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แบบสรุปโครงการวิจัย (Executive Summary) 
สัญญาเลขท่ี RDG5820014     ชื่อโครงการ ศักยภำพของผลกล้วยไข่และน  ำว้ำในกำรป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูที่
ถูกเหนี่ยวน ำด้วยดีเอ็มบีเอและรังสียูวีบี 
หัวหน้าโครงการ นำงจำรุภำ วิโยชน์             หน่วยงาน คณะเภสัชศำสตร์ มหำวิทยำลัยนเรศวร 
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ความส้าคัญ / ความเป็นมา 

อุบัติกำรณ์ผู้ป่วยโรคมะเร็งผิวหนังทั่วโลกเพ่ิมมำกขึ นทุกปี โดยเฉพำะในกลุ่มคอเคเซียน (Caucasian) จ ำนวน
ผู้ป่วยจะเพ่ิมร้อยละ 3 – 8 ส ำหรับประเทศในแถบเอเชียรวมทั งประเทศไทยถึงแม้อุบัติกำรณ์จะน้อยกว่ำ เนื่องจำก
กำรมีสีผิวที่เข้มจะช่วยดูดซับรังสีอัลตรำไวโอเลตหรือยูวี (ultraviolet ray, UV) โดยเฉพำะอย่ำงยิ่งยูวีบีที่เป็นสำเหตุ
หลักของกำรเกิดโรคนี  อย่ำงไรก็ตำมพบว่ำอุบัติกำรณ์โรคนี ในคนเอเชียเพ่ิมมำกขึ นทุกๆ ปี รวมทั งประเทศไทยที่มี
รำยงำนว่ำในปี 2555 นั นโรคมะเร็งผิวหนังอยู่ใน 15 อันดับแรกของมะเร็งที่พบในผู้ป่วยรำยใหม่ (เผยแพร่โดยกลุ่มงำน
เทคโนโลยีสำรสนเทศ สถำบันมะเร็งแห่งชำติ กรมกำรแพทย์ กระทรวงสำธำรณสุข)  และมีกำรเผยแพร่ข้อมูลว่ำพบ
ผู้ป่วยรำยใหม่ที่เป็นโรคมะเร็งผิวหนังจ ำ-นวน 300 - 400 รำยต่อปี (ข้อมูลจำก นายแพทย์วิโรจน์ ศรีอุฬารพงศ์ 
หน่วยมะเร็งวิทยำ ภำควิชำอำยุรศำสตร์ คณะแพทยศำสตร์ จุฬำลงกรณ์มหำวิทยำลัย ในผู้จัดกำรออนไลน์ วันที่ 22 
กุมภำพันธ์ 2556) ทั งนี เนื่องจำกมลภำวะต่ำงๆ ที่เพ่ิมมำกขึ น รวมทั งรูปแบบกำรใช้ชีวิต เช่น ชนิดของอำหำรที่
รับประทำนเปลี่ยนไป จำกที่รับประทำนผักและผลไม้เป็นอำหำรหลัก ก็เปลี่ยนเป็นอำหำรจ ำพวกเนื อแดงและไขมัน
มำกขึ น ส่งผลให้ร่ำงกำยไวต่อสำรเหนี่ยวน ำที่ท ำให้เกิดมะเร็ง ร่วมกับกำรกระตุ้นจำกแสงแดดท ำให้เกิดกำรกลำยพันธุ์
ของยีนที่สัมพันธ์กับกำรเกิดโรคชนิดนี  มะเร็งผิวหนังบำงชนิด เช่น malignant melanoma นั นเป็นชนิดที่อันตรำย
และอำจท ำให้เสียชีวิตได้ โดยเฉพำะอย่ำงยิ่งในกลุ่มคนเอเชีย  

จำกกำรศึกษำของคณะผู้วิจัยที่น ำผลไม้ไทย 3 ชนิด ได้แก่ กล้วยน  ำว้ำสุก กล้วยไข่สุก และมะละกอสุกซึ่งเป็น
พืชเศรษฐกิจที่ปลูกกันมำกในประเทศไทยมำศึกษำประสิทธิภำพในกำรป้องกันกำรเสื่อมสภำพก่อนวัยของผิว หนังอัน
เนื่องมำจำกได้รับรังสียูวีบี (UVB) ติดต่อกัน โดยกำรวิจัยดังกล่ำวได้รับกำรสนับสนุนจำกส ำนักงำนกองทุนสนับสนุน
กำรวิจัย (สกว.) ฝ่ำยเกษตร (โครงกำรวิจัยเรื่อง “ประสิทธิภำพของเนื อผลมะละกอและกล้วยในกำรป้องกันผิวหนัง
เสื่อมสภำพก่อนวัยเนื่องจำกรังสี UVB : กำรศึกษำในสัตว์ทดลอง” สัญญำเลขท่ี RDG5220047 และตีพิมพ์ในวำรสำร 
Food and Chemical Toxicology, 50 (2012) 4292–4301, impact factor 2.610) นั น ผลที่ได้พบว่ำกำรที่หนู 
ICR เพศผู้ ที่ได้รับรังสียูวีบีในช่วงควำมยำวคลื่น 275 - 305 นำโนเมตรติดต่อกันเป็นระยะเวลำ 12 สัปดำห์ มีระดับ
ของกลูทำไธโอน (glutathione) ที่ผิวหนังเปลี่ยนแปลงอย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มหนูที่ไม่ได้รับรังสียูวี
บี ร่วมกับกำรเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติของผิวหนัง ได้แก่ ริ วรอยที่เพ่ิมขึ นและควำมยืดหยุ่นที่ลดลง กำรได้กินผลไม้สุก 
ได้แก่ กล้วยไข่สุกที่ปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อน  ำหนักตัว 1 กรัมต่อวัน  หรือวิตำมินซีในขนำด 50 มิลลิกรัมต่อวัน 
นอกจำกจะช่วยรักษำสภำพและคุณสมบัติของผิวหนังแล้ว ยังช่วยรักษำระดับของกลูทำไธโอนในผิวหนังให้ไม่แตกต่ำง
จำกระดับของกลูทำไธโอนที่พบในผิวหนังหนูที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี อย่ำงไรก็ตำม หนูที่ได้รับกล้วยน  ำว้ำสุกในปริมำณที่
เท่ำกันกับกล้วยไข่ไม่ส่งผลในกำรป้องกันผิวหนังจำกรังสีและไม่ช่วยรักษำระดับกลูทำไธโอนในผิวหนัง จำกกำร
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วิเครำะห์ปริมำณฟีนอลทั งหมดที่มีอยู่ในเนื อผลไม้โดยใช้ Folin-Ciocalteu’s reagent ผลที่ได้พบว่ำสำรสกัด (ใช้เอทำ
นอล ควำมเข้มข้นร้อยละ 50) จำกกล้วยไข่สุกและน  ำว้ำสุกมีปริมำณฟีนอลเท่ำกับ 30.48 ± 0.54 มิลลิกรัมต่อ 100 
กรัมของเนื อผลไม้บดและ 14.41 ± 0.50 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื อผลไม้บด ตำมล ำดับ ในส่วนของกำรวิเครำะห์
ควำมสำมำรถในกำรต้ำนออกซิเดชันโดยใช้ DPPH assay ซึ่งแสดงค่ำในรูปของ EC50 (ควำมเข้มข้นของสำรสกัดท่ีมี
ฤทธิ์ในกำรต้ำนกำรเกิดออกซิเดชันโดย free radical scavenging เท่ำกับร้อยละ 50) พบว่ำสำรสกัดจำกผลกล้วยไข่
สุกและกล้วยน  ำว้ำสุกมีค่ำ EC50 เท่ำกับ 16.2 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร และ 108.3 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตำมล ำดับ จำก
ผลกำรศึกษำนี ชี ให้เห็นว่ำผลกล้วยไข่สุกและและน  ำว้ำสุกมีองค์ประกอบทำงเคมีที่แตกต่ำงกัน และควำมแตกต่ำงนี มี
ผลต่อประสิทธิภำพในกำรป้องกันอันตรำยจำกผิวหนังที่ได้รับรังสียูวีบี รวมทั งกำรรักษำระดับกลูทำไธโอนที่ผิวหนัง 

กลูทำไธโอนเป็นชีวโมเลกุลที่มีฤทธิ์ต้ำนกำรเกิดปฏิกิริยำออกซิเดชัน (oxidation) ที่ร่ำงกำยสังเครำะห์ขึ นมำ
ได้ รวมทั งเกี่ยวข้องในกระบวนกำรทำงชีววิทยำต่ำงๆ เช่น กำรแสดงออกของยีน กำรตำยแบบอะพอพโทซิส 
(apoptosis) และกำรน ำพำสำรอินทรีย์เข้ำหรือออกจำกเซลล์ ทั งนี ในเซลล์นั นกลูทำไธโอนจะมีอยู่ 2 สถำนะ คือในรูป
ที่ถูกออกซิไดซ์ (oxidized form, GSSG) หรือในรูปที่ถูกรีดิวซ์ (reduced form, GSH) กำรรักษำให้ปริมำณกลูทำไธ
โอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์และออกซิไดซ์อยู่ในสัดส่วนที่เหมำะสม มีควำมส ำคัญต่อกำรอยู่รอดของเซลล์ มีกำรศึกษำที่แสดง
ให้เห็นควำมส ำคัญของกลูทำไธโอนในกำรป้องกันกำรสะสมของอนุมูลอิสระและผลิตผลที่เกิดจำกปฏิกิริยำออกซิเดชัน 
ซึ่งกำรสะสมสิ่งเหล่ำนี เป็นกำรเพิ่มควำมเสี่ยงของกำรเกิดโรค เช่น มะเร็งมำกขึ นเมื่อได้รับสิ่งกระตุ้น ด้วยเหตุนี 
โครงกำรวิจัยนี  จึงมีควำมสนใจที่จะศึกษำผลของกำรรับประทำนกล้วยไข่ต่อกำรป้องกันมะเร็งผิวหนังที่ถูกเหนี่ยวน ำ
ด้วยรังสียูวีบี โดยกำรศึกษำนี จะท ำกำรศึกษำในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวน ำให้เป็นมะเร็งผิวหนังด้วยสำรเคมีร่วมกับกำร
ได้รับรังสียูวีบี และได้รับกล้วยไข่บดโดยกำรให้ทำงปำก (oral administration) ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อน  ำหนักตัว 
1 กรัมต่อวัน เป็นเวลำ 4 เดือน แล้วท ำกำรประเมินขนำดของเนื องอก (tumor) และกำรแสดงออกของโปรตีน 4-
hydroxynonenal (4-HNE) และ cyclooxygenase enzyme (COX-2) ที่ผิวหนังซึ่งมีบทบำทส ำคัญต่อกำรเกิดเนื อ
งอกที่ผิวหนัง โดยท ำกำรเปรียบเทียบกับหนูที่ได้รับกล้วยน  ำว้ำในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อน  ำหนักตัว 1 กรัม และ
วิตำมินซีในขนำด 50 มิลลิกรัมต่อวัน ร่วมกับกำรวิเครำะห์องค์ประกอบทำงเคมี โดยมีสมติฐำนคือ หำกหนูได้รับผลไม้
ที่มีสำรกลุ่มฟีนอลต่ ำ (เช่น กล้วยน  ำว้ำ) อำจจะท ำให้พบชีวโมเลกุลที่เป็นผลิตผลของปฏิกิริยำออกซิเด-ชัน เช่น 4-
HNE และสำรสื่ออักเสบ COX-2 ในผิวหนังที่ถูกเหนี่ยวน ำให้เป็นมะเร็งในปริมำณท่ีสูง ร่วมกับกำรเกิดเนื องอก ในทำง
ตรงกันข้ำมหำกได้รับผลไม้ที่มีสำรกลุ่มฟีนอลสูง (เช่น กล้วยไข่) ก็อำจจะพบชีวโมเลกุลดังกล่ำวในผิวหนังที่ถูก
เหนี่ยวน ำให้เป็นมะเร็งในปริมำณไม่แตกต่ำงจำกระดับที่พบในหนูปกติและไม่มีเนื องอกปรำกฏ ผลที่ได้จำกกำรศึกษำนี 
จะเป็นข้อมูลทำงวิทยำศำสตร์เชิงลึก ที่สำมำรถน ำไปใช้เพ่ือส่งเสริมกำรบริโภคผลไม้ไทยทั งภำยใน ประเทศและ
ต่ำงประเทศ และเป็นกำรเพิ่มคุณค่ำของผลไม้ไทยให้ได้รับควำมสนใจทั่วโลก ส่งผลต่อเศรษฐกิจของประเทศใน
ทำงอ้อม    
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วัตถุประสงค์ของโครงการ 
วัตถุประสงค์หลัก 
เพ่ือประเมินประสิทธิภำพของเนื อผลกล้วยไข่สุกในกำรป้องกันมะเร็งผิวหนัง ที่เกิดจำกกำรได้รับรังสียูวีบี

ต่อเนื่อง รวมทั งกลไกในกำรป้องกัน 
วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 
1. เปรียบเทียบองค์ประกอบทำงเคมี เช่น gallic acid, catechins และ beta-carotene ที่พบในกล้วยไข่

และกล้วยน  ำว้ำ 
2. เปรียบเทียบกำรป้องกันกำรเกิดเนื องอก ที่ผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน ำให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสำร

กระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน  ำว้ำสุก หรือวิตำมินซี  
3. เปรียบเทียบปริมำณของกลูทำไธโอนทั งที่อยู่ในรูปที่ถูกรีดิวซ์และออกซิไดซ์ ในผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน ำ

ให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสำรกระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน  ำว้ำสุก หรือวิตำมินซี  
4. เปรียบเทียบปริมำณของสำรที่เก่ียวข้องกับกำรเกิดมะเร็งผิวหนัง ได้แก่ 4-HNE และ COX-2 ในผิวหนัง

หนูที่ถูกเหนี่ยวน ำให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสำรกระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน  ำว้ำสุก หรือ
วิตำมินซี 
 

ผลการวิจัย 
เริ่มจำกกำรวิเครำะห์ปริมำณฟีนอลิกทั งหมดที่มีอยู่ในสำรสกัดจำกผลกล้วยสุกท ำแห้ง  โดยใช้ Folin-Ciocalteu’s 
reagent พบว่ำสำรสกัดจำกกล้วยน  ำว้ำสุกท ำแห้งมีปริมำณฟีนอลิกเท่ำกับ 46.06 ± 3.80 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัม
ของเนื อผลไม้แห้ง สำรสกัดจำกกล้วยไข่สุกท ำแห้งมีปริมำณฟีนอลิก 126.14 ± 4.01 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื อ

ผลไม้แห้ง และส ำหรับปริมำณ β-carotene นั น พบว่ำในกล้วยไข่มีปริมำณ β-carotene  56.57 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิกรัม 
ในส่วนของกำรวิเครำะห์ควำมสำมำรถในกำรต้ำนออกซิเดชันของสำรสกัดจำกผลกล้วยสุกท ำแห้ง โดยใช้ DPPH 
assay ซึ่งแสดงค่ำในรูปของ EC50 (ควำมเข้มข้นของสำรสกัดที่มีฤทธิ์ในกำรต้ำนกำรเกิดออกซิเดชัน โดย free 
radical scavenging เท่ำกับ 50 เปอร์เซ็นต์ ) พบว่ำสำรสกัดจำกกล้วยน  ำว้ำสุกท ำแห้งมีค่ำ EC50 เท่ำกับ 
4.03±0.82 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สำรสกัดจำกกล้วยไข่สุกท ำแห้งมีค่ำ EC50 เท่ำกับ 0.17±0.01 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิลิตร  
 
ส ำหรับกำรศึกษำผลของศักยภำพของผลกล้วยไข่และน  ำว้ำ ในกำรป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูที่ถูกเหนี่ยวน ำด้วย 
ดีเอ็มบีเอและรังสียูวีบี ซึ่งเป็นกำรศึกษำในสัตว์ทดลอง โดยใช้หนูสำยพันธ์ ICR เพศผู้ ที่ได้รบกำรเหนี่ยวน ำให้เกิด
มะเร็งผิวหนังด้วยสำรก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับกี่ได้รับแสง UVB เป็นเวลำ 16 สัปดำห์ ตำมล ำดับควำมเข้มแสงที่
ก ำหนด พร้อมกับได้รับน  ำเปล่ำ วิตำมินซี หรือผลกล้วยน  ำว้ำสุก กล้วยไข่สุก พบว่ำ ระดับควำมหนำของชั นหนัง
ก ำพร้ำหรือ epidermis ของหนูทดลองกลุ่มที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี (normal) ไม่มีควำมผิดปกติของชั นผิวหนังและกำร
แบ่งตัวของเซลล์ผิวหนัง ในขณะที่หนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับสำรก่อมะเร็งและรังสียูวีบี มีควำมผิดปกติของกำรแบ่งเซลล์
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ในชั น epidermis รวมทั งควำมหนำของชั น epidermis ที่ไม่สม่ ำเสมอ คือกล่ำวได้ว่ำเกิด epidermal hyperplasia 
เป็นจุดๆ และบำงจุดที่เกิดมีกำรแพร่กระจำยของเซลล์ keratinocyte จำกชั น epidermis ลงสู่ชั น dermis ซึ่งเป็น
กำรบ่งบอกว่ำมีกำรแบ่งตัวอย่ำงมำกของเซลล์ จำกควำมผิดปกติของเซลล์ที่เกิดจำกกำรกลำยพันธุ์ และน ำไปสู่กำร
เกิดมะเร็งผิวหนังในที่สุด และจำกผลกำรศึกษำปริมำณ 4-HNE และ COX-2 เป็นชีวโมเลกุลที่บ่งบอกว่ำเกิดกำร
พัฒนำของเซลล์ปกติเป็นเซลล์มะเร็ง เนื่องจำกมีกำรกระตุ้นให้เกิดกำรตอบสนองทำงภูมิคุ้มกันอย่ำงต่อเนื่องด้วยรังสี
ยูวีบี และท ำให้เกิดกำรสะสมของสำรสื่อกำรอักเสบในผิวหนัง ซึ่งสำมำรถเหนี่ยวน ำให้เกิดมะเร็งผ่ำนทำง DNA 
damage และกำรตอบสนองต่อเซลล์มะเร็งที่แบ่งตัวเพิ่มจ ำนวนมำกขึ น จำกผลกำรทดลองพบว่ำ ปริมำณของ 4-
HNE และ COX-2 มีกำรแสดงออกในกลุ่มหนูทดลองที่ได้รับสำรก่อมะเร็งร่วมกับกำรฉำยรังสียูวีบีสูงกว่ำกลุ่ม 
normal และพบว่ำกำรได้รับกล้วยน  ำว้ำ กล้วยไข่ และวิตำมินซี ไม่มีผลต่อกำรลดกำรแสดงออกของ 4-HNE และ 
COX-2 ในผิวหนัง ในขณะที่ผลของกำรศึกษำระดับกลูทำไธโอนทั งหมดในผิวหนังกลับพบว่ำ หนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับ
วิตำมินซีมีกำรรักษำระดับของปริมำณกลูทำไธโอนในผิวหนังให้สมดุลเทียบเท่ำกับกลุ่ม normal และระดับกลูทำไธ-
โอนที่ตรวจวัดได้มีปริมำณสูงกว่ำกลุ่ม control และกลุ่มที่ได้รับกล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่  อย่ำงไรก็ตำม ถึงแม้
วิตำมินซีจะสำมำรถช่วยรักษำระดับกลูทำไธโอนในผิวหนังของหนูทดลองได้ แต่ก็ไม่สำมำรถชะลอหรือยับยั งกำร
แบ่งตัวของเซลล์มะเร็งได้ เนื่องจำกกลูทำไธโอนเป็นสำรต้ำนอนุมูลอิสระที่ร่ำงกำยสร้ำงขึ นเองโดยธรรมชำติเพ่ือ
ป้องกันอันตรำยจำกสำรอนุมูลอิสระที่เกิดขึ นจำกกำรได้รับรังสียูวีบี แต่วิตำมินซีไม่สำมำรถช่วยชะลอกำรแบ่งตัวของ
เซลล์มะเร็งได้ ดังทีพ่บว่ำ atypical nuclei เกิดขึ นในชั น dermis ของหนูกลุ่มท่ีได้รับมำกวิตำมินซี กว่ำหนูทดลอง
กลุ่มอ่ืนๆ ในขณะหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับกล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่มีกำรแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งที่น้อยกว่ำ นั่นแสดงว่ำ 
สำรส ำคัญที่อยู่ในกล้วยทั ง 2 ชนิดมีผลต่อกำรชะลอกำรแบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง แต่อย่ำงไรก็ตำม กล้วยน  ำว้ำและ
กล้วยไข่ก็ยังไม่มีคุณสมบัติในกำรยับยั งกำรเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง ทั งนี  อำจอธิบำยได้ว่ำเกิดจำกกำรที่หนูได้รับ
สำรส ำคัญที่มีอยู่ในกล้วยพร้อมกับกำรเริ่มกำรฉำยรังสียูวีบีที่ผิวหนังหนูหลังจำกท่ีเกิด DNA damage (อัน
เนื่องมำจำกกำรทำ DMBA ที่มีคุณสมบัติท ำให้เกิด DNA adducts ภำยในสำย DNA) แล้ว ซึ่งรังสียูวีบีนั นสำมำรถท ำ
ให้เกิด DNA damage ได้เช่นกัน   และกำรได้รับรังสียู่วีบีอย่ำงต่อเนื่อง ส่งผลท ำให้กำรซ่อมแซม DNA ไมส่ำมำรถ
ท ำได้อย่ำงสมบูรณ์ กำรเกิดกำรสะสมเซลล์ที่ DNA damage นี  เหนี่ยวน ำให้เกิดกำรอักเสบและหลั่งสำรสื่ออักเสบ
ออกมำอย่ำงต่อเนื่อง ดังนั น ถึงแม้ว่ำหนูจะได้รับสำรส ำคัญในกล้วยที่มีฤทธิ์ในกำรยับยั งกำรสะสมของอนุมูลอิสระทุก
วัน ก็ไม่สำมำรถเปลี่ยนแปลงเซลล์มะเร็งที่เกิดกำรกลำยพันธุ์และไม่สำมำรถควบคุมกำรแบ่งตัวของเซลล์เหล่ำนี ได้ 
อย่ำงไรก็ตำม เป็นที่น่ำสนใจที่พบว่ำ กล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่สำมำรถชะลอและ/หรือลดกำรแบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง 
และชะลอกำรแสดงออกท่ีบ่งบอกกำรเป็นมะเร็ง เช่น กำรเกิด atypical nuclei  ได้ดดีีกว่ำวิตำมินซี รวมทั งลักษณะ
ทำงกำยภำพของผิวหนัง จะเห็นได้ว่ำกล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่สำมำรถชะลอกำรเกิด skin aging ได้ดีกว่ำวิตำมินซี  
  
ดังนั น จำกผลกำรทดลองกล่ำวได้ว่ำ หนูทดลองที่ได้รับกล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่ มีแนวโน้มชะลอกำรแบ่งตัวของ
เซลล์มะเร็งผิวหนังได้ดีกว่ำวิตำมินซี เมื่อเปรียบเทียบผลกำรศึกษำกำรจัดเรียงตัวของเซลล์ epidermis โดยกำรย้อม
สี H&E แต่กำรได้รับกล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่ไม่สำมำรถรักษำมะเร็งผิวหนังที่เกิดขึ นได้ ทั งนี กำรชะลอกำรแพร่ 
กระจำยของเซลล์มะเร็งอำจเนื่องมำจำกสำรส ำคัญที่อยู่ในกล้วยน  ำว้ำและกล้วยไข่ เช่น กรดแกลลิก คำเทชิน
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และเบต้ำ-แคโรทีน มีบทบำทมำกกว่ำวิตำมินซี  
ค้าสืบค้น (Keywords) 
ภาษาไทย: มะเร็งผิวหนัง, สำรก่อมะเร็งดีเอ็มบีเอ, รังสียูวีบี, กล้วยไข่, กล้วยน  ำว้ำ  
ภาษาอังกฤษ: Skin cancer, 7,12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA), Ultraviolet B, Khuai Khai, 
Khuai Namwa 
 
การน้าผลงานวิจัยมีศักยภาพในการน้าไปใช้ประโยชน์ ด้านสาธารณะ 
ผลที่ได้จำกกำรศึกษำนี อำจจะน ำไปใช้เป็นหลักฐำนที่ชี ให้เห็นประโยชน์ของผลไม้ไทย ในกำรป้องกันผิวหนังถูก
ท ำลำยหรือโรคอันตรำย อันเนื่องมำจำกกำรได้รับรังสียูวีบีอย่ำงต่อเนื่อง  
หน่วยงานที่น้าผลงานวิจัยไปใช้ประโยชน์ และใช้ประโยชน์ด้านไหน 
หน่วยงำนของรัฐและเอกชน ที่เก่ียวข้องกับกำรส่งเสริมกำรส่งออกผลไม้ไทย 
 
 

การประชาสัมพันธ์ 
1. สิ่งพิมพ์ทั่วไป - 
2. สิ่งพิมพ์ทางวิชาการ - 
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บทคัดย่อ 
 

วัตถุประสงค์ของกำรศึกษำนี  เพ่ือประเมินศักยภำพของผลกล้วยไข่และน  ำว้ำในกำรป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูที่ถูก
เหนี่ยวน ำด้วยดีเอ็มบีเอและรังสียูวีบี ผลกล้วยน  ำว้ำสุกและกล้วยไข่สุกที่ถูกน ำมำท ำให้แห้ง ถูกน ำมำประเมินปริมำณ      
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ชะลอกำรแสดงออกท่ีบ่งบอกกำรเป็นมะเร็ง เช่น กำรเกิด atypical nuclei  ได้ดดีีกว่ำวิตำมินซี  
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Abstract 
 
The aim of the present study was to evaluate the potential of Thai banana (Namwa & Khai) 
on prevention of DMBA/UVB-induced skin cancer. Firstly, freeze dried fresh fruits of ripe 

Namwa and Khai were determined total phenolic content, β-carotene content and 
antioxidant activity. By using Folin-Ciocalteu’s reagent, we found that total phenolic content 
of Namwa and Khai extracts (by using 50% ethanol) was 46.06 ± 3.80 and 126.14 ± 4.01 

mg/100 g of the freeze dried fresh fruits, respectively.  The β-carotene content found in Khai 

was 56.57 g/mg of the freeze dried fresh fruits while this could not be detectable in 
Namwa. According to DPPH assay, EC50 on antioxidant activity of Namwa and Khai extracts 

was 4.03±0.82 and 0.17±0.01 g/ml, respectively. The study on potential of banana fruit on 
prevention of DMBA/UVB-induced skin cancer was performed in male ICR mice. Animals were 
orally administered 50 mg/day vitamin c or the ripe Namwa and Khai at dose of 1 mg/g body 
weight/day for 16 weeks. At the same period, the dorsal skin of mice were apply 7,12-
dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) in sub-carcinogenic dose and irradiated with UVB for 16 
weeks (3 times a week). The intensity of irradiation was progressively increased, from 54 
mJ/cm2 per exposure at week 1 to 126 mJ/cm2 at week 3 to week 16. The prevention of 
DMBA/UVB-induced skin cancer was determined from skin characteristics and skin epidermal 
thickness. Furthermore, levels of 4-HNE, COX-2 and glutathione in skin were determined. We 
found that DMBA/chronic UVB exposure for 16 weeks caused increasing in skin epidermal 
thickness, progression of tumor in dermal layer and increasing in levels of 4-HNE, COX-2 in 
skin. The administration of Khai or Namwa did not inhibit increasing of 4-HNE and COX-2 
expression. The administration of vitamin c could restore glutathione level in DMBA/UVB-
induced skin when comparing to non DMBA/UVB-induced skin. However, we found that the 
administration of ripe Khai or Namwa showed efficiency in slowing down and/or decreasing 
tumor cell mitosis and slowing down formation of atypical nuclei as compared to group of 
DMBA/UVB-induced mice receiving vitamin c.  
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แห้ง  โดยวิธี TBARs assay 

34 

รูปที่ 21 แสดงน  ำหนักของหนูทดลองกลุ่มท่ีไม่ได้รับกำรเหนี่ยวน ำให้เกิดมะเร็งผิวหนัง 
(normal) และกลุ่มที่ได้รับกำรเหนี่ยวน ำให้เกิดมะเร็งผิวหนังร่วมกับกำรได้รับ
น  ำเปล่ำ (control) กล้วยน  ำว้ำสุก กล้วยไข่สุก และวิตำมินซี ตั งแต่สัปดำห์ที่ 1 
(อำยุ 6 สัปดำห์) ถึงสัปดำห์ที่ 16 (mean±SD, n = 5)  

35 

รูปที่ 22 ลักษณะทำงกำยภำพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่
ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดำห์ที่ 16 

36 

รูปที่ 23 ลักษณะทำงกำยภำพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่
ได้รับ DMBA และกำรรังสียูวีบี ร่วมกับกำรถูกป้อนน  ำ  ณ สัปดำห์ที่ 16 

36 

รูปที่ 24 ลักษณะทำงกำยภำพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี
ร่วมกับกำรถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนักหนูต่อ
วัน  ณ สัปดำห์ที่ 16   

36 

รูปที่ 25 ลักษณะทำงกำยภำพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี
ร่วมกับกำรถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนักหนูต่อวัน  
ณ สัปดำห์ที่ 16   

37 

รูปที่ 26 ลักษณะทำงกำยภำพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี
ร่วมกับ กำรถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน  ณ สัปดำห์ที่ 16   

37 

รูปที่ 27 ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซ่ึง
เป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ)   

39 

รูปที่ 28 (a, b) ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม 
(control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบีร่วมกับถูกป้อนน  ำเปล่ำ ณ 
สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ), ลูกศรสีน  ำเงิน บ่งชี ต ำแหน่งของกำรเกิด 
keratinocyte hyper-proliferation และกำรแพร่กระจำยลงสู่ชั น dermis  

41 

รูปที่ 29 (a., b.) ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ

42 
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น  ำหนักหนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 ทีก่ ำลังขยำย 40 เท่ำ, ลูกศรสีน  ำเงิน บ่งชี 
ต ำแหน่งของกำรเกิด keratinocyte hyper-proliferation และกำรแพร่กระจำย
ลงสู่ชั น dermis  

รูปที่ 30 (a., b.) ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี    ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ
น  ำหนักหนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 ทีก่ ำลังขยำย 40 เท่ำ, ลูกศรสีน  ำเงิน บ่งชี 
ต ำแหน่งของกำรเกิด keratinocyte hyper-proliferation และกำรแพร่กระจำย
ลงสู่ชั น dermis  

43 

รูปที่ 31 (a.) ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 
16 ทีก่ ำลังขยำย 20 เท่ำ และ (b.) ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนู 
ทีก่ ำลังขยำย 40 เท่ำ ลูกศรสีแดง บ่งชี ต ำแหน่งของ acanthosis , ลูกศรสีน  ำเงิน 
บ่งชี ต ำแหน่งของกำรเกิด keratinocyte hyper-proliferation และกำร
แพร่กระจำยลงสู่ชั น dermis 

44 

รูปที่ 32 glutathione standard reference curve, R2 = 0.9997 46 
รูปที่ 33 ปริมำณกลูทำไธโอนทั งหมดในผิวหนังหนูทดลองของกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็น

กลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี เปรียบเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับกำรเหนี่ยวน ำให้
เกิดมะเร็งผิวหนัง ร่วมกับกำรถูกป้อนน  ำเปล่ำ (control) กล้วยน  ำว้ำสุก กล้วยไข่

สุก หรือวิตำมินซี ณ 16 สัปดำห์ (meanSD, n = 5, *p < 0.05, **p < 0.01 
และ ***p < 0.001, Student’s t-test) 

46 

รูปที่ 34 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence แสดงให้เห็นถึงกำรแสดงออกของ 
4-HNE (เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลอง (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ณ สัปดำห์ที่ 
16 ทั งนี  (a) คือกลุ่มปกติ (normal)  (b) คือกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่
ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน  ำเปล่ำ (c) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ
น  ำหนักหนูต่อวัน (d) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่
สุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนักหนูต่อวัน และ (e) คือ กลุ่มท่ีได้รับ 
DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน 

48 

รูปที่ 35 ควำมเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์ (fluorescence intensity) ที่แปรผันตรงกับ
ปริมำณ 4-HNE ที่อยู่ในชิ นเนื อตัวอย่ำงของผิวหนังหนูในแต่ละกลุ่มกำรทดลอง 
ทั งนี ควำมเข้มแสงฟลูออเรสเซนต์ของกลุ่มปกติ (normal) ถูกปรับให้เป็น 100 

เปอร์เซ็นต์ (meanSD, n = 5, *p< 0.05, **p< 0.01, Student’s t-test ) 

49 

รูปที่ 36 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence แสดงให้เห็นถึงกำรแสดงออกของ 50 
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COX-2 (เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลอง (ก ำลังขยำย 40X) ณ สัปดำห์ที่ 16 
ทั งนี  (a) คือกลุ่มปกติ (normal)  (b) คือกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่
ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน  ำเปล่ำ (c) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ
น  ำหนักหนูต่อวัน (d) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่
สุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนักหนูต่อวัน และ (e) คือ กลุ่มท่ีได้รับ 
DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน 

