyme levels, fasting blood glucose, total protein, albumin, 

calcium, phosphorus, urea, creatinine, uric acid and hematological status before 

dietary interventions study. All participants had similar biochemical compositions at 

baseline. Participants classified as phenotype IIa hyperlipidemia had average TC and 

LDL-C higher than normal ranges. The average serum TC and LDL-C were 264.7±28.8 

and 190.8±25.0 mg/dL, respectively. Atherogenic index (AI) was 4.4±1.3 indicating high 

risk of CHD. However, the average HDL-C and TG were in normal ranges. The 

average HDL-C and TG were 51.6±12.5 and 111.8±44.7 mg/dL, respectively. All mean ± 

SEM of serum mineral and CO2 levels, liver enzyme levels and hematological status 

were within normal ranges.  
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4.2 After receiving the dietary interventions 

 

4.2.1 Participants Characteristics 

Table 4-5 shows the mean ± SEM of anthropometric parameter (body weight, 

BMI, total fat, waist, hip and waist to hip ratio) and vital signs (systolic blood 

pressure, diastolic blood pressure and pulse rate) in participants that remained 

constant throughout the study. There were no significant changes in anthropometric 

parameters and vital signs among 5 dietary intervention periods. 

 

4.2.2 Diet interventions 

Table 4-6 shows the mean ± SEM of daily energy, macronutrients 

(carbohydrate, protein, fat), fatty acid compositions (SFA, MUFA and PUFA), 

vegetable oils and cholesterol intakes in 16 participants during dietary interventions. 

Participants achieved dietary intake goals for the contribution of macronutrients and 

use of different vegetable oil intervention. The contribution of carbohydrate: protein: 

fat intake after consumed control diet, SBO, RBO, PO and RBO-PO (3:1) was almost 

the same in all diets. The vegetable oil intake after consumption of all intervention 

diets were almost the same. The dietary intakes of the energy, carbohydrate, protein, 

vegetable oil and cholesterol were no significantly difference after all dietary 

interventions. (Figure 4-5 to 4-9) The P/M/S ratios were significantly different from 

control after consumption of SBO, RBO, PO and RBO-PO (3:1).  

 

 4.2.3    Biochemical parameter in participants  

Lipid profiles 

Table 4-7 shows the mean ± SEM of serum lipid concentration in participants. 

A significant difference was found in serum lipid profiles after receiving the diet 

intervention. Serum TC were significantly reduced by the SBO (-13.2%), RBO           

(-12.4%) and RBO-PO (-11.4%), respectively. Serum LDL-C were significantly 

reduced by the RBO-PO (-17.0%), and RBO (-16.1%).SBO (-14.2%). Serum HDL-C 

was decreased in SBO (-11.9%) and serum TG level were also decreased in SBO, 

RBO and PO, but there was no significant change. Atherogenic index (AI) were 

significantly reduced by the RBO (-17.2%), RBO-PO (-16.7%), SBO (-5.9%), 
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respectively. The serum lipids of individual participants in each diet interventions 

were also recorded (Figure 4-10 to 4-11). 

 

Lipoprotein fractions 

Lipoprotein fraction composition 

Table 4-8 shows the comparison mean ± SEM of cholesterol in lipoprotein 

fractions (VLDL-C, LDL1-C, LDL2-C, LDL3-C, HDL-C). A significant difference 

was found in lipoprotein fractions after receiving the diet intervention five fractions 

were differently accumulated cholesterol in their constituents, mostly in LDL2-C 

about 62-74%. 

 VLDL-C, cholesterol was significantly reduced by the RBO (-11.5%) and 

SBO (-9%), respectively. LDL1-C, cholesterol was significantly reduced by the RBO-

PO (-26.6%), RBO (-22.4%) and SBO (-22%), but increased by PO (+3.9%). LDL2-

C, cholesterol was reduced by the RBO (-16.7%), PO (-14.5%), SBO (-13%) and 

RBO-PO (-9.6%), respectively. LDL3-C, cholesterol were reduced by SBO (-14.3%) 

and RBO-PO (-9.1%). HDL-C, cholesterol was no significant change. VLDL-C, 

triglyceride was significantly reduced by RBO (-28.9%), PO (-23.1%), SBO (-16.4 %) 

and RBO-PO (-11%), respectively. LDL1-C, triglyceride was reduced by PO (-

17.1%), RBO (-15%) and SBO (-7.9%) but increased by RBO-PO (+5.8%). LDL2-C, 

triglyceride was increased by the RBO, SBO, RBO-PO and PO, respectively. LDL3-

C, triglyceride was increase by the RBO (+2.7%) and PO (+2.2%). HDL-C, 

triglyceride was no significant change. The comparison of cholesterol and triglyceride 

change in lipoprotein fractions of individual participant at baseline and after 

consumed diet interventions are shown in Figure 4-12 to 4-13. 

 

LDL fatty acid compositions 

Table 4-9 and Figure 4-14 to 4-17 shows the comparison of mean ± SEM fatty 

acid in LDL subfractions at baseline and after different oil interventions. At baseline, 

the average ratios SFA: MUFA: PUFA of LDL were LDL1-C (42.56: 18.88: 38.56), 

LDL2-C (47.62: 16.20: 36.18), and LDL3-C (64.48: 8.49: 24.33). LDL fatty acids 

were significantly changed after receiving the diet interventions.  
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LDL1-C, saturated fatty acids were significantly reduced by the RBO-PO (-

8.6%) and SBO (-6%), respectively. Mainly palmitic acid (16:0) was only 

significantly reduced by the SBO (- 14.2%). Other SFAs such as stearic acid (18:0) or 

palmitoleic acid (16:0) were not differently change. MUFA was significantly 

increased by the RBO-PO (+38.2 %), PO (+34%), and RBO (+4.2%), respectively. 

Oleic acid (18:1,n-9) was significantly increased by RBO-PO (+33.7%) and PO 

(+32.7%), also palmitoleic acid (16:1, n-7) was increased by the RBO-PO (+79.9%), 

PO (+65.4%), control diet (+52.8 %), and SBO (+30.8%), respectively. On the other 

hand, oleic acid was significantly reduced by SBO (-11.5%). PUFA was significantly 

increased by SBO (+10.5%), but reduced by PO (-14.5%). Mainly linoleic acid (18:2, 

n-6) was only significantly increased by the SBO (+ 12.6%), but reduced by the RBO-

PO (-20.1%) and PO (-19.6%) Linolenic acid (18:2, n-6) and arachidonic acid (20:4, 

n-6) were not changed. 

LDL2-C, saturated fatty acids were significantly increased by the PO (+13.2 

%), but reduced by control diet. Mainly palmitic acid (16:0) was significantly reduced 

by SBO (-18.6%). MUFA was significantly increased by the RBO (+ 18.7%),         

RBO-PO (+17.8%) and PO (+10.6%), respectively. Palmitoleic acid (16:1, n-7) was 

significantly increased by PO (+39.4%), RBO-PO (+ 33.1%) and respectively. PUFA 

was significantly increased by SBO (+9.3%), but was reduced by PO (-22.1%) and 

RBO (-5.3%), respectively. Linoleic acid (18:2, n-6) was significantly increased by 

the SBO (+12.6%), but reduced by the PO (-19.6%). Arachidonic acid (20:4, n-6) was 

reduced by the PO (-31.4%), RBO-PO (-31.2%), and RBO (-26.9%). 

LDL3-C, saturated fatty acid was significantly decreased in SBO (-9%) but 

increased in PO (+7%) while they were not changed in RBO and RBO-PO. Only 

palmitic acid (16:0) was significantly reduced in SBO (-21%). LDL3, 

monounsaturated fatty acid level was significantly increased in PO (+35%), RBO-PO 

(+28%) and RBO (+24%) but decreased in SBO (-35%). Oleic acid (18:1) was 

significantly increased in PO (+37%), RBO-PO (+27%) and RBO (+25%) but 

decreased in SBO (-42%). LDL3, polyunsaturated fatty acid was significant increased 

in SBO (+36%) but decreased in PO (-31%) and in RBO-PO (-11%). Linoleic acid 

(18:2, n-6) and linolenic acid (18:3, n-3) were significantly increased in SBO. 
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Linoleic acid (18:2, n-6) was significantly decreased in RBO-PO (-18%) and PO (-

25%). 

LDL oxidation  

Table 4-10 shows the mean ± SEM of lag time a figure 4-18 to 4-21 show the 

kinetic profile of LDL oxidation induced by copper. LDL1-C, lag time was 

significantly increased by PO (+8.3%) and RBO-PO (+3.5%), but reduced by SBO        

(-16.1%). LDL2-C, lag time was significantly increased by PO (+ 17.1%), but reduced 

by SBO (-13%). LDL3-C, lag time was significantly increased by PO (+26.8%), 

RBO-PO (+21.2%), and RBO (+12.5%), but reduced by SBO (-17.8%). 

  

Table 4-1 Characteristics of the participants at baseline 1 

 

Parameter                                                                                           Mean±SEM 

age, year                                                                                                  56.8±7.5 

weight, kg                                                                                                    54.3±6.8 

height, cm                                                                                              154.9±2.9 

BMI, kg/m2                                                                                            22. 6±2.5 

body fat, %                                                                                             30.5±5.7          

waist circumference, cm                                                                             82.6±10.7 

hip circumference, cm                                                                                 95.7±5.7 

waist to hip ratio                                                                                       0.9±0.1 

SBP, mmHg                                                                                          115.1±15.3 

DBP, mmHg                                                                                           71.8±9.8 

pulse rate, beat/min                                                                                     75.6±9.6 
 
1 Values are mean ± SEM 
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Table 4-2 Fatty acid compositions of the tested vegetable oils by analysis 1  

 

Vegetable oils (g/100 g) 
Fatty acid 

SBO RBO PO RBO-PO (3:1) 

SFA 16.3 22.9 44.4 28.3 

Lauric acid (12:0) ND ND 0.5 0.12 

Myristic acid (14:0) 0.2 0.4 0.9 0.5 

 Palmitic acid (16:0) 10.9 19.7 38.6 24.4 

Stearic acid (18:0) 4.8 2.0 4.1 2.6 

Arachidic acid (20:0) 0.4 0.8 0.3 0.7 

MUFA 23.0 42.9 44.9 43.4 

Palmitoleic acid (16:1n-7) 0.1 0.2 0.2 0.2 

Oleic acid (18:1 n-9) 22.7 42.3 44.6 42.8 

Gadoleic acid (20:1n-9) 0.2 0.5 0.16 0.4 

PUFA 60.7 34.2 10.7 28.3 

Linoleic acid (18:2, n-6) 53.7 33.5 10.5 27.7 

Linolenic acid (18:3 n-3) 7.0 0.8 0.2 0.6 

Saturated 16.3 22.9 44.4 28.3 

Unsaturated 83.7 77.1 55.6 71.7 

P/S 3.7 1.5 0.2 1.0 

M/S 1.4 1.9 1.0 1.5 

M/P 0.4 1.3 4.2 1.5 

P/M/S 3.7:1.4:1 1.5:1.9:1 0.2:1.0:1 1:1.5:1 

Predominant fatty acid  PUFA MUFA+PUFA SFA+MUFA MUFA 
 

1 All tested vegetable oil were analyzed in duplicated by GC  

Table 4-3 Oxidative stability index (OSI) of vegetable oils 1 

Vegetable oil Temperature Induction time (hr) 

SBO 110 oC 8.0±0.1a 

RBO 110 oC 12.7±0.1b 

PO 110 oC 28.3±0.1c 

RBO-PO (3:1) 110 oC 16.10.0b 
 

1 All tested vegetable oil were analyzed in duplicated by rancimat method  
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Table 4-4 Biochemical parameters of participants at baseline 1 

 

Parameter                                                                             Mean±SEM 

Serum lipids 

TC, mg/dL                                                                               264.7±28.8 

LDL-C, mg/dL                                                                         190.8±25.0 

HDL-C, mg/dL                                                                          51.6±12.5 

TG, mg/dL                                                                               111.8±44.7 

Atherogenic index (AI)                                                                 4.4±1.3 

Serum mineral and CO2 levels 

Na, mmol/L                                                                             141.9±2.1 

K, mmol/L                                                                                   4.3±0.3 

Cl, mmol/L                                                                              104.4±2.1 

CO2, mmol/L                                                                            26.9±2.7 

Liver enzyme levels 

ALP, U/L                                                                                 65.8±18.2 

AST, U/L                                                                                 20.3±5.0 

ALT, U/L                                                                                 33.6±7.8 

GGT, U/L                                                                                30.7±17.9 

T BILI, µmol/L                                                                           9.6±5.0 

T BILI, µmol/L                                                                           2.7±0.7 

Others  

GLU, mg/dL                                                                             95.1±11.1                    

TP, g/L                                                                                     77.2±4.7 

ALP, g/L                                                                                   47.3±3.0 

Ca, mmol/L                                                                                 2.4±0.1 

IN.P, mmol/L                                                                             1.2±0.2                       

BUN, mmol/L                                                                             4.6±1.2 

CRE, umol/L                                                                              60.6±9.5 

UA, umol/L                                                                                 4.6±0.9 

 
1 Values are means ± SD 
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Table 4-4 Biochemical parameters of participants at baseline (Continued) 1 

 

Parameter                                                                            Mean±SEM 

Hematological status 

WBC, k/uL                                                                                 5.5±1.3 

RBC, M/uL                                                                                4.3±0.1 

Hb, g/dL                                                                                   12.6±1.0 

Hct, %                                                                                      37.7±3.1 

MCV, fL                                                                                    87.2±4.2 

MCH, pg                                                                                  29.1±1.5 

MCHC, g/dL                                                                             33.4±1.0 

RDW, %                                                                                   14.2±1.3 

Plt, k/uL                                                                                  257.2±55.9 

Nuet, %                                                                                    53.5±10.7 

Lymph, %                                                                                 35.2±8.2 

Mono, %                                                                                    6.8±1.7 

Eos, %                                                                                       3.6±2.4 

Baso, %                                                                                      1.0±0.7 

 
1 Values are means±SD 
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Table 4-9 Fatty acids in LDL subfractions after different vegetable oils                        

interventions 

 

 LDL fatty acids 
 

Baseline 
 

Control diet 
 

SBO 
 

RBO 
 

PO 
 RBO-PO (3:1) 

Lauric acid (12:0)       
LDL1-C 0.6±0.4

a
 0.5±0.3

a
 0.6±0.4

a 0.4±0.3
a
 0.5±0.3

a 0.6±0.5
a 

LDL2-C 0.8±0.2
a

 0.4±0.2
a

 0.5±0.2
a
 0.4±0.3

a 0.7±0.5
a 0.5±0.4

a
 

LDL3-C 0.7±0.6
a

 0.4±0.5
a
 0.4 ±0.3

a 0.6±0.5
a
 1.0±0.5

b
 1.0±0.3

b 

Myristic acid (14:0)       

LDL1-C 1.1±0.2
a
 1.7 ±0.3

a 1.1±0.3
a
 1.1±0.5

a
 0.9±0.3

a
 1.0±0.4

a
 

LDL2-C 1.7±0.7
a
 1.6±0.8

a 1.9±0.5
a
 1.1±0.6

a 1.1±0.4
a
 1.0±0.7

a 

LDL3-C 1.4±0.7
a 1.8±1.0

a
 1.1±0.7

a 1.6±0.5
a
 1.4±0.6

a
 1.4±0.8

a
 

Palmitic acid (16:0)       

LDL1-C 25.9±4.1
a 26.7±2.7

a 22.2±3.4
b 24.8±2.9

a
 26.5±2.3

a
 25.8±3.2

a 

LDL2-C 27.6±3.0
a
 26.6±3.8

a
 22.5±3.9

b 25.1±2.7
a
 29.4±2.6

a
 27.5±2.5

a 

LDL3-C 27.0±3.5
a 26.7±2.8

a
 21.2±2.1

b 25.5±2.7
a 29.5±2.8

a
 26.4±3.0

a 

Palmitoleic acid 
(16:1n-7)       

