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Executive summary 
 
 พริกเปนสวนประกอบสําคัญในอาหารไทย และเปนพืชชนิดหน่ึงท่ีมีขอมูลทางเภสัชวิทยาในการลดระดับไขมันในเลือด 
การผสมพริกในอาหารปกติหรืออาหารคอเลสเตอรอลทําใหลดระดับ total cholesterol (TC) ในเลือดตํ่าลงได  การให 
capsaicin ซึ่งเปนสารธรรมชาติกลุม capsaicinoids ท่ีพบมากในพริกและเปนสารท่ีใหความเผ็ดมีผลลดระดับไขมัน TC, 
triglyceride ในเลือดและในตับไดเชนกัน ความเผ็ดของพริกทําใหเกิดความระคายเคืองตอกระเพาะอาหารจึงเปนขอจํากัดของ
การใชประโยชนดานเภสัชวิทยาของพริก  

Capsaicin ถูกไฮโดรไลซดวยเอนไซมจะได vanillylamine (4-hydroxy-3-methoxybenzylamine) และกรดไขมัน
สายยาวปานกลาง C8-C10 (medium chain fatty acids, MCFAs) ซี่งมีรายงานคุณคาและประโยชนทางโภชนาการและทาง
เภสัชวิทยา  อยางไรก็ตามกรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกประกอบดวยกรดไขมันอ่ิมตัว (MCSFA) และไมอ่ิมตัวสายยาว
ปานกลาง (MCUFA) และยังไมมีการทดสอบวาฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาดังกลาวมาจาก MCFAs ประเภทใด งานวิจัยน้ีจึงมี
วัตถุประสงคท่ีจะศึกษาผลปองกันและลดระดับคอเลสเตอรอลของ MCFAs ในหนูแรทท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 
รวมท้ังศึกษาผลตอการทํางานของเอนไซม hydroxymethylglutaryl-coenzyme A (HMG-CoA) reductase ภาวะการเกิด 
lipid peroxidation และเอนไซมตานอนุมูลอิสระในตับ 

ในการศึกษาการปองกันการเพ่ิมข้ึน (prevention) ของระดับ TC ในเลือด ทําโดยการปอนสารท่ีตองการทดสอบพรอม
กับการใหอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลเปนเวลา 8 สัปดาห สวนการศึกษาผลการลดระดับคอเลสเตอรอล (treatment) ทําโดยใหหนู
แรทไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอล 4 สัปดาห และใหอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลพรอมปอนสารทดสอบตอไปอีก 7 สัปดาห โดย
เปรียบเทียบกับนํ้ามันขาวโพดเปนกลุมควบคุม และยาลดคอเลสเตอรอล simvastatin เมื่อสิ้นสุดการทดลองจะทําการเก็บเลือด 
ฉีดลาง (perfusion) ตับดวย heparinized saline เก็บอวัยวะไดแกหัวใจ หลอดเลือดแดงใหญ กระเพาะอาการและตับเพ่ือ
ตรวจจุลพยาธิวิทยาและวัดระดับ lipid peroxidation และเอนไซมตานอนุมูลอิสระในตับตอไป 

ผลการทดลองพบวา MCSFA แสดงเพียงแนวโนมท่ี  MCSFA ขนาด 100 ไมโครกรัม/กโิลกรัม/วัน มีผลลดระดับ
คอเลสเตอรอล triglyceride และ LDL  ลด lipid peroxidation, catalase และ glutathione peroxidase ท้ังในการปองกัน
การเพ่ิมข้ึน (prevention) และการลดระดับคอเลสเตอรอล (treatment) แตไมมีความแตกตางทางสถิติ  ผลดังกลาวน้ีอาจ
เน่ืองจาก MCSFA มีฤทธ์ิดังกลาวนอย  หรือระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงไมสูงพอ การศึกษาจลุพยาธิวิทยาของเน้ือเย่ือแสดง
ถึงการถูกทําลายโดยการขาดออกซิเจน อันเน่ืองจากการฉีดลางเลือดออกจากตับใหมากท่ีสุดเพ่ือไมใหรบกวนการวิเคราะห
เอนไซมในตับ  ทําใหตองปรับการทดลองท่ีทําตอโดยทําตามวิธีการทดสอบแบบเดิมแตปรับอาหารใหมีปริมาณคอเลสเตอรอล
และไขมันสูงข้ึน ทดสอบผลของท้ัง MCSFA, MCUFA และ กรดไขมันสายยาวปานกลางผสมในอัตราสวน MCUFA รอยละ 65  
ตอ MCSFA รอยละ 35 (MCMFA) และแบงหนูแตละกลุมทดลองเปน 2 สวน สวนหน่ึงทําการเก็บเลือดและอวัยวะ (หลอดเลือด
แดงใหญ หัวใจ ตับและกระเพาะอาหาร) เพ่ือตรวจทางจุลพยาธิวิทยาโดยไมมีการฉีดลางดวย heparinized saline  อีกสวนหน่ึง
เก็บเลือดและทําฉีดลางดวย cold heparinized saline ลางเลือดออกจากตับเพ่ือใชวิเคราะหระดับ lipid peroxidation และ
ฤทธ์ิของเอนไซมตานอนุมูลอิสระตอไป  

ผลการทดลองแสดงวา MCFAs สามารถลดระดับคอเลสเตอรอล triglyceride และ LDL ในเลือดโดยท่ี MCUFA มีผล
มากกวา MCSFA และผลลด TC ของ MCFAs จากพริกสวนหน่ึงมาจากการลดการสรางคอเลสเตอรอลดวยการยังย้ังเอนไซม 
HMG-CoA reductase  

จากการตรวจเคมีของเลือดและการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาแสดงวา MCFAs จากพริกไมมีผลตอการทํางานของไตและ
ตับ ไมมีผลระคายเคืองกระเพาะและไมมีผลเปลี่ยนแปลงรอยโรคของกลามเน้ือหัวใจ ผนังหลอดเลือดแดงใหญ และตับซึ่งเกิดจาก
ระดับคอเลสเตอรอลซึง่สูงมากเปนเวลานาน  ถึงแมวาระดับ AST, ALT และ ALP ในเลือดจะสูงมาก และเน้ือเย่ืออวัยวะจะมีรอย
โรคในระดับปานกลาง แตไมมีความแตกตางกันในหนูแรทกลุมตางๆท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงเหมือนกัน  

MCFAs จากพริกโดยเฉพาะ MCUFA มีผลลดการเกิด lipid peroxidation MCUFA ไมมีผลตอ SOD แตลด CAT 
และ GPx เน่ืองจากระดับคอเลสเตอรอลในเลือดลดลง ความเครียดออกซิเดชั่นลดลง ความจําเปนในการสราง antioxidant 
enzyme จึงลดลง  

ผลการทดลองน้ีสรุปไดวากรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกมีผลลดระดับคอเลสเตอรอลในหนูท่ีมีระดับ
คอเลสเตอรอลสงู โดยกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลางมีผลมากกวากรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง ผานกลไกการยับย้ัง
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เอนไซม HMG-CoA reductase และมีลดผลของอนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนท่ีตับ ซึ่งเปนผลดีกับอวัยวะตางๆในรางกาย แมจะไม
สามารถแสดงวา MCFAs จากพริกมีผลปองกันการทําลายเน้ือตับและผนังหลอดเลือดแดงใหญเน่ืองจากระดับคอเลสเตอรอลสูง
มากเปนเวลานาน 
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บทคัดยอ 

จากการศึกษากอนหนาน้ีแสดงใหเห็นวาสารสกัดพริกซึ่งมี capsaicin เปนสารสําคัญลดระดับคอเลสเตอรอลในเลอืดได 
แตมีผลระคายเคืองผนังกระเพาะอาหาร  เน่ืองจาก capsaicin ถูกเมตาบอไลทไดกรดไขมันสายยาวปานกลางซึ่งมีท้ังกรดไขมัน
อ่ิมตัวสายยาวปานกลางและกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง  ในโครงการวิจัยครั้งน้ีทําการศึกษาผลของกรดไขมันอ่ิมตัวสาย
ยาวปานกลางจากพริก ขนาด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน เปนเวลา 7-8 สัปดาห ท้ังในการปองกันการเพ่ิมของ
ระดับคอเลสเตอรอล การลดระดับคอเลสเตอรอลสูง เปรียบเทียบยาลดคอเลสเตอรอล simvastatin  รวมท้ังศีกษาผลตอ
โครงสรางของหลอดเลือดแดงใหญ (aorta) ตับ กระเพาะอาหารและหัวใจ และระดับ lipid peroxidation และฤทธ์ิของ anti-
oxidant enzymes ของตับ นอกจากน้ีศึกษาฤทธ์ิยับย้ัง 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA (HMG-CoA) reductase ซึ่งเปน
เอนไซมสําคัญในการสังเคราะหคอเลสเตอรอลท่ีตับในหลอดทดลอง ผลการศึกษาพบวา เฉพาะขนาด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/
วัน ท่ีมีแนวโนมลดระดับคอเลสเตอรอล triglycerides และ LDL ในเลอืด และลด lipid peroxidation, catalase และ 
glutathione peroxidase ในตับท้ังในการปองกันการเพ่ิมข้ึน และการลดระดับคอเลสเตอรอลสูง จากผลการศกึษาน้ีพบวาใน
กลุมท่ีชักนําดวยอาหารคอเลสเตอรอลมีการเพ่ิมระดับคอเลสเตอรอลไมมากจึงอาจเห็นการเปลี่ยนแปลงไดไมชัดเจน 

กรดไขมันสายยาวปานกลางท่ีไดรับจากการไฮโดรไลซิสของ  capsacin เปนชนิดไมอ่ิมตัว รอยละ 60-70 และผสมกับ
ชนิดอ่ิมตัวเพียงรอยละ 30-40 ผูวิจัยจึงทําการศึกษาผลของกรดไขมันสายยาวปานกลางท้ัง 2 ชนิด และกรดไขมันสายยาวปาน
กลางผสมของชนิดไมอ่ิมตัวและอ่ิมตัว (65:35) ในการลดระดับคอเลสเตอรอลท่ีสงูโดยปรับสูตรอาหารท่ีมีปริมาณไขมันสูงข้ึน ผล
การทดลองแสดงวา กรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกสามารถลดระดับคอเลสเตอรอล triglycerides และ LDL ในเลือดโดย
ชนิดท่ีไมอ่ิมตัวมีผลมากกวาชนิดอ่ิมตัว  กรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกยับย้ังเอนไซม HMG-CoA reductase ซึ่งเปน
เอนไซมใชในการสังเคราะหคอเลสเตอรอลในตับ  กรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกโดยเฉพาะชนิดไมอ่ิมตัว ลดการเกิด lipid 
peroxidation และฤทธ์ิ anti-oxidant enzymes ของ catalase และ glutathione peroxidase แตไมมีผลตอ superoxide 
dismutase กรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกไมระคายเคืองกระเพาะอาหารและไมมีผลเปลี่ยนแปลงรอยโรคของกลามเน้ือ
หัวใจ ผนังหลอกเลือดแดง aorta และตับท่ีเกิดจากระดับคอเลสเตอรอลสงูมากเปนเวลานาน 

ผลการทดลองน้ีสรุปไดวากรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกมีผลลดระดับคอเลสเตอรอลในหนูท่ีมีระดับ
คอเลสเตอรอลสงู ผานกลไกการย้ังย้ังเอนไซม HMG-CoA reductase โดยกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลางมีผลมากกวากรด
ไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง และมีลดผลของอนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนท่ีตับ  
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Abstract 
 Our previous study showed that chilli extract containing capsaicin as a principle substance 
decreased blood total cholesterol; however, it caused a gastric irritation.  Since capsaicin is hydrolyzed to 
medium chain fatty acids which are medium chain saturated fatty acid and medium chain unsaturated fatty 
acid, this present project is studying the effects of medium chain saturated fatty acid from chilli at the 

doses of 50, 100 and 200 µg/kg/d for 7-8 weeks on the preventing an increase of cholesterol and treatment 
of diet-induced hypercholesterolemic rats comparing with simvastatin, an antihypercholeterolemic drug.  
This project also studies its effects on structures of aorta, liver, gastric mucosa and kidney and level of lipid 
peroxidation and anti-oxidant enzymes in liver. Furthermore, the inhibition of 3-hydroxy-3-methylglutaryl 
CoA (HMG-CoA) reductase, the important enzyme on cholesterol synthesis in liver, is investigated in vitro as 

well.  The data showed that only at the dose of 100 µg/kg/d had tendency to decreased blood 
cholesterol, triglycerides, low density lipoprotein (LDL), lipid peroxidation, catalase and glutathione 
peroxidase in both prevention and treatment experiments.  This data also showed that the level of blood 
cholesterol in all diet-induced hypercholesterolemic rats was little increased and this may result in an 
unclear result.   

Medium chain fatty acids from hydrolysis of capsaicin composed of 60-70% unsaturated fatty acid 
and 30-40% of saturated fatty acid.  We then investigated the effects of both kinds of fatty acids and also 
mixed medium chain unsaturated and saturated fatty acids (65:35) on the treatment of diet-induced 
hypercholesterolemic rats by increasing more fat in the diet.  The results showed that medium chain fatty 
acids decreased blood total cholesterol, triglyceride and LDL which unsaturated fatty acid had higher 
potency than saturated fatty acid.  Medium chain fatty acids from chilli inhibited HMG-CoA reductase, an 
enzyme for cholesterol synthesis in liver.  Medium chain fatty acids, especially unsaturated fatty acid, 
decreased lipid peroxidation and anti-oxidant enzymes activities: catalase and glytathione peroxidase but 
did not affect superoxide dismutase.  Medium chain fatty acids from chilli did not cause gastric mucosa 
irritation and change the histopathological characteristics of cardiac muscle, aortic wall and liver caused by 
high cholesterol in a long period. 
 The present study concluded that medium chain fatty acids from chilli had antihyperlipidemia 
activity by inhibiting HMG-CoA reductase which medium chain unsaturated fatty acid had higher potency 
than medium chain saturated fatty acid.  Medium chain fatty acids also decreased hepatic lipid 
peroxidation.    
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สารบัญตาราง 

    ตารางท่ี   หนา 
1  คาเฉลี่ย ± SEM ของนํ้าหนักตัวรายสัปดาห (กรัม) ของหนูแรทท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมท่ีไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W1-W4) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร 
(PostTreat, W5-W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (W0=สัปดาห
เริ่มการทดลอง) 
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2 คาเฉลี่ย ± SEM ของรอยละของนํ้าหนักตัวรายสัปดาหท่ีเปลี่ยนแปลงจากเมื่อเริ่มการทดลอง (W0) ของหนู
แรทท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W1-W4) 
และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W5-W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมัน
อ่ิมตัวสายยาวปานกลาง โดยแสดงเปนรายสัปดาห (W) 
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3 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC, มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) 
และกลุมท่ีไดรับ อาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลัง
ปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง  
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4  คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC) , triglycerides, high density lipoprotein 
(HDL) และ low density lipoprotein (LDL) ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมท่ี
ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร 
(PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง  
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5 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ blood urea nitrogen (BUN), creatinine, เอนไซม aspartate 
aminotransferase (AST),  alanine aminotransferase (ALT), และ alkaline phosphatase (ALP) ใน
ซีรั่ม ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 
สัปดาห (PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรด
ไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง  
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6 สรุปผลการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาของผนังหลอดเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) ท่ี
พบรอยโรคใน ชั้นใน (TI) และชั้นกลาง (TM) โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดในแตละกลุมศึกษา หนู
ท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห 
(PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมัน
อ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 
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7 สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาท่ีกระเพาะอาหาร และหัวใจ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดท่ีไมมี
และมีรอยโรคในแตละกลุมศึกษา หนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และ 7 สปัดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามัน
ขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 
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8 สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาท่ีตับ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดท่ีไมมีและมีรอยโรคในแตละกลุม
ศึกษา หนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห 
(PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมัน
อ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 
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ตารางท่ี  หนา 
9 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ lipid peroxidation ในตับของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมท่ีไดรับ 

อาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin 
และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง  
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10 คาเฉลี่ย ± SEM ของ anti-oxidant enzyme activities ในตับของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมท่ี
ไดรับ อาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร; นํ้ามันขาวโพด 
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simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 19 
11 คาเฉลี่ย ± SEM ของนํ้าหนักตัวรายสัปดาห (กรัม) ของหนูแรทท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปาน
กลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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12 คาเฉลี่ย ± SEM ของรอยละของนํ้าหนักตัวรายสัปดาหท่ีเปลี่ยนแปลงจากเมื่อเริ่มการทดลอง (W1) ของหนู
แรทท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด 
simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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13 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC) , triglycerides , high density lipoprotein 
(HDL) และ low density lipoprotein (LDL) ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง เปน
เวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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14 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ blood urea nitrogen (BUN), creatinine, เอนไซม aspartate 
aminotransferase (AST),  alanine aminotransferase (ALT), และ alkaline phosphatase (ALP) ใน
ซีรั่ม ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามัน
ขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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15 สรุปผลการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาของผนังหลอดเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) ท่ี
พบรอยโรคใน ชั้นใน (TI) และชั้นกลาง (TM) โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดในแตละกลุมศึกษา หนู
ท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสาร นํ้ามันขาวโพด 
simvastatin และ กรดไขมนัอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 

 
 
 
28 

16 สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาท่ีกระเพาะอาหาร และหัวใจ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดในแตละ
กลุมศึกษา หนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสาร นํ้ามัน
ขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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17 สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาท่ีตับ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดในแตละกลุมศึกษา หนูท่ีไดรับ
อาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสาร นํ้ามันขาวโพด simvastatin 
และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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18 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับคา lipid peroxide ในตับของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปาน
กลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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19 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ anti-oxidant enzyme activities ในตับของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และ
กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอ่ิมตัวสาย
ยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
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ตารางท่ี                                                                                                                                 หนา 
20 คาเฉลี่ย ± SEM ของนํ้าหนักของหนูท่ีไดรับ cholesterol diet เปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W1-W4) 

และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W5-W11) ดังน้ี นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมัน
อ่ิมตัวและไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง โดยแสดงเปนสัปดาห (W) 
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21 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC, มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ของหนูท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, 
W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (n = 12) 
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22 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC) , triglycerides, high density lipoprotein 
(HDL) และ low density lipoprotein (LDL) ของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห 
(PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรด
ไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (n = 12) 
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23 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ blood urea nitrogen (BUN), creatinine, เอนไซม aspartate  



ญ 
 

aminotransferase (AST),  alanine aminotransferase (ALT), และ alkaline phosphatase (ALP) ใน
ซีรั่มของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลัง
ปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 
(n = 12) 
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24 สรุปผลการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาของผนังหลอดเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) ท่ี
พบรอยโรคใน ชั้นใน (TI) และชั้นกลาง (TM) โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดในแตละกลุมศึกษา หนู
ท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร 
(PostTreat, W11); นํ้ามนัขาวโพด simvastatin กรดไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (n = 6)  
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25 สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาท่ีกระเพาะอาหาร และหัวใจ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดท่ีไมมี
และมีรอยโรคในแตละกลุมศึกษา หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และ
อีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอ่ิมตัวและไม
อ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (n = 6) 
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26 สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาท่ีตับโดยแสดงเปนรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดท่ีมีรอยโรคท่ีตับในระดับ
ตางๆของหนูกลุมศึกษา หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 
สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัว
สายยาวปานกลาง (n = 6)  

 
 
 
43 

27 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ Lipid peroxide content ในตับของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 
4 สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัว
สายยาวปานกลาง (n = 6) 
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28 คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ anti-oxidant enzyme activities ในตับของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
เปนเวลา 4 สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนนํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันสายยาว
ปานกลาง (n = 6) 
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29 ผลของ MCFAs จากพริกตอฤทธ์ิของ HMG-CoA reductase 45 
 



ฎ 
 

สารบัญรูป 

 รูปท่ี    หนา 
1 กราฟแสดงระดับซีรั่ม total cholesterol ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมท่ีไดรับอาหาร

คอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (Pre) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (Post); (C) นํ้ามันขาวโพด, (S) 
simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, (E1, E2 และ E3) medium saturated chain fatty acid ใน
นํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 

 
 
 
 9 

2 กราฟแสดงระดับซีรั่ม LDL ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และ 7 สปัดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); (C) นํ้ามัน
ขาวโพด, (S) simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, (E1, E2 และ E3) medium chain saturated 
fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 

 
 
 
 9 

3 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในทดลองลดระดับไขมันในเลือดท่ีสูง  ในกลุม N: หนู
ไดรับอาหารปกติ (ก),  C: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  (ข),  S: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ 
simvastatin  (ค),  E2: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  และ medium chain saturated fatty acid  
100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง), เซลลกลามเน้ือเรียบเรยีงตัวไมเปนระเบียบ (ลูกศร) สียอม (H&E) 
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4 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในทดลองลดระดับไขมันในเลือดท่ีสูง  ในกลุม N: หนู
ไดรับอาหารปกติ (ก),  C: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  (ข),  S: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ 
simvastatin  (ค),  E2: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  และ medium chain saturated fatty acid 
ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง), เซลลกลามเน้ือเรียบเรียงตัวไมเปนระเบียบ (ลูกศร) สี
ยอม Van Gieson 

 
 
 
 
13 

5 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในทดลองลดระดับไขมันในเลือดท่ีสูง  ในกลุม N: หนู
ไดรับอาหารปกติ (ก),  C: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  (ข),  S: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ 
simvastatin  (ค),  E2: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  และ medium chain saturated fatty acid 
ใน นํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง),  การสะสมของ acid mucopolysaccharides (ลูกศร) 
สียอม Alcian blue pH 3 

 
 
 
 
