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บทคัดยอ 

 
ปจจุบันมีการผลิตเลซิทินในเชิงอุตสาหกรรมโดยใชถั่วเหลืองเปนวัตถุดิบเพื่อเปนอาหารเพือ่สุข

ภาพ รายงานวิจัยจํานวนไมนอยสนับสนุนการใชเลซิทินเพื่อปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือดซึ่งเปน

ปญหาดานสุขภาพสําคัญของสังคมไทย อยางไรก็ตามมีขอมูลบงชี้วาสมดุลของกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง

กลุม    โอเมกา 3 และ 6 เปนปจจัยหนึ่งของการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือด  เลซิทินจากถั่วเหลือง

ที่นิยมใชกันอยูแมมีกรดไขมันโอเมกา  6 และโอเมกา 3 แตขาดกรดไขมันโอเมกา 3 ที่สําคัญอยู หาก

สามารถหาเลซิทินจากวัตถุดิบทางการเกษตรอื่นๆ ที่มีสัดสวนของกรดไขมันตางๆ กันโดยเฉพาะอยาง

ยิ่งกรดไขมันโอเมกา 3 ชนิดที่ถั่วเหลือง  ขาดอยูยอมเปนประโยชนตอการพัฒนาผลิตภัณฑอาหารเพื่อ

สุขภาพ  งานวิจัยครั้งนี้ทําการศึกษาผลของเลซิทินจากปลาทะเล (LE-FM) ถั่วเหลือง (LE-SB) และเลซิทิน

ผสมที่ไดจากการใชเลซิทินสองชนิดผสมกันในสัดสวน 1:1 และ 1:2  (LE-FS 1:1, LE-FS 1:2) ตอไลโป

โปรตีนและกรดไขมันในพลาสมาของหนูทดลอง ซึ่ง LE-FM มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิดโอเมกา 3 ไดแก 

C20:5n-3 และ C22:6n-3 สูงกวา LE-SB ที่ใชท่ัวไปทางการคา และมีกรดไขมันชนิดโอเมกา 6 ไดแก 

C18:2n-6 และ C20:4n-6 ต่ํากวา  LE-SB จากการศึกษาองคประกอบของเลซิทินพบวา LE-FM และ 

LE-SB มีปริมาณ phosphatidylcholine (PC) 47.3% และ 36.2%;  phosphatidylinositol (PI) 17.9% 

และ  46.3%; sphingomyelin (SM) 22.9% และ  0% กรดไขมั น  C18:2n-6 1.06% และ  54.83%; 

C18:3n-3 0.37% และ 4.93%; C20:5n-3 5.2% และ 0%; C22:6n-3, 21.11% และ 0% ตามลําดับ 
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ภายหลังการเสริมเลซิทินในสัตวทดลองเปนเวลา 8 สัปดาห พบวาไขมันในเลือดไมเปลี่ยนแปลง แตสัด

สวนของ VLDL-TG/HDL-TG ของหนูกลุม  LE-FM และ LE-SB ลดลง (p<0.05) แสดงถึงอัตราการไหล

เวียนและเมแทบอลิซึมของ TG-rich lipoproteins ที่เพิ่มข้ึน นอกจากนี้ particles size ของ VLDL และ 

LDL ในหนูที่ไดรับเลซิทินทุกกลุมมีขนาดเล็กลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (p<0.05) รวมถึง particle 

size ของ HDL ดวย ยกเวน HDL particles ในกลุมที่ไดรับ LE-SB มีขนาดใหญข้ึน (p<0.05) ความ

แตกตางเชนนี้อาจเปนผลมาจากชนิดของฟอสโฟลิพิด ไดแก SM และ PI ในเลซิทินทั้งสองกลุมที่แตก

ตางกัน  ในกรณีการขนสงกรดไขมันเพื่อแลกเปลี่ยนกับเซลลตางๆในกระแสเลือด พบวาสัดสวนของ 

C20:5n-3 + C22:6n-3 /C18:2n-6 + C20:2n-6 ซึ่งเปนกรดไขมันตั้ งตนในการสราง eicosanoids 

serie 2 และ serie 3 ในพลาสมาสูงขึ้นในกลุมที่ไดรับ LE-FM เมื่อเทียบกับกลุมที่ไดรับ LE-SB บงชี้ถึง

ฤทธิ์ของ LE-FM ในการปองกันการเกิด thrombogenesis ที่สูงกวา LE-SB สรุปวาการเสริมเลซิทินสง

ผลดีตอเมแทบอลิซึมของ TG-rich lipoproteins การตรวจหาคาสารเคมีในกระแสเลือดหนูหลังจาก

ปอนเลซิทินไปแลว 8 สัปดาห พบวา คาHDL-cholesterol ของกลุมหนูที่ปอนดวย LE-SB and LE-FS 

1:1 เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p< 0.05) นอกจากนั้น คาCreatinine ของหนูที่ปอนดวย LE-FS 

1:1 และ LE-FS 1:2 นั้นจะสูงกวากลุมหนูที่ปอนดวย LE-FM และ LE-SB (p< 0.05) แมวาคาของ liver 

function และคาของ kidney functions อ่ืนๆ จะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม 

(Tabel 3)  เนื่องจากขอมูลความปลอดภัยในสัตวทดลองใหผลไมชัดเจน จึงยังไมสามารถยืนยันความ

ปลอดภยัในสัตวทดลองในระดับที่นํามาใชในมนุษยได จําเปนตองระงับโครงการการทดลองใชเลซิทิน

ในมนุษยไวกอน  
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บทนํา 
 

ในรางกาย เลซิทินหรือฟอสโฟลิปดทําหนาที่สําคัญหลายประการ เปนตนวา การเปนเยื่อบุผิว

เซลลและสวนยอยของเซลล ชวยขนสงไขมันในทางเดินโลหิต ชวยยอยไขมันในทางเดินอาหาร ชวย

สรางโมเลกุลทํางานบางชนิด ชวยเรงเมแทบอลิซึมของคอเลสเตอรอล เปนแหลงของสารอาหารหลาย

ชนิด ชวยการทํางานของเซลลสมองและประสาท และชวยการดูดซึมวิตามินชนิดที่ละลายในไขมัน มี

รายงานวิจัยจํานวนไมนอยยืนยันวาการบริโภคเลซิทินใหผลดีของตอสุขภาพ จึงมีการเตรียมเลซิทินเปน

ผลิตภัณฑเสริมอาหารในหลายลักษณะ ทั้งแคปซูลในขนาดตางๆ เม็ดอัด ผง เกล็ด ของเหลว เครื่องดื่ม 

หรือแมกระทั่งการเสริมในอาหาร  

เนื้อหาตอไปนี้คือสรรพคุณบางดานที่มีการกลาวอางโดยมีหลักฐานทางวิชาการประกอบ ไดแก 

การลดคอเลสเตอรอลในเลือด  เมแทบอลิซึมของเลซิทินในรางกายอาจสรางกลไกใหคอเลสเตอรอลใน

แอลดีแอลลดลงและคอเลสเตอรอลในเอชดีแอลเพิ่มข้ึนซึ่งมีรายงานวิจัยสนับสนุนอยูหลายรายงาน การ

