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บทคัดยอ 

 
ปจจุบันมีการผลิตเลซิทินในเชิงอุตสาหกรรมโดยใชถั่วเหลืองเปนวัตถุดิบเพื่อเปนอาหารเพือ่สุข

ภาพ รายงานวิจัยจํานวนไมนอยสนับสนุนการใชเลซิทินเพื่อปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือดซึ่งเปน

ปญหาดานสุขภาพสําคัญของสังคมไทย อยางไรก็ตามมีขอมูลบงชี้วาสมดุลของกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูง

กลุม    โอเมกา 3 และ 6 เปนปจจัยหนึ่งของการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือด  เลซิทินจากถั่วเหลือง

ที่นิยมใชกันอยูแมมีกรดไขมันโอเมกา  6 และโอเมกา 3 แตขาดกรดไขมันโอเมกา 3 ที่สําคัญอยู หาก

สามารถหาเลซิทินจากวัตถุดิบทางการเกษตรอื่นๆ ที่มีสัดสวนของกรดไขมันตางๆ กันโดยเฉพาะอยาง

ยิ่งกรดไขมันโอเมกา 3 ชนิดที่ถั่วเหลือง  ขาดอยูยอมเปนประโยชนตอการพัฒนาผลิตภัณฑอาหารเพื่อ

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

ผสมที่ไดจากการใชเลซิทินสองชนิดผสมกันในสัดสวน 1:1 และ 1:2  (LE-FS 1:1, LE-FS 1:2) ตอไลโป

โปรตีนและกรดไขมันในพลาสมาของหนูทดลอง ซึ่ง LE-FM มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิดโอเมกา 3 ไดแก 

C20:5n-3 และ C22:6n-3 สูงกวา LE-SB ที่ใชท่ัวไปทางการคา และมีกรดไขมันชนิดโอเมกา 6 ไดแก 

C18:2n-6 และ C20:4n-6 ต่ํากวา  LE-SB จากการศึกษาองคประกอบของเลซิทินพบวา LE-FM และ 

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

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

C18:3n-3 0.37% และ 4.93%; C20:5n-3 5.2% และ 0%; C22:6n-3, 21.11% และ 0% ตามลําดับ 
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ภายหลังการเสริมเลซิทินในสัตวทดลองเปนเวลา 8 สัปดาห พบวาไขมันในเลือดไมเปลี่ยนแปลง แตสัด

สวนของ VLDL-TG/HDL-TG ของหนูกลุม  LE-FM และ LE-SB ลดลง (p<0.05) แสดงถึงอัตราการไหล

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

LDL ในหนูที่ไดรับเลซิทินทุกกลุมมีขนาดเล็กลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (p<0.05) รวมถึง particle 

size ของ HDL ดวย ยกเวน HDL particles ในกลุมที่ไดรับ LE-SB มีขนาดใหญข้ึน (p<0.05) ความ

แตกตางเชนนี้อาจเปนผลมาจากชนิดของฟอสโฟลิพิด ไดแก SM และ PI ในเลซิทินทั้งสองกลุมที่แตก

ตางกัน  ในกรณีการขนสงกรดไขมันเพื่อแลกเปลี่ยนกับเซลลตางๆในกระแสเลือด พบวาสัดสวนของ 

C20:5n-3 + C22:6n-3 /C18:2n-6 + C20:2n-6 ซึ่งเปนกรดไขมันตั้ งตนในการสราง eicosanoids 

serie 2 และ serie 3 ในพลาสมาสูงขึ้นในกลุมที่ไดรับ LE-FM เมื่อเทียบกับกลุมที่ไดรับ LE-SB บงชี้ถึง

ฤทธิ์ของ LE-FM ในการปองกันการเกิด thrombogenesis ที่สูงกวา LE-SB สรุปวาการเสริมเลซิทินสง

ผลดีตอเมแทบอลิซึมของ TG-rich lipoproteins การตรวจหาคาสารเคมีในกระแสเลือดหนูหลังจาก

ปอนเลซิทินไปแลว 8 สัปดาห พบวา คาHDL-cholesterol ของกลุมหนูที่ปอนดวย LE-SB and LE-FS 

1:1 เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p< 0.05) นอกจากนั้น คาCreatinine ของหนูที่ปอนดวย LE-FS 

1:1 และ LE-FS 1:2 นั้นจะสูงกวากลุมหนูที่ปอนดวย LE-FM และ LE-SB (p< 0.05) แมวาคาของ liver 

function และคาของ kidney functions อ่ืนๆ จะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม 

(Tabel 3)  เนื่องจากขอมูลความปลอดภัยในสัตวทดลองใหผลไมชัดเจน จึงยังไมสามารถยืนยันความ

ปลอดภยัในสัตวทดลองในระดับที่นํามาใชในมนุษยได จําเปนตองระงับโครงการการทดลองใชเลซิทิน

ในมนุษยไวกอน  
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บทนํา 
 

ในรางกาย เลซิทินหรือฟอสโฟลิปดทําหนาที่สําคัญหลายประการ เปนตนวา การเปนเยื่อบุผิว

เซลลและสวนยอยของเซลล ชวยขนสงไขมันในทางเดินโลหิต ชวยยอยไขมันในทางเดินอาหาร ชวย

สรางโมเลกุลทํางานบางชนิด ชวยเรงเมแทบอลิซึมของคอเลสเตอรอล เปนแหลงของสารอาหารหลาย

ชนิด ชวยการทํางานของเซลลสมองและประสาท และชวยการดูดซึมวิตามินชนิดที่ละลายในไขมัน มี

รายงานวิจัยจํานวนไมนอยยืนยันวาการบริโภคเลซิทินใหผลดีของตอสุขภาพ จึงมีการเตรียมเลซิทินเปน

ผลิตภัณฑเสริมอาหารในหลายลักษณะ ทั้งแคปซูลในขนาดตางๆ เม็ดอัด ผง เกล็ด ของเหลว เครื่องดื่ม 

