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ในปจจุบันนี้ผูบริโภคไดหันมาใหความใสใจเกี่ยวกับสุขภาพมากยิ่งขึ้น โดยมีความสนใจ

ในการบริโภค n-3 Polyunsaturated Fatty Acid (omega-3) ซ่ึงจะพบมากในจําพวกน้ํามันปลา คือ 
eicosapentaenoic acid (EPA) และ docosahexaenoic acid (DHA) และ n-6 Polyunsaturated Fatty 
Acid (omega-6) โดยจะพบอยูในจําพวก เนื้อ นม และไข เปนตน เชน Conjugated linoleic acid 
(CLA) ซ่ึงพบวาสารเหลานี้มีประโยชนตอสุขภาพของหัวใจ อีกท้ังนี้ในการเสริม EPA DHA และ
CLA นั้นยังเปนการเพ่ิมมูลคาของผลิตภัณฑทางการเกษตร เพ่ือสุขภาพของผูบริโภคและยังเปนผลดี
ตอการสงออกอีกดวย 

การศึกษาในครั้งนี้จึงมีวัตถุประสงคมุงเนน ในการศึกษาเพ่ือศึกษาผลของ EPA  DHA และ
CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยจะพิจารณาจากคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัว ในการ
ทดลองครั้งนีจ้ะใชเทคนิค Langendorff วัดผลการทดลอง จากการศึกษาผลการทดลองพบวาเม่ือมี
การให omega-3 อันไดแก EPA และ DHA มีผลทําใหคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีลดต่ําลง แตกลับพบวาระยะเวลาใน
การหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีเพ่ิมสูงขึ้น เม่ือนํามาเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมและในสภาวะท่ี
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia ซ่ึงตรงกันขามกับในการศึกษาผลการทดลองของ omega-6 หรือ 
CLA จะพบวาเม่ือมีการให omega-6 หรือ CLA มีผลทําใหคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีเพ่ิมสูงขึ้นแตกลับพบวา
ระยะเวลาในการหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีลดต่ําลง เม่ือนํามาเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมและใน
สภาวะท่ีกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia 

ดังนั้นจากผลการทดลองในครั้งนี้จึงสามารถสรุปไดวา เม่ือไดมีการให omega-3 คือท้ัง 
EPA และ DHA เขาไปในหัวใจแลวนั้น พบวา EPA และ DHA มีความสามารถในการลดการหดตัว
ของหัวใจลงได ซ่ึงพบวาจะเปนผลดีตอผูบริโภคท่ีมีสภาวะ Arrhythmias แตกลับพบวาในทาง
ตรงกันขามนั้น เม่ือไดมีการให omega-6 หรือ CLA เขาไปในหัวใจแลวนั้น ซ่ึง omega-6 หรือ CLA 
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จะไปมีฤทธ์ิในการชวยเพ่ิมการหดตัวของหัวใจได พบวาอาจจะไมเหมาะสมตอผูปวยท่ีเกิดสภาวะ 
Arrhythmia 
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Consumers nowadays are very aware of their health. It is increasingly being 

recognized that regular consumption of n-3 polyunsaturated fatty acid (omega-3) 

which is found in fish oil and which contains eicosapentaenoic acid (EPA) and 

docosahexaenoic acid (DHA) and n-6 polyunsaturated fatty acid (omega-6) which is 

found in meat, milk, and eggs, etc. such as conjugated linoleic acid (CLA) is 

beneficial for heart health. Thus, supplement of EPA, DHA, and CLA will create 

value-added agricultural products for consumer health and also create benefits of 

exporting. 

The aim of this study was to investigate the effects of EPA, DHA, and CLA on 

the physiology of cardiac contractions in rats. The physiology of cardiac contraction 

parameters included left ventricular pressure (LVP), frequency of contractions, and 

duration of contractions which were measured using the Langendorff technique. The 

results showed both EPA and DHA decreased LVP and the frequency of contractions, 

but increased the duration of contractions when compared with control and those of 

arrhythmia-induced cardiac. The results also showed that omega-6 or CLA increased 
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LVP and the frequency of contractions, but decreased the duration of contractions 

when compared with control and those of arrhythmia-induced cardiac condition. 

In summary, both EPA and DHA reduced cardiac contractions which could be 

beneficial for consumers with arrhythmias. In contrast to omega-3 fatty acid, omega-6 

fatty acid promoted cardiac contractions which may not be suitable for patients who 

suffer from cardiac arrhythmia. 
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บทท่ี 1 
บทนํา 

 

1.1 ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
ในปจจุบันผูบริโภคไดใหความสนใจดานคุณคาทางโภชนาการของผลิตภัณฑท่ีไดจากสัตว

