
 
 

กลไกการลดระดบักลโูคสในเลือดของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

นางสาวมรกต  ชาตาธิคณุ 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

วิทยานิพนธ์นีเ้ป็นสว่นหนึง่ของการศกึษาตามหลกัสตูรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบณัฑิต 
สาขาวิชาชีวเคมีคลินิกและอณทูางการแพทย์  ภาควิชาเคมีคลินิก  

คณะสหเวชศาสตร์  จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
ปีการศกึษา  2555 

ลิขสิทธ์ิของจฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
บทคดัยอ่และแฟ้มข้อมลูฉบบัเตม็ของวิทยานิพนธ์ตัง้แตปี่การศกึษา 2554 ท่ีให้บริการในคลงัปัญญาจฬุาฯ (CUIR) 

เป็นแฟ้มข้อมลูของนิสติเจ้าของวิทยานิพนธ์ท่ีสง่ผา่นทางบณัฑิตวิทยาลยั 

The abstract and full text of theses from the academic year 2011 in Chulalongkorn University Intellectual Repository(CUIR) 

are the thesis authors' files submitted through the Graduate School. 



 

 

MECHANISMS OF HYPOGLYCEMIC EFFECT OF CARROT AND BABY CARROT  

(DAUCUS CAROTA LINN.) ROOT CRUDE EXTRACTS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Miss Moragot Chatatikun 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A Thesis Submitted in Partial Fulfillment of the Requirements 

for the Degree of Master of Science Program in Clinical Biochemistry and Molecular Medicine 

Department of Clinical Chemistry 

Faculty of Allied Health Sciences 

Chulalongkorn University 

Academic Year 2012 

Copyright of Chulalongkorn University 



หวัข้อวิทยานิพนธ์ กลไกการลดระดบักลโูคสในเลือดของสารสกดัหยาบ 

 จากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 

โดย นางสาวมรกต  ชาตาธิคณุ   

สาขาวิชา ชีวเคมีคลินิกและอณูทางการแพทย์ 

อาจารย์ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์หลกั อาจารย์ ดร.อญัชลี  เฉียบฉลาด  

  

 คณะสหเวชศาสตร์  จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั  อนมุตัใิห้นบัวิทยานิพนธ์ฉบบันีเ้ป็นสว่น

หนึง่ของการศกึษาตามหลกัสตูรปริญญามหาบณัฑิต 

 คณบดีคณะสหเวชศาสตร์ 

(รองศาสตราจารย์ ดร.ประวิตร  เจนวรรธนะกลุ) 

คณะกรรมการสอบวิทยานิพนธ์ 

 ประธานกรรมการ 

(รองศาสตราจารย์ ดร.รัชนา  ศานตยิานนท์) 

 อาจารย์ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์หลกั 

(อาจารย์ ดร.อญัชลี  เฉียบฉลาด) 

 กรรมการ 

(ผู้ชว่ยศาสตราจารย์ ดร.เทวิน  เทนคําเนาว์) 

 กรรมการภายนอกมหาวิทยาลยั 

(ดร.ณฎัฐิกา แสงกฤช) 

 



ง 

 

มรกต  ชาตาธิคณุ : กลไกการลดระดบักลโูคสในเลือดของสารสกดัหยาบจากรากแครอท 

และเบบีแ้ครอท. (MECHANISMS OF HYPOGLYCEMIC EFFECT OF CARROT AND 

BABY CARROT (DAUCUS CAROTA LINN.) ROOT CRUDE EXTRACTS)  

อ.ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์หลกั :  อาจารย์ ดร.อญัชลี  เฉียบฉลาด, 140 หน้า. 

 

โรคเบาหวานเป็นโรคเรือ้รังท่ีเกิดจากความผิดปกติทางเมตาบอลิซมึ โดยมีระดบันํา้ตาลใน 

เลือดสงูซึง่มีผลตอ่การเผาผลาญคาร์โบไฮเดรต ไขมนัและโปรตีน ซึง่อาจทําให้เกิดโรคแทรกซ้อนได้

ในคนไข้ท่ีมีการควบคมุนํา้ตาลไมดี่ ดงันัน้เป้าหมายของการรักษาโรคเบาหวาน คือ การควบคมุลด

ระดบันํา้ตาลในเลือดให้อยูใ่นชว่งท่ียอมรับได้ ซึง่แครอทและเบบีแ้ครอทเป็นสมนุไพรท่ีมีเบต้าแคโร

ทีนอยูเ่ป็นจํานวนมาก นอกจากนีย้งัพบวิตามินบี, วิตามินซี, แร่ธาตแุละเส้นใยสงูในแครอทอีกด้วย 

ดงันัน้จึงเป็นอีกทางเลือกหนึ่งของสมุนไพรท่ีใช้รักษาโรคเบาหวาน จากการศึกษาฤทธ์ิของสาร

หยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ต่อการลดระดบันํา้ตาลในเลือด 

พบวา่   สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทออกฤทธ์ิในการลดระดบันํา้ตาลในเลือดได้ดีกว่าแครอท 

และสารท่ีสกัดด้วยเอทานอลมีสารประกอบของฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์มากกว่าในปิโตรเลียม

อีเทอร์ จากการศกึษาสารท่ีสกดัด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิในการต้านสารอนมุลูอิสระ, มีความสามารถ

ในการยับยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส, การกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อน และการ

กระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสู่เซลล์ได้ดีกว่าสารท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ โดยฤทธ์ิในการลดระดบั

นํา้ตาลในเลือดเพิ่มขึน้ตามความเข้มข้นของสารสกดัในรูปแบบของ dose dependent แตอ่ย่างไร

ก็ตามสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์มีฤทธ์ิในการ

ยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดสได้กวา่สารท่ีสกดัด้วยเอทานอล ดงันัน้แสดงให้เห็นว่าการสกดัสาร

ด้วยตวัทําละลายท่ีแตกต่างกันทําให้ได้สารท่ีออกฤทธ์ินัน่แตกต่างกนั และรากแครอทและเบบีแ้ค

รอทมีสารต้านอนมุลูอิสระสงู และมีฤทธ์ิในการลดระดบันํา้ตาลในเลือดได้ ซึ่งการศกึษาวิจยัครัง้นี ้

เป็นอีกแนวทางหนึ่งในการนํารากแครอทและเบบีแ้ครอทไปใช้ในการพฒันาอาหารเสริมสําหรับ

ป้องกนัเบาหวาน หรือพฒันายาท่ีใช้ในการรักษาโรคเบาหวานได้ 

 

 

ภาควิชา เคมีคลินิก                                            ลายมือช่ือนิสิต  

สาขาวิชา ชีวเคมีคลินิกและอณูทางการแพทย์         ลายมือช่ือ อ.ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์หลกั  

ปีการศกึษา 2555                       



จ 
 

# # 5476657737 : MAJOR OF CLINICAL BIOCHEMISTRY AND MOLECULAR MEDICINE 

KEYWORDS : HYPOGLYCEMIC / CARROT / BABY CARROT / DAUCUS CAROTA LINN. 

MORAGOT CHATATIKUN : MECHANISMS OF HYPOGLYCEMIC EFFECT OF 

CARROT AND BABY CARROT (DAUCUS CAROTA LINN.) ROOT CRUDE 

EXTRACTS. ADVISOR :  ANCHALEE CHIABCHALARD, Ph.D., 140 pp.  

  

 Diabetes mellitus is a chronic metabolic disease in which a patient has a high 

blood sugar level that can affect the metabolisms of carbohydrate, fat, and protein 

which can cause many complications in poor glycemic control patients. The goal of 

diabetes treatment is to control blood sugar level into acceptional range. Carrot and 

baby carrot (Daucus carota Linn.) have a lot of beta-carotene, vitamin B, vitamin C, 

minerals and fiber; therefore, it is a good candidate for alternative herb for diabetes 

mellitus treatment. This study determined the hypoglycemic effect of the carrot and 

baby carrot root extracts with petroleum ether or ethanol. The crude extract of the baby 

carrot showed higher antioxidant activities than carrot root extracts, and ethanolic 

extracts had more phenolic and flavonoids compounds than petroleum ether extracts. 

The ethanolic extracts had higher capacity of radical scavenging activity, alpha-amylase 

inhibition activity, insulin stimulation and glucose uptake stimulation than petetroleum 

ether extracts in a dose dependent manner. However the crude petroleum extracts of 

carrot and baby carrot roots can inhibit alpha-amyase enzyme better than the crude 

ethanolic extracts. Therefore, the extract with different solvents gave the different active 

compounds.  For conclusion, root of carrot and baby carrot extracts can reduce the 

blood glucose level. This knowledge of the research can be used for development of 

food supplement for diabetic prevention or a new diabetic drug. 

 

Department :      Clinical Chemistry Student’s Signature  

Field of Study :   Clinical Biochemistry Advisor’s Signature         

                           and Molecular Medicine             

Academic Year : 2012  



ฉ 

กิตตกิรรมประกาศ 
 

วิทยานิพนธ์สําเร็จลุล่วงไปได้ด้วยดีโดยได้รับความอนุเคราะห์จาก อาจารย์ ดร.อัญชลี  

เฉียบฉลาดซึง่ได้กรุณาเป็นอาจารย์ท่ีปรึกษา แนะนําแนวคิดวิธีการและเสียสละเวลาอนัมีคา่แก้ไข

ข้อบกพร่องของการวิจยัด้วยความเอาใจใส่อย่างดีย่ิง นิสิตขอกราบขอบพระคุณเป็นอย่างสูง ณ 

โอกาสนี ้

ขอกราบขอบพระคณุ รองศาสตราจารย์ ดร.รัชนา ศานตยิานนต์ ท่ีให้ความอนเุคราะห์เป็น

ประธานกรรมการการสอบป้องกนัวิทยานิพนธ์ และผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.เทวิน เทนคําเนาว์ท่ีให้

ความอนุเคราะห์เป็นกรรมการการสอบป้องกันวิทยานิพนธ์ ท่ีได้ให้ความช่วยเหลือ แนะนําและ

ตรวจแก้ไขในการดําเนินการจดัทําวิทยานิพนธ์ในครัง้นีไ้ด้อยา่งสมบรูณ์ 

ขอกราบขอบพระคุณ ทุนอุดหนุนการศึกษาของคณะสหเวชศาสตร์ จุฬาลงกรณ์

มหาวิทยาลยัและทนุอดุหนนุการวิจยัของทนุ 90 ปี จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั ประจําปี 2556 รุ่นท่ี 

20  

ขอกราบขอบพระคุณ ศูนย์พัฒนาการโครงการทุ่งหลวง จังหวัดเชียงใหม่ท่ีกรุณาให้แค

รอทและเบบีแ้ครอทมาใช้ในการทําวิจยัรวมไปถึงให้ความรู้ในการเพาะปลกูตามแนวพระราชดําริ

ในพระบาทสมเดจ็พระเจ้าอยูห่วั 

ขอกราบขอบพระคณุ หลกัสตูรวิทยาศาสตรมหาบณัฑิต สาขาวิชาเคมีคลินิกและอณูทาง

การแพทย์ของคณะสหเวชศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยัและคณาจารย์คณะสหเวชศาสตร์ท่ีให้

ความรู้และแนวคดิในการเป็นมหาบณัฑิตได้อยา่งมีประสิทธิภาพ 

ขอขอบพระคณุโครงการพฒันาศนูย์ความเป็นเลิศด้านโอมิกส์-นาโน เมดิคลั เทคโนโลยี 

(Center for Excellence in Omics-Nano Medical Technology Project) และโครงการศนูย์

นวัตกรรมเพ่ือการวิจัยและพัฒนาเทคโนโลยีวินิจฉัย ทางห้องปฏิบัติการทางการแพทย์ ท่ี

อนเุคราะห์เคร่ืองมือในการทําวิจยัสําเร็จลลุว่งไปได้ด้วยดี 

ขอขอบพระคุณอาจารย์วาลุกา พลายงาม ซึ่งเป็นอาจารย์ประจําคณะการแพทย์แผน

ตะวันออก มหาวิทยาลัยรังสิตท่ีได้ให้ความอนุเคราะห์ในการสอนการสกัดสารสมุนไพรและ

ขอขอบคณุ นางสาวณฐักานต์ หนรุู่น และนางสาววิสาข์ ทองระกาศท่ีเสียสละเวลาอนัมีค่านัน้มา

ชว่ยสอนเทคนิคในการทําวิจยั 

สดุท้าย ขอขอบพระคณุ มารดา บิดา เพ่ือนๆ พ่ีๆและน้องๆทุกท่านท่ีให้คําแนะนํา ความ

ชว่ยเหลือ และเป็นกําลงัใจตลอดการทําวิจยัจนกระทัง่สําเร็จลลุว่งไปด้วยดี 



   ช 

 

สารบัญ 

 

  หน้า 

บทคดัย่อภาษาไทย      ง 

บทคดัย่อภาษาองักฤษ      จ 

กิตตกิรรมประกาศ      ฉ 

สารบญั      ช 

สารบญัตาราง      ญ 

สารบญัภาพ      ฎ 

บทท่ี 1 บทนํา      1 

 ความเป็นมาและความสําคญัของปัญหา      1 

 วตัถปุระสงค์ของการวิจยั      3 

 ขอบเขตของการวิจยั      3 

 ข้อจํากดัของการวิจยั      4 

 ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับ      4 

บทท่ี 2 เอกสารและงานวิจยัท่ีเก่ียวข้อง      5 

 โรคเบาหวาน      5 

 การแบง่ประเภทของโรคเบาหวาน      5 

 สาเหตขุองการเกิดโรคเบาหวาน      7 

 ภาวะแทรกซ้อนจากนํา้ตาลในเลือดสงู    19 

 โรคแทรกซ้อนในผู้ ป่วยโรคเบาหวาน    22 

 เกณฑ์การวินิจฉยัโรคเบาหวาน    24 

 การรักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวาน    24 

 ข้อมลูเก่ียวกบัแครอทและเบบีแ้ครอท    35 

บทท่ี 3 วิธีดําเนินการวิจยั    45 

   กลุม่ตวัอยา่งท่ีใช้ในการวิจยั    45 

   เคร่ืองมือท่ีใช้ในการวิจยั    47 

   สารเคมีท่ีใช้ในการวิจยั    48 

  การเตรียมสารสกดัแครอทและเบบีแ้ครอท    52 

 



   ซ 

 

     หน้า 

    

   การวิเคราะห์หาปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมดของสารสกดั    54 

   การวิเคราะห์หาปริมาณฟลาโวนอยด์ของสารสกดั    56 

   การทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการต้านสารอนมุลูอิสระชนิด DPPH    57 

   การทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการต้านสารอนมุลูอิสระชนิด ABTS     58 

   การทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนั    60 

   การทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส    62 

   การทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส    65 

   การทดสอบฤทธ์ิของ DMSO และสารสกดัตอ่การชีวิตรอดของเซลล์    67 

   การทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อนของสารสกดั    70 

   การทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของสารสกดั    72 

   การวิเคราะห์ข้อมลู    75     

บทท่ี 4 ผลการวิเคราะห์ข้อมลู    76    

       ผลของปริมาณนํา้ของแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีระเหย    76     

       ผลของการวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมดของสารสกดั    78 

       การวิเคราะห์หาปริมาณฟลาโวนอยด์ของสารสกดั    79 

       ผลการวดัปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านอนมุลูอิสระชนิด DPPH    80 

       ผลการวดัความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระชนิด ABTS    81 

       ผลของการทดสอบฤทธ์ิในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนัของสารสกดั    82 

       ผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส    83 

       ผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส    85 

       ผลของการทดสอบฤทธ์ิของ DMSO และสารสกดัตอ่การชีวิตรอดของเซลล์    86 

       ผลของการทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อน    92 

       ผลของการทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้    94 

บทท่ี 5 สรุปผลการวิจยั อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ    96     

รายการอ้างอิง  104 

ภาคผนวก  124 

   ภาคผนวก ก  125 



   ฌ 

 

      หน้า 

   ภาคผนวก ข  128 

   ภาคผนวก ค  136 

   ภาคผนวก ง  138 

 ประวตัผิู้ เขียนวิทยานิพนธ์  140 

 

 

 

 

 



ญ 

 

สารบัญตาราง 

ตารางท่ี 

 

หน้า 

1 แสดงถึงความสมัพนัธ์ของ haplotypes กบัโรคเบาหวานชนิดท่ี 1...................................   9 

2 แสดงถึงสารอาหารในแครอท 100 กรัม.........................……………………………….... 36 

3 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมด................ 55 

4 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยด์ทัง้หมด……. 56 

5 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวดัฤทธ์ิการต้านสารอนมุลูอิสระด้วยวิธี DPPH assay…. 58 

6 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวดัฤทธ์ิการต้านสารอนมุลูอิสระด้วยวิธี ABTS assay..... 59 

7 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวดัฤทธ์ิในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนั................. 61 

8 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้ 

   เอนไซม์มอลเตส......................................................................................................... 

 

63 

9 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้ 

   เอนไซม์ซูเครส……………………….……………………………………….................... 

 

64 

10 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบั 

     ยัง้เอนไซม์อะไมเลส………………………………………….…..…………..…………... 

 

66 

11 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกดัหยาบ    จากรากแค     

     รอทและเบบีแ้ครอทในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่นของหน…ู………… 

12 แสดงถึงคา่เปอร์เซ็นต์ของนํา้ท่ีระเหยไปของรากแครอทและเบบีแ้ครอท……………….. 

13 แสดงถึงคา่เปอร์เซ็นต์ของปริมาณสารสกดัท่ีได้........................................................... 

14 แสดงถึงปริมาณของสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมดของสารสกดัหยาบ     จากรากแครอท 

     และเบบีแ้ครอท……………….………………………………………………………….. 

15 แสดงถึงปริมาณของสารฟลาโวนอยด์ของสารสกดัหยาบจากรากแครอท     และเบบีแ้ค   

     รอท...........………………………………………………………………………………. 

16 แสดงถึงปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านสารอนมุลูอิสระชนิด DPPH....................................... 

17 แสดงถึงปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านสารอนมุลูอิสระชนิด ABTS....................................... 

 

 

 

72 

76 

77 

 

78 

 

79 

80 

81 

 

 

 



ฎ 

 

สารบัญภาพ 

ภาพท่ี 

 

 หน้า 

1 แสดงถึงพยาธิสภาพของการทําลายเซลล์ตบัออ่น…………………….…………………     7 

2 ตําแหนง่ของยีนของ human leukocyte antigens II (HLA class II)…………………...     8 

3 แสดงถึงการสง่สญัญาณของอินซูลิน…………………………………………………….   11 

4 แสดงถึงภาวะดือ้ตอ่อินซูลินท่ีเกิดจากการเตมิหมูฟ่อสเฟตให้กบั IRS proteins………...   12 

5 แสดงถึงภาวะดือ้ตอ่อินซูลินภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน…………………………………………   13 

6 แสดงถึง free fatty acid (FFA) ท่ีเพิ่มขึน้ทําให้เกิดภาวะดือ้ตอ่ insulin ………………...   14 

7 แสดงถึงการสะสมของ ectopic fat ในอวยัวะตา่งๆ…..…………………………………   15 

8 แสดงถึงมวลของเบต้าเซลล์ในผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ลดลง………………………   15 

9 แสดงถึงการตายของเบต้าเซลล์ในเบาหวานชนิดท่ี 2………………….………………...   16 

10 แสดงถึงการเกิด diacylglycerol...........................................................................   20 

11 แสดงถึงนํา้ตาลในเลือดส่งผลกระทบตอ่อวยัวะตา่งๆของร่างกาย  ……………………   21 

12 แสดงถึงโครงสร้างของอินซูลิน....................................................................………..   25 

13 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin aspart………………………..………………………..   26 

14 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin glulisline……………………………………………….   27 

15 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin lispro……………………………...…………………...   27 

16 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin glargine………………………………………………. 

17 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin determir.................................................................. 

18 แสดงถึงโครงสร้างของ adenosine triphosphate-sensitive potassium channel….. 

19 แสดงถึงโครงสร้างของยากลุม่ sulfonylurea…………………………………………... 

20 แสดงถึงโครงสร้างของ repaglinide........................................................................ 

21 แสดงถึงโครงสร้างของ metformin……………………………………………………... 

22 แสดงถึงโครงสร้างของยาในกลุม่ thiazolidinediones............................................... 

23 แสดงถึงฤทธ์ิของยา thiazolidinediones จบักบั PPAR  และกระตุ้นการถอดรหสัของ 

     ยีนท่ีเก่ียวข้องกบัการตอบสนองของอินซูลิน............................................................. 

24 แสดงถึงการแยง่ของ   acarbose  กบั oligosaccharide  ท่ีเอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส 

     ของลําไส้เล็ก........................................................................................................................

  28 

  29 

  30 

  30 

  31 

  31 

  32 

 

  32 

 

  33     



ฏ 

 

ภาพท่ี 

 

25 แสดงถึงแครอทและเบบีแ้ครอท จากมลูนิธิโครงการหลวง.......................................... 

26 แสดงถึงชนิดของสารพฤกษเคมีในสมนุไพรท่ีมีคณุสมบตัเิป็นสารต้านอนมุลูอิสระ....... 

27 แสดงถึงโครงสร้างของสารในกลุม่แคโรทีนอยด์........................................................ 

28 แสดงถึงโครงสร้างของวิตามินซี........................................................................................ 

29 แสดงถึงโครงสร้างทัว่ไปของฟลาโวนอยด์................................................................. 

30 แสดงถึงโครงสร้างของสารในกลุม่ฟลาโวนอยด์........................................................ 

31 แสดงถึงโครงสร้างของกรดเบนโซอิค........................................................................ 

32 แสดงถึงโครงสร้างของกรดซินนามิค........................................................................ 

33 แสดงลกัษณะของเซลล์ตบัอ่อนของหนชูนิด RIN-m5F มาจาก ATCC........................ 

34 เซลล์กล้ามเนือ้ของหนชูนิด L6 มาจาก ATCC.......................................................... 

35 แสดงถึงรากของแครอทและเบบีแ้ครอทหลงัจากการอบแห้ง………………………….. 

36 แสดงถึงลกัษะของผลแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีผา่นการกรองด้วยตะแกรง……………. 

37 แสดงลกัษณะของ thimble สําหรับใสผ่งของรากแครอทและเบบีแ้ครอท..................... 

38 แสดงถึงลกัษณะของเคร่ือง Soxhlet extractor......................................................... 

39 ปฏิกิริยารีดกัชัน่ (Reduction reaction) ของวิธี MTT assay...................................... 

40 แสดงถึงหลกัการทํางานของ เทคนิค  Enzyme  linked  immonusorbent  assay จาก 

     บริษัท Mercodia ประเทศสวีเดน............................................................................ 

41 แสดงถึงการเกิด  resofurin   ซึง่เป็นสารเรืองแสงของปฏิกิริยาการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์   

     กล้ามเนือ้ของหน.ู.................................................................................................. 

42 แสดงถึงเปอร์เซ็นต์ของนํา้ท่ีระเหยไปของรากแครอทและเบบีแ้ครอท.......................... 

43 แสดงถึงปริมาณสารสกดัท่ีได้จากการสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอล……… 

44 แสดงถึงความสามารถในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนั…………………………. 

45 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้เอนไซม์มอลเตส…………… 

46 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้เอนไซม์ซูเครส……………… 

47 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส…... 

48 แสดงถึงผลของสารละลาย DMSO ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์ตบัออ่นของหน…ู……. 

 

หน้า 

 

  35 

  38 

  40 

  41 

  41 

  42 

  42 

  43 

  45 

  46 

  52 

  52 

  53 

  53 

  67 

 

  70 

 

  73 

  76 

  77 

  82 

  83 

  84 

  85 

  86 

 



ฐ 

 

ภาพท่ี 

 

49 แสดงถึงผลของสารสกดัปิโตรเลียมอีเทอร์ของแครอทและเบบีแ้ครอทตอ่การมีชีวิตรอด  

     ของเซลล์ตบัอ่อนของหน…ู…………………………………………………………….. 

50 แสดงถึงผลของสารสกดัเอทานอลของแครอทและเบบีแ้ครอทตอ่การมีชีวิตรอดของ 

     เซลล์ตบัออ่นของหน.ู.............................................................................................. 

51 แสดงถึงผลของสารละลาย DMSO ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหน.ู........ 

52 แสดงถึงผลของสารสกดัหยาบจากรากแครอท    และเบบีแ้ครอท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอี   

     เทอร์ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหน.ู.................................................... 

53 แสดงถึงผลของสารสกดัหยาบจากรากแครอท และเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลตอ่ 

     การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหน…ู…..……………………………………….. 

54 แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากแครอท   และเบบีแ้ครอทท่ี 

     สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่น…..………. 

55  แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากแครอท  และเบบีแ้ครอทท่ี  

      สกดัด้วยเอทานอลในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่นของหน…ู……….. 

56 แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอท   และแครอทท่ี 

     สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของหน.ู..... 

57 แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอท   และแครอทท่ี 

     สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของหน.ู..... 

58 แสดงถึงการแยง่ของสารสกดัสมนุไพร กบั oligosaccharide  ท่ีเอนไซม์แอลฟากลโูคซิ 

     เดซของลําไส้เล็ก.................................................................................................... 

59 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อน.... 

60 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์..... 

61 กราฟมาตรฐานของกรดแกลลิคสําหรับคํานวณปริมาณฟีนอลิกในสารสกดัสมนุไพร.... 

62 กราฟมาตรฐานของควอซิทินสําหรับคํานวณปริมาณฟลาโวนอยด์ในสารสกดัสมนุไพร 

63 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระด้วยวิธี DPPH assay…... 

64 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระด้วยวิธี ABTS assay....... 

65 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณอินซูลิน……………………………………….. 

66 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณกลโูคสท่ีอยูภ่ายในเซลล์................................ 

หน้า 

   

 

  87 

 

  88 

  89 

 

  90 

 

  91 

 

  92 

 

  93 

 

  94 

 

  95 

 

  99 

101 

102 

125 

125 

126 

126 

127 

127 
 



1 

 

 
 
 

บทที่ 1 
บทนํา 

ความเป็นมาและความสาํคัญของปัญหา 

  ในปัจจุบันประชาชนป่วยเป็นโรคเบาหวานมากขึน้  สาเหตุส่วนหนึ่งมาจากวิ ถี

ชีวิตประจําวันท่ีเปล่ียนแปลงไปในชุมชนเมือง ท่ีประชาชนไม่ได้ใส่ใจในสุขภาพของตนเอง

เท่าท่ีควร จากรายงานขององค์การอนามัยโลกได้มีการคาดการณ์ว่า ในปี ค.ศ. 2030 ผู้ ป่วย

โรคเบาหวานจะมีจํานวนเพิ่มขึน้ถึง 366 ล้านคน (1) โดยท่ีมากกว่า 90 เปอร์เซ็นต์ของผู้ ป่วย

โรคเบาหวานนัน้เป็นโรคเบาหวานประเภทท่ี 2 (2) ซึ่งพบในประชากรวยัหนุ่มสาวมากขึน้ โดยเร่ิม

จากผู้ ป่วยเป็นท่ีโรคอ้วนท่ีเกิดจากการรับประทานอาหารท่ีไม่ดีตอ่สุขภาพ จนในท่ีสุดเกิดภาวะท่ี

เรียกว่า นํา้ตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) ซึ่งเป็นอาการหลักของโรคเบาหวาน ในผู้ ป่วย

เบาหวานการสร้างอนมุลูอิสระ reactive oxygen species (ROS) ทําให้เกิดการออกซิเดชนัของ

ไขมนั (lipid peroxidation) และ การทําลายเย่ือหุ้มเซลล์ โดยท่ี ROS มีบทบาทสําคญั ท่ีทําให้เกิด

ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน อาทิเช่น ต้อกระจก, ไตเส่ือม, ปลายประสาทอกัเสบ เป็นต้น (3-

5) การรักษาโรคเบาหวานนัน้ต้องใช้เวลาและเสียค่าใช้จ่ายในการรักษาเป็นจํานวนมาก และ

นอกจากนีย้าแผนปัจจุบนัท่ีใช้ในการรักษาก็มีราคาแพงและอาจมีผลข้างเคียงจากการใช้ยา อาทิ

เช่น คล่ืนไส้, อาเจียน เป็นต้น เป้าหมายของการรักษาโรคเบาหวานคือ การลดระดบันํา้ตาลใน

เลือด ซึ่งมีหลายกระบวนการมากมาย อาทิเช่น    การกระตุ้ นการหลั่งอินซูลินจากตับอ่อน, 

กระบวนการขดัขวางฮอร์โมนท่ีเก่ียวข้องกบัการเพิ่มนํา้ตาลในเลือด, การเพิ่มจํานวนและความไว

ของตวัรับอินซูลิน (insulin receptors), การกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสู่เนือ้เย่ือ, การทําลายอนมุลู

อิสระ และการยับยัง้กระบวนการการเกิดออกซิเดชันของไขมัน (lipid peroxidation) (6) ใน

ปัจจุบนั นอกจากยาแผนปัจจุบนัแล้ว สมุนไพรก็ได้รับความสนใจศึกษาเป็นอย่างมาก ในการใช้

เป็นอาหารเสริม หรือใช้สกัดยาชนิดใหม่ๆ เพราะสมุนไพรมีราคาถูก และมีผลข้างเคียงต่อผู้ ป่วย

น้อยกว่ายาแผนปัจจุบนั จากรายงานข้อมูลของพฤกษศาสตร์พืน้บ้านพบว่า มีสมุนไพรประมาณ 

800 กว่าชนิดท่ีสามารถตอ่ต้านโรคเบาหวานได้ (7, 8) แต่สมนุไพรหลายๆตวัยงัไม่ทราบถึงสาร

ออกฤทธ์ิหรือกลไกการลดระดบันํา้ตาลในเลือดท่ีแนน่อน ตลอดจนผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดขึน้ได้หาก

ใช้สมุนไพรในการรักษาเป็นระยะเวลานาน รวมถึงความปลอดภัยและประสิทธิภาพในการรักษา

โรคเบาหวาน ซึง่นบัเป็นสิ่งท่ีสําคญัอยา่งย่ิงตอ่ผู้ ป่วย ดงันัน้จึงจําเป็นท่ีจะต้องหาฤทธ์ิของสมนุไพร 

กลไกในการต้านเบาหวาน และความเข้มข้นของสมุนไพรท่ีปลอดภัยต่อการรักษา ซึ่งหากพบก็
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นบัเป็นประโยชน์อย่างย่ิงต่อผู้ ป่วยและช่วยลดค่าใช้จ่ายในการรักษาได้ แครอทเป็นพืชท่ีใช้เป็น

อาหารโดยทัว่ไป และมีงานวิจยัท่ีแสดงว่านํา้คัน้จากรากของแครอทสามารถลดระดบันํา้ตาลใน

เลือดของหนูท่ีได้ (9) และสารสกัดเส้นใยท่ีได้จากเปลือกของรากแครอทสามารถดดูซึมนํา้ตาล

กลโูคสและสามารถยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสและเอนไซม์ไลเปสในตบัอ่อนซึ่งมีส่วนเก่ียวข้องกบัการ

ควบคมุระดบันํา้ตาลในเลือดได้ (10, 11) นอกจากนีย้งัพบว่าเม่ือนําสารสกัดจากเมล็ดแครอทท่ี

สกัดด้วยเอทานอลให้กับหนูท่ีเป็นโรคเบาหวาน พบว่าสามารถลดระดับนํา้ตาลในเลือดได้เม่ือ

เทียบกับหนูท่ีเป็นโรคเบาหวานท่ีไม่ได้รับสารสกัด (12) และจากการศึกษานําร่อง (pilot study) 

พบว่านํา้แครอทมีฤทธ์ิในการลดระดบันํา้ตาลในเลือดโดยนํา้แครอทสามารถลดการดดูซึมนํา้ตาล

กลโูคสในเลือดได้ด้วยวิธี Oral glucose torelance test (OGTT) ได้อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (p 

< 0.005) (13) แตย่งัไม่มีผู้ วิจยัว่าสารสกดัจากเนือ้ของรากแครอท ซึ่งเป็นส่วนหลกัในการบริโภค

ของมนษุย์ มีกลไกในการลดระดบันํา้ตาลในเลือดอย่างไร ดงันัน้ผู้ วิจยัจึงมีแนวคิดท่ีจะศกึษาฤทธ์ิ

ของสารสกดัหยาบจากเนือ้ของรากแครอทและเบบีแ้ครอท กบัของการลดระดบันํา้ตาลในเลือด ซึ่ง

รากแครอทและเบบีแ้ครอทเป็นสมุนไพรท่ีพบได้ทุกฤดูกาล ราคาถูก มีรสอร่อยและนิยมบริโภค

ทัว่ไป ดงันัน้ถ้าแครอทและเบบีแ้ครอทสามารถลดระดบันํา้ตาลในเลือดได้ถือเป็นอีกทางเลือกหนึ่ง

ในการรักษาโรคเบาหวาน 

จากท่ีได้กล่าวมาข้างต้นคณะผู้ วิจยัได้ตระหนักถึงความสําคญัและปัญหาในการรักษา

โรคเบาหวานดงันัน้ผู้ วิจยัจึงมุ่งเน้นการศึกษาหาฤทธ์ิและกลไกในการต้านโรคเบาหวานของสาร

สกัดรากแครอทและเบบีแ้ครอท ได้แก่ การทดสอบหาปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระ ซึ่งจะใช้วิธี

ตา่งๆ ท่ีครอบคลมุสารต้านอนมุลูอิสระเกือบทกุกลุ่ม (14-17) ตลอดจนการศกึษากลไกอ่ืนๆในการ

ลดนํา้ตาลในเลือด เชน่ ฤทธ์ิทางชีวภาพในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (α-glucosidase)

(18) และเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (α-amylase) (19) รวมถึงทดสอบการกระตุ้นการหลัง่ของ

เอนไซม์อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่น (20) และการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ (21) 
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วัตถุประสงค์ของการวิจัย  

1. เพ่ือศกึษาฤทธ์ิในการต้านอนมุลูอิสระ ปริมาณของสารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์ 

ของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 

2. เพ่ือศกึษาฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการยบัยัง้ 

เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (𝛼-glucosidase) และเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-amylase) 

3. เพ่ือศกึษาความสามารถของสารสกดัหยาบจากรากแครอท และเบบีแ้ครอทในการกระตุ้น  

การหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่น  

4. เพ่ือศกึษาความสามารถของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการกระตุ้น 

การนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ 

ขอบเขตของการวิจัย 

1. คณะผู้ วิจยัจะศกึษาปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระของสารสกดัหยาบจากรากแครอท   และ 

เบบีแ้ครอทในหลอดทดลองโดยการตรวจวดั 5 วิธี คือ Total phenolic content, total flavonoids 

content, DPPH assay, ABTS assay และ beta carotene bleaching assay 

2. ศกึษาฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัหยาบจากรากแครอท      และเบบีแ้ครอทในการยบัยัง้ 

เอนไซม์ 

2.1 ทดสอบฤทธ์ิการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (𝛼-glucosidase) 

2.2 ทดสอบฤทธ์ิการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-amylase) 

3. การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการต้าน 

โรคเบาหวานในเซลล์ตบัออ่นของหน ู(RINm5F cells) 

3.1 ทดสอบความเป็นพิษของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในเซลล์ตบั 

ออ่นโดยวิธี MTT assay 

3.2 ทดสอบการกระตุ้นการหลัง่ของเอนไซม์อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่น  ของสารสกดัหยาบ  

จากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 

4. การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการต้าน   

โรคเบาหวานในเซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู(L6 cells) 

      4.1 ทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในเซลล์กล้าม 

เนือ้โดยวิธี MTT assay 

4.2 ทดสอบความสามารถในการกระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้ของสารสกัด

หยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 
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ข้อจาํกัดของการวิจัย 

 ผู้ วิจยัจะทําการทดสอบสมนุไพรไทยชนิดแครอทและเบบีแ้ครอทจากศนูย์พฒันาโครงการ

ทุ่งหลวง จังหวัดเชียงใหม่และนําสมุนไพรมาสกัดหยาบเพ่ือนํามาทดสอบหาปริมาณสารต้าน

อนมุูลอิสระ, ทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพในการยบัยัง้เอนไซม์, การกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์

ตบัออ่นของหน ู(RINm5F) และกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู(L6) 

 

ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับ 

1. เพ่ือให้ทราบถึงความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระของสารสกดัรากแครอทและเบบี ้

แครอท 

2. เพ่ือให้ทราบถึงกลไกของสารสกดัหยาบจากรากแครอท   และเบบีแ้ครอทในการลดระ 

ดบักลโูคสในเลือด 

3. เพ่ือให้ได้องค์ความรู้ใหมท่ี่สามารถนําแครอท    และเบบีแ้ครอทมาใช้ในการรักษาโรค  

เบาหวานโดยมี ผลข้างเคียงท่ีเกิดขึน้นัน้น้อยกว่ายาท่ีใช้ในปัจจบุนัและลดต้นทนุการผลิต 

4. คาดวา่จะตีพิมพ์ผลงานของโครงการวิจยันีใ้นวารสารระดบัประเทศ   หรือระดบันานา  

ชาตท่ีิเก่ียวข้องได้อย่างน้อย 1 เร่ือง
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บทที่ 2 