หรือแมกระทั่งการเสริมในอาหาร  

เนื้อหาตอไปนี้คือสรรพคุณบางดานที่มีการกลาวอางโดยมีหลักฐานทางวิชาการประกอบ ไดแก 

การลดคอเลสเตอรอลในเลือด  เมแทบอลิซึมของเลซิทินในรางกายอาจสรางกลไกใหคอเลสเตอรอลใน

แอลดีแอลลดลงและคอเลสเตอรอลในเอชดีแอลเพิ่มข้ึนซึ่งมีรายงานวิจัยสนับสนุนอยูหลายรายงาน การ

ศึกษาของ บรูคและคณะ (Brook et al 1986) พบวาเมื่อใหผูปวยที่มีปญหาคอเลสเตอรอลและไตรกลี

เซอไรดในเลือดสูงรับประทานเลซิทิน 12 กรัม/วัน เปนเวลานาน 3 เดือน คอเลสเตอรอลในรูปของแอลดี

แอล (คอเลสเตอรอลกลุมที่เลว) ในเลือดลดลง ขณะที่คอเลสเตอรอลในเอชดีแอล (คอเลสเตอรอลกลุม

ที่ดี) สูงขึ้น การศึกษาของทอมพกินและพารกิน (Tompkins and Parkin 1980, Cobb et al 1980) ในผู

ปวยที่มีปญหาไขมันสูงในเลือดใหผลไปในทิศทางเดียวกัน หากเสริมเลซิทินปริมาณสูงในผูที่ไมมีภาวะ

ไขมันสูงในเลือดมีรายงานวาไมมีผลทําใหระดับไขมันในเลือดเปลี่ยนแปลง  เซเมนและคณะ (Zemen 

et al 1995) พบวาการเสริมเลซิทินอาจใหผลในเชิงบวกตอเมแทบอลิซึมของกลูโคส    

หลายรายงานการวิจัยใหผลวาผูที่ รับประทานเลซิทินปริมาณสูงอยางสม่ําเสมออาจมี           

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

ความเห็นวาการที่เลซิทินสามารถลดคอเลสเตอรอลลงไดนาจะเปนผลมาจากการทํางานของกรด        

ไลโนเลอิกที่มีอยูสูงในเลซิทินจากถั่วเหลืองที่นิยมบริโภค อยางไรก็ตาม วิลสันและคณะ (Wilson et al 

1998) ทําการศึกษาและรายงานไววาผลของการลดคอเลสเตอรอลโดยเลซิทินนั้นมิไดเปนผลมาจาก

กรดไลโนเลอิกแตเปนผลของโมเลกุลของเลซิทินเอง นอกจากนี้นักวิจยักลุมดังกลาวยังพบอีกวาเลซิทิน

ชวยลดการเกิดการสะสมไขมันบนผนังหลอดเลือดไดดวย  

มีบางรายงานกลาวถึงผลดีของการเสริมเลซิทินกับการลดนิ่วในถุงน้ําดี โดยทั่วไปผูที่มีปญหา

คอเลสเตอรอลสูงในเลือดเปนเวลานานยอมเสี่ยงตอการเกิดปญหานิ่วในถุงน้ําดี มีการทดลองเสริม    

เลซิทินปริมาณสูงเพื่อลดปญหาดังกลาว ผลการศึกษาในผูปวยใหผลไมชัดเจนนัก ทูอูลีและคณะ 

(Toouli et al 1975) ใหผูปวยนิ่วในถุงน้ําดี 9 คนเสริมเลซิทินเปนเวลานาน 6 เดือน ไดผลวาผูปวย 3 คน



 5 

มีอาการดีข้ึนอยางชัดเจน ผูปวย 5 คนมีแนวโนมของอาการปวยดีขึ้นเล็กนอย อยางไรก็ตาม การศึกษา

ของโฮลันและคณะ (Holan et al 1979) ซึ่งใหผูปวยนิ่วในถุงน้ําดีเสริมเลซิทินจากถั่วเหลืองพบวา       

เลซิทินแมจะสงผลใหองคประกอบของน้ําดีเปลี่ยนแปลงไปแตกลับมิไดชวยใหนิ่วบรรเทาลงแตอยางใด  

ทางดานผลของเลซิทินตอสมอง เลซิทินเกี่ยวของกับสมองในสองสามประการ ประการแรก    

เลซิทินเปนองคประกอบของเยื่อบุผิวของเซลลสมองและเซลลประสาท ประการตอมาเลซิทินเปนแหลง

ของสารโคลีนซึ่งเปนสารเริ่มตนสรางสารสื่อประสาท (neurotransmitter) ตัวสําคัญที่ชื่อวา “อะเซติล  

โคลีน” แตโดยปกติแลวรางกายสามารถสรางโคลนีเองไดไมจําเปนตองไดรับโคลีนจากอาหาร  อยางไร  

ก็ตาม  มีรายงานวิจัยหลายรายงานเชน มากิลและคณะ (Magil SG et al 1981) เบลลและสล็อตกิน 

(Bell and Slotkin 1985) ระบุวาการเสริมเลซิทินจะชวยใหสารอะเซติลโคลีนในสมองเพิ่มข้ึนได โดยโค

ลีนจากเลซิทินถูกนําไปสรางเปนอะเซติลโคลีน การทดสอบนี้สวนใหญเปนการศึกษาในสัตวทดลอง การ

ศึกษาของมานโดวานิและคณะ (Mandovani et al 1976) ใหขอมูลเพิ่มเติมวานอกเหนือจาก    ฟอสฟา

ติดิลโคลีนหรือพีซีจะเพิ่มโคลีนในเลือดและสมองไดแลว  ฟอสโฟลิปดหรือเลซิทินอีกสองชนิดคือฟอสฟา

ติดิลเซอรีน และฟอสฟาติดิลเอธาโนลามีนชวยเพิ่มการสังเคราะหโคลีนไดเชนกัน อะเซติลโคลีนที่เพิ่ม