ศึกษาของ บรูคและคณะ (Brook et al 1986) พบวาเมื่อใหผูปวยที่มีปญหาคอเลสเตอรอลและไตรกลี

เซอไรดในเลือดสูงรับประทานเลซิทิน 12 กรัม/วัน เปนเวลานาน 3 เดือน คอเลสเตอรอลในรูปของแอลดี

แอล (คอเลสเตอรอลกลุมที่เลว) ในเลือดลดลง ขณะที่คอเลสเตอรอลในเอชดีแอล (คอเลสเตอรอลกลุม

ที่ดี) สูงขึ้น การศึกษาของทอมพกินและพารกิน (Tompkins and Parkin 1980, Cobb et al 1980) ในผู

ปวยที่มีปญหาไขมันสูงในเลือดใหผลไปในทิศทางเดียวกัน หากเสริมเลซิทินปริมาณสูงในผูที่ไมมีภาวะ

ไขมันสูงในเลือดมีรายงานวาไมมีผลทําใหระดับไขมันในเลือดเปลี่ยนแปลง  เซเมนและคณะ (Zemen 

et al 1995) พบวาการเสริมเลซิทินอาจใหผลในเชิงบวกตอเมแทบอลิซึมของกลูโคส    

หลายรายงานการวิจัยใหผลวาผูที่ รับประทานเลซิทินปริมาณสูงอยางสม่ําเสมออาจมี           

เอชดี    แอลสูงขึ้นในเลือด (Brook et al 1986  และ Tompkins and Parkin 1980) มีบางรายงานเสนอ

ความเห็นวาการที่เลซิทินสามารถลดคอเลสเตอรอลลงไดนาจะเปนผลมาจากการทํางานของกรด        

ไลโนเลอิกที่มีอยูสูงในเลซิทินจากถั่วเหลืองที่นิยมบริโภค อยางไรก็ตาม วิลสันและคณะ (Wilson et al 

1998) ทําการศึกษาและรายงานไววาผลของการลดคอเลสเตอรอลโดยเลซิทินนั้นมิไดเปนผลมาจาก

กรดไลโนเลอิกแตเปนผลของโมเลกุลของเลซิทินเอง นอกจากนี้นักวิจยักลุมดังกลาวยังพบอีกวาเลซิทิน

ชวยลดการเกิดการสะสมไขมันบนผนังหลอดเลือดไดดวย  

มีบางรายงานกลาวถึงผลดีของการเสริมเลซิทินกับการลดนิ่วในถุงน้ําดี โดยทั่วไปผูที่มีปญหา

คอเลสเตอรอลสูงในเลือดเปนเวลานานยอมเสี่ยงตอการเกิดปญหานิ่วในถุงน้ําดี มีการทดลองเสริม    

เลซิทินปริมาณสูงเพื่อลดปญหาดังกลาว ผลการศึกษาในผูปวยใหผลไมชัดเจนนัก ทูอูลีและคณะ 

(Toouli et al 1975) ใหผูปวยนิ่วในถุงน้ําดี 9 คนเสริมเลซิทินเปนเวลานาน 6 เดือน ไดผลวาผูปวย 3 คน
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มีอาการดีข้ึนอยางชัดเจน ผูปวย 5 คนมีแนวโนมของอาการปวยดีขึ้นเล็กนอย อยางไรก็ตาม การศึกษา

ของโฮลันและคณะ (Holan et al 1979) ซึ่งใหผูปวยนิ่วในถุงน้ําดีเสริมเลซิทินจากถั่วเหลืองพบวา       

เลซิทินแมจะสงผลใหองคประกอบของน้ําดีเปลี่ยนแปลงไปแตกลับมิไดชวยใหนิ่วบรรเทาลงแตอยางใด  

ทางดานผลของเลซิทินตอสมอง เลซิทินเกี่ยวของกับสมองในสองสามประการ ประการแรก    

เลซิทินเปนองคประกอบของเยื่อบุผิวของเซลลสมองและเซลลประสาท ประการตอมาเลซิทินเปนแหลง

ของสารโคลีนซึ่งเปนสารเริ่มตนสรางสารสื่อประสาท (neurotransmitter) ตัวสําคัญที่ชื่อวา “อะเซติล  

โคลีน” แตโดยปกติแลวรางกายสามารถสรางโคลนีเองไดไมจําเปนตองไดรับโคลีนจากอาหาร  อยางไร  

ก็ตาม  มีรายงานวิจัยหลายรายงานเชน มากิลและคณะ (Magil SG et al 1981) เบลลและสล็อตกิน 

(Bell and Slotkin 1985) ระบุวาการเสริมเลซิทินจะชวยใหสารอะเซติลโคลีนในสมองเพิ่มข้ึนได โดยโค

ลีนจากเลซิทินถูกนําไปสรางเปนอะเซติลโคลีน การทดสอบนี้สวนใหญเปนการศึกษาในสัตวทดลอง การ

ศึกษาของมานโดวานิและคณะ (Mandovani et al 1976) ใหขอมูลเพิ่มเติมวานอกเหนือจาก    ฟอสฟา

ติดิลโคลีนหรือพีซีจะเพิ่มโคลีนในเลือดและสมองไดแลว  ฟอสโฟลิปดหรือเลซิทินอีกสองชนิดคือฟอสฟา

ติดิลเซอรีน และฟอสฟาติดิลเอธาโนลามีนชวยเพิ่มการสังเคราะหโคลีนไดเชนกัน อะเซติลโคลีนที่เพิ่ม

ขึ้นในเลือดสงผลดีตอการทํางานของสมอง การศึกษาในผูปวยอัลไซเมอรซึ่งเปนโรคที่ผูปวยมีอาการ

หลงลืมอยางรุนแรง มีพฤติกรรมเปลี่ยนไป การเสริมเลซิทินอาจทําใหอาการของผูปวยกลุมนี้ดีข้ึนไดบาง 

ลิตเติล และคณะ (Little et al 1986) ทําการศึกษาในผูปวยอัลไซเมอรจํานวน 51 คน            โดยเปรยีบ

เทียบผลของการเสริมเลซิทินกับการเสริมยาหลอกในกลุมควบคุม การเสริมเลซิทินชนิด    พีซีบริสุทธ์ิ 

90% ขนาด 20-25 กรัม/วัน ใหผลตอการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมไปในเชิงบวกในผูปวยอายุมากที่มีโค

ลีนในเลือดระดับกลางแตมิไดใหผลในผูปวยอัลไซเมอรทุกกลุม การตอบคําถามวา           การเสริมเลซิ

ทินจะชวยสงเสริมการทํางานของสมองไดหรือไมนั้นจึงตองรอผลการศึกษาเพิ่มเติม   

เลซิทินประกอบไปดวยฟอสโฟลิปดหลายชนิด  ในกรณี ของถั่วเหลืองพบวาเลซิทินมี            

ฟอสฟาติดิลเซอรีนประมาณรอยละ 5-7 ฟอสโฟติดิลเซอรีนนี้เปนที่สนใจของนักวิจัยทางชีวเคมี