14 

6 กราฟแสดงระดับซีรั่ม total cholesterol ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลเปนเวลา 8 สัปดาห และไดรับ (PC) นํ้ามันขาวโพด, (PS) simvastatin 60 มิลลิกรัม/
กิโลกรัม/วัน, (PE1, PE2 และ PE3) medium chain saturated fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 
และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 

 
 
 
23 

7 กราฟแสดงระดับซีรั่ม LDL ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 
8 สัปดาห และไดรับ (PC) นํ้ามันขาวโพด, (PS) simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, (PE1, PE2 และ 
PE3) medium chain saturated fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/
วัน ตามลําดับ 

 
 
 
23 

   
   
   
   
   
รูปท่ี                                                                                                                                    หนา 
8 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในการทดลองการเพ่ิมของระดับไขมันในเลือด  ในกลุม 

PN ไดรับอหารปกติ (ก), PC: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและนํ้ามันขาวโพด (ข), PS: ไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลและ simvastatin (ค),  PE3: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและmedium chain fatty 
saturated acid 200 ไมโครกรัม/กโิลกรัม/วัน  (ง), เซลลเย่ือบุหลอดเลือด และเซลลกลามเน้ือเรียงตัวไม
เปนระเบียบ (ลูกศร)   สียอม (H&E) 

 
 
 
 
25 
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9 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในการทดลองการเพ่ิมของระดับไขมันในเลือด  ในกลุม 
PN: ไดรับอหารปกติ (ก), PC: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและนํ้ามันขาวโพด (ข), PS: ไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลและ simvastatin (ค),  PE3: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ medium chain saturated 
fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง), เซลลเย่ือบุหลอดเลือด และเซลลกลามเน้ือ
เรียงตัวไมเปนระเบียบ (ลูกศร)    สียอม Van Gieson 
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10 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในการทดลองการเพ่ิมของระดับไขมันในเลือด  ในกลุม 
PN: ไดรับอหารปกติ (ก), PC: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและนํ้ามันขาวโพด (ข), PS: ไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลและ simvastatin (ค),  PE3: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและmedium chain saturated 
fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง),  การสะสมของ acid 
mucopolysaccharides (ลูกศร)  สียอม Alcian blue pH 3 

 
 
 
 
27 

11 กราฟแสดงระดับซีรั่ม total cholesterol ของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห 
(Pre) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (Post); (TC) นํ้ามันขาวโพด, (TS) simvastatin 60 มิลลิกรัม/
กิโลกรัม/วัน, medium chain saturated fatty acid (TSF), medium chain unsaturated fatty acid 
(TUF), mixed medium chain fatty acid (TMF) ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน 
ตามลําดับ (n = 12) 
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12 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญของหนูในกลุมควบคุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง 
และไดรับนํ้ามันขาวโพดขนาด 1 มิลลิลิตร/กิโลกรัม (C) จุลพยาธิวิทยาของทอเลือดแดง พบการบวมข้ึนของ
เซลลเย่ือบุ (endothelium) (หัวลูกศร)     ทอเลือดชั้นใน พบการแยกกันของเซลล มีการสะสมของ foam 
cells < 25%  ระดับ +2 (ลูกศร)  กําลังขยายตํ่า  (ก)   กําลังขยายสูง (ข),  Hematoxylin-eosin;   เซลล
กลามเน้ือเรียบในชั้นกลางและ elastic fiber  เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ มีชองวาง ระดับ +2 (ลูกศร) พบ
การสะสมของ collagen บริเวณเย่ือบุทอเลือดชั้นใน (หัวลูกศร), กําลังขยายตํ่า (ค) กําลังขยายสูง (ง) van 
Gieson,;   พบเซลลกลามเน้ือเรียบในทอเลือดชั้นกลาง และelastic fiber  เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ 
และ   พบการเสื่อมสภาพของเซลล  การเรียงตัวของนิวเคลียสไมเปนระเบียบ มีการสะสมของ acid 
mucopolysaccharide  <25%  ระดับ +2 (ลูกศร) และพบการเรียงตัวไมสมํ่าเสมอของเซลลืเย่ือบุทอ
เลือดชั้นใน (หัวลูกศร) กําลังขยายตํ่า   (จ)   กําลังขยายสูง (ฉ) )  Alcian blue pH 3 
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13 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในกลุมศึกษาท่ีไดอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับยา
หรือกรดไขมันสายยาวปานกลางชนิดตางๆ  (ก) กลุมท่ีไดรับ simvastatin 60 มิลิลกรัม/กโิลกรัม/วัน (TS), 
(ข) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TSF), (ค) กลุมท่ีไดรับกรด
ไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรมั/วัน (TUF), (ง)  กลุมท่ีไดรับกรดไขมันผสมสาย
ยาวปานกลาง100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TMF):  พบการบวมของเซลลเย่ือบุทอเลือดชั้นในระดับออน 
+1 ถึง ปานกลาง +2  เซลลกลามเน้ือเรียบเรียงตัวไมเปนระเบียบ, Hematoxylin-eosin 
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รูปท่ี                                                                                                                                    หนา 
14 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในกลุมศึกษาท่ีไดอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับยา

หรือกรดไขมันสายยาวปานกลางชนิดตางๆ  (ก) กลุมท่ีไดรับ simvastatin 60 มิลิลกรัม/กโิลกรัม/วัน (TS), 
(ข) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TSF), (ค) กลุมท่ีไดรับกรด
ไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรมั/วัน (TUF), (ง)  กลุมท่ีไดรับกรดไขมันผสมสาย
ยาวปานกลาง100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TMF): พบการเสื่อมสภาพของเซลลกลามเน้ือเรียบ และการ
สะสมของ acid mucopolysaccharidesในระดับออน +1 ถึงปานกลาง +2,  Alcian blue pH 3 
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15 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในกลุมศึกษาท่ีไดอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับยา
หรือกรดไขมันสายยาวปานกลางชนิดตางๆ  (ก) กลุมท่ีไดรับ simvastatin 60 มิลิลกรัม/กโิลกรัม/วัน (TS), 
(ข) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TSF), (ค) กลุมท่ีไดรับกรด
ไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรมั/วัน (TUF), (ง)  กลุมท่ีไดรับกรดไขมันผสมสาย
ยาวปานกลาง100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TMF): พบเซลลกลามเน้ือเรียบและelastic fiber เรียงตัวอยาง

 
 
 
 
 



ฐ 
 

ไมเปนระเบียบ และการสะสมของ collagen บริเวณเย่ือบุทอเลือดชั้นใน ระดับออน +1 ถึงปานกลาง +2, 
van Gieson  
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16 จุลพยาธิวิทยาของกลามเน้ือหัวใจหนูทดลองกลุมตางๆ  รอยโรคคั่งเลือดระดับออน +1 (ก)  กําลังขยายตํ่า 
(ข)  กําลังขยายสูง, Hematoxylin-eosin   
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17 จุลพยาธิวิทยาของตับหนูทดลองกลุมตางๆ  กลุมควบคุม ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง (C) และกลุมไดรับ
ยา และกรดไขมันสานยาวปานกลางชนิดตางๆ (TS, TSF,TUF และ TMF)  พบเซลลตับเสื่อมสภาพ  (fatty 
degeneration) กระจายท่ัวตับ และ ไขมันพอกตับ (fatty infiltration, hepatic lipidosis) กระจายเปน
หยอมท่ัวตับ (หัวลูกศร)   หยอมเซลลตับตาย (necrosis) (+2) ถึงมาก (+3)  (ลูกศร)  และรอยโรคการ
สะสมของเซลลลิมโฟไซตบริเวณ portal  (หัวลูกศร) กําลังขยายตํ่า (ก,ค,ง) กําลังขยายสูง (ข,ง,ฉ)  ยอม 
Hematoxylin-eosin  
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คํายอ 

คํายอ คําเต็ม 
ALP Alkaline phosphatase 
ALT Alanine aminotransferase 
AST Aspartate aminotransferase 
BUN Blood urea nitrogen 
FA Fatty acid 
HDL High-density lipoprotein 
LDL Low-density lipoprotein 
MCT Medium chain triglyceride 
MCFA Medium chain fatty acid 
MCSFA Medium chain saturated fatty acid 
MCUFA Medium chain unsaturated fatty acid 
MMCFA Mixed medium chain fatty acid 
TC Total cholesterol 
 



1 

 

บทนํา 
 

 พริกเปนสวนประกอบสําคัญในอาหารไทย และเปนพืชชนิดหน่ึงท่ีมีขอมูลทางเภสัชวิทยาในการลดระดับไขมันในเลือด 
การผสมพริกในอาหารปกติหรืออาหารคอเลสเตอรอลทําใหลดระดับ total cholesterol (TC) ในเลือดตํ่าลงได1,2  การให 
capsaicin ซึ่งเปนสารธรรมชาติกลุม capsaicinoids ท่ีพบมากในพริกและเปนสารท่ีใหความเผ็ดมีผลตอระดับไขมันในเลือดได
เชนกัน การผสม capsaicin ในอาหารขนาดเทียบเทากับพริก 0.5-5.0% หรือให capsaicin ขนาด 0.015%  รวมกับอาหาร
คอเลสเตอรอล ใหผลลดระดับ TC ในหนูท่ีไดรับเปนเวลา 4 สัปดาห3,4 capsaicin ยังใหผลลดระดับ triglycerides (TG) ในเลอืด
รวมท้ังการสะสมไขมันในตับดวย5-8 

การใหสารสกัดพริกขนาด 0.125 – 4.0 มก/กก/วัน (มีปริมาณ capsaicinoids 0.006 – 0.095 มก/กก/วัน) เปนเวลา 
8 สัปดาห พบวาใหผลปองกันโดยลดการเพ่ิมของระดับไขมันไมดีคือ  TC และ Low-density lipoprotein (LDL) ในเลอืด และ
ระดับเอนไซม ALT (alanine aminotransferase), AST (aspartate aminotransferase) และ ALP (alkaline 
phosphatase) ของตับ ในหนูแรทท่ีชักนําใหมีภาวะไขมันในเลือดสูงดวยอาหารคอเลสเตอรอล รวมท้ังลดความรนุแรงของระดับ
ไขมันในเลือดและความผิดปกติของโครงสรางผนังหลอดเลือดของหนูท่ีมีระดับ TC สูงกวาหนูปกติประมาณ 50% อยางไรก็ตาม 
capsaicin มีผลระคายเคืองผนังกระเพาะอาหาร พบประมาณ รอยละ 17 – 33 ของจํานวนหนูท้ังหมด โดยความรุนแรงข้ึนกับ
ขนาดของสารสกัดพริกท่ีไดรับ9 สารสกัดพริกดังกลาวยังลดระดับนํ้าตาลในเลือด เพ่ิมอัตราการไหลเวียนของเลือดท่ีผิวสมอง 
และลดการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดแดงของหนูเบาหวาน10   

Capsaicin ถูกไฮโดรไลซดวยเอนไซมจะได vanillylamine (4-hydroxy-3-methoxybenzylamine) ท่ีเปนสารต้ังตน
ทางธรรมชาติของ vanillin ท่ีใชในการแตงกลิ่นท่ีไดจากวนิลา และกรดไขมันสายยาวปานกลาง C8-C10 (medium chain fatty 
acids, MCFAs) ซี่งมีรายงานคุณคาและประโยชนทางโภชนาการและทางเภสัชวิทยา 11  

จากขอจํากัดของ capsaicin ท่ีทําใหเกิดการระคายเคืองจากความเผ็ด ทําใหนักวิจัยสนใจสาร capsaicin analogue 
ท่ีไมมีผลขางเคียงดังกลาว  มีการคนพบ capsinoids ในพริกท่ีไมเผ็ดจากพริกสีแดงท่ีปลูกมากในประเทศไทย สารน้ีเปน 
capsaicin analogue เปนเอสเทอรของกรดไขมันกับ vanillyl alcohol12 และมี bio-potency คลายคลึงกับ capsaicin แตไม
มีความเผ็ด ไมทําใหระคายเคือง แตกลไกการออกฤทธ์ิของสารน้ียังไมมีความชัดเจน  อยางไรก็ตามปริมาณสาร capsinoids ท่ี
พบในพริกชนิดน้ีมีปริมาณท่ีนอยมาก นอกจากน้ีพบวา capsinoids ไมคงตัว สลายตัวให vanillyl alcohol และ MCFAs อยาง
ชาๆท่ีอุณหภูมิหอง13  จึงนําไปสูสมมุติฐานการออกฤทธ์ิของ capsinoids และอนุพันธ รวมท้ัง capsaicin วาเกี่ยวของกับเมตา
โบไลตท่ีเกิดจากการถูกไฮโดรไลซีสท่ีม ี MCFAs เกิดข้ึนรวมดวย  อยางไรก็ตามยังไมมีงานวิจัยท่ีเกี่ยวของโดยตรงกับการใช
ประโยชนจากกรดไขมันท่ีไดจากพริก     

ในป พ.ศ. 2556-2557 สํานักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย ไดใหทุนสนับสนุนการศึกษาพริกไมเผ็ด ในชุดโครงการวิจัย 
“ฤทธ์ิทางชีวภาพของเมตาโบไลทท่ีเกิดจากปฏิกิริยาไฮโดรไลซีสของแคปไซซินในพริก” ศึกษาวิธีการไฮโดรไลซีส capsaicin ใน
รูปสารสกัดหยาบและสารบริสุทธ์ิ เพ่ือใหไดสารเมตาโบไลทกลุมกรดไขมันท่ีสําคัญและนํามาศึกษาฤทธ์ิตอหลอดเลือดในสมอง
และระดับไขมันในเลือดในสัตวทดลอง   จากผลการวิจยัสรุปวาสารเมตาบอไลทกลุมกรดไขมันดังกลาว เพ่ิมอัตราการไหลเวียน
เลือดท่ีผิวสมอง ลดระดับอนุมูลอิสระในเน้ือเย่ือสมอง ลดการเกาะของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียม และลดระดับนํ้าตาล
และ HbA1c ในเลือด ไดใกลเคียงกับ capsaicin ในหนูเบาหวาน สําหรับฤทธ์ิตอระดับไขมันในเลือด ใหผลลดระดับ TC และ 
LDL ท่ีสูงและปองกันการเพ่ิมระดับ TC ไดไมชัดเจนเมื่อเทียบกับสารสกัดพริกท่ีมีปริมาณ capsaicinoids เทียบเทากัน แตผล
ระคายเคืองตอกระเพาะอาหารตํ่ากวา ในหนูท่ีไดรับทุกวันติดตอกันนาน 8 สัปดาหพรอมกับอาหารคอเลสเตอรอล14   

ในการศึกษาฤทธ์ิตอระดับไขมันดังกลาว คณะผูวิจัยคํานวณขนาดท่ีใชทดสอบฤทธ์ิ โดยใช molar equivalent กับ
ปริมาณของ capsaicinoids ท่ีเทากัน เน่ืองจากไมมีขอมูลเภสัชจลนศาสตรของสารดังกลาว จากการประชุมคณะผูวิจัยรวมกับ 
ศ.เกียรติคุณ ดร. นันทวัน บุณยประภัศร เพ่ือหารือแนวทางการวิจัยพริกไมเผ็ด มีความเห็นวาผลของ MCFAs ในการลดระดับ
ไขมันมีรายงานท่ีสนับสนุน ท่ีสําคัญคือ นํ้ามันมะพราวท่ีมี medium chain triglycerides (MCTs) ซึ่งให MCFAs พบวามีผลลด
ระดับไขมันได จึงคาดวาขนาดของสารเมตาบอไลทในกลุมกรดไขมันท่ีใชตํ่าไป นอกจากน้ีการดูดซึมของ MCFAs อาจมีความ
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แตกตางจาก capsaicinoids ดวย จึงเห็นควรวิจัยเพ่ือยืนยันฤทธ์ิตอระดับไขมันโดยใช MCFAs จากเมตาบอไลทของแคปไซซิ
นในพริกในขนาดสูง นอกจากน้ีจะศึกษาผลตอระดับของ lipid peroxide และ anti-oxidant enzymes ในตับ รวมท้ังศึกษา
การออกฤทธ์ิในการยับย้ังเอนไซม 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA (HMG-CoA) Reductase ซึ่งเปนเอนไซมสําคัญในการ
สรางคอเลสเตอรอลท่ีตับ 
 
วัตถุประสงค  

เพ่ือศึกษาฤทธ์ิของ MCFAs จากพริก ตอ 
1. ระดับไขมันในพลาสมา ท้ังในการปองกันการเพ่ิมและการลดระดับไขมันท่ีสูงในหนูแรทท่ีมีระดับคอเลสเตอรอลสูง 
2.  การเกิด lipid peroxidation และ anti-oxidant enzyme activities ของตับในหนูแรทท่ีมีระดับคอเลสเตอรอลสูง 
3.  การทํางานของตับและไตในหนูแรทท่ีมีระดับคอเลสเตอรอลสูง 
4.  ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา (histopathology) ของผนังหลอดเลือด เย่ือบุกระเพาะอาหาร และตับในหนูแรทท่ีมี 
     ระดับคอเลสเตอรอลสูง 
5.  การยับย้ังเอนไซม HMG-CoA reductase ในหลอดทดลอง 
 

ระเบียบวิธีวิจัย  
  MCFAs จากพริกไดจาก โครงการฤทธ์ิทางชีวภาพของเมตาโบไลททีเ่กิดจากปฏิกิริยาไฮโดรไลซีสของแคปไซซิน โดย 
ผศ.ดร.ศิรริัตน จันทจารุณีและคณะ 
1.  การศึกษาผลตอระดับไขมันในเลือดของกรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (MCSFA) จากพริก   
1.1  การลดระดับไขมันในเลือดที่สูง (Treatment)  

ก)  แบงหนูแรทเปน 6 กลุม (กลุมละ 6-8 ตัว) โดยกลุมท่ี 1-5 ไดรับอาหารคลอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห กลุมท่ี 6 
เปนกลุมควบคุมท่ีไดรับอาหารปกติ  

ข) หลังจาก 4 สัปดาห ทําการเก็บเลือดท่ีหางประมาณ 0.5 มิลลิลิตร เพ่ือวัดระดับ TC ในเลอืด  
ค) หลังจากน้ัน กลุมท่ี 1-5 ยังใหอาหารคลอเลสเตอรอล โดยกลุมท่ี1 (C) ไดรับนํ้ามันขาวโพดท่ีใชละลายสาร (negative 

control,) ขนาด 2 มิลลิลิตร/กิโลกรัม กลุมท่ี 2 (S) ปอน simvastatin  ขนาด 60 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (positive control) 
และกลุมท่ี 3-5 (E1, E2, E3) ปอน MCSFA จากพริก ขนาด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ เปนเวลา 7 
สัปดาห โดย simvastatin และMCSFA จากพริกละลายในนํ้ามันขาวโพด และปอนในขนาด 2 มิลลิลิตร/กิโลกรัม สําหรับกลุมท่ี 
6 (N) ยังคงไดรับอาหารปกติ (normal control) 

ง) ในวันสุดทายของการทดลอง ทําการเก็บเลือดจากหัวใจ ประมาณ 5 มิลลิลิตรเพ่ือวัดระดับไขมันในพลาสมา [TC, TG, 
LDL, HDL และ high-density lipoprotein (HDL)] และชีวเคมีของพลาสมาแสดงการทํางานของตับ (alanine 
aminotransferase [ALT], aspartate aminotransferase [AST],  และ alkaline phosphatase [ALP]) และไต  
(creatinine และ blood urea nitrogen, BUN) เก็บหลอดเลือด aorta  กระเพาะอาหาร และตับ ในสารละลายฟอรมาลิน 
รอยละ 10 ในฟอสเฟตบัฟเฟอร เพ่ือดูลักษณะโครงสรางทางกลองจลุทรรศนเพ่ือตรวจจุลพยาธิวิทยา และวัดระดับ lipid 
peroxidation และ anti-oxidant enzyme activities ของตับ ตามรายละเอียดในภาคผนวก ก 
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1.2  ปองกันการเพิ่มระดับไขมันในเลือด (Prevention) 
 แบงกลุมหนูและทําการทดลองเชนเดียวกับการศึกษาการลดระดับไขมันในเลือด (ขอ 1.1) แตปอนสารพรอมกับการเริ่ม
ใหอาหารคอเลสเตอรอล ทําการทดลองเปนเวลา 7-8  สปัดาหเชนเดียวกัน  

   
 
 
2.  การศึกษาผลของกรดไขมันอิ่มตัว (MCSFA), ไมอิม่ตัว (medium chain unsaturated fatty acid, MCUFA) สาย
ยาวปานกลาง, และ กรดไขมันสายยาวปานกลางผสม (Mixed medium chain fatty acid, MMCFA) 
 ทําการทดลองเหมือนระเบียบวิธีวิจัยในขอ 1.1 แตปอนกรดไขมันสายยาวปานกลางขนาด 100 ไมโครกรัม/กโิลกรัม/วัน
เพียงขนาดเดียว 
 
3.  การวิเคราะหผลของ MCSFA จากเมตาบอไลทของ capsaicin ตอการทํางานของเอนไซม HMG-CoA Reductase  

ทดสอบผลของ MCSFA จากพริก ตอการทํางานเอนไซม HMG-CoA Reductase ในหลอดทดลองโดยใช HMG-CoA 
reductase assay kit เปรียบเทียบกับ statin (positive control) ตามรายละเอียดในภาคผนวก ก 
 
การวิเคราะหผลทางสถิติ 

 ผลการทดลองของระดับไขมัน และการทํางานของไต และตับ ในเลือด นําเสนอเปน คาเฉลี่ย ± Standard Error of 
Mean (SEM) การวิเคราะหผลท่ีเวลาตางๆกับกอนเริ่มการทดลอง/การปอนสาร ใช Student t-test (paired t-test)  ในการ
เปรียบเทียบผลระหวางกลุมการทดลองมากกวา 2 กลุม ใช one-way analysis of variance (ANOVA) และ post-hoc 

