
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รายงานวจิัยฉบับสมบูรณ 

 
โครงการ ฤทธ์ิของชมพูพันธุทับทิมจันทรตอการเกิด 

อนุมูลอิสระและการทํางานของหลอดเลือด 
ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง 

 
 
 
 
 

โดย 
 

ผูชวยศาสตราจารย ดร.วชิราวดี มาลากุล และคณะ 
 
 
 

วันท่ี 3 สิงหาคม 2559 
 



สัญญาเลขที่ RDG5820008 
 
 
 

รายงานวิจัยฉบับสมบูรณ 
 

โครงการ ฤทธ์ิของชมพูพันธุทับทิมจันทรตอการเกิด 
อนุมูลอิสระและการทํางานของหลอดเลือด 

ในหนูที่มีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง 
 
 

    ผูวิจัย      สังกัด 
 
        ผศ.ดร.วชิราวดี มาลากุล         มหาวิทยาลัยนเรศวร 
        ดร.นิธิรัตน เนินเพ่ิมพิสุทธ์ิ               มหาวิทยาลัยนเรศวร 
        ดร.ทัตดาว ภาษีผล         มหาวิทยาลัยมหาสารคาม 
        ดร.วันทณี หาญชาง         มหาวิทยาลัยนเรศวร 
 
สนับสนุนโดยสํานักงานคณะกรรมการอุดมศึกษาและสํานักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย 

(ความเห็นในรายงานนี้เปนของผูวิจยั สกอ. และสกว.ไมจําเปนตองเห็นดวยเสมอไป) 
 



1 
 

Abstract 

Hypercholesterolemia increases cardiovascular risk. NADPHoxidase(NOX)-derived 

superoxide plays an important role in the development of vascular dysfunction in 

hypercholesterolemia. Recent studies suggest that increased consumption of fruits is related 

to a reduced risk of cardiovascular diseases. Therefore, the aim of this study was to 

investigate the effects of fruit extract of Syzygium samarangense on vascular function and 

expression of NOX mRNA in hypercholesterolemic rat aortae. Hypercholesterolemic rats 

were induced by feeding a high cholesterol diet (HCD) for 8 weeks. S. samarangense  (50 

and 100 mg/kg body weight)  was administered orally to HCD fed rats for 4 weeks (from 5th 

week to 8th week of HCD treatment). Eight weeks after diet treatment blood samples were 

collected for measurement of serum lipid profiles, total nitrite/nitrate,  malondialdehyde 

(MDA), protein carbonyls, superoxide dismutase (SOD), glutathione reductase, and catalase. 

In addition, the aorta was isolated for histological analysis and measurement of vascular 

function. Aortic NOX mRNA expression was determined by real-time PCR. S. samarangense  

treatment  reduced the levels of low density lipoprotein cholesterol,  total cholesterol, 

total nitrate/nitrite , MDA and protein carbonyls, but increased SOD activity in serum of the 

hyperchlesterolemic rats. In aortic rings from hypercholesterolemic rats endothelium-

dependent relaxation to acetylcholine (ACh) was impaired whereas endothelium-

independent relaxation to sodium nitroprusside was unaffected. Treatment with S. 

samarangense restored the ACh induced relaxation in hypercholesterolemic rat aortae. 

Aortic structural changes were observed in hypercholesterolemic rats but treatment with  S. 

samarangense improved those changes. In addition S. samarangense decreased HCD-

induced expression of NOX2 and NOX4 mRNA in aortic tissues. In conclusion, these results 

indicate that chronic S. samarangense treatment restores hypercholesterolemia-induced 

endothelial dysfunction possibly by decreasing oxidative stress and the gene expression 

of aortic NOX. 

Keywords: S. samarangense,  hypercholesterolemic , endothelium,  NADPH oxidase  
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บทคัดยอ 

 ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูงจะเพิ่มอัตราเส่ียงโรคหัวใจและหลอด อนุมูลอิสระ superoxide ท่ีสราง
จาก NADPH oxidase (NOX) มีบทบาทสําคัญตอการเกิดความผิดปกติของการทํางานของหลอดเลือดในภาวะ
คอเลสเตอรอลสูง รายงานวิจัยลาสุด พบวา การเพิ่มการบริโภคผลไม สัมพันธกับการลดความเส่ียงตอการเกิด
โรคหัวใจและหลอดเลือด ดังนั้นวัตถุประสงคของงานวิจัยนี้ เพื่อศึกษาผลของสารสกัดจากผลชมพูทับทิมจันทร
ตอการทํางานของหลอดเลือด และการแสดงออกของ NOX mRNA  ในหลอดเลือดแดงของหนคูอเลสเตอรอล
สูง  หนูคลอเสลเตอรอลสูงจะถูกเหนี่ยวนําโดยการใหอาหารท่ีมี คอเลสเตอรอลสูง เปนเวลา 8 สัปดาห สวน
ชมพูผง (50 และ 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม น้ําหนักตัว) จะใหโดยการปอนหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง 
เปนเวลา 4 สัปดาห ( เริ่มต้ังแตสัปดาหท่ี 5-สัปดาหท่ี 8)  หลังจาก 8 สัปดาหของการใหอาหาร ตัวอยางเลือด
ถูกเก็บเพื่อวัดระดับไขมัน ปริมาณ nitrite/nitrate ปริมาณ malondialdehyde (MDA) ปริมาณ protein 
carbonyls ปริมาณ superoxide dismutase (SOD), ปริมาณ glutathione reductase, และ ปริมาณ 
catalase. รวมท้ัง หลอดเลือดแดงจะถูกแยกเพื่อวิเคราะหโครงสรางและทดสอบการทํางานของหลอดเลือด 
สวนการแสดงออกของ NOX mRNA ในหลอดเลือดวิเคราะหโดย32 real-time PCR ผลการทดลองพบวา ชมพู
ผงลดระดับ total cholesterol และ low density lipoprotein-cholesterol และ ปริมาณ nitrite/nitrate 
และ 32MDA และปริมาณ protein carbonyl แตเพิ่ม ปริมาณ SOD ในซีรั่ม ของหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง สวน
หลอดเลือดของหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง การขยายตัวของหลอดเลือดแบบข้ึนกับเยื่อบุผนังหลอดเลือดโดยสาร 
acetylcholine (ACh) จะถูกทําลาย ขณะท่ีการขยายตัวของหลอดเลือดแบบไมข้ึนกับเยื่อบุผนังหลอดเลือด
โดยสาร sodium nitroprusside ไมเปล่ียนแปลง  เมื่อไดรับชมพูผง พบวาจะชวยฟนฟูการตอบสนองตอ 
ACh ในหลอดเลือดของหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง สวนโครงสรางของหลอดเลือดแดงมีการเปล่ียนแปลงในหนูท่ี
มีคอเลสเตอรอลสูง และการใหชมพูผงจะชวยฟนฟูการเปล่ียนแปลงนี้ รวมท้ัง ชมพูผงยังลดการแสดงออกของ 
NOX2 และ NOX4 ในเนื้อเยื่อหลอดเลือดท่ีถูกกระตุนโดยอาหารคอเลสเตอรอลสูง สรุปผลการศึกษา  ผล
การศึกษานี้สรุปไดวา การใหชมพูทับทิมจันทรระยะยาวจะฟนฟูความผิดปกติของเยื่อบุผนังหลอดเลือดจาก
ภาวะคอเลสเตอรอลสูง โดยอาจเปนผลจากการลดอนุมูลอิสระและการแสดงออกของยีน  NOX ในหลอด
เลือด 

คําสําคัญ: ชมพูทับทิมจันทร  ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง  เยื่อบุผนังหลอดเลือด  NADPH oxidase    
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มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนัก
ตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

37 

10 ปริมาณ Protein Carbonyls ในซีรั่มของหนกูลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุม
ท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับ
ปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

38 

11 ปริมาณ SOD ในซีรั่มของหนกูลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนัก
ตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

40 

12 ปริมาณ Catalase ในซีรั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพู
ผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

41 

13 ปริมาณ glutathione reductase (GR) ในซีรั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ 
หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
รวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 
100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

42 

14 ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตรของหลอดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุม
คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) และ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA100) 

44 

   15 การตอบสนองของหลอดเลือดเอออรตาตอสาร ACh ของหนุกลุมควบคุม (C) , กลุม
คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA50) หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

47 
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ภาพท่ี    หนา 

16 การตอบสนองของหลอดเลือดเอออรตาตอสาร SNP ของหนุกลุมควบคุม (C) , กลุม
คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA50) หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA100) หรือ ปอน simvastatin (Sim)   

48 

17 ปริมาณ Nitrate/Nitrite ในซีรั่มและในหลอดเลือด aorta ของหนูกลุมท่ีไดรับอาหาร
ปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ 
ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin 
(Sim) 

50 

18 การแสดงออกของ p47phox โดยเทคนิคอิมมูโนพยาธิวิทยา ในหลอดเลือดเอออรตา
ของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลใน
เลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด 
ท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

51 

19 การแสดงออกของ NOX4โดยเทคนิคอิมมูโนพยาธิวิทยา (Immunohistochemistry) 
ในหลอดเลือดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), 
กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) หรือ กลุม
คอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA100) หรือ ปอน 
simvastatin (Sim) 

52 

20 การแสดงออกของยีน  NOX2  ในหลอดเลือด aorta 54 

21 การแสดงออกของยีน  NOX4  ในหลอดเลือด aorta 55 

22 ปริมาณ AST และ ALTในซีรั่มของหนกูลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพู
ผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) 

58 
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สัญญาเลขท่ี RDG 5820008 

สรุปโครงการ (Executive Summary) 
 

ช่ือโครงการ ฤทธิ์ของชมพูพันธุทับทิมจันทรตอการเกิดอนุมูลอิสระและการทํางานของหลอดเลือดในหนูท่ีมี

คอเลสเตอรอลในเลือดสูง 

หัวหนาโครงการ ผศ.ดร.วชิราวดี มาลากุล   
หนวยงาน ภาควิชาสรีรวิทยา คณะวิทยาศาสตรการแพทย มหาวิทยาลัยนเรศวร 
โทรศัพท 055-964655 โทรสาร 055-964770 อีเมล wAChirawadeem@hotmail.com 
 
ความสําคัญและท่ีมาของปญหาท่ีทําการวิจัย 

จากผลการรายงานของ The World Health Organization ในป 2008, พบวาโรคหัวใจและหลอด
เลือด (cardiovascular disease) มี อัตราการตายเปนอันดับ 1 ของประชากรโลก โดยประชากรท่ัวโลกท่ี
เสียชีวิตดวยโรคนี้ มีประมาณ 17.3 ลานคน ในป 2008 หรือ 30% ของอัตราการตายของประชากรโลก โดย
สวนใหญจะเสียชีวิตดวยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (coronary artery disease) ประมาณ 7.3 ลานคนจากการ
คาดการณของ The World Health Organization  อัตราปวยดวยโรคหัวใจและหลอดเลือด จะมีอัตรา
เพิ่มข้ึนทุกป และอาจเพิ่มถึง 23.6 ลานคน ในป 2030 และทุกวันนี้ วงการแพทยยอมรับอยางไมมีขอโตแยง
แลววา สาเหตุหนึ่งของโรคหัวใจ มีความสัมพันธเกี่ยวของกับส่ิงท่ีทุกคนรับประทานเขาไป การบริโภคอาหารท่ี
มีปริมาณคอเลสเตอรอลสูง ถือวาเปนเปนปจจัยสําคัญท่ีกอใหเกิดภาวะเสนเลือดตีบหรือแข็ง 
(atherosclerosis) ซึ่งอาจเกิดข้ึนท่ัวทุกสวนของรางกาย เชน เกิดการตีบแข็งท่ีหลอดเลือดหัวใจ ทําใหเกิด
ภาวะหัวใจขาดเลือด หรือการตีบแข็งท่ีเสนเลือดสมอง อาจทําใหเปนอัมพฤกษ อัมพาตได เปนตน  โดยระดับ
คอเลสเตอรอลในเลือดสูงสงผลเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระในรางกาย รวมท้ังในหลอดเลือด  

ชมพู (Java apple, wax apple, หรือ rose apple ) ) เปนผลไม เขตรอน (tropical fruit) ทุกคนรูจัก
ดีและนิยมรับประทานกันอยางกวางขวาง 1เนื่องจากมีรสชาติดี ชมพูมีช่ือวิทยาศาสตรวา Syzygium 
samarangense (Blume)  Merr. & L.M.Perry var. samarangense หรือ Eugenia javanica L. อยูใน
วงศ Myrtaceae ในประเทศไทยมีหลายพันธุ พันธุท่ีท่ีคนนิยมบริโภค ไดแก พันธุทับทิมจันทร ชมพูเพชรบุรี 
ชมพูมะเหมี่ยว ชมพูแกมแหมม  และชมพูนาก เปนตน  มีรายงานวิจัยพบฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระในสารสกัดเอ
ทานอลของผลชมพูและในน้ําชมพู นอกจากนี้ยังมีรายงานวิจัยพบวา ชมพูนั้นอุดมไปดวยสารพวก flavonoids  
ซึ่งสารพวกนี้จะมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ  ซึ่งมีฤทธิ์ลดการทํางานของเอมไซม NOX ในหลอดเลือดในการสราง
อนุมูลอิสระ แมวาจะมีรายงานวิจัยเกี่ยวกับฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระของชมพู แตยังไมมีงานวิจัยใดท่ีทดสอบผล
ของการบริโภคชมพูตอระดับไขมัน และอนุมูลอิสระในเลือด และการแสดงออกของเอนไซม NOXในหลอด
เลือด รวมท้ังการทํางานของหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง โครงการวิจัยนี้มุงศึกษาฤทธิ์ของผงชมพูแหง
ตอการแสดงออกของเอนไซม NOX ในการสรางอนุมูลอิสระในหลอดเลือด ฤทธิ์ลดไขมันในเลือด รวมท้ังผลตอ
การเปล่ียนแปลงโครงสรางและการทํางานของหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง เพื่อเปนขอมูลพื้นฐานให
ประชาชนในและตางประเทศไดตระหนักถึงคุณคาของผลไมไทยในดานเสริมสุขภาพ และหันมาบริโภคผลไม
ไทยมากข้ึน และยังเปนแนวทางพัฒนางานวิจัยในข้ันสูงตอไป 
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วัตถุประสงค  

เพื่อตรวจสอบฤทธิ์ของการบริโภคชมพูผงเปนเวลา 1 เดือนในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง ในดานตางๆ 
ดังนี ้

1. การลดระดับไขมันในเลือด ภาวะอวน และคาดัชนีการเกิดโรคหลอดเลือดแข็งในหนูท่ีมีไขมันใน
เลือดสูง 

2. การลดอนุมูลอิสระและการแสดงออกของเอมไซม NADPHoxidases (NOX) ในหลอดเลือดในหนูท่ีมี
ไขมันในเลือดสูง 

3. ปริมาณสาร nitric oxide ในหลอดเลือดของหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง 
4. โครงสรางและการทํางานของหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง 
5. ความเปนพิษตอไตและตับ 

 
วิธีการทดลอง 

     
ตอนท่ี 1 การศึกษาองคประกอบทางเคมี (Proximate analysis) และ  ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของ
ผงชมพู 
         เตรียมตัวอยางชมพูผง โดยนําชมพูพันธุทับทิมจันทร (Syzygium samarangense ) มาทําแหงแบบ
ระเหิด (lyophilisation) ดวยเครื่อง freeze dryer กอนนําไปวิเคราะหองคประกอบทางเคม ีและ  ปริมาณ
สารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของผงชมพู (ปริมาณฟนอลิก ปริมาณฟลาโวนอยด ปริมาณแอนโธไซยานนิรวม) 
 