โภชนาการ ดังเชน เปเปาและคณะ (Pepau et al 1996)  เชื่อมั่นวาเลซิทินกลุมนี้ใหผลดีตอการทํางาน

ของสมอง ครูกและคณะ (Crook et al 1992) รายงานวาฟอสฟาติดิลเซอรีนสามารถปรับปรุงประสิทธิ

ภาพการทํางานของสมองในผูปวยอัลไซเมอรได หากเสริมในปริมาณ 100 มิลลิกรัม 3 เวลา  ตอวัน 

อยางไรก็ตาม ฟอสฟาติดิลเซอรีนที่ใชในการทดลองไดมาจากสมองวัวซึ่งมีฟอสฟาติดิลเซอรีนตางจากที่

พบในพืช จึงยังไมมีขอมูลที่ศึกษาในมนุษยที่จะชวยตอบไดวาหากเตรียมเลซิทินจากถั่วเหลืองใหมีฟอส

ฟาติดิลเซอรีนสูงขึ้นจะสามารถใชประโยชนแกไขอาการของโรคอัลไซเมอรไดหรือไม มีเพียงขอมูลใน

สัตวศึกษาโดยซากาอิและคณะ (Sakai et al 1996) ที่รายงานผลการทดลองวาฟอสฟาติดิลเซอรีนที่
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เตรียมจากถั่วเหลืองเมื่อเสริมในหนูทดลองสามารถแกไขปญหาสมองเสื่อมดวยโรคจิตเสื่อมในวัยชรา 

(senile dementia) ได 

มีอาการทางระบบประสาทสวนกลางอีกกลุมหนึ่งที่มีการกลาวอางวาการเสริมเลซิทินปริมาณ

มากจะชวยบรรเทาอาการนี้ อาการดังกลาวไดแก Tardive dyskinesia หรือ TD การศึกษาเปรียบเทียบ

กับกลุมควบคุมของโดมิโนและคณะ (Domino et al 1985) โดยใหผูปวย TD จํานวน 19 คนเสรมิเลซทินิ

ชนิดพีซีสูง 30 กรัม/วันเปนเวลานาน 6-12 สัปดาห ผลการศึกษาพบวาผูปวยบางรายมีอาการดีขึ้น 

อยางไรก็ตาม เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมแลวไมพบวาการเสริมเลซิทินใหผลแตกตางจากการได

รับยาหลอก ยกเวนแตระดับโคลีนในเลือดเทานั้นที่สูงขึ้นอยางชัดเจนในผูปวยที่เสริมเลซิทิน  

ในกรณีการเสริมเลซิทินในหญิงมีครรภ ไมมีรายงานใดที่กลาววาการเสริมดังกลาวจะชวยใน

การพัฒนาสมองทารกในครรภได นอกจากนี้  เบลลและสล็อตกิน (Bell and Slotkin 1985) รายงานใน

สัตวทดลองวาการเสริมเลซิทินในปริมาณสูงอาจกอผลกระทบบางประการแกสมองและพฤติกรรมของ

ลูกในครรภได  

ในสวนของเลซิทินกับการทํางานของตับ มีรายงานวิจัยที่นาสนใจนําเสนอขอมูลการนําเลซิทิน

ประเภทฟอสฟาติดิลโคลีนชนิดที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงอันไดแกเลซิทินจากถั่วเหลืองมาใชในการ

บรรเทาอาการของโรคตับในผูปวยดวยพิษสุราเรื้อรัง ลีเบอรและคณะ (Lieber 1994) ทําการศึกษาใน

ลิงบาบูนพบวาลิงบาบูนที่มีปญหาการสะสมไขมันในตับและตับแข็งอันเปนผลมาจากแอลกอฮอล  หาก

ไดรับการเสริมเลซิทินชนิดที่มีฟอสฟาติดิลโคลีนที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงจะสามารถบรรเทาอาการลงได 

นอกจากนี้การเสริมเลซิทินชนิดดังกลาวยังสามารถชะลอปญหาการสะสมไขมันในตับของลิงบาบูน   

อันจะนําไปสูปญหาตับแข็งในภายหลังได  รายงานวิจัยในสัตวทดลองหลายรายงานใหผลทั้งสอดคลอง

และขัดแยงกันกับรายงานของลีเบอร การศึกษาของเบรดี และคณะ (Brady et al 1998) ในหนูใหผลที่

บงชี้วาเลซิทินชนิดพีซีที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงซึ่งสกัดไดจากถั่วเหลืองมีคุณสมบัติในการยับยั้งการ

สรางคอลลาเจนในตับซึ่งนําไปสูภาวะตับแข็ง การศึกษาของอะบากูโมวาและคณะ (Abakumova et al 

1996)  ใหผลในทํานองเดียวกัน อยางไรก็ตาม ยังไมปรากฏรายงานเรื่องนี้ในมนุษยมากอน ยกเวนราย

งานของฮายาชิและคณะ (Hayashi et al 1999) ใหผูปวยที่มีปญหาเรื่องตับเสริมเลซิทินที่มีพีซีสูง เปน

พีซีชนิดที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงกลุมโอเมกาสามในระดับ 40% ซึ่งเปนเลซิทินที่สกัดไดจากปลา   ผล

การศึกษาแมจะมีแนวโนมวาการเสริมอาจใหผลดีบางแตยังไมอาจสรุปไดชัดเจนวาการเสริมเลซิทิน

ชนิดที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงมากจะเปนประโยชนตอตับของมนุษย เร่ืองนี้จึงจําเปนตองรอขอมูลที่ชัด

เจนอีกระยะหนึ่ง 

สรุปวาเลซิทินใหผลดีตอสุขภาพหลายประการ นอกจากนี้ยังมีรายงานชัดเจนถึงขอดีของ    

กรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมโอเมกาสามที่มีตอการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือดดวย แตเลซิทินจาก     
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ถั่วเหลืองมีกรดกลุมนี้โดยเฉพาะอยางยิ่งในรูปของอีพีเอและดีเอชเอต่ํา การศึกษาของวินัย ดะหลันและ

คณะ (Dahlan et al 1996) ใหขอมูลวาเลซิทินจากปลาทะเลมีกรดไขมันโอเมกาสามสูงเปนประโยชน

ตอการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือด การพัฒนาเลซิทินจากหลายแหลงจึงนาจะใหผลดีตอการทํา

หนาที่ของเลซิทินในรางกายมากกวาการใชเลซิทินของถั่วเหลืองเพียงอยางเดียวดังเชนที่ใชอยูใน

ปจจุบัน 

 ในทางอุตสาหกรรม เลซิทินเปนสารฟอสโฟลิปดที่สกัดไดจากเนื้อเยื่อของพืชหรือสัตว เปน   

สารที่ทําหนาที่สําคัญหลายประการในสิ่งมีชีวิต มีรายงานทางการแพทยวาการบริโภคเลซิทินปริมาณ 

500-1,000 มิลลิกรัม/วันอาจสงผลใหเมแทบอลิซึมของคอเลสเตอรอลดีขึ้นโดยการดูดซึมคอเลสเตอรอล