ขึ้นในเลือดสงผลดีตอการทํางานของสมอง การศึกษาในผูปวยอัลไซเมอรซึ่งเปนโรคที่ผูปวยมีอาการ

หลงลืมอยางรุนแรง มีพฤติกรรมเปลี่ยนไป การเสริมเลซิทินอาจทําใหอาการของผูปวยกลุมนี้ดีข้ึนไดบาง 

ลิตเติล และคณะ (Little et al 1986) ทําการศึกษาในผูปวยอัลไซเมอรจํานวน 51 คน            โดยเปรยีบ

เทียบผลของการเสริมเลซิทินกับการเสริมยาหลอกในกลุมควบคุม การเสริมเลซิทินชนิด    พีซีบริสุทธ์ิ 

90% ขนาด 20-25 กรัม/วัน ใหผลตอการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมไปในเชิงบวกในผูปวยอายุมากที่มีโค

ลีนในเลือดระดับกลางแตมิไดใหผลในผูปวยอัลไซเมอรทุกกลุม การตอบคําถามวา           การเสริมเลซิ

ทินจะชวยสงเสริมการทํางานของสมองไดหรือไมนั้นจึงตองรอผลการศึกษาเพิ่มเติม   

เลซิทินประกอบไปดวยฟอสโฟลิปดหลายชนิด  ในกรณี ของถั่วเหลืองพบวาเลซิทินมี            

ฟอสฟาติดิลเซอรีนประมาณรอยละ 5-7 ฟอสโฟติดิลเซอรีนนี้เปนที่สนใจของนักวิจัยทางชีวเคมี

โภชนาการ ดังเชน เปเปาและคณะ (Pepau et al 1996)  เชื่อมั่นวาเลซิทินกลุมนี้ใหผลดีตอการทํางาน

ของสมอง ครูกและคณะ (Crook et al 1992) รายงานวาฟอสฟาติดิลเซอรีนสามารถปรับปรุงประสิทธิ

ภาพการทํางานของสมองในผูปวยอัลไซเมอรได หากเสริมในปริมาณ 100 มิลลิกรัม 3 เวลา  ตอวัน 

อยางไรก็ตาม ฟอสฟาติดิลเซอรีนที่ใชในการทดลองไดมาจากสมองวัวซึ่งมีฟอสฟาติดิลเซอรีนตางจากที่

พบในพืช จึงยังไมมีขอมูลที่ศึกษาในมนุษยที่จะชวยตอบไดวาหากเตรียมเลซิทินจากถั่วเหลืองใหมีฟอส

ฟาติดิลเซอรีนสูงขึ้นจะสามารถใชประโยชนแกไขอาการของโรคอัลไซเมอรไดหรือไม มีเพียงขอมูลใน

สัตวศึกษาโดยซากาอิและคณะ (Sakai et al 1996) ที่รายงานผลการทดลองวาฟอสฟาติดิลเซอรีนที่
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เตรียมจากถั่วเหลืองเมื่อเสริมในหนูทดลองสามารถแกไขปญหาสมองเสื่อมดวยโรคจิตเสื่อมในวัยชรา 

(senile dementia) ได 

มีอาการทางระบบประสาทสวนกลางอีกกลุมหนึ่งที่มีการกลาวอางวาการเสริมเลซิทินปริมาณ

มากจะชวยบรรเทาอาการนี้ อาการดังกลาวไดแก Tardive dyskinesia หรือ TD การศึกษาเปรียบเทียบ

กับกลุมควบคุมของโดมิโนและคณะ (Domino et al 1985) โดยใหผูปวย TD จํานวน 19 คนเสรมิเลซทินิ

ชนิดพีซีสูง 30 กรัม/วันเปนเวลานาน 6-12 สัปดาห ผลการศึกษาพบวาผูปวยบางรายมีอาการดีขึ้น 

อยางไรก็ตาม เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมแลวไมพบวาการเสริมเลซิทินใหผลแตกตางจากการได

รับยาหลอก ยกเวนแตระดับโคลีนในเลือดเทานั้นที่สูงขึ้นอยางชัดเจนในผูปวยที่เสริมเลซิทิน  

ในกรณีการเสริมเลซิทินในหญิงมีครรภ ไมมีรายงานใดที่กลาววาการเสริมดังกลาวจะชวยใน

การพัฒนาสมองทารกในครรภได นอกจากนี้  เบลลและสล็อตกิน (Bell and Slotkin 1985) รายงานใน

สัตวทดลองวาการเสริมเลซิทินในปริมาณสูงอาจกอผลกระทบบางประการแกสมองและพฤติกรรมของ

ลูกในครรภได  

ในสวนของเลซิทินกับการทํางานของตับ มีรายงานวิจัยที่นาสนใจนําเสนอขอมูลการนําเลซิทิน

ประเภทฟอสฟาติดิลโคลีนชนิดที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงอันไดแกเลซิทินจากถั่วเหลืองมาใชในการ

บรรเทาอาการของโรคตับในผูปวยดวยพิษสุราเรื้อรัง ลีเบอรและคณะ (Lieber 1994) ทําการศึกษาใน

ลิงบาบูนพบวาลิงบาบูนที่มีปญหาการสะสมไขมันในตับและตับแข็งอันเปนผลมาจากแอลกอฮอล  หาก

ไดรับการเสริมเลซิทินชนิดที่มีฟอสฟาติดิลโคลีนที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงจะสามารถบรรเทาอาการลงได 

นอกจากนี้การเสริมเลซิทินชนิดดังกลาวยังสามารถชะลอปญหาการสะสมไขมันในตับของลิงบาบูน   

อันจะนําไปสูปญหาตับแข็งในภายหลังได  รายงานวิจัยในสัตวทดลองหลายรายงานใหผลทั้งสอดคลอง

และขัดแยงกันกับรายงานของลีเบอร การศึกษาของเบรดี และคณะ (Brady et al 1998) ในหนูใหผลที่