อีกท้ังยังใหความสนใจกับความสัมพันธระหวางอาหารและสุขภาพมากขึ้น จะเห็นไดจากมีการ
นําเอาสารเสริมในรูปแบบตาง ๆ เขามามีบทบาทในการผลิตสัตวมากยิง่ขึ้น หนึ่งในนั้นก็คือไดมีการ
นําเอาสารจําพวกกรดไขมัน omega-3 ไดแก Eicosapentaenoic acid (EPA) และ Docosahexaenoic 
acid (DHA) และ omega-6 ไดแก Conjugated linoleic acid (CLA) เสริมลงในอาหารสัตว เพ่ือหวัง
จะเพ่ิมปริมาณของ omega-3 และ omega-6 ใหมีอยูในผลิตผลจากสัตวมากยิ่งขึ้น เชน เนื้อ นม ไข
โดยการเสริมนี้นอกจากจะเปนการสรางมูลคาเพ่ิมของสินคาเกษตรทําใหขายสินคาไดราคาสูงแลว
ยังเปนการสรางขอไดเปรียบทางการคา ความสนใจเกี่ยวกับกรดไขมัน omega-3 พบวาชาวเอสกิโม
ไมคอยมีปญหาเรื่องโลหิตแข็งตัวชา รวมถึงโรคหัวใจขาดเลือดแบบเฉียบพลัน (Acute Myocardial 
infartion, MI) คือภาวะเกิดล่ิมเลือดไปอุดตันหลอดเลือดและหัวใจจนทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
พบวาสาเหตุเกิดจากการท่ีกอนไขมันในเสนเลือดหัวใจเกิดการปริแตกออกจะมีการสงผลทําใหเกิด
การจับตัวของเลือด ทําใหเลือดไปเล้ียงหัวใจไมได รวมถึงท้ังยังมีเปอรเซ็นตของผูท่ีเปนโรคหัวใจ
และหลอดเลือดต่ํา เม่ือศึกษาถึงโภชนาการพบวาอาหารท่ีชาวเอสกิโมรับประทานในชีวิตประจําวัน
คือปลาทะเลและแมวน้ํา ซ่ึงมีกรดไขมัน omega-3 ในปริมาณสูง รวมถึงจากผลการศึกษาโดยนักวิจัย
หลาย ๆ ทาน ซ่ึงเปนท่ียอมรับและทราบกันดีวากรดไขมัน omega-3 นั้นมีประโยชนในการชวย
ปองกันหรือลดความรุนแรงของโรคหัวใจ  โรคความดันโลหิตสูง  โรคขออักเสบ  ปวดศีรษะแบบ
ไมเกรนและโรคเบาหวาน นอกจากนี้แลวยังพบวากรดไขมัน omega-3 อาจจะมีสามารถในการ
ปองกันโรคมะเร็ง  โรคภูมิคุมกันบกพรอง  โรคไต  และโรคอ่ืน ๆ ในสวนกรดไขมัน omega-6 นั้น
ไดเปนท่ีรูจักเพ่ิมมากขึ้นในการนําไปใชท้ังเกี่ยวกับการเปนผลิตภัณฑเกี่ยวกับการลดความอวนและ
นิยมในหมูนักกีฬา เพราะเช่ือวาสามารถเผาผลาญพลังงานไดดี ในกรดไขมัน omega-6 สามารถ 
ลดระดับคลอเรสเตอรอลและยังคงสามารถรักษามวลกลามเนื้อไดดวยในมนุษย อีกท้ังในปจจุบัน
ผูบริโภคไดหันมาใหความสนใจเกี่ยวสุขภาพมากยิ่ง เช่ือวาหากรับประอาหารท่ีดีก็จะสงผลดี 
ตอสุขภาพเล่ียงตอการเส่ียงเปนโรคหัวใจไดเพราะโรคหัวใจจัดเปนสาเหตุของการตายอันดับตน ๆ
ในมนุษย การทํางานของหัวใจจึงเปนดัชนีสําคัญ ในการบงบอกถึงการมีสุขภาพท่ีดี ดวยเหตุนี้ 
จึงเปนท่ีนาสนใจวา ถาเม่ือมีการให omega-3 และ omega-6 เขาไปในหัวใจจริง ๆ แลวนั้นจะมีผลดี
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ตอหัวใจหรือไม ดังนั้นงานวิจัยในครั้งนี้จึงมีจุดมุงหมายท่ีจะศึกษาผลของ omega-3 อันไดแก
Eicosapentaenoic acid (EPA) และ Docasahexaenoic acid (DHA) รวมไปจนถึง omega-6 อันไดแก
Conjugated linoleic acid (CLA) ตอสรีรวิทยาการทํางานของหัวใจในหนูแรท 
 
1.2 วัตถุประสงคของงานวิจัย 
 1.2.1 เพ่ือศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะปกติและ
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia  
 1.2.2 เพ่ือศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะปกติ
และในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia 
 1.2.3 เพ่ือศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะปกตแิละ
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia  

 
1.3 สมมติฐานของงานวิจัย 
 1.3.1 EPA มีความสามารถในการทําใหเกิดการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจใน
ภาพรวมของหนูแรทลดลง 
 1.3.2 DHA มีความสามารถในการทําใหเกิดการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจใน
ภาพรวมของหนูแรทลดลง 
 1.3.3 CLA มีความสามารถในการทําใหเกิดการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจใน
ภาพรวมของหนูแรทเปล่ียนแปลงไป 
 
1.4 ขอบเขตของงานวิจัย 

การวิจัยในครั้งนี้ไดมุงเนนท่ีจะศึกษาผลของ EPA  DHA และ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของกลามเนื้อหัวใจของหนูแรทในสภาวะปกติและในสภาวะท่ีเกิด Arrhythmia โดยพิจารณาจาก
คา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ และ
ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 

 
1.5 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากงานวิจัย 
 1.5.1 ไดทราบถึงผลของ EPA  DHA และ CLA ตอการทํางานของกลามเนื้อหัวใจของ 
หนูแรท วามีผลในการเพ่ิมหรือลดการทํางานของหัวใจ 
 1.5.2 ไดขอมูลท่ีจะนําไปใชเพ่ือสนับสนุนหรือเปนขอพึงระวังในการเสริม EPA  DHA
และ CLA ในผลิตภัณทท่ีไดจากสัตวเพ่ือเปนการเพ่ิมมูลคาตอไป 
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1.6 สถานที่ทําการทดลอง 
 อาคารศูนยเครื่องมือ 9 (อาคารเฉลิมพระเกียรติ) ศูนยเครื่องมือวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี
มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
บทท่ี 2 

ปริทัศนวรรณกรรมและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 
 

2.1 บทนํา 
 การศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะหัวใจหนูแรท
ปกติ และในสภาวะหัวใจหนูแรทมีการกระตุนให เกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain เปน
ตัวกระตุน  ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะหัวใจหนูแรทปกติ
และในสภาวะหัวใจหนูแรทมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain เปนตัวกระตุน
และผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรทในสภาวะหัวใจหนูแรทปกติ และใน
สภาวะหัวใจหนูแรทมีการกระตุนให เกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain เปนตัวกระตุน 
การศึกษาครั้งนี้ไดทําการรวบรวมเอกสารงานวิจัย และขอมูลท่ีเกี่ยวของท้ังในทางดานสรีรวิทยา
ของหัวใจ ศึกษาขอมูลจากงานวิจัยท่ีเกี่ยวกับ EPA  DHA และ CLA ในดานตาง ๆ ตอสรีรวิทยา 
การหดตัวของหัวใจในหนูแรทเพ่ือเปนขอมูลในการศึกษาตอไป 
 