รูปที่ 37 ควำมเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์ (fluorescence intensity) ที่แปรผันตรงกับ
ปริมำณ COX-2 ที่อยู่ในชิ นเนื อตัวอย่ำงของผิวหนังหนูในแต่ละกลุ่มกำรทดลอง 
ทั งนี ควำมเข้มแสงฟลูออเรสเซนต์ของกลุ่มปกติ (normal) ถูกปรับให้เป็น 100 

เปอร์เซ็นต์ (meanSD, n = 5, *p< 0.05, **p< 0.01, Student’s t-test ) 

51 

รปูที ่ 38 ลักษณะทำงจุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็น
กลุ่มท่ีไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดำห์ที่ 16  ทีก่ ำลังขยำย 40 เท่ำ, (a-e) 
คือ ภำพกำรศึกษำระดับจุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 

57 

รูปที่ 39 ลักษณะทำงจุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็น
กลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบีร่วมกับถูกป้อนน  ำเปล่ำ ณ สัปดำห์ที่ 16 ที่
ก ำลังขยำย 40 เท่ำ, (a-e) คือ ภำพกำรศึกษำระดับจุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนังของ
หนูทดลองตัวที่ 1-5 

58 

รูปที่ 40 ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และ
รังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนัก
หนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 ที่ก ำลังขยำย 40 เท่ำ, (a-e) คือ ภำพกำรศึกษำระดับ
จุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 

59 

รูปที่ 41 ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และ
รังสียูวีบี    รว่มกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมำณ 1 มิลลกิรัมต่อกรัมของน  ำหนัก
หนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 ที่ก ำลังขยำย 40 เท่ำ, (a-e) คือ ภำพกำรศึกษำระดับ
จุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 

60 

รูปที่ 42 ลักษณะทำงจุลกำยวิภำคศำสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และ
รังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 
ทีก่ ำลังขยำย 40 เท่ำ, (a-e) คือ ภำพกำรศึกษำระดับจุลวิภำคศำสตร์ของผิวหนัง
ของหนูทดลองตวัที่ 1-5 

61 

รูปที่ 43 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ 4-HNE (เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกต ิ(normal) 
ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) 
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ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative control ที่ท ำกำรย้อมด้วย secondary antibody 
(Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออก
ของ 4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5  

รูปที่ 44 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ 4-HNE (เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม 
(control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน  ำเปล่ำ ณ 
สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative control ที่ท ำกำร
ย้อมด้วย secondary antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่ำง
เดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ 4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 

63 

รูปที่ 45 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ 4-HNE (เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ
น  ำหนักหนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ 
negative control ที่ท ำกำรย้อมด้วย secondary antibody (Alexa 
Fluor®488), ab150077) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ 4-
HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 

64 

รูปที่ 46 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ 4-HNE (เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนัก
หนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative 
control ที่ท ำกำรย้อมด้วย secondary antibody (Alexa Fluor®488), 
ab150077) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ 4-HNE ในผิวหนัง
หนูทดลองตัวที่ 1-5 
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รูปที่ 47 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ 4-HNE (เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน  ณ สัปดำห์ที่ 
16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative control ที่ท ำกำรย้อมด้วย 
secondary antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  
คือ ภำพกำรแสดงออกของ 4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5  
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รูปที่ 48 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ COX-2 (เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกต ิ(normal) 
ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) 
ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative control ที่ท ำกำรย้อมด้วย secondary antibody 
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(Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพ
กำรแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 

รูปที่ 49 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ COX-2 (เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มกลุ่มควบคุม 
(control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน  ำเปล่ำ ณ 
สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative control ที่ท ำกำร
ย้อมด้วย secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) 
เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลอง
ตัวที่ 1-5 
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รูปที่ 50 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ COX-2 (เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มทีไ่ด้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน  ำว้ำสุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ
น  ำหนักหนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ 
negative control ที่ท ำกำรย้อมด้วย secondary antibody (Goat anti-rabbit 
IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ 
COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 

69 

รูปที่ 51 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ COX-2 (เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมำณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน  ำหนัก
หนูต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative 
control ทีท่ ำกำรย้อมด้วย secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L 
(Cy5), ab6564) เพียงอย่ำงเดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ COX-2 ใน
ผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
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รูปที่ 52 ภำพถ่ำยจำกเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงกำร
แสดงออกของ COX-2 (เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตำมินซี ในปริมำณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน ณ สัปดำห์ที่ 
16 (ก ำลังขยำย 40 เท่ำ) ทั งนี  (a) คือ ภำพ negative control ที่ท ำกำรย้อมด้วย 
secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่ำง
เดียว, (b-f)  คือ ภำพกำรแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
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บทที่ 1 

ที่มาและความส าคัญ 

 

ที่มาและความส าคัญ/หลักการและเหตุผล   

อุบัติการณ์ผู้ป่วยโรคมะเร็งผิวหนังทั่วโลกเพ่ิมมากข้ึนทุกปี โดยเฉพาะในกลุ่มคอเคเซียน (Caucasian) 
จ านวนผู้ป่วยจะเพ่ิมร้อยละ 3 – 8 ส าหรับประเทศในแถบเอเชียรวมทั้งประเทศไทยถึงแม้อุบัติการณ์จะน้อย
กว่า เนื่องจากการมีสีผิวที่เข้มจะช่วยดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลตหรือยูวี (ultraviolet ray, UV) โดยเฉพาะอย่าง
ยิ่งยูวีบีที่เป็นสาเหตุหลักของการเกิดโรคนี้ อย่างไรก็ตามพบว่าอุบัติการณ์โรคนี้ในคนเอเชียเพ่ิมมากข้ึนทุกๆ ปี 
รวมทั้งประเทศไทยที่มีรายงานว่าในปี 2555 นั้นโรคมะเร็งผิวหนังอยู่ใน 15 อันดับแรกของมะเร็งที่พบในผู้ป่วย
รายใหม่ (เผยแพร่โดยกลุ่มงานเทคโนโลยีสารสนเทศ สถาบันมะเร็งแห่งชาติ กรมการแพทย์ กระทรวง
สาธารณสุข)  และมีการเผยแพร่ข้อมูลว่าพบผู้ป่วยรายใหม่ที่เป็นโรคมะเร็งผิวหนังจ า-นวน 300 - 400 รายต่อปี 
(ข้อมูลจาก นายแพทย์วิโรจน์ ศรีอุฬารพงศ์ หน่วยมะเร็งวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ในผู้จัดการออนไลน์ วันที่ 22 กุมภาพันธ์ 2556) ทั้งนี้เนื่องจากมลภาวะต่างๆ ที่เพ่ิม
มากขึ้น รวมทั้งรูปแบบการใช้ชีวิต เช่น ชนิดของอาหารที่รับประทานเปลี่ยนไป จากท่ีรับประทานผักและผลไม้
เป็นอาหารหลัก ก็เปลี่ยนเป็นอาหารจ าพวกเนื้อแดงและไขมันมากขึ้น ส่งผลให้ร่างกายไวต่อสารเหนี่ยวน าที่ท า
ให้เกิดมะเร็ง ร่วมกับการกระตุ้นจากแสงแดดท าให้เกิดการกลายพันธุ์ของยีนที่สัมพันธ์กับการเกิดโรคชนิดนี้ 
มะเร็งผิวหนังบางชนิด เช่น malignant melanoma นั้นเป็นชนิดที่อันตรายและอาจท าให้เสียชีวิตได้ 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มคนเอเชีย  

จากการศึกษาของคณะผู้วิจัยที่น าผลไม้ไทย 3 ชนิด ได้แก่ กล้วยน้ าว้าสุก กล้วยไข่สุก และมะละกอสุก
ซึ่งเป็นพืชเศรษฐกิจที่ปลูกกันมากในประเทศไทย มาศึกษาประสิทธิภาพในการป้องกันการเสื่อมสภาพก่อนวัย
ของผิวหนังอันเนื่องมาจากได้รับรังสียูวีบี (UVB ray) ติดต่อกัน โดยการวิจัยดังกล่าวได้รับการสนับสนุนจาก
ส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.) ฝ่ายเกษตร (โครงการวิจัยเรื่อง “ประสิทธิภาพของเนื้อผลมะละกอ
และกล้วยในการป้องกันผิวหนังเสื่อมสภาพก่อนวัยเนื่องจากรังสี UVB : การศึกษาในสัตว์ทดลอง” สัญญาเลขท่ี 
RDG5220047 และตีพิมพ์ในวารสาร Food and Chemical Toxicology, 50 (2012) 4292–4301, impact 
factor 2.610) นั้น ผลที่ได้พบว่าการที่หนู ICR เพศผู้ ที่ได้รับรังสียูวีบีในช่วงความยาวคลื่น 275 - 305 นาโน
เมตรติดต่อกันเป็นระยะเวลา 12 สัปดาห ์มีระดับของกลูทาไธโอน (glutathione) ที่ผิวหนังเปลี่ยนแปลงอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มหนูที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี ร่วมกับการเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติของผิวหนัง ได้แก่ 
ริ้วรอยที่เพ่ิมขึ้นและความยืดหยุ่นที่ลดลง การได้กินผลไม้สุก ได้แก่ กล้วยไข่สุกท่ีปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนัก
ตัว 1 กรัมต่อวัน  หรือวิตามินซีในขนาด 50 มิลลิกรัมต่อวัน นอกจากจะช่วยรักษาสภาพและคุณสมบัติของ
ผิวหนังแล้ว ยังช่วยรักษาระดับของกลูทาไธโอนในผิวหนังให้ไม่แตกต่างจากระดับของกลูทาไธโอนที่พบใน
ผิวหนังหนูที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี อย่างไรก็ตาม หนูที่ได้รับกล้วยน้ าว้าสุกในปริมาณที่เท่ากันกับกล้วยไข่ไม่ส่งผลใน
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การป้องกันผิวหนังจากรังสีและไม่ช่วยรักษาระดับกลูทาไธโอนในผิวหนัง จากการวิเคราะห์ปริมาณฟีนอล
ทั้งหมดท่ีมีอยู่ในเนื้อผลไม้โดยใช้ Folin-Ciocalteu’s reagent ผลที่ได้พบว่าสารสกัด (ใช้เอทานอล ความ
เข้มข้นร้อยละ 50) จากกล้วยไข่สุกและน้ าว้าสุกมีปริมาณฟีนอลเท่ากับ 30.48 ± 0.54 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัม
ของเนื้อผลไม้บดและ 14.41 ± 0.50 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื้อผลไม้บด ตามล าดับ ในส่วนของการ
วิเคราะห์ความสามารถในการต้านออกซิเดชันโดยใช้ DPPH assay ซึ่งแสดงค่าในรูปของ EC50 (ความเข้มข้น
ของสารสกัดที่มีฤทธิ์ในการต้านการเกิดออกซิเดชันโดย free radical scavenging เท่ากับร้อยละ 50) พบว่า
สารสกัดจากผลกล้วยไข่สุกและกล้วยน้ าว้าสุกมีค่า EC50 เท่ากับ 16.2 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร และ 108.3 
มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดับ จากผลการศึกษานี้ชี้ให้เห็นว่าผลกล้วยไข่สุกและและน้ าว้าสุกมีองค์ประกอบ
ทางเคมีที่แตกต่างกัน และความแตกต่างนี้มีผลต่อประสิทธิภาพในการป้องกันอันตรายจากผิวหนังที่ได้รับรังสียู
วีบี รวมทั้งการรักษาระดับกลูทาไธโอนที่ผิวหนัง 

กลูทาไธโอนเป็นชีวโมเลกุลที่มีฤทธิ์ต้านการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน (oxidation) ที่ร่างกายสังเคราะห์
ขึ้นมาได้ รวมทั้งเกี่ยวข้องในกระบวนการทางชีววิทยาต่างๆ เช่น การแสดงออกของยีน การตายแบบอะพอพโท
ซิส (apoptosis) และการน าพาสารอินทรีย์เข้าหรือออกจากเซลล์ ทั้งนี้ในเซลล์นั้นกลูทาไธโอนจะมีอยู่ 2 
สถานะ คือในรูปที่ถูกออกซิไดซ์ (oxidized form, GSSG) หรือในรูปที่ถูกรีดิวซ์ (reduced form, GSH) การ
รักษาให้ปริมาณกลูทาไธโอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์และออกซิไดซ์อยู่ในสัดส่วนที่เหมาะสม มีความส าคัญต่อการอยู่
รอดของเซลล์ มีการศึกษาที่แสดงให้เห็นความส าคัญของกลูทาไธโอนในการป้องกันการสะสมของอนุมูลอิสระ
และผลิตผลที่เกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน ซึ่งการสะสมสิ่งเหล่านี้เป็นการเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรค เช่น 
มะเร็งมากข้ึนเมื่อได้รับสิ่งกระตุ้น ด้วยเหตุนี้โครงการวิจัยนี้จึงมีความสนใจที่จะศึกษาผลของการรับประทาน
กล้วยไข่ต่อการป้องกันมะเร็งผิวหนังที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยรังสียูวีบี โดยการศึกษานี้จะท าการศึกษาในสัตว์ทดลอง
ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็งผิวหนังด้วยสารเคมีร่วมกับการได้รับรังสียูวีบี และได้รับกล้วยไข่บดโดยการให้ทาง
ปาก (oral administration) ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กรัมต่อวัน เป็นเวลา 4 เดือน แล้วท าการ
ประเมินขนาดของเนื้องอก (tumor) และการแสดงออกของโปรตีน 4-hydroxynonenal (4-HNE) และ 
cyclooxygenase enzyme (COX-2) ที่ผิวหนังซึ่งมีบทบาทส าคัญต่อการเกิดเนื้องอกที่ผิวหนัง โดยท าการ
เปรียบเทียบกับหนูที่ได้รับกล้วยน้ าว้าในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กรัม และวิตามินซีในขนาด 50 
มิลลิกรัมต่อวัน ร่วมกับการวิเคราะห์องค์ประกอบทางเคมี โดยมีสมติฐานคือ หากหนูได้รับผลไม้ท่ีมีสารกลุ่มฟี
นอลต่ า (เช่น กล้วยน้ าว้า) อาจจะท าให้พบชีวโมเลกุลที่เป็นผลิตผลของปฏิกิริยาออกซิเด-ชัน เช่น 4-HNE และ
สารสื่ออักเสบ COX-2 ในผิวหนังที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็งในปริมาณที่สูง ร่วมกับการเกิดเนื้องอก ในทาง
ตรงกันข้ามหากได้รับผลไม้ที่มีสารกลุ่มฟีนอลสูง (เช่น กล้วยไข่) ก็อาจจะพบชีวโมเลกุลดังกล่าวในผิวหนังที่ถูก
เหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็งในปริมาณไม่แตกต่างจากระดับที่พบในหนูปกติและไม่มีเนื้องอกปรากฏ ผลที่ได้จาก
การศึกษานี้จะเป็นข้อมูลทางวิทยาศาสตร์เชิงลึก ที่สามารถน าไปใช้เพื่อส่งเสริมการบริโภคผลไม้ไทยทั้ง
ภายในประเทศและต่างประเทศ และเป็นการเพ่ิมคุณค่าของผลไม้ไทยให้ได้รับความสนใจทั่วโลก ส่งผลต่อ
เศรษฐกิจของประเทศในทางอ้อม    
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ทบทวนเอกสารเชิงสังเคราะห์   

โรคมะเร็งผิวหนัง โดยเฉพาะชนิดเมลาโนมา (malignant melanoma) ทั่วโลกพบผู้ป่วยประมาณ 
160,000 รายต่อปี และร้อยละ 80 เป็นกลุ่มคอเคเซียน (Caucasian)  ส าหรับประเทศมีรายงานว่าในปี 2555 
นั้นโรคมะเร็งผิวหนังอยู่ใน 15 อันดับแรกของชนิดมะเร็งที่พบในผู้ป่วยรายใหม่ [1] และมีการเผยแพร่ข้อมูลว่า
พบผู้ป่วยรายใหม่ 300 - 400 รายต่อปี (ข้อมูลจาก นายแพทย์วิโรจน์ ศรีอุฬารพงศ์ หน่วยมะเร็งวิทยา ภาควิชา
อายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ในผู้จัดการออนไลน์ วันที่ 22 กุมภาพันธ์ 2556) 
ถึงแม้ว่ามะเร็งผิวหนังเป็นมะเร็งที่พบได้ไม่บ่อยเมื่อเทียบกับมะเร็งชนิดอ่ืน และเป็นโรคที่สามารถหายขาดได้
หากท าการรักษาตั้งแต่เบื้องต้น ก็อาจมีอันตรายถึงชีวิตได้โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มคนเอเชียที่ถึงแม้อุบัติการณ์
ในการเกิดโรคนี้น้อยกว่า แต่กลับพบว่าการรุดหน้าของโรคเป็นไปอย่างรวดเร็วกว่ากลุ่มคนคอเค-เซียน [2,3] 
นอกจากนี้สภาวะของโลกโดยเฉพาะอย่างยิ่งการเปลี่ยนแปลงระดับของโอโซน (ozone) ในชั้นบรรยากาศส่งผล
ให้ผิวหนังได้รับอันตรายจากรังสียูวี โดยเฉพาะอย่างยิ่งยูวีบีมากขึ้น ทุกๆ ร้อยละ 1 ของโอโซนที่ลดลงจะท าให้
ได้รับรังสียูวีบีเพิ่มขึ้นร้อยละ 2.3 [4] ส่งผลให้อุบัติการณ์เกิดมะเร็งผิวหนังเพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 4 [5] ร่วมกับการ
ได้รับสารก่อมะเร็ง (carcinogen) ที่ปนเปื้อนมากับอากาศ อาหารและน้ าดื่ม ส่งผลให้อุบัติการณ์ของการเกิด
โรคนี้ทั่วโลกเพ่ิมมากข้ึนทุกปี  

มีรายงานชี้ให้เห็นว่าการได้รับรังสียูวีบีเป็นสาเหตุของการเกิดมะเร็งผิวหนัง (เช่น human basal cell 
carcinoma และ melanoma เป็นต้น) [6-8] ทั้งนี้ก็เนื่องมากจากรังสียูวีบี (ความยาวคลื่น 280 - 320 นาโน
เมตร) สามารถแพร่ลงมาถึงหนังก าพร้า (epidermis) ชั้นล่าง (basal layer) ซึ่งเป็นที่อยู่ของเซลล์ต้นก าเนิด 
(keratinocyte stem cell) ที่จะเปลี่ยนแปลงตัวเองไปเป็นเซลล์คีราติโนไซต์ซ่ึงเป็นเซลล์หลักของชั้นหนัง
ก าพร้า [9] และเมลาโนไซต์ (melanocyte) ซึ่งเป็นเซลล์สร้างเม็ดสีผิว (melanin) [10] และการได้รับรังสีชนิด
นี้ต่อเนื่องจะส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมของเซลล์เหล่านี้และน าไปสู่การเกิดโรคมะเร็งผิวหนัง 

ในปัจจุบันมีทฤษฎีที่เชื่อกันว่า reactive oxygen species (ROS) หรืออนุมูลอิสระ (free radicals) 
เกี่ยวข้องกับการเกิดมะเร็งผิวหนังภายหลังได้รับรังสียูวี [11-13] อนุมูลอิสระหมายถึงโมเลกุลหรืออิออนที่

มีอิเลคตรอนโดดเดี่ยวอยู่รอบนอก ได้แก่ superoxide anion radical (O-
2), hydroxyl radical (HO), 

peroxide radical (ROO), peroxyl radical (LOO), hydrogen peroxide (H2O2), ozone (O3), singlet 

oxygen (1O2), hydrogen radical (H) และ methyl radical (CH3) เป็นต้น จัดว่าเป็นโมเลกุลที่ไม่เสถียร 
ว่องไวต่อการเกิดปฏิกิริยาเคมี และเป็นตัวก่อให้เกิดปฏิกิริยาลูกโซ่ อนุมูลอิสระสามารถเกิดขึ้นเองในร่างกายซึ่ง
เป็นผลมาจากกระบวนการสันดาปของร่างกายเอง หรือจากสิ่งแปลกปลอมหรือกระตุ้นจากภายนอก เช่น รังสียู
วี นอกจากที่รังสียูวีบีจะถูกดูดซับโดยดีเอ็นเอ (DNA) ได้โดยตรงและส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของ
ดีเอ็นเอแล้ว การผลิต ROS โดยรังสียูวีบียังเกิดจากการดูดซับรังสีเหล่านี้โดยโมเลกุลที่ไวต่อแสงอาทิตย์ที่มีอยู่ที่
ผิวหนัง (endogenous photosensitizer molecules) [14] ภายหลังจากการดูดซับรังสีเข้าไป 
photosensitizers ที่ถูกกระตุ้นเหล่านี้จะท าปฏิกิริยากับออกซิเจน ได้เป็น  O-

2 นอกจากนี้ O-
2 ยังผลิตได้จาก 
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neutrophils ซึ่งจะมีจ านวนเพ่ิมข้ึนมากในผิวหนังที่ถูกท าลายโดยแสงอาทิตย์ O-
2 ที่เกิดขึ้นจ านวนหนึ่งจะถูก

เปลี่ยนไปเป็น H2O2 ซึ่งมีศักยภาพในการท าลายเซลล์น้อยลงและท าหน้าที่เป็น co-substrate ส าหรับเอนไซม์ 
peroxidase อย่างไรก็ตาม H2O2 นั้นสามารถข้ามผนังเซลล์ได้ง่าย แล้วเชื่อมต่อกับ transitional Fe (II) ได้เป็น 

ROS ตัวอ่ืนๆ เช่น HO และ 1O2 ที่มีความเป็นพิษสูง ซึ่ง ROS ทั้ง 2 ชนิดนี้เป็นตัวเริ่มท าให้เกิดการผลิต 
carbonyls [15] ร่วมกับผลิตผลที่เกิดจากกระบวนการ lipid peroxidation [16] ที่ผนังเซลล์ ซึ่งผลิตผลนี้
ก่อให้เกิดการอักเสบโดยเหนี่ยวน าท าให้ยีน COX-2 เพ่ิมจ านวนมากขึ้น [17] COX-2 นี้เป็น cyclooxygenase 
enzyme ที่ส าคัญที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบและมีบทบาทส าคัญต่อการเกิดเนื้องอกท่ีผิวหนัง [18-21] 
นอกจากนี้ยังพบว่าชีวโมเลกุลที่มีผลการเกิดมะเร็งที่ผิวหนัง เช่น 4-hydroxynonenal (4-HNE) ซึ่งเป็นผลผลิต
สุดท้ายของ lipid peroxidation [17,22,23] นั้นเพิ่มมากข้ึนด้วย   

โดยปกติร่างกายสามารถป้องกันการท าลายจากอนุมูลอิสระที่ความเข้มข้นต่ าๆ โดยการสร้างระบบ
ป้องกันตัวเอง ได้แก่ สารต้านการเกิดออกซิเดชัน (antioxidants) ซึ่งประกอบไปด้วยสารหรือเอนไซม์ต่างๆ เช่น 
วิตามินซ ี และกลูทาไธโอน (glutathione) เป็นต้น ซึ่งสารเหล่านี้จะชะลอหรือป้องกันปฏิกิริยาออกซิเดชัน 
(oxidation) ของสาร (substrate) ที่ไวต่อการเกิดปฏิกิริยา เช่น โปรตีน ไขมัน คาร์โบไฮเดรต ดีเอ็นเอ ที่มีใน
เซลล์ อาจกล่าวได้ว่าสารเหล่านี้เป็นสารต้านออกซิเดชันตามธรรมชาติที่มีอยู่ที่ผิว และสามารถท างานทันทีเมื่อ
มีอนุมูลอิสระเกิดข้ึนหลังจากผิวหนังสัมผัสกับรังสียูวี มีการศึกษาที่แสดงให้เห็นความส าคัญของกลูทาไธโอนใน
การป้องกันการสะสมของอนุมูลอิสระและผลิตผลที่เกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน [24-26] ทั้งนีก้ลูทาไธโอน

สังเคราะห์จากกรดอะมิโน glycine, cysteine และ glutamic acid และต้องอาศัยเอนไซม์ -

glutamylcysteine synthetase (-GCS) และ glutathione synthetase กลูทาไธโอนและเอนไซม์ท่ี
เกี่ยวข้องกับการสัง-เคราะห์จะท าหน้าที่ป้องกันอันตรายที่เกิดจาก ROS ที่ถูกผลิตออกมาจากกระบวนการ
สันดาปหรือจากการที่ร่างกายได้รับสิ่งกระตุ้นจากภาย นอก เช่น รังสียูวี ทั้งนี้ในเซลล์นั้นกลูทาไธโอนจะมีอยู่ 2 
สถานะ คือในรูปที่ถูกออกซิไดซ์ (oxidized form, GSSG) หรือในรูปที่ถูกรีดิวซ์ (reduced form, GSH) กลู
ทาไธโอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์จะท างานร่วมกับเอนไซม์ glutathione peroxidase (GPx) โดยท าหน้าที่เป็นผู้ให้
อิเล็คตรอนในปฏิกิริยารีดักชัน  (reduction reaction) เพ่ือการก าจัด H2O2 และจะได้ผลผลิตของปฏิกิริยา
คือกลูทาไธโอนในรูปที่ถูกออกซิไดซ์ และผลผลิตนี้จะถูกเอนไซม์ glutathione reductase (GR) เปลี่ยนไป
เป็นกลูทาไธโอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์ โดยผ่านปฏิกิริยารีดักชันที่ต้องใช้ NADPH การรักษาให้ปริมาณกลูทาไธโอนใน
รูปที่ถูกรีดิวซแ์ละออกซิไดซ์อยู่ในสัดส่วนที่เหมาะสม มีความส าคัญต่อการอยู่รอดของเซลล์ [27-29] ในบาง
สภาวะ เช่น การได้รับรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง สารต้านออกซิเดชันตามธรรมชาติที่มีอยู่ที่ผิวหนังอาจไม่เพียงพอ
หรือสมดุลกับปริมาณอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้น  ดังนั้นในปัจจุบันจึงได้มีความพยายามคิดค้นวิธีการที่สามารถ
ป้องกันหรือลดอันตรายอันเนื่องมาจากท่ีผิวหนังสัมผัสกับรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง  ยกตัวอย่างเช่น การใช้สารกัน
แดด นอกจากนี้ยังมีวิธีการอ่ืนๆ ที่มีส่วนช่วยในการลดอันตรายหรือผลข้างเคียงท่ีเกิดข้ึนจากรังสียูวีบี หนึ่งใน
วิธีการนั้นได้แก่ การรับประทานอาหาร เช่น ผักหรือผลไม้ ที่ส่งเสริมฤทธิ์ในการต้านการเกิดออกซิเดชันให้แก่
รา่งกาย [30-32] และมีการวิจัยอย่างแพร่หลายถึงประโยชน์ของอาหาร ที่ช่วยเพิ่มสารต้านออกซิเดชันใน
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ร่างกายต่อความสามารถในการป้องกันผิวหนังเป็นโรคอันเนื่องจากรังสียูวีบี [33-35]  ทั้งนี้การรับประทานกลู
ทาไธโอนที่ปัจจุบันมีขายในรูปอาหารเสริมต่อประโยชน์ในการต้านอนุมูลอิสระในร่างกายนั้นยังขาดผล
การศึกษาทางคลินิกเพ่ือยืนยันประสิทธิภาพ เนื่องจากเป็นการยากที่จะรักษาสภาพให้กลูทาไธโอนที่มีในอาหาร
เสริมนั้นให้อยู่ในรูปที่ถูกรีดิวซ์ ซ่ึงเป็นรูปที่มีฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระ   

ในอดีตคณะผู้ท าการวิจัยได้น าผลไม้ไทย เช่น กล้วยน้ าว้าสกุและกล้วยไข่สุก ที่เป็นพืชเศรษฐกิจที่ปลูก
กันมากในประเทศไทยรวมทั้งที่จังหวัดพิษณุโลก มาศึกษาในเชิงลึกถึงประสิทธิภาพในการป้องกันการ
เสื่อมสภาพก่อนวัยของผิวหนังอันเนื่องมาจากได้รับรังสียูวีบีติดต่อกัน โดยการวิจัยดังกล่าวได้รับการสนับสนุน
จากส านักงานกองทุนสนับสนุนการวิจัย (สกว.) ฝ่ายเกษตร (โครงการวิจัยเรื่อง “ประสิทธิภาพของเนื้อผล
มะละกอและกล้วยในการป้องกันผิวหนังเสื่อมสภาพก่อนวัยเนื่องจากรังสี UVB : การศึกษาในสัตว์ทดลอง” 
สัญญาเลขท่ี RDG522 0047 และตีพิมพ์ในวารสาร Food and Chemical Toxicology, 50 (2012) 4292–
4301, impact factor 2.610 [30]) โดยในการศึกษาขั้นแรกคณะผู้ท าวิจัยได้สกัดสารจากผลไม้สุกโดยใช้
แอทธานอล (เอทานอล) ความเข้มข้นร้อยละ 50 เพ่ือให้สารสกัดที่ได้ประกอบไปด้วยสารในกลุ่มฟีนอลที่ละลาย
ในน้ าและละลายได้ในแอลกอฮอล์ หรืออีกนัยหนึ่งเพ่ือให้ได้ซึ่งสารสกัดท่ีประกอบไปด้วยสารที่มีความเป็นขั้วที่
แตกต่างกัน หลังจากนั้นท าการวิเคราะห์ปริมาณฟีนอลทั้งหมดที่มีอยู่ในสารโดยใช้ Folin-Ciocalteu’s 
reagent ผลที่ได้พบว่าสารสกัดจากกล้วยไข่สุกและกล้วยน้ าว้าสุกมีปริมาณฟีนอลเท่ากับ 30.48 ± 0.54 
มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื้อผลไม้บดและ 14.41 ± 0.50 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื้อผลไม้บด ตามล าดับ 
[30] ในส่วนของการวิเคราะห์ความสามารถในการต้านออกซิเดชันของสารสกัดจากผลไม้ชนิดต่างๆ โดยใช้ 
DPPH assay ซึ่งแสดงค่าในรูปของ EC50 (ความเข้มข้นของสารสกัดท่ีมีฤทธิ์ในการต้านการเกิดออกซิเดชันโดย 
free radical scavenging เท่ากับร้อยละ 50) พบว่าสารสกัดจากกล้วยไข่สุกและกล้วยน้ าว้าสุกมีค่า EC50 
เท่ากับ 16.2 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรและ 108.3 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดับ [30] จากผลการศึกษานี้ชี้ให้เห็น
ว่าผลกล้วยไข่สุกและและน้ าว้าสุกมีองค์ประกอบทางเคมีและฤทธิ์ต้านออกซิเดชันที่แตกต่างกัน  

หลังจากนั้นเพ่ือให้เห็นถึงความสัมพันธ์ระหว่างความสามารถในการต้านการเกิดออกซิเดชัน และ
ความสามารถในการป้องกันผิวหนังเสื่อมสภาพเนื่องมาจากรังสียูวีบี คณะผู้ท าวิจัยได้ท าการศึกษาใน
สัตว์ทดลอง โดยให้บริเวณส่วนหลังของหนูสายพันธุ์ ICR เพศผู้ที่โกนขนออกแล้วได้รับรังสียูวีบีติดต่อกันเป็น
เวลา 12 สัปดาห์ ในขณะเดียวกันหนูก็ได้รับ (oral administration) น้ าเปล่า วิตามินซีปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อ
วันหรือผลไมสุ้กในขนาด 0.5 - 1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กรัมต่อวัน ซึ่งประสิทธิภาพในการป้องกันผิวหนัง
เสื่อมสภาพประเมินจากลักษณะทางกายภาพของผิวหนังในระดับจุลกายภาคศาสตร์ รวมทั้งระดับของโปรตีน
กลูทาไธโอนที่มีอยู่ในผิวหนังหนูกลุ่มที่ได้รับรังสียูวีบี เปรียบเทียบกับกลุ่มท่ีไม่ได้รับรังสีและกลุ่มที่ได้รับรังสียูวี
บีพร้อมกับได้รับน้ าเปล่า วิตามินซี หรือผลไม้สุก ผลการศึกษาที่ได้ชี้ให้เห็นว่าหนู ICR เพศผู้ที่ได้รับรังสียูวีบี
ติดต่อกันเป็นระยะเวลา 12 สัปดาห์มีการเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติของผิวหนัง ได้แก่ ริ้วรอยที่เพ่ิมข้ึนและความ
ยืดหยุ่นที่ลดลง ร่วมกับระดับกลูทาไธโอนที่ผิวหนังลดลง ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาของนักวิจัยกลุ่มอ่ืนที่พบว่า
รังสียูวีบีท าให้การน าซิสเตอีนเข้าสู่เซลล์คีราติโนไซต์ซึ่งเป็นเซลล์หลักของหนังก าพร้าลดลง ส่งผลให้ปริมาณกลู
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ทาไธโอนที่ผลิตโดยเซลล์ลดลง [36] เนื่องจากซิสเตอีนเป็นสารตั้งต้นของการผลิตกลูทาไธโอน นอกจากนี้
คณะผู้วิจัยยังพบว่าหนูในกลุ่มที่ได้รับรังสียูวีบีร่วมกับได้รับวิตามินซีในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน หรือเนื้อผล
กล้วยไข่สุกที่ปริมาณ 1 มิลลกิรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กรัมต่อวัน  นอกจากจะช่วยรักษาสภาพและคุณสมบัติของ
ผิวหนังไม่ให้เปลี่ยนแปลงแล้ว ยังช่วยรักษาระดับของกลูทาไธโอนให้ไม่แตกต่างจากระดับที่พบในผิวหนังของ
หนูกลุ่มที่ไม่ได้รับรังสียูวีบีอีกด้วย [30]   