บงชี้วาเลซิทินชนิดพีซีที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงซึ่งสกัดไดจากถั่วเหลืองมีคุณสมบัติในการยับยั้งการ

สรางคอลลาเจนในตับซึ่งนําไปสูภาวะตับแข็ง การศึกษาของอะบากูโมวาและคณะ (Abakumova et al 

1996)  ใหผลในทํานองเดียวกัน อยางไรก็ตาม ยังไมปรากฏรายงานเรื่องนี้ในมนุษยมากอน ยกเวนราย

งานของฮายาชิและคณะ (Hayashi et al 1999) ใหผูปวยที่มีปญหาเรื่องตับเสริมเลซิทินที่มีพีซีสูง เปน

พีซีชนิดที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงกลุมโอเมกาสามในระดับ 40% ซึ่งเปนเลซิทินที่สกัดไดจากปลา   ผล

การศึกษาแมจะมีแนวโนมวาการเสริมอาจใหผลดีบางแตยังไมอาจสรุปไดชัดเจนวาการเสริมเลซิทิน

ชนิดที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงมากจะเปนประโยชนตอตับของมนุษย เร่ืองนี้จึงจําเปนตองรอขอมูลที่ชัด

เจนอีกระยะหนึ่ง 

สรุปวาเลซิทินใหผลดีตอสุขภาพหลายประการ นอกจากนี้ยังมีรายงานชัดเจนถึงขอดีของ    

กรดไขมันไมอ่ิมตัวกลุมโอเมกาสามที่มีตอการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือดดวย แตเลซิทินจาก     
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ถั่วเหลืองมีกรดกลุมนี้โดยเฉพาะอยางยิ่งในรูปของอีพีเอและดีเอชเอต่ํา การศึกษาของวินัย ดะหลันและ

คณะ (Dahlan et al 1996) ใหขอมูลวาเลซิทินจากปลาทะเลมีกรดไขมันโอเมกาสามสูงเปนประโยชน

ตอการปองกันโรคหัวใจและหลอดเลือด การพัฒนาเลซิทินจากหลายแหลงจึงนาจะใหผลดีตอการทํา

หนาที่ของเลซิทินในรางกายมากกวาการใชเลซิทินของถั่วเหลืองเพียงอยางเดียวดังเชนที่ใชอยูใน

ปจจุบัน 

 ในทางอุตสาหกรรม เลซิทินเปนสารฟอสโฟลิปดที่สกัดไดจากเนื้อเยื่อของพืชหรือสัตว เปน   

สารที่ทําหนาที่สําคัญหลายประการในสิ่งมีชีวิต มีรายงานทางการแพทยวาการบริโภคเลซิทินปริมาณ 

500-1,000 มิลลิกรัม/วันอาจสงผลใหเมแทบอลิซึมของคอเลสเตอรอลดีขึ้นโดยการดูดซึมคอเลสเตอรอล

ในทางเดินอาหารลดลง การขนสงคอเลสเตอรอลภายในเลือดดีขึ้น สงผลใหระดับความเขมขนของคอ

เลสเตอรอลในเลือดลดลงได ความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดลดลง อีกทั้งมีรายงานประโยชน

ของเลซิทินทางดานอื่นอีก รวมถึงการเพิ่มระดับ HDL ซึ่งเปนไขมันชนิดที่ดี นอกจากนี้ยังมีรายงานขอดี

ของกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิดโอเมกาสามตอการลดความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือด  

 ปจจุบันมีความนิยมเสริมเลซิทินในรูปของผลิตภัณฑเสริมอาหารกันเปนจํานวนมากเพื่อ

ประโยชนในการลดความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดโดยเลซิทิน เกือบทั้งหมดทีม่จีาํหนายในทอง

ตลาดเปนเลซิทินที่เปนผลพลอยไดจากการสกัดน้ํามันถ่ัวเหลือง ซึ่งมีทั้งขอดีและขอดอย หากพิจารณา

ถึงขอดอย เลซิทินจากถั่วเหลืองไมมีกรดไขมันชนิดโอเมกาสามชนิดอีพีเอและดีเอชเอซึ่งพบในปลาทะเล 

ขณะเดียวกันมีฟอสโฟลิปดชนิดฟอสฟาติดิลโคลีนคอนขางต่ํา (~15%) ในขณะที่การศึกษาของวินัย 

ดะหลัน และคณะ (1996) พบวาเลซิทินจากปลาทะเลมีกรดไขมันโอเมกาสามชนิดดีเอชเอและอีพีเอสูง 

อีกทั้งมีฟอสฟาติดิลโคลีนรวมถึงฟอสฟาติดิลเซอรีนที่เปนประโยชนตอการทํางานของเซลลประสาทใน

ปริมาณสูง ขณะเดียวกันรําขาวและปาลมน้ํามันมีเลซิทินที่มีคุณสมบัติตางจากถั่วเหลืองโดยมีกรดไข

มันชนิดโอเลอิกซึ่งเปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวตําแหนงเดียวในปริมาณสูง การผสมผสานเลซิทินหลายชนิด

เพื่อเพิ่มจุดแข็งลดจุดออนของกันและกันจึงเปนแนวคิดที่ดี ปจจุบันการผสมผสานเลซิทินในลักษณะนี้

ยังไมมีการทํา การพัฒนาเลซิทินที่นําเสนอในโครงการนี้จึงนับเปนครั้งแรก 

 การนํารําขาวก็ดี ปาลมน้ํามันก็ดี ปลาทะเลโดยเฉพาะอยางยิ่งปลาทะเลที่เขาสูกระบวนการทํา

ปลากระปองมีการขจัดน้ํามันบางสวนทิ้งมาสกัดเลซิทินจะทําใหเลซิทินในแหลงน้ํามันเหลานี้ซึ่งไมไดรับ