ในทางเดินอาหารลดลง การขนสงคอเลสเตอรอลภายในเลือดดีขึ้น สงผลใหระดับความเขมขนของคอ

เลสเตอรอลในเลือดลดลงได ความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดลดลง อีกทั้งมีรายงานประโยชน

ของเลซิทินทางดานอื่นอีก รวมถึงการเพิ่มระดับ HDL ซึ่งเปนไขมันชนิดที่ดี นอกจากนี้ยังมีรายงานขอดี

ของกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิดโอเมกาสามตอการลดความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือด  

 ปจจุบันมีความนิยมเสริมเลซิทินในรูปของผลิตภัณฑเสริมอาหารกันเปนจํานวนมากเพื่อ

ประโยชนในการลดความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดโดยเลซิทิน เกือบทั้งหมดทีม่จีาํหนายในทอง

ตลาดเปนเลซิทินที่เปนผลพลอยไดจากการสกัดน้ํามันถ่ัวเหลือง ซึ่งมีทั้งขอดีและขอดอย หากพิจารณา

ถึงขอดอย เลซิทินจากถั่วเหลืองไมมีกรดไขมันชนิดโอเมกาสามชนิดอีพีเอและดีเอชเอซึ่งพบในปลาทะเล 

ขณะเดียวกันมีฟอสโฟลิปดชนิดฟอสฟาติดิลโคลีนคอนขางต่ํา (~15%) ในขณะที่การศึกษาของวินัย 

ดะหลัน และคณะ (1996) พบวาเลซิทินจากปลาทะเลมีกรดไขมันโอเมกาสามชนิดดีเอชเอและอีพีเอสูง 

อีกทั้งมีฟอสฟาติดิลโคลีนรวมถึงฟอสฟาติดิลเซอรีนที่เปนประโยชนตอการทํางานของเซลลประสาทใน

ปริมาณสูง ขณะเดียวกันรําขาวและปาลมน้ํามันมีเลซิทินที่มีคุณสมบัติตางจากถั่วเหลืองโดยมีกรดไข

มันชนิดโอเลอิกซึ่งเปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวตําแหนงเดียวในปริมาณสูง การผสมผสานเลซิทินหลายชนิด

เพื่อเพิ่มจุดแข็งลดจุดออนของกันและกันจึงเปนแนวคิดที่ดี ปจจุบันการผสมผสานเลซิทินในลักษณะนี้

ยังไมมีการทํา การพัฒนาเลซิทินที่นําเสนอในโครงการนี้จึงนับเปนครั้งแรก 

 การนํารําขาวก็ดี ปาลมน้ํามันก็ดี ปลาทะเลโดยเฉพาะอยางยิ่งปลาทะเลที่เขาสูกระบวนการทํา

ปลากระปองมีการขจัดน้ํามันบางสวนทิ้งมาสกัดเลซิทินจะทําใหเลซิทินในแหลงน้ํามันเหลานี้ซึ่งไมไดรับ

ความสนใจมานาน เกิดความสําคัญมากขึ้น เปนการสรางมูลคาเพิ่มใหแกผลผลิตทางการประมงและ

เกษตรเหลานี้ 

 มีการคาดการณวาการผลิตขาวของประเทศไทยกวา 35 ลานตันตอป มีรําขาวเขาสูตลาดมาก

กวา 3 ลานตัน รําขาวเหลานี้ไมมีการนําไปสกัดเลซิทินทําใหสารลิพิดที่มีคุณคาตัวนี้ถูกทิ้งหรือมองขาม

ไปอยางนาเสียดาย ประมาณการณกันวาเลซิทินที่ถูกขจัดทิ้งหรือไมไดรับความใสใจนี้มีปริมาณมาก



 8 

กวา 5 แสนตัน มูลคาหลายรอยลานบาท เลซิทินจากอุตสาหกรรมปาลมน้ํามัน ตลอดจนผลิตภัณฑปลา

ทะเลกระปองมูลคามหาศาลถูกละเลย หากนํามาพัฒนาเปนผลิตภัณฑเสริมอาหารประเภทเลซิทินยอม

สรางมูลคาไดอยางมากมาย 

 ในการศึกษาวิจัยที่ผานมา ไดพัฒนาผลิตภัณฑเลซิทินจากแหลงอื่นๆ นอกเหนือจากถั่วเหลือง 

อันไดแก ปลาปนและรําขาวทําใหไดเลซิทินที่มีคุณสมบัติเดนหลายประการเปนประโยชนตอผูบริโภค 

อยางไรก็ตาม ในกรณีของปาลมน้ํามันไมสามารถผลิตเลซิตินไดเนื่องจากมีปริมาณต่ํา แหลงวัตถุดิบที่ดี

สําหรับการเตรียมเลซิทินคือปลาปน รําขาว และถั่วเหลือง  

 งานวิจัยครั้งนี้ทําการศึกษาผลของเลซิทินจากปลาทะเล (LE-FM) ถั่วเหลือง (LE-SB) และเลซิทิน

ผสมที่ไดจากการใชเลซิทินสองชนิดผสมกันในสัดสวน 1:1 และ 1:2  (LE-FS 1:1, LE-FS 1:2) ตอไลโป

โปรตีนและกรดไขมันในพลาสมาของหนูทดลอง 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 

 

วัตถุประสงคหลักของแผนงานวิจัย 
1. เพื่อพัฒนาผลิตภัณฑเสริมอาหารชนิดใหมที่อาจชวยลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือดชนิดที่ไมมีการวางจําหนายในทองตลาดมากอน 

2. เพื่อพัฒนาเลซิทินที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวและอนุพันธุแอลกอฮอลหลายชนิดอยูบนโมเลกุล

ของฟอสโฟลิปดแตกตางจากเลซิทินที่วางจําหนายทั่วไป 

3. เพื่อนําเลซทิินที่ไดไปใชประโยชนในการศึกษาเมแทบอลิซึมของฟอสโฟลิปดทําใหเขาใจกล

ไกการทํางานของสารฟอสโฟลิปดตลอดจนเมแทบอลิซึมของไลโปโปรตีนมากขึ้นอันเปน

ประโยชนตอการพัฒนายาใหมๆ 

4. เพื่อนําเลซิทินชนิดใหมไปใชในการพัฒนาผลิตภัณฑอาหารทางการแพทยชนิดใหมๆ 

5. เพื่อเปนการสรางมูลคาเพิ่มแกผลิตผลทางการเกษตรของประเทศไทย อันไดแก ผลิตภัณฑ

ประมง ปาลมน้ํามัน รําขาว 

6. เพื่อศึกษาคุณคาที่ถูกมองขามไปของเลซิทินในผลิตผลทางการเกษตร 
  
วัตถุประสงคของโครงการวิจัยศึกษาผลของเลซิทินในสัตวทดลอง 

1. เพื่อศึกษาในหนูทดลองถึงผลของการใหเลซิตินสูตรตางๆ โดยเฉพาะอยางยิ่งชนิดที่มี   

กรดไขมันโอเมกาสามที่มีตอเมแทบอลิซึมของไขมันในเลือด 

2. เพื่อเปนการพัฒนาเลซิตินที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงทั้งกลุมโอเมกาสามและโอเมกาหกและ