จากผลการทดลองที่กล่าวมาข้างต้น เป็นผลที่แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพของเนื้อผลกล้วยไข่ในการ
ป้องกันผิวหนังเสื่อมสภาพเนื่องจากรังสียูวีบี ด้งนั้นผู้วิจัยจึงมีแนวคิดท่ีจะต่อยอดการศึกษาดังกล่าวโดยจะ
ศึกษาผลของการรับประทานกล้วยไข่ต่อการป้องกันมะเร็งผิวหนัง ซึ่งเป็นการศึกษาในสัตว์ทดลองที่ถูก
เหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็งผิวหนังด้วยการทา 7,12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) แล้วตามด้วยการ

ฉายรังสียูวีบี DMBA เป็นสารเริ่มต้น (initiator) ที่ท าให้เกิดการกลายพันธุ์ของยีน (G  A transition หรือ A 

 T transversion) ที่อยู่ในเซลล์ของผิวหนัง [37,38] เช่น Hras1 ซึ่งเป็นยีนที่ผลิตโปรตีน GTPase Hras ที่
ท าหน้าที่ควบคุมการแบ่งตัวของเซลล์จากกระตุ้นโดย growth factor และยีน Kras ซึ่งเป็นยีนที่ผลิตโปรตีนที่
เกี่ยวข้องกับส่งสัญญาณต่างๆ ภายในเนื้อเยื่อหลังจากถูกกระตุ้นด้วย growth factor การกลายพันธุ์ของยีน
เหล่านี้เป็นจุดเริ่มต้นของการเกิดมะเร็งผิวหนัง การทาที่ผิวหนังด้วย DMBA ในขนาด subcarcinogenic dose 
เพียงครั้งเดียวไม่ก่อให้เกิดเนื้องอก [37,39] แต่เมื่อผิวหนังบริเวณท่ีถูกทา DMBA นี้ถูกฉายรังสียูวีบีซ้ าๆ ซ่ึง
ก่อให้เกิดการเสียหายของดีเอ็นเอ (oxidative DNA damage) ของเซลล์ที่อยู่บริเวณผิวหนังจนไม่สามารถ
ซ่อมแซมหรือสร้างทดแทนส่วนที่เสียหายได้ ผลก็คือเนื้องอกและการพัฒนาไปเป็นมะเร็งผิวหนังจึงเกิดขึ้น (90-
100% ของหนูเกิดมะเร็งผิวหนังชนิด melanoma และ/หรือ nonmelanoma หลังจากได้รับรังสียูวี 2-3 ครั้ง
ต่อสัปดาห์ นาน 15-16 สัปดาห์ [40,41])   ดังนั้นอาจกล่าวได้ว่าการได้รับรังสียูวีบีซ้ าๆ เป็นสิ่งเหนี่ยวน าหรือ
ส่งเสริม (promoter) ให้ผิวหนังปกติเกิดเปลี่ยนแปลงไปเป็นมะเร็งผิวหนัง [37,39,40,42] ซึ่งรูปแบบการ
เหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังในลักษณะนี้ (two-stage carcinogenesis ซึ่งหมายถึงการใช้ initiator ร่วมกับ 
promoter) สอดคล้องกับปรากฏการณ์ของการเกิดมะเร็งผิวหนังที่มักเกิดจากการได้รับรังสียูวีอย่างต่อเนื่อง 
ร่วมกับการเคยสัมผัสกับสารก่อมะเร็ง (carcinogen) ที่ปนเปื้อนมากับสิ่งแวดล้อมและผลิตภัณฑ์ต่างๆ ใน
การศึกษานี้หนูที่ผิวหนังถูกทาด้วย DMBA จะได้รับรังสียูวีซ้ าๆ อย่างต่อเนื่องพร้อมกับได้รับกล้วยไข่บดโดยการ
ให้ทางปาก (oral administration) ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กรัมต่อวัน (ซึ่งเป็นขนาดที่ได้จาก
การศึกษาก่อนหน้านี้ของคณะผู้วิจัย ดังที่กล่าวไปแล้วข้างต้น)  เป็นเวลา 4 เดือน แล้วท าการประเมินขนาดของ
เนื้องอก (tumor) และปริมาณของ 4-HNE และ COX-2 ที่ผิวหนัง โดยท าการเปรียบเทียบกับหนูที่ได้รับกล้วย
น้ าว้าในปริมาณเท่ากัน ซึ่งจากการศึกษาของคณะผู้วิจัยก่อนหน้านี้พบว่าไม่มีผลในการรักษาระดับกลูทาไธโอน
ในผิวหนังหนูที่ได้รับรังสียูวีบี และวิตามินซีในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวันที่พบว่าช่วยรักษาระดับกลูทาไธโอน 
และรักษาสภาพของผิวหนังไม่ให้เปลี่ยนแปลงเนื่องจากรังสียูวีบี นอก จากนี้สารส าคัญที่อยู่ในผลกล้วยที่อาจมี
ผลต่อระดับกลูทาไธโอนที่ผิวหนัง เช่น gallic acid, catechins และ beta-carotene จะถูกวิเคราะห์ด้วย 
HPLC เนื่องจากมีรายงานพบสารส าคัญดังกล่าวในเนื้อผลกล้วย [43,44] และการศึกษาในมนุษย์พบว่าการ
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ได้รับ beta-carotene โดยการรับประทานติดต่อกันเป็นเวลา 12 สัปดาห์ ส่งผลให้ปริมาณ carotenoids ที่
ผิวหนังเพิ่มขึ้น [45] รวมทั้งมีส่วนช่วยป้องกันการเกิดการอักเสบและ/หรือระคายเคืองของผิวหนังที่ได้รับรังสียู
วีอย่างต่อเนื่อง [45,46-48] และการศึกษาในหนูพบว่าหนูที่ได้รับ beta-carotene โดยการกินจะท าให้
ระดับกลูทาไธโอนในเซลล์ม้ามเพ่ิมมากขึ้น [31] นอกจากนี้ยังมีรายงานว่าสารในกลุ่ม flavonoids เช่น  
rosmarinic acid สามารถช่วยลดการเกิดเนื้องอกในหนูที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย DMBA [49] และ catechins ช่วย
เพ่ิมการท างานของกลูทาไธโอน และเอนไซม์ที่เก่ียวข้องกับการสร้างกลูทาไธโอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์และถูก
ออกซิไดซ์ และลดปริมาณ COX-2 ในผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็งผิวหนังโดยการทา DMBA และ 12-
O-tetradecanoylphorbol-13-acetate (TPA) รวมทั้งป้องกันการเกิดมะเร็งผิวหนัง [50] ข้อมูลที่ได้จาก
การศึกษานี้จะน าไปสู่ความสัมพันธ์ระหว่างองค์ประกอบทางเคมีที่มีอยู่ในเนื้อผลกล้วย และฤทธิ์ในการต้านการ
เกิดมะเร็งผิวหนังที่ยังไม่เคยมีใครศึกษามาก่อน 

 

วัตถุประสงค์  

วัตถุประสงค์หลัก 

เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของเนื้อผลกล้วยไข่สุกในการป้องกันมะเร็งผิวหนัง ที่เกิดจากการได้รับรังสียู
วีบีต่อเนื่อง รวมทั้งกลไกในการป้องกัน 

วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 

1) เปรียบเทียบองค์ประกอบทางเคมี เช่น gallic acid, catechins และ beta-carotene ที่พบใน
กล้วยไข่และกล้วยน้ าว้า 

2) เปรียบเทยีบการป้องกันการเกิดเนื้องอก ที่ผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดย
ได้รับสารกระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน้ าว้าสุก หรือวิตามินซี 

3) เปรียบเทียบปริมาณของกลูทาไธโอน ในผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับ
สาร กระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน้ าว้าสุก หรือวิตามินซี  

4) เปรียบเทียบปริมาณของสารที่เก่ียวข้องกับการเกิดมะเร็งผิวหนัง ได้แก่ 4-HNE และ COX-2 ใน
ผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสารกระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับ
กล้วยไข่สุก กล้วยน้ าว้าสุก หรือวิตามินซี 
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บทที่ 2 

ระเบียบการวิจัย 
 

1. สารเคมีและอุปกรณ์วิทยาศาสตร์ 
1.1 สารเคมี 

1) กล้วยน้ าว้า (Musa sapientum L., ABB Group) จังหวัดพิษณุโลก (ช่วงเดือนมิถุนายน
ถึงกันยายน)  

2) กล้วยไข่ (Musa surier L., AA Group) จังหวัดพิษณุโลก (ช่วงเดือนมิถุนายนถึงกันยายน) 
3) 95% Ethanol (Lot. K31369783 245, Merck, Darmstadt, Germany) 
4) 99.99% Ethanol (RCI Labscan, Thailand) 
5) L-ascorbic acid (vitamin C, Lot. 529150113, Poch, Sowiñskiego, Poland) 
6) Trifluoroacetic acid (Sigma-Aldrich, Saint Louis, USA)  
7) Acetonitrile grade HPLC (RCI Labscan, Thailand) 
8) Acetone grade reagent (RCI Labscan, Thailand) 
9) Injection water (A.N.B. LABORATORIES co., Ltd, Thailand) 
10)  Sodium chloride (B/NO. 1306251725, Univar, Australia) 
11)  Hexane (RCI Labscan, Thailand) 
12)  Frozen section compound (Leica, USA) 
13)  Poly-L-lysine solution 0.1% (w/v) in H2O (Lot. SLBN6266V, Sigma, USA) 
14)  Sodium azide (Lot. BCBJ4642V, Sigma, USA) 
15)  Triton X-100 (Lot. MKBQ0896V, Sigma, USA) 
16)  Tris (hydroxymethyl) aminomethene (Lot. 8382F505 306, Merck, Spain) 
17)  Sodium chloride (B/NO. 1306251725, UNIVAR, Australia) 
18) Potassium dihydrogen orthophosphate (B/NO. AF501339, UNIVAR, Australia)  
19)  Hydrogen peroxide 30% (Lot. K4543387 415, Merck, Germany) 
20)  Frozen section compound (Lot. 010515, Leica, USA) 
21)  Bovine serum albumin (Lot. 051M1845V Sigma-Aldrich, Co., St. Louis, USA) 

1.2 สารมาตรฐาน  
1)  Gallic acid (Lot. MKBR0854V, Sigma, China) 
2) (+)-Catechin hydrate (Lot. WXBB45541, Sigma, China) 
3) Beta-carotene (Lot. SLBG3787V, Sigma, USA)  
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1.3 สัตว์ทดลอง  
หนูทดลองเพศผู้ (หนูเม้าส์ สายพันธุ์ ICR, อายุ 3 สัปดาห์, ศูนย์สัตว์ทดลองแห่งชาติ  

มหาวิทยาลัยมหิดล, จังหวัดนครปฐม) 
1.4 ยาสลบ 

1) Ketamine-hameln (Hameln Phamaceuticals , Batch no. 408069, Germany) 
2) Xylazine (L.B.S. laboratory LTD., PART, Lot No. 1790038, Thailand)  
3) Sodium pentobarbital (Nembital®) 

1.5 Antibodies 
1) Anti-COX2/cyclooxygenase 2 antibody, ab15191 (ABCAM, Cambridge, UK) 
2) Anti-4 hydroxynonenal antibody, ab46545 (ABCAM, Cambridge, UK) 

1.6 อุปกรณ์และเครื่องมือวิทยาศาสตร์ 

1) Microplate Reader (BioTek Instruments, Vermont, USA)  
2) Ultra centrifuge (Beckman Model J2-MC, Beckman Instruments, Inc., USA) 
3) Freeze dryer (Heto Model Lyolab 3000, Thermo Electron Corporation, 

Mukarov, Czech) 
4) Manual HPLC syringe (Hamilton, Nevada, USA) 
5) VertiClean nylon syringe filter 0.45 µm (Vertical chromatography Co., Ltd. 

Thailand) 
6) NYLON Membrane Filters, 47 mm, 0.45 µm (Lot. 2332, Vertical, Thailand) 
7) Syringe 1 ml (Nipro, Thailand) 
8) High profile microtome Blades (Leica 818, Nussloch, Germany) 
9) Insulin syringe 50 units (BD Ultra-Fine, Lot. 4121921 E, USA) 
10)  Insulin syringe 100 units 
11) Carl zeiss-axio observer z1 fluorescent microscope (Carl Zeiss Microscopy 

Ltd, Cambridge, England) 
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2. วิธีด าเนินการวิจัยและผลการวิจัย 
2.1 การท าแห้งกล้วยน  าว้าและกล้วยไข่แบบเยือกแข็ง (freeze dried banana) 
กระบวนการท าแห้งแบบเยือกแข็ง (freeze drying) ด าเนินการขึ้นเพ่ือลดความแตกต่างของปริมาณ  

ฟีนอลิกรวม (total phenolic content) และ β-carotene ที่ได้จากการวิเคราะห์ อันเนื่องมาจากมีปริมาณ
น้ าในผลที่แตกต่างกัน กระบวนการท าแห้งแบบเยือกแข็งนี้ เป็นกระบวนการภายใต้สภาวะอุณหภูมิต่ าและ
ความดันสูง เพ่ือคงสภาพโครงสร้าง สี กลิ่น เนื้อสัมผัส รสชาติ และลดปริมาณน้ าภายในกล้วย ซ่ึงมีข้ันตอนดังนี้  

1) น ากล้วยน้ าว้า (Musa sapientum L., ABB Group) และกล้วยไข่ (Musa surier L., AA Group)  
ในจังหวัดพิษณุโลก ที่มีสีเหลืองทัว่ทั้งลูกและไม่มีจุดสีน้ าตาล ดังรูปที่ 1 มาปลอกเปลือกและหั่น
เป็นชิ้นขนาดเล็กใส่ในขวดแก้วขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง 3 เซนติเมตร  

 
  

 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 1 ลักษณะทางกายภาพของกล้วยน้ าว้า (Musa sapientum L., ABB Group) และกล้วยไข่ 

(Musa surier L., AA Group) 
 
2) ปิดปากขวดด้วยพาราฟิล์ม ดังรูปที่ 2 แล้วน าไปแช่เยือกแข็งท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส นาน 

24 ชั่วโมง เพ่ือลดอุณหภูมิน้ าในกล้วยให้ต่ ากว่าจุดเยือกแข็ง 
 

 
รูปที่ 2 ขวดยาหม่องที่บรรจุกล้วยสด 

 

  
Musa sapientum L., 

ABB Group(กล้วยน  าว้า) 
Musa surier L., 

AA Group (กล้วยไข่) 
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3) พาราฟิล์มที่หุ้มขวดแก้วจะถูกเจาะก่อนที่จะน าเข้าเครื่อง freeze dryer (Heto Model Lyolab 
3000, Thermo Electron Corporation, Mukarov, Czech) นาน 72 ชั่วโมง  

4) ปิดฝาขวดที่บรรจุกล้วยที่ผ่านการท าแห้งแบบเยือกแข็งให้สนิท เพื่อป้องกันความชื้น  
5) เก็บตัวอย่างกล้วยแห้งไว้ในตู้เย็น 4 องศาเซลเซียส จนกว่าจะน ามาท าการทดสอบหาปริมาณสาร- 

ส าคัญ 
 
2.2 การวิเคราะห์ปริมาณฟีนอลิกรวม (total phenolic content) ในสารสกัดกล้วยน  าว้าแห้ง

และกล้วยไข่แห้งด้วย Folin-ciocalteu assay 
สารประกอบฟีนอลิก (phenolic compounds) เป็นสารที่พบได้ทั่วไปในพืชหลายชนิด รวมทั้งกล้วย

น้ าว้าและกล้วยไข่ตามที่ปรากฏในรายงานก่อน [30] และมีคุณสมบัติเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) ที่
สามารถละลายน้ าได้ [51] ก่อนที่จะท าการวิเคราะห์ปริมาณฟีนอลิกรวม จะต้องท าการเตรียมสารสกัดจากผล
กล้วย โดยขั้นตอนการสกัดสารประกอบฟีนอลิกรวม [52] มีดังนี้ 

1) น ากล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่แห้งมาบดให้ละเอียด 
2) ชั่งผงกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่แห้ง 6 กรัม สกัดด้วยเอทานอล (ความเข้มข้น 50 เปอร์เซ็นต์) 

ปริมาณ 20 มิลลิลิตร ที่อุณหภูมิห้อง นาน 15 นาที  
3) เมื่อครบเวลา น าสารสกัดกล้วยไปปั่นแยกกากตะกอนด้วยเครื่องปั่นเหวี่ยงความเร็วสูง ความเร็ว 

15,000 รอบต่อนาที นาน 10 นาที 
4) เก็บส่วนใสที่อยู่ด้านบน (supernatant) ลงใน eppendorf หลอดใหม่ เพ่ือน าไปวิเคราะห์ปริมาณ

สารประกอบฟีนอลิกรวม (Total phenolic compound)  
หมายเหตุ : ตลอดการทดลอง การสกัดกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่แห้งจะถูกวิเคราะห์ให้เสร็จภายใน 1 วัน  

 
การวิเคราะห์สารประกอบฟีนอลิกรวมท าตามวิธี Folin-ciocalteu assay [53] โดยอาศัยหลักการ

เกิดปฏิกิริยารีดักชันของสารประกอบฟีนอลิกในตัวอย่างสารสกัดกล้วยแห้งกับ Folin-ciocalteu reagent และ
เติม sodium bicarbonate ท าให้เกิดสภาวะเป็นด่างและเกิดเป็นสารประกอบเชิงซ้อนสีน้ าเงินเข้ม ซึ่งจะ
เปรียบเทียบสารประกอบฟีนอลิกรวมกับกราฟมาตรฐานของสารมาตรฐานกรดแกลลิก (gallic acid standard 
reference curve) โดยขั้นตอนการวิเคราะห์สารประกอบฟีนอลิกรวมมีดังนี้ 

1) น าสารสกัดจากกล้วยน้ าว้าแห้ง กล้วยไข่แห้งและสารมาตรฐานกรดแกลลิก (ความเข้มข้น 0.5, 
0.3, 0.25, 0.1, 0.075, 0.0375, 0.01875, 0.01 และ 0.001 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร) และ
สารละลายเอทานอลความเข้มข้น 50 เปอร์เซ็นต์ (blank) หยอดลงใน 96-well plate หลุมละ 
25 ไมโครลิตร 

2) เติม Folin-Ciocalteu reagent หลุมละ 125 ไมโครลิตร บ่มในท่ีมืด นาน 5 นาที 
3) เติม sodium bicarbonate (ความเข้มข้น 7.5 เปอร์เซ็นต์) หลุมละ 100 ไมโครลิตร บ่มในท่ีมืด 

นาน 30 นาที 
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4) วัดค่าดูดกลืนแสงของตัวอย่างสารสกัดกล้วยและสารมาตรฐาน ที่ความยาวคลื่น 750 นาโนเมตร
โดยเครื่อง Microplatereader (BioTek Instruments, Vermont, USA) และท าการทดลองซ้ า 
3 ครั้ง จึงน าค่าที่ได้มาค านวณปริมาณฟีนอลิกรวมในหน่วย มิลลิกรัมกรดแกลลิก เทียบเท่า 100 
กรัมผลไม้แห้ง (milligram gallic acid equivalents/100 gram dry fruit) โดยเทียบกับกราฟ
มาตรฐานของกรดแกลลิก (gallic acid standard reference curve)  
 

2.3 การศึกษาปริมาณกรดแกลลิก (gallic acid) และคาเทชิน (catechin) ที่มีอยู่ในผลกล้วยโดย 
HPLC analysis 

ก่อนทีจ่ะท าการวิเคราะห์ด้วย HPLC จะท าการสกัดด้วยตัวท าละลาย (solvent extraction) ซ่ึงเป็น
วิธีที่นิยมอย่างแพร่หลายในการสกัดสารส าคัญจากพืช และก าจัดตัวท าละลายด้วยเครื่องระเหยแบบหมุนเหวี่ยง 
(evaporator)   

 
1) การสกัดสารสกัดรวมจากกล้วย (crude extraction) 

เป็นการสกัดสารสกัดรวมจากกล้วยทั้งสองชนิด โดยตัวท าละลายเอทานอลความเข้มข้น 50 
เปอร์เซ็นต์ เพ่ือให้ได้ทั้งสารมีขั้วและไม่มีขั้วในกล้วย ขั้นตอนมีดังนี้ 

1.1) บดกล้วยแห้งให้ละเอียด 
1.2) เติมผงกล้วยแห้ง 20 กรัม ใส่ลง volumetric flask ขนาด 200 มิลลิลิตร และเติมเอทา

นอลความเข้มข้น 50 เปอร์เซ็นต์ จนครบ 200 มิลลิลิตร 
1.3) น าไปเขย่าเหวี่ยงด้วยเครื่องเหวี่ยง (shaker) ที่อุณหภูมิห้อง นาน 72 ชั่งโมง   
1.4) น าสารสกัดกล้วยที่ได้ดังรูปที่ 3  มากรองด้วยกระดาษกรอง ขนาด 0.5 ไมโคร-เมตร 

(Whatman filter, USA) 
 
         

 
 
 
 
 

รูปที่ 3 สารสกัดกล้วยที่ผ่านการเขย่าเหวี่ยงนาน 72 ชั่วโมง และกรองสารสกัดออกจากส่วน
ตะกอนด้วยชุดกรองสุญญากาศ 
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1.5) น าสารละลายส่วนใสที่ได้จากการกรองดังรูปที่ 4 ไประเหยตัวท าลายด้วยเครื่องระ- 
เหยแบบหมุนเหวี่ยง (evaporator) ใน water bath อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส โดย
ใช้สภาวะในการก าจัดตัวท าละลายดังนี้ 

a. น้ า 
ความดัน 83 mBar 
เวลา 60 นาท ี

 
b. เอทานอล 

ความดัน 33 mBar 
เวลา 60 นาท ี

 
 
 
 
 
 
 
รูปที่ 4 สารสกัดกล้วยน้ าว้า (ขวา) และกล้วยไข่ (ซ้าย) ที่ผ่านการกรองแล้ว 

 
1.6) น าสารสกัดท่ีผ่านการระเหยตัวท าละลายเทใส่ขวดแก้วดังรูปที่ 5 และน าไปท าให้แห้ง

แบบเยือกแข็ง (freeze drying) นาน 72 ชั่งโมง   
 

  
 

รูปที่ 5 ภาพสารสกัดกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ที่ผ่านการระเหยตัวท าลายด้วยเครื่อง 
evaporator 

1.7) หลังจากนั้นปิดฝาขวดแก้วให้สนิท เพ่ือป้องกันความชื้น และเก็บไว้ตู้แช่ 4 องศา
เซลเซียส จนกว่าจะน ามาวิเคราะห์ 
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น าสารสกัดท่ีได้ข้างต้น มาท าการตรวจวัดปริมาณสารคาเทชินและกรดแกลลิกในสารสกัด
กล้วย โดยเทคนิค HPLC (high performance liquid chromatography) ชนิด isocratic และใช้ 
deterctor ชนิด UV/visible เทียบกับสารมาตรฐานกรดแกลลิกและคาเทชิน การตรวจวัดปริมาณสาร
ดังกล่าวจะได้จากการวัดค่าดูดกลืนแสงในช่วงความยาวคลื่นแสงอัลตราไวโอเลต (270 นาโนเมตร) 
และบันทึกผลการตรวจวัดด้วยภาพโครมาโตแกรม คอลัมน์ที่ใช้แยกสาร คือ C18 ยาว 250 มิลลิเมตร 
เส้นผ่าศูนย์กลาง 4.6 มิลลิเมตร ปริมาตรของคาเทชินและกรดแกลลิกจะถูกตรวจวัดจากพ้ืนที่ใต้กราฟ 
(peak area) เทียบกับกราฟมาตรฐานของสารมาตรฐาน ตามสภาวะดังนี้ 

 
สภาวะของการวิเคราะห์ปริมาณคาเทชินและกรดแกลลิก: 

อัตราการไหล 1 มิลลิลิตรต่อนาที 
ปริมาตรที่ฉีดเข้าคอลัมน์ 20 ไมโครลิตร 
อุณหภูมิคอลัมน์ 30 องศาเซลเซียส 
ความดัน 2000 Psi 
เวลา 15 นาที 
ค่าดูดกลืนแสง 270 นาโนเมตร 

 
2) การเตรียมตัวอย่างสารสกัดกล้วย สารมาตรฐานและสารละลายเคลื่อนที่ 

2.1) เตรียมตัวอย่างสารสกัดกล้วยความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร กรองด้วย syringe 
filter ขนาด 0.45 ไมโครเมตร และก าจัดฟองอากาศด้วยคลื่นเสียงความถ่ีสูง นาน 10 
นาที 

2.2) เจือจางตัวอย่างสารละลายตัวอย่างจากข้อที่ 2.1 ให้ไดค้วามเข้มข้น 1, 0.1 และ 0.01 
มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ด้วยสารละลายเคลื่อนที่ (mobile phase) ที่ประกอบไปด้วยอะ
ซีโตไนไตรล์ (acetonitrile) กับน้ า ในอัตราส่วน 87 ต่อ 13  

2.3) เตรียมสารละลายมาตรฐานแกลลิกและคาเทชินในตัวท าละลายเอทานอล ความเข้ม 
ข้น 0.1 ถึง 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

2.4) เตรียมสารละลายเคลื่อนที่ ซึ่งประกอบด้วยอะซีโตไนไตรล์ต่อน้ า อัตราส่วน 87 ต่อ13 
โดยอัตราส่วนดังกล่าวมี trifluoroacetic acid ร้อยละ 5 และ pH เท่ากับ 2 กรอง
สารละลายเคลื่อนที่ด้วยชุดกรองผ่านแผ่นกรองขนาด 0.45 ไมโครเมตร และน า
สารละลายที่ได้มาก าจัดฟองอากาศด้วยคลื่นความถี่สูง นาน 30 นาที  
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3) การวิเคราะห์ปริมาณสารสกัดด้วยเทคนิค HPLC 
3.1) การวิเคราะห์ปริมาณสารส าคัญในสารสกัดกล้วยจะใช้เครื่อง HPLC ชนิด isocratic 

และใช้คอลัมน์แยกสารชนิด C18 ยาว 250 มิลลิเมตร และเส้นผ่าศูนย์กลาง 4.6 
มิลลิเมตร 

3.2) ก่อนการวิเคราะห์ตัวอย่าง ท าการล้างคอลัมน์ ตามขั้นตอนดังนี้ 
 

อะซีโตไนไตรล์ : น้ า (50 : 50) 15 นาที 
น้ า (100%) 20 นาที 
อะซีโตไนไตรล์ (100%) 100 นาที 
สารละลายเคลื่อนที่  45 นาที 

 
3.3) ตั้งค่าสภาวะของการตรวจวิเคราะห์ปริมาณตัวอย่าง ดังที่กล่าวมาข้างต้น  
3.4) เมื่อระบบแสดง LC ready ให้เริ่มฉีดตัวอย่างเข้าสู่คอลัมน์ 
3.5) ระบบจะด าเนินการตรวจวิเคราะห์ปริมาณตัวอย่างและแสดงผลเป็นภาพโครมาโต- 

แกรม  

2.4 การวิเคราะห์ปริมาณเบตา-แคโรทีน (β-carotene) ในกล้วยแห้ง โดยการวัดค่าดูดกลืนแสง 
สารเบตา-แคโรทีนในกล้วยจะถูกสกัดออกมาโดยใช้เทคนิคการสกัดแบบซอกห์เล็ต (Soxhlet 

extraction) โดยอาศัยหลักการการระเหยของตัวท าละลายตัวความร้อนและไอของตัวท าละลายจะกลั่นตัวเป็น
ของเหลวผ่านลงไปในสารที่อยู่ในสถานะของแข็ง ตัวท าละลายจะพาสารสกัดที่ต้องการไหลกลับเข้าสู่ขวด
รองรับ ในขณะเดียวกัน ตัวท าละลายจะถูกระเหยกลับขึ้นไป ทิ้งสารสกัดไว้ในขวดรองรับ ซ่ึงวิธีการสกัดนี้จะท า
ให้ตัวท าละลายหมุนเวียนผ่านตัวอย่างสารสกัดที่อยู่ในกลุ่มสารอินทรีย์ที่ต้องการได้หลายครั้ง จนได้ปริมาณสาร
สกัดที่มีประสิทธิภาพสูงสุด    

การสกัดเบตา-แคโรทีน มีข้ันตอนดังนี้ 
1) น าผงกล้วยแห้งใส่ลงใน extraction chamber ในปริมาณ 5 กรัม 
2) เติมวิตามินซีความเข้มข้น 10 เปอร์เซ็นต์ ปริมาณ 10 มิลลิลิตร และสารละลายโพแทสเซียมไฮ-  

ดรอกไซด์ (KOH) ในเอทานอล ความเข้มข้น 2 โมลาร์ ปริมาณ 50 มิลลิลิตร ลงในขวดรองรับหรือ 
boiling flask  

3) ให้อุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส นาน 60 นาท ีเพ่ือให้เกิดกระบวนการ reflux  
4) ปล่อยให้สารสกัดเย็นลงในอุณหภูมิห้อง เติมเฮกเซน (hexane) ปริมาณ 70 มิลลิลิตร  ลงไปใน 

boiling flask เมื่อเกิดการแยกชั้นตัวท าละลาย เคลื่อนย้ายสารสกัดส่วนบนสุด (ชั้นเฮกเซน) ลงใน
กรวยแยกสาร (funnel) ที่มีสารละลายโพแทสเซียมไฮดรอกไซด์ ความเข้มข้น 5 เปอร์เซ็นต์ 
ปริมาณ 50 มิลลิลิตร 
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5) เติมสารละลายโซเดียมคลอไรด์ (NaCl) ความเข้มข้น 10 เปอร์เซ็นต์ ปริมาณ 100 มิลลิลิตร ลงใน
กรวยแยกสาร  

6) น าสารสกัดส่วนบนสุดมา ก าจัดตัวท าละลายด้วยเครื่องระเหยตัวท าละลายแบบหมุนเหวี่ยง 
(evaporator) ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส  

7) น าสารสกัดเบตา-แคโรทีนที่ได้มาท าให้แห้งโดยก๊าซไนโตรเจน (nitrogen gas) 
8) เก็บตัวอย่างสารสกัดไว้ที่ -20 องศาเซลเซียส จนกว่าจะน ามาวิเคราะห์ 

 
เพ่ือการวิเคราะห์ปริมาณเบตา-แคโรทีนในกล้วย สารมาตรฐานเบตา-แคโรทีนถูกน ามาละ-

ลายในตัวท าละลายเมทานอล (methanol) และเจือจางที่ความเข้มข้น 100, 125, 250, 500 และ 700 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เพ่ือท าเป็นกราฟมาตรฐาน (standard curve) ตัวอย่างทั้งหมดถูกเตรียมใน 
96-well plate จากนั้นน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตรโดยเครื่อง 
Microplatereader น าคา่ที่ได้มาวิเคราะห์หาปริมาณเบตา-แคโรทีนที่อยู่ในกล้วยแห้งเทียบกับกราฟ

มาตรฐาน เพ่ือเทียบหาปริมาณของ β-carotene ที่มีอยู่ในสารสกัดกล้วย  
 

2.5 การวัดความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant activity) ของสารสกัดจากกล้วย
น  าว้าและกล้วยไข่แห้ง โดยวิธี DPPH (2, 2-diphenyl-1-picrylhydrazyl) radical assay  

DPPH radical assay [54] เป็นการวิเคราะห์ความสามารถในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ (free 
radical scavenging) โดยใช้สาร 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH)  ซึ่งเป็นอนุมูลไนโตรเจนที่คงท่ี 
หากสารทดสอบมีคุณสมบัติในการต้านสารอนุมูลอิสระ  DPPH radical จะได้รับไฮโดรเจนไอออนจากสาร
ทดสอบ ท าให้สารละลาย DPPH radical เปลี่ยนจากสีม่วงเป็นสีเหลือง ตามสมการที่ 1 [55] วัดค่าดูดกลืนแสง
ที่ความยาวคลื่น 515 นาโนเมตร โดยเปรียบเทียบประสิทธิภาพในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระของตัวอย่าง
ทดสอบกับสารมาตรฐานวิตามินซี (vitamin C)   

 
 

