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แบบสรุปผูบริหาร 
Executive summary 

 
 

การรักษาโรคเบาหวานในปจจุบันนอกจากมุงเนนการลดระดับกลูโคสในกระแสเลือดแลวยังมุงเนนไปท่ีการใช
สมุนไพร ผัก ผลไม เพ่ือตานฤทธิ์ และลดจํานวนสารอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นเปนจํานวนมากในรางกายเมื่อมีระดับกลูโคสในเลือด
สูงเปนระยะเวลานาน  มีรายงานการวิจัยจํานวนหน่ึงที่ศึกษาฤทธิ์ของการบริโภคผลไมในการลดปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจ
และหลอดเลือด  โรคมะเร็ง โรคทางระบบประสาท พบวาผลไมสวนใหญมีฤทธิ์ในการตานสารอนุมูลอิสระอยางมีประสิทธิภาพ 
ทําใหลดการทําลายเซลลในอวัยวะตางๆ สวนประกอบสําคัญในผลไมที่มีฤทธิ์ดังกลาว เชน ฤทธิ์จากวิตามิน และ ฟโนลิคที่มีอยู
ในผลไม  ผลไมในตระกูลสม เชน สมโอ มีสารออกฤทธิ์ที่ใหผลดีตอการทํางานของเนื้อเยื่อและอวัยวะตางๆ เชน วิตามินซี, และ 
flavonoid (ตัวอยาง flavonoid ในสม สมโอ เชน naringin, hesperidin, neohesperidin, rutin, naringenin) ประเทศไทยมี
การปลูกสมโอหลายจังหวัดและมีคุณภาพมีคุณคาทางอาหารและสรรพคุณทางยาท่ีนาสนใจ จากการศึกษาสารออกฤทธิ์ทาง
ชีวภาพของสมโอ พบวา สมโอท่ีระยะความแกเพ่ือการสงออกมีปริมาณวิตามินซี และ flavonoid ชนิดของ flavonoid ที่พบมาก
ที่สุดในสมโอไทยไดแก naringin  และพบความสามารถของสมโอในการตานอนุมูลอิสระที่ดีมาก  แมวาจะมีการศึกษาฤทธิ์ของ
สมโอดังกลาวขางตนแตยังไมมีการศึกษาฤทธิ์ของสมโอในการปกปองและฟนฟูการทํางานของหลอดเลือดในโรคเบาหวานที่มี
ระดับกลูโคสในเลือดสูงอยูเปนระยะเวลานาน ดังน้ันจึงเปนจุดสนใจใหคณะผูวิจัยทําการศึกษาฤทธิ์ของสมโอโดยปอนใหหนูที่
มีภาวะกลูโคสในเลือดสูงอยางเรื้อรังกินเสริมเพ่ือปองกันและฟนฟูการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดสมองและ
นําไปสูการเพ่ิมอัตราการไหลเวียนเลือดในสมอง  

วัตถุประสงคการวิจัย เพ่ือศึกษาปริมาณฟนอลิก ชนิดและปริมาณของสารฟลาวานอยดของนํ้าคั้นสมโอและศึกษาฤทธิ์
ของน้ําคั้นสมโอตออัตราการไหลเวียนเลือดที่สมอง และการทํางานของเซลลเอนโดทเีลียมในหลอดเลือดสมองในภาวะ
เบาหวานและเพ่ือศึกษาฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระของสมโอในเน้ือเยื่อสมอง       วิธีการวิจัย  ทําการสกัดนํ้าคั้นสมโอและวิเคราะห
หาสารฟโนลิกและ ศึกษาฤทธิ์ทางชีวภาพในหนูขาวเพศผู  แบงสัตวทดลองแบบสุมเปน 4 กลุมคือ กลุมควบคุม (CON), กลุม
ควบคุมที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (CON-PM), กลุมเบาหวาน (STZ) และกลุมเบาหวานที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM)  นํ้าคั้นสมที่ใช
ปอนในกลุมควบคุมและกลุมเบาหวานมีความเขมขน 10 มก/นน ตัว 1กก ปอนใหกินวันละ 1 ครั้งเปนเวลา8 สัปดาห  
ทําการศึกษาหลังจากสัตวทดลองไดรับการฉีดสารละลายซิเตรทบัฟเฟอรหรือสเตรปโตโซโตซินไปแลว 8 สัปดาห  ผูวิจัย
ทําการศึกษาแบบ in vivo ในขณะที่สัตวทดลองยังมีชีวิตอยูโดยเทคนิค intravital fluorescence microscopic ศึกษาการ
เปล่ียนแปลงอัตราการไหลเวียนเลือดในสมอง ทดสอบการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดขนาดเล็ก และทดสอบ
ฤทธิ์ในการตานอนุมูลอิสระในหลอดเลือดสมองของหนูที่เปนเบาหวาน พารามิเตอรที่ใชศึกษาไดแก 1)ศึกษาการเกาะติดของ
เม็ดเลือดขาวและการตอบสนองของหลอดเลือดตอสารที่ทําใหหลอดเลือดคลายตัวโดยวิธีการทาง intravital florescent 
microscopy 2) เก็บเลือดเพ่ือนําไปหาระดับกลูโคส คอเลสเตอรอล  ไตรกลีเซอรไรด  และ HbA1c ในพลาสมา 3) ตรวจหา
ระดับ lipid peroxidation ในเน้ือเยื่อสมอง โดยวิธี TBARS                                     

ผลการทดลอง สมโอพันธุทองดีที่ใชวิเคราะหมี pH เทากับ 4.81 และมีปริมาณของแข็งที่ละลายไดทั้งหมดเริ่มตนเทากับ 11.6 

°Brix  เมื่อคิดเปนรอยละผลผลิตของนํ้าคั้นสมโอที่ไดจากเน้ือสมโอ คิดเปน 83.06 %  เมื่อวิเคราะหปริมาณสารออกฤทธิ์ทาง

I 



ชีวภาพพบวาสมโอ มีปริมาณฟนอลิกทั้งหมด 123.03 ± 0.87 mgGAE/100g ของเน้ือ มี ปริมาณนาริงจิน 16.08 ± 0.51 
mg/100g ของเน้ือ  มีปริมาณกรดแอสคอรบิก 2.37 ± 0.10 mg/100g ของเน้ือ  และคาEC50  1839.01 ± 61.68 mg/100 mL 

เมื่อทําการวิเคราะหชนิดของสารประกอบฟนอลิกในสมโอทองดีโดยเปรียบเทียบกับสารนาริงจินและเฮสเพอริดิน พบวา สมโอ
ทองดีประกอบดวยนาริงจินเปนหลัก การใหผงนํ้าคั้นสมโอเปนระยะเวลา 8 สัปดาหพบวาสามารถลดระดับกลูโคส cholesterol 

และ triglyceride ในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยคา HbA1C สามารถยืนยันไดถึงการมีระดับกลูโคสในเลือดที่ลดลง
ในกลุมเบาหวานท่ีไดรับนํ้าคั้นสมโอ ที่นาสนใจย่ิงไดแกการใหนํ้าคั้นสมโอในหนูเบาหวานสามารถปองกันการลดลงของอัตรา
การไหลเวียนเลือดที่สมองได สําหรับการศึกษาการทํางานของเอนโดทีเลียมโดยศึกษาดัชนีบงช้ีการทํางานของเซลลเอนโดที
เลียมไดแกการเกาะติดของเม็ดเลือดขาว และการตอบสนองของหลอดเลือดตอสารที่เปน endothelium dependent และ 
independent vasodilation พบวาการใหนํ้าคั้นสมโอเปนระยะนานตอเน่ืองสามารถทําใหการทํางานของเอนโดทีเลียมทํางาน
ไดดีกวาในหนูเบาหวานที่ไมไดรับนํ้าคั้นสมโอ โดยเช่ือวาเปนผลมาจากฤทธิ์ในการตานอนุมูลอิสระของนํ้าคั้นสมโอ การศึกษา
ในปจจุบันทําใหผูวิจัยไดเสนอ กลไกที่นํ้าคั้นสมโอสามารถปองกันความผิดปกติของเอนโดทีเลียมเซลลในภาวะเบาหวานนั้น
ไดแกการลดปริมาณอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นในภาวะเบาหวาน  ดังน้ันการใหนํ้าคั้นสมโอกินเสริมเปนระยะเวลานานอยางตอเน่ือง
สามารถปองกันความผิดปกติของเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองในโรคเบาหวานเรื้อรังไดอยางมี
ประสิทธิภาพ 
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 เพ่ือศึกษาฤทธิ์ในการปกปองเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดสมองของหนูที่เปนเบาหวานและฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ
และของนํ้าคั้นสมโอและวิเคราะหหาปริมาณฟลาโวนอยดของน้ําคั้นสมโอ โดยศึกษาในหนูวิสตารเพศผู นํ้าหนัก 200-250 กรัม 
ทําหนูใหเปนเบาหวานโดยวิธีฉีดสารสเตรปโตโซโตซินเขาทางหลอดเลือดดําขนาดความเขมขน 55 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม
นํ้าหนักตัว  แบงสัตวทดลองแบบสุมเปน 4 กลุมคือ กลุมควบคุม (CON) กลุมเบาหวาน (STZ) กลุมควบคุมและกลุมเบาหวานที่
ไดรับนํ้าคั้นสมโอ นํ้าคั้นสมโอที่ใชมีขนาด 10 มก/นน ตัว 1 กก  (CON-PM, STZ-PM ตามลําดับ)  ปอนนํ้าคั้นสมโอใหกินวัน
ละ 1 ครั้ง เปนเวลา 8 สัปดาห ทําการศึกษาหลังจากสัตวทดลองไดรับการฉีดสารละลายซิเตรทบัฟเฟอรหรือสเตรปโตโซโตซิน
ไปแลว 8 สัปดาห พารามิเตอรที่ใชศึกษาไดแก ระดับกลูโคสในเลือด ไกลโคซิเลทเท็ดฮีโมโกลบิน พลาสมาคอเลสเตอรรอล 
ไตรกลีเซอรไรด อัตราการไหลเวียนเลือดที่สมองการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวที่เอนโดทีเลียมภายในหลอดเลือดดําขนาดเล็ก 
และการตอบสนองของหลอดเลือดตอสาร endothelium dependent  vasodilator (ACh) และ endothelium independent 
vasodilator  (NTG)  และพารามิเตอรที่บงช้ีถึงระดับอนุมูลอิสระไดแกการวัดระดับ malondialdehyde ในเน้ือเยื่อสมองสวน 
cerebral cortex ซึ่งเปนผลิตผลสุดทายของการเกิด lipid peroxidation     จากผลการศึกษาพบวาสมโอพันธุทองดีที่ใชวิเคราะห
มี รอยละผลผลิตของนํ้าคั้นสมโอที่ไดจากเน้ือสมโอ คิดเปน 83.06 %  เมื่อวิเคราะหปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพพบวาสม
โอ มีปริมาณฟนอลิกทั้งหมด 123.03 ± 0.87 mgGAE/100g ของเน้ือ ปริมาณนาริงจิน 16.08 ± 0.51 mg/100g ของเน้ือ  
ปริมาณกรดแอสคอรบิก 2.37 ± 0.10 mg/100g ของเน้ือ  และคาEC50  1839.01 ± 61.68 mg/100 mL เมื่อทําการวิเคราะหชนิด
ของสารประกอบฟนอลิกในสมโอทองดีโดยเปรียบเทียบกับสารนาริงจินและเฮสเพอริดิน พบวา สมโอทองดีประกอบดวยนาริง
จินเปนหลัก  ในหนูกลุมเบาหวาน มีระดับกลูโคสในเลือด ไกลโคซิเลทเท็ดฮีโมโกลบิน พลาสมาคอเลสเตอรรอลและไตรกลี
เซอรสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่ชวงอายุเดียวกัน     ในหนูเบาหวานที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอมีระดับ
ระดับกลูโคส ไกลโคซิเลทเท็ดฮีโมโกลบิน พลาสมาคอเลสเตอรรอล ไตรกลีเซอรไรด ตํ่ากวากลุมเบาหวานอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ สําหรับอัตราการไหลเวียนเลือดที่สมองมีคาตํ่า ขณะที่การเกาะติดของเม็ดเลือดขาวมีจํานวนสูงในหนูกลุมเบาหวาน ในหนู
เบาหวานที่ไดรับนํ้าคั้นสมโออัตราการไหลเวียนเลือดที่สมองมีคาสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมเบาหวาน ขณะที่
การเกาะติดของเม็ดเลือดขาวมีจํานวนตํ่าอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมเบาหวาน ในหนูเบาหวานมีความบกพรองใน
การตอบสนองของหลอดเลือดสมองตอสาร ACh และในกลุมเบาหวานที่ไดรับ นํ้าคั้นสมโอพบวา นํ้าคั้นสมโอ สามารถปองกัน
ความบกพรองในการตอบสนองของหลอดเลือดสมองตอสาร ACh นอกจากน้ันระดับสารอนุมูลอิสระในเน้ือเยื่อสมองของหนู
เบาหวานมีระดับที่ตํ่าลงเมื่อไดรับนํ้าคั้นสมโอ โดยสรุปการศึกษาครั้งน้ีแสดงใหเห็นถึงความผิดปกติในการทํางานของเซลล

II 



เอนโดทีเลียมในภาวะเบาหวาน ความผิดปกติที่เกิดขึ้นดังกลาวน้ีเปนผลจากอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นจากระดับกลูโคสและไขมันใน
เลือดที่สูงผิดปกติเปนระยะเวลานานกอใหเกิดการความบกพรองในการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมมีผลทําใหปริมาณการ
เกาะติดของเม็ดเลือดขาวมีคาเพ่ิมขึ้น อัตราการไหลเวียนเลือดที่สมองลดลง และมีความบกพรองในการตอบสนองตอสารที่เปน 
endothelium dependent vasodilator สําหรับผลของนํ้าคั้นสมโอสามารถลดระดับ lipid peroxidation ในเน้ือเยื่อสมองของ
หนูเบาหวานได เปนที่นาสนใจวาจากผลการทดลองครั้งน้ีอาจกลาวไดวาไมเพียงแตการใหนํ้าคั้นสมโอที่มีฤทธิต์านอนุมูลอิสระ
จะสามารถปองกันการสูญเสียหนาที่ของเอนโดทีเลียมที่เกิดจากภาวะเบาหวานแตยังอาจเปนทางเลือกหน่ึงที่นํามาใชปองกันการ
เกิดความผิดปกติของหลอดเลือดในสมองในผูปวยที่มีภาวะเบาหวานเรื้อรังได 
 

คําหลัก: นํ้าคั้นสมโอ   หนูเบาหวาน   เซลลเอนโดทีเลียล   การไหลเวียนเลือดที่สมอง     สารตานอนุมูลอิสระ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
Abstract  
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Project Title :  Effect of Pomelo juice extract on cerebral blood flow and cerebral endothelial function 
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University          E-mail address : amporma@swu.ac.th 
Project Period : May 2011 – May 2012 
  

 To investigate the effect of long-term supplementation of Pomelo juice extract(Citrus maxima Merr.) on 
cerebral blood flow and cerebral endothelial function in streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. The content of 
vitamin C naringin and total phenolic were determined. The concentrate Pomelo juice extract was spray dried, and 
resultant the powder. Diabetes was induced in male Wistar Furth rats by intravenous injection of streptozotocin 
(STZ) (55 mg/kg b.w.). The rats were divided into four groups: control (CON), streptozotocin (STZ) rats and control 
and streptozotocin rats supplemented with Pomelo juice extract (CON-PM and STZ-PM; respectively) at 10 mg/kg 
bw. Pomelo juice extract  was supplemented by gavage feedng one time per day for 8 weeks. 

The experiments were performed at 8 weeks after injection of STZ. The metabolic parameters (blood 
glucose (BG), glycosylated hemoglobin (HbA1c), plasma cholesterol and triglyceride and cortex tissue superoxide 
anion were measured. To examine the endothelial function, leukocyte adhesion to the venular endothelium was 
evaluated by counting leukocytes labeled with rhodamine 6G. In addition, functional responses of cerebral 
arterioles to endothelium-dependent (acetylcholine; ACh) and -independent (nitroglycerin; NTG) agonists were 
measured in control non-diabetic and diabetic rats with or without CAP supplementation. Moreover, the cerebral 
blood flow perfusion was evaluated using a laser Doppler flowmeter. 

The results demonstrated that the biological compounds of Pomelo juice including total phenolic  123.03 ± 
0.87 mgGAE/100g of fresh weight, naringin 16.08 ± 0.51 mg/100g of fresh weight, ascorbic 2.37 ± 0.10 mg/100g of 
fresh weight, and EC50  1839.01 ± 61.68 mg/100 mL. The major flavonoid in pomelo “Thong Dee” is naringin.  The 
STZ rats that  were induced hyperglycemia showed the increased in HbA1c, plasma cholesterol and triglyceride 
and malondialdehyde.  All of these abnormal metabolic parameters could be improved by supplementing Pomelo 
juice extract in STZ rats. The number density of adherent leukocytes was increased significantly in STZ-diabetic 
rats, but it was decreased in the cerebral blood flow perfusion, compared with control rats. In the  STZ-PM  rats, 
the cerebral blood flow perfusion was significantly increased but the leukocyte adhesion was decreased, as 
compared to STZ group. Furthermore, the magnitude of vasodilation to ACh was significantly less in STZ-rats. 
Supplementation with Pomelo juice extract significantly improved vasodilation in STZ rats. Response of pial 
arterioles to nitroglycerin was similar in control, STZ and STZ-PM rats. 