อนุพันธุแอลกอฮอลหลายชนิดอยูบนโมเลกุลของฟอสโฟลิปดแตกตางจากเลซิตินที่วาง

จําหนายทั่วไป 

3. เพื่อนําเลซิตินชนิดใหมไปใชในการพัฒนาผลิตภัณฑอาหารทางการแพทยชนิดใหมๆ 

4. เพื่อเปนการสรางมูลคาเพิ่มแกผลิตผลทางการเกษตรของประเทศไทย อันไดแก ผลิตภัณฑ

ประมง ปาลมน้ํามัน รําขาว 

5. เพื่อศึกษาคุณคาที่ถูกมองขามไปของเลซิตินในผลิตผลทางการเกษตร 
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วัตถุดิบ อุปกรณและวิธีการวิจัย 
 
การจัดเตรียมวัตถุดิบและอุปกรณ 
 วัตถุดิบที่ใช 
 วัตถุดิบที่นํามาใชในงานวิจัยครั้งนี้มี 2 ชนิด ไดแก  

1. ปลาปน (Fishmeal หรือ FM) ซึ่งเปนปลาปนไทย ไดจากโรงงานปนปลาเล็กปลานอย จาก

โรงงานที่สมุทรสาคร ตัวอยางปลาปนประกอบดวย โปรตีน 65% ไขมัน 12% มีความชื้น ทราย และ

เกลือ ดงัแสดงในภาพที่ 1  

2. เลซิทินถั่วเหลือง ไดจากบริษัท Bangkok Vetlab ที่สมุทรสาคร 
     

 

Figure 1  ตัวอยางปลาปน 

 

 
 



 11 

 การจัดเตรียมสารเคมีและเครื่องแกว 
TLC chambers (Wheaton model 276860) จ า ก  Wheaton, Millville, NJ, USA. Micro-

reaction vessels (2 ml) with screw cap seals model C4013-1 and target polyspringe inserts 

(0.3 ml) model C4010-630 จาก  National (National Scientific, USA). Borosilicate glass tubes 

(16×125 mm) with Teflon-lined screw caps จาก Pyrex และตองทําการตรวจสอบกอนวาเครื่องแกว

ไมร่ัวโดยการเติมสารละลายอินทรียปดจุกและทําการตมที่ 100 องศาเซลเซียสและชั่งน้ําหนักเปรียบ

เทียบกอนและหลังการตม หากพบวาเครื่องแกวร่ัวโดยน้ําหนักภายหลังการตมลดลงอยางสังเกตเห็นได

ชัดตองทิ้งหรือระงบัการใชเครื่องแกวชิ้นนั้นโดยทันที ทั้งนี้เนื่องจากรอยรั่วที่เกิดขึ้นจะทําใหการวิเคราะห

สัดสวนของกรดไขมันแตละตัวที่พบในตัวอยางเกิดปญหาการสูญเสียออกไปในสัดสวนที่ไมเทากัน ทํา

ใหผลการวิเคราะหไมถูกตอง การลางเครื่องแกวทุกชิ้นที่ใชในการวิเคราะหกรดไขมันผานการลางดวย

กรดไนตริกสําหรับเครื่องแกวที่ใชในการวิเคราะหฟอสฟอรัสหรือฟอสโฟลิปด หรือชะลางดวยสารละลาย 

dichloromethane-methanol (2:1, v/v) และเปาใหแหงสําหรับเครื่องแกวที่ใชในการวิเคราะหกรดไขมัน 

Nitrogen gas เปน oxygen-free. Compressed gases จากบริษัทฉัตรกร สารเคมีทั้งหมด

เปน analytical grade สารเคมีสําหรับงาน liquid chromatography-mass spectrometer- mass 

spectrometer (LC-MS-MS) system เปน HLPC grade จากบริษัท Merck (Darmstadt, Germany). 

Acetylchloride used for transesterifying lipids จาก Sigma (St Louis, MO, USA). Fatty acid 

methyl ester (FAME) mixtures code no. 189-19 จาก Supelco (Bellefonte, PA, USA). Internal 

standard (IS) of fatty acid; pentadecanoic acid (FA-C15:0) code no. P6125 and IS of 

Triacylglycerol; tripentadecanoin (TG-C15:0) code no. T4257 จาก Sigma (St Louis, MO, 

USA). IS of phospholipids; 1-heptadecanoyl-2-hydroxy-sn-glycero-3-phosphocholine (LPC-

C15:0) code no. 855676P, 1,2-dimyristoyl-sn-glycero-3-[phosphoethanolamine] (DMPE) 

code no. 850745, 1,2-dimyristelaidoyl-sn-glycero-3-[phosphocholine] (PC-C14:1) code no. 

850346 and 1,2-dimyristoyl-sn-glycero-3-[phosphor-l-serine] (DMPS) code no. 840033 จาก 

Avanti Polar Lipids, Inc. (Alabaster, AL, USA). เตรียม working ISs ใหมีความเขมขน 1 mg/ml ใน 

dichloromethane-methanol (2:1, v/v). น้ํากลันและ deionized water เตรียมจาก Milli-Q synthesis 

system (Millipore, Milford, MA, USA) ที่ติดตั้งในศูนยวิทยาศาสตรฮาลาล จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

Thin-layer chromatographic plates (20×20 cm TLC) precoated ดวย silica gel 60 

without fluorescent indicator โดยมีความหนา 0.25 mm ซื้อมาจาก Merck (Merck 5721, E.Merck, 

Darmstadt, Germany). TLC แตละเพลทถูก prerun ดวย dichloromethane-methanol (2:1, v/v) 
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และถูก activated ที่ 120°C ในตูอบนาน 30 นาทีกอนใชงาน  Reagent kits for Cholesterol (Chol) 

and Triacyglycerol (TG) determination จาก Human, Germany. 

เครื่องมืออุปกรณ 

เครื่องมืออุปกรณจากศูนยวิทยาลิพิดและไขมัน คณะสหเวชศาสตร ( The Lipid and Fat 

Science Research Center (LiFARC), Faculty of Allied Health Science) และศูนยวิทยาศาสตร  

ฮาลาล จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (The Halal Science Center (HASCI), Chulalongkorn University) 