เอกสารและงานวิจัยที่เก่ียวข้อง 

โรคเบาหวาน 

องค์การอนามัยโลก (WHO) ได้กําหนดว่าโรคเบาหวานเป็นโรคเรือ้รังท่ีเกิดจากความ

ผิดปกติทางเมตาบอลิซึมโดยมีระดบันํา้ตาลในเลือดสูงซึ่งมีผลต่อการเผาผลาญคาร์โบไฮเดรต 

ไขมนัและโปรตีนท่ีเกิดจากความผิดปกตใินการหลัง่อินซูลิน (insulin secretion) หรือความผิดปกติ

การออกฤทธ์ิของอินซูลิน (insulin action) หรือทัง้สองประการ ผลกระทบระยะยาวของ

โรคเบาหวานประกอบด้วยการพฒันาของภาวะแทรกซ้อนท่ีเฉพาะเจาะจง ได้แก่ ภาวะจอตาเส่ือม 

(retinopathy), ภาวะไตเส่ือม (nephropathy), ภาวะระบบประสาทเส่ือม (neuropathy) และ

ภาวะแทรกซ้อนทางระบบหลอดเลือดและหวัใจ  (22)  

 

การแบ่งประเภทของโรคเบาหวาน 

ตามสมาคมโรคเบาหวานสหรัฐอเมริกา  (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION)    ค.ศ. 2012  

(23-26) 

1. โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (insulin dependent diabetes mellitus : IDDM)     พบได้ร้อยละ 5-10    

ของผู้ ป่วยโรคเบาหวาน ซึ่งเป็นโรคเบาหวานท่ีเกิดจากการขาดอินซูลิน จากการมีพยาธิสภาพท่ี

กลุ่มเซลล์ท่ีตบัอ่อน (islet cell of langerhans) โดยไม่ทราบสาเหตขุองการเกิดท่ีแน่นอนหรืออาจ

เกิดจากปฏิกิริยาภูมิคุ้มกนัตอ่เนือ้เย่ือตนเองโดยมีการสร้างออโตแอนติบอดี (autoantibodies) ทํา

ให้เกิดการทําลายเบต้าเซลล์ (𝛽-cell) ของตบัอ่อน ซึ่งความก้าวหน้าของการทําลายจะดําเนิน

อยา่งรวดเร็วในเด็ก และจะดําเนินอย่างช้าๆ ในผู้ ใหญ่ โดยทัว่ไปผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 จะมี

ลกัษณะดงันี ้ 

1.1 พบในผู้ ป่วยอายนุ้อย 

1.2 อาการเกิดขึน้แบบฉบัพลนั 

1.3 ผู้ ป่วยมีร่างกายซูบผอม 

1.4 หากผู้ ป่วยไมไ่ด้รับการรักษาด้วยอินซูลินจะเกิดภาวะท่ีเรียกวา่ เบาหวานท่ีมีเลือดเป็น 

กรดจากคีโตน (diabetic ketoacidosis) ทําให้ร่างกายหนัมาใช้พลงังานจากกรดไขมนัและให้ผล

ผลิตเป็นคีโตน ทําให้มีอาการขาดนํา้ หายใจลกึเร็ว สบัสนหรือหมดสตถึิงขัน้โคมา่ 
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2. โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (non-insulin dependent diabetes mellitus : NIDDM)   พบได้ร้อยละ  

90-95 ของผู้ ป่วยโรคเบาหวานท่ีเกิดจากการหลัง่อินซูลินลดลง, ภาวะดือ้ต่ออินซูลิน และความ

บกพร่องในการออกฤทธ์ิของอินซูลิน แต่อย่างไรก็ตามยังไม่ทราบสาเหตุท่ีแน่ชัด ภาวะดือ้ต่อ

อินซูลินในระยะแรกหรือตลอดการรักษาไม่ควรใช้อินซูลิน เน่ืองจากผู้ ป่วยมีระดบัอินซูลินท่ีปกติ

หรือมากกว่าปกติอยู่แล้ว ซึ่งเป็นผลมาจากระดบันํา้ตาลในเลือดท่ีสูงขึน้กระตุ้นให้ตบัอ่อนหลั่ง

อินซูลินเพิ่มมากขึน้ ปัจจยัท่ีมีผลต่อการพฒันาการเพิ่มขึน้ของโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ได้แก่ ความ

อ้วน (obesity), อายุท่ีมากขึน้ (aging), ภาวะเครียด (stress) และการขาดการออกกําลงักาย 

(lack of physical activity) เป็นต้น ผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มกัมีลกัษณะดงันี ้

2.1 พบในผู้ ป่วยอายมุาก 

2.2 อาการมกัเกิดขึน้แบบคอ่ยเป็นคอ่ยไป หรือไมมี่อาการ 

2.3 สว่นใหญ่สาเหตมุาจากพนัธุกรรม 

2.4 ผู้ ป่วยมีร่างกายอ้วน 

3. โรคเบาหวานชนิดอ่ืนๆ  (other specific types)     มกัพบในผู้ ป่วยท่ีมีอายนุ้อยกวา่ 25 ปี  ซึง่มี 

สาเหตุมาจากความบกพร่องทางพันธุกรรมของการทํางานของเบต้าเซลล์ของตับอ่อน 

(pancreatic 𝛽-cell) และการออกฤทธ์ิของอินซูลิน (insulin action), โรคตบัอ่อน, ความผิดปกติ

ของฮอร์โมน, ยาและสารเคมี, การติดเชือ้, โรคเบาหวานท่ีเก่ียวข้องกบัภูมิคุ้มกนั และกลุ่มของ

อาการทางพนัธุกรรมอ่ืนๆ ซึ่งสาเหตท่ีุกล่าวมาทัง้หมดนีทํ้าให้มีการพฒันากลายเป็นโรคเบาหวาน

ในท่ีสดุ 

4. โรคเบาหวานในระยะตัง้ครรภ์  (gestational diabetes mellitus) เกิดจากคา่ทดสอบความทน 

ทานต่อนํา้ตาลกลูโคส (oral glucose tolerance test) สูงในระหว่างการตัง้ครรภ์ โดยผู้ ป่วย

โรคเบาหวานในระยะตัง้ครรภ์ ซึ่งพบในระยะแรกของการตัง้ครรภ์ภายหลังจากการคลอดแล้ว

ผู้ ป่วยจะมีระดบันํา้ตาลกลบัสูภ่าวะปกต ิ 
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สาเหตุของการเกิดโรคเบาหวาน 

1. โรคเบาหวานชนิดท่ี 1  มีสาเหตเุกิดจากระบบภมูิคุ้มกนัในร่างกายของผู้ ป่วยทําลายเบต้าเซลล์ 

(𝛽-cell) ของตบัอ่อนท่ีมีหน้าท่ีในการผลิตอินซูลินโดยเกิดจาก antigen presenting cell (APC) 

ได้แก่ macrophage และ denditric cells (DC) นําเสนอออโต้แอนติเจน (autoantigen) บน

โมเลกลุของ MHC class II ตอ่ Naive CD4+ T cell (Th0 cell) จากนัน้  antigen presenting cell 

หลัง่ interleukin-12 เพ่ือท่ีจะเปล่ียน Naive CD4+ T cell (Th0 cell)  ให้กลายเป็น CD4+ helper 

T cell ชนิดท่ี 1 (Th1 cell) และ Th1 cell หลัง่ interleukin 2 (IL-2)  และ interferon gamma (IFN-

𝛾) (27, 28) ซึ่งเป็น cytokine ท่ีสําคญัท่ีไปยบัยัง้ CD4+ T-helper cell ชนิดท่ี 2 (Th2) ไม่ให้ผลิต 

cytokine ชนิด interleukin 4, 5 และ 10 แตไ่ปกระตุ้น macrophage ในการผลิต interleukin-1𝛽 
(IL-1𝛽), tumor necrosis factor alpha (TNF-𝛼) และ อนมุลูอิสระ (free radical) (29, 30) ซึ่ง

สารเหล่านีเ้ป็นพิษตอ่เบต้าเซลล์ (𝛽-cell) ของตบัอ่อนและนอกจากนี ้interferon gamma (IFN- 

𝛾) สามารถทําลายเบต้าเซลล์ได้โดยตรงจาการกระตุ้น cytotoxic CD8+ T cell ซึ่งมีผลทําให้เบต้า

เซลล์ตายโดยการหลัง่ perforin และ granzymes หรือโดยผ่านวิธี Fas (31, 32)  (ภาพท่ี 1) ซึ่ง

กระบวนการเหล่านีอ้าจเกิดจาก 2 ปัจจยัดงันีคื้อ ปัจจยัเส่ียงทางพนัธุกรรม และปัจจัยเส่ียงทาง

สิ่งแวดล้อม 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 1 แสดงถึงพยาธิสภาพของการทําลายเซลล์ตบัอ่อน (33) 
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 1.1 ปัจจยัเส่ียงทางพนัธุกรรม  

ยีน HLA class II   ตําแหนง่ของยีนของ human leukocyte antigens (HLA)   ซึง่ 

อยูบ่นแขนสัน้ของตําแหนง่โครโมโซมท่ี 6 (6p21.3) และบรรจอุยู่ในชิน้สว่นดีเอ็นเอ (DNA) ขนาด

ใหญ่ประมาณ 3600 กิโลเบส ยีนท่ีมีความเส่ียงตอ่การเป็นโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 คือ HLA class II 

โดยเฉพาะอยา่งย่ิงท่ีบริเวณ DQ (ภาพท่ี 2) ซึง่เป็น heterodimer ท่ีประกอบด้วยสายไกลโคโปรตีน 

2 สายคือ สายแอลฟาและเบต้า (𝛼 and 𝛽 chain) ซึง่เก่ียวข้องกบัการตอบสนองทางภมูิคุ้มกนั

และการนําเสนอแอนตเิจนตอ่ CD4 T-cells (34)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 2 ตําแหนง่ของยีนของ human leukocyte antigens II (HLA class II) (35) 

ในชาวคอเคเซียน (Caucasians) สายแอลฟา (𝛼 chain) เรียกว่า DQA1 และสายเบต้า

เรียกวา่ DQB1 ซึง่ถกูแปลรหสัเป็น   DQA1*0301, DQB1*0302 และ DQA1*0501, DQB1*0201

ซึ่งแอลลีล (allele) เหล่านีเ้ช่ือมกับ HLA-DR3 และ DR 4 โดยมีลักษณะเป็นแบบ linkage 

disequilibrium และสําหรับ HLA-DQB1*0302 และ DQA*0201 แตกตา่งจาก DQB1*0301 ขาด

กรด aspartic ท่ีตําแหน่ง 57 (Asp-57) ซึ่งโดยปกติท่ีตําแหน่งนีทํ้าหน้าท่ีในการจบัและตอบสนอง

ต่อเปปไทด์ (peptide) (36) และแอลลีลชนิด DQB1 (allele) อ่ืนมีความเส่ียงต่ําต่อการเกิด
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โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 ได้แก่ DQB1*0302/DQB1*0201 (DR7), DQB1*0201 (DR3)/DQB1* 

0 2 0 1 ( DR3 )  แ ล ะ DQB1 * 0 2 0 1  ( DR3 ) / DQB1 * 0 2 0 1  ( DR7 )  ใ น ข ณ ะ ท่ี 

DQA1*0102/DQB1*0602/DRB1*1501(37) อาจจะสามารถป้องกันการพฒันาโรคเบาหวานแต่

ไมส่มบรูณ์ (ตารางท่ี 1) 

 

ตารางท่ี 1 แสดงถึงความสมัพนัธ์ของ haplotypes กบัโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (38) 

 

 

 

 

 

 

นอกจาก ยีน HLA จะมีแนวโน้มของการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 แล้วยังพบว่า ยีน

อินซูลิน (insulin gene) ซึง่มีหน้าท่ีผลิตอินซูลิน โดยอินซูลินเป็นออโต้แอนติเจนชนิดแรก (primary 

autoantigen) ท่ีเก่ียวข้องกับการเกิดโรคเบาหวาน (39) จากการตรวจเลือดในผู้ ป่วยเบาหวาน

พบว่ามีออโต้แอนติบอดีต่ออินซูลิน (insulin autoantibodies) (40) และยงัมีการค้นพบว่า ยีน 

Cytotoxic T-Lymphocyte Antigen-4 (CTLA- 4) ท่ีเกิดความผิดปกติมีผลทําให้ activacted T-

cells สามารถทําปฏิกิริยากบัแอนติเจนท่ีร่างกาย (self antigens) โดยท่ี CTLA-4 อยู่บนผิวเซลล์

ของ activated T-cells ทําให้เกิดการตอบสนองภูมิคุ้มกันต่อตนเองโดยการจับกันของ ligand 

ชนิด CD 80 หรือ 86  ท่ีแสดงอยู่บน  antigen presenting cells (APC)  ซึ่งมีผลทําให้ผลิต      

interleukin-2  (IL-2) ลดลงและอาจจะนําไปสู่การตายของเซลล์ในเซลล์ท่ีถูกกระตุ้นหรือเบต้า

เซลล์ทําให้ไม่สามารถผลิตอินซูลินได้ (35, 41) นอกจากนีย้ังพบว่า ยีน interleukin-2 และ 

interleukin-6 ท่ีผิดปกตมีิความเส่ียงตอ่การเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 (42, 43) 
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 1.2 ปัจจยัเส่ียงทางสิ่งแวดล้อมมีสาเหตหุลกั 2 ประเภทคือ  

 1.2.1 การติดเชือ้ไวรัส  

การติดเชือ้ไวรัสพบในเด็ก ได้แก่ เชือ้ไวรัส picornaviruses, rotaviruses,  

herpes-viruses, mumps, rubella, enteroviruses และ retroviruses (44, 45) โดยไวรัสชนิด 

Cosackie B4 ท่ีอยู่ในกลุ่ม enteroviruses เป็นไวรัสท่ีโมเลกลุโปรตีน PC-2 ลกัษณะคล้ายกับ

โมเลกลุ antigen glutamic acid decarboxylase 65 (GAD-65) ของเบต้าเซลล์จากตบัอ่อนซึ่งทํา

ให้การตดิเชือ้ระยะแรกจะมีการอกัเสบ, การเส่ือมสลายของเนือ้เย่ือ และมีการปล่อย GAD-65 เป็น

ผลทําให้เกิดการกระตุ้น CD8 T cell ซึง่มีผลตอ่ทําลายเซลล์ตบัออ่น (46-48)  

 1.2.2 สารอาหาร 

   การบริโภคอาหารในแต่ละวันของเด็กทารกมีโอกาสเส่ียงต่อการเป็น

โรคเบาหวาน โดยเฉพาะสารอาหารท่ีเป็นพิษในกลุ่มของไนเตรต (nitrates) และ ไนไตร์ต (nitrites) 

(49, 50) ซึ่งมีผลตอ่การตอบสนองตอ่ภูมิคุ้มกนัตอ่ตนเอง (autoimmune disease) การบริโภค

อาหารท่ีมีไนเตรต (nitrates) และ ไนไตร์ต (nitrites) ปริมาณมากทําให้เกิดสารท่ีช่ือว่า N-nitroso 

ซึ่งเกิดจากการทําปฏิกิริยาระหว่างไนไตร์ตกบัเอมีน (amines) (51) ซึ่งสาร N-nitroso มีโครงสร้าง

ท่ีใกล้เคียงกบั streptozotocin ท่ีเป็นสารพิษตอ่เบต้าเซลล์ของตบัออ่น 

 

2. โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มีสาเหตมุาจากการลดการหลัง่อินซูลินและภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน (insulin  

resistance) ภาวะดือ้ต่อดือ้ต่ออินซูลินเกิดจากพยาธิสภาพในเซลล์เป้าหมายมีความผิดปกติใน

การตอบสนองต่ออินซูลิน (52, 53)  ในภาวะปกติอินซูลินถูกหลัง่จากตบัอ่อนซึ่งมีหน้าท่ีในการ

รักษาสมดุลของระดบันํา้ตาลในเลือด, การเจริญเติบโตของเซลล์และกระบวนการเมตาบอลิซึม

(54, 55) เม่ือ insulin จบักบั insulin receptor ซึ่งเป็น transmembrane tyrosine kinase โดยมี

โครงสร้างเป็น  𝛼2𝛽2 ซึ่ง insulin จบัท่ี 𝛼 subunit แล้วทําให้เกิดการเปล่ียนโครงสร้างของ 

receptor โดยมีการเติมหมู่ฟอสเฟตให้กบั tyrosine residue ของ insulin receptor ท่ี 𝛽 subunit 

(IRK) แล้ว IRK จะไปเติมหมู่ฟอสเฟตให้กบั substrate proteins เช่น SHC, Gab-1, Cbl-CAP 

และ insulin receptor substrate (IRS) proteins ซึ่ง tyrosine receptor residue ทําหน้าท่ีเป็น 

docking site ของ effector molecules และกระตุ้นให้เกิด 2 กระบวนการ (56, 57) ดงัแสดงใน

ภาพท่ี 3  
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ภาพท่ี 3 แสดงถึงการสง่สญัญาณของอินซูลิน (57)  

 

• Mitogen-activated protein kinase (MAPK) pathway      ซึง่เกิดจาก SHC ท่ีถกูเตมิ 

ด้วยหมูฟ่อสเฟตท่ีตําแหนง่ tyrosine มีการเกณฑ์ Grb-2 และ SOS เพ่ือไปกระตุ้น Ras แล้ว Ras 

จะไปกระตุ้น MAPK cascade ซึง่เก่ียวข้องกบัการเจริญเตบิโตของเซลล์ โดยมีการสงัเคราะห์ ดี

เอ็นเอ (deroxyribonucleic acid (DNA)), อาร์เอ็นเอ (ribonucleic acid (RNA)) และ โปรตีน (58, 

59)  

• Phosphoinositide 3-kinase  (PI3K) pathway          ซึ่งเกิดจากการกระตุ้น   insulin  

receptor substrate proteins (IRS1-4) แล้วไปกระตุ้น PI3K ทําให้ผลท่ีได้คือ 

phosphatidylinositol (3,4,5)-trisphosphate (PIP3) ซึง่จะไปกระตุ้น PDK1 แล้วเกิด 

downstream effector kinase ท่ี PKB (protein serine/threonine kinase B, Akt), mTOR, 

P70s6 และ isoform ของ PKC (PKC𝜁/PKC𝜆) ซึง่ทัง้หมดนีมี้หน้าท่ีเก่ียวข้องกบั metabolic และ 

grow-promoting ของอินซูลิน เชน่ การเคล่ือนท่ีของ vesicle ซึง่มี glucose transporter 

(GLUT)จากภายในเซลล์ไปท่ีเย่ือหุ้มเซลล์, กระตุ้นการสงัเคราะห์ไกลโคเจนและโปรตีน และ

เก่ียวข้องกบัการถอดรหสัยีน(58, 59) 

นอกจากนีย้ังพบว่า Cbl ท่ีถูกเติมด้วยหมู่ฟอสเฟตเก่ียวข้องกับการขนส่งกลูโคสโดยไม่

ต้องผา่น phosphoinositide 3-kinase (PI3K) pathway (58) 
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ภาวะดือ้ตอ่อินซูลินเป็นโอกาสเส่ียงท่ีทําให้เกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 และพบว่าภาวะดือ้

ตอ่อินซูลินเก่ียวข้องกบัความผิดปกติของสุขภาพร่างกายเช่น ความอ้วน ความดนัสูง โรคติดเชือ้

เรือ้รัง เป็นต้น (60, 61) กลไกท่ีทําให้เกิดภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน คือ มีการเติมหมู่ฟอสเฟตท่ีตําแหน่ง 

serine หรือ threonine ของ IRS proteins ซึ่งเป็นกลไกการควบคมุแบบ negative feedback ซึ่ง

เกิดจาก IRS proteins ได้ถกูแยกออกจาก upstream ซึ่งมีผลตอ่ downstream signaling และทํา

ให้หยดุการตอบสนองตอ่อินซูลิน นอกจากนีย้งัพบว่า tumor necrosis factor 𝛼 (TNF 𝛼), free 

fatty acids (FFA) และ cellular stress  ยบัยัง้การนําส่งสญัญาณของอินซูลินและชกันําให้เกิด

ภาวะดือ้ตอ่อินซูลินในท่ีสดุ (52, 53) (ภาพท่ี 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 4 แสดงถึงภาวะดือ้ตอ่อินซูลินท่ีเกิดจากการเตมิหมูฟ่อสเฟตให้กบั IRS proteins  (57) 

 

 (a) สว่นประกอบภายในของ  insulin receptor (IR)  ประกอบด้วย juxtamembrane (JM) 

region, tyrosine kinase domain (TK) และ C-terminal (CT) region ซึง่ใน 4 isoforms นี ้

ประกอบด้วย conserved pleckstrin homology (PH) domain ซึง่อยูท่ี่ N-terminus ซึง่เป็น

ตําแหนง่ท่ีอยู่ตดิกบั receptor (14) IRS proteins ประกอบด้วย phosphotyrosine-binding 

(PTB) domain ตําแหนง่ C-terminal ติดกบั PH domain ซึง่ domain จบัอยูก่บั NPXY motif ของ 
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JM region ของ IR ซึง่ทําให้เกิดปฏิกิริยาระหว่าง IR และ IRS-1 (5) ท่ีตําแหนง่ C-terminal ของ 

IRS proteins ประกอบด้วย multiple tyrosine-phosphorylation motifs ซึง่เป็น docking sites 

สําหรับ Src-homology 2 (SH2)-domain-containing proteins ซึง่เป็น downstream effector 

เชน่ phosphoinositide 3-kinase (PI3K), phosphotyrosine phosphatase (PTP) SHP-2 หรือ 

adaptor protein Nck 

(b) การเตมิหมูฟ่อสเฟตท่ีตําแหนง่ serine ของ IRS proteins ทําให้เกิดผลมากมายอาทิเชน่ การ

ยบัยัง้อินซูลินไมใ่ห้กระตุ้นการเตมิฟอสเฟตท่ีตําแหนง่ tyrosine ของ IRS proteins ซึง่ทําให้ IRS 

proteins หลดุออกจาก insoluble multiprotein complexes ท่ีอยูภ่ายในเซลล์ ซึง่ประกอบด้วย 

cytoskeletal elements และ IRS proteins จะแยกออกจาก receptor (62) 

(c) การเตมิหมูฟ่อสเฟตให้กบั   IRS proteins ท่ีตําแหน่ง serine ทําให้แยกออกจาก JM domain 

ของ insulin receptor 

(d) การเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับ IRS proteins ท่ีตําแหน่ง serine ยับยัง้ความสามารถของ

downstream effectors เช่น ยบัยัง้ไม่ให้ PI3K มาจบัท่ีตําแหน่ง tyrosine ท่ี C-terminal ของ IRS 

proteins 

(e) การเติมหมู่ฟอสเฟตให้กบั IRS proteins ท่ีตําแหน่ง serine ยบัยัง้ kinase activity ของ insulin 

receptor  

(f) การเตมิหมูฟ่อสเฟตให้กบั IRS proteins ท่ีตําแหนง่ serine มีผลทําให้ IRS proteins ถกูทําลาย 

 

ภาพท่ี 5 แสดงถึงภาวะดือ้ตอ่อินซูลินภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน  (57) 
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จากภาพท่ี 5 ภาวะดือ้ตอ่อินซูลินท่ีเกิดจากการเติมหมู่ฟอสเฟตให้กับ IRS proteins ท่ี

ตําแหน่ง serine หรือ threonine ทําให้การเปล่ียนแปลงปฏิกิริยาของอินซูลินดงันัน้การเติมหมู่

ฟอสเฟตของ IRS proteins ทําให้เกิดการเร่งและหยดุ insulin signaling และตําแหน่ง serine ท่ี  

PTB domain ของ IRS proteins ซึ่งเป็นตําแหน่งท่ีสอดคล้องกบัตําแหน่งของการเติมหมู่ฟอสเฟต

ให้กบั protein kinase B (PKB) ซึ่งเป็น positive feedback control ของ insulin signaling ซึ่ง

ป้องกนั IRS proteins จากปฏิกิริยา protein tyrosine phosphatases (PTPs) นอกจากนี ้อินซูลิน

ยังกระตุ้น mTOR และ PKC𝜁 แล้วไปกระตุ้นการเติมหมู่ฟอสเฟตท่ีตําแหน่ง serine หรือ 

threonine ผ่านการการกระตุ้นของ IKK𝛽 ซึ่งเป็น negative-feedback ทําให้หยุดการนําส่ง

สญัณาณของอินซูลิน นอกจากนีย้งัมีตวัเร่งท่ีเก่ียวกบักบัการชกันําให้เกิดภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน เช่น 

TNF- 𝛼, free fatty acid (FFA) และ oxidative stress  โดยเติมหมู่ฟอสเฟตให้กบั IRS proteins ท่ี

ตําแหนง่ serine หรือ threonine (57)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 6 แสดงถึง free fatty acid (FFA) ท่ีเพิ่มขึน้ทําให้เกิดภาวะดือ้ตอ่ insulin (63) 

 

 จากภาพท่ี 6 แสดงให้เห็นว่า free fatty acid (FFA) ท่ีเพิ่มมากขึน้ได้เข้าสู่ body cell ผ่าน

ทาง fatty acid transporter protein (FATP) แล้วเร่งปฏิกิริยากระบวนการเมตาบอลิซึมของกรด

ไขมนั แล้วไปกระตุ้นการสร้าง PKCθ ให้สร้างมากขึน้ ซึ่ง PKCθ กระตุ้นให้มีการเติมหมู่ฟอสเฟต 

ท่ีตําแหน่ง serine/threonine ท่ี insulin receptor substrate (IRS) ซึ่งจะไปลดการผลิต
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phosphotidylinositol 3 kinase (PI3K) ทําให้ลดการนําเข้าของกลูโคสผ่านทาง glucose 

transporter ทําให้เกิดภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน (63) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 7 แสดงถึงการสะสมของ ectopic fat ในอวยัวะตา่งๆ (64) 

 

จากภาพท่ี 7 แสดงให้ห็นว่า visceral fat adipose tissue และ subcutaneous adipose 

tissue ท่ีเพิ่มขึน้ส่งผลให้มีการสะสม ของ ectopic fat ในตบั, ตบัอ่อน, ลําไส้เล็ก, กล้ามเนือ้ลาย 

โดยท่ีตบัจะมีการผลิตกลโูคสปริมาณมาก, ท่ีตบัอ่อนมีการหลัง่อินซูลินเพิ่มมากขึน้, ท่ีลําไส้มีการ

ดดูซมึกลโูคสมากขึน้, ท่ีกล้ามเนือ้ลายลดการดดูซมึของกลโูคส (64) 

ภาพท่ี 8 แสดงถึงมวลของเบต้าเซลล์ในผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ลดลง (65) 
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นอกจากภาวะดือ้ตอ่อินซูลินท่ีทําให้ความผิดปติในการหลัง่อินซูลินแล้วยงัพบว่าในผู้ ป่วย

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มีความผิดปกตใินการทําหน้าท่ีของเบต้าเซลล์และ มวลของเบต้าเซลล์ลดลง 

(66, 67) จากการศกึษาพบว่ากลไกท่ีทําให้เกิดการตายของเบต้าเซลล์ (beta-cell apoptosis) คือ 

ภาวะนํา้ตาลในเลือดสงู (hyperglycemia) ซึ่งสามารถชกันําทําให้เกิดการตายของเซลล์กล้ามเนือ้

หวัใจของหนู (mouse myocardial cells), เซลล์ท่ีจอตาของมนุษย์ (human retinal pericytes)

และ เซลล์ตอ่มใต้สมอง (pituitary cells) ซึ่งเก่ียวข้องกบั glucose transporter 2 (GLUT2) และ 

glucokinase และ กลโูคสท่ีสูงขึน้มีผลในการกระตุ้น NFkB, mitochondrial cytochrome C-

mediated caspase 3 activation และ reactive oxygen species (ROS) นอกจากนีพ้บว่า 

กลโูคสท่ีสงูขึน้ชกันําให้เกิด lipo-toxicity ซึ่งเก่ียวข้องกบั malonyl-CoA, peroxisome proliferator 

activated receptors (alpha and gamma) และ steroid regulatory element binding protein 

expression  

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 9 แสดงถึงการตายของเบต้าเซลล์ในเบาหวานชนิดท่ี 2 (65) 

 

จากภาพท่ี 9 แสดงให้เห็นว่า กรดไขมนั (free fatty acids) กระตุ้นให้มีการสงัเคราะห์ 

nitric oxide (NO), free oxygen radicals (O2
-) และ ceramide ในขณะเดียวกนัมีลดการ

สงัเคราะห์ bcl-2 ซึ่งเป็น anti-apoptotic proteins จากการศกึษาพบว่า nicotinamide (NA) และ 

aminoguanidine (AG) สามารถยบัยัง้การสงัเคราะห์ NO ได้ นอกจากนีพ้บว่า กลโูคสสามารถชกั

นําให้เกิดการสงัเคราะห์ O2
- และ interleukin (IL-1) ซึ่งเป็น ligand ท่ีสามารถทําให้เกิด autocrine 

หรือ endocrine และเกิด beta-cell apoptosis การยบัยัง้ pro-apoptotic effect ของกลูโคส

สามารถใช้ interleukin-1 receptor antagonist (IL-1 ra) ซึง่เป็น antagonist (65) 
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3. โรคเบาหวานชนิดอ่ืนๆ   

 3.1 ความผิดปกตขิองยีนของการทําหน้าท่ีของเบต้าเซลล์        (genetic defects of beta-

cell function) ซึ่งส่วนใหญ่เกิดจากการกลายพนัธุ์ (mutation) บนโครโมโซมท่ี 12 ใน hepatic 

nuclear transcription factor (HNF13) (68) นอกจากนีย้งัพบการกลายพนัธุ์ของยีน glucokinase 

บนโครโมโซมท่ี 7 แขนสัน้ (chromosome 7p) (69, 70) โดยภาวะปกติยีน glucokinase มีหน้าท่ี 

เปล่ียน glucose ให้กลายเป็น glucose-6-phosphate ซึ่งจะทํางานเม่ือ glucose มีความเข้มข้น

สงูเพ่ือท่ีจะเก็บ glucose ในรูปของไกลโคเจน ดงันัน้ glucokinase เปรียบเสมือน glucose sensor 

หากเกิดความผิดปกติของยีน glucokinase จะส่งผลให้มีระดบักลูโคสท่ีเพิ่มขึน้จะไปกระตุ้นการ

หลัง่อินซูลิน ยีนอีกชนิดหนึ่งท่ีพบว่ามีการกลายพนัธุ์คือ ยีน HNF 43 อยู่บนโครโมโซมท่ี 20 แขน

ยาว (chromosome 20q) โดยท่ี HNF 43 เป็น transcription factor ท่ีทําหน้าท่ีควบคมุการ

แสดงออกของ HNF 13 (71) และยีน insulin promoter factor-1 (IPF-1) ซึ่งความผิดปกติของยีน

นีนํ้าไปสู ่pancreatic agenesis หรือ เบาหวานในทากรกแรกเกิด (72)  

 3.2 การกลายพนัธุ์ของลําดบัเบสในยีน tRNA leucine ท่ีตําแหน่ง 3243  โดยการแทนท่ี

ของ A ยงั G ทําให้เกิด mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic Acidosis และ 

troke–like syndrome (MELAS syndrome) ซึ่งเกิดการกลายพันธุ์ของยีนแต่อย่างไรก็ตาม

โรคเบาหวานไม่ใช่ส่วนหนึ่งของ MELAS syndrome โดยท่ียังไม่ทราบการแสดงออกของ 

phenotype ของยีนนี ้(73) นอกจากนีย้ังพบความผิดปกติของยีนท่ีเก่ียวข้องกับการเปล่ียน 

proinsulin  ให้กลายเป็น insulin ซึง่ทําให้เกิด carbohydrate intolerance เพียงเล็กน้อย (74, 75) 

 3.3 ความผิดปกติของยีนในการทําหน้าท่ีของอินซูลิน      (genetic defects in insulin 

action) โดยมีสาเหตมุาจากการกลายพันธุ์ของยีน insulin receptor ซึ่งเป็นผลมาจากภาวะ

อินซูลินในเลือดสงู (hyperinsulinaemia) และนํา้ตาลในเลือดสงู (hypeyglycaemia) นอกจากนี ้

ยงัพบว่าผู้ ป่วยท่ีเป็นโรค  acanthosis nigricans, cystic ovary, Leprechaunism และ  Rabson–

Mendenhall syndrome มีการกลายพนัธุ์ของยีน insulin receptor ทําให้การทํางานของ insulin 

receptor ผิดปกตแิละนําไปสูภ่าวะดือ้ตอ่อินซูลิน (76, 77) 

 3.4 โรคตบัอ่อน (disease of exocrine pancreas) เม่ือตบัอ่อนถกูทําลายจาก ตบัอ่อน

อกัเสบ, การบาดเจ็บ, การติดเชือ้, มะเร็งตบัอ่อน, และการผ่าตดัตบัอ่อนจะทําให้ชกันําไปสู่

โรคเบาหวาน (78, 79) ในขณะท่ี มะเร็งชนิดต่อม (adenocarcinomas) มีผลตอ่บางส่วนของตบั

อ่อนซึ่งก็สามารถนําไปสู่เบาหวานได้เช่นกนั นอกจากนี ้cystic fibrosis และ haemochromatosis 

มีผลตอ่การทําลายเบต้าเซลล์และทําให้เกิดความผิดปกตใินการหลัง่อินซูลิน(80, 81) 
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 3.5 ความผิดปกติของต่อมไร้ท่อ (endocrinopathies) เกิดจากการหลัง่ฮอร์โมนมาก

เกินไปซึ่งส่งผลตอ่การทําหน้าท่ีของอินซูลินและเป็นเบาหวานในท่ีสดุ อาทิเช่น growth hormone, 

cortisol, glucagon และ epinephrine ซึ่งพบในโรค Acromegaly, Cushing’s Syndrome, 

Glucagonoma แ ล ะ  Phaeochromocytoma น อ ก จ า ก นี ย้ั ง พ บ ว่ า  Somatostatinoma แ ล ะ  

aldosteronoma–induced hypokalaemia สามารถทําให้เกิดโรคเบาหวานได้โดยการยบัยัง้การ

หลัง่อินซูลิน (82) 

 3.6 โรคเบาหวานท่ีเกิดจากยาหรือสารเคมี (drug- or chemical-induced diabetes) ยา

หลายชนิดทําให้เกิดความผิดปกติในการหลัง่อินซูลิน ซึ่งยาเหล่านีอ้าจจะไม่ได้ทําให้เกิดเบาหวาน

จากฤทธ์ิของยาแตอ่าจเกิดจากบคุคลซึ่งมีภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน (83, 84) ส่วนสารพิษอาทิเช่น acor  

และ pentamidine มีฤทธ์ิในการทําลายเบต้าเซลล์และในท่ีสดุทําให้เป็นโรคเบาหวาน (85, 86) 

 3.7 การติดเชือ้ไวรัส (infections) มีส่วนเก่ียวข้องกับการทําลายเบต้าเซลล์ ซึ่ง

โรคเบาหวานสามารถพบในผู้ ท่ีติดเชือ้ rubella (87), Coxsackie B (88), cytomegalovirus (89)  

และ  เชน่ adenovirus และ mumps (90) 

 3.8 ความผิดปกติทางระบบภูมิคุ้มกนั (uncommon but specific forms of immune–

mediated diabetes mellitus) โรคท่ีเก่ียวกับความผิดปกติทางภูมิคุ้มกันทําให้เกิดการนําไปสู่

โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 เช่น stiff man syndrome เป็นความผิดปกติของการสร้างภูมิคุ้มกันต่อ

ตนเอง, ผู้ ป่วยท่ีมีระดบัแอนติบอดีชนิด GAD สงู และผู้ ป่วยท่ีได้รับ interferon alpha สามารถท่ีจะ

พฒันาเป็นเบาหวานด้วยการสร้างแอนตอบิดีต่อ islet cell (91, 92) นอกจากนีย้งัพบว่า anti-

insulin receptor antibodies สามารถทําให้เกิดเบาหวานโดยการจบักบั insulin receptor ซึ่งลด

การจบัของ insulin ท่ี target tissues 89 ซึ่งแอนติบอดีชนิดนีพ้บในผู้ ป่วย systemic lupus 

erythematosus และโรคความผิดปกตทิางภมูิคุ้มกนัอ่ืนๆ (93) 

 3.9 โรคทางพันธุกรรมอ่ืนๆท่ีเก่ียวข้องกับโรคเบาหวาน (other genetic syndromes 

sometimes associated with diabetes) 

 

4. โรคเบาหวานในระยะตัง้ครรภ์   (gestational diabetes mellitus)         เป็นผลมาจากความไม่ 

สามารถทนต่อคาร์โบไฮเดรต (carbohydrate intolerance) ซึ่งทําให้ระดบันํา้ตาลในเลือดสูง

ในชว่งการตัง้ครรภ์ไตรมาสแรก บคุคลท่ีมีความเส่ียงตอ่การเป็นโรคเบาหวานในระยะตัง้ครรภ์ คือ 

ผู้หญิงท่ีมีอายุเยอะ, ผู้ ท่ีมีประวัติความไม่ทนต่อนํา้ตาล (glucose intolerance) ก่อนหน้านี,้ 