III 



 In conclusion, long-term supplementation of Pomelo juice extract could prevent the endothelial 
dysfunction including decrease in leukocyte adhesion, improved endothelium dependent vasodilation and 
increase in cerebral blood flow perfusion which are induced by diabetes through it antioxidant  effect. It was 
suggested that the antioxidant Pomelo juice extract might be a great supplements  for preventing diabetic 
cerebrovascular disease. 
 
Keywords: Pmelo juice, cerebral blood flow, endothelial dysfunction, diabetic rats, intravital fluorescence 
microscopy, antioxidant 
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เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
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3 นํ้าคั้นสมโอผงที่ผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Freeze dry 17 
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21 

7 แสดงระดับระดับไกโคไซเรเตดฮีโมโกลบินในเลือด ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ 
(CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 
สัปดาห 
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8 แสดงระดับคอเลสเตอรอล ในเลือดในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (CON-PM), หนู
เบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
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9 แสดงระดับไตรกลีเซอรไรด ในเลือดในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (CON-PM), หนู
เบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
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10 แสดงอัตราเฉล่ียการไหลเวียนเลือดที่สมอง ของในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ        
(CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 
สัปดาห 
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11 จํานวนเม็ดเลือดขาวที่เกาะติดบนเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดดํา postcapillary (ขนาดเลนผาศูนยกลาง 20-

40  m) ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู 
เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 

27 

12 รอยละการขยายตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองขนาด 20-40  m ตอสาร Acetylcholine 10-6 mol/L 
ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่
ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
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VI 



 
รูป  หนา 
13 รอยละการขยายตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองขนาด 20-40  m ตอสาร Nitroglycerin 10-5 mol/L 

ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่
ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
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14 ระดับ malondialdehyde ในเน้ือเยื่อสมองสวน cerl cortex ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับนํ้าคั้นสม
โอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับนํ้าคั้นสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปน
เวลา 8 สัปดาห 
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บทนํา 
 

เบาหวานเปนโรคเร้ือรัง ซึ่งทําใหประเทศไทยตองสูญเสียคาใชจายเปนจํานวนมากในการดูแลรักษาพยาบาล
ผูปวยเบาหวานอยางตอเนื่อง คาใชจายที่ตองใชเปนจํานวนมากเน่ืองจากมีปญหาท่ีผูปวยเบาหวานเขารับการรักษาอยาง
ไมตอเนื่อง ทําใหเกิดภาวะแทรกซอนตออวัยวะตางๆตามมา โดยโรคเบาหวานเปนตัวเรงที่แรงมากที่ทําใหอุบัติการณของ
โรคหัวใจและหลอดเลือดเพิ่มมากขึ้นและเปนสาเหตุสําคัญที่สุดของการเกิดหัวใจขาดเลือด (myocardial ischemia)    ไต
วาย (renal failure)  และความผิดปกติที่ตาจนถึงตาบอด (retinopathy) (1-2)  และท่ีสมองจะเกิดความผิดปกติทั้งในสวน
ระบบประสาท (neuropathy) และระบบหลอดเลือด  โดยเฉพาะการขาดเลือดไปเล้ียงสมอง (stroke) (3)  จากการ
ศึกษาวิจัยที่ผานมาพบวาอุบัติการณของการเกิดภาวะแทรกซอนในโรคเบาหวานดังกลาวขางตน  มีสาเหตุพื้นฐานที่
สําคัญคือการเปล่ียนแปลงหรือเกิดความผิดปกติของหลอดเลือดทั้งขนาดใหญและขนาดเล็ก ที่เรียกวา diabetic 
macroangiopathy และ diabetic microangiopathy (4,5) ตามลําดับ 
 การเปล่ียนแปลงท่ีเกิดขึ้นในหลอดเลือดขนาดเล็ก หรือ diabetic microangiopathy นั้น  จะเกิดการ
เปล่ียนแปลงทั้งดานโครงสรางและการทํางานของหลอดเลือด  การเปล่ียนแปลงทางดานโครงสราง (morphological 
changes) นั้น  มีรายงานการศึกษาวิจัยอยูเปนจํานวนมาก (4-5)  พบวาทั้งในคนที่เปนเบาหวานและสัตวทดลองที่ถูก
เหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน  ที่ผนังหลอดเลือด ทั้งหลอดเลือดแดงรอง (arteriole) และหลอดเลือดฝอย (capillary)  จะมี
การหนาตัวของเน้ือเย่ือ ชั้น basement membrane (increased thickeinng of vascular basement membrane) (5,6)  
สําหรับความผิดปกติในแงการทํางาน (functional changes) ของหลอดเลือดที่พบไดเเก  การเปล่ียนแปลงในหนาที่การ
ขนสงสารและนํ้า (hyperpermeability (7)  การเกิด impairment of autoregulation (6) เปนตน    ที่นาสนใจย่ิงจากการ
ศึกษาวิจัยที่ผานมาของขาพเจาและคณะ(6)พบวาในหนูที่ถูกเหน่ียวนําใหเปนเบาหวานโดยมีรูปแบบการเปนเบาหวาน
ชนิดพึ่งอินสุลิน (insulin dependent diabetic mellitus;IDDM) จะมีการเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมอง 
(cerebral microvessels) ไดแก การเกิด microaneurysm  การหนาตัวของเนื้อเย่ือ basement membraneของหลอด
เลือด arterioles และ capillaries จากขอมูลเหลานี้จะเห็นไดวาภาวะแทรกซอนทางดานหลอดเลือดในโรคเบาหวาน
สามารถเกิดขึ้นไดในอวัยวะสําคัญตาง ๆ รวมไปถึงสมองที่นําไปสูการขาดเลือดไปเล้ียงสมอง (stroke)  จากการศึกษา
พบวาผูปวยเบาหวานจะมีอัตราเส่ียงในการเกิดโรคสมองขาดเลือด (ischemic stroke)มากกวาคนที่ไมไดเปนเบาหวานสูง
ถึง 2-6 เทา(8)  อุบัติการณของผูปวยโรคเบาหวานท่ีมีภาวะแทรกซอนทางระบบประสาท (neuropathy) พบวาเกิดจาก
การลดลงของปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงเซลลประสาทและเน้ือเย่ือสมองอันกอใหเกิดการขาดเลือดในท่ีสุด (9) 

สาเหตุของการเกิดความผิดปกติในการทํางานของหลอดเลือดในภาวะเบาหวานท่ีสําคัญไดแก การมีปริมาณ
อนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นซึ่งเปนผลมาจากการเสียสมดุลระหวางระบบตานอนุมูลอิสระเเละปริมาณสารอนุมูลอิสระใน
รางกาย  ในปจจุบันพบวาระดับกลูโคสในเลือดที่สูงเปนระยะเวลานานในภาวะเบาหวานเปนตัวกอใหเกิดอนุมูลอิสระขึ้น
ในรางกายรวมถึงในหลอดเลือดดวย(10)  สารอนุมูลอิสระนี้จะทําใหเอนโดทีเลียมเซลลที่ผนังหลอดเลือดทํางานผิดปกติ
ไป สาเหตุที่ทําใหมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นมากในภาวะท่ีมีกลูโคสในเลือดสูงเปนระยะเวลานานน้ันมีกลไกหลายอยาง เชน 
กลไกทาง cyclooxygenase โดยผาน PGH2 (11)  หรือโดยกลไกทาง protein glycosylation (12)  และการเปล่ียนแปลง
ของสารเคมีในกระบวนการ polyol pathway (13) เปนตน 

การรักษาโรคเบาหวานในปจจุบันนอกจากมุงเนนการลดระดับกลูโคสในกระแสเลือดแลวยังมุงเนนไปที่การใช
สมุนไพร ผัก ผลไม เพื่อตานฤทธิ์ และลดจํานวนสารอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นเปนจํานวนมากในรางกาย  มีรายงานการวิจัย
จํานวนหน่ึงที่ศึกษาฤทธิ์ของการบริโภคผลไมในการลดปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด  โรคมะเร็ง โรคทาง
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ระบบประสาท (14-15) ผลไมสวนใหญมีฤทธิ์ในการตานสารอนุมูลอิสระอยางมีประสิทธิภาพ ทําใหลดการทําลายเซลล 
ไปจนถึงลดการทําลายเน้ือเย่ือ สวนประกอบสําคัญในผลไมที่มีฤทธิ์ดังกลาว เชน ฤทธิ์จากวิตามิน และ ฟโนลิคที่มีอยูใน
ผลไมก็มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ  ผลไมในตระกูลสม เชน สมโอ นอกจากจะมีสวนประกอบเปน sugar,  organic acid,  
citric acid แลวยังมีสารออกฤทธิ์ที่ใหผลดีตอการทํางานของเน้ือเย่ือและอวัยวะตางๆ เชน ascorbic acid, mineral, และ 
flavonoid (ตัวอยาง flavonoid ในสม สมโอ เชน naringin, hesperidin, neohesperidin, rutin, naringenin) (16-17)     
ประเทศไทยมีการปลูกสมโอหลายจังหวัดและมีคุณภาพมีคุณคาทางอาหารและสรรพคุณทางยาท่ีนาสนใจ เชนเปลือก 
เนื้อ และเมล็ด นอกเหนือจากฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระยังมีสรรพคุณในการชวยบํารุงกระเพาะอาหาร การยอยอาหาร    จาก
การศึกษาสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของสมโอ พบวา สมโอพันธทองดีที่ระยะความแกเพื่อการสงออกมีปริมาณวิตามินซี 
และflavonoid (18)  ชนิดของ flavonoid ที่พบมากที่สุดในสมโอพันธทองดีไดแก naringin  และพบความสามารถของสม
โอทองดีในการตานอนุมูลอิสระ  แมวาจะมีการศึกษาฤทธิ์ของสมโอดังกลาวขางตนแตยังไมมีการศึกษาฤทธิ์ของสมโอใน
การปกปองและฟนฟูการทํางานของหลอดเลือดในโรคเบาหวานที่มีระดับกลูโคสในเลือดสูงอยูเปนระยะเวลานาน ดังนั้น
จึงเปนจุดสนใจใหคณะผูวิจัยทําการศึกษาฤทธิ์ของสมโอโดยปอนใหหนูที่มีภาวะกลูโคสในเลือดสูงอยางเร้ือรังกินเสริมเพื่อ
ปองกันและฟนฟกูารทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดสมองและนําไปสูการเพ่ิมอัตราการไหลเวียนเลือด
ในสมอง 

ผลสําเร็จของงานวิจัยไดแกการพัฒนาสงเสริมสรรพคุณของสมโอเพื่อการแขงขันในตลาดโลกโดยมีงานวิจัยที่
นําเสนอฤทธิ์ทางชีวภาพอยางเดนชัดเปนตัวรองรับ ในขณะน้ีการศึกษาเก่ียวกับฤทธิ์ของ สมโอ ยังเปนการศึกษาในหลอด
ทดลองและทําใน cell culture เปนสวนใหญ  แตงานวิจัยที่นําเสนอในคร้ังนี้ คณะผูวิจัยทําการศึกษาแบบ in vivo ในหนู
ขาวที่เปนเบาหวานขณะท่ียังมีชีวิตอยูโดยเทคนิค intravital fluorescence microscopic  

 
โรคเบาหวาน (diabetes mellitus) 
 โรคเบาหวาน (diabetes mellitus)  เปนโรคที่มีระดับกลูโคสสูงในเลือด สาเหตุมาจากระดับฮอรโมนอินซูลิน 
(insulin)ในรางกายมีไมเพียงพอซ่ึงอาจเกิดขึ้นเพราะอินซูลินมีนอยกวาปกติไมพอใชหรือเกือบไมมีเลย  หรือจากการมี
อินซูลินในเลือดสูงกวาปกติเเตไมสามารถออกฤทธิ์ไดเพียงพอเนื่องจากตัวรับ (receptor) ของอินซูลินไมสามารถทํางานได
ตามปกติ 
 ในปจจุบันการจําเเนกโรคเบาหวานตามหลักเกณฑขององคการอนามัยโลก (19)    ไดเเกเบาหวานชนิดพึ่ง
อินซูลิน (insulin-dependent diabetes mellitus;IDDM; type1 DM) เเละชนิดไมตองพึ่งอินซูลิน ( non-insulin 
dependent diabetes mellitus;NIDDM; type2 DM)  สําหรับสาเหตุของการเกิดโรคเบาหวานชนิด IDDM นั้นเก่ียวของ
กับ HLA ในโครโมโซมท่ีทําใหเกิดการติดเช้ืองาย  สวนใน NIDDMเก่ียวของกับกรรมพันธเปนสวนใหญสําหรับความเครียด 
ส่ิงเเวดลอมมีสวนทําใหโรคเบาหวานเเสดงออกหรือมีอาการรุนเเรงขึ้น  การเปล่ียนเเปลงที่เกิดขึ้นเนื่องจากมีระดับอินซูลิน
ไมเพียงพอหรือออกฤทธิ์ไมไดนั้นทําใหเกิดการเปล่ียนเเปลงใน metabolismของคารโบไฮเดรตทําใหตับปลอยกลูโคส
กลูโคสออกมาในกระเเสเลือด เเละรางกายไมสามารถนํากลูโคสไปใชเปนพลังงานได จึงทําใหมีระดับกลูโคสสูงในกระเเส
เลือด  หรือในกรณีที่ตัวรับอินซูลิน (receptor) บนผนังเซลลมีจํานวนนอยเเมวาจะมีอินซูลินมากพอ อินซูลินก็ไมสามารถ
ออกฤทธิ์ได  นอกจากนั้นยังมีการเปล่ียนเเปลงใน metabolism ของไขมันในภาวะเบาหวานดวย ทําใหระดับ cholesterol  
เเละ triglyceride สูงขึ้น  สาเหตุตางๆดังกลาวขางตนกอใหเกิดพยาธิสภาพตอหลอดเลือดทั้งขนาดใหญเเละหลอดเลือด
ขนาดเล็ก  พยาธสิภาพท่ีเกิดขึ้นย่ิงนานก็ย่ิงมีอาการรุนเเรงมากขึ้น ถาการควบคุมระดับกลูโคสไมดีพอภาวะ เเทรกซอน
เหลานี้นี้จะเกิดเร็วขึ้น 
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ภาวะเเทรกซอนทางดานหลอดเลือดในโรคเบาหวาน (vascular complication) 
 ผูปวยเบาหวานท่ีมีระดับกลูโคสในเลือดสูงเปนระยะเวลานานๆ     หรือในกรณีที่ไดรับการควบคุมระดับกลูโคส
ไมดีพอ จะทําใหเกิดการเปล่ียนเเปลงทางพยาธิสภาพเเละการสูญเสียหนาที่การทํางานของอวัยวะตางๆ  จากการศึกษาท่ี
ผานมาพบวาอุบัติการณของการเกิดภาวะเเทรกซอนในโรคเบาหวานดังกลาวมีสาเหตุพื้นฐานมาจากการเปล่ียนเเปลงหรือ
เกิดความผิดปกติของหลอดเลือดทั้งขนาดเล็กเเละใหญที่เรียกวา diabetic microangiopathy เเละ  diabetic 
macroangiopathy ตามลําดับ 
 Diabetic microangiopathy พบเปนภาวะเเทรกซอนที่สําคัญทั้งในเบาหวานชนิด IDDM เเละ  NIDDM 
โดยเฉพาะในผูปวย IDDM ความรุนเเรง ของการเกิด microangiopathy จะขึ้นอยูกับระยะเวลาของการดําเนินโรค (11 ) 
 การเปล่ียนเเปลงที่เกิดขึ้นในหลอดเลือดขนาดเล็กนั้นจะเกิดการเปล่ียนเเปลงทั้งดานโครงสราง (morphological 
changes) เเละการทํางาน (functional changes)  สําหรับ morphological changes มีรายงานการศึกษาอยูเปนจํานวน
มากทั้งในผูปวยที่เปนเบาหวานเเละสัตวทดลองท่ีถูกเหน่ียวนําใหเปนเบาหวานพบวาที่ผนังหลอดเลือดทั้งหลอดเลือดเเดง
รอง (arteriole) เเละหลอดเลือดฝอย(capillary) มีการหนาตัวของเนื้อเย่ือ basement membrane มากผิดปกติ  มีการโปง
พองของหลอดเลือดขนาดเล็ก (microaneurysms)( 1)   สําหรับการเปลียนเเปลงในเเงการทํางานของหลอดเลือดเชนมี
การขนสงสารเเละนํ้ามากผิดปกติ (hyperpermeability)(12)  หรือเกิด impairement of vascular autoregulation ( 13) 
เปนตน 
 เเมวาในปจจุบันจะยังไมทราบกลไกของการเกิดความผิดปกติของหลอดเลือดในโรคเบาหวาน  เเตอยางไรก็ตาม
ไดมีการต้ังสมมติฐานวาเกิดขึ้นจากมีความผิดปกติของเอนโดทีเลียมเซลล (endothelial dysfunction)  ในสภาวะปกติเอน
โดทีเลียมมีหนาที่ในการควบคุมการทํางานของหลอดเลือด โดยอาศัยสมดุลของสารตางๆท่ีสรางเเละหล่ังมาจากเอนโดที
เลียมเซลล เชน nitric oxide , endothelin-1,prostaglandin เปนตน เม่ือเกิด endothelial dysfunctionขึ้นสมดุลดังกลาว
จะเสียไป ทําใหเกิดความผิดปกติของหลอดเลือดทั้งในเเงโครงสรางเเละการทํางาน 