ที่ใชในงานวิจัยนี้ คือ 

1. Gas Chromatograph GC-2010 with Auto injector AOC-20i, Shimadzu, Tokyo, 

Japan 

2. DB-23 Silica column, J&W Scientific, USA 

3. Microultracentrifuge CS 150 GXL, Hitachi, Tokyo, Japan 

4. Tube sealer STF 2, Hitachi, Tokyo, Japan 

5. Tube slicer TSU 2, Hitachi, Tokyo, Japan 

6. Refrigerated centrifuge CF 7D2, Hitachi, Tokyo, Japan 

7. Photometer Humalyzer 3000, Human, Germany 

8. Electronic balance with 4 digits CP2245, Sartorius, germany 

9. Rotary evaporator R–114, Buchi, Switzerland 

10. Vacuum system, model B–169 Buchi, Switzerland 

11. Nitrogen evaporator / heater / stirring module, Pierce, IL, USA 

12. Suction pump, model 523-V4-G21DX, MI, USA 

13. Deep freezer -80°C, Shin Lab, Japan 

14. Hot air oven Thermotec 2300, Contherm, Hutt City, New Zealand 

15. Vacuum oven VD 115, Binder, Incheon, Korea 

16. Sequential Plasma Spectrometer ICPS-7510 with Autosample Changer, 

Shimadzu, Tokyo, Japan 

17. Microwave Laboratory System Ethos, Milestone, Sorisole, Italy 
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18. HPLC system HP 1100 series, Agilent Technologies, Palo Alto, CA, USA coupled 

on-line to Esquire HCT Ion trap mass spectrometer, Bruker Daltonics, GmbH, 

Germany with an Electrospray ionization source 

19. TLC plate scraping system (home-made at LiFARC, Chulalongkorn University) 

TLC plate scraping system (แสดงในภาพที่ 2) ดัดแปลงทําขึ้นบนพลาสติกแข็งโดย 

LiFARC จากการออกแบบของ Hegstrand (1985). วิธีการนี้ใชเวลานอยลงกวาวิธีเกาถึง 2–3 เทา และ

สามารถลด oxidation of PUFA ซึ่งเกิดขึ้นในชวงที่แผน TLC เร่ิมแหง (Dahlan, 1989). 

 

 

Figure 2 Thin-layer chromatography plate-scraping system made in house by LiFARC 

according to the design of Hegstrand (1985) 
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วิธีการวิจัย 

1. การสกัดเลซิทินจากวัตถุดิบ 

1.1   การกําจัดไขมันออกจากปลาปน 

นําตัวอยางปลาปนมาอบที่ อุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียสนาน 30 นาทีเพื่อลด

ความชื้นและทําลายเอนไซมที่อาจมีอยูโดยเฉพาะอยางยิ่งเอนไซมไลเปส แลวชั่งปลาปน 400 กรัมใสใน

บิกเกอรขนาด 2ลิตร นําไปสกัดแยกเอาไขมันออกดวย acetone 1,200 มิลลิลิตร สองครั้ง ( อัตราสวน 

fish meal : acetone ratio of 1:3 (w/v)) กรองสารละลายผานกระดาษกรอง จากนั้นจึงระเหย acetone 

ออกที่อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียสภายใตแรงดูดของเครื่อง rotary evaporator ไขมันที่ไดสวนนี้เรียกวา 

crude fish oil ประกอบดวย triacylglycerol (TG) เปนหลัก  
 

1.2   การสกัด Polar lipid 

นําเอาตะกอนของวัตถุดิบที่ผานการสกัด TG ออกแลวไปสกัดดวย methanol สอง

คร้ัง ดวยอัตราสวน fish meal : methanol เทากับ 1:3 (w/v) กรองสารละลายผานกระดาษกรอง จาก

นั้นจึงระเหย methanol ออกที่อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียสภายใตแรงดูดของเครื่อง rotary evaporator 

จากนั้นนําเอาตะกอนไปสกัดตอดวย n-hexane สองครั้ง ( อัตราสวน fish meal :            n-hexane 

ratio of 1:3 (w/v)) ทําการรวมสารละลายจากการสกัดดวย methanol และ n-hexane เขาดวยกัน ทํา

การระเหยสารละลายอินทรียออกจะไดเลซิทินเปนยางเหนียวที่กนขวด ทําการชั่งปริมาณ   เลซิทินที่ได 

บันทึกขอมูลไว  

 
2.  การเตรียมเลซิทิน 

นําเลซิทินที่สกัดไดจากปลาปน มารวมกับเลซิทินเหลือง เปน 4 สูตร แตละสูตรจะมีเลซิ

ทินความเขมขน 0.5 g/ml .o 1% Tween-20 ดังนี้   

- สูตรที่ 1 เลซิทินจากปลาปนอยางเดียว เรียกวา LE-FM. 

- สูตรที่  2 เลซิทินจากถั่วเหลืองอยางเดียว เรียกวา LE-SB. 

- สูตรที่  3 ผสมเลซทิินจากปลาปนกับเลซิทินจากถั่วเหลืองในอัตราสวน FM : SB 

เทากับ 1:1 (w/w) เรียกวา LE-FS 1:1 
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- สูตรที่ 4 ผสมเลซิทินจากปลาปนกับเลซิทินจากถั่วเหลืองในอัตราสวน FM : SB 

เทากับ 1:2 (w/w) เรียกวา LE-FS 1:2 

3.   การศึกษาในสัตวทดลอง 

การศึกษาในสัตวทดลองผานความเห็นชอบจากคณะกรรมการจริยธรรมในการวิจัยของ
คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (Ethics Committee of the Faculty of Medicine,   

Chulalongkorn University) การทดลองนี้ใชหนู Wistar ตัวผูขนาด 180-190 g จาก the National 

Laboratory Animal Center มหาวิทยาลัยมหิดล ศาลายา เล้ียงหนูในกรงสเตนเลสแยกกันกรงละตัว ที่

คณะสัตวแพทย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เล้ียงดวยอาหารเม็ด ad libitum และน้ําที่อุณหภมูิ 24 ± 1°C 

อาหารเม็ดประกอบดวย corn, soybean meal, fullfat soybean, rice, rice by-product, fishmeal, 

corn gluten meal, vegetable oil, salt, vitamins and minerals. 

หลังจากเลี้ยงหนูไว 7 วัน หนู 30 ตัวจะถูกแบงเปน 5 กลุมๆละ 6 ตัว (n=6). แตละกลุม

จะถูกปอนเลซิทินชนิดตางๆ 600 มิลลิกรัม / น้ําหนักเปนกิโลกรัม เปนเวลา 8 สัปดาห 

กลุม 1.  Control group ถูกปอนดวย 1% Tween-20 ในปริมาตรเดียวกับกลุมอื่นๆ ที่

ไดรับเลซิทิน 

กลุม  2.  LE-FM group ถูกปอนดวย fishmeal lecithin 

กลุม 3   LE-SB group ถูกปอนดวย soybean lecithin 

กลุม 4   LE-FS 1:1 group ถูกปอนดวยสวนผสมของ fish meal lecithin : soybean 

lecithin เทากับ 1:1 (w/w) 

กลุม 5 LE-FS 1:2 group ถูกปอนดวยสวนผสมของ fish meal lecithin : soybean 

lecithin เทากับ 1:2 (w/w) 

จะตองชั่งน้ําหนักหนู น้ําหนักอาหาร น้ําหนักน้ําที่หนูกินเขาไปทุกวันจนครบ 8 สัปดาห 

หนูจะถูกงดใหอาหารและเจาะเลือดจากหัวใจเปน heparinized blood ทําการแยกพลาสมาออกมาเพื่อ

ใชวิเคราะหตอไป 
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4 การตรวจวิเคราะหทางเคมี 

4.1 Phospholipids analysis  

 Phosphorus (P) ใน phospholipids (PL) ถูกเปลี่ยนเปน inorganic phosphorus 

โดยการยอยเลซิทินดวยวิธี acid digestion และวัดปริมาณดวย Inductively Coupled Plasma 

Spectrometer (ICPS) และ Sequential Plasma Spectrometer ICPS-7510. 