ผู้หญิงท่ีมีความเส่ียงสูงต่อการเป็นเบาหวานเน่ืองมาจากชนชาติ และผู้หญิงตัง้ครรภ์ท่ีมี fasting 
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blood glucose ท่ีสงู ภาวะการตัง้ครรภ์ทําให้เกิดภาวะดือ้ตอ่อินซูลินโดยมีสาเหตเุกิดจากการเพิ่ม 

maternal adiposity และผลของฮอร์โมนจากรกทําให้เกิด insulin desensitizing ซึ่งถือเป็นสาเหตุ

หลกัท่ีทําให้เป็นโรคเบาหวานในขณะตัง้ครรภ์ ซึ่งรกจะผลิตฮอร์โมนท่ีช่ือว่า human chorionic 

somatomammotropin (HCS), cortisol, estrogen และ progesterone โดยท่ีฮอร์โมน HCS 

กระตุ้นการหลัง่อินซูลินในทารกในครรภ์และยบัยัง้การนํากลโูคสเข้าสู่เซลล์ในมารดา (95) ดงันัน้

ทําให้ทารกในครรภ์มีภาวะอินซูลินเลือดสงู (hyperinsulinemic) ซึ่งเป็นผลทําให้นํา้หนกัของทารก

ในครรภ์เพิ่มขึน้ (macrosomia) และอินซูลินท่ีสร้างจากทารกในครรภ์ไม่สามารถข้ามผ่านรกไปยงั

มารดาได้ ดงันัน้มารดาจงึมีนํา้ตาลในเลือดท่ีสงู (hyperglycemia) (96) 

 

ภาวะแทรกซ้อนจากภาวะนํา้ตาลในเลือดสูง 

Protein kinase C (PKC) เป็นโปรตีนท่ีเก่ียวข้องกบัระบบของการส่งสญัญาณภายใน

เซลล์โดยท่ี protein kinase C จะถูกกระตุ้นโดย second messenger ซึ่งก็คือ diacylglycerol 

(DAG) และ เป็นกลุ่มของเอนไซม์ท่ีเก่ียวข้องกบัการควบคมุโปรตีนชนิดอ่ืนผ่านการเติมฟอสเฟตท่ี

หมู่ไฮดรอกซิล ของกรดอะมิโนชนิด serine และ threonine ซึ่ง PKC enzymes จะถูกกระตุ้น

สญัญาณโดยความเข้มข้นท่ีเพิ่มขึน้ของ diacylglycerol หรือ แคลเซียม (Ca2+) (97) 

 PKC enzymes มีอยา่งน้อย 11 isoforms  คือ 𝛼, 𝛽1, 𝛽2, 𝛾, 𝛿, 𝜀, 𝜁, 𝜂, 𝜃, 𝜆, 𝜇  โดย

แบง่ออกเป็น 3 subfamillies (98) 

- Classical PKC isoforms (𝛼, 𝛽1, 𝛽2, 𝛾)     ซึง่มี 4 isoforms นีต้้องการ diacylglycerol 

(DAG), Ca2+ และ phospholipids สําหรับการกระตุ้นการทํางานของมัน โดยมีตําแหน่ง C1 

region (two cysteine-rich, zinc finger like motifs) ซึ่งเป็นท่ี diacylglycerol และ phorbol 

ester เข้ามาจบั และมี C2 region ซึง่เป็นตําแหนง่ท่ี Ca2+ / phospholipids เข้ามาจบั 

- Novel PKC isoforms    (𝛿, 𝜀, 𝜂, 𝜃)   ต้องการการกระตุ้นจาก  diacylglycerol แตไ่ม ่

ต้องการการกระตุ้นจาก Ca2+ เน่ืองจาก isoforms เหลา่นีไ้มมี่ C2 region 

- Atypical PKC isoforms (𝜁, 𝜆) ไมต้่องการกระตุ้นจาก diacylglycerol     เน่ืองจากไมมี่ 

C1 region  
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ภาพท่ี 10 แสดงถึงการเกิด diacylglycerol (DAG) (98) 

 

- ภาวะท่ีมีนํา้ตาลในเลือดสงู   (hyperglycemia) อนัเน่ืองมาจากการเป็นโรคเบาหวาน ซึง่

ทําให้เกิด diacylglycerol (DAG) ในภายในเซลล์ผา่นกระบวนการ de novo pathway 

- Phospholipid   ชนิด  phosphatidylinositol 4, 5 bisphosphate  (PIP2)    โดยเอนไซม์ 

phospholipase C (PLC) ทําให้เปล่ียนจาก PIP2 ให้กลายเป็น DAG และ IP3 (inositol triphos 

phate) และ เอนไซม์ phospholipase D (PLD) เปล่ียน phospholipid ชนิด phosphatidycholine 

(PCHOLINE) โดย ให้กลายเป็น diacylglycerol  

 

 

 

 

 

 

 

 

Phosphatidic acid 

(De novo synthesis) 

 

 

Glycerol-3-P 

PLD 

DAG 

PIP2 
PLC 

IP3 

PCHOLINE 

Hyperglycemia 
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ภาพท่ี 11 แสดงถึงนํา้ตาลในเลือดสง่ผลกระทบตอ่อวยัวะตา่งๆของร่างกาย  (99) 

 

- ระดบันํา้ตาลในเลือดท่ีสงูขึน้สง่ผลทําให้เกิดการเตมินํา้ตาลให้กบัโปรตีนซึง่        เรียกวา่   

ภาวะ advanced glycation end products (AGES) นอกจากนีย้งัให้เกิดสารอนุมูลอิสระใน

ร่างกายเพิ่มขึน้ 

- Diacylglycerol ท่ีเพิ่มขึน้กระตุ้นการแสดงออกของ tumor growth factor (TGF-𝛽) และ

เพิ่มปริมาณของคอลลาเจนชนิดท่ี 4 และ 6 และยงัเพิ่มปริมาณ fibronectin อีกด้วย ในเซลล์ชนิด 

mesangium ซึง่ทําให้มีการขยายของ mesangium และทําให้เกิด basement thickening ใน

ผู้ ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวาน  

DAG↑
   

PKC (𝛽, 𝛿) ↑ 

Hyperglycemia 

- TGF 𝛃 ↑ 

- Collagen ↑ 

- Fibronectin ↑ 

 

Basement 

thickening 

- PAI-1 ↑ 

- ICAMs ↑  
 

-Fibrinolysis 

- Adhesion 

Signal Pathways 

- Kinases ↑ 

- Lipases ↑ 

- Prostaniods ↑ 
 

VEGF ↑ - ET-1 ↑ 

- eNOS ↑ 
 

- Permeability 

- Angiogenesis 

- Cell turnover 

Contractility 

Gene expression 

- ANP, cFOS, NFkB ↑ 

Cardiomyopathy 

Advanced glycation 

end products 

(AGES) 

Oxidants 
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- การเพิ่มขึน้ของ   protein kinase C (PKC)  ทําให้เกิดการเจริญเติบโตและการเคล่ือน 

ย้ายของเซลล์เพิ่มการสร้าง plasminogen activator inhibitor-1(PAI-1) และ intracellular 

adhesion molecule-1 (ICAM-1) ซึ่งทําให้เกิดการสลายของไฟบริน (fibrinolysis) และการยึด

เกาะของเม็ดเลือดขาว 

- การกระตุ้น  protein kinase C  ทําให้เกิดการเพิ่มขึน้ของ  lipase และ protanoids  ก่อ

ให้ เกิดการทํางานของไตมากขึน้ (glomerular hyperinfiltration) ในผู้ ป่วยท่ีเป็นโรคเบาหวาน 

นอกจากนี ้prostanoids ท่ีมากขึน้ยงัไปยบัยัง้ Na+, K+ ATPase activities ในเซลล์กล้ามเนือ้เรียบ

ท่ีเอออร์ตา (aortic smooth muscle cell) และ เซลล์ชนิด mesangial  

- การเพิ่มขึน้ของ protein kinase C ทําให้ vascular endothelial growth factor (VEGF) 

เพิ่มขึน้ซึง่มีผลตอ่การเพิ่มของ permeabilityและเส้นเลือดฝอยโป่งพอง (microaneurysms) 

- การเพิ่มขึน้ของ protein kinase C  ทําให้มีการแสดงออกของยีนเพิ่มขึน้    อาทิเชน่  

atrial natriuretic peptide (ANP), cellular proto-oncogene (cFOS) และ nuclear factor 

kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (NFkB) ซึง่สง่ผลทําให้เกิดการทําลายเซลล์

กล้ามเนือ้หวัใจจนในท่ีสดุเป็นโรคกล้ามเนือ้หวัใจ 

- การกระตุ้น protein kinase C  ทําให้การแสดงออกของ endothelin-1 (ET-1) เพิ่มขึน้

และ  ไปกระตุ้น endothelial nitric oxide synthase (eNOS) ซึง่ทําให้เกิดการหดตวัของหลอด

เลือดท่ีเรตนิา  

 

โรคแทรกซ้อนในผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

1. ภาวะเบาหวานขึน้ตา (diabetic retinopathy)  

 ความรุนแรงของภาวะเบาหวานขึน้จอตาแบง่ได้ดงัตอ่ไปนี ้(100-102) 

 1.1 ความผิดปกติเพียงเล็กน้อยโดยท่ีไม่มีการเพิ่มจํานวนของเส้นเลือด (mild non-

proliferative abnormalities) ซึง่มีการเพิ่มการซมึผา่นของหลอดเลือด  

  1.2 ภาวะเบาหวานขึน้จอตาระดบัปานกลางและรุนแรงโดยท่ีไม่มีการเพิ่มจํานวนของเส้น

เลือดท่ีตา (nonproliferative diabetic retinopathy หรือ NPDR) ซึ่งเกิดการปิดของหลอดเลือด 

(vascular closure) 

  1.3 ภาวะเบาหวานขึน้จอตาโดยมีการเพิ่มจํานวนของเส้นเลือด (proliferative diabetic 

retinopathy หรือ PDR) โดยท่ีมีการเจริญเติบโตของหลอดเลือดใหม่ท่ีเรตินาและพืน้ผิวด้านหลงั

ของวุ้ นลูกตา การสูญเสียการมองเห็นเน่ืองด้วยเบาหวานขึน้จอตามีหลายกลไกประกอบด้วย 
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จอรับภาพบวมจากการขาดเลือด (macular edema), เส้นเลือดท่ีเกิดขึน้ใหม่บนจอรับภาพทําให้

จอรับภาพบิดดงันัน้จึงมีผลทําให้หลดุออกจากเส้นประสาท (retinal detachment) และเส้นเลือด

ใหมทํ่าให้เกิดเลือดออกบนจอรับภาพหรือท่ีวุ้นลกูตา (retinal hemorrhage)  

ภาวะเบาหวานขึน้ตาพบในทัง้ผู้ ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 1 และ 2  การป้องกนัภาวะเบาหวาน 

ขึน้ตาคือ การควบคมุระดบันํา้ตาลในเลือด, ความดนั และไขมนั (103-105) 

2. ภาวะแทรกซ้อนทางไต (diabetic nephropathy) 

 โรคไตจากเบาหวานเป็นสาเหตหุลกัของการเกิดโรคไตวายเรือ้รังระยะสดุท้าย (end-stage 

renal disease หรือ ESRD) ซึ่งเกิดจากภาวะนํา้ตาลในเลือดสงูทําให้อตัราการกรองของเพิ่มมาก

ขึน้นําไปสู่การร่ัวซึมของหลอดเลือดขนาดเล็กของไต ทําให้พบโปรตีนในปัสสาวะ เพราะว่าไตไม่

ส า ม า ร ถ ทํ า ห น้ า ท่ี ก า ร ก ร อ ง ไ ด้ ป ก ติ ซึ่ ง โ ป ร ตี น ข น า ด เ ล็ ก ท่ี พ บ ใ น ปั ส ส า ว ะ เ รี ย ก ว่ า 

microalbuminruria ซึ่งเป็นอาการท่ีตรวจพบในระยะแรก ตอ่มาพบโปรตีนขนาดใหญ่ในปัสสาวะ

เรียกวา่ macroalbuminuria ซึง่เกิดจากการท่ีไตไม่สามารถท่ีจะกรองโปรตีนขนาดใหญ่ได้ เม่ือการ

ทํางานของไตเส่ือมลงไปเร่ือยๆ ในท่ีสุดก็จะเข้าสู่ไตวายเรือ้รังระยะสุดท้าย (106-108) ผู้ ป่วย

โรคเบาหวานท่ีสามารถพัฒนากลายเป็นโรคไตได้นัน้ขึน้อยู่กับปัจจัยเส่ียงดังต่อไปนีไ้ด้แก่ 

พนัธุกรรม, นํา้ตาลในเลือด,ความดนัเลือด และภาวะอ้วน การป้องกนัท่ีสําคญัในการเกิดโรคไตคือ 

การควบคมุระดบันํา้ตาลในเลือด (109-112) 

3. ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาท (diabetic neuropathy) 

ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทมักพบท่ีบริเวณส่วนปลายของอวัยวะ (diabetic 

peripheral neuropathy หรือ DPN) ซึง่แบง่ออกเป็น 2 ประเภทหลกัคือ (113-117)  

3.1 ความผิดปกติของระบบประสาทส่วนปลายแบบเฉียบพลัน (acute sensory 

neuropathy) พบไมไ่ด้บอ่ยหนกัในผู้ ป่วยเบาหวาน ซึง่เกิดจากการควบคมุเมตาบอลิซึมได้ไม่ดีหรือ

ท่ีเรียกว่า ภาวะเลือดเป็นกรด (ketoacidosis) หรือการเปล่ียนแปลงระดบันํา้ตาลแบบทนัที ซึ่งพบ

ความผิดปกตขิองอาการท่ีขานัน้น้อย 

3.2 ความผิดปกติของระบบประสาทส่วนปลายแบบเรือ้รัง (chronic sensorimotor DPN) 

ซึ่งพบได้บ่อยในผู้ ป่วยเบาหวาน มกัมีอาการปวด (burning pain), ความรู้สึกเหมือนโดนไฟช๊อต 

(electrical or stabbing sensations), ความรู้สึกท่ีไวต่อการกระตุ้น (hyperesthesia), ชา 

(parasthesia) อาการเหล่านีม้กัพบท่ีบริเวณเท้าและแขน ในบางรายอาจพบท่ีมือ นอกจากนีย้งั

พบวา่ผู้ ป่วยมีแผลท่ีเท้าแตไ่มรู้่สกึเจ็บปวด 
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ดงันัน้การป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีดีท่ีสุดคือ การลดระดบันํา้ตาลในเลือด นอก 

จากนีย้งัรวมถึงการควบคมุความดนั ไขมนั และการหลีกเล่ียงการสบูบหุร่ี (114, 118-121) 

4. ภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดและหวัใจ 

โรคเบาหวานเป็นความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรต ไขมัน

และโปรตีนซึง่โรคเบาหวานเหน่ียวนําให้เกิดภาวะไขมนัในเลือดสงู (hypercholesterolemia) ซึ่งทํา

ให้มีแนวโน้มในการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ (atherosclerosis) ทําให้เลือดไม่สามารถเข้าสู่

อวยัวะตา่งๆได้ ซึง่อาจนําไปสูภ่าวะหวัใจขาดเลือดหรือหวัใจวายได้โดยท่ีปัจจยัเส่ียงท่ีสําคญัได้แก่ 

ระดับนํา้ตาลและไขมันในเลือด, การสูบบุหร่ี, ปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ และความดันเลือด 

ภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดและหวัใจมกัพบในผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซึ่งมีภาวะดือ้ต่อ

อินซูลิน ทําให้กระบวนการเมตาบอลิซึมในร่างกายผิดปกติ การป้องกันโรคหลอดเลือดและหวัใจ

คือการควบคมุระดบันํา้ตาลในเลือด 

 

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคเบาหวาน (122-124) 

1. เม่ือทดสอบระดบันํา้ตาลเฉล่ียในชว่ง 2-3 เดือนก่อนหน้านี ้ (hemoglobin A1C) มีคา่มากกวา่  

หรือเทา่กบั 6.5 เปอร์เซ็นต์  

2. มีระดบันํา้ตาลหลงัอดอาหารอยา่งน้อย 8 ชัว่โมง (fasting plasma glucose (FPG)) มากกวา่ 

หรือเทา่กบั 126 มิลลิกรัมตอ่เดซิลิตร (7.0 มิลลิโมลตอ่ลิตร) 

3. เม่ือทดสอบระดบันํา้ตาล  (oral glucose tolerance test  (OGTT))     โดยรับประทานนํา้ตาล  

กลูโคส 75 กรัม แล้ววดัระดบันํา้ตาลกลูโคสท่ีเวลา 2 ชัว่โมงมีระดบัมากกว่าหรือเท่ากับ200 

มิลลิกรัมตอ่เดซิลิตร (11.1 มิลลิโมลตอ่ลิตร) 

4. มีอาการของระดบันํา้ตาลในเลือดสงู ร่วมกบัมีระดบันํา้ตาลท่ีเวลาใดๆ       (casual (random)  

plasma glucose) มากกว่าหรือเท่ากบั 200 มิลลิกรัมตอ่เดซิลิตร (11.1 มิลลิโมลตอ่ลิตร) โดย

อาการของระดบันํา้ตาลในเลือดสงู ได้แก่ ปัสสาวะมาก หิวบอ่ย นํา้หนกัลด 

 

การรักษาผู้ป่วยโรคเบาหวาน  

 การรักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานแบ่งออกเป็น 2 เป้าหมาย คือ การรักษาชีวิตของผู้ ป่วยและ

บรรเทาอาการ และ ป้องกันภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวานโดยการกําจดัปัจจยัเส่ียง ซึ่งการ

รักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานแบง่ออกเป็น 4 ประเภท 
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1. การรักษาโดยการใช้อินซูลิน (insulin treatment) 

อินซูลิน (insulin)   สร้างมาจากเบต้าเซลล์  (𝛽 cell)  ท่ี islet of Langerhans ของตบัอ่อน 

เป็น polypepetide hormone ประกอบด้วยกรดอะมิโน 51 หนว่ย แยกเป็น 2 สาย คือ สาย A มี

กรดอะมิโน 21 หนว่ย และ สาย B มีกรดอะมิโน 30 หนว่ย โดยทัง้สองสายเช่ือมกนัด้วยพนัธะ 

disulfide (125) การใช้อินซูลินในการรักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานเพ่ือลดระดบันํา้ตาลในเลือด โดย

แบง่ประเภทของอินซูลินตามระยะเวลาเร่ิมต้นของปฏิกิริยา (onset of action), การออกฤทธ์ิสงูสดุ

ของอินซูลิน (peak effect) และ ระยะเวลาของอินซูลินในการออกฤทธ์ิ (duration of action) ซึง่

แบง่อินซูลินท่ีใช้ในการรักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานเป็น 3 ประเภทหลกัคือ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 12 แสดงถึงโครงสร้างของอินซูลิน  (126) 

 

1.1 อินซูลินออกฤทธ์ิเร็วและสัน้ (rapid onset and short acting insulin)    

  อินซูลินออกฤทธ์ิเร็ว (rapid acting insulin)  เป็นอินซูลินท่ีดดูซมึอยา่งรวดเร็วโดย 

ใช้เวลาน้อยกวา่ 30 นาทีภายหลงัจากการฉีดเข้าผิวหนงัและออกฤทธ์ิสงูสดุท่ี 1-2 ชัว่โมง และมี

ระยะเวลาของการออกฤทธ์ิท่ีสัน้กวา่อินซูลินทัว่ไป (regular insulin) โดยออกฤทธ์ิได้เพียง 3-4 

ชัว่โมงและผลิตจากหม ู ได้แก่ insulin apart, insulin gluisline และ insulin lispro ในขณะท่ี

อินซูลินออกฤทธ์ิสัน้(short acting insulin) ใช้เวลาการดดูซมึ 50-60 นาที, ออกฤทธ์ิสงูสดุท่ี 2-3 

ชัว่โมง และออกฤทธ์ิได้นานถึง 6 ชัว่โมง ได้แก่ regular insulin (127, 128) ตวัอย่างของอินซูลิน

ออกฤทธ์ิเร็วและสัน้ ได้แก่ 
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1.1.1 Insulin aspart หรือ NovoRapid  ซึง่เป็นอินซูลินออกฤทธ์ิเร็วสงัเคราะห์ขึน้ 

ท่ีมีโครงสร้างแตกตา่งจากอินซูลินของมนษุย์ท่ีตําแหน่ง 28 โดยมีการแทนท่ี proline ด้วย aspartic 

acid ท่ีมีประจุ โดยท่ีอินซูลินชนิดนีค้วบคมุนํา้ตาลได้ดีเม่ือได้รับอินซูลินชนิดนีก่้อนรับประทาน

อาหาร ซึ่งอินซูลินชนิดนีเ้หมาะกับผู้ ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 1 (ผู้หญิง) ซึ่งลดความเส่ียงต่อระดบั

นํา้ตาลในเลือดลดลงในชว่งตอนกลางคืน (nocturnal hypoglycaemia) (129) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 13 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin aspart  (130) 

 

1.1.2 Insulin glulisine หรือ Apidra      เป็นอินซูลินออกฤทธ์ิเร็วสงัเคราะห์ขึน้ท่ีมี 

โครงสร้างแตกต่างจากอินซูลินของมนษุย์ 2 ตําแหน่ง คือ asparagine ท่ีตําแหน่งท่ี 3 ถกูแทนท่ี

ด้วย lysine และ lysine ท่ีตําแหน่ง 29 ถกูแทนท่ีด้วย glutamic acid ทําให้มีผลตอ่การลด 

hexamers formation และเร่งการดดูซึมจากการฉีดเข้าใต้ผิวหนงั อินซูลินชนิด insulins glulisine 

และ lispro มีผลตอ่การรักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 เท่ากนัแตอิ่นซูลินชนิดนีเ้ม่ือใช้ในการ

รักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 พบว่าเพิ่มความเข้มข้นของอินซูลินมากขึน้และระยะเวลาของ

การเร่ิมต้นการออกฤทธ์ิเร็วกว่า ชนิด glulisine นอกจากนีอิ้นซูลินชนิดนีมี้ไม่มีผลต่อดชันีมวล

ร่างกาย (body mass index) และความหนาของชัน้ไขมนัท่ีใต้ผิวหนงั (129, 131, 132) 
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ภาพท่ี 14 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin glulisline (130) 

 

1.1.3 Insulin lispro หรือ Humalog  เป็นอินซูลินออกฤทธ์ิเร็วชนิดท่ีสงัเคราะห์ขึน้ 

ท่ีมีความแตกต่างจากอินซูลินของมนุษย์ในสาย B ซึ่ง proline ท่ีตําแหน่ง 28 และ lysine ท่ี 

ตําแหน่ง 29 สลบักันเป็นผลทําให้โมเลกุลลดความสามารถในการเกิด self-association ใน

สารละลายมีการดดูซึมอย่างรวดเร็วด้วยระดบัของอินซูลินในซีรัมท่ีสูงกว่าและระยะเวลาในการ

เร่ิมต้นออกฤทธ์ิสัน้กวา่อินซูลินออกฤทธ์ิสัน้ (regular insulin) (129, 133)   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 15 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin lispro (130) 
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  1.1.4 Regular insulin เป็นอินซูลินออกฤทธ์ิสัน้ (short acting insulin) ซึ่งเป็น

สารละลายใสและมีการเติม 0.4 เปอร์เซ็นต์ของสงักะสี (zinc) ทําให้โมเลกลุเกิด self-association 

เป็น hexamers และเพ่ือป้องกนัการเชือ้จลุชีพโดยการเตมิ phenol และ m-cresol (133) 

1.2 อินซูลินท่ีออกฤทธ์ิปานกลาง (intermediate acting insulin)เป็นอินซูลินท่ีผลิตขึน้เพ่ือ

ยืดระยะเวลาของปฏิกิริยาให้ยาวนานขึน้โดยการเตมิเตมิโปรตีนท่ีมีประจบุวกท่ีเรียกวา่ protamine 

ในอตัราสว่นของ protamine 1 โมลาร์ตอ่ regular insulin 6 โมลาร์ ซึง่มนัจะจบักบัอินซูลินท่ีมี

ประจลุบในสภาวะเป็นกลางของสารละลายฟอสเฟตโดยมีการเตมิสงักะสีและ m-cresol ตวัอยา่ง

ของอินซูลินชนิดนี ้คือ neutral protamine hagedorn (NPH) หรือ isophane insulin ซึง่ถกูดดูซมึ

อยา่งช้าผา่นเนือ้เย่ือใต้ผิวหนงั โดยมีจดุสงูสดุของการออกฤทธ์ิท่ี 5-7 ชัว่โมง และอยู่ได้นาน 12-15 

ชัว่โมง โดยทัว่ไปนิยมใช้ร่วมกบั regular insulin (126)  

1.3 อินซูลินท่ีออกฤทธ์ิยาว (long acting insulin)  เป็นอินซูลินชนิดท่ีใสและละลายในสาร  

ละลายท่ีเป็นกรด เช่น insulin glargine และ insulin detemir ใช้ฉีดเข้าใต้ผิวหนงั ทําให้ระดบั

อินซูลินในเลือดเพิ่มขึน้อยา่งช้าๆ ทําให้มีฤทธ์ิลดกลโูคสในเลือดได้ (126) 

1.3.1 Insulin glargine    หรือ Lantus เป็นอินซูลินท่ีมีการปรับเปล่ียนทัง้สองสาย 

คือ ในสาย A asparagines ถูกแทนท่ีด้วย glycine และในสาย B ถูกทําให้ยาวท่ีปลาย  C-

terminus ด้วยการเติมของ arginine 2 ตวั insulin glargine เป็นโมเลกุลท่ีมีการเปล่ียนแปลง 

isoelectric เป็นสภาวะกลางเพ่ือลดการละลายซึ่งทําให้ตกตะกอนภายหลงัจากการฉีดเข้าใต้

เนือ้เย่ือผิวหนงัและทําให้เกิดระดบัของ insulin hexamer คงท่ีและมีการดดูซึมอย่างช้าๆประมาณ 

1-2 ชั่วโมงและอยู่ได้นานถึง 24 ชั่วโมง อินซูลินชนิดนีล้ดการเกิดภาวะนํา้ตาลในเลือดต่ํา

(hypoglycaemic  events) , ลดการขึน้ๆลงๆของอินซูอิน และลดความเส่ียงต่อการเกิดภาวะ

นํา้ตาลในเลือดต่ําในชว่งกลางคืน (nocturnal hypoglycaemia) (134, 135) 

ภาพท่ี 16 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin glargine (130) 
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1.3.2 Insulin detemir หรือ Levemir เป็นอินซูลินท่ีมีการเตมิ acyl ของ mysteric  

acid ท่ีปลาย lysine ท่ีตําแหน่ง 29 ในสาย B และมีการดงึ threonine ในสาย B ท่ีตําแหน่ง 30 

ออก ซึ่งเป็นผลทําให้เกิดการดูดซึมช้าโดยการเพิ่มขึน้ของ self-association และการจับของ

albumin แบบกลับกันบริเวณท่ีฉีดซึ่งการจับของ albumin มีผลต่อความเข้มข้นของอินซูลิน 

อินซูลินชนิดนีส้ามารถควบคมุนํา้หนกัท่ีเพิ่มขึน้ได้เป็นอยา่งดี (134, 136) 

ภาพท่ี 17 แสดงถึงโครงสร้างของ insulin determir (130) 

  

แม้ว่าอินซูลินจะประโยชน์ในการรักษาโรคเบาหวาน แต่ก็พบว่าอินซูลินท่ีนํามาใช้ในการ

รักษานัน้มีผลข้างเคียง ได้แก่ ภาวะนํา้ตาลในเลือดต่ํา, นํา้หนกัเพิ่มขึน้, อาการแพ้, การติดเชือ้ 

และ ก้อนนนูท่ีผิวหนงั (lipohypertrophy) (126) 

2. การรักษาโดยการใช้ยารับประทาน (pharmacological treatment)       ซึง่พิจารณาจากปัจจยั 

หลกั คือ การขาดอินซูลิน (insulin deficient) และ ภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน (insulin resistance) หรือ

ทัง้สองอย่าง โดยแบ่งชนิดของยาเป็น 3 ชนิดคือ ยากลุ่มท่ีเพิ่มการหลั่งของอินซูลินจากตบัอ่อน  

(insulin secretagogue), ยากลุ่มท่ีลดการดือ้ตอ่อินซูลิน (insulin sensitizer) และ กลุ่มท่ียบัยัง้

เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (𝛼-glucosidase inhibitor)   

2.1 ยากลุม่ท่ีเพิ่มการหลัง่ของอินซูลินจากตบัอ่อน  (insulin secretagogue)       เป็นยาท่ี 

กระตุ้ นการหลั่งอินซูลินจากเบต้าเซลล์ของตับอ่อนโดยการลดการสร้างกลูโคสท่ีตับ ซึ่งแบ่ง

ออกเป็น 2 ประเภทยอ่ยคือ 

  2.1.1 ยากลุ่ม sulfonylurea เป็นยาท่ีกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเบต้าเซลล์ของ

ตบัอ่อนและนิยมใช้ในผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2  ยาในกลุ่มนีไ้ด้แก่  tolbutamide และ 

gliclazide ซึ่งจะยบัยัง้  channels ท่ีมี sulfonylurea receptor 1 (SUR1) ของเบต้าเซลล์เท่านัน้ 

ในขณะท่ี glibenclamide, glimepiride, repaglinide และ meglitinide ยบัยัง้ channel ท่ีมี 

SUR1 ของเบต้าเซลล์ และ SUR2 ของเซลล์กล้ามเนือ้เรียบท่ีหวัใจ (137) เป้าหมายของกลุ่มยา 
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sulphonylurea คือ  adenosine triphosphate-sensitive potassium channel (KATP channel) 

ภายในประกอบด้วย 2 หน่วยย่อย (2 subunits) คือ pore-forming subunit Kir6.x (Kir6.1 หรือ

Kir6.2) และ regulatory subunit sulfonylurea receptor SUR (SUR1 or SUR2) ซึ่งมีบทบาท

สําคัญในการควบคุมศักย์ไฟฟ้าท่ีเย่ือหุ้ มเซลล์ของเบต้าเซลล์ โดย sulfonylurea จับกับ 

sulfonylurea receptor (SUR) แล้วมีผลไปยับยัง้ KATP channels โดย glucose หรือ 

sulfonylureas ทําให้เกิด depolarization ของเย่ือหุ้มเซลล์ของเบต้าเซลล์แล้วกระตุ้นการเปิดของ 

voltage-gated Ca2+ channels ส่งผลให้ Ca2+ ไหลเข้าสู่เซลล์ซึ่งจะไปกระตุ้นกระบวนการ 

exocytosis ของ secretory granules (138) ซึ่งภายในมีอินซูลินแล้วทําให้อินซูลินถกูหลัง่ออกมา

จาก granules  โดยทัว่ไป KATP channels พบได้ท่ีเซลล์หลายชนิด เช่น เซลล์กล้ามเนือ้หวัใจ,  

เซลล์กล้ามเนือ้และเซลล์ประสาทของสมอง ถ้าหากว่า sulfonylurea จับกับ sulfonylurea 

receptor ของเซลล์เหล่านีจ้ะมีผลต่อการสนองของ metabolic stress นําไปสู่การยบัยัง้ของ

ศกัย์ไฟฟ้า และทําให้เกิดอาการขาดออกซิเจนท่ีหวัใจและสมอง (139) ดงันัน้ผลข้างเคียงท่ีพบได้

บอ่ยจากการใช้ sulfonylurea คือ นํา้หนกัเพิ่มขึน้และนํา้ตาลในเลือดลดลงอย่างรุนแรง (severe 

hypoglycemia) 

  

 

 

 

ภาพท่ี 18 แสดงถึงโครงสร้างของ adenosine triphosphate-sensitive potassium channel 

(KATP channel) (137) 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 19 แสดงถึงโครงสร้างของยากลุม่ sulfonylurea (140) 
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  2.1.2 ยากลุ่ม non-sulfonylurea ออกฤทธ์ิโดยกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากตบั

อ่อน โดยการจบักบั receptor คนละตําแหน่งกบั sulfonylurea ท่ีเบต้าเซลล์ของตบัอ่อน ยาใน

กลุ่มนี ้ได้แก่ repaglinide (141) ซึ่งเป็นตัวควบคุมกลูโคสในอาหารมือ้กลางวันสําหรับผู้ ป่วย

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 (142) repaglinide เป็นยารับประทานท่ีดดูซึมได้อย่างรวดเร็วและเข้าถึง

จดุสงูสดุของความเข้มข้นในเลือดท่ี 30-60 นาที ดงันัน้ยานีค้วรรับประทานก่อนอาหารมือ้กลางวนั

ซึ่งจะเร่งการตอบสนองของอินซูลินและลดระดบันํา้ตาลในเลือดสูงภายหลงัจากการรับประทาน

อาหาร (143) 

 

 

 

 

ภาพท่ี 20 แสดงถึงโครงสร้างของ repaglinide (144) 

 

 2.2 ยากลุม่ท่ีลดการดือ้ตอ่อินซูลิน (Insulin sensitizer) แบง่ออกเป็น 2 กลุม่ยอ่ยคือ 

  2.2.1 ยากลุ่ม biguanide ได้แก่ metformin ซึ่งออกฤทธ์ิในการลดการสร้าง

กลูโคสท่ีตบัและเพิ่มการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้ (145-147) เป้าหมายของกลุ่มยาชนิดนี ้

คือ AMP-activated protein kinase (AMPK) ซึ่งเป็นเอนไซม์ท่ีมีหลายหน่วยย่อยและเป็นตวั

ควบคุมหลักของการสังเคราะห์ไขมนัเน่ืองด้วยบทบาทในการเติมฟอสเฟตและการยับยัง้การ

ทํางานของเอนไซม์ตา่งๆ เช่น acetyl-CoA carboxylase (ACC) (148) การกระตุ้น AMPK ทําให้มี

การแสดงออกของโปรตีนชนิด small heterodimer partner (SHP) ซึ่งยบัยัง้การแสดงออกของยีน

ท่ีเก่ียวข้องกับการสร้างกลูโคสท่ีตบั ได้แก่ phosphoenolpyruvate carboxykinase (PEPCK) 

และ glucose-6-phosphatase (G6Pase) (149) การกระตุ้น AMPK อย่างต่อเน่ืองทําให้มีการ

แสดงออกของ hexokinases และ glucose transporters (GLUT4) (150) 

 

 

 

 

ภาพท่ี 21 แสดงถึงโครงสร้างของ metformin (151) 
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  2.2.2 ยากลุ่ม thiazolidinediones (TZDs) ได้แก่ rosiglitazone, pioglitazone

และ troglitazone เป็นยากลุ่มท่ีปรับปรุงการควบคมุเมตาบอลิซึมของ insulin sensitivity ซึ่งการ

ออกฤทธ์ิของ thaizolidinediones คือ การกระตุ้ น gamma isoform ของ peroxisome 

proliferator-activated receptor (PPAR𝛾) ซึ่งเป็น receptor ในนิวเคลียส (nuclear receptor)

โดยเปล่ียนการถอดรหสั (transcription) ของหลายยีนในกระบวนการทางเมตาบอลิซึมของกลโูคส

และไขมันและสมดุลของพลังงานซึ่งเป็นรหัสของเอนไซม์ lipoprotein lipase, fatty acid 

transporter protein, adipocyte fatty acid binding protein, fatty acyl-CoA synthase, malic 

enzyme, glucokinase และ GLUT4 glucose transporter (152) ผลของTZDs ผ่านทาง PPAR𝛾 

ในเนือ้เย่ือไขมนั คือ การกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่นือ้เย่ือไขมนัและกล้ามเนือ้, ลดกรดไขมนัอิสระ

, ลด tumor necrosis factorและลด leptin (153) ผลข้างเคียงท่ีเกิดจากการใช้ยาในกลุ่ม TZDs 

คือ นํา้หนกัเพิ่ม, บวม และหวัใจวาย (154) 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 22 แสดงถึงโครงสร้างของยาในกลุม่ thiazolidinediones (TZDs) (153) 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

ภาพท่ี 23 แสดงถึงฤทธ์ิของยา thiazolidinediones จบักบั PPAR𝛾 และกระตุ้นการถอดรหสัของ

ยีนท่ีเก่ียวข้องกบัการตอบสนองของอินซูลิน (152) 
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2.3 กลุ่มท่ียบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (𝛼-glucosidase inhibitor) ได้แก่ acarbose 

และ voglibose ซึ่งยาในกลุ่มออกฤทธ์ิในการยับยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส, การดูดซึม

คาร์โบไฮเดรตช้าและการย่อยของคาร์ไฮเดรตทัง้หมดช้า ดังนัน้จึงลดอัตราการดูดซึมกลูโคส 

ภายหลงัจากการรับประทานยามีผลทําให้การเพิ่มขึน้ของกลูโคสหลงัจากการรับประทานอาหาร

นัน้ลดลงและกลูโคสท่ีกระตุ้นการหลั่งอินซูลินนัน้ลดลงด้วย ทัง้นีข้ึน้อยู่กับปริมาณของยาท่ีใช้ 