ความสนใจมานาน เกิดความสําคัญมากขึ้น เปนการสรางมูลคาเพิ่มใหแกผลผลิตทางการประมงและ

เกษตรเหลานี้ 

 มีการคาดการณวาการผลิตขาวของประเทศไทยกวา 35 ลานตันตอป มีรําขาวเขาสูตลาดมาก

กวา 3 ลานตัน รําขาวเหลานี้ไมมีการนําไปสกัดเลซิทินทําใหสารลิพิดที่มีคุณคาตัวนี้ถูกทิ้งหรือมองขาม

ไปอยางนาเสียดาย ประมาณการณกันวาเลซิทินที่ถูกขจัดทิ้งหรือไมไดรับความใสใจนี้มีปริมาณมาก
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กวา 5 แสนตัน มูลคาหลายรอยลานบาท เลซิทินจากอุตสาหกรรมปาลมน้ํามัน ตลอดจนผลิตภัณฑปลา

ทะเลกระปองมูลคามหาศาลถูกละเลย หากนํามาพัฒนาเปนผลิตภัณฑเสริมอาหารประเภทเลซิทินยอม

สรางมูลคาไดอยางมากมาย 

 ในการศึกษาวิจัยที่ผานมา ไดพัฒนาผลิตภัณฑเลซิทินจากแหลงอื่นๆ นอกเหนือจากถั่วเหลือง 

อันไดแก ปลาปนและรําขาวทําใหไดเลซิทินที่มีคุณสมบัติเดนหลายประการเปนประโยชนตอผูบริโภค 

อยางไรก็ตาม ในกรณีของปาลมน้ํามันไมสามารถผลิตเลซิตินไดเนื่องจากมีปริมาณต่ํา แหลงวัตถุดิบที่ดี

สําหรับการเตรียมเลซิทินคือปลาปน รําขาว และถั่วเหลือง  

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

ผสมที่ไดจากการใชเลซิทินสองชนิดผสมกันในสัดสวน 1:1 และ 1:2  (LE-FS 1:1, LE-FS 1:2) ตอไลโป

โปรตีนและกรดไขมันในพลาสมาของหนูทดลอง 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 

 

วัตถุประสงคหลักของแผนงานวิจัย 
1. เพื่อพัฒนาผลิตภัณฑเสริมอาหารชนิดใหมที่อาจชวยลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือดชนิดที่ไมมีการวางจําหนายในทองตลาดมากอน 

2. เพื่อพัฒนาเลซิทินที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวและอนุพันธุแอลกอฮอลหลายชนิดอยูบนโมเลกุล

ของฟอสโฟลิปดแตกตางจากเลซิทินที่วางจําหนายทั่วไป 

3. เพื่อนําเลซทิินที่ไดไปใชประโยชนในการศึกษาเมแทบอลิซึมของฟอสโฟลิปดทําใหเขาใจกล

ไกการทํางานของสารฟอสโฟลิปดตลอดจนเมแทบอลิซึมของไลโปโปรตีนมากขึ้นอันเปน

ประโยชนตอการพัฒนายาใหมๆ 

4. เพื่อนําเลซิทินชนิดใหมไปใชในการพัฒนาผลิตภัณฑอาหารทางการแพทยชนิดใหมๆ 

5. เพื่อเปนการสรางมูลคาเพิ่มแกผลิตผลทางการเกษตรของประเทศไทย อันไดแก ผลิตภัณฑ

ประมง ปาลมน้ํามัน รําขาว 

6. เพื่อศึกษาคุณคาที่ถูกมองขามไปของเลซิทินในผลิตผลทางการเกษตร 
  
วัตถุประสงคของโครงการวิจัยศึกษาผลของเลซิทินในสัตวทดลอง 

1. เพื่อศึกษาในหนูทดลองถึงผลของการใหเลซิตินสูตรตางๆ โดยเฉพาะอยางยิ่งชนิดที่มี   

กรดไขมันโอเมกาสามที่มีตอเมแทบอลิซึมของไขมันในเลือด 

2. เพื่อเปนการพัฒนาเลซิตินที่มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงทั้งกลุมโอเมกาสามและโอเมกาหกและ

อนุพันธุแอลกอฮอลหลายชนิดอยูบนโมเลกุลของฟอสโฟลิปดแตกตางจากเลซิตินที่วาง

จําหนายทั่วไป 

3. เพื่อนําเลซิตินชนิดใหมไปใชในการพัฒนาผลิตภัณฑอาหารทางการแพทยชนิดใหมๆ 

4. เพื่อเปนการสรางมูลคาเพิ่มแกผลิตผลทางการเกษตรของประเทศไทย อันไดแก ผลิตภัณฑ

ประมง ปาลมน้ํามัน รําขาว 

5. เพื่อศึกษาคุณคาที่ถูกมองขามไปของเลซิตินในผลิตผลทางการเกษตร 
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วัตถุดิบ อุปกรณและวิธีการวิจัย 
 
การจัดเตรียมวัตถุดิบและอุปกรณ 
 วัตถุดิบที่ใช 
 วัตถุดิบที่นํามาใชในงานวิจัยครั้งนี้มี 2 ชนิด ไดแก  

1. ปลาปน (Fishmeal หรือ FM) ซึ่งเปนปลาปนไทย ไดจากโรงงานปนปลาเล็กปลานอย จาก

โรงงานที่สมุทรสาคร ตัวอยางปลาปนประกอบดวย โปรตีน 65% ไขมัน 12% มีความชื้น ทราย และ

เกลือ ดงัแสดงในภาพที่ 1  

2. เลซิทินถั่วเหลือง ไดจากบริษัท Bangkok Vetlab ที่สมุทรสาคร 
     

 

Figure 1  ตัวอยางปลาปน 
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 การจัดเตรียมสารเคมีและเครื่องแกว 
TLC chambers (Wheaton model 276860) จ า ก  Wheaton, Millville, NJ, USA. Micro-