สมการที่ 1 การเกิดปฏิกิริยาของ DPPH radical กับ antioxidant 
 ค่าท่ีวัดได้จะแสดงความสามารถในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระโดยการค านวณดังสมการนี้ 

ร้อยละของประสิทธิภาพในการต่อต้านอนุมูลอิสระ = [1 - (AS / AB)] x 100 
โดย     As คือ ค่าดูดกลืนแสงของ DPPH โดยมีสารละลายตัวอย่าง 

    AB คือ ค่าดูดกลืนแสงของ DPPH โดยไม่มีสารละลายตัวอย่าง 
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ขั้นตอนการวัดความสามารถในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ ของสารสกัดจากกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่
แห้ง [56, 57] ] มีดังนี้ 

1) เจือจางสารสกัดกล้วยน้ าว้าแห้งและกล้วยไข่แห้ง (ท่ีเตรียมได้จากข้อ 2.2 การวิเคราะห์ปริมาณ    
ฟีนอลิกรวมในสารสกัดกล้วยน้ าว้าแห้งและกล้วยไข่แห้งด้วย Folin-ciocalteu assay) ให้มีความ
เข้มข้น 0.001, 0.01, 0.1, 1, 10, 100, 1,000, 10,000 และ 100,000 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรด้วย 
สารละลายเอทานอล ความเข้มข้น 50 เปอร์เซ็นต์ 

2) เตรียมสารละลาย DPPH ความเข้มข้น 0.2 มิลลิโมลาร์ ในสารละลายเอทานอล ความเข้มข้น 50 
เปอร์เซ็นต์ 

3) เตรียมสารละลายมาตรฐานวิตามินซี (positive control) ความเข้มข้น 0.5-5,000 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิลิตร 

4) เติมสารละลายตัวอย่างกล้วยแห้ง สารละลายมาตรฐานวิตามินซี และสารละลายทีไ่ม่มีสารสกัด
ตัวอย่าง (blank) ลงใน 96-well plate หลุมละ 75 ไมโครลิตร 

5) เติมสารละลาย DPPH ความเข้มข้น 0.2 มิลลิโมลาร์ หลุมละ 150 ไมโครลิตร บ่มในท่ีมืด 
อุณหภูมิห้อง นาน 30 นาที 

6) วัดค่าดูดกลืนแสงด้วยเครื่อง Microplatereader ที่ความยาวคลื่น 515 นาโนเมตร 
7) น าค่าดูดกลืนแสงที่ได้ มาค านวณร้อยละของประสิทธิภาพในการต่อต้านอนุมูลอิสระและ plot 

graph sigmoidal curve เพ่ือหา EC50 ด้วยโปรแกรม GraphPad Prism 
 

2.6 การประเมิน lipid peroxidation inhibition โดยวิธี thiobarbituric acid reactive 
substances (TBARs) assay  

เป็นการศึกษาฤทธิ์ในการต้านออกซิเดชัน โดยการวัดผลิตภัณฑ์สุดท้ายของปฏิกิริยา lipid peroxi-
dation ได้แก่ malondialdehyde (MDA) ซึ่งเป็นสารประกอบอัลดีไฮด์ที่เกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชันระหว่าง
ไขมันกับโลหะไอออน เมื่อ TBARs reagent (40% trichloroacetic acid : 1.4% thiobarbituric acid : 8% 
hydrochloric acid อัตราส่วน 1 : 2 : 1) ท าปฏิกิริยากับ MDA จะเกิดสารประกอบสีชมพูเข้ม (red 
chromogen) ที่สามารถวัดค่าการดูดกลืนแสงได้ที่ความยาว 510 นาโนเมตร [58] หากตัวอย่างมีฤทธิ์ในการ
ต้าน lipid peroxidation สารประกอบสีชมพูเข้มจะไม่เกิดขึ้น ดังรูปที่ 6  
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รูปที่ 6 แสดงการท าปฏิกิริยาของ TBARs reagent สีชมพูเข้มที่ปรากฏคือตัวอย่างที่ไม่มีสารต้าน

ออกซิเดชัน และสีชมพูใสเป็นตัวอย่างทดสอบที่มีสารต้านออกซิเดชัน 
 
น าผลที่ได้มาค านวณหาค่าเปอร์เซ็นต์การยับยั้งของตัวอย่างทดลอบ เทียบกับสารมาตรฐาน trolox 

(water-soluble analog ของ vitamin E) ดังสมการด้านล่าง 
% inhibition = [Abs control - (Abs sample - Abs blank)/ Abs control] x 100 
เมื่อ  Abs control คือ ค่าการดูดกลืนแสงของตัวอย่างควบคุม 

Abs sample คือ ค่าการดูดกลืนแสงของตัวอย่างทดสอบหรือสารมาตรฐาน 

Abs blank   คือ ค่าการดูดกลืนแสงของ blank 

ขั้นตอนการวัดปริมาณ lipid peroxidation inhibition โดยวิธี TBARs assay ประกอบด้วย 2 ขั้นตอน
หลัก ดังนี้  

1) การวัดปริมาณโปรตีนในสมองหนูโดยวิธี BCA assay [59] ซึ่งได้รับจากโครงการ “กลไกของ
กล้วยไทยในการป้องกันการเสื่อมสภาพของผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยรังสียูวีบี” หมายเลข
โครงการ NU-AE570513 ที่ผ่านการอนุญาตให้มีการเก็บสมองหนูเพ่ือใช้ในการทดลองอ่ืนๆ 

1.1) น าสมองหนูมาปั่นให้ละเอียดโดยเครื่อง homogenizer ใน phosphate-buffered 
saline (PBS) ปริมาณ 1 มิลลิลิตรนาน 1 นาที  

1.2) เจือจางตัวอย่างสมองหนูที่ได้ด้วย PBS ให้มีความเข้มข้นลดลง 10, 100 และ 1000 เท่า  
1.3) เตรียมสารมาตรฐานอัลบูมิน (albumin) ความเข้มข้น 1,600, 800, 400, 200, 100, 

50 และ 25 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร 
1.4) เติม albumin และตัวอย่างสมองหนูลงใน 96-well plate หลุมละ 20 ไมโครลิตร 
1.5) เติม BCA reagent ประกอบด้วย reagent A และ reagent B ในอัตราส่วน 50 : 1  

หลุมละ 180 ไมโครลิตร  และบ่มใน water bath อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส ใน
สภาวะที่ป้องกันแสง นาน 30 นาที  

1.6) วัดค่าดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 595 นาโนเมตร ด้วย Microplatereader  
1.7) น าค่าที่ได้ มาค านวณปริมาณของโปรตีนทั้งหมดในสมองหนู (มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร) 

โดยเทียบกับ protein standard reference curve 
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2) ทดสอบ lipid peroxidation inhibition โดยวิธี TBARs assay [58] 
2.1) เติมตัวอย่างสมองหนูความเข้มข้น 3 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ลงใน Eppendorf tube ใน

ปริมาณ  210 ไมโครลิตร   
2.2) เตรียมสารมาตรฐาน trolox ความเข้มข้น 0.1-1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  
2.3) เติมสารสกัดจากกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่แห้ง สารมาตรฐาน trolox หรือ PBS (blank) 

ในปริมาณ 30 ไมโครลิตร แล้วบ่มใน water bath อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ใน
สภาวะป้องกันแสง นาน 30 นาที  

2.4) เติมสารละลาย ferrous sulfate ความเข้มข้น 4 มิลลิโมลาร์ และวิตามินซี ความ
เข้มข้น 2 มิลลิโมลาร์ อย่างละ 30 ไมโครลิตร บ่มใน water bath อุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส นาน 30 นาที  

2.5) เติม TBARs reagent ปริมาณ 300 ไมโครลิตร แล้วบ่มใน water bath อุณหภูมิ 90 
องศาเซลเซียส นาน 60 นาที 

2.6) ปั่นแยกกากตะกอนด้วยเครื่องปั่นเหวี่ยงความเร็วสูง ที่ความเร็ว 5,000 รอบต่อนาที 
นาน 5 นาที ดูดสารละลายใสส่วนบนลงใน 96-well plate หลุมละ 200 ไมโครลิตร 
วัดค่าดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 510 นาโนเมตร โดย Microplatereader และน า
ค่าท่ีได้ไปค านวณ % lipid peroxidation inhibition 

 

2.7 การศึกษาศักยภาพของกล้วยน  าว้าและกล้วยไข่ในการป้องกันการเกิดมะเร็งผิวหนังในหนูทด-
ลองที่ได้รับการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA และรังสียูวีบี  

 
1) การเตรียมตัวอย่างเนื อผลไม้ที่น ามาใช้ศึกษา 

ผลกล้วยไข่หรือน้ าว้าสุกที่น ามาใช้ศึกษา เป็นผลผลิตทางการเกษตรของจังหวัดพิษณุโลกและ
จังหวัดใกล้เคียง มีลักษณะผลสุกสีเหลืองที่ไม่มีจุดสีน้ าตาล มีความหวานอยู่ในช่วง 25 - 30% Brix  
เนื่องจากกล้วยอยู่ในช่วงที่สุกพอดีและมีปริมาณน้ าตาลที่ไม่มากเกินไป จนมีผลต่อน้ าหนักตัวของหนู 
[30] เพ่ือให้ง่ายต่อการป้อนให้สัตว์ทดลอง ผลกล้วยสุกจะถูกน ามาบดให้ละเอียด ดังรูปที่ 7 และเตรียม
ให้อยู่ในรูปของของเหลวแขวนตะกอน ดังรูปที่ 8 ทั้งนี้ปริมาตรของของเหลวแขวนตะกอนที่ป้อนให้
สัตว์ทดลองจะไม่เกิน 20 มลิลิลิตรต่อกิโลกรัม ตามท่ีก าหนดใน guideline limit volumes for 
dosing animal 



20 
 

 

     
รูปที่ 7 การเตรียมตัวอย่างผลกล้วยสุก เพ่ือน ามาป้อนให้สัตว์ทดลอง 

ยกตัวอย่างเช่น ในการเตรียมของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลไม้ ที่มีเนื้อผลไม้อยู่ 100 
มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ท าได้โดยน าเนื้อกล้วยบดปริมาณ 100 มิลลิกรัม มาผสมกับน้ าสะอาดปริมาณ 
950 ไมโครลิตร หากหนูมีน้ าหนัก 25 กรัม จะได้รับของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลไม้ในปริมาณ 
0.25 มิลลิลิตร (ในกรณีท่ีขนาดที่ให้ หรือ dose เท่ากับ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน) 
ของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลไม้ที่เตรียมขึ้นเพ่ือจะป้อนให้กับหนูโดยใช้ feeding tube แสดงใน
รูปที่ 8 (a, b และ c)   

                                (a) 

 
เนื้อกล้วยสุกบดปริมาณ 100 มิลลิกรัม 

 

 
ของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อกล้วยสุก ความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

 

(b) 
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ของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลไม้ที่บรรจุใน feeding tube 

 

รูปที่ 8  (a,b,c) การเตรียมของเหลวแขวนตะกอนของผลกล้วยสุกส าหรับการป้อนหนูทดลอง ความ
เข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

 
2) การศึกษาผลของกล้วยน  าว้าและกล้วยไข่สุก ในการป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูทดลองท่ีได้รับ

การเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับการฉายรังสียูวีบี 
โครงการนี้ได้รับการรับรองการท าการวิจัยในสัตว์ทดลอง จากคณะกรรมการก ากับดูแลการ

เลี้ยงและใช้สัตว์ มหาวิทยาลัยนเรศวร หมายเลขโครงการ NU-AE580815  
สัตว์ทดลองที่ใช้เป็นหนูสายพันธุ์ ICR เพศผู้อายุ 4 สัปดาห์ เลี้ยงในสภาวะที่ควบคุมอุณหภูมิ 

(24 ± 1 องศาเซลเซียส) และความชื้นสัมพัทธ์ (ร้อยละ 50  10) เป็นเวลาอย่างน้อย 1 สัปดาห์กอ่น
น ามาทดลอง โดยหนูจะได้รับอาหารและน้ าในปริมาณท่ีควบคุม โดยหนูทดลองถูกแบ่งออกเป็น 5 กลุ่ม 
ดังนี้ 

- กลุ่มปกติ (normal) คือกลุ่มหนูที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี จ านวน 5 ตัว 
- กลุ่มควบคุม (control) คือกลุ่มหนูที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า 
  จ านวน 5 ตัว 
- กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลกล้วยไข่

สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน [30,51] จ านวน 5 ตัว 
- กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลกล้วย 
  น้ าว้าสุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน [30, 51] จ านวน 5 ตัว 
- กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนสารละลายวิตามินซี ในปริมาณ 50  
  มิลลิกรัมต่อวัน [30,51] จ านวน 5 ตัว 

หมายเหตุ: ของเหลวแขวนตะกอนของกล้วยบดและสารละลายวิตามินซีถูกเตรียมขึ้นใหม่ทุกวัน 
 
ก่อนจะให้รังสียูวีบีและเนื้อผลกล้วยสุกท่ีเตรียมในรูปของเหลวแขวนตะกอน หนูจะถูกเหนี่ยว 

น าให้เกิดมะเร็งผิวหนังด้วยสารก่อมะเร็ง 7,12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) [49] โดยทา
สาร DMBA (ละลายในอะซีโตน (acetone)) ความเข้มข้น 200 นาโนโมล  (subcarcinogenic dose) 

(c) 
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[40] ปริมาณ 0.2 มิลลิลิตร ทีบ่ริเวณส่วนหลังของหนูที่ถูกโกนขน (พ้ืนที่ 3 x 3 เซนติเมตร) จ านวน 1 
ครั้ง หลังจากท่ีหนูถูกพักเป็นเวลา 1 สัปดาห ์หนูจะได้รับรังสียูวีบีควบคู่กับการได้รับสารตัวอย่าง โดย
ขั้นตอนการป้อนสารตัวอย่างและการฉายรังสียูวีบี มีดังนี้ 

1) หนูทดลองจะได้รับน้ าเปล่า ของเหลวแขวนตะกอนของกล้วยสุกบด หรือสารละลาย
วิตามินซีในขนาดที่ก าหนด โดยการป้อนผ่านทาง feeding tube ในตอนเช้า (เวลา 
9.00)   

2) หลังจากหนูทดลองได้รับตัวอย่าง จะถูกพักเป็นเวลา 1 ชั่วโมง  
3) เมื่อครบเวลาหนูทดลองจะถูกวางยาสลบ ด้วย ketamine ในขนาด 40 มิลลิกรัมต่อ

น้ าหนักตัว 1 กิโลกรัม และ xylazine ในขนาด 2 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรัม  
4) น าหนูทดลองที่สลบแล้ว วางลงในกล่องฉายรังสียูวีบี (UVB box) ดังรูปที่ 9 รังสียูวีบีที่

ใช้มีแหล่งก าเนิดมาจาก UVB Lamp ชนิด 8 วัตต์ ความยาวคลื่นอยู่ในช่วง 275 - 305 
นาโนเมตร (Toshiba, Japan) หนูจะได้รับรังสีสัปดาห์ละ 3 ครั้ง (จันทร์ พุธ และศุกร์) 
ติดต่อกันเป็นเวลา 16 สัปดาห์ ในขณะที่จะถูกป้อนสารตัวอย่างในช่วงเช้าทุกวัน 

5) เมื่อครบเวลาก าหนดฉายรังสียูวีบี ให้ความอบอุ่นกับหนูทดลองโดยใช้ warm pad เพ่ือ
เร่งกระบวนการฟื้นตัวจากยาสลบของหนูทดลอง  

 

    
 

รูปที่ 9 ภาพหนูทดลองหลังถูกวางยาสลบและการเตรียมหนูทดลองเพ่ือฉายรังสียูวีบีในกล่อง
ฉายยูวีบี 

เพ่ือลดโอกาสการเกิดผิวหนังไหม้ (skin burn) เนื่องจากการได้รับความเข้มของรังสียูวีใน
ขนาดสูง ความเข้มของรังสีจึงถูกปรับให้ค่อยๆ เพ่ิมข้ึน จากความเข้มของรังสียูวีที่หนูได้รับในสัปดาห์ที่ 
1 และ 2 คือ 54 และ 72 มิลลิจูลต่อตารางเซนติเมตร ตามล าดับ เป็น 126 มิลลิจูลต่อตารางเซนติเมตร 
ในสัปดาห์ที่เหลือจนครบ 16 สัปดาห์ ทั้งนี้ความเข้มของรังสียูวีบีและช่วงระยะเวลาที่ให้รังสียูวีบีแก่
ผิวหนังหนูในการศึกษานี้ ได้ถูกปรับมาจากการศึกษาก่อนหน้านี้ [30,51] 

เมื่อครบเวลาการศึกษา (16 สัปดาห์) หนูจะถูกการุณยฆาต โดยขั้นตอนการการุณยฆาตสัตว ์
ทดลองและการเก็บตัวอย่างอวัยวะ มีดังนี ้
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1) หนูทดลองจะได้รับยาสลบ sodium pentobarbital ในขนาด 100 มิลลิกรัมต่อ
มิลลิลิตรต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรัม (overdose) และท าการดึงคอ (cervical) เพ่ือยืนยัน
การตายอย่างสมบูรณ์ 

2) ตัดผิวหนังบริเวณท่ีทดสอบขนาด 3 x 3 ตารางเซนติเมตร หลังจากนั้นสุ่มเลือกบริเวณ
ผิวหนังดังกล่าวขนาด 2-3 มิลลิเมตร เพ่ือท า frozen section fixation  

3) เก็บผิวหนังที่เหลือในถังไนโตรเจนเหลว เพื่อทดสอบปริมาณกลูทาไธโอน (total 
glutathione)  

 
3) การดูลักษณะและวัดความหนาของผิวหนังชั นหนังก าพร้าในระดับจุลกายวิภาคศาสตร์ 

frozen section fixation เป็นวิธีการที่รวดเร็วส าหรับการรักษาสภาพและตรึงตัวอย่างเนื้อ- 
เยื่อ วิธีนี้เหมาะสมกับตัวอย่างเนื้อเยื่อที่ต้องการทดสอบสารส าคัญในเนื้อเยื่อท่ีสลายได้ง่าย เมื่ออยู่ใน
อุณหภูมิปกติหรือถูกท าลายได้ง่ายหากใช้การรักษาสภาพตัวอย่างด้วยวิธี paraffin เนื้อเยื่อแช่แข็งจะ
ถูกตัดตามขวางให้มีความหนาประมาณ 8 ไมโครเมตร ด้วยเครื่อง microtome (Leica 818, 
Nussloch, Germany) และตรึงตัวอย่างเนื้อเยื่อบนกระจกสไลด์ที่ผ่านการเคลือบด้วย poly-L-lysine 
solution เพ่ือน าไปใช้ในการย้อมสี (staining) โดยใช้เทคนิคการย้อมสี  hematoxylin-eosin (H&E) 
staining เพ่ือศึกษาการจัดเรียงตัวของเซลล์ผิวหนังและความหนาของชั้นหนังก าพร้า (epidermis) 
และเปรียบเทียบผลการทดลองระหว่างกลุ่ม ขั้นตอนการย้อมตัวอย่างชิ้นเนื้อด้วย H&E staining เริ่ม
จากน ากระจกสไลด์ที่บรรจุตัวอย่างเนื้อเยื่อซึ่งเก็บไว้ที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส มาต้ังทิ้งไว้ที่
อุณหภูมิห้อง นาน 10 นาที และท าการดึงน้ า (dehydration) ออกจากชิ้นเนื้อตัวอย่าง ด้วย อะซีโตน
ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส นาน 10 นาที แล้วจึงท าการย้อมสี H&E ตามขั้นตอนดังนี้ 

 
ขั้นตอนที่ สารละลาย เวลา (นาที) 

1 haematoxylin 5 
2 น้ ากลั้น 1 
3 เอทานอล ความเข้มข้น 95 เปอร์เซ็นต์ 1 
4 eosin 2 
5 น้ ากลั้น 1 
6 เอทานอล ความเข้มข้น 95 เปอร์เซ็นต์ 1 
7 เอทานอล ความเข้มข้น 95 เปอร์เซ็นต์ 1 
8 เอทานอล ความเข้มข้น 99.99 เปอร์เซ็นต์ 1 
9 เอทานอล ความเข้มข้น 99.99 เปอร์เซ็นต์ 1 
10 xylene 1 
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11 xylene 1 
 
ปิดสไลด์ด้วยกระจกปิดสไลด์ (cover glass) โดยใช้ mounting medium (Permount) แล้ว

จึงน าสไลด์ถาวรมาศึกษาลักษณะต่างของเนื้อเยื่อ รวมทั้งวัดความหนาของชั้นหนังก าพร้าด้วยกล้อง
จุลทรรศน์ พร้อมถ่ายภาพบันทึกไว้   

 
4) การวัดปริมาณกลูทาไธโอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์และออกซิไดซ์  

ตัวอย่างผิวหนังหนูถูกน ามาสกัด และวิเคราะห์ปริมาณกลูทาไธโอนโดยใช้ Glutathione 
assay kit (colorimetric) (B0BV02090C00089, lot: 2J210261, Abnova, USA ) เพ่ือท าการ
เปรียบเทียบปริมาณกูลทาไธโอนระหว่างกลุ่มการทดลอง โดยขั้นตอนการสกัดตัวอย่างผิวหนังหนูมี
ดังนี้ 

1) น าชิ้นเนื้อผิวหนัง ปริมาณ 100  มิลลิกรัม มาย่อยใน glutathione buffer ปริมาณ 0.4 
มิลลิลิตร 

2) เติม sulfosalicylic acid ความเข้มข้น 5 เปอร์เซ็นต์ ปริมาณ 100 ไมโครลิตร แล้วผสม
ให้เข้ากัน 

3) น าตัวอย่างไปปั่นเหวี่ยงด้วยความเร็ว 8000 รอบต่อนาที นาน 10 นาที  
4) เก็บส่วนใส (supernatant) ใส่ในหลอดทดลองใหม่ เพ่ือน าไปวิเคราะห์ปริมาณกูล-

ทาไธโอน 
ขั้นตอนการวิเคราะห์ปริมาณกูลทาไธโอน จากตัวอย่างที่สกัดจากเนื้อเยื่อผิวหนังข้างต้น มีดังนี้ 

1) เตรียม reaction mixture ประกอบด้วย 
20 ไมโครลิตร NADPH Generating Mix 
20 ไมโครลิตร Glutathione Reductase 
120 ไมโครลิตร Glutathione Reaction Buffer  

2) บ่ม reaction mixture ที่อุณหภูมิห้องนาน 10 นาที  
3) เติมสารมาตรฐานกูลทาไธโอนและตัวอย่างที่สกัดจากเนื้อเยื่อผิวหนัง หลุมละ 20 

ไมโครลิตร บ่มที่อุณหภูมิห้อง นาน 10 นาที  
4) เติม substrate solution หลุมละ 20 ไมโครลิตร บ่มที่อุณหภูมิห้อง นาน 10 นาที 
5) วัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 405 นาโนเมตร ด้วย Microplate reader  
6) ค านวณปริมาณกูลทาไธโอนทั้งหมด โดยเปรียบเทียบกับกราฟมาตรฐานของสาร

มาตราฐานกูลทาไธโอน  
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5) การวัดปริมาณ 4-hydroxynonenal (4-HNE) และ cyclooxygenase enzyme (COX-2) 
โดยใช้วิธีทาง immunofluorescence  

เช่นเดียวกับการศึกษาการเรียงตัวของเซลล์ผิวหนังและความหนาของชั้นหนังก าพร้า ตัวอย่างชิ้นเนื้อ
จะถูกตรึงโดยวิธี frozen section fixation จากนั้นน าชิ้นเนื้อไปบ่มใน anti-COX2/cyclooxygenase 2 
antibody (ab15191) และ anti-4 hydroxynonenal antibody (ab46545)  ด้วยวิธีการย้อม 
immunofluorescence และวัดค่าความเข้มแสง (intensity light) ทีป่ล่อยออกมา เมื่อส่องใต้กล้อง 
fluorescence microscopy (Axio Observer Z1, Carl Zeiss Microscopy Ltd., Cambridge, UK)   ที่
ก าลังขยาย 40X และเปรียบเทียบปริมาณค่าความเข้มแสงระหว่างกลุ่มการทดลอง 

ขั้นตอนทาง immunofluorescence ส าหรับ 4-HNE มีดังนี้ 
 

ล าดับ
ที ่

ขั้นตอน เวลา (นาที) 

1 แช่สไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างในอะซีโตนอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส   10 
2 ปล่อยให้สไลด์ชิ้นเนื้อแห้งที่อุณหภูมิห้อง 10 
3 แช่สไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างใน PBS ที่อุณหภูมิห้อง 10 

4 
หยด Triton X-100 (ละลายใน tris-buffered slanie (TBS)) ความเข้มข้น 0.05 
เปอร์เซ็นต์ ลงบนสไลด์ 

5 

5 หยด blocking solution ลงบนสไลด์ 5 
6 เท blocking solution ออกให้มากท่ีสุด และบ่มสไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างกับ primary 

antibody (anti-4 hydroxynonenal antibody, ab46545) อัตราส่วน 1 : 200 ที่
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

ข้ามคืน  
(over 
night) 

7 ล้างสไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างด้วย Triton X-100 (ละลายใน TBS) ความเข้มข้น 0.025 
เปอร์เซ็นต์ 2 รอบ 

5 

8 บ่มสไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างกับ secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L 
(Alexa Fluor®488), ab150077) อัตราส่วน 1 : 1000 ที่อุณหภูมิห้อง 

60 

9 ล้างสไลด์ด้วย TBS 2 รอบ 5 
10 บันทึกภาพและวัดค่า intensity light โดยใช้กล้อง fluorescence microscopy   
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ขั้นตอนทาง immunofluorescence ส าหรับ COX-2 มีดังนี้ 
 

ล าดับ
ที ่

ขั้นตอน เวลา (นาที) 

1 แช่สไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างในอะซีโตนอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส   10 
2 ปล่อยให้สไลด์ชิ้นเนื้อแห้งที่อุณหภูมิห้อง 10 
3 แช่สไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างใน PBS ที่อุณหภูมิห้อง 10 

4 
หยด Triton X-100 (ละลายใน tris-buffered slanie (TBS)) ความเข้มข้น 0.05 
เปอร์เซ็นต์ ลงบนสไลด์ 

5 

5 หยด blocking solution ลงบนสไลด์ 5 
6 เท blocking solution ออก และบ่มสไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างกับ primary antibody 

(anti-COX2/cyclooxygenase 2 antibody, ab15191) อัตราส่วน 1 : 500 ที่
อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส   

120 

7 ล้างสไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างด้วย Triton X-100 (ละลายใน TBS) ความเข้มข้น 0.025 
เปอร์เซ็นต์ 2 รอบ 

5 

8 บ่มสไลด์ชิ้นเนื้อตัวอย่างกับ secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L 
(Cy5), ab6564) อัตราส่วน 1 : 500 ที่อุณหภูมิห้อง 

60 

9 ล้างสไลด์ด้วย TBS 2 รอบ 5 
10 บันทึกภาพและวัดค่า intensity light โดยใช้กล้อง fluorescence microscopy    
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บทที่ 3  

ผลการทดลองและอภิปรายผลการทดลอง 

 
1. ลักษณะทางกายภาพของกล้วยน  าว้าและกล้วยไข่สุกที่ถูกท าให้แห้งแบบเยือกแข็ง   

หลังจากการท าแห้งกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่สุกแบบเยือกแข็ง เพ่ือก าจัดน้ าออก นาน 72 ชั่วโมง 
จะได้ลักษณะของกล้วยดังรูปที่ 10 และน้ าหนักของกล้วยน้ าว้าแห้งที่ได้จะมีน้ าหนักลดลงจากกล้วยสด
ประมาณ 15 กรัม ในขณะที่กล้วยไข่จะมีน้ าหนักลดลงจากกล้วยไข่สดประมาณ 12 กรัม ดังที่แสดงใน
ตารางที่ 1 

 

 
รูปที่ 10 แสดงภาพกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ หลังจากถูกท าให้แห้งโดยเครื่อง freeze dryer 

 
ตารางท่ี 1 เปรียบเทียบน้ าหนักของผลกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่สุกกับน้ าหนักหลังจากท าให้แห้ง 

ชนิดของกล้วย 
น้ าหนักกล้วยสด  

(fresh fruit)  
หน่วย : กรัม 

น้ าหนักกล้วยแห้ง 
(dried fruit)  
หน่วย : กรัม 

กล้วยน้ าว้า (Musa sapientum L., ABB 
Group) 

~15-20 ~8-12 

กล้วยไข่ (Musa surier L., AA Group) ~12-15 ~6-9 
 

2. ปริมาณฟีนอลิกรวม (total phenolic content) ในสารสกัดกล้วยน  าว้าแห้งและกล้วยไข่แห้ง 
ผลกล้วยไข่และกล้วยน้ าว้าสุกที่ถูกท าให้แห้งแบบเยือกแข็ง เมื่อน ามาสกัดด้วยเอทานอล (ความ

เข้มข้น 50 เปอร์เซ็นต์) และน าสารสกัดเอทานอลที่ได้มาทดสอบปริมาณฟีนอลิกรวมโดยวิธี Folin-
ciocaiteu assay โดยเปรียบเทียบกับกราฟสารมาตรฐานกรดแกลลิก (gallic acid standard reference 
curve) (รูปที่ 11) ผลที่ได้แสดงในรูปที่ 12 จากการศึกษาเปรียบเทียบเชิงปริมาณของสารประกอบฟี
นอลิกท้ังหมด พบว่าฟีนอลิกรวมในกล้วยไข่แห้งมีปริมาณท่ีสูงกว่าในกล้วยน้ าว้าแห้งอย่างมีนัยส าคัญท่ี
ระดับความเชื่อมั่น 95% โดยในกล้วยไข่แห้งมีปริมาณฟีนอลิกรวมเท่ากับ 126.14 ± 4.01 mg gallic acid 
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equivalents/100 g dried fruit และกล้วยน้ าว้าแห้งมีฟีนอลิกรวมเท่ากับ 46.06 ± 3.80 mg gallic acid 
equivalents/100 g dried fruit ซ่ึงผลที่ได้สอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้านี้ที่พบว่ากล้วยไข่จะมี
ปริมาณสารฟีนอลิกทั้งหมดสูงกว่ากล้วยน้ าว้าประมาณ 2-4 เท่า [30, 51] ทั้งนี้ ในการศึกษานี้ ช่วงเวลาที่
น าผลไม้มาศึกษาเป็นช่วงเดือนมิถุนายนถึงกันยายน (ฤดูฝน) ซึ่งเป็นช่วงที่แตกต่างกับการศึกษาก่อนหน้านี้
ที่น าผลไม้ในช่วงเดือนกุมภาพันธ์ถึงพฤษภาคม (ฤดูร้อน) และเดือนกันยายนถึงธันวาคม (เข้าช่วงฤดูหนาว) 
มาท าการศึกษา  

 
รูปที่ 11 ตัวอย่าง gallic acid standard reference curve, R2 = 0.999 

 

 
รูปที่ 12 กราฟแสดงความแตกต่างของปริมาณฟีนอลิกรวมในกล้วยไข่สุก (Musa surier L.) และ

กล้วยน้ าว้าสุก (Musa sapientum L.) ซึ่งแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญท่ีระดับความเชื่อมั่น 
95 เปอร์เซ็นต์ (Student’s t test) (mean±SD, n = 3, *p < 0.05)  

 

y = 7.0831x + 0.0765
R² = 0.999
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3. ปริมาณสารส าคัญกรดแกลลิก (gallic acid) และคาเทชิน (catechin) ที่มีอยู่ในผลกล้วย  
จากการศึกษาปริมาณสารส าคัญกรดแกลลิกและคาเทชินในกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ด้วย HPLC 

โดยก าหนดให้อัตราการไหลของตัวอย่างผ่านคอลัมน์เท่ากับ 1 มิลลิลิตรต่อนาที และวัดค่าการดูดกลืนแสง
ที ่ 210 นาโนเมตร  ภาพโครมาโตแกรม (chromatogram) ของสารมาตรฐานกรดแกลลิกท่ีความเข้มข้น 
0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร แสดงในรูปที่ 13 พบว่า peak ของกรดแกลลิกปรากฎต าแหน่งของ retention 
time ที่ 3.6 นาที และในรูปที่ 14 แสดงต าแหน่ง retention time ของสารมาตรฐานคาเทชินที่ 7.5 นาที 
รูปที่ 15 เป็นภาพโครมาโตแกรมของสารผสมระหว่างสารมาตรฐานกรดแกลลิกและคาเทชิน เพ่ือเป็นการ
ยืนยันว่า peak ของสารส าคัญทั้ง 2 ชนิดจะไม่เกิดการซ้อนทับกัน  รูปที่ 16 และ 17  แสดงโครมาโต-  แก
รมที่ได้จากการฉีดสารสกัดกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ (ข้ันตอนการสกัดดังที่ระบุในข้อ 2.3 การศึกษาปริมาณ
กรดแกลลิก (gallic acid) และคาเทชิน (catechin) ที่มีอยู่ในผลกล้วยโดย HPLC analysis) จากผล
การศึกษาพบว่า ไม่สามารถค านวณหาปริมาณที่แท้จริงของกรดแกลลิกและคาเทชินโดยเทคนิค HPLC ที่
พัฒนาขึ้นมาได้ เนื่องจากพ้ืนที่ใต้โครมาโตแกรมที่ตรวจวัดไดมี้ค่าทีน่้อยกว่าช่วงความเข้มข้นที่ใช้เปรียบ 
เทียบหรือกราฟมาตรฐานของสารมาตรฐานกรดแกลลิกและคาเทชิน อย่างไรก็ตาม รูปแบบโครมาโตแกรม
ที่ได้จากสารสกัดกล้วยไข่และน้ าว้า มีแนวโน้มสอดคล้องกับผลที่ได้จากการวิเคราะห์ปริมาณฟีนอลิกรวม
ด้วยวิธี Folin-ciocalteu assay คือพบ peak ของกรดแกลลิกและคาเทชินที่ปรากฏในโครมาโตแกรมของ
สารสกัดจากกล้วยไข่สูงกว่าสารสกัดจากกล้วยน้ าว้า 