Endothelial dysfunction ในภาวะเบาหวาน 
 ดังไดกลาวขางตนเเลววา ในผูปวยที่เปนเบาหวานเเละใน model ของสัตวทดลองท่ีเปนเบาหวานอยางเร้ือรัง 
โดยเฉพาะในกรณีที่ไมไดควบคุมระดับกลูโคสในเลือด จะเกิดพยาธิสภาพตอหลอดเลือดในอวัยวะสําคัญๆ ของรางกายซึ่ง
นําไปสูอัตราเส่ียงตอการเกิดโรคเเทรกซอน สูญเสียความสามารถในการทํางานของอวัยวะน้ันๆตลอดจนถึงเพิ่มอัตราตาย
ในเบาหวานทั้งชนิด ; type1 DM  เเละ ; type2 DM จากการศึกษามากมายนํามาซ่ึงขอมูลความรูที่พอสรุปไดคือปจจัยที่มี
สวนเก่ียวของกับการเกิดภาวะเเทรกซอนตอหลอดเลือด (vascular complication) ในภาวะเบาหวานไดเเก  

1. ภาวะ hyperglycemia 
2. ภาวะdyslidemia 
ปจัยทั้ง 2 มีบทบาทสําคัญทําใหการทํางานของเอนโดทีเลียมเซลลเปล่ียนเเปลงไปที่เรียกวา endothelial 

dysfunction (20)   
 ในสภาวะปกติเอนโดทีเลียมมีหนาที่ในการควบคุมการทํางานของหลอดเลือด  โดยอาศัยสมดุลของสาร 
mediators ตาง ๆ ที่สรางและหล่ังมาจากเอนโดทีเลียมเซลล  ซึ่งไดแก สาร nitric oxide (endothelium derived relaxing 
factor), endothelin-1, prostaglandin เปนตน             nitric oxide เปนสารที่ทําใหหลอดเลือดขยายตัว  ปองกันการ
เกาะติดของเกร็ดเลือด เปนตน  ขณะที่ endothelin-1  มีฤทธิ์ในการทําใหหลอดเลือดหดตัว  ดังนั้นจะเห็นไดวาถามีการ
เสียสมดุลของ mediator ตาง ๆ ที่สรางและหล่ังมาจากเอนโดทีเลียมเซลล ที่พบในภาวะเบาหวานคือ มีการสรางและหล่ัง 
nitric oxide ลดลง  รวมทั้งการทํางานของ nitric oxide ผิดปกติไป    ปจจัยที่ใชบงชี้วาเกิด endothelial dysfunction  ซึ่ง
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เปนที่ยอมรับกันทั่วไป ไดแก 1)  การเกิดความบกพรองของหลอดเลือดในการตอบสนองตอสารที่เปน endothelium 
dependent vasodilators  2) มีปริมาณการเกาะติดของเซลลเม็ดเลือดขาวบนเอนโดทีเลียมมากขึ้นผิดปกติ  (21-22)   
 ในปจจุบันเช่ือวาสาเหตุของการเกิด endothelial dysfunction ในภาวะเบาหวานที่สําคัญ คือ การมีปริมาณ
อนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นซึ่งเปนผลมาจากกรเสียสมดุลระหวางระบบตานอนุมูลอิสระเเละอนุมูลอิสระในรางกาย  การท่ี
ระดับกลูโคสสูงในเลือดจะทําใหสารตานอนุมูลอิสระลดลงเเละเพื่มการสรางอนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้น อันเปนผล
เนื่องมาจากการเปล่ียนเเปลงทางชีวเคมีหลายกระบวนการ อันไดแก การเกิด glucose autoxidation  จากกระบวนการ
ทาง polyol pathway, และ protein glycation เปนตน  นอกเหนือจากนั้นความผิดปกติใน metabolism ของไขมัน 
(dyslipidemia) (23-24)  จากภาวะเบาหวานก็เปนสาเหตุหนึ่งที่ทําใหปริมาณอนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นได 
 
กระบวนการเพ่ิมอนุมูลอิสระในภาวะเบาหวาน 

1.  Polyol pathway 
 มีเอนไซมที่สําคัญ 2 ชนิด ในกระบวนการทาง Polyol  ไดเเก aldose reductase, และ sorbital 
dehydrogenase      ในภาวะเบาหวาน  กลูโคสในเลือดที่สูง คือ glucose  glucose ที่สูงขึ้นจะถูกเปล่ียนใหเปน sorbital 
โดยเอนไซม  aldose reductase ( 25) และเปล่ียนตอไปเปน fructose โดย sorbital dehydrogenase การเปล่ียนแปลง
ดังกลาวเกิดขึ้นในเน้ือเย่ือที่ไมตองอาศัยอินซูลินในการนํา glucose เขาเซลล ไดแก เลนซ  เอนโดทีเลียมเซลล  ในภาวะที่
ระดับกลูโคสสูงในเลือดจะมีผลเพ่ิมปริมาณอนุมูลอสิระโดยผานทางการเพิ่มการทํางานของเอนไซม aldose reductase  
มีการต้ังสมมติฐานกับการเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระ  อันเนื่องมาจากระดับกลูโคสในเลือดสูง  โดยเช่ือวาเปนผลมาจากมี
การทํางานของ aldose reductase เพิ่มมากข้ึน  เนื่องจากการทํางานของ aldose reductase จะอาศัย NADPH 
(nicotine-adenine  dinucleotide phosphate) เปน co-factor   ในขณะเดียวกันกระบวนการผลิต reduced glutathione 
(GSH) (เปนสารตานอนุมูลอิสระตัวหนึ่ง)   และการผลิต nitric oxide จาก L-arginine  จําเปนตองใช NADPH เปน co-
factor เชนกัน ( 26)  ดังนั้นในภาวะ เบาหวานท่ีมีระดับกลูโคสสูงในเลือดจะมีระดับ NADPHลดตํ่าลง รวมทั้ง ระดับ GSH 
เเละ nitric oxide จะมีปริมารลดลงไปดวยในที่สุดระดับอนุมูลอิสระจะเพิ่มปริมาณมากขึ้นเนื่องจากเสียสมดุลระหวาง 
ระบบตานอนุมูลอิสระเเละปริมารอนุมูลอิสระ 
 มีการศึกษาท่ียืนยันสมมติฐานดังกลาวซ่ึงทําการศึกษาในหลอดทดลอง  โดยนําเอนโดทีเลียมเซลล  เล้ียงไวใน 
media ที่มีปริมาณกลูโคสสูง (33 mmol/l)  จะพบวามีปริมาณ NADPH ลดลงถึง 42%  ( 25) จากเหตุผลดังกลาว
ขางตน  จะเห็นไดวา การเพิ่มการทํางานของ aldose reductase ในกระบวนการทาง polyol ในภาวะเบาหวานเปนสาเหตุ
หนึ่งของการเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระ  และทําใหเอนโดทีเลียมเซลลทํางานผิดปกติไป 
 
 2.  Non-enzymatic glycosylation 
 ปริมาณกลูโคสที่สูงเกินในภาวะเบาหวานจะทําใหเกิดปฏิกิริยา non-enzymatic glycosylation โดยจับกับโปรตีน  
เกิดเปน Schiff base และ Amadori product ตามลําดับ  ซึ่งผลิตผลทั้ง 2 ชนิดนี้  สามารถเปล่ียนกลับได (reversible 
product)  แตในที่สุดถาระดับกลูโคสในเลือดยังคงสูงอยู  จะกลายเปน advanced glycosylation product (AGE) ซึ่งไม
สามารถเปล่ียนกลับได (irreversible product)   AGE  จะสะสมอยูในหลอดเลือด  ทําให basement membrane ของ
หลอดเลือดหนาตัวขึ้น     เม่ือ AGE เขาสูกระแสเลือดจะทําใหการทํางานของเอนโดทีเลียมเปล่ียนแปลงไป     ถา AGE ไป
รวมตัวกับ macrophages จะเปนผลใหมีปฏิกิริยาตอบสนอง  โดยมีการหล่ังสารหลายชนิด เชน tumor necrosis factor 
(TNF), interleukin-1 (IL-1)  เปนตน  ซึ่งสารเหลานี้ทําใหมีการเพิ่ม permeability ของหลอดเลือด  ย่ิงไปกวานั้นจะมีตัวรับ 
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(receptor) ของ AGE ซึ่งอยูบนเม็ดเลือดขาว macrophages, endothelial cells และ mesangial เซลลของไต ( 27-28) 
เม่ือ AGE จับกับตัวรับบนเอนโดทีเลียมเซลลจะทําใหเกิดอนุมูลอิสระขึ้น  ซึ่งอนุมูลอิสระนี้จะยอนมาทําอันตรายตอเอนโด
ทีเลียมเซลลอีกคร้ัง 
 การศึกษาในสัตวทดลองท่ีเปนเบาหวาน พบวา AGE จากภาวะกลูโคสสูงในเลือดจะทําให  การทํางานหรือฤทธิ์
ของ nitric oxide รวมทั้งปริมาณลดลงอยางมีนัยสําคัญ  

 
 3. Protein kinase C activation 
 ระดับกลูโคสในเลือดที่สูงเปนระยะเวลานานทําใหมีการขนสงกลูโคสเขาเซลลจํานวนมาก ภายในเซลลจึงมีความ
เขมขนของกลูโคสที่สูง มีผลไปกระตุนการทํางานของ protein kinase C (PKC) ผานทาง diacylglyceral การกระตุนการ
ทํางานของ PKCจะสงผลไปลดการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียม ทําใหลดการสราง endothelial nitric oxide synthase 
(eNOS) เพิ่มการสังเคราะห endothelin-1, vascular endothelial growth factor(VEGF) กระตุนการสรางและหล่ัง 
proinflammatory cytokine เชน NF-kB และกระตุนการสราง สารอนุมูลอิสระ(29-30)  
 
 4. Dyslipidemia in diabetes  
         เเมวาระดับกลูโคสสูงในเลือดจะเปนสาเหตุหลักที่สําคัญในการกอใหเกิด endothelial dysfunction เเตในเบาหวาน
ที่ควบคุมระดับกลูโคสในเลือดไมดีพอพบวาจะมีความผิดปกติใน metabolism ของไขมันเกิดขึ้น  ซึ่งไดแกการมีระดับ 
cholesterol และ triglyceride สูงในเลือด และระดับ high density lipoprotein (HDL)จะตํ่าลง   เปนที่ทราบกันดีวา 
cholesterol ในพลาสมา รอยละ 60-70 จะถูกขนสงโดย low-density lipoprotein (LDL)  เม่ือระดับ cholesterol ในเลือด
สูงขึ้น  ก็จะมีปริมาณ LDL-cholesterolสูงขึ้นตามไปดวย  LDL-cholesterolจะถูก modified ไปในเลือดของผูปวย
เบาหวาน  โอกาสที่ LDL จะเกิด oxidation ไดเปน oxidized LDL (OxLDL)เพิ่มมากขึ้น  ซึ่งมีการศึกษามากมายที่พบวา
ในผูปวยหรือสัตวทดลองท่ีเปนเบาหวานจะมีระดับ OxLDL สูง   และ OxLDL  จะมีผลไปทําลายเอนโดทีเลียมเซลลดวย  
ในขณะท่ีเกิด oxidation ของ LDL จะเกิด superoxide anion (O2

- ) ออกมาดวย (31) ซึ่ง O2
- จะมีผลไปทําอันตรายตอ

เอนโดทีเลียมได   Hein K  และคณะ (32)    และ Shimokawa K (33)   ไดแสดงใหเห็นวาในกรณีที่มีระดับคลอ
เลสเตอรอลสูงในเลือด  จะเปนดัชนีบงชี้การมี LDL-cholesterol สะสมในผนังหลอดเลือดและมีผลทําใหเกิดความ
บกพรองของหลอดเลือดในการตอบสนองตอสารที่เปน endothelium dependent vasodilators 
 ดังนั้น จะเห็นไดวาในภาวะเบาหวานน้ัน  ทั้งระดับกลูโคสที่สูงอยูเปนระยะเวลานาน  รวมกับมีปริมาณไขมันทั้ง
คลอเลสเตอรอล ไตรกลีเซอไรด ที่สูงขึ้นในเลือด  จะเปนสาเหตุหลักที่ทําใหมีปริมาณอนุมูลอิสระเพ่ิมมากขึ้น  และไปทํา
อันตรายตอเอนโดทีเลียมเซลล  ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดทั้งดานโครงสรางและการทํางาน 
 จากรายงานการเฝาระวังโรคเบาหวาน พ.ศ.2547 โดย ศิริพิทยาคุณกิจ กรมควบคุมโรค ไดแสดงผลการศึกษาดังนี้ 
จํานวนผูปวยเบาหวาน 228,309 ราย มีภาวะแทรกซอนตอหลอดเลือดแดงและอวัยวะตางๆคิดเปน รอยละ13.4 และมี
ภาวะแทรกซอนที่ตาเปนอันดับ3 รองจากภาวะแทรกซอนที่หลอดเลือดแดง และภาวะแทรกซอนอื่นๆจากรายงานดังกลาว
พบวา แนวโนมการเกิดภาวะแทรกซอนที่หลอดเลือดขนาดเล็กในสมองของผูปวยเบาหวานจะเร่ิมรุนแรงมากข้ึน ซึ่งจะ
นําไปสูภาวะการขาดเลือดในที่สุด (34)   
 ผลไมในประเทศไทยสวนใหญมีฤทธิ์ในการตานอนุมูลอิสระท่ีมีประสิทธิภาพสูง ตัวอยางเชน พืชในตระกูลสม 
รวมทั้งสมโอเปนผลไมชนิดหนึ่งที่มีแหลงปลูกในหลายจังหวัด และเปนผลิตผลที่มีการสงออกไปขายยังตางประเทศ   
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สมโอ (pummelo, pummelo, or shaddock) 
ชื่อวิทยาศาสตร : Citrus grandis Osbeck หรือ Citrus maxima Merr.    จัดอยูในวงศ : Rutaceae 
สมโอ" มีชื่อพื้นบานดังนี้ ทางเหนือเรียกวา มะขุน มะโอ สวนทางมาเลย-ยะลาเรียก ลีมาบาลี ทางเขมรเรียก ไก

รัยตะลอง  และท่ีกะเหร่ียง-แมฮองสอนจะเรียก ลังอู 
              สมโอเปนไมผลตระกูลสม  มีถ่ินกําเนิดในบริเวณจีนตอนใต และในภูมิภาคเอเชียตะวันออกเฉียงใต แหลงใน
การเพาะปลูกสมโอของประเทศไทยมีหลายจังหวัด และพบมีคุณคาทางโภชนาการและสรรพคุณทางยาที่นาสนใจ ไดเก
เนื้อสมโอ มีวิตามินซีมาก ตามมาดวยวิตามินเอ วิตามินบี1 และวิตามินบี2 น้ําในสมโอยังมีกลูโคสประเภทยอยสลายได
ทันทีเรียกวากลูโคส (glucose) ใหพลังงานแกรางกายอยางรวดเร็ว สมโอมีเสนใยสูง ชวยในการขับถายและขับสารพิษ       
(35)       ในปจจุบันมีการศึกษาวิจัยพบสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของผลไมตระกูลสม ไดเก flavonoids,  carotenoids 
และ vitamin C  เปนที่ทราบกันดีวา สารในกลุม flavonoids มีฤทธิ์ปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือด มีฤทธิ์ตานการอักเสบ 
และตานจุลชีพ (36)  ชนิดของ flavonoid ที่พบในสมโอเปนชนิด  flavanone, flavone และ flavonol โดยในกลุม 
flavanone เปนกลุมที่พบมากที่สุดและชนิดของ flavanone ที่มีปริมาณมากท่ีสุดในสมโอไทยไดเก naringin  นอกจากนั้น
ยังพบ flavanone ตัวอื่นๆบาง เชน narirutin, eriocitrin และ neoeriocitrin  ( 37 ) จากการศึกษาของ        เสาวภา ไชย
วงศ และคณะ (2010) พบวาสมโอพันธ ทับทิมสยามมีปริมาณ naringin มากที่สุด เทากับ 76.81  mg/100 g fresh 
weight of fruit สําหรับพันธทองดี ขาวใหญ  ขาวน้ําผ้ึง และขาวแตงกวามีปริมาณ naringin ที่ใกลเคียงกันประมาณ 36-
40 mg/100 g fresh weight of fruit (18)  

Naringin(4’, 5, 7-trihydroxyflavanone 7-rhamnoglucoside) เปนสารในกลุม flavanone ที่พบมากในสมโอ
ไทย มีรายงานการศึกษาแสดงใหเห็นวา naringin มีฤทธิ์ตานการอักเสบ ตานเซลลมะเร็ง ลดระดับไขมันในเลือด และมี
ฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ (38-39)  ในปจจุบันยังไมมีการศึกษาฤทธิ์ของสมโอไทยในการปองกันความผิดปกติของหลอดเลือด
ในภาวะตางๆ แบบ in vivo study  จึงเปนจุดสนใจใหผูขอทุนและคณะทําการศึกษาฤทธิ์ของน้ําค้ันสมโอที่ผานการทํา 
freeze dried ปอนใหหนูที่มีภาวะเบาหวานกินเปนระยะเวลานานโดยต้ังสมมติฐานไววา  “ สมโอที่ใหกินเปน
ระยะเวลานานสามารถปองกันหรือลดความผิดปกติในการทํางานของหลอดเลือดและเพิ่มอัตราการไหลเวียนที่
สมองในโรคเบาหวานได ” ความสําเร็จของงานวิจัยช้ินนี้นอกจากเปนการเผยแพรงานวิจัยไทย ยังจะชวยสงเสริมการ
บริโภคสมโอภายในประเทศ การเพิ่มมูลคาของสมโอไทยเพื่อการสงออกและยังเปนการพัฒนาเศรษฐกิจไดดวย 