LDL1-C 1.6±0.8
a 2.4±1.4

b 2.1±1.3
b

 2.4±1.9
b 2.6±1.7

b
 2.9±1.3

b
 

LDL2-C 1.6±0.8
a 1.8±1.1

a 1.7±1.0
a 1.7±1.3

a
 2.2±1.9

b 2.1±1.5
b 

LDL3-C 0.9±0.8
a 1.0±0.8

a
 1.2 ± 0.9

a 1.2± 0.9
a 1.2± 0.8

a
 1.3± 0.9

a 

Stearic acid (18:0)       

LDL1-C 14.2±3.3
a
 14.2±4.1

a 14.7±4.4
a
 13.9±3.7

a
 13.6 ±4.2

a 13.2±3.9
a
 

LDL2-C 16.6±4.4
a 15.4±4.4

a
 18.6±3.6

a 16.8±4.9
a 19.8±4.9

a 16.0±4.8
a 

LDL3-C 36.3±4.9
a 34.9±3.1

a 35.8±3.1
a
 35.0±2.0

a
 34.3±3.3

b
 37.2±4.8

a
 

 
1 Values are means±SEM 
a,b,c,d Different superscripts within the same row means significant difference. 

(ANOVA, p<0.05) 
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Table 4-9 Fatty acids in LDL subfractions after different vegetable oils                        

interventions (Continued) 

LDL fatty acids Baseline Control diet SBO RBO PO RBO-PO(3:1) 

Oleic acid 
 (18:1 n-9)       

LDL1-C 17.4 ±3.0
a
 16.8±2.6

a
 15.4±3.4

b
 18.4±2.1

a
 23.1±2.1

c 23.2±2.4
c
 

LDL2-C 14.7±2.5
ab 16.5±3.6

b
 11.9±3.6

a
 18.6±3.4

b
 15.8±2.

ab
 

 

17.0±2.0
b 

 

LDL3-C 9..3±1.7
a
 8.4±1.5

a 4.9 ±1.2
b

 10.5±1.5
a
 11.5±0.9

c
 10.7±1.8

a 

Linoleic acid 
(18:2  n-6)       

LDL1-C 33.1±4.7
a
 31.7±6.9

a
 37.3±4.6

b 32.4±5.0
a
 26.6±5.5

c 26.5±4.1
c 

LDL2-C 29.0±5.1
a
 30.3±5.2

a 35.0±5.5
b 29.6±5.2

a 24.2±4.9
c 29.4±5.2

a 

LDL3-C 19.3±6.5
a
 20.6±5.6

a
 29.0±4.8

b 20.0±2.4
a 15.5 ±7.3

a 16.8±3.1
c
 

Linolenic acid 
18:3 n-3       

LDL1-C 2.0±1.3
a
 1.5±1.7

a
 1.9±0.9

a 1.7±1.3
a
 1.6±1.2

a
 2.0±1.6

a
 

LDL2-C 2.1±1.5
a
 2.2±1.3

a
 2.5±1.9

a
 2.1±1.7

a
 2.5±2.6

a
 2.2±1.4

a
 

LDL3-C 1.2±1.2
a
 1.1±1.4

a
 2.1±1.3

b
 1.1±0.9

a 0.7±0.5
a
 1.3±0.6

a
 

Arachidic acid 
(20:0)       

LDL1-C 1.0±0.9
a
 1.2±1.1

a 1.1±1.4
a 1.0±1.0

a
 0.9±1.0

a
 1.5±1.9

a
 

LDL2-C 1.2±0.6
a
 1.0±0.8

a 1.2±1.4
a 1.0± 0.9

a 1.1±2.0
a 0.9±1.5

a
 

LDL3-C 1.2 ±1.1
a
 1.4±1.3

a 0.8±0.6
a
 1.5±0.6

a
 0.6±0.4

a
 0.3±0.8a 

Arachidonic 
acid 
(20:4 n-6) 

 
      

LDL1-C 3.2±2.1
a 3.4±1.3

a
 3.6±1.8

a 3.8±1.5
a
 3.7±1.8

a 3.2±2.0
a 

LDL2-C 4.8±3.2
a
 4.1±2.1

a 4.4±2.2
a
 3.5±2.5

b
 3.3±2.4

b
 3.3±2.8

b 

LDL3-C 2.7±2.1
ac

 3.8±2.0
ac 3.5±2.2

b 3.0±2.5
ac 1.3±2.7

ac 3.6±2.6
c 

 
1 Values are means ± SEM   
a,b,c,d Different superscripts within the same row means significant difference. 

(ANOVA, p<0.05) 
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Table 4-9 Fatty acids in LDL subfractions after different vegetable oils                        

interventions (Continued) 

LDL fatty acids Baseline Control diet SBO RBO PO RBO-PO(3:1) 

SFA       

LDL1-C 42.6±5.6
a 43.4±5.4

a 40.0±4.7
b

 42.1±5.1
a 41.7±4.7

ab 38.9 ±4.7
c 

LDL2-C 47.6±4.5
a 44.7±7.3

b 46.9±4.3
a 46.5±5.1

a
 53.9±9.7

c
 45.8±4.8

a 

LDL3-C 64.5±4.1
a 65.2±4.2

a 59.3±4.3
b 64.2±2.4

a 69.8±14.2
c
 65.3±2.1

a
 

MUFA       

LDL1-C 18.9±5.3
ab

 19.1±5.0
ab 17.4±6.5

a
 19.7±6.3

b 25.3±4.2
c 26.1±4.6

c 

LDL2-C 16.2±3.9
a 18.2±7.1

b
 13.5±4.9

c 19.2±6.4
c
 17.9±5.3

b 19.1±3.9
c 

LDL3-C 8.5±3.8
a 9.4 ± 5.4

a
 6.1±7.1

b
 11.7±1.2

c 12.7±7.3
c 12.0±2.1

c 

PUFA       

LDL1-C 38.6±4.8
a
 37.5±6.1

a 42.6±4.6
b

 38.2±5.3
a 33.0±5.1

c 35.0±3.3
ac 

LDL2-C 36.2±5.4
a
 37.0±5.0

a 39.6±4.5
b 34.3±4.8

c 28.2±7.8
d 35.2±5.2

a
 

LDL3-C 24.3±6.2
a 25.5±6.6

a 34.6±4.2
b 24.1±2.6

a
 17.5±7.7

c
 22.7±2.8

a
 

 
1 Values are means ± SEM  
a,b,c,d Different superscripts within the same row means significant difference. 

(ANOVA, p<0.05) 

 

Table 4-10 Lagtime in LDL subfractions after different oil interventions  

 
Lagtime(min) Control diet SBO RBO PO RBO-PO(3:1) 
LDL1-C 95.2±4.0

a 79.8±3.1
b 89.3±2.3

ab 103.1±3.8
c 98.5±3.5

c 
LDL2-C 68.0±1.9

a 59.1±1.6
b 73.5±2.6

ac 79.6±5.8
c 67.9±1.7

a 
LDL3-C 56.7±1.9

a 46.6±2.1
b 63.8±1.9

c 71.9±1.6
d 68.7±3.7

cd 
 
1 Values are means ± SEM   
a,b,c,d Different superscripts within the same row means significant difference. 

(ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-1 Distribution of fats in different vegetable oils used in this study 
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Figure 4-4  Comparison of the average energy intake of participants between 

dietary interventions* 

* There was no significant difference among various interventions. (ANOVA, 

p<0.05) 
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Figure 4-5 Comparison of macronutrient intake of participants during 

dietary interventions* 

* There was no significant difference among various interventions. (ANOVA, 

p<0.05) 
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Figure 4-6 Comparison of total fat and oil intakes of participants between 

different dietary interventions* 

* There was no significant difference among various interventions. (ANOVA, 

p<0.05) 
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Figure 4-7 Comparison of SFA, MUFA and PUFA intake of participants 

during dietary interventions 
a,b,c,d Different superscripts mean significant difference., (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-8 Comparison of cholesterol intake of participants between different 

dietary interventions* 

* There was no significant difference among various interventions. (ANOVA, 

p<0.05) 
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Figure 4-10 Comparison of average atherogenic index (AI) of participants 

between baseline and different dietary interventions 
a,b Different superscripts mean significant difference.  

(ANOVA, p<0.05) 

Atherogenic index (AI) = TC-HDL-C 
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Figure 4-13 Comparison of SFA, MUFA, and PUFA in LDL subfractions of 

participants between baseline and during dietary interventions 
a,b,c,d Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-14 Comparison of fatty acids in LDL1-C of participants between 

baseline and during dietary interventions 
a,b,c,d Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-14 Comparison of fatty acids in LDL1-C of participants between 

baseline and during dietary interventions (Continued) 
a,b,c Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-15 Comparison of fatty acids in LDL2-C of participants between 

baseline and during dietary interventions 
a,b Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-15 Comparison of fatty acids in LDL2-C of participants between 

baseline and during dietary interventions (Continued) 
a,b,c Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-16 Comparison of fatty acids in LDL3-C of participants between 

baseline and during dietary interventions 
a,b,c Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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Figure 4-16 Comparison of fatty acids in LDL3-C of participants between 

baseline and during dietary interventions (Continued) 
a,b,c Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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 Figure 4-17 Kinetic profiles of LDL1-C oxidation induced by CuSO4 
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Figure 4-18 Kinetic profiles of LDL2-C oxidation induced by CuSO4 
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Figure 4-19 Kinetic profiles of LDL3-C oxidation induced by CuSO4 
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Figure 4-20 Comparison average lag time of LDL fractions in participants 

between baseline and during dietary interventions 
a,b,c,d Different superscripts mean significant difference. (ANOVA, p<0.05) 
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CHAPTER V 

DISCUSSION 
 

Dietary fat saturation plays a considerable role in modulating plasma 

cholesterol concentrations and determining the risk for atherosclerosis. Different fat 

saturation of various vegetable oils affects human lipid profile, lipoprotein 

composition and LDL oxidation (30,41). Various vegetable oil were different of the 

P/M/S ratio and predominant fatty acids. SBO is predominated in PUFA whereas PO 

in predominated in SFA. RBO is predominated in MUFA with PUFA while RBO-PO 

(3:1) was designed to be predominated in MUFA. This study was investigated that the 

effects of consumption of diet with these oils on lipid profile, lipoprotein composition 

and LDL oxidation in phenotype IIa hypercholesterolemic participants. 

The study found that SBO, RBO and RBO-PO (3:1) in the diet led to 

significant decreased in TC and LDL. But Po was no reduced TC and LDL. These oils 

were unchanged TG level. Keys and colleagues (106) estimated that SFAs increase 

serum TC by about 2.7% mg/dL per 1% calories derived from these fatty acids. SFAs 

are recognized as the single dietary factor that has the greater negative effect on LDL 

concentration, in contrast MUFAs and PUFAs have been shown to decrease plasma 

cholesterol concentrations in clinical studies and in various animal models (30-34). Hu 

and teams (123) was replacing 5% of the energy of SFAs by unsaturated fatty acids 

results in 43% decrease in CHD. It has also been found that not all SFAs are assumed 

to be suppression in the LDL receptors. Mustad and team (124) demonstrated that 

dietary SFA with a high palmitic acid markedly decreased LDL receptor protein levels 

in pigs fed a diet containing 0.25% cholesterol, compared to pigs fed a diet with 

cholesterol only or the controls fed a low fat, cholesterol-free diet, in contrast pigs fed 

a diet PUFA with a high in linoleic acid had increased LDL receptor levels compared 

to pigs fed a diet with cholesterol only or a low-fat, cholesterol-free diet. 
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Strong evidence found that LDL cholesterol-raising SFAs (12:0, 14:0, 16:0) 

decrease the number of LDL receptor by inhibiting the synthesis of the LDLr 

messenger RNA level needed to produce the receptor proteins (125-126). As a 

consequence of this, a decrease in the number of LDL receptors decreases the 

fractional catabolic rate of LDL cholesterol and therefore enhanced the conversion of 

VLDL remnants to LDL. Tholstrup and colleagues (127) found that lipoprotein lipase 

(LPL) activities decreased after intake of stearic acid, linoleic acid, and oleic acid and 

increased after intakes of palmitic acid releasing more free fatty acids and 

diacylglycerols. Relatively short chain fatty acids (C6-10) and stearic acid (C18:0) 

produced little or no change in TC and LDL (128). Stearic acid was rapidly converted 

to oleic acid (18:1,n-9). Bonanome A and colleagues (129) found that when stearic 

acid was substituted for oleic acid, effect on serum LDL and HDL concentrations did 

not differ.  

On the other hand, MUFA and PUFA n-6 are reported to decreased TC and 

LDL by several mechanisms. Fernandez and colleague (126) found that PUFAs 

decreased LDL apoB pool size by 50% and increased LDL fractional catabolism rate 

(FCR) 2- fold when compared to SFA intake in guinea pig. Mustad and colleagues 

(124) found that pigs fed a diet high in PUFA with a high linoleic acid had increased 

LDL receptor levels compared to pig fed a diet with cholesterol only or a low-fat, 

cholesterol free diet. Moreover, fatty acids regulate at least 4 families of transcription 

factors: the peroxisome proliferators activated receptors (PPARs), sterol regulatory 

element binding proteins (SREBPs), liver X receptors (LXR) and hepatic nuclear 

factr-4 (HNF-4) (130-133). Dietary PUFA or those released from membrane 

phospholipids bind to the PPARα/retinoid X receptor (RAR) heterodimer and activate 

or repress transcription of gene by interacting with the peroxisome proliferators-

activated receptor response element (PPRE). Target genes in the liver include aoA-I, 

apoA-II, apoC-III and lipoprotein lipase (LPL), PPARα interacts with both saturated 

and unsaturated fatty acids, although SFAs have a lower affinity (134) shown in 

Figure5-1. In direct, dietary PUFA n-6 inhibits hepatic lipogenic genes, the expression 

of sterol regulatory element binding proteins (SREBP-1C) by suppressing the 

expression of the number of hepatic enzymes involved in glucose metabolism and 
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fatty acid biosynthesis, including glucokinase, pyruvate kinase, glucose-6-phosphate 

dehydrogenase, citrate lyase, acetyl-CoA carboxylase, fatty acid syntase, stearoyl CoA 

desaturase, and     -6 and    -5 desaturases, leading to decreased lipogenesis and 

decreased VLDL secretion. The promoters of apoA-I, apoA-II, apoA-IV, apoB, apoC-

II, and apoC-III all contain binding site for HNF-4. Increased levels of HDL are 

correlated with a decreased risk for coronary artery disease. PUFA n-6 may also 

mediate reductions in the DNA binding activity of HNF-4. In the liver, LXRα 

expression is induced by PUFAs. LXR regulates intracellular cholesterol levels by 

inducing the expression of cholesterol 7α-hydroxylase (CYP7A1), the initial and rate-

limiting enzyme in the conversion of cholesterol to bile acids (130) shown in Figure 5-

2. LXR regulatory pathway facilitates the elimination of excess cholesterol by 

stimulating CYP7A1 (131), thereby resulting in the conversion of cholesterol to bile 

acids. Li and teams (135) indicated that the decreased bile acid pool size induced by 

the SFA diet is related to inhibition of the liver CYP7A1 gene expression. Also, SFA 

depress hepatic lipase, slow down the removal of the leftover triglycerides in LDL. 