  

 
รูปที่ 13 โครมาโตแกรมของสารมาตรฐานกรดแกลลิกความเข้มข้น 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 
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รูปที่ 14 โครมาโตแกรมของสารมาตรฐานคาเทชินความเข้มข้น 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

        
รูปที่ 15 โครมาโตแกรมของสารมาตรฐานผสมระหว่างกรดแกลลิกความเข้มข้น 0.1 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตร และคาเทชินความเข้มข้น 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

 

 

 

 

 

 

รูปที่ 16 โครมาโตแกรมของสารสกัดกล้วยไข่ความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  
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รูปที่ 17 โครมาโตแกรมของสารสกัดกล้วยน้ าว้าความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

   

   ก่อนหน้านี้ มีรายงานการศึกษาในผลกล้วยสด สายพันธุ์  Gran Enana และ Pequeña Enana 
ที่ปลูกในประเทศ Ecuador และ Canary Islands และใช้ HPLC (photodiode array detection) ในการ
วิเคราะห์หาปริมาณกรดแกลลิกและคาเทชิน ระบุว่า ในกล้วยนั้นมีสารที่สารกลุ่มฟีนอลิก ได้แก่ กรดแกลลิก 
ในช่วง 0.8-1 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของกล้วยสด และคาเทชิน ในช่วง 6-10 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของ
กล้วยสด [44] ส าหรับในการศึกษานี้ เทคนิคท่ีใช้ในการวิเคราะห์ปริมาณกรดแกลลิกและคาเทชินคือ HPLC 
เช่นกัน แต่ใช้ detector ชนิด UV/visible ที่ไม่ใช่ photodiode array ซึ่งส่งผลให้ประสิทธิภาพในการ
วิเคราะห์แตกต่างจากการศึกษาก่อนหน้านี้ อย่างไรก็ตาม ดังที่กล่าวไปแล้วข้างต้น ผลโครมาโตแกรมท่ีได้
จาก detector ชนิด UV/visible แสดงให้เห็นแนวโน้มการพบกรดแกลลิกและคาเทชินในกล้วยไข่และน้ าว้า
เช่นกัน  ซึ่งมีรายการศึกษาระบุว่า สารคาเทชินช่วยเพิ่มการท างานของกลูทาไธโอน และเอนไซม์ที่เกี่ยวข้อง
กับการสร้างกล-ูทาไธโอน และช่วยลดปริมาณ COX-2 ในผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็งผิวหนังโดย
การทา DMBA ร่วมกับ 12-O-tetradecanoylphorbol-13-acetate (TPA) รวมทั้งป้องกันการเกิดมะเร็ง
ผิวหนัง [50] ข้อมูลที่ได้นี้แสดงให้เห็นถึงความส าคัญของแคทีชินในการป้องกันการเกิดมะเร็งผิวหนัง   

 

4. ปริมาณเบตา-แคโรทีนที่มีอยู่ในผลกล้วย 
จากผลการทดลองพบว่า ในกล้วยไข่มีปริมาณเบตา-แคโรทีนเท่ากับ 56.57 ไมโครกรัมต่อมิลลิกรัม

ของเนื้อผลแห้ง ส าหรับกล้วยน้ าว้านั้น เบตา-แคโรทีนมีอยู่ในปริมาณต่ าจนไม่สามารถวัดผลได้ด้วยวิธี
วิเคราะห์ที่ใช้ในการศึกษานี้ ซึ่งอาจกล่าวได้ว่าในกล้วยไข่มีปริมาณเบตา-แคโรทีนสูงกว่าในกล้วยน้ าว้า ผลที่
ได้สอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้านี้ [51] ซึ่งท าการวิเคราะห์ปริมาณเบตา-แคโรทีนในผลกล้วยไข่และ
น้ าว้าสุกด้วยวิธีเดียวกัน โดยพบว่ากล้วยไข่สุกมีปริมาณเบตา-แคโรทีนเท่ากับ 282.85±16.95 ไมโครกรัมต่อ  
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100 กรัมของเนื้อผลแห้ง ทั้งนี้ช่วงเวลาที่น าผลไม้มาศึกษาเป็นช่วงที่แตกต่างกัน ดังที่กล่าวไปแล้วข้างต้น 
นอกจากนี้มีรายงานผลการศึกษาปริมาณเบตา-แคโรทีนในผลกล้วย 17 สายพันธุ์ที่ปลูกใน Papua New 
Guinea โดยใช้ HPLC ในการวิเคราะห์ พบปริมาณเบตา-แคโรทีนอยู่ในช่วง 100-2,400 ไมโครกรัมต่อ  100 
กรัมของเนื้อผล ขึ้นอยู่กับสายพันธุ์ [43] อาจกล่าวได้ว่าเบตา-แคโรทีนเป็นสารส าคัญอีกชนิดหนึ่งที่พบใน
กล้วย การศึกษาในมนุษย์พบว่าการได้รับเบตา-แคโรทีนโดยการรับประทานติดต่อกันเป็นเวลา 12 สัปดาห์ 
ส่งผลให้ปริมาณ แคโรทีนอยส์ (carotenoids) ที่ผิวหนังเพิ่มขึ้น [45] รวมทั้งมีส่วนช่วยป้องกันการเกิดการ
อักเสบและ/หรือระคายเคืองของผิวหนังที่ได้รับรังสียูวีอย่างต่อเนื่อง [45,46-48] และการศึกษาในหนูพบว่า 
หนูที่ได้รับเบตา-แคโรทีน โดยการกินจะท าให้ระดับกลูทาไธโอนในเซลล์ม้ามเพ่ิมมากข้ึน [31] ด้วยเหตุนี้ 
การรับประทานกล้วยที่มีเบตา-แคโรทีนเป็นองค์ประกอบ อาจช่วยป้องกันผิวหนังอักเสบหรือเปลี่ยนสภาพ
อันเนื่องมาจากการได้รับรังสียูวีอย่างต่อเนื่องได้ 

 

5. ความสามารถในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจากกล้วยน  าว้าและกล้วยไข่แห้ง   
ตารางที่ 2 แสดงความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ (free radical scavenging) ของกล้วยไข่

และกล้วยน้ าว้าสุก ผลจาก DPPH assay พบว่าสารสกัดจากกล้วยน้ าว้าสุก (ท่ีถูกท าให้แห้งก่อนสกัด) มีค่า 
EC50 เท่ากับ 4.03±0.82  ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร (รูปที่ 18) ในขณะที่สารสกัดกล้วยไข่สุก (ท่ีถูกท าให้แห้ง
ก่อนสกัด) มีค่า EC50 เท่ากับ 0.17±0.01 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร (รูปที่ 19) ดังนั้น อาจกล่าวได้ว่ากล้วยไข่มี
ฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระสูงกว่ากล้วยน้ าว้า กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างร้อยละของประสิทธิภาพใน
การต้านอนุมูลอิสระ (% free radical scavenging) กับความเข้มข้นของสารสกัดจากผลกล้วยน้ าว้าและไข่
สุก แสดงในรูปที่ 18 และ 19 ตามล าดับ 

 
ตารางท่ี 2  แสดงค่า EC50 ของผลกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่สุก ที่ถูกท าให้แห้งก่อนน ามาสกัด เพ่ือน า

สารสกัดที่ได้มาวัดความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระด้วย DPPH assay (mean±SD,  
               n = 3)  
 

ชนิดของกล้วย 
ค่า EC50 

(mean±SD) 
หน่วย : ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร 

กล้วยน้ าว้าสุก  (Musa sapientum L., ABB Group) 4.03±0.82 
กล้วยไข่สุก (Musa surier L., AA Group) 0.17±0.01 
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รูปที่ 18  กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างร้อยละของประสิทธิภาพในการต้านอนุมูลอิสระ (% free 

radical scavenging) กับความเข้มข้นของสารสกัดจากผลกล้วยน้ าว้าสุก (ที่ถูกท าให้แห้ง
ก่อนน ามาสกัด)  
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รูปที่ 19  กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างร้อยละของประสิทธิภาพในการต้านอนุมูลอิสระ (% free 

radical scavenging) กับความเข้มข้นของสารสกัดจากผลกล้วยไข่สุก (ที่ถูกท าให้แห้งก่อน
น ามาสกัด) 

ผลค่า EC50 ที่ได้สอดคล้องกับปริมาณเบตา-แคโรทีนและฟีนอลิกรวมที่พบในกล้วยทั้ง 2 ชนิด 
ดังที่กล่าวไปแล้วข้างต้น รวมทั้งสอดคล้องกับผลที่ได้จากการศึกษาก่อนหน้านี้ [30] ถึงแม้ว่าผลกล้วยที่
น ามาศึกษาอยู่ในช่วงฤดูท่ีแตกต่างกัน กล่าวคือ กล้วยไข่มีศักยภาพในการต้านอนุมูลอิสระที่สูงกว่ากล้วย
น้ าว้า (ผลจากการศึกษาก่อนหน้านี้พบว่า EC50 ของสารสกัดจากผลกล้วยไข่สุกมีค่าเท่ากับ 16.2±1.7 
มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร และของผลกล้วยน้ าว้าสุกมีค่าเท่ากับ 108.3±5.8 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร) 

 

6. Lipid peroxidation inhibition  
จากการวัดปริมาณโปรตีนโดยวิธี BCA assay พบว่าโปรตีนในสมองหนูมีความเข้มข้น 148 

มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร โดยเปรียบเทียบกับการฟที่ได้จากสารมาตรฐานอัลบูมิน (albumin standard 

Musa surier L., AA Group (Kluai Khai) 

Musa sapientum L., ABB Group (Kluai Namwa) 
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reference curve) และเจือจางสมองหนูให้มีความเข้มข้น 3 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร เพ่ือน าไปให้ในการ
ทดสอบ Lipid peroxidation inhibition โดยวิธี TBARs assay  

จากรูปที่ 20 จะเห็นได้ว่า ตัวอย่างสารกัดกล้วยน้ าว้าแห้งและกล้วยไข่แห้งให้สีที่เกิดจากการท า
ปฏิกิริยาของสารทดสอบแตกต่างจาก negative control (กลุ่มตัวอย่างที่ไม่ใส่สารต้าน lipid 
peroxidation) ซึ่งมสีีชมพูเข้ม และแตกต่างจาก positive control (กลุ่มตัวอย่างที่ใส่สารต้าน lipid 
peroxidation ได้แก่ trolox) ซึ่งมสีีใสจนถึงสีชมพูอ่อน กล่าวคือกลุ่มตัวอย่างที่ใส่สารสกัดกล้วยจะมีสีส้ม 
และมีค่าดูดกลืนแสงสูงกว่าค่าของกลุ่ม blank ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากมีสารบางอย่าง (unknown) ในสาร
สกัดจากผลกล้วยที่รบกวนการเกิดปฏิกิริยาระหว่าง MDA และ TBARs reagent ด้วยเหตุนี้ จึงยังคงสรุป
ไม่ได้ว่าสารสกัดจากกล้วยไม่มีความสามารถในการต้าน lipid peroxidation แนวทางในการแก้ปัญหา
ครั้งนี้ คือ ท าการเปลี่ยนแหล่งไขมันที่น ามาทดสอบ โดยการใช้ไขมันจากอวัยวะส่วนอื่น เช่น ตับ มาใช้ใน
การทดสอบ หรืออาจเปลี่ยนวิธีวิเคราะห์ที่เหมาะสม  

 

 
รูปที่ 20 ผลการทดสอบ Lipid peroxidation inhibition ของสารกัดกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่แห้ง  

 โดยวิธี TBARs assay 
 

7. ศักยภาพของกล้วยน  าว้าและกล้วยไข่ในการป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูทดลองท่ีได้รับการเหนี่ยวน า
ให้เกิดมะเร็งด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับการฉายรังสียูวีบี 

7.1 น  าหนักของหนูทดลองหลังจากการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนัง  
หลังจากการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA น้ าหนักของหนูทดลอง

จากสัปดาห์ที่ 1 (อายุ 6 สปัดาห์) ถึงสัปดาห์ที่ 16 ของการทดลองแสดงในรูปที่ 21 หนกูลุ่มปกติ 
(normal) คือกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี กลุ่มควบคุม (control) คือกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และ
ถูกฉายรังสียูวีบีร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า และกลุ่มทดลองอีก 3 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสี
ยูวีบี ร่วมกับถูกป้อนของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผลกล้วยไข่สุกในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของ
น้ าหนักหนูต่อวัน  กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนของเหลวแขวนตะกอนของเนื้อผล
กล้วยน้ าว้าสุกในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน และกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวี
บี ร่วมกับถูกป้อนสารละลายวิตามินซีในปริมาณ 50 มิลลกิรัมต่อวัน พบว่าหนูทดลองทุกกลุ่มมีระดับ
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น้ าหนักเพ่ิมข้ึนทุกสัปดาห์และเมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่ม พบว่าน้ าหนักของหนูทดลองเพ่ิมข้ึนไม่
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ดังแสดงในรูปที่ 21  

 
รูปที่ 21 แสดงน้ าหนักของหนูทดลองกลุ่มท่ีไม่ได้รับการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนัง (normal) และ

กลุ่มท่ีได้รับการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังร่วมกับการได้รับน้ าเปล่า (control) กล้วย
น้ าว้าสุก กล้วยไข่สุก และวิตามินซี ตั้งแต่สัปดาห์ที่ 1 (อายุ 6 สัปดาห์) ถึงสัปดาห์ที่ 16 
(mean±SD, n = 5)  

 

7.2 ลักษณะทางกายภาพและความหนาของผิวชั นหนังก าพร้าในระดับจุลกายวิภาคศาสตร์  
7.2.1 ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลอง 
ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูเมื่อครบก าหนดการทดลอง 16 สัปดาห์ แสดงในรูป

ที ่22 พบว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และการฉายรังสียูวีบี (normal) มีลักษณะของผิวหนังที่เรียบ
เนียน ไม่มีรอยเหี่ยวย่น ในขณะที่กลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า 
(control)  ผิวหนังมีลักษณะเหี่ยวย่น หยาบกราน มีตุ่มนูนของเนื้องอกและรอยแผล ดังตามลูกศร
สีน้ าเงินชี้ เนื่องจากรังสียูวีบีที่ได้รับมีระดับความเข้มข้นที่สูง จึงท าให้ผิวหนังได้รับการอักเสบ ดัง
แสดงในรูป 23 ผิวหนังของหนูกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน้ าว้าและ
กล้วยไข่ ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน แสดงในรูป 24 และ 25 ตามล าดับ 
พบว่าการท่ีหนูได้รับกล้วย ส่งผลท าให้เกิดบาดแผลจากการได้รับการฉายรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง 
น้อยกว่ากลุ่ม control แต่จากภาพลักษณะทางกายภาพของหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับกล้วยน้ าว้า มี
รอยเหี่ยวย่นและหยาบกรา้น (ลูกศรสีแดง) มากกว่าหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับกล้วยไข่  
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รูปที่ 22  ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้

รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดาห์ที่ 16 

  
 

รูปที่ 23  ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่
ได้รับ DMBA และการรังสียูวีบี ร่วมกับการถูกป้อนน้ า  ณ สัปดาห์ที่ 16, ลูกศรสี
น้ าเงิน คือ ตุ่มนูนของเนื้องอกและรอยแผล, ลูกศรสีแดง คือ รอยเหี่ยวย่นและริ้ว
รอยหยาบกราน 

  
 

รูปที่ 24  ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี
ร่วมกับการถูกป้อนกล้วยน้ าว้าสุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อ
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วัน  ณ สัปดาห์ที่ 16, ลูกศรสีน้ าเงิน คือ ตุ่มนูนของเนื้องอกและรอยแผล, ลูกศรสี
แดง คือ รอยเหี่ยวย่นและริ้วรอยหยาบกราน 

  
 

รูปที่ 25  ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี
ร่วมกับการถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน  
ณ สัปดาห์ที่ 16, ลูกศรสีน้ าเงิน คือ ตุ่มนูนของเนื้องอกและรอยแผล, ลูกศรสีแดง 
คือ รอยเหี่ยวย่นและริ้วรอยหยาบกราน 

 

  
 

รูปที่ 26  ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี
ร่วมกับ การถูกป้อนวิตามินซี ในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน  ณ สัปดาห์ที่ 16, 
ลูกศรสีน้ าเงิน คือ ตุ่มนูนของเนื้องอกและรอยแผล, ลูกศรสีแดง คือ รอยเหี่ยวย่น
และริ้วรอยหยาบกราน   

 
นอกจากนี้     ผิวหนังของหนูทดลองปรากฏตุ่มนูนน้อยกว่า ซึ่งแสดงให้เห็นว่า หนู

ทดลองที่ได้รับกล้วยไข่มีแนวโน้มชะลอการปรากฏลักษณะกายภาพที่เกิดขึ้นในผิวหนังของหนู
ทดลองที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนัง ส าหรับลักษณะทางกายภาพของหนูทดลองกลุ่มที่
ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับการได้รับวิตามินซีในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน แสดงในรูป
ที่ 26 พบว่า ผิวหนังของหนูทดลองมีความหนาและรอยแผล มากกว่าหนูทดลองกลุ่มอ่ืนอย่าง
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เห็นได้ชัด รวมทั้งการปรากฏของตุ่มนูนของเนื้องอก (ลูกศรสีน้ าเงิน) ดังนั้น การได้รับวิตามินซี
ของหนูทดลองไม่ชะลอการปรากฏของเนื้องอก จากการศึกษาก่อนหน้านี้พบว่า วิตามินซีช่วยใน
การรักษาระดับปริมาณของกูลทาไธโอน และคอลลาเจนในผิวหนังของหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวน า
ให้เสื่อมสภาพ โดยการถูกฉายรังสียูบีอย่างต่อเนื่อง [30] แต่จากการศึกษาครั้งนี้พบว่า วิตามินซี
ไม่สามารถชะลอการเกิดเนื้องอกในผิวหนังของหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังได้ 
ถึงแม้วิตามินซีจะมีคุณสมบัติในการต้านอนุมูลอิสระได้เป็นอย่างดี [30] แต่ในกรณีของการศึกษา
นี้ หนูทดลองถูกเหนี่ยวน าให้เกิด การกลายพันธุ์ในรหัสพันธุกรรม หรือ DNA mutation ที่เซลล์
ผิวหนังโดยการถูกทา DMBA ก่อนที่จะได้รับวิตามินซี ร่วมกับการถูกฉายรังสียูวีบีที่มีคุณสมบัติ
ท าให้เกิด DNA damage ร่วมด้วย ดังนั้น การได้รับวิตามินซีซึ่งถึงแม้จะมีฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูล
อิสระ แต่ไม่มีคุณสมบัติในการซ่อมแซมดีเอ็นเอที่ได้รับความเสียหายจากสารก่อมะเร็งและการ
ฉายรังสียูวีบี [60-61] ท าให้อัตราการซ่อมแซมดีเอ็นเอต่ ากว่าอัตราการเกิด DNA damage ท า
ให้น าไปสู่การพัฒนาของเซลล์มะเร็งในที่สุด 

จากภาพลักษณะตุ่มนูนที่เกิดขึ้นในผิวหนังหนูทดลอง ที่ได้รับการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็ง 
เพ่ือเป็นการยืนยันว่าลักษณะความผิดปกติที่ปรากฏขึ้นเป็นเนื้องอก จึงท าการศึกษาในระดับจุล
กายวิภาคศาสตร์ด้วยเทคนิคการย้อมชื้นเนื้อ (H&E staining) และตรวจวัดปริมาณโปรตีน
เป้าหมายที่แสดงออกในมะเร็งผิวหนังด้วยเทคนิค immunofluorescence staining ต่อไป  

 

7.2.2 ความหนาของผิวชั นหนังก าพร้าในระดับจุลกายวิภาคศาสตร์ 
จากการศึกษาการลักษณะการจัดเรียงตัวของเซลล์ในชิ้นเนื้อผิวหนังโดยการย้อมสี H&E 

พบว่า ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสี
ยูวีบี มีลักษณะการจัดเรียงของเซลล์ผิวหนังในชั้นหนังก าพร้า (epidermis) ปกติ ดังปรากฏในรูป
ที่ 27  ในขณะที่ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองท่ีถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนัง 
โดยสารก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับการฉายรังสียูวีบี ได้แก่ กลุ่มที่ได้รับน้ าเปล่า (control) กลุ่มท่ีได้
กล้วยน้ าว้าสุกและกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน และกลุ่มที่
ได้รับวิตามินซี 50 มิลลิกรัมต่อวัน มีลักษณะการจัดเรียงตัวของเซลล์ในชั้น epidermis ที่หนาขึ้น 
หรือเรียกว่า epidermal hyperplasia ซึ่งเป็นกลไกการปรับตัวของเซลล์ผิวหนังต่อสิ่งเร้า เช่น 
รังสียูวีบี ท าให้เซลล์ผิวหนังเกิดการแบ่งตัวจ านวนมากกว่าปกติ เพ่ือป้องกันไม่ให้รังสียูวีบีท าลาย
เซลล์ผิวหนังชั้นที่ลึกลงไป [51] และตอบสนองต่อสิ่งเร้าที่มากระตุ้นให้เกิดการเปลี่ยนแปลง
ภายในชั้นผิวหนัง epidermal hyperplasia ทีเ่กิดข้ึนโดยการเหนี่ยวน าด้วย DMBA และตามด้วย
การฉายรังสียูวีบีนั้น มีลักษณะที่ไม่สม่ าเสมอ  
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รูปที่ 27  ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็น
กลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก าลังขยาย 40 เท่า)  

 
ลักษณะทางกายภาพของผิวหนังหนูทดลองในกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ 

DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า แสดงในรูปที่ 28 พบว่าผิวหนังชั้นหนังก าพร้าหนา
ขึ้น ซึ่งเกิดจากการแบ่งตัวของเซลล์คีราติโนไซต์ (keratinocyte cell) ในชั้นหนังก าพร้าเพ่ิมมาก
ขึ้น  นอกจากนี้ ยังพบความแตกต่างที่เกิดข้ึนในชั้นหนังแท ้ (dermis) ของหนูทดลองกลุ่ม 
control เมื่อเทียบกับชั้น dermis ของกลุ่ม normal กล่าวคือ จะพบลักษณะที่ผิดปกติของรากรู
ขุมขน (root hair follicles) และการแบ่งตัวผิดปกติของเซลล์ในชั้นหนังแท้ ซึ่งเป็นลักษณะบ่งชี้
ของการเกิดมะเร็งผิวหนัง ตามลูกศรสีน้ าเงินที่ชี้ในรูปที่ 28 (b) แสดงให้เห็นว่าลักษณะการเกิด
มะเร็งผิวหนังของหนูทดลองเป็นไปตามทฤษฏี คือ สารก่อมะเร็ง DMBA เป็นสารที่มีความชอบ
ไขมันสูง [62] จึงสามารถแพร่เข้าสู่ชั้นผิวหนังผ่านทางรูขุมขนที่มีท่อเปิดร่วมกับต่อมไขมัน ซ่ึง
เซลล์ที่ล้อมรอบรูขุมขนนั้นประกอบไปด้วยเซลล์ต้นก าเนิด (stem cell) ของเซลล์ผิวหนัง และ
เป็นเซลล์เป้าหมายของสารก่อมะเร็ง DMBA โดยการเหนี่ยวน าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของการ
จัดเรียงล าดับนิวคลิโอไทด์ภายในสายดีเอ็นเอ (DNA mutation) ในการศึกษานี้ หลังจากหนู
ทดลองถูกเหนี่ยวน าด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA หนูทดลองจะถูกพักเป็นเวลา 1 สัปดาห์ ก่อนการ
ฉายรังสียูวีบีครั้งแรก จากนั้นจึงท าการฉายรังสียูวีบีตามความเข้มแสงและระยะเวลาที่ก าหนด ใน
ระหว่างที่หนูถูกพักนั้น ดีเอ็นเอทีเ่สียหายบางส่วนจะได้รับการซ่อมแซม (DNA repair) อย่างไรก็
ตาม ดีเอ็นเอที่ถูกซ่อมแซมย่อมมีความไวต่อสิ่งเร้าในการเปลี่ยนแปลง ดังนั้น การฉายรังสียูวีบี
อย่างต่อเนื่องจึงเป็นการเหนี่ยวน าให้เกิดความเสียหายแก่ดีเอ็นเอ (DNA damage) ภายในเซลล์
ผิวหนัง ส่งผลให้เกิดความผิดปกติในสายดีเอ็นเอ เซลล์ผิวหนังทีม่ีดีเอ็นเอที่เสียหายนี้ จะถูก
แบ่งตัวเพิ่มจ านวนขึ้นจนไม่สามารถควบคุมได้ และน าไปสู่การเกิดมะเร็งผิวหนังในที่สุด  

Epidermis 

Dermis 
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การแบ่งตัวผิดปกติของเซลล์ผิวหนังในชั้นหนังแทข้องหนูที่พบในกลุ่มควบคุม ยังพบใน
กลุ่มท่ีได้กล้วยน้ าว้า กล้วยไข่ และวิตามินซี ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูกลุ่มที่
ได้รับกล้วยน้ าว้า แสดงในรูปที่ 29 (a) จะเห็นได้ว่า ผิวหนังหนูในกลุ่มนี้จะมีรากรูขุมขนที่ยาวและ
ต าแหน่งอยู่ลึกลงมาในชั้นหนังแท้มากกว่าผิวหนังของหนูกลุ่มปกติ และในชั้นหนังแทม้ีการ
แบ่งตัวของเซลล์คีราติโนไซต์ไม่สม่ าเสมอทั่วทั้งชั้นหนังแท้ ดังลูกศรสีน้ าเงินชี้ และจากรูปที่ 29 
(b) แสดงให้เห็นว่ามีการแพร่กระจายของเซลล์คีราติโนไซต์ในชั้นหนังก าพร้าลงสู่ชั้นหนังแท้ และ
มีการแบ่งตัวของเซลล์ที่ผิดปกติรอบรากรูขุมขน ในขณะที่ในหนูกลุ่มปกติไม่พบลักษณะการ
แพร่กระจายของเซลล์ในชั้นหนังก าพร้าลงมายังชั้นหนังแท้ ทั้งนี ้ ความผิดปกติในการแบ่งตัวของ
เซลล์ผิวหนังยังพบในผิวหนังของหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับกล้วยไข่อีกด้วย ดังแสดงในรูปที่ 30 
หลังจากหนูทดลองได้รับการฉายรังสีครบ 16 สัปดาห์ พบว่าหนูทดลองเกิด epidermal 
hyperplasia ไม่สม่ าเสมอทั้งชั้นหนังก าพร้า แต่พบว่าในชั้นหนังแท้ของหนูส่วนใหญ่มีการ
แพร่กระจายของเซลล์จากชั้นหนังก าพร้าลงมา ดังแสดงในรูป 30 (b) เช่นเดียวกับหนูทดลองอีก
กลุ่มที่ได้รับวิตามินซี 50 มิลลิกรัมต่อวัน พบว่าลักษณะทางกายภาพของผิวหนังมีการ
เปลี่ยนแปลงที่แตกต่างไปจากหนูทดลองกลุ่มควบคุม ดังแสดงในรูปที่ 31 (a)    กลุ่มเซลล์ที่
แบ่งตัวผิดปกติแพร่กระจายจากชั้นหนังก าพร้าลงมาในชั้นหนังแท้ จนถึงชั้นไขมัน (hypodermis) 
ซ่ึงสอดคล้องกับรายงานการศึกษาก่อนหน้านี้ที่พบว่า สารก่อมะเร็ง DMBA สามารถเหนี่ยวน าให้
เกิด acanthosis และ atypical nuclei ซึ่งเป็นลักษณะทางกายภาพที่บ่งบอกการเกิดมะเร็ง
ผิวหนัง [63] ลักษณะการเกิด epidermal hyperplasia ของหนูทดลองกลุ่มนี้เหมือนกลุ่มอ่ืนๆ 
เช่นกัน จากรูปที่ 31 (b) บริเวณที่ลูกศรชี้ คือบริเวณท่ีเกิด keratinocyte pearl รอบรากรูขุมขน 
และเม่ือเปรียบเทียบภาพการย้อมสี H&E พบว่า หนูทดลองกลุ่มที่ได้รับวิตามินซี 50 มิลลิกรัมต่อ
วัน มีลักษณะทางกายภาพของผิวหนังที่บ่งบอกว่าเกิดเนื้องอกภายในผิวหนังมากกว่าหนูทดลอง
กลุ่มอ่ืนๆ เนื่องจากพบว่าการเกิด epidermal hyperplasia นั้นไม่สม่ าเสมอทัว่ทั้งชั้นหนังแท้ 
และมีเซลล์คีราติโนไซต์ในชั้นหนังแทบ้างบริเวณเริ่มแบ่งตัวแพร่กระจายลงสู่ชั้นหนังแท้ จึงไม่
สามารถวัดความหนาของชั้นหนังแทใ้นระดับจุลกายวิภาคศาสตร์ได ้ 
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a)   

 
 

b)  

 
 

รูปที่ 28  (a, b) ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม (control) ซ่ึง
เป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบีร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก าลังขยาย 
40 เท่า), ลูกศรสีน้ าเงิน บ่งชี้ต าแหน่งของการเกิด keratinocyte hyper-proliferation 
และการแพร่กระจายลงสู่ชั้น dermis 
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a)  

 
 

b)  

 
 

รูปที่ 29  (a., b.) ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสี
ยูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน้ าว้าสุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน ณ 
สัปดาห์ที่ 16 ทีก่ าลังขยาย 40 เท่า, ลูกศรสีน้ าเงิน บ่งชี้ต าแหน่งของการเกิด 
keratinocyte hyper-proliferation และการแพร่กระจายลงสู่ชั้น dermis 
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a)  

  
 

b)  

  
 

รูปที่ 30  (a., b.) ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสี
ยูวีบี    ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน ณ 
สัปดาห์ที่ 16 ทีก่ าลังขยาย 40 เท่า, ลูกศรสีน้ าเงิน บ่งชี้ต าแหน่งของการเกิด keratinocyte 
hyper-proliferation และการแพร่กระจายลงสู่ชั้น dermis 
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a)  

 
 

b)  

 
 

รูปที่ 31 (a.) ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี 
ร่วมกับถูกป้อนวิตามินซี ในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 ที่ก าลังขยาย 20 
เท่า และ (b.) ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนู ทีก่ าลังขยาย 40 เท่า, ลูกศร
สีแดง บ่งชี้ต าแหน่งของ acanthosis , ลูกศรสีน้ าเงิน บ่งชี้ต าแหน่งของการเกิด 
keratinocyte hyper-proliferation และการแพร่กระจายลงสู่ชั้น dermis 
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7.3 ปริมาณกลูทาไธโอนทั งหมด (total glutathione) ในผิวหนังหนูทดลอง  
จากการวัดปริมาณกลูทาไธโอนทั้งหมดโดยใช้ Glutathione assay kit (colorimetric) และ

เปรียบเทียบปริมาณกูลทาไธโอนทั้งหมดระหว่างกลุ่มการทดลอง (รูปที่ 33) พบว่ากลุ่มปกติ (normal) 
ที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี มีปริมาณกลูทาไธโอนทั้งหมดในผิวหนังของหนูทดลอง  200.52±8.08 
นาโนกรัมต่อผิวหนังหนูทดลอง 1 มิลลิกรัม และไม่แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญของสถิติ ที่ระดับความ
เชื่อมั่น 99.9% เมื่อเปรียบเทียบปริมาณกลูทาไธโอนทั้งหมดกับหนกูลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี 
ร่วมกับถูกป้อนวิตามินซีปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน  ซ่ึงมีปริมารณกูลทาไธโอนทั้งหมด 197.62±3.74 
นาโนกรัมต่อผิวหนังหนูทดลอง 1 มิลลิกรัม ในขณะที่กลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ 
DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า และกลุ่มทดลอง ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวี
บี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน้ าว้าสุก หรือไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน  มี
ปริมาณกลูทาไธโอนทั้งหมดในผิวหนังหนูทดลองลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับ
กลุ่มปกติ ดังนั้น อาจกล่าวได้ว่า การได้รับวิตามินซีมีผลต่อการรักษาระดับปริมาณกลู-ทาไธโอนใน
ผิวหนังให้อยู่ในระดับสมดุล ในขณะที่การได้รับน้ าเปล่า กล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ไม่ส่งผลต่อการรักษา
ระดับปริมาณกลูทาไธโอนในผิวหนัง 