 
วัตถุประสงคของโครงการวิจยั 
เพื่อศึกษาผลของน้ําค้ันสมโอในการปองกันการสูญเสียหนาที่ของเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองใน
หนูเบาหวาน 

1 ศึกษาปริมาณฟนอลิก ชนิดและปริมาณของสารฟลาวานอยดของน้ําสมโอผง 
2 ศึกษาฤทธิ์ของ น้ําค้ันสมโอตออัตราการไหลเวียนเลือดที่ สมอง และการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมใน

หลอดเลือดสมอง 
3  ศึกษาฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระของ น้ําค้ันสมโอในเน้ือเย่ือสมอง  
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ระเบียบวิธีวิจัย 

1. ขั้นตอนการทําวิจัย 
1.1  การวิจัยคร้ังนี้ใชหนูขาว (Wistar Furth) เพศผู น้ําหนักประมาณ 200-250 กรัม จากศูนยสัตวทดลอง

แหงชาติ ตําบลศาลายา มหาวิทยาลัยมหิดล โดยนํามาเล้ียงรวมกัน 3 ตัวตอกรง  ในอุณหภูมิหอง 30 องศาเซลเซียส  และ
แสงกสวาง  12  ชั่วโมงตอวัน ใหอาหารสําเร็จรูปจากบริษัทเจริญโภคภัณฑ  โดยแบงหนูเปน 3  กลุมใหญ ๆ คือ 

  A)   กลุมควบคุม ไดแกหนู ที่ไดรับการฉีดน้ําเกลือปกติ (0.9% normal saline solution) เขาทาง
หลอดเลือดดําที่หาง (CON-rats) 

  B)  กลุมควบคุมเเละไดรับการเสริมดวยน้ําค้ันสมโอ ไดแกหนู ที่ไดรับการฉีดน้ําเกลือปกติ (0.9% 
normal saline solution) เขาทางหลอดเลือดดําที่หาง (CON-PM rats) และปอนผงน้ําค้ันสมโอขนาด10 มก/กก. น้ําหนัก
ตัวผสมน้ําปอนใหหนูกินทุกวันเปนเวลา 8 สัปดาห 

  C)  กลุมเบาหวาน ไดแกหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน  ดวยการฉีดสาร streptozotocin 
(ST2) ขนาด 55  มิลลิกรัม ตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม เขาทางหลอดเลือดดํา ที่หาง (STZ-rats) กลุมนี้ใหด่ืมน้ําธรรมดาทุก
วันจนถึงวันที่ทําการทดลอง 

  D)   กลุมเบาหวานเเละไดรับการเสริมดวยน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM rats) หนูกลุมนี้ไดรับการฉีดสาร 
STZ  เชนเดียวกับ STZ-rats และปอนผงน้ําค้ันสมโอขนาด10 มก/กก. น้ําหนักตัวผสมน้ําปอนใหหนูกินทุกวันเปนเวลา 8 
สัปดาห 

  เร่ิมใหน้ําค้ันสมโอ เสริมหลังจากฉีด STZ  หรือน้ําเกลือปกติไปแลว 72 ชั่วโมง  ผงน้ําค้ันสมโอผสมใน
น้ํากล่ันปกติปริมาณ 1  mL 

 1.2  การเหน่ียวนําสัตวทดลองใหเปนเบาหวานและเกณฑตัดสินภาวะเบาหวาน 
  โดยการฉีดสาร srtreptozotocin (สารนี้จะไปทําลายเบตาเซลลของตับออน) ขนาด  55 มิลลิกรัม  ตอ

น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม  เขาทางหลอดเลือดดําที่หาง  หลังจากอดอาหารแลวเปนเวลา 24 ชั่วโมง  หลังจากฉีดสาร 
streptozotocin แลว 72 ชั่วโมง  ทําการตรวจหาระดับกลูโคสในกระแสเลือดของหนูทดลองทุกกลุมเเละทุกตัว โดยใช
เคร่ืองวัดGlucometer (Advantage, Bohrhinger Manheim, Geramany)  สัตวทดลองท่ีมีระดับกลูโคสในกระแสเลือด
มากกวาหรือเทากับ   250 มิลลิกรัม/เดซิสิตร รวมกับมีอาการกินน้ํามาก  กินอาหารจุ  ปสสาวะบอย  น้ําหนักไมเพิ่มขึ้น 
(หรือลดลง) จะไดรับการวินิจฉัยวาเปนเบาหวาน 

  หนูทั้ง  4  กลุม  จะถูกนํามาศึกษาหาอัตราการไหลเวียนเลือดของสมองเเละศึกษาการเกาะติดของเม็ด
เลือดขาวบนเซลลเอนโดที่เลียม   ที่ชวงเวลา 8  สัปดาห  หลังการฉีดน้ําเกลือปกติและการฉีด STZ  และหลังจากปอนน้ํา
ค้ันสมโอ 
                1.3. วัตถุดิบสมโอที่ใชในการศึกษา 
 สมโอพันธุทองดี (C.grandis (L.) Osbeck)  จากจังหวัดนครศรีธรรมราช ปอกเปลือก  และนําไปค้ันน้ําดวย
เคร่ืองค้ันน้ําแบบแยกกากระดับอุตสาหกรรม  นําน้ําค้ันสมโอที่ไดไปแชแข็งที่อุณหภูมิ  - 30 องศาเซลเซียส  เพื่อใชในการ
แปรรูปและวิเคราะหทางเคมีตอไป 
 A. การเตรียมน้ําค้ันสมโอสําหรับการแปรรูป 
 ทําการละลาย (thawing) ตัวอยางน้ําค้ันสมโอที่อุณหภูมิหอง  และไปแยกกากอีกคร้ังโดยใชเคร่ือง Large 
Capacity Refrigerated Centrifuge (Mfr. SANYO GALLENKAMP PLC, FALCON)  จากนั้นปรับปริมาณของแข็งที่
ละลายไดทั้งหมดของนํ้าค้ันสมโอสวนใสใหเทากับ 15 O Brix  ดวย Maltodextrin DE10 (บริษัท เบอรล่ี ยุคเกอร จํากัด 
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(มหาชน)) และเติมสารปองกันการจับตัวเปนกอน คือ Tricalcium phosphate (SD BNI (CN) CO.,LTD)  คนใหเขากัน  
โดยปริมาณของสวนประกอบนํ้าค้ันสมโอผง ไดแก น้ําค้ันสมโอพันธุทองดีที่ผานการแยกกาก  95%, Maltodextrin DE10  
4%  และTricalcium phosphate 1%  ไดเปนน้ําค้ันสมโอผสม 
 

B. การศึกษากระบวนการแปรรูปน้ําค้ันสมโอผง 
B.1 การแปรรูปดวยเทคนิคการทําแหงแบบเยือกแข็ง (Freeze dry)  ในระดับหองปฏิบัติการ 
 นําตัวอยางน้ําค้ันสมโอผสม  จากขอ A ใสถาดอลูมิเนียม (สําหรับเครื่อง Freeze dryer)  นําถาดอลูมิเนียมแช
แข็งไวที่อุณหภูมิ -30  องศาเซลเซียส  เปนเวลา 10-12 ชั่วโมง จากนั้นนําเขาเคร่ือง Freeze dryer (Scanvac 2-55, 
CoolSafe 55-4, SCIENTIFIC  PROMOTION CO.,LTD.) จนน้ําระเหยหมดจะไดผงน้ําค้ันสมโอ  (ใชเวลาประมาณ 6 
ชั่วโมง)  ชั่งน้ําหนักน้ําค้ันสมโอผงท่ีไดเพื่อคํานวณรอยละผลผลิต  และนําตัวอยางบรรจุลงในถุงซิปล็อคเพื่อปองกันอากาศ 
และความช้ืน  นําถุงซิปล็อคใสในถุงอลูมิเนียมเพื่อปองกันแสง รวมทั้งใสซิลิกาเจลเพื่อชวยดูดความช้ืน  เก็บตัวอยางไวใน
ที่แหงและพนแสง เพื่อใชในการวิเคราะหทางเคมีตอไป    
B.2 การแปรรูปดวยเทคนิคการทําแหงดวยเคร่ืองอบแหงแบบพนกระจาย (Spray dry)  

นําตัวอยางน้ําค้ันสมโอผสม  จากขอ A  ใสในบีกเกอร ทําแหงโดยเคร่ือง Spray dryer (NIRO  ATOMIZER, 
COPENHAGEN DENMARK) ต้ังอุณหภูมิขาเขา 150 องศาเซลเซียส จากนั้นช่ังน้ําหนักน้ําค้ันสมโอผงที่ไดจากถวย
รองรับผงของเคร่ือง Spray dryer เพื่อคํานวณรอยละผลผลิต  บรรจุน้ําค้ันสมโอผงลงในถุงซิปล็อคเพ่ือปองกันอากาศ และ
ความช้ืน  นําถุงซิปล็อคใสในถุงอลูมิเนียมเพื่อปองกันแสง รวมทั้งใสซิลิกาเจลเพื่อชวยดูดความช้ืน  เก็บตัวอยางไวในที่
แหงและพนแสง เพื่อใชในการวิเคราะหทางเคมีตอไป   

C. การวิเคราะหคุณสมบัติทางเคมี 
C.1 การวิเคราะหหาปริมาณสารประกอบฟนอลิกทั้งหมด (Total phenolic) โดยวิธี Folin- ciocalteu  (ดัดแปลงจาก 
Singleton และ Rossi, 1965) (40) 
 การทํากราฟมาตรฐาน โดยเตรียมสารละลายมาตรฐาน Gallic acid 1000 ppm ใช Gallic acid 0.01 กรัม 
นํามาละลายนํ้าปรับปริมาตรใหเทากับ 10 มิลลิลิตร นาํมาเจือจางใหเปนสารละลายที่มีความเขมขน 0, 40, 80, 120, 160 
และ 200 ppm ในปริมาตร 10  มิลลิลิตรโดยใชสูตร C1V1 = C2V2 
 โดยปเปตน้ําค้ันสมโอ  เจือจางในอัตราสวน 1:10,1:15,1:25  และนํ้าค้ันสมโอผงเจือจางในอัตราสวน 1:10 (น้ํา
ค้ันสมโอผง 1 กรัม/น้ํากล่ัน 10 มิลลิลิตร),1:15 (น้ําค้ันสมโอผง 1 กรัม/น้ํากล่ัน 15 มิลลิลิตร),1:25 (น้ําค้ันสมโอผง 1 กรัม/
น้ํากล่ัน 25 มิลลิลิตร), น้ํากล่ัน หรือสารละลายมาตรฐานความเขมขน 40, 80, 120, 160, 200 ppm  0.5 มิลลิลิตร ใสลง
ในหลอดทดลอง เติมน้ํากล่ัน 7.5 มิลลิลิตร และ Folin – Ciocalteu 0.2 มิลลิลิตร เขยาใหเขากันดวยเคร่ือง Vortex 
(Vortex-Genze2,G-560E,USA)  ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 10 นาที เติมสารละลาย Na2CO3 ความเขมขน 10 % 
0.6 มิลลิลิตร ผสมสารละลายใหเขากันดวยเคร่ือง Vortex (Vortex-Genze2,G-560E,USA) นําไปใหความรอนที่ 40 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 20 นาที จากน้ันทําใหเย็นทันที นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 755 นาโนเมตร ดวย
เคร่ือง UV – Vis Spectrophotometer (UV-1601, Shimadzu Corporation, Japan)  โดยใชน้ํากล่ันเปน Blank  หลังจาก
นั้นนําคาการดูดกลืนแสงของสารละลายมาตรฐานความเขมขนตางๆ ทําเปนกราฟมาตรฐาน  เพื่อใชเปรียบเทียบกับคาที่
วัดไดของสารสกัด และคํานวณความเขมขนของสารสกัดในรูปของ มิลลิกรัมของ Gallic acid สมมูลตอกรัมของผงหรือ
มิลลิลิตรของน้ําค้ันสมโอ   ทําการวิเคราะหซ้ํา 3 คร้ัง 
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 C.2 การวิเคราะหปริมาณฟลาโวนอยดทั้งหมด (Total Flavonoids) (ดัดแปลงจาก Rafaela Guimaráes และคณะ, 
2010) (41) 
 การทํากราฟมาตรฐาน โดยเตรียมสารละลายมาตรฐาน (+)-Catechin 1000 ppm ใช (+)-Catechin 0.01 กรัม 
นํามาละลายนํ้าปรับปริมาตรใหเทากับ 10 มิลลิลิตร นํามาเจือจางใหเปนสารละลายที่มีความเขมขน 0, 20, 40, 60 และ 
100 ppm ในปริมาตร 10 มิลลิลิตรโดยใชสูตร C1V1 = C2V2 

ปเปตนํ้าค้ันสมโอ  หรือสารละลายน้ําค้ันสมโอผง (น้ําค้ันสมโอผง 0.1 กรัมในน้ํา 2 มิลลิลิตร) หรือสารละลาย
มาตรฐาน   (+)-Catechin ความเขมขน 20, 40, 60, 100 ppm  ปริมาตร 0.5 มิลลิลิตร   มาผสมกับน้ํา 2 มิลลิลิตร   เพื่อ
เจือจาง และเติมสารละลาย NaNO2 เขมขน 5%  ปริมาตร  0.15  มิลลิลิตร  ต้ังทิ้งไว  6 นาที  เติมสารละลาย   AlCl3  
เขมขน  10%  ปริมาตร   0.15  มิลลิลิตร  และต้ังทิ้งไวอีก  6  นาที  หลังจากนั้นเติมสารละลาย  NaOH  เขมขน  4%  
ปริมาตร  2  มิลลิลิตร   ผสมใหเขากัน  แลวเติมน้ํากล่ันทันทีจนไดปริมาตรสุดทายเทากับ 5 มิลลิลิตร  ผสมใหเขากันต้ังทิ้ง
ไว  15  นาที  จะเห็นเปนสีชมพูเขม  นํามาวัดการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน  510 นาโนเมตร คํานวณความเขมขนในรูป
ของ มิลลิกรัมของ (+)- catechin สมมูลตอ กรัมของผงหรือมิลลิลิตรของน้ําค้ันสมโอ  ทําการวิเคราะหซ้ํา 3 คร้ัง 
C.3 การวิเคราะหปริมาณกรดแอสคอรบิก (Ascorbic acid)  ดวยวิธีของ  Klein  และ Perry, 1986)(42) 
 การทํากราฟมาตรฐาน โดยเตรียมสารละลายมาตรฐาน L-Ascorbic acid 1000 ppm ใช L-Ascorbic acid 
0.01 กรัม นํามาละลายใน1% metaphosphoric  acid แลวปรับปริมาตรใหเทากับ 10 มิลลิลิตร นํามาเจือจางใหเปน
สารละลายที่มีความเขมขน 0, 6, 10, 20, 40, 60 และ 100 ppm ในปริมาตร 10 มิลลิลิตรโดยใชสูตร  C1V1 = C2V2    ป
เปตสารละลายมาตรฐาน L-Ascorbic ความเขมขน 0, 6, 10, 20, 40, 60 และ100 ppm 1 มิลลิลิตร  ผสมกับ  2,6-
dichloroindophenol ความเขมขน 8.6 x 10-5 โมลาร  9 มิลลิลิตร  และวัดคาการดูดกลืนแสงภายใน  30  นาที  ที่ความ
ยาวคล่ืน  515  นาโนเมตร 
 ปเปตน้ําค้ันสมโอ 1 มิลลิลิตร  หรือชั่งน้ําค้ันสมโอผงประมาณ 150 มิลลิกรัม  เติม 1% metaphosphoric acid  
ปริมาตร 10 มิลลิลิตร นําไป Sonicate (Elma, D-78224 Singen / Htw, Germany)  10 นาที ที่อุณหภูมิหอง  จากนั้น 
Centrifuge (H-1200B, KOKUSAN  ENSINKI,TOKYO, JAPAN)  นําของเหลวใสปริมาณ 1 มิลลิลิตร  ผสมกับ  2,6-
dichloroindophenol ความเขมขน 8.6 x 10-5 โมลาร  9 มิลลิลิตร  และวัดคาการดูดกลืนแสงภายใน  30  นาที  ที่ความ
ยาวคล่ืน  515  นาโนเมตร คํานวณปริมาณและรายงานผลเปนหนวย  ไมโครกรัมของ L-Ascorbic acid ตอ กรัมของผง
หรือ มิลลิลิตรของน้ําค้ันสมโอ  ทําการวิเคราะหซ้ํา 3 คร้ัง 
C.4 การวิเคราะหความสามารถในการตานอนุมูลอิสระ (Antioxidant) ดวยวิธี DPPH Scavenging assay  (ดัดแปลงจาก 
Yamasaki และคณะ, 1994)(43) 
 เตรียมสาระละลายมาตรฐาน BHT(Butylhydroxytoluene) ใหมีความเขมขน 1,000 ppm โดยชั่ง BHT 10 
มิลลิกรัม (0.01 กรัม) ละลายดวย absolute ethanol  10 มิลลิลิตร  จากนั้นเจือจางสารละลาย BHT ใหมีความเขมขน
เทากับ  200, 100, 20, 10, และ 5 ppm    
   เตรียมสารละลาย DPPH (2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl) ใหมีความเขมขน   6X10-5 โมลาร    โดยชั่งน้ําหนัก  
DPPH  2.4 มิลลิกรัม  (0.0024 กรัม)  ละลายและปรับปริมาตรเปน 100 ml ดวย absolute ethanol   เก็บไวในที่มืด 
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส  (สารละลายควรเตรียมทันทีกอนใช  และสารละลายที่เตรียมแลวเก็บไดไมเกิน 3 วัน) 
 เตรียมสารละลายของสารตัวอยางใหมีความเขมขน  500, 1000 และ 5000  ppm  สําหรับน้ําค้ันสมโอ  และ 
500, 1000 และ 3000  ppm  สําหรับน้ําค้ันสมโอผงดวยน้ํากล่ัน 
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 ปเปตสารละลายน้ําค้ันสมโอ สารละลายมาตรฐาน แตละความเขมขน ความเขมขนละ 1 มิลลิลิตร  ใสในหลอด
ทดลอง  เติมดวยสารละลาย DPPH  1 มิลลิลิตร  นําไปเขยาใหสารผสมเขากันดี  สวน blank ของสารละลายตัวอยาง  
เตรียมโดยปเปตสารละลายน้ําค้ันสมโอของแตละความเขมขน  ความเขมขนละ 1 มิลลิลิตร เติมดวยนํ้ากล่ัน 1 มิลลิลิตร 
ใสในหลอดทดลอง  Control  เตรียมโดยปเปตน้ํากล่ัน 1 มิลลิลิตร เติมดวยสารละลาย DPPH 1 มิลลิลิตร  ลงในหลอด
ทดลอง  สวน blank ของ control เตรียมโดยปเปต absolute ethanol 1 มิลลิลิตร  เติมดวยนํ้ากล่ัน 1 มิลลิลิตร  ลงใน
หลอดทดลอง  ต้ังไวที่มืด 30 นาที  นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 520 นาโนเมตร  สําหรับสารละลาย
มาตรฐาน BHT ทําเชนเดียวกัน  โดยเปล่ียนจากสารละลายนํ้าค้ันสมโอเปนสารละลายมาตรฐาน BHT ที่ความเขมขน
ตางๆ ในแตละความเขมขนจะทดสอบซ้ํา 3 คร้ัง คํานวณหา % inhibition จากสูตร   
 