นอกจากนีย้ังพบว่ายาในกลุ่มนีส้ามารถลดปริมาณโปรตีนท่ีเก่ียวข้องกับการเกิด advanced 

glycation end-products (AGEs) (155) โดยทั่วไปการยับยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสคือ 

acarbose ซึ่งเป็น pesudotetrasaccharide โดยมีลกัษณะคล้ายกบั oligosaccharide ท่ีมาจาก

การย่อยแป้ง การออกฤทธ์ิของ acarbose คือ การจับกับเอนไซม์กลูโคซิเดส (glucosidase 

enzyme) ท่ีตําแหน่งจบัคาร์โบไฮเดรต ภายในโมเลกลุของ acarbose มีการเช่ือมกนัของคาร์บอน

กบัไนโตรเจนซึง่ไม่สามารถถกูตดัได้ด้วยเอนไซม์  นอกจากนี ้acarbose สามารถยบัยัง้การทํางาน

ของเอนไซม์แพนครีเอติกอะไมเลส (pancreatic amylase),  กลูโคอะไมเลส (glucoamylase), 

มอลเตส (maltase), ซูเครส (sucrase), เดกซ์ตริเนส (dextrinase) ยกเว้น แลคเตส (lactase) 

(156, 157) การจับของ acarbose เป็นแบบผันกลับได้ (reversible) และแบบแย่งจับ 

(competitive) กบัเอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดสท่ีลําไส้ ผลข้างเคียงท่ีเกิดจากการใช้ยากลุ่ม TZDs 

คือ ผลกระทบเก่ียวกบัทางเดนิอาหาร 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 24 แสดงถึงการแยง่ของ acarbose กบั oligosaccharide 

ท่ีเอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดสของลําไส้เล็ก (155) 
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3. การรักษาโดยการควบคมุอาหารและการออกกําลงักาย (diet and exercise)  โดยทัว่ไปผู้ ป่วย 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 มกัมีรูปร่างท่ีอ้วนและมีความผิดปกติทางกระบวนการเมตาบอลิซึมจาก

ภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน ดงันัน้เป้าหมายหลกัคือ การลดนํา้หนกั และการควบคมุนํา้ตาลเพ่ือลดความ

เส่ียงตอ่การเกิดโรคหวัใจ ซึ่งการลดนํา้หนกัมีส่วนช่วยในการลดภาวะดือ้ตอ่อินซูลิน, ลดการสร้าง

กลูโคสท่ีตับ และอาจะมีส่วนในการปรับปรุงการทํางานของเบต้าเซลล์ (158) และในผู้ ป่วย

โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 มีเป้าหมายในการควบคมุอาหาร คือ ลดระดบันํา้ตาลในเลือด รองลงมาคือ 

การลดความเส่ียงของภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน และลดระดบัไขมนัในเลือด สําหรับการ

ออกกําลงักายมีผลต่อการป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนในผู้ ป่วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 แต่ใน

ผู้ ป่วยเบาหวานการออกกําลงัไมค่อ่ยมีประโยชน์เทา่ใดนกั  (159) 

4. การรักษาโรคเบาหวานด้วยสมนุไพร เป็นอีกทางเลือกหนึง่ของการรักษาโรคเบาหวานซึ่งพบวา่ 

มีมากกว่า 600 ชนิด  (160) ตวัอย่างเช่น Momordica charantia  อยู่ในวงศ์ Cucurbaceae และ

พืชชนิดนีป้ลูกในอินเดีย, จีน, แอฟริกาตะวันออก, อเมริกากลางและใต้ ผลของ Momordica 

charantia   หรือ มะระ นํามาทําเป็นนํา้มะระสดสามารถรักษาอาการของโรคเบาหวานซึ่ง

ประกอบด้วย รักษาอาการปัสสาวะบอ่ย (polyuria) ลดลง, อาการเหง่ือออก (polydipsia) ลดลง 

และการกระหายนํา้ (polyophagia) ลดลง นอกจากนีย้งัพบว่าการขบันํา้ตาลทางปัสสาวะลดลง

และหยุดการใช้อินซูลินในการรักษา (161) จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่า สารสกัดจาก 

Momordica charantia (162) ไมมี่ผลข้างเคียงเกิดขึน้ และส่วนท่ีมีฤทธ์ิในการลดระดบันํา้ตาลใน

เลือด คือ นํา้มะระคั่นและมะระแห้ง (163-165) นอกจากนีอี้กตัวอย่างหนึ่ง ท่ีน่าสนใจคือ 

Elephantopus scaber อยูใ่นวงศ์ Aceae ช่ือภาษาไทยเรียกว่า โดไ่ม่รู้ลืม พบได้ทัว่ไปในตะวนัตก

กลางของกตัซ์ (Ghats) สารสกดัของโดไ่ม่รู้ลืมสามารถกระตุ้นการหลัง่ของอินซูลินและสร้างเซลล์

ใหม่ของกลุ่มเซลล์ของตบัอ่อน (166) สารสกัดจากรากของ Sarcopoterium spinosum ท่ีพบใน

แถบอาหรับ สามารถกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสู่เซลล์ตบัและเซลล์กล้ามเนือ้ (AML-12 cells และ 

L6 cells), เพิ่มการหลั่งอินซูลินและยบัยัง้การสลายไขมันในเซลล์ไขมัน (3T3-L1 adipocytes) 

และเพิ่มการสร้างไกลโคเจน (167)  
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แครอทและเบเบีแ้ครอท หรือ Daucus carota Linn. subsp. sativus Thell 

ช่ือสามัญ   Carrot, Baby carrot 

ช่ือวิทยาศาสตร์ Daucus carota Linn. subspecies. sativa Thell 

ช่ือวงศ์   Umbelliferae 

แหล่งกาํเนิด  อฟักานิสถาน 

ช่ืออ่ืนๆ  ผกักาดแดง (กลาง) ผกักาดเหลือง (ลําปาง) ผกัชีแดง ผกัชีหวั ผกัชีหวั 

แดง  

    
 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 25 แสดงถึงแครอท (ภาพซ้าย) และเบบีแ้ครอท (ภาพขวา) จากมลูนิธิโครงการหลวง 

 

ลักษณะทางพฤกษศาสตร์ 

 แครอทและเบบีแ้ครอทเป็นไม้ล้มลุก อายุ 1-2 ปี หัวเป็นสีส้ม รากแก้วอวบหนา รูป

สามเหล่ียมหรือรูปทรงกระบอก สีส้ม สีม่วงปนแดง สีเหลือง หรือสีขาว ใบเรียงเวียน ใบประกอบ

แบบขนนกหลายชัน้ ใบย่อยเป็นรูปแถบแคบๆ มีก้านใบยาว โคนใบมกัแผ่เป็นกาบ ช่อดอกเป็นช่อ

แยกแขนง ช่อย่อยเป็นช่อซ่ีร่ม ผลแบบผลผกัชี รูปไข่แกมรูปขอบขนานใบมีลกัษณะเป็นฝอย หวัมี

หลายขนาดตัง้แต่ขนาดเล็กเท่าแท่งดินสอหรือท่ีเรียกว่า เบบีแ้ครอทไปจนถึงขนาดใหญ่ นั่นก็

หมายความว่าหัวแครอทท่ีเรารับประทานก็คือรากแก้วซึ่งเป็นรากสะสมอาหาร ข้อแตกต่าง

ระหวา่งเบบีแ้ครอทกบัแครอทคือ ระยะเวลาในการปลกูซึ่งเบบีแ้ครอทใช้ระยะเวลาสัน้ (2-3 เดือน)

ในการปลกูและปลกูในพืน้ท่ีท่ีมีขนาดเล็กได้ แตแ่ครอทใช้ระยะเวลานานกว่าจะเก็บเก่ียวได้ (12-

24 เดือน) และเบบีแ้ครอทให้ผลลผลิตตลอดทัง้ปีแต่แครอทให้ผลผลิตในช่วงหน้าหนาวโดยการ

เพาะปลูกเบบีแ้ครอทและแครอทมกัปลกูท่ีบริเวณภาคเหนือซึ่งมีลกัษณะเป็นดินละเอียดและดิน
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ร่วนซุบ จากการศึกษาพบว่าเบบีแ้ครอทมีสารต้านอนุมูลอิสระชนิดเบต้าแคโรทีน, ลูทีนและ

สารประกอบฟีนอล มากกว่าแครอทซึ่งเป็นพืชท่ีเจริญเต็มท่ี (168) และเบบีแ้ครอทยงัมีปริมาณ

คาร์โบไฮเดรตและแป้งน้อยกวา่แครอทอีกด้วย 

 

ตารางท่ี 2 แสดงถึงสารอาหารในแครอท 100 กรัม (ข้อมลูจาก U.S. Department of Agriculture) 

พลังงาน   173    กิโลจลู (41 กิโลแคลอร่ี) 

นํา้ (water)  88.29 กรัม 

โปรตีน (total protein)  0.93   กรัม 

ไขมัน (total fat)  0.24   กรัม 

คาร์โบไฮเดรต (carbohydrates) 

- นํา้ตาล (sugars) 

- เส้นใยอาหาร (dietary fibre) 

 

 

 

9        กรัม 

5        กรัม 

3        กรัม 

วิตามินเอ (vitamin A Equivalent) 

- แอลฟาแคโรทีน (𝛼-carotene) 

- เบต้าแคโรทีน (𝛽-carotene) 

- ไลโคพีน (lycopene) 

- ลทีูนและซีแซนทีน (Lutein + zeaxanthin) 

 

 

 

 

 

835    ไมโครกรัม 

3477  ไมโครกรัม 

8285  ไมโครกรัม 

1        ไมโครกรัม                  

256    ไมโครกรัม                                          

วิตามินบี (vitamin B) 

- วิตามิน บี1 (Thiamin) 

- วิตามิน บี2 (Riboflavin) 

- วิตามิน บี3 (Niacin) 

- วิตามิน บี6  

- วิตามิน บี9 (Folate) 

 

 

 

 

 

 

 

40     ไมโครกรัม 

50     ไมโครกรัม 

900    ไมโครกรัม 

100    ไมโครกรัม 

19      ไมโครกรัม 

วิตามินซี (vitamin C หรือ total ascorbic acid)  1900  ไมโครกรัม 

แร่ธาต ุ(minerals) 

- แคลเซียม (Calcium) 

- เหล็ก (Iron) 

- แมกนีเซียม (Magnesium) 

 

 

 

 

 

33      มิลลิกรัม 

0.3     มิลลิกรัม 

12      มิลลิกรัม 
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- ฟอสฟอรัส (Phosphorus) 

- โพแทสเซียม (Potassium) 

- โซเดียม (Sodium) 

 

 

 

35      มิลลิกรัม 

320    มิลลิกรัม 

69      มิลลิกรัม 

 

จากตารางข้างต้นแสดงให้เห็นว่าสารอาหารในแครอทนัน้มีมากมายหลายชนิด ซึ่งท่ีเรา

ทราบกนัโดยทัว่ไปว่าแครอทเป็นสมนุไพรท่ีมีเบต้าแคโรทีนอยู่เป็นจํานวนมาก นอกจากนีย้งัพบว่า

วิตามินบี, วิตามินซี, แร่ธาตแุละเส้นใยซึง่เป็นสารอาหารท่ีมีประโยชน์ตอ่ร่างกาย 
 
สรรพคุณ 

 สว่นท่ีสําคญัในการรักษาโรคของสมนุไพรชนิดแครอทคือ ราก และ เมล็ด ซึง่มีฤทธ์ิในการ

รักษาโรคตา่งๆมากมาย ดงัรายละเอียดดงัตอ่ไปนี ้

1. สว่นของรากแครอทประกอบด้วย    วิตามินซี, สารประกอบฟีนอล, สารแคโรทีนอยด์, แคมเปส  

เตอรอล (campesterol), สตกิมาสเตอรอล (stigmasterol), เบต้าซิสทอสเตอรอล (𝛽-sitoterol) 

(169), โพลีอเซทีลีน (polyacetylene) พบมากในแครอทมว่งซึง่ประกอบด้วย falcarinol, 

falcarindiol และ falcarindiol-3-acetate (170-172), isocoumarin 6-methoxymellein (6-MM), 

แอลฟาโทเคอเฟอรอล (𝛼-tocopherol), โปรวิตามินเอ (pro-vitamin A carotenoids) พบมาก

ในเบบีแ้ครอท, แอนโทซยานิน (anthocyanin) พบมากในแครอทสีมว่ง, ไลโคพีน (lycopene), ลิว

ทีอิน (lutein) (168) จากการศกึษาพบว่า polyacetylene ในรากแครอทมีฤทธ์ิในการต้านเชือ้รา 

(173) และต้านการอบัเสบ (anti-inflammatory) และเบต้าแครโรทีนสามารถป้องกนัการเกิดมะเร็ง 

(174) และโรคกล้ามเนือ้หวัใจขาดเลือด (175)    นอกจากนีย้งัพบวา่สารสกดันํา้คัน้ของรากแครอท 

สามารถป้องกนัการเกิดแผลท่ีกระเพาะได้ (176) และสารสกดัจากรากแครอทสามารถป้องกนัการ

ทําลายของตบัซึง่ถกูชกันําด้วยคาร์บอนเตตระคลอไรด์ (CCl4) โดยทําให้ระดบัของเอนไซม์  serum 

glutamic oxaloacetic transaminase (SGOT), serum glutamic pyruvic transaminase 

(SGPT), lactate dehydrogenase (LDH), alkaline phosphatase (ALP), sorbitol 

dehydrogenase และ glutamate dehydrogenase ลดลงเม่ือเทียบกับหนูท่ีไม่ได้รับสารสกัด 

(177) และสารสกดัเอทานอลจากรากแครอทสามารถรักษาบาดแผลให้หายได้อยา่งรวดเร็ว (178) 

2. สว่นของเมล็ดแครอท พบวา่สารสกดัเมทานอลของนํา้มนัเมล็ดแครอทดํา   (seed oil of black  

carrot)  มีสารประกอบฟีนอลและสามารถต้านอนมุลูอิสระ ( ABTS•+, DPPH•, Fe2+) ได้ และ

สามารถยบัยัง้การออกซิเดชัน้ของไขมนัชนิดเลว (low density lipoprotein  (LDL)) (179) และสาร
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สกัดปีโตรเลียมอีเทอร์ของเมล็ดแครอทสามารถท่ีจะยบัยัง้การทํางานของสเตียรอยด์ในรังไข่ของ

หนูได้ (anti-steriodogenic activity) โดยการยับยัง้เอนไซม์ 2 เอนไซม์ คือ Δ5,3-𝛽-hydroxy 

steroid dehydrogenase และ glucose-6-phosphate dehydrogenase ซึ่งเป็นเอนไซม์ท่ี

เก่ียวข้องกับการสร้างสเตียรอยด์ในรังไข่ (180)  และยงัพบอีกว่าสารสกัดปิโตรเลียมอีเทอร์ของ

เมล็ดแครอทสามารถยบัยัง้การเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งชนิด ehrlich ascites ในหนู (181) 

นอกจากนีย้งัพบว่านํา้มนัในเมล็ดแครอทมีสารคารอทอล (carotol), ดอลคอล (daucol) และเบต้า

แคร่ีโอไฟลีน (beta-caryophyllene) (182) และผลของสารสกดัเอทานอลของเมล็ดแครอทพบว่า 

หนูตัวผู้ ท่ีได้รับสารสกัดสามารถสร้างสเปิร์มได้มากขึน้โดยมีระดับฮอร์โมนเทสโทสเทอโรน 

(testosterone) และป้องกนัสารพิษท่ีเกิดจากยาเจนตาไมซินได้ (gentamycin) (183) และ ยงัพบ

อีกวา่สารสกดัเอทานอลของเมล็ดแครอทสามารถยบัยัง้การอกัเสบทัง้แบบเฉียบพลนัและเรือ้รังได้ 

(acute and chronic inflammation) (184) และมีรายงานว่าสารสกดัเอทานอลของเมล็ดจากแค

รอทสามารถป้องกนัการโรคสมองเส่ือม (anti-dementia) ในหนไูด้ (185) 

  

สารต้านอนุมูลอิสระ 

 สารต้านอนมุลูอิสระแบง่ได้เป็นหลายกลุม่แตท่ี่พบมากในสมนุไพรแบง่เป็น 2 กลุม่ใหญ่ 

คือ วิตามินและสารท่ีเก่ียวข้องกบัวิตามิน และ โพลีฟีนอล (polyophenols) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 26 แสดงถึงชนิดของสารพฤกษเคมีในสมนุไพรท่ีมีคณุสมบตัเิป็นสารต้านอนมุลูอิสระ (186) 
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1. วิตามินและสารท่ีเก่ียวข้องกบัวิตามิน ในท่ีน่ีกลา่วถึง  2  สารท่ีพบในแครอทคือ   แคโรทีนอยด์ 

(carotenoids) และวิตามินซี (vitamin C) 

1.1 แคโรทีนอยด์  (carotenoids)     เป็นสารท่ีเป็นทัง้สารต้านอนมุลูอิสระและโปรวิตามิน  

(provitamin) ซึง่แคโรทีนอยด์มีมากถึง 600 ชนิดในธรรมชาติ และพบได้ในพืช, เชือ้จลุชีพและสตัว์ 

โดยโครงสร้างของแคโรทีนอยด์ประกอบด้วยคาร์บอน 40 ตวัของหน่วยไอโซพีน (isoprene units) 

ซึง่คาร์บอนอาจอยูท่ี่ปลายด้านหนึง่หรือทัง้สองด้านและอาจจะมีหมู่ท่ีมีออกซิเจนด้วย ตวัอย่างเช่น 

เบต้าแคโรทีน (𝛽-carotene) มีวงอยู่ท่ีปลายทัง้ 2 ด้านแต่ไลโคพีน (lycopene) ไม่มีวงของ

คาร์บอน เป็นต้น ลกัษณะสว่นใหญ่ของแคโรทีนอยด์คือ พนัธะคูท่ี่กลางของโมเลกลุซึ่งทําให้สารใน

กลุ่มแคโรทีนอยด์มีหลากหลายรูปแบบ, ปฏิกิริยาทางแคมีท่ีแตกต่างกัน และคุณสมบตัิในการ

ดูดกลืนแสงแตกต่างกัน ซึ่งเบต้าแคโรทีน (𝛽-carotene), แอลฟาแคโรทีน (𝛼-carotene) 

และเบต้าคริปโตแซนทิน (𝛽-cryptoxanthin) ทําหน้าท่ีเป็นโปรวิตามินเอ (provitamin A) ส่วน ซี

แซนทิน (zeaxanthin) และลิวทีอิน (lutein) เป็นสารท่ีพบในจอประสาทตาท่ีเรตินาของมนษุย์ และ

สําหรับผกัและผลไม้สีส้มอาทิเช่น แครอท, มนัฝร่ัง, ฟักทองเทศ, ฟักทอง, มะละกอ, มะม่วงและ

แคนตาลูป เป็นแหล่งท่ีอุดมไปด้วยเบต้าแคโรทีน ในขณะท่ีมะเขือเทศ, แตงโม, พิง้ค์เกรฟฟรุต 

(pink grapefruit), ลกูพีซ และฝร่ังชมพ ู(pink guavas) เป็นแหล่งท่ีเต็มไปด้วยไลโคพีน นอกจากนี ้

สารรงควัตถุของแคโรทีนอยด์มีหน้าท่ีท่ีสําคัญในเนือ้เย่ือของพืชคือ การสังเคราะห์ด้วยแสง 

(photosynthesis) และการป้องกนัแสงแดด (photoprotection) ซึ่งบทบาทในการป้องกนัแสงของ

แคโรทีนอยด์เกิดจากการยบัยัง้อนมุลูอิสระ (reactive oxygen species) จากแสงและอากาศ ซึ่ง

ทําให้คณุสมบตันีิมี้ความสําคญัในการต้านอนมูลูอิสระในร่างกายของมนุษุย์ ตวัอย่างเช่น แอสตา

แซนทิน (astaxanthin), ซีแซนทิน (zeaxanthin) และลิวทีอิน (lutein) เป็นสารต้านอนมลูอิสระท่ี

ละลายในไขมนัได้ดี และสารในกลุ่มแคโรทีนอยด์สามารถป้องกนัการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชนัของ

ไขมนั (lipid peroxidation) และสภาวะเครียดออกซิเดชนั (oxidative stress) (187) 
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ภาพท่ี 27 แสดงถึงโครงสร้างของสารในกลุม่แคโรทีนอยด์ (187) 
 

1.2 วิตามินซี    (vitamin C)  หรือกรดแอสคอร์บกิ  (L-ascorbic acid)   เป็นสายแลคโตน  

(lactone) ซึง่มีคาร์บอน 6 คาร์บอนโดยถกูสงัเคราะห์ขึน้จากตบัของสปีช่ีส์ของสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม

ยกเว้นมนษุย์และหนตูะเภาซึ่งไม่มีเอนไซม์กโูลโนแลคโตนออกซิเดส (gulonolactone oxidase)ท่ี

สําคญัต่อการสงัเคราะห์วิตามินซี ดงันัน้ถ้าหากมนุษย์ไม่ได้รับวิตามินซีก็จะทําให้เกิดภาวะขาด

วิตามินซี, เลือดออกตามไรฟันและอาจจะถึงขัน้เสียชีวิตถ้าไม่ได้รับการรักษา วิตามินซีเป็นวิตามิน

ท่ีละลายนํา้และเป็นสารท่ีให้อิเล็กตรอน (electron donor) หรือตวัรีดิวซ์ (reducing agent) โดย

วิตามินซีได้ให้ 2 อิเล็กตรอนจากพนัธะคูร่ะหว่างคาร์บอนตําแหน่งท่ี 2 และ 3 และส่วนใหญ่มนษุย์

ได้รับวิตามินจากการรับประทานผกัและผลไม้อาทิเช่น แคนตาลูป, กีวี, มะม่วง, ส้ม, สตอเบอร่ี, 

แตงโม, มนัฝร่ัง, มะเขือเทศ, พริก และกะหล่ํา เป็น วิตามินซีช่วยลดความเส่ียงของการเกิดโรค

หลอดเลือดและหวัใจ และโรคมะเร็ง (188) 
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ภาพท่ี 28 แสดงถึงโครงสร้างของวิตามินซี (189) 

2. สารประกอบโพลีฟีนอลท่ีพบในพืชและผลไม้แบง่ออกเป็น 5 ชนิดคือ      คมูารีน (coumarins),  

สติบีน (stibenes), แทนนิน (tannins), ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) และกรดฟีโนลิค (phenolic 

acids) ในท่ีน่ีกล่าวถึง 2 ชนิดท่ีพบในแครอทคือ ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) และกรดฟีโนลิค 

(phenolic acids) 

 2.1 ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) เป็นสารในกลุ่มของสารประกอบฟีนอลซึ่งมีความสามารถ

ในการต้านสารอนมุลูอิสระ ฟลาโวนอยด์พบได้ในผลไม้, ผกัและพืช และสามารถลดความเส่ียงตอ่

การเกิดโรคเรือ้รังได้ ในปัจจุบนัพบว่าสารฟลาโวนอยด์มีมากกว่า 400 ชนิด โดยโครงสร้างทัว่ไป

ของฟลาโวนอยดพ์ประกอบด้วยอะโรมาติก  2 วง หรือวง เอ และ บี (A และ B rings) ท่ีเช่ือมกนั

ด้วยคาร์บอน 3 คาร์บอน ในวงท่ีมีออกซิเจนหรือ วงซี (C ring) (ภาพท่ี 28) ความแตกตา่งของสาร

ในกลุ่มฟลาโวนอยด์อยุ่ท่ีตําแหน่งของวงซี (C ring) ได้แก่ ฟลาโวนอล (flavonols), ฟลาโวน 

(flavones), ฟลาวานอล (flavanols (catechins), ฟลาวาโนน (flavanones), แอนโทไซยานิดิน 

(anthocyanidins), และ ไอโซฟลาโวนอยด์ (isoflavonoids) (ภาพท่ี 29) (187) 
 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 29 แสดงถึงโครงสร้างทัว่ไปของฟลาโวนอยด์ (187) 
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ภาพท่ี 30 แสดงถึงโครงสร้างของสารในกลุม่ฟลาโวนอยด์ (187) 

 

2.2 กรดฟีโนลิค (phenolic acid) แบ่งเป็น 2 กลุ่มหลกัคือ กรดไฮดรอกซีเบนโซอิค

(hydrobenzoic acids) และกรดไฮดรอกซีซินนามิค (hydroxycinnamic acids) สารในกลุ่ม

กรดไฮดรอกซีเบนโซอิกประกอบด้วย กรดไฮดริกซีเบนโซอิค (p-hydroxybenzoic acid), กรดโปร

โตแคชทีชอิูค (protocatechuic acid), กรดวานิลิค (vannilic acid), ไซรีนจิค (syringic acid) และ

กรดแกลลิค (gallic acid) ซึ่งสารเหล่านีเ้ป็นสารประกอบของโครงสร้างท่ีซ้อบซ้อนเหมือนกบัลิ

คนิน (lignins) และแทนนิน (tannins) นอกจากนีย้งัพบในอนพุนัธ์ของนํา้ตาลและกรดอินทรีย์ใน

อาหารของพืช  ส่วนสารในกลุ่มของกรดไฮดรอกซีซินนามิค (hydroxycinnamic acids) 

ประกอบด้วย กรดคมูิค (p-coumaric), กรดคาแฟอิค (caffeic), กรดเฟรูลิค (ferulic) และกรดซิ

นาพิค (sinapic acids) ซึ่งเช่ือมกับสารประกอบหลกัของผนังเซลล์เช่น เซลลูโลส ลิคนินและ

โปรตีน (187) 

 
 

 

 

 

ภาพท่ี 31 แสดงถึงโครงสร้างของกรดเบนโซอิค (187) 
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ภาพท่ี 32 แสดงถึงโครงสร้างของกรดซินนามิค (187) 

 

งานวิจัยท่ีการศึกษาฤทธ์ิของการลดระดับนํา้ตาลในเลือดของแครอท 

 การศกึษาฤทธ์ิของการลดระดบันํา้ตาลในเลือดของสารสกดัเอทานอลของเมล็ดแครอทใน

หนูพบว่า เม่ือให้หนูท่ีถูกเหน่ียวนําให้เป็นเบาหวานกินสารสกัดเมล็ดเอทานอลความเข้มข้น 100 

และ 150 มิลลิกรัมตอ่นํา้หนกัตวั 1 กิโลกรัม เป็นเวลา 72 ชัว่โมง   พบว่าระดบันํา้ตาลในเลือดของ

หนลูดลงและลดการทําลายเซลล์ตบั เม่ือเทียบกบัหนโูรคเบาหวานท่ีไม่ได้รับสารสกดัเมล็ดแครอท 

(190) และหนูท่ีได้รับสารสกัดผสมของสารสกัดเอทานอลจากเมล็ดของขมิน้และแครอทกระตุ้น

เนือ้เย่ือของตบัให้มีการผลิตเอนไซม์ซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเตส(superoxide dismutase), คะ

ตะเลส (catalase) และกลตู้าไธโอนเปอร์ออกซิเดส (glutathione peroxidase) มากขึน้ ซึ่งเอนไซม์

มีความสําคญัในการต้านสารอนุมูลอิสระ และมาลอนไดแอลดีไฮด์ (malondialdehyde) มีความ

เข้มข้นลดลงซึง่มาลอนไดแอลดีไฮด์เป็นผลิตผลท่ีเกิดจากสารอนมุลูอิสระไปทําลายไขมนัท่ีเย่ือหุ้ม

เซลล์ ดงันัน้ปริมาณของมาลอนไดแอลดีไฮด์ท่ีลดลงแสดงถึงการถูกทําลายโดยสารอนมุูลอิสระท่ี

ลดลง นอกจากนีย้ังพบว่าระดับของเอนไซม์ alanine aminotransferase, aspartate 

aminotransferase และ alkaline phosphatase ลดลงเม่ือเทียบกบักลุ่มควบคมุ  แสดงให้เห็นว่า

เซลล์ตบันัน้ถกูทําลายลดลง  (191) และงานวิจยัของสารสกดัผสมของสารสกดัเอทานอลของเมล็ด

แครอทท่ีความเข้มข้น 25 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมและรากของขิงท่ีความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมต่อ

กิโลกรัมสามารถท่ีจะป้องกันการบาดเจ็บของไตโดยการลดระดบัสารอนุมูลอิสระชนิด reactive 

oxygen species (ROS) ในซีรัมของหนท่ีูเป็นโรคเบาหวานซึ่งผลของสารสกดัผสมของเมล็ดแค

รอทและรากขิงสามารถป้องกนัการเกิดภาวะแทรกซ้อนทางไตในหนท่ีูเป็นโรคเบาหวานได้ (192) 

การศกึษาฤทธ์ิของการลดระดบันํา้ตาลในเลือดของรากแครอท ได้มีงานวิจยันําสารสกัด

จากเปลือกของรากแครอทโดยสกัดเอาส่วนท่ีเป็นเส้นใยอาหาร (fiber-rich fractions) ซึ่ง

ประกอบด้วย pectic polysaccharide, hemicelluloses และ cellulose มาทําการทดสอบ
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ความสามารถของการลดระดบันํา้ตาลในเลือดโดยเส้นใยอาหารจากเปลือกของรากแครอทสามา

รถเพิ่มการดดูซมึกลโูคสและยบัยัง้การทํางานของเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส และเอนไซม์ไลเปสของ

ตบัออ่น (pancreatic lipase enzyme) ได้เป็นอยา่งดีซึง่อาจกลา่วได้ว่าเส้นใยอาหารจากรากแครอ

ทสามารถควบคมุระดบันํา้ตาลในเลือด (10, 11) และเปลือกจากรากแครอทสามารถลดระดบั

นํา้ตาลในเลือดในหนูท่ีมีไขมันสูง (hypercholesterolemic rats) และ ไขมนัในเลือดลดลงซึ่ง

ประกอบด้วย ลิพิด (total lipid), คลอเรสเตอรอล (total cholesterol), ไตรกลีเซอไรด์ 

(triglycerides) และ ไขมนัชนิดเลว (LDL: low density lipoprotein cholesterol) นอกจากนีย้บั

พบว่าเอนไซม์ตับของหนูลดลงนั่นคือ alanine aminotransferase และ aspartate 

aminotransferase ซึ่งผลทดสอบของเปลือกจากรากแครอทเหมือนกับในสารสกดัเอทานอลของ

เมล็ดแครอท (193) ส่วนนํา้คัน้จากรากแครอทสามารถลดระดบันํา้ตาลในเลือดได้โดยทดลองใน

หนูท่ีเป็นโรคเบาหวานซึ่งเกิดจากการเหน่ียวนําของยา streptozotocin ซึ่งกลุ่มหนท่ีูได้รับนํา้คัน้

จากรากแครอท (10 มิลลิกรัมตอ่กิโลกรัม) กบักลุ่มของหนท่ีูได้รับนํา้คัน้จากรากแครอทร่วมกบัยา 

glicazide (1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม)  พบว่า ทัง้สองกลุ่มมีระดบันํา้ตาลในเลือดลดลงอย่างมี

นยัสําคญัเม่ือเทียบกับหนูท่ีเป็นเบาหวานแตไ่ม่ได้รับสารทัง้ 2 ชนิด นอกจากนีย้งัพบว่ากลุ่มของ

หนูท่ีได้รับนํา้คัน้จากรากแครอทร่วมกับยา glicazide แสดงให้เห็นผลของการต้านเบาหวานได้

ดีกวา่กลุม่หนท่ีูได้รับนํา้คัน้จากรากแครอทอย่างเดียวและอาจกล่าวได้ว่าผลของนํา้คัน้แครอทท่ีทํา

ให้ระดบันํา้ตาลในเลือดของหนท่ีูเป็นโรคเบาหวานลดนัน้น่าจะมาจากสารต้านอนมุูลอิสระในแค

รอท (9) 
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บทที่ 3 

วิธีดาํเนินการวิจัย 

กลุ่มตัวอย่างท่ีใช้ในการวิจัย 

1. เซลล์ท่ีใช้เพาะเลีย้งแบง่ออกเป็น 2 ชนิด คือ 

1.1 เซลล์ตบัอ่อนของหน ู (RIN-m5F cell) CRL-11605 เป็นเซลล์ท่ีได้มาจากการ   

โคลนของกลุม่เซลล์ตบัออ่นของหนชูนิด RIN-m  และได้รับความอนเุคราะห์จาก รองศาสตราจารย์ 

ดร.สิริชัย อดิศักดิ์วัฒนา คุณสมบัติของเซลล์ชนิดนีคื้อ ผลิตอินซูลินและเอนไซม์ L-dopa-

decarboxylase และอาหารสําหรับเลีย้งเซลล์ RIN-m5F คือ Roswell Park Memorial Park 

Institute medium 1640 (RPMI 1640) ของบริษัท Hyclone ท่ีมีส่วนประกอบของ fetal bovine 

serum ของบริษัท Hyclone อยู่ 10 เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด penicillin 100 ยนูิตต่อ

มิลลิลิตรและ streptomycin 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรของบริษัท Hyclone และนําเซลล์บ่ม

เพาะเลีย้งท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียสซึง่มีคาร์บอนไดออกไซด์อยู ่5 เปอร์เซ็นต์   

 
 
 
 

 

 

 

ภาพท่ี 33 แสดงลกัษณะของเซลล์ตบัออ่นของหนชูนิด RIN-m5F มาจาก ATCC 
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  1.2 เซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู(L6 cell) CRL-1458 ได้มาจากการเพาะเลีย้งครัง้แรก 

(primary culture) จากต้นขาของหนูโดยรักษาสภาพเซลล์ในเมธิวคลอเลนธีน (methyl 

cholanthrene) และเซลล์กล้ามเนือ้หนไูด้รับความอนเุคราะห์จาก ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร.จนัทิภา 

ปริุนทราภิบาล คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัสงขลานครินทร์ สําหรับอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีใช้คือ 

Dulbecco’s Modified Eagle Medium/High glucose ของบริษัท Hyclone ท่ีมีส่วนประกอบของ 

fetal bovine serum ของบริษัท Hyclone อยู่ 10 เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด penicillin 100 

ยนูิตตอ่มิลลิลิตรและ streptomycin 100 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรของบริษัท Hyclone และนําเซลล์

บม่เพาะเลีย้งท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียสซึง่มีคาร์บอนไดออกไซด์อยู ่5 เปอร์เซ็นต์   

 

 

 

ภาพท่ี 34 เซลล์กล้ามเนือ้ของหนชูนิด L6 มาจาก ATCC 

  

2. สมนุไพรท่ีใช้ในการวิจยั 

สมนุไพรท่ีใช้ในการวิจยั  คือ  Daucus carota Linn. subsp. sativus Thell     ซึง่ 

เพาะปลูกท่ีศนูย์พฒันาการโครงการทุ่งหลวง ตําบลแม่วิน อําเภอแม่วาง จังหวดัเชียงใหม่ และ

ยืนยันพันธุ์ พืชโดยศาสตราจารย์กสิน สุวตะพันธุ์  ภาควิชาพฤกษศาสตร์ คณะวิทยาศาสตร์ 

จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยัซึง่ Herbarium number ของแครอทคือ 013589 (BCU) และเบบีแ้ครอท 

คือ 013513 (BCU)  
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เคร่ืองมือท่ีใช้ในการวิจัย 

-20 °C freezer      Sanyo Electric, ญ่ีปุ่ น 

-80°C deep freezer     Ilshin Lab, เนเธอร์แลนด์ 

4°C refrigerator     Sharp, ญ่ีปุ่ น 

6 well cell culture plate    Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

96 well cell culture plate    Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

Analytical balance     Mettler Toledo, สวิสเซอร์แลนด์ 

Autoclave      Hirayama, ญ่ีปุ่ น 

Autopipette 0.5-10 µl     BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา 

Autopipette 2-20 µl     BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา 

Autopipette 20-200 µl     Mettler Toledo, สวิสเซอร์แลนด์ 

Autopipette 200-1000 µl    Mettler Toledo, สวิสเซอร์แลนด์ 

Beaker (50, 100, 250, 500, 1000 ml)   Schott Duran, เยอรมนี 

Cell culture flask (25, 75 cm3)    Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

Centrifuge      Beckman Coulter, สหรัฐอเมริกา 

Centrifuge tube (15, 50 ml)    Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

CO2 incubator      Thermo Scientific, สหรัฐอเมริกา 

Cryovial tube 2.0 ml     Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

Disposable serological pipette (5, 10 ml)  Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

ELISA plate reader     BioTek, สหรัฐอเมริกา 

Flask (50, 100, 250, 500, 1000 ml)   Schott Duran, เยอรมนี 

Glass bottles (500, 1000 ml)    Schott Duran, เยอรมนี 

Hemocytometer     Hausser Scientific, สหรัฐอเมริกา 

High speed grinder    Rong Tsong Precision Technology Co., จีน 

Hot air oven      Memmert, เยอรมนี 

Incubator shaker    INFORS HT, สวิตเซอร์แลนด์ 

Inverted microscope     Olympus, ญ่ีปุ่ น 

Laminar flow cabinet     Labconco, สหรัฐอเมริกา 
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Light microscope     Olympus, ญ่ีปุ่ น 