การที่ปริมาณกลูทาไธโอนในผิวหนังของกลุ่มควบคุมลดลงนั้น เนื่องมาจากรังสียูวีบีมีผลท าให้
เกิดการสลายตัวของกลูทาไธโอนอันเนื่องมากจากพลังงานที่ได้รับ รวมทั้ง กลูทาไธโอนถูกน าไปใช้ใน
การก าจัดอนุมูลอิสระที่เกิดในปริมาณมากเม่ือผิวหนังได้รับรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง อย่างไรก็ตาม ดู
เสมือนว่า ระดบักลูทาไธโอนทีพ่บในผิวหนังไม่มีความสัมพันธ์กับระดับการเกิดเซลล์มะเร็งที่ถูกเหนึ่ยว
น าด้วยด้วย DMBA และยูวีบี เนื่องจากพบว่าผิวหนังของหนูที่ได้รับวิตามินซีมีเซลล์ที่แบ่งตัวผิดปกติ
แพร่กระจายจากชั้นหนังก าพร้าลงมาในชั้นหนังและชั้นไขมันในปริมาณที่มากกว่ากลุ่มอ่ืน ทั้งนี้อาจ
เป็นไปได้ว่า กลูทาไธโอนมีผลช่วยในการยับยั้งกิจกรรมของอนุมูล-อิสระ แต่ไม่ได้ส่งเสริมให้เกิดการ
ซ่อมแซมดีเอ็นเอที่ถูกท าลายจากการที่ผิวหนังได้รับ DMBA ร่วมกับการได้รับรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง  
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รูปที่ 32  glutathione standard reference curve, R2 = 0.9997 
 

 
 

รูปที ่ 33 ปริมาณกลูทาไธโอนทั้งหมดในผิวหนังหนูทดลองของกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่
ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี เปรียบเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็ง
ผิวหนัง ร่วมกับการถูกป้อนน้ าเปล่า (control) กล้วยน้ าว้าสุก กล้วยไข่สุก หรือวิตามินซี 

ณ 16 สัปดาห์ (meanSD, n = 5, *p < 0.05, **p < 0.01 และ ***p < 0.001, 
Student’s t-test) 
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7.4 ปริมาณ 4-HNE และ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลอง 
เพ่ือวัดปริมาณการแสดงออกของ 4-HNE และ COX-2 ในการศึกษานี้ได้ใช้ primary 

antibody ชนิด anti-4 hydroxynonenal antibody (ab46545) และ anti-
COX2/cyclooxygenase 2 antibody (ab15191)  ตามล าดับ และใช้ secondary antibody ชนิด 
fluorescence dye ในการตรวจวัดปริมาณของ 4-HNE และ COX-2 โดยอาศัยหลักการทางวิทยา
ภูมิคุ้มกันของการจับการอย่างจ าเพาะระหว่างแอนติเจนและแอนติบอด้ี  ถ่ายภาพชิ้นเนื้อตัวอย่าง
ภายใต้กล้อง fluorescence microscopy ที่ก าลังขยาย 40X แสดงในรูปที่ 34 และ 35   และค่าความ
เข้มแสง (intensity light) ที่ถูกปลดปล่อยออกมา ซึ่งแปรผันตรงกับปริมาณโปรตีนชนิดที่สนใจ ถูกวัด
โดยใช้โปรแกรม image J [51] เปรียบเทียบค่าความเข้มแสงระหว่างกลุ่มการทดลอง แสดงในรูป 36 
และ 37 

4-HNE เป็นสารประกอบเชิงซ้อนในกลุ่มอัลดีไฮด์และเป็นผลิตผลสุดท้ายของกระบวนการ 
lipid peroxidation สารประกอบเชิงซ้อนนี้สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดการสร้างอนุมูลอิสระภายใน
ผิวหนัง ประกอบกับการได้รับรังสียูวีอย่างต่อเนื่อง ส่งผลให้เกิดการสะสมของอนุมูลอิสระที่ผิวหนัง 
อนุมูลอิสระที่เกิดข้ึนนี้สามารถกระตุ้นเซลล์ผิวหนังให้เกิดการตอบสนอง เช่น กระตุ้นหลั่งสารสื่อ
อักเสบ เป็นต้น [64] จากผลการศึกษาพบว่า ปริมาณ 4-HNE ในผิวหนังของหนูกลุ่มควบคุม (control) 
ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า มากกว่ากลุ่มปกติ   (normal) ซึ่งเป็น
กลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี นอกจากนี้ยังพบว่าการได้รับกล้วยน้ าว้าสุก กล้วยไข่สุก หรือ
วิตามินซีในปริมาณท่ีก าหนดในการศึกษานี้ ไม่ได้ส่งผลให้ปริมาณ 4-HNE ในผิวหนังของหนูที่ถูก
เหนี่ยวน าด้วย DMBA และรังสียูวีบี ลดลง (เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม) ดังแสดงในรูปที่ 35 และ 
36 ทั้งนี ้ อาจเนื่องจากเกิดภาวะความไม่สมดุลระหว่างการเกิดอนุมูลอิสระและกระบวนการป้องกัน
อันตรายจากอนุมูลอิสระโดยสารต้านอนุมูลอิสระ หรือเรียกภาวะดังกล่าวว่า oxidative stress ดังที่
กล่าวไปแล้วข้างต้น การฉายรังสียูวีบีในระดับความเข้มข้นที่สูงอย่างต่อเนื่อง ส่งผลให้เกิดการสะสม
ของอนุมูลอิสระ และผลิตผลที่เกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชันระหว่างอนุมูลอิสระกับชีวโมเลกุลที่เป็น
องค์ประกอบของเซลล์ผิวหนัง เช่น ไขมัน เพ่ิมมากขึ้นในผิวหนังของหนู ร่วมกับการได้รับสารก่อมะเร็ง 
DMBA อาจส่งผลให้เกิดความบกพร่องของกระบวนการป้องกันอันตรายที่เกิดจากอนุมูลอิสระ 
เนื่องจากสารต้านอิสระที่ท าหน้าที่ในการต้านการเกิดปฏิกิริยาดังกล่าวไม่เพียงพอหรือท างานผิดปกติ 
ดังนั้นผิวหนังจึงเกิดการเปลี่ยนแปลงและเกิดการสะสมของ  4-HNE  

เช่นเดียวกับการแสดงออกของ COX-2 ซึ่งเป็นสารสื่อการอักเสบ เมื่อเซลล์ผิวหนังได้รับความ
เสียหายจากรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง จะท าให้เกิดการสร้าง arachidonic acid ขึ้นมาจาก  membrane 
phospholipids โดยอาศัยเอนไซม์ phospholipase A2 ในการเปลี่ยนเป็น arachidonic acid แล้ว
จึงถูกเอนไซม์ cyclooxygenase (COX) ชนิด COX-1 และ COX-2 เปลี่ยนเป็นสารสื่อการอักเสบตัว
อ่ืน เช่น prostaglandins ซึ่ง COX-2 มีบทบาทส าคัญและถูกหลั่งออกมาในสภาวะที่เซลล์ได้รับการ
บาดเจ็บ ดังนั้น การฉายรังสียูวีบีที่ความเข้มข้นระดับสูงอย่างต่อเนื่อง ส่งผลให้เซลล์ผิวหนังเกิดความ
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เสียหาย และด้วยกลไกของภูมิคุ้มกัน จะเกิดการหลั่ง COX-2 อย่างต่อเนื่อง และหากการอักเสบของ
ผิวหนังยังเกิดขึ้นตลอดเวลา จะน าไปสู่การสะสมของสารสื่อการอักเสบในผิวหนังหนูทดลอง ซึ่งเป็น
ปัจจัยหนึ่งที่ท าให้ผิวหนังเกิดการเสื่อมสภาพหรือเปลี่ยนแปลงและน าไปสู่การพัฒนาเป็นมะเร็งผิวหนัง  

 
(a)  

 
 

(b) 

 

(c)  

 

(d)  

 
 

                               (e) 

 
 

รูปที่ 34  ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ 4-HNE 
(เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลอง (ก าลังขยาย 40 เท่า) ณ สัปดาห์ที่ 16 ทั้งนี้ (a) คือ
กลุ่มปกติ (normal)  (b) คือกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียู
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วีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า (c) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วย
น้ าว้าสุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน (d) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อ
วัน และ (e) คือ กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตามินซี ในปริมาณ 50 
มิลลิกรัมต่อวัน 

 

 
รูปที ่35  ความเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์ (fluorescence intensity) ที่แปรผันตรงกับปริมาณ 4-

HNE ที่อยู่ในชิ้นเนื้อตัวอย่างของผิวหนังหนูในแต่ละกลุ่มการทดลอง ทั้งนี้ความเข้มแสง

ฟลูออเรสเซนต์ของกลุ่มปกติ (normal) ถูกปรับให้เป็น 100 เปอร์เซ็นต์ (meanSD, n = 
5, *p< 0.05, **p< 0.01, Student’s t-test ) 

 

ปริมาณ COX-2 ที่ได้จากการวัดค่าความเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์ แสดงในรูปที่ 36 และ 
37 พบว่า มีการแสดงออกของปริมาณ COX-2 ในควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และ
รังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า สูงกว่ากลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวี
บี อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ในขณะที่หนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อน
วิตามินซี ในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน มีระดับการแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังลดลง เมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม ซึ่งผลที่ได้สัมพันธ์กับปริมาณกลูทาไธโอน เนื่องจากกลูทาไธโอนมีผลท า
ให้สารสื่ออักเสบในผิวหนังลดลง [65-66] ในขณะที่การไดร้ับกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ในปริมาณท่ี
ก าหนดในการศึกษา ไม่สามารถช่วยลดระดับ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นมะเร็ง
โดย DMBA และรังสียูวีบี 
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อย่างไรก็ตาม ดังที่กล่าวไปแล้วข้างต้นว่า ปริมาณกลูทาไธโอนที่พบไม่สัมพันธ์กับการลดการ
เกิดเซลล์มะเร็งในผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนังด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA มีรายงาน
การศึกษาพบว่า สาร  DMBA สามารถสะสมอยู่ในผิวหนังเนื่องจากมีค่าครึ่งชีวิต (half-life) ค่อนข้าง
ยาว (4-5 วัน) [63-64] ดังนั้น ในการพักหนูทดลอง 1 สัปดาห์ ก่อนการเริ่มฉายรังสียูวีบี ในผิวหนังของ
หนูทดลองยังคงมีการสะสมสารก่อมะเร็งดังกล่าวไว้ และยังสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดการท าลายดีเอ็น
เอในเซลล์ผิวหนังได้ เมื่อผิวหนังถูกฉายรังสีอยู่วีบีจึงเป็นการเหนี่ยวน าให้เกิดการสร้างสารอนุมูลอิระ
และสารสื่อการอักเสบแบบเรื้อรัง จึงท าให้ตรวจพบปริมาณ COX-2 ในหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับสารก่อ
มะเร็งทุกกลุ่มสูงกว่ากลุ่มปกติอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

(a)  

 
 

(b)  

 
 

(c) 

 

(d) 

 
 

                              (e)  
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รูปที่ 36 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ COX-2 
(เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลอง (ก าลังขยาย 40X) ณ สัปดาห์ที่ 16 ทั้งนี้ (a) คือกลุ่ม
ปกต ิ(normal)  (b) คือกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบ ี
ร่วมกับถูกป้อนน้ าเปล่า (c) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วย
น้ าว้าสุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อวัน (d) คือกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน้ าหนักหนูต่อ
วัน และ (e) คือ กลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตามินซี ในปริมาณ 50 
มิลลิกรัมต่อวัน 

 

 
รูปที ่ 37  ความเข้มของแสงฟลูออเรสเซนต์ (fluorescence intensity) ที่แปรผันตรงกับปริมาณ 

COX-2 ที่อยู่ในชิ้นเนื้อตัวอย่างของผิวหนังหนูในแต่ละกลุ่มการทดลอง ทั้งนี้ความเข้ม
แสงฟลูออเรสเซนต์ของกลุ่มปกติ (normal) ถูกปรับให้เป็น 100 เปอร์เซ็นต์ 

(meanSD, n = 5, *p< 0.05, **p< 0.01, Student’s t-test ) 
 

จากผลการทดลองการศึกษาปริมาณ COX-2 ในผิวหนังของหนูทดลองด้วยวิธีการย้อม 
immunofluorescence บ่งบอกว่า สารสื่อการอักเสบที่เกิดข้ึน เป็นการตอบสนองต่อสิ่งเร้าภายนอก
ที่กระตุ้นให้เซลล์ผิวหนังได้รับความเสียหาย รวมทั้งเป็นการต่อต้านการแบ่งตัวที่ผิดปกติของเซลล์ อัน
เนื่องมาจากการเกิดการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของสารพันธุกรรม ซึ่งน าไปสู่การพัฒนาเป็นเซลล์ 
มะเร็ง ดังนั้น ด้วยกลไกการป้องกันการเกิดมะเร็ง จึงมีการหลั่งสารสื่ออักเสบออกมา เพ่ือป้องกันและ
ท าลายเซลล์ที่เกิดการกลายพันธุ์ แต่หนูทดลองได้รับการฉายรังสียูวีบีในระดับความเข้มแสงที่สูงอย่าง
ต่อเนื่อง นั่นแสดงว่าผิวหนังได้รับการกระตุ้นโดยสิ่งเร้าอย่างต่อเนื่อง ท าให้มีการหลั่งสารสื่อการ
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อักเสบอย่างต่อเนื่อง ซึ่งการหลั่งสารสื่อการอักเสบอย่างต่อเนื่องเป็นปัจจัยหนึ่งที่เหนี่ยวน าให้เกิดการ
พัฒนาของเซลล์ปกติเป็นเซลล์มะเร็งในที่สุด 
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บทที่ 4  

สรุปผลการทดลองและข้อเสนอแนะ 

1) สรุปผลการทดลอง 
จากการทดลองพบว่า ผลกล้วยไข่สุกที่ถูกท าให้แห้ง (freeze dried banana) มีปริมาณ

สารประกอบฟีนอลิกรวม ปริมาณสารเบตา-แคโรทีน และความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ สูงกว่าผล
กล้วยน้ าว้าสุกที่ถูกท าให้แห้ง อย่างเห็นได้ชัด ในขณะที่ผลการทดสอบ lipid peroxidation inhibition ยัง
ไม่สามารถสรุปผลได้ เนื่องจากผลการทดลองไม่เป็นไปตามที่คาดหวัง อันเนื่องมาจากตัวอย่างแหล่งไขมัน
ไม่เหมาะสมและ/หรือเกิดปฏิกิริยาระหว่างไขมันในสมองหนูและสารสกัดจากกล้วยแห้ง ส่งผลท าให้เกิด
การเปลี่ยนสีที่แตกต่างไปจากทฤษฎี 

การตรวจสอบสารส าคัญในกลุ่มสารประกอบฟีนอลิก คือ กรดแกลลิกและคาเทชิน ซึ่งมีคุณสมบัติ
ในการต้านอนุมูลอิสระ โดยเทคนิค HPLC แบบ isocratic จากภาพโครมาโตแกรมของสารมาตรฐานกรด
แกลลิกและคาเทชิน ที่ความเข้มข้น 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ระบตุ าแหน่ง retention time ของสาร
มารตรฐานที่เวลาเท่ากับ 3.6 นาที และ 7.5 นาที ตามล าดับ ในส่วนของการวิเคราะห์ปริมาณกรดแกลลิก
และคาเทชินในผลกล้วยสุก โดยการสกัดสารสกัดรวมจากกล้วยทั้งสองชนิดเพ่ือน ามาวิเคราะห์ด้วยวิธี 
HPLC พบว่าไม่สามารถค านวณหาปริมาณที่แท้จริงของกรดแกลลิกและคาเทชินโดยเทคนิค HPLC ที่
พัฒนาขึ้นมาได้ เนื่องจากพ้ืนที่ใต้โครมาโตแกรมที่ตรวจวัดไดมี้ค่าทีน่้อยกว่าช่วงความเข้มข้นที่ใช้เปรียบ 
เทียบ หรือน้อยกว่าช่วงความเข้มข้นที่ปรากฏในกราฟมาตรฐานของสารมาตรฐานกรดแกลลิกและคาเทชิน 
อย่างไรก็ตาม จากภาพโครมาโตแกรมของสารสกัดกล้วยทั้ง 2 ชนิดนั้น ชี้ให้เห็นแนวโน้มว่าในผลกล้วยมี
สารส าคัญกรดแกลลิกและคาเทชิน ซึ่งสารเหล่านี้มีฤทธิ์ในการต่อต้านอนุมูลอิสระที่เกิดจากการเหนี่ยวน า
โดยรังสียูวีบี  

ผลการศึกษาศักยภาพของกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่สุก ในหนูทดลองที่เหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิว 
หนังด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับการฉายรังสียูวีบี นาน 16 สัปดาห์ พบว่า ระดับความหนาของชั้นหนัง
ก าพร้าของหนูทดลองกลุ่มปกติซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ไม่มีความผิดปกติของชั้นผิวหนัง
และการแบ่งตัวของเซลล์ผิวหนัง ในขณะที่หนูทดลองกลุ่มอ่ืนๆ ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และการรังสียูวี
บี ร่วมกับการถูกป้อนน้ า (กลุ่มควบคุม) ผลกล้วยสุก ผลกล้วยไข่สุก หรือวิตามินซี  มีความผิดปกติของการ
แบ่งเซลล์ในชั้นหนังก าพร้า รวมทั้งมีความหนาของชั้นหนังก าพร้าที่ไม่สม่ าเสมอ คือกล่าวได้ว่า เกิด 
epidermal hyperplasia เป็นจุดๆ และบางจุดที่เกิดมีการแพร่กระจายของเซลล์คีราติโนไซต์จากชั้น หนัง
ก าพร้าลงสู่ชั้นหนังแท้ ซึ่งเป็นการแบ่งตัวที่ผิดปกติ ทั้งนี้ หนูทดลองกลุ่มที่ได้รับกล้วยน้ าว้าหรือกล้วยไข่มี
การแบ่งตัวของเซลล์อย่างผิดปกติน้อยกว่ากลุ่มที่ถูกป้อนด้วยน้ าหรือวิตามินซี ความผิดปกติในการแบ่งตัว
ของเซลล์นี้เกิดจากการกลายพันธุ์และน าไปสู่การเกิดมะเร็งผิวหนังในที่สุด  

ในการศึกษานี้ ได้ท าการประเมินปริมาณ 4-HNE และ COX-2 ซ่ึงเป็นสารชีวโมเลกุลทีส่ัมพันธ์กับ
การพัฒนาของเซลล์ปกติไปเป็นเซลล์มะเร็ง การสะสมของสารชีวโมเลกุลเหล่านี้ในผิวหนังเกิดจากการ
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กระตุ้นให้เกิดการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันอย่างต่อเนื่องด้วยรังสียูวีบี ซึ่ งสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็ง
ผ่านทางดีเอ็นเอที่กลายพันธุ์ ส่งผลให้เซลล์ผิวหนังมีศักยภาพในการซ่อมแซมตัวเองลดลง น าไปสู่การ
สะสมของเซลล์ที่ผิดปกติในผิวหนังที่สามารถแบ่งตัวเพ่ิมขึ้นโดยไม่มีขีดจ ากัด จากผลการทดลองพบว่า 
ปริมาณของ 4-HNE และ COX-2 มีการแสดงออกในกลุ่มหนูทดลองที่ได้รับสารก่อมะเร็ง DMBA และการ
ฉายรังสียูวีบีสูงกว่ากลุ่มปกติ และพบว่าการได้รับกล้วยน้ าว้า กล้วยไข่ และวิตามินซี ไม่มีผลต่อการลดการ
แสดงออกของ 4-HNE และ COX-2 ในผิวหนัง ในขณะที่ผลของการศึกษาระดับกลูทาไธโอนทั้งหมดใน
ผิวหนังกลับพบว่า หนูทดลองกลุ่มที่ได้รับวิตามินซีมีการรักษาระดับของปริมาณกลูทาไธโอนในผิ วหนังให้
สมดุลเทียบเท่ากับกลุ่มปกติ และระดับกลูทาไธโอนที่ตรวจวัดได้มีปริมาณสูงกว่ากลุ่มควบคุมและกลุ่มที่
ได้รับกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่  อย่างไรก็ตาม ถึงแม้วิตามินซีจะสามารถช่วยรักษาระดับกลูทาไธโอนใน
ผิวหนังของหนูทดลองได้ แต่ไม่สามารถชะลอหรือยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งได้ เนื่องจากกลูทาไธ-
โอนเป็นสารต้านอนุมูลอิสระที่ร่างกายสร้างขึ้นเองโดยธรรมชาติ  เพ่ือป้องกันอันตรายจากอนุมูลอิสระที่
เกิดขึ้นจากการได้รับรังสียูวีบี แต่ไม่สามารถช่วยชะลอการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งได้ ดังที่พบว่า atypical 
nuclei เกิดขึ้นในชั้นหนังแท้ของหนูกลุ่มที่ได้รับวิตามินซี มากกว่าหนูทดลองกลุ่มอ่ืนๆ ในขณะหนูทดลอง
กลุ่มที่ได้รับกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่มีการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งที่น้อยกว่า นั่นแสดงว่า สารส าคัญที่อยู่ใน
กล้วยทั้ง 2 ชนิดมีผลต่อการชะลอการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง แต่อย่างไรก็ตาม กล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ก็
ยังไม่มีคุณสมบัติในการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง ทั้งนี้ อาจอธิบายได้ว่าเกิดจากการที่หนูได้รับ
สารส าคัญที่มีอยู่ในกล้วยพร้อมกับการเริ่มการฉายรังสียูวีบีที่ผิวหนังหนู หลังจากที่ดีเอ็นเอถูกท าลายแล้ว
(อันเนื่องมาจากการทา DMBA ที่สามารถจับกับเบสบนสายดีเอ็นเอ (DNA adduct)) ซึ่งรังสียูวีบีนั้น
สามารถท าให้ดีเอ็นเอเสียหายได้เช่นกัน   ดังนั้นการได้รับรังสียู่วีบีอย่างต่อเนื่อง ส่งผลท าให้การซ่อมแซม 
ดีเอ็นเอไม่สามารถท าได้อย่างสมบูรณ์ การเกิดการสะสมเซลล์ที่มีดีเอ็นเอเสียหายนี้ เหนี่ยวน าให้เกิดการ
อักเสบและหลั่งสารสื่ออักเสบออกมาอย่างต่อเนื่อง ดังนั้น ถึงแม้ว่าหนูจะได้รับสารส าคัญในกล้วยที่มีฤทธิ์
ในการยับยั้งการสะสมของอนุมูลอิสระทุกวัน ก็ไม่สามารถเปลี่ยนแปลงเซลล์มะเร็งที่เกิดการกลายพันธุ์
และไม่สามารถควบคุมการแบ่งตัวของเซลล์เหล่านี้ได้ อย่างไรก็ตาม เป็นที่น่าสนใจที่พบว่า กล้วยน้ าว้า
และกล้วยไข่สามารถชะลอและ/หรือลดการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง และชะลอการแสดงออกที่บ่งบอกการ
เป็นมะเร็ง เช่น การเกิด atypical nuclei  ได้ดีดีกว่าวิตามินซี รวมทั้งจากลักษณะทางกายภาพของ
ผิวหนัง จะเห็นได้ว่ากล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่สามารถชะลอการเกิดการเสื่อมสภาพของผิวหนังได้ดีกว่า
วิตามินซี   

ดังนั้น จากผลการทดลองกล่าวได้ว่า หนูทดลองที่ได้รับกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ มีแนวโน้มชะลอ
การแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งผิวหนังได้ดีกว่าวิตามินซี เมื่อเปรียบเทียบผลการศึกษาการจัดเรียงตัวของเซลล์ 
ผิวหนังโดยการย้อมสี H&E แต่การได้รับกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ไม่สามารถรักษามะเร็งผิวหนังที่เกิดข้ึนได้ 
ทัง้นี้ การชะลอการแพร่กระจายของเซลล์มะเร็งอาจเนื่องมาจากสารส าคัญที่อยู่ในกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ 
มีบทบาทต่อกระบวนการซ่อมแซมดีเอ็นเอหรือกระบวนการพัฒนาของเซลล์มะเร็ง ได้ดีกว่าวิตามินซี ซึ่ง
สารส าคัญนี้อาจจะเป็นสารส าคัญอ่ืนๆ ที่มีฤทธิ์ช่วยชะลอการแพร่กระจายของเซลล์มะเร็ง นอกเหนือจาก 
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กรดแกลลิก คาเทชิน และเบตา-แคโรทีน มีรายงานการศึกษาระบุว่า ในผลกล้วยมีสารกลุ่ม non-starch 
polysaccharide [67-68] และมีการศึกษาที่บ่งชี้ว่าสารกลุ่มนี้มีฤทธิ์ต้านการเกิดเนื้องอก [69, 70,71]   

 
2) ข้อเสนอแนะ 
 เพ่ือให้การศึกษาศักยภาพของของกล้วยน้ าว้าและกล้วยไข่ต่อการป้องกันการเกิดมะเร็งผิวหนัง

ในหนูทดลองที่เหนี่ยวน าโดยสารก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับการฉายรังสียูวีบี มีความสมบูรณ์ยิ่งขึ้น ใน
อนาคตควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมในประเด็นดังต่อไปนี้  

2.1 ควรมีการป้อนสารตัวอย่างกล้วยน้ าว้าหรือกล้วยไข่สุก ก่อนเริ่มการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็ง
ด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA อย่างน้อย 2-4 สัปดาห์ เพ่ือเพ่ิมระดับสารส าคัญในกล้วยทั้งสองชนิดในระบบ
ไหลเวียนโลหิตของหนูทดลอง และเป็นการรักษาระดับสารส าคัญให้อยู่ในระดับที่สามารถป้องกันอันตราย
ทีเ่กิดจากการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนัง กล่าวอีกนัย เป็นการท าให้สารส าคัญมีวงจรเป็นไปตามหลัก 
pharmacokinetics เมื่อสารส าคัญอยู่ในกระแสเลือดเพียงพอแล้ว ท าการเหนี่ยวน าให้เกิดมะเร็งโดยสาร
ก่อมะเร็ง DMBA หลังจากนั้นจึงป้อนสารตัวอย่าง ควบคู่ไปกับการฉายรังสียูวีบีจนครบ 16 สัปดาห์ [62] 

2.2 ควรมีการศึกษาระดับสารส าคัญในกล้วย ในกระแสเลือดของหนูทดลอง (bioavailability) 
ทั้งก่อนและหลังได้รับการฉายรังสียูวีบี 

2.3 ศึกษาการเพ่ิมขึ้นของเอนไซม์ท่ีเกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนสารส าคัญ เช่น กรดแกลลิก แคทีชิน 
เบตา-แคโรทีน และ/หรือ non-starch polysaccharide ในกล้วยให้อยู่ใน active form ในหนูทดลอง 
เพ่ือเป็นการยืนยันว่าสารส าคัญที่อยู่ในกล้วยมีบทบาทส าคัญในการชะลอการเกิดมะเร็ง โดยเอนไซม์

ดังกล่าว ได้แก่ β-glucuronidase เป็นต้น ซ่ึงเป็นเอนไซม์ที่มีบทบาทในการเปลี่ยน inactive 
metabolite ของสารในกลุ่ม flavonoids (flavonoid glucuronides) ให้อยู่ใน active form 
(deconjugate flavonoid glucuronides) [72] 

2.4 ศึกษาระดับของเซลล์มาโครฟาจ (macrophage) ในผิวหนัง เนื่องจากการเกิดเซลล์มะเร็ง ถือ
ว่าเป็นสิ่งแปลกปลอมที่ร่างกายต้องก าจัด หากมีการแบ่งตัวเพิ่มจ านวนของเซลล์มะเร็ง มีแนวโน้มว่าอาจ
พบเซลล์มาโครฟาจที่ผิวหนังมากขึ้นกว่าปกติ  
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ตารางท่ี 3 แสดงค่าดูดกลืนแสงของกรดแกลลิก, ผลกล้วยน ้าว้าสุก (Musa sapientum L.) และกล้วยไข่สุก 
(Musa surier L.) ที่ถูกท้าให้แห้งก่อนน้ามาสกัด เพ่ือน้าสารสกัดท่ีได้มาวัดปริมาณฟีนอลิกทั งหมด ที่ความยาว
คลื่น 750 นาโนเมตร  
 

Concentration of 
gallic acid  (mg/mL) 

Absorbance at 750 nm 
Mean ± S.D. 

1 2 3 
0.5 3.425 3.425 3.839 3.563 ± 0.239 
0.3 2.121 2.121 2.539 2.260 ± 0.241 
0.25 1.722 1.722 2.180 1.875 ± 0.264 
0.1 0.721 0.721 0.973 0.805 ± 0.146 

0.075 0.615 0.615 0.639 0.623 ± 0.014 
0.0375 0.270 0.270 0.552 0.364 ± 0.163 
0.01875 0.135 0.135 0.321 0.197 ± 0.107 

0.01 0.086 0.086 0.186 0.119 ± 0.058 
0.001 0.011 0.011 0.091 0.037 ± 0.046 
Blank 0.06 0.055 0.062 0.059 ± 0.004 

 

Concentration of 
Musa sapientum L. 

(mg/mL) 

 

 
Absorbance at 750 nm 

 
Mean ± S.D. 

1 2 3 
0.3 1.397 1.213 1.39 0.138 ± 0.104 

 

Concentration of 
Musa surier L.  

(mg/mL) 

 

 
Absorbance at 750 nm 

 
Mean ± S.D. 