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

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

(16×125 mm) with Teflon-lined screw caps จาก Pyrex และตองทําการตรวจสอบกอนวาเครื่องแกว

ไมร่ัวโดยการเติมสารละลายอินทรียปดจุกและทําการตมที่ 100 องศาเซลเซียสและชั่งน้ําหนักเปรียบ

เทียบกอนและหลังการตม หากพบวาเครื่องแกวร่ัวโดยน้ําหนักภายหลังการตมลดลงอยางสังเกตเห็นได

ชัดตองทิ้งหรือระงบัการใชเครื่องแกวชิ้นนั้นโดยทันที ทั้งนี้เนื่องจากรอยรั่วที่เกิดขึ้นจะทําใหการวิเคราะห

สัดสวนของกรดไขมันแตละตัวที่พบในตัวอยางเกิดปญหาการสูญเสียออกไปในสัดสวนที่ไมเทากัน ทํา

ใหผลการวิเคราะหไมถูกตอง การลางเครื่องแกวทุกชิ้นที่ใชในการวิเคราะหกรดไขมันผานการลางดวย

กรดไนตริกสําหรับเครื่องแกวที่ใชในการวิเคราะหฟอสฟอรัสหรือฟอสโฟลิปด หรือชะลางดวยสารละลาย 

dichloromethane-methanol (2:1, v/v) และเปาใหแหงสําหรับเครื่องแกวที่ใชในการวิเคราะหกรดไขมัน 

Nitrogen gas เปน oxygen-free. Compressed gases จากบริษัทฉัตรกร สารเคมีทั้งหมด

เปน analytical grade สารเคมีสําหรับงาน liquid chromatography-mass spectrometer- mass 

spectrometer (LC-MS-MS) system เปน HLPC grade จากบริษัท Merck (Darmstadt, Germany). 

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

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

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

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

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

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

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

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

Avanti Polar Lipids, Inc. (Alabaster, AL, USA). เตรียม working ISs ใหมีความเขมขน 1 mg/ml ใน 

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

system (Millipore, Milford, MA, USA) ที่ติดตั้งในศูนยวิทยาศาสตรฮาลาล จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

Thin-layer chromatographic plates (20×20 cm TLC) precoated ดวย silica gel 60 

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

Darmstadt, Germany). TLC แตละเพลทถูก prerun ดวย dichloromethane-methanol (2:1, v/v) 
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และถูก activated ที่ 120°C ในตูอบนาน 30 นาทีกอนใชงาน  Reagent kits for Cholesterol (Chol) 

and Triacyglycerol (TG) determination จาก Human, Germany. 

เครื่องมืออุปกรณ 

เครื่องมืออุปกรณจากศูนยวิทยาลิพิดและไขมัน คณะสหเวชศาสตร ( The Lipid and Fat 

Science Research Center (LiFARC), Faculty of Allied Health Science) และศูนยวิทยาศาสตร  

ฮาลาล จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (The Halal Science Center (HASCI), Chulalongkorn University) 

ที่ใชในงานวิจัยนี้ คือ 

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

Japan 

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

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

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

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

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

7. Photometer Humalyzer 3000, Human, Germany 

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

9. Rotary evaporator R–114, Buchi, Switzerland 

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

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

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

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

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

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

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

Shimadzu, Tokyo, Japan 

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

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

Germany with an Electrospray ionization source 

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

TLC plate scraping system (แสดงในภาพที่ 2) ดัดแปลงทําขึ้นบนพลาสติกแข็งโดย 

LiFARC จากการออกแบบของ Hegstrand (1985). วิธีการนี้ใชเวลานอยลงกวาวิธีเกาถึง 2–3 เทา และ

สามารถลด oxidation of PUFA ซึ่งเกิดขึ้นในชวงที่แผน TLC เร่ิมแหง (Dahlan, 1989). 

 

 

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

according to the design of Hegstrand (1985) 
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วิธีการวิจัย 

1. การสกัดเลซิทินจากวัตถุดิบ 

1.1   การกําจัดไขมันออกจากปลาปน 

นําตัวอยางปลาปนมาอบที่ อุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียสนาน 30 นาทีเพื่อลด

ความชื้นและทําลายเอนไซมที่อาจมีอยูโดยเฉพาะอยางยิ่งเอนไซมไลเปส แลวชั่งปลาปน 400 กรัมใสใน

บิกเกอรขนาด 2ลิตร นําไปสกัดแยกเอาไขมันออกดวย acetone 1,200 มิลลิลิตร สองครั้ง ( อัตราสวน 

fish meal : acetone ratio of 1:3 (w/v)) กรองสารละลายผานกระดาษกรอง จากนั้นจึงระเหย acetone 

ออกที่อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียสภายใตแรงดูดของเครื่อง rotary evaporator ไขมันที่ไดสวนนี้เรียกวา 

crude fish oil ประกอบดวย triacylglycerol (TG) เปนหลัก  
 

1.2   การสกัด Polar lipid 

นําเอาตะกอนของวัตถุดิบที่ผานการสกัด TG ออกแลวไปสกัดดวย methanol สอง

คร้ัง ดวยอัตราสวน fish meal : methanol เทากับ 1:3 (w/v) กรองสารละลายผานกระดาษกรอง จาก

นั้นจึงระเหย methanol ออกที่อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียสภายใตแรงดูดของเครื่อง rotary evaporator 

จากนั้นนําเอาตะกอนไปสกัดตอดวย n-hexane สองครั้ง ( อัตราสวน fish meal :            n-hexane 

ratio of 1:3 (w/v)) ทําการรวมสารละลายจากการสกัดดวย methanol และ n-hexane เขาดวยกัน ทํา

การระเหยสารละลายอินทรียออกจะไดเลซิทินเปนยางเหนียวที่กนขวด ทําการชั่งปริมาณ   เลซิทินที่ได 

บันทึกขอมูลไว  

 
2.  การเตรียมเลซิทิน 

นําเลซิทินที่สกัดไดจากปลาปน มารวมกับเลซิทินเหลือง เปน 4 สูตร แตละสูตรจะมีเลซิ

ทินความเขมขน 0.5 g/ml .o 1% Tween-20 ดังนี้   

- สูตรที่ 1 เลซิทินจากปลาปนอยางเดียว เรียกวา LE-FM. 