This slow down LDL removal but SFA also induce the LDL particle to become larger 

(more buoyant) dense LDL ad less atherogenic. Chen and Cheng (136) found RBO 

diet containing γ-oryzanol and γ-tocotrienol increased the hepatic LDL receptor, 

CYP7A1, and HMG-CoA reductase activity in diabetic rats compare with rats fed a 

soybean oil diet decreasing liver cholesterol level. 
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Figure 5-1 Nuclear mechanism for polyunsaturated fatty acids (PUFA) 

regulation expression 

Source: Clarke SD, 2001 (134) 

FA = fatty acids                                                                                                                              

NF-Y = nuclear factor Y                                                                                                       

PPAR = peroxisome proliferator-activated receptor                                                                         
PPRE = peroxisome proliferator-activated receptor response element                                               
Sp1= stimulatory protein 1                                                                                                 

SREBP-1 = sterol regulatory element binding protein-1                                                                     
TG = triglycerides 
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Figure 5-2 Modulation of plasma cholesterol by (n-6) PUFAs 

Source: Fernandez ML, West KL, 2001 (130) 

Plasma HDL particles are potent antioxidant and anti-inflammatory actions 

with wide substrate specificity, such as paraoxanase (PON1), platelet-activating factor 

acetylhydrolase (PAF-AH), lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT) and 

glutathione selenoperoxisase (137-139). In addition, apolipoproteins (apoA-I), a major 

HDL apolipoprotein, can remove oxidized lipid from LDL (140). Tanphaichitr and 

colleagues compared soybean, palm, rice ran and cottonseed oils in a metabolic study 

(37). There were significant deceases in serum TC and LDL after soybean, rice bran 

and cotton seed oils, but this study did not find any difference between interventions 

or TG and HDL. Valsta and colleagues (140) observed no differences in HDL2 or 

HDL3 in healthy women and men between rapeseed oil and sunflower diets. Many 

studied found that dietary PUFA tend to be decreased HDL. In this study, we found 

that SBO was decreased HDL but RBO, PO and RBO-PO was no change in HDL. 

Pedersen and colleague (141) found that HDL tended to be lower after sunflower oil 

compared to olive oil and rapeseed oil. Insull W Jr and colleagues (142) found that 

three oils (soybean, corn and sunflower oils) significantly reduced HDL. Wahrburg 

and colleagues (143) indicated that the MUFA-rich diet may be more advantageous 

than the PUFA-rich one because it does not lower HDL and apoA-I as much as the 

PUFA-rich diet. 
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Recently, different fat saturation of various vegetable oils affect to cholesterol 

in LDL fractions occurring a series LDL particles of varying density and particle sizes. 

Differences among LDL particles in physical and chemical properties, metabolic 

characteristics, oxidative susceptibility and cellular uptake may be related to differing 

roles in the development of atherosclerosis (9-12). Our investigations confirmed that 

SBO and RBO-PO (3:1) were decreased cholesterol in small dense LDL (LDL3-C) 

comparing with PO and RBO. RBO-PO (3:1) reduced linoleic acid in SDLDL while, 

SBO were significantly increased linoleic acid and arachidonic acid in SdLDL 

particle. The structure of PUFAs, having one or more double bonds, is more 

susceptibility to free radical damage and thus could increase the susceptibility of LDL 

particles to oxidation. In this study, Oxidative stability index (OSI) reveal with LDL 

oxidation by copper in these oils. SBO oil was the shortest of induction time and lag 

time comparing with PO, RBO and RBO-PO (3:1), respectively.  

Some studies found no change in lag time with consumption of MUFA oils 

compared to PUFA oils. Abbey and colleagues (41) found no difference in the lag 

time after receiving high oleate sunflower oil or sunflower oil. Castro and colleagues 

(144) found increased lag time with consumption of sunflower oil compared to olive 

oil and NCEP-1 diets. However, most evidences reported that PUFA oil decreased in 

lag time. Kartz and colleagues (145) found increased in lag time with consumption of 

olive oil and rapeseed oil compared to sunflower oil. Linoleic acid and aracidonic 

acids are the major PUFA that undergo oxidized LDL (OxLDL) (146). OxLDL 

potentially promote atherogenesis. OxLDL is recognized by the scavenger receptors 

and can therefore give rise to foam cells. OxLDL stimulates endothelium to secrete 

monocyte chromotactic protein 1 (MCP-1), which induces the infiltration of 

monocytes into the subendothelial space. Moreover, linoleic acid is converted to 

arachidonic acids. In platelets, arachidonic acid was synthesized to thromboxane A2 

(TxA2), which stimulates vasoconstriction and platelet aggregation (106). This study 

found that RBO and PO were not change in SdLDL. RBO increased palmitoleic acid 

and oleic acid but reduced arachidonic acid. While PO increased palmitoleic acid, 

oleic acid, lauric acid and stearic acid but reduced linoleic acid and arachidonic acid. 

SFAs decrease the number of the LDL receptor (125). Also, SFA depress hepatic 
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lipase (HL), slowing down the removal of the leftover TG in LDL. This slows down 

LDL removal is that SFA induce the LDL particle to become larger (larger buoyant) 

and less atherogenic (147). 

In conclusion, consumption of RBO-PO (3:1) with a high MUFA and SBO 

with high PUFA content can reduce TC, LDL and SdLDL in hypercholesterolemia 

participants. However, SBO with a high linoleic acid had decreased HDL ad higher 

susceptible to LDL oxidation than PO, RBO-PO (3:1) and RBO, respectively. PO with 

a high SFA content can increase cholesterol in LDL fractions. This study 

recommended that the intake of RBO-PO (3:1) enhances for reduction of 

atherosclerosis risk. 
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CHAPTER VI 

CONCLUSION 
 

 

This study confirms that different types of vegetable oil with different fatty 

acid compositions influence on lipid profiles, lipoprotein fractions composition and 

oxidiation of LDL. The effect of consumption of 5 diet interventions (control diet, 

SBO, RBO, PO, and RBO-PO; 3:1) in Thai diet on lipoprotein compositions and LDL 

oxidation in hypercholesterolemic women are summarized. The study lasted 48 

weeks, and the characteristic parameters at baseline of the study were normal, all of 

them were non-smokers and non-alcohol drinker. There were no significant changes 

in anthropometric parameters and vital signs among 5 dietary intervention periods. 

Dietary intake of the energy, carbohydrate, protein, vegetable oil and cholesterol were 

no significantly different after all diet intervention, except the P/M/S ratios were 

significant different after consumption of different various vegetable oil. Soybean oil 

(SBO) is predominated to PUFA and P/M/S 3.73:1.41:1. SBO significantly decreased 

TC, LDL-C and HDL-C. Triglycerides were not changed. SBO was significantly 

reduced cholesterol in LDL fractions. The fatty acid compositions of LDL 

subfractions altered after receiving different vegetable oils. LDL fractions, SBO oil 

significantly increased linoleic acid (18:2, n-6), but significantly reduced palmitic acid 

(16:0), palmitoleic acid (16:1, n-7), and oleic acid (18:1, n-9). LDL-3 (SdLDL), in 

particular, was significantly increased linolenic acid (18:3 n-3) and arachidonic acid 

(20:4, n-6). OSI of SBO was the shortest time compare to PO, RBO, and RBO-PO 

(3:1).  We found that a decrease in lag time with consumption of SBO compare to PO, 

RBO and RBO-PO (3:1). Palm oil (PO) is predominated to SFA+MUFA and P/M/S 

equal to 0.24:1.02:1. PO was not reduced TC and LDL-C. LDL1-C and LDL3-C, PO 

significantly increased cholesterol compare with SBO, RBO and RBO-PO (3:1). LDL 

fractions, PO significantly increased oleic acid (18:1, n-9), but significantly reduced 

linoleic acid (18:2 n-6) and arachidonic acid (20:4, n-6). OSI of PO was the highest 

compared to SBO, RBO, and RBO-PO (3:1).  We found that an increase in lag time 

with consumption of RBO compare to SBO. Ricebran oil (RBO) is predominated to 
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MUFA+PUFA and P/M/S equal to 0.24:1.02:1. PO was higher TC and LDL-C than 

SBO, while RBO was lower TC and LDL-C than PO. TG and HDL–C were not 

changed. RBO was reduced cholesterol in particular LDL-3 (SdLDL). LDL fractions 

were significantly increased palmitoleic acid (16:1, n-7) and oleic acid (18:1, n-9) 

after consuming RBO diet compared to SBO and PO. We found that an increase in lag 

time with consumption of PO compare to SBO. Rice bran and palm oil (RBO-PO, 

3:1) is predominated to MUFA and P/M/S equal to 1/1.53/1. PO was decreased TC 

and LDL-C compared to control diet, but was no significantly decreased TC and 

LDL-C compared to SBO and RBO. TGs and HDL-C were not changed. RBO-PO 

(3:1) oil significantly reduced cholesterol in LDL fractions.  In LDL fractions, RBO-

PO (3:1) oil increased oleic acid (18:1, n-9) and palmitoleic acid (16:1 n-7), but 

reduced linoleic acid (18:2, n-6). OSI of RBO-PO (3:1) oil was longer time compared 

to SBO and RBO, but was shorter time than SBO.  
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APPENDIX A1 

Research information sheet for participant (เอกสารใหคําแนะนําแกผูเขารวมโครงการ) 
 

ชื่อโครงการ ผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง, น้ํามันรําขาว, น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาว
และน้ํามันปาลม ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการเกิดออกซิเดชั่นของไขมัน
คอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนตํ่าในหญิงไทย 
Effects of consumption of soybean oil, rice bran oil, palm oil and 
combination of rice bran oil and palm oil on lipoprotein compositions 
and LDL oxidation in Thai women 
 

ชื่อหัวหนาโครงการวิจัย 
 ศ.นพ. สุรัตน โคมินทร 
 e-mail address rasko@mahidol.ac.th 
 ที่อยู  90/262-263 หมูบานอยูเจริญ ซอยวิภาวดี 20 ถนนวิภาวดี 

 แขวงลาดยาว เขตจตุจักร กรุงเทพมหานคร 10900 
ที่ทํางาน  ศูนยวิจัย ชั้น 6 คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลรามาธิบดี 

มหาวิทยาลัยมหิดล     โทรศัพท   02-201-1631 
ชื่อผูรวมดําเนินการวิจัย 

 นาง ธีรนาถ อุทารวุฒิพงศ  นักศึกษาปริญญาเอก สาขาโภชนศาสตร 
ที่อยู  167/3 ถนน 25 มกรา อําเภอเมือง นครปฐม 73000    

โทรศัพท 034-241-470 หรือ 01-382-4807 
สถานที่วิจัย ศูนยวิจัย ชั้น 6 คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล 
 

ความเปนมาของโครงการ  
ภาวะไขมันคอเลสเตอรอลในเลือดสูงเปนปจจัยเสี่ยงสําคัญของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ทําให

เกิดการเจ็บปวยและตายในคนไทยและหลายประเทศทั่วโลก ขณะนี้พบวาภายในอนุภาคของคอเลสเตอรอล
ชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ํา (LDL particle) มีขนาด คาความหนาแนน และสวนประกอบของไขมันหลาย
ชนิด โดยเฉพาะ LDL particle ที่มีชนิดของคาความหนาแนนต่ํามีผลตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได
มากกวาชนิดของคาความหนาแนนสูง เนื่องจาก LDL particle ที่มีชนิดของคาความหนาแนนต่ําสามารถทํา
ปฏิกิริยากับออกซิเจนไดเพิ่มขึ้น และเกาะติดกับผนังหลอดเลือด จากนั้นจะถูกจํากัดโดยเม็ดเลือดขาวทําใหเกิด
การอักเสบเรื้อรัง มีการพอกพูนของโปรตีน ไขมัน และแคลเซียม เกิดเปนคราบพอกดานในของหลอดเลือดจน
ขรุขระ ผนังหลอดเลือดแข็งตัว และรูหลอดเลือดแคบตีบลงในที่สุด จึงจําเปนอยางยิ่งที่จะตองหาวิธีลดปจจัยเส่ียง
นี้ จากการศึกษาพบวาการควบคุมอาหารโดยการบริโภคปริมาณไขมันในอาหารใหสัดสวนที่ถูกตอง คุณภาพของ
ไขมันควรมีสัดสวนของไขมันชนิดอิ่มตัว ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว ไมอิ่มตัวเชิงซอนที่เหมาะสม รวมทั้งปริมาณ
คอเลสเตอรอลต่ําในอาหาร สามารถลดระดับไขมันโดยเฉพาะสารคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนน
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ต่ําได  อาหารไทยสวนใหญมีสวนประกอบของไขมันจาก ไขมันพืช และไขมันสัตว ปจจุบันคนไทยสวนใหญนิยม
ใชไขมันพืชจากน้ํามันพืชหลายชนิดปรุงประกอบอาหาร ไดแก น้ํามันถั่วเหลือง น้ํามันรําขาว น้ํามันปาลม และ
น้ํามันถั่วลิสง เปนตน จากการศึกษาพบวาปริมาณกรดไขมันที่ตางกันของน้ํามันพืชแตละชนิดมีผลทําใหระดับกรด
ไขมันและคาไขมันในเลือดแตกตางกัน นอกจากนี้พบวาสารประกอบอื่นที่ไมใชไขมันซึ่งมีอยูในน้ํามันพืชชนิดตางๆ 
เชน  สเตรอล โอริซานอล โทโคฟรอล โทโคไทอินอล และ สแควลีน เปนตน ซึ่งมีการศึกษาพบวามีคุณสมบัติชวย
ลดระดับระดับคอเลสเตอรอลได  

ดังนั้นจึงนาสนใจที่จะศึกษาผลของสวนประกอบของกรดไขมัน และสารประกอบอื่นที่ไมใชไขมันของ
น้ํามันพืชชนิดตางๆที่คนไทยใชปรุงประกอบอาหารตอการเปลี่ยนแปลงชนิดคาความหนาแนน สวนประกอบไลโป
โปรตีน กรดไขมันและการออกซิไดซในไขมันคอเลสเตอรอลชนดิไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ําของคนไทยที่มี
ภาวะไขมันคอเลสเตอรอลสูง เพื่อใหเกิดประโยชนสูงสุดในการเลือกใชชนิดน้ํามันพืชบริโภคเพื่อลดความเส่ียงตอ
การะเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดของคนไทย 
 
วัตถุประสงค 

เพื่อศึกษาผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง น้ํามันรําขาว น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมรําขาวรวมกับ
ปาลม ในอาหารไทย ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการออกซิเดชั่นในไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่
ความหนาแนนต่ําในหญิงไทยที่มีไขมันในเลือดสูง 

 
รายละเอียดการปฏิบัติตอผูเขารวมโครงการ 

ผูเขารวมโครงการจะตองไดรับการปฎิบัติดังนี้ 
 
ระยะคัดกรอง 
 ผูเขารวมโครงการจะตองมีคุณสมบัติดังนี้คือ เปนหญิงไทย มีคาไขมันชนิดคอเลสเตอรอลในเลือดสูง 
ระดับ 240 – 280 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และคาคอเลสเตอรอลชนิดความหนาแนนต่ําในเลือด ระดับ 130 – 159 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร คาดัชนีความหนาของรางกาย นอยกวา 27 กิโลกรัมตอเมตร 2 มีสุขภาพโดยทั่วไปดี การ
ทํางานของไต ตับ ระดับน้ําตาลในเลือด ตอมไทรอยด และการทํางานของหัวใจปกติ ไมมีอาการและอาการแสดง
ของโรคเรื้อรัง เชน โรคหัวใจหลอดเลือด เบาหวาน ความดันโลหิตสูง ตับอักเสบ ไมรับประทานยาหรือฮอรโมนที่มี
ผลตอระดับไขมันในเลือด รวมทั้งอาหารเสริม วิตามินและเกลือแร ไมสูบบุหรี่ ไมดื่มแอลกอฮอล ไมดื่มกาแฟ
มากกวา 2 แกวตอวัน จะทําการคัดเลือกเขาโครงการโดย 