% inhibition =  x 100 
 
เม่ือ  OD.control               คือ คาการดูดกลืนแสงของสารละลาย DPPH 100 ไมโครลิตร กับน้ํากล่ัน 100 

ไมโครลิตร   
       OD.blank, control     คือ คาการดูดกลืนแสงของ absolute ethanol 100 ไมโครลิตร กับน้ํากล่ัน  
                                            100 ไมโครลิตร   
      OD.sample              คือ คาการดูดกลืนแสงของตัวอยางที่ความเขมขนตางๆ 100 ไมโครลิตร 

บสารละลาย DPPH 100 ไมโครลิตร   
       OD.blank, sample     คือ คาการดูดกลืนแสงของตัวอยางที่ความเขมขนตางๆ 100 ไมโครลิตร  

กับน้ํากล่ัน 100 ไมโครลิตร  
     สรางกราฟระหวาง % inhibition (แกน Y) กับความเขมขนของสารละลายตัวอยาง (แกน X) จากนั้นนําสมการ
เสนตรงที่ไดจากกราฟมาคํานวณโดยให y=50 จะไดคา  EC50  (Efficient concentration)ซึ่งหมายถึง ความเขมขนของสาร
ตัวอยางที่ไปลดปริมาณอนุมูล DPPH ลง 50%    
 
D.  วิเคราะหคุณสมบัติทางกายภาพ 
D.1 การวิเคราะหปริมาณของแข็งที่ละลายได 
 นําน้ําค้ันสมโอนํามาวัดหาปริมาณของแข็งที่ละลายไดดวยเคร่ือง Refractometer (ATAGO, N-2E, Japan)   
D.2 การวิเคราะหปริมาณความชื้น  
 นําตัวอยางที่ตองการวิเคราะหมาหาปริมาณความชื้นโดยใชเคร่ืองวัดความช้ืนอินฟราเรด (IR) (Sartorius, YTC-
01L, Germany) ต้ังโปรแกรมการทํางานของเครื่อง  โดยต้ังอุณหภูมิประมาณ  105 – 110 องศาเซลเซียส เปดเคร่ืองทิ้งไว  
30  นาที  ชั่งตัวอยางน้ําค้ันสมโอผงประมาณ 0.5 กรัม ดวยเคร่ืองช่ัง 2 ตําแหนง  ใสถาดอลูมิเนียมฟรอยดเกล่ียใหทั่วเปน
ชั้นบางๆ  นําตัวอยางพรอมถาดไปวางในเคร่ืองหาความช้ืน   รอจนเคร่ืองทํางานเสร็จ อานคาความช้ืนจากเคร่ืองซ่ึงราย
งายเปนความช้ืนที่สูญเสียไป เม่ือเทียบกับน้ําหนักเปยกของตัวอยางเปนรอยละ หรือน้ําหนักกรัม  ทําการวิเคราะหซ้ํา 3 
คร้ัง 
D.3 การวิเคราะหปริมาณนาริงจิน  โดยใชเคร่ือง HPLC  
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น้ําค้ันสมโอผง (0.01mg/5ml)  หรือตัวอยางน้ําค้ันสมโอไมตองเจือจาง  นําเขาวิเคราะหดวยเคร่ือง HPLC 
คอลัมภที่ใชคือ Prodigy 5U ODS3 100R, 250 mm x 4.6 mm, 5μm Mobile Phase ประกอบดวยA คือ 0.1% Acetic 
acid และ B คือ Acetonitrile,  โดยสภาวะของวิเคราะห ดังนี้ เวลา 0 นาที 10.0 %B, เวลา 3 นาที 10.0 %B, เวลา 30 
นาที 45.0 %B, เวลา 33 นาที 45.0 %B, เวลา 38 นาที 10.0 %B อัตราการไหลอยูที่ 1ml/min  เคร่ืองตรวจวัดสัญญาณ
คือ  Diode array detector (DAD) ที่ความยาวคล่ืน 260 280 และ 320 นาโนเมตร  
 
 
3. การผาตัดและการบันทึกภาพ intravital fluorescent microscopy ของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมอง 
(cerebral microvessels) 

  ในวันทําการทดลองสลบหนูดวยการฉีดเพนโทบารบิทอล   (sodium  pentobarbital) ขนาด 50 
mg/kg bw เขาทางชองทอง  อาจเสริมขนาดของยาสลบในขณะทําการทดลองเพื่อคงไวในภาวะสลบ ตรวจระดับกลูโคส
ในเลือดจากหลอดเลือดดําที่หาง โดยเคร่ือง Glucometer 

  ทําการเจาะคอและสอดทอเขาทางหลอดลม  ตอเขากับเคร่ืองชวยหายใจชนิด small animal 
respirator (Harvard apparatus rodent respirator 681) 

  สอดทอ polyethylene (PE10) เขาหลอดเลือดแดง femoral ขางขวา หลอดวยสาร heparin เพือ่
ปองกันการแข็งตัวของเลือดเเละตอทอเขากับ pressure transducer (Nikhon TP 300–T)  ของเครื่อง polygraph 
(Nikhon RM600) สําหรับบันทึกความดันเลือดแดง (arterial pressure)  และสําหรับดูดเลือด นําไปวิเคราะหหาคา 
arterial blood gas เพื่อปรับและควบคุมความดัน O2 ในเลือดแดง (PaO2) ใหมีระดับอยูระหวาง 95-100 mmHg  เเละคา
ความดัน CO2 ในเลือดแดง (PaCO2) ที่ 35-45 mmHg ตลอดการทดลอง  (โดยการปรับอัตราการหายใจ, tidal volume 
และปริมาณ O2 จากเคร่ืองชวยหายใจ) 

 สอดทอ pohyethylene (PE10) เขาหลอดเลือดดํา femoral  ขางขวาเชนกัน  สําหรับเปนทางใหยาและสาร

ตาง ๆ   ควบคุมอุณหภูมิของรางกายหนู ประมาณ 37C โดยการใหหนูนอนบน heating mat   จากนั้นทําการผาและ
เลาะกระโหลกศีรษะ (craniotomy)  บริเวณ anterior surface  ของกระโหลกศีรษะ  ขนาดเสนผาศูนยกลาง 7 mm.  
บริเวณท่ีใช electrical drill เล่ือยเอากระโหลกศีรษะออกตองหยดน้ําเกลือเปนระยะ ๆ  ตลอดการเล่ือยเพื่อปองกัน
อันตรายจากความรอนของการเล่ือย  ตอเนื้อเย่ือและหลอดเลือดของสมอง  เม่ือกระโหลกศีรษะสวน anterior surface ถูก
เล่ือยและดึงออก    หลอเนื้อเย่ือและหลอดเลือดสมองสวนผิว (pial cerebral vessels) ดวยน้ําสมองเทียม (artificial 
cerebro spinal fluid; Artificial CSF)  ตลอดเวลาที่ทําการเลาะเย้ือหุม dura    จากนั้นทิ้งระยะเวลาใหสัตวทดลองปรับ
ภาวะรางกายใหอยูในภาวะสมดุลยประมาณ 20 นาที  ทําการครอบ cranial window ซึ่งทําดวยวงแหวน stainless มีรู
ตรงกลาง    บริเวณสมองท่ีเลาะกระโหลกออกเเละหลอเนื้อเย่ือสมองดวยสารนํ้าหลอสมองเทียมตลอดเวลา  ขั้นตอน
การศึกษา จะแบงเปนขั้นตอนตามวัตถุประสงคตาง ๆ ดังนี้ 

  ขั้นตอนที่ 1  ทําการวัดอัตราการไหลเวียนเลือดของสมองบริเวณท่ี ครอบ cranial window จํานวน 2 ตํา
เเหนงเพื่อนํามาหาคาเฉล่ีย  

  ขั้นตอนที่ 2    ทําการเลาะเย่ือหุม dura    โดยใช forcep ปลายแหลมดึงและเข็มขนาดเล็กเบอร 27  ตัด
เย่ือ dura  ออกใหหมด  หลอเนื้อเย่ือและหลอดเลือดสมองสวนผิว (pial cerebral vessels) ดวยน้ําสมองเทียม (artificial 
cerebro spinal fluid; Artificial CSF)  ตลอดเวลาที่ทําการเลาะเย้ือหุม dura    infuse artificial CSF เขาไปภายใน
บริเวณท่ีครอบดวย cranial window ซึ่งมีรูเปด 3 รู  เพื่อ infused artificial CSF  เขาไป และเปดใหมีทางไหลของสารออก
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สูภายนอกสมอง  โดยใช infusion pump ดวยอัตราการหยด 1 มล/นาที  หลังจากที่เตรียมหนูเพื่อศึกษาการเปล่ียนแปลง
ของหลอดเลือดสมอง (pial cerebral microvessels) แลวใหนําหนูขึ้นวางบนแทนของกลอง fluorescent microscope ใช
เลนสวัตถุขนาด X20  ที่ตอเขากับกลองวิดิโอชนิด SIT  (Hamamutsu Photonics) สัญญาณจากกลองวิดิโอตอเขากับ 
video printer (Sony) เพื่อพิมพภาพที่ตองการในขณะทําการทดลองและตอเขากับ video recorder (Sony) เพื่อบันทึก
การเปล่ียนแปลงของ cerebral microcirculation  ตลอดเวลาท่ีทําการทดลองและสุดทายภาพการไหลเวียนของเลือด  
การเปล่ียนแปลงตาง ๆ ของหลอดเลือดในขณะทําการทดลองจะปรากฎบน          video monitor (real time)  เพื่อศึกษา
การเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเอนโดทีเลียมเซลลของผนังหลอดเลือดดํา postcapillary  โดยการฉีดสาร Rhodamine 
6-G (R 6-G  Sigma)  ซึ่งเปนสารเรืองแสงที่เขาไป labeled ที่เม็ดเลือดขาว  เม็ดเลือดขาวท่ีถูก labeled จะมีคุณสมบัติใน
การเรืองเเสง    เม่ือดูผานกลอง fluorescent ถามีการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนผนังหลอดเลือด  จะเห็นไดอยางชัดเจน  
บันทึกการเปล่ียนแปลงลงใน video tape ทั้งกอนขณะและหลังฉีด R 6-G เปนเวลา  20 นาที  ความเขมขนของ RGG คือ  
0.03 gm ผสมใน 0.9%normal saline solution 100 ml ฉีดเขาหลอดเลือดดํา femoral 0.2-0.3 ml คร้ังเดียว 

          ขั้นตอนที่   3      ทดสอบการตอบสนองของหลอดเลือด arterioles ตอสาร acetylcholine  10-6 mol /Lที่เปน 
endothelium dependent vasodilation 
 ขั้นตอนที่ 4  เก็บเลือดจากหลอดเลือดดําเพื่อนําไปหาระดับ blood glucose  
 ขั้นตอนที่ 5  เก็บเนื้อเย่ือสมองสวน anterior cerebral cortex แบงเปน 2 สวน สําหรับนําไปศึกษาการ
แสดงออกของ ICAM -1 expression และ วัดระดับ malondialdehyde ในเนื้อเย่ือสมอง 
2. พารามิเตอรที่ใชศึกษา 

2.1 การวัดอัตราการไหลเวียนเลือดที่ผิวสมอง 
 หลังผาตัดเสร็จประมาณ 20 นาที รอใหสัตวทดลองอยูในภาวะคงท่ี ทั้งความดันเลือดแดง และการหายใจ  

จากนั้นวัดอัตราการไหลของเลือดบริเวณสมองท่ีทําการผาตัดไวดวยเคร่ือง laser Doppler flowmeter  เปนบริเวณ 2 
ตําแหนงนํามาหาคาเฉล่ีย  
 2.2 การวัดการเกาะติดศึกษาการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียม หลังจากวัด
อัตราการไหลเวียนเลือดที่ผิวสมองเสร็จส้ิน นําหนูขึ้นวางบนแทนของกลอง fluorescent microscope ใชเลนสวัตถุขนาด 
X20  ที่ตอเขากับกลองวิดิโอชนิด SIT  (Hamamutsu Photonics) สัญญาณจากกลองวิดิโอตอเขากับ video recorder 

(Sony) เพื่อบันทึกการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวหลอดเลือดดํา postcapillary  ที่มีเสนผาศูนยกลางขนาด 20-40 m โดย
การฉีดสาร Rhodamine 6-G (R 6-G Sigma)  ซึ่งเปนสารเรืองแสงที่เขาไป labeled ที่เม็ดเลือดขาว  เม็ดเลือดขาวที่ถูก 
labeled จะมีคุณสมบัติในการเรืองเเสง    เม่ือดูผานกลอง fluorescent ถามีการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนผนังหลอด
เลือด  จะเห็นไดอยางชัดเจน  บันทึกการเปล่ียนแปลงลงใน video tape ทั้งกอนขณะและหลังฉีด R 6-G เปนเวลา  20 
นาที  ความเขมขนของ RGG คือ  0.03 gm ผสมใน 0.9%normal saline solution 100 ml ฉีดเขาหลอดเลือดดํา femoral 
0.2-0.3 ml    ฉีดสารเรืองแสง fluorescenin isothiocyanate dextran (FITC –dextran)   MW 250,000 สารนี้จะไปจับกับ
โปรตีนใน plasma จะเห็นหลอดเลือดที่ตองการศึกษาเรืองแสง  ซึ่งทําใหสามารถวัดขนาดของหลอดเลือดได   

 2.3 การทดสอบการตอบสนองของหลอดเลือดแดง arterioles (vascular reactivity) 
 หลังจากบันทึกการเกาะติดของเซลลเม็ดเลือดขาวแลว  ทําการทดสอบการขยายตัวของหลอดเลือดแดงขนาด

เล็กที่ผิวสมอง (pial cerebral arterioles) ตอสารตอสารที่เปน endothelium dependent vasodilation ไดแก 
acetylcholine ความเขมขน 10-6 M และสารที่เปน endothelium independent  vasodilation ไดแก nitroglycerin 10-5 M 
โดยการ infusion สารดังกลาวเขาไปใน window เปนเวลา 5 นาที จะเห็นการขยายตัวของหลอดเลือดแดง ซึ่งจะเร่ิม



13 

 

ขยายตัวต้ังแตนาทีที่1 และขยายสูงสุดที่นาทีที่ 3 ทําการบันทึกการเปล่ียนแปลงขนาดของหลอดเลือดตลอดการศึกษาท้ัง
กอน ขณะ และหลังการใหสาร  

 เม่ือเสร็จส้ินการศึกษาจะนําภาพที่บันทึกไวมาวิเคราะหผล 
2.4  เก็บเลือดจากหนูที่ทําการศึกษาเพ่ือนําไปหาพารามิเตอรทาง metabolic  
หลังจากเสร็จส้ินการศึกษาทาง intravital fluorescent microscopy จะเก็บเลือดจากการทํา heart puncture 5-