ตอนท่ี 2 การศึกษาความสามารถในการตานอนุมูลอิสระของผงชมพู แบบ in vitro 
 นําชมพูผงทดสอบความสามารถตานอนุมูลอิสระโดยวิธี DPPH radical scavenging, Ferric 
reducing antioxidant potential (FRAP) assay และ ABTS assay  
 
ตอนท่ี 3 ผลของการปอนชมพูผงเปนเวลา 4 สัปดาห ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 
3.1. สัตวทดลอง  

หนูแรท (rats) เพศผู สายพันธุ Sprague-Dawley (SD) น้ําหนัก 200-250 กรัม จะถูกแบงออกเปน 2 
กลุมใหญ คือ กลุมควบคุม (C) จะไดรับอาหารปกติ และกลุมท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง (HC) ซึ่งจะทําใหเกิดภาวะ
คอเลสเตอรอลสูง จะไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  
 หลังจากนั้นกลุม HC ซึ่งจะไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง เปนเวลา 4 สัปดาห จะถูกแบงออกเปน
กลุมยอยดังนี้ 

1.1 ไมไดรับผงชมพูแหงใดๆ เปนเวลา 4 สัปดาห (HC) 
1.2 ปอนผงชมพูแหงท่ี 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวหนู 1 กิโลกรัม เปนเวลา 4 สัปดาห 

(RA50) 
1.3 ปอนผงชมพูแหงท่ี 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวหนู 1 กิโลกรัม เปนเวลา 4 สัปดาห 

(RA100) 
1.4 ปอนยาลดไขมันมาตราฐาน simvastatin 40 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวหนู 1 กิโลกรัม 

เปนเวลา 4 สัปดาห (Sim) 
หมายเหตุ  ทุกกลุม (1.1-1.4) ยังคงไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงตลอดการทดลอง 
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3.2 ผลตอระดับไขมันในเลือด และคา atherogenic index (AI) 

เมื่อส้ินสุดการทดลอง หนูทดลองจากขอ 3.1 จะถูกเก็บเลือดโดยเจาะเลือดท่ีหัวใจ กอนปนแยกซีรั่ม
โดยเครื่องปนเหวี่ยง เพื่อใชวัดระดับน้ําตาลในเลือด,  ปริมาณ total cholesterol (TC), high-density 
lipoprotein cholesterol (HDL-C) และ  triglyceride (TG)  จากนั้นคํานวณหาคา LDL-C concentration  
จากสูตรการคํานวณของ Friedewald equation และคํานวณหาคา atherogenic index (AI) เพื่อประเมิน
โอกาสเกิดโรค atherosclerosis  

 
3.3 ฤทธิ์ตอการเกิดอนุมูลอิสระและการแสดงออกของเอมไซม NOX ในหลอดเลือด 

3.3.1 ฤทธิ์ตอการเกิดอนุมูลอิสระ 
เมื่อส้ินสุดการทดลอง ซีรั่มของหนูแตละกลุม จะถูกนํามาวัดระดับปริมาณ MDA, protein carbonyl, 

SOD, GR และ catalase ซึ่งวิเคราะหโดย Commercial assay kit  
3.3.2 ฤทธิ์ตอการแสดงออกของเอมไซมท่ีกอใหเกิดภาวะออกซิเดทีฟสเตรส (Oxidative stress)  
NOX ในหลอดเลือด 
เมื่อส้ินสุดการทดลอง นําหลอดเลือด thoracic aorta ของหนูแตละกลุม มาวิเคราะหการแสดงออก

ของ ของ NOX-4 และ p47 phox ซึ่งเปน subunit ของ NOX-2  ดวยเทคนิคอิมมูโนฮีสโตเค็มมิสตรี 
(Immunohistochemistry,IHC) และวิเคราะหการแสดงออกของยีนของ NOX-4 และ NOX 2  ดวยเทคนิค 
Real-Time Polymerase Chain Reaction 
 
3.4 ผลตอโครงสราง และ การทํางานของหลอดเลือด และปริมาณสาร NO ในหลอดเลือด  

เม่ือส้ินสุดการทดลอง หลอดเลือดแดง thoracic aorta จะถูกแยกเพื่อวิเคราะหโครงสรางของผนัง
หลอดเลือด โดยการยอม hematoxylin-eosin stain และทดสอบวัดการทํางานของหลอดเลือด โดยวิธี 
organ bath technique สวนปริมาณของ nitric oxide ในซีรั่มและในหลอดดเลือด โดยใช 48Nitrate/Nitrite 
Fluorometric Assay Kit (Cayman) ซึ่งเปนการวิเคราะหผลิตภัณฑสุดทายของ NO คือ nitrite และ nitrate 

 
3.5 ศึกษาความเปนพิษหรือผลไมพึงประสงค 

เมื่อส้ินสุดการทดลอง ซีรั่มของหนูแตละกลุม จะถูกนํามาวัดคา SGOT และ SGPT เพื่อประเมินการ
ทํางานของตับและวัดคา BUN และ Cr เพื่อประเมินการทํางานของไต 

 
ผลการทดลอง 

จากการทดลองพบวา ชมพูผงจะมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ และเมื่อการปอนชมพูผงเปนระยะเวลา 4 

สัปดาห ใหหนูท่ีมีคลอเรสเตอรอลสูงในเลือด จะลดปริมาณไขมันชนิดไมดี TC, LDL และ AI และลดอนุมูล

อิสระ และยังลดการแสดงออกของยีน NOX2 และ NOX4 รวมท้ังยังเพิ่มการคลายตัวของหลอดเลือดแบบท่ี

ข้ึนกับเซลลบุผนังหลอดเลือดใหใกลเคียงกับหนูกลุมควบคุม รวมท้ังยังฟนฟูโครงสรางท่ีผิดปกติของหลอดเลือด

ของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง นอกจากนี้ชมพูผงยังเพิ่มข้ึนของปริมาณ nitrite และ nitrate ในหนูท่ี

มีคลอเรสเตอรอลในเลือดสูง  เมื่อทดสอบความเปนพิษตอตับและไต พบวาการบริโภคชมพูผงเปนระยะเวลา 4 
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สัปดาหไมมีผลตอการทํางานของไตและยังชวยลดความเปนพิษตอตับท่ีเกิดจากการไดรับอาหารคอเลสเตอรอล

สูง 

 

สรุปผลการทดลอง 

ชมพูผงอาจมีฤทธิ์ฟนฟูความผิดปกติของเซลลบุผนังหลอดเลือดในหนูท่ีมีคลอเรสเตอรอลในเลือดสูง 

โดยการลดการเกิดอนุมูลอิสระ เพิ่มการทํางานของสาร NO และลดการแสดงออกของ NOX ในหลอดเลือด

ของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง 
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เน้ือหางานวิจัย 

บทนํา 

จากรายงานของ The World Health Organization ในป 2008, พบวาโรคหัวใจและหลอดเลือด 
(cardiovascular disease) มี อัตราการตายเปนอันดับ 1 ของประชากรโลก โดยประชากรท่ัวโลกท่ีเสียชีวิต
ดวยโรคนี้ มีประมาณ 17.3 ลานคน ในป 2008 หรือ 30% ของอัตราการตายของประชากรโลก โดยสวนใหญ
จะเสียชีวิตดวยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (coronary artery disease) ประมาณ 7.3 ลานคน จากการ
คาดการณของ The World Health Organization  อัตราปวยดวยโรคหัวใจและหลอดเลือด จะมีอัตรา
เพิ่มข้ึนทุกป และอาจเพิ่มถึง 23.6 ลานคน ในป 2030 (1) 

ทุกวันนี้ วงการแพทยยอมรับอยางไมมีขอโตแยงแลววา สาเหตุหนึ่งของโรคหัวใจและหลอดเลือดมี
ความสัมพันธเกี่ยวของกับส่ิงท่ีทุกคนรับประทานเขาไป การบริโภคอาหารท่ีมีปริมาณคอเลสเตอรอลสูง จะเพิ่ม
ปริมาณ LDL-cholesterol ซึ่งจะเคล่ือนท่ีเขาสะสมในผนังหลอดเลือด กอนท่ีจะถูกออกซิเดช่ัน โดยสารอนุมูล
อิสระในผนังหลอดเลือด กลายเปน oxidized LDL ซึ่งจะถูกเก็บกินโดย macrophage กลายเปน foam cell 
สะสมในผนังหลอดเลือด การสะสมของ foam cell จะกอใหเกิดการเปล่ียนแปลงของโครงสรางและการ
ทํางานของหลอดเลือดในท่ีสุด ซึ่งการสะสมของ foam cell ในผนังหลอดเลือด ถือวาเปนอาการเริ่มตนของ
กระบวนการเกิดโรคหลอดเลือดแข็ง (atherosclerosis) การเกิดภาวะเสนเลือดตีบหรือแข็งนี้ อาจเกิดข้ึนท่ัว
ทุกสวนของรางกาย เชน เกิดการตีบแข็งท่ีหลอดเลือดหัวใจ ทําใหเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด หรือการตีบแข็งท่ี
เสนเลือดสมอง อาจทําใหเปนอัมพฤกษ อัมพาตได เปนตน (2-3) ดังนั้น การเพิ่มข้ึนของอนุมูลอิสระ ถือวาเปน
อีกปจจัยสําคัญท่ีกอใหเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัว (atherosclerosis) ในภาวะท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง
เรื้อรัง (4-5) โดยแหลงกําเนิดอนุมูลอิสระ superoxide  anion ในเซลลหลอดเลือดท่ีสําคัญ คือ เอมไซม 
NADPHoxidase (6) นอกจาก สารอนุมูลอิสระ superoxide anion  จะเปนตัวกอใหเกิดการสะสมของไขมันท่ี
ผนังหลอดเลือด ยังสามารถทําปฏิกิริยากับสาร nitric oxide (NO)  ในหลอดเลือด ทําใหเกิดสาร 
peroxynitrite ซึ่งเปนสารอนุมูลอิสระท่ีมีฤทธิ์แรงกวาเดิม สงผลทําลายเซลลหลอดเลือด รวมท้ังการลดลงของ
สาร NO จะทําใหความสามารถในการขยายหลอดเลือดลดลง จึงกอใหเกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง ตามมาได (6-
8) มีรายงานวิจัย พบวา สัตวทดลองท่ีถูกชักนําใหมีภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูงนั้น จะมีการทํางานของ 
NADPHoxidase (NOX) และอนุมูลอิสระ superoxide anion เพิ่มข้ึนในหลอดเลือดแดง (9-10) รวมท้ังยังมี
งานวิจัยท่ีศึกษาการทํางานของหลอดเลือด พบวาหลอดเลือดแดง aorta ของหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง 
จะมีการคลายตัวของหลอดเลือดตอสาร Acethycholine (ACh) นอยกวาหนูปกติ (11-13)  ซึ่งแสดงถึงความ
ผิดปกติของ เซลลบุผนังหลอดเลือด และยังมีการคลายตัวของหลอดเลือดตอสาร  sodium nitroprusside 
นอยกวาหนูปกติ ซึ่งแสดงถึงความผิดปกติของเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือด (13) และมีการศึกษา
โครงสรางของผนังหลอดเลือด พบการเกิด atherosclerotic lesion ท่ีผนังหลอดเลือดของหนูท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลสูง (14-15) ดังนั้นถาสามารถลดระดับไขมันในเลือดและลดการทํางานของเอมไซม NOX หรือ
ลดการเกิดอนุมูลอิสระในหลอดเลือด จะชวยลดภาวะแทรกซอนทางหลอดเลือดในผูปวยท่ีมีคอเลสเตอลใน
เลือดสูง 

ปจจุบันยาท่ีใชรักษาโรคหัวใจและหลอดเลือด หรือแมแตรักษาภาวะไขมันในเลือดสูง มีราคาแพงและ
มักมีอาการขางเคียง ดังนั้น การเลือกรับประทานอาหารท่ีสงเสริมสุขภาพ อาจเปนอีกทางเลือกหนึ่งท่ีชวยลด
ความเส่ียงของการเกิดโรคดังกลาว เปนท่ีทราบกันดี ประเทศไทย เปนประเทศท่ีมีจุดเดนทางดานเกษตรกรรม 
ซึ่งอุดมดวยพืชผักผลไมหลากหลาย ท่ีเปนแหลงของวิตามินและแรธาตุ และสารอื่นๆท่ีจําเปนและมีประโยชน
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แกรางกาย แตขอมูลทางวิทยาศาสตรท่ียืนยันถึงสรรพคุณและประโยชนของผักผลไมเหลานี้ยังมีไมมากนัก 
ดังนั้นผูวิจัยจึงใหความสําคัญในการศึกษาผลของการบริโภคผลไมในการยับยั้งความผิดปกติของระดับไขมันใน
เลือดและความผิดปกติของโครงสรางและการทํางานของหลอดเลือด ในสภาวะท่ีบริโภคอาหารท่ีมี
คอเลสเตอรอลสูง ซึ่งอาจชวยลดโอกาสเส่ียงในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ดังนั้นการพัฒนาผลไม เพื่อใช
เปนผลิตภัณฑเสริมอาหารในผูปวยกลุมนี้ อาจชวยทําใหคุณภาพชีวิตของผูปวยดีข้ึน และลดคาใชจายสําหรับ
ยากลุมนี้ท่ีมีราคาแพง  

ชมพู (Java apple, wax apple, หรือ rose apple ) ) เปนผลไม เขตรอน (tropical fruit) ทุกคนรูจัก
ดีและนิยมรับประทานกันอยางกวางขวาง 1เนื่องจากมีรสชาติดี คือหวานอมเปรี้ยว หรือมีรสหวานออนๆ ไม
หวานจนเกินไป เปนท่ียอมรับของผูบริโภค ชมพูมีช่ือวิทยาศาสตรวา Syzygium samarangense (Blume)  
Merr. & L.M.Perry var. samarangense หรือ Eugenia javanica L. อยูในวงศ Myrtaceae ในประเทศ
ไทยมีหลายพันธุ พันธุท่ีท่ีคนนิยมบริโภค ไดแก พันธุทับทิมจันทร ชมพูเพชรบุรี ชมพูมะเหมี่ยว ชมพู
แกมแหมม  และชมพูนาก เปนตน  มีรายงานวิจัยพบฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระในสารสกัดเอทานอลของผลชมพู
และในน้ําชมพู (16-18) นอกจากนี้ยังมีรายงานวจัิยพบวา ชมพูนั้นอุดมไปดวยสารพวก flavonoids  (18-20) 
ซึ่งสารพวกนี้จะมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ  ซึ่งมีฤทธิ์ลดการทํางานของเอมไซม NOX ในหลอดเลือดในการสราง
อนุมูลอิสระ และยังเพิ่มการทํางานของสาร NO ทําใหการคลายตัวของหลอดเลือดดีข้ึน  (21) แมวาจะมี
รายงานวิจัยเกี่ยวกับฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระของชมพู แตยังไมมีงานวิจัยใดท่ีทดสอบผลของการบริโภคชมพูตอ
ระดับไขมัน และอนุมูลอิสระในเลือด และการแสดงออกของเอนไซม NOXในหลอดเลือด รวมท้ังการทํางาน
ของหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง โครงการวิจัยนี้มุงศึกษาฤทธิ์ของผงชมพูแหงตอการแสดงออกของ
เอนไซม NOX ในการสรางอนุมูลอิสระในหลอดเลือด ฤทธิ์ลดไขมันในเลือด รวมท้ังผลตอการเปล่ียนแปลง
โครงสรางและการทํางานของหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง เพื่อเปนขอมูลพื้นฐานใหประชาชนในและ
ตางประเทศไดตระหนักถึงคุณคาของผลไมไทยในดานเสริมสุขภาพ และหันมาบริโภคผลไมไทยมากข้ึน และยัง
เปนแนวทางพัฒนางานวิจัยในข้ันสูงตอไป 
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วัตถุประสงค  