4.2 Phospholipids profiling โดยใช liquid chromatography mass spectrometer 

(LC-MS) 

4.3 แยก TG  free FA และ PL ดวยเทคนิค TLC 

4.4 วิเคราะห Fatty acid  

4.5 วัด lipoprotein particle diameter  

4.6 วัด triacylglycerol และ cholesterol  

5.   สถิติในการวิจัย 

ขอมูลทั้งหมดนําเสนอในรูปของ Mean หรือ Mean ± S.E.M. การวิเคราะหคานัยสําคัญ

ทางสถิติทําโดยใช one-way analysis of variance (ANOVA) by SPSS version 11.5 for windows 

(SPSS Inc., IL, USA) The Least Significant Difference test (LSD) ถูกใชในการเปรียบเทียบ mean 

comparisions กําหนดให p < 0.5 เปนคาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ผลการทดลองและวิจารณผล 

Characterization of lipid content in lecithin 

 

 

Figure 3  The lecithin extracted from fish meal (left) and soybean (right). Fish meal lecithin 

was prepared as described in the context whereas soybean lecithin was supplied from the 

commercial firm. 
 

งานวิจัยครั้งนี้พบวาเลซิทินจากปลาปน ( LE-FM ) มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิดโอเมกา 3 ได

แก  eicosapentaenoic acid (EPA; C20:5n-3) และ  docosahexaenoic acid (DHA; C22:6n-3) สูง

กวาเลซิทินจากถั่วเหลือง (LE-SB) ที่ใชทั่วไปทางการคา และมีกรดไขมันชนิดโอเมกา 6 ไดแก linoleic 

acid (LA; C18:2n-6) และ alpha-linolenic acid (ALA; C18:3n-3) ต่ํากวา  LE-SB  
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Figure 4a Fatty acid chromatogram of LE-FM 

 

Figure 4b Fatty acid chromatogram of LE-SB 
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Figure 4c Fatty acid chromatogram of LE-FS 1:1 

 

 

Figure 4d Fatty acid chromatogram of LE-FS 1:2 
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Table 1 Fatty acid profile of each lecithin in form of fatty acid methyl esters (FAMEs) (g/100g 

fatty acid)   

Data were expressed as Mean ± S.E.M.; n=3 independent experiments. 

 

Phospholipids profiling in lecithin 
จากก ารศึ กษ าอ งค ป ระกอบ ขอ ง เล ซิ ทิ น พ บ ว า  LE-FM และ  LE-SB มี ป ริม าณ 

phosphatidylcholine (PC) 47.3% แ ล ะ  36.2%;  phosphatidylinositol (PI) 17.9% แ ล ะ  46.3%; 

sphingomyelin (SM) 22.9% และ 0% กรดไขมัน C18:2n-6 1.06% และ 54.83%; C18:3n-3 0.37% 

และ 4.93%; C20:5n-3 5.2% และ 0%; C22:6n-3, 21.11% และ 0% ตามลําดับ  

 

Fatty Acid LE-FM LE-SB LE-FS 1:1 LE-FS 1:2 

C12:0 0.67 ± 0.00 0.11 ± 0.01 0.19 ± 0.17 0.16 ± 0.01 

C14:0 3.64 ± 0.19 0.14 ± 0.00 0.58 ± 0.02 0.39 ± 0.00 

C16:0 30.73 ±0.01 18.22 ±0.18 19.70 ± 6.01 18.88 ± 0.04 

C16:1 n-7 4.11 ± 0.01 0.11 ± 0.01 0.57 ± 0.01 0.39 ± 0.00 

C18:0 13.58 ± 0.01 3.43 ± 0.09 4.76 ± 0.26 4.13 ± 0.03 

C18:1 n-9 8.10 ± 0.01 15.30 ± 1.45 16.06 ± 0.06 16.68 ± 0.04 

C18:1 n-7 3.07 ± 0.00 2.18 ±1.06 1.79 ± 0.04 1.63 ±0.03 

C18:2 n-6 1.06 ± 0.02 54.83 ± 0.48 47.48 ± 0.15 50.02 ± 0.14 

C18:3 n-3 0.37 ± 0.00 4.93 ± 0.08 4.20 ± 0.02 4.45 ± 0.04 

C20:0 0.54 ± 0.01 0.20 ± 0.00 0.23 ± 0.02 0.24 ± 0.00 

C20:4 n-6 3.98 ± 0.01 - 0.44 ± 0.02 0.29 ± 0.00 

C20:5 n-3 5.20 ± 0.00 - 0.63 ± 0.02 0.39 ± 0.00 

C22:0 0.85 ± 0.01 0.33 ± 0.01 0.38 ± 0.16 0.38 ± 0.01 

C22:6 n-3 21.11 ± 0.02 - 2.42 ± 0.06 1.52 ± 0.01 

C24:0 1.33 ± 0.01 0.23 ± 0.01 0.32 ± 0.04 0.31 ± 0.01 

C24:1 n-9 1.67 ± 0.01 - 0.26 ± 0.05 0.14 ± 0.01 
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Figure 5a LC-chromatogram (upper part) and mass spectrum (lower part) of LE-FM 

 

Figure 5b LC-chromatogram (upper part) and mass spectrum (lower part) of LE-SB 

PE & pPE 

PS & PI PC 

SM 

PE & pPE 

PS & PI 

PC 
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Table 2 Distribution of phospholipids in lecithin (%) 

Phospholipids Class LE-FM LE-SB LE-FS 1:1 LE-FS 1:2 

PC 47.3 36.2 39.8 37.3 

PS 2.1 0.5 0.4 0.5 

PI 17.9 46.3 40.6 44.0 

PE & pPE 9.8 17.0 14.5 15.6 

SM 22.9 0 4.7 2.6 

N=2 independent experiments 
PC = phosphatidylcholine 

PS = phosphatidylserine 

PI = phosphatidylinositol 

PE = phosphatidylethanolamine 

pPE = phosphatidylethanolamine plasmalogen 

SM = sphingomyelin 

 

ภายหลังการเสริมเลซิทินในสัตวทดลองเปนเวลา 8 สัปดาห พบวาไขมันในเลือดไมเปลี่ยน

แปลง แตสัดสวนของ VLDL-TG/HDL-TG ของหนูกลุม  LE-FM และ LE-SB ลดลง (p<0.05) แสดงถึง

อัตราการไหลเวียนและเมแทบอลิซึมของ TG-rich lipoproteins ที่เพิ่มข้ึน 
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Figure 6 Ratio of VLDL-TG to HDL-TG of rats fed with lecithin after 8 weeks administration 
a p < 0.05 compared to control. b p < 0.05 compared to LE-SB. 