Liquid nitrogen tank    Taylor-Wharton, สหรัฐอเมริกา 

Magnetic stirrer     Daihan LabTech, เกาหลีใต้ 

Microcentrifuge     Eppendorf, เยอรมนี 

Microcentrifuge tube 1.5 ml    Axigen scientific, สหรัฐอเมริกา 

Multichannel pipette 20-200 µl   Gilson, ฝร่ังเศส 

Multilabel reader    Perkin Elmer Inc., ฟินแลนด์ 

pH meter      Mettler Toledo, สวิสเซอร์แลนด์  

Pipette tips (10, 20, 200, 1000µl)   SorensonTM Bioscience, Inc., สหรัฐอเมริกา 

Plate shaker      Desaga, เยอรมนี 

Rotary evaporator     Heidolph Instruments, เยอรมนี   

Serological pipette (1, 5, 10, 25 ml)   Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

Soxhlet extractor     Merck, เยอรมนี 

Sterile syringes filter     Corning Inc., สหรัฐอเมริกา  

Test sieves no.16    Jayant scientific Ind., อินเดีย  

Volumetric flask (100, 1000 ml)   Pyrex, สหรัฐอเมริกา 

Vortex mixer      FinePCR, เกาหลีใต้ 

Waterbath      Memmert, เยอรมนี 
 
สารเคมีท่ีใช้ในการวิจัย 

1, 1-dimethylbiguanide, hydrochloride  Merck, เยอรมนี 

(metformin)  

2,2′-Azino-bis(3-ethylbenzothiazoline-6-  Merck, เยอรมนี 

sulfonic acid) diammonium salt (ABTS) 

2-Deoxy-D-glucose 6-phosphate sodium salt Santa Cruz Biotechnology, สหรัฐอเมริกา 

(2DG-6 P) 

2-deoxy-D-glucose (2DG)   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

3-(4, 5-dimethylthianisol-2-yl)-2, 5-diphenyl  Calbiochem, เยอรมนี 

-2H-tetrazolium bromide (MTT)  



49 

 

 
 
 

3, 5- Di-tert-4-butylhydroxytoluene (BHT) Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

3,5 dinitrosalicylic acid (DNS)   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา  

Acarbose     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Aluminium chloride     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

𝛼-amylase type VI-B from porcine pancreas Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Ascorbic acid     Merck, เยอรมนี 

𝛽-nicotinamide adenine dinucleotide   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

phosphate 

Bovine serum albumin (BSA)    PAA Laboratories, ออสเตรีย 

Calcium chloride (CaCl2)   Merck, เยอรมนี 

Chloroform      Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Diaphorase from Clostridium kluyveri  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Dimethyl sulfoxide  (DMSO)   Merck, เยอรมนี 

DPPH (1, 1-diphenyl-2-picrylhydrazyl)  Merck, เยอรมนี 

Dulbecco's Modified Eagle Medium (DMEM) Hyclone, สหรัฐอเมริกา 

EDTA-trypsin 0.25% (1X)   Hyclone, สหรัฐอเมริกา 

Ethanol      Merck, เยอรมนี 

Fetal bovine serum (FBS)   Hyclone, สหรัฐอเมริกา 

Folin Ciocalteu’s Phenol Reagent  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Gallic acid     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Glucose     Merck, เยอรมนี 

Glucose-6-phosphate dehydrogenase  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

(G6PDH)   

Glyburide     Merck, เยอรมนี 

Hydroxyethyl piperazineethanesulfonic acid  Merck, เยอรมนี 

(HEPES free acid)     

High Range Rat Insulin ELISA kit   Mercodia, สวีเดน 

Hydrochloric acid    Merck, เยอรมนี 

Insulin human     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 
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Krebs-Ringer bicarbonate buffer  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Linoleic acid     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Magnesium sulfate (MgSO4)   Merck, เยอรมนี 

Maltose     Merck, เยอรมนี 

O-dianisdine dihydrochloride   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Penicillin-Streptomycin solution  Hyclone, สหรัฐอเมริกา 

Peroxidase glucose oxidase (PGO) enzyme Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Petroleum ether    Merck, เยอรมนี 

Phosphate buffer saline (PBS)   Hyclone, สหรัฐอเมริกา 

Potassium chloride (KCl)   Merck, เยอรมนี 

Potassium persulfate    Merck, เยอรมนี 

Potassium sodium tartate (KNaC4H4O6·4H2O)  Merck, เยอรมนี 

Quercitin     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Rat intestinal acetone powder   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Resazurin sodium salt    Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Roswell Park Memorial Park Institute  Hyclone, สหรัฐอเมริกา 

medium 1640 (RPMI 1640) 

Silica gel     ศกึษาภณัฑ์พาณิชย์, ไทย 

Sodium acetate (CH3COONa)   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Sodium carbonate (Na2CO3)   Merck, เยอรมนี 

Sodium chloride (NaCl)   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Sodium hydroxide (NaOH)   Merck, เยอรมนี 

Sodium phosphate dibasic anhydrous  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

(Na2HPO4)     

Sodium phosphate monobasic anhydrous Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

(NaH2PO4) 

Starch      Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Sterile water (deionized water)   General Hospital Products 

Sucrose     Merck, เยอรมนี 



51 

 

 
 
 

Trans-beta-carotene type I    Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Triethanolamine hydrochloride (TEA)  Merck, เยอรมนี 

Trypan blue stain    Invitrogen, สหรัฐอเมริกา 

Tween20      Bio Basic, แคนาดา 
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วิธีการวิจัย 

1. การเตรียมสารสกัดแครอทและเบบีแ้ครอท 

1.1 นํารากของแครอทและเบบีแ้ครอทสีส้มมาหัน่เป็นชิน้บางๆแล้วนําเข้าเคร่ือง Hot air 

oven ท่ีอณุหภูมิ 40 องศาเซลเซียสเพ่ือดงึนํา้ออกแล้วจะได้เป็นแครอทและเบบีแ้ครอทแห้ง แล้ว

คํานวณเป็นปริมาณนํา้ท่ีระเหยไป (Moisture content of carrots) 

% Moisture content of carrots = weight fresh sample-weight dry sample x 100 

                                      weight fresh sample 

 

 

 

 

 
 

 

 

ภาพท่ี 35 แสดงถึงรากของแครอทและเบบีแ้ครอทหลงัจากการอบแห้ง 

 1.2 หลกัจากการอบแห้งเสร็จแล้วให้นํารากแครอทและเบบีแ้ครอทแห้งมาบดให้ละเอียด

ด้วยเคร่ืองป่ันละเอียด จากนัน้นําผงท่ีได้มาผ่านตะแกรงหมายเลข 16 เพ่ือให้ได้ขนาดของผงท่ี

เทา่กนั 

 
 

 

 

 

ภาพท่ี 36 แสดงถึงลกัษะของผลแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีผา่นการกรองดวยตะแกรง 
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1.3 ชัง่นํา้หนกัผงแครอทและเบบีแ้ครอท 10 กรัม แล้วนําไปใสใ่น thimble  

 

 

 

 

 

 

 
ภาพท่ี 37 แสดงลกัษณะของ thimble สําหรับใสผ่งของรากแครอทและเบบีแ้ครอท 

 

1.4 สกดัรากของแครอท และเบบีแ้ครอทด้วยตวัทําละลายปีโตรเลียมอีเทอร์ปริมาตร  300  

มิลลิลิตรใน still pot ของเคร่ือง Soxhlet extractor โดยสกดัแยกกนัทีละครัง้ จากนัน้นํากระดาษ

ฟอยล์มาห่ออปุกรณ์เพ่ือป้องกนัแสงซึ่งการสกดัทําใน Laminar Flow Cabinet เพราะปิโตรเลียม

อีเทอร์เป็นสารท่ีระเหยง่าย 

 
 

 

 

 

  

 

 

ภาพท่ี 38 แสดงถึงลกัษณะของเคร่ือง Soxhlet extractor 
 

1.5 เม่ือเห็นสารสกดัท่ีไหลเวียนอยูท่ี่ด้านบนเปล่ียนเป็นสารละลายใสแล้วให้หยดุการสกดั 

และนําตะกอนท่ีได้จากการสกดัด้วยตวัทําละลายปิโตรเลียมอีเทอร์ไประเหยในตู้อบท่ีอณุหภูมิ 37 

องศาเซลเซียส ส่วนสารละลายท่ีได้ให้นําไปเข้าเคร่ือง rotary evaporator แล้วนําสารสกดัหยาบท่ี
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ได้ไปละลายด้วย dimethly sulfoxide เพ่ือเก็บเป็น stock ท่ีความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตร 

1.6 นําตะกอนท่ีระเหยเสร็จแล้วมาสกดัตอ่ด้วยตวัทําละลายเอทานอล 300 มิลลิลิตร และ 

ตัง้อณุหภมูิท่ี 60 องศาเซลเซียส จากนัน้หอ่เคร่ือง Soxhlet extractor ด้วยกระดาษฟอยล์ 

1.7 เม่ือสงัเกตสารสกดัท่ีด้านบนเปล่ียนสีเป็นสารละลายใส    ให้หยดุการสกดัแล้วนําสาร 

ละลายไปเข้าเคร่ือง rotary evaporator เพ่ือระเหยตวัทําลายเอทานอลออก จากนัน้ชัง่นํา้หนกัสาร

สกดัพยาบเพ่ือคํานวณเปอร์เซ็นต์ของสารสกดัท่ีได้จากการสกดั (% Extractive value) 

% Extractive value = Sample after  extract   x 100 

Sample before extract 

1.8 นําสารสกดัหยาบมาละลายด้วย  dimethly sulfoxide   เพ่ือเก็บเป็น stock     ท่ีความ  

เข้มข้น 100 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร  

 1.8 นําสารสกัดหยาบของแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีได้จากการสกัดด้วยตวัทําละลาย

ปิโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอลมากรองด้วย sterile syringe filter แล้วแบ่งสารสกัดหยาบใน

หลอดทดลอง ซึ่งห่อด้วยกระดาษฟอยล์จากนัน้นําสารสกัดหยาบไปเก็บท่ีตู้ เย็น อุณหภูมิ -20 

องศาเซลเซียส 

  

2. การวิเคราะห์หาปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมด ของสารสกัดหยาบ  จากรากแค 

รอทและเบบีแ้ครอท 

 เป็นเทคนิคการวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมดของสมนุไพรท่ีต้องการศกึษา

โดยอ้างอิงจากวิธีของ Chang et al. (2002) โดยอาศยัการเกิดปฏิกิริยารีดกัชัน่ของสารประกอบ

จําพวกฟีนอลในการเปล่ียนสารละลาย Folin-Ciocalteau ท่ี มีสีเหลือง (molybdotung-

stophosphoric heteropolyanion reagent) ในสภาวะท่ีเป็นดา่งให้สารประกอบเชิงซ้อนเป็นสีนํา้

เงิน (molybdotungstophosphate blue) แล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงท่ี 750 นาโนเมตรด้วยเคร่ือง 

ELISA plate reader แล้วนําไปเทียบกบักราฟมาตรฐานของสารละลายกรดแกลลิค  

Na2WO4/Na2MoO4       (phenol-MoW11O40)
-4 

Mo(VI) (yellow) + e-       Mo(V)(blue) 

 เตรียมสารละลายกรดแกลลิคท่ีความเข้มข้น 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100 ไมโครกรัมตอ่

มิลลิลิตร โดยเตรียมสารละลายเร่ิมต้นท่ีความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรซึ่งชัง่กรดแกลลิค 

100 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลั่น 10 มิลลิลิตรและแบ่งใส่หลอดแล้วเก็บท่ีอุณหภูมิ -20 องศา
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เซลเซียส เตรียมสารละลาย soudium carbonate (Na2CO3) ท่ีความเข้มข้น 1 โมลาร์ โดยชัง่ 

Na2CO3 10.59885 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 100 มิลลิลิตร เก็บไว้ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสและ

เตรียม 10 เปอร์เซ็นต์ของFolin-Ciocalteau Phenol reagent โดยนํา Folin-Ciocalteau Phenol 

reagent ท่ีความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์มา 2 มิลลิลิตรผสมกับนํา้กลัน่ 18 มิลลิลิตร แล้วผสมให้

เข้ากันเก็บไว้ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส และเตรียมสารละลายของสารสกัดท่ีความเข้มข้น 1 

มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร โดยดดู stock ของสารสกดัหยาบท่ีความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

มา 10 ไมโครลิตร ผสมกบันํา้กลัน่ 990 ไมโครลิตร จากนัน้ผสมให้เข้ากนัแล้วนํามาทําการทดลอง

ตามวิธีของ Folin Ciocalteu’s colotimetric (14) ดงัตารางท่ี 3 

 

ตารางท่ี 3 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมด 

จากนัน้นําคา่ท่ีได้จากการวดัไปหกักบัคา่ของ blank แล้วจงึนําไปเปรียบเทียบกราฟมาตราฐานของ

สารละลายมาตราฐานกรดแกลลิคซึ่งแสดงคา่เป็นหน่วยมิลลิกรัมสมมูลของกรดแกลลิคต่อสาร

สกดัหยาบจากสมนุไพรแห้ง 1 กรัม (mg  GAE /g dry weight sample) 

 

 

 

Reagent 

Reagent 

blank (µl) 

Standard 

(µl) 

Sample 

blank (µl) 

Sample 

(µl) 

สารสกดัสมนุไพร - - 50 50 

สารละลายมาตรฐาน

กรดแกลลิค 

- 50 - - 

นํา้กลัน่ปราศจากอิ

ออน 

50 - 50 - 

สารละลาย 10% 

Folin-Ciocalteau 

Phenol reagent 

50 50 - 50 

สารละลาย 1 M 

Na2CO3 

50 50 50 50 

ตัง้ไว้ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 60 นาที แล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงของสารละลายมาตรฐานและ

สารสกดัสมนุไพรท่ีเทียบกบั blank ท่ี 750 นาโนเมตร 
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3. การวิเคราะห์หาปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยด์ทัง้หมดของสารสกัดหยาบจากราก 

แครอทและเบบีแ้ครอท 

 เทคนิคการวดัปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยด์  โดย  aluminium chloride (AlCl3) จะ

ทําปฏิกิริยากบัสารประกอบฟลาโวนอยด์เกิดเป็นสารประกอบเชิงซ้อนสีชมพูซึ่งดดูกลืนแสงท่ี 415 

นาโนเมตรด้วยเคร่ือง ELISA plate reader แล้วนําไปเทียบกบักราฟมาตรฐานของสารละลาย 

quercitin การเตรียมสารละลายมาตรฐาน quercitin ท่ีความเข้มข้น 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100 

ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรโดยชัง่ quercitin 20 มิลลิลิกรัมละลายในสารละลายเอทานอลท่ีความ

เข้มข้น 80 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตรเพ่ือเก็บเป็น stock ท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตรแล้วแบง่ใส่หลอดเก็บท่ีอณุหภูมิ -20 องศาเซลเซียส และเตรียม alimunium chloride ท่ี

ความเข้มข้น 10 เปอร์เซ็นต์ โดยชัง่ aluminium chloride 4 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 40 มิลลิลิตร 

และเตรียม sodium acetate (CH3COONa) ท่ีความเข้มข้น 1 โมลาร์ ปริมาตร 40 มิลลิลิตร โดย

ชัง่ 3.28 กรัม ละลายในนํา้กลัน่ 40 มิลลิลิตร และสดุท้ายเตรียมสารสกดัหยาบจากรากของแครอท

และเบบีแ้ครอทท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ซึ่งเตรียมจากสารสกัดความเข้มข้น 100 

มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร  10 ไมโครลิตร ผสมกบัสารละลายเอทานอล 80 เปอร์เซ็นต์ 990 ไมโครลิตร 

ผสมให้เข้ากนัแล้วนําไปทดสอบ (14) ดงัตารางท่ี 4 

 

ตารางท่ี 4 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยด์ทัง้หมด 

 

 

Reagent 

Reagent 

blank (µl) 

Standard 

(µl) 

Sample 

blank (µl) 

Sample 

(µl) 

สารสกดัสมนุไพร - - 50 50 

สารละลายมาตรฐาน 

quercitin 

- 50 - - 

สารละลาย 10% AlCl3 10 10 - 10 

80% Ethanol 50 - 10 - 

95% Ethanol 150 150 150 150 

สารละลาย 1 M 

CH3COONa 

10 10 10 10 

ตัง้ไว้ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 40 นาที แล้ววดัคา่การดดูกลืนแสง ท่ี 415 นาโนเมตร 
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จากนัน้นําคา่ท่ีได้จากการวดัไปหกักบัคา่ของ blank แล้วจึงนําไปเปรียบเทียบกราฟมาตรฐานของ

สารละลายมาตรฐาน quercitin ซึ่งแสดงคา่เป็นหน่วยมิลลิกรัมสมมลูของ quercitin ตอ่สารสกดั

หยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทแห้ง 1 กรัม (mg  QE /g dry weight sample) 

 

4. การทดสอบฤทธ์ิในการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดหยาบจากรากแครอท   และเบบี ้

แครอทด้วยวิธีการทาํลายอนุมูลดีพีพีเอช โดยวิธี DPPH assay 

 เทคนิคการวิเคราะห์ฤทธ์ิการต้านอนุมูลอิสระ โดยอนุมูลดีพีพีเอช (DPPH•) หรือ 1, 1-

diphenyl-2-picrylhydrazyl radical ซึ่งเป็นสารสงัเคราะห์ท่ีอยู่ในรูปอนมุลูอิสระท่ีคงตวัมีสีม่วงซึ่ง

สามารถดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 517 นาโนเมตร พร้อมท่ีจะทําปฏิกิริยากับสารท่ีให้

อิเล็กตรอนหรือสารท่ีฤทธ์ิต้านอนมุลูอิสระ เม่ืออนมุลูดีพีพีเอชรับอิเล็กตรอนแล้วสารละลายสีม่วง

จะจางลงแล้วเปล่ียนเป็นสีเหลืองดงัสมการ 

DPPH• + RH                  DPPH-H + R• 

RH = สารท่ีให้อิเล็กตรอนหรือสารท่ีมีฤทธ์ิในการต้านอนมุลูอิสระ 

 เตรียมสารละลายแอสคอร์บคิท่ีความเข้มข้น 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100  ไมโครกรัมตอ่

มิลลิลิตร โดยชั่งกรดแอสคอร์บิค 20 มิลลิกรัมละลายในสารละลายเมทานอล ปริมาตร 20 

มิลลิลิตรเพ่ือเก็บเป็น stock ท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตรแล้วแบง่ใส่หลอดเก็บท่ีอณุหภูมิ 

-20 องศาเซลเซียส และเตรียม DPPH ท่ีความเข้มข้น 2.5 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 50 มิลลิลิตรโดยชัง่ 

DPPH 4.929 กรัมละลายในสารละลายเมทานอลท่ีความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 50 

มิลลิลิตรซึ่งมีคา่การดดูกลืนแสง 0.7 ± 0.2 และสดุท้ายเตรียมสารสกดัหยาบจากรากของแครอท

และเบบีแ้ครอทท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ซึ่งเตรียมจากสารสกัดความเข้มข้น 100 

มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร  ปริมาตร 10 ไมโครลิตร ผสมกบั สารละลายเมทานอล 990 ไมโครลิตร แล้ว

นําไปทดสอบตามตารางท่ี 5 (15) 
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ตารางท่ี 5 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวดัฤทธ์ิการต้านสารอนมุลูอิสระด้วยวิธี DPPH assay 

จากนัน้นําคา่ท่ีได้จากการวดัมาคํานวณหา % Radical scavenging activity 

% Radical scavenging activity = 100× (Abscontrol-(Abssample-Abssample blank))/Abscontrol 

คา่ท่ีได้จากการคํานวณ % Radical scavenging assay ไปสร้างกราฟมาตรฐานความสมัพนัธ์

ระหว่าง % Radical scavenging activity (แกน Y) และคา่ความเข้มข้นของสารละลายมาตรฐาน 

L-ascorbic acid (แกน X) และนําคา่ % Radical scavenging activity ของสารสกดัสมนุไพรไป

เปรียบเทียบกบักราฟมาตรฐานของ L-ascorbic acid ซึ่งแสดงผลเป็นคา่มิลลิกรัมสมมลูของกรด

แอสคอร์บิคต่อสมุนไพรแห้ง 1 กรัม (mg Vitamin C Equivalent Antioxidant Capacity 

(VCEAC)/g dry weight sample) 

 

5. การทดสอบฤทธ์ิในการต้านอนุมูลอิสระเอบีทีเอสของสารสกัดหยาบ  จากรากแครอท 

และเบบีแ้ครอทโดยวิธี ABTS assay 

 เป็นเทคนิคท่ีใช้ในการศึกษาความสามารถในการฟอกสีอนุมูลอิสระเอบีทีเอส (ABTS•+) 

หรือ 2,2,-azinobis (3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid) radical ซึ่งมีสีเขียวปนนํา้เงินให้

คา่การดดูกลืนแสงสงูสดุท่ีความยาวคล่ืน 734 นาโนเมตร โดยการสร้างอนมุลูอิสระอาศยัปฏิกิริยา

ของสารละลาย ABTS กบั oxidizing agent ซึ่งในท่ีน่ีคือ สารละลายโพแทสเซียมเปอร์ซลัเฟต เม่ือ 

ABTS ถกูออกซิไดซ์จะเกิด ABTS free radical (ABTS•+) ซึ่งคา่การดดูกลืนแสงท่ีลดลงแสดงถึง

ความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระของสารสกดัสมนุไพร 

สมการแสดงปฏิกิริยา    ABTS + oxidizing reagent                 ABTS•+ 

ABTS•+ (green) + antioxidant              ABTS (colorless) 

 

Reagent 

Control 

(µl) 

Standard 

blank (µl) 

Standard 

(µl) 

Sample 

blank (µl) 

Sample 

(µl) 

สารสกดัสมนุไพร - - - 20 20 

สารละลายมาตรฐาน

L-ascorbic acid 

 20 20 - - 

สารละลาย DPPH 180 - 180 - 180 

สารละลาย absolute 

ethanol 

20 180 - 180 - 

ตัง้ท่ีไว้ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 30 นาที แล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 517 นาโนเมตร 
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 เตรียมสารละลายกรดแอสคอร์บิคท่ีความเข้มข้น เข้มข้น 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100  

ไมโครกรัม โดยชัง่กรดแอสคอร์บิค 20 มิลลิลิกรัมละลายในสารละลายเมทานอล ปริมาตร 20 

มิลลิลิตรเพ่ือเก็บเป็น stock ท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตรแล้วแบง่ใส่หลอดเก็บท่ีอณุหภูมิ 

-20 องศาเซลเซียสและเตรียม ABTS ความเข้มข้น 7 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 40 มิลลิลิตร โดยชัง่ 

ABTS 144 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลัน่ 40 มิลลิลิตร และเตรียม potassium persulfate ความ

เข้มข้น 2.45 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 50 มิลลิลิตร โดยชัง่ potassium persulfate 33.1 มิลลิกรัม

ละลายในนํา้กลัน่ 50 มิลลิลิตร จากนัน้นํา ABTS และ potassium persulfate มาผสมกันใน

อตัราส่วน 8:12 มิลลิลิตรแล้วเก็บในท่ีมืดเป็นเวลา 16-18 ชัว่โมงท่ีอณุหภูมิ 4 องศาเซลเซียส ซึ่ง

สารท่ีได้คือ  ABTS•+ เม่ือครบเวลานําไปเจือจางด้วยสารละลายเอทานอลด้วยอตัราส่วนของ 

ABTS•+ 5 มิลลิลิตรในสารละลายเอทานอลความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร100 มิลลิลิตร 

(ค่าการดดูกลืนแสง 0.7±0.2) และสดุท้ายเตรียมสารสกัดหยาบจากรากของแครอทและเบบีแ้ค

รอทท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ซึ่งเตรียมจากสารสกัดความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตร ปริมาตร 5 ไมโครลิตร ผสมกับ สารละลายเอทานอล 100 เปอร์เซ็นต์ 495 ไมโครลิตร 

ผสมให้เข้ากนัแล้วนําไปทดสอบ (16) ดงัตารางท่ี 6 

 

ตารางท่ี 6 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวดัฤทธ์ิการต้านสารอนมุลูอิสระด้วยวิธี ABTS assay 

 

Reagent 

Control 

(µl) 

Standard 

blank (µl) 

Standard 

(µl) 

Sample 

blank (µl) 

Sample 

(µl) 

สารสกดัสมนุไพร - - - 20 20 

สารละลาย

มาตรฐาน 

L-ascorbic acid 

- 20 20 - - 

สารละลาย  

ABTS•+ working 

reagent 

180 - 180 - 180 

สารละลาย 

absolute methanol 

20 180 - 180 - 

ตัง้ท่ีไว้ท่ีอณุหภมูิห้องเป็นเวลา 45 นาที แล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงของสารละลายมาตรฐานและสาร

สกดัสมนุไพรท่ีเทียบกบั blank ท่ีความยาวคล่ืน 734 นาโนเมตร 
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จากนัน้นําคา่ท่ีได้จากการวดัมาคํานวณหา % Radical scavenging activity 

% Radical scavenging activity = 100× (Abscontrol-(Abssample-Abssample blank))/Abscontrol 

คา่ท่ีได้จากการคํานวณ % Radical scavenging assay ไปสร้างกราฟมาตรฐานความสมัพนัธ์

ระหว่าง % Radical scavenging activity (แกน Y) และคา่ความเข้มข้นของสารละลายมาตรฐาน 

L-ascorbic acid (แกน X) และนําคา่ % Radical scavenging activity ของสารสกดัสมุนไพร

นํามาเปรียบเทียบกบักราฟมาตรฐานของ L-ascorbic acid ซึง่แสดงผลเป็นคา่มิลลิกรัมสมมลูของ

กรดแอสคอร์บิคต่อสมนุไพรแห้ง 1 กรัม (mg Vitamin C Equivalent Antioxidant Capacity 

(VCEAC)/g dry weight sample) 

 

6. การทดสอบฤทธ์ิในการยับยัง้การออกซิเดชันของไขมันของสารสกัดหยาบจากรากแค 

รอทและเบบีแ้ครอทโดยวิธี Beta-carotene bleaching assay 

เป็นเทคนิคท่ีใช้ในการวัดการยับยัง้การฟอกสีของเบต้าแคโรทีนโดยอาศัยปฏิกิริยา 

coupled auto-oxidation ของ linoleic acid กับ beta-carotene ซึ่ง lipid radical ท่ีเกิดจาก

ปฏิกิริยา auto-oxidation โดย linoleic acid เป็นไขมนัท่ีไม่อ่ิมตวัจากนัน้ถูกเปล่ียนไปเป็นอนมุูล

อิสระของลิปิด (lipid free radicals) (สมการท่ี 1) อนมุลูอิสระนีมี้ความไวในการเกิดปฏิกิริยาซึ่งจะ

ไปรวมตวักบัออกซิเจนเกิดเป็นอนมุลูอิสระเปอร์ออกไซด์ (lipid peroxide) (สมการท่ี 2) โดยอนมุลู

อิสระนีเ้ป็นตวัการทําให้เกิด auto-oxidation อย่างตอ่เน่ืองโดยไปดงึไฮโดรเจนจากไขมนัไม่อ่ิมตวั

ในโมเลกลุอ่ืนๆ ทําให้เกิดอนมุลูอิสระลิปิดใหม่อย่างตอ่เน่ือง (สมการท่ี 3) ดงันัน้ hydroperoxides 

สามารถทําลายพนัะคูข่อง beta-carotene ได้ทําให้เกิดการเปล่ียนสีของ beta-carotene จากสีส้ม

เหลืองเป็นไม่มีสีอย่างรวดเร็ว (สมการท่ี 4) แตถ้่าหากมีสารต้านอนมุลูอิสระก็สามารถป้องกนัการ

โจมตีจาก lipid radical และรักษาสีของ beta-carotene ได้ ซึ่งวดัการดดูกลืนแสงด้วย ELISA 

plate reader ท่ี 450 นาโนเมตร (17) 

 

สมการเกิดปฏิกิริยา Auto-oxidation 

RH (linoleic acid)           R• (lipid free radical) + H• -----------------------------------------------(1) 

R• (lipid free radical) + O2             ROO• (lipid peroxide) + H• ---------------------------------(2) 

ROO•  (lipid peroxide) + RH            ROOH (hydroperoxide) + R• (lipid free radical)-----(3)    

ROOH (hydroperoxide) + beta-carotene (orange-yellow)     beta-carotene (colorless)-(4) 
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 เตรียมสารละลาย 3, 5- Di-tert-4-butylhydroxytoluene (BHT) ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัม

ตอ่มิลลิลิตรโดยชัง่ BHT 10 มิลลิกรัมละลายใน absolute methanol 10 มิลลิลิตร แล้วแบ่งใส่

หลอดเก็บท่ีอณุหภูมิ -20 องศาเซลเซียส จากนัน้เตรียม emulsion โดยการชัง่ beta-carotene 10 

มิลลิกรัมละลายในสารละลายคลอโรฟอร์ม 20 มิลลิลิตร แล้วดดูสารละลาย beta-carotene มา 

210 ไมโครลิตรผสมกับ linoleic acid 5 ไมโครลิตรและ Tween 20 ปริมาตร 42 ไมโครลิตร 

จากนัน้ผสมให้เข้ากนัแล้วระเหยสารละลายคลอโรฟอร์มออกด้วย rotary evaporatory ท่ีอณุหภูมิ 

40 องศาเซลเซียส จากนัน้นํามาผสมกับนํา้กลัน่ 10 มิลลิลิตร และเตรียมสารสกัดสมนุไพรความ

เข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร โดยดดูสารสกัดมา 10 ไมโครลิตรผสมกับสารละลาย absolute 

methanol ปริมาตร 990 ไมโครลิตรผสมให้เข้ากันแล้วแบ่งใส่หลอดเก็บท่ีอุณหภูมิ -20 องศา

เซลเซียสและหอ่หลอดทดลองด้วยกระดาษฟอยล์  

 

ตารางท่ี 7 แสดงถึงขัน้ตอนการเตมิสารเพ่ือวดัฤทธ์ิในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนั 

 

 

Reagent 

Control 

(µl) 

Positive 

control  

blank (µl) 

Positive 

control  

(µl) 

Sample 

blank  

(µl) 

Sample 

(µl) 

สารสกดัสมนุไพร - - - 20 20 

3, 5- Di-tert-4-

butylhydroxytoluene 

(BHT) 

- 20 20 - - 

Emulsion 

(beta-carotene และ

linoleic acid) 

80 - 80 - 80 

สารละลาย absolute 

methanol 

20 80 - 80 - 

ตัง้ท่ีไว้ท่ีอณุหภมูิ 50 องศาเซลเซียส แล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีเวลา 0, 30, 60, 90  

และ 120 นาที ท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร 

จากนัน้นําค่าท่ีวดัได้ไปหกักบั blank และนํามาสร้างกราฟความสมัพนัธ์ระหว่างค่าการดดูกลืน

แสง (แกน Y) และเวลา (แกน X) เพ่ือติดตามการเปล่ียนของสี beta-carotene เม่ือเทียบกบั กลุ่ม

ควบคมุ (control) 
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7. การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการ 

ยับยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (𝛼-glucosidase) 

เป็นเทคนิค Colorimetric method โดยสารละลายนํา้ตาลมอลโตสและซูโครส ถกูย่อยโดย

เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดสจะเปล่ียนเป็นนํา้ตาลกลโูคส ซึ่งวิธีนีจ้ะตรวจหาปริมาณนํา้ตาลท่ีเกิดขึน้

โดยใช้สารละลายเอนไซม์ peroxidase glucose oxidase (PGO enzyme) โดยท่ีมี O-dianisidine 

dihydrochloride ทําให้เกิดสี ซึ่งความเข้มของสีท่ีเกิดขึน้เป็นสดัส่วนโดยตรงกับปริมาณนํา้ตาล

กลูโคสท่ีเกิดขึน้ ซึ่งสีนํา้ตาลท่ีเข้มขึน้บ่งบอกถึงปริมาณของกลโูคสท่ีมาก จากนัน้นําไปวดัค่าการ

ดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร แล้วนําค่าท่ีได้มาคํานวณ % Enzyme inhibition 

(18) 

Glucose + H2O + O2            Gluconic acid + H2O2 

H2O2 + O-dianisdine + HCl                 Oxidized O-dianisdine 

 เตรียมสารละลายเอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส โดยการชัง่ rat intestinal acetone powder 

1 กรัมละลายในสารละลายโซเดียมคลอไรด์ (NaCl) 0.9 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 30 มิลลิลิตร จากนัน้

นําไปป่ันท่ีความเร็ว 12,000 รอบ ต่อนาทีท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที แล้วดดู

ส่วนใสแบง่ใส่หลอดแล้วเก็บท่ีตู้ เย็น อณุหภูมิ -20 องศาเซลเซียส และเตรียมสารละลายฟอสเฟต

บฟัเฟอร์ (phosphate buffer) pH 6.9 ปริมาตร 100 มิลลิลิตร โดยเตรียมจากการผสมระหว่าง 

Na2HPO4 0.1 โมลาร์ ปริมาตร 59 มิลลิลิตรและ NaH2PO4 0.1 โมลาร์ปริมาตร 41 มิลลิลิตร 

จากนัน้นําสารละลายมาปรับค่า pH 6.9 ด้วยสารละลายโซเดียมไฮดรอกไซด์ (NaOH) ความ

เข้มข้น 1 โมลาร์ และเตรียมสารละลายมอลโตสความเข้มข้น 37 มิลลิโมลาร์ โดยชัง่มอลโตส 0.65 

กรัมละลายในสารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ 50 มิลลิลิตร และเตรียมสารละลายซูโครสความเข้มข้น 

120 มิลลิโมลาร์โดยการชัง่ซูโครส 2.05 กรัมในสารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ 50 มิลลิลิตร แล้วเก็บ

ไว้ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส และเตรียมสารละลาย PGO enzyme โดยนํา PGO enzyme 1 

แคปซูล ละลายในนํา้กลัน่ 100 มิลลิลิตร ผสมกบั O-dianisdine dihydrochloride 1.6 มิลลิลิตร

ซึง่มาจากการชัง่ O-dianisdine dihydrochloride 50 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลัน่ 20 มิลลิลิตร เก็บ

ให้พ้นแสงท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส และเตรียมสารสกดัสมนุไพรท่ีความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมตอ่

มิลลิลิตร และ acarbose ท่ีความเข้มข้น 4 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร ซึง่ละลายใน DMSO  

 

 

Glucose oxidase 

Peroxidase 
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ตารางท่ี 8 แสดงถึงขัน้ตอนการเติมสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกัดสมุนไพรในการ

ยบัยัง้เอนไซม์มอลเตส 

การทดสอบนีใ้ช้ acarbose เป็นกลุ่มควบคมุบวก (positive control) โดยการเติมสารให้เติมแทน

สารสกัดสมุนไพรและทําขัน้ตอนอ่ืนทําเหมือนกับสารสกัดสมุนไพร จากนัน้นําค่าท่ีได้จากการ

ทดลองไปหกัออกด้วย blank แล้วนํามาคํานวณ % Maltase enzyme inhibition  

% Maltase enzyme inhibition = 100 × [(Abscontrol-Abssample)/Abscontrol] 

คา่ท่ีได้จากการคํานวณนํามาสร้างกราฟ โดยท่ี แกน Y คือ % Maltase enzyme inhibition ส่วน 

แกน X คือความเข้มข้นของสารสกดัของสมนุไพรและสารละลาย acarbose 

 

 

 

Reagent Control  

Blank (µl) 

Control 

(µl) 

Sample 

Blank (µl) 

Sample  

(µl) 

Maltose 37 mM 70 70 70 70 

สารสกดัสมนุไพร, 

acarbose 

- - 10 10 

Phosphate buffer 

pH 6.9 

10 10 10 10 

DMSO 10 10 - - 

เอนไซม์ 𝛼-

glucosidase 

- 10 - 10 

ตัง้ทิง้ไว้ท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที เม่ือครบเวลาหยดุปฏิกิริยาด้วยการต้มท่ี

อณุหภมูิ 100 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 10 นาที ดดูสารมา 10 ไมโครลิตร 

Peroxidase 

glucosidase (PGO) 

enzyme  

1000 1000 1000 1000 

ตัง้ทิง้ไว้ท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที นําสารละลายท่ีได้ไป 

วดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร 
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ตารางท่ี 9 แสดงถึงขัน้ตอนการเติมสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกัดสมุนไพรในการ

ยบัยัง้เอนไซม์ซูเครส 

การทดสอบนีใ้ช้ acarbose เป็นกลุม่ควบคมุบวกโดยการเติมสารให้เติมแทนสารสกดัสมนุไพรและ

ทําขัน้ตอนอ่ืนทําเหมือนกับสารสกัดสมุนไพร จากนัน้นําค่าท่ีได้จากการทดลองไปหักออกด้วย 

blank แล้วนํามาคํานวณ % Sucrase enzyme inhibition  

% Sucrase enzyme inhibition = 100 × [(Abscontrol-Abssample)/Abscontrol] 

คา่ท่ีได้จากการคํานวณนํามาสร้างกราฟ โดยท่ี แกน Y คือ % Sucrase enzyme inhibition ส่วน 

แกน X คือความเข้มข้นของสารสกดัของสมนุไพรและสารละลาย acarbose 

 

 
 

 

Reagent Control  

Blank (µl) 