10 cc  เก็บไวเพื่อนําไปหาระดับ กลูโคส คอเลสเตอรอล  ไตรกลีเซอรไรด  HbA1c ในพลาสมา 
 

การวัดระดับ malondialdehyde ซึ่งเปนผลิตผลสุดทายของ lipid peroxidation โดยอาศัยหลักการ 

colorimetrically มีคล่ืนการดูดกลืนแสงท่ี 530-540 nm  คาที่คํานวณไดมีหนวยเปน M 

3.วิธีการวิเคราะหขอมูล 

1. Regional cerebral blood flow อัตราการไหลของเลือดบริเวณผิวสมอง (pial cerebral cortex area) ที่ทํา
การผาตัดไวดวยเคร่ือง laser Doppler flowmeter  เปนบริเวณ 2 ตําแหนง ตําแหนงละ 3 คร้ัง นํามาหาคาเฉล่ีย 

2. การวัดขนาดของหลอดเลือดคือการวัด diameter ของหลอดเลือด  ซึ่ง labeled ดวย FITC -dextran   จาก
ภาพวดีิโอ  โดยอาศัยโปรแกรม Global Image Software  ซึ่งจะไดขนาดของเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือด  

3. การนับจํานวนการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเอนโดทีเลียมเซลล ใชวิธีนับแบบ manual  โดยนําวิดีโอเทป
ที่บันทึกไวมาวิเคราะหผล  เม็ดเลือดขาวที่เกาะติดบนเอนโดทีเลียมไดแกเม็ดเลือดขาวที่หยุดนิ่งที่ผนังหลอดเลือดดํา 

postcapillary ขนาดเสนผาศูนยกลาง 20-40 μm เปนเวลา  30 วินาที  ในหลอดเลือดแตละเสนเม็ดเลือดขาวที่เกาะติด
บนผนังหลอดเลือดจะถูกนับและนํามาแปลงคาเพื่อนําเสนอขอมูลเปนจํานวนเม็ดเลือดขาวท่ีเกาะติด ตอความยาวของ

หลอดเลือด  100  m. 
4. การวิเคราะหการตอบสนองของหลอดเลือด โดยการวัดขนาดของหลอดเลือดกอน นาทีที่3 ขณะใหสารแต

ละชนิด แลวนํามาหารอยละการเปล่ียนแปลงขนาดของหลอดเลือดเทียบกับคากอนใหสาร 
4.การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 

ขอมูลที่ไดนําเสนอเปนคา mean standard error of mean (SEM) 
วิเคราะหขอมูลเปรียบเทียบ  โดยใช one-way ANOVA:Post Hoc multiple comparisons และตามดวย Tukey’s 

analysisโดยกําหนดคาความนาจะเปน (P value) ที่  P  0.05 
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ผลการทดลอง 

จากการศึกษาฤทธิ์ของน้ําค้ันสมโอตอการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองในหนูที่
ถูกเหน่ียวนําใหเปนเบาหวาน  แบง การศึกษา ออกเปน 3 สวนไดแก 

 1. ศึกษาปริมาณฟนอลิก ชนิดและปริมาณของสารฟลาวานอยดของน้ําสมโอผง 
2. ศึกษาผลของน้ําค้ันสมโอตอการเปล่ียนแปลงทาง metabolic และ hemodynamics 

2.1 พารามิเตอรการเปล่ียนแปลงทาง metabolics คือ blood glucose, plasma cholesterol,  
plasma  triglyceride,  plasma HbA1C  และนํ้าหนักตัว 

2.2 พารามิเตอรการเปล่ียนแปลงทาง hemodynamics ไดแก regional cerebral blood flow 
3. ศึกษาฤทธิ์ของน้ําค้ันสมโอตอการทํางานของเอนโดทีเลียม 

3.1 ศึกษาการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดดํา postcapillary 
venule 

3.2  ศึกษาการตอบสนองของหลอดเลือดแดงเล็กที่ผิวสมองตอสารที่เปน endothelium dependent 
และ independent vasodilators 
 4. ศึกษาฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระของนํ้าค้ันสมโอ 
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ผลการทดลอง  
1.  ศึกษาเปอรเซ็นตน้ําหนัก (Weight  percent), องคประกอบและคุณสมบัติพ้ืนฐานของสมโอ 

ตารางที่ 1  แสดงสวนประกอบของสมโอพันธุทองดี  เปลือกสมโอคิดเปน 51.09 %, กากสมโอคิดเปน 8.28 % 
และนํ้าค้ันสมโอคิดเปน 40.63 %  โดยสมโอพันธุทองดีที่ใชวิเคราะหมี pH เทากับ 4.81 และมีปริมาณของแข็งที่ละลายได
ทั้งหมดเริ่มตนเทากับ 11.6 °Brix  เม่ือคิดเปนรอยละผลผลิตของน้ําค้ันสมโอที่ไดจากเน้ือสมโอ คิดเปน 83.06 %  เม่ือ
วิเคราะหปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพพบวาสมโอ มีปริมาณฟนอลิกทั้งหมด 123.03 ± 0.87 mgGAE/100g ของเน้ือ 
มี ปริมาณนาริงจิน 16.08 ± 0.51 mg/100g ของเน้ือ  มีปริมาณกรดแอสคอรบิก 2.37 ± 0.10 mg/100g ของเน้ือ  และคา
EC50  1839.01 ± 61.68 mg/100 mL(ดังตารางที่ 2)  เม่ือทําการวิเคราะหชนิดของสารประกอบฟนอลิกในสมโอทองดีโดย
เปรียบเทียบกับสารนาริงจินและเฮสเพอริดิน พบวา สมโอทองดีประกอบดวยนาริงจินเปนหลัก (รูปที่1 และ 2) 

 
ตาราง 1  เปอรเซ็นตน้ําหนัก, pH และปริมาณของแข็งที่ละลายไดทั้งหมด (°Brix) ของสมโอพันธุทองดี  

% เปลือกสมโอ 51.09 
% กากสมโอ 8.28 

% น้ําค้ันสมโอ 40.63 
pH 4.81 

ปริมาณของแข็งที่ละลายไดทั้งหมด (°Brix) 11.6 
รอยละผลผลิต (จากเนื้อสมโอ) 83.06 

 
 
ตาราง 2  ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของสมโอพันธุทองดี 

ปริมาณสารออกฤทธ์ิทางชีวภาพ 
ฟนอลิกทั้งหมด  (mgGAE/100g ของเน้ือ) 123.03 ± 0.87 

ฟลาโวนอยดทั้งหมด  (mgCE/100g ของเน้ือ) 2.72 ± 0.23 
นาริงจิน  (mg/100g ของเน้ือ) 16.08 ± 0.51 

กรดแอสคอรบิก  (mg/100g ของเน้ือ) 2.37 ± 0.10 
EC50  (mg/100 mL) 1839.01 ± 61.68 

 
หมายเหตุ     :  คาที่แสดงเปนคาเฉล่ีย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน   

คา EC50 หมายถึงปริมาณความเขมขนของสารที่มีความสามารถในการกําจัดสารอนุมูลอิสระได
คร่ึงหนึ่ง 
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รูป 1  โครมาโตแกรม HPLC ของเฮสเพอริดินและนาริงจิน จากสารมาตรฐาน, UV detection ที่ 280 nm. 
 

 
รูป  2  โครมาโตแกรม HPLC ของนาริงจิน จากน้ําค้ันสมโอ, ใช UV detection ที่ 280 nm. 
 
2. ศึกษาผลกระทบของการทําแหงตอคุณภาพน้ําค้ันสมโอผง  

ในกระบวนการแปรรูปน้ําค้ันสมโอผงจะใชเทคนิคการทําแหงแบบเยือกแข็ง (Freeze dry)  และเทคนิคการทํา
แหงดวยเคร่ืองอบแหงแบบพนกระจาย (Spray dry) ในระดับหองปฏิบัติการโดยกําลังการผลิตวิธี Spray dry มีอัตราการ
ปอน (Feeding rate) น้ําค้ันสมโอ 1333.33 ml / Hour  ซึ่งพบวาน้ําค้ันสมโอผงวิธี Freeze dry  มีรอยละของผลิตภัณฑ
เทากับ 6.71 %  และมีปริมาณความชื้นสูงสุดคือ 6.47 ± 0.69 % ,  วิธี Spray dry  มีรอยละของผลิตภัณฑเทากับ 1.68 %  
และมีปริมาณความชื้นสูงสุดคือ  4.43 ± 0.13 % ลักษณะทางกายภาพของนํ้าค้ันสมโอผงท่ีผานกระบวนการแปรรูปทั้ง    
2 วิธี แสดงในรูปที่ 3-5 ซึ่งลักษณะปรากฏของน้ําค้ันสมโอผงท่ีผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Freeze dry ซึ่งมีสีเหลือ
งอมสม  ขนาดอนุภาคคอนขางใหญ และมีการเกาะตัวเปนกอน ลักษณะปรากฏของน้ําค้ันสมโอผงท่ีผานกระบวนการแปร
รูปดวยวิธี Spray dry พบวา มีสีเหลืองขาว นอกจากน้ัน ยังมี ซึ่งเปนน้ําค้ันสมโอผงท่ีคางอยูในตัวเคร่ือง Spray dryer 

Hesperidin
Naringin
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(บริเวณทอ) โดยลักษณะของผงมีสีสม คลายกับน้ําค้ันสมโอผงท่ีผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Freeze dry  ซึ่งมีรอยละ
ของผลิตภัณฑเทากับ 8.95 % และมีปริมาณความชื้นสูงสุดคือ 4.25 ± 0.13 % 

 
 

 
 

รูป 3  น้ําค้ันสมโอผงที่ผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Freeze dry 
 

 
 

รูป 4 น้ําค้ันสมโอผงท่ีผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Spray dry  
 

 
 

รูป  5 น้ําค้ันสมโอผงสีสมที่ผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Spray dry  
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2.2 เปรียบเทียบคุณสมบัติของน้ําค้ันสมโอผงที่ผานการแปรรูปในหองปฏิบัติการ 

น้ําค้ันสมโอผงที่ผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Freeze dry และ วิธี Spray dry นอกจากจะมีลักษณะทาง
กายภาพที่แตกตางกันแลว มีปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ(p 0.05) ดังตารางท่ี 3  ผง
น้ําค้ันสมโอสีสมจาก Spray Dryer มีปริมาณฟนอลิก ฟลาโวนอยดทั้งหมดและนารริจินสูงกวา Spray Dryer และมี
ปริมาณรอยละผลผลิตสูงกวา เม่ือวิเคราะหความสัมพันธของสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพในตัวอยางน้ําค้ันสมโอผงที่ผาน
กระบวนการแปรรูปทั้ง 2 วิธี  ไดแก วิธี Freeze dry, และ วิธี Spray dry   (ตารางที่ 4)  พบวาความสัมพันธระหวางคา 
EC50  กับปริมาณนาริงจินมีความสัมพันธสูง (r=-0.968) ซึ่งเปนความสัมพันธในทางตรงกันขาม  กลาวคือเม่ือปริมาณ
นาริงจินสูงขึ้น จะสงผลใหคา EC50  ตํ่าลง ซึ่งหมายถึง มีความสามารถในการตานอนุมูลอิสระท่ีสูงขึ้น  (คา EC50 หมายถึง
ปริมาณความเขมขนของสารที่มีความสามารถในการกําจัดสารอนุมูลอิสระไดคร่ึงหนึ่ง)  โดยความสามารถในการตาน
อนุมูลอิสระ กับ สารประกอบฟนอลิก ขึ้นกับปจจัยหลายอยาง เชน โครงสรางทางเคมีของแตละองคประกอบ, การทํา
ปฏิกิริยารวมกัน และสภาวะท่ีใชในการวิเคราะห  นอกจากน้ีการจับอนุมูลอิสระ DPPH ของสารประกอบฟนอลิก ขึ้นกับ
จํานวนหลักของกลุม hydroxyll ที่มีอยูในโมเลกุล และความสามารถในการใหอิเล็กตรอน (ตัวรีดิวซ) (Rapisarda et al.,  
2008)   
 
ตาราง  3 ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพ (μg/g ของผง) ของน้ําค้ันสมโอผงท่ีผานกระบวนการแปรรูปดวยวิธี Freeze 
dry, วิธี Spray dry         

ตัวอยางน้ําค้ันสมโอผง ปริมาณสารออกฤทธ์ิ
ทางชีวภาพ Freeze dry Spray dry (สีขาว) Spray dry (สีสม) 
ฟนอลิกทั้งหมด  

(μgGAE/g ของผง) 
5676.77b ± 340.83 5264.58c ± 17.65 6479.94a ± 14.26 

ฟลาโวนอยดทั้งหมด  
(μgCE/g ของผง) 

129.38c ± 5.67 595.11b ± 16.56 769.86a ± 51.35 

นาริงจิน 
(μg/g ของผง) 

3769.20c ± 126.18 4347.85b ± 20.28 4434.67a ± 8.08 

กรดแอสคอรบิก  (μg/g 
ของผง) 

3275.63a ± 177.54 2183.16c ± 135.53 2338.49b ± 70.08 

EC50 

(μg/mL) 
2587.40a ± 24.41 1503.16b ± 9.77 948.08c ± 28.42 

หมายเหตุ     : คาที่แสดงเปนคาเฉล่ีย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน   

 คาในแถวเดียวกันสําหรับน้ําค้ันสมโอผงที่ผานกระบวนการแปรรูปแตละวิธี มีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p 0.05)   
 คา EC50 หมายถึงปริมาณความเขมขนของสารที่มีความสามารถในการกําจัดสารอนุมูลอิสระไดคร่ึงหนึ่ง 
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ในการศึกษาคร้ังนี้เลือกผลผลิตจากนํ้าค้ันสมโอที่แปรรูปโดยวิธี Spray dry ที่ไดผงน้ําค้ันสมโอสีสม เนื่องจากให
สารปรกอบ ฟนอลิกทั้งหมด  ฟลาโวนอยดทั้งหมด  นาริงจิน กรดแอสคอรบิก  ในปริมาณท่ีสูงกวาวิธีอื่น และฤทธิ์ตาน
อนุมูลอิสระท่ีดีกวา  
 
การเปลี่ยนแปลงทาง Metabolic 
ผลของผงน้ําค้ันสมโอขนาด 10 มก/กก นน. ตัว ในหนูควบคุมปกติไมมีผลเปล่ียนปล่ียนแปลงคา พารามิเตอรทั้งหมดที่
ศึกษา 
ผลตอ blood glucose , glycosylated hemogo;bin (HbA1C), Plasma cholesterol และ triglyceride 
 

หลังจากที่หนูไดรับการฉีด STZ ไปแลว  72  ชั่วโมง  เพื่อเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน พบวาระดับblood glucose 

สูงขึ้น   350 mg/dl  และมีอาการแสดงรวมคือกินน้ํามาก (polydipsia)  กินอาหารมาก (polyphagia)  และปสสาวะ
มาก (polyuria)  รวมทั้งมีน้ําหนักลดลง  โดยระดับกลูโคสในเลือดที่สูงขึ้นและอาการแสดงดังกลาวจะคงอยูตลอด
ระยะเวลาของการทดลอง     

หลังจากหนูทดลองไดรับการฉีด streptozotocin แลว  8  สัปดาห  จะเกิดภาวะกลูโคสในเลือดสูงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ เม่ือเทียบกับหนูควบคุมที่อายุเดียวกัน   เชนเดียวกับคา glycosylated hemoglobin(HbA1C) ซึ่งเปน
ดัชนีที่บงบอกถึงการมีระดับกลูโคสในเลือดสูงเปนระยะเวลานาน มีคาที่สูงในหนูกลุมเบาหวานเทียบกับหนูกลุมควบคุมที่
ทําการศึกษา นอกจากนั้นระดับ cholesterol และ triglycerideในเลือดของหนูเบาหวานจะสูงกวากลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ดังแสดงในตาราง 6 และ 7 
 จากการศึกษาผลของน้ําค้ันสมโอขนาดความเขมขน 10 มก./กก นน.ตัว ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห ตอการ
เปล่ียนแปลงทาง metabolic ไดผลที่นาสนใจย่ิงไดแก  ระดับกลูโคสในเลือด , plasma cholesterol และ triglyceride 
ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมเบาหวานที่ไมไดรับผงนํ้าค้ันสมโอ ดังแสดงในตารางที่ 4 - 7 และ 
รูปที่ 8 - 9 
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ตาราง 4.       การเปล่ียนแปลงระดับกลูโคสในเลือดในชวงเวลา 8 สัปดาหที่ทําการศึกษาใน หนูเบาหวาน (STZ) และหนู 
เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปาก เปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 
สัปดาหที ่1  

หลังฉีดสาร STZ 
 

สัปดาหที ่2 หลังฉีด 
STZ  &ปอน น้ําค้ัน

สมโอ 

สัปดาหที ่4 หลังฉีด 
STZ  &ปอนน้ําค้ัน

สมโอ 

สัปดาหที ่6 หลังฉีด 
STZ  &ปอน น้ําค้ัน

สมโอ 

สัปดาหที ่8 หลัง
ฉีด STZ  &ปอน 
น้ําค้ันสมโอ 

STZ-PM group 415.00±21.65 405.00±17.78 389.25±20.84 374.50±16.86 353.00±16.21*** 

 
สัปดาหที ่1 

หลังฉีดสาร STZ 
สัปดาหที ่2         
หลังฉีด STZ 

สัปดาหที่ 4         
หลังฉีด STZ 

สัปดาหที ่6         
หลังฉีด STZ 

สัปดาหที่ 8        
หลังฉีด STZ 

STZ-group 350.00±14.42 351.30±14.05 349.70±9.61 352.70±9.02 350.00±10.00 

 
คาในตารางแสดงเปน  mean SEM  
+++p   0.001 เม่ือเทียบกับสัปดาหที่ 1หลังฉีดสาร STZ 
 
 

 ตาราง 5.       การเปล่ียนแปลงระดับกลูโคสในเลือดในชวงเวลา 8 สัปดาหที่ทําการศึกษาในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่
ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM) ปอนทางปาก เปนเวลา 8 สัปดาห 

 

 Day ที่1 สัปดาหที ่4 หลัง 
ปอนน้ําค้ันสมโอ 

สัปดาหที ่8 หลัง 
ปอนน้ําค้ันสมโอ 

CON-PM group 100.00±5.10 99.80±1.48 94.60±3.05 

 Day ที่1 
สัปดาหที ่4หลัง กิน
น้ําเปลา 

สัปดาหที ่8 หลัง กิน
น้ําเปลา 

CON-group 105.6±6.54 103.6±5.18 107.6±5.77 

 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM 
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รูป  6. การเปล่ียนแปลงระดับกลูโคสในเลือดในชวงเวลา 8 สัปดาหที่ทําการศึกษา ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ํา
ค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปาก เปนเวลา 8 
สัปดาห 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

                      คาในกราฟแสดงเปน  mean  SEM 

        คาสถิติที่ปรากฎในกราฟเปรียบเทียบในกลุม STZ-PM ในสัปดาหที่ 8 เปรียบเทียบกับชวงเวลาหลังฉีด STZ 

+++p   0.001 เม่ือเทียบกับสัปดาหที่ 1หลังฉีดสาร STZ 
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ตาราง 6. แสดงระดับระดับไกโคไซเรเตดฮีโมโกลบินในเลือด ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), 
หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 

 

 

 

 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM   

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                       ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
 
  
รูป 7.  แสดงระดับระดับไกโคไซเรเตดฮีโมโกลบินในเลือด ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนู
เบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

     
             

 

 

 

 

 

  

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM.  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                       ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
     
 
 
 
 

Plasma glycosylated hemogolbin (HbA1C; %) 

CON CON-PM STZ STZ-PM 

4.120.47 4.560.11 11.330.71 +++ 8.970.30 +++,## 
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ตาราง 7. แสดงระดับคอเลสเตอรอล ในเลือดในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน 
(STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 

 

 

 

 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM   

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                 ++p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                                   

               # p   0.05 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
     
 

รูป 8. แสดงระดับคอเลสเตอรอล ในเลือดในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน 
(STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM. 