นอกจากนี้ particles size ของ VLDL และ LDL ในหนูที่ไดรับเลซิทินทุกกลุมมีขนาดเล็กลง

เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (p<0.05) รวมถึง particle size ของ HDL ดวย ยกเวน HDL particles ใน

กลุมที่ไดรับ LE-SB มีขนาดใหญขึ้น (p<0.05) ความแตกตางเชนนี้อาจเปนผลมาจากชนิดของฟอสโฟลิ

พิด ไดแก SM และ PI ในเลซิทินทั้งสองกลุมที่แตกตางกัน   
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Figure 7 Lipoprotein particle size of rats fed with lecithin after 8 weeks administration (nm) 

a p < 0.05 compared to control.  b p < 0.05 compared to LE-FM. 
c p < 0.05 compared to LE-SB.  d p < 0.05 compared to LE-FS 1:1. 

Control FM SB FS 1:1 FS 1:2 



 24 

ในกรณีการขนสงกรดไขมันเพื่อแลกเปลี่ยนกับเซลลตางๆในกระแสเลือด พบวาสัดสวนของ 

C20:5n-3 + C22:6n-3 /C18:2n-6 + C20:2n-6 ซึ่งเปนกรดไขมันตั้ งตนในการสราง eicosanoids 

serie 2 และ serie 3 ในพลาสมาสูงขึ้นในกลุมที่ไดรับ LE-FM เมื่อเทียบกับกลุมที่ไดรับ LE-SB บงชี้ถึง

ฤทธิ์ของ LE-FM ในการปองกันการเกิด thrombogenesis ที่สูงกวา LE-SB สรุปวาการเสริมเลซิทินสง

ผลดีตอเมแทบอลิซึมของ TG-rich lipoproteins   
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Figure 8    The ratio of C20:5+C22:6/C18:2+C20:4 of rats fed with lecithin after 8 weeks 
administration 
a p < 0.05 compared to LE-FM.    b p < 0.05 compared to LE-SB. 

 
 

การตรวจหาคาสารเคมีในกระแสเลือดหนูหลังจากปอนเลซิทินไปแลว 8 สัปดาห พบวา คา

HDL-cholesterol ของกลุมหนูที่ปอนดวย LE-SB and LE-FS 1:1 เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   

(p< 0.05) นอกจากนั้น คาCreatinine ของหนูที่ปอนดวย LE-FS 1:1 และ LE-FS 1:2 นั้นจะสูงกวากลุม

หนูที่ปอนดวย LE-FM และ LE-SB (p< 0.05). แมวาคาของ liver function และคาของ kidney 

functions อ่ืนๆ จะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม (Tabel 3) เนื่องจากขอมูลความ

ปลอดภัยในสัตวทดลองใหผลไมชัดเจน จึงยังไมสามารถยืนยันความปลอดภัยในสัตวทดลองในระดับที่
นํามาใชในมนุษยได จําเปนตองระงับโครงการการทดลองใชเลซิทินในมนุษยไวกอน 

Control LE-FM LE-SB LE-FS LE-FS 



Table 3  Blood chemical parameters of rats after 8 weeks administration 

Parameters Control 
(1% Tween-20; n=6) 

LE-FM 
(n=6) 

LE-SB 
(n=6) 

LE-FS 1:1 
(n=6) 

LE-FS 1:2 
(n=6) 

Triacylglycerol (mg/dl) 138.5 ± 20.02 117 ± 20.27 106.5 ± 14.5 97.7 ± 7.21 108.3 ± 8.4 

Cholesterol (mg/dl) 67 ± 2.89 65.2 ± 3.89 68.5 ± 1.78 59 ± 3.67 67.5 ± 4.93 

HDL (mg/dl) 34.68 ± 1.77 31.9 ± 1.84 35.98 ± 1.15 30.5 ± 2.03 a 34.48 ± 2.1 

Creatinine (mg/dl) 0.8 ± 0.03 0.83 ± 0.02 0.77 ± 0.04 0.88 ± 0.02 a,  b 0.93 ± 0.03 a, b 

BUN (mg/dl) 25.78 ± 0.1 24.47 ± 1.13 25.93 ± 1.04 24.82 ± 1.5 25.98 ± 0.99 

Uric (mg/dl) 1.38 ± 0.2 1.37 ± 0.14 1.42 ± 0.27 1.23 ± 0.24 1.03 ± 0.18 

SGOT (u/l) 88.5 ± 5.7 97 ± 17.6 91.67 ± 11.58 99.83 ± 7.68 98.67 ± 8.69 

SGPT (u/l) 35 ± 2.37 33.17 ± 3.68 30.83 ± 1.74 33.33 ± 1.89 29.83 ± 3.23 

Alkaline Phosphatase (u/l) 95.5 ± 8.16 85.5 ± 6.87 99.83 ± 12.29 87 ± 3.62 79.5 ± 2.81 

Data were expressed as Mean ± S.E.M. 
a p < 0.05 compared to LE-SB. 
b p < 0.05 compared to control and LE-FM. 
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ฮาลาล จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (The Halal Science Center (HASCI), Chulalongkorn University) 

ที่เอื้อเฟอเครื่องมืออุปกรณที่ใชในงานวิจัยนี้  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 45 

ปญหาอุปสรรคในการทําการวิจัย 

ดานปจจัยการวิจัย  
1. นิสิตที่เขารวมการวิจัยเดินทางไปตางประเทศ จําเปนตองเปลี่ยนแปลงผูทําวิจัย     

2. เทคนิคการสกัดสารออกฤทธิ์เกิดปญหาทําใหไมสามารถสกัดสารไดในปริมาณที่คาดหวัง ทําใหการ

รวบรวมสารออกฤทธิ์เกิดปญหาความลาชากวาที่ควรจะเปน 

3.  เกิดอุปสรรคดานสถานที่และอุปกรณการเลี้ยงสัตวทดลอง  เนื่องจากตองใชสถานที่จากคณะวิชาอื่น 

จําเปนตองปรับโครงสรางผูรวมวิจัย  

4. การศึกษาในสัตวทดลองประสบปญหาหลายดาน ทั้งเรื่องความไมสมบูรณของสัตวทดลอง สภาพ

การเลี้ยงสัตวทดลอง การทดลองหาปริมาณเลซิทินที่เหมาะสมในการใหแกสัตวทดลอง ซึ่งแตละขั้น

ตอนใชเวลามากกวาที่คาดไว 

5.  ขอมูลความปลอดภัยในสัตวทดลองใหผลไมชัดเจน จําเปนตองตรวจสอบความปลอดภัยในการใช

เลซิทินในสัตวทดลองเพิ่มข้ึนอีก เพื่อใหสามารถนําผลมาปรับใชในมนุษยได    
 

รายงานการใชจายเงินงบประมาณ 

ไดรับการจัดสรรงบประมาณการวิจัยรวม 3,534,000   บาท แบงเปน 

- งบประมาณป 2547                     1,724,000            บาท 

- งบประมาณป 2548                     910,000               บาท 

- งบประมาณป 2549                     900,000               บาท 

 

งบประมาณที่เบิกจายไปแลว        3,354,000    บาท  

ขอเบิกเงินสวนที่เหลืออีก                180,000    บาท 
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