Control 

(µl) 

Sample 

Blank (µl) 

Sample  

(µl) 

ซูโครส 37 mM 50 50 50 50 

สารสกดัสมนุไพร, 

acarbose 

- - 10 10 

Phosphate buffer 

pH 6.9 

10 10 10 10 

DMSO 10 10 - - 

เอนไซม์ 𝛼-

glucosidase 

- 40 - 40 

ตัง้ทิง้ไว้ท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 60 นาที เม่ือครบเวลาหยดุปฏิกิริยาด้วยการต้มท่ี

อณุหภมูิ 100 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 10 นาที ดดูสารมา 10 ไมโครลิตร 

Peroxidase 

glucosidase (PGO) 

enzyme  

1000 1000 1000 1000 

ตัง้ทิง้ไว้ท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที นําสารละลายท่ีได้ไป 

วดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร 
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8. การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการ 

ยับยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-amylase) 

เป็นเทคนิค Enzymatic assay โดยสารละลายแป้งถูกย่อยด้วยเอนไซม์แอลฟาอะไม

เลสเปล่ียนไปเป็นนํา้ตาลโมเลกลุเด่ียว ซึ่งเทคนิคนีไ้ด้ใช้เอนไซม์ porcine 𝛼-amylase และ สารท่ี

ยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสโดยท่ีมีการเติมสารละลายแป้ง เพ่ือดคูวามสามารถในการยบัยัง้เอนไซม์

ของสารสกัดสมนุไพรท่ีอาจมีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสโดยท่ีมีการเติมสารละลาย 3, 5-

dinitrosalicyclic acid (DNS) เพ่ือหยดุปฏิกิริยาและวดัคา่การดดูกลืนแสงท่ี 540 นาโนเมตร ถ้า

สารสกดัสมนุไพรสามารถยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลสได้จะเปล่ียนจากสีส้มเป็นสีเหลืองแตถ้่า

ไมส่ามารถยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลสได้จะเปล่ียนจากสีส้มเป็นสีนํา้ตาล 

Starch + H2O    α-Amylase   > Reducing Groups (glucose, maltose) 

 เตรียมสารละลายโซเดียมฟอสเฟสบฟัเฟอร์ (sodium phosphate buffer)ความเข้มข้น 20 

มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 300 มิลลิลิตร โดยชัง่ NaH2PO4 0.7198 กรัม และ NaCl 0.1051 กรัม 

ละลายในนํา้กลัน่ 300 มิลลิลิตรแล้วปรับ pH 6.9 และเตรียมเอนไซม์อะไมเลสความเข้มข้น 0.5 

มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร ปริมาตร 20 มิลลิลิตร โดยชัง่ porcine 𝛼-amylase 10 มิลลิกรัมละลายใน

สารละลายโซเดียมฟอสเฟตบฟัเฟอร์ pH 6.9 ความเข้มข้น 20 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตร

และเตรียม 1 เปอร์เซ็นต์ของสารละลายแป้งโดยชัง่ แป้ง (starch) 0.2 กรัมละลายในสารละลาย

โซเดียมฟอสเฟตบฟัเฟอร์ pH 6.9 ความเข้มข้น 20 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตร โดยต้มท่ี

อณุหภมูิ 100 องศาเซลเซียสจนกระทัง่แป้งเปล่ียนเป็นสารละลายใสแล้วหยดุการต้ม และนํามาตัง้

ทิง้ไว้ท่ีอุณหภูมิห้อง และเตรียมสารละลายโพแทสเซียมโซเดียมทาร์เทต (potassium sodium 

tartate) โดยชัง่ โพแทสเซียมโซเดียมทาร์เทต 12 กรัม ผสมกบั 8 มิลลิลิตรของโซเดียมไฮดรอกไซด์ 

(NaOH) ความเข้มข้น 2 โมลาร์โดยชัง่1.6 กรัมแล้วละลายในนํา้ 20 มิลลิลิตร ซึ่งต้มท่ีอณุหภูมิ 50-

70 องศาเซลเซียส และเตรียม 3, 5-dinitrosalicyclic acid (DNS) ความเข้มข้น 96 มิลลิโมลาร์ 

โดยชัง่ DNS 0.438 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 20 มิลลิลิตรท่ีอณุหภูมิ 50-70 องศาเซลเซียส แล้วคน

ให้เข้ากนั และเตรียม DNS color reagent โดยต้มนํา้กลัน่ 20 มิลลิลิตรท่ีอณุหภูมิ 50-70 องศา

เซลเซียส แล้วเติมสารละลายโซเดียมโพแทสเซียมทาร์เทต 8 มิลลิลิตรท่ีเตรียมไว้ และผสมกับ 

สารละลาย DNS ความเข้มข้น 96 มิลลิโมลาร์ ปริมตาร 20 มิลลิลิตร จากนัน้คนให้เข้ากนัแล้วเก็บ

ไว้ท่ีอณุหภมูิห้อง และเตรียมสารละลาย DMSO ตอ่ นํา้กลัน่ในอตัราส่วน 1:1 โดยผสม DMSO 50 

มิลลิลิตรกบันํา้กลัน่ 50 มิลลิลิตร เตรียมสารสกัดสมุนไพรความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

และ acarbose ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร (19) 
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ตารางท่ี 10 แสดงถึงขัน้ตอนการเติมสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกัดสมุนไพรในการ

ยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลส 

จากนัน้นําคา่ท่ีได้จากการทดลองหกัออกด้วย blank แล้วนํามาคํานวณ % 𝛼-amylase enzyme 

inhibition 

% 𝛼-amylase enzyme inhibition = 100 × [(Abscontrol-Abssample)/Abscontrol] 

คา่ท่ีได้จากการคํานวณนํามาสร้างกราฟ โดยท่ี แกน Y คือ % 𝛼-amylase enzyme inhibition 

และแกน X คือความเข้มข้นของสารสกดัของสมนุไพรและสารละลาย acarbose 

 

 

 

 

Reagent 

Control  

Blank (µl) 

Control 

(µl) 

Sample 

Blank (µl) 

Sample  

(µl) 

DMSO:DW (1:1) 10 10 - - 

สารสกัดสมุนไพร, 

acarbose 

- - 10 10 

𝛼-amylase from 

porcine 

pancreas 

- 10 - 10 

นํา้กลัน่ 10 - 10 - 

ตัง้ท่ีไว้ท่ีอณุหภมูิ 25 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 10 นาที 

1% starch 

solution 

10 10 10 10 

ตัง้ทิง้ไว้ท่ี 25 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 10 นาที  

DNS color 

reagent 

20 20 20 20 

ตัง้ทิง้ไว้ท่ี 100 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 5 นาที 

นํา้กลัน่ 200 200 200 200 

ดดูมา 200 ไมโครลิตร ใสใ่นจานหลมุ 96 หลมุแล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงท่ี 540 นาโนเมตร  

ด้วยเคร่ือง ELISA plate reader 
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9. การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย dimethly sulfoxide (DMSO) และสารสกัด 

สมุนไพรจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการวัดการมีชีวิตรอด (cell viability) ของเซลล์

ตับอ่อนและเซลล์กล้ามเนือ้ของหนู โดยวิธี MTT assay 

 เป็นเทคนิคท่ีวดัการเปล่ียนแปลงของสี (Colorimetric assays) โดยสารสีเหลือง MTT (3-

(4, 5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide, a tetrazole) จะถกูรีดิวซ์โดย

เอนไซม์ในเซลล์ท่ียงัมีชีวิตอยู่ เปล่ียนเป็นตะกอนของ formazan สีม่วง ซึ่งสามารถละลายตะกอน 

formazan ด้วยสารตวัทําละลาย เช่น dimethyl sulfoxide (DMSO) หรืออาจใช้ sodium dodecyl 

sulfate ท่ีเจือจางด้วยกรด hydrochloric จากนัน้วดัคา่การดดูกลืนแสง (absorbance) ด้วยเคร่ือง 

spectrophotometer ท่ีความยาวคล่ืนได้ตัง้แต ่500-600 นาโนเมตร (194) 

 
ภาพท่ี 39 ปฏิกิริยารีดกัชัน่ (Reduction reaction) ของวิธี MTT assay (194) 

 9.1 การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย dimethyl sulfoxide (DMSO)ใน

การวัดการมีชีวิตรอด (cell viability) ของเซลล์ตับอ่อนและเซลล์กล้ามเนือ้ของหนู โดยวิธี 

MTT assay 

 9.1.1 เพาะเลีย้งเซลล์ตบัอ่อนของหนู (RIN-m5F cell) ในอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด 

RPMI 1640 ท่ีมีส่วนประกอบของ fetal bovine serum อยู่ 10 เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด 

penicillin 100 ยูนิตต่อมิลลิลิตรและ streptomycin 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรและเซลล์

กล้ามเนือ้ของหน ู(L6 cell) ในอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด DMEM/High glucose ท่ีมีส่วนประกอบของ 

fetal bovine serum อยู ่10 เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด penicillin 100 ยนูิตตอ่มิลลิลิตรและ 

streptomycin 100 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตร จํานวน 10,000 เซลล์ ปริมาตร 100 ไมโครลิตรในจาน

เพาะเลีย้งเซลล์ 96 หลุม และใส่ในตู้ เพาะเลีย้งเซลล์ท่ีอุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส ท่ีมี

คาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

 9.1.2 เตรียมสารละลาย  DMSO  ท่ีความเข้มข้น   0.0025, 0.05, 0.1, 1 เปอร์เซ็นต์ 

ละลายในอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด RPMI และ DMEM/High glucose ซึ่งแบง่เป็น 2 แบบคือ แบบ

อาหารเพาะเลีย้งเซลล์อย่างเดียวและแบบอาหารเพาะเลีย้งเซลล์ท่ีมี fetal bovine serum อยู่ 10 
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เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด penicillin 100 ยูนิตต่อมิลลิลิตรและ streptomycin 100 

ไมโครกรัมตอ่มิลิลิตร    

 9.1.3 เม่ือครบเวลา 24 ชัว่โมงให้   ใช้ปิเปตต์ดดูอาหารเลีย้งเซลล์ออก และล้างด้วย  

phosphate buffer saline 2 ครัง้ ครัง้ละ 100 ไมโครลิตร 

 9.1.4 หลมุ blank  ประกอบด้วย   อาหารเลีย้งเซลล์  100 ไมโครลิตร   ซึง่ไมมี่เซลล์  

และ untreated cells คือหลุมท่ีมีเซลล์และอาหารเลีย้งเชือ้ทัง้ 2 แบบ 100 ไมโครลิตร และ 

positive control ให้เติม 100 เปอร์เซ็นต์ของ DMSO 10 ไมโครลิตรกบัอาหารเพาะเลีย้งเชือ้ทัง้ 2 

แบบ 90 ไมโครลิตร และ หลมุท่ีเป็น sample ให้เติมสาระลาย สารละลาย DMSO ท่ีความเข้มข้น 

0.0025, 0.05, 0.1, 1 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 10 ไมโครลิตรละลายในอาหารเลีย้งเซลล์ 90 ไมโครลิตร 

ซึ่งความเข้มข้นของ DMSO จะถกูเจือจางลง 10 เท่าในหลมุ ทําให้ความเข้มของ DMSO ในหลมุ

กลายเป็น 0.0025, 0.005, 0.01  และ 0.1 เปอร์เซ็นต์ 

 9.1.5 นําจานเพาะเลีย้งเซลล์ไปบม่เพาะเลีย้งใส่ในตู้ เพาะเลีย้งเซลล์ท่ีอณุหภูมิ 37 

องศาเซลเซียส ท่ีมีคาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

 9.1.6 เม่ือครบเวลาให้เติมสารละลาย MTT ความเข้มข้น 0.5 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

ปริมาตร 10 ไมโครลิตรต่อหลุมแล้วนําไปเพาะเลีย้งในตู้ เพาะเลีย้งเซลล์ท่ีอุณหภูมิ 37 องศา

เซลเซียส ท่ีมีคาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 4 ชัว่โมง  

 9.1.7 เม่ือครบเวลาให้นําจานเพาะเลีย้งเซลล์ไปป่ันท่ีความเร็ว 2000 รอบต่อนาที 

เป็นเวลา 20 นาที จากนัน้ดดูสว่นใสทิง้ไป 

 9.1.8 เตมิ  DMSO 100 ไมโครลิตร  เพ่ือละลายตะกอนของ formazan และผสมให้ 

เข้ากนัด้วย multichannel pipetteและเขยา่จานเพาะเลีย้งเซลล์ด้วย microplate shaker เป็นเวลา 

5 นาที    

 9.1.9 วดัคา่การดดูกลืนแสง ด้วยเคร่ือง ELISA plate reader ท่ีความยาวคล่ืน 550 

นาโนเมตร คํานวณหาคา่ % cell viability 

% cell viability = 100 × [(Abs (treated cells)- Abs(blank))/(Abs(untreated cells)- Abs(blank))] 
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9.2 การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดสมุนไพรจากรากแครอทและเบบีแ้ค

รอทในการวัดการมีชีวิตรอด (cell viability) ของเซลล์ตับอ่อนและเซลล์กล้ามเนือ้ของหนู 

โดยวิธี MTT assay 

 9.2.1 เพาะเลีย้งเซลล์ตบัอ่อนของหนู (RIN-m5F cell) ในอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด 

RPMI 1640 ท่ีมีส่วนประกอบของ fetal bovine serum อยู่ 10 เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด 

penicillin 100 ยูนิตต่อมิลลิลิตรและ streptomycin 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรและเซลล์

กล้ามเนือ้ของหน ู(L6 cell) ในอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด DMEM/High glucose ท่ีมีส่วนประกอบของ 

fetal bovine serum อยู ่10 เปอร์เซ็นต์ และ ยาปฏิชีวนะชนิด penicillin 100 ยนูิตตอ่มิลลิลิตรและ 

streptomycin 100 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตร จํานวน 10,000 เซลล์ ปริมาตร 100 ไมโครลิตรในจาน

เพาะเลีย้งเซลล์ 96 หลุม และใส่ในตู้ เพาะเลีย้งเซลล์ท่ีอุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส ท่ีมี

คาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

 9.2.2 เตมิอาหารเลีย้งเซลล์ปริมาตร 100 ไมโครลิตร   ในหลมุ blank    ซึง่ไมมี่เซลล์   

และ untreated cells คือหลมุท่ีมีเซลล์และอาหารเลีย้งเชือ้ปริมาตร 100 ไมโครลิตร และ positive 

control ให้เติม 100 เปอร์เซ็นต์ของ DMSO 10 ไมโครลิตรกบัอาหารเพาะเลีย้งเชือ้ 90 ไมโครลิตร 

และเติมสารสกัดสมุนไพรท่ีเจือจางด้วยอาหารเลีย้งเซลล์ให้ได้ความเข้มข้น 0.78125, 1.5625, 

3.125, 6.25, 12.5, 25, 50  และ100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร และ เพาะเลีย้งเซลล์ในตู้อบ

เพาะเลีย้งท่ีอณุหภมูิ 37 °C และมีความเข้มข้นของก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์เป็นเวลา 

24 ชัว่โมง 

 9.2.3 เติม MTT ความเข้มข้น 0.5 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร ปริมาตร 10 ไมโครลิตรตอ่

หลมุบม่เพาะเลีย้งใส่ในตู้ เพาะเลีย้งเซลล์ท่ีอณุหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ท่ีมีคาร์บอนไดออกไซด์ 5 

เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 4 ชัว่โมง  

 9.2.4 เม่ือครบเวลาให้นําจานเพาะเลีย้งเซลล์ไปป่ันท่ีความเร็ว 2000 รอบตอ่นาที 

เป็นเวลา 20 นาที จากนัน้ดดูสว่นใสทิง้ไป 

 9.2.5 เตมิ DMSO 100 ไมโครลิตรตอ่หลมุเพ่ือละลายตะกอนของ formazan    จาก  

นัน้เขยา่ให้เข้ากนัแล้วนําไปวดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 550 นาโนเมตร และคํานวณ % 

cell viability 

% cell viability = 100 × [(Abs (treated cells)- Abs(blank))/(Abs(untreated cells)- Abs(blank))] 

 คา่ท่ีได้จากการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกดัสมนุไพรจากรากแครอทและเบบีแ้ค

รอทในการวดัการมีชีวิตรอดของเซลล์ท่ีมีค่าไม่แตกต่างจาก untreated cells จะถกูมาใช้ในการ
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ทดสอบความสามารถในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินและการกระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์ของ

สารสกดัสมนุไพร 

 

10. การทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการหล่ังอินซูลินจากเซลล์ตับอ่อนหนู      ของสารสกัด 

หยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 

 เทคนิค Enzyme linked immonusorbent assay   ท่ีใช้ในการทดสอบการกระตุ้นการหลัง่ 

อินซูลินโดยแอนตบิอดีตอ่อินซูลินถกูเคลือบไว้ท่ีก้นหลมุ เม่ือใสส่ารตวัอยา่งท่ีมีอินซูลินจะทํา

ปฏิกิริยากบัแอนติบอดีท่ีก้นหลมุ หลงัจากนัน้เตมิแอนตบิอดีตวัท่ีสองติดฉลากด้วยเอนไซม์เปอร์

ออกซิเดส (peroxidase conjugated anti-insulin antibodies)  หลงัจากนัน้ทําการล้างเอา

แอนติบอดีท่ีติดฉลากด้วยเอนไซม์แตไ่มจ่บักบัอินซูลินออกไป จากนัน้ใส่ substrate ชนิด 3, 3’,5 

5’-tetramethylbenzidine (TMB) ลงไปเพ่ือไปจบักบัเอนไซม์เปอร์ออกซิเดสท่ีติดอยู่กบัแอนติบอดี

และทําปฏิกิริยากบัอินซูลิน และสดุท้ายปฏิกิริยาถกูหยดุด้วยกรดแล้ววดัคา่การดดูกลืนแสงด้วย 

ELISA plate reader ท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 40 แสดงถึงหลกัการทํางานของ เทคนิค Enzyme linked immonusorbent assay 

จากบริษัท Mercodia ประเทศสวีเดน 
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เตรียมเพาะเลีย้งเซลล์ 5,000 เซลล์ตอ่หลมุ ในจานเพาะเลีย้งขนาด 6 หลุม ให้มีปริมาตร

รวม 2 มิลลิลิตร ซึ่งเพาะเลีย้งในอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด RPMI 1640 ท่ีมี fetal bovine serum อยู ่

10 เปอร์เซ็นต์และเติมนํา้ตาล 11.1 มิลลิโมลาร์ จากนัน้เพาะเลีย้งในตู้ เลีย้งเซลล์เป็นเวลา 24 

ชั่วโมง ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียสและ คาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เม่ือครบเวลาดูด

อาหารเลีย้งเซลล์เก่าทิง้และล้างด้วย Kreb’s ringer bicarbonate buffer ท่ีผสมด้วย 0.1 

เปอร์เซ็นต์ของ bovine serum albumin 2 มิลลิลิตร 3 ครัง้ เม่ือครบ 3 ครัง้ให้เติม Kreb’s ringer 

bicarbonate buffer ท่ีผสมด้วย 0.1 เปอร์เซ็นต์ของ bovine serum albumin 2 มิลลิลิตร และ

เพาะเลีย้งในตู้ เลีย้งเซลล์เป็นเวลา 40 นาทีท่ีอณุหภูมิ 37 องศาเซลเซียสและ คาร์บอนไดออกไซด์ 

5 เปอร์เซ็นต์ เม่ือครบเวลาดดูออกแล้วเติมสารดงัต่อไปนี ้หลุม untreated cells ให้เติม RPMI 

1640 2 มิลลิลิตร, หลมุของสารสกดัสมนุไพรให้เติมสารสกดัละลายใน RPMI 1640 ให้ได้ความ

เข้มข้น 3.125, 6.25  และ 12.5 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรจนปริมาตรสดุท้ายเป็น 2 มิลลิลิตร (ความ

เข้มข้นของสารสกัดมาจากการทดสอบด้วยวิธี MTT assay) และหลุม positive control เติม 

glyburide ให้ได้ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรจนปริมาตรสุดท้ายเป็น 2 มิลลิลิตร จากนัน้นําไป

เพาะเลีย้งในตู้ เลีย้งเซลล์เป็นเวลา 3 ชัว่โมงท่ีอณุหภูมิ 37 องศาเซลเซียสและ คาร์บอนไดออกไซด์ 

5 เปอร์เซ็นต์ เม่ือครบเวลาให้นําไปป่ันท่ีความเร็ว 2000 รอบตอ่นาทีเป็นเวลา 20 นาที จากนัน้เก็บ

ส่วนใสปริมาตร 100 ไมโครลิตรแล้วใส่หลอดแล้วนําไปทดสอบด้วยชดุทดสอบ Mercodia High 

Range Insulin ELISA Kit  จากนัน้วดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร (20)  
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ตารางท่ี 11 แสดงถึงขัน้ตอนการเติมสารเพ่ือทดสอบความสามารถของสารสกดัหยาบจากรากแค

รอทและเบบีแ้ครอทในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่นของหน ู

จากนัน้นําคา่ของ calibrator 1-5 มาสร้างกราฟความสมัพนัธ์ระหว่างความเข้มข้นของอินซูลิน ใน

หน่วยนาโนกรัมตอ่มิลลิลิตร (แกน X) และ คา่การดดูกลืนแสงท่ี 450 นาโนเมตร (แกน Y) จากนัน้

นําค่าของอินซูลินในสารตวัอย่างมาเทียบเพ่ือหาความเข้มข้นของอินซูลิน และนําค่าของอินซูลิน

ของเซลล์ท่ีได้รับสารสกดัและ glyburide มาเทียบกบั untreated cells เป็นจํานวนเทา่ 

 

11. การทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการ 

กระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้ของหนู 

 เป็นเทคนิคการทดสอบความสามารถในการกระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์โดยการเติม 

2-deoxy-D-glucose (2DG) ซึ่งภายในเซลล์จะมีการเติมหมู่ฟอสเฟตทําให้เปล่ียนเป็น 2-

deoxyglucose 6-phosphate (2DG-6P) หลังจากนัน้เติมเอนไซม์ glucose-6-phosphate 

dehydrogenase (G6PDH) ซึ่งเป็นตวัเร่งปฏิกิริยาทําให้ 2-deoxyglucose 6-phosphate (2DG-

6P) เปล่ียนเป็น 6-phosphoglucoronic-2-deoxyglucuronic acid และในขณะเดียวกัน

เกิดปฏิกิริยาการเปล่ียนจาก NADP+ เป็น NADPH จากนัน้เอนไซม์ diaphorase เร่งปฏิกิริยาทําให้

มีการเปล่ียน resazurin เป็น resorufin ซึ่งเป็นสารเรืองแสงและเกิดปฏิกิริยาคูก่นัคือ diaphorase 

เปล่ียน NADPH เป็น NADP+ และปฏิกิริยาลกูโซ่นีย้งัคงเกิดขึน้อย่างตอ่เน่ืองจนกระทัง่ใช้ 2DG-

6P หมดไป และปริมาณแสงฟลอูอเรสเซนต์ (fluorophore) ของ resorufin ขึน้อยู่กบัปริมาณของ 

Reagent Calibrator (µl) Control (µl) Sample (µl) 

Calibrator 1-5  10 - - 

Enzyme conjugate 50 50 50 

เขยา่ด้วยเคร่ือง microplate shaker ท่ีอณุหภมูิ 25 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 2 ชัว่โมง 

Wash solution  200 200 200 

ล้างด้วย wash solution 6 ครัง้และซบัให้แห้ง 

Substrate TMB 200 200 200 

เขยา่ด้วยเคร่ือง microplate shaker 25 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 15 นาที 

Stop solution 200 200 200 

เขยา่ให้เข้ากนั ท่ีอณุหภมูิ 18-25 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 5 นาที  

นําไปวดัคา่การดดูกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร 
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2DG-6P และวดัการเรืองแสงของ resofurin ท่ีความยาวคล่ืน 530 นาโนเมตร (exit) และ 615 นา

โนเมตร (emit) โดยเคร่ือง Multilabel reader (21) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 41 แสดงถึงการเกิด resofurin ซึง่เป็นสารเรืองแสงของปฏิกิริยา 

การนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู(195) 
 
 11.1 เพาะเลีย้งเซลล์กล้ามเนือ้ของหนใูนอาหารเลีย้งเซลล์ชนิด DMEM/High glucose มี 

fetal bovine serum อยู่ 10 เปอร์เซ็นต์ซึ่งมีจํานวนเซลล์ 4,000 เซลล์ต่อหลมุในจานเพาะเลีย้ง

เซลล์ 96 หลุม ปริมาตร 100 ไมโครลิตรต่อหลุม จากนัน้นําไปบ่มในตู้ เลีย้งเซลล์ท่ีอุณหภูมิ 37 

องศาเซลเซียส ซึง่มีก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 2 วนั  

 11.2 เม่ือครบ 2 วันให้เปล่ียนอาหารเลีย้งเซลล์เป็น DMEM/High glucose ท่ีมี fetal 

bovine serum อยู ่2 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 100 ไมโครลิตร และเปล่ียนตอ่ไปในวนัท่ี 4 และ 6  

 11.3 เม่ือถึงวนัท่ี 7 ให้ดดูอาหารเลีย้งเซลล์เก่าทิง้และเติม DMEM/High glucose 100 

ไมโครลิตร แล้วนําไปบม่ในตู้ เลีย้งเซลล์ท่ีอณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียส ท่ีมีก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ 5 

เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 4 ชัว่โมง  

11.4 ล้างด้วย KRH buffer (HEPES free acid 50 มิลลิโมลาร์, NaCl 137  มิลลิโมลาร์, 

KCl 4.7 มิลลิโมลาร์, CaCl2 1.8 มิลลิโมลาร์, MgSO4 1.3 มิลลิโมลาร์) ซึ่งมี bovine serum 

albumin 0.1 เปอร์เซ็นต์  ปริมาตร 150 ไมโครลิตรเป็นเวลา 2 ครัง้ 
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 11.5 เติม DMEM/High glucose 100 ไมโครลิตร ในหลมุ untreated cells, เติมสารสกดั

สมนุไพรให้ได้ความเข้มข้น 3.125, 6.25 และ 12.5 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรในหลมุ sample ซึ่งจน

ได้ปริมาตร 100 ไมโครลิตร, เตมิ insulin คามเข้มข้น 100 นาโนโมลาร์ปริมาตร 100 ไมโครลิตร ใน

หลมุ insulin และเติม 1, 1-dimethylbiguanide, hydrochloride (metformin) ความเข้มข้น 100 

ไมโครกรัมตอ่มมิลลิลิตร  ปริมาตร 100 ไมโครลิตร  

 11.6 นําจานเพาะเลีย้งเซลล์ไปบ่มในตู้ เลีย้งเซลล์ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ท่ีมีก๊าซ

คาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 4 ชัว่โมง  

 11.7 ดดูอาหารเลีย้งเซลล์ออกแล้วล้างด้วย KRH buffer ซึ่งมี bovine serum albumin 

0.1 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 150 ไมโครลิตรเป็นเวลา 2 ครัง้ 

11.8 เติม KRH buffer ซึ่งมี bovine serum albumin 0.1 เปอร์เซ็นต์  และ 2-deoxy-D-

glucose ความเข้มข้น 1 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 100 ไมโครลิตร บ่มในตู้ เลีย้งเซลล์ท่ีอุณหภูมิ 37 

องศาเซลเซียส ท่ีมีก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ 5 เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 20 นาที 

11.9 ดดูอาหารเลีย้งเซลล์ออกแล้วล้างด้วย KRH buffer ซึ่งมี bovine serum albumin 

0.1 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 150 ไมโครลิตรเป็นเวลา 2 ครัง้ 

11.10 เติม NaOH ความเข้มข้น 0.1 โมลาร์ ปริมาตร 50 ไมโครลิตรตอ่หลมุ เขย่าให้เข้า

กนั จากนัน้นําไปบม่ในตู้  hot air oven ท่ีอณุหภมูิ 85 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 50 นาที 

11.11 เตมิ HCl ความเข้มข้น 0.1 โมลาร์ ปริมาตร 50 ไมโครลิตร เพ่ือเจือจางดา่ง 

11.12 เติม TEA buffer pH 8.1 ความเข้มข้น 200 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 50 ไมโครลิตร 

เขยา่ให้เข้ากนั  

11.13 เตรียม  2-deoxyglucose 6-phosphate (2DG-6P)  ท่ีความเข้มข้น       0, 1.875, 

3.75, 7.5, 15  และ 30 ไมโครโมลาร์ เพ่ือทํากราฟมาตรฐาน 

11.14 ดดู lysate จากข้อ 11.12 และ 2DG-6P มา 10 ไมโครลิตรในจานเพาะเลีย้ง 96 

หลมุจานใหม ่และเตมิ assay solution 100 ไมโครลิตร ซึ่งมีส่วนประกอบของ TEA buffer pH 8.1 

ความเข้มข้น 50 มิลลิโมลาร์, KCl 50 มิลลิโมลาร์, bovine serum albumin 0.02 เปอร์เซ็นต์, 

NADP ความเข้มข้น 0.1 มิลลิโมลาร์, diaphorase 0.2 ยนูิต,  resazurin sodium salt 5 ไมโครโม

ลาร์ และ G6PDH 200 ยนูิตตอ่มิลลิลิตร 

11.15 นําจานปฏิกิริยาไปบม่ท่ีตู้  hot air oven ท่ีอณุหภูมิ 45 องสาเซลเซียส เป็นเวลา 45 

นาที 
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11.16 วดัคา่แสงฟลอูอเรสเซนต์ ท่ีความยาวคล่ืน ท่ีความยาวคล่ืน 530 นาโนเมตร (exit) 

และ 615 นาโนเมตร (emit) 

จากนัน้นําค่าท่ีได้จากการวดัของ 2DG-6P มาสร้างกราฟความสมัพนัธ์ระหว่างค่าแสง

ฟลอูอเรสเซนต์ (แกน Y) และ ความเข้มข้นของ 2DG-6P (แกน X) และนําคา่ของ lysate ของเซลล์

ท่ีได้รับสารสกัดมาเทียบกับกราฟมาตรฐานของ 2DG-6P และเม่ือได้ค่าแล้วนํามาเทียบกับ 

untreated cells ให้เป็นจํานวนเทา่  

 

12. การวิเคราะห์ข้อมูล 

12.1 การทดสอบสารต้านอนมุลูอิสระและฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์ท่ีเก่ียวข้องกบัการลด

ระดบักลูโคสของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท แสดงผลเป็น ค่าเฉล่ีย ± ค่า

ความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± SEM) ของการทําการทดลอง 3 ครัง้ซึง่เป็นอิสระตอ่กนั 

12.2 การทดสอบการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย dimethly sulfoxide 

(DMSO) และสารสกัดสมุนไพรจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการวัดการมีชีวิตรอด (cell 

viability) ของเซลล์, การกระตุ้นการหลัง่อินซูลินในเซลล์ตบัอ่อน และการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์

กล้ามเนือ้ของหนซูึ่งแสดงผลเป็นคา่เฉล่ีย±คา่ความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± SEM) ของ

การทําการทดลอง 3 ครัง้ และทําการทดสอบทางสถิตโิดยคํานวณหาความแตกตา่งระหว่างคา่ของ

เซลล์ท่ีถูกกระตุ้นด้วยสารสกัดสมุนไพรและยาเปรียบเทียบกับค่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัด

สมนุไพรและยา (control) โดยใช้สถิติ one way ANOVA และ post hoc Tukey test ท่ีระดบั

นยัสําคญัทางสถิต ิ95 เปอร์เซ็นต์ (p  < 0.05) 
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บทที่ 4 

ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

1. ผลของปริมาณนํา้ของแครอทและเบบีแ้ครอท  ท่ีระเหยภายหลังจากการอบในตู้   hot  

air oven ท่ีอุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียส และปริมาณของสารสกัดหยาบของรากแครอท

และเบบีแ้ครอทท่ีได้จากการสกัดด้วยตัวทาํละลายปีโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอล 

 1.1 ปริมาณนํา้ของรากเบบีแ้ครอทและแครอท  ท่ีระเหยภายหลงัจากการอบในตู้    hot 

air oven ท่ีอณุหภมูิ 40 องศาเซลเซียส แสดงเป็นเปอร์เซ็นต์ของปริมาณท่ีระเหย (%Moisture 

content)  

 

ตารางท่ี 12 แสดงถึงคา่เปอร์เซ็นต์ของนํา้ท่ีระเหยไปของรากแครอทและเบบีแ้ครอท 

Herbs % Moisture content 

Baby carrot root 75.04 

Carrot root 79.07 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 42 แสดงถึงเปอร์เซ็นต์ของนํา้ท่ีระเหยไปของรากแครอทและเบบีแ้ครอท 
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จากการทดสอบพบว่าปริมาณนํา้ท่ีระเหยไปภายหลงัจากการนําสมนุไพรหัน่เป็นชิน้บางๆ

แล้วนําเข้าตู้อบ hot air oven ท่ีอณุหภูมิ 40 องศาเซลเซียส นํา้ของรากเบบีแ้ครอทและแครอท

ระเหยไป 75.04 และ 79.07 เปอร์เซ็นต์ ตามลําดบั  

1.1 ปริมาณของสารสกดัหยาบของรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีได้จากการสกดัด้วยตวัทํา 

ละลายปิโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอล ซึ่งคิดเป็นเปอร์เซ็นต์ของปริมาณสารสกัดท่ีได้เทียบกับ

ปริมาณสมนุไพรก่อนการสกดั (% Extractive value) แสดงดงัในตารางท่ี 13 และภาพท่ี 43 

 

ตารางท่ี 13 แสดงถึงคา่เปอร์เซ็นต์ของปริมาณสารสกดัท่ีได้ 

Extracts % Extractive value 

Baby carrot (petroleum ether extract) 2 

Baby carrot (ethanolic extract) 10 

Carrot (petroleum ether extract) 2 

Carrot (ethanolic extract) 7 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
ภาพท่ี 43 แสดงถึงปริมาณสารสกดัท่ีได้จากการสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอล 

 

 การทดลองนีมี้การสกดัสมนุไพรแห้งด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ก่อนจากนัน้นํามาสกดัตอ่เน่ือง

ด้วยเอทานอลแล้วคอ่ยนําไประเหยตวัทําละลายออกแล้วนํามาชัง่นําสารสกดัหยาบมาชัง่นํา้หนกั

แล้วเปรียบเทียบกบัสมนุไพรเร่ิมต้นซึง่มีนํา้หนกั 10 กรัม จากผลการทดสอบพบว่าปริมาณของสาร
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สกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกัดด้วยตัวทําละลายชนิดปิโตรเลียมอีเทอร์ให้

ปริมาณท่ีเทา่กนัคือ 2 เปอร์เซ็นต์เม่ือเทียบกบันํา้หนกัของสมนุไพรเร่ิมต้น ในขณะท่ีสารสกดัหยาบ

จากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลให้ปริมาณของสารสกดัท่ีมากกว่าคือ 10 และ   

7 เปอร์เซ็นต์ตามลําดบั ซึง่แสดงให้เห็นวา่สารสกดัสมนุไพรท่ีสกดัด้วยเอทานอลให้ปริมาณมาก 

 

2. ผลการวิเคราะห์ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมด   ของสารสกัดหยาบจากรากแค 

รอทและเบบีแ้ครอท   

 

 ตารางท่ี 14 แสดงถึงปริมาณของสารประกอบฟีนอลิกทัง้หมดของสารสกดัหยาบจากรากแครอท

และเบบีแ้ครอท 

NA = not available 

 

 จากการทดลองพบว่าสารประกอบฟีนอลิกพบในสารสกัดสมุนไพรท่ีสกัดด้วยเอทานอล

ซึง่เบบีแ้ครอทมีสารประกอบฟีนอลิก 35.9±4.0 คา่มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมนุไพร

แห้ง 1 กรัม (mg GAE/g dry weight sample) และแครอทมีสารประกอบฟีนอลิก 30.7±3.10 คา่

มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมุนไพรแห้ง 1 กรัม แต่ในสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ค

รอทและแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ไมพ่บสารประกอบฟีนอลิก ดงันัน้สารประกอบฟีนอลิก

พบในสารสกดัหยาบของรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล และพบมากท่ีสดุในเบบี ้

แครอท ซึ่งการทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแต่ละครัง้ทําตวัอย่างละ 3 ครัง้ และแสดงผลใน

รูปของคา่เฉล่ียคา่เฉล่ีย±คา่ความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± SEM) 

 
 

 

 

Extracts 

Total phenolic content  

(mg GAE/g dry plant material) 

Baby carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml NA 

Baby carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 35.9±4.0 

Carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml NA 

Carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 30.7±3.1 
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3. ผลการวิเคราะห์ปริมาณสารฟลาโวนอยด์ของสารสกัดหยาบจากรากแครอท และเบบี ้

แครอท  

 

 ตารางท่ี 15 แสดงถึงปริมาณของสารฟลาโวนอยด์ของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ค

รอท 

 

 จากการวิเคราะห์ปริมาณฟลาโวนอยด์พบว่าสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแค

รอทท่ีสกดัด้วยแอทานอลมีปริมาณฟลาโวนอยด์ 35.3±6.8 และ 20.4±2.8 มิลลิกรัมของเควอซิทิน