เพื่อตรวจสอบฤทธิ์ของการบริโภคชมพูผงเปนเวลา 1 เดือนในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง ในดานตางๆ 
ดังนี ้

1. ระดับไขมันในเลือด ภาวะอวน และคาดัชนีการเกิดโรคหลอดเลือดแข็งในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง 
2. การเกิดอนุมูลอิสระและการแสดงออกของเอมไซม NOX ในหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง 
3. ปริมาณสาร nitric oxide ในหลอดเลือดของหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง 
4. โครงสรางและการทํางานของหลอดเลือดในหนูท่ีมีไขมันในเลือดสูง 
5. ความเปนพิษตอไตและตับ 
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วิธีการทดลอง 
 

วัตถุดิบและสัตวทดลองท่ีใชในการทดลอง   
    1 วัตถุดิบ 

ชมพูพันธุทับทิมจันทร (Syzygium samarangense ) ซื้อจากตลาดสด จังหวัดมหาสารคาม ใน
เดือนพฤษภาคม พ.ศ. 2558 เลือกผลชมพูสีแดงเขมในระยะแก ขนาด XL (ประมาณ 6-8 ผล/กก.) ท่ีมี
ลักษณะสมบูรณ ไมมีรอยบุบท่ีผล และมีน้ําหนักใกลเคียงกัน เก็บรักษาโดยแชเย็นท่ีอุณหภูมิ 10±2 ◦ซ ใน

หองปฏิบัติการคณะเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยมหาสารคาม จังหวัดมหาสารคาม จากนั้นห่ันเปนช้ินเล็กๆ ขนาด 

0.5 × 0.5 cm แลวนําทําแหงแบบระเหิด (lyophilisation) ดวยเครื่อง freeze dryer ภายใตความดัน 0.50 
Pa และอุณหภูมิ –45◦ซ บดใหเปนผง เก็บในขวดสีชาท่ีปดสนิท ท่ีอุณหภูมิ 4±2◦ซ กอนนําไปวิเคราะหตอไป  

2. สัตวทดลอง  
หนูแรท (rats) เพศผู สายพันธุ Sprague-Dawley (SD) น้ําหนัก 200-250 กรัม อายุประมาณ 2 

เดือน จากศูนยสัตวทดลองแหงชาติ ศาลายา มหาวิทยาลัยมหิดล การทดลองจะเริ่มตนหลังจากไดรับ
สัตวทดลองมาพักท่ีสถานเล้ียงสัตวทดลองของ ม. นเรศวร เปนเวลาประมาณ 1 อาทิตย 
 

วิธีการทดลอง 
 

วิธีการทดลองท่ีเกี่ยวของกับสัตวทดลองไดผานการพิจารณาจาก  คณะกรรมการดูแลและกํากับการใช
สัตว  มหาวิทยาลัยนเรศวร จังหวดพิษณุโลก 

 
ตอนท่ี 1 การศึกษาองคประกอบทางเคมี (Proximate analysis)และ  ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ
ของผงชมพู  
1 การศึกษาองคประกอบทางเคมี (Proximate analysis)ของผงชมพู  

ผงชมพูท่ีผานการทําแหงแบบระเหิดนํามาวิเคราะหองคประกอบทางเคมี (3 ซ้ํา) ดังนี้ 
1.1.1 ปริมาณความช้ืน (moisture content) โดยใชตูอบลมรอนท่ีอุณหภูมิ 102±2°ซ (22) 
1.1.2 ปริมาณเถา (Ash content) โดยวิธีการเผาแหง (Dry ashing) ท่ีอุณหภูมิ 550°ซ (22) 
1.1.3 ปริมาณโปรตีน (Protein content) โดยวิธีของเจลดาลห (Kjeldahl method) (22) 
1.1.4 ปริมาณไขมัน (Crude fat content) โดยวิธีซอกหเลท (Soxhlet method) (22) 
1.1.5 ปริมาณใยอาหารหยาบ (Crude fiber content) โดยวิธี Crude fiber method, (22) 
1.1.6 ปริมาณคารโบไฮเดรตท้ังหมด (available carbohydrate) คํานวณจาก 100% ลบดวย

ปริมาณความช้ืน เถา ไขมัน โปรตีน และใยอาหารหยาบ  
1.1.7 ปริมาณใยอาหาร (Total dietary fiber) โดยใชชุดทดสอบของ Megazyme 

International Ireland ตาม AOAC method (22) 
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2 การศึกษาปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของผงชมพู 
2.1 ปริมาณสารประกอบฟนอลรวม (Total phenolic compound)  
การวิเคราะหปริมาณสารประกอบฟนอลรวม ใช Folin-ciocalteu colorimetric method ดัดแปลง

จาก Slinkard and Singleton (23) และ Simirgiotis et al. (24) โดยนําผงชมพูผงมาละลายในสารละลายเอ
ทานอล 80% ท้ิงใหเกิดการสกัดบน magnetic stirrer นาน 20 นาที นําไปปนเหวี่ยงท่ีความเร็วรอบ 6000 
rpm นาน 15 นาที ปรับปริมาตรใหมีความเขมขนท่ีเหมาะสม (3 ซ้ํา) ปเปตสารละลายตัวอยาง 0.1 มิลลิลิตร 
ใสในหลอดทดลอง เติม Folin-ciocalteu phenol reagent จํานวน 0.5 มิลลิลิตร ในหลอดทดลอง ต้ังท้ิงไว 
3 นาที เติมสารละลาย Sodium carbonate anhydrous ความเขมขน 10% จํานวน 2 มิลลิลิตร ผสมใหเขา
กันดีดวย vortex ต้ังท้ิงไวอีก 60 นาที และนําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 765 นาโนเมตร เทียบ
กับสารมาตรฐานกรดแกลลิกความเขมขน 100, 300, 500, 700 และ 1000 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร นําคาการ
ดูดกลืนแสงของสารละลายมาตรฐานกรดแกลลิกไปสรางกราฟมาตรฐานและสรางสมการ linear regression 
คํานวณหาความเขมขนของสารละลายตัวอยางจากกราฟมาตรฐานกรดแกลลิก รายงานคาในรูปแบบ mg 
gallic acid /100 g sample  

 

 

ภาพท่ี 1 กราฟมาตรฐานของกรดแกลลิกสําหรับคํานวณหาปริมาณฟนอลรวม 

2.2 ปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยดรวม (Total flavonoid)  
การวิเคราะหปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยดรวม ใช Aluminium chloride colorimetric assay 

ดัดแปลงจาก Simirgiotis et al. (22) ละลายตัวอยางผงของชมพู ในสารละลายเอทานอล 80% ท้ิงใหเกิดการ
สกัดบน magnetic stirrer นาน 20 นาที นําไปเหวี่ยงดวยเครื่อง centrifuge ท่ีความเร็วรอบ 3000 rpm 
นาน 10 นาที ปรับปริมาตรใหมีความเขมขนท่ีเหมาะสม (3 ซ้ํา) ปเปตสารสกัดตัวอยาง 0.3 มิลลิลิตร มาเติม
สารละลายเอทานอล 80% จํานวน 1.5 มิลลิลิตร ผสมใหเขากัน จากนั้นเติม 10% อะลูมิเนียมไตรคลอไรด 
(AlCl3.6H2O) ปริมาตร 0.10 มิลลิลิตร ผสมใหเขากัน เติม 5% โซเดียมไนไตรท (NaNO2) จํานวน 0.10 

y = 0.0006x - 0.0089 
R² = 0.9952 
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มิลลิลิตร และเติมน้ํากล่ัน 2.8 มิลลิลิตร ผสมใหเขากันดี ต้ังท้ิงไว 40 นาที วัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาว
คล่ืน 415 นาโนเมตร เทียบกับสารมาตรฐานเควอรเซติน (quercetin) 

 
2.3 ปริมาณแอนโธไซยานินรวม (Total anthocyanin content)  
การวิเคราะหปริมาณแอนโธไซยานินรวม โดยใชวิธี pH-differential spectrophotometer ดัดแปลง

จาก Augusta et al. (25) และ Ranganna (26) สกัดแอนโธไซยานินออกจากชมพูผงโดยใช สารละลายกรด
ไฮโดรคลอริก 0.1% ในเมทานอล ท้ิงไวนาน 1 ช่ัวโมง ท่ีอุณหภูมิ 4◦ซ จากนั้นนําไปสกัดในอางน้ําควบคม

อุณหภูมิ ท่ีอุณหภูมิ 60◦ซ นาน 30 นาที โดยเขยาเปนคราวๆ นํามากรองผานกระดาษกรอง นําของเหลวท่ีได

ไปปรับปริมาตรใหเหมาะสม กอนปเปตสารสกัดไปทําปฏิกิริยากับสารละลาย pH 1.0 buffer ของ 0.025 M 
KCl และ สารละลาย pH 4.5 buffer ของ 0.4 M CH3COONa วัดคาการดูดกลืนแสงท่ี 510 nm และ 700 
nm รายงานปริมาณของแอนโธไซยานนิท้ังหมดในหนวยมิลลิกรัมไซยานิดิน-3-กลูโคไซดตอตัวอยาง 100 กรัม 

 
ตอนท่ี 2 การศึกษาความสามารถในการตานอนุมูลอิสระของผงชมพู แบบ in vitro 
 2.1 การทดสอบดวยวิธี DPPH radical scavenging 

 การทดสอบดัดแปลงจากวิธีการของ Titov (27) นําผงชมพูผงมาละลายในสารละลายเอทานอล 80% 
ใหมีความเขมขนตางๆ ท้ิงใหเกิดการสกัดบน magnetic stirrer นาน 20 นาที นําไปปนเหวี่ยงท่ีความเร็วรอบ 
6000 rpm นาน 15 นาที ถาตัวอยางยังขุนอยูก็นําตัวอยางมากรอง ดวยกระดาษกรองเบอร 4 ปเปต
สารละลายตัวอยาง 0.5 มิลลิลิตร ใสในหลอดทดลอง นําส่ิงท่ีสกัดท่ีไดมาทําปฏิกิริยากับสารละลาย 2,2-
diphenyl-1-picrylhydrazyl ใน Absolute ethanol 4.5 มิลลิลิตร นําไปเขยาใหสารผสมเขากันดี ต้ังท้ิงไว
ในท่ีมืดเปนเวลา 30 นาที นําไปวัดการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน  517 นาโนเมตร เทียบกับตัวอยางควบคุม 
คํานวณเปอรเซ็นตการยับยั้งอนุมูลอิสระ (%inhibition) โดยแทนคาลงในสูตร 

 
 %inhibition = [OD.control-OD.sample] /OD.control × 100 
 

 รวมท้ังรายงานความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ DPPH ในหนวยความเขมขนของสารตัวอยางท่ี
สามารถยับยั้งอนุมูลอิสระได 50% จากปริมาณอนุมูลอิสระเริ่มตน หรือคา IC50  
 
 2.2 การทดสอบดวยวิธี Ferric reducing antioxidant potential (FRAP) assay  

ความสามารถในการรีดิวซ (Reducing power) ดัดแปลงจาก Benzie & Strain (28) นําผงชมพูมา
ละลายในสารละลายเอทานอล 80% ท้ิงใหเกิดการสกัดบน magnetic stirrer นาน 20 นาที นําไปปนเหวี่ยงท่ี
ความเร็วรอบ 6000 rpm นาน 15 นาที ถาตัวอยางยังขุนอยูก็นําตัวอยางมากรอง ดวยกระดาษกรองเบอร 4) 
การวิเคราะหเริ่มจากนํา FRAP reagent (ประกอบดวย 10 mM acetate buffer ท่ี pH 3.0, 10 mM 2,4,6-
tripyridyl-1,3,5-triazine (TPTZ) และ 20 mM ferric chloride hexahydrateในอัตราสวน 25:2.5:2.5) 

จํานวน 3.6 mL มาผสมกับน้ํา 360 µL ตามดวยสารละลายตัวอยาง 120  µL บมท้ิงไวท่ีอุณหภูมิ 37°ซ นาน 
4 นาที นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 593 นาโนเมตร โดยใช FRAP reagent เปนแบลงค นําคา
การดูดกลืนแสงท่ีไดมาเทียบกับกราฟมาตรฐาน  FeSO4 •7H2O  เพื่อหาความสามารถในการออกฤทธิ์การ
ตานอนุมูลอิสระ รายงานคาเปน mM FeSO4 ตอตัวอยาง 1 g  
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ภาพท่ี 2 กราฟมาตรฐานของ Ferrous sulphate  

2.3 การทดสอบดวยวิธี ABTS ดัดแปลงจาก Re et al. (29)  
เตรียมตัวอยางโดยนําผงชมพูผงมาละลายในสารละลายเอทานอล 80% ใหมีความเขมขนเหมาะสม 

ท้ิงใหเกิดการสกัดบน magnetic stirrer นาน 20 นาที นําไปปนเหวี่ยงท่ีความเร็วรอบ 6000 rpm นาน 15 
นาที ถาตัวอยางยังขุนอยูก็นําตัวอยางมากรอง ดวยกระดาษกรองเบอร 4) เตรียมอนุมูล ABTS โดยนํา
สารละลาย ABTS (2,2’-Azino-bis (3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid) เขมขน 7 mM ผสมกับ
สารละลาย potassium persulphate (K2S2O8) เขมขน 2.45 mM เก็บในท่ีมืดท่ีอุณหภูมิหอง 12-16 ช่ัวโมง 
เจือจางดวยน้ํากล่ันใหไดคาการดูดกลืนแสง 0.7±0.02 ท่ีความยาวคล่ืน 734 nm     

ความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ ABTS วิเคราะหโดยผสมสารละลาย ABTS เจือจาง 4 มิลลิลิตรเขา
กับสารสกดัตัวอยาง 40 ไมโครลิตร ท้ิงไวนาน 6 นาที นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 734 นาโน
เมตร เทียบกับตัวอยางควบคุม คํานวณเปอรเซ็นตการยับยั้งอนุมูลอิสระ (%inhibition) โดยแทนคาลงในสูตร 

 %inhibition = [OD.control-OD.sample] /OD.control × 100 
 นอกจากนี้รายงานความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ ABTS ในหนวยความเขมขนของสารตัวอยาง
ท่ีสามารถยับยั้งอนุมูลอิสระได 50% จากปริมาณอนุมูลอิสระเริ่มตน หรือคา IC50  
 
ตอนท่ี 3 ผลของการปอนชมพูผงเปนเวลา 4 สัปดาห ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง  
 

3.1. การเตรียมสัตวทดลอง  
หนูแรท (rats) เพศผู สายพันธุ Sprague-Dawley (SD) น้ําหนัก 200-250 กรัม จะถูกแบงออกเปน 2 

กลุมใหญ คือ กลุมควบคุม (C) จะไดรับอาหารปกติ และกลุมท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง (HC) ซึ่งจะทําใหเกิดภาวะ
คอเลสเตอรอลสูง จะไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  
 หลังจากนั้นกลุม HC ซึ่งจะไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง เปนเวลา 4 สัปดาห จะถูกแบงออกเปน
กลุมยอย (n =10)  ดังนี ้
 