Turkey’s HSD (honest significant difference) test ผลการทดลองมคีาแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อคา p < 0.05  
 

ผลการทดลอง  
1.  การศึกษาผลของ MCSFA จากพริกตอระดับไขมันในเลือด   
1.1  การลดระดับไขมันในเลือดที่สูง 
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1.1.1 ผลตอนํ้าหนักตัว 
จากการชั่งนํ้าหนักตัวหนูแรททุกสัปดาหต้ังแตเริ่มการทดลอง (W0) (ตารางที่ 1) พบวาสวนใหญไมมีความแตกตาง

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ยกเวนในสัปดาหท่ี 4  (W4) ท่ีนํ้าหนักตัวของหนูกลุม E3 นอยกวากลุม C และ E1 และในสัปดาหท่ี 6 
และ 7 (W6 และ W7) นํ้าหนักตัวของหนูกลุม E1 นอยกวากลุม S อยางมีนัยสําสําคัญทางสถิติ อยางไรก็ตามเมื่อเปรียบเทียบ
นํ้าหนักตัวท่ีเพ่ิมข้ึนเปนคารอยละของนํ้าหนักตัวเมื่อเริ่มการทดลอง (W0, 100%) ตามตารางที่ 2 พบวาคารอยละของนํ้าหนัก
ตัวท่ีเปลี่ยนแปลงไปไมมีความแตกตางในทุกกลุมตลอดการทดลอง 
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ตารางที่ 1  

คาเฉลี่ย ± SEM ของนํ้าหนักตัวรายสัปดาห (กรัม) ของหนูแรททีไ่ดรับอาหารปกติ (N) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W1-W4) และ 
7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W5-W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (W0=สัปดาหเร่ิมการทดลอง) 
 
Group (n) W0 W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7 W8 W9 W10 W11 

N (6) 138 ± 3 188 ± 3 236 ± 3 288 ± 5 318 ± 7 344 ± 8 372 ± 9 394 ± 10 411 ± 11 425 ± 11 435 ± 12 447 ± 12 
C (6) 142 ± 2 192 ± 3 245 ± 3 298 ± 5 336 ± 7 362 ± 9 388 ± 12 409 ± 17 428 ± 19 442 ± 19 455 ± 19 466 ± 19 
S (3) 133 ± 4 179 ± 4 230 ± 5 277 ± 6 314 ± 9 340 ± 8 350 ± 15 356 ± 5 378 ± 7 403 ± 7 419 ± 8 427 ± 7 
E1 (8) 139 ± 2 190 ± 4 242 ± 5 295 ± 6 334 ± 8 366 ± 9 402 ± 11 c 425 ± 13 c 446 ± 14 462 ± 15 472 ± 17 478 ± 18 
E2 (8) 138 ± 2 187 ± 3 238 ± 3 287 ± 4 317 ± 4 350 ± 5 384 ± 9 406 ± 10 422 ± 11 428 ± 11 445 ± 12 457 ± 11 
E3 (8) 137 ± 3 185 ± 3 237 ± 3 289 ± 3 305 ± 4 b, d 349 ± 3 381 ± 4 403 ± 6 417 ± 7 422 ± 7 439 ± 8 447 ± 8 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids (MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
b; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม C, p<0.01 
c; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม S, p<0.05 
d; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม E1, p<0.01 
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ตารางที่ 2  

คาเฉลี่ย ± SEM ของรอยละของนํ้าหนักตัวรายสัปดาหที่เปลี่ยนแปลงจากเม่ือเริ่มการทดลอง (W0) ของหนูแรทที่ไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
เปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W1-W4) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W5-W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง 
โดยแสดงเปนรายสัปดาห (W) 
  

Group W0 W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7 W8 W9 W10 W11 
N (6) 100 ± 0 136 ± 2 171 ± 2 208 ± 5 230 ± 5 249 ± 7 270 ± 7 285 ± 8 297 ± 9 307 ± 8 315 ± 9 323 ± 9 
C (6) 100 ± 0 135 ± 2 172 ± 2 210 ± 4 236 ± 6 255 ± 8 273 ± 10 288 ± 14 302 ± 15 311 ± 15 321 ± 15 328 ± 15 
S (3) 100 ± 0 135 ± 2 173 ± 2 209 ± 3 237 ± 5 257 ± 7 265 ± 16 269 ± 8 286 ± 6 304 ± 8 317 ± 10 323 ± 10 
E1 (8) 100 ± 0 136 ± 1 173 ± 1 212 ± 2 239 ± 3 262 ± 4 288 ± 5 305 ± 6 320 ± 7 331 ± 7 338 ± 8 343 ± 9 
E2 (8) 100 ± 0 136 ± 1 173 ± 1 208 ± 2 230 ± 5 254 ± 5 279 ± 7 295 ± 9 307 ± 10 311 ± 10 323 ± 10 333 ± 11 
E3 (8) 100 ± 0 135 ± 1 173 ± 2 211 ± 3 222 ± 4 255 ± 5 278 ± 5 295 ± 6 304 ± 6 308 ± 6 321 ± 7 326 ± 8 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids (MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
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1.1.2 ผลตอคาเคมีของเลือด 
ภายหลัง 4 สัปดาหของการไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (PreTreat) หนูทุกกลุมมีระดับ TC (total cholesterol) เฉลี่ย

สูงกวากลุมท่ีไดรับอาหารปกติ แตไมมีความแตกตางระหวางกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเหมือนกัน  ภายหลังการปอนสาร
ตางๆเปนเวลา 7 สัปดาห (PostTreat) พบวาหนูกลุม E2 เทาน้ันท่ีมีระดับ TC PostTreat ตํ่ากวา PreTreat อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ  ระดับ TC ท่ีลดลงของ E2 จากระดับ PreTest คดิเปนรอยละ 28 ± 6  ซึ่งแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับกลุม N, C 
และ E1 สําหรับกลุม E3 ระดับ TC ลดลงรอยละ 6 ± 3 (ตารางที่ 3)  
 
ตารางที่ 3 

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC, มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมที่
ไดรับ อาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); 
นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง  
Group (n) TC PreTreat TC PostTreat Level change % change 

N (6) 51 ± 3 56 ± 4    5 ± 3  10 ± 5 
C (6) 89 ± 6 a 86 ± 6 a   -3 ± 4   -3 ± 5 
S (3) 88 ± 8 a 89 ± 6 a    1 ± 2    1 ± 2 
E1 (8) 94 ± 7 a 95 ± 6 a    1 ± 7    3 ± 8 
E2 (8) 98  ± 5a 70 ± 5# -28 ± 6 a, b, c, d, e -28 ± 6 a, b, d 
E3 (8) 98 ± 6 a 91 ± 5 a   -7 ± 3    -6 ± 3 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
#; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับ PreTreat ในกลุมเดียวกัน, p<0.01 (Student’s T Test) 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05 (ANOVA) 
b; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม C, p<0.05 (ANOVA) 
c; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม S, p<0.05 (ANOVA)  
d; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม E1, p<0.05 (ANOVA) 
e; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม E3, p<0.05 (ANOVA) 
 
  ภายหลังการปอนสารตางๆเปนเวลา 7 สัปดาห ระดับ Triglyceride ไมมีความแตกตางกันในหนูทุกกลุม  ระดับ HDL มี
เพียงกลุม E2 ท่ีมีระดับตํ่ากวากลุม N อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ระดับ LDL คลายกับระดับ TC ท่ีหนูกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลมีระดับ LDL สูงกวากลุม N อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยกลุม E2 มีระดับตํ่าสุดเมื่อเทียบกับกลุมท่ีไดรับสารอ่ืนๆ  
(ตารางที่ 4) 
 
 
 
 
ตารางที่ 4 

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC) , triglycerides, high density lipoprotein (HDL) และ low 
density lipoprotein (LDL) ของหนูทีไ่ดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปน
เวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรด
ไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง  
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Group (n) TC 

(mg/dl) 
Triglyceride 

(mg/dl) 
HDL 

(mg/dl) 
LDL 

(mg/dl) 
N (6) 56 ± 4 43 ± 3 39 ± 3   8 ± 2 
C (6) 86 ± 6 a 47 ± 5 33 ± 2 44 ± 4 a 
S (3) 89 ± 6 a 30 ± 2 27 ± 2 56 ± 8 a 
E1 (8) 95 ± 6 a 61 ± 6  34 ± 2 49 ± 5 a 
E2 (8) 70 ± 5 57 ± 4 26 ± 2 a 33 ± 3 a 
E3 (8) 91 ± 5 a 54 ± 6 34 ± 2 46 ± 5 a 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.01 
 
  เพ่ือการเปรียบเทียบขอมูลใหชัดเจนย่ิงข้ึนระดับซีรั่ม TC ของหนูแตละตัว ท้ัง PreTreat และ PostTreat ไดถูกนํามา
แสดงเปนกราฟ Boxplot  (รูปที่ 1) พบวา หนูกลุม N ทุกตัวท้ัง PreTreat และ PostTreat  มีระดับ TC ไมเกิน 70 มิลลิกรัม/
เดซิลิตร หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลทุกตัวมีระดับ TC PreTreat สูงกวา 70 มิลลิกลัม/เดซิลิตร โดยมีบางตัวมีระดับสูง
กวา 90 มิลลิกลัม/เดซิลิตร ระดับ TC PostTreat ของหนูกลุม C และ S ยังคงใกลเคียงกับ PreTreat  สาํหรับกลุมท่ีไดรับ 
MCFAs ในกลุม E2 หนูทุกตัวมีระดับ TC PostTreat ตํ่ากวา 90 มิลลิกลัม/เดซิลิตร โดยมหีนูบางตัวมีระดับ TC  ไมเกิน 70 
มิลลิกลัม/เดซิลิตร ใกลกับชวงของหนูปกติ  ขณะท่ีกลุม E1 ระดับ TC PostTreat ไมตํ่าลงจากกลุม PreTreat และ E3 ท่ีมีหนูบาง
ตัวท่ีมีระดับ TC PreTreat สูงกวากลุมอ่ืนๆ มีระดับ TC PostTreat ตํ่าลงเล็กนอย 
 

เชนเดียวกับ TC ระดับซีรั่ม LDL PostTreat ของหนูทุกตัว แสดงเปนกราฟ Boxplot  ในรูปที่ 2 พบวา หนูท่ีไดรับ
อาหารปกติทุกตัวมีระดับ LDL ตํ่ากวา 20 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลอยางเดียวหรือไดรับสารตางๆรวม
ดวยเกือบท้ังหมดมีระดับซีรั่ม LDL สูงกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติ โดยหนูสวนใหญมีระดับ LDL สูงกวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร
ยกเวนกลุม E2 หนูสวนใหญ (75%) มีระดับ LDL ตํ่ากวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร  อยางไรก็ตามกลุม E3 มีหนูท่ีมีระดับ LDL ตํ่า
กวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 25% 
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รูปท่ี 1 กราฟแสดงระดับซีร่ัม total cholesterol ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 
สัปดาห (Pre) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (Post); (C) นํ้ามันขาวโพด, (S) simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, (E1, E2 
และ E3) medium saturated chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ (#; 
แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับ PreTreat ในกลุมเดียวกัน, p<0.01 (Student’s T Test), a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุม N (Pre), p<0.05, b; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N (Post), p<0.05) 

 
 
รูปที่ 2  กราฟแสดงระดับซีรั่ม LDL ของหนูทีไ่ดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
เปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); (C) นํ้ามันขาวโพด, (S) simvastatin 60 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, (E1, E2 และ E3) medium chain saturated fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ (a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05) 
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ระดับ BUN และ creatinine ของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลไมแตกตางกับกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ  สําหรับคา
เอนไซมจากตับ AST, ALT และ ALP หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลมรีะดับสูงกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ยกเวนกลุม S ท่ีท้ัง AST, ALT และ ALP มีระดับเพ่ิมเล็กนอยแตไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญจากหนูท่ีไดรับอาหารปกติ 
(ตารางที่ 5) 
ตารางที ่5 

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ blood urea nitrogen (BUN), creatinine, เอนไซม aspartate aminotransferase (AST),  
alanine aminotransferase (ALT), และ alkaline phosphatase (ALP) ในซีรั่ม ของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (N) และ 
PostTreat ของกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร 
(PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง  
 
Group (n) BUN (mg/dl) Creatinine (mg/dl) AST (u/L) ALT (u/L) ALP (u/L) 

N (6) 17 ± 0 0.4 ± 0 95 ± 9   28 ± 1   48 ± 2 
C (6) 18 ± 1 0.5 ± 0 258 ± 47 a   96 ± 14 121 ± 10 a* 
S (3) 15 ± 2 0.5 ± 0.1 141 ± 36   50 ± 4   96 ± 20 
E1 (8) 16 ± 1 0.4 ± 0 233 ± 34 a 144 ± 26 a* 103 ± 5 a* 
E2 (8) 18 ± 1 0.5 ± 0 192 ± 34 100 ± 19   97 ± 8 a 
E3 (7)   21 ± 1 0.6 ± 0.1 198 ± 13 103 ± 9 a 110 ± 4 a 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05, a*; p<0.01 
 
1.1.3 ผลตอพยาธิวิทยาของอวัยวะ 

ก ผลตอผนังหลอดเลือดแดงใหญ  (aorta)   
 ผนังหลอดเลือดแดงใหญ ยอมสี Hematoxylin-eosin (H&E) เพ่ือศึกษาโครงสรางผนังหลอดเลือด (รูปที่ 3),  van 

Gieson  เพ่ือดูการเรียงตัวของ collagen (รูปที่ 4) และ elastic fiber (รูปท่ี 4), และ alcian blue  (pH 3) เพ่ือตรวจการสะสม
ของ acid  muco-polysaccharide  (รูปที่ 5)  ในกรณีเกิดการเสื่อมของเซลลเย่ือบุหลอดเลือดแดงชั้นกลาง  เน่ืองจากผลการ
ออมสี van Gieson และ alcian blue ไมใหผลการประเมินท่ีแตกตางไปจากการยอม H&E  จึงแสดงเฉพาะสรุปผลการประเมิน
ดวย H&E ใน ตารางที่ 6 
เกณฑการประเมินผลทางจุลพยาธิวิทยา  
ผนังหลอดเลือดแดงใหญช้ันใน (TI) 

0 =  ไมพบรอยโรค  ระดับปกติ  (no remarkable lesion, NRL)    ชั้นเซลลเย่ือบุ (endothelium) หลอดเลือดชั้นใน
เรียงตัวเปนแนวอยางตอเน่ือง    
+1 = ระดับออน  แนวของเซลลเย่ือบุ (endothelium) หลอดเลือดชั้นในเรียงตัวเริ่ม ไมเรียบ มีการแยกกันของเซลล < 
10% 
+2  = ระดับปานกลาง มีการบวมข้ึนของเซลลเย่ือบุ (endothelium)  มีการแยกกันของเซลล มีการสะสมของ foam 
cells < 25% 
+ 3 = ระดับรุนแรง มีการบวมข้ึนของเซลลเย่ือบุ  (endothelium)  มีการแยกกันของเซลลเสียรูปรางอยางชัดเจน เริ่มมี
การสะสมของ fibroblastic tissue< 50% 

ผนังหลอดเลือดแดงใหญช้ันกลาง (TM) 
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0 = ไมพบรอยโรค อยูในระดับปกติ (no remarkable lesion, NRL) เซลลกลามเน้ือเรียบในชั้นกลาง เรียงตัวเปน
ระเบียบ เน้ือเย่ือ elastic เรียงตัวอยางเปนระเบียบ  ไมพบการเสื่อมสภาพของเซลล   
+ 1 = ระดับออน  เซลลกลามเน้ือเรียบในชั้นกลาง และ เน้ือเย่ือ elastic เริ่ม เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ และ  เริ่มพบ
การเสื่อมสภาพของเซลล มีการสะสมของ acid mucopolysaccharide  <10% 
+ 2 =  ระดับปานกลาง เซลลกลามเน้ือเรียบในชั้นกลาง และเน้ือเย่ือ elastic   เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ และ   พบ
การเสื่อมสภาพของเซลล  การเรียงตัวของนิวเคลียสไมเปนระเบียบ เซลล มีการสะสมของ acid mucopolysaccharide  
< 25% 
+3= ระดับมาก เซลลกลามเน้ือเรียบในชั้นกลางและ เน้ือเย่ือ elastic   เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ และ   พบการ
เสื่อมสภาพของเซลล   การเรียงตัวของนิวเคลียสไมเปนระเบียบ เซลล มีการสะสมของ acid mucopolysaccharide  
< 50% 
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รูปท่ี 3  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในทดลองลดระดับไขมันในเลือดท่ีสูง  ในกลุม N: หนูไดรับอาหารปกติ (ก),  C: กลุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอล  (ข),  S: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ simvastatin  (ค),  E2: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  และ medium chain 
saturated fatty acid  100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง), เซลลกลามเนื้อเรียบเรียงตัวไมเปนระเบียบ (ลูกศร) สียอม (H&E) 

ก ข 

ค ง 

50

   

50

   
50

   

50
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รูปท่ี 4  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในทดลองลดระดับไขมันในเลือดท่ีสูง  ในกลุม N: หนูไดรับอาหารปกต ิ(ก),  C: 
กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  (ข),  S: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ simvastatin  (ค),  E2: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  
และ medium chain saturated fatty acid ในน้ํามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง), เซลลกลามเนื้อเรียบเรียงตัวไมเปนระเบียบ 
(ลูกศร) สียอม Van Gieson 

ค ง

 

25

   
25

   

ก ข 

25

   

25
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รูปท่ี 5  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในทดลองลดระดับไขมันในเลือดท่ีสูง  ในกลุม N: หนูไดรับอาหารปกต ิ(ก),  C: 
กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  (ข),  S: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ simvastatin  (ค),  E2: กลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล  
และ medium chain saturated fatty acid ใน น้ํามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง),  การสะสมของ acid 
mucopolysaccharides (ลูกศร) สียอม Alcian blue pH 3 
  

ก ข 

ค ง 

25

   

25

   
25

   

25
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ตารางที่ 6  สรุปผลการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาของผนังหลอดเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) ที่พบ
รอยโรคใน ช้ันใน (TI) และช้ันกลาง (TM) โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดในแตละกลุมศึกษา หนูที่ไดรับอาหารปกติ 
(N) และ PostTreat ของกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอน
สาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง 
กลุม (n) ผนังหลอดเลือดแดงใหญช้ันใน (TI) ผนังหลอดเลือดแดงใหญช้ันกลาง (TM) 

ไมมีรอย
โรค 

ระดับของรอยโรค ไมมีรอยโรค ระดับของรอยโรค 
+1 +2 +3 +1 +2 +3 

N (6) 16.6 66.6 16.6 - - 16.6 83.3 - 
C (6) - 33.3 66.6 - - - 100 - 
S (3) - 66.6 33.3 - - - 100 - 
E1 (8) - 25 50 25 - - 87.5 12.5 
E2 (8) - 12.5 62.5 25 - - 87.5 12.5 
E3 (8) - 25 50 25 - - 75 25 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
 

จากตารางที่ 6 แสดงรอยโรคของหลอดเลือดแดงใหญ ในชั้นใน (TI) และชั้นกลาง (TM) ของผนังหลอดเลือดแดงใหญ
ของหนูทุกกลุม พบวากลุมท่ีไดรับอาหารปกติมีรอยโรคระดับออนและปานกลางและมีเพียงบางตัวท่ีไมมีรอยโรค สวนกลุมอ่ืนท่ี
ไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงู กลุมท่ีไดรับนํ้ามันขาวโพด (C) และไดรับ simvastatin (S) พบรอยโรคอยูในระดับออนและปาน
กลาง และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสงูและ MCSFA พบรอยโรคในระดับออนถึงปานกลางแตบางตัวรอยโรคอยูในระดับ
มาก และไมพบรอยโรค plague ในผนังหลอดเลือดแดงใหญ ในหนูทุกกลุม แสดงถึงการไมเกิด atherosclerosis รอยโรคในระดับ
ออนถึงปานกลางพบไดในหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงซึ่งยังไมจัดวามีพยาธิสภาพท่ีชัดเจน  การท่ีเกิดรอยโรคไมชัดเจน
อาจเน่ืองมาจากระดับคอเลสเตอรอลไมสงูพอ จึงไมมีความแตกตางอยางชัดเจนระหวางหนูท่ีรับ MCSFA (E1, E2, E3) หรือไม
ไดรับ MCSFA ท่ีใชทดสอบ (C)  

ข ผลตออวัยวะอ่ืน  
 หัวใจ ตับ และกระเพาะอาหาร     ยอมสี Hematoxylin-eosin เพ่ือศึกษาทางจุลพยาธิวิทยา  

การประเมินผลทางจุลพยาธิวิทยา  
กระเพาะอาหาร 

 0  = ไมพบรอยโรคระดับปกติ (non-remarkable lesion) 
+1 = ระดับออน มีการคลุมของเมือกตลอดเย่ือบุกระเพาะอาหาร 
+2 = พบเลือดออกบริเวณเย่ือบุกระเพาะอาหาร 
+3 = ระดับมาก พบแผลหลุมบริเวณเย่ือบุกระเพาะอาหาร 

หัวใจ 
 0  = ไมพบรอยโรคระดับปกติ (non-remarkable lesion) 
+1 = ระดับออน มีการคั่งเลือดในกลามเน้ือหัวใจเล็กนอย <10% 
+2 = มีการคั่งเลือดในกลามเน้ือหัวใจระดับปานกลาง <25% 
+3 = ระดับมาก มีการเสื่อมสภาพของกลามเน้ือหัวใจ 
 



16 

 