2.2 กายวิภาคศาสตรและสรีริทยาของหัวใจ 
 หัวใจเปนอวัยวะศูนยกลางของระบบไหลเวียน ทําหนาท่ีสูบฉีดเลือด ประกอบขึ้นดวย
กลามเนื้อท่ีทํางาน มีสวนฐานอยูดานบนเอียงไปทางขวาเล็กนอย สวนยอดหรือ Apex อยูดานลาง 
ช้ีลง และเอียงไปทางซาย ผนังของหัวใจประกอบดวยช้ันตาง ๆ ดังนี้ 
 (1) ชั้น Endocardium เปนผนังช้ันในสุดประกอบดวย endothelium หรือ endothelial cells
เปนเซลลชนิด simple squamous บุอยูช้ันในสุดถัดเขามาเปนช้ัน ubendothelium หนาประกอบดวย
เนื้อเยื่อประสานและกลามเนื้อเรียบ พบ Purkinje fiber ได ท่ีบริเวณหัวใจหองลาง บางสวน
ของ endocardium ยื่นเปน fold แลวมีเนื้อประสานชนิด fibroelastic มาเกาะพัฒนาไปเปนล้ินหัวใจ 
 (2) ชั้น Myocardium เปนผนังช้ันกลาง เปนช้ันกลามเนื้อหัวใจท่ีสามารถยืดหดได
กลามเนื้อหัวใจหองบนทําหนาท่ีเปนเพียงทางผานของเลือด ช้ันนี้จึงบางกวาช้ันกลามเนื้อหัวใจ 
หองลาง โดยเฉพาะกลามเนื้อหัวใจหองลางซายท่ีหนามาก กลามเนื้อจะมีลักษณะพิเศษ 2 แบบ 
คือคลายเกลียว และ deep constrictor เม่ือกลามเนื้อท้ัง 2 แบบหดตัว ทําใหเกิดแรงบีบไลเลือดให 
ไหลออกเขาหลอดเลือดแดง aorta และ pulmonary ตอไป ลักษณะเซลลของกลามเนื้อหัวใจคลายกับ
กลามเนื้อลายมากกวากลามเนื้อเรียบ และมีโครงสรางพิเศษ คือ intercalated disc ซ่ึงเกิดจาก 
เยื่อหุมเซลลยื่นออกมาติดตอกันเกิดเปน functional syncytium ทําใหกลามเนื้อหัวใจนําคล่ืนไฟฟา
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จากเซลลหนึ่งไปยังอีกเซลลหนึ่งไดอยางรวดเร็ว นอกจากนั้นกลามเนื้อหัวใจบางสวนยังไดมี 
การเปล่ียนแปลงลักษณะทําใหมีคุณสมบัติทางไฟฟาเกี่ยวกับการสราง และนําสัญญาณไฟฟา 
ภายในหัวใจแตกตางกัน ไดแก S-A node  A-V node และ A-V bundle เซลลมีขนาดใหญกวา 
และสีจางกวาเซลลกลามเนื้อหัวใจ cytoplasm คอนขางใส นิวเคลียสอยูตรงกลางเซลล และมี
myofibril กระจายอยูขอบ ๆ เซลลและแตกแขนงนอย 
 (3) ชั้น Epicadium เปนผนังช้ันนอกสุด คือเยื่อหุมหัวใจช้ัน visceral (สุวรรณ ธีระวรพันธ, 
วิสุดา สุวิทยาวัฒน และ เพ็ญโฉม พ่ึงวิชา, 2549) 
 หัวใจแบงออกเปน 4 หอง โดยมีผนังกั้นกลางแบงออกเปนหองซายและหองขวา เรียกวา
Septum ซีกขวาจะรับเลือดจากสวนตาง ๆ ของรางกาย เพ่ือสงไปฟอกท่ีปอด ซีกซายรับเลือดแดง 
ท่ีมีออกซิเจนมาก มาจากปอดแลวสงไปเล้ียงท่ัวรางกาย ท้ัง 2 ซีก มีล้ินหัวใจ (cardiac valve) 
ทําหนาท่ีบังคับเลือดใหไหลไปทางเดียวและปองกันไมใหเลือดไหลยอนกลับ ล้ินหัวใจไมมี
กลามเนื้อและไมมีเสนประสาทมาบังคับ การปดของล้ินหัวใจจึงเปนแบบ passive (เหมือนล้ิน 
ใบสูบน้ําท่ัวไป) คืออาศัยความแตกตางของความดันระหวางสองดานท่ีล้ินหัวใจนั้นกั้นอยู 
เปนตัวบังคับตําแหนงท่ีมีล้ินหัวใจมี 4 ตําแหนง ล้ินหัวใจท่ีอยูระหวาง atrium และ ventricle เรียกวา
atrioventricular (A-V) valve ประกอบดวย tricuspid valve และ mitral valve สําหรับหัวใจซีกขวา
และซาย ตามลําดับ A-V valve ท้ังสองจะมีลักษณะบาง และยึดกับ papillary muscle ของ ventricle
สวน chordae tendinae หนาท่ีของ papillary muscle และ chordae tendinae คือชวยยึด A-V valve 
ใหเขาท่ีขณะปด ไมใหเปดดาน atrium ล้ินหัวใจท่ีอยูตรงทางออกของเลือดจาก ventricle ท้ังสอง
เรี ย ก ว า  semilunar valve ป ร ะ กอ บ ด วย  pulmonary valve ซ่ึ ง กั้ นร ะ ห ว า ง  right ventricle แ ละ
pulmonary artery และ aortic valve กั้นระหวาง left ventricle และ aorta semilunar valve มีรูปราง 
เปนกระเปราะ ซ่ึงมีผลดีโดยเฉพาะอยางยิ่งดาน aortic valve เพราะชวยไมใหสวนของล้ินหัวใจ 
ไปปดรูเปดของ main coronary artery ซายและขวา ดังภาพท่ี 2.1 
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ภาพที่ 2.1 ตําแหนงโครงสรางสวนตาง ๆ ของหัวใจ 
 ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 