ตอ่สมนุไพรแห้ง 1 กรัม (mg QE/g dry plant material) ซึง่มีปริมาณมากกว่าสารสกดัหยาบท่ีสกดั

ด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์จากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีมีปริมาณฟลาโวนอยด์ 17.7±2.7 และ 

3.7±0.7 มิลลิกรัมของเควอซิทินต่อสมุนไพรแห้ง 1 กรัม ตามลําดบัดงันัน้ปริมาณฟลาโวนอยด์

สามารถพบในสารสกดัท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอลซึ่งพบมากในสารสกดัหยาบจาก

รากเบบีแ้ครอท ซึ่งการทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแต่ละครัง้ทําตวัอย่างละ 3 ครัง้ และ

แสดงผลในรูปของคา่เฉล่ียคา่เฉล่ีย±คา่ความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± SEM) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Extracts 

Total flavonoid content  

(mg QE/g dry plant material) 

Baby carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml 17.7±2.7 

Baby carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 35.3±6.8 

Carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml 3.7±0.7 

Carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 20.4±2.8 
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4. ผลการวัดปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระชนิด DPPH  ในสารสกัดหยาบจากราก 

แครอทและเบบีแ้ครอท โดยวิธี DPPH assay 
 
ตารางท่ี 16 แสดงถึงปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านสารอนมุลูอิสระชนิด DPPH 

 

Extracts 

Antioxidant activity by DPPH assay  

(mg VCEAC/g dry plant material) 

Baby carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml 5.0±0.4 

Baby carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 33.0±1.1 

Carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml 4.5±0.9 

Carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 27.5±1.7 

 

 จากการทดลองความสามารถของสารหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทในการต้าน

ฤทธ์ิสารอนมุลูอิสระชนิด DPPH ซึ่งคา่ท่ีได้จากการทดลองเป็น % radical scavenging activity 

จากนนัน้นําไปเทียบกบักราฟมาตรฐานของสารละลายมาตรฐานกรดแอสคอร์บิค และคํานวณเป็น

หน่วยคา่มิลลิกรัมสมมูลของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมนุไพรแห้ง 1 กรัม (mg VCEAC/g dry plant 

material) ซึ่งผลได้แสดงดงัตารางท่ี 16 พบว่าสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทา

นอลมีปริมาณมากท่ีสดุคือ 33.0±1.1 มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมนุไพรแห้ง 1 กรัม 

รองลงมาคือสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอลเช่นกนัซึ่งมีความสามารถในการ

ต้านอนุมลูอิสระ 27.5±1.7 มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมุนไพรแห้ง 1 กรัม ส่วนสาร

สกัดหยาบจากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์มีฤทธ์ิในการต้านอนุมูลอิสระ

น้อยคือ 5.0±0.4 และ 4.5±0.9 มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่ 1 กรัมสมนุไพรแห้ง 1 กรัม

การทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแต่ละครัง้ทําตวัอย่างละ 3 ครัง้ และแสดงผลในรูปของ

คา่เฉล่ียคา่เฉล่ีย±คา่ความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± SEM) 
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5. ผลการวัดปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระชนิด  ABTS   ของสารสกัดหยาบจาก 

รากแครอทและเบบีแ้ครอทโดยวิธี ABTS assay 

 

ตารางท่ี 17 แสดงถึงปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านสารอนมุลูอิสระชนิด ABTS 

 

Extracts 

Antioxidant activity by ABTS assay  

(mg VCEAC/g dry plant material) 

Baby carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml 14.7±0.9 

Baby carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 42.2±3.9 

Carrot (petroleum ether extract) 1 mg/ml 4.5±1.0 

Carrot (ethanolic extract) 1 mg/ml 34.5±2.8 

 

 ผลการวดัฤทธ์ิความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระชนิดเอบีทีเอสของสารสกดัหยาบจาก

รากเบบีแ้ครอทและแครอทพบว่า สารสกัดหยาบท่ีสกัดด้วยตวัทําละลายชนิดเอทานอลมีฤทธ์ิ

มากกวา่สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์  ซึง่ปริมาณสารท่ีมีฤทธ์ิต้านสารอนมุลูอิสระของสารสกดัหยาบ

จากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิมากท่ีสดุ คือ 42.2±3.9 มิลลิกรัมสมมูลของกรด

แอสคอร์บิคตอ่สมนุไพรแห้ง 1 กรัม(mg VCEAC/g dry plant material) และมีคา่ IC 50 เท่ากบั 

0.83 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร รองลงมาอนัดบัท่ีสองคือ สารสกัดหยาบจากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทา

นอลคือ 34.5±2.8 มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมนุไพรแห้ง 1 กรัม ซึ่งมีค่า IC 50 

เท่ากบั 0.838 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร และอนัดบัท่ีสามคือสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดั

ด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ คือ 14.7±0.9 มิลลิกรัมสมมูลของกรดแอสคอร์บิคต่อสมนุไพรแห้ง 1 กรัม

และอนัดบัสุดท้ายนัน่คือสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ซึ่งมีปริมาณ

สารท่ีออกฤทธ์ิต้านอนุมลูอิสระอยู่ท่ี 4.5±1.0 มิลลิกรัมสมมลูของกรดแอสคอร์บิคตอ่สมนุไพรแห้ง 

1 กรัม ซึ่งจะเห็นได้ว่าเบบีแ้ครอทออกฤทธ์ิในการต้านอนุมลูอิสระมากกว่าแครอทในทัง้ 2 ตวัทํา

ละลาย และการทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแตล่ะครัง้ทําตวัอย่างละ 3 ครัง้ และแสดงผลใน

รูปของคา่เฉล่ียคา่เฉล่ีย±คา่ความคลาดเคล่ือนมาตรฐาน (mean ± SEM) 
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6. ผลของการทดสอบฤทธ์ิในการยับยัง้การออกซิเดชันของไขมันของสารสกัดหยาบจาก 

รากแครอทและเบบีแ้ครอทโดยวิธี Beta-carotene bleaching assay 

 

 
ภาพท่ี 44 แสดงถึงความสามารถในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนั 

Control: emulsion+absolute methanol  BHT: positive control 

BCP: baby carrot (petroleum ether extract) BCE: baby carrot (ethanolic extract) 

CP: carrot (petroleum ether extract)  CE: carrot (ethanolic extract) 

1%DMSO = negative control 

 

 จากการทดสอบความสามารถในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนัวดัโดยการดกูารฟอก

สีของเบต้าแคโรทีนซึ่งถ้าหากในสารสกดัสมุนไพรท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร มีสารท่ี

ยบัยัง้การฟอกสีของเบต้าแครโรทีนได้ สีของเบต้าแครโรทีนจะเข้มกว่ากลุ่มควบคมุ แตถ้่าหากสาร

สกดัสมนุไพรไมมี่ฤทธ์ิในการยบัยัง้การฟอกสีของเบต้าแคโรทีนได้จะส่งผลทําให้สีของเบต้าแคโรที

นจางลงเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคมุซึ่งจากการทดสอบ พบว่าเม่ือผ่านไป 120 นาทีสารท่ีมีฤทธ์ิใน

การยับยัง้การออกซิเดชนัเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคมุ (control) มากท่ีสดุคือ สารสกัดหยาบจาก

รากเบบี แ้ครอท ท่ีสกัดด้วยปิโตร เ ลียมอี เทอร์  (BCP) รองลงมาคือ  3,5-Di-tert-4-

butylhydroxytoluene (BHT), สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล (BCE) และ  

สารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล (CE) แตส่ารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดั

ด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ (CP) สามารถยบัยัง้การฟอกสีของเบต้าแคโรทีนได้ตัง้แต่ 0-60 นาทีเม่ือ
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เทียบกับกลุ่มควบคมุ และ DMSO ท่ีความเข้มข้น 1 เปอร์เซ็นต์ไม่สามารถยบัยัง้การฟอกจาก

สีเบต้าแคโรทีนได้ซึ่งแสดงให้เห็นว่าการทดลองนีเ้ช่ือถือได้เน่ืองจากกลุ่มควบคมุลบ (1%DMSO) 

ไม่สามารถออกฤทธ์ิได้และ กลุ่มควบคมุบวก (BHT) สามารถท่ีจะยบัยัง้การฟองจากสีท่ีเกิดจาก

การออกซิเดชนัของไขมนัได้ และการทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแตล่ะครัง้ทําตวัอย่างละ 3 

ครัง้  

 

7. ผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกัดหยาบจากรากแครอท และเบบีแ้ครอท    ในการ 

ยับยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (𝛼-glucosidase)  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 45 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้เอนไซม์มอลเตส 

BCP: baby carrot (petroleum ether extract) BCE: baby carrot (ethanolic extract) 

CP: carrot (petroleum ether extract)  CE: carrot (ethanolic extract) 

 

 จากการทดลองฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดสมุนไพรท่ีความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตรในการยับยัง้เอนไซม์มอลเตสพบว่าสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วย

ปิโตรเลียม (BCP) มีฤทธ์ิในการยับยัง้เอนไซม์มอลเตสมากท่ีสุดในสารสกัดสมุนไพรคือ 

13.28±2.50 เปอร์เซ็นต์รองลงมาคือ สารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอล 

(BCE) 13.20±2.88 เปอร์เซ็นต์, สารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียม (CP) 

12.35±2.37 เปอร์เซ็นต์และสดุท้ายสารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล (CE) ซึ่ง

สามารถยบัยัง้เอนไซม์มอลเตสได้เพียง 4.06±0.75 เปอร์เซ็นต์ ในการทดลองนี ้acarbose ท่ีความ
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เข้มข้น 4 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร เป็นกลุ่มควบคมุบวกท่ีมีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์มอลเตสมากถึง 

82.42±6.45 เปอร์เซ็นต์ จากผลการทดลองนีแ้สดงให้เห็นว่าสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบ

บีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมสามารถยับยัง้เอนไซม์มอลเตสได้ดีกว่าเอทานอล และสารสกัด

หยาบจากรากเบบีแ้ครอทออกฤทธ์ิได้ดีกวา่แครอทดงัภาพท่ี 45 และการทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 

ครัง้โดยแตล่ะครัง้ทําตวัอยา่งละ 3 ครัง้  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

ภาพท่ี 46 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้เอนไซม์ซูเครส 

BCP: baby carrot (petroleum ether extract) BCE: baby carrot (ethanolic extract) 

CP: carrot (petroleum ether extract)  CE: carrot (ethanolic extract) 

 

 จากการทดลองฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดสมุนไพรท่ีความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตรในการยบัยัง้เอนไซม์ซูเครสพบวา่สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียม

อีเทอร์ (BCP) และท่ีสกดัด้วยเอทานอล (BCE) มีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์ซูเครส คือ 17.90±3.36 

และ 17.25±3.41 เปอร์เซ็นต์ตามลําดบั ส่วนสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียอีเทอร์ 

(CP) และเอทานอล (CE) มีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์ซูเครสคือ 16.71±2.60 และ 15.41±2.39 

เปอร์เซ็นต์ ซึ่งแสดงให้เห็นว่าสารสกัดสมุนไพรท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์มีฤทธ์ิในการยบัยัง้

เอนไซม์ซูเครสมากกว่าเอทานอลและสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทออกฤทธ์ิได้ดีกว่าแครอท

และ acarbose มีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์ซูเครสมากท่ีสดุคือ 96.28±2.05 เปอร์เซ็นต์ ดงัแสดงใน

ภาพท่ี 46 และการทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแตล่ะครัง้ทําตวัอยา่งละ 3 ครัง้ 
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8. ผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท ในการยับ 

ยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-amylase) 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 47 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส 

BCP: baby carrot (petroleum ether extract) BCE: baby carrot (ethanolic extract) 

CP: carrot (petroleum ether extract)  CE: carrot (ethanolic extract) 

 

 จากการทดลองพบว่า acarbose ท่ีความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตรเป็นกลุ่มควบคมุ

บวกมีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสมากท่ีสุดคือ 88.85±2.05 เปอร์เซ็นต์รองลงมาคือ สาร

สกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล (BCE) ยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสได้ 36.88±5.39 

เปอร์เซ็นต์, สารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอล (CE) ยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสได้ 

23.95±3.11 เปอร์เซ็นต์, คือ สารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ 

(BCP) ยับยัง้เอนไซม์อะไมเลสได้ 19.56±2.97 และสุดท้ายคือสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ี

สกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ (CP) ยบัยัง้เอนไซม์อะไมเลสได้ 17.50±1.58 เปอร์เซ็นต์ จากการ

ทดลองจะเห็นได้ว่าสารสกัดท่ีสกัดด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิในการยับยัง้เอนไซม์อะไมเลสมากกว่า

ปิโตรเลียมอีเทอร์และสารสกดัจากรากแครอทออกฤทธ์ิได้ดีกว่าแครอท ดงัแสดงในภาพท่ี 47 และ

การทดลองนีทํ้าการทดสอบ 3 ครัง้โดยแตล่ะครัง้ทําตวัอยา่งละ 3 ครัง้  
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9. ผลการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย dimethly sulfoxide (DMSO)   และสาร 

สกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการวัดการมีชีวิตรอด (cell viability) ของ

เซลล์ตับอ่อนของหนูและเซลล์กล้ามเนือ้ของหนู โดยวิธี MTT assay 

 ทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย DMSO ในอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีมี fetal bovine 

serum และไม่มี fetal bovine serum เพ่ือเลือกเง่ือนไขในการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพว่าอาหาร

เลีย้งเซลล์แบบไหนท่ีเหมาะแก่การทดสอบและ ทดสอบความเข้มข้นของสารละลาย DMSO 

แบ่งเป็น 4 ความเข้มข้น คือ 0.0025, 0.005, 0.01 และ 0.1 เปอร์เซ็นต์ และภายหลงัจากการ

ทดสอบด้วย MTT นําคา่ท่ีได้มาเทียบกบัเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารละลาย DMSO แล้วเลือกอาหารเลีย้ง

เซลล์และความเข้มข้นของ DMSO ท่ีไม่มีผลตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์มาทําการทดสอบฤทธ์ิของ

สารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีมีความเข้มข้น 0.78125, 1.5625, 3.125, 6.25, 

12.5, 25, 50 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อการมีชีวิตรอดของเซลล์เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ี

ไม่ได้รับสารสกัด และเม่ือได้ความเข้มข้นสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีไม่มีผล

ต่อการมีชีวิตรอดของเซลล์และไม่แตกตา่งอย่างมีนัยสําคญัท่ีระดบั 95 เปอร์เซ็นต์เม่ือเทียบกับ

เซลล์ท่ีไม่ได้รับ DMSO และสารสกัด หลงัจากนัน้ให้นําความเข้มข้นนัน้มาทําการทดสอบการ

กระตุ้นการกลัง่อินซูลินและการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์ตอ่ไป 

 

9.1 ผลการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย dimethly sulfoxide (DMSO)   

และสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการวัดการมีชีวิตรอด (cell viability) 

ของเซลล์ตับอ่อนของหนู 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 48 แสดงถึงผลของสารละลาย DMSO ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์ตบัออ่นของหน ู 

(*p<0.05 และ ***p<0.001) 
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 จากการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย DMSO ในอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีมี fetal 

bovine serum 10 เปอร์เซ็นต์พบว่า ความเข้มข้นของสารละลาย DMSO ท่ี 0.1 เปอร์เซ็นต์ไม่เป็น

พิษตอ่เซลล์เม่ือเทียบกบั แตท่ี่ความเข้มข้นของสารละลาย DMSO ท่ี 0.0025-0.01 เปอร์เซ็นต์ใน

อาหารเลีย้งเซลล์ท่ีมี fetal bovine serum เพิ่มจํานวนเซลล์มากขึน้และแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัท่ี 

95 เปอร์เซ็นต์ (* หมายถึง p<0.05) สําหรับเซลล์ตบัอ่อนของหนูท่ีได้รับสารละลาย DMSO ใน

อาหารเลีย้งเซลล์ท่ีไม่มี fetal bovine serum ท่ีความเข้มข้น 0.025-0.01 เปอร์เซ็นต์ไม่เป็นพิษตอ่

เซลล์ ดงัภาพท่ี 48 ดงันัน้จึงเลือกอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีไม่มี fetal bovine serum มาทําการทดสอบ

กบัสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทตอ่ไป 

 
ภาพท่ี 49 แสดงถึงผลของสารสกดัปิโตรเลียมอีเทอร์ของแครอทและเบบีแ้ครอทตอ่ 

การมีชีวิตรอดของเซลล์ตบัอ่อนของหน ู(***p<0.001) 

 

 จากการทดสอบผลของสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทด้วยปิโตรเลียม

อีเทอร์ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์ตบัอ่อนของหนพูบว่า สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัด

ด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ท่ีความเข้มข้น 0.78125-12.5 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรไม่เป็นพิษต่อเซลล์ตบั

อ่อนของหน ูแตท่ี่ความเข้มข้น 25-100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรมีผลต่อการทําลายเซลล์ตบัอ่อนท่ี

ระดบันยัสําคญั 99 เปอร์เซ็นต์ (*** หมายถึง p<0.001) เม่ือเทียบกบัเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกดั และ

สารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ท่ีความเข้มข้น 0.78125-25 ไมโครกรัม

ตอ่มิลลิลิตรไม่มีผลตอ่การทําลายเซลล์ตบัอ่อนของหนูเม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัดแต่ท่ี
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ความเข้มข้น 50-100 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรมีผลตอ่การทําลายเซลล์ตบัอ่อนท่ีระดบันยัสําคญั 99 

เปอร์เซ็นต์ (*** หมายถึง p<0.001) เม่ือเทียบกบัเซลล์ท่ีไมไ่ด้รับสารสกดั ดงัภาพท่ี 49 

 

 
ภาพท่ี 50 แสดงถึงผลของสารสกดัเอทานอลของแครอทและเบบีแ้ครอทตอ่ 

การมีชีวิตรอดของเซลล์ตบัอ่อนของหน ู(*p<0.05) 

 

 จากการทดสอบผลของสารสกัดเอทานอลของรากแครอทท่ีความเข้มข้น 0.78125-100 

ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรไม่เป็นพิษต่อเซลล์ตบัอ่อนของหนูเม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้สมุนไพร ซึ่ง

สามารถใช้ได้ทกุความเข้มข้นในการทดสอบกบัเซลล์ตบัอ่อนของหนแูละสารสกดัหยาบจากรากเบ

บีแ้ครอทท่ีความเข้มข้น 0.78125 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรมีผลทําให้เซลล์มีจํานวนเพิ่มขึน้และ

แตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญักบัเซลล์ท่ีไมไ่ด้รับสมนุไพร แตส่ารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีความ

เข้มข้น1.56-100 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรไมมี่ผลตอ่เซลล์ตบัออ่นของหน ูดงัแสดงในภาพท่ี 50 

 ดงันัน้จากภาพท่ี 49-50 จึงเลือกความเข้มข้นของสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและ

แครอทซึ่งสกัดด้วยปีโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอลต่อการมีชีวิตรอดของเซลล์ท่ีความเข้มข้น 

3.125, 6.25 และ 12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรมาทําการทดสอบฤทธ์ิของสมุนไพรในการกระตุ้น

การหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อนของหนู เพ่ือให้อยู่ในเง่ือนไขเดียวกันและเปรียบเทียบท่ีความ

เข้มข้นเดียวกนั 
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9.2 ผลของการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารละลาย dimethly sulfoxide 

(DMSO)   และสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทในการวัดการมีชีวิตรอด 

(cell viability) ของเซลล์กล้ามเนือ้ของหนู 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 51 แสดงถึงผลของสารละลาย DMSO ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู

(*p<0.05 และ ***p<0.001) 

  

 จากการทดสอบผลของสารละลาย DMSO ในอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีมี fetal bovine serum 

พบวา่ สารละลาย DMSO ท่ีความเข้มข้น 0.1 เปอร์เซ็นต์มีผลตอ่การทําลายเซลล์ซึ่งแตกตา่งอย่าง

มีนยัสําคญัท่ีระดบั 95 เปอร์เซ็นต์เม่ือเทียบกบัเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารละลาย DMSO และสารละลาย 

DMSO ท่ีความเข้มข้น 0.0025-0.01 เปอร์เซ็นต์ไม่เป็นพิษต่อเซลล์ ส่วนสารละลาย DMSO ใน

อาหารเลีย้งเซลล์ท่ีไม่มี fetal bovine serum ท่ีความเข้มข้น 0.1 เปอร์เซ็นต์เป็นพิษตอ่การทําลาย

เซลล์ซึ่งแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัท่ีระดบั 99 เปอร์เซ็นต์ (***p<0.001) เม่ือเทียบกบัเซลล์ท่ีไม่ได้

รับสารละลาย DMSO และสารละลาย DMSO ท่ีความเข้มข้น 0.0025-0.01 เปอร์เซ็นต์มีคา่การมี

ชีวิตรอดของเซลล์ไมแ่ตกตา่งจากเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสละลาย DMSO ดงันัน้สารละลาย DMSO ท่ี  

ท่ีความเข้มข้น 0.0025-0.01 เปอร์เซ็นต์ทัง้ในอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีมีและไม่มี fetal bovine serum 

สามารถนํามาเลือกใช้ในการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัสมนุไพรตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์ ดงันัน้

จึงเลือกเง่ือนไขอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีไม่มี fetal bovine มาใช้ในการละลายสารสกัดเพ่ือลด

ผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดขึน้จาก fetal bovine serum ได้ 
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ภาพท่ี 52  แสดงถึงผลของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียม

อีเทอร์ตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู(*p<0.05 และ ***p<0.001) 

 

 จากการทดสอบผลของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วย

ปิโตรเลียมอีเทอร์ท่ีความเข้มข้น 0.78125-12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรไม่เป็นพิษต่อเซลล์

กล้ามเนือ้เม่ือเทียบกบัเซลล์ท่ีไมไ่ด้รับสารสกดัสมนุไพร แตท่ี่ความเข้มข้นตัง้แต ่25-100 ไมโครกรัม

ต่อมิลลิลิตรของสารสกัดสารสกัดปิโตรเลียมอีเทอร์ของรากแครอทและเบบีแ้ครอทมีผลต่อการ

ทําลายเซลล์เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกดัสมนุไพร และการมีชีวิตรอดของเซลล์ลดลงเม่ือ

ความเข้มข้นของสารสกดัเพิ่มขึน้ดงัแสดงในภาพท่ี 52 
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ภาพท่ี 53  แสดงถึงผลของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลตอ่

การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู(*p<0.05) 
 

 จากการทดสอบผลของสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอลท่ีความ

เข้มข้น 1.5625-100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ไม่เป็นพิษต่อเซลล์เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับสาร

สกัดสมุนไพร แต่ท่ีความเข้มข้น 0.78125 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรทําให้เซลล์ตบัมีจํานวนเพิ่มขึน้

เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัด และสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอลท่ี

ความเข้มข้น 3.125-12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ไม่เป็นพิษต่อเซลล์เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับ

สารสกดั แตท่ี่ความเข้มข้น 0.78125-1.5625 มีผลทําให้เซลล์เพิ่มจํานวนมากขึน้เม่ือเทียบกบัเซลล์

ท่ีไม่ได้รับสารสกัด ดงัแสดงในภาพท่ี 53 ซึ่งจากภาพแสดงให้เห็นว่าความเข้มข้นของสารสกัดท่ี

เพิ่มขึน้มีผลตอ่การมีชีวิตรอดของเซลล์กล้ามเนือ้ของหนท่ีูลดลง 

ดงันัน้จากภาพท่ี 52-53 จึงเลือกความเข้มข้นของสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและ

แครอทซึ่งสกัดด้วยปีโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอลต่อการมีชีวิตรอดของเซลล์ท่ีความเข้มข้น 

3.125, 6.25 และ 12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรเพ่ือให้อยู่ในเง่ือนไขเดียวกันและเปรียบเทียบท่ี

ความเข้มข้นเดียวกนัมาทําการทดสอบฤทธ์ิของสมนุไพรในการกระตุ้นการกลโูคสเข้าสู่กล้ามเนือ้

ของหน ู 
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10. ผลของการทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการหล่ังอินซูลินจากเซลล์ตับอ่อนของหนู  ของ 

สารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 54  แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ี

สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อน  

(*p<0.05และ ***p<0.001) 

 

 ความเข้มข้นของสารสกัดจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ท่ี

นํามาทดสอบคือ 3.125, 6.25 และ 12.5 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตร ซึ่งความเข้มข้นนีไ้ม่มีผลตอ่การ

ทําลายเซลล์เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัด การทดสอบนีเ้ซลล์ตบัอ่อนได้รับนํา้ตาล 11.1 

มิลลิโมลาร์เพ่ือทําให้เกิดภาวะเบาหวาน จากนัน้นําสารสกดัสมุนไพรมาทดสอบความสามารถใน

การกระตุ้นการหลัง่อินซูลิน พบว่าสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีความเข้มข้น 

12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรสามารถกระตุ้นการหลัง่อินซูลินได้ 1.66±0.20 และ 1.60±0.40 เท่า

ของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกดัตามลําดบั และ acarbose ซึ่งเป็น positive control กระตุ้นการหลัง่

อินซูลิน 2.88±0.14 เท่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกดั ดงัแสดงในภาพท่ี 54 และความสามารถใน

การหลัง่อินซูลินเพิ่มขึน้ตามความเข้มข้นของสารสกดัท่ีเพิ่มขึน้ 

Glucose 11.1 mM + + + + + 

Petroleum ether 

extract 

- + + + - 

Glyburide  - - - - + 
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ภาพท่ี 55  แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ี

สกดัด้วยเอทานอลในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่นของหน ู

(*p<0.05และ ***p<0.001) 

 

 จากการทดสอบพบว่าสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล

ท่ีความเข้มข้น 12.5 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรกระตุ้นการหลัง่อินซูลินได้ 2.51±0.10 และ 1.93±0.31 

เท่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัดตามลําดบั และ glybureide กระตุ้นการหลัง่อินซูลินได้มากท่ีสุด 

และความสามารถในการหลัง่อินซูลินเพิ่มขึน้ตามความเข้มข้นของสารสกัดท่ีเพิ่มขึน้ ดงัแสดงใน

ภาพท่ี 55 

 
 

 

 

 

 

 

Glucose 11.1 mM + + + + + 

Ethanolic extract - + + + - 

Glyburide - - - - + 
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11. การทดสอบฤทธ์ิในการกระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์กล้มเนือ้ของหนู ของสารสกัด 

หยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 56  แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ี

สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู (*p<0.05) 

 

 ความเข้มข้นของสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียม

อีเทอร์ท่ีความเข้มข้น 3.125, 6.25 และ 12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรซึ่งไม่เป็นพิษต่อเซลล์

กล้ามเนือ้ของหนนํูามาทดสอบการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสู่เซลล์ และในการทดสอบนีใ้ช้ insulin 

ความเข้มข้น 100 นาโนโมลาร์และ metformin ความเข้มข้น 100 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรเป็นกลุ่ม

ควบคุมบวกและเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัดเป็นกลุ่มควบคมุลบ จากผลการทดสอบพบว่าสารสกัด

หยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ท่ีความเข้มข้น 12.5 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตร 

กระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์ 2.55±0.15 เท่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัด ซึ่งแตกต่างอย่างมี

นยัสําคญัท่ีระดบั 95 เปอร์เซ็นต์ (*p<0.05) สําหรับ insulin และ metformin กระตุ้นการนํากลโูคส

เข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้ของหนู 2.34±0.40 และ 2.91±0.27 เท่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัด

ตามลําดบัซึง่แตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัท่ีระดบั 95 เปอร์เซ็นต์ (*p<0.05) ดงัแสดงในภาพท่ี 56 
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ภาพท่ี 57  แสดงถึงผลของการทดสอบฤทธ์ิของสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ี

สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ในการกระตุ้นการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ของหน ู (*p<0.05) 

 

 

 จากการทดสอบพบว่าสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอลท่ีความ

เข้มข้น 3.125, 6.25 และ 12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรกระตุ้ นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์ได้ 

2.13±0.10, 2.23±0.11 และ 2.69±0.35 เท่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัดตามลําดบัซึ่งแตกต่าง

อย่างมีนยัสําคญัท่ีระดบั 95 เปอร์เซ็นต์ (*p<0.05) และสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วย

เอทานอลท่ีความเข้มข้น 12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรกระตุ้ นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์ได้ 

2.34±0.40 เท่าของเซลล์ท่ีไม่ได้รับสารสกัด สําหรับ insulin และ metformin กระตุ้นการหลั่ง

อินซูลินได้แตกตา่งอยา่งมีนยัสําคญัท่ีระดบั 95 เปอร์เซ็นต์ (*p<0.05) และความสามารถในการนํา

กลโูคสเข้าสูเ่ซลล์เพิ่มขึน้ตามความเข้มข้นของสารสกดัท่ีเพิ่มขึน้ ดงัแสดงในภาพท่ี 57 
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บทที่ 5 

สรุปผลการวิจัย อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

สรุปและอภปิรายผลการวิจัย 

 โรคเบาหวานเป็นโรคเรือ้รังท่ีเกิดจากความผิดปกติทางเมตาบอลิซึมโดยมีระดบันํา้ตาลใน

เลือดสูงซึ่งมีผลต่อการเผาผลาญคาร์โบไฮเดรต ไขมนัและโปรตีนท่ีเกิดจากความผิดปกติในการ

หลัง่อินซูลิน (insulin secretion) หรือความผิดปกติการออกฤทธ์ิของอินซูลิน (insulin action) หรือ

ทัง้สองประการ (22) ยาท่ีใช้ในรักษาแบง่ออกเป็น 3 ชนิดคือ ยากลุม่ท่ีเพิ่มการหลัง่ของอินซูลินจาก

ตบัออ่น  (insulin secretagogue), ยากลุ่มท่ีลดการดือ้ตอ่อินซูลิน (insulin sensitizer) และ กลุ่มท่ี

ยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (𝛼-glucosidase inhibitor) แตย่าท่ีใช้นีย้งัมีผลข้างเคียงมากมาย

เช่น sulfonylurea คือ นํา้หนกัเพิ่มขึน้และนํา้ตาลในเลือดลดลงอย่างรุนแรง เป็นต้น การรักษา

โรคเบาหวานด้วยสมนุไพรถือเป็นอีกทางเลือกหนึ่ง และในท่ีน่ีผู้ วิจยัสนใจศึกษาสมุนไพรชนิดแค

รอทและเบบีแ้ครอทสีส้มซึ่งมีช่ือทางวิทยาศาสตร์เดียวกนัคือ Daucus carota Linn. subspecies  

Sativus Thell ความแตกตา่งของเบบีแ้ครอทและแครอทคือ ระยะเวลาในการปลกูซึ่งเบบีแ้ครอทใช้

ระยะเวลาสัน้ (2-3 เดือน) ในการปลกูและปลกูในพืน้ท่ีท่ีมีขนาดเล็กได้ แตแ่ครอทใช้ระยะเวลานาน

กว่าจะเก็บเก่ียวได้ (12-24 เดือน) ซึ่งก่อนหน้านีไ้ด้มีงานวิจัยเก่ียวกับนํา้คัน้ของรากแครอท 

สามารถลดระดบันํา้ตาลในเลือดของหนไูด้ (9) แตย่งัไม่ทราบกลไกท่ีแน่ชดั คณะผู้ วิจยัจึงได้เลือก

แครอทและเบบีแ้ครอทท่ีมาจากศูนย์พัฒนาการโครงการทุ่งหลวง ตําบลแม่วิน อําเภอแม่วาง 

จงัหวดัเชียงใหมม่าใช้ในการทดสอบ เพ่ือให้การทดสอบไม่ถกูรบกวนจากปัจจยัของสิ่งแวดล้อมไม่

วา่จะเป็น ดนิท่ีใช้ปลกู, สภาพอากาศ, อณุหภูมิ และนํา้ และผู้ วิจยัจึงมุ่งเน้นการศกึษาหาฤทธ์ิและ

กลไกในการต้านโรคเบาหวานของสารสกัดหยาบจากรากแครอทและเบบีแ้ครอท ได้แก่ การ

ทดสอบหาปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระ ซึง่จะใช้วิธีตา่งๆ ท่ีครอบคลมุสารต้านอนมุลูอิสระเกือบทกุ

กลุ่ม (14-17) ตลอดจนการศึกษากลไกอ่ืนๆในการลดนํา้ตาลในเลือด เช่นฤทธ์ิทางชีวภาพในการ

ยับยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (𝛼-glucosidase)(18) และเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-

amylase) (19) รวมถึงทดสอบการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อน (20) และการกระตุ้น

การนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ (21) 

 การสกดัสมนุไพรด้วยวิธี Soxhlet extraction เป็นการสกัดแบบเย็นและใช้ตวัทําละลาย 
ปริมาณน้อย เน่ืองจากตวัทําละลายท่ีใช้สกดัสารแล้วจะถกูทําให้ระเหยและควบแน่นกลบัมาเม่ือ 
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เจอระบบหล่อเย็น โดยการสกดัเป็นลกัษณะหมนุเวียน จนกระทัง่สารท่ีเราต้องการสกดัออกมามี

ปริมาณเข้มข้นมากพอ ซึ่งการศึกษาครัง้นีผู้้ วิจยัได้ทําการสกัดแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีผ่านการ

อบแห้งแล้วนํามาสกดัด้วยตวัทําละลายชนิด ปิโตรเลียมอีเทอร์และเอทานอล ซึ่งปิโตรเลียมอีเทอร์

เป็นตัวทําละลายท่ีไม่มีขัว้ซึ่งสามารถสกัดเอาสารท่ีไม่มีขัว้ออกมาได้ และเอทานอลเป็นตวัทํา

ละลายท่ีมีขัว้ซึ่งสามารถสกัดเอาสารท่ีมีขัว้ออกมาได้ ซึ่งเคยมีวิจัยการใช้เอทานอลในการสกัด

เมล็ดแครอทให้กับหนูท่ีเป็นโรคเบาหวาน พบว่าสามารถลดระดบันํา้ตาลในเลือดได้เม่ือเทียบกับ

หนูท่ีเป็นโรคเบาหวานท่ีไม่ได้รับสารสกัด (12) และสารสกัดเอทานอลผสมของเมล็ดแครอทและ

รากขิงสามารถลดระดบัสารอนมุลูอิสระชนิด reactive oxygen species (ROS) ในซีรัมของหนท่ีู

เป็นโรคเบาหวาน (192)  

 จากการทดสอบหาปริมาณฟีนอลิกพบว่า สารประกอบฟีนอลิกพบในสารสกัดหยาบจาก

รากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลคือ  35.9±4.0 และ 30.7±3.10 มิลลิกรัมของกรด

แกลลิคต่อสมุนไพรแห้ง 1 กรัม แต่สารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกัดด้วยปิโต

เล่ียมไม่มีพบสารประกอบฟีโนลิก ซึ่งแสดงให้เห็นว่าสารประกอบฟีนอลิกเป็นสารละลายท่ีมีขัว้ซึ่ง

พบได้ในสารสกัดเอทานอล และพบสารประกอบฟีนอลิกในเบบีแ้ครอทมากกว่าแครอท จากการ

ทดสอบหาปริมาณฟลาโวนอยด์พบวา่สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยแอ

ทานอลมีปริมาณฟลาโวนอยด์ 35.3±6.8 และ 20.4±2.8 มิลลิกรัมของเควอซิทินตอ่สมนุไพรแห้ง 1 

กรัม ซึ่งมีปริมาณมากกว่าสารสกดัหยาบท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์จากรากเบบีแ้ครอทและแค

รอทท่ีมีปริมาณฟลาโวนอยด์ 17.7±2.7 และ 3.7±0.7มิลลิกรัมของเควอซิทินตอ่นํา้หนกัแห้ง 1 กรัม

ของสารสกัด ดงันัน้ปริมาณฟลาโวนอยด์สามารถพบในสารสกัดท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์และ

พบมากในสารสกัดหยาบท่ีสกดัด้วยเอทานอล และจากการหาปริมาณฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์

พบวา่ไปในทางเดียวกนัคือ สารต้านอนมุลูอิสระในสารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ี

สกดัด้วยเอทานอลมีปริมาณมากกว่าการสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ และพบสารประกอบฟีนอลิก

และฟลาโวนอยด์ในรากของเบบีแ้ครอทมากกวา่แครอท โรคเบาหวานทําให้เกิดการอกัเสบโดยการ

กระตุ้นเม็ดเลือดขาวส่งโดยไซโตไคน์ (cytokine) และเคโมไคน์ (chemokine) (196) นอกจากนีย้งั

พบว่าสาเหตขุองโรคเบาหวานนัน้มีผลจากสารอนุมูลอิสระในกลุ่ม reactive oxygen species 

(ROS) ซึง่สารอนมุลูอิสระในกลุ่มนีทํ้าให้เกิดการอกัเสบและเพิ่มความเส่ียงของโรคหลอดเลือดอีก

ด้วย (197) ดงันัน้สารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์เป็นสารต้านอนุมูลอิสระท่ีสามารถต้าน