ตารางที่ 7  สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาที่กระเพาะอาหาร และหัวใจ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดที่ไมมีและมี
รอยโรคในแตละกลุมศึกษา หนูที่ไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 
สัปดาห (PreTreat) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสาย
ยาวปานกลาง 

กลุม (n) กระเพาะอาหาร  หัวใจ  
ไมมีรอย

โรค 
มีรอยโรคระดับ ไมมี 

รอยโรค 
มีรอยโรคระดับ 

+1 +2 +3 +1 +2 +3 

N (6) 33.3 66.6 - - 66.6 33.3 - - 

C (6) - 100 - - - 100 - - 

S (3) - 100 - - - 100 - - 

E1 (8) - 87.5 12.5 - 25 75 - - 

E2 (8) - 87.5 12.5 - 12.5 75 12.5 - 

E3 (8) - 62.5 37.5 - 25 50 25 - 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
  
 จุลพยาธิวิทยาท่ีตรวจพบของกระเพาะอาหารและหัวใจมีระดับคลายคลงึกัน คือกลุมท่ีรับอาหารปกติพบวาไมมีรอยโรค 
หรือมีรอยโรคในระดับออน สวนหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับนํ้ามันขาวโพดหรือ simvastatin กระเพาะ
อาหารและหัวใจจะมีรอยโรคระดับออนทุกตัว  สวนกระเพาะอาหารหนูกลุมท่ีไดรับ MCSFA สวนใหญพบเพียงรอยโรคระดับออน 
(62.5-87.5%) และสวนนอย (12.5-37.5%) จะพบมีรอยโรคระดับกลาง  สําหรับหัวใจของกลุมท่ีไดรับ MCSFA  สวนใหญมีรอย
โรคในระดับออน (50-75%)  บางสวนไมพบรอยโรค (12.5-25%) และบางสวนพบรอยโรคระดับปานกลาง (12.5-25%) ซึ่งรอย
โรคท้ังระดับออนและปานกลางอาจเกิดข้ึนไดในหนูท่ีกินอาหารคอเลสเตอรอลสงูและมีอายุมากข้ึน ซึ่งไมจัดวาเปนพยาธิสภาพท่ี
ชัดเจน จึงสรุปวาไมมีความแตกตางของเน้ือเย่ือกระเพาะอาหารและหัวใจระหวางหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงท่ีไดรับหรือไม
ไดรับ MCSFA   
การประเมินผลทางจุลพยาธิวิทยาของตับ 
การแทรกของเซลลไขมันในตับ (Fatty infiltration)  

  0 = ไมพบรอยโรคระดับปกติ (non-remarkable lesion) 
+1 = ระดับออน มีการแทรกของเซลลไขมันขนาดจิ๋วในเซลลตับเล็กนอย นิวเคลียสยังอยูในแนวปกติ 
+2 = ระดับปานกลาง มีขนาดของเซลลไขมันใหญข้ึนในเซลลตับ นิวเคลียสยังอยูในแนวปกติ 
 +3 = ระดับมาก มีการแทรกของเซลลไขมันใหญข้ึนในเซลลตับ กระจายท่ัวท้ังตับ นิวเคลียสไมอยูในตําแหนงแนวกลาง
เซลล 

การแทรกของเซลลลิมโฟไซตบริเวณ portal (lymphocytic periportal infiltration)  
  0 = Non-remarkable lesion 
+1 = ระดับออน มีการแทรกของเซลลลิมโฟไซตบริเวณ portal <10% 
+2 = ระดับปานกลาง มีการแทรกของเซลลลิมโฟไซตบรเิวณ portal <25% 
+3 = ระดับมาก มีการแทรกของเซลลลิมโฟไซตบริเวณ portal กระจายท่ัวท้ังตับ >25% 

การค่ังเลือดในตับ (Congestion)  
  0 = Non-remarkable lesion 
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+1 = ระดับออน มีการคั่งเลือด <10% 
+2 = ระดับปานกลาง มีการคั่งเลือด <25% 
+3 = ระดับมาก มีการคั่งเลือดกระจายท่ัวท้ังตับ >25% 

การเกิดเน้ือตาย (Necrosis)  
 0 = Non-remarkable lesion 
+1 = ระดับออน มีหยอมเน้ือตาย <10% 
+2 = ระดับปานกลาง มีหยอมเน้ือตาย <25% 
+3 = ระดับมาก มีหยอมเน้ือตายกระจายท่ัวท้ังตับ >25% 

 
ตารางที่ 8  สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาที่ตับ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดที่ไมมีและมีรอยโรคในแตละกลุม
ศึกษา หนูที่ไดรับอาหารปกติ (N) และ PostTreat ของกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat) 
และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat); นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง 
กลุม (n) 

 
รอยโรคทางพยาธิวิทยาในตับ  

Fatty degeneration and 
infiltration 

Periportal infiltration Congestion Necrosis 

ไมมี
รอย
โรค 

+1 +2 +3 ไมมี
รอย
โรค 

+1 +2 +3 ไมมี
รอย
โรค 

+1 +2 +3 ไมมี
รอย
โรค 

+1 +2 +3 

N (6) 100 - - - 33.3 66.6 - - 66.6 33.3 - - 100 - - - 

C (6) - - 16.6 83. - 66..6 33.3 - - 66.6 33.3 - - 33.3 66.6 - 

S (3) - - 33.3 66.6 - 33.3 66.6  - 66.6 33.3 - - 33.3 66.6 - 

E1 (8) - - 62.5 37.5 - - 75 25 - 50 50 - - 12.5 62.5 25 

  E2 (8) - - 25 75 - 37.5 50 12.
5 

- 62.5 37.5 - - 12.5 62.5 25 

E3 (8) - - 12.5 87.5 - 12.5 62.5 25 - 87.5 12.5  - 12.5 62.5 25 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
 
 หนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติไมพบรอยโรคหรือพบรอยโรคในระดับออน สวนหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมีระดับคอเลสเตอรอลสูง
ทุกกลุมพบพยาธิสภาพระดับปานกลางและรุนแรง และชิ้นเน้ือเย่ือตับมีลักษณะ ยอยสลายทําใหเกิด artifact ทําใหเกิดความ
สับสนกับพยาธิสภาพเน้ือตาย (necrosis)  เน่ืองจากหนูกลุมน้ีไดรับการ perfusion ดวย heparinized saline  ท่ีใชเวลาในการ 
perfusion คอนขางนาน อาจเปนสาเหตุใหเซลลเกิดการยอยสลาย มีผลตอการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ทําใหสับสนกับการตาย
ของเซลลจากพยาธิสภาพของโรค ผลการตรวจครั้งน้ีจึงไมสามารถใชในการสรุปผลของ MCSFA ท่ีมีตอตับของหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมี
คอเลสเตอรอลสงู สวนหนูท่ีไดรับอาหารปกติตับไมคอยมีการสะสมของไขมันการ perfusion เพ่ือลางเลือดออกจากอวัยวะจึงใช
เวลาสั้นๆเทาน้ันทําใหไมพบรอยโรคมีสวนนอยเทาน้ันท่ีพบรอยโรคระดับออน 
 
1.1.4 ผลตอระดับ lipid peroxidation และ antioxidant enzymes activities ของตับ 

ก ผลตอระดับ lipid peroxidation ของตับ 
การวิเคราะหระดับ lipid peroxide โดยวิธี thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) ในหนูกลุมท่ีไดรับ

อาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลจนมีระดับคอเลสเตอรอลสสูงข้ึนแลวจึงทําการปอนสารตางๆ (กลุม treatment) พบวาปริมาณ lipid 
peroxide ซึ่งบงบอกถึงความเสียหายของโมเลกุลไขมันในตับของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (N) และไดรับอาหารคอเลสเตอรอล 
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(C) ไมมีความแตกตางกัน แตพบวาในหนูกลุมท่ีไดรับ medium chain saturated fatty acid (MCSFA) ในขนาด 100 มิลลิกรัม/
กิโลกรัม (E2) มีระดับ lipid peroxide ตํ่ากวา หนูกลุมท่ีไดรับ MCSFA ในขนาด 50 มิลลิกรัม/กิโลกรัม (E1) และหนูท่ีไดรับ
อาหารปกติ (N) อยางมีนับสําคัญ (ตารางท่ี 9) 

 
ตารางที่ 9  

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ lipid peroxidation ในตับของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมที่ไดรับ อาหาร
คอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัว
สายยาวปานกลาง  

Group Lipid peroxide content  
(nmol/mg protein) 

N (6) 4.59±1.41a 
C (6) 3.03±0.85 
S (3) 3.13±0.88 
E1 (8) 3.74±0.76a 

E2 (8) 1.90±0.15 
E3 (8) 3.16±1.07 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ,  
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม E2, p<0.05  

ข ผลตอระดับ antioxidant enzyme activities ของตับ   
การทดสอบผลของ MCSFA จากพริกตอการทํางานของ anti-oxidant enzymes ไดแก เอนไซม catalase (CAT), 

superoxide dismutase (SOD) และ glutathione peroxidase (GPx) ในกลุม treatment พบวาการทํางานของ CAT และ 
SOD ของหนูแตละกลุมไมแตกตางกัน ในขณะท่ีคาการทํางานของ GPx ของหนูกลุมท่ีไดรับ MCSFAs ในขนาด 50, 100 และ 200 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม (E1, E2, E3) รวมท้ัง simvastatin (S) มีคาตํ่ากวากลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (C) อยางเดียวอยางมี
นัยสําคัญ ซึ่งคาการทํางานของเอนไซม GPx ในกลุมท่ีไดรับ MCSFAs และ simvastatin ไมแตกตางจากกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ 
(N) ดังแสดงในตารางท่ี 10 
 
ตารางที่ 10   

คาเฉลี่ย ± SEM ของ anti-oxidant enzyme activities ในตับของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (N) และกลุมที่ไดรับ อาหาร
คอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัว
สายยาวปานกลาง 

Group CAT activity 
(µmol/min/mg protein) 

SOD activity 
(50% inhibition in 
units/mg protein) 

Glutathione peroxidase 
(µmol/min/mg protein) 

N (6) 13.59±3.94 57.58±5.76 0.28±0.05b 
C (6) 12.60±9.10 68.92±6.89 0.65±0.13a 
S (3) 5.32±0.44 71.16±11.42 0.24±0.02 b 
E1 (8) 20.77±9.83 65.94±7.59 0.18±0.02 b 



19 

 

E2 (8) 6.66±2.68 63.25±4.36 0.21±0.02 b 
E3 (8) 14.92±9.16 70.98±12.70 0.21±0.11 b 

C; นํ้ามันขาวโพด, S; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรมั/วัน, E1, E2 และ E3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 

a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05  
b; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม C, p<0.05  

 
สรุปผลของ MCSFAs จากพริกตอการลดระดับไขมันในเลือดสูง   
 การศึกษาผลของกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางจากพริกในการลดระดับคอเลสเตอรอลสูงโดยการใหหนูแรทไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอลจนมรีะดับคอเลสเตอรอลสงูข้ึน แลวจึงทําการปอนสารตางๆพบวา กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางจาก
พริก ขนาด 100 มิลิลกรัม/กิโลกรัม เทาน้ันท่ีมีผลลดระดับคอเลสเตอรอลและ HDL และมีแนวโนมในการลดระดับ LDL สําหรับ
ขนาด 200 มิลิลกรัม/กิโลกรัม ลดระดับคอเลสเตอรอลท่ีสูงไดเฉลี่ยเพียง 6 ± 3% อยางไรก็ตามขนาด 50 และ 200 มิลิลกรัม/
กิโลกรัม ชวยลดระดับความรุนแรงของ TC ท่ีสูงไดบาง สวน simvastatin ซึ่งใชเปนกลุม positive control ไมมีผลลดระดับ
คอเลสเตอรอลแตมีแนวโนมท่ีจะลดระดับ triglycerides  การไมเห็นผลของ simvastatin ในการทดลองครัง้น้ี ยังไมสามารถ
อธิบายเหตุผลได ท้ังน้ีพบวาหนูแรทกลุมน้ีมีอัตราการตายสูงกวาหนูแรทในกลุมอ่ืนมากแมวาการแบงกลุมทําโดยการสุม อัตราการ
ตายท่ีสูงอาจเปนการบงถึงสุขภาพท่ีไมแข็งแรงของหนูแรทในกลุมน้ี  หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลมีระดับเอนซัมยตับท้ัง AST, 
ALT และ ALP สูงข้ึนเน่ืองจากตับตองทํางานเพ่ืมข้ึนเมื่อไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงูข้ึน  simvastatin เทาน้ันท่ีชวยลดระดับ
เอนไซมเขาใกลหนูปกติ  การปอนสารตางๆไมมีผลตอการทํางานของไต 
 ผลการตรวจทางจลุพยาธิวิทยาพบวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติสวนใหญไมพบรอยโรคท่ีหัวใจ หลอดเลือดแดงใหญ 
กระเพาะอาหารและตับ ขณะท่ีหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงูทุกกลุมพบรอยโรคระดับออนและปานกลางท่ีผนังหลอด
เลือดแดงใหญ หัวใจและกระเพาะอาหาร รอยโรคท่ีไมรุนแรงจนจัดวาเกิดพยาธิสภาพอาจเน่ืองมาจากระดับคอเลสเตอรอลไมสูง
พอ ทําใหไมพบความแตกตางท่ีชัดเจนระหวางหนูท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงท่ีไดรับและไมไดรับ MCSFA 
 นอกจากน้ีการตรวจระดับ lipid peroxidationในตับของหนูท่ีระดับคอเลสเตอรอลสงูพบวาหนูท่ีไดรับกรดไขมันอ่ิมตัว
สายยาวปานกลางจากพริกขนาด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรับตอวันเทาน้ันท่ีมีแนวโนมท่ีมีระดับ lipid peroxidation ตํ่ากวาหนูท่ีมี
ระดับคอเลสเตอรอลสงูกลุมควบคุม ขณะท่ีหนูท่ีไดรับกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางจากพริก ทุกขนาดมีระดับ Glutathione 
peroxidase ตํ่ากวาหนูที่มีระดับคอเลสเตอรอลสูงกลุมควบคุม 
 
1.2  การปองกันการเพิ่มของระดับไขมันในเลือด 
1.2.1 ผลตอนํ้าหนักตัว 

จากการชั่งนํ้าหนักตัวหนูแรททุกสัปดาหต้ังแตเริ่มการทดลอง (W1) (ตารางที่ 11) พบวาไมมีความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติของนํ้าหนักหนูทุกกลุม  และเมื่อเปรียบเทียบนํ้าหนักตัวท่ีเพ่ิมข้ึนเปนคารอยละของนํ้าหนักตัวเมื่อเริ่มการทดลอง 
(W1, 100%) ตามตารางที่ 12 พบวาคารอยละของนํ้าหนักตัวท่ีเปลี่ยนแปลงไปไมมีความแตกตางในทุกกลุมตลอดการทดลอง 
 
ตารางที่ 11  

คาเฉลี่ย ± SEM ของนํ้าหนักตัวรายสัปดาห (กรัม) ของหนูแรทที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห 
(W1 – W8) 
 
Group (n) W0 W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7 W8 

PN (5) 137 ± 2 183 ± 4 239 ± 2 291 ± 3 323 ± 4 358 ± 5 392 ± 6  410 ± 9 427 ± 9 



20 

 

PC (7) 134 ± 1 185 ± 4 237 ± 5 289 ± 7 325 ± 7 357 ± 10 385 ± 12 407 ± 14 424 ± 15 
PS (3) 139 ± 3 186 ± 4 232 ± 5 285 ± 5 315 ± 4 342 ± 9 362 ± 18 382 ± 21 406 ± 20 
PE1 (7) 138 ± 2 186 ± 3 238 ± 5 289 ± 6 329 ± 8 367 ± 10 396 ± 13 419 ± 14 440 ± 16 
PE2 (8) 137 ± 3 187 ± 3 237 ± 4 290 ± 4 334 ± 6 373 ± 8 401 ± 8 424 ± 8 445 ± 9 
PE3 (9) 136 ± 3 183 ± 4 236 ± 5 285 ± 6 326 ± 7 353 ± 8 377 ± 10 397 ± 11 418 ± 11 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญระหวางกลุม 
 
ตารางที่ 12  

คาเฉลี่ย ± SEM ของรอยละของนํ้าหนักตัวรายสัปดาหที่เปลี่ยนแปลงจากเม่ือเริ่มการทดลอง (W1) ของหนูแรททีไ่ดรับ
อาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมัน
อิ่มตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
 
Group 

(n) W0 W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7 W8 
PN (5) 100 ± 0 134 ± 2 175 ± 3 213 ± 4 236 ± 4 262 ± 4 287 ± 4 300 ± 5 313 ± 5 
PC (7) 100 ± 0 139 ± 3 177 ± 4 216 ± 6 243 ± 6 267 ± 9 288 ± 10 305 ± 11 317 ± 12 
PS (3) 100 ± 0 134 ± 1 167 ± 3 205 ± 3 227 ± 3 246 ± 8 261 ± 13 275 ± 15 292 ± 13 
E1 (7) 100 ± 0 135 ± 1 172 ± 2 210 ± 3 238 ± 4 266 ± 5 287 ± 6 303 ± 7 319 ± 9 
E2 (8) 100 ± 0 136 ± 1 173 ± 2 212 ± 3 244 ± 3 272 ± 4 293 ± 3 310 ± 4 325 ± 5 
E3 (9) 100 ± 0 135 ± 2 174 ± 2 210 ± 3 240 ± 3 260 ± 4 277 ± 6 292 ± 6 308 ± 6 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญระหวางกลุม 

 
1.2.2 ผลตอคาเคมีของเลือด 

ภายหลัง 8 สัปดาหของการไดรับอาหารคอเลสเตอรอล หนูทุกกลุมมีระดับ TC (total cholesterol) เฉลี่ยสูง
กวากลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) แตไมมีความแตกตางระหวางกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเหมือนกัน (PC, PS, PE1, PE2 
และ PE3) ยกเวนหนูท่ีไดรับ simvastatin ระดับ TC ตํ่ากวากลุมอ่ืนและไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับหนูท่ีไดรับอาหาร
ปกติตามตารางที่ 11 ไมมีความแตกตางในระดับ triglyceride และ HDL ระหวางหนูปกติและหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสงู 
สวนคา LDL เหมือนกับคา TC  คือ หนูทุกกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง มีระดับ LDL สูงกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ และไมมีความแตกตางระหวางกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเหมือนกัน (PC, PS, PE1, PE2 และ PE3) 
(ตารางที่ 13)  
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ตารางที่ 13  

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีร่ัม total cholesterol (TC) , triglycerides , high density lipoprotein (HDL) และ low 
density lipoprotein (LDL) ของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; 
นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
 

Group (n) TC 
(mg/dl) 

Triglyceride 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

PN (5) 59 ± 4 63 ± 8 34 ± 3 13 ± 4 
PC (7)    106 ± 9 a 53 ± 5 30 ± 2 65 ± 4 a 
PS (3) 84 ± 3  29 ± 8 27 ± 2 51 ± 6 a 
PE1 (7) 93 ± 5 a 44 ± 3 33 ± 2 51 ± 4 a 
PE2 (8) 93 ± 5 a 53 ± 5 32 ± 2 51 ± 4 a 
PE3 (9) 94 ± 6 a 52 ± 7 29 ± 1 54 ± 6 a 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05 (ANOVA) 
 

เพ่ือการเปรียบเทียบขอมูลใหชัดเจนย่ิงข้ึนระดับซีรั่ม TC ของหนูแตละตัว โดยนํามาแสดงเปนกราฟ Boxplot  (รูปที่ 6) 
พบวา หนูกลุม PN ทุกตัว มีระดับ TC ไมเกิน 70 มิลลิกรมั/เดซิลิตร หนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลทุกตัวมีระดับ TC สูงกวา 
70 มิลลิกลัม/เดซิลิตร และมีเพียงตัวเดียวในกลุม PE3 มีระดับ TC เพียง 60 มิลลิกลัม/เดซิลิตร กลุม PC มีคา TC มีคาสูงสุดท่ี 
153 มิลลิกลัม/เดซิลิตร และมีคามัธยฐาน (median) ท่ี 103 มิลลิกลัม/เดซิลิตร สูงกวากลุมอ่ืนๆ กลุม PS มีคา TC ตํ่ากวากลุม
อ่ืนๆอยางชัดเจน  (คา มัธยฐาน = 83 มิลลิกรัม/เดซิลิตร)   สวนระดับ TC กลุมท่ีไดรับ MCSFA ทุกกลุมมีการกระจายใกลเคียง
กัน กลุม PE1, PE2 และ PE3 มีคา มัธยฐาน เทากับ 92, 96 และ 97 มิลลิกรัม/เดซิลิตร  ตามลําดับ ซึ่งสูงกวากลุม PS แตตํ่ากวา
กลุม PC แสดงวา การปอน simvastatin และ MCSFA จากพริกมีแนวโนมในการปองกันไมใหระดับคอลเลสเตอรอลในเลือดสูงข้ึน   