 
 ล้ินหัวใจยังทําหนาท่ีกั้นแบงตอไปอีกสวนหองบนเรียกวา เอเตรียม (Atrium) หองลาง
เรียกวา เวนตริเคิล (Ventricle) ดังภาพท่ี 2.1 โดยหองหัวใจสวนตาง ๆ เรียกดังนี้ 
 (1) หัวใจหองบนขวา (Right atrium) มีขนาดใหญกวาหองบนซาย (Left atrium) แตผนัง
บางกวาจะมีเสนเลือดดําใหญเปดเขา 2 เสน คือ superior vena cava และ inferior vena cava ซ่ึงจะ 
ขับเลือดดําจากสวนตาง ๆ ของรางกายสงผานลงสูหัวใจหองลางขวา (Right ventricle) โดยผาน 
ล้ินหัวใจ tricuspid valve ซ่ึง ล้ินหัวใจ tricuspid valve นี้จะมี 3 แฉก เ ม่ือปดสนิทจะกันไมให 
เลือดไหลยอนจากหัวใจหองลางขวา (Right ventricle) ขึ้นมาขึ้นหัวใจหอง right atrium เ ม่ือ 
ventricle หดตัว 
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 (2) หัวใจหองลางขวา (Right ventricle) รับเลือดดําจากหัวใจหอง right atrium สงไปฟอก 
ท่ีปอดทางหลอดเลือดแดงของปอด ผานล้ินหัวใจ pulmonary valve ซ่ึงคอยกั้นไมใหเลือดท่ีไป 
สูปอดไหลยอนกลับ ล้ินนี้มี 3 อัน รูปรางคลายกระเปา ผนังของหัวใจหอง right ventricle จะหนา
กวาหัวใจหอง right atrium แตหนานอยกวาหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) ประมาณ 1/3เทา 
 (3) หัวใจหองบนซาย (Left atrium) มีผนังหนากวาทางขางขวารับเลือดจากปอด ทางหลอด
เลือดดําของปอด 4 เสน ดานลางติดตอกับหัวใจหอง left ventricle โดยมีล้ินหัวใจ bicuspid หรือ
mitral valve กั้นอยู 
 (4) หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) จะมีผนังหนาท่ีสุด สวนปลายจะตรงกับ apex ของ
หัวใจ จาก left ventricle จะมี aorta ซ่ึงเปนหลอดเลือดแดงท่ีใหญท่ีสุด คอยทําหนาท่ีสงเลือดไปเล้ียง
สวนตาง ๆ ของรางกายเม่ือ ventricle หดตัว โดยมีล้ินหัวใจ aortic valve กั้นอยู (สุพรพิมพ เจียสกุล,
กนกวรรณ ติลกสกุลชัย, วัฒนา วัฒนาภา และ ชัยเลิศ พิชิตพรชัย, 2539) 
 