- สูตรที่  2 เลซิทินจากถั่วเหลืองอยางเดียว เรียกวา LE-SB. 

- สูตรที่  3 ผสมเลซทิินจากปลาปนกับเลซิทินจากถั่วเหลืองในอัตราสวน FM : SB 

เทากับ 1:1 (w/w) เรียกวา LE-FS 1:1 
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- สูตรที่ 4 ผสมเลซิทินจากปลาปนกับเลซิทินจากถั่วเหลืองในอัตราสวน FM : SB 

เทากับ 1:2 (w/w) เรียกวา LE-FS 1:2 

3.   การศึกษาในสัตวทดลอง 

การศึกษาในสัตวทดลองผานความเห็นชอบจากคณะกรรมการจริยธรรมในการวิจัยของ
คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (Ethics Committee of the Faculty of Medicine,   

Chulalongkorn University) การทดลองนี้ใชหนู Wistar ตัวผูขนาด 180-190 g จาก the National 

Laboratory Animal Center มหาวิทยาลัยมหิดล ศาลายา เล้ียงหนูในกรงสเตนเลสแยกกันกรงละตัว ที่

คณะสัตวแพทย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เล้ียงดวยอาหารเม็ด ad libitum และน้ําที่อุณหภมูิ 24 ± 1°C 

อาหารเม็ดประกอบดวย corn, soybean meal, fullfat soybean, rice, rice by-product, fishmeal, 

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

หลังจากเลี้ยงหนูไว 7 วัน หนู 30 ตัวจะถูกแบงเปน 5 กลุมๆละ 6 ตัว (n=6). แตละกลุม

จะถูกปอนเลซิทินชนิดตางๆ 600 มิลลิกรัม / น้ําหนักเปนกิโลกรัม เปนเวลา 8 สัปดาห 

กลุม 1.  Control group ถูกปอนดวย 1% Tween-20 ในปริมาตรเดียวกับกลุมอื่นๆ ที่

ไดรับเลซิทิน 

กลุม  2.  LE-FM group ถูกปอนดวย fishmeal lecithin 

กลุม 3   LE-SB group ถูกปอนดวย soybean lecithin 

กลุม 4   LE-FS 1:1 group ถูกปอนดวยสวนผสมของ fish meal lecithin : soybean 

lecithin เทากับ 1:1 (w/w) 

กลุม 5 LE-FS 1:2 group ถูกปอนดวยสวนผสมของ fish meal lecithin : soybean 

lecithin เทากับ 1:2 (w/w) 

จะตองชั่งน้ําหนักหนู น้ําหนักอาหาร น้ําหนักน้ําที่หนูกินเขาไปทุกวันจนครบ 8 สัปดาห 

หนูจะถูกงดใหอาหารและเจาะเลือดจากหัวใจเปน heparinized blood ทําการแยกพลาสมาออกมาเพื่อ

ใชวิเคราะหตอไป 
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4 การตรวจวิเคราะหทางเคมี 

4.1 Phospholipids analysis  

 Phosphorus (P) ใน phospholipids (PL) ถูกเปลี่ยนเปน inorganic phosphorus 

โดยการยอยเลซิทินดวยวิธี acid digestion และวัดปริมาณดวย Inductively Coupled Plasma 

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

4.2 Phospholipids profiling โดยใช liquid chromatography mass spectrometer 

(LC-MS) 

4.3 แยก TG  free FA และ PL ดวยเทคนิค TLC 

4.4 วิเคราะห Fatty acid  

4.5 วัด lipoprotein particle diameter  

4.6 วัด triacylglycerol และ cholesterol  

5.   สถิติในการวิจัย 

ขอมูลทั้งหมดนําเสนอในรูปของ Mean หรือ Mean ± S.E.M. การวิเคราะหคานัยสําคัญ

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

(SPSS Inc., IL, USA) The Least Significant Difference test (LSD) ถูกใชในการเปรียบเทียบ mean 

comparisions กําหนดให p < 0.5 เปนคาความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ผลการทดลองและวิจารณผล 

Characterization of lipid content in lecithin 

 

 

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

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

commercial firm. 
 

งานวิจัยครั้งนี้พบวาเลซิทินจากปลาปน ( LE-FM ) มีกรดไขมันไมอ่ิมตัวสูงชนิดโอเมกา 3 ได

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

กวาเลซิทินจากถั่วเหลือง (LE-SB) ที่ใชทั่วไปทางการคา และมีกรดไขมันชนิดโอเมกา 6 ไดแก linoleic 

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

 

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

 

 

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

fatty acid)   

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

 

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 

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

PE & pPE 

PS & PI PC 

SM 

PE & pPE 

PS & PI 

PC 
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Table 2 Distribution of phospholipids in lecithin (%) 

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

PC 47.3 36.2 39.8 37.3 

PS 2.1 0.5 0.4 0.5 

PI 17.9 46.3 40.6 44.0 

PE & pPE 9.8 17.0 14.5 15.6 

SM 22.9 0 4.7 2.6 

N=2 independent experiments 
PC = phosphatidylcholine 

PS = phosphatidylserine 

PI = phosphatidylinositol 

PE = phosphatidylethanolamine 

pPE = phosphatidylethanolamine plasmalogen 

SM = sphingomyelin 

 

ภายหลังการเสริมเลซิทินในสัตวทดลองเปนเวลา 8 สัปดาห พบวาไขมันในเลือดไมเปลี่ยน

แปลง แตสัดสวนของ VLDL-TG/HDL-TG ของหนูกลุม  LE-FM และ LE-SB ลดลง (p<0.05) แสดงถึง