เชนเดียวกับ TC ระดับซีรั่ม LDL ของหนูทุกตัว แสดงเปนกราฟ Boxplot  ในรูปที่ 7 พบวา หนูท่ีไดรับอาหารปกติทุกตัว
มีระดับ LDL ตํ่ากวา 25 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลอยางเดียวหรือไดรับสารตางๆรวมดวยเกือบท้ังหมดมี
ระดับซีรั่ม LDL สูงกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติ โดยหนูกลุม PC มีคา LDL สูงท่ีสุด โดยมีคา มัธยฐาน = 60 มิลลิกรัม/เดซิลิตร กลุม 
PS มีระดับ LDL ตํ่ากวากลุม PC โดยมีระดับสูงสุดแค 60 มิลลิกรัม/เดซิลิตร สวนกลุมท่ีปอน MCSFA ทุกกลุม สวนใหญ (ไมนอย
กวา 75%) มีระดับ LDL ตํ่ากวา 60 มิลลิกรัม/เดซิลิตร แตมีระดับ LDL สูงกวากลุม PS แมวากลุม PE1 มีคา มัธยฐาน = 47 
มิลลิกรัม/เดซิลิตร นอยกวา PE2 และ PE3 (มัธยฐาน = 54 และ 57 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) แตคา LDL ของหนู 50% ของท้ัง 3 กลุม
มีคาใกลเคียงกัน  ดังน้ัน simvastatin กับ MCSFA มีแนวโนมในการปองกันไมใหระดับ LDL สูงข้ึนซึ่ง ขนาดของ MCSFA ไมใหผล
ท่ีแตกตางกัน 
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รูปท่ี 6 กราฟแสดงระดับซีร่ัม total cholesterol ของหนูท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 8 
สัปดาห และไดรับ (PC) นํ้ามันขาวโพด, (PS) simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, (PE1, PE2 และ PE3) medium chain 
saturated fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ  
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเม่ือเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05 

 

 
รูปที่ 7 กราฟแสดงระดับซีร่ัม LDL ของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 8 
สัปดาห และไดรับ (PC) นํ้ามันขาวโพด, (PS) simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, (PE1, PE2 และ PE3) medium 
chain saturated fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ  
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเม่ือเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.05 
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ระดับ BUN  creatinine เอนไซมจากตับ  AST และ ALT ของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลไมแตกตางกับกลุมท่ี
ไดรับอาหารปกติ  ยกเวนคาเอนไซมจากตับ ALP หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลมีระดับสงูกวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  โดยท่ีกลุม PS มีคา ALP มีระดับตํ่ากวาเล็กนอย กลุมอ่ืนท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงเหมือนกัน แตไม
แตกตางอยางมีนัยสําคัญ (ตารางที่ 14) 
ตารางที ่14 

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ blood urea nitrogen (BUN), creatinine, เอนไซม aspartate aminotransferase (AST),  
alanine aminotransferase (ALT), และ alkaline phosphatase (ALP) ในซีรั่ม ของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และ
กลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง 
เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
 
Group (n) BUN (mg/dl) Creatinine (mg/dl) AST (u/L) ALT (u/L) ALP (u/L) 

PN (5) 16 ± 1 0.4 ± 0      114 ± 10   32 ± 3    44 ± 4 
PC (7) 20 ± 1 0.5 ± 0 175 ± 11   88 ± 9  110 ± 4 a 
PS (3) 15 ± 2 0.4 ± 0 101 ± 11   36 ± 8    90 ± 13a 

PE1 (7) 16 ± 0 0.4 ± 0 167 ± 41   93 ± 28  111 ± 2 a 
PE2 (8) 18 ± 1 0.5 ± 0 163 ± 25   87 ± 17  114 ± 6 a 
PE3 (9)   18 ± 1 0.5 ± 0 160 ± 24   96 ± 23  121 ± 7 a 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม N, p<0.01 (ANOVA) 
 
1.2.3 ผลตอพยาธิวิทยาของอวัยวะ (ใชเกณฑประเมินเชนเดียวกับ ขอ 1.1.3) 

ก ผลตอผนังหลอดเลือดแดงใหญ  (aorta)  
 ผนังหลอดเลือดแดงใหญ ยอมสี Hematoxylin-eosin เพ่ือศึกษาโครงสรางผนังหลอดเลือด (รูปที่ 8),  van Gieson  

เพ่ือดูการเรียงตัวของ collagen และ elastic fiber (รูปที่ 9), และ alcian blue  (pH 3) เพ่ือตรวจการสะสมของ acid  muco-
polysaccharide (รูปที่ 10)  ในกรณีเกิดการเสื่อมของเซลลเย่ือบุหลอดเลือดแดงชั้นกลาง   เน่ืองจากผลการออมสี van Gieson 
และ alcian blue ไมใหผลการประเมินท่ีแตกตางไปจากการยอม H&E  จึงแสดงเฉพาะสรุปผลการประเมินดวย H&E ใน ตารางที่ 
15 
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รูปท่ี 8 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในการทดลองการเพ่ิมของระดับไขมันในเลือด  ในกลุม PN ไดรับอหารปกติ (ก), PC: ไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลและน้ํามันขาวโพด (ข), PS: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ simvastatin (ค),  PE3: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและmedium chain fatty 
saturated acid 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  (ง), เซลลเย่ือบุหลอดเลือด และเซลลกลามเนื้อเรียงตัวไมเปนระเบียบ (ลูกศร)   สียอม (H&E) 

ก ข 

ค ง 

50

   
50

   

50

   
50
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รูปท่ี 9 จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในการทดลองการเพิ่มของระดับไขมันในเลือด  ในกลุม PN: ไดรับอหารปกต ิ(ก), 
PC: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและน้ํามันขาวโพด (ข), PS: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ simvastatin (ค),  PE3: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
และ medium chain saturated fatty acid ในน้ํามันขาวโพด 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง), เซลลเย่ือบุหลอดเลือด และเซลลกลามเนื้อ
เรียงตัวไมเปนระเบียบ (ลูกศร)    สียอม Van Gieson 

ก ข 

ค ง 

25

   
25

   

25

   
25

   



26 

 

 

  
 
รูปท่ี 10  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังหลอดเลือดแดงใหญในการทดลองการเพิ่มของระดบัไขมันในเลือด  ในกลุม PN: ไดรบัอหารปกต ิ(ก), 
PC: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและน้ํามันขาวโพด (ข), PS: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลและ simvastatin (ค),  PE3: ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
และmedium chain saturated fatty acid ในน้ํามันขาวโพด 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (ง),  การสะสมของ acid 
mucopolysaccharides (ลูกศร)  สียอม Alcian blue pH 3 

ตารางที่ 15   

ก ข 

ค ง 

25

   
25

   

25

   
25
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สรุปผลการศึกษาทางจุลพยาธิวทิยาของผนังหลอดเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) ทีพ่บรอยโรคใน 
ช้ันใน (TI) และช้ันกลาง (TM) โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดในแตละกลุมศึกษา หนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และ
กลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสาร นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง 
เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
กลุม (n) ผนังหลอดเลือดแดงใหญช้ันใน (TI) ผนังเลือดหลอดแดงใหญช้ันกลาง (TM) 

ไมมีรอย
โรค 

ระดับของรอยโรค ไมมีรอยโรค ระดับของรอยโรค 
+1 +2 +3 +1 +2 +3 

PN (5) - 50 50 - - 60 40 - 
PC (7) - 28.5 71.4 - - 14.2 71.4 14.2 
PS (3) - - 100 - - - 33.3 66.6 
PE1 (7) - - 57.1 42.8 - - 57.1 42.8 
PE2 (8) - - 62.5   37.5 - - 75  25 
PE3 (9) - - 55.5 44.4 - - 55.5 44.4 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
  

 จากตารางท่ี 15 แสดงรอยโรคของหลอดเลือดแดงใหญ ในชั้นใน (TI) และชั้นกลาง (TM) ของหนูทุกกลุมพบวากลุมท่ี
ไดรับอาหารปกติมีรอยโรคระดับออนและปานกลาง  สวนกลุมอ่ืนท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงกลุมท่ีไดรับนํ้ามันขาวโพด (C) 
และไดรับ simvastatin (S) พบรอยโรคอยูในระดับออนและปานกลางในผนังหลอดเลือดชั้นใน (TI)  และพบรอยโรคระดับปาน
ปลางและรุนแรงในผนังหลอดเลือด ชั้นกลาง (TM)  สวนกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงและ MCSFA พบรอยโรคในระดับ
ปานกลางถึงรุนแรง และไมพบรอยโรค plague ในผนังหลอดเลือดแดงใหญ ในหนูทุกกลุม แสดงวาหลอดเลือดยังไมปรากฏการ
สะสมของไขมันซึ่งจะกอใหเกิด atherosclerosis เน่ืองจากระดับคอเลสเตอรอลไมสงูพอ  สวนรอยโรคในระดับรนุแรงท่ีพบในหนู
ท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงูอาจเน่ืองมาจากการ perfusion ดวย heparinized saline อุณหภูมิปกติเปนเวลานานเพ่ือลาง
เลือดจากตับ ทําใหเซลลผนังหลอดเลือดเกิดการตาย ทําใหเกิดความสับสนไมสามารถวิเคราะหความแตกตางทางจุลพยาธิวิทยา
ระหวางหนูท่ีรับ MCSFA (PE1, PE2, PE3) หรือไมไดรับ MCSFA ท่ีใชทดสอบ (PC)  
 

ข ผลตออวัยวะอ่ืน  
 หัวใจ ตับ และกระเพาะอาหาร     ยอมสี Hematoxylin-eosin เพ่ือศึกษาทางจุลพยาธิวิทยา  

การตรวจจุลพยาธิวิทยาของกระเพาะอาหาร กลุมท่ีรับอาหารปกติและหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลตามตารางที่ 
14 พบวาสวนใหญไมมีรอยโรคหรือในระดับออน มีสวนนอยในกลุม PE 1 เทาน้ันท่ีมีรอยโรคระดับปานกลาง แสดงวา MCSFA ไม
ทําใหเกิดความระคายเคืองตอกระเพาะอาหาร   สวนจุลพยาธิวิทยาของหัวใจพบวาทุกกลุมมีรอยโรคระดับออนถึงปานกลาง 
ยกเวนกลุม PC ทุกตัวมีรอยโรคระดับออนเทาน้ัน  ซึ่งรอยโรคท่ีเกิดข้ึนอาจเกิดจากการตายของเซลลท่ีมีผลมาจากการ  perfusion 
ดวย heparinized saline อุณหภูมิปกติเปนเวลานานเพ่ือลางเลือดจากตับ   

หนูกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (PN) ไมพบรอยโรคหรือพบรอยโรคในระดับออน  สวนหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมีระดับ
คอเลสเตอรอลสงูทุกกลุมพบพยาธิสภาพระดับปานกลางและรุนแรง และชิ้นเน้ือเย่ือตับมีลักษณะ ยอยสลายทําใหเกิด artifact ทํา
ใหเกิดความสับสนกับพยาธิสภาพเน้ือตาย (necrosis)  เน่ืองจากหนูกลุมน้ีไดรับการ perfusion ดวย heparinized saline  ท่ีใช
เวลาในการ perfusion คอนขางนาน อาจเปนสาเหตุใหเซลลเกิดการยอยสลาย มีผลตอการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ทําใหสับสน
กับการตายของเซลลจากพยาธิสภาพของโรค ผลการตรวจครัง้น้ีจึงไมสามารถใชในการสรุปผลของ MCSFA ท่ีมีตอตับของหนูท่ี
ไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงู  และตับของหนูกลุมน้ีมีตับมีรอยโรครุนแรงกวากลุมปองกัน ในหัวขอ 1.1.3 เน่ืองจากหนูกลุมน้ี
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ใช heparinized saline อุณหภูมิหอง แตหนูกลุมการทดลองท่ี 1.1.3 ใช heparinized saline เย็น  สวนหนูท่ีไดรับอาหารปกติ
ตับไมคอยมีการสะสมของไขมันการ perfusion เพ่ือลางเลือดออกจากอวัยวะจึงใชเวลาสั้นๆเทาน้ันทําใหไมพบรอยโรคมีสวนนอย
เทาน้ันท่ีพบรอยโรคระดับออน 

 
ตารางที่ 16  
สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาที่กระเพาะอาหาร และหัวใจ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดในแตละกลุมศึกษา หนูที่
ไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสาร นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรด
ไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
 

กลุม (n) กระเพาะอาหาร  หัวใจ  

ไมมีรอย
โรค 

มีรอยโรคระดับ ไมมี 
รอยโรค 

มีรอยโรคระดับ 

+1 +2 +3 +1 +2 +3 

PN (5) 20 80 - - - 57.2 42.8 - 

PC (7) - 100 - - - 100 - - 

PS (3) - 100 - - 33.3 33.3 33.3 - 

PE1 (7) - 85.7 14.2 - - 28.5 71.4 - 

PE2 (8) - 100 - - - 25 75 - 

PE3 (9) 25.0 75.0 - - - 44.4  55.5 - 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
 
 
 
 
 
 
 
 
ตารางที่ 17   
สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาที่ตับ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดในแตละกลุมศึกษา หนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) 
และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสาร นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปาน
กลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
 
กลุม (n) 

 
รอยโรคทางพยาธิวิทยาในตับ (hepatic lesion)  

Fatty degeneration and 
infiltration 

Periportal infiltration Congestion Necrosis 

ไมมี
รอย

+1 +2 +3 ไมมี
รอย

+1 +2 +3 ไมมี
รอย

+1 +2 +3 ไมมี
รอย

+1 +2 +3 
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โรค โรค โรค โรค 

PN (5) 100 - - - - 100 - - 40 60 - - 100 - - - 

PC (7) - - - 100 - - - 100 - - 57.1 42.8 - - - 100 

PS (3) - - 100 - - - 100 - - - 100 - - - - - 

PE1 (7) - - - 100 - 14.2 42.8 42.8 - - 71.4 28.5 - 14.2 28.5 57.1 

PE2 (8) - - - 100 - - 62.5 37.5 - - 75 25 - 37.5 37.5 25 

PE3 (9) - - - 100 - - 50 50 - 12.5 62.5 25 - 25  25 50 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
 
1.2.4 ผลตอระดับ lipid peroxidation และ antioxidant enzymes activities ของตับ 

ก ผลตอระดับ lipid peroxidation ของตับ 
การวิเคราะหระดับ lipid peroxide โดยวิธี thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) ในหนูกลุมท่ีไดรับ

อาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสารตางๆ (กลุม prevention) พบวา lipid peroxide content ของหนูกลุมท่ีไดรับ
อาหารปกติ (PN) มีคาสูงกวากลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (PC) เล็กนอย  และกลุมท่ีไดรับ simvastatin (PS) มีระดับ lipid 
peroxide ตํ่ากวาหนูกลุมท่ีไดรับ MCSFAs ในขนาด 100 และ 200 มิลลิกรัม/กิโลกรัม (PE2, PE3) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(ตารางท่ี 18) 

อยางไรก็ตาม lipid peroxide content ในหนูท่ีไดรับการปอนสารตางๆ ไดแก MCSFAs ในขนาด 50, 100 และ 
200 ไมโครลิกรัม/กิโลกรัม รวมท้ัง simvastatin ท้ังในกลุม treatment และ  prevention ก็ไมมีความแตกตางจากกลุมควบคุมท่ี
ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (C) 
 
 
 
 
 
 
ตารางที่ 18  

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับคา lipid peroxide ในตับของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
พรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 สัปดาห (W1 – W8) 
 

Group Lipid peroxide content  
(nmol/mg protein) 

PN (5) 6.47±2.79b 
PC (7) 4.45±0.78 
PS (3) 1.70±0.28a 

PE1 (7) 4.08±0.64 
PE2 (8) 5.06±1.48b 
PE3 (9) 5.44±1.81b 
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PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated fatty acids 
(MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PN, p<0.05  
b; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PS, p<0.05  

 
ข ผลตอระดับ antioxidant enzymes activities ของตับ 

การตรวจ antioxidant enzymes activities ของตับ ของกลุม prevention พบวาการทํางานของ CAT ของหนูแต
ละกลุมไมแตกตางกัน สวนการทํางานของ SOD พบวากลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (N)  มีคาการทํางานของ SOD ตํ่ากวากลุมอ่ืนๆ 
อยางมีนัยสําคัญ แตท้ังกลุมท่ีไดรับ MCSFAs และ simvastatin ไมมีผลในการลดการทํางานของ SOD ลงจากกลุมควบคุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอล (C)  ในขณะท่ีการทํางานของ GPx ในกลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (N)  มีคาสูงกวากลุมอ่ืนๆ อยางมีนัยสําคัญ 
ดังแสดงในตารางท่ี 19   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ตารางที่ 19  

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ anti-oxidant enzyme activities ในตับของหนูที่ไดรับอาหารปกติ (PN) และกลุมที่ไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับไดรับสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปานกลาง เปนเวลา 8 
สัปดาห (W1 – W8) 

Group CAT activity 
(µmol/min/mg 

protein) 

SOD activity 
(50% inhibition in units/mg 

protein) 

GPx activity 
(µmol/min/mg protein) 

PN (5) 4.33±2.70 58.48±2.79 0.44±0.08 
PC (7) 12.87±4.93 70.50±13.59 0.15±0.02a 
PS (3) 3.21±3.12 74.74±2.75 0.19±0.02 a 
PE1 (7) 10.39±4.92 74.57±3.97a 0.21±0.08 a 
PE2 (8) 8.26±5.07 66.76±3.22 0.15±0.02 a 
PE3 (9) 7.84±3.22 67.47±8.30 0.14±0.01 a 

PC; นํ้ามันขาวโพด, PS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, PE1, PE2 และ PE3; medium chain saturated 
fatty acids (MCSFA) จากพริก ในนํ้ามันขาวโพด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PN, p<0.05  

 
สรุปผลของ MCSFA จากพริกตอการปองกันการเพิ่มของระดับไขมันในเลือด   
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 การศึกษาผลของกรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกในการปองกันการเพ่ิมระดับคอเลสเตอรอลสงูโดยการใหหนูแรท
ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสารตางๆพบวา กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางจากพริก ขนาด 50, 100 และ 
200   ไมโครกรัม/กโิลกรัม มีแนวโนมในการปองกันการเพ่ิมของระดับคอเลสเตอรอลและ LDL แตไมมีผลตอระดับ triglycerides 
และ HDL สวน simvastatin ซึ่งใชเปนกลุม positive control มีผลปองกันการเพ่ิมของระดับคอเลสเตอรอลและ LDL แตไมผล
ปองกันการเพ่ิมของระดับ triglycerides หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลมรีะดับเอนซัมยตับท้ัง ALP สูงข้ึนเน่ืองจากตับตอง
ทํางานเพ่ืมข้ึนเมื่อไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงข้ึน อยางไรก็ตามระดับเอนไซมท่ีเพ่ิมข้ึนยังอยูในชวงปกติ  ดังน้ันsimvastatin 
และ กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางจากพริกขนาด 50, 100 และ 200 ไมโครกรัม/กโิลกรัม  ชวยปองกันการเพ่ิมของระดับ
คอเลสเตอรอลและ LDL เมื่อใหพรอมกับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง  และการปอนสารตางๆไมมผีลตอการทํางานของตับและไต 
 ผลการตรวจทางจลุพยาธิวิทยาพบวาหนูท่ีไดรับอาหารปกติสวนใหญไมพบรอยโรคท่ีหัวใจ หลอดเลือดแดงใหญ 
กระเพาะอาหารและตับ ขณะท่ีหนูท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงทุกกลุมพบรอยโรคระดับปานกลางและรนุแรงท่ีผนังหลอด
เลือดแดงใหญ หัวใจและตับ ไมสามารถบอกความแตกตางระหวางกลุมท่ีไดรับและไมไดรับ MCSFA อาจเน่ืองมาจากระดับ
คอเลสเตอรอลไมสงูพอ และระดับรอยโรคท่ีรุนแรงอาจเกิดจากการ perfusion ดวย heparinized saline เพ่ือลางเลือดจากตับใช
เวลานานจนทําใหเกิดการสลายของเซลล 
 MCSFA ทุกขนาดไมมีผลตอระดับ lipid peroxidation และ antioxidant enzymes activities ในตับหนูเมื่อใหพรอม
กับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงู 
 
2  การศึกษาผลของ MCFAs (MCSFAs, MCUFAs และ MMCFAs) จากพริก ตอการลดระดับไขมันในเลือดที่สูง 
  ในธรรมชาติเมื่อ capsacin ถูกไฮโดรไลซ จะไดกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง ประมาณรอยละ 60-70 และผสม
กับกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางประมาณรอยละ 30-40 ในการทดลองครั้งน้ีใชสวนผสมของ MCUFA รอยละ 65 และ
MCSFA รอยละ 35 เปนกรดไขมันสายยาวปานกลางผสม (MMCFA) 
2.1 ผลตอนํ้าหนักตัว 

จากการชั่งนํ้าหนักตัวหนูแรททุกสัปดาหต้ังแตเริ่มการทดลอง (W0) ใหอาหารท่ีมีไขมันสูง 4 สัปดาห (W1-W4) จนปอน
สาร simvastatin, กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (MCSFA) กรดไขมนัไมอิ่มตัวสายยาวปานกลางจากพริก (MCUFA) และ 
กรดไขมันสายยาวปานกลางผสม (MMCFA) ครบ 7 สัปดาห (W5-W11) ตามตารางที่ 20 พบวานํ้าหนักหนูทุกกลุมไมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ตารางที่ 20 

คาเฉลี่ย ± SEM ของน้ําหนกัของหนูที่ไดรบั cholesterol diet เปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W1-W4) และ 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W5-W11) 
น้ํามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง โดยแสดงเปนสัปดาห (W) 
 

Group (n) W0 W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7 W8 W9 W10 W11 
TC (12) 157 ± 3 207 ± 4 266 ± 4 309 ± 4 341 ± 5 352 ± 9 403 ± 7 413 ± 7 439 ± 9 445 ± 10 448 ± 10 467 ± 10 
TS (12) 157 ± 3 207 ± 5 264 ± 6 308 ± 6 339 ± 7 346 ± 9 396 ± 9 412 ± 10 426 ± 11 435 ± 11 441 ± 13 452 ± 12 
TSF (12) 158 ± 4 208 ± 6 263 ± 8 309 ± 9 339 ± 10 375 ± 11 402 ± 12 420 ± 13 431 ± 13 443 ± 14 449 ± 14 462 ± 15 
TUF (12) 152 ± 3 198 ± 8 257 ± 5 302 ± 4 335 ± 4 371 ± 5 397 ± 4 414 ± 4 430 ± 4 442 ± 5 436 ± 5 458 ± 5 
TMF (12) 158 ± 2 210 ± 3 266 ± 5 312 ± 5 344 ± 6  377 ± 8 406 ± 8 425 ± 8 439 ± 9 448 ± 9 457 ± 10 471 ± 9 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium chain unsaturated fatty acid  และ TMF; 

mixed medium chain  fatty acid  ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
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2.2 ผลตอคาเคมีของเลือด 
ภายหลัง 4 สัปดาหของการไดรับอาหารคอเลสเตอรอล (PreTreat) หนูทุกกลุมมีระดับ TC (total cholesterol) เฉลี่ย