1. ตรวจเลือด วัดความดันโลหิต เพื่อประเมินสุขภาพทั่วไป วินิจฉัยโรค  
2. ตรวจรางกายจากแพทย 
3. วัดสัดสวนของรางกาย โดยการชั่งน้ําหนัก และวัดสวนสูง  
4. การสัมภาษณเกี่ยวกับอาหารบริโภค และประวัติสุขภาพ 
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ระยะปรับฐาน 
 ผูเขารวมโครงการแตละบุคคลจะไดรับโภชนศึกษาเกี่ยวกับการควบคุมอาหารโดยการบริโภคใหมี
สัดสวนไขมัน คารโบไฮเดรต และโปรตีนที่ถูกตอง ปริมาณคอเลสเตอรอล ไขมันและชนิดของกรดไขมันในอาหาร
บริโภค จากคูมือรายการอาหารแลกเปลี่ยน ปริมาณคอเลสเตอรอลและกรดไขมันในอาหารไทย  และฝกปฏิบัติ
เกี่ยวกับการชั่ง ตวง วัด อาหารตามสวนจนชํานาญ กอนเริ่มเปล่ียนแปลงสัดสวนของอาหาร ผูเขารวมโครงการ
จะตองงดน้ําและอาหารในคืนกอนมาเจาะเลือด 12 ชั่วโมง เมื่อถึงที่ศูนยวิจัย คณะแพทยศาสตร ร.พ. รามาธิบดี 
ประมาณ 8.00 น. จะไดรับการเจาะเลือดไว 25 ลบ. ซม.เปนคากอนเปลี่ยนแปลงอาหาร จากนั้นผูเขารวม
โครงการแตละบุคคลจะตองรับประทานอาหารตามขอแนะนําใหถูกสัดสวนของไขมัน คารโบไฮเดรต และโปรตีน 
ปริมาณคอเลสเตอรอลและสัดสวนของไขมันชนิดอิ่มตัว ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว และไมอิ่มตัวเชิงซอนที่บาน และจด
บันทึกอาหารประจําทุกวัน เปนระยะเวลา  8 สัปดาห ทั้งนี้จะมีการติดตามผลของการจดบันทึกอาหารบริโภค
ประจําวันทุก 2 สัปดาห และในสัปดาหที่ 4 และ 8 ผูเขารวมโครงการแตละบุคคลจะตองงดน้ําและอาหารในคืน
กอนมาที่จะมาเจาะเลือด 12 ชั่วโมง โดยใหมาถึงที่ศูนยวิจัยประมาณ  8.00   น. จะไดรับการเจาะเลือด 
ประมาณ  10 และ 25 ลบ. ซม. ตามลําดับ ตรวจรางกายจากแพทย ชั่งน้ําหนัก และวัดความดันโลหิต 
 
ระยะทดลอง 
 จากนั้นผูเขารวมโครงการแตละบุคคลจะจับฉลากสุมเลือกใชชนิดน้ํามันพืชชนิดตางๆไมซ้ํากัน 4 ชนิด 
โดยทดลองครั้งละ 1 ชนิด สําหรับเปนสวนประกอบการปรุงอาหารรวมกับการควบคุมอาหารโดยการบริโภคใหมี
สัดสวนไขมัน คารโบไฮเดรต และโปรตีนที่ถูกตอง โดยเฉพาะสัดสวนของสวนประกอบของไขมันชนิดอิ่มตัว ไม
อิ่มตัวเชิงเดี่ยว ไมอิ่มตัวเชิงซอนที่เหมาะสม รวมทั้งปริมาณคอเลสเตอรอลต่ําในอาหาร โดยผูวิจัยจะใหน้ํามันพืช
เปนขวด ทั้งนี้ผูเขาโครงการจะตองรับประทานชนิดของน้ํามันพืชที่เรียงตามหมายเลขที่จับฉลากได ไม
รับประทานอาหารที่ปรุงประกอบจากน้ํามันขวดอื่น และไมใหปรุงประกอบอาหารพรอมผูอื่น หลังจากเทน้ํามันที่
ใชเสร็จแลว ปดฝาใหแนน เก็บไวในตูเย็นที่ชองธรรมดาใสน้ําเย็น ผูเขารวมโครงการจะตองจดบันทึกอาหาร
บริโภคประจําทุกวัน ระยะเวลา 10 สัปดาหตอน้ํามันพืชแตละชนิด โดยจะมีการติดตามผลของการจดบันทึก
อาหารบริโภคประจําวันทุก 2 สัปดาห และเมื่อครบกําหนดเวลา ณ. สัปดาหที่ 4, 8 และ 10 ของการบริโภคน้ํามัน
แตละชนิด ผูเขารวมโครงการแตละบุคคลจะตองงดน้ําและอาหารในคืนกอนมาที่จะมาเจาะเลือด 12 ชั่วโมง โดย
ใหมาถึงที่ศูนยวิจัยประมาณ  8.00   น. จะไดรับการเจาะเลือด ประมาณ  10, 10 และ 25 ลบ. ซม.ตามลําดับ 
ตรวจรางกายจากแพทย ชั่งน้ําหนัก วัดความดันโลหิต โดยระยะทดลองเปนเวลา  40 สัปดาห ทั้งนี้หากมีอาการ
ผิดปกติ สามารถซักถามและโทรมาปรึกษาผูวิจัยไดทุกเวลา 
 
ระยะติดตามผล 

ผูรวมดําเนินการวิจัยจะติดตามเรื่องเอกสารบันทึกการบริโภคอาหารตามสวน ทุก 2 สัปดาห จากผูเขารวม
โครงการ และทําการติดตามผลอื่นๆตามตาราง รวมระยะเวลาทั้งหมด 48 สัปดาห 
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หมายเหตุ: เครื่องหมาย  หมายถึง ทําการติดตามผลในสัปดาหนั้น 

การติดตามผล 
สัปดาหที่ 

-8 -4 0 4 8 10 14 18 20 24 28 30 34 38 40 
เจาะเลือด  10  ลบ.ซม.                 
เจาะเลือด  25  ลบ.ซม.                 
ตรวจรางกายจากแพทย                
ช่ังน้ําหนัก                 
วัดความดันโลหิต                
 
ประโยชนและผลขางเคียงทีอ่าจจะเกิดแกผูเขารวมโครงการ 
 ถาการศึกษานี้สามารถพิสูจนไดวาการบริโภคน้ํามันพืชชนิดตางๆ ที่คนไทยนิยมบริโภคและขายกันอยู
ทั่วไปในทองตลาดไดแก น้ํามันรําขาว น้ํามันถั่วเหลือง และน้ํามันปาลม  หรือน้ํามันผสมรําขาวและปาลม ชนิด
ใดมีอนุภาคของคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ําชนิดของคาความหนาแนนต่ํานอยที่สุด มี
สวนประกอบไลโปโปรตีนและกรดไขมันที่ดี และมีการออกซิไดซในไขมนัคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความ
หนาแนนต่ําในปริมาณนอย น้ํามันพืชที่มีคุณสมบัติดังกลาวสามารถลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง และ
ปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือดได จะไดรับประโยชน   คือ 

1. ผูเขารวมโครงการไดประโยชนโดยตรงจากการบริโภคน้ํามันพืชชนิดตางๆ ทําใหสามารถเลือกชนิดของ
น้ํามันพืชใหเกิดประโยชนตอสุขภาพมากที่สุดสุขภาพ โดยการนํามาเปนสวนประกอบของการปรุง
ประกอบอาหารในชีวิตประจําวันมีสัดสวนของกรดไขมันเหมาะสมและสารประกอบอื่นที่ไมใชน้ํามัน
เปนองคประกอบ สามารถปองกันการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดซึ่งเปนปญหาการเจ็บปวยและการ
ตายที่สําคัญของคนไทย ซึ่งหมายถึงชวยลดคาใชจายในการรักษาดูแลในอนาคต  

2. ผูเขารวมโครงการจะไดรับโภชนศึกษาเกี่ยวกับการควบคุมอาหารโดยการบริโภคใหมีสัดสวนไขมัน 
คารโบไฮเดรตและโปรตีนที่ถูกตอง โดยเฉพาะสัดสวนของสวนประกอบของไขมันชนิดอิ่มตัว ไมอิ่มตัว
เชิงเดี่ยว ไมอิ่มตัวเชิงซอนที่เหมาะสม รวมทั้งปริมาณคอเลสเตอรอลต่ําในอาหารบริโภค ความรู
เกี่ยวกับรายการอาหารแลกเปลี่ยน และการฝกปฏิบัติเกี่ยวกับการชั่ง ตวง วัด อาหารตามสวนจน
ชํานาญ ทําใหสามารถรักษาภาวะไขมันคอเลสเตอรอลสูงโดยการควบคุมอาหารถูกวิธี 

3. น้ํามันพืชที่คุณสมบัติดังกลาวจะไดรับการสงเสริมวาเปนน้ํามันบริโภคเพื่อสุขภาพ เพื่อทําการสงเสริม
ใหมีการเพิ่มคุณคาทางเศรษฐกิจแกน้ํามันพืชชนิดดังกลาว โดยใหเกษตรกรมีการเพาะปลูกเพิ่มขึ้น 
และขยายการผลิตในระดับอุตสาหกรรม สงเสริมการบริโภคภายในและสงออกนอกประเทศในที่สุด 
ผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้น เนื่องจากน้ํามันพืชชนิดตางๆที่ใชในการทดลองวิจัยเปนน้ํามันพืชที่ผลิตและ

บริโภคกันทั่วไปภายในประเทศไทย ยังไมเคยมีรายงานการแพน้ํามันพืชชนิดตางๆที่ใชทดลอง อยางไรก็ตามหาก
ผูเขารวมโครงการวิจัยมีอาการตอระบบทางเดินอาหาร ไดแก คล่ืนไส อาเจียน ปวดทอง ทองอืด ทองเฟอ 
สามารถติดตอสอบถามผูวิจัยไดทันที นอกจากนี้ผูที่มีปญหาโรคถุงน้ําดีอักเสบ หรือมีประวัติเคยผาตัดถุงน้ําดี 
และลําไสเล็ก ผูวิจัยจะไมนํามารวมโครงการนี้ 
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การเก็บขอมูลเปนความลับ 
 ผูวิจัยและเจาหนาที่หนวยงานดานสุขภาพจําเปนตองศึกษาเอกสารขอมูลทางการแพทยของทาน 
อยางไรก็ตามการเขารวมการวิจัยของทานจะถูกเก็บเปนความลับ หมายถึงขอมูลสวนตัวของทานจะถูกเก็บรักษา
และดําเนินการอยางรัดกุมปลอดภัย และถูกจํากัดเฉพาะผูวิจัย หรือบุคคลที่ไดรับมอบอํานาจ โดยจะทําการเก็บ
รักษาขอมูลเปนความลับ โดยไมมีการอางถึงทานโดยใชชื่อของทานในรายงานใดๆที่เกี่ยวกับการวิจัยนี้ และ
รูปพรรณของทานจะไมถูกเปดเผยตอผูใด ยกเวนเพื่อจุดประสงคดังกลาวขางตน และในกรณีฉุกเฉินทาง
การแพทย หรือในกรณีที่กฎหมายบังคับเทานั้น 
 ขอมูลสวนตัวของทานจะถูกเก็บไวในคอมพิวเตอรเพื่อดูผลของการวิจัย และแจงผลใหเจาหนาที่
หนวยงานดานสุขภาพไดทราบ ขอมูลอาจนําไปใชเพื่อจุดประสงคทางดานการแพทยหรือวิทยาศาสตร ถาขอมูล
ของทานถูกนําไปใชเพื่อจุดประสงคใดก็ตาม จะถูกจัดการไมใหบงบอกรูปพรรณของตัวทาน ทานมีสิทธิตาม
กฎหมายที่จะเขาถึงขอมูลสวนตัวของทาน และแกไขขอมูลตามเหตุผลอันสมควร ถาทานตองการใชสิทธิดังกลาว 
กรุณาแจงผูวิจัยใหทราบ 
 
สิทธิที่จะถาม และ /หรือ สิทธิที่จะถอนตัวจากการวิจัย 

ทานมีสิทธิที่จะถามในเรื่องที่เกี่ยวของกับอันตรายที่มีหรืออาจมีในการเขารวมการวิจัยนี้ ไดทุกเวลา ถา
ทานมีคําถามที่เกี่ยวขอกับการวิจัยนี้ โปรดติดตอศาสตราจารย นายแพทย สุรัตน โคมินทร หมายเลขโทรศัพท 
02-201-1631 ทานมีสิทธิที่จะถอนตัวจากการวิจัยนี้ไดทุกเวลา แพทยอาจจะยุติการเขารวมการวิจัยของทานได
ทุกเวลา ถาแพทยคิดวาเปนประโยชนตอทาน 
 
คาชดเชย 
 ถาทานเกิดเจ็บปวยหรือบาดเจ็บซึ่งเปนผลจากการรวมการวิจัยนี้ ทานจะไดรับการดูแลรักษาทางการ
แพทยตามความเหมาะสม หากทานมีคําถามเกี่ยวกับการดูแลรักษาในกรณีเชนนี้ หรือถาทานมีความเจ็บปวย
หรือบาดเจ็บที่เกี่ยวของกับการวิจัยนี้ โปรดติดตอศาสตราจารย นายแพทย สุรัตน โคมินทร หมายเลขโทรศัพท 
02-201-1631 
 
การเขารวมดวยความสมัครใจ 
 การเขารวมวิจัยนี้ของทานเปนไปดวยความสมัครใจ ถาทานตัดสินใจไมเขารวมการวิจัย จะไมมีการ
สูญเสียผลประโยชนใดๆ ที่ทานปกติควรจะไดรับ ทานมีสิทธิที่จะไดรับเอกสารใบยินยอมที่มีลายเซ็น  1 ฉบับ 
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คําแนะนําแกผูเขารวมโครงการ 
 
 

 ขาพเจาไดอธิบายเอกสารชี้แจงขอมูลและคําแนะนําของโครงการวิจัยเรื่องผลของการบริโภคน้ํามันถั่ว
เหลือง น้ํามันรําขาว น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาวรวมกับน้ํามันปาลมในอาหารไทยตอ 
สวนประกอบไลโปโปรตีน และการออกซิเดชั่นในไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนน
ต่ําแกผูเขารวมโครงการ พรอมทั้งเปดโอกาสใหผูเขารวมโครงการซักถาม และไดตอบคําถามจนหมดขอ
สงสัย และจะมีการติดตามภายหลังการเขารวมโครงการ โดยผูวิจัย และแพทยพรอมจะใหความชวยเหลือ
ไดตลอดเวลา 

 
 

ลงชื่อ__________________________________ 
        (  นาง ธีรนาถ อุทารวุฒิพงศ  )  

ผูวิจัย 
 
 

ลงชื่อ__________________________________ 
     (ศาสตราจารย น.พ. สุรัตน โคมินทร) 

หัวหนาโครงการวิจัย 
 
 

วันที่________________________ 
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APPENDIX A2 

Inform consent form (แบบยินยอมเขารวมโครงการวิจัย) 
 
ชื่อโครงการ ผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง, น้ํามันรําขาว, น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาว

และน้ํามันปาลม ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการเกิดออกซิเดชั่นของไขมัน
คอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนตํ่าในหญิงไทย 

ชื่อผูวิจัย  นาง ธีรนาถ อุทารวุฒิพงศ นักศึกษาปริญญาเอก หลักสูตรโภชนศาสตร 
   คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล 
 

ชื่อผูเขารวมโครงการ_________________________________________________อายุ ____________________ 
 

คํายินยอมของผูเขารวมโครงการ 
 
  ขาพเจา_____________________________________ไดรับทราบรายละเอียดของโครงการวิจัยเรื่องผล

ของการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง น้ํามันรําขาว  และน้ํามันปาลมในอาหารไทยตอ สวนประกอบไลโปโปรตีน และ
การออกซิไดซในไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ํา และทราบจากผูวิจัยวาในการเขารวม
โครงการวิจัยนี้จะไดรับการเจาะเลือดตรวจทางหองปฏิบัติการ เพื่องานวิจัย  15 ครั้ง (จํานวน 10 ลบ.ซม/ 9 ครั้ง 
และ 25 ลบ.ซม/ 6 ครั้ง.) และหากไดรับการคัดเลือกเขารวมโครงการนี้ ขาพเจาจะตองบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง 
น้ํามันรําขาว และน้ํามันปาลม ในอาหารไทยตามระยะทดลองที่กําหนดไว ณ โรงพยาบาลรามาธิบดี โดยผูวิจัย
จะไมเปดเผยขอมูลของขาพเจา หรือผลการวิจัยเปนรายบุคคลตอสาธารณชน แตจะเสนอผลงานวิจัยในภาพรวม 

  นอกจากนี้ตลอดการเขารวมโครงการวิจัยที่ศึกษาเรื่องผลของการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง น้ํามันรําขาว 
และน้ํามันปาลมในอาหารไทย ขาพเจาจะไดรับการดูแลจากผูวิจัย และ ศ.นพ. สุรัตน โคมินทร ถามีปญหาหรือ
ขอสงสัยเกิดขึ้นขาพเจาสามารถถามผูวิจัยได และขาพเจามีสิทธิที่จะของดการเขารวมโครงการศึกษาวิจัยนี้ โดย
ไมมีผลกระทบตอการไดรับบริการ หรือการรักษาที่ขาพเจามีสิทธิจะไดรับแตประการใด ขาพเจายินดีที่จะเขารวม
โครงการวิจัยนี้ จึงไดลงลายมือช่ือไวเปนหลักฐาน 

 
          

ลงชื่อ_________________________________(ผูยินยอม) 
        (                      ) ตัวบรรจง                                     

 
ลงชื่อ________________________       (พยาน)  ลงชื่อ______________________________(พยาน) 
        (                    ) ตัวบรรจง                (                                                    ) ตัวบรรจง                                          
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APPENDIX B1 

Demographic data collecting form (แบบบันทึกขอมูลสวนบุคคลของผูเขารวมโครงการ) 
 
ช่ือโครงการ ผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง, น้ํามันรําขาว, น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาว

และน้ํามันปาลม ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการเกิดออกซิเดชั่นของไขมัน
คอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนตํ่าในหญิงไทย 

ชื่อ-สกุล____________________________HN_____________อายุ______ปการ
วินิจฉัยโรค_________________ 
ที่อยู _____________________________________________________ โทรศัพท _____________________ 
ชื่อผูบันทึก________________________________ วันที่ _______________________ 
แบบบันทึกนี้ใหผูเขารวมโครงการตอบคําถามทุกขอใหตรงความเปนจริงมากที่สุด คําตอบที่ไดถือเปนความลับ 
ผูวิจัยจะไมเปดเผยขอมูลเปนรายบุคคลตอสาธารณชน 
คําชี้แจง ใหทําเครื่องหมาย 

 ลงใน (    ) ที่ตรงกับคําตอบของผูถูกสัมภาษณ  
1.  เพศ   (    ) ชาย     (    ) หญิง 
2.  อายุ _____________ ป 
3. ศาสนา  (    ) พุทธ    (    ) คริสต  

(    ) อิสลาม    (    ) อื่นๆ 
4. สถานภาพสมรส  (    ) โสด     (    ) สมรสอยูดวยกัน  

   (    ) หมาย    (    ) หยา/ แยกกันอยู 
5. การศึกษา  (    ) ไมไดเรียน    (    ) ประถมศึกษา   

(    ) มัธยมศึกษาตอนตน   (    ) มัธยมศึกษาตอนปลาย หรือ 
ปวช  

(    ) อนุปริญญา หรือ ปวส.   (    ) ปริญญาตรี   
(    ) สูงกวาปริญญาตรี  

6. รายไดปจจุบันที่ทานไดรับเดือนละ __________________ บาท 
7. อาชีพ   (    ) รับจาง    (    ) คาขาย/ ประกอบกิจการ
สวนตัว  

(    ) รัฐวิสาหกิจ    (    ) รับราชการ 
(    ) เกษตรกรรม    (    ) เงินบํานาญ 
(    ) แมบาน (ไมไดทํางาน)   (  ) อื่นๆ ระบุ ______________

  
8. จํานวนสมาชิกในครอบครัวทั้งหมด ___________________ คน 
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APPENDIX B2 
Nutritional and health status data collecting form (ขอมูลภาวะโภชนาการและสุขภาพ) 

 
ช่ือโครงการ ผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง, น้ํามันรําขาว, น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาว

และน้ํามันปาลม ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการเกิดออกซิเดชั่นของไขมัน
คอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนตํ่าในหญิงไทย 

ชื่อ-สกุล_______________________HN_______________อายุ______ป การ
วินิจฉัยโรค____________________ 

ที่อยู __________________________________________________ โทรศัพท _____________________ 
ชื่อผูบันทึก ________________________________ วันที่ _______________________ 
1.  ภาวะโภชนาการ และความดันโลหิต 

 
2. ทานมีโรคประจําตัวหรือไม  (   ) ไมมี   (   ) มี โปรดระบุ _____________________ 
3. ทานเปนโรคเหลานี้หรือไม  (   ) โรคหัวใจ  (   ) เบาหวาน   

(   ) โรคไต  (   ) โรคตับ   
(   ) ลําไสอักเสบ  (   ) ถุงน้ําดีอักเสบ  
(   ) อื่นๆ ________________  

4. ทานมีประวัติเคยผาตัดหรือไม (   ) ไมมี   (   ) มี โปรดระบุ 
______________________ 

5. ทานสูบบุหรี่หรือไม  (   ) ไมสูบ  (   ) สูบ 
6. ทานดื่มเหลาหรือไม  (   ) ไมดื่ม  (   ) ดื่ม วันละ ______________________ 
7. ทานดื่มกาแฟหรือไม  (   ) ไมดื่ม  (   ) ดื่ม วันละ 

________________________ 
8. ทานรับประทานยา วิตามิน ผลิตภัณฑเสริมอาหารหรืออาหารเสริมเปนประจําหรือไม  
(   ) ไมไดรับประทาน (   ) รับประทาน    ชนิดใดบาง _____________________ 
ยาชื่อ  ___________________________ รับประทานมา _______________  ป 

ภาวะโภชนาการ สัปดาหที่ 
-8 -4 0 4  8  10 14 18 20 24 28  30 34 38 40 

น้ําหนัก (กิโลกรัม)                
สวนสูง (เซนติเมตร)                
ดัชนีมวลกาย 
(กิโลกรัม/เมตร 2) 

               

ความดันโลหิต 
(มิลลิเมตรปรอท) 
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ขนาดและวิธีการรับประทาน ___________________________  
ยาชื่อ ___________________________รับประทานมา _______________ป 
ขนาดและวิธีการรับประทาน ___________________________  
ยาชื่อ ___________________________ รับประทานมา_______________ป 
ขนาดและวิธีการรับประทาน___________________________  
ยาชื่อ ___________________________รับประทานมา _______________ป 
ขนาดและวิธีการรับประทาน___________________________   

9. ทานมีปญหาเหลานี้หรือไม 
การเคี้ยว  (   ) ไมมี  (   ) มี โปรดระบุ ___________________________  
การกลืน  (   ) ไมมี  (   ) มี โปรดระบุ ___________________________  
การยอย  (   ) ไมมี  (   ) มี โปรดระบุ ___________________________  
การขับถายอุจจาระ (   ) ไมมี  (   ) มี โปรดระบุ ___________________________  
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APPENDIX B3 

Food behavior data collecting form (ขอมูลพฤติกรรมการรับประทานอาหาร) 
 
ช่ือโครงการ ผลการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง, น้ํามันรําขาว, น้ํามันปาลม และน้ํามันผสมจากน้ํามันรําขาว

และน้ํามันปาลม ตอสวนประกอบไลโปโปรตีน และการเกิดออกซิเดชั่นของไขมัน
คอเลสเตอรอลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนตํ่าในหญิงไทย 

ชื่อ-สกุล_________________ HN _______________ อายุ______ ป การวินิจฉัยโรค____________________ 
ที่อยู ______________________________________________________  โทรศัพท ____________________ 
ชื่อผูบันทึก ________________________________ วันที่ _______________________ 

 
คําชี้แจง ใหทําเครื่องหมาย 

   ลงในชองส่ีเหลี่ยม ที่ตรงกับคําตอบของผูถูกสัมภาษณ และเติมขอความตามจริงลงในชองวาง 
1. โดยปกติทานรับประทานอาหารวันละ ______________ม้ือ 
เวลารับประทาน (โปรดระบุ)   เชา______________น. สาย ______________น.  
    กลางวัน______________น. บาย _____________น.  

เย็น ______________ น. กอนนอน _____________น. 
2. อาหารที่ทานรับประทานสวนใหญเปนอาหารประเภทใด 

ม้ืออาหาร 
ประเภทอาหาร 
ปรุงเอง ซ้ือปรุงสําเร็จ ปรุงเองและซื้อปรุงสําเร็จ 

เชา    
สาย    
กลางวัน    
บาย    
เย็น    
กอนนอน    
หมายเหตุ  โปรดระบุลักษณะอาหารสวนใหญที่รับประทาน เชน 
  อาหารจานเดียว ไดแก กวยเตี๋ยว, ขาวผัด  
  ขาวและกับขาว 2-3 อยาง ไดแก ตมจืด แกงกะทิ ของผัด ทอด 
3. อาหารที่รับประทานสวนใหญในครัวมีการเก็บและปรุงอยางไร 
(   ) ซื้ออาหารสดปรุงรับประทานวันตอวัน  (   ) ซื้ออาหารสดมาเก็บไวปรุงรับประทาน วัน/ ครั้ง 
(   ) ซื้ออาหารสําเร็จรูปมารับประทานวันตอวนั  (   ) ซื้ออาหารกึ่งสําเร็จรูปมาปรุงรับประทาน 
(   ) ซื้ออาหารสําเร็จรูปบรรจุกระปอง/ ซองมารับประทาน 
(   ) อื่นๆ โปรดระบุ ___________________________  
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4. ที่บานทานใชน้ํามันชนิดใดปรุงอาหาร 
(   ) น้ํามันหมู      (   ) เนย มาการีน 
(   ) น้ํามันพืช โปรดระบุชื่อ ___________________________ 
5. ทานทําอาหารรับประทานเองในบานหรือไม 
(   ) ทําเอง     (   ) ไมไดทําเอง 
6. ทานรับประทานอาหารนอกบานหรือไม ถาเคยบอยแคไหน 
(   ) เคยทุกวัน อยางนอยวันละ ม้ือ   (   ) 2-3 วัน/ ครั้ง 
(   ) 4-5 วัน/ ครั้ง     (   ) สัปดาหละครั้ง 
(   ) เดือนละ 1-2 ครั้ง    (   ) ไมเคย     
7. แบบแผนการบริโภคของทานในปจจุบันเปลี่ยนแปลงไปจากเดิมหรือไม 
(   ) ไมเปล่ียนแปลง 
(   ) เปล่ียนแปลงไปจากเดิม คือ ___________________________  
8. อาหารที่ทานรับประทานสวนใหญ ปรุงอาหารวิธีใด 
(   ) ตม      (   ) ตุน 
(   ) นึ่ง      (   ) อบ 
(   ) ปง,ยาง     (   ) ผัด 
(   ) ทอด      (   ) อื่นๆ ระบุ  _________________  
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APPENDIX C1: 

Guideline of food exchange list, cholesterol and fatty acids composition in Thai foods 

รายการอาหารแลกเปลี่ยนรายการอาหารแลกเปล่ียน   
ปริมาณคอเลสเตอรอลปริมาณคอเลสเตอรอล   และกรดไขมันในอาหารไทยและกรดไขมันในอาหารไทย

จัดทําเพ่ือโครงการวิทยานิพนธเร่ืองจัดทําเพ่ือโครงการวิทยานิพนธเร่ือง
ผลของการบริโภคน้ํามันถั่วเหลืองผลของการบริโภคน้ํามันถั่วเหลือง  น้ํามันรําขาวน้ํามันรําขาว  และน้ํามันปาลมและน้ํามันปาลม  
ในอาหารไทยในอาหารไทย  ตอตอสวนประกอบไลสวนประกอบไลโปโปรตีนโปโปรตีน  และการออกซไิดซและการออกซไิดซ
ในไขมันคอเลสเตอรอลในไขมันคอเลสเตอรอลชนิดไลชนิดไลโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ําโปโปรตีนที่ความหนาแนนต่ํา

ธีรนาถธีรนาถ  อุทารวุฒิพงศอุทารวุฒิพงศ

 

คูมือรายการอาหารแลกเปลี่ยน ปริมาณคอเลสเตอรอล และกรดไขมันในกลุมอาหารไทย

วัตถุประสงค

เพื่อใหผูเขารวมโครงการที่มีภาวะไขมันคอเลสเตอรอลสูงเขาใจถึงกลุมอาหารแลกเปลี่ยน 
สามารถควบคุมปริมาณพลังงาน และสัดสวนสารอาหาร ไดแก คารโบไฮเดรต โปรตีน และไขมันได  
นอกจากนี้ยังสามารถควบคุมชนิดและปริมาณกรดไขมัน และ คอเลสเตอรอลจากการบริโภคอาหาร
ดวยตนเอง

อาหารแลกเปลี่ยน 

คือ อาหารที่แบงเปนหมวดหมู โดยแตละหมวดจะใหพลังงานและสารอาหารหลักคือ 
คารโบไฮเดรต โปรตีน และไขมัน ใกลเคียงกัน ภายในหมวดเดียวกันสามารถแลกเปลี่ยนกันได 
อาหารแลกเปลี่ยนมี  6 หมวด ไดแก ขาว-แปง ผัก ผลไม เนื้อสัตว นม และ ไขมัน

ปริมาณอาหารในหมวดแลกเปลี่ยนเรียกวา “สวน” คือจะเปนอาหารที่สุกแลว และอาหารใน
หมวดเดียวกันจํานวน 1 สวน สามารถแลกเปลี่ยนกันได เชน

ขาว-แปง: ถาไมกินขาว สามารถเปลี่ยนเปน ขนมปง หรือ กวยเตี๋ยว หรือ ขนมจีน เปนตน 

ขาวสวย 5 ชอนโตะ     หรือ     น้ําหนัก 55 กรัม
ขนมจีน 1 จับใหญ      หรือ     น้ําหนัก 90 กรัม
ขนมปงโฮสวีท 1 แผน หรือ     น้ําหนัก 25 กรัม
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1. ขาว-แปง

ตารางที ่1 อาหารแลกเปลี่ยนหมวดขาว – แปง

-82/375มักโรนี, สปาเกตต้ี, ลวก

-82/375บะหมี,่ ลวก กอน

1 แผน--25ขนมปงโฮลวีท 

--1/2-ถั่วเมล็ดแหง, สุก*
5 เม็ดเล็ก  หรือ 3 เม็ดใหญ --30เกาลัดจีน, ค่ัว

-61/265ขาวโพด, ตม 

---60กระจับ, ตม

---50เมล็ดขนุน, ตม 
-61/265เผือก, มันเทศ, ตม 

-103/4100มันฝรั่ง, ตม 

1/3 หอ--20บะหมี่สําเร็จ, แหง

-103/4100เสนหมี่ขาว, ลวก

-92/390กวยเต๋ียว, ลวก

1 จับใหญ --90ขนมจีน
-31/435ขาวเหนียว, สุก

-51/355ขาวสวย, ขาวซอมมือ โปรตีน 2 กรัม
 คารโบไฮเดรต 18 กรัม
พลังงาน  80 กิโลแคลอรี