1.1 ไมไดรับผงชมพูแหงใดๆ เปนเวลา 4 สัปดาห (HC) 
1.2 ปอนผงชมพูท่ี 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวหนู 1 กิโลกรัม เปนเวลา 4 สัปดาห (RA50) 

y = 0.565x 
R² = 0.9972 
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1.3 ปอนผงชมพูท่ี 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวหนู 1 กิโลกรัม เปนเวลา 4 สัปดาห (RA100) 
1.4 ปอนยาลดไขมันมาตราฐาน simvastatin 40 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวหนู 1 กิโลกรัม เปน
เวลา 4 สัปดาห (Sim) 

 
หมายเหตุ   

• ทุกกลุม (1.1 – 1.4) ยังคงไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงตลอดการทดลอง  

• ผงชมพูแหงจะละลายใน distill water ปริมาณ 1 มิลลิลิตร กอนปอนสัตวทดลอง โดยจะ
เตรียมใหมทุกวัน  

 
หนูแรท 

 
 

อาหารคอเลสเตอรอลสูง                อาหารปกติ (C) 
 

ไมปอนอะไรหรือกลุมคอเลสเตอรอลสูง   (HC) 
ผงชมพู 50 มก/กก/วัน (RA50) 
ผงชมพู 100 มก/กก/วัน (RA100) 
Simvastatin 40 มก/กก/วัน (Sim) 

 

3.2.การแยกหลอดเลือด thoracic aorta 

เมื่อส้ินสุดการทดลอง หนูทุกกลุม จะถูกทําใหสลบดวย pentobarbital sodium 50 mg/kg กอนท่ี
จะถูกผาตัดแยกหลอดเลือดแดง thoracic aorta ออกมา  กอนนําไปทดสอบวัดการทํางานของของหลอด
เลือด โครงสรางของหลอดเลือด และ การแสดงออกของ NOX  
 
3.3 ฤทธิ์ตอภาวะอวน ระดับของไขมันในเลือด ระดับน้ําตาลในเลือดและ atherogenic index (AI) 

ทุกสัปดาห หนูทุกกลุมจะถูกช่ังน้ําหนัก เพื่อประเมินภาวะอวน เมื่อส้ินสุดการทดลอง หนูทุกกลุม จะ
ถูกทําใหสลบดวย Nembutal 50 mg/kg กอนท่ีจะเจาะเลือดท่ีหัวใจ เพื่อวิเคราะหปริมาณ total 
cholesterol (TC), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) และ  triglyceride (TG) ในซีรั่ม โดย
ใช commercial test kit   

จากนั้นคํานวณหาคา LDL-C concentration  จากสูตรการคํานวณของ Friedewald equation 
  LDL = TC – HDL – TG/5 

 
 และคํานวณหาคา atherogenic index (AI) เพื่อประเมินโอกาสเกิดโรค atherosclerosis จากสูตร 
  AI = (TC - HDL)/HDL 
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3.4 ฤทธิ์ตอการเกิดอนุมูลอิสระและการแสดงออกของเอมไซม NOX ในหลอดเลือด 
3.4.1 ฤทธิ์ตอการเกิดอนุมูลอิสระ 
เมื่อส้ินสุดการทดลอง หนูทดลองจะถูกเก็บเลือดโดยเจาะเลือดท่ีหัวใจ กอนปนแยกซีรั่มโดยเครื่องปน

เหวี่ยง เพื่อใชวัดระดับปริมาณ MDA, protein carbonyl, SOD, GR และ catalase ซึ่งวิเคราะหโดย 
commercial assay kit  

 
3.4.2 ฤทธิ์ตอการแสดงออกของเอมไซมท่ีกอใหเกิดภาวะออกซิเดทีฟสเตรส (Oxidative stress)  

NOX ในหลอดเลือด 
 3.4.2.1 การศึกษาดวยเทคนิคอิมมูโนฮีสโตเค็มมิสตรี (Immunohistochemistry,IHC)  
 วัดการแสดงออกของ NOX4 และ p47 phox ซึ่งเปน subunit ของ NOX2  โดยตัดเนื้อเยื่อ

หลอดเลือดแดง aorta ฝงในพาราฟนใหมีความหนา 3 ไมครอน กอนนําไปผาน กระบวนการละลายพาราฟน 
(deparaffinization) และกําจัด endogenous peroxidase ดวย 0.3% H2O2 in methanol เปนเวลา 5 
นาที จากนั้นแชสไลดใน 10 mM citrate buffer (pH 6) ท่ี 95-100 C เปนเวลา 20 นาที เพื่อทํา antigen 
retrieval แลวลางดวย PBS 2 ครั้งๆละ 5 นาที จากนั้นหยด 10% normal goat serum ใน PBS pH 7.4 
เพื่อเปนการ ยับยั้ง nonspecific site ซึ่งจะทําให back ground ลดลง จากนั้นหยด Polyclonal anti-NOX-
4 antibody (1:50) หรือ anti p47phox antibody (1:50) นําไปอบใน humidified chamber ท่ี อุณหภูมิ 
4 องศาเซลเซียส เปนเวลาขามคืน จากนั้นลางดวย PBS 2 ครั้งๆละ 5 นาที จากนั้น เติม biotinylated 
secondary antibody แลว นําไป developed ใน 0.03 % diaminobenzidine tetrahrochloride (DAB) 
และ  couterstaining ดวย hematoxilin ตามดวยกระบวนการ dehydration, mount เสร็จแลวนําไปดู
ดวย กลองจุลทรรศน การแปลคาท่ีเกิดข้ึน ถาติดสีน้ําตาลหมายถึงบริเวณท่ี มีการแสดงออกของ NOX-4 หรือ 
p47 phox ถาไมมีสีแสดงวา ไมมีการแสดงออกของ NOX-4 หรือ p47 phox สวนนิวเคลียสของเซลลจะติดสี
น้ําเงิน 

 3.4.2.2 การศึกษาการแสดงออกของยีนดวยเทคนิค RT-qPCR (Reverse Transcription 
quantitative real-time Polymerase Chain Reaction) 

 ศึกษาการแสดงออกของ NOX-2 และ NOX-4 ในหลอดเลือดแดงดวยเทคนิค RT-qPCR โดย

แยกหลอดเลือดแดง Thoracic Aorta ไปแชใน  cold RNAlater® solution (AmbionTM) เพื่อ inactivated 

RNase  ในข้ันตอนการกําจัด connective และ fat tissue ออก นําหลอดเลือดมาลางดวยสารละลาย Cold 

Phosphate Buffer Saline (AMRESCO®) เพื่อลางเลือดและ RNAlater ออก กอนทําการสกดัแยก mRNA 

ดวย TRIzol solution (Invitrogen) และ  Aurum TM Total RNA Mini Kit (BIO-RAD) นํา mRNA 100 ng 

ท่ีสกัดไดเพื่อเปนแมแบบในการสังเคราะห complementary DNA (cDNA) ดวยชุดน้ํายา iScriptTM Reverse 

Transcription Supermix for RT-qPCR (BIO-RAD) จากนั้นใช cDNA ท่ีสังเคราะหไดเพื่อศึกษาการ

แสดงออกของยีน NOX2 และ NOX4 ดวยเทคนิค RT-qPCR ดวยเครื่อง Thermal cycling (BIO-RAD) และ

ชุดน้ํายา iQ TM SYBR® Green Supermix และ Specific Primers ตอยีน NOX2 และ NOX4  และใช Beta-

actin เปน Internal Control รายละเอียดของ Primers  สําหรับ Sprague-Dawley Rat (Run BLAST 

GenBank taxid: 10116) ดังแสดงในตารางท่ี 1 และวิเคราะหอัตราการแสดงออกสัมพัทธ (Relative 

e x p r e s s i o n  r a t i o )   โดยใชหลักการ d C T  B e h a n d l u n g - d C T  K o n t r o l l e  
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ตารางท่ี 1 Primer sequences สําหรับ real time RT-PCR assay. 
 

Gene                                      Primer Name             Forward  Primer (5’-3’)                          Reverse Primer (5’-3’) 

 

Superoxide -generating Enzymes 

NADPH oxidase 2                     NOX2                 CCCTTTGGTACAGCCAGTGAAGAT          CAATCCCAGCTCCCACTAACATCA   

NADPH oxidase 4                     NOX4                 GGATCACAGAAGGTCCCTAGCAG            GCAGCTACATGCACACCTGAGAA 

Control Gene  

Beta-actin                                       β-actin                  AGGCCAACCGTGAAAAGATG                    ACCAGAGGCATACAGGGACAA 

  

3.5 ฤทธิ์ตอโครงสรางและการทํางานของหลอดเลือด 
3.5.1 การตรวจทางจุลกายวิภาคศาสตรของหลอดเลือด 
หลังจากแยกหลอดเลือดออกมา ใหนําไปลางดวย normal saline ซับใหแหง หลังจากนั้นนําไปแช 

overnight ใน  10% buffered formalin solution เมื่อครบระยะเวลานําช้ินเนื้อไป ทําบล็อกช้ินเนื้อใน 
paraffin นําเอาช้ินเนื้อเยื่อท่ีผานการ embedded ลงใน paraffin บล็อกเรียบรอยแลว มาตัดออกเปน
เนื้อเยื่อแผนบางๆ (paraffin section) หลังจากนั้นนําไปยอม hematoxylin-eosin stain เพื่อวิเคราะหหา
การเปล่ียนแปลงโครงสรางของผนังหลอดเลือด  

3.5.2 ฤทธิ์ตอการทํางานของหลอดเลือด 
เพื่อศึกษาความสามารถในการหดตัวของหลอดเลือดแดง   สาร PE ท่ีความเขมขน 10-9-10-5 M แบบ 

Cumulative dose จะถูกหยดลง organ bath ท่ีมีเนื้อเยื่อหลอดเลือดแดง aorta  ของหนูทุกกลุม และเพื่อ
ศึกษาความสามารถในการคลายตัวของหลอดเลือดแดง   เนื้อเยื่อหลอดเลือดแดง aorta ของหนูกลุมตางๆ  
จะถูกเหนี่ยวนําใหตัวระดับปานกลางดวยสาร phenylephrine (10-9-10-5 M)  กอนท่ีหยด สาร 
acthylcholine (ACh)  ท่ีความเขมขน 10-9-10-5  M แบบ Cumulative dose จะลง organ bath เพื่อ
ประเมินสภาพของเซลลบุผนังหลอดเลือด หรือ สาร sodium nitroprusside (SNP) ท่ีความเขมขน 10-10-10-5  
M แบบ Cumulative dose จะลง organ bath เพื่อประเมินสภาพของเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือด 

3.5.3 ฤทธิ์ตอปริมาณ nitric oxide  
นําซีรั่มหรือ aortic homogenate จากหนูทุกกลุม มาวิเคราะหหาปริมาณ nitric oxide โดย

วิเคราะหจากปริมาณผลิตภัณฑสุดทายของ NO คือ total nitrite และ nitrate  โดยใช Nitrate/Nitrite 
Fluorometric Assay Kit 

 
3.6. ศึกษาความเปนพิษหรือผลไมพึงประสงค 

เมื่อส้ินสุดการทดลอง หนูทุกกลุม จะถูกทําใหสลบดวย Nembutal 50 mg/kg กอนท่ีจะเจาะเลือดท่ี
หัวใจ เพื่อวัดคาน้ําตาลในเลือด โดยเครื่องวัดน้ําตาล Accu chek และการวัดคา SGOT และ SGPT เพื่อ
ประเมินการทํางานของตับและวัดคา BUN และ Cr เพื่อประเมินการทํางานของไต 

 

https://www.google.co.th/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjox5yOiqXNAhXCrI8KHZ3BCJQQFggoMAI&url=https%3A%2F%2Fwww.caymanchem.com%2Fproduct%2F780051&usg=AFQjCNHdH6YuJ7VU4EFDN9ktYpRx5pAGhA&bvm=bv.124272578,d.c2I
https://www.google.co.th/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjox5yOiqXNAhXCrI8KHZ3BCJQQFggoMAI&url=https%3A%2F%2Fwww.caymanchem.com%2Fproduct%2F780051&usg=AFQjCNHdH6YuJ7VU4EFDN9ktYpRx5pAGhA&bvm=bv.124272578,d.c2I
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4. วิเคราะหขอมูล 
จากผลการทดลองนี้  ขอมูลท่ีไดจะอยูในรูป mean ± SEM   คาการคลายตัวของหลอดเลือดแดง จะ

วัดเปนเปอรเซ็นตการตอบสนองเมื่อเทียบกับคาหดตัวสูงสุดท่ีกระตุนดวย PE ซึ่งแสดงคาในรูปของความไวของ
การตอบสนองของสาร (Sensitivity; pEC50) กับ คาการคลายตัวสูงสุด (Rmax) โดยคา pEC50 จะคํานวณจาก
กราฟการตอบสนองของหลอดเลือดแดงตอสาร ACh หรือ SNP  โดยแสดงคาในรูป negative log molar 
concentration ของสาร ACh หรือ SNP ท่ีใหผลขยายหลอดเลือดท่ี 50% ของการคลายตัวสูงสุด (-log 
EC50) ซึ่งคานี้จะถูกคํานวณดวยโปรแกรม GraphPad Prism version 5 สวนคา Rmax คือการคลายตัว
สูงสุดของหลอดเลือด ท่ีเกิดจากการให ACh หรือ SNP ซึ่งวัดเปนเปอรเซ็นตการคลายตัวเมื่อเทียบกับคาหดตัว
สูงสุดท่ีกระตุนดวย PE 

การวิเคราะหขอมูลทางสถิติโดยใช one way analysis of variance (ANOVA) และวัดคาความ
แตกตางระหวางกลุมโดยใช Duncann test ทดสอบคาความแตกตางทางสถิติและคาระดับความเช่ือมั่นอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติท่ีระดับ P<0.05 
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ผลการทดลอง 

ตอนท่ี 1 การศึกษาองคประกอบทางเคมี (Proximate analysis) และ  ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ
ของผงชมพู  
1.1 ผลการศึกษาองคประกอบทางเคมี (Proximate analysis) ของผงชมพู  
 ชมพูทับทิมจันทร เปนผลไมท่ีเปนท่ีตองการของตลาดชนิดหนึ่ง มีลักษณะเดน คือ ผลใหญ เนื้อแนน 
มีลักษณะคลายระฆังคว่ํา มีผิวมันสีแดงสด ไมมีเมล็ด และมีรสชาติหวาน ในงานวิจัยนี้ศึกษาองคประกอบทาง
เคมี (proximate composition) ไดแก ปริมาณความช้ืน เถา ไขมัน โปรตีน ใยอาหาร และคารโบไฮเดรต 
ของชมพูทับทิมจันทรท่ีผานการทําแหงแบบระเหิดท่ีอุณหภูมิ –45◦ซ และบดเปนผง ไดผลแสดงดังตารางท่ี 1 