2.3 กระบวนการทํางานของหัวใจ 
 หัวใจทํางานโดยสูบฉีดเลือดจากหัวใจหอง right ventricle ไปสูปอดเพ่ือแลกเปล่ียน
ออกซิเจน และคารบอนไดออกไซดสวนหัวใจหอง left ventricle จะฉีดเลือดไปเล้ียงรางกาย
เม่ือ ventricle บีบตัวเลือดท่ีออกจากหัวใจจะดันใหผนังของหลอดเลือดขยายตัว เม่ือ ventricle
ขยายตัว (relaxation) ผนังของหลอดเลือดจะกลับมีขนาดเทาเดิม ทําใหมีกําลังบีบเลือดใหไหล 
ไปสูหลอดเลือดฝอยโดยสมํ่าเสมอ เลือดท่ีไหลผานหลอดเลือดฝอยจะมีความดันต่ํา (low pressure)
และไหลชาพอท่ีจะทําใหเกิดการแลกเปล่ียนออกซิเจน และสารอาหารระหวางเลือดกับ issue fluid
ในกระบวนการทํางานของหัวใจแบงออกเปน 3 สวน ดังนี้ 
 (1) การควบคุมส่ังการจากระบบประสาท ปกติหัวใจจะถูกควบคุมโดยระบบประสาท
อัตโนมัติ (Autonomic nervous system) จากบริเวณกานสมอง (Brain stem) ดวยเสนประสาทจาก
สมอง 2 ชนิด คือ เสนประสาทซิมพาเธติค (Sympathetic nerve fibers) และเสนประสาทเวกัส
(vagal motor nerve fibers) ซ่ึงจะสงสัญญาณประสาทมาท่ี S-A node โดยท่ีเสนประสาทซิมพาเธติค
จะทําให S-A node ทํางานเร็วขึ้น ทําใหหัวใจเตนเร็วขึ้น ขณะท่ีเสนประสาทเวกัส จะสงผลทําให 
S-A node ทํางานชาลง ทําใหหัวใจทํางานชาลง นอกจากนี้แลวสวนของหัวใจ และหลอดเลือด 
จะประกอบดวยตัวรับสัญญาณประสาทท่ีเราเรียกวา receptors ซ่ึงจะถูกควบคุม ท้ังจากระบบ
ประสาทซิมพาเธติค และระบบประสาทพาราซิมพาเธติค อันจะมีผลตอความเร็ว และความแรง 
ในการบีบตัวของหัวใจ การหด และการขยายตัวของหลอดเลือด 
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 (2) การนําสัญญาณไฟฟาในหัวใจ โดยปกติหัวใจจะมีสวนท่ีเปนฉนวนไฟฟากั้นระหวาง
หัวใจหองบน และหองลาง เรียกวา annulus fibrosus แตหัวใจมีระบบการนําสัญญาณไฟฟาเฉพาะท่ี
เรียกวา cardiac conduction system ซ่ึงจะทําหนาท่ีนําสัญญาณไฟฟาจากหัวใจหองบนลงสูหองลาง
เม่ือสัญญาณไฟฟากระตุนกลามเนื้อหัวใจจะทําใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ และตามดวย
การคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ เม่ือสัญญาณไฟฟาผานไป หัวใจจึงมีการบีบตัวจากหัวใจหองบน 
ลงสูหัวใจหองลางแลว ตามดวยการบีบตัวของหัวใจหองลางสงเลือดตอไป ใหเสนเลือดแดง
pulmonary และเสนเลือดแดง aorta และดวยระยะเวลาการบีบตัวท่ีพอเหมาะระหวางหัวใจ 
หอ ง  atrium แ ละห อง  ventricle จ ะส งผ ล ทํา ให เ ลือ ด ไห ลอ อ ก จ าก หั วใ จห อ ง  atrium ลง สู
หอง ventricle ไดอยางเต็มท่ี จุดเริ่มของการนําไฟฟาในหัวใจ จะทําการเริ่มตนการนําไฟฟาท่ีหัวใจ
หอง right atrium ในบริเวณท่ีเราเรียกวา S-A node หรือ sinoatrial node หรือ sinus node จากนั้น
สัญญาณไฟฟาจะกระตุนไปตามผนังของหัวใจหอง atrium ท้ังขวาและซาย จากนั้นจะลงสูบริเวณ 
ท่ีเราเรียกวา A-V node หรือ Atrioventricular node และท่ีตําแหนงนี้สัญญาณจะถูกหนวงเวลา 
ใหชาลงช่ัวครู กอนจะสงสัญญาณไฟฟาตอลงไปขางลาง ซ่ึงจะเปนจังหวะเดียวกับท่ีรอใหหัวใจ
หอง atrium บีบเลือดลงสูหัวใจหอง ventricle จาก A-V node สัญญาณไฟฟาจะเดินทางตอมายังมัด
เสนใยประสาทท่ีเราเรียกวา Bundle of His และแยกออกเปน 2 แขนงซายขวา โดยแขนงดานขวา
ทอดยาวมาตามดานขวาของผนังกั้นหัวใจหอง ventricle สวนแขนงดานซายซ่ึงใหญกวาจะแทงทะลุ
ผานผนังกั้นหัวใจไปทางซายและแยกออกเปน 2 แขนง คือดานหนาและดานหลัง จากนั้นจะผานเขา
ไปยังรางแหของเสนใยประสาท ท่ีเรียกวา Purkinje fibers ซ่ึงจะอยูใตตอเยื่อบุดานในของหัวใจ
(endocardium) และไปกระตุนกลามเนื้อหัวใจดานลางทําใหเกิดการบีบตัวในท่ีสุด ดังแสดงในภาพ
ท่ี 2.2 
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ภาพที่ 2.2 ระบบกําเนิดและนําสงสัญญาณไฟฟาของหัวใจและการเกิดศักยไฟฟา 
  ของเซลลหัวใจชนิดตาง ๆ 
  ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 

 
 (3) การบีบตัวและคลายตัวของหัวใจ การท่ีหัวใจเตน 1 ครั้ง จะประกอบดวยการบีบตัว 
และการคลายตัวของหัวใจท้ังบนและลาง ซ่ึงโดยปกติจะแบงจังหวะการเตนของหัวใจเปน 2 จังหวะ
โดยยึดตามหัวใจหองลางเปนหลักคือ 
  1) จังหวะการบีบตัว เรียกวา systole จะเปนจังหวะท่ีล้ินหัวใจ tricuspid และล้ินหัวใจ 
mitral valve และหัวใจหอง right ventricle และ left ventricle บีบตัวเพ่ือนําเลือดผานล้ินหัวใจ 
pulmonary valve และล้ินหัวใจ aortic valve ซ่ึงเปดออกไปสู เสนเ ลือดแดง  pulmonary artery 
และเสนเลือดแดง aorta ตามลําดับ 
  2) จังหวะการคลายตัว เรียกวา diastole จะเปนจังหวะท่ีล้ินหัวใจ pulmonary valve 
และล้ินหัวใจ aortic valve ปด สวนล้ินหัวใจ tricuspid และล้ินหัวใจ mitral valve จะเปดออกทําให
เลือดท่ีอยูในหัวใจหองบนไหลลงสูหัวใจหองลาง ซ่ึงเปนจังหวะเดียวกับท่ีหัวใจหองลางท้ังขวา 
และซายคลายตัวเพ่ือรับเลือดนั่นเอง ในชวงจังหวะปลายของระยะนี้เอง ทําใหหัวใจหองบนท้ังขวา
และซาย จะบีบเคนเอาเลือดสวนท่ีเหลือใหออกจากหัวใจหองบนลงสูหัวใจหองลาง จากนั้นจะเริ่ม
เขารอบใหมของการเตนของหัวใจคือ systole คือล้ินหัวใจ tricuspid และล้ินหัวใจ mitral valve 
จะปดอีกครั้ง เพ่ือเตรียมใหหัวใจหองลางบีบเลือดสงออกไปโดยหัวใจหอง right ventricle บีบเลือด
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ไปท่ีเสนเลือดแดง pulmonary artery เพ่ือไปฟอกเลือดท่ีปอด และหัวใจหอง left ventricle จะทําการ
บีบเลือดไปท่ีเสนเลือดแดง aorta เพ่ือนําเลือดแดงไปเล้ียงเนื้อเยื่อท่ัวรางกาย ดังแสดงในภาพท่ี 2.3 

 

 
 

ภาพที่ 2.3 การไหลเวียนโลหิตผานสวนตาง ๆ ของหัวใจ 
  ท่ีมา: Heart anatomy, www, 2008. 
 