สูงกวากลุมท่ีไดรับอาหารปกติ (กลุม N ในตารางท่ี 3) และไมมีความแตกตางระหวางกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเหมือนกัน  
ภายหลังการปอนสารตางๆเปนเวลา 7 สัปดาห (PostTreat) พบวาหนูกลุมท่ีไดรับกรดไขมันสายยาวปานกลางทุกกลุม (TSF, TUF, 
TMF) หรือ simvastatin (TS) มีระดับ TC PostTreat ตํ่ากวา PreTreat อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  เมื่อเปรียบเทียบในกลุม 
PostTreat ดวยกัน พบวา กลุม TS, TSF, TUF และ TMF มีระดับ TC ตํ่ากวากลุมควบคุม (C) แตมีเพียงกลุม TUF เทาน้ันท่ีระดับ 
TC ตํ่ากวากลุม C อยางมีนัยสําคัญทางสถิติโดยมีคา TC ลดลงถึงรอยละ 28 + 3 ในขณะท่ี กลุม TS, TSF และ TMF ลดลงเพียง
รอยละ 11 ± 5, 14 ± 10 และ 25 ± 6 ตามลําดับ (ตารางที่ 21)  
 
ตารางที่ 21 

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีรั่ม total cholesterol (TC, มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ของหนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 

4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); น้ํามันขาวโพด simvastatin กรด
ไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 12) 
 

Group TC PreTreat TC PostTreat Level change % change 
C  206 ± 15 193 ± 16    -13 ± 23   -1 ± 10 
TS 175 ± 15 147 ± 4 #   -28 ± 13   -11 ± 5 
TSF 208 ± 19 162 ± 10 #   -45 ± 23   -14 ± 10 
TUF 193  ± 16 126 ± 16 ##, a   -67 ± 20  a   -28 ± 13  a 
TMF 209 ± 21  145 ± 9 ##   -65 ± 19    -25 ± 6 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium 
chain unsaturated fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
#, ## แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับ PreTreat ในกลุมเดียวกัน, p<0.05, 0.01 (Student’s T Test) 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (C), p<0.005 (ANOVA)  
 
  เพ่ือการเปรียบเทียบขอมูลใหชัดเจนย่ิงข้ึนระดับซีรั่ม TC ของหนูแตละตัว ท้ัง PreTreat และ PostTreat ไดถูกนํามา
แสดงเปนกราฟ Boxplot  (รูปที่ 11) พบวาคาตรงกลาง (median) และคาสูงสุดของระดับคอเลสเตอรอล ของหนูกลุม TS, TSF, 
TUF และ TMF  หลังการปอนสารตํ่ากวากอนการปอนสาร (PreTreat)  โดยความแตกตางของคาตรงกลางระหวาง PreTreat กับ 
PostTreat ของกลุม TUF มากท่ีสุด ตามดวย TMF, TSF และ TS ตามลําดับ สวนกลุมควบคุม C แมวาคาตรงกลางและคาตํ่าสุด
ของ Post จะตํ่ากวา Pre แตคาสูงสุดสุดของ PostTreat สูงกวา PreTreat โดยรวมแลวระดับ TC ของ PostTreat กับ PreTreat 
จึงไมแตกตางกัน 
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รูปท่ี 11 กราฟแสดงระดับซีร่ัม total cholesterol ของหนูกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (Pre) และ 7 
สัปดาห ภายหลังปอนสาร (Post); (TC) นํ้ามันขาวโพด, (TS) simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, medium chain saturated 
fatty acid (TSF), medium chain unsaturated fatty acid (TUF), mixed medium chain fatty acid (TMF) ในนํ้ามัน
ขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (n = 12)  
#, ## แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับ PreTreat ในกลุมเดียวกัน, p<0.05, 0.01 (Student’s T Test) 
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (C), p<0.005 (ANOVA) 

  เชนเดียวกับการลดลงของระดับคอเลสเตอรอล ภายหลงัการปอนสารตางๆเปนเวลา 7 สัปดาห ระดับ Triglyceride, 
HDL และ LDL มีระดับตํ่ากวากลุม C แตมีเพียงกลุม TUF เทาน้ันท่ีมีคาตํ่ากวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 22) 
ตารางที่ 22  
คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับซีร่ัม total cholesterol (TC) , triglycerides, high density lipoprotein (HDL) และ low density 
lipoprotein (LDL) ของหนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร 
(PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอิม่ตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 12) 

 Group TC  (mg/dl) Triglyceride (mg/dl) HDL (mg/dl) LDL (mg/dl) 
C  193 ± 16  64 ± 7 70 ± 5 114 ± 10 
TS 147 ± 4  51 ± 4 55 ± 4 85 ± 3  
TSF 162 ± 10 54 ± 3  62 ± 4 93 ± 6 
TUF 126 ± 16 aa 40 ± 5 a 49 ± 5 a 75 ± 9 a 
TMF 145 ± 9 51 ± 4 57 ± 2 85 ± 7 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium chain unsaturated 
fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
a, aa; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (C), p<0.05, 0.005 

ระดับ BUN และ creatinine ของหนูท่ีไดรับกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (TUF) มีคาตํ่ากวาหนูกลุมควบคุม (C) 
เพียงเล็กนอยแตมีนัยสําคัญทางสถิติ อยางไรก็ตามระดับของทุกกลุมยังอยูในคาปกติ  สําหรับคาเอนไซมจากตับ AST, ALT และ 
ALP หนูท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลทุกกลุมมีระดับคอนขางสูง แตไมมีความแตกตางกันระหวางกลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ระดับคอเลสเตอรอลท่ีสงูข้ึนเน่ืองมาจากอาหารท่ีมีไขมันในระดับสูง (ตารางที่ 23) ดังน้ันกรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกไมมี
ผลตอการทํางานของไตและตับ 
 
ตารางที่ 23 

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ blood urea nitrogen (BUN), creatinine, เอนไซม aspartate aminotransferase (AST),  
alanine aminotransferase (ALT), และ alkaline phosphatase (ALP) ในซีรั่มของหนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
เปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด 
simvastatin กรดไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 12) 
 

Group BUN (mg/dl) Creatinine (mg/dl) AST (u/L) ALT (u/L) ALP (u/L) 
C  18.5 ± 0.6 0.5 ± 0 422 ± 46 346 ± 51 192 ± 12 
TS 18.8 ± 0.6        0.4 ± 0 290 ± 54 192 ± 32 189 ± 18 
TSF 17.8 ± 0.6 0.5 ± 0 319 ± 15 270 ± 17 192 ± 14 
TUF   15.1 ± 1.2 a  0.4 ± 0 a 480 ± 144 452 ± 166 151 ± 18 
TMF 16.4 ± 0.6 0.4 ± 0.01 355 ± 33 309 ± 35 198 ± 10 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium 
chain unsaturated fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม, p<0.05 
 
2.3 ผลตอพยาธิวิทยาของอวัยวะ (ใชเกณฑประเมินเชนเดียวกับ ขอ 1.1.3) 

ก ผลตอผนังหลอดเลือดแดงใหญ  (aorta)  
การศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาของผนังทอเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) โดยการยอมสี 

Hematoxylin-eosin เพ่ือศึกษาโครงสรางผนังหลอดเลือด  ยอมสี van Gieson  เพ่ือดูการเรียงตัวของ collagen และ elastic 
fiber และยอมส ีalcian blue  (pH 3) เพ่ือตรวจการสะสมของ acid  muco-polysaccharide ในกรณีเกิดการเสื่อมของเซลล
เย่ือบุทอเลือดแดงชั้นกลาง การยอมสีของหลอดเลือดแดงใหญของกลุมควบคุมแสดงในรูปท่ี 12 และการยอมสีของหลอดเลือดแดง
ใหญของกลุมท่ีไดรับกรดไขมันสายยาวปานกลางท้ัง 3 กลุม (TSF, TUF และ TMF) แสดงในรูปท่ี 13 และ 14 เมื่อประเมินผลตาม
เกณฑแลวพบรอยโรคทุกกลุมอยูในระดับ ออนและปานกลาง ในแตละกลุมศึกษาดังในตารางที่ 24   
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รูปที่ 12   จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญของหนูในกลุมควบคุมที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง และ
ไดรับนํ้ามันขาวโพดขนาด 1 มิลลิลิตร/กิโลกรัม (C) จุลพยาธิวิทยาของทอเลือดแดง พบการบวมข้ึนของเซลลเย่ือบุ 
(endothelium) (หัวลูกศร)     ทอเลือดช้ันใน พบการแยกกันของเซลล มีการสะสมของ foam cells < 25%  ระดับ +2 
(ลูกศร)  กําลังขยายตํ่า  (ก)   กําลังขยายสูง (ข),  Hematoxylin-eosin;   เซลลกลามเน้ือเรียบในช้ันกลางและ elastic 
fiber  เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ มีชองวาง ระดับ +2 (ลูกศร) พบการสะสมของ collagen บริเวณเย่ือบุทอเลือดช้ันใน 
(หัวลูกศร), กําลังขยายตํ่า (ค) กําลังขยายสูง (ง) van Gieson,;   พบเซลลกลามเน้ือเรียบในทอเลือดช้ันกลาง และelastic 
fiber  เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ และ   พบการเสื่อมสภาพของเซลล  การเรียงตัวของนิวเคลียสไมเปนระเบียบ มีการ
สะสมของ acid mucopolysaccharide  <25%  ระดับ +2 (ลูกศร) และพบการเรียงตัวไมสมํ่าเสมอของเซลลืเย่ือบุทอ
เลือดช้ันใน (หัวลูกศร) กําลังขยายตํ่า   (จ)   กําลังขยายสูง (ฉ) )  Alcian blue pH 3 
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รูปท่ี 13  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในกลุมศึกษาท่ีไดอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับยาหรือกรดไขมันสาย
ยาวปานกลางชนิดตางๆ  (ก) กลุมท่ีไดรับ simvastatin 60 มิลิลกรัม/กิโลกรัม/วัน (TS), (ข) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปาน
กลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TSF), (ค) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันไมอิม่ตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TUF), 
(ง)  กลุมท่ีไดรับกรดไขมันผสมสายยาวปานกลาง100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TMF):  พบการบวมของเซลลเย่ือบทุอเลือดชั้นใน
ระดับออน +1 ถึง ปานกลาง +2  เซลลกลามเน้ือเรียบเรียงตัวไมเปนระเบียบ, Hematoxylin-eosin 

 
รูปท่ี 14  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในกลุมศึกษาท่ีไดอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับยาหรือกรดไขมันสาย
ยาวปานกลางชนิดตางๆ  (ก) กลุมท่ีไดรับ simvastatin 60 มิลิลกรัม/กิโลกรัม/วัน (TS), (ข) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปาน
กลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TSF), (ค) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TUF), 
(ง)  กลุมท่ีไดรับกรดไขมันผสมสายยาวปานกลาง100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TMF): พบการเสื่อมสภาพของเซลลกลามเน้ือเรียบ 
และการสะสมของ acid mucopolysaccharidesในระดับออน +1 ถึงปานกลาง +2,  Alcian blue pH 3   
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รูปท่ี 15  จุลพยาธิวิทยาโครงสรางของผนังทอเลือดแดงใหญในกลุมศึกษาท่ีไดอาหารคอเลสเตอรอลสูงและไดรับยาหรือกรดไขมันสาย
ยาวปานกลางชนิดตางๆ  (ก) กลุมท่ีไดรับ simvastatin 60 มิลิลกรัม/กิโลกรัม/วัน (TS), (ข) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันอิ่มตัวสายยาวปาน
กลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TSF), (ค) กลุมท่ีไดรับกรดไขมันไมอิม่ตัวสายยาวปานกลาง 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TUF), 

(ง)  กลุมท่ีไดรับกรดไขมันผสมสายยาวปานกลาง100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (TMF): พบเซลลกลามเน้ือเรียบและelastic fiber 
เรียงตัวอยางไมเปนระเบียบ และการสะสมของ collagen บริเวณเยื่อบุทอเลือดช้ันใน ระดับออน +1 ถึงปานกลาง +2, van 
Gieson  
ตารางที่ 24  
สรุปผลการศึกษาทางจุลพยาธิวทิยาของผนังหลอดเลือดแดงใหญสวน Thoracic (สวนตน และสวนปลาย) ที่พบรอยโรคใน 
ช้ันใน (TI) และช้ันกลาง (TM) โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดในแตละกลุมศึกษา หนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
เปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด 
simvastatin กรดไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 6)  

กลุม ผนังทอเลือดแดงใหญช้ันใน (TI) ผนังทอเลือดแดงใหญช้ันกลาง (TM) 

ไมมีรอย
โรค 

ระดับของรอยโรค ไมมีรอยโรค ระดับของรอยโรค 
+1 +2 +3 +1 +2 +3 

C  - 33.3 66.6 - - - 100 - 
TS1 - 33.3 66.6 - - - 100 - 
TSF - 50 50 - - - 100 - 
TUF - 50 50 - - - 100 - 
TMF - 33.3 66.6 - - - 100 - 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium 
chain unsaturated fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  

ข ผลตออวัยวะอ่ืน  
 หัวใจ ตับ และกระเพาะอาหาร     ยอมสี Hematoxylin-eosin เพ่ือศึกษาทางจุลพยาธิวิทยา  
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การตรวจจุลพยาธิวิทยาของกระเพาะอาหารพบวากระเพาะอาหารของหนูทุกกลุมไมมีรอยโรค ท่ีหัวใจพบรอยโรคใน
ระดับออนในหนูทุกกลุม (รูปท่ี 16) สวนตับพบเซลลตับเสื่อมสภาพ  (fatty degeneration) กระจายท่ัวตับ และ ไขมันพอกตับ 
(fatty infiltration, hepatic lipidosis) กระจายเปนหยอมท่ัวตับ หยอมเซลลตับตาย (necrosis) (รูปท่ี 17) ในหนูทุกกลุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอลสงู และเมื่อประเมินรอยโรคตามเกณฑเชนเดียวกับขอ 1.1.3 สรุปรอยโรคไดตามตารางท่ี 25 และ 26 

 
 
 

 
 
รูปที่ 16 จุลพยาธิวิทยาของกลามเน้ือหัวใจหนูทดลองกลุมตางๆ  รอยโรคคั่งเลือดระดับออน +1 (ก)  กําลังขยายตํ่า (ข)  
กําลังขยายสูง, Hematoxylin-eosin    
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รูปท่ี 17 จุลพยาธิวิทยาของตับหนูทดลองกลุมตางๆ  กลุมควบคุม ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง (C) และกลุมไดรับยา และกรด
ไขมันสานยาวปานกลางชนิดตางๆ (TS, TSF,TUF และ TMF)  พบเซลลตับเสื่อมสภาพ  (fatty degeneration) กระจายท่ัวตับ 
และ ไขมันพอกตับ (fatty infiltration, hepatic lipidosis) กระจายเปนหยอมท่ัวตับ (หัวลูกศร)   หยอมเซลลตับตาย (necrosis) 
(+2) ถึงมาก (+3)  (ลูกศร)  และรอยโรคการสะสมของเซลลลิมโฟไซตบริเวณ portal  (หัวลูกศร) กําลังขยายตํ่า (ก,ค,ง) 
กําลังขยายสูง (ข,ง,ฉ)  ยอม Hematoxylin-eosin 
 
 
 
 
 
 
ตารางที่ 25  
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สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาที่กระเพาะอาหาร และหัวใจ โดยแสดงรอยละของจํานวนหนูทั้งหมดที่ไมมีและมีรอยโรคในแต
ละกลุมศึกษา หนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร 
(PostTreat, W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 6) 
 

กลุม กระเพาอาหาร หัวใจ 

 ไมมีรอยโรค มีรอยโรคระดับ ไมมีรอยโรค มีรอยโรคระดับ 

  +1 +2 +3  +1 +2 +3 

C 100 - - - - 100 - - 

TS 100 - - - - 100 - - 

TSF 100 - - - - 100 - - 

TUF 100 - - - - 100 - - 

TMF 100 - - - - 100 - - 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium 
chain unsaturated fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
 
ตารางที่ 26  
สรุปผลการตรวจจุลพยาธิวิทยาที่ตับโดยแสดงเปนรอยละของจํานวนหนูท้ังหมดท่ีมีรอยโรคท่ีตับในระดับตางๆของหนูกลุมศึกษา 
หนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห (PreTreat, W4) และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร (PostTreat, 
W11); นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 6)  
 

กลุม 
 

รอยโรคทางพยาธิวทิยาในตับ (hepatic lesion) 

Fatty degeneration 
and infiltration 

Periportal infiltration Congestion Necrosis 

NRL +1 +2 +3 NRL +1 +2 +3 NRL +1 +2 +3 NRL +1 +2 +3 

C - - 33.3 66.6 - 16..6 83.3 - - 66.6 33.3 - - 83.3 16.3 - 

TS - - 33.3 66.6 - 33.3 33.3 33.3 - 66.6 33.3 - - 66.6 33.3 - 

TSF - - 5.0 50 - - 50 50 - 83.3 16.6 - - 5.0 50 - 

TUF - - 50 50 - 37.5 50 12.5 - 62.5 37.5 - - 12.5 50 16.6 

TMF - - 16.6 83.3 - 16.6 83.3 - - 100 - - - 83.3 16.6 - 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; medium 
chain unsaturated fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
NRL = non-remarkable lesion 

จากผลทางพยาธิวิทยา ผนังของทอเลือดแดงใหญ พบวาผนังของทอเลือดแดงใหญ ของหนูทุกกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลสงู ไดรับยา  simvastatin ในนํ้ามันขาวโพด  และกรดไขมันสายสายยาวปานกลางชนิดตางๆ พบรอยโรคในชั้น
เซลลเย่ือบุทอเลือดแดงชั้นใน (TI)  และ เซลลกลามเน้ือชั้นกลาง (TM) กระจายอยูทุกกลุมในระดับออนถึงปานกลาง (ระดับ +1 ถึง 
+2)   สวนรอยโรค plague ในผนังทอเลือดแดงใหญไมชัดเจน  ผลตออวัยวะภายในตางๆ ไมพบการระคายเคืองในเย่ือบุกระเพาะ
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อาหารท่ีบงถึงพยาธิสภาพ พบพยาธิสภาพการคั่งเลือด (congestion) ในระดับออนท่ีกลามเน้ือหัวใจในหนูทุกกลุม  พบรอยโรคใน
ตับเดนชัดในทุกกลุมท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง พบการเสื่อมสภาพชนิดมีเซลลไขมันแทรกในระดับตางๆ (glycogen and 
fatty degeneration)   ภาวะไขมันพอกตับ (fatty infiltration, hepatic lipidosis) ตับอักเสบเปนหยอม และกระจายเปนวง
กวางระดับมาก และเซลลตับตายเปนหยอมๆ ในระดับปานกลางอยางชัดเจนในหนูทุกกลุม อยางไรก็ตามพยาธิสภาพของตับกลุม
ทดลองท่ีไดรับกรดไขมันสายยาวปานกลางในระดับตางๆ พบรอยโรคคละกันไปและไมแตกตางกันในแตละกลุม อาจเน่ืองจากหนู
ทดลองไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงเปนระยะเวลานาน ซึ่งรอยโรคตางๆอาจยังไมสามารถตรวจพบการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิ
สภาพท่ีสังเกตุไดในระดับจุลพยาธิวิทยา อยางไรก็ตามพยาธิสภาพของตับเปนรอยโรคหลักในกลุมศึกษาครั้งน้ี และอาจจะสงผลให
หนูทดลองออนแอและปวยไดในท่ีสุด  

 

2.4 ผลตอระดับ lipid peroxidation และ antioxidant enzymes activities ของตับ 
ก ผลตอระดับ lipid peroxidation ของตับ 

การวิเคราะหระดับ lipid peroxide โดยวิธี thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) ในหนูกลุมท่ีไดรับ
อาหารคอเลสเตอรอลพรอมกับการปอนสารตางๆ (กลุม prevention) พบวาระดับ lipid peroxide ของหนูกลุมท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอล (C) มีคาสูงกวากลุมอ่ืนๆเล็กนอย ยกเวนกลุม TUF มีคา lipid peroxide ตํ่ากวากลุมอ่ืนๆแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(ตารางท่ี 27) 
ตารางที่ 27  

คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ Lipid peroxide content ในตับของหนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 สัปดาห และ
อีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนสาร; นํ้ามันขาวโพด simvastatin กรดไขมันอิ่มตัวและไมอิ่มตัวสายยาวปานกลาง (n = 6) 
 

Group Lipid peroxide content 
(nmol/mg protein) 

C 2.75±1.64 
TS 2.10±0.90 
TSF 2.52±0.36 

TUF 1.63±0.38 
TMF 2.24±0.87 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน, TSF; medium 
chain saturated fatty acid, TUF; medium chain unsaturated fatty acid และ 
TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 ไมโครกรัม/
กิโลกรัม/วัน  
 