 ผงชมพูทับทิมจันทร มีปริมาณความช้ืนโดยเฉล่ีย 16.00±0.38% w/w ซึ่งลดลงจากปริมาณความช้ืน
ของชมพูสด ท่ีมีรายงานกอนหนาวามีคามากกวา 80% ข้ึนไปในชมพู Milk apple (Syzygium malaccense), 
Malay apple [Syzygium malaccense (L.) Merr. and Perry] และ Water apple (Syzygium 
aqueum) ตามรายงานงานวิจัยของ Lim and Rabeta (30) และมีคาอยูระหวาง 90.07-92.58% w/w ใน
ชมพู Syzygium malaccense สายพันธุ Semarang Rose และ Kristal Taiwan ตามงานวิจัยของ Rosnah 
et al. (31) และ Oyinlade (32) ปริมาณความช้ืนท่ีลดลงนี้ทําใหผงชมพูมีอายุการเก็บรักษาท่ียาวนานข้ึน 
นอกจากนี้ยังทําใหสารอาหารตางๆ มีความเขมขนท่ีเพิ่มข้ึนดวย (Singh, 2001) โดยพบวา ผงชมพูมีปริมาณ
ไขมัน โปรตีน และเถา 2.79±0.24, 3.85±0.14 และ 2.32±0.18% w/w ตามลําดับ (ตารางท่ี 2) ซึ่งเพิ่มข้ึน
จากชมพูสดท่ีมีการรายงานคาไขมันไว 0.24-0.37% w/w โปรตีนระหวาง 0.12-1.21% w/w และเถาระหวาง 
0.33-0.85% w/w ในงานวิจัยของ Lim and Rabeta (30) หรือตามงานวิจัยของ Oyinlade (32) ท่ีรายงาน
คาไขมัน โปรตีนและเถาเฉล่ียของชมพู Syzygium malaccense ไวท่ี 0.20±0.02% w/w, 0.55±0.02% 
w/w และ 0.30±0.02% w/w ตามลําดับ นอกจากนั้นเมื่อเปรียบเทียบปริมาณไขมัน โปรตีนและเถาของชมพู 
Syzygium malaccense  สายพันธุ Semarang Rose และ Kristal Taiwan ท่ีผานการทําแหงโดยการ
อบแหงท่ี 63°ซ นาน 48 ช่ัวโมง ในงานวิจัยของ Rosnah et al. (31) และรายงานคาไว 0.07-0.12% w/w, 
4.00-5.61% w/w และ 2.77-3.41% w/w ตามลําดับ จะเห็นไดวามีปริมาณโปรตีนและเถาท่ีใกลเคียงกัน 

สําหรับองคประกอบหลักในผงชมพูทับทิมจันทร พบวา เปนสารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตท่ีมี
ปริมาณ 75.04±0.13% w/w ซึ่งมีปริมาณเพิ่มข้ึนหลังการทําแหงชมพูสดท่ีมีการรายงานคาไวระหวาง 6.74-
12.68% w/w (30, 32) แบงเปนใยอาหารหยาบท่ีมีปริมาณเฉล่ีย 5.19±0.04% w/w (จากใยอาหารท้ังหมด 
8.86±0.02% w/w) เพิ่มข้ึนจากชมพูสดท่ีมีการรายงานคาใยอาหารหยาบไวท่ี 0.86 -1.81% w/w (30, 32) 
ซึ่งปริมาณใยอาหารท่ีวิเคราะหไดมีความใกลเคียงกับชมพู Syzygium malaccense  สายพันธุ Semarang 
Rose และ Kristal Taiwan ท่ีผานการอบแหงท่ี 63°ซ นาน 48 ช่ัวโมง ตามงานวิจัยของ Rosnah et al. (31) 
ซึ่งรายงานคาไวระหวาง 3.92-5.61% w/w สวนคารโบไฮเดรตกลุมท่ีเหลือมีความเปนไปไดวาเปนกลุมของ
น้ําตาล ซึ่งตามรายงานของ Rosnah et al. (31) พบน้ําตาลชนิดหลักในชมพูพันธุ Semarang Rose และ 
Kristal Taiwan เปนน้ําตาลฟรักโตสในปริมาณ 4.77-9.25% w/w  รองลงไปเปนน้ําตาลกลูโคสและซูโครสท่ีมี
ปริมาณ  3.53-8.37% w/w และ 0.19- 1.51% w/w ตามลําดับ  
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ตาราง 2 องคประกอบทางเคมีของผงชมพู 
องคประกอบ ปริมาณ* (% w/w ) 
ความช้ืน 16.00±0.38 
ไขมัน (Crude fat) 2.79±0.24 
โปรตีน (Crude protein) 3.85±0.14 
เถา (ash) 2.32±0.18 
คารโบไฮเดรต (Available Carbohydrates) 75.04±0.13 
ใยอาหารหยาบ (Crude fibre) 5.19±0.04 
ใยอาหารท้ังหมด (Total dietary fibre) 8.86±0.02 
หมายเหตุ:  *คาเฉล่ีย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐานจากการทํา 3 ซ้ํา 

1.2 ผลการศึกษาปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของผงชมพู 

 ตารางท่ี 3 แสดงผลการวิเคราะหปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ ไดแก ปริมาณฟนอลิกรวม 
ปริมาณฟลาโวนอยดรวมและปริมาณแอนโธไซยานินรวมในผงชมพูทับทิมจันทรท่ีผานการทําแหงแบบระเหิด 
ซึ่งสารออกฤทธิ์เหลานี้ จัดเปนสารตานอนุมูลอิสระ (Antioxidant) ท่ีมีรายงานวาชวยลดความเส่ียงตอการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจอุดตัน รวมท้ังลดความเส่ียงในการเกิดโรคมะเร็งได (33).  

ในการวิเคราะหปริมาณฟนอลิกรวม ดวยวิธี Folin–Ciocalteu พบวามีคาเฉล่ีย 872.69±73.18 
มิลลิกรัมแกลลิค/100 กรัม ขอมูลนี้ใกลเคียงกับชมพู S. jambos และ S. malaccense ท่ีผานการทําแหง
แบบระเหิดในงานวิจัยของ Reynertson et al. (33) ท่ีรายงานปริมาณสารฟนอลิกท้ังหมด 8.69 และ 8.58 
มิลลิกรัมแกลลิคตอน้ําหนักแหง 1 กรัม แตยังมีปริมาณนอยกวาชมพู S. samarangense และ S. 
samarangense var. Taiwan pink ท่ีรายงานคาสารประกอบฟนอลิกท้ังหมดระหวาง 18.0-23.8 มิลลิกรัม
แกลลิคตอน้ําหนักแหง 1 กรัม ในขณะท่ี Simirgiotis et al. (34) พบสารฟนอลิกท้ังหมดในเนื้อของชมพู S. 
samarangense Merr. & Perry (Blume) ท่ีผานการทําแหงแบบระเหิดในปริมาณ 460±0.0 มิลลิกรัมแกล
ลิค/100 กรัม ซึ่งมีคานอยกวาผลงานวิจัยในตารางท่ี 3 
 

ตาราง 3 ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของผงชมพู 

สารออกฤทธิ ์ ปริมาณ* 

Total phenolics (mg GAE/100 g) 872.69±73.18 
Total flavonoid (mg QE /100 g) 148.21±24.12 
Total anthocyanin (mg  cyaniding-3-glucoside/100 g) 11.66±2.26 
หมายเหตุ:  *คาเฉล่ีย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐานจากการทํา 3 ซ้ํา 

 จากตารางท่ี 3 ผลการวิเคราะหปริมาณฟลาโวนอยดรวม ดวยวิธี Aluminium chloride 
colorimetric assay พบปริมาณเฉล่ีย 148.21±24.12 มิลลิกรัมเคอรซิติน/100 กรัม ซึง่ตามรายงานของ 
Reynertson et al. (33) ชนิดสารฟลาโวนอยดท่ีพบในชมพูแตกตางกันตามสายพันธุ โดยพบ Ellagic acid, 
Quercetin และ Quercitrin ในชมพู S. jambos และพบ Ellagic acid, Quercetin และ Rutin ใน S. 
malaccense สวนชมพู S. samarangense พบ Ellagic acid, Quercetin และ Quercitrin และชมพู S. 
samarangense var. Taiwan pink พบ Quercetin Quercitrin และ Rutin ซึ่งฟลาโวนอยดเหลานี้แตละ
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ชนิดพบมากกวา 0.01 มิลลิกรัมตอน้ําหนักแหง 1 กรัม แตไมเกิน 0.09 มิลลิกรัมตอน้ําหนักแหง 1 กรัม 
ในขณะท่ี Simirgiotis et al. (34) รายงานปริมาณสารฟลาโวนอยดท้ังหมดในเนื้อของชมพู Syzygium 
samarangense Merr. & Perry (Blume) ท่ีผานการทําแหงแบบระเหิดจํานวน 290.40±0.0 มิลลิกรัมเคอรซิ
ติน/100 กรัม ซึ่งมีคามากกวาผลวิจัยท่ีไดในตารางท่ี 3 
 เมื่อพิจารณาปริมาณแอนโธไซยานินรวมท่ีวิเคราะหโดย pH-differential method พบวา ผงชมพูมี
แอนโธไซยานนิเฉล่ีย 11.66±2.26 mg cyaniding-3-glucoside/100 g ในขณะท่ีงานวิจัยของ Reynertson 
et al. (2008) รายงานคาแอนโธไซยานนิท้ังหมดในชมพู S. samarangense และ S. samarangense var. 
Taiwan pink ไวท่ี 0.07 และ 1.35 mg cyaniding-3-glucoside/ g dry weight สวนชมพู S. 
malaccense ตรวจพบแอนโธไซยานินในปริมาณเล็กนอย (ตํ่ากวา 0.01 mg/g) และตรวจไมพบในชมพู S. 
jambos   
 นอกจากสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพขางตนแลว Oyinlade (32) รายงานวาชมพู Malay apple (S. 
malaccense (L.) ยังมีวิตามินซี ซึ่งมีฤทธิ์เปนสารตานอนุมูลอิสระเปนองคประกอบอยูในปริมาณท่ีสูงกวาผล
หวา (Syzygium cumini) และผลแอปเปล 17(Malus sylvestris) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยมี
ความเขมขน 4.57 mg/ 100 g อีกท้ังยังมีสารพฤกษเคมีท่ีเปนกลุมของสารประกอบแทนนิน อัลคาลอยดและ
ซาโปนินดวย 
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ตอนท่ี 2 การศึกษาความสามารถในการตานอนุมูลอิสระของผงชมพู แบบ in vitro 
จากการวิเคราะหฤทธิ์การตานอนุมูลอิสระของผงชมพูทับทิมจันทร โดยวิธ ี DPPH radical-

scavenging, ABTS radical-scavenging และ Ferric reducing antioxidant power ไดผลแสดงในตารางท่ี 
3-5  

เมื่อเปรียบเทียบฤทธิก์ารตานอนุมูลอิสระ DPPH ของผงชมพูท่ีความเขมขนแตกตางกัน (ตารางท่ี 3) 
พบวา เปอรเซ็นตการยับยั้งอนุมูลอิสระ (% inhibition) เพิ่มข้ึนตามความเขมขนท่ีสูงข้ึน กลาวคือ เพิ่มข้ึนจาก 
26.79% ท่ีความเขมขน 1.16 mg/mL เปน 87.56% ท่ีความเขมขน 4.10 mg/mL  และเมื่อเปรียบเทียบกับ
ความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ DPPH ของสารมาตรฐานวิตามินซีตอ 100 กรัม พบวา ผงชมพูท่ีมี
ความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ DPPH• เทียบเทากับ 13.39±1.87 มิลลิกรัมของสารมาตรฐานวิตามินซี
ตอ 100 กรัมตัวอยาง (mg vitamin C equivalent /100 g sample)  

 
ตาราง 4 ฤทธิ์การยับยั้งอนุมูลอิสระ DPPH ของผงชมพู 

ความเขมขน (mg/mL) % inhibition* 

1.16 26.79±0.15 

2.32  53.59±2.71 

3.55 73.92±2.66 
4.10 87.56±0.34 

หมายเหตุ:  *คาเฉล่ีย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐานจากการทํา 3 ซ้ํา 

 

สําหรับผลการวิเคราะหกิจกรรมการตานอนุมูลอิสระ ABTS ของผงชมพูท่ีความเขมขนแตกตางกัน 
แสดงดังตารางท่ี 5 ซึ่งเปนไปในลักษณะเดียวกับฤทธิ์การตานอนุมูลอิสระ DPPH คือ เปอรเซ็นตการยับยั้ง
อนุมูลอิสระเพิ่มข้ึนตามความเขมขนท่ีสูงข้ึน จาก 14.73% ท่ีความเขมขน 0.58 mg/mL เปน 75.10% ท่ี
ความเขมขน 3.09 mg/mL และเมื่อเปรียบเทียบกับความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ ABTS•+  ของสาร
มาตรฐานวิตามินซีตอ 100 กรัม พบวา ความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ ABTS•+ เทียบเทากับ 
2.00±0.29 มิลลิกรัมของสารมาตรฐานวิตามินซีตอ 100 กรัมตัวอยาง 
 
ตาราง 5 ฤทธิ์การยับยั้งอนุมูลอิสระ ABTS ของผงชมพูทับทิมจันทร 

ความเขมขน (mg/mL) % inhibition* 

0.58  14.73±2.99 

0.90 23.36±0.75 
3.09 75.10±1.15 

หมายเหตุ:  *คาเฉล่ีย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐานจากการทํา 3 ซ้ํา 

 

นอกจากการวัดความสามารถในการตานอนุมูลอิสระออกมาเปนเปอรเซ็นตการยับยั้งอนุมูลอิสระ (% 
Inhibition) ยังมีการรายงานเปน คา IC50 ซึ่งหมายถึง ความเขมขนของสารตานออกซิเดชันท่ีทําใหความ
เขมขนของอนุมูลอิสระ DPPH หรือ ABTS ลดลง 50% ไดผลดังแสดงในตารางท่ี 6 สารสกัดเมทานอลของผง
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ชมพูมีคา DPPH IC50 และ ABTS IC50 เทากับ 2.33 และ 2.06 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ตามลําดับ ในขณะท่ีสาร
มาตรฐานกรดแอสคอรบิก (วิตามินซี) มีคาฤทธิ์ยับยั้งอนุมูลอิสระ DPPH และ ABTS ลดลง 50% เทากับ 2.70 
และ 1.65 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ตามลําดับ (ไมไดแสดงขอมูล) สําหรับการวัดสมบัติการตานออกซิเดช่ันอีกวิธี
หนึ่งท่ีวิเคราะห คือ วิธี FRAP ซึ่งเปนการวัดความสามารถรวมในการรีดิวซ สารประกอบเชิงซอนของเหล็กเฟ
อริค (Fe3+- tripyridyltriazine) ใหไดสารประกอบเชิงซอนของเหล็กเฟอรัส Fe2+- TPTZ พบวา ผงชมพู
ทับทิมจันทรมีความสามารถในการรีดิวส (Reducing power) เทากับ 0.90±0.05 mM FeSO4 ตอตัวอยาง 1 
กรัม 
 

ตาราง 6 ความสามารถในการยับยั้งอนุมูลอิสระของผงชมพู 

สมบัติตานอนุมูลอิสระ คาท่ีได 

DPPH IC50 (mg/mL) 2.33 

ABTS IC50 (mg/mL) 2.06  

FRAP Power (mM FeSO4/g ) 0.90±0.05 
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ตอนท่ี 3 ผลของการปอนชมพูผงเปนเวลา 4 สปัดาห ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลอืดสูง  

3.1 ผลตอน้ําหนักตัว, ระดับน้ําตาลในเลือดและระดับไขมันในเลือด 

ต้ังแตสัปดาหท่ี 6 หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงจะมีน้ําหนักตัวมากกวากลุมควบคุมอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ และเมื่อหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงไดรับชมพูผงท่ีความเขมขน 50 และ 100 มิลลิกรัมตอ

กิโลกรัม พบวา น้ําหนักตัวไมแตกตางจากกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงเพียงอยางเดียว ตลอด 8 

สัปดาหอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  ขณะท่ีหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงไดรับสาร simvastatin ซึ่งเปนยาลดไขมันใน

เลือด จะมีน้ําหนักตัวนอยกวากลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงเพียงอยางเดียว ต้ังแตสัปดาหท่ี 6 ถึง 

สัปดาหท่ี 8 แสดงวา การปอนชมพูผงไมมีผลลดน้ําหนักตัวของหนูแรทท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง (ภาพท่ี 3) 

นอกจากนี้ หนูทุกกลุมจะมีระดับน้ําตาลในเลือด ไมแตกตางกัน แสดงวาการไดรับชมพูผงไมมผีลตอระดับ