ขนาด ชอนโตะถวยตวงน้ําหนัก-กรัม
ปริมาณตอ 1 สวนชนิดขาว-แปง

แลกเปลี่ยน
ขาว-แปง 1 สวน

หมายเหต:ุ * ถั่วเมล็ดแหง, สุก 1/2 ถวยตวง มีคุณคาอาหารเทากับ ขาว-แปง 1 สวน และ เนื้อสัตวไขมันต่ํามาก 1 สวน

 
 
 
 
 

2. ผัก
ผักแบงเปน  2 กลุม ดังนี้

เห็ดนางรมเห็ดฟาง

เห็ดเปาฮื้อหนอไมมะละกอดิบมะระจีน

มะเขือกรอบมะเขือเสวยตําลึงบรอคโคล่ี

ตะเกียงกลํ่าขาวโพดออนรากบัวใบยอ

ใบทองหลางผักคะนาผักกะเฉดผักต้ิว

พริกหวานดอกโสนดอกผักกวางตุงดอกขจร

ดอกกุยชายยอดสะเดายอดแคยอดกระถิน

ยอดมะพราวออนยอดชะอมตนกระเทียมถั่วพู

ถั่วแขกถั่วงอกถั่วฝกยาวถั่วลันเตา

ถั่วงอกหัวโตผักหวานใบ-ดอกข้ีเหล็กแครอท

หัวผักกาดแดง (บีทรูท)สะตอหอมหัวใหญฟกทองผัก ข.
โปรตีน 2 กรัม 
คารโบไฮเดรต 5 กรัม   
พลังงาน 25 กิโลแคลอรี

หยวกกลวยออนต้ังโอคูณพริกหยวก

พริกหนุมบวบแฟงนํ้าเตา

ฟกเขียวแตงโมออนแตงกวาแตงราน

ขมิ้นขาวมะเขือมะเขือเทศข้ึนชาย

ดอกกุยชายดอกกลํ่ากลํ่าปลีใบโหระพา

ยอดฟกทองออนผักปวยเลงสายบัวผักกาดเขียว
น้ําหนักสุก

1/3 -1/2 ถวยตวง
หรือ 50-70 กรัม

น้ําหนักดิบ

3/4 -1 ถวยตวง
หรือ 70 กรัม

ผักแวนผักบุงแดงผักกาดสลัดผักกาดขาวผัก ก.
พลังงานต่ํามาก
พลังงาน 0 กิโลแคลอรี

ปริมาณตอ 1 สวนชนิดผักแลกเปลี่ยนกลุมผัก 1 สวน 

ตารางที ่2 อาหารแลกเปลี่ยนหมวดผัก
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3. ผลไม

20 ผลกลาง1100องุน

1 ผลเล็ก1100แอบเปล

2 กลีบใหญ -130สมโอ 

2 ผลกลาง -150สมเขียวหวาน

8 ชิ้นขนาดคํา หรือ 1 ชิ้น 3/4125สับปะรด

8 ชิ้นขนาดคํา -115มะละกอสุก

1/2 ผลกลาง -80มะมวงสุก

1/2 ผลใหญ-100มะมวงดิบ

1/2 ผลกลาง -120ฝรั่ง

1 เม็ดกลาง -40ทุเรียน

1 ชิ้น 2285แตงโม

4 ผลใหญ -250ชมพู

4 ผลใหญ หรือ 5ผลเล็ก-85เงาะ

1/2 ผลใหญ -50กลวยหักมุก

1 ผลเล็ก , 2/3 ผลกลาง  หรือ 1/2 ผลใหญ -50กลวยหอม

1 ผลกลาง -45กลวยไข

1 ผลกลาง -45กลวยนํ้าวา
คารโบไฮเดรต 15 กรัม   
พลังงาน 60 กิโลแคลอรี

ขนาด ถวยตวงน้ําหนัก-กรัม

ปริมาณตอ 1 สวนชนิดผลไม
แลกเปลี่ยนผลไม 1 สวน  

ตารางที ่3 อาหารแลกเปลี่ยนหมวดผลไม

 
 
 
 
 

4. เนื้อสัตว
เนื้อสัตวแบงเปน   4 กลุม ดังนี้

น้ําหนักสุก
30 กรัม 
(2 ชอนโตะ)

น้ําหนักดิบ
40 กรัม
(3 ชอนโตะ)

ปลา: ปลาชอน                    ปลาตาเดียว          ปลาเกา                 
ปลานกแกว                ปลากะพงขาว       ปลาท ู                        
ปลาหางเหลือง            ปลาสีกุน              ปลาใบขนุน         
ปลาทรายแดง            ปลาดุกอุย              ปลาน้ําดอกไม
ปลาเนื้อออน        ปลาหมอเทศ                  ปลากระบอก                
ปลาอินทรีย

ลูกชิ้น: ลูกชิ้นปลา 1 ลูกชิ้นเนื้อ 1

หอย: หอยแครง 2 หอยลาย 2 หอยเชลล 2

กุง           กุงทะเล – น้ําจืด 3 กุงฝอย 4

ปู: ปูตัวเล็ก                            เนื้อปูทะเล

อื่น :ๆ ปลาหมึกสาย, ยักษ        ไกออน, อกไก สันในไก      
เนื้อนองไมมีหนัง

1. ไขมันต่ํามาก
โปรตีน  7 กรัม 
 ไขมัน 0-1 กรัม   
พลังงาน 35 กิโลแคลอรี

ปริมาณตอ 1 สวนชนิดเนื้อสัตวแลกเปลี่ยน กลุมเนื้อสัตว 1 สวน

ตารางที ่4 อาหารแลกเปลี่ยนหมวดเนื้อสัตว

หมายเหตุ หมายเลขในตารางมีความหมายดังนี้

1. ลูกชิ้น 5 ลูก 
2. หอย 10-15 ตัว หรือ น้ําหนักสุก 30 กรัม หรือ น้ําหนักดิบ 70 กรัม
3. กุงสด       4 ตัว ขนาดกลาง 

10 ตัว ขนาดเล็ก
4. กุงฝอย 6 ชอนโตะ
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หมูและผลิตภัณฑ :
หม,ู เนื้อติดมัน          หม,ู ซี่โครงติดมัน              หมูบด                
หนังหม ู                   หมูยาง, เนื้อและหนัง          หมูแผน                            
กุนเชียง                   แฮม แหนม                       ไสกรอกหม ู                       

อื่น :ๆ
ไกหรือ เปด, เนื้อและหนัง             ปลาสวาย                                     

ไสกรอกไก                                 เนื้อวัว, ติดมัน

4. ไขมันสูง
โปรตีน  7 กรัม 
 ไขมัน 8 กรัม   
พลังงาน 100 กิโลแคลอรี

น้ําหนักสุก
30 กรัม 
(2 ชอนโตะ)

น้ําหนักดิบ
40 กรัม
(3 ชอนโตะ)

ปริมาณตอ 1 สวน

หม:ู เนื้อหมูปา         หมูยาง, ไมมีหนัง            หม,ู ซี่โครง, เนื้อไมมีมัน
หม,ู ขา (ไมติดมัน) หม,ู เนื้อไมมีมัน           ซี่โครงหมูไมมีมัน

ไกแก, เนื้อ                             เปด, เนื้อไมมีหนัง

ไข: ไขเปด 7 ไขไก 7

เตาหู: เตาหูแข็ง 8 เตาหูขาวออน (หลอด) 9

ไกออน: เนื้อ                 ปก               เนื้อตนขานอง
เปดยางไมมีหนัง
นมถั่วเหลือง: ไมหวาน 240 มิลลิลิตร 5

หวาน     240 มิลลิลิตร 6

ชนิดเนื้อสัตว 

3. ไขมันปานกลาง
โปรตีน  7 กรัม 
 ไขมัน 5 กรัม   
พลังงาน 75 กิโลแคลอรี

2.ไขมันต่ํา
โปรตีน  7 กรัม  
ไขมัน 3 กรัม  
 พลังงาน 55 กิโลแคลอรี

กลุมเนื้อสัตว 1 สวน

7.
หมายเหตุ หมายเลขในตารางมีความหมายดังนี้
5. นมถั่วเหลืองไมหวาน เทากับ ขาว-แปง 1/2 สวน       และ เนื้อสัตวประเภทไขมันต่ํา 1 สวน
6 .นมถั่วเหลืองหวาน      เทากับ ขาว-แปง 1/2 สวน       เนื้อสัตวไขมันต่ํา 1 สวน    และ น้ําตาล 2 ชอนชา
7. ไข 1 ฟอง หรือน้ําหนัก 50 กรัม
8. เตาหูแข็ง 1/2 แผน หรือน้ําหนัก 60 กรัม
9. เตาหูขาวออน 2/3 หลอด หรือน้ําหนัก 180 กรัม

 
 
 
 
 

5.  นม
นมแบงเปน  6 ชนิด ดังนี้

90120-181/4 หรือ 4 ชอนโตะ30นมผงไมมีไขมัน 

15012881/4 หรือ 4 ชอนโตะ30นมผง

15012881/2120นมระเหย

90120-181240นมไมมีไขมัน

1201 2581240นมพรองไขมัน

15012881240นมสด

ถวยตวงน้ําหนัก-กรัม/มิลลิลิตร

พลังงาน 
(กิโลแคลอร)ี

คารโบไฮเดรต
(กรัม)

ไขมัน
(กรัม)

โปรตีน 
(กรัม)

ปริมาณ/สวน
ชนิดของนม

ตารางที ่6 อาหารแลกเปลี่ยนหมวดนม

 
 

Copyright by Mahidol University



 
 
Teeranart Utarwuthipong                                                                                                    Appendix / 112 
 

6.  ไขมัน

--66  เม็ดเม็ดเมล็ดมะมวงเมล็ดมะมวงหิมพานตหิมพานต
--11  ชอนชาชอนชาเนยถั่วลิสงเนยถั่วลิสง
--1010  เม็ดเม็ดถั่วลิสงถั่วลิสง //  ถั่วพิถั่วพิทาชิโอทาชิโอ

ไขมันไขมัน  55  กรัมกรัม      

พลังงานพลังงาน  4545  กิโลแคลอรีกิโลแคลอรี  

ไขมันไขมัน  1   1 สวนสวน

--2 2 ชอนโตะชอนโตะมะพราวขูดมะพราวขูด
--11  ชิ้นชิ้น  เบคอนเบคอน

1515  กรัมกรัม  1 1 ชอนโตะชอนโตะเม็ดดอกทานตะวนัเม็ดดอกทานตะวนั      เม็ดฟกทองเม็ดฟกทอง
1515  กรัมกรัม  1 1 ชอนโตะชอนโตะมายองมายองเนสเนส            นํ้าสลัดนํ้าสลัด                  นํ้ากะทินํ้ากะทิ
55  กรัมกรัม  1 1 ชอนชาชอนชาเนยเนย:: เนยขาวเนยขาว                      เนยสดเนยสด  

55  กรัมกรัม  1 1 ชอนชาชอนชานํ้ามันพืชนํ้ามันพืช:: ถั่วเหลืองถั่วเหลือง                รําขาวรําขาว                  
ปาลมปาลม                          ดอกทานตะวนัดอกทานตะวนั                                                           
ดอกคําฝอยดอกคําฝอย          มะกอกมะกอก                            

นํ้ามันสัตวนํ้ามันสัตว :: นามันหมูนามันหมู  นํ้ามันไกนํ้ามันไก

นํ้าหนักนํ้าหนัก --กรัมกรัมหนวยครัวเรือนหนวยครัวเรือน
ปริมาณตอปริมาณตอ  1 1 สวนสวนไขมันแลกเปลี่ยนไขมันแลกเปลี่ยน

 
 
 

หากรับประทานอาหารที่มีคอเลสเตอรอลสูงมากเกินกวา
วันละ 200 มิลลิกรัม หรือมีกรดไขมันอิ่มตัวในปริมาณ
มากกวารอยละ 10 ของพลังงานที่ไดจากอาหารทั้งหมด        
จะเปนเหตุใหความสามารถของตับในการที่จะไดรับ
คอเลสเตอรอลจากเลือดเพื่อนําไปกําจัดออกจากรางกาย
ลดลง ระดับของคอเลสเตอรอลในเลือดจึงสูงขึ้น ซึ่งเปน
สาเหตุสําคัญของการเกิดโรคหัวใจขาดเลือด

ไขมันกับโรคหัวใจขาดเลือด
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กรดไขมัน เปนสวนประกอบของไขมัน สามารถแบงตาม
ความอิ่มตัวได 3 กลุม คือ

1. กรดไขมันอิ่มตัว 
ควรรับประทานไมเกิน รอยละ 7 ของพลังงานทั้งหมด

2. กรดไขมันไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว
ควรรับประทานไมเกิน รอยละ 20 ของพลังงานทั้งหมด

2. กรดไขมันไมอิ่มตัวเชิงซอน
ควรรับประทานไมเกิน รอยละ 10 ของพลังงานทั้งหมด

กรดไขมันกรดไขมัน

 
 
 
 
 

ลดปริมาณไขมันที่รับประทานใหนอยลด โดยไมเกินรอยละ 30 
ของพลังงานที่ไดรับทั้งหมด
ลดปริมาณกรดไขมันอิ่มตัวใหไดรับไมเกิน รอยละ 7 ของพลังงาน
ที่ไดรับทั้งหมด 

1. งด หรือ ลด การกินอาหารที่มีไขมันแฝงอยูมาก เชน ไกทอด             
ไขเจียว กลวยแขกทอด ขนมฝกบัว แกงกะท ิหลนตางๆ

2. งด หรือ ลด การกินขนมที่ใสกะทิหรือมะพราว เชน กลวยบวดชี         
ขนมหมอแกง ขาวเหนียวหนาตางๆ

3. งด หรือ ลด การกินหมูบด (เพราะมีไขมันแฝงมาก)

4. งด หรือ ลด การกินขนมที่มีไขมันแฝงอยู เชน ขนมขบเขี้ยว โดนัท 
เคก คุกกี้

แนวทางการควบคุมปริมาณไขมันในอาหารบริโภคประจําวันแนวทางการควบคุมปริมาณไขมันในอาหารบริโภคประจําวัน
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5. กินเนื้อสัตวที่เปนเนื้อลวน แยกเอาไขมัน และหนังออกใหหมด

6. กินอาหารประเภท ตม ตมยํา แกงสม ยํา นึ่ง ยาง อบ 
(ไมมีกะทิเปนสวนประกอบ)

7. กินผักไมนอยกวาวันละ 4-6 ทัพพี

8. กินผลไมไมนอยกวาวันละ 3-5 สวน

9. ควรทําอาหารรับประทานเอง

10.ถาดื่มนม ใหดื่มนมพรองมันเนย หรือนมขาดมันเนย แทนนมธรรมดา

แนวทางการควบคุมปริมาณไขมันในอาหารบริโภคประจําวันแนวทางการควบคุมปริมาณไขมันในอาหารบริโภคประจําวัน
-ตอ-

 
 
 
 
 

1. คอเลสเตอรอลมีในอาหารที่มาจากสัตว และผลิตภัณฑจากสัตว
เทานั้น ดังนั้นจึงไมควรกินอาหารเหลานี้มากเกินวันละ 200 มิลลิกรัม

2. กินเนื้อสัตวที่มีไขมันนอย ไดแก ปลาตาง  ๆเนื้อเปด หรือเนื้อไกไม
ติดหนัง เนื้อหมูสันใน เนื้อวัวไมติดมัน