1 2 3 

0.3 1.745 1.855 1.801 1.740 ± 0.055 
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รูปที่ 38 ลักษณะทางจุลวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบี ณ สัปดาห์ที่ 16  ทีก่้าลังขยาย 40 เท่า, (a-e) คือ ภาพการศึกษาระดับจุลวิภาคศาสตร์ของผิวหนัง
ของหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c) 

 

(d) 

 
                               (e) 
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รูปที่ 39 ลักษณะทางจุลวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA 
และรังสียูวีบีร่วมกับถูกป้อนน ้าเปล่า ณ สัปดาห์ที่ 16 ทีก่้าลังขยาย 40 เท่า, (a-e) คือ ภาพการศึกษาระดับจุล
วิภาคศาสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
                               (e)  

 
 
 
 
 
 
 
 



60 

 
รูปที่ 40 ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มทีไ่ด้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูก
ป้อนกล้วยน ้าว้าสุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน ้าหนักหนูต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 ทีก่้าลังขยาย 40 เท่า, 
(a-e) คือ ภาพการศึกษาระดับจุลวิภาคศาสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
                               (e)  
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รูปที่ 41 ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มทีไ่ด้รับ DMBA และรังสียูวีบี    รว่มกับถูก
ป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน ้าหนักหนูต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 ที่ก้าลังขยาย 40 เท่า, (a-
e) คือ ภาพการศึกษาระดับจุลวิภาคศาสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
                               (e)  
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รูปที่ 42 ลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร์ของผิวหนังหนูทดลองกลุ่มทีไ่ด้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูก
ป้อนวิตามินซ ีในปริมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 ทีก่้าลังขยาย 40 เท่า, (a-e) คือ ภาพการศึกษา
ระดับจุลวิภาคศาสตร์ของผิวหนังของหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a)  

 

(b)  

 
(c) 

 

(d)  

 
                               (e)  
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รูปที่ 43 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ 4-HNE 
(เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ 
สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative control ที่ท้าการย้อมด้วย secondary 
antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ ภาพการแสดงออกของ 4-HNE ใน
ผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5  
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d)  

 
(e)  

 

(f)         
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รูปที่ 44 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ 4-HNE 
(เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับ
ถูกป้อนน ้าเปล่า ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative control ที่ท้าการย้อม
ด้วย secondary antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ ภาพการ
แสดงออกของ 4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a)  

 

(b) 

 
(c) 

 

(d)  

 
(e)  

 

(f)       

    
 
 
 
 
 



65 

 
รูปที่ 45 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ 4-HNE 
(เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน ้าว้าสุก ใน
ปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน ้าหนักหนูต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ 
negative control ที่ท้าการย้อมด้วย secondary antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่าง
เดียว, (b-f)  คือ ภาพการแสดงออกของ 4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c) 

 

(d) 

 
(e) 

 

(f)           

 
 
 
 
 
 



66 

 
รูปที่ 46 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ 4-HNE 
(เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 
1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน ้าหนักหนูต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative 
control ที่ท้าการย้อมด้วย secondary antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  
คือ ภาพการแสดงออกของ 4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c) 

 

(d) 

 
(e) 

 

(f)    
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รูปที่ 47 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ 4-HNE 
(เรืองแสงสีเขียว) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตามินซี ในปริมาณ 50 
มิลลิกรัมต่อวัน  ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative control ที่ท้าการย้อมด้วย 
secondary antibody (Alexa Fluor®488), ab150077) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ ภาพการแสดงออกของ 
4-HNE ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c) 

 

(d) 

 
(e) 

 

(f)          
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รูปที่ 48 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ COX-2 
(เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มปกติ (normal) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ไม่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ณ 
สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative control ที่ท้าการย้อมด้วย secondary 
antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ ภาพการแสดงออกของ 
COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
(e)  

 

(f)     
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รูปที่ 49 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ COX-2 
(เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มกลุ่มควบคุม (control) ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี 
ร่วมกับถูกป้อนน ้าเปล่า ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative control ที่ท้าการ
ย้อมด้วย secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ 
ภาพการแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
(e)  

 

(f)           
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รูปที่ 50 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ COX-2 
(เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยน ้าว้าสุก ใน
ปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน ้าหนักหนูต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ 
negative control ที่ท้าการย้อมด้วย secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) 
เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ ภาพการแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
(e)  

 

(f)            
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รูปที่ 51 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ COX-2 
(เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนกล้วยไข่สุก ในปริมาณ 
1 มิลลิกรัมต่อกรัมของน ้าหนักหนูต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative 
control ที่ท้าการย้อมด้วย secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่าง
เดียว, (b-f)  คือ ภาพการแสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c)  

 

(d) 

 
(e) 

 

(f)         
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รูปที่ 52 ภาพถ่ายจากเทคนิค immunofluorescence staining แสดงให้เห็นถึงการแสดงออกของ COX-2 
(เรืองแสงสีแดง) ในผิวหนังหนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับ DMBA และรังสียูวีบี ร่วมกับถูกป้อนวิตามินซี ในปริมาณ 50 
มิลลิกรัมต่อวัน ณ สัปดาห์ที่ 16 (ก้าลังขยาย 40 เท่า) ทั งนี  (a) คือ ภาพ negative control ที่ท้าการย้อมด้วย 
secondary antibody (Goat anti-rabbit IgG H&L (Cy5), ab6564) เพียงอย่างเดียว, (b-f)  คือ ภาพการ
แสดงออกของ COX-2 ในผิวหนังหนูทดลองตัวที่ 1-5 
 

(a) 

 

(b) 

 
(c) 

 

(d) 

 
(e) 

 

(f)     
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สรุปความเหน็ของผู้ทรงคุณวุฒ ินักวิจัย และผู้ประสานงานต่อรายงานฉบับสมบูรณ์ 

ความเห็นผู้ทรงคุณวุฒ ิ ค าชีแ้จงของนักวิจัย การจัดการของผู้ประสานงาน 
1.ข้อเสนอแนะให้แก้ไข 

1.1 แก้ไขค าผิด หน้า 1, 2, 3, 4, 6, 7, 23, เป็น
ต้น ค าผิดเยอะ เช่น EC50 

1.2  หน้า 9 แก้ไข ค าวา่ ส านกัทดลองแหง่ชาติ 
1.3 หน้า 25, 26 และ หน้า 10 ในการวดัปริมาณ 

4-HNE ผู้วิจยัใช้ 1st Abs is anti-4-HNE หน้า 10 
บอกวา่ใช้ ab46545 ซึง่เป็น rabbit polyclonal Abs 
แตใ่นหน้า 25 เขยีนวา่เป็น  monoclonal Abs ซึง่ได้
จาก mouse ตกลงใช้ตวัไหนในการวดัปริมาณ COX-2 
ผู้วิจยัใช้ 1st Abs is anti-COX หน้า 10 บอกวา่ใช้ 
ab15191 ซึง่เป็น rabbit polyclonal Abs แตใ่นหน้า 
25 เขยีนวา่เป็น  goat polyclonal Abs ซึง่เป็นคนละ
ตวั ตกลงใช้ตวัไหน 

1.4 หน้า 25 ใช้กล้อง fluorescence 
microscopy (ZIEN) ยี่ห้อนีม้ีหรือเปลา่ ไมน่า่จะมียี่ห้อ
นี ้

 
 
1.5 หน้า IX abstract แก้หนว่ยเป็น xxx mg 

GAE/ 100 g of the freeze dried fresh fruits 
เนื่องจากเทียบหนว่ยกบั gallic acid equivalent 

1.6 หน้า 22 งานวิจยัได้รับการอนญุาตให้ท าใน
สตัว์ทดลอง ควรแนบเอกสาร ไว้ใน ภาคผนวก 

1.7 หน้า 12 การหา total phenolic compound 
จะใช้ 50% ethanol crude extract หน้า 18 DPPH 
antioxidant assay ใช้ 50% ethanol crude extract 
หน้า 16 ท าการสกดักล้วยด้วย 70% ethanol ได้เป็น 
crude extract แตใ่นการทดลองในสตัว์ทดลอง ใช้ผล
กล้วยสกุมาบดให้ละเอียดในรูปแขวนตะกอน แล้ว
ปอ้น  ดงันัน้ควรอธิบาย หรืออภิปราย วา่ ท าไมถงึไม่
ใช้ crude extract ในการทดลองในสตัว์ทดลอง ซึง่ 
ethanol crude extract เมื่อเทียบกบั fresh whole 
banana นา่จะมีสาระส าคญัแตกตา่งกนั 

 

 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
แก้ไข้เป็น”ศนูย์สตัว์ทดลองแหง่ชาติ” 
แ ก้ ไ ข้ เ ป็ น  “ Anti-4 hydroxynonenal 
antibody (ab46545) แ ล ะ  Anti-Cox-
2/Cyclooxygenase 2 antibody 
(ab15191) ในหน้าที่ 9, 25 และ 47 
 
 
 
 
 
ด าเนินการการแก้ไข้ยี่ห้อของกล้องที่ใช้
เป็น fluorescence microscopy (Axio 
Observer Z1, Carl Zeiss Microscopy 
Ltd., Cambridge, UK) ในหน้าที่ 9 และ 
25  
ด าเนินการแก้ไขเปลีย่นหนว่ยแล้ว 
 
 
แนบเอกสารในภาคผนวก 
 
ขอขอบพระคุณ  ผู้ ทรงคุณวุฒิ ในการ
ตรวจสอบและชีแ้นะแนวทางในการแก้ไข
รายงาน ในส่วนของการทดสอบ DPPH 
เป็นการทดสอบเพ่ือตรวจสอบฤทธ์ิในการ
ต้านสารอนุมูลอิสระของกล้วย ในหน้าที่ 
16 ท าก ารสกัด ด้ วย  50% เอทานอล 
เช่นเดียวกับการศึกษาปริมาณฟีนอลิ
กรวม  
ทัง้นี ้ขัน้ตอนการทดสอบดงักลา่ว เป็นการ
ทดสอบคุณสมบัติของกล้วยทางเคมี
เบือ้งต้น  ดงันัน้การทดลองในสตัว์ทดลอง

o ชีแ้จงได้กระจ่างและเห็นชอบตาม
ค าชีแ้จงของนกัวิจยั 
o  ชี ้แ จ ง ไม่ ก ร ะ จ่ า ง  แ ล ะ ใ ห้
ความเห็นไมไ่ด้  
o สง่ให้ผู้ทรงคณุวฒุิพิจารณาใหม่

แล้ว และผู้ทรงคณุ  วฒุิเห็นชอบ
ด้วยแล้ว 

o นกัวิจยัแก้ไขตามค าแนะน าของ
ผู้ทรงคณุวฒุิ    
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1.8 หน้า 22 การแบง่กลุม่การทดลอง กลุม่ปกติ 

ซึง่เป็นหนทูี่ไมไ่ด้รับรังส ีแตไ่ด้รับสาร DMBA มาก่อน 
ในการวิจยั ผู้วิจยัได้ศกึษาในกลุม่ negative control ที่
ไมไ่ด้รับทัง้รังสยีวูีบี และ DMBA หรือกลุม่ที่ได้รับ
เฉพาะรังสยีวูีบีอยา่งเดียว ด้วยหรือไม่ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.9 หน้า 22 ในวิธีการทดลอง ควรระบดุ้วยวา่ 

ได้ทาสาร DMBA วนัละครัง้ ลว่งหน้าก่ีวนั ก่อนทีจ่ะให้
รังสยีวูีบ ี

 
 
 
 
 
 
 
1.10 หน้า 22 หนแูตล่ะกลุม่ ใช้จ านวน 5 ตวัตอ่

กลุม่ แตใ่นผลการทดลอง รูปท่ี 22-26 แสดงเพียงหนู
ตวัเดียว ดงันัน้หนอูีกสีต่วัที่เหลอื ควรแสดงผลไว้ใน

จึงท าการป้อนสารแขวนลอยผลกล้วยสด 
เพื่อให้สอดคล้องกับการด าเนินชีวิตของ
มนษุย์ (mimic) อยา่งไรก็ตาม สาเหตทุี่ไม่
ป้ อ น ส า ร ตั ว อ ย่ า ง  crude extract 
เนื่องจากสตัว์ทดลองอาจได้รับสารส าคญั
มากเกินไป จนท าให้เกิดความเป็นพิษและ
เป็นอนัตรายตอ่สตัว์ทดลอง 
จากการศึกษานี ้แบ่งกลุ่มหนูทดลองเป็น 
5 กลุ่มดงัที่กล่าวในเนือ้หารายงานหน้าที่ 
21 ดงันี ้ 
- กลุม่ปกติ (normal) คือกลุม่หนทูี่ไมไ่ด้
รับ DMBA และรังสยีวูีบี  
กลุม่ควบคมุ (control) คือกลุม่หนทูี่ได้รับ 
DMBA และรังสยีวูีบี ร่วมกบัถกูปอ้น
น า้เปลา่   
- กลุม่ที่ได้รับ DMBA และรังสยีวูีบ ี
ร่วมกบัถกูปอ้นของเหลวแขวนตะ-กอนข
องเนือ้ผลกล้วยไขส่กุ  
- กลุม่ที่ได้รับ DMBA และรังสยีวูีบ ี
ร่วมกบัถกูปอ้นของเหลวแขวนตะ-กอนข
องเนือ้ผลกล้วยน า้ว้าสกุ  
- กลุม่ที่ได้รับ DMBA และรังสยีวูีบ ี
ร่วมกบัถกูปอ้นสารละลายวิตามนิซี  
 
ระบุในหน้าที่ 21 และ 22 ว่า “ท าการทา
ส า ร  DMBA ( ล ะ ล า ย ใ น อ ะ ซี โ ต น 
(acetone)) ความเข้มข้น 200 นาโนโมล  
(subcarcinogenic dose) ป ริม าณ  0.2 
มิลลิลิตร ที่บริเวณส่วนหลังของหนูที่ถูก
โกนขน (พืน้ที่ 3 x 3 เซนติเมตร) จ านวน 1 
ค รัง้  หลังจากที่ หนูถูกพัก เป็นเวลา 1 
สปัดาห์ หนจูะได้รับรังสียวูีบีควบคู่กบัการ
ได้รับสารตวัอยา่ง” 
 
เพิ่มรูปผลการทดลองในภาคผนวกหน้าที่ 
57-61 
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ภาคผนวกด้วย 
1.11 หน้า 20 ผู้วิจยัใช้กล้วยสกุ ที่มีความหวาน

อยูใ่นชว่ง 25-30%Brix ควรระบเุหตผุลด้วยวา่ท าไม
ต้องอยูใ่นชว่งนี ้

 
 
 
 
1.12 หน้า 23 “หลงัจากนัน้เลอืกตวั ผิวหนงั

ขนาดประมาณ” งง?? 
1.13 การตรวจสอบสายพนัธุ์ผลไม้ ควรระบดุ้วย

วา่ใครเป็นคนตรวจสอบเอกลกัษณ์ (Botanist??) 
 
 
 
 
 
 
1.14 หน้า 28 รายงานผลเป็น /100 g dry fruit 

แตใ่นรูป 12 รายงานผลเป็น /100 g fresh fruit  
รูปท่ี 11 และ 12 เนื่องจากเป็นการวดัคา่ absorbance 
ควรมีตารางแสดงถึงคา่ absorbance ที่วดัได้ในแตล่ะ
ครัง้ ในภาคผนวกด้วย 
 
 
 

1.15 หน้า IV ควรรายงานผลของ total 
phenolic content ในหนว่ย เดียวกนักบั abstract 
และ resultsเช่น หน้า IV 14.41 mg/ 100 g ของเนือ้
ผลไม้บด หน้า 28 131 mg gallic acid equivalent/ 
100 g dry fruit 

1.16 หน้า 29 ผู้วิจยัท าการศกึษาหาปริมาณของ 
gallic acid and catechin แล้วพบวา่ไมส่ามารถ
ค านวณหาปริมาณได้ ผู้วิจยัควรเพิ่มการอภิปรายผล
การทดลองนีด้้วย ตวัอยา่งเช่น ในกล้วยพนัธ์อื่นๆ หรือ
กล้วยดิบ จากการศกึษาของคนอืน่ พบปริมาณ gallic 
acid และ catechin หรือไม ่ถ้าพบ พบปริมาณเทา่ไหร่ 

 
เพื่อก าหนดช่วงความหวานให้อยู่ช่วง
ก าหนด เหมือนกนัทุกครัง้ที่ท าการเตรียม
ตวัอย่างเนือ้กล้วยสกุพอใช้ในการป้อนหนู
ทดลอง นอกจากนี ช้่ วงความหวาน
ดงักลา่ว อยูใ่นช่วงที่กล้วยมีความสกุพอดี
และมีปริมาณน า้ตาลที่ไมม่ากเกินไป จนมี
ผลตอ่น า้หนกัตวัของหนทูดลอง 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว ในหน้าที่ 23  
 
ข อ ข อ บ คุณ  ผู้ ท ร งคุณ วุฒิ ส า ห รับ
ข้อ เสนอแนะนี  ้เพื่ อน า ไปป รับ ใช้ ใน
การศึ กษ าค รั ง้ต่ อ ไป  อย่ า งไรก็ ต าม
การศึ กษ าค รั ้งนี  ้ท าก า รต รวจสอบ
เอกลกัษณ์ของกล้วยทัง้ 2 ชนิด โดยการดู
การจดัเรียงของเม็ดกล้วย, แก่นกลางของ
ผลกล้วย และสขีองเนือ้กล้วย เพียงเทา่นัน้  
 
เพิม่ตารางแสดงผลคา่ดดูกลนืแสงใน
ภาคผนวกในหน้าที่ 56 ตารางที่ 3 แสดง
คา่ดดูกลนืแสงของกรดแกลลกิ, ผลกล้วย
น า้ว้าสกุ (Musa sapientum L.) และ
กล้วยไขส่กุ (Musa surier L.) ที่ถกูท าให้
แห้งก่อนน ามาสกดั เพื่อน าสารสกดัที่
ได้มาวดัปริมาณฟีนอลกิทัง้หมด ที่ความ
ยาวคลืน่ 750 นาโนเมตร  
ด าเนินการแก้ไขหน่วยของ total phenolic 
content ให้เป็นหนว่ยเดียวกนัแล้ว 
 
 
 
ด าเนินการอธิปรายเพิม่เตมิในหน้าที่ 31 
“ก่อนหน้านี ้ มีรายงานการศกึษาในผล
กล้วยสด สายพนัธุ์  Gran Enana และ 
Pequeña Enana ที่ปลกูในประเทศ 
Ecuador และ Canary Islands และใช้ 
HPLC (photodiode array detection) 
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แล้วควร discuss ตอ่วา่ ท าไมงานวิจยันีไ้มส่ามารถหา
คา่ได้ อาจต้องปรับวิธีการท า HPLC นอกจากนี ้ควร
บอกเหตผุลด้วยวา่ท าไมหาปริมาณ gallic acid and 
catechin สารทัง้สองมีรายงานวา่สามารถปอ้งกนั
มะเร็งได้หรือไม ่ ในหน้า 7 “`สารส าคญัที่อยูใ่นผล
กล้วย …… เช่น gallic acid, catechins, beta-
carotene xxxxxxx เนื่องจากมีรายงานพบสารส าคญั
ดงักลา่วในเนือ้ผลกล้วย [43, 44] ดงันัน้ ควร
เปรียบเทียบกบัการศกึษาเหลา่นีด้้วย วา่ท าไมพบสาร
เหลา่นี ้แตท่ าไมของผู้วจิยัไมส่ามารถค านวณสาร
เหลา่นีไ้ด้  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.17 หน้า 31 ในหวัข้อ 4 ลกัษณะการเขยีน เป็น

การเขยีนผลการทดลองอยา่งเดียว แตใ่น บทที่ 3 ผล
การทดลองและอภิปรายผลการทดลอง ผุ้วิจยัควร
อภิปรายด้วยวา่ beta-caretene ส าคญัยงัไงในการ
ปอ้งกนัมะเร็งผิวหนงัในหนทูี่เหนีย่วน าด้วยรังสยีวูีบี 
เช่น  กล้วยไขพ่บ beta-carotene มาก แตใ่นกล้วย
น า้ว้า ไมส่ามารถวดัปริมาณได้ แตท่ัง้นีก้ล้วยทัง้สอง
ชนิด สามารถชะลอหรือลดการแบง่ตวัของเซลล์มะเร็ง
ได้ (จาก abstract หน้า VII) ควรอภิปรายด้วยวา่ 

ในการวิเคราะห์หาปริมาณกรดแกลลกิ
และคาเทชิน ระบวุา่ ในกล้วยนัน้มีสารท่ี
สารกลุม่ฟีนอลกิ ได้แก่ กรดแกลลกิ 
ในช่วง 0.8-1 มิลลกิรัมตอ่ 100 กรัมของ
กล้วยสด และคาเทชิน ในช่วง 6-10 
มิลลกิรัมตอ่ 100 กรัมของกล้วยสด [44] 
ส าหรับในการศกึษานี ้ เทคนิคทีใ่ช้ในการ
วิเคราะห์ปริมาณกรดแกลลกิและคาเท
ชินคือ HPLC เช่นกนั แตใ่ช้ detector 
ชนิด UV/visible ที่ไมใ่ช่ photodiode 
array ซึง่สง่ผลให้ประสทิธิภาพในการ
วิเคราะห์แตกตา่งจากการศกึษาก่อน
หน้านี ้ อยา่งไรก็ตาม ดงัทีก่ลา่วไปแล้ว
ข้างต้น ผลโครมาโตแกรมที่ได้จาก 
detector ชนิด UV/visible แสดงให้เห็น
แนวโน้มการพบกรดแกลลกิและคาเทชิน
ในกล้วยไขแ่ละน า้ว้าเช่นกนั  ซึง่มี
รายการศกึษาระบวุา่ สารคาเทชินช่วย
เพิ่มการท างานของกลทูาไธโอน และ
เอนไซม์ที่เก่ียวข้องกบัการสร้างกล-ูทาไธ
โอน และช่วยลดปริมาณ COX-2 ใน
ผิวหนงัหนทูี่ถกูเหน่ียวน าให้เป็นมะเร็ง
ผิวหนงัโดยการทา DMBA ร่วมกบั 12-O-
tetradecanoylphorbol-13-acetate 
(TPA) รวมทัง้ปอ้งกนัการเกิดมะเร็ง
ผิวหนงั [50] ข้อมลูที่ได้นีแ้สดงให้เห็นถึง
ความส าคญัของแคทีชินในการปอ้งกนั
การเกิดมะเร็งผิวหนงั” 
ขอขอบคณุ ผู้ทรงคณุวฒุิ ทีชี่แ้นะการ
แก้ไขรายงานฉบบันี ้ การผลการศกึษา
เบต้า-แคโรทีนดงัที่กลา่วในหน้าที่ 31 
แล้ว นอกจากนีม้ีรายงานผลการศกึษา
ปริมาณเบตา-แคโรทีนในผลกล้วย 17 
สายพนัธุ์ที่ปลกูใน Papua New Guinea 
โดยใช้ HPLC ในการวิเคราะห์ พบ
ปริมาณเบตา-แคโรทีนอยูใ่นช่วง 100-
2,400 ไมโครกรัมตอ่  100 กรัมของเนือ้
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beta-carotene นัน้ส าคญัมัย้ตอ่การออกฤทธ์ิของ
กล้วยทัง้สอง 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.18 หน้า 32 “ซึง่ผลการศกึษาทีไ่ด้สอดคล้อง

กบัผลการศกึษาก่อนหน้านี ้[30, 51] ควรอภิปรายด้วย
วา่ สอดคล้องยงัไง เช่น การศกึษาก่อนหน้านี ้มคีา่ 
EC50 มากกวา่หรือน้อยกวา่ และทัง้งานวิจยันี ้และ 
30, 51 ก็ท าในกล้วยเหมือนกนั มอีะไรท่ีแตกตา่งกนั
บ้าง เช่น สายพนัธ์ กล้วยดิบหรือสกุ crude extract ใช้ 
50% ethanol เป็นต้น 

1.19 หน้า 34 รูปท่ี 21 ไมช่ดัเจน เส้นกราฟหนา
เกินไป และไมไ่ด้แสดง error bar ควรปรับปรุง
รูปกราฟ 

1.20 หน้า 35 “แตจ่ากการศกึษาครัง้นี ้พบวา่ vit 
C ไมส่ามารถชะลอการเกิดเนือ้งอกในผิวหนงัของหนทูี่
ถกูเหน่ียวน าให้เกิดมะเร็งได้” ผู้วจิยัควรอภิปรายด้วย
วา่ เหตใุด vit C ถึงไมไ่ด้ผล 

 
 
 
 
 

ผล ขึน้อยูก่บัสายพนัธุ์ [43] อาจกลา่วได้
วา่เบตา-แคโรทีนเป็นสารส าคญัอีกชนิด
หนึง่ที่พบในกล้วย การศกึษาในมนษุย์
พบวา่การได้รับเบตา-แคโรทีนโดยการ
รับประทานติดตอ่กนัเป็นเวลา 12 
สปัดาห์ สง่ผลให้ปริมาณ แคโรทีนอยส์ 
(carotenoids) ที่ผิวหนงัเพิ่มขึน้ [45] 
รวมทัง้มีสว่นชว่ยปอ้งกนัการเกิดการ
อกัเสบและ/หรือระคายเคืองของผิวหนงั
ที่ได้รับรังสยีวูีอยา่งตอ่เนื่อง [45,46-48] 
และการศกึษาในหนพูบวา่ หนทูี่ได้รับเบ
ตา-แคโรทีน โดยการกินจะท าให้ระดบักลู
ทาไธโอนในเซลล์ม้ามเพิม่มากขึน้ [31] 
ด้วยเหตนุี ้ การรับประทานกล้วยที่มเีบ
ตา-แคโรทีนเป็นองค์ประกอบ อาจชว่ย
ปอ้งกนัผิวหนงัอกัเสบหรือเปลีย่นสภาพ
อนัเนื่องมาจากการได้รับรังสยีวูีอยา่ง
ตอ่เนื่องได้ 
ในการทดลองครัง้นีไ้ด้ผลของค่า EC50 ที่
น้อยกว่าการศึกษาก่อนหน้านี ้เนื่องจาก 
ใช้กล้วยท าแห้ง (freeze died banana) 
ในการสกัด อย่างไรก็ตาม ผลการทดลอง
ที่ได้ในครัง้นี ้ยังคงไปในทางเดียวกับผล
การศกึษาก่อนหน้านี ้  
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
 
ด าเนินการอภิปรายเพิ่มเติมในเนือ้หา
รายงานหน้า 38 แล้ว เนื่องจาก การได้รับ
วิตามินซีซึ่งถึงแม้จะมีฤทธ์ิในการก าจัด
อนุมูลอิสระ แต่ไม่มีคุณสมบัติในการ
ซ่อมแซมดีเอ็นเอที่ได้รับความเสียหาย
จากสารก่อมะเร็งและการฉายรังสียูวีบี 
[60-61] ท าให้อตัราการซอ่มแซมดีเอ็นเอ
ต ่ากว่าอตัราการเกิด DNA damage ท า
ให้น าไปสู่การพัฒนาของเซลล์มะเร็งใน
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1.21 หน้า 35 รูปท่ี 23 พบตุม่นนูของเนือ้งอก 

ผู้วิจยัแนใ่จได้อยา่งไรวา่ ตุม่นนูนัน้เป็นเนือ้งอกจริง 
ควรอภิปรายผลด้วย มีรอยเหี่ยวยน่และหยาบกร้าน 
(ดงัลกูศรสแีดง) แตถ้่ามตีุม่นนูด้วย ควรระบดุ้วยวา่
บริเวณไหน อาจจะใช้ลกูศรสนี า้เงินแทนได้ 

 
 
1.22 หน้า 5 ref 30 ผู้วิจยัได้ใช้สารสกดัจาก

ผลไม้สกุด้วย 50% ethanol extract และยงัทดสอบ
ฤทธ์ิ antioxidant โดยวิธี DPPH  และหาปริมาณ 
totoal phenolic ซึง่เหมือนกนักบัการวจิยันี ้เพราะเหตุ
ใดท าซ า้อกีครัง้ ทัง้ๆ ท่ีสามารถอ้างองิผลการทดลอง
เหลา่นีไ้ด้จาก ref 30 

 
 
 
 
1.23 รูปท่ี 27-30 เป็นภาพท่ีได้จากหนเูพยีงตวั

เดียว แตจ่ากวิธีการทดลอง ผู้วจิยัใช้หนถูึง 5 ตวั ดงันัน้ 
ควรแสดงภาพย้อมส ีH&E ของหนทูี่เหลอือีก 4 ตวั 
อาจจะระบไุว้ในภาคผนวกได้ เพือ่ให้เห็นวา่ หนทูี่เหลอื
ก็ให้ผลเหมือนกบัรูปท่ี 27-30 

1.24 หน้า 39 รูปท่ี 28 ในรูปภาพควรระบวุา่ a 
คืออะไร b คืออะไร 

1.25 รูปท่ี 29-31 ควรระบวุา่สว่นไหน คือ 
epidermis สว่นไหนคือ dermis เหมือนกบัรูปท่ี 28 

1.26 รูปท่ี 28 (control) and 29 (กล้วยน า้ว้า) 
รูป a กบั b เป็นรูปเดียวกนั โดยใช้ก าลงัขยาย 10x 
และ 20x ของภาพเดียวกนั แตใ่นรูปท่ี 30 (กล้วยไข)่ 
และ 31 (vit C) รูป a กบั b เป็นคนละรูปกนั และใช้
ก าลงัขยาย 20x, 40x ของภาพทีแ่ตกตา่งกนั  ผู้วิจยั 
ควรระบเุหตผุลด้วยวา่ ท าไม รูปที่ 30 และ 31 ใช้
รูปภาพ a และ b ที่แตกตา่งกนั 

1.27 รูปที่ 28-31 ค าอธิบายใต้รูป ควรใสไ่ว้ด้วย
วา่ ลกูศรสแีดง คืออะไร  เช่น รูปที่ 30 คือ Epidermal 
hyperplasia (a) แตรู่ป b ก็มีลกูศรสแีดงอีก ไมแ่นใ่จ

ที่สดุ 
ขอขอบคณุ ผู้ทรงคณุวฒุิ ส าหรับค าชีแ้นะ  
ด าเนินการแก้ไขแล้ว ในหน้าที่ 36-37  
ลูกศรสีน า้เงิน แทน ตุ่มนูนของเนือ้งอก
และรอยแผล 
ลกูศรสีแดง แทนรอยเหี่ยวย่นและริว้รอย
หยาบกร้าน  
 
ผลการทดลองจากงานวิจัยที่อ้างอิง ref. 
30  สกัดกล้วยสุกด้วย 50% ethanol แต่
เนื่ องจากในระหว่างที่ คณะผู้ ท าวิจัย
ด าเนินการวิเคราะห์ปริมาณสารส าคญัใน
กล้วยนัน้ อยู่ในช่วงฤดูฝน ท าให้การสกัด
กล้วยดังที่งานวิจัยที่ อ้างอิง ให้ผลการ
ทดลองที่ไม่ดีเท่าที่ควร ดงันัน้จึงมีการน า
กล้วยไปท าแห้ง เพื่อก าจัดปริมาณน า้ 
(water content) ในผลกล้วยออก แล้วจึง
น ามาวิเคราะห์ปริมาฯณสารท่ีต้องการ 
ด าเนินการเพิ่ม เติมผลการทดลองใน
ภาคผนวกหน้า 56-61   
 
 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว ในหน้าที่ 41-44 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
 
 
 
 
 
ด าเนินการแก้ไข และระบุลูกศรสีน า้เงิน 
บ่งชีต้ าแหน่งของการเกิด keratinocyte 
hyper-proliferation และการแพร่กระจาย
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วา่เป็น epidermal hyperplasia มัย้ 
รูปท่ี 31 a ลกูศรสแีดงคือ acanthosis (ข้างลา่ง) และ
ลกูศรสแีดง ข้างบน คืออะไร 

1.28 หน้า 44 ไมม่ีรูป standard curve of 
glutathione ควรใสรู่ปภาพของ standard curve 
พร้อมทัง้หาสมการ และคา่ R-square 

1.29 หน้า 44 รูปท่ี 32 *, **, *** ควรระบดุ้วยวา่ 
อะไรเปรียบเทียบกบัอะไร เช่น control vs. namwa 

1.30 หน้า 45 ตารางที่ 3 ตดัค าวา่ H&E 
staining ทิง้ และช่ือกลุม่ ควรเปลีย่นเป็นภาษาไทย 
และตารางที่ 3 ก็แสดงเฉพาะภาพจากหนตูวัเดียว 
ดงันัน้ ควรแสดงภาพของหนทูี่เหลอือีก 4 ตวั อาจใสไ่ว้
ในภาคผนวก 

1.31 หน้า 45 ช่ือ Abs ที่ใช้เป็นคนละชนิดกบั ที่
ระบไุว้ใน 1.5 antibodies หน้า 10 เช่น หน้า 45 ใช้ 
affinity-purified goat polyclonal COX-2 antibody 
แตใ่นหน้า 10 ใช้เป็น catalog number ab15191 ซึง่
เป็น rabbit polyclonal 

 
1.32 หน้า 45 ผู้วิจยัแนใ่จได้ยงัไงวา่ สทีี่เกิดขึน้ 

เช่น สเีขียว และสแีดง นัน้ ไมใ่ช่ non-specific 
binding 
ได้มีการท าการ staining โดยไมใ่ช้ 1st Abs แตใ่ช้ 2nd 
Abs เพียงอยา่งเดยีวหรือไม ่ยกตวัอยา่งเช่น 
1. No antibody 
2. 1st Abs only (negative control) 
3. 2nd Abs only (negative control) 
4. 1st Abs + 2nd Abs 
ถ้าได้ท า ควรระบไุว้ในผลการทดลอง หรือใน
ภาคผนวกก็ได้  

1.33 หน้า 47, 49 รูปท่ี 33-34 *, **, *** ควรระบุ
ด้วยวา่ อะไรเปรียบเทียบกบัอะไร เช่น control vs. 
namwa และควรระบใุต้รูปภาพด้วยวา่ *, ** คือ 
p<0.05 หรือ <0.01 

1.34 หน้า 51 สองบรรทดัสดุท้าย “ทัง้นี ้การ
ชะลอการแพร่กระจายของเซลล์มะเร็งอาจเนื่องมาจาก
สาระส าคญัที่อยูใ่นกล้วยน า้ว้าและกล้วยไข ่เช่น กรด

ลงสู่ชัน้  dermis และลูกศรสีแดง บ่ งชี ้
ต าแหนง่ของ acanthosis 
 
เ พิ่ ม รู ป  3 2   glutathione standard 
reference curveในหน้าที่ 46  
 
ด าเนินการระบแุล้ว 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้วและเพิ่มภาพถ่ายการ
แสดงออกของ 4-HNE และ COX-2 ในห
ผิวหนังหนูทดลองทัง้ 5 ตัว ในภาคผนวก 
หน้าที่ 62-71  
 
ด าเนินการแก้ไขชนิดของแอนติบอดีท้ี่ใช้ 
ดงันี ้
- anti-COX2/cyclooxygenase 2 anti-
body (ab15191)  
- anti-4 hydroxynonenal antibody 
(ab46545)   
ท าการเพิ่มภาพถ่ายการตรวจวดัปริมาณ 
4-HNE แ ล ะ  COX-2 ด้ ว ย เ ท ค นิ ค 
immunofluorescence staining โด ย ใ ช้ 
secondary antibody ในการย้อมเพียง
อย่างเดี ยว  เพื่ อ เป็น  negative control
ภาพแสดงในภาคผนวก หน้าที่ 62-71   
 
 
 
 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
 
 
ขอขอบคณุ ผู้ทรงคณุวฒุิ ที่ได้ให้ค าชีแ้นะ 
และได้ท าการแก้ไขเนือ้หาให้หน้าที่ 53 ว่า 
“ก า รช ะ ล อ ก า รแ พ ร่ก ระ จ า ย ข อ ง



ฝ่ายเกษตร (ฝ่าย 2) 
ส าหรับผู้ประสานงาน 

C:\Users\it corner\Desktop\รายงาน สกว 24 may 2017\5. แบบสรุปความเหน็การประเมินรายงานฉบบัสมบรูณ์โดย สปว. (2).docx 

แลกติก คาเทชินและเบต้า-แคโรทีน มีบทบาทมากกวา่
วิตามินซ”ี  ผู้วิจยัสรุปจากผลการทดลอง แบบนีไ้ม่
นา่จะได้ เนื่องจาก ไมส่ามารถหาปริมาณกรดแลกติก 
และคาเทชิน ในตวัอยา่งกล้วยทัง้สอง และสารเบต้า-
แคโรทีน ก็พบมากเฉพาะกล้วยไข ่ 
ดงันัน่ นา่จะมีสารส าคญัอื่นๆ อีก ท่ีผู้วิจยัยงัไมไ่ด้
วิเคราะห์ ซึง่นา่จะมีฤทธ์ิช่วยชะลอการแพร่กระจาย
ของเซลล์มะเร็ง 
 
 
 
 
 

1.35 หน้า 52 ข้อ 2.3 ยกตวัอยา่งชนิดของ
เอนไซม์ได้มัย้ และสารส าคญัอะไรท่ีพบในกล้วย ที่จะ
เปลีย่นไปเป็น active form 

เซลล์มะเร็งอาจเนื่องมาจากสารส าคญัที่
อยู่ในกล้วยน า้ว้าและกล้วยไข่ มีบทบาท
ต่อกระบวนการซ่อมแซมดี เอ็นเอหรือ
กระบวนการพัฒนาของเซลล์มะเร็ง ได้
ดีกว่าวิตามินซี ซึ่งสารส าคญันีอ้าจจะเป็น
สารส าคัญอ่ืนๆ ท่ีมีฤทธ์ิช่วยชะลอการ
แ พ ร่ ก ร ะ จ า ย ข อ ง เ ซ ล ล์ ม ะ เ ร็ ง 
นอกเหนือจาก กรดแกลลิก  คาเทชิน 
และเบตา-แคโรทีน มีรายงานการศึกษา
ระบวุา่ ในผลกล้วยมีสารกลุม่ non-starch 
polysaccharide [67-68] แ ล ะ มี
การศึกษาท่ีบ่งชีว้่าสารกลุ่มนีม้ีฤทธ์ิต้าน
การเกิดเนือ้งอก [69, 70,71]” 
ท าการยกตัวอย่างชนิดของเอนไซม์ใน

หน้าที่  54 “ได้แก่ β -glucuronidase ซึ่ง
เป็นเอนไซม์ที่มีบทบาทในการเปลี่ยน 
inactive metabolite ข อ ง ส า รใน ก ลุ่ ม 
flavonoids (flavonoid glucuronides) ให้
อ ยู่ ใ น  active form (deconjugate 
flavonoid glucuronides) [72]” 

2. ควรแก้ไขด้านวชิาการ   
1. “บทคดัยอ่” ควรระบดุ้วยวา่ กล้วยทัง้สองชนิด

ที่น ามาใช้เป็น “กล้วยสกุ”  
2. “Abstract” ควรระบดุ้วยวา่ กล้วยทัง้สองชนิด

ที่น ามาใช้เป็น “กล้วยสกุ” ไว้ตัง้แตแ่รก โดยย้ายค าวา่ 
“ripe” ในบรรทดัที่ 11 มา 

3. “ระเบียบวธีิวจิยั” หวัข้อ “1.5 Antibodies” 
หน้า 10 บรรทดัที่ 8 และ 9 ยงัเตมิข้อมลูไมค่รบ 
“ABCAM,  “  

4. “ผลการทดลอง” ไมไ่ด้เปรียบเทียบปริมาณ 
gallic acid และ catechin ที่มีในกล้วยทัง้สองชนิด
ออกมาเป็นตวัเลข (โดยมีเหตผุลวา่มีปริมาณน้อยเกิน 
คือน้อยกวา่ 0.1 มก./มล.) จะมีวธีิการใดที่มีความไว
มากกวา่ HPLC ที่เลอืกใช้ในการศกึษานีห้รือไม?่ หรือ
อาจสกดัให้ได้สารท่ีเข้มข้นขึน้ได้หรือไม่? 