น้ําตาลในเลือดของหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง (ตารางท่ี 7) 

 คา TC, triglyceride ,  LDL  และ atherogenic index ในหนูกลุมคอเลสเตอรอลสูงจะมากกวาหนู

กลุมควบคุม ขณะท่ีคา HDL ในหนูกลุมคอเลสเตอรอลสูงจะนอยกวาหนูกลุมควบคุม และการไดรับชมพูผงเปน

ระยะเวลา 4 สัปดาห จะมีผลลดระดับ TC,   LDL  และ atherogenic index อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  โดย

ไมมีผลตอคา triglyceride และ HDL ในหนท่ีูไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง (ตารางท่ี 8 และภาพท่ี 4-7) 

สวนคาดัชนีความเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดตีบ ในหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงจะมีคามากกวากลุม

ควบคุม  และเมื่อปอนชมพูผง หรือสาร simvastatin จะลดคาดัชนีความเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดตีบ 

ดังแสดงในตารางท่ี 9 และภาพท่ี 8 
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ภาพท่ี 3  แสดงคาน้ําหนักตัวของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล 

(HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 

50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) โดย

แสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับ

กลุม HC 
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ตารางท่ี 7  แสดงคาระดับน้ําตาลในเลือดของหนูแรทกลุมตางๆ  

 

          Blood glucose (mg/dl) 

C  108 ± 5 

HC  128 ± 8 

RA50 110 ± 5 

RA100 115 ± 6 

Sim  112 ± 8 
คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สปัดาห 

 

ตารางท่ี 8  แสดงคา total cholesterol (TC), triglyceride (TG), HDL, LDL ใน ซีรั่มของหนูกลุมตางๆ  

 

กลุม คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตราฐาน 

TC 

(mg/dl) 

TG 

(mg/dl) 

HDL 

(mg/dl) 

LDL 

(mg/dl) 
C  80 ± 5+ 55 ± 6+ 44 ± 4+ 43 ± 4+ 
HC  242 ±13* 86 ± 4* 27 ± 2* 219 ± 12* 
RA50 185 ±13* 72 ± 4 28 ± 3 163 ± 21*,+ 
RA100 160±15*,+ 71 ± 8 32 ± 4 114 ± 17*,+ 
Sim  172±5*,+ 78 ± 4 27 ± 1 140 ± 14 *,+ 
*P< 0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C ; , +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 
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ภาพท่ี 4  แสดงคา total cholesterol (TC) ในซีรั่มในหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอ

น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ 

ปอน simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม 

C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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ภาพท่ี 5 แสดงคา LDL ในซีรั่มในหนูกลุมท่ีไดรบัอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล 

(HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 

50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) โดย

แสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับ

กลุม HC 
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ภาพท่ี 6 แสดงคา HDL ในซีรั่มในหนูกลุมท่ีไดรบัอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล 

(HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 

50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) โดย

แสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับ

กลุม HC 
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ภาพท่ี 7 แสดงคา triglyceride (TG) ในซีรั่มในหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 

1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน 

simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม 

C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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ตารางท่ี 9  แสดงคา atherogenic index (AI) ในหนูกลุมตางๆ  

  
กลุม Atherogenic index (AI) 

C 1.3 ± 0.3+ 
HC 8.5 ± 0.9* 
RA 50 mg/kg 5.1 ± 0.3*,+ 
RA 100 mg/kg 4.2 ± 0.8*,+ 
Sim 5.1 ± 0.3*,+ 
*P< 0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C ; , +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 
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ภาพท่ี 8  แสดงคา atherogenic index (AI)หนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 

1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน 

simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม 

C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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3.2. ผลตอการเกิดอนุมูลอิสระในหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 

 จากตารางท่ี 10   และภาพท่ี   9  แสดงคา MDA  ในซีรั่ม ซึ่งเปนคาบงช้ีการเกิดภาวะออกซิเดช่ัน

ของไขมัน (lipid peroxidation) พบวา หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงจะมีปริมาณ MDA  ในซีรั่ม 

มากกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อปอนชมพูผง (50 หรือ 100 มก/กก) หรือ 

simvastatin เปนเวลา 4 สัปดาห จะลดปริมาณ MDA  ในซีรั่ม  จากตารางท่ี 10   และภาพท่ี  10  แสดงคา 

protein carbonyls  ในซีรั่ม ซึ่งเปนคาบงช้ีการเกิดภาวะออกซิเดช่ันของโปรตีน (protein oxidation) พบวา 

ปริมาณ protein carbonyls ในหนูท่ีมีภาวะคอเลสเตอรอลสูง มีคามากกวา หนุกลุมควบคุม และคานี้จะ

ลดลง  เมื่อปอนชมพูผง ( 100 มก/กก) เปนเวลา 4 สัปดาห จากผลการทดลองขางตน แสดงวา การบริโภค

ชมพูผง อาจชวยลดการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดช่ันของไขมันและโปรตีนในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 

 จากตารางท่ี 11   และภาพท่ี  11-13  แสดงคา enzyme ท่ีมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ ไดแก SOD, 

catalase และ  glutathione reductase  ในซีรั่ม  พบวา คา SOD  ในหนูท่ีมีภาวะคอเลสเตอรอลสูง มีคา

มากกวา หนูกลุมควบคุม ขณะท่ีคา catalase และ  glutathione reductase ในหนูท่ีมีภาวะคอเลสเตอรอล

สูง ไมแตกตางจากกลุมควบคุม เมื่อปอนชมพูผง (50 หรือ 100 มก/กก) หรือ simvastatin เปนเวลา 4 

สัปดาห จะลดปริมาณ SOD  ในซีรั่ม  ของหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง โดยไมมีผลตอคา catalase และ  

glutathione reductase 

 

ตารางท่ี 10  แสดงคา MDA และ protein carbonyl     ในซีรั่มของหนูกลุมตางๆ  

 

กลุม คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตราฐาน 
MDA 

(µmol/mL) 
Protein carbonyls 

(nmol/mL) 
C 6.9 ± 1+ 1.3 ± 0.3+ 
HC 15.4 ± 2* 2.5 ± 0.3* 
RA 50 mg/kg 5.4 ± 1+ 2.2 ± 0.4 
RA 100 mg/kg 5.1 ± 1+ 1.5 ± 0.2+ 
Sim 3.6 ± 0.4+ 1.7 ± 0.1 
*P< 0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C ; , +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 
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ภาพท่ี 9 แสดงปริมาณ MDA ในซีรั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 

1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน 

simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม 

C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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ภาพท่ี 10  แสดงปริมาณ Protein Carbonyls ในซีรั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ี

ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัม

ตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ 

ปอน simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม 

C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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ตารางท่ี 11  แสดงคา  SOD, catalase และ glutathione reductase      ในซีรั่มของหนูกลุมตางๆ  

 

กลุม คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตราฐาน  
SOD 

(U/mL) 
Catalase 
(U/mL) 

Glutathione 
reductase 

(U/mL) 
C 23 ± 2+ 69 ± 8 9.4 ± 1.9 
HC 13 ± 2* 65 ± 15 6.4 ± 1.8 
RA 50 mg/kg 31 ± 2+ 67 ± 7 10.1 ± 1.1 
RA 100 mg/kg 32 ± 2+ 61 ± 7 11.2 ± 1.3 
Sim 36 ± 5+ 54 ± 8 9.1 ± 0.6 
*P< 0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C ; , +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 
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ภาพท่ี 11 แสดงปริมาณ SOD ในซีรั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 

1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน 

simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม 

C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

  



41 
 

 

C HC RA50 RA100 Sim

20

40

60

80

100

C
at

al
as

e 
(U

/m
L)

 

ภาพท่ี 12  แสดงปริมาณ Catalase ในซีรั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 

1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน 

simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  
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ภาพท่ี 13  แสดงปริมาณ glutathione reductase (GR) ในซีรั่มของหนกูลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนู

กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 

มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรอื ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 

100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบน 
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3.3 ผลตอโครงสรางและการทํางานของหลอดเลือด 
3.3.1 ผลตอการเปล่ียนแปลงโครงสรางของหลอดเลือด 
จากภาพท่ี 14  แสดงผลการยอมสีหลอดเลือดแดง aorta โดย 17hematoxylin และ Eosin  (H&E) 

พบวา โครงสรางของหลอดเลือดในหนูกลุมควบคุม มีลักษณะปกติ โดยในช้ัน tunica intima มีการเรียงตัว
ของเซลล endothelium เปนช้ันเดียวปกติ และกลามเนื้อเรียบในช้ัน tunica media เรียงตัวปกติ ขณะท่ีหนู
กลุมคอเลสเตอรอลสูง จะมีการหลุดลอกของ เซลล endothelium และกลามเนื้อเรียบในช้ัน tunica media 
เรียงตัวผิดปกติ มีการ migration ของเซลลกลามเนื้อเรียบ เมื่อใหชมพูผง 50 และ 100 มก/กก หรือ 
simvastatin จะสงฟนฟูโครงสรางของหลอดเลือดใหกลับมาใกลเคียงปกติ 
  



44 
 

 
 

 
 

ภาพท่ี 14 ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตรของหลอดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุมคอเลสเตอรอล
ในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) และ กลุม
คอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA100) 
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3.3.2 ผลตอการทํางานของหลอดเลือด 
โดยประเมินจากการตอบสนองของหลอดเลือดตอสาร ACh และสาร SNP โดยปกติ สาร ACh จะ

ออกฤทธิ์ขยายหลอดเลือด โดยผานทางเซลล endothelium จากการทดลองพบวา endothelium-

dependent relaxation ตอ ACh ของหลอดเลือด aorta ในหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเพียงอยาง

เดียว (HC) จะมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับหนูกลุมควบคุม แสดงถึงความผิดปกติของเซลล 

endothelium ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง เมื่อใหชมพูผงความเขมขน 50 และ 100 มก/กก/วันเปน

ระยะเวลา 4 สัปดาห จะทําใหการตอบสนองของหลอดเลือดตอสาร ACh ในหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล

เพิ่มข้ึนใกลเคียงกับหนูกลุมควบคุม โดยไมข้ึนกับความเขมขนท่ีไดรับ แสดงวา ชมพูผงสามารถชวยฟนฟูความ

ผิดปกติของ endothelium ในหนูไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงได ดังแสดงในตารางท่ี  12  และ ในภาพท่ี 

15 

 สวนสาร SNP จะออกฤทธิ์ท่ีเซลลกลามเนื้อเรียบโดยตรงในการขยายตัวของหลอดเลือด ซึ่งพบวา 

endothelium-independent relaxation ตอ SNP ของหลอดเลือด aorta ในหนูกลุมควบคุมและกลุมท่ี

ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล จะไมแตกตางกันทางสถิติ แสดงวา การใหอาหารท่ีมีคลอเลสเตอลสูง จะไมมีผล

เปล่ียนแปลงการทํางานของเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือด และเมื่อใหชมพูผงท่ีความเขมขนตางๆ หรือ 

สาร simvastatin เปนระยะเวลา 4 สัปดาห จะไมมีผลเปล่ียนแปลงการตอบสนองของหลอดเลือดตอ SNP ใน

หนูท้ังสองกลุม ดังแสดงในตารางท่ี  13  และ ในภาพท่ี 16 
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ตารางท่ี 12  แสดงคา pEC50 และ Rmax ตอสาร ACh  ของหลอดเลือด aorta ในหนูกลุมตางๆ  

 

กลุม  ACh 
pEC50 Rmax 

C  -7.162 ± 0.105  98.04 ±0.735  
HC  -6.752 ± 0.092  62.48 ± 9.109 * 

RA50  -7.173± 0.116  93.30± 1.745 + 
RA100  -6.895 ± 0.158  94.60 ± 2.797 + 
Sim  -7.146 ± 0.2558  95.78 ± 4.225+ 

*P< 0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C ; +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดคํานวณจาก กราฟในภาพที่ 15  ขอมูลที่ไดจะอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย  C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ 

หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 

กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มลิลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมที่

ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 

 

ตารางท่ี 13  แสดงคา pEC50 และ Rmax ตอสาร SNP ของหลอดเลือด aorta ในหนูกลุมตางๆ 

 

กลุม SNP 
pEC50 Rmax 

C  -8.189 ± 0.096 99.39 ±0.471 
HC  -8.562 ± 0.159  100 ± 0 

RA50  -8.210± 0.119 100 ± 0 
RA100  -8.486 ± 0.196  99.38 ± 0.369  
Sim  -8.778± 0.297 100 ± 0.00 

  
คาที่ไดคํานวณจาก กราฟในภาพที่ 16  ขอมูลที่ไดจะอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย  C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ 

หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 

กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มลิลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมที่

ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 
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ภาพท่ี 15  แสดงการตอบสนองของหลอดเลือดเอออรตาตอสาร ACh ของหนุกลุมควบคุม (C) , กลุม

คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA50) 

หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA100) หรือ ปอน simvastatin 

(Sim) โดยกราฟแสดงคาเปอรเซ็นตการคลายตัวของหลอดเลือดท่ีถูก pre-contractionดวย PE ซึ่งอยูในรูปคา

เปอรเซ็นตการคลายตัวของหลอดเลือด± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน 
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ภาพท่ี 16  แสดงการตอบสนองของหลอดเลือดเอออรตาตอสาร SNP ของหนุกลุมควบคุม (C) , กลุม

คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA50) 

หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA100) หรือ ปอน simvastatin 

(Sim)  โดยกราฟแสดงคาเปอรเซ็นตการคลายตัวของหลอดเลือดท่ีถูก pre-contractionดวย PE ซึ่งอยูในรูป

คาเปอรเซ็นตการคลายตัวของหลอดเลือด± คาความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน 
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3.4. ผลตอปริมาณ nitrate และ nitrite ในซีร่ัมและในหลอดเลอืดแดง aorta 
เพื่อประเมินประสิทธิภาพการทํางานของสาร NO ซึ่งหล่ังจากเซลล endothelium ในการทําใหเกิดการ

ขยายตัวของหลอดเลือดนั้น จะประเมินจากปริมาณของผลิตภัณฑสุดทายของสาร nitric oxide  คือ สาร 
nitrate และ nitrite ในการทดลอง พบวา ปริมาณ nitrate และ nitrite ในซีรั่ม และในหลอดเลือดของหนูท่ี
ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง มีคานอยกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ การปอนชมพูผง 
(100 มก/กก) ใหหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง พบวา  ปริมาณ nitrate และ nitrite ในซีรั่ม และในหลอดเลือด มี
คาเพิ่มข้ึนเมื่อเทียบกับหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงเพียงอยางเดียว (ตารางท่ึ 14 และภาพท่ี 17) 
 

ตารางท่ี  14  แสดงคา Nitrate/Nitrite  ในซีรั่มของหนูกลุมตางๆ 

  

กลุม Serum nitrate/nitrite  
(nM) 

Aortic nitrate/nitrite  
(µM/mg protein) 

C 5.2 ± 1.1 1.7 ± 0.3 
HC 3.3 ± 0.3* 0.8 ± 0.1* 
RA 50 mg/kg 5.1 ± 1.1 0.6 ±0.1 
RA 100 mg/kg 5.9 ± 0.8+ 1.2 ± 0.1+ 
Sim 5.8 ± 0.6+ 0.8 ± 0.1 
*P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห   
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ภาพท่ี 17  แสดงปริมาณ Nitrate/Nitrite ในซีรัม่ (A) และในหลอดเลือดแดง aorta (B) ของหนูกลุมท่ีไดรับ

อาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล

รวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอ

น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบน

มาตรฐาน  โดย *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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3.5 ผลตอการแสดงออกของ p47phox และ NOX4 ในหลอดเลือดแดง aorta 

จากภาพท่ี 18 และ 19 แสดงผลของการศึกษาดวยเทคนิค Immunohistochemistry (IHC) พบวา
การแสดงออกของ p47phox ซึ่งเปน subunits ของ NOX2 และการแสดงออกของ NOX4 จะมีการ
แสดงออกเพิ่มข้ึนในช้ัน tunica intima และ tunica media ของหลอดเลือด aorta ของหนูท่ีมี
คอเลสเตอรอลในเลือดสูงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม  เมื่อใหชมพูผง 50 และ 100 มก/กก หรือ สาร  
simvastatin จะลดการแสดงออกของ p47phoxและ NOX4 ในหลอดเลือด aorta ของหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมี
คอเลสเตอรอลสูง 

 

 

ภาพท่ี 18 การแสดงออกของ p47 Phox โดยเทคนิคอิมมูโนพยาธิวิทยา (Immunohistochemistry) ใน

หลอดเลือดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลใน

เลือดท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดท่ีไดรับชมพูผง 100 

มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA100) หรือ ปอน simvastatin (Sim)  โดยสีน้ําตาลแสดงถึงการแสดงออกของ p47 

Phox ขณะสีน้ําเงินแสดงถึงนิวเคลียสของเซลล 
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ภาพท่ี 19 การแสดงออกของ NOX4 โดยเทคนิคอิมมูโนพยาธิวิทยา (Immunohistochemistry) ในหลอด

เลือดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดท่ี

ไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัม

ตอกิโลกรัม (RA100) หรือ ปอน simvastatin (Sim) โดยสีน้ําตาลแสดงถึงการแสดงออกของ NOX4 ขณะสีน้ํา

เงินแสดงถึงนิวเคลียสของเซลล 
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3.6 ผลตอการแสดงออกของยีน NOX2 และ NOX4 ในหลอดเลือด aorta 

          การศึกษาการแสดงออกของยีน NOX2 และ NOX4 ในหนูท่ีเหนี่ยวนําใหมีภาวะคอเลสเตอรอลใน

เลือดสูงพบวา มีการแสดงออกของยีน  NOX2 และ NOX4 ในหลอดเลือด Thoracic Aorta เพิ่มข้ีนอยางมีนัย

สาคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (P<0.05) หลังจากทําการปอนสารสกัดจากชมพูพันธุทับทิม

จันทรในหนูท่ีทําการเหนี่ยวนําใหมีภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง ขนาด 50 และ 100 mg/kg-BW เปน

ระยะเวลา 4 สัปดาห พบวาหนูท่ีไดรับสารสกัดจากชมพูพันธุทับทิมจันทรในขนาด 50 และ 100 mg/kg-BW 

มีการแสดงออกของ NOX2 และ NOX4 ลดลงอยางมีนัยสาคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมท่ีเหนี่ยวนําให

มีภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง(P<0.05) ดังแสดงในภาพท่ี 20  และภาพท่ี 21 
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ภาพท่ี 20 การแสดงออกของยีน  NOX2  ในหลอดเลือดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุม

คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA50) 

หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือด ท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม(RA100) โดยแสดงคาในรูป 

คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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ภาพท่ี 21  การแสดงออกของยีน  NOX4  ในหลอดเลือดเอออรตาของหนูกลุมควบคุม (C) , กลุม

คอเลสเตอรอลในเลือดสูง (HC), กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดท่ีไดรับชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA50) 

หรือ กลุมคอเลสเตอรอลในเลือดท่ีไดรับชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (RA100) โดยแสดงคาในรูป 

คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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3.7 ผลตอความเปนพิษหรือผลไมพึงประสงค 
เพื่อประเมินความเปนพิษตอการทํางานของไต  จะวิเคราะหจากคา BUN และ Cr พบวา  การให

อาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงจะไมมีผลตอคา BUN และ Cr และเมื่อปอนชมพูผง 1 เดือน จะไมมีผลตอคา BUN 

และ Creatinine เชนกัน ดังแสดงในตารางท่ี 15  

สวนการประเมินความเปนพิษตอการทํางานของไต วิเคราะหจากคา AST (SGOT) และ ALT (SGPT) 

พบวาการใหอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงจะมีผลเพิ่ม AST และ ALT และเมื่อปอนชมพูผง 1 เดือน จะมีผลลด

คา AST (SGOT) และ ALT (SGPT) ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงดังแสดงในตารางท่ี 16 และ ภาพท่ี 22 
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ตารางท่ี 15  แสดงคา  Renal function test  ในหนูกลุมตางๆ 

 

กลุม Renal function test 
BUN (mg/dl) Cr (mg/dl) 

C 21 ± 2 0.5 ± 0.02 
HC 22 ± 1 0.4 ± 0.03 
RA 50 mg/kg 24 ± 1 0.5 ± 0.04 
RA 100 mg/kg 21 ± 1 0.5 ± 0.03 
Sim 23 ± 1 0.5 ± 0.05 
คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สปัดาห 

 

ตารางท่ี 16  แสดงคา  Liver function test     ในหนูกลุมตางๆ 

  

กลุม Liver function test 
AST (mg/dl) ALT (mg/dl) 

C 115 ± 7+ 45 ± 2+ 
HC 289 ± 50* 106 ± 25* 
RA 50 mg/kg 228 ± 41* 111 ± 23* 
RA 100 mg/kg 171 ± 8+ 59 ± 1+ 
Sim 184 ± 22+ 65 ± 5+ 
*P< 0.05 เมื่อเทียบกับกลุม C ; , +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 

คาที่ไดอยูในรูปคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน โดย C คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารปกติ ; HC คือ หนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล ; RA 50 

mg/kg  คือหนูกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; RA 100 mg/kg คือหนูกลุมที่ไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม; Sim คือหนูกลุมทีไ่ดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอน 

simvastatin  โดยปอนสารตางๆเปนระยะ 4 สัปดาห 
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ภาพท่ี 22  แสดงปริมาณ AST และ ALTในซรีั่มของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (C) และ หนูกลุมท่ีไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอล (HC) และหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลรวมกับปอนชมพูผง 50 มิลลิกรัมตอ

น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 50) หรือ ปอนชมพูผง 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม (RA 100) หรือ 

ปอน simvastatin (Sim) โดยแสดงคาในรูป คาเฉล่ีย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  ;  *P<0.05 เมื่อเทียบกับ

กลุม C, +P<0.05 เมื่อเทียบกับกลุม HC 
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อภิปรายผล 

 
จากการศึกษานี้ พบวา เมื่อนําชมพูพันธุทับทิมจันทร 1 กิโลกรัม สามารถบดเปนผงไดชมพูผง 120 

มิลลิกรัม ดวยวิธีทําใหแหงแบบระเหิด (lyophilisation) และเมื่อนํามาทดสอบ แบบหลอดทดลอง พบวา ชมพู

ผงมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ โดยในการศึกษานี้ไดทดสอบความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ แบบข้ึนกับ

คุณสมบัติการเปน hydrogen donor ซึ่งใหไฮโดรเจนอะตอมแกอิเล็กตรอนท่ีไมไดจับคู (unpaired 

electron) ในโมเลกุลของอนุมูล DPPH หรือ ABTS  ซึ่งผลท่ีไดจะคลายคลึงกับการศึกษากอนนี้ท่ีศึกษาฤทธิ์

ตานอนุมูลอิสระในชมพูสายพันธตางๆ (30, 33, 34) 

จากสมมติฐานวาผลไมท่ีมีฤทธิ์ตานอนูลอิสระอาจชวยฟนฟูความผิดปกติของโครงสรางและการทํางาน

ของหลอดเลือดในภาวะท่ีมคีอเลสเตอรอลในเลือดสูง ดังนั้นจึงนําชมพูผงทดสอบฤทธิ์ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอล

สูง พบวาหนูกลุมท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลจะเกิดภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง โดยมีระดับไขมัน TC 

และ LDL มากกวาหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ ประมาณ 3 และ 5 เทา ตามลําดับ และ ยังมีปริมาณ AI  ซึ่ง

เปนคาบงช้ีความเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดตีบ เพิ่มข้ึนประมาณ 6.5 เทา  สําหรับการให simvastatin 

ขนาด 40 มก/กก/วนั ในหนูกลุมท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอล เปนเวลา 4 สัปดาห จะลดระดับของ TC, 

LDL และ AI ได เนื่องจาก simvastatin เปนกลุมยาลดระดับไขมันในเลือดท่ีนิยมใชในทางการแพทย ซึ่งจะ

ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม 3-hydroxy-3methyglutaryl coenzyme A reductase (HMGCoA reductase 

inhibitor) ท่ีจําเปนในการสรางคอเลสเตอรอลในตับ (38)  เมื่อทดสอบผลของการปอนชมพูผงเปนระยะเวลา 

4 สัปดาห ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง พบวา ระดับไขมันชนิดไมดี TC, LDL และ AI จะลดลง  แตไมมี

ผลกับระดับไขมันชนิดดี HDL  มีรายงานวิจัยพบวา สาร flavonoids ท่ีมักพบในผลไมตางๆ รวมท้ังชมพู 

สามารถลดคอเลสเตอรอลในเลือดและในตับ ในหนูท่ีไดรับอาหารไขมันสูง (40-42) เนื่องจากมีฤทธิ์ยับยั้ง

เอนไซม 3-hydroxy-3methyglutaryl coenzyme A reductase ท่ีจําเปนในการสรางคอเลสเตอรอลในตับ 

(41-42) ดังนั้นจึงเปนไปได วาฤทธิ์ในการลดไขมันในเลือดอาจมาจากสาร flavonoids ท่ีอุดมในชมพู 

เปนท่ีทราบกันดีวา อนุมูลอิสระเปนปจจัยสําคัญท่ีกอใหเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัวในภาวะท่ีมี

คอเลสเตอรอลในเลือดสูงเรื้อรัง โดยสารอนุมูลอิสระ superoxide anion  จะทําปฏิกิริยากับสาร nitric 

oxide ในหลอดเลือด ทําใหเกิดสาร peroxynitrite ซึ่งเปนสารอนุมูลอิสระท่ีมีฤทธิ์แรงกวาเดิม สงผลทําลาย

เซลล endothelium ของหลอดเลือด จนเกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง ตามมาได (6-8) มีรายงานวิจัย พบวา 

เอนไซม NADPHoxidase (NOX) ในหลอดเลือด (35) ถือวาเปนแหลงสําคัญในการสรางอนุมูลอิสระ 

superoxide anion  จํานวนมากในหลอดเลือด (9,22) ซึ่ง NOX จะแบงยอยเปน NOX1-5, DUOX1 และ 

DUOX2  โดย NOX2 และ NOX4 จะพบมากทีเซลล endothelium และ กลามเนื้อเรียบของหลอดเลือด มี

รายงานวิจัย พบวา  ในสภาวะพยาธิสภาพตางๆ มักมีการแสดงออกของ NOX ในหลอดเลือดเพิ่มข้ึน (36-37) 

นอกจากนี้ ยังมีการศึกษา พบวา การเพิ่มข้ึนของ LDL เปนเวลานาน จะทําให LDL ถูก ออกซิไดสดวยอนุมูล

อิสระ จนกลายเปน oxidized LDL ซึ่งสามารถเพิ่ม mRNA expression ของ NOX และเพิ่มการทํางานของ 

NOX ซึ่งจะกอใหเกิดอนุมูลอิสระทําลายหลอดเลือด (35,39) 
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 ในการศึกษานี้ พบการแสดงออกของยีนของ NOX2 และ NOX4 เพิ่มข้ึนในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  

ซึ่งคานี้จะลดลงเมื่อไดรับชมพูผง  เมื่อศึกษาโดยการยอม immunohistochemistry ในหลอดเลือด  พบการ

แสดงออกของ p47 phox ซึ่งเปน subunit ของ NOX2 และการแสดงออกของ NOX4 ทีบริเวณเซลล 

endothelium และ กลามเนื้อเรียบของหลอดเลือด เพิ่มข้ึนในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง แสดงวาภาวะ

คอเลสเตอรอลสูงจะกระตุนการแสดงออกของ NOX ในหลอดเลือด เมื่อปอนชมพูผงเปนเวลา 4 สัปดาห จะ

ลดการแสดงออกของ p47 phox ซึ่งเปน subunit ของ NOX2 และการแสดงออกของ NOX4 ทีบริเวณเซลล 

endothelium และ กลามเนื้อเรียบในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงแสดงใหเห็นวา ชมพูผงมีฤทธิ์ยับยั้งการ

แสดงออกของ NOX ในผนังหลอดเลือด ซึ่งผลดังกลาวอาจลดอนุมูลอิสระในการทําลายผนังหลอดเลือด  

 ดังนั้นเมื่อวิเคราะหปริมาณ MDA และ protein carbonyls ซึ่งเปนคาบงช้ีการเกิดออกซิเดช่ันของ

ไขมันและโปรตีนตามลําดับ พบวาท้ัง MDA และ protein carbonyls มีคาเพิ่มข้ึนในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  

นอกจากนี้ เอมไซมท่ีออกฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ SOD  ยังมีคาลดลง ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  แสดงวา การ

ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง  จะกอใหเกิดภาวะ oxidative stress ซึ่งคลายคลึงกับผลการทดลองกอนหนานี้ 

(5,43) เมื่อใหชมพูผง เปนเวลา 4 สัปดาห จะลดคา MDA และ protein carbonyls และยังเพิ่มระดับของ 

SOD  จากการศึกษากอนหนานี้ แบบ in vitro พบวาชมพูมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ (30,33) ซึ่งสอดคลองกับ

การศึกษานี้ แบบ in vitro ท่ีพบวาชมพูผงมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระโดยการดักจับอนุมูลอิสระ DPPH และ ABTS 

ดังนั้นจึงเปนไปไดวา ฤทธิ์ตานอนุมูลของภคชมพูผงชวยลดภาวะ oxidative stress ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  

 จากท่ีกลาวมาแลวขางตน วาสารอนุมูลอิสระ superoxide anion  สามารถทําปฏิกิริยากับสาร nitric 

oxide ในหลอดเลือด ทําใหเกิดสาร peroxynitrite ซึ่งเปนสารอนุมูลอิสระท่ีมีฤทธิ์แรงกวาเดิม สงผลทําลาย

เซลล endothelium ของหลอดเลือด (6-8) ดังนั้นในงานวิจัยจึงทดสอบการทํางานของหลอดเลือด รวมท้ัง

วิเคราะหปริมาณของสาร nitric oxide ในซีรั่ม ในงานวิจัยนี้ พบวาหลอดเลือดแดง aorta ของหนูท่ีมี

คอเลสเตอรอลในเลือดสูง จะมีการคลายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh นอยกวาหนูปกติ สอดคลองกับ

งานวิจัยอื่น (44, 45)  ซึ่งแสดงถึงความผิดปกติของเซลล endothelium และเมื่อวัดปริมาณ nitrite และ 

nitrate ซึ่งเปนผลิตภัณฑสุดทายของสาร nitric oxide  มีคาลดลงในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูงเชนกัน 

แสดงในเห็นวา ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง จะเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระ superoxide anion ในหลอด

เลือดแดง ซึ่งอนุมูลอิสระ superoxide anion จะทําปฏิกิริยากับสาร nitric oxide ท่ีหล่ังจากเซลล 

endothelium กลายเปนสารอนุมูลอิสระ peroxynitrite   ทําใหปริมาณสาร nitric oxide ลดลง จึงสงผลให