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

นอกจากนี้ particles size ของ VLDL และ LDL ในหนูที่ไดรับเลซิทินทุกกลุมมีขนาดเล็กลง

เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (p<0.05) รวมถึง particle size ของ HDL ดวย ยกเวน HDL particles ใน

กลุมที่ไดรับ LE-SB มีขนาดใหญขึ้น (p<0.05) ความแตกตางเชนนี้อาจเปนผลมาจากชนิดของฟอสโฟลิ

พิด ไดแก SM และ PI ในเลซิทินทั้งสองกลุมที่แตกตางกัน   
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Figure 7 Lipoprotein particle size of rats fed with lecithin after 8 weeks administration (nm) 

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

Control FM SB FS 1:1 FS 1:2 
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ในกรณีการขนสงกรดไขมันเพื่อแลกเปลี่ยนกับเซลลตางๆในกระแสเลือด พบวาสัดสวนของ 

C20:5n-3 + C22:6n-3 /C18:2n-6 + C20:2n-6 ซึ่งเปนกรดไขมันตั้ งตนในการสราง eicosanoids 

serie 2 และ serie 3 ในพลาสมาสูงขึ้นในกลุมที่ไดรับ LE-FM เมื่อเทียบกับกลุมที่ไดรับ LE-SB บงชี้ถึง

ฤทธิ์ของ LE-FM ในการปองกันการเกิด thrombogenesis ที่สูงกวา LE-SB สรุปวาการเสริมเลซิทินสง

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

 
 

การตรวจหาคาสารเคมีในกระแสเลือดหนูหลังจากปอนเลซิทินไปแลว 8 สัปดาห พบวา คา

HDL-cholesterol ของกลุมหนูที่ปอนดวย LE-SB and LE-FS 1:1 เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   

(p< 0.05) นอกจากนั้น คาCreatinine ของหนูที่ปอนดวย LE-FS 1:1 และ LE-FS 1:2 นั้นจะสูงกวากลุม

หนูที่ปอนดวย LE-FM และ LE-SB (p< 0.05). แมวาคาของ liver function และคาของ kidney 

functions อ่ืนๆ จะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม (Tabel 3) เนื่องจากขอมูลความ

ปลอดภัยในสัตวทดลองใหผลไมชัดเจน จึงยังไมสามารถยืนยันความปลอดภัยในสัตวทดลองในระดับที่
นํามาใชในมนุษยได จําเปนตองระงับโครงการการทดลองใชเลซิทินในมนุษยไวกอน 

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



Table 3  Blood chemical parameters of rats after 8 weeks administration 

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

LE-FM 
(n=6) 

LE-SB 
(n=6) 

LE-FS 1:1 
(n=6) 

LE-FS 1:2 
(n=6) 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Data were expressed as Mean ± S.E.M. 
a p < 0.05 compared to LE-SB. 
b p < 0.05 compared to control and LE-FM. 
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กิตติกรรมประกาศ 

คณะผูวิจัยขอขอบคุณสํานักงบประมาณที่ใหการสนับสนุนทุนในการศึกษาวิจัยครั้งนี้ ในป

งบประมาณ 2549 ผานทางกระทรวงศึกษาธิการและจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ขอขอบคุณนิสิตนัก

ศึกษาระดับปริญญาตรี ทั้งของคณะสหเวชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และโครงการอื่นที่ชวยใน

งานการวิเคราะหตางๆ ในงานวิจยัชิ้นนี้  

คณะผูวิจัยขอขอบคุณศูนยวิทยาลิพิดและไขมัน คณะสหเวชศาสตร ( The Lipid and Fat 

Science Research Center (LiFARC), Faculty of Allied Health Science) และศูนยวิทยาศาสตร  

ฮาลาล จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (The Halal Science Center (HASCI), Chulalongkorn University) 

ที่เอื้อเฟอเครื่องมืออุปกรณที่ใชในงานวิจัยนี้  
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ปญหาอุปสรรคในการทําการวิจัย 

ดานปจจัยการวิจัย  
1. นิสิตที่เขารวมการวิจัยเดินทางไปตางประเทศ จําเปนตองเปลี่ยนแปลงผูทําวิจัย     

2. เทคนิคการสกัดสารออกฤทธิ์เกิดปญหาทําใหไมสามารถสกัดสารไดในปริมาณที่คาดหวัง ทําใหการ

รวบรวมสารออกฤทธิ์เกิดปญหาความลาชากวาที่ควรจะเปน 

3.  เกิดอุปสรรคดานสถานที่และอุปกรณการเลี้ยงสัตวทดลอง  เนื่องจากตองใชสถานที่จากคณะวิชาอื่น 

จําเปนตองปรับโครงสรางผูรวมวิจัย  

4. การศึกษาในสัตวทดลองประสบปญหาหลายดาน ทั้งเรื่องความไมสมบูรณของสัตวทดลอง สภาพ

การเลี้ยงสัตวทดลอง การทดลองหาปริมาณเลซิทินที่เหมาะสมในการใหแกสัตวทดลอง ซึ่งแตละขั้น

ตอนใชเวลามากกวาที่คาดไว 

5.  ขอมูลความปลอดภัยในสัตวทดลองใหผลไมชัดเจน จําเปนตองตรวจสอบความปลอดภัยในการใช

เลซิทินในสัตวทดลองเพิ่มข้ึนอีก เพื่อใหสามารถนําผลมาปรับใชในมนุษยได    
 

รายงานการใชจายเงินงบประมาณ 

ไดรับการจัดสรรงบประมาณการวิจัยรวม 3,534,000   บาท แบงเปน 

- งบประมาณป 2547                     1,724,000            บาท 

- งบประมาณป 2548                     910,000               บาท 

- งบประมาณป 2549                     900,000               บาท 

 

งบประมาณที่เบิกจายไปแลว        3,354,000    บาท  

ขอเบิกเงินสวนที่เหลืออีก                180,000    บาท 
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