5. “ผลการทดลอง” ที่ระบเุป็น “ตารางที่ 3” หน้า 
45 หากระบเุป็น “รูปท่ี...” นา่จะเหมาะสมกวา่ เพราะ

 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
 
ด าเนินการเพิ่มเติมข้อมูลแล้ว (ABCAM, 
Cambridge, UK) 
 
ได้ท าการอภิปรายเพิ่มเติมในหน้าที่ 31 
เรียบร้อยแล้ว 
 
 
 
 
 

o ชีแ้จงได้กระจ่างและเห็นชอบตาม
ค าชีแ้จงของนกัวิจยั 
o  ชี ้แ จ ง ไม่ ก ร ะ จ่ า ง  แ ล ะ ใ ห้
ความเห็นไมไ่ด้  
o สง่ให้ผู้ทรงคณุวฒุิพิจารณาใหม่

แล้ว และผู้ทรงคณุ  วฒุิเห็นชอบ
ด้วยแล้ว 

o นกัวิจยัแก้ไขตามค าแนะน าของ
ผู้ทรงคณุวฒุิ    
 



ฝ่ายเกษตร (ฝ่าย 2) 
ส าหรับผู้ประสานงาน 

C:\Users\it corner\Desktop\รายงาน สกว 24 may 2017\5. แบบสรุปความเหน็การประเมินรายงานฉบบัสมบรูณ์โดย สปว. (2).docx 

จะสอดคล้องกบัความเป็นจริงทีเ่ป็นรูปภาพ                          
6. “ผลการทดลอง” ตรงค าอธิบาย “รูปท่ี 32” 

หน้า 44 ควรเพิ่มเตมิรายละเอียดด้วยวา่ “ในหนทูี่
เหน่ียวน าให้เกิดมะเร็งผิวหนงันาน 16 สปัดาห์ที่ไมไ่ด้
รับ (control) เทียบกบัท่ีได้รับกล้วยหรือวติามินซี”
   

ด าเนินการแก้ไขรูปภาพผลการทดลอง
แล้ว  
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 

3. ควรแก้ไขด้านทั่วไป   
3.1  ควรเว้นช่องระหวา่งค าภาษาไทยกบั

ภาษาองักฤษ, ตวัอกัษรกบัตวัเลข, ตวัอกัษรกบัวงเลบ็ 
ฯลฯ เช่น “7.5%Na2CO3” (หน้า 12 บรรทดัที่ 6 จาก
ลา่ง); “ดงันี0้.001” (หน้า 18 บรรทดัที่ 5); “ความ
เข้มข้น0.2 มิลลโิมลาร์” (หน้า 18 บรรทดัที่ 12); 
“1.4%TBA” (หน้า 18 บรรทดัที่ 6 จากลา่ง); “8%HCl” 
(หน้า 18 บรรทดัที่ 5 จากลา่ง); “กล้วยน า้ว้าแห้ง
(Musa….)” (หน้า 28 บรรทดัที่ 2 จากลา่ง)  
    

3.2 แก้ไขค าผิดทัว่ไป มีหลายแหง่ เช่น  
- “pharmaceuticals  ,” (หน้า 10 บรรทดัที่ 2) แก้เป็น 
“Pharmaceuticals,”; “nembutal®” (หน้า 10 บรรทดั
ที่ 6) แก้เป็น “Nembutal®”; “เส้นผา่ศนูย์กลาง” (หน้า 
10 บรรทดัสดุท้าย) แก้เป็น “เส้นผา่นศนูย์กลาง”; 
“whatman” (หน้า 13 บรรทดัที่ 14) แก้
เป็น ”Whatman”; “อะซิโตไนไตรท์” (ทกุแหง่ เช่น หน้า 
15,16) แก้เป็น “อะซิโตไนไตรล์”; “ตวัทะลาย” (หน้า 
16 บรรทดัที่ 6 จากลา่ง) แก้เป็น “ตวัท าละลาย (?)”; 
“[56, 57]]” (หน้า 18 บรรทดัที่ 2) แก้เป็น “[56, 57]”; 
“สายพนัธ์” (หน้า 22 บรรทดัที่ 6) แก้เป็น “สายพนัธุ์”; 
“หนทูดลอง๓ย” (หน้า 23 ตรงค าอธิบายรูปท่ี 9 และ
สารบญัรูปในหน้า XIII); “ปรากฎ” (หน้า 29 บรรทดัที่ 
6) แก้เป็น “ปรากฏ”; “Tritonx-100” (ทกุแหง่ เช่น หน้า 
26) แก้เป็น “Triton X-100” (ให้เหมือนหน้า 9); “สาร
ต้นอนมุลู” (หน้า 32 ตรงค าอธิบายรูปท่ี 18,19 และ
สารบญัรูปในหน้า XIV) แก้เป็น “สารต้านอนมุลู”; 
“ลกัษณะกายภาย” (หน้า 35 บรรทดัที่ 1) แก้เป็น 
“ลกัษณะกายภาพ”; “ทีถกู” (หน้า 35 บรรทดัที่ 9) แก้
เป็น “ที่ถกู” 

 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
 
 
 
 
 
 
 
ด าเนินการแก้ไขแล้ว 
 
 
 
 
 
 
 

o  ชีแ้จงได้กระจ่างและเห็นชอบ
ตามค าชีแ้จงของนกัวิจยั 
o  ชีแ้จงไม่กระจ่าง ให้ความเห็น
ไมไ่ด้และ  
o สง่ให้ผู้ทรงคณุวฒุิพิจารณาใหม่

แล้ว และผู้ ทรงคุณวุฒิเห็นชอบ
ด้วยแล้ว 

o นกัวิจยัแก้ไขตามค าแนะน าของ
ผู้ทรงคณุวฒุิ    
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แบบสรุปโครงการวิจัย (Executive Summary) 
สัญญาเลขที ่RDG5820014     ชื่อโครงการ ศักยภาพของผลกล้วยไข่และน ้าว้าในการป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูที่
ถูกเหนี่ยวน้าด้วยดีเอ็มบีเอและรังสียูวีบี 
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ความส าคัญ / ความเป็นมา 

อุบัติการณ์ผู้ป่วยโรคมะเร็งผิวหนังทั่วโลกเพ่ิมมากขึ นทุกปี โดยเฉพาะในกลุ่มคอเคเซียน (Caucasian) 
จ้านวนผู้ป่วยจะเพ่ิมร้อยละ 3 – 8 ส้าหรับประเทศในแถบเอเชียรวมทั งประเทศไทยถึงแม้อุบัติการณ์จะน้อยกว่า 
เนื่องจากการมีสีผิวที่เข้มจะช่วยดูดซับรังสีอัลตราไวโอเลตหรือยูวี (ultraviolet ray, UV) โดยเฉพาะอย่างยิ่งยูวีบีที่
เป็นสาเหตุหลักของการเกิดโรคนี  อย่างไรก็ตามพบว่าอุบัติการณ์โรคนี ในคนเอเชียเพิ่มมากขึ นทุกๆ ปี รวมทั งประเทศ
ไทยที่มีรายงานว่าในปี 2555 นั นโรคมะเร็งผิวหนังอยู่ใน 15 อันดับแรกของมะเร็งที่พบในผู้ป่วยรายใหม่ (เผยแพร่
โดยกลุ่มงานเทคโนโลยีสารสนเทศ สถาบันมะเร็งแห่งชาติ กรมการแพทย์ กระทรวงสาธารณสุข)  และมีการเผยแพร่
ข้อมูลว่าพบผู้ป่วยรายใหม่ที่เป็นโรคมะเร็งผิวหนังจ้า-นวน 300 - 400 รายต่อปี (ข้อมูลจาก นายแพทย์วิโรจน์ ศรี
อุฬารพงศ์ หน่วยมะเร็งวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ในผู้จัดการ
ออนไลน์ วันที่ 22 กุมภาพันธ์ 2556) ทั งนี เนื่องจากมลภาวะต่างๆ ที่เพ่ิมมากขึ น รวมทั งรูปแบบการใช้ชีวิต เช่น ชนิด
ของอาหารที่รับประทานเปลี่ยนไป จากที่รับประทานผักและผลไม้เป็นอาหารหลัก ก็เปลี่ยนเป็นอาหารจ้าพวกเนื อ
แดงและไขมันมากขึ น ส่งผลให้ร่างกายไวต่อสารเหนี่ยวน้าที่ท้าให้เกิดมะเร็ง ร่วมกับการกระตุ้นจากแสงแดดท้าให้
เกิดการกลายพันธุ์ของยีนที่สัมพันธ์กับการเกิดโรคชนิดนี  มะเร็งผิวหนังบางชนิด เช่น malignant melanoma นั น
เป็นชนิดที่อันตรายและอาจท้าให้เสียชีวิตได้ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มคนเอเชีย  

จากการศึกษาของคณะผู้วิจัยที่น้าผลไม้ไทย 3 ชนิด ได้แก่ กล้วยน ้าว้าสุก กล้วยไข่สุก และมะละกอสุกซึ่ง
เป็นพืชเศรษฐกิจที่ปลูกกันมากในประเทศไทยมาศึกษาประสิทธิภาพในการป้องกันการเสื่อมสภาพก่อนวัยของผิว 
หนังอันเนื่องมาจากได้รับรังสียูวีบี (UVB) ติดต่อกัน โดยการวิจัยดังกล่าวได้รับการสนับสนุนจากส้านักงานกองทุน
สนับสนุนการวิจัย (สกว.) ฝ่ายเกษตร (โครงการวิจัยเรื่อง “ประสิทธิภาพของเนื อผลมะละกอและกล้วยในการ
ป้องกันผิวหนังเสื่อมสภาพก่อนวัยเนื่องจากรังสี UVB : การศึกษาในสัตว์ทดลอง” สัญญาเลขที่ RDG5220047 และ
ตีพิมพ์ในวารสาร Food and Chemical Toxicology, 50 (2012) 4292–4301, impact factor 2.610) นั น ผลที่
ได้พบว่าการที่หนู ICR เพศผู้ ที่ได้รับรังสียูวีบีในช่วงความยาวคลื่น 275 - 305 นาโนเมตรติดต่อกันเป็นระยะเวลา 
12 สัปดาห์ มีระดับของกลูทาไธโอน (glutathione) ทีผ่ิวหนังเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับ
กลุ่มหนูที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี ร่วมกับการเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติของผิวหนัง ได้แก่ ริ วรอยที่เพ่ิมขึ นและความยืดหยุ่นที่
ลดลง การได้กินผลไม้สุก ได้แก่ กล้วยไข่สุกที่ปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อน ้าหนักตัว 1 กรัมต่อวัน  หรือวิตามินซีในขนาด 
50 มิลลิกรัมต่อวัน นอกจากจะช่วยรักษาสภาพและคุณสมบัติของผิวหนังแล้ว ยังช่วยรักษาระดับของกลูทาไธโอนใน
ผิวหนังให้ไม่แตกต่างจากระดับของกลูทาไธโอนที่พบในผิวหนังหนูที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี อย่างไรก็ตาม หนูที่ได้รับกล้วย
น ้าว้าสุกในปริมาณที่เท่ากันกับกล้วยไข่ไม่ส่งผลในการป้องกันผิวหนังจากรังสีและไม่ช่วยรักษาระดับกลูทาไธโอนใน
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ผิวหนัง จากการวิเคราะห์ปริมาณฟีนอลทั งหมดที่มีอยู่ในเนื อผลไม้โดยใช้ Folin-Ciocalteu’s reagent ผลที่ได้พบว่า
สารสกัด (ใช้เอทานอล ความเข้มข้นร้อยละ 50) จากกล้วยไข่สุกและน ้าว้าสุกมีปริมาณฟีนอลเท่ากับ 30.48 ± 0.54 
มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื อผลไม้บดและ 14.41 ± 0.50 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื อผลไม้บด ตามล้าดับ ใน
ส่วนของการวิเคราะห์ความสามารถในการต้านออกซิเดชันโดยใช้ DPPH assay ซึ่งแสดงค่าในรูปของ EC50 (ความ
เข้มข้นของสารสกัดท่ีมีฤทธิ์ในการต้านการเกิดออกซิเดชันโดย free radical scavenging เท่ากับร้อยละ 50) พบว่า
สารสกัดจากผลกล้วยไข่สุกและกล้วยน ้าว้าสุกมีค่า EC50 เท่ากับ 16.2 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร และ 108.3 มิลลิกรัมต่อ
มิลลิลิตร ตามล้าดับ จากผลการศึกษานี ชี ให้เห็นว่าผลกล้วยไข่สุกและและน ้าว้าสุกมีองค์ประกอบทางเคมีที่แตกต่าง
กัน และความแตกต่างนี มีผลต่อประสิทธิภาพในการป้องกันอันตรายจากผิวหนังที่ได้รับรังสียูวีบี รวมทั งการรักษา
ระดับกลูทาไธโอนที่ผิวหนัง 

กลูทาไธโอนเป็นชีวโมเลกุลที่มีฤทธิ์ต้านการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน (oxidation) ที่ร่างกายสังเคราะห์ขึ นมา
ได้ รวมทั งเกี่ยวข้องในกระบวนการทางชีววิทยาต่างๆ เช่น การแสดงออกของยีน การตายแบบอะพอพโทซิส 
(apoptosis) และการน้าพาสารอินทรีย์เข้าหรือออกจากเซลล์ ทั งนี ในเซลล์นั นกลูทาไธโอนจะมีอยู่ 2 สถานะ คือใน
รูปที่ถูกออกซิไดซ์ (oxidized form, GSSG) หรือในรูปที่ถูกรีดิวซ์ (reduced form, GSH) การรักษาให้ปริมาณกลู
ทาไธโอนในรูปที่ถูกรีดิวซ์และออกซิไดซ์อยู่ในสัดส่วนที่เหมาะสม มีความส้าคัญต่อการอยู่รอดของเซลล์ มีการศึกษาที่
แสดงให้เห็นความส้าคัญของกลูทาไธโอนในการป้องกันการสะสมของอนุมูลอิสระและผลิตผลที่เกิดจากปฏิกิริยา
ออกซิเดชัน ซึ่งการสะสมสิ่งเหล่านี เป็นการเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรค เช่น มะเร็งมากขึ นเมื่อได้รับสิ่งกระตุ้น 
ด้วยเหตุนี โครงการวิจัยนี  จึงมีความสนใจที่จะศึกษาผลของการรับประทานกล้วยไข่ต่อการป้องกันมะเร็งผิวหนังที่ถูก
เหนี่ยวน้าด้วยรังสียูวีบี โดยการศึกษานี จะท้าการศึกษาในสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวน้าให้เป็นมะเร็งผิวหนังด้วยสารเคมี
ร่วมกับการได้รับรังสียูวีบี และได้รับกล้วยไข่บดโดยการให้ทางปาก (oral administration) ในปริมาณ 1 มิลลิกรัม
ต่อน ้าหนักตัว 1 กรัมต่อวัน เป็นเวลา 4 เดือน แล้วท้าการประเมินขนาดของเนื องอก (tumor) และการแสดงออก
ของโปรตีน 4-hydroxynonenal (4-HNE) และ cyclooxygenase enzyme (COX-2) ที่ผิวหนังซึ่งมีบทบาทส้าคัญ
ต่อการเกิดเนื องอกท่ีผิวหนัง โดยท้าการเปรียบเทียบกับหนูที่ได้รับกล้วยน ้าว้าในปริมาณ 1 มิลลิกรัมต่อน ้าหนักตัว 1 
กรัม และวิตามินซีในขนาด 50 มิลลิกรัมต่อวัน ร่วมกับการวิเคราะห์องค์ประกอบทางเคมี โดยมีสมติฐานคือ หากหนู
ได้รับผลไม้ท่ีมีสารกลุ่มฟีนอลต่้า (เช่น กล้วยน ้าว้า) อาจจะท้าให้พบชีวโมเลกุลที่เป็นผลิตผลของปฏิกิริยาออกซิเด-ชัน 
เช่น 4-HNE และสารสื่ออักเสบ COX-2 ในผิวหนังทีถู่กเหนี่ยวน้าให้เป็นมะเร็งในปริมาณท่ีสูง ร่วมกับการเกิดเนื อ
งอก ในทางตรงกันข้ามหากได้รับผลไม้ท่ีมีสารกลุ่มฟีนอลสูง (เช่น กล้วยไข่) ก็อาจจะพบชีวโมเลกุลดังกล่าวในผิวหนัง
ทีถู่กเหนี่ยวน้าให้เป็นมะเร็งในปริมาณไม่แตกต่างจากระดับที่พบในหนูปกติและไม่มีเนื องอกปรากฏ ผลที่ได้จาก
การศึกษานี จะเป็นข้อมูลทางวิทยาศาสตร์เชิงลึก ที่สามารถน้าไปใช้เพื่อส่งเสริมการบริโภคผลไม้ไทยทั งภายใน 
ประเทศและต่างประเทศ และเป็นการเพ่ิมคุณค่าของผลไม้ไทยให้ได้รับความสนใจทั่วโลก ส่งผลต่อเศรษฐกิจของ
ประเทศในทางอ้อม    
 
 
 



วัตถุประสงค์ของโครงการ 
วัตถุประสงค์หลัก 
เพ่ือประเมินประสิทธิภาพของเนื อผลกล้วยไข่สุกในการป้องกันมะเร็งผิวหนัง ที่เกิดจากการได้รับรังสียูวีบี

ต่อเนื่อง รวมทั งกลไกในการป้องกัน 
วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 
1. เปรียบเทียบองค์ประกอบทางเคมี เช่น gallic acid, catechins และ beta-carotene ที่พบในกล้วยไข่

และกล้วยน ้าว้า 
2. เปรียบเทียบการป้องกันการเกิดเนื องอก ที่ผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน้าให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสาร

กระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน ้าว้าสุก หรือวิตามินซี  
3. เปรียบเทียบปริมาณของกลูทาไธโอนทั งที่อยู่ในรูปที่ถูกรีดิวซ์และออกซิไดซ์ ในผิวหนังหนูที่ถูกเหนี่ยวน้า

ให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสารกระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน ้าว้าสุก หรือวิตามินซี  
4. เปรียบเทียบปริมาณของสารที่เก่ียวข้องกับการเกิดมะเร็งผิวหนัง ได้แก่ 4-HNE และ COX-2 ในผิวหนัง

หนูที่ถูกเหนี่ยวน้าให้เกิดมะเร็งผิวหนังโดยได้รับสารกระตุ้นและรังสียูวีบี ร่วมกับได้รับกล้วยไข่สุก กล้วยน ้าว้าสุก หรือ
วิตามินซ ี
 

ผลการวิจัย 
เริ่มจากการวิเคราะห์ปริมาณฟีนอลิกทั งหมดที่มีอยู่ในสารสกัดจากผลกล้วยสุกท้าแห้ง  โดยใช้ Folin-Ciocalteu’s 
reagent พบว่าสารสกัดจากกล้วยน ้าว้าสุกท้าแห้งมีปริมาณฟีนอลิกเท่ากับ 46.06 ± 3.80 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัม
ของเนื อผลไม้แห้ง สารสกัดจากกล้วยไข่สุกท้าแห้งมีปริมาณฟีนอลิก 126.14 ± 4.01 มิลลิกรัมต่อ 100 กรัมของเนื อ

ผลไม้แห้ง และส้าหรับปริมาณ β-carotene นั น พบว่าในกล้วยไข่มีปริมาณ β-carotene  56.57 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิกรัม 
ในส่วนของการวิเคราะห์ความสามารถในการต้านออกซิเดชันของสารสกัดจากผลกล้วยสุกท้าแห้ง โดยใช้ DPPH 
assay ซึ่งแสดงค่าในรูปของ EC50 (ความเข้มข้นของสารสกัดที่มีฤทธิ์ในการต้านการเกิดออกซิเดชัน โดย free 
radical scavenging เท่ากับ 50 เปอร์เซ็นต์ ) พบว่าสารสกัดจากกล้วยน ้ าว้าสุกท้าแห้งมีค่า EC50 เท่ากับ 
4.03±0.82 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สารสกัดจากกล้วยไข่สุกท้าแห้งมีค่า EC50 เท่ากับ 0.17±0.01 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิลิตร  
 
ส้าหรับการศึกษาผลของศักยภาพของผลกล้วยไข่และน ้าว้า ในการป้องกันมะเร็งผิวหนังในหนูที่ถูกเหนี่ยวน้าด้วย 
ดีเอ็มบีเอและรังสียูวีบี ซึ่งเป็นการศึกษาในสัตว์ทดลอง โดยใช้หนูสายพันธ์ ICR เพศผู้ ที่ได้รบการเหนี่ยวน้าให้เกิด
มะเร็งผิวหนังด้วยสารก่อมะเร็ง DMBA ร่วมกับกี่ได้รับแสง UVB เป็นเวลา 16 สัปดาห์ ตามล้าดับความเข้มแสงที่
ก้าหนด พร้อมกับได้รับน ้าเปล่า วิตามินซี หรือผลกล้วยน า้ว้าสุก กล้วยไข่สุก พบว่า ระดับความหนาของชั นหนัง
ก้าพร้าหรือ epidermis ของหนูทดลองกลุ่มที่ไม่ได้รับรังสียูวีบี (normal) ไม่มีความผิดปกติของชั นผิวหนังและการ
แบ่งตัวของเซลล์ผิวหนัง ในขณะที่หนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับสารก่อมะเร็งและรังสียูวีบี มีความผิดปกติของการแบ่งเซลล์



ในชั น epidermis รวมทั งความหนาของชั น epidermis ที่ไม่สม่้าเสมอ คือกล่าวได้ว่าเกิด epidermal hyperplasia 
เป็นจุดๆ และบางจุดที่เกิดมีการแพร่กระจายของเซลล์ keratinocyte จากชั น epidermis ลงสู่ชั น dermis ซึ่งเป็น
การบ่งบอกว่ามีการแบ่งตัวอย่างมากของเซลล์ จากความผิดปกติของเซลล์ที่เกิดจากการกลายพันธุ์ และน้าไปสู่การ
เกิดมะเร็งผิวหนังในที่สุด และจากผลการศึกษาปริมาณ 4-HNE และ COX-2 เป็นชีวโมเลกุลที่บ่งบอกว่าเกิดการ
พัฒนาของเซลล์ปกติเป็นเซลล์มะเร็ง เนื่องจากมีการกระตุ้นให้เกิดการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันอย่างต่อเนื่องด้วยรังสี
ยูวีบี และท้าให้เกิดการสะสมของสารสื่อการอักเสบในผิวหนัง ซึ่งสามารถเหนี่ยวน้าให้เกิดมะเร็งผ่านทาง DNA 
damage และการตอบสนองต่อเซลล์มะเร็งที่แบ่งตัวเพิ่มจ้านวนมากขึ น จากผลการทดลองพบว่า ปริมาณของ 4-
HNE และ COX-2 มีการแสดงออกในกลุ่มหนูทดลองที่ได้รับสารก่อมะเร็งร่วมกับการฉายรังสียูวีบีสูงกว่ากลุ่ม 
normal และพบว่าการได้รับกล้วยน ้าว้า กล้วยไข่ และวิตามินซี ไม่มีผลต่อการลดการแสดงออกของ 4-HNE และ 
COX-2 ในผิวหนัง ในขณะที่ผลของการศึกษาระดับกลูทาไธโอนทั งหมดในผิวหนังกลับพบว่า หนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับ
วิตามินซีมีการรักษาระดับของปริมาณกลูทาไธโอนในผิวหนังให้สมดุลเทียบเท่ากับกลุ่ม normal และระดับกลูทาไธ-
โอนที่ตรวจวัดได้มีปริมาณสูงกว่ากลุ่ม control และกลุ่มที่ได้รับกล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่  อย่างไรก็ตาม ถึงแม้
วิตามินซีจะสามารถช่วยรักษาระดับกลูทาไธโอนในผิวหนังของหนูทดลองได้ แต่ก็ไม่สามารถชะลอหรือยับยั งการ
แบ่งตัวของเซลล์มะเร็งได้ เนื่องจากกลูทาไธโอนเป็นสารต้านอนุมูลอิสระที่ร่างกายสร้างขึ นเองโดยธรรมชาติเพ่ือ
ป้องกันอันตรายจากสารอนุมูลอิสระที่เกิดขึ นจากการได้รับรังสียูวีบี แต่วิตามินซีไม่สามารถช่วยชะลอการแบ่งตัวของ
เซลล์มะเร็งได้ ดังทีพ่บว่า atypical nuclei เกิดขึ นในชั น dermis ของหนูกลุ่มท่ีได้รับมากวิตามินซี กว่าหนูทดลอง
กลุ่มอ่ืนๆ ในขณะหนูทดลองกลุ่มท่ีได้รับกล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่มีการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งที่น้อยกว่า นั่นแสดงว่า 
สารส้าคัญที่อยู่ในกล้วยทั ง 2 ชนิดมีผลต่อการชะลอการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง แต่อย่างไรก็ตาม กล้วยน ้าว้าและ
กลว้ยไข่ก็ยังไม่มีคุณสมบัติในการยับยั งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง ทั งนี  อาจอธิบายได้ว่าเกิดจากการที่หนูได้รับ
สารส้าคัญที่มีอยู่ในกล้วยพร้อมกับการเริ่มการฉายรังสียูวีบีที่ผิวหนังหนูหลังจากท่ีเกิด DNA damage (อัน
เนื่องมาจากการทา DMBA ที่มีคุณสมบัติท้าให้เกิด DNA adducts ภายในสาย DNA) แล้ว ซึ่งรังสียูวีบีนั นสามารถท้า
ให้เกิด DNA damage ได้เช่นกัน   และการได้รับรังสียู่วีบีอย่างต่อเนื่อง ส่งผลท้าให้การซ่อมแซม DNA ไมส่ามารถ
ท้าได้อย่างสมบูรณ์ การเกิดการสะสมเซลล์ที่ DNA damage นี  เหนี่ยวน้าให้เกิดการอักเสบและหลั่งสารสื่ออักเสบ
ออกมาอย่างต่อเนื่อง ดังนั น ถึงแม้ว่าหนูจะได้รับสารส้าคัญในกล้วยที่มีฤทธิ์ในการยับยั งการสะสมของอนุมูลอิสระทุก
วัน ก็ไม่สามารถเปลี่ยนแปลงเซลล์มะเร็งที่เกิดการกลายพันธุ์และไม่สามารถควบคุมการแบ่งตัวของเซลล์เหล่านี ได้ 
อย่างไรก็ตาม เป็นที่น่าสนใจที่พบว่า กล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่สามารถชะลอและ/หรือลดการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง 
และชะลอการแสดงออกท่ีบ่งบอกการเป็นมะเร็ง เช่น การเกิด atypical nuclei  ได้ดดีีกว่าวิตามินซี รวมทั งลักษณะ
ทางกายภาพของผิวหนัง จะเห็นได้ว่ากล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่สามารถชะลอการเกิด skin aging ได้ดีกว่าวิตามินซี  
  
ดังนั น จากผลการทดลองกล่าวได้ว่า หนูทดลองที่ได้รับกล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่ มีแนวโน้มชะลอการแบ่งตัวของ
เซลล์มะเร็งผิวหนังได้ดีกว่าวิตามินซี เมื่อเปรียบเทียบผลการศึกษาการจัดเรียงตัวของเซลล์ epidermis โดยการย้อม
สี H&E แต่การได้รับกล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่ไม่สามารถรักษามะเร็งผิวหนังที่เกิดขึ นได้ ทั งนี การชะลอการแพร่ 
กระจายของเซลล์มะเร็งอาจเนื่องมาจากสารส้าคัญที่อยู่ในกล้วยน ้าว้าและกล้วยไข่ เช่น กรดแกลลิก คาเทชิน



และเบต้า-แคโรทีน มีบทบาทมากกว่าวิตามินซี  
ค าสืบค้น (Keywords) 
ภาษาไทย: มะเร็งผิวหนัง, สารก่อมะเร็งดีเอ็มบีเอ, รังสียูวีบี, กล้วยไข่, กล้วยน ้าว้า  
ภาษาอังกฤษ: Skin cancer, 7,12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA), Ultraviolet B, Khuai Khai, 
Khuai Namwa 
 
การน าผลงานวิจัยมีศักยภาพในการน าไปใช้ประโยชน์ ด้านสาธารณะ 
ผลที่ได้จากการศึกษานี อาจจะน้าไปใช้เป็นหลักฐานที่ชี ให้เห็นประโยชน์ของผลไม้ไทย ในการป้องกันผิวหนังถูก
ท้าลายหรือโรคอันตราย อันเนื่องมาจากการได้รับรังสียูวีบีอย่างต่อเนื่อง  
หน่วยงานที่น าผลงานวิจัยไปใช้ประโยชน์ และใช้ประโยชน์ด้านไหน 
หน่วยงานของรัฐและเอกชน ที่เก่ียวข้องกับการส่งเสริมการส่งออกผลไม้ไทย 
 
 

การประชาสัมพันธ์ 
1. สิ่งพิมพ์ทั่วไป - 
2. สิ่งพิมพ์ทางวิชาการ - 
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