การคลายตัวของหลอดเลือดลดลงตามดวย (6-8) นอกจากนี้ ยังพบความผิดปกติของโครงสรางของหลอดเลือด

ในหนูคอเลสเตอรอล โดยมีการหลุดของเซลล endothelium และการเรียงตัวท่ีผิดปกติของเซลลกลามเนื้อ

เรียบของหลอดเลือด  แตเมื่อทดสอบฤทธิ์ของสาร SNP ตอ การขยายตัวของหลอดเลือด โดยปกติสาร SNP 

ซึ่งเปน NO donor จะออกฤทธิ์ท่ีกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดโดยตรง พบวา การตอบสนองตอสาร SNP ใน

หนูท้ัง 2 กลุม ไมแตกตางกัน แสดงวา ยังไมมีความผิดปกติของการทํางานของเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอด

เลือดแดง aorta  เมื่อปอน simvastatin 4 สัปดาห พบวาการคลายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh ในหนูท่ีมี

คอเลสเตอรอลสูงในเลือดจะเพิ่มข้ึน และมีการเพิ่มข้ึนของปริมาณ nitrite และ nitrate ในหลอดเลือดแดง 
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aorta ใกลเคียงกับหนูปกติ รวมท้ังยังฟนฟูโครงสรางของหลอดเลือดใหใกลเคียงกับหนูกลุมควบคุม มีราย

งานวิจัยพบวา simvastatin นอกจากฤทธิ์ลดไขมันในเลือดแลว ยังสามารถ upregulate endothelial nitric 

oxide synthase (eNOS)   ทําใหเพิ่มปริมาณ nitric oxide  ท่ีผนังหลอดเลือด รวมท้ังฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ  

ลดการเกิด superoxide  และการเกิด oxidation  ของ LDL (46) ซึ่งผลของการปอน simvastatin จะ

คลายคลึงกับ ผลของการปอนชมพูผงเปนระยะเวลา 4 สัปดาห ท่ีพบวาการคลายตัวของหลอดเลือดตอสาร 

ACh ในหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงในเลือดจะเพิ่มข้ึนใกลเคียงกับหนูกลุมปกติ และมีการเพิ่มข้ึนของปริมาณ 

nitrite และ nitrate ในซีรั่มใกลเคียงกับหนูปกติ รวมท้ังยังฟนฟูโครงสรางของหลอดเลือดใหใกลเคียงกับหนู

กลุมควบคุม มีรายงานวิจัยพบวา อาหารท่ีอุดมดวยสารกลุม flavoniods นั้น สามารถ upregulate 

endothelial nitric oxide synthase (eNOS)    และเพิ่มการทํางานของ NOS activity (47-49) จึงเปนไป

ไดวา ชมพูผงผลอาจมีฤทธิ์ปองกันความผิดปกติของเซลล endothelium ของหลอดเลือด โดยการลดการเกิด

อนุมูลอิสระ และเพิ่มการทํางานของสาร NO ในหลอดเลือดแดงของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง  

นอกจากนี้ เมื่อศึกษาผลขางเคียงจากการบริโภคชมพูผง พบวา  การบรโิภคชมพูผงไมมีผลตอคา BUN 

และ Cr แสดงวาไมมีผลเปล่ียนแปลงการทํางานของไต แตเมื่อศึกษาการทํางานของตับ โดยการวัดคา SGOT 

และ SGPT ซึ่งเปนคาบงช้ีถึง 4 3ความผิดปกติของตับ พบวา อาหารคอเลสเตอรอลสูงจะเพิ่ม SGOT และ SGPT 

ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาอื่น  (50) เมื่อปอนชมพูผงจะลดคา SGOT และ SGPT ใน หนูท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอลสูง แสดงวา ชมพูผงชวยฟนฟูความผิดปกติของตับในภาวะท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 
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สรุปผลการทดลอง 

 
การบริโภคชมพูผงเปนระยะเวลา 4 สัปดาห จะชวยฟนฟูความผิดปกติของเซลลบุผนังหลอดเลือดของ

หนูท่ีมีคลอเรสเตอรอลสูง โดยอาจเปนผลจากการลดอนุมูลอิสระ การเพิ่มปริมาณสาร NO และการลดการ

แสดงออกของ NOX ในหลอดเลือดของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง 
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ภาคผนวก 1 
 

ตัวอยางภาพ tracing แสดงการขยายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh ในกลุมตางๆ 

1.1 ตัวอยางภาพ tracing แสดงการขยายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh ในกลุมหนูกลุมปกติ 

 

 

1.2 ตัวอยางภาพ tracing แสดงการขยายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh ในกลุมหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 
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1.3 ตัวอยางภาพ tracing แสดงการขยายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh ในกลุมหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง

ท่ีไดรับชมพูผง 50 มก./กก./วัน 

 

 

1.4 ตัวอยางภาพ tracing แสดงการขยายตัวของหลอดเลือดตอสาร ACh ในกลุมหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง

ท่ีไดรับชมพูผง 100 มก./กก./วัน 
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ภาคผนวก 2 

เปรียบเทียบวัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไวและกิจกรรมท่ีดําเนินการมาและผลท่ีไดรับ 

วัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว กิจกรรมท่ีดําเนินการ ผลท่ีไดรับ 

1.เพื่อใหไดทราบ
องคประกอบทางเคมี 
ปริมาณสารออกฤทธิ์
ทางชีวภาพ และ
ความสามารถในการ
ตานอนุมูลอิสระของ
ชมพูผง 

1.1 สกัดชมพูผงและ
ศึกษาองคประกอบทาง
เคมี (Proximate 
analysis)ไดแก ปริมาณ
โปรตีน ปริมาณเถา 
ปริมาณความช้ืน ปริมาณ
ไขมัน ปริมาณใยอาหาร 
ปริมาณคารโบไฮเดรต
ท้ังหมด 

1.1.1 สกัดชมพูผง 

1.1.2 ศึกษาองคประกอบ
ทางเคมี (Proximate 
analysis)ไดแก ปริมาณ
โปรตีน ปริมาณเถา 
ปริมาณความช้ืน ปริมาณ
ไขมัน ปริมาณใยอาหาร 
ปริมาณคารโบไฮเดรต
ท้ังหมด 

1.1.1 ไดสารสกัดชมพูผง

เพื่อใชในการทดลองตอไป 

1.1.2ไดขอมูลของปริมาณ

สารตางๆในชมพูผง 

 

 1.2 ศึกษาปริมาณสาร
ออกฤทธิ์ทางชีวภาพ 
ไดแก  ปริมาณ
สารประกอบฟนอลรวม 
ปริมาณสารประกอบฟลา
โวนอยดรวม ปริมาณ
แอนโธไซยานนิรวม  

1.2 ศึกษาปริมาณสารออก
ฤทธิ์ทางชีวภาพ ไดแก  
ปริมาณสารประกอบฟ
นอลรวม ปริมาณ
สารประกอบฟลาโวนอยด
รวม ปริมาณแอนโธไซ
ยานินรวม  

1.2 ไดขอมูลของปริมาณ

สารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ 

ในชมพูผง 

 

 1.3 วิเคราะห
ความสามารถในการตาน
อนุมูลอิสระ ดวยวิธี 
DPPH radical 
scavenging วิธี Ferric 
reducing antioxidant 
potential (FRAP) 
assay วิธี ABTS 

1.3 วิเคราะห
ความสามารถในการตาน
อนุมูลอิสระ ดวยวิธี 
DPPH radical 
scavenging วิธี Ferric 
reducing antioxidant 
potential (FRAP) assay 
วิธี ABTS 

1.3 ไดขอมูลของ

ความสามารถในการตาน

อนุมูลอิสระของชมพูผง 
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วัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว กิจกรรมท่ีดําเนินการ ผลท่ีไดรับ 

2. เพื่อใหไดขอมูลผล
ของการไดรับชมพูผง
ตอภาวะอวน ระดับ
ของไขมันในเลือด 
และ atherogenic 
index (AI) 

2.1 เตรียมสัตวทดลอง
โดยหนูแรทเปนกลุม 
control (C) และ กลุม 
Hypercholesterolemia 
(HC)  
 
2.2 หนูจากกลุม HC (ขอ 

2.1) จะถูกแบงยอยเปน 

4 กลุม เพื่อทดสอบฤทธิ์

ของน้ําสมโอผงท่ีความ

เขมขนตางๆ คือ 

-HC (ไมปอนสารสกัด
ใดๆ) 
-HC+ RA50 (ปอนชมพู
ผงผง 50 มก/กก/วัน) 
-HC+ RA100 (ปอนชมพู
ผง 100 มก/กก/วัน) 
-HC+ Sim  (ปอน
simvastatin 40 มก/กก/
วัน) 
 
 

2.1 เตรียมสัตวทดลองโดย
ใหอาหาร high 
cholesterol diet ในกลุม
Hypercholesterolemia 
(HC) และใหอาหารปกติ
ในกลุม control (C) เปน
เวลา 4 สัปดาห 
2.2 หลังจากนั้นแบงหนู
กลุม HC เปน 4 กลุมๆ ละ 
8  ตัว ดังนี ้
- HC (ไมปอนสารสกัด
ใดๆ) 
-HC+ RA50 (ปอนชมพูผง
ผง 50 มก/กก/วัน) 
-HC+ RA100 (ปอนชมพู
ผง 100 มก/กก/วัน) 
-HC+ Sim  (ปอน
simvastatin 40 มก/กก/
วัน) 
ซึ่งหนูแรทจากแตละกลุม

จะถูกปอนสารตางๆ

ดังกลาว เวลานาน 4 

สัปดาห 

และในระหวางนีย้งัคงให

อาหารคอเลสเตอรอลสูง

รวมดวยตลอดการทดลอง 

2.1 ไดสัตวทดลองท่ีมี

คอเลสเตอรอลสูงในกลุม 

HC 

 2.1 วิเคราะหระดับไขมัน
ในเลือดและ 
atherogenic index 
 
 

2.1 เมื่อส้ินสุดการทดลอง
เจาะเลือดจากหนูกลุม
ตางๆ นําไปวัดปริมาณของ 
total cholesterol, LDL, 
HDL และ trigleceride 
และนําคาท่ีไดมา
คํานวณหาคา 
atherogenic index 

2.1 ไดขอมูลฤทธิ์ในการ

ลดระดับของ total 

cholesterol, LDL, HDL 

และ trigleceride และ 

atherogenic indexของ

หนูกลุมตางๆ 
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3. เพื่อใหไดขอมูลผล
ของการไดรับชมพูผง 
ตอการเกิดอนุมูล
อิสระและการ
แสดงออกของเอมไซม 
NADPH oxidases ใน
หลอดเลือด 

3.1 วิเคราะหการเกิด
อนุมูลอิสระ  
 

3.1 เมื่อส้ินสุดการทดลอง
เจาะเลือดจากหนูกลุม
ตางๆ นําไปวัดปริมาณของ 
MDA, protein 
carbonyls, superoxide 
dismutase, catalase, 
glutathione reductase 

3.1 ไดขอมูลฤทธิ์ตอ

ปริมาณ MDA, protein 

carbonyls, superoxide 

dismutase, catalase, 

glutathione reductase 

ของหนูกลุมตางๆ 

 3.2 วิเคราะหฤทธิ์ตอการ
แสดงออกของ เอมไซม 
NADPH oxidases 
(NOX) mRNA ในหลอด
เลือด ดวยเทคนิค Real-
Time Polymerase 
Chain Reaction 
 
 

3.1 เมื่อส้ินสุดการทดลอง
จะทําการสลบหนูเพื่อ
ผาตัดแยกหลอดเลือดแดง 
aorta จากนั้นนํามาปน 
(homogenize) และนํา 
supernatant ท่ีไดมา
วิเคราะหการแสดงออก
ของ NOX2 และ NOX4 
mRNA ดวยเทคนิค Real-
Time Polymerase 
Chain Reaction 
3.2 นําหลอดเลือดแดง 
aorta วิเคระหแสดงออก
ของ p47phox (NOX2 
subunit) และ NOX4 
ดวยวิธี 
immunohistrochemitry 

3.1 ไดขอมูลฤทธิ์ตอการ
แสดงออกของ NOX2 
และ NOX 4 mRNA ใน 
aorta 
 
 
 
 
 
 
 
3.2 ไดขอมูลฤทธิ์ตอการ
แสดงออกของ p47phox 
(NOX2 subunit)  และ 
NOX 4 mRNA ใน aorta
ดวยวิธี 
immunohistrochemitry 

4.เพื่อใหไดขอมูลผล
ของการไดรับสารสกัด
ชมพูผงแบบ chronic 
administration ตอ
โครงสรางและการ
ทํางานของหลอดเลือด 

4.1 ตรวจทางจุลกาย
วิภาคศาสตรของหลอด
เลือดจากหนูกลุมตางๆ
โดยยอม hematoxylin-
eosin stain 

4.1 เมื่อส้ินสุดการทดลอง
จะทําการสลบหนูเพื่อ
ผาตัดแยกหลอดเลือดแดง 
aorta จากนั้นนํามาปน 
(homogenize) และนํา 
supernatant ท่ีไดมา
วิเคราะหหาปริมาณของ 
สาร nitric oxide โดยใช
48Nitrate/Nitrite 
Fluorometric Assay Kit 
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 4.2 ศึกษาฤทธิ์ของชมพู
ผงตอการทํางานของ
หลอดเลือด 

4.2 เมื่อส้ินสุดการทดลอง
จะทําการสลบหนูเพื่อ
ผาตัดแยกหลอดเลือดแดง 
aorta มาทดสอบการ
ตอบสนองของหลอดเลือด
ตอสาร ACh และ SNP 

4.2ไดขอมูลฤทธิ์การเพิ่ม

การตอบสนองของหลอด

เลือดตอสาร ACh โดยไม

มีผลเปล่ียนแปลงการ

ตอบสนองของหลอดเลือด

ตอสาร SNP ในหลอด

เลือดของหนูกลุมตางๆ 

 4.3 วิเคราะหปริมาณของ 
สาร nitric oxide  

4.3 วิเคราะหหาปริมาณ
ของ สาร nitric oxide ใน
ซีรั่มและในหลอดเลือด 
โดยใช 48Nitrate/Nitrite 
Fluorometric Assay Kit 

4.3 ไดขอมูลฤทธิ์การเพิ่ม 

สาร nitric oxide ในของ

หนูกลุมตางๆ 

5.เพื่อใหไดขอมูลความ
เปนพิษหรือผลไมพึง
ประสงคเนื่องจากการ
ไดรับสารสกัดชมพูผง  

5.1  ศึกษาฤทธิ์ของชมพู
ผงตอคา liver function 
test 

5.1  วิเคราะหหาปริมาณ
ของ SGOT และ SGPT 
ในซีรั่ม 

5.1 ไดขอมูลผลตอ
ปริมาณของ SGOT และ 
SGPT ในซีรั่ม 

 5.2 ศึกษาฤทธิ์ของชมพู
ผงตอคา renal function 
test 

5.2  วิเคราะหหาปริมาณ
ของ BUN และ Cr ในซีรั่ม 

5.2ไดขอมูลผลตอปริมาณ

ของ BUN และ Cr ในซีรั่ม 
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ภาคผนวก 3 

กิจกรรมท่ีเก่ียวของกับการนําผลจากโครงการไปใชประโยชน 

1. Poster presentation: Effects of Syzygium samarangense on vascular function and 
NADPH oxidase subunit p47(phox) expression in hypercholesterolemic rats . การประชุม
ทางวิชาการระดับชาติ“นเรศวรวิจัย ครั้งท่ี 12” ระหวางวันท่ี 21-22 กรกฎาคม ๒๕๕๙ ณ 
มหาวิทยาลัยนเรศวร จังหวัดพิษณุโลก  
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