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                 ++p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                                   

               # p   0.05 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
  
 
 
 

Plasma cholesterol (mg/dL) 

CON CON-PM STZ STZ-PM 

46.03.42 52.201.49 91.07.2 +++ 72.05.5 ++,# 
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ตาราง 8. แสดงไตรกลีเซอรไรดในเลือด ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) 
และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 
 
 
 
 
 

 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM   

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                    # p   0.05 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 

 
 
รูป 9.  แสดงระดับไตรกลีเซอรไรด ในเลือดในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน 
(STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 

 

              

 
,        
 

 

 
  

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM.  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  

               # p   0.05 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 

 
 
 

Plasma triglyceride (mg/dL) 

CON CON-PM STZ STZ-PM 

136.07.90 120.4017.09  298.3350.84 +++ 173.2522.17 ns,# 
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การเปลี่ยนแปลงทาง Hemodynamics 
 อัตราการไหลเวียนเลือดที่สมอง (regional cerebral blood flow; rCBF) มีคาตํ่าในหนูเบาหวานอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและที่นาสนใจย่ิงไดแก การใหน้ําค้ันสมโอในหนูเบาหวานสามารถปองกันการลดลงของ 

อัตราการไหลเวียนเลือดที่สมองได (rCBF ; หนูควบคุม = 237.18  4.21,  หนูควบคุมที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ = 243.8  

2.03,  หนูเบาหวาน  =  192.53 8.94, หนูเบาหวานท่ีไดรับผงนํ้าค้ันสมโอ = 224.29   3.51 
 
ตาราง 9. แสดงอัตราเฉล่ียการไหลเวยีนเลือดที่สมอง ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับผงนํ้าค้ันสมโอ (CON-PM), หนู
เบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับผงนํ้าค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปาก เปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 
 
 

 
 
 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM  .  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                            ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
   ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 

 

รูป 10. แสดงอัตราเฉล่ียการไหลเวียนเลือดที่สมอง ของในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ        

(CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 

 

 

              

 

 

 

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM. .  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ         ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                                    
 ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 

Regional cerebral blood flow (Arbitary unit) 
CON CON-PM STZ STZ-PM 

237.184.21 243.802.03  192.538.94 +++ 224.293.51ns,## 
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ศึกษาผลของน้ําค้ันสมโอตอการทํางานของเอนโดทีเลียม 
 ในการศึกษาคร้ังนี้ parameters ที่ใชบงชี้การทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมไดแก 

1. การเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดดํา postcapillary venule 
2. การตอบสนองของหลอดเลือดแดงเล็กที่ผิวสมองตอสารที่เปน endothelium dependent และ 

independent vasodilator 
 
การเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดดํา postcapillary venule 
 ผลของน้ําค้ันสมโอตอการเกาะติดของเม็ดเลือดขาว (leukocyte adhesion;LA)บนเซลลเอนโดทีเลียมในหลอด

เลือดดํา postcapillary ที่มีเสนผาศูนยกลาง 20-40 m  การเกาะติดของเม็ดเลือดขาวในกลุมเบาหวานมีคาสูงกวาใน
กลุมควบคุมมีนัยสําคัญทางสถิติ  และในกลุมเบาหวานท่ีไดรับน้ําค้ันสมโอพบวาการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวมีคาตํ่ากวา
ในกลุมเบาหวานท่ีไมไดรับน้ําค้ันสมโอ  
 
การตอบสนองของหลอดเลือดแดงเล็กที่ผิวสมองตอสารที่เปน endothelium dependent และ independent 
vasodilators 
 การตอบสนองของหลอดเลือดที่ผิวสมองตอสารท่ีเปน endothelium dependent และ independent 
vasodilation สารที่ใชเปน endothelium dependentในการศึกษาคร้ังนี้ไดแก  acetylcholine (ACh) ขนาดความเขมขน 

10-6 M จากผลการศึกษาพบวาหลอดเลือดแดง arterioles (เสนผาศูนยกลาง 20-50 m)ในหนูเบาหวานมีการขยายตัว
เม่ือไดรับสาร ACh นอยกวาหนูควบคุม อยางมีนัยสําคัญทางสถิติทั้ง2ชวงอายุแสดงวามีความบกพรองในการขยายตัว
เม่ือไดรับสาร endothelium dependent และในกลุมที่ไดรับน้ําค้ันสมโอพบวาสามารถปองกันความบกพรองในการ
ขยายตัวเม่ือไดรับสาร  endothelium dependent ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สําหรับการตอบสนองของหลอดเลือดตอ
สารที่เปน endothelium independent (nitroglycerin; NTG) พบวาไมมีความแตกตางในการตอบสนองตอสาร NTG   
10-5 mol/L  
 จากการศึกษาในสวนการทดสอบการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียม พบวาหนูเบาหวานมีความผิดปกติอยูที่ระดับ
เซลลเอนโดทีเลียมและการใหน้ําค้ันสมโอเปนระยะเวลานานสามารถปองกันความบกพรองในการทํางานของเซลลเอนโด
ทีเลียมไดอยางมีประสิทธิภาพ 
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ตาราง 10.  จํานวนเม็ดเลือดขาวที่เกาะติดบนเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดดํา postcapillary (ขนาดเลนผาศูนยกลาง 20-

40  m) ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ํา
ค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 
 
 
 
 
 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  

               ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
    ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 
 
 
รูป 11. จํานวนเม็ดเลือดขาวที่เกาะติดบนเอนโดทีเลียมในหลอดเลือดดํา postcapillary (ขนาดเลนผาศูนยกลาง 20-40  

m) ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสม
โอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 

 

 

 

            

 

 

 
 

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  

               ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
    ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 

Leukocyte adhesion (cell/100 μm length of venule) 
CON CON-PM STZ STZ-PM 

1.320.39 0.870.01 5.941.63 +++ 1.573.51ns,## 
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ตาราง 11.  รอยละการขยายตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองขนาด 20-40  m ตอสาร Acetylcholine 10-6 mol/L 
ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับผงนํ้าค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับผงนํ้าค้ันสม
โอ (STZ-PM) ปอนทางปาก 

 

 

 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM  

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  

               ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
    ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 

 

 

รูป 12.  รอยละการขยายตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองขนาด 20-40  m ตอสาร Acetylcholine 10-6 mol/L ใน
หนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ 
(STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM   

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  

               ## p   0.01 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
    ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 
  

Acetylcholine (percent change from baseline) 
CON CON-PM STZ STZ-PM 

58.872.62 55.342.31 ns 22.931.50 +++ 38.591.71ns,## 
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ตาราง 12.  รอยละการขยายตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองขนาด 20-40  m ตอสาร Nitroglycerin 10-5 mol/L 
ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ 
(STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 

 

 

 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM  
        
 

รูป 13. รอยละการขยายตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กของสมองขนาด 20-40  m ตอสาร Nitroglycerin 10-5 mol/L ใน
หนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ 
(STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 

 

 

 

 

 

 
 
 

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM  
 
 
 
 
 
 

Nitroglycerin (percent change from baseline) 
CON CON-PM STZ STZ-PM 

62.347.4 55.213.85  48.885.08  54.961.48 
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ศึกษาผลของผงน้ําค้ันสมโอตอ ระดับ lipid peroxidation 
 วัดระดับ malondialdehyde ในเนื้อเย่ือสมองสวน cerebral cortex ในหนูที่เปนเบาหวานพบระดับ 
malondialdehyde ซึ่งเปนผลิตผลสุดทายของปฏิกิริยา lipid peroxidation ใน cerebral cortex มีระดับที่สูงกวาในกลุม
ควบคุม อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และกลุมหนูเบาหวานท่ีไดรับการปอนดวยผงน้ําค้ันสมโอ จะมีระดับ 
malondialdehyde ลดตํ่าลง เม่ือเทียบกับหนูเบาหวานท่ีไมไดรับน้ําค้ันสมโอ 
 
 

ตาราง 13. ระดับ malondialdehyde ในเนื้อเย่ือสมองสวน cerebral cortex ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้าํค้ันสม
โอ (CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 
 
 
 
 
 
 

คาในตารางแสดงเปน  mean SEM 

      +++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  ### p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          
    ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 
 
 
รูป 14.ระดับ malondialdehyde ในเนื้อเย่ือสมองสวน cerl cortex ในหนูปกติ (CON)  หนูปกติที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ 
(CON-PM), หนูเบาหวาน (STZ) และหนู เบาหวาน ที่ไดรับน้ําค้ันสมโอ (STZ-PM) ปอนทางปากเปนเวลา 8 สัปดาห 

 

 

 

 

 

               

 
 

คาในกราฟแสดงเปน  mean SEM  
+++p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมปกติ                  ### p   0.001 เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน                                          

    ns ; ไมมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับปกติ 
 

Malondyaldehyde μM/25 mg brain tissue weight 
CON CON-PM STZ STZ-PM 

6.070.39 6.240.68  13.111.07 +++ 6.220.11ns,### 
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สรุปและอภิปรายผล 
 การศึกษาคร้ังนี้ไดผลการศึกษาที่สําคัญไดแกการใหน้ําค้ันสมโอปอนทางปากเปนระยะเวลานาน 

1. ปริมาณสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพของสมโอพันธุทองดีที่นํามาค้ันพบวามีสารฟลาโวนอยดในปริมาณท่ีสูง 
2. ลดระดับกลูโคส ระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอรไรดในเลือดของหนูที่เปนเบาหวาน 
3. ปองการการลดลงของอัตราการไหลเวียนเลือดในสมองในหนูที่เปนเบาหวาน 
4. ปองกันการทํางานท่ีบกพรองของเซลลเอนโดทีเลียมในภาวะเบาหวาน 
5. ลดระดับอนุมูลอิสระในเน้ือเย่ือสมอง 

การวิเคราะหหาปริมาณสารออกฤทธ์ิทางชีวภาพของสมโอพันธุทองดี     
จากการวิเคราะหชนิดของสารประกอบฟนอลิกในสมโอทองดีโดยเปรียบเทียบกับสารนาริงจินและเฮสเพอริดิน

มาตรฐาน พบวาสมโอทองดีประกอบดวยสารฟลาโวนอยดชนิดที่เปนนาริงจินเปนหลัก ซึ่งการศึกษาในคร้ังนี้ใหผล
การศึกษาท่ีสอดคลองกับการศึกษาของ เสาวภา และคณะ ซึ่งทําการคนควางานวิจัยและแสดงไววาสมโอในประเทศไทยมี
สารฟลาโวนอยดประกอบอยูและชนิดที่พบในสมโอไทยไดแก naringin, narirutin, eriocitin และ neoeriocitrinโดยพบ 
naringin ในปริมาณท่ีมากกวาฟลาโวนอยดตัวอื่น ไดแก 13-85 mg/100g fresh weight ของเน้ือสมโอ โดยพันธทองดีจะ
มี naringin ประมาณ 36.40 mg/100g fresh weight ของเน้ือสมโอ(44) 
 
ผลของน้ําค้ันสมโอตอการเปล่ียนแปลงทาง metabolic  

การศึกษาของพบวาระดับกลูโคสในเลือดที่สูงเปนระยะเวลานานในโรคเบาหวานท่ีไมไดรับการรักษาโดยยืนยันได
จากระดับ glycosylated hemoglobin (HbA1C) ที่สูงขึ้นแสดงใหเห็นความรุนแรงของโรคที่สูงขึ้นตามระยะเวลาที่เปน
เบาหวาน  ในขณะเดียวกันยังพบการเพิ่มขึ้นของคอเลสเตอรอล และไตรกลีเซอรไรดในเลือดตามระยะเวลาที่เปน
เบาหวานเชนเดียวกัน  จากผลของการปอนสารนํ้าค้ันสมโอเปนระยะเวลา 8  สัปดาหในหนูที่เปนเบาหวานพบวาระดับ
กลูโคส คอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอรไรดในเลือดลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เม่ือเทียบกับกลุมเบาหวาน แมวาน้ํา
ค้ันสมโอจะมีฤทธิ์ลดระดับกลูโคสในเลือดแตก็ไมสามารถที่จะปรับระดับกลูโคสใหกลับสูระดับปกติไดในหนูเบาหวานท่ี
ไดรับการปอนดวยน้ําค้ันสมโอซ่ึงกลาวไดวาน้ําค้ันสมโอมีฤทธิ์เปน mild hypoglycemic agent   โดยการศึกษาในปจจุบัน
ไดผลการศึกษาที่สอดคลองกับการศึกษาของ Oyedepo (2012) ซึ่งทําการศึกษาโดยปอนน้ําค้ันจากสมโอใหหนูเบาหวาน
กิน เปนเวลา 22 วัน พบระดับกลูโคส คอเลสเตอรอล ลดลงเม่ือเทียบกับหนูเบาหวานที่อายุเดียวกัน (45) การศึกษาของ

ผูวิจัยในคร้ังนี้ทําการศึกษาในหนูที่ถูกทําใหเปนเบาหวานโดยสาร STZ ที่มีฤทธิ์ทําลาย -cell ของตับออน โดยสาร STZ 

จะถูกนําไปสู -cell ผานทาง glucose transporter protein (GLUT2)  ทําให -cell ของตับออนสรางและหล่ังอินสุลิน 
ลดลง) จากรายงานการศึกษาจํานวนหนึ่งซึ่งศึกษาฤทธิ์ของสาร streptozotocin (STZ) ในการชักนําสัตวทดลองใหเปน

เบาหวานโดยการทําลาย -cell  ของตับออนโดยการทําใหเกิด สารอนุมูลอิสระไปทําลาย DNA ของเซลลเกิด cell 
necrosis และ apoptosis พบวา STZ ที่ขนาดสูงประมาณ 165mg/Kg bw จะทําลาย beta cell mass ไดถึง 80 % ยังคง