ข ผลตอระดับ antioxidant enzymes activities ของตับ 
ผลการวิเคราะห activity ของเอนไซม catalase (CAT), superoxide dismutase (SOD) และ glutathione 

peroxidase (GPx) ในตับ (ตารางท่ี 28) พบวากลุม TSF และ TUF มีคา catalase activity ลดลงอยางมีนัยสําคญัทางสถิติเมื่อ
เทียบกับกลุมควบคุม (C) นอกจากน้ียังพบวา glutathione peroxidase activity ของกลุม TSF และ TMF ลดลงจากกลุมควบคุม 
(C) อยางมีนัยสําคัญในขณะท่ีระดับ SOD activity ของกลุมท่ีไดรับกรดไขมันสายยาวปานกลาง ท้ัง TSF, TUF และ TMF ไม
แตกตางจากกลุมควบคุม (C) รวมท้ังไมแตกตางจากกลุมท่ีไดรับ simvastatin (TS) 
ตารางที่ 28  
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คาเฉลี่ย ± SEM ของระดับ anti-oxidant enzyme activities ในตับของหนูที่ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลเปนเวลา 4 
สัปดาห และอีก 7 สัปดาห ภายหลังปอนนํ้ามันขาวโพด simvastatin และ กรดไขมันสายยาวปานกลาง (n = 6) 

 
Group CAT activity (µmol/min/mg 

protein) 
SOD activity 

(50% inhibition in 
units/mg protein) 

GPx activity 
(µmol/min/mg protein) 

C 30.28±6.25 119.06±38.54 0.99±0.52 
TS 28.26±1.80 117.45±13.28 0.8±0.53 
TSF    20.04±2.95 a,b 80.67±14.33    0.02±0.14 a,b 
TUF   18.61±3.19 a,b 78.32±11.76 0.76±0.32 
TMF 24.22±0.82 93.72±2.63   0.06±0.03 a 

TC; นํ้ามันขาวโพด, TS; simvastatin 60 มิลลิกรัม/กโิลกรัม/วัน, TSF; medium chain saturated fatty acid, TUF; 
medium chain unsaturated fatty acid และ TMF; mixed medium chain fatty acid ในนํ้ามันขาวโพด 100 
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  

a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม C, p<0.05  
b; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม TS, p<0.05  

 
จากผลการตรวจระดับ lipid peroxide และฤทธ์ิของ antioxidant enzymes สรุปไดวา simvastatin ไมมีผลตอ

ภาวะ lipid peroxidation ท่ีตับ และไมมีผลท้ัง CAT, SOD และ GPx  กรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริก นาจะมีผลตาน
ออกซิเดช่ัน จึงทําใหระดับฤทธ์ิ ของ anti-oxidant enzyme โดยเฉพาะ catalase และ glutathione peroxidase ลดลง 
โดยท่ีท้ังกรดไขมันอิ่มตัว (TSF) และไมอิ่มตัว (TUF) สายยาวปานกลาง มีผลลดฤทธ์ิตอ catalase ในขณะท่ีกรดไขมันอิ่มตัว
สายยาวปานกลาง (TSF) และกรดไขมันสายยาวปานกลางผสม (TMF) เทาน้ัน มีผลชัดเจนในการลดฤทธ์ิ glutathione 
peroxidase  

ค ผลตอฤทธ์ิ HMG CoA-reductase 
ผลการทดสอบผลของกรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริก (MCFAs)  ไดแก กรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 

(MCSFAs) กรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (MCUFAs) และ สวนผสมของกรดไขมันอ่ิมตัวและไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง 
(MMCFAs) ตอการทํางานเอนไซม HMG-CoA reductase ความเขมขน 4 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ในหลอดทดลองโดยใช HMG-CoA 
reductase assay kit เปรียบเทียบกับ provastatin (positive control) พบวา MCSFAs, MCUFAs และ MMCFAs ยับย้ังการ
ทํางานของเอนไซม HMG-CoA reductase ไดอยางมีนัยสําคัญ และไมพบความแตกตางระหวาง MCFAs ท้ัง 3 อยาง กับ 
provastatin ดังแสดงในตารางท่ี 29  

 
ตารางที่ 29 ผลของ MCFAs จากพริกตอฤทธ์ิของ HMG-CoA reductase  
 

 HMG-CoA reductase activity 
(Units/mg protein) 

% Inhibition 

Control 5.29+2.22 - 
MCSFAs 0.44±0.06a 91.7 
MCUFAs 0.60±0.09a  88.7 
MMCFAs 0.52±0.17a 90.2 
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Provastatin (positive control) 0.05±0.02a  99.1 
   a; แตกตางอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับ Control, p<0.05 
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สรุปและวิจารณผลการทดลอง 
เน่ืองจากผลการทดสอบท่ี 1.1 และ 1.2 ไมสามารถสรุปผลของ MCSFA ไดชัดเจน นอกจากแสดงแนวโนมท่ีกรดไขมัน

อ่ิมตัวสายยาวปานกลางขนาด 100 ไมโครลิตร/กโิลกรัม/วัน มีผลลดระดับคอเลสเตอรอลและ LDL  ลด lipid peroxidation, 
catalase และ glutathione peroxidase ผลท่ีไมชัดเจนน้ีอาจเน่ืองจาก MCSFA มีฤทธ์ิดังกลาวนอย  หรือปญหาของการชักนํา
ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงไมพอท่ีทําให lipid profiles และลักษณะพยาธิสภาพเปลี่ยนแปลงไดชัดเจน และข้ันตอนการเก็บ
อวัยวะตับเพ่ือใชวิเคราะหระดับ lipid peroxidation และ anti-oxidant enzyme activities ท่ีตอง perfusion ดวย 
heparinized saline ลางเลือดออกจากตับใหมากท่ีสุดเพ่ือไมใหรบกวนการวิเคราะหเอนไซมในตับ แตวิธีการดังกลาวกระทบ
การศึกษาพยาธิสภาพของอวัยวะตางๆ  ทําใหตองปรับปรุงวิธีการทดลอง โดยปรับอาหารใหมปีริมาณคอเลสเตอรอลและไขมัน
สูงข้ึน (ปรับเพ่ิมเนยจาก รอยละ 5 เปนรอยละ 8 เพ่ิมคอเลสเตอรอลจากรอยละ 1.5 เปนรอยละ 2.5) และแบงหนูแตละกลุม
ทดลองเปน 2 สวน สวนหน่ึงทําการุณยฆาตเพ่ือเก็บตัวอยางเลือดและอวัยวะ (หลอดเลือดแดงใหญ หัวใจ ตับและกระเพาะอาหาร) 
เพ่ือตรวจทางจุลพยาธิวิทยา  อีกสวนหน่ึงทํา perfusion ดวย cold heparinized saline ลางเลือดออกจากตับเพ่ือใชวิเคราะห
ระดับ lipid peroxidation และ anti-oxidant enzyme activities ตอไป และเน่ืองจากการทดลองท่ี 1.1 และ 1.2 ทําเฉพาะ
การทดสอบผลของกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลางจากพริก (MCSFA) เทาน้ัน  แตในธรรมชาติน้ันกรดไขมันจากพริก
ประกอบดวยกรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (MCSFAs) ผสมกับกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (MCUFAs) ในอัตราสวน 
60-70 ตอ 30-40 นอกจากน้ีมีหนูแรทตายระหวางการทดลองหลายตัวโดยไมแสดงความผิดปกติภายนอกซึ่งอาจมาจากสถานภาพ
ทางสุขภาพ ดังน้ันในการทดลองท่ี 1.3 ทําการศึกษาฤทธ์ิการลดคอเลสเตอรอลของ MCSFAs, MCUFAs และ MCMFAs 
(ประกอบดวย MCSFAs 65 % กับ MCUFAs 35%) ในหนูแรทจากตางแหลงผลิตและเพ่ิมปริมาณไขมันในอาหาร การสรุปผลการ
ทดลองตอไปน้ีจะเนนผลการทดลองท่ี 2 เปนสวนใหญ 

ผลการทดลองแสดงวากรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริก (MCFAs) สามารถลดระดับคอเลสเตอรอล triglyceride
และ LDL ในเลือดโดยท่ีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (MCUFA) มีผลมากกวากรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง (MCSFA) 
ดังน้ันกรดไขมันผสม (MMCFA) จึงใหผลนอยกวา MCUFA แตมากกวา MCSFA ซึ่งสอดคลองกับผลงานวิจัยเดิมท่ีพบวาสารสกัด
จากพริกลดระดับ TC

9 และอีกหลายรายงานท่ีทําการทดสอบโดยใช capsaicin1,2,3,4  การศึกษาผลของ MCFA ใน mustard ใน
หนูแรท15 และ MCFAs ผสมในอาหารหนูเมาส16 พบวาสามารถลดระดับ TC,  LDL และ triglyceride ในหนูท่ีมีระดับ
คอเลสเตอรอลสงูได15,16 สวนผลตอระดับ HDL มีท้ังรายงานท่ีเพ่ิม15 และไมมีผล16  ในการทดลองครั้งน้ี MCUFA จากพริกมีผลลด 
HDL ซึ่งตางกับรายงานอ่ืน อยางไรก็ตามผลของ MCFAs ตอ HDL มีความหลากหลายจึงควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมตอไป และผลลด 
TC ของ MCFAs จากพริกสวนหน่ึงมาจากการลดการสรางคอเลสเตอรอลดวยการยังย้ังเอนซัมย HMG-CoA reductase  

MCFAs จากพริกไมมีผลตอการทํางานของไตและตับ ถึงแมวาระดับ AST, ALT และ ALP ในเลือดจะสูงมากแตไมมี
ความแตกตางกันในหนูแรทกลุมตางๆท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูงเหมือนกัน ระดับเอนซัมยท่ีสูงมากแสดงถึงการอับเสบท่ี
เน้ือตับเปนสวนใหญมาจากการท่ีมีระดับคอเลสเตอรอลสูงมากเปนเวลานานๆ  ซึ่งเห็นไดจากการเปรียบเทียบระดับ TC กับหนูใน
การทดลองท่ี 1.1 หนูแรทท่ีไดรับอาหารท่ีเพ่ิมปริมาณไขมันทําใหระดับคอเลสเตอรอลสูงข้ึนมากหลังจากไดรับอาหาร 4 สัปดาห 
(การทดลองท่ี 1.3) โดยมีระดับ TC เฉลี่ย 198 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และคาสงูสุด 380 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขณะท่ีหนูแรทท่ีไดรับ
อาหารสูตรเดิม (การทดลองท่ี 1.1.) มีระดับ TC เฉลี่ย 94 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และคาสูงสุด 137 มิลลิกรัม/เดซิลิตร สวนหนูท่ีไดรับ
อาหารปกติมีระดับ TC ประมาณ 50 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และการตรวจจุลพยาธิวิทยาของเน้ือเย่ือตับก็แสดงระดับเน้ือตับถูกทําลาย
รุนแรงข้ันปานกลางท้ังหมดทําใหยากตอการปองกันหรือลดผลการทําลายเน้ือเย่ือตับของสารท่ีปอนใหหลังจากระดับ TC สูงมาก
แลว ทําใหไมเห็นผลของ MCFAs และ  simvastatin สวนผลทางจุลพยาธิวิทยาตอเน้ือเย่ืออ่ืนพบวา MCFAs ไมระคายเคียงเย่ือบุ
กระเพาะอาหาร ไมมีผลตอกลามเน้ือหัวใจ แมวาการท่ีกลามเน้ือหัวใจมีรอยโรคระดับออน แตทุกกลุมท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอล
สูงก็มีรอยโรคในระดับเดียวกันหมด  

MCFAs ไมมีผลปองกันการทําลายผนังหลอดเลือดเชนกัน จากผลการตรวจผนังหลอดเลือดแดงใหญพบรอยโรคในชั้น
เซลลเย่ือบุทอเลือดแดงชั้นในและเซลลกลามเน้ือชั้นกลางกระจาย อยูทุกกลุมในระดับออนถึงปานกลางซึ่งเปนผลมาจากระดับ TC 
ท่ีสูงมาก อยางไรก็ตามรายงานวิจัยเดิมสารสกัดพริกมีผลลดการสะสมของไขมัน และการเกิด atherosclerosis ท่ีผนังหลอดเลือด
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แดงใหญ9 ซึ่งหนูแรทมีระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงข้ึนแตตํ่ากวาในการทดลองครั้งน้ี เปนไปไดวาหากระดับ TC สูงนอยกวาน้ี
อาจแสดงผลของ MCFAs ในการลดรอยโรคท่ีผนังหลอดเลือดแดงใหญ 

MCUFA จากพริกมีผลลดการเกิด lipid peroxidation ในตับแมวาจะไมมีนัยสําคัญทางสถิติ แตระดับของกลุมท่ีไดรับ 
MCUFA มีระดับ lipid peroxidation 1.63 + 0.38 นาโนโมลา/มิลลิกรัมโปรตีน เปรียบเทียบกับกลุมท่ีไดรับนํ้ามันขาวโพด 2.75 
+ 1.64 นาโนโมลา/มิลลิกรัมโปรตีน และตํ่ากวากลุมท่ีไดรับ simvastatin 2.10 + 0.9 นาโนโมลา/มิลลิกรัมโปรตีน ผลน้ีสอดคลอง
กับการศึกษาฤทธ์ิตานอนุมูลอิสระของ capsaicin ท่ีมีรายงานในหนูแรทท่ีไดรับ carbontetrachloride ในหนูเมาสท่ีไดรับแอลกอ
ฮอร18 และการปองกันเซลลเย่ือบุหลอดเลือด (HUVECs) ท่ีไดรับ oxidized LDL19  ผลของ capsaicin ในการปองกันตับจากการ
ทําลายดวย carbontetrachloride ทําใหระดับ CAT และ SOD สูงข้ึน แตการทดลองน้ี MCFAs โดยเฉพาะ MCUFA ไมมีผลตอ 
SOD แตลด CAT และ GPx โดยท่ี MCSFA มีผลยับย้ับ GPx มากวา MCUFA ความแตกตางของผลตอเอนซัยตานอนุมูลอิสระน้ี
อาจเกิดจาก carbontetrachloride ทําลายเซลลตับโดยตรงและระดับออกซิเดชั่นเกิดข้ึนสูงมากทําใหเซลลท่ีเหลือตองสราง 
antioxidant enzyme ปริมาณมากเพ่ือปองกันออกซิเดชั่นท่ีสูง ในขณะท่ีการทดลองน้ีภาวะออกซิเดชั่นเกิดจากการอาหารท่ี
รับประทาน การสราง antioxidant enzymes จึงข้ึนกับระดับคอเลสเตอรอล เมื่อระดับคอเลสเตอรอลในเลือดลดลง ความเครียด
ออกซิเดชั่นลดลง ความจําเปนในการสราง antioxidant enzyme จึงลดลง  
 
สรุปผลงานวิจัย 

กรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกมีผลลดระดับคอเลสเตอรอลในหนูท่ีมีระดับคอเลสเตอรอลสูงผานกลไกการย้ังย้ัง
เอนซัมย HMG-CoA reductase โดยกรดไขมันไมอ่ิมตัวสายยาวปานกลางมีผลมากกวากรดไขมันอ่ิมตัวสายยาวปานกลาง และมี
ลดผลของอนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนท่ีตับ ทําใหเอนซัมยตานอนุมูลอิสระ ไดแก catalase และ glutathione peroxidase ลดลง ซึ่ง
เปนผลดีกับอวัยวะตางๆในรางกาย แมจะไมสามารถแสดงวากรดไขมันสายยาวปานกลางจากพริกมีผลปองกันการทําลายเน้ือตับ
และผนังหลอดเลือดแดงใหญเน่ืองจากระดับคอเลสเตอรอลสูงมากเปนเวลานาน 
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วิธีเตรียมตัวอยางตับ 
 

1 สลบหนูดวยการฉีด sodium pentobarbital (Nembutal) เขาชองทอง ขนาด 50 มิลิลกรัม/กิโลกรัม  
2 สอดหลอด polyethylene tube #60 เขาหลอดเลือดดําท่ีคอ (jugular vein)  
3 เก็บเลือดจากหัวใจ 5 มิลลิลิตร เพ่ือทําการตรวจวัดระดับไขมันและชีวเคมีของพลาสมา 
4 Perfuse ดวย heparinized normal saline ผานหลอดเลือดดําท่ีคอเพ่ือลางเลือดจากตับ 
5 ตัดแบงเน้ือตับประมาณ 2 กรัมไปเตรียม microsomal fraction โดย homogenize เน้ือตับ 1 กรัม ตอ 0.1 M 

phosphate buffer pH 7.4 (ท่ีมีและไมมี 1.15% KCl) 9 ml 
6  นํา homogenate ท่ีไดไปปนเหว่ียง ท่ี 5,000 rpm นาน 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 °C 
7  ดูดสวนใส แลวนําไปปนเหว่ียงตอ ท่ี 10,000 rpm นาน 30 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 °C 
8  ดูดสวนใส แลวนําไปปนเหว่ียงตอ ท่ี 150,000 g นาน 60 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 °C 
9 เก็บสวนใส เพ่ือนําไปวิเคราะหระดับ lipid peroxide โดยวิธี Thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) assay 

และวิเคราะห activity ของเอนไซม glutathione peroxidase (GPx), catalase (CAT) และ superoxide dismutase 
(SOD) ตอไป 
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วิธีวิเคราะหปริมาณ gastric protein 
 
วิธีเตรียมสารทดสอบ 
1. Reagent A (2% Sodium carbonate in 0.1 N Sodium hydroxide) 
 1.1 Sodium hydroxide 4 กรัม ละลายและปรับปริมาตรดวย deionized water เปน 1000 มิลลิลิตร (ความเขมขน 0.1 

N) 
 1.2 Sodium carbonate 10 กรัม ละลายและปรับปริมาตรดวย 0.1 N sodium hydroxide 500 มิลลิลิตร 
2. Reagent B (0.5% copper sulfate in 1% sodium potassium tartrate)  

 2.1 Sodium potassium tartrate 1 กรัม ละลายและปรับปริมาตรดวย deionized water เปน 100 มิลลิลิตร (1% 
sodium potassium tartrate) 

 2.2 Copper sulfate 0.5 กรัม ละลายดวย 1% sodium potassium tartrate 100 มิลลิลิตร   
3. Reagent C 
 3.1 ผสม Reagent A : Reagent B อัตราสวน 50:1  เตรียมใชครัง้ตอครัง้ 
4. Reagent D 
 4.1 ผสม Folin & Cioalteu’s phenol reagent และ deionized water อัตราสวน 1:1 
 
การเตรียมกราฟมาตรฐาน 
1. Standard bovine serum albumin 10 มิลลิกรัม ละลายดวย deionized water 10 มิลลิลิตร (ความเขมขน 1 มิลลิกรัม/

มิลลิลิตร)  
2. สารละลาย standard bovine serum albumin ความเขมขน 1 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร 20, 40, 60, 80 และ 100 ไมโครลิตร 

และ เติม deionize water ใหครบ 100 ไมโครลิตร เพ่ือใหไดความเขมขน 0.2, 0.4, 0.6, 0.8 และ 1 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร 
ตามลําดับ 

3. เติม Reagent C 3 มิลลิลิตร ลงใน standard bovine serum albumin แตละความเขมขน ผสมใหเขากัน ต้ังท้ิงไวท่ี
อุณหภูมิหอง 10 นาที 

4. เติม Reagent D 0.3 มิลลิลิตร ผสมใหเขากัน ต้ังท้ิงไวท่ีอุณหภูมิหอง เปนเวลา 30 นาที 
5. นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 650 นาโนเมตร 
6.  วาดกราฟระหวางคาการดูดกลืนแสงและคาความเขมขนของ standard bovine serum albumin 
 
ข้ันตอนการทดสอบ 
 ใชสารตัวอยาง (liver lysate) 10-20 ไมโครลิตร และปเปต deionize water ใหครบ 100 ไมโครลิตร แทนการใช
สารละลาย standard bovine serum albumin แลวทําการทดลองเชนเดียวกับขางตน  
 
 
 
Reference 
Lowry OH, Rosebrough NJ, Farr AL, Randall RJ. Protein measurement with the Folin phenol reagent. J Biol 
Chem. 1951 Nov; 193(1): 265-75. 
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วิธีวิเคราะหระดับ lipid peroxide โดยวิธี Thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) assay 
 
การเตรียมสารทดสอบ 
1. สาละลาย 8.1 % Sodium dodecyl sulfate (SDS)  
 SDS หนัก 8.1 กรัม ละลายดวยนํ้าและปรับปริมาตรท่ี 100 มิลลิลิตร เก็บท่ีตูเย็น คนและใหความรอนกอนนํามาทําการ

ทดลอง 
2. สารละลาย 20 % Acetic acid solution 
 acetic acid 20 มล. ผสมนํ้ากลั่นท่ีปรับพีเอชเปน 3.5 ดวย 20 N และ 1 N NaOH แลวปรับปริมาตรใหได 100 มิลลิลิตร 
3. สารละลาย 0.8 % Thiobarbituric acid (TBA) 
 ละลาย TBA 0.8 กรัมดวยนํ้ากลั่น แลวปรับปริมาตรใหได 100 มิลลิลิตร คนและใหความรอนเมื่อใช 
4. Mixture of n-butanol และ pyridine (15:1) 
 ผสม butanol 750 มิลลิลิตร. กับ pyridine 50 มิลลิลิตร เก็บในท่ีเย็น 
5. สารมาตรฐาน 1,1,3,3-Tetramethoxypropane  (TMP) หรือ malondialdehyde bis (dimethylacetal) 
 TMP 16.4 ไมโครลิตร ปรับปริมาตรดวยนํ้ากลั่นใหไดปริมาตร 100 มิลลิลิตร เพ่ือเปน stock solution จากน้ันปเปต stock 
solution จํานวน 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.5, 0.6, 0.7, 0.8 มิลลิลิตร แลวปรับปริมาตรดวยนํ้ากลั่นใหได 25 มิลลิลิตรจะได
สารละลายมาตรฐาน TMP ท่ีความเขมขนดังน้ี 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70, 80 นาโนโมล/มิลลิลิตร ตามลําดับ 
 