อนมุลูอิสระท่ีทําให้เกิดการอกัเสบได้ (198) 
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 ความสามารถในการต้านสารอนมุูลอิสระชนิด DPPH และ ABTS พบว่าสารสกดัหยาบ

จากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิในการต้านอนมุลูอิสระมากท่ีสุด รองลงมาคือ สาร

สกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอล, สารสกัดหยาบจากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วย

ปิโตรเลียมอีเทอร์ และสดุท้ายคือ สารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ ซึ่งผล

การต้านอนมุลูอิสระขึน้อยู่กับปริมาณของสารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์ท่ีพบในสารสกัด

สมุนไพร ซึ่งสารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์ในพืชมีบทบาทสําคัญในการป้องกันการ

ออกซิเดชนัภายในเซลล์ (198, 199) ในผู้ ป่วยเบาหวานเซลล์ได้ถูกทําลายโดยสารอนมุลูอิสระซึ่ง

คณุสมบตัขิองสารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์นีทํ้าให้อาจมีผลในการลดการทําลายเซลล์ลง

ได้ นอกจากนีผู้้ วิจยัได้ทําการทดสอบความสามารถในการยบัยัง้การออกซิเดชนัของไขมนัด้วยวิธี 

beta carotene bleaching assay พบว่า สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียม

อีเทอร์ (BCP) ออกฤทธ์ิมากท่ีสดุ รองลงมาคือ สารสกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทา

นอล (BCE) และ  สารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล (CE) แตส่ารสกดัหยาบจาก

รากแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ (CP) สามารถยบัยัง้การฟอกสีของเบต้าแคโรทีนได้ตัง้แต ่

0-60 นาทีเม่ือเทียบกบักลุ่มควบคมุ การทดสอบนีเ้ป็นการวดัการยบัยัง้การฟอกจางสีของเบต้าแค

โรทีนซึ่งสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทมีสารเบต้าแคโรทีนอยู่แล้ว ทําให้ค่าสารตัง้

ต้นในแตล่ะหลอดมีคา่ไม่เท่ากนั ดงันัน้การท่ีมีคา่การยบัยัง้ท่ีสงูอาจไม่ได้มาจากฤทธ์ิของสารต้าน

อนมุลูอิสระท่ีการยบัยัง้การฟอกสีแตเ่พียงอยา่งเดียว จึงไม่เหมาะท่ีจะนํามาวิเคราะห์ผลร่วมกบัวิธี

อ่ืนๆ อยา่งไรก็ตามสารสกดัจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลสามารถยบัยัง้การ

ฟอกจากสีของเบต้าแคโรทีนได้ ซึ่งมีผลมาจากสารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์ท่ีพบในสาร

สกัดและผลการทดสอบนีเ้หมือนกับงานวิจยัก่อนหน้านีท่ี้มีรายงานว่าสารสกัดเอทานอลของราก

แครอทซึง่มีสารประกอบฟีนอลิกสามารถยบัยัง้การฟองจากสีของเบต้าแคโรทีนได้ดีกว่ากรดคลอโร

เจนิค (chlorogenic acid) และพบว่าสารสําคัญท่ีออกฤทธ์ิคือ กรดไฮดรอกซีซินนามิค 

(hydroxycinnamic acids) (200) 

 ยาท่ีใช้ในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (𝛼-glucosidase) คือ acarbose ซึ่งมี

ลกัษณะโมเลกลุแบบ pesudotetrasaccharide โดยมีลกัษณะคล้ายกับ oligosaccharide ท่ีมา

จากการย่อยแป้ง การออกฤทธ์ิของ acarbose คือ การจบักับเอนไซม์กลูโคซิเดส (glucosidase 

enzyme) ท่ีตําแหน่งจบัคาร์โบไฮเดรต ภายในโมเลกลุของ acarbose มีการเช่ือมกนัของคาร์บอน

กบัไนโตรเจนซึ่งไม่สามารถถูกตดัได้ด้วยเอนไซม์  (156, 157) จากการทดสอบความสามารถใน

การยบัยัง้เอนไซม์กลโูคซิเดสซึง่ประกอบด้วยเอนไซม์มอลเตสและซูเครสพบว่า สารสกดัหยาบจาก
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รากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์มีเปอร์เซ็นต์การยบัยัง้แอกติวิตีข้องเอนไซม์ได้มากท่ีสดุ

รองลงมาคือ  สารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอล, สารสกัดหยาบจากรากแค

รอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์และสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอล 

ตามลําดบั ดงันัน้สารสกดัจากรากเบบีแ้ครอทและแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมมีสารท่ีไม่มีขัว้อยู่

ในสารสกดันัน่คือ เบต้าแคโรทีน และสารสกดัจากรากแครอทและเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล

นัน่มีสารประกอบฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์ ซึ่งสารสกัดทัง้ 2 ส่วนนีมี้ฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์

เอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส (𝛼-glucosidase) ซึง่มีสว่นทําให้ระดบันํา้ตาลในเลือดนัน้ลดลง  
 

 

 

 

 

 

 

 
ภาพท่ี 58 แสดงถึงการแยง่ของสารสกดัสมนุไพร กบั oligosaccharide 

ท่ีเอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดซของลําไส้เล็ก (155) 
 

 เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-amylase enzyme) เป็นเอนไซม์ท่ีมีหน้าท่ีในการย่อยแป้งให้

กลายเป็นนํา้ตาลโมเลกุลเด่ียว ซึ่งการยับยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลสมีบทบาทสําคญัในการลด

ระดบันํา้ตาลในเลือดได้ จากการทดสอบความสามารถในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลสพบ

ว่าสารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิมากท่ีสุดรองลงมาคือ  สารสกัด

หยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอล, สารสกัดหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วย

ปิโตรเลียมอีเทอร์และสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ ตามลําดบั ซึ่ง

ความสามารถในการยบัยัง้เอนไซม์เป็นไปในทางเดียวกบัปริมาณฟีนอลิกและฟลาโวนอย์ท่ีพบใน

สารสกดัสมุนไพร ผลของการยบัยัง้เอนซ์แอลฟาอะไมเลสคล้ายคลึงกบังานวิจยัก่อนหน้านีท่ี้ได้มี

รายงานว่า เส้นใยอาหารจากเปลือกของรากแครอทสามารถดดูซึมกลูโคสและยบัยัง้การทํางาน

Daucus carota Linn. extracts 
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ของเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (𝛼-amylase enzyme) และเอนไซม์ไลเปสของตบัอ่อน (pancreatic 

lipase enzyme) ได้เป็นอยา่งดี (10, 11)  

 การเลือกอาหารเลีย้งเซลล์มาใช้ในการทดสอบความเป็นพิษต่อเซลล์ตบัอ่อนของและ

เซลล์กล้ามเนือ้ของหนพูบว่าอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีมี fetal bovine serum 10 เปอร์เซ็นต์ และได้รับ

สารละลาย dimethyl sulfoxide ทําให้เซลล์เพิ่มจํานวนมากขึน้ เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได้รับ

สารละลาย dimethyl sulfoxide สําหรับอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีไม่มี fetal bovine serum ท่ีมี

สารละลาย dimethyl sulfoxide พบวา่ไมเ่ป็นพิษตอ่เซลล์และไม่เพิ่มจํานวนของเซลล์เม่ือเทียบกบั

กลุ่มควบคุม จากนัน้ผู้ วิจัยจึงนําสารสกัดสมุนไพรมาละลายในอาหารเลีย้งเซลล์ท่ีไม่มี fetal 

bovine serum โดยใช้ความเข้มข้นตัง้แต ่0.78125, 1.5625, 3.125, 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100

ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ซึ่งจากผลการสอบผู้ วิจัยได้เลือกความเข้มข้น 3.125, 6.25 และ 12.5 

ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตร เป็นความเข้มข้นท่ีไมเ่ป็นพิษตอ่เซลล์เม่ือเทียบกบักลุ่มควบคมุ และเพ่ือให้

เป็นรูปแบบเดียวกนั ความเข้มข้นเดียวกนัในการทดสอบความสามารถของสารสกดัในการกระตุ้น

การหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัออ่นและการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ 

 การทดสอบความสามารถของสารสกดัสมุนไพรในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินพบว่าสาร

สกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินมากท่ีสุด 

รองลงมาคือ สารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอล, สกดัหยาบจากรากเบบีแ้ครอทท่ี

สกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ และ สกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ ตามลําดบั

ซึ่งความสามารถในการกระตุ้นการหลั่งอินซูลินมีความสัมพันธ์กับปริมาณของสารประกอบฟี

นอลิกและฟลาโวนอยด์ท่ีพบในสารสกดัซึ่งผลการทดสอบนีเ้หมือนกบัการศกึษาสารประกอบฟลา

โวนอยด์ซึ่งมีฤทธ์ิในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อนและทําให้ระดบันํา้ตาลในเลือด

ลดลง (201) จากผลการทดสอบอาจกล่าวได้ว่าสารสกัดสมุนไพรมีคณุสมบตัิคล้ายกับยากลุ่มท่ี

เพิ่มการหลัง่ของอินซูลินจากตบัอ่อน (insulin secretagogue) โดยจบักบั sulfonylurea receptor 

(SUR) แล้วมีผลไปยบัยัง้ KATP channels โดย glucose และทําให้เกิด depolarization ของเย่ือหุ้ม

เซลล์ของเบต้าเซลล์แล้วกระตุ้นการเปิดของ voltage-gated Ca2+ channels ส่งผลให้ Ca2+ ไหล

เข้าสู่เซลล์ซึ่งจะไปกระตุ้นกระบวนการ exocytosis ของ secretory granules (138)  ดงัแสดงใน

ภาพท่ี 59 
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ภาพท่ี 59 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัในการกระตุ้นการหลัง่อินซูลิน 

จากเซลล์ตบัอ่อน (202) 

 

 การทดสอบความสามารถในการนํากลโูคสเข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้พบว่าสารสกัดหยาบจาก

รากเบบีแ้ครอทท่ีสกดัด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิในการกระตุ้นมากท่ีสดุ รองลงมาคือ สารสกดัหยาบจาก

รากเบบีแ้ครอทท่ีสกัดด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ และสารสกัดหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยเอทา

นอล ตามลําดบั สว่นสารสกดัหยาบจากรากแครอทท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์ไม่มีความสามารถ

ในการกระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้ ดงันัน้สารสกัดท่ีมีฤทธ์ิในการกระตุ้นการนํา

กลโูคสเข้าสู่เซลล์กล้ามเนือ้คล้ายกบัยากลุ่ม biguanide ได้แก่ metformin โดยการกระตุ้น AMP-

activated protein kinase (AMPK) มีผลทําให้เวสิเคิลของ glucose tranporter-4 (GLUT-4 

glucose transpoter) เคล่ือนท่ีไปท่ีเย่ือหุ้มเซลล์ของเซลล์กล้ามเนือ้ ดงันัน้กลโูคสท่ีอยู่ในกระแส

เลือดจงึสามารถเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ได้  
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ภาพท่ี 60 แสดงถึงความสามารถของสารสกดัสมนุไพรในการกระตุ้น 

การนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์ (203) 
 

 จากผลการทดสอบความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระ, การกระตุ้นการหลัง่อินซูลินจาก

เซลล์ตบัออ่นและการนํากลโูคสเข้าสูเ่ซลล์กล้ามเนือ้ แสดงให้เห็นว่าสารสกดัหยาบจากเบบีแ้ครอท 

ออกฤทธ์ิได้ดีกว่าแครอท ซึ่งสารสกัดท่ีสกัดด้วยเอทานอลมีส่วนประกอบของฟีนอลิกและฟลาโว

นอยด์มากกว่าในปิโตรเลียมอีเทอร์ จึงทําให้สารสกัดท่ีสกดัด้วยเอทานอลมีฤทธ์ิในการต้านอนมุูล

อิสระ, ยบัยัง้เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส, กระตุ้นการหลัง่อินซูลินจากเซลล์ตบัอ่อนและกระตุ้นการนํา

กลโูคสเข้าสู่เซลล์ได้ดีกว่าสารสกดัท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียมอีเทอร์  แตส่ารสกดัท่ีสกดัด้วยปิโตรเลียม

อีเทอร์มีฤทธ์ิในการยบัยัง้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้กว่าสารสกัดท่ีสกัดด้วยเอทานอล ดงันัน้

แสดงให้เห็นว่าการสกัดสารด้วยตวัทําละลายท่ีแตกต่างกนัทําให้ได้สารท่ีออกฤทธ์ิได้ต่างกนั และ

รากเบบีแ้ครอทซึ่งใช้เวลาในการเพาะปลูกท่ีระยะสัน้กว่านัน้ออกฤทธ์ิในการลดระดบันํา้ตาลใน

เลือดได้ดีกว่ารากแครอท แม้ว่าแครอทและเบบีแ้ครอทมีฤทธ์ิในการลดระดบันํา้ตาลในเลือดได้ดี

แตก่ารนําไปใช้ในการรักษาผู้ ป่วยโรคเบาหวานนัน้ควรคํานึงถึงปริมาณท่ีรับประทานเข้าไป เพราะ

แครอทและเบบีแ้ครอทมีคาร์โบไฮเดรตอยู่ 9 กรัมในแครอท 100 กรัม หรือประมาณ 9 เปอร์เซ็นต์ 

ดงันัน้แครอทและเบบีแ้ครอทอาจมีผลไปเพิ่มระดบันํา้ตาลในเลือดได้ ซึ่งการรับประทานแครอท

และเบบีแ้ครอทในผู้ ป่วยโรคเบาหวานควรอยูภ่ายใต้การแนะนําของแพทย์  
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ข้อเสนอแนะ 

 การวิจยัในครัง้นีส้ารสกัดท่ีได้นัน้เป็นสารสกัดหยาบซึ่งยงัไม่ได้มีการแยกสารบริสทุธ์ิของ

สารสกัดสมนุไพรชนิดเบบีแ้ครอทและแครอท ดงันัน้เพ่ือให้ทราบถึงสารบริสุทธ์ท่ีออกฤทธ์ิในการ

ลดระดบันํา้ตาลในเลือดนัน้อาจต้องใช้การสกัดแยกสารบริสุทธ์ิด้วยวิธี High Performance 

Liquid Chromatography (HPLC) เพ่ือเป็นประโยชน์ในการนําสารบริสทุธ์ินีไ้ปใช้ในการรักษา

ผู้ ป่วยโรคเบาหวาน นอกจากนีก้ารทดสอบการกระตุ้นการนํากลูโคสเข้าสู่เซลล์ควรเปล่ียนจาก

เซลล์กล้ามเนือ้เป็นเซลล์ไขมนัเน่ืองจากเซลล์ไขมนัมี glucose transporter  1 และ 4 เพ่ือให้ได้ผล

การทดสอบท่ีครบถ้วนมากขึน้  
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ภาคผนวก ก 

กราฟมาตรฐาน 

1. กราฟมาตรฐานของกรดแกลลิคสําหรับคํานวณปริมาณฟีนอลิกในสารสกดัสมนุไพร 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 61 กราฟมาตรฐานของกรดแกลลิคสําหรับคํานวณปริมาณฟีนอลิกในสารสกดัสมนุไพร 

 

2. กราฟมาตรฐานของควอซิทินสําหรับคํานวณปริมาณฟลาโวนอยด์ในสารสกดัสมนุไพร 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 62 กราฟมาตรฐานของควอซิทินสําหรับคํานวณปริมาณฟลาโวนอยด์ในสารสกดัสมนุไพร 
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3. กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระด้วยวิธี DPPH assay 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพท่ี 63 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระด้วยวิธี DPPH assay 

 

4. กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระด้วยวิธี ABTS assay 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 64 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณสารต้านอนมุลูอิสระด้วยวิธี ABTS assay 
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5. กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณอินซูลิน   

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 65 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณอินซูลิน  

 

6. กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณกลโูคสท่ีอยูภ่ายในเซลล์ 

 

 

 

 

 

 

ภาพท่ี 66 กราฟมาตรฐานสําหรับคํานวณปริมาณกลโูคสท่ีอยูภ่ายในเซลล์ 
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ภาคผนวก ข 

นํา้ยาและสารเคมีที่ใช้ในการทดสอบ 

1. Folin Ciocalteu’s Phenol assay 

 1.1 Folin Ciocalteu’s Phenol ความเข้มข้น 10 เปอร์เซ็นต์  

  นํา Folin-Ciocalteau Phenol reagent ท่ีความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์มา 2 

มิลลิลิตรผสมกบันํา้กลัน่ 18 มิลลิลิตร แล้วผสมให้เข้ากนัเก็บไว้ท่ีอณุหภูมิ 4 องศาเซลเซียสและห่อ

ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 1.2 สารละลาย Soudium carbonate (Na2CO3) ความเข้มข้น 1 โมลาร์  

  ชัง่ Na2CO3 10.59885 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 100 มิลลิลิตร เก็บไว้ท่ีอุณหภูมิ 4 

องศาเซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 1.3 สารละลายกรดแกลลิคความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

   ชัง่กรดแกลลิค 100 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลั่น 10 มิลลิลิตรและแบ่งใส่หลอด

แล้วเก็บท่ีอณุหภมูิ -20 องศาและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 

2. Aluminium chloride colorimetric assay 

 2.1 Alimunium chloride ความเข้มข้น 10 เปอร์เซ็นต์  

  ชัง่ aluminium chloride 4 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 40 มิลลิลิตร เก็บไว้ท่ีอณุหภูมิ 

4 องศาเซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 2.2 Sodium acetate (CH3COONa) ความเข้มข้น 1 โมลาร์  

  ชัง่ 3.28 กรัม ละลายในนํา้กลัน่ 40 มิลลิลิตร เก็บไว้ท่ีอณุหภูมิ 4 องศาเซลเซียส

และหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

2.3 สารละลายเอทานอล ความเข้มข้น 80 เปอร์เซ็นต์ 

 ผสมสารละลายเอทานอลความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 40 มิลลิลิตร กบั 

นํา้กลัน่ ปริมาตร 10 มิลลิลิตร  

2.4 สารละลายเอทานอลความเข้มข้น 95 เปอร์เซ็นต์ 

 ผสมสารละลายเอทานอลความเข้มข้น 100 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 47.5    มิลลิลิตร  

กบันํา้กลัน่ ปริมาตร 2.5 มิลลิลิตร 

2.5 สารละลายควอซิทิน (quercitin) ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 
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  ชั่งควอซิทิน 20 มิลลิลิกรัมละลายในสารละลายเอทานอลท่ีความเข้มข้น 80 

เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตรเพ่ือเก็บเป็น stock ท่ีแล้วแบง่ใส่หลอดเก็บท่ีอณุหภูมิ -20 องศา

เซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 

3. DPPH assay 

 3.1 สารละลายแอสคอร์บคิความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

   ชัง่กรดแอสคอร์บคิ 20 มิลลิกรัมละลายในสารละลายเมทานอลความเข้มข้น 100 

เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตรแบง่ใส่หลอดเก็บท่ีอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส และห่อภาชนะ

ด้วยกระดาษฟอยล์ 

 3.2 DPPH ความเข้มข้น 2.5 มิลลิโมลาร์  

  ชั่ง DPPH 4.929 กรัมละลายในสารละลายเมทานอลท่ีความเข้มข้น 100 

เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 50 มิลลิลิตรซึ่งมีค่าการดูดกลืนแสง 0.7 ± 0.2 เก็บไว้ท่ีอุณหภูมิ 4 องศา

เซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 

4. ABTS assay 

 4.1 สารละลายกรดแอสคอร์บคิ ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร  

   ชัง่กรดแอสคอร์บิค 20 มิลลิลิกรัมละลายในสารละลายเมทานอลท่ีความเข้มข้น 

100 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตรแล้วแบง่ใส่หลอดเก็บท่ีอณุหภูมิ -20 องศาเซลเซียสและห่อ

ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 4.2 ABTS ความเข้มข้น 7 มิลลิโมลาร์ 

  ชัง่ ABTS 144 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลัน่ 40 มิลลิลิตร เก็บไว้ท่ีอณุหภูมิ 4 องศา

เซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 4.3 Potassium persulfate ความเข้มข้น 2.45 มิลลิโมลาร์  

   ชัง่ potassium persulfate 33.1 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลัน่ 50 มิลลิลิตร 

เก็บไว้ท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

 4.4 สารละลายผสม ABTS กบั  potassium persulfate อตัราสว่น 8 ตอ่ 12 

   ผสม ABTS ปริมาตร 8 มิลลิลิตรกบั potassium sulfate 12 มิลลิลิตรแล้วเก็บใน

ท่ีมืดเป็นเวลา 16-18 ชัว่โมงท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส ซึง่สารท่ีได้คือ  ABTS•+  
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 4.5 ABTS•+  working reagent  

  ABTS•+ 5 มิลลิลิตร ละลายในสารละลายเอทานอล 100 มิลลิลิตร (ค่าการ

ดดูกลืนแสง 0.7±0.2) เก็บไว้ท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 

5. Beta carotene bleaching assay 

 5.1 Emulsion 

ชัง่ beta-carotene  10  มิลลิกรัมละลายในสารละลายคลอโรฟอร์ม  20 มิลลิลิตร 

แล้วดดูสารละลาย beta-carotene มา 210 ไมโครลิตรผสมกบั linoleic acid 5 ไมโครลิตรและ 

Tween 20 ปริมาตร 42 ไมโครลิตร จากนัน้ผสมให้เข้ากนัแล้วระเหยสารละลายคลอโรฟอร์มออก

ด้วย rotary evaporatory ท่ีอณุหภมูิ 40 องศาเซลเซียส จากนัน้นํามาผสมกบันํา้กลัน่ 10 มิลลิลิตร 

เก็บท่ีอณุหภมูิ -20 องศาเซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 5.2 สารละลาย 3, 5- Di-tert-4-butylhydroxytoluene (BHT) ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่

มิลลิลิตร 

   ชัง่ BHT 10 มิลลิกรัมละลายใน absolute methanol 10 มิลลิลิตร แล้วแบง่ใส่

หลอดเก็บท่ีอณุหภมูิ -20 องศาเซลเซียสและหอ่หลอดทดลองด้วยกระดาษฟอยล์  

 

6. 𝛼-Glucosidase inhibition assay 

 6.1 สารละลายเอนไซม์แอลฟากลโูคซิเดส  

   ชัง่ rat intestinal acetone powder 1 กรัมละลายในสารละลายโซเดียมคลอไรด์ 

(NaCl) 0.9 เปอร์เซ็นต์ ปริมาตร 30 มิลลิลิตร จากนัน้นําไปป่ันท่ีความเร็ว 12,000 รอบ ตอ่นาทีท่ี

อณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที แล้วดดูส่วนใสแบง่ใส่หลอดแล้วเก็บท่ีตู้ เย็น อณุหภูมิ 

-20 องศาเซลเซียส  

 6.2 Na2HPO4 ความเข้มข้น 0.1 โมลาร์ 

   ชัง่ Na2HPO4 1.56 กรัม  ละลายในนํา้กลัน่ 100 มิลลิลิตร แล้วเก็บไว้ท่ีอณุหภมูิ 4  

องศาเซลเซียส 

 6.3 NaH2PO4 ความเข้มข้น 0.1 โมลาร์ 

 ชัง่ NaH2PO4 1.78 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 100 มิลลิลิตร   แล้วเก็บไว้ท่ีอณุหภมูิ 4  

องศาเซลเซียส แล้วเก็บไว้ท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 
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 6.4 สารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ (phosphate buffer) pH 6.9  

   เตรียมจากการผสมระหว่าง Na2HPO4 0.1 โมลาร์ ปริมาตร 59 มิลลิลิตรและ 

NaH2PO4 0.1 โมลาร์ปริมาตร 41 มิลลิลิตร จากนัน้นําสารละลายมาปรับค่า pH 6.9 ด้วย

สารละลายโซเดียมไฮดรอกไซด์ (NaOH) ความเข้มข้น 1 โมลาร์ แล้วเก็บไว้ท่ีอุณหภูมิ 4 องศา

เซลเซียส 

 6.5 สารละลายมอลโตสความเข้มข้น 37 มิลลิโมลาร์  

   ชัง่มอลโตส 0.65 กรัมละลายในสารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ 50 มิลลิลิตร แล้ว

เก็บไว้ท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

 6.6 สารละลายซูโครสความเข้มข้น 120 มิลลิโมลาร์ 

   ชัง่ซูโครส 2.05 กรัมในสารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ 50 มิลลิลิตร แล้วเก็บไว้ท่ี

อณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส  

 6.7 O-dianisdine dihydrochloride ความเข้มข้น 2.5 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

 ชัง่ O-dianisdine dihydrochloride 50 มิลลิกรัมละลายใน 20 มิลลิลิตร เก็บไว้ท่ี 

อณุหภมู ิ4 องศาเซลเซียสและหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 6.8 สารละลาย PGO enzyme  

   PGO enzyme 1 แคปซูล ละลายในนํา้กลั่น 100 มิลลิลิตร ผสมกับ O-

dianisdine dihydrochloride 1.6 มิลลิลิตร 

6.9 Acarbose ความเข้มข้น 4 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร  

  ชัง่ acarbose 4 มิลลิกรัมลายใน DMSO 10 มิลลิลิตร 

 

7. 𝛼-Amylase inhibition assay 

7.1 Sodium phosphate buffer ความเข้มข้น 20 มิลลิโมลาร์ 

 ชัง่ NaH2PO4 0.7198 กรัม และ NaCl 0.1051 กรัมละลายใน 300 มิลลิลิตรแล้ว 

ปรับ pH 6.9 

7.2 สารละลายเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส 

   ชัง่ porcine 𝛼-amylase 10 มิลลิกรัมละลายใน sodium phosphate buffer 

ความเข้มข้น 20 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 20 มิลลิลิตร  

 7.3 สารละลายแป้งความเข้มข้น 1 เปอร์เซ็นต์ 

 ชัง่แป้ง  0.2  กรัมละลายใน  sodium  phosphate buffer 10 มิลลิลิตร ต้มท่ี 100  
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องศาเซลเซียส แล้วคนให้เข้ากนัจนกระทัง่ใสจากนัน้ตัง้ทิง้ไว้ท่ีอณุหภมูิห้อง 

 7.4 สารละลาย NaOH ความเข้มข้น 2 โมลาร์ 

 ชัง่ NaOH 1.6 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 20 มิลลิลิตร 

7.5 Sodium potassium tartate solution 

 ต้มสารละลาย  NaOH  ความเข้มข้น  2  โมลาร์  ปริมาตร 8 มิลลิลิตร แล้วชัง่สาร  

sodium potassium tartate 12 กรัม  

7.6 3, 5-Dinitrosalicyclic acid solution (DNS) ความเข้มข้น 96 มิลลิโมลาร์ 

 ชัง่ DNS  0.438  กรัมละลายในนํา้กลัน่ปริมาตร  20  มิลลิลิตร  ท่ีอณุหภมูิ 50-70  

องศาเซลเซียสแล้วคนให้ละลาย  

7.7 DNS color reagent  

 ต้มนํา้กลัน่ปริมาตร 12  มิลลิลิตร ท่ีอณุหภมูิ  50-70 องศาเซลเซียส   จากนัน้เตมิ  

สารละลาย sodium potassium tartate 8 มิลลิลิตรและ DNS 20 มิลลิลิตร แล้วคนให้เข้ากัน

จนกระทัง่เปล่ียนเป็นสีส้ม แล้วเก็บไว้ท่ีอณุหภมูิห้องได้นาน 6 เดือน 

   

8. MTT assay 

8.1 MTT solution ความเข้มข้น 0.5 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร  

   ชัง่ MTT 5 มิลลิกรัมละลายในสารละลายฟอสเฟตบฟัเฟอร์ pH 7.4   ปริมาตร 10  

มิลลิลิตร ผสมให้เข้ากันแล้วกรองด้วยกระดาษกรองขนาด 0.22 ไมครอน แล้วเก็บท่ีอุณหภูมิ -20 

องศาเซลเซียส และหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

8.2 อาหารเลีย้งเซลล์ RPMI-1640 

 RPMI-1640 ปริมาตร 45 มิลลิลิตรผสมกบั fetal bovine serum 5 มิลลิลิตร  และ  

100x penicillin-streptomycin  500 ไมโครลิตร 

8.3 อาหารเลีย้งเซลล์ชนิด DMEM/High glucose 

 DMEM/High glucose  ปริมาตร  45  มิลลิลิตร  ผสมกบั  fetal bovine serum  5  

มิลลิลิตร และ 100x penicillin-streptomycin  500 ไมโครลิตร 

9. Insulin secretion assay 

9.1 Glucose ความเข้มข้น 11.1 มิลลิโมลาร์ 

 RPMI-1640  ปริมาตร  45  มิลลิลิตร, fetal  bovine  serum  5 มิลลิลิตร,    100x  

penicillin-streptomycin  500 ไมโครลิตร และ glucose 0.1 กรัม 
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9.2 Krebs ringer bicarbonate buffer solution (bovine serum albumin 0.1%) 

   นําผง Krebs ringer 9.5 กรัมละลายผสมกบั sodium bicarbonate 1.23 กรัม

และ bovine serum albumin 0.1 กรัม ละลายในนํา้กลัน่ 1000 มิลลิลิตร แล้วปรับ pH 7.4  แล้ว

กรองด้วยกระดาษกรองขนาด 0.22 ไมครอน แล้วเก็บท่ีอณุหภูมิ 4 องศาเซลเซียส และห่อภาชนะ

ด้วยกระดาษฟอยล์ 

9.3 Glyburide ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมตอ่มิลลิลิตร 

 ชัง่ glyburide ความเข้มข้น  10  มิลลิกรัมละลายใน DMSO 10 มิลลิลิตร ผสมให้ 

เข้ากนัแล้วเก็บท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส และหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 

10. 2-deoxyglucose uptake assay 

 10.1 KRH buffer ท่ีมี bovine serum albumin 0.1 เปอร์เซ็นต์และ 2DG 1 มิลลิโมลาร์ 

   - HEPES    1.19   กรัม 

   -  NaCl     0.8   กรัม 

   -  KCl    0.035   กรัม 

   -  CaCl2    0.0272  กรัม 

   -  MgSO4   0.032  กรัม 

   -  bovine serum albumin 0.1  กรัม 

   -  2-deoxyglucose  0.0164   กรัม 

   จากนัน้เติมนํา้กลัน่ 100 มิลลิลิตร ผสมให้เข้ากนัแล้วปรับ pH 7.4 แล้วกรองด้วย

กระดาษกรองขนาด 0.22 ไมครอน แล้วเก็บท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส และห่อภาชนะด้วย

กระดาษฟอยล์ 

 10.2 KRH buffer 

   - HEPES    11.915  กรัม 

   -  NaCl    8  กรัม 

   -  KCl    0.35  กรัม 

   -  CaCl2    0.272  กรัม 

   -  MgSO4   0.320  กรัม 

   -  bovine serum albumin 1  กรัม 
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 จากนัน้เติมนํา้กลัน่ 1000 มิลลิลิตร ผสมให้เข้ากนัแล้วปรับ pH 7.4 แล้วกรองด้วยกระดาษ

กรองขนาด 0.22 ไมครอน แล้วเก็บท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส และหอ่ภาชนะด้วยกระดาษฟอยล์ 

 10.3 Triethanolamine (TEA) 50 มิลลิโมลาร์ pH 8.1 

   ชัง่ TEA 464.125 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลัน่ 50 มิลลิลิตร แล้วปรับ pH 8.1 แล้ว

เก็บท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

 10.4 Triethanolamine (TEA) และ KCl 200 มิลลิโมลาร์ 

   ชัง่ TEA 18.6 กรัมและ KCl 0.75 กรัม ละลายในนํา้กลัน่ 50 มิลลิลิตร   แล้วเก็บท่ี

อณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

 10.5 Bovine serum albumin 0.4 เปอร์เซ็นต์ 

   ชัง่  bovine serum albumin 20 มิลลิกรัมละลายในนํา้กลัน่ 5 มิลลิลิตร    ผสมให้

เข้ากนัแบง่ใสห่ลอดแล้วเก็บท่ีอณุหภมูิ -20 องศาเซลเซียสนาน 6 เดือน 

 10.6 Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (NADP)   ความเข้มข้น 1 มิลลิ

โมลาร์  

   นํา NADP 5 กรัมละลายในนํา้กลัน่ 5 มิลลิลิตร จากนนัน้ดดูมา 400 ไมโครลิตร

ผสมกบันํา้กลัน่ 100 ไมโครลิตรเขยา่ให้กนัแบง่ใสห่ลอดแล้วเก็บท่ีอณุหภมูิ -20 องศาเซลเซียสนาน 

6 เดือน 

 10.7 Diaphorase from Clostridium kluyveri 

   Diaphorase 100 ยนูิตละลายใน TEA buffer ความเข้มข้น 50 มิลลิโมลาร์ pH 

8.1 ปริมาตร 5 มิลลิลิตร เก็บท่ีอณุหภมูิ -20 องศาเซลเซียสนาน 6 เดือน 

 10.8 Resazurin sodium salt ความเข้มข้น 2 มิลลิโมลาร์ 

   ชัง่ resazurin sodium salt 10.05 มิลลิกรัมละลายใน TEA buffer ความเข้มข้น 

50 มิลลิโมลาร์ pH 8.1 ปริมาตร 20 มิลลิลิตร เก็บท่ีอณุหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

 10.9 L. mesenteriodes G6PDH ความเข้มข้น 200 ยนูิตตอ่มิลลิลิตร 

   L. mesenteriodes G6PDH 200 ยนูิตละลายนํา้กลัน่ 1 มิลลิลิตร แล้วเก็บท่ีอณุ 

หภมูิ 4 องศาเซลเซียส 

 10.10 Assay solution 

   - TEA buffer ท่ีมี KCl 200 mM  1250   ไมโครลิตร 

   -  4% bovine serum albumin   250  ไมโครลิตร 

   -  1 mM NADP    500  ไมโครลิตร 

http://www.google.co.th/url?sa=t&rct=j&q=nadp&source=web&cd=1&cad=rja&ved=0CDIQFjAA&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FNicotinamide_adenine_dinucleotide_phosphate&ei=TvdSUdXPDIbLrQeC0YDYCA&usg=AFQjCNHjek8LrJvoc7RGm01X8MH-pB80kQ&bvm=bv.44342787,d.bmk
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   -  Diaphorase    50  ไมโครลิตร 

   -  2 mM resazurin sodium salt  12.5  ไมโครลิตร 

   -  L. mesenteriodes G6PDH  500   ไมโครลิตร 

   - นํา้กลัน่    2562.5  ไมโครลิตร 

   จากนัน้ผสมให้เข้ากนั ซึ่งการเตรียมส่วนผสมของ assay solution ใช้ได้ตอ่ 1 ครัง้

การทดลอง ไมส่ามารถเก็บไว้ได้ท่ีตู้ เย็น เน่ืองจากสารไวตอ่แสงและเส่ือมสลายเร็ว  
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ภาคผนวก ค 

คาํอธิบายสัญลักษณ์และคาํย่อ 

สัญลักษณ์ คาํย่อ และคาํอธิบาย 

คาํย่อ      คาํอธิบาย 

%      percentage 

/      per 

µ      micro 

µg      microgram 

µl      microlitre 

µM      micromolar 
๐C      degree celcius 

2DG      2-deoxy-D-glucose 

2DG-6P      2-Deoxy-D-glucose 6-phosphate sodium  

Abs      absorbance 

ABTS      2,2′-Azino-bis(3-ethylbenzothiazoline-6- 

Acid 

ATP      adenosine-5’-triphosphate 

CaCl2      calcium chloride 

cm3      cubic centimeter 

DMSO      dimethylsulfoxide 

DPPH      2,2-Diphenyl-1-picrylhydrazyl  

g      gram 

HEPES      hydroxyethyl piperazineethanesulfonic  

hydrogen ion activity 

KCl      potassium chloride 

KRH buffer     Krebs Ringer HEPES buffer  

     

http://en.wikipedia.org/wiki/Hydrogen_ion
http://en.wikipedia.org/wiki/Activity_%28chemistry%29
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L6       rat skeletal muscle cells 

M      molar 

mg      milligram 

MgSO4      magnesium sulfate 

ml      millilitre 

mM      millimolar 

MTT      3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-  

diphenyltetrazolium bromide 

NaCl      sodium chloride 

NADP      nicotinamide adenine dinucleotide  

NADPH     nicotinamide adenine dinucleotide  

nm      nanometer 

p      p value 

PGO      peroxidase-glucose oxidase 

pH       decimal logarithm of the reciprocal of the  

phosphate 

phosphate hydrogen 

RIN-m5F     rat insulinoma cells  

salt, monohydrate 

sulfonic acid) diammonium salt  

𝛼      alpha 

𝛽       beta 

 

 

 

 

 

 

 

http://en.wikipedia.org/wiki/Di-
http://en.wikipedia.org/wiki/Di-
http://en.wikipedia.org/wiki/Thiazole
http://en.wikipedia.org/wiki/Phenyl
http://en.wikipedia.org/wiki/Logarithm
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ภาคผนวก ง 

แบบรายงานผลการพสูิจน์พันธ์ุเบบีแ้ครอท 
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