2.4 กลามเนื้อหัวใจ (cardiac muscle) 
 กลามเนื้อหัวใจ (cardiac muscle) เซลกลามเนื้อหัวใจมีลักษณะโดยท่ัวไปท่ีคลายคลึงกับ
เซลลกลามเนื้อลาย กลาวคือเซลลกลามเนื้อหัวใจมีการเรียงตัวใหเปนลาย เม่ือสองดูดวยกลอง
จุลทรรศน เซลลกลามเนื้อหัวใจมีลักษณะแตกกิ่งกานและสานกัน (branching) มีรอยตอระหวาง
เซลลท่ีเรียกวา intercalated disk ซ่ึงตรงกับตําแหนงท่ีเปน Z-line พอดี ทําใหแรงหดตัวจากเซลล
หนึ่งถายทอดไปยังเซลลถัดไปไดดียิ่งขึ้น นอกจากนี้เซลลกลามเนื้อหัวใจยังมี gap junction ระหวาง
เซลลซ่ึงเปนบริเวณท่ีมีความตานทานไฟฟาต่ํา ทําใหกระแสไฟฟาท่ีกระตุนเซลลหนึ่งแพรกระจาย
ไปยังอีกเซลลหนึ่งไดงาย ดวยเหตุนี้กลามเนื้อหัวใจจึงทํางานประสานกัน เปรียบเสมือนกับวา
กลามเนื้อหัวใจท้ังหมดเช่ือมติดตอกันเปนเซลลเดียวเรียกวา functional syncytium ระบบ T system
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ของเซลลกลามเนื้อหัวใจอยูบริเวณ Z-line แทนท่ีจะอยูบริเวณรอยตอระหวาง A-band กับ I-band
เชนในเซลลกลามเนื้อลาย (ภาพท่ี 2.4)  
 กลามเนื้อหัวใจจะไดรับเสนเลือดและเสนน้ําเหลืองมาเล้ียงมากมาย การไหลเวียนของเลือด
ผานกลามเนื้อหัวใจ coronary circution มีความจําเปนอยางยิ่ง เพราะวากลามเนื้อหัวใจตองทําการ
หดตัวเปนจังหวะติดตอกันตั้งแตแรกเกิดจนกระท่ังตาย การทํางานของหัวใจยังถูกควบคุมโดยระบบ
ประสาทอัตโนมัติ (ANS) การทํางานของหัวใจสามารถทราบไดโดยพิจารณาถึงอัตราการเตน 
(rate) ครั้ง/นาที และความแรงของการหดตัว (force of contraction) โดยอัตราการเตนจะเร็วหรือชา
ขึ้นอยูกับอัตราการผลิต action potential ของ pace maker โดยเฉพาะของ S-A node และสําหรับ
ความแรงของการหดตัวขึ้นอยูกับกลามเนื้อวาหดตัวแรงแคไหน ระบบประสาท sympathetic ทําให
หัวใจเตนเร็วและแรงขึ้น สวนระบบประสาท parasympathetic มีผลทําใหหัวใจเตนชาลง ไมมีผลตอ
ความแรงของการหดตัวโดยตรง (วิโรจน จันทรรัตน, 2531, สุพรพิมพ เจียสกุล และคณะ, 2539) 
 

 
 

ภาพที่ 2.4 เซลลกลามเนื้อหัวใจ 
ท่ีมา: พงษจันทร อยูแพทย, 2551 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

12

 

2.5 คุณสมบัติทางไฟฟาของกลามเนื้อหัวใจ 
ศักยไฟฟาท่ีผนังเซลล (membrane potential) ของเซลลหัวใจ แบงไดดังนี ้

 (1) ศักยไฟฟาที่ผนังเซลลของเซลลหัวใจ ในขณะที่เซลลของหัวใจไมถูกกระตุนหรือ 
  ขณะพัก (membrane resting potential) 
  ในขณะท่ีเซลลของหัวใจอยูในระยะพัก (เซลลหัวใจไมถูกกระตุนดวยสัญญาณไฟฟา)
ดานในของผนังเซลลจะมีประจุเปนลบ ในทางตรงกันขามดานนอกของผนังเซลลหัวใจจะมีประจุ
เปนบวกซ่ึงในสภาวะเชนนี้จัดวามีการแยกขั้วกันของประจุไฟฟาระหวางผนังของเซลลดานในและ
ดานนอกท่ีเรียกวา membrane polarization ความแตกตางของประจุดานในและประจุนอกผนังเซลล
จะทําใหเกิดศักยไฟฟาท่ีผนังเซลล (membrane potential) ซ่ึงในขณะพักมีคาประมาณ -90 ถึง-60 
มิลลิโวลท ความแตกตางของประจุไฟฟาระหวางดานในและนอกผนังเซลลเกิดขึ้นเนื่องจาก การท่ี
ผนังเซลลยอมใหไอออนชนิดตาง ๆ ผานเขาออกไดไมเทากันและดวยความเร็วตางกัน ทําใหเกิด
ความแตกตางในความเขมขนของไอออนชนิด 3 ตาง ๆ ระหวางภายในและภายนอกเซลล ไอออน 
ท่ีสําคัญ 3 ตัวคือ K+  Na+ และCa2+ ในขณะเซลลของหัวใจทําการพักนั้น K+จะผานเขาเซลล 
ไดมากกวา  Na+ และCa2+ นอกจากนี้ผนังเซลลยังมี  Na+-K+ pump ซ่ึงสง Na+ ออกนอกเซลล 
โดยแลกเปล่ียนกับ K+ จากภายนอกเซลล ทําใหความเขมขนของ K+ ภายในเซลลจะมี K+ สูงกวา
ภายนอกเซลล ในทางกลับกันความเขมขนของ Na+ และCa2+ ภายนอกเซลลจะสูงกวาภายในเซลล
(อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 
 (2) ศักยไฟฟาที่ผนังเซลลเม่ือเซลลถูกกระตุน (membrane action potential) 
  เซลลของหัวใจมีคุณสมบัติในการท่ีจะตอบสนองหรือจะถูกกระตุนได (excitability) 
จากส่ิงเราท่ีเปนสัญญาณไฟฟา (electrical impulse) เม่ือถูกกระตุนจะมีการเปล่ียนแปลงเกิดขึ้นท่ี
ผนังเซลลเปนผลใหเกิดการเคล่ือนท่ีของไอออนผานเขาและออกนอกเซลล ซ่ึงพบวาจะมีความ
แตกตางไปจากขณะท่ีเซลลพัก การเคล่ือนท่ีของไอออนนี้กอใหเกิดการเปล่ียนแปลงของศักยไฟฟา
ท่ีผนังเซลลเปนชวง ๆ ตามการเคล่ือนท่ีของไอออนชนิดตาง ๆ ในแตละชวง สามารถแบงเซลล
หัวใจตามลักษณะในการตอบสนองตอสัญญาณไฟฟาเปน 2 ชนิดคือ fast-response และ slow 
response (อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 
  1) Fast-response cell มีลักษณะของศักยไฟฟาเม่ือเซลลถูกกระตุน ไดแบงออกเปน 
5 ชวง (5 Phase) (ภาพท่ี 2.5) ดังนี้ 
   (ก)  Phase 0 rapid depolarization การเกิด depolarization อยางรวดเร็วพรอมกับ
การพุงขึ้นของกราฟ เกิดจากการเปดของชอง Na+ ชนิดท่ีขึ้นอยูกับกระแสไฟฟาคลายกับท่ีเกิดใน
เซลลประสาทและกลามเนื้อลาย เกิดจากการท่ีเยื่อหุมเซลลเพ่ิมการยอมผาน Na+ เขาเซลล 
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   (ข)  Phase 1 initial rapid repolarization การเริ่มเกิด repolarization อยางรวดเร็ว
เนื่องจากการปดของ Na+ 
   (ค)  Phase 2 prolong plateau เปนสวนราบของกราฟซ่ึงใชเวลานาน เกิดจากการ
เปดของชอง Ca2+ ชนิดท่ีขึ้นกับกระแสไฟฟาเปนระยะเวลานาน เยื่อเซลลยอมให Ca2+ ผานเขาเซลล
อยางชา ๆ และ K+ ออกจากเซลลอยางชา ๆ 
   (ง)  Phase 3 final repolarization การ repolarization กลับสูศักยไฟฟาเยื่อหุมเซลล
อยางขณะพัก เกิดจากการปดของชอง Ca2+ 
   (จ)  Phase 4 repolarization เยื่อเซลลเพ่ิมการยอมให K+ ออกจากเซลลผานชอง
K+ ชนิดตาง ๆ 