3. กินไขแดงไมเกิน  2 ฟองตอสัปดาห

4. งดหรือหลีกเลี่ยง การกินอาหารที่มีคอเลสเตอรอลสูง ไดแก ไข
แดง ไขปลา เครื่องในสัตว หนังสัตว หอย กูง ป ูปลาหมึก แฮม เบคอน 
ไสกรอก กุนเชียง หมูยอ สลัดน้ําขน  เนย ไอศกรีม

สําหรับปริมาณคอเลสเตอรอล และกรดไขมันในอาหารตางๆที่คน
ไทยนิยมบริโภคแสดงตังตารางที่ 7

แนวทางควบคุมปริมาณคอเลสเตอรอลในอาหารแนวทางควบคุมปริมาณคอเลสเตอรอลในอาหาร
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ตารางที ่7 ปริมาณคอเลสเตอรอลไขมันและชนิดกรดไขมันในอาหาร (100 กรัม หรือ 1 ขีด)

1250
543
508
499
427
0

412
190
186
94
89

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

47
51
40
33
48
20

42
24
21
31
51

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว
กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

35
28
37
35
36
32

22
15
65
61
32

อิ่มตัว

17
16
21
25
16
19

36
59
2
2
15

30
16

13.2
5.8
9

0.3

54
90

82.4
29.8
100

ไข

ไขไก ไขแดง
ไขเปดท้ังลูก
ไขนกกระทาทั้งลูก
ไขปลา
ไขไกท้ังลูก
ไขไก ไขขาว

ไขมันและน้ํามัน

นํ้าสลัด
นํ้าสลัดมายองเนส
เนย
เนยแข็ง
นํ้ามันหมู

ไมอิ่มตัวเชิงซอน
ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

 
 
 
 
 

364
283 
235
226
181
140
133
66
49
34
27

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

17
42
24
32
42
29
25
54

43.5
54
26

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว
กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

41 
41 
33 
50
45
34
27
29
37
30
32

อิ่มตัว

38
15
36
13
10
25
35
15
17
15
32

5.2 
7
3 

2.7
6

0.9
2.9
18
2.4
5

0.1

หมู

ตับหมู
ตับออนหมู
ไตหมู
ปอดหมู
กระเพาะหมู
ไสหมู
หัวใจหมู
ขาหมู
เน้ือหมู
หนังหมู
เลือดหมู

ไมอิ่มตัวเชิงซอน
ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-
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336
301 
197
235
110 
100
93
81
76
70
50
27

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

39
24 
31
22
46
46
48
52
54
45
39
29

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว

กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

42
39 
38
41
30
30
32
27
27
31
32
34

อิ่มตัว

17
35
23
31
23
24
19
20
18
23
24
29

8
7.3
1.5
3.5
25.6
10
58
73
27

14.6
1.5
0.08

เปด ไก หาน
ตับไก
ตับหานพะโล
กึ๋นไก
ตับเปด
หานพะโลเน้ือและหนัง
นองไก
หนังไก
หนังเปด
เปดเน้ือและหนัง
อกไกติดหนัง
อกไก
เลือดไก

ไมอิ่มตัวเชิงซอน

ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-

 
 
 
 
 

333
273
255
218
165
65

80
77
70
69
57
64
76

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

30
21
24 
25
32 
37

29
38
28
40
24
38
18

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว

กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

44
42
35
41
45
46

37
31
35
37
35
43
33

อิ่มตัว

17
25
34
23 
13 
10

28
24
24
19
34
17
38

2.3
2

2.3
4.6
4.3
1.7

3.5
14 
1.6
4.7
1.6
8

5.2

วัว
ปอดวัว
มามวัว
ไตวัว
ตับวัว
หัวใจวัว
เน้ือวัว
ปลา
ปลาตะเพียน
ปลาสวาย
ปลาสลิด
ปลาดุกอุย
ปลากะพงแดง
ปลาซารดีนในซอสมะเขือเทศ
ปลาทู

ไมอิ่มตัวเชิงซอน

ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-
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77
69
66
64
64
63
60
57
56
54
53
51
51
44
42

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

31
27
21
21
25
41
46
12
23
18
12
36
12
20
29

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว

กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

31
38
40
40
38
37
24
34
46
30
30
34
41
31
31

อิ่มตัว

29
30
27
26
27
18
25
41
21
39
43
23
31
37
28

1.15
1.5
4

1.56
3.5
9
28

0.53
2.6
0.34
0.2
2.5
0.8
4.3
0.92

ปลา
ปลากราย
ปลากะพงขาว
ปลาอินทรีย
ปลากระบอก
ปลานํ้าดอกไม
ปลาแรด
ปลาซาบะ
ปลาทรายแดง
ปลาจาระเม็ดขาว
ปลาเกา
ปลาจาระเม็ดดํา
ปลาทับทิม
ปลาทูนา
ปลาชอน
ปลานิล

ไมอิ่มตัวเชิงซอน

ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-

 
 
 
 
 

361
321 
251
231
195
192
175
140
148 
90 
87

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

28 
8
28
19
19
21
21
17
15
18 
23

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว

กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

37
35 
37
34
32
31 
32
27
28 
26 
28

อิ่มตัว

22
48
22
30
21
36
34
32
32
38 
39

4.7
1.5
4.7
4.2
1.5 
0.9 
1.2
1.5
1.6 
0.5
0.4

กุง ปู หอย ปลาหมึก

มันปู
ปลาหมึกกลวยหัว
ปลาหมึกกลวยตัว
หอยนางรม
หอยแครง
กุงแชบวย
กุงกุลาดํา
หอยลาย
หอยแมลงภู
ปูมาเน้ือ
ปูทะเลเน้ือ

ไมอิ่มตัวเชิงซอน

ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-
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130
125
117
81
77
71
66
42

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

43
50
46
44
43
49
44
47

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว
กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

37
32
30
31
28
33
34 
32

อิ่มตัว

19
16
22
23
28
17
20
20

40.2
45.4
38

28.8
7.9
42.5
16.2 
35.9

ผลิตภัณฑเนื้อสัตว

ไสอั่ว
แคบหมู
ไสกรอกไกทอด
เบคอนทอด
ไสกรอกหมูทอด
กุนเชียงทอด
แฮมทอด
ไสกรอกไกคอกเทล

ไมอิ่มตัวเชิงซอน
ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-

 
 

163
76
38
19
19
15
12
17
4
1
3
25

คอเลสเตอรอล 
(มก.)

28
27
26
36
31
35
30 
29
31
36
37
28

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว

กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

63
66
65
63
67
53
64 
65
66
64
57
64

อิ่มตัว

2
2
1
1
2
6
1
3
1
1
1
1

83
27

13.3
8

7.2
5.7
4 

3.4
1.6
1.1
0.8 
0.5

นมและผลิตภัณท

เนย
นมผง
ไอศกรีมวานิลลา
นมขนหวาน
นมขนจืด
ไอศกรีมอัลมอนด
โยเกิรต
นมวัว
นมพรองมันเนย
นมเปรี้ยว
โยเกิรตไขมันต่ํา
นมผงขาดมันเนย

ไมอิ่มตัวเชิงซอน

ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-
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720
515
420
83
56
19
18
7
0
0
0
0
0 
0
0

คอเลสเตอรอล (มก.)

52
51
55
24
27
19
48
7
23
36
27
40
6 

6.6
8

ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว

กรดไขมัน (กรัมตอ 100 กรัม)

31
32
30
66
62
74
34
91 
51
49
60
23
91
90
89

อิ่มตัว

15
15
12
9
11
7
16
2
26
13
12
37
2
3
3

26
17.6
11.2
4.5
3.5
6.2
0.4
9.2
33.8
17.9
17.3
11.4
8.2
4.4 
2.1

ขนม
ทองหยิบ
ฝอยทอง
ทองหยอด
สังขยา
สังขยาหนาฟกทอง
หมอแกงไข
วุนไข
สังขยาฟกทอง
ขาวตังหนาตั้ง
เม็ดขนุน
ปาทองโก
ขนมโก
ขนมชั้น
ฟกทองแกงบวด
กลวยบวดชี

ไมอิ่มตัวเชิงซอน

ไขมัน 
(%)

ประเภท
อาหารสวนที่กินได

-ตอ-

 
 
 
 
 

1. คณะกรรมการชมรมนักกําหนดอาหาร และคณะกรรมการ
โภชนาการ ชมรมผูใหความรูโรคเบาหวาน. รายการอาหาร
แลกเปลี่ยนไทย. 2544, 1-10.

2. กรดไขมันและคอเลสเตอรอลในอาหารไทย กองโภชนาการ 
กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข 2545

ขอมูลอางอิง
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APPENDIX C 2-1 

Determination of food exchange list table 
ตาราง คํานวณกําหนด “สวน” อาหารแลกเปลี่ยน 
 

หมวดอาหาร กําหนด “ สวน ”  
อาหาร 

คารโบไฮเดรต 
(กรัม) 
 

โปรตีน 
(กรัม) 

ไขมัน 
(กรัม) 

พลังงาน 
(กิโลแคลอร)ี 

นม  (12) (8) (0-8)  
ผัก  ก. 
      ข. 

 - 
(5) 

- 
(2) 

- 
- 

 

ผลไม  (15) - -  
น้ําตาล  (5)________ - -  
 
รวมคารโบไฮเดรต 

  
__________ 

   

ขาว = คารโบไฮเดรตที่เหลือ *  (18)_______ (2)_____ -  
 
รวมคารโบไฮเดรตทั้งหมด 

  
__________ 

   

รวมโปรตนี   _______   

เนื้อสัตว = โปรตีนที่เหลือ ** 
 

   
(7)_____ 

 
(0-8)___ 

 

 
รวมโปรตนีทั้งหมด 

   
_______ 

  

รวมไขมัน    ________  

น้ํามัน = ไขมันที่เหลือ *** 
 

    
(5)_____ 

 

รวมไขมันทัง้หมด     
_______ 

 

รวมพลังงานทั้งหมด      
___________ 

 
หมายเหตุ       *   คารโบไฮเดรตที่เหลือ = คารโบไฮเดรตที่กําหนด – คารโบไฮเดรตที่ไดจากอาหารกําหนดสวนแลว 

         **   โปรตีนที่เหลือ = โปรตีนที่กําหนด – โปรตีนที่ไดจากอาหารกําหนดสวนแลว 
       ***   ไขมันที่เหลือ = ไขมันที่กําหนด – ไขมันที่ไดจากอาหารกําหนดสวนแลว 
    ตัวเลขในวงเล็บคือ ปริมาณสารอาหาร ที่มีในอาหาร 1 สวน 
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APPENDIX C 2-4 

Calculation data of cholesterol and fatty acids in dietary record table 
 
ตาราง คํานวณปริมาณคอเลสเตอรอลและชนิดกรดไขมันในอาหารบริโภคประจําวัน 

 
ประเภทอาหาร  

ปริมาณ 
(กรัม) 

คอเลสเตอรอล 
(มก.) 

ไขมัน 
(%) 

กรดไขมัน (กรมัตอ 100 กรัม) 
อิ่มตัว ไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว ไมอิ่มตัวเชิงซอน 

ไข 
 

      

รวม       
ไขมันและน้ํามัน 
 

      

รวม       
หมู วัว สัตวปก 
 

      

รวม       
ปลา กุง ปู ปลาหมึก หอย 
 

      

รวม       
ผลิตภัณฑเนื้อสัตว 
 

      

รวม       
นมและผลิตภัณฑ 
 

      

รวม       
ขนม 
 

      

รวม       
       

 
รวม ปริมาณคอเลสเตอรอล    มิลลิกรัมตอวัน จากอาหารบริโภค  
 ปริมาณไขมัน     % 
 ปริมาณไขมัน     % 

ปริมาณกรดไขมันชนิดอิ่มตัว    % 
ปริมาณกรดไขมันชนิดไมอิ่มตัวเชิงเดี่ยว  % 

 ปริมาณกรดไขมันชนิดไมอิ่มตัวเชิงซอน  %  
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APPENDIX D1 
 Fatty acids and Oxidative stability in vegetable oil 

 
Determination of fatty acid compositions in vegetable oil (109) 

Vegetable oils are extracted fatty acids by Jham and colleagues method (JAOCS, 

1982). Analysis of fatty acid patterns are determined by gas-liquid chromatography.  

Reagents and Material: 

1. 0.5 M KOH in methanol 

2. Boron trifluoride-methanol reagent, containing 14% of BF3 

3. Petroleum ether 

4. Anhydrous sodium sulphate 

5. Chloroform 

6. Fatty acids Standard 

7. Gas Chromatography 

Procedure: 

1. Weigh 100 g of extracted fat into test tube. 

2. Add 1 ml 0.5 M KOH in methanol to the test tube, screw on cap and shake. 

3. Place in the water bath at 100 oC for 5 min. 

4. Cool and then add 400ml of 14% of BF-methanol reagent in the fume 

cupboard. 

5. Screw on cap, shake and heat at 100 oC for 15 min. Cool and add 2 ml of 

water. 

6. Extract with 3 ml of Petroleum ether twice. 

7. Dry the organic layer quickly over anhydrous sodium sulphate. 

8. Evaporate off petroleum ether. 

9. Redissolve the residue in 500 µl of chloroform. 

GC conditions   

Oven temperature profile: 

Period Rate (min) Temperature (oC) Hold time (min) 

Initial temperature - 150.0 2.00 

Program rate 2.00 190.0 2.00 

Final hold time 5.00 210.0 48.00 

Determination of Oil Stability Index (OSI) in vegetable oil  
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OSI (the point of maximal change of the rate of oxidation) is to measure oils 

susceptibility to oxidation by Rancimat method (110). Auto-oxidation is affected 

by atmospheric oxygen; the oxidation process is initiated by radical reactions 

involving unsaturated fatty acids. The induction times determined using the 

rancimat method (conductometric indication)  

Procedure: 

1. Weigh out 3 g of each of vegetable oil samples into Reaction vessel. 

2. Heating block temperature of 110 oC; purified air was bubbled through the oil 

at 6 psi. 

3. the sample is exposed to stream of air at temperatures from 50 – 220 oC 

The volatile oxidation products (chiefly formic acid) are transferred to the 

measuring vessel by the air stream and absorbed there in the measuring solution.  
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APPENDIX D2: Lipid profiles 
 

Determination of serum total cholesterol (TC) 
 

An Enzymatic –colorimetric method was employed to determine serum TC by 

using Boeringer Mannheim Monotest cholesterol kit (Cat. No 236691). The principle 

of reaction was as follows (Monotest, 1982). 

 
Cholesterol ester + H2O    Cholesterol + ROOH 

 

Cholesterol  + O 2      4- cholestenone -H2O2 

 

2 H2O2 + 4 - aminophenazone + Phenol  4-(p-benzoquinone–monoimino)  

   phenazone + 4 H2O 

Boeringer Mannheim reagents: 

Tris buffer (pH 7.7)    100 mmol/L 

Magnesium aspartate    50 mmol/L 

4- aminoantitipyrine    1 mmol/L 

Sodium cholate    10 mmol/L 

Phenol      6 mmol/L 

3, 4 dichlorophenol    4 mmol/L  

Hydroxypolyethoxy- n- alkanes   0.3 % 

Cholesterol esterase     0.4 U/ mL 

Cholesterol oxidase    0.25 U/ mL 

Peroxidase     0.2 U/ mL 

 

Procedure: 

1. To dissolve 31 g of buffer cholesterol (Cat.No. 236691) with 500 ml 

distilled water. The reagent solution is ready to use after 10 min and stable 

for 4 weeks at 2 - 8 oC 

2. 1 ml of reagent solution prepare above 0.01 ml serum are add to test tubes, 

and incubate at 37 0c for 10 min.  

3. The absorbance of and sample are by spectrometer at wavelength 500 nm 

against the reagent blank (     A) within 60 min. 