ข้ันตอนการทดสอบ 
1. ดูดสารตัวอยางและสารละลายขางตนใสหลอดทดลอง ดังตาราง 

Solution Blank (ml) Standard (ml) Unknown (ml) 
Sample - - 0.9 
8.1 % (SDS) 0.1 0.1 0.1 
20 %  Acetic acid 0.75 0.75 0.75 
0.8 % TBA 0.75 0.75 0.75 
TMP stock solution - 0.9 - 
Distilled water 0.9 - - 

 
2. ปดฝาหลอดทดลองใหสนิทนําไปบมท่ีอางใหความรอน ท่ีอุณหภูมิ 100 ºC นาน 1 ชั่วโมง 
3. เมื่อครบ 1 ชั่วโมง  นํามาทําใหเย็นดวยนํ้าหลอเย็น จากน้ันเติม mixture of n-butanol และ pyridine  2 . 5 มิลลิลิตร นําไป

เขยาใหเขากันดวย vortex  1 นาที  
4. หลังจากน้ันนําไปปนเหว่ียงท่ี 3, 500 rpm นาน 15 นาที  
5. ดูดสวนท่ีมีใสท่ีมีสีชั้นบน มาวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 532 นาโนเมตร เทียบกับสารละลายมาตรฐาน TMP 

stock solution 
 
 
Reference 
Ohgawa H, Ohishi N, Yaki K. Assay for lipid peroxide in animal tissues by thiobarbituric acid  

Reaction. Anal Biochem 1979; 95:351-8. 
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วิธีวิเคราะห activity ของเอนไซม catalase (CAT) 
 
การเตรียมสารทดสอบ 
1. 67 mM Phosphate buffer pH 7.0 
 ละลาย KH2PO4  หนัก 3.522 กรัม และ Na2HPO4.2H2O หนัก 7.268 กรัม ในนํ้ากลั่น ปรับปริมาตรใหได 1 ลิตร 
2. H2O2-Phosphate buffer (1.25 x 10-2 M H2O2) 
 ดูดสารละลาย  37% H2O2 ปริมาตร 0.12 มิลลิลิตร แลวปรับปริมาตรดวย Phosphate buffer ใหไดปริมาตร 100 

มิลลิลิตร (freshly prepare) 
 
ข้ันตอนการทดสอบ 

1. ดูดสารตัวอยางและสารละลายขางตนใส cuvette ตามตาราง 

 
Solution Blank cuvette (ml) Experimental Cuvette (ml) 

1. Phosphate buffer 2.9 - 
2. H2O2-Phosphate buffer - 2.9 
3. สารตัวอยาง (enzyme fraction) 0.1 0.1 

 
2. ปฏิกิริยาจะเกิดข้ึนอยางรวดเร็วเมื่อเติม H2O2 ฟอสเฟตบัฟเฟอร และผสมใหเขากัน (เกิดฟอง) 
3. วัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 240 นาโนเมตรเปนเวลา 3 นาที  
 
การคํานวณ 
          E =  ∆ OD/min X TV X Dilution factor 
                                0.071 X EV X mg protein  
โดยท่ี 
 E = Specific enzyme activity in µmol/min/mg protein 
 TV = Total reaction volume (ml) 
 EV = Enzyme volume (ml) 
 0.071 = Molar extinction of H2O2 
 
Reference 
Luck H. Catalase. Method for enzymatic analysis, Vol 3. Edited by Han-Ulrich Bergmeyer. New York and 

London: Academic press; 1965: 885-8. 
Lew H, Quintanilha A. Effect of endurance training and exercise on tissue autoxidative  
         capacity and acetaminophen detoxification. Eur J Drug Metab Pharmacokinet 1991; 16(1): 59-68. 

วิธีวิเคราะห activity ของเอนไซม superoxide dismutase (SOD) 
 
การเตรียมสารทดสอบ 
1. 0.1 M EDTA (ethylene diaminetetraacetic acid) โดยชั่ง EDTA 3.72 กรัม ละลายในนํ้ากลั่น 100 มิลลิลิตร  
2. Potassium cyanide solution โดยชั่ง KCN 1.5 mg ละลายในนํ้ากลั่น 100 มิลลิลิตร 
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3. 1.5 mM NBT (nitroblue tetrazolim) โดยชั่ง NBT 123 mg ละลายในนํ้ากลั่น 100 มิลลิลิตร (เก็บในท่ีเย็น) 
4. 0.12 mM Riboflavin โดยชั่ง Riboflavin 4.5 mg ละลายในนํ้ากลั่น 100 มิลลิลิตร (เก็บในขวดทึบแสงและในท่ีเย็น) 
5. 0.067 M Potassium phosphate buffer, pH 7.8 โดยผสม 0.067 M of K2HPO4 และ 0.067 M KH2PO4 เพ่ือใหได 

phosphate buffer solution, pH 7.8 
 
ข้ันตอนการทดสอบ 

1. ใชสารตัวอยาง (lysate/enzyme extract) เพ่ือเตรียมเปนความเขมขนท่ีแตกตางกัน 10 ความเขมขน โดย ใช สาร
ตัวอยาง 0, 0.39, 0.78, 1.56, 3.13, 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100 ไมโครลิตร ซึ่งแตละหลอดปรับปริมาตรใหเปน 100 
ไมโครลิตร ดวย potassium phosphate buffer  

2. ใส reagent ตางๆ ดังตาราง 
 

Reagents Volume (μl) 

0.1 M EDTA 200 

KCN solution 200 
1.5 mM NBT 100 
Phosphate buffer 2450 

 
 

3. เขยาดวย vortex, incubate 3 นาที 
4. ใส Riboflavin 50 ไมโครลิตร เปนอันดับสุดทาย เขยาดวย vortex 
5. นําหลอดทดลองไป illuminated ดวย light box นาน 12 นาที 
6. วัดคา absorbance ท่ีความยาวคลื่น 560 nm (ใชหลอดท่ีไมมี enzyme เปนกลุมควบคุม)  

 
การคํานวณ 
 ผลการทดลองแสดงในรูป units of SOD/ mg protein โดย 1 unit มีคาเทากับจํานวนเอนไซม SOD ท่ีทําใหเกิดการ
ยับย้ัง NBT reduction ลงครึ่งหน่ึง วาดกราฟระหวาง %inhibition ของ NBT reduction และปริมาตรของสารตัวอยาง (SOD 
extract) หาคาปริมาณเอนไซมท่ีทําใหเกิด 50% inhibition 
  E =    1000 
    ml of SOD extract X mg protein 
โดยคา %inhibition คํานวณจาก 
         %inhibition =   (OD of control – OD of sample) X 100 
     OD of control  
Reference 
Winterbourn CC, Hawkings RE, Brain M, Canell RW. The estimation of red cell superoxide dismutase activity. J 

Lab Med 1975; 85: 337-41.  
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วิธีวิเคราะห activity ของเอนไซม glutathione peroxidase (GPx) 
 

การเตรียมสารทดสอบ 
1.  50 mM Tris buffer pH 7.6 ใน 0.01 mM EDTA  
 1.1  Tris (Hydroxymethyl) methylamine 6.0057 กรัม ละลายดวย Deionize water (DI) ประมาณ 950 มิลลิลิตร 

ปรับ pH ใหได 7.6 ดวย hydrochloric acid ปรับปริมาณใหครบ 1,000 มิลลิลิตรดวย deionize water (DI) 
1.2  ชั่ง Ethylenediaminetetra acetic acid (EDTA)   37.225 มิลลิกรัม ละลายดวย 50 mM Tris buffer pH 7.6  1,000 

มิลลิลิตร  เก็บในตูเย็น 
2.  Stock solution 
 2.1 ชั่ง glutathione (reduced form) 9.603 มิลลิกรัม, NADPH (nicotinamide adenine dinucleotide 

phosphate) 12.5 มิลลิกรัม ละลาย ดวย50 mM Tris buffer pH 7.6 ใน 0.01 mM EDTA 120 มิลลิลิตร  ปเปต 
glutathaione reductase 69.6 ไมโครลิตร และปรับปรมิาตรครบ 125 มิลลิลิตร ดวย 50 mM Tris buffer pH 7.6 ใน 
0.01 mM EDTA (เตรียมในนํ้าแข็งและเตรียมใชครั้งตอครั้ง) 

3.  Cumene hydroperoxide (1.0 mg/ml) 
 3.1  เติม cumene hydroperoxide 25 ไมโครลิตร ลงใน deionize water (DI) 20 มิลลิลิตร (เตรียมใชครัง้ตอครั้ง) 
 
ข้ันตอนการทดสอบ 

ข้ันตอนการ ทําปฏิกิริยา เพ่ือวัดคา O.D. ท่ีความยาวคลื่น 340 nm 

1. ปเปตสารละลายท่ีเตรียม ดังตาราง (เตรียมในนํ้าแข็ง)  
Solutions Blank Tube (mL) Experiment tube (mL) 

Stock solution 1.55 1.55 
Enzyme Fraction 0.1 0.1 

2. Incubate ใน water bath อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 5 นาที 
3. วัดคาการดูดกลืนแสงของ blank tube 
4. ปเปต cumene hydroperoxide 0.05 มิลลิลิตร ลงใน eperiment tube และวัดคาการดูดกลืนแสงเปนเวลา 4 นาที 
 
การคํานวณ 

E= ∆ O.D./min* T.V*Dilution factor 
6.22*EV*mg protein  

โดยท่ี 
E =      Specific enzyme activity in µmole/mg protein/min 
TV =   Total reaction volume 
EV =   Enzyme volume 
6.22 = Molar extinctin coefficient for NADPH at 340 nm 

Reference 
Tapple AL. Glutathione peroxidase and hydroperoxide In: Method in Enzymology, Vol II. Edited by 
Sidney F, Lester P. New York: Academic Press 1978: 506. 
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วิธีวิเคราะห activity ของเอนไซม HMG-CoA reductase โดยใช HMG-CoA reductase assay kit 
(CS1090, Sigma-aldrich) 

 
การเตรียมสารละลาย 
1x Assay Buffer  

ทําการเจอืจางสารละลาย Assay Buffer  5 x (A5981) ลง  5 เทา ดวยนํ้าบริสุทธ์ิสูง เพ่ือใหไดปริมาณเทาจํานวนท่ี
ตองการจะทดสอบ (เก็บสารละลายท่ีเตรียมไวท่ี - 20 ºC หรืออยูบนนํ้าแข็งตลอดเวลาเมื่อทําการทดลอง) 
NADPH (N6505) 
 เติมสารละลาย1x Assay Buffer 1.5 มล. ผสมใหเขากันและเก็บไวท่ี -20 ºC และแชในนํ้าแข็งเมื่อทําการทดลอง 
 
ข้ันตอนการทดสอบ 
1. นําชุดทดสอบ (Kit) และสารละลายท่ีเตรียมไวขางตนมาทําใหละลาย โดยวางไวบนนํ้าแข็งตลอดเวลา 
2. เตรียมเครื่อง Spectrophotometer ท่ีอุณหภูมิ 37 ºC และคาการดูดกลืนแสงท่ี 340  นาโนเมตรต้ังการวัดคาดูดกลืนแบบ 

Kinetic อานคาทุก 15 วินาทีเปนเวลา 5 นาที สําหรับการวัดโดยใช cuvette ปริมาตร 1 มล.  
3. ดูดสารตัวอยางและสารละลายขางตนใส cuvette ตามตารางดานลางน้ี 
สารทดสอบ 1x Assay Buffer (µl) Pravastatin (µl) Extract (µl) NADPH (µl) HMG-CoA (µl) HMGR (µl) 

Blank 920 - - 20 60 - 
Activity 915 - - 20 60 5 
Inhibition 
(Provastatin) 

910 5 - 20 60 5 

Inhibition 
(Extract) 

910 - 5 20 60 5 

 
4. เรียงลําดับการดูสารเพ่ือใหเกิดปฏิกิริยาตามลําดับดังน้ี 
 4.1 เติมสารสะลาย  1 x Assay Buffer ทุกสารท่ีตองการทดสอบ (Blank, activity and inhibition) 

 4.2 เติม Pravastatin ใน Inhibition sample 

 4.3 เติม NADPH ในทุกสารท่ีตองการทดสอบ  

 4.4 เติม HMG-CoA ในทุกสารท่ีตองการทดสอบ  

 4.5 เติม HMGR ในสารทดสอบ Activity และ Inhibition  

 4.6  ผสมทุกอยางใหเปนเน้ือเดียวกัน 
5. วัดคาการดูดกลืนแสงท่ี 340 นาโนเมตร อานคาทุก 15 วินาทีเปนเวลา 5 นาที 
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ตารางเปรียบเทียบวัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว และกิจกรรมท่ีดําเนินการมาและผลท่ีไดรับตลอดโครงการ 
วัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว กิจกรรมท่ีดําเนินการมา ผลท่ีไดรับตลอดโครงการ 

1. ศึกษาฤทธ์ิของ MCFAs จากพริก ตอ
ระดับไขมันในพลาสมา ท้ังในการปองกัน
การเพ่ิม (prevention) และการลดระดับ
ไขมันท่ีสูง (treatment) 

1. ทดสอบฤทธ์ิของ MCFAs จากพริก ตอ
ระดับไขมันในพลาสมา (TC, LDL, HDL 
และ TG) เปรียบเทียบกับ  statin 
2  วิเคราะหผลการทดลอง 

1. ทดสอบฤทธ์ิของ MCSFA จากพริก 
ขนาด 50, 100, 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/
วัน ตอระดับไขมันในพลาสมา (TC, LDL, 
HDL และ TG) เปรียบเทียบกับ  
simvastatin  
2. ทดสอบฤทธ์ิของ MCSFA, MCUFA 
และ MCMFA จากพริก ขนาด 100  
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  ตอระดับไขมันใน
พลาสมา (TC, LDL, HDL และ TG) 
เปรียบเทียบกับ simvastatin ในหนูแรทท่ี
ไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูงกวาอาหาร
ในการทดลองแรก โดยทําการทดสอบ 
treatment 
3. วิเคราะหผลการทดลอง 

1. ไดแนวโนมวา MCSFA ขนาด 100 
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ลด TC, 
triglyceride และLDL  
2. MCFAs ขนาด 100 ไมโครกรัม/
กิโลกรัม/วัน ลด TC, triglyceride และ
LDL โดย MCUFA มีผลมากกวา MCSFA 

2. ศึกษาฤทธ์ิของ MCFAs จากพริก ตอ
เอนไซม HMG-CoA reductase   

1. ทดสอบผล MCFAs จากพริก ตอ
เอนไซม HMG-CoA reductase  ในหลอด
ทดลอง 
2. วิเคราะหผลการทดลอง 

1. ทดสอบผลของ MCSFA, MCUFA และ 
MMCFA พริก ตอเอนไซม HMG-CoA 
reductase  ในหลอดทดลองเทียบกับ 
provastatin 

 

1.MCFAs มีผลยับย้ังเอนซัมย HMG-CoA 
reductase โดย MCSFA มีผลไมแตกตาง
กับ MCUFA แตมีฤทธ์ินอยกวา 
provastatin 

    
 
 
 

   

วัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว กิจกรรมท่ีดําเนินการมา ผลท่ีไดรับตลอดโครงการ 
3. ศึกษาฤทธ์ิของ MCFAs จากพริกตอการ
เกิดlipid peroxidation และ anti-

1. เตรียม microsomal fraction จาก
เน้ือเย่ือตับ และวัดระดับของ lipid 

1. เตรียม microsomal fraction จาก
เน้ือเย่ือตับของหนูท่ีไดรับ MCSFA ขนาด 

1.ในการทดลองปองกันการเพ่ิมของ TC 
MCSFA ไมมีผลลดการเกิด lipid 
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oxidant enzyme activities ของตับ  peroxidation โดยวิธี Thiobarbituric 
acid reactive substance (TBARS) 
assay และ anti-oxidant enzyme 
activities ไดแก glutathione 
peroxidase (GPx), catalase (CAT) และ 
superoxide dismutase (SOD) จาก
เน้ือเย่ือตับ 
2. วิเคราะหผลการทดลอง 

50, 100, 200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน  
เทียบกับ simvastatin ในการทดลองเพ่ือ
ปองกันการเพ่ิม TC (prevention) และ
การทดลองลดระดับ TC (treatment) ทํา
การวัดระดับของ lipid peroxidation 
โดยวิธี Thiobarbituric acid reactive 
substance (TBARS) assay และ anti-
oxidant enzyme activities ไดแก 
glutathione peroxidase (GPx), 
catalase (CAT) และ superoxide 
dismutase (SOD)  
2. เตรียม microsomal fraction จาก
เน้ือเย่ือตับของหนูท่ีไดรับอาหาร
คอเลสเตอรอลสงูกวาอาหารในการทดลอง
แรก ทําการทดลองแบบ treatment  โดย
การปอน MCSFA, MCUFA และ MCMFA 
ขนาด 100 ไมโครกรัม/กโิลกรัม/วัน  
เทียบกับ simvastatin ทําการวัดระดับ
ของ lipid peroxidation โดยวิธี 
Thiobarbituric acid reactive 
substance (TBARS) assay และ anti-
oxidant enzyme  

peroxidation ไมมีผลตอเอนซัมย CAT, 
SOD  และ GPx  
2. ในการทดลองเพ่ือลดระดับ TC พบวา 
MCSFA ขนาด 100 ไมโครกรัม/กโิลกรัม/
วัน เทาน้ันท่ีลด การเกิด lipid 
peroxidation ไมมีผลตอเอนซัมย SOD, 
แตลด CAT  และ GPx 
 
3. ในการทดลองเพ่ือศึกษาผลลดระดับ TC  
ในหนูแรทท่ีไดรับอาหารท่ีมีคอเลสเตอรอล
สูงกวาการทดลองครั้งแรก พบวา 
simvastatin มีแนวโนมท่ีจะลด lipid 
peroxidation แตไมมีผลตอเอนไซมตาน
อนุมูลอิสระ ขณะท่ี MCUFA ขนาด 100 
ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน เทาน้ันท่ีลด การ
เกิด lipid peroxidation  ท้ัง MCSFA 
และ MCUFA มีผลตอเอนซัมย SOD, แต 
MCSFA มีผลยับย้ัง GPx มากกวา MCUFA 

วัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว กิจกรรมท่ีดําเนินการมา ผลท่ีไดรับตลอดโครงการ 
  activities ไดแก glutathione 

peroxidase (GPx), catalase (CAT) และ 
superoxide dismutase (SOD) จาก
เน้ือเย่ือตับ 

 

4. ศึกษาฤทธ์ิของ MCFAs จากพริกตอการ
ทํางานของตับและไต 

1. ตรวจวัดระดับของ AST, ALT, ALP, 
creatinine และ blood urea nitrogen 

1. ตรวจวัดระดับของ AST, ALT, ALP, 
creatinine และ blood urea nitrogen 

1. MCFAs ไมมีผลตอการทํางานของ ไต 
และตับ 
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ในพลาสมา และวิเคราะหผลการทดลอง ในพลาสมา ในเลือดของหนูท่ีทําการ
ทดลองแบบ prevention และ แบบ 
treatment ของ MCSFA ขนาด 50, 100, 
200 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน 
2. ตรวจวัดระดับของ AST, ALT, ALP, 
creatinine และ blood urea nitrogen 
ในพลาสมา ในเลือดของหนูท่ีไดรับอาหาร
ท่ีมีคอเลสเตอรอลสงูกวาการศึกษาครั้ง
แรก และทําการทดลองแบบ treatment 
ของ MCSFA, MCUFA และ MMCFA 
ขนาด 100ไมโครกรัม/กโิลกรัม/วัน 

2.หนูทุกตัวท่ีไดรับอาหารคอเลสเตอรอลสูง 
มีคา AST, ALT และ ALP สูงเน่ืองจาก
อาหารมีคอเลสเตอรอลสงู และสารท่ีใหไม
มีผลตอระบบของเอนซัมยมท้ัง 3 

5. ศึกษาฤทธ์ิของ MCFAs จากพริก ตอ 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 
(histopathology) ของผนังหลอดเลือด 
เย่ือบุกระเพาะอาหาร และตับ 

1. ดูลักษณะโครงสรางของหลอดเลือด ตับ 
และกระเพาะอาหารทางกลองจลุทรรศน 
2.วิเคราะหผลการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 
 

1 ดูลักษณะโครงสรางของหลอดเลือด ตับ 
และกระเพาะอาหารทางกลองจลุทรรศน
ของการศึกษาผลของ MCSFA ท้ังแบบ
prevention และ แบบ treatment เทียบ
กับ simvastatin 

1.เซลลของทุกอวัยวะมีรอยโรคจากการฉีด
ลางดวย heparinized saline ทําใหผล
ทางจุลพยาธิวิทยไมชัดเจน 

    
    

วัตถุประสงค กิจกรรมท่ีวางแผนไว กิจกรรมท่ีดําเนินการมา ผลท่ีไดรับตลอดโครงการ 
  2. ดูลักษณะโครงสรางของหลอดเลือด ตับ 

และกระเพาะอาหารทางกลองจลุทรรศน
ของการศึกษาผลของ MCSFA, MCUFA 
และ MCMFA ท้ังแบบprevention และ 
แบบ treatment เทียบกับ simvastatin 

2. เมื่อทําการศึกษาเน้ือเย่ือของการ
ทดลองแบบ treatment ของ MCSFA, 
MCUFA และ MMCFA ของหนูท่ีไดรับ
อาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสงูกวาอาหารใน
การทดลองครัง้แรก และการเก็บอวัยวะ
ไมไดผานการฉีดลางดวย heparinized 
saline พบวา MCFAs ไมมีผลระคายเคียง
กระเพาะอาหาร หนูกลุมควบคุมมีรอยโรค
ชัดเจนท่ีหัวใจ หลอดเลือดและตับ แต 
MCFAs ไมมีผลเปลี่ยนแปลงอยางมี
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นัยสําคัญตอรอยโรคท่ีเกิดข้ึนในทุกอวัยวะ 
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