โดยในสภาวะ Fast response cell ไดแกเซลลท่ีทําหนาท่ีโดยท่ัวไปของหัวใจ คือนํา
กระแสไฟฟาหรือหดตัวเพ่ือกําเนิดแรงในการบีบตัวของหัวใจ เชนเซลลกลามเนื้อหัวใจของ atrium 
ventricle เซลลสวนใหญของ A-V node  His bundle และ Purkinje fibers (พงษจันทร อยูแพทย, 
2551) 
 

 
 

ภาพที่ 2.5 ศักยไฟฟาท่ีผนังเซลลเม่ือเซลลถูกกระตุน (membrane action potential) 
 ท่ีมา: New Human Physiology, www, 2002. 
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  2) Slow-response cells มีลักษณะของศักยไฟฟาเม่ือเซลลถูกกระตุนจะถูกแบงออก 
เปน 3 ชวง ดังนี้ 
   (ก)  Phase 0 depolarization มีการเพ่ิมการยอมผานของ Na+ ผาน Na+ slow channel
และท่ีสําคัญคือมีการเพ่ิม Ca2+ เขาสูเซลล 
   (ข)  Phase 3 repolarization และ late repolarization มีการเพ่ิมการยอมผานของ K+

ออกจากเซลล 
   (ค)  Phase 4 ศักยไฟฟาในขณะพัก (resting membrane potential) หรือท่ีเรียกวา
prepotential หรือ diastolic depolarization มีความเฉพาะ คือคานี้จะไมคงท่ีเนื่องจากเซลลจะลด
ความสามารถในการยอมผานของ K+ และเพ่ิมการยอมผานตอชองทางของ Na+ และ Ca2+ ชนิด
ทํางานชา (slow Ca2+ และ slow Na+ channels) (พงษจันทร อยูแพทย, 2551) 
ในสภาวะปกติจะมีเพียงแต S-A node และ A-V node เทานั้นท่ีมีคุณสมบัติแบบ slow-response cells 
  3) Pacemaker cell คือ cells ท่ีจะมีคุณสมบัติในการกอใหเกิด depolarization ของตัว
มันเองโดยไมจําเปนท่ีจะตองถูกกระตุนจากเซลลขางเคียง ซ่ึงโดยปกติแลว pacemaker cell จะเปน
แบบ slow-response cells ท่ีมี resting membrane potential (phase 4) ไมคงท่ี ศักยไฟฟาจะเพ่ิมขึ้น
อยางชา ๆ จนกระท่ังถึง threshold ของการเกิด action potential เซลลก็จะเกิด depolarization ขึ้น
ดังนั้น pacemaker cell จึงมีความสามารถในการกําเนิดสัญญาณไฟฟาโดยตัวมันเอง เรียกคุณสมบัติ
นี้วา automaticity ในสภาวะปกติ เซลลท่ีมีคุณสมบัติเปน pacemaker cell ไดแกเซลลของ S-A node 
เซลลของ A-V node และเซลลของ Purkinje fibers แตในบางสภาวะ เชนภาวะท่ีขาดออกซิเจน
(hypoxia) เซลลโดยปกติจะมีการตอบสนองแบบ fast-response cell ซ่ึงอาจจะเปล่ียนสภาพเปน 
slow-response cell ท่ีสามารถกอใหเกิดสัญญาณไฟฟาขึ้นมาโดยตัวของมันเองได  จะวาถือเปน
abnormal automaticity (อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 
 (3) ชวงเวลาที่ไมตอบสนองตอส่ิงเรา (Refractory period) 
  Refractory period หมายถึงชวงเวลาท่ีเซลลของหัวใจไมตอบสนองตอส่ิงเราท่ีมา
กระตุนจึงไมสามารถกอใหเกิด depolarization ของเซลลได จะสามารถแบง refractory period 
(ภาพท่ี 2.6) ไดดังนี ้
  1) Absolute refractory period (ARP) คือชวงเวลาท่ีเซลลหัวใจจะไมมีการตอบสนอง
ตอส่ิงเราใด ๆ ท่ีมากระตุน โดยไมขึ้นกับความแรงของส่ิงเรา เนื่องจากเซลลเพ่ิงจะมีการตอบสนอง
ตอส่ิงเราท่ีมากระตุนกอนหนานี้ โดยปกติแลว ARP ของ fast-response cell นี้ คือชวง phase 0 ถึง
phase 3 ตอนตน ๆ 
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  2) Relative refractory period (RRP) คือชวงเวลาท่ีเซลลของหัวใจจะไมตอบสนอง 
ตอส่ิงเราท่ีมากระตุน อยางไรก็ตามหากความแรงของส่ิงเรานั้นมากพอ ก็จะกอใหเกิดการตอบสนอง
ของเซลลตอส่ิงเรานั้นได แตพบวาจะมีความเร็วและขนาดของการตอบสนองจะต่ํากวาปกติ 
โดยปกติ ARP ของ fast-response cell คือชวง phase 3 ตอนกลางจนส้ินสุด phase 3 
(อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 