Cholesterol esterase

Cholesterol oxidase

Peroxidase 

Copyright by Mahidol University



 
 
Fac. of Grad. Studies, Mahidol Univ.                                                                      Ph.D. (Nutrition) / 127 

4. The standard cholesterol concentration of 100, 200, 300 and 400 mg/dL is 

prepared and treated the same as sample. 

If the cholesterol concentration exceeds 700 mg/dl or 25.9 mmol/L 0.1 ml of 

sample is dilutes with 0.2 mL of 0.9% NaCl solution and assay is repeat. Multiply the 

results by 3. 

  

Calculation:   

TC = 5.17 x       A (sample)  (mmol/l) 

 

 

Determination of High Density Lipoprotein cholesterol (HDL-C) 

 

The method of Bustein (Bustein, 1970) and Lopes- Virella (Lopes, 1977) were 

used for the determination of HDL-C. The chylomicron, VLDL and LDL were 

precipitated by addition of phosphotungstic acid and magnesium chloride.                   

After centrifugation the supernatant fluid contains the HDL-C fraction, which was 

assayed for HDL-C cholesterol liquicolor test kit. 

 

Reagent:  

Phosphotungstic acid     0.55 mmol/l 

Magnesium chloride    25 mmol/l 

 Four parts of precipitant are distilled with one part of distilled water. This 

precipitant is stale up to the expire date specified when store at 15 oC to 25 oC  

 

Procedure: 

1. Add 200 µL of serum and 500 µL of precipitant are pipetted into 

centrifuge tubes.  

2. The solution is mixed and allowed to stand for 10 minutes at room 

temperature and is centrifuge at 4000 rpm for 10 min. 

3. After centrifugation, separate the clear supernatant from the precipitate 

within 1 hour. Pipette 100 µl of supernatant and the cholesterol content is 

determined by the enzymatic colorimetric method as already described.  

A (standard) 
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The standard cholesterol concentration of 10, 25 and 50 mg/L are prepared 

and treated as same the sample. 

 

Calculation: 

HDL-C = 5.43 x       A (sample)  (mmol/l) 

 

Determination of serum triglycerides (TG) 

 

Enzymatic hydrolysis of TG with subsequent determination of the liberate 

glycerol by Boeringer Manhein Monotest triglycerides GPO-PAP kit (Cat. No 

701904) was used to determine serum TG (Peridochrom, 1982). The enzymatic 

reactions were as follow: 

 
Triglycerides + 3H2O    Glycerol + 3RCOOH 

 

 Glycerol + ATP      4-  Glycerol – 3- phosphate + ADP  

 

 Glycerol- 3- phosphate + O2      Dihydroxyacetone phosphate + H2O2 

 

H2O2 + 4- aminophenazone + 4-chlorophenol  4-(p-benzoquinone-monoimino)                                      

- phenazone + H2O+ H2O2 

Boeringer Mannheim reagents: 

Buffer solution 

Tris buffer (pH 7.6)    0.15 mmol/l 

Magnesium sulphate    17.5 mmol/l 

EDTA, disodium salt    10 mmol/l 

4- chlorophenol    3.5 mmol/l  

Sodium choleate    0.15 %  

Potassium hexacyanoferrate (II)  6 µmol/l 

Hydroxypolyethoxy- n- alkanes   0.12 % 

ATP      ≥0.5 mmol/l  

4- aminophenonazone    0.35 mmol/l 

Lipases     ≥3 U/ ml 

glycerol kinase oxidase

Glycerol phosphate oxidase  

lipase

peroxidase
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Glycerol phosphase  oxidase   ≥2.5 U/ l 

Glycerol kinase    ≥0.2 U/ l 

Peroxidase     ≥0.15 U/ ml 

 

Procedure: 

1. Immerse one reagent strip kit (Cat. No. 701904) in one bottle of buffer 

solution contents of 32 ml and stir the bottle contents for 10 second. 

2.  Allow to stand in solution for 5 minutes, stir once again for 10 second, 

and then discard reagent strip. 

3. 0.01 ml of serum is adds to 1.0 ml of reagent solution prepare above to the 

test tubes.  

4. The test tubes are mix and incubate at 20-25  oC for 10 minutes, the 

absorbance of the sample are read against the reagents blank (     A) within 

60 min at 500 nm. 

 If triglycerides concentration exceeds 1000 mg/dl or 11.4 mmol/l, one part of 

sample is dilute with 5 parts of 0.9% NaCl solution and repeat assay. Multiply the 

result by 5. 

 

Calculation: 

  Triglycerides = 2.29  x     A (sample)  (mmol/L) 

 

 

Determination of Low Density Lipoprotein cholesterol (LDL-C) level 

 

LDL-C level was calculated from the TC, HDL and triglycerides levels 

according to Friedwald’s formula (Friedewald, 1972) as follow: 

 

LDL-C     = TC - (TG/ 5) - HDL-C (mmol/l) 

 

 

 

A (standard) 
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Determination of Atherogenic index 

 

Atherogenic index (AI) was calculated from TC and HDL-C as the equation of 

(116). 

 

Atherogenic index     = TC – HDL-C 

 

The Atherogenic index defines as the total cholesterol/HDL ratio, which is an 

important prognostic marker of cardiovascular disease (145). The risk of myocardial 

infarction increases considerably when this ratio is higher than 5, and it should ideally 

be 4 or less (146). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HDL-C 
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APPENDIX D3: LDL sub-fractions 

 

Determination of LDL sub-fractions 

Lipoproteins were used to isolate the various lipid fractions from blood plasma 

using sequential preparative ultracentrifugation following densities: < 1.006–1.019 

g/ml for VLDL-C, 1.019 –1.063 g/ml for LDL-C, and 1.063–1.21 g/ml for HDL-C. 

LDL subfractions are also isolated using sequential preparative ultracentrifugation 

following densities: 1.019-1.035 g/ml for LDL1-C, 1.035-1.045 for LDL2-C, and 

1.045-1.063 g/ml for LDL3-C by Harvel and colleagues method (117). Plasma was 

separated by centrifuging blood sample at 100,000 rpm at 4 oC for 3 hour. LDL was 

isolated from freshly prepared plasma by sequential ultracentrifugation technique. 

This process is described in Flow chart 1. 

Reagent and Materials: 

1. Optima TM L-100 XP Beckman Coulter ultracentrifuge (Model L-100XP) 

2. Disposable 6.5 ml quickcell tubes (Beckman catalog number 344088) 

3. Potassium bromide (KBr): Two stocked salt solutions were prepared as 

described below: 

Mock solution 

This solution has the same background salt density as plasma (d = 1.0063 g/ml). 

It composes of 1.142 g of NaCl and 10 mg of Na2EDTA per 100 ml. 

Concentrated stock salt solution 

The density of this solution is 1.346 g/ml. it composes of 35.4 g of KBr, 15.3 g 

of NaCI and 10 mg of Na2EDTA per 100 ml. 

From both solutions, the required salt solutions were prepared according to the 

formula: 

(A x Y) + (B x Z) = (A + B)(X) 

 

Where, X   = the desired density of the mixture 

A and B  =  the volume of stocked solution 

Y and Z  = the density of the stocked salt solution 
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Procedure: 

1. After participants has fast overnight for ≥ 12 hour, venous blood samples are 

collect into tube containing EDTA (1g/l). 

2. Plasma is obtained by centrifuging the blood at 4,000 rpm at 4 oC for 10 min. 

plasma was stored at 4 oC and processed for lipoprotein separation within 1 

day. 

3. 3 ml of plasma was adjusted to density (d = 0.019 g/ml) by addition of 3 ml of 

the calculated stock salt solutions and transfer to 6 ml of quickcell tubes. They 

were balanced and placed in rotor and put into the ultracentrifuge.  

4. Centrifuge at 100, 000 rpm at 4 oC for 3 hour. Remove the rotor upon 

completion of the run and remove each tube from rotor so as not disturb the 

layers. Fractional lipoproteins in the top layer are separated from the bottom 

by aspiration. 

5.  Remove the upper layer of chylomicron and VLDL (d < 1.019 g/ml) in top 

3.0 ml by needles. The chylomocron and VLDL fraction were collected. 

6. The lower layer of plasma was adjusted to density (d = 0.035 g/ml) by 

addition of 3 ml of the calculated stock salt solutions and transfer to 6 ml of 

new quickcell tubes. Centrifuge at 100, 000 rpm at 4 oC for 3 hour.  

7. Remove the upper layer of LDL1-C (d = 1.019-1.035 g/ml) in top 3.0 ml by 

needles. LDL1-C fraction was collected. 

8. The lower layer of plasma was adjusted to density (d = 0.045 g/ml) by 

addition of 3 ml of the calculated stock salt solutions and transfer to 6 ml of 

new quickcell tubes. Centrifuge at 100, 000 rpm at 4 oC for 3 hour.  

9. Remove the upper layer of LDL2-C (d = 1.035-1.045 g/ml) in top 3.0 ml by 

needles. LDL2-C fraction was collected. 

10. The lower layer of plasma was adjusted to density (d = 0.063 g/ml) by 

addition of 3 ml of the calculated stock salt solutions and transfer to 6 ml of 

new quickcell tubes. Centrifuge at 100, 000 rpm at 4 oC for 3 hour.  

11. Remove the upper layer of LDL3-C (d = 1.045-1.063 g/ml) in top 3.0 ml by 

needles. LDL3-C fraction was collected. The density of upper layer and lower 

layer that LDL3-C and mixture of HDL fraction and lipoprotein-free plasma 

was collected. 
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3 ml Plasma 

+ Stocked salt solution, adjusted to d = 1.019 

 

   

  Upper layer      Lower layer 

  1.0063<d<1.019      d > 1.019 

  Chylomycron + VLDL-C   Adjusted to d =1.035  

 

Centrifuge 100,000 rpm, 3 hr at 4 oC 
 

Upper layer      Lower layer 

  1.019<d<1.035     d > 1.035 

  LDL1-C (large dense particle)   Adjusted to d = 1.045 

 

Centrifuge 100,000 rpm, 3 hr at 4 oC 
 

 

Upper layer      Lower layer 

  1.035<d<1.045     d > 1.045 

  LDL2-C (Medium dense particle)  Adjusted to d =1.063 

 

Centrifuge 100,000 rpm, 3 hr at 4 oC 
 

 

Upper layer      Lower layer 

  1.045<d<1.063     d> 1.063 

  LDL3-C (Small dense particle) HDL-C + lipoprotein free plasma 

 

 

Flow chart 1: Separation of LDL sub-fraction by sequential technique   

 

 

 

Centrifuge 100,000 rpm, 3 hr at 4 oC 
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APPENDIX D4: Lipid compositions 

 

Determination of LDL lipoprotein compositions 

After separated by ultracentrifuge technique, the LDL sub-fractions (LDL1-C, 

LDL2-C and LDL3-C) are determined TC and triglycerides by using the same 

enzymatic colorimetric method, using commercially available kits (Boehringer 

Mannheim, Mannheim, Germany), adequately modified in order to obtain a high 

sensitivity (111, 114). 

Determination of LDL fatty acid compositions 

The LDL fractions were extracted by a modification of Folch and colleagues 

method (118). The samples were dried under nitrogen and transmethylated by Ast 

method (119) and Metcalfe and colleague method (120) 

Reagents and Material: 

1. Pentadecanoic acid (Std C15) 

2.  Methanol-hexane 4:1 [MetOH-Hex (4:1)] 

3. Acetyl Cl 

4. 6% K2CO3 

5. Hexane 

6. Gas chromatography 

Procedure: 

1. 200 µl of LDL sub-fractions were added to Teflon lined screw-cap test tubes 

containing 100 µl of Std C15, as the internal standard 

2. Added 2 µl of MetOH-Hex (4:1) to the samples which were then mixed in 

vortex vigorously. 

3. Slowly added the amount of 200 µl of Acetyl Cl to the stirring tube over the 

period of 1 min. 

4.  Blow N2 and tightly closed Tubes with Teflon-lined caps and subjected to 

methanolysis at 100 oC for 1 hr. 

5. After tubes cooled to room temperature. 

6. Slowly added 5 ml of 6% K2CO3 to stop reaction and neutralized the mixture. 

7. The tubes were shaken and centrifuged at 2,000 rpm for 5 min  

8. Separated upper layer in cup and blow N2. 
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GC conditions   

Oven temperature profile: 

Period Rate (min) Temperature (min) Hold time (min) 

Initial temperature - 150.0 2.00 

Program rate 2.00 190.0 2.00 

Final hold time 5.00 210.0 48.00 

   

Dialysis technique 

The LDL sub-fractions are removed Na2EDTA and salt solution that may affect 

the oxidation process by PD-10 columns (Sephadex R G-25 Medium and pre-packed 

columns), a simpler and must faster technique.  

Reagent and materials: 

1. Sephadex G-25 Medium 

2. Buffer, 10mM phosphate buffer saline (PBS), pH 7.4 

Procedure: 

PD 10 columns should be prepared during the time taken for 

ultracentrifugation. One column per sample is prepared at 4 oC by washing with 

25ml PBS prior to use.   

1. Remove top cap and pour off the excess liquid. 

2.  Cut off the bottom tip. 

3. Place column in the Desalting workmate supplied onto the plastic tray and 

equilibrate with 25 ml PBS. Discard the eluent. 

4. Each LDL sub- fraction (1 ml) was adjusted to 2.5 ml by PBS. Discard the 

eluent. 

5. Add 3.5 ml PBS to elute high molecular weight components and collect the 

eluent. 

LDL is placed on ice until ready to be oxidized after determination of protein 

content. 
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Determination of LDL protein content 

Protein in LDL sub-fractions is determined by a modified method of Lowry, using 

Biorad’DC (detergent compatible) protein assay (121).  

 

Reagent and materials: 

1. UV spectrometer 

2. DC Protein assay Kit II composed of 

- Protein Assay Reagent A, alkaline copper tratrate solution 

- Protein assay Reagent B, Folin reagent 

- Protein assay Reagent S, Surfactant solution 

- Bovine serum albumin standard 

3. Reagent A’ prepared from mixture of Reagent S and Reagent A. 

 

Procedure: 

1. Prepared 25 µl of Reagent A’ and 1 ml of  LDL sub-fractions or Bovine serum 

albumin standard in the quartz cuvette 

2. 125 µl of Reagent A’ and 1 ml of Reagent B were added and placed at room 

temperature for 15 min incubation. 

3. They were monitored the absorbance at 750 nm by spectrophotometer. 
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APPENDIX D5: Antioxidant activity 

 

Determination of LDL oxidation by copper 

LDL oxidation is determined by conjugated diene formation according to 

Esterbauer H and colleague method (122). The oxidation of unsaturated fatty acid side 

chain of LDL is measured by the formation of conjugated dienes which can absorb 

ultraviolet light (UV) at 234 nm. Since Ox-LDL remains fully soluble in the buffer, 

the increase of 234 nm dienes absorption can be directly measured in solution.  

Reagents:     

1. Buffer, 10mM phosphate buffer saline (PBS), pH 7.4 

2. 5 µM CuSO4 

Procedure: 

1. Removed Na2EDTA and salt solution LDL sub-fractions are adjusted to              

100 µg protein/ml of LDL with PBS. 

2. All of the reaction groups are carried out in 3 ml final volume. 

3. The oxidation reaction is initiated by adding freshly prepared of 5 µM 

CuSO4/LDL 100 µg protein/ml in mM PBS pH 7.4 at 37 oC. 

4. To determined the formation of conjugated dienes every 10 minute-interval for 

180 minute by monitoring absorbance at 234 nm.  

The kinetic curves between absorbance (234 nm) and time (min) are plotted to 

determine the maximal dienes formation and the rate of dienes formation as the 

indexes of LDL oxidation. 

Lag time is calculated as the intercept between the line of maximum slope of the 

propagation phase and the baseline. 
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