มี -cell mass ที่ไมถูกทําลายประมาณ 20 %  นอกจากนั้นการศึกษาของ Simsec และคณะ(2012)ไดฉีดสาร 
melatonin ใหแกหนูขาวที่ไดรับการชักนําใหเปนเบาหวานโดยการฉีดสาร STZ ไปแลว 14 วัน พบวา มี insulin positive 
cell เพิ่มขึ้นเม่ือเทียบกับกลุมเบาหวานท่ีไมไดรับ melatonin และลดระดับน้ําตาลในเลือดได ดวย โดยผานกลไก 
antioxidant และ anti -apoptosis  สําหรับการศึกษาของผูวิจัยในคร้ังนี้แมมิไดหาระดับ insulin ในเลือด แตพบวาระดับ 
blood glucose ในหนูเบาหวานท่ีไดรับน้ําค้ันสมโอมีคาลดลง จากความรูที่เก่ียวของกับการใชสารหรือยาเพื่อลด blood 
glucose โดยทั่วไปนั้นสารหรือยานั้น จะมีฤทธิ์เหมือน insulin  ในการศึกษาของผูวิจัยในคร้ังนี้ใชสาร STZ ที่ขนาดไมสูงใน
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การชักนําหนูใหเปนเบาหวานจึงนาจะมี  -cell mass ที่ไมถุกทําลายจากสาร STZ คงเหลืออยูมากกวา 20% เม่ือใหน้ํา
ค้ันสมโอซ่ึงมีสารสําคัญหลายชนิดที่เปนสารตานอนุมูลอิสระที่มีประสิทธิภาพ เชน flavonoid, vitamin C และ naringin 
เปนระยะเวลานานอยางตอเนื่อง จึงมีประสิทธิภาพสูงในการตานอนุมูลอิสระ มีผลฟนฟูสภาพเซลลโดยเฉพาะ cell 

membrane   ใหสามารถทํางานไดดีขึ้น เชนเดียวกัน   -cell ของตับออนที่เหลืออยูก็จะสามารถทาํงานไดมีการหล่ังอินสุ
ลินไดมากขึ้น สามารถนํากลูโคสเขาสูเซลลไดมากขึ้น ระดับกลูโคสในเลือดก็มีคาลดลง (46-47)       การศึกษาของผูวิจัย
และคณะแสดงใหเห็นวานอกจากระดับกลูโคสที่ลดลงแลว ระดับคอเลสเตอรอล และ ไตรกลีเซอรไรดก็มีคาลดลงในหนู
เบาหวานท่ีไดรับน้ําค้ันสมโอ การศึกษาโดย Jung และคณะ (2005) แสดงใหเห็นวา naringin ในผลสมมีฤทธิ์ในการลด 
plasma และ hepatic cholesterol ในหนูเบาหวานโดยการทํางานผานทางการลดการทํางานของ hepatic 3- hydroxyl-
3-methylglutaryl-coenzyme (HMG-CoA) reductase และเพิ่มการขับถาย cholesterol ออกทางอุจจาระ (48) ซึ่ง
การศึกษาของผูวิจัยพบวาในน้ําค้ันสมโอพันธทองดีมี นารินจินและ vitamin C เปนหลัก เช่ือวาหนูเบาหวานท่ีไดรับการ
ปอนดวยน้ําค้ันสมโอมีคา metabolic ที่ลดลงสวนหนึ่งเปนผลมาจาก naringin และ vitamin C 
 
ผลของน้ําค้ันสมโอตอการลดระดับสารอนุมูลอิสระ 
 ระดับกลูโคสในเลือดสูงรวมกับภาวะ  คอเลสเตอรอล  และไตรกลีเซอรไรดในเลือดสูง ทั้ง 3 ปจจัยนี้ เปนตัวกอให
ระดับอนุมูลอิสระเพิ่มสูงขึ้นมากในภาวะเบาหวาน โดยยืนยันไดจากผลการศึกษาในปจจุบันที่พบวาระดับ 
malondialdehyde ที่เปนผลิตผลของขบวนการ lipid peroxidation  ในเนื้อเย่ือสมองสวน cortex ของหนูเบาหวานมี
ระดับสูงกวาหนูปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ จากผลการใหน้ําค้ันสมโอ พบวาน้ําค้ันสมโอสามารถลดระดับ lipid 
peroxidation ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งแสดงถึงฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระของนํ้าค้ันสมโอ Pichaiyongvongdee และ
คณะ (2009) รายงานการวิจัยไววาสมโอพันธทองดีมีสารออกฤทธทางชีวภาพไดแก vitamin C, total phenolic, และ 
naringin เปนหลัก และมีฤทธิ์ในการตานอนุมูลอิสระโดยสามารถจับกับอนุมูลอิสระ DPPH (49) 
     
ผลของน้ําค้ันสมโอตอการปองกันความบกพรองในการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียม 

การศึกษาท้ังในปจจุบันและที่ผานมานํามาซ่ึงขอมูลความรูที่พอสรุปไดถึงปจจัยที่มีสวนเก่ียวของกับการเกิด
ภาวะเเทรกซอนตอหลอดเลือด (vascular complication) ในภาวะเบาหวานไดเเก  ภาวะ hyperglycemia และ ภาวะ 
hyperlipidemia  ปจจัยทั้ง 2 มีบทบาทสําคัญทําใหการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมสูญเสียหนาที่ในการทํางานที่
เรียกวา endothelial dysfunction ปจจัยที่ใชบงชี้วาเกิด endothelial dysfunction  ซึ่งเปนที่ยอมรับกันทั่วไป ไดแก         
1. การเกิดความบกพรองของหลอดเลือดในการตอบสนองตอสารที่เปน endothelium dependent vasodilators                 
2.   มีปริมาณการเกาะติดของเซลลเม็ดเลือดขาวบนเอนโดทีเลียมมากขึ้นผิดปกติ  (50-51)  ในปจจุบันเช่ือวาสาเหตุของ
การเกิด endothelial dysfunction ในภาวะเบาหวานที่สําคัญ คือ การมีปริมาณอนุมูลอิสระที่เพิ่มมากขึ้นซึ่งเปนผลมาจาก
การเสียสมดุลระหวางระบบตานอนุมูลอิสระเเละอนุมูลอิสระในรางกาย  การท่ีระดับกลูโคสในเลือดสูงจะทําใหสารตาน
อนุมูลอิสระลดลงเเละเพิ่มการสรางอนุมูลอิสระเพ่ิมมากขึ้น อันเปนผลเนื่องมาจากการเปล่ียนเเปลงทางชีวเคมีหลาย
กระบวนการ อันไดแก การเกิด glucose autoxidation  จากกระบวนการทาง polyol pathway  และ protein glycation 
เปนตน  นอกเหนือจากนั้นความผิดปกติใน metabolism ของไขมัน (dyslipidemia) จากภาวะเบาหวานก็เปนสาเหตุหนึ่ง
ที่ทําใหปริมาณอนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นได (52-53) 

เเมวาระดับกลูโคสในเลือดที่สูงกวาปกติจะเปนสาเหตุหลักที่สําคัญในการกอใหเกิด endothelial dysfunction 
เเตในเบาหวานท่ีควบคุมระดับกลูโคสในเลือดไมดีพอพบวาจะมีความผิดปกติใน metabolism ของไขมันเกิดขึ้น  ซึ่งไดแก
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การมีระดับ cholesterol และ triglyceride สูงในเลือด และระดับ high density lipoprotein (HDL) จะตํ่าลง   เปนที่ทราบ
กันดีวา cholesterol ในพลาสมา รอยละ 60-70 จะถูกขนสงโดย low-density lipoprotein (LDL)  เม่ือระดับ cholesterol 
ในเลือดสูงขึ้น  ก็จะมีปริมาณ LDL-cholesterolสูงขึ้นตามไปดวย  LDL-cholesterolจะถูก modified ไปในเลือดของผูปวย
เบาหวาน  โอกาสที่ LDL จะเกิด oxidation ไดเปน oxidized LDL (OxLDL)เพิ่มมากขึ้น  ซึ่งมีการศึกษามากมายที่พบวา
ในผูปวยหรือสัตวทดลองท่ีเปนเบาหวานจะมีระดับ OxLDL สูง   และ OxLDL  จะมีผลไปทําลายเอนโดทีเลียมเซลลดวย  
ในขณะท่ีเกิด oxidation ของ LDL จะเกิด superoxide anion (O2

- ) ออกมาดวย   ซึ่ง O2
- จะมีผลไปทําอันตรายตอเอนโด

ทีเลียมได   Hein K  และคณะ (54)  ไดแสดงใหเห็นวาในกรณีที่มีระดับคอเลสเตอรอลสูงในเลือด  จะเปนดัชนีบงชี้การมี 
LDL-cholesterol สะสมในผนังหลอดเลือดและมีผลทําใหเกิดความบกพรองของหลอดเลือดในการตอบสนองตอสารที่
เปน endothelium dependent vasodilators 

จากการศึกษาในปจจุบันของผูวิจัยไดทําการทดสอบหนาที่ของเซลลเอนโดทีเลียมโดยทดสอบการเกาะติดของ
เซลลเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดทีเลียม และการทดสอบการตอบสนองของหลอดเลือดเล็กที่สมอง (cerebral arterioles) 
ตอสารที่เปน endothelium dependent ไดแก สาร acetrylcholine (ACh)และ  endothelium independent ไดแก สาร 
nitroglycerin (NTG)  ระดับกลูโคสในเลือดที่สูงรวมกับการมีระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอรไรดในเลือดสูงเปน
ระยะเวลานานมีผลทําใหการตอบสนองของหลอดเลือดเล็กที่สมอง (cerebral arterioles) ตอสาร ACh ลดลงในหลอด
เลือดของหนูเบาหวาน และไมมีผลการเปล่ียนแปลงขนาดหลอดเลือดเม่ือใหสาร NTG ซึ่งผลน้ีแสดงวาความผิดปกติใน
การตอบสนองโดยการขยายตัวของหลอดเลือดดังกลาวเปนความผิดปกติในการทํางานท่ีระดับเซลลเอนโดทีเลียม 
(endothelial cell) มิใชที่เซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือด (vascular smooth muscle cell) นอกจากนั้นผลการ
เกาะติดของเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีหลอดเลือดดําที่สมองเปนดัชนีหนึ่งที่ยืนยันความผิดปกติหรือความบกพรองในการ
ทํางานที่ระดับเซลลเอนโดทีเลียม กลไกหลักที่ทําใหเกิดความผิดปกติในการทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมมาจากการมี
ระดับสารอนุมูลอิสระท่ีเพิ่มสูงขึ้นจากการที่มีระดับกลูโคส คอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอรไรดในเลือดสูง ความผิดปกติใน
การทํางานของเซลลเอนโดทีเลียมทําใหสาร nitric oxide  ซึ่งเปนสารที่หล่ังมาจากเอนโดทีเลียมเซลลและทําใหหลอด
เลือดขยายตัว  มีปริมาณลดลง  และทําให nitric oxide สูญเสียการทํางานไปได  เม่ือสารที่ทําใหหลอดเลือดขยายตัว
ลดลง  กระตุนใหมีการแสดงออกของ cell adhesion molecule กอใหเกิดการเกาะติดของเม็ดเลือดขาวบนเซลลเอนโดที
เลียม และท่ีสําคัญไดแกปริมาณเลือดไปเล้ียงที่สมองลดลง 

ผลของการใหน้ําค้ันสมโอพบวาสามารถปองกันความผิดปกติของเซลลเอนโดทีเลียมและทําใหเพิ่มอัตราการ
ไหลเวียนเลือดที่สมองในภาวะเบาหวานได กลไกของนํ้าค้ันสมโอในการปองการความผิดปกติของเซลลเอนโดทีเลียมใน
หลอดเลือดของหนูที่เปนเบาหวานเชื่อวาเกิดจากการปองกันการเกิดสารอนุมูลอิสระ โดยผานทางการลดระดับกลูโคสใน
เลือด ลดระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอรไรด      
 ดังนั้นคณะผูวิจัยสามารถสรุปผลการศึกษาไดวา น้ําค้ันสมโอมีฤทธิ์ในการปกปองเซลลเอนโดทีเลียมในหลอด
เลือดขนาดเล็กของสมองในหนูเบาหวานท่ีไดรับการปอนดวยน้ําค้ันสมโออยางตอเนื่องเปนเวลานานโดยผานกลไกในการ
ลดระดับอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้นจากการมีระดับไขมันและกลูโคสในเลือดที่สูงผิดปกติ ฤทธิ์ตอเซลลเอนโดทีเลียมในหลอด
เลือดของน้ําค้ันสมโอทําใหหนูเบาหวานสามารถรักษาอัตราการไหลเวียนเลือดในสมองใหคงระดับที่ปกติไวได  ขอมูล
การศึกษาน้ี คณะผูวิจัยหวังเปนอยางย่ิง วาจะเปนขอมูลพื้นฐานที่สามารถนําไปเพื่อพัฒนาการศึกษาฤทธิ์ของน้ําค้ันสมโอ
ในผูปวยเบาหวานเพ่ือเปนแนวทางหรือทางเลือกหนึ่งในการปองกันภาวะแทรกซอนตอหลอดเลือดของผูปวยเบาหวานได
ในอนาคต ในอีกทางหนึ่งประเทศไทยเปนประเทศหน่ึงที่ปลูกสมโอทั้งเพื่อบริโภคในประเทศ และเพื่อการสงออก จึ่งควรจะ
มีการพัฒนาองคความรู ประโยชนของสมโอ ที่จะนํามาใชแทนยาไดในอนาคต 
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เดือนที ่ วัตถุประสงค กิจกรรมที่วางแผนไว ผลที่คาดวาจะไดรับ กิจกรรมที่ดาํเนินการมา 

6 เดือนที่ 1 
1 ศึกษาปริมาณฟนอลิก ชนิด
และปริมาณของสารฟลาวา
นอยดของน้ําสมโอผง 
 
 
 
 
 

2 ศึกษาฤทธิ์ของ น้ําสมโอตอ
อัตราการไหลเวียนเลือดที่ 
สมอง และการทํางานของ
เซลลเอนโดทีเลียมในหลอด
เลือดสมองในชวงเวลาตางๆ
ของการเปนเบาหวาน 

1.1 วิเคราะหปริมาณฟนอลิกจาก
น้ําสมโอผง 
1.2 วิเคราะหปริมาณของสารฟลาวา
นอยดของน้ําสมโอผง 
 
 
 
 
2.1.ฉีดสาร streptozotocinใหหนูเปน
เบาหวาน  
2.2 ปอนน้ําคั้นสมโอ 
2.3. การทดสอบการไหลเวียนเลือดที่
สมองการเกาะติดของเซลลเม็ดเลือด
ขาว และการตอบสนองของหลอด
เลือดแดง ตอสารที่เปน endothelium 
depentdent และ independent 
vasodilation ในหนูที่เปนเบาหวาน 8 
สัปดาห 
 
 
 

1.1.1 ผงน้ําคั้นสมโอ  
1.1.2 ตรวจวัดรอยละผลผลิตที่
ได ปริมาณฟนอลิก จากน้ําสม
โอผง  
1.1.3 ตรวจวัดปริมาณ ฟลาโว
นอยดโดยเฉพาะ Naringin  
จากน้ําสมโอผง  
 
2.1. หนูปกติและเบาหวานทั้ง
ไดรับและไมไดรับ น้ําคั้นสมโอ 
2.2. ผลอัตราการไหลเวียน
เลือดที่สมอง การเกาะติดของ
เซลลเม็ดเลือดขาว 

1.1.1 คั้นน้ําสมโอและทําใหเปนผงโดยการทํา Freeze Dry และ 
spray dry 
1.1.2 ตรวจวัดรอยละผลผลิตที่ได ปริมาณฟนอลิก จากน้ําสมโอผง 
โดยวิธีที่ดัดแปลงจาก Folin Ciocaltue (Singleton and Rossi, 
1965) 
1.1.3 ตรวจวัดปริมาณ ฟลาโวนอยดโดยเฉพาะ Naringin  จากน้ําสม
โอผง ดวยวิธี HPLC ที่ดัดแปลงจาก de Lourdes Mata Bilbao et al, 
2007   
2.1.1ฉีดสาร streptozotocinใหหนูเปนเบาหวาน  
การสกัดน้ําคั้นสมโอใชเวลาประมาณ 6 เดือน ซึ่งเดิมกําหนดไวแค 4 
เดือน จึงทําใหการศึกษาฤทธิ์ทางชีวภาพ ลาชาไปกวากําหนด 2 
เดือนกวา 
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ผลที่ไดรับตลอดโครงการ 
1.น้ําคั้นสมโอที่ใหแกหนูที่ถูกทําใหเปนเบาหวานสามารถลดระดับกลูโคส cholesterol และ triglyceride ในเลือดได  
2.น้ําคั้นสมโอใหผลปองกัน endothelial dysfunction ในภาวะเบาหวานไดโดยประเมินจากการเกาะติดของเซลลเม็ดเลือดขาวที่มีจํานวนลดลง และการตอบสนองของหลอดเลือดตอสารที่

เปน endothelium dependent vasodilator และชวยรักษาอัตราการไหลเวียนเลือดในสมองใหอยุในระดับปกติได  
 3. การศึกษาครั้งนี้แสดงใหเห็นประสิทธิภาพของน้ําคั้นสมโอในการลดอนุมูลอิสระที่เนื้อเยื่อสมองในหนูเบาหวาน

  
วัตถุประสงค 

 
กิจกรรมที่วางแผนไว 

 
ผลที่คาดวาจะไดรับ 

 
กิจกรรมที่ดาํเนินการมา 

6 เดือนที่ 2  1.วิเคราะหผลทุกชนิดทั้ง 
hemodynamics , metabolic 
parametersและ การศึกษาการทํางาน
ของ endothelium 
2.ศึกษาระดับ malondialdehydeใน
เนื้อเยื่อสมอง 

รายงานการวิจัยฉบับสมบูรณ 
 

1.ทดสอบการไหลเวียนเลือดที่สมองการเกาะติดของเซลลเม็ด
เลือดขาว และการตอบสนองของหลอดเลือดแดง ตอสารที่เปน 
endothelium depentdent และ independent vasodilation ใน
หนูที่เปนเบาหวาน 8 สัปดาห  วิ เคราะห parameters เกือบทุก
ชนิด ตรวจหาระดับ malondialdehydeในเนื้อเยื่อสมอง  

 
 

2เดือนที่ขอ
เพิ่มเติม 

 วิเคราะหผลการทดลองและเขียน
รายงานการวิจัย 

รายงานการวิจัยฉบับสมบูรณ 
 

วิเคราะหผลการทดลองและเขียนรายงานการวิจัย 
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