 

 
 

ภาพที่ 2.6 ชวงเวลาท่ีไมตอบสนองตอส่ิงเรา (Refractory period) แบงออกเปน 
 Absolute Refractory period (ARP) และ Relative refractory period (RRP) 
 ท่ีมา: Refractory period, www, 2008. 
 
2.6 การเราและการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ (ECC in cardiac muscle) 
 ในการเราและการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ เม่ือเริ่มตนศักยไฟฟาจะกระจายอยางรวดเร็ว
ตลอดเยื่อหุมเซลลกลามเนื้อหัวใจ จากเซลลหนึ่งสูเซลลถัดไปทางรอยแกพ และเม่ือเกิดการทํางาน
depolarization ท่ีเพ่ิมมากขึ้น ศักยทํางานจะเคล่ือนท่ีเขาสูเสนใยทางทอตามขวาง เม่ือศักยทํางานอยู
ในชวงสวนราบของกราฟ (ระยะท่ี 2) ชองแคลเซียม (Ca2+ channels) ท่ีเยื่อหุมเซลลจะเปดให Ca2+

เขาเซลลตามลาด (gradient) ทางเคมีและไฟฟา การเปดของชองจะเกี่ยวของกับการเติมหมูฟอสเฟส
ใหกับเอนไซม cyclic AMP (cAMP) dependent protein kinase แหลงของ Ca2+ ภายนอกเซลลจะมา
จากของเหลวระหวางเซลล แตปริมาณ Ca2+ ท่ีมาจากนอกเซลลนั้น ไมเพียงพอท่ีจะเหนี่ยวนําใหเกิด
การหดตัวของเสนใยกลามเนื้อ Ca2+ ท่ีเขามาจากภายนอกจะเหนี่ยวนําให sarcoplasmic reticulum 
(SR) หล่ัง Ca2+ ออกมาสูซารโคพลาซึม (cytoplasm) แตเม่ือเซลลถูกเรา Ca2+ ภายในจะเพ่ิมขึ้น Ca2+ 
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ท่ีเพ่ิมขึ้นจะจับกับโทรโพนิน (troponin) สงผลใหมีการเปดตําแหนงของทํางานบนแอกทิน (actin) 
หัวของไมโอซิน (myosin) จึงมาเกาะ เกิดวงจรทํางานของครอสบริดจ  (crossbridge cycling 
activated) ตามดวยการหดตัวของเสนใยกลามเนื้อหรือหัวใจเกิดการบีบตัว เม่ือส้ินสุดการบีบ 
Ca2+ channels ท่ีเยื่อหุมเซลลจะปด ขณะเดียวกันเอนไซม Ca2+ ATPase ท่ีผนังของ SR จะถูกกระตุน
โดยฟอสโฟแลมแบน (phospholamban) ทําใหมีการดูดกลับ Ca2+ เขา SR มากขึ้น และมีการเติม 
หมูฟอสเฟสใหกับโทรโพนินไอ (troponin I) เกิดการยับยั้งจับกันระหวาง Ca2+ และ troponin 
สงผลใหเกิดการคลายตัวของกลามเนื้อ (พงษจันทร อยูแพทย, 2551) และในสําหรับกระบวนการ
คลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ จากท่ีมีการหดตัวของกลามเนื้อจะเริ่มมีการลดลงของปริมาณ 
Ca2+ ภายในเซลล และเกิดการคลายตัวของกลามเนื้อตามมา โดยมีกลไกท่ีสําคัญ 2 ชนิดท่ีสามารถ
ลดปริมาณ Ca2+ ภายในเซลล คือ 
 (1) Ca2+ ATPase ซ่ึงสามารถจะลดปริมาณ Ca2+ โดยการ pump Ca2+ จากภายในเซลลเขาสู
SR โดยมีคา Km ประมาณ 10-8-10-7 M นอกจากนี้ผนังเซลลของกลามเนื้อหัวใจยังมี Ca2+ ATPase
การกระตุน Ca2+ ATPase โดยการใหสารจําพวก adrenaline หรือ cAMP จะกระตุนการทํางานของ
Ca2+ ATPase เพ่ิมการกําจัด Ca2+ ภายในเซลล ชวยเรงการคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ 
 (2) อาศัย Na+/Ca2+ counter transpost หรือ Na+/Ca2+ exchanger โดยกลไกนี้เกิดขึ้นในอัตรา
ท่ีชากวาและขึ้นอยูกับการเปล่ียนแปลงความตางศักยของเซลล กลไกนี้ตองอาศัยพลังงานท่ีเกิดขึ้น
จากการสรางโดย Na+-K+ pump (ใช Na gradient เปนตัวขับ Ca2+) ดังนั้นการเปล่ียนแปลงท่ีทําให
เกิดการเพ่ิมขึ้นของ Na+ ภายในเซลล เชนการยับยั้ง Na+-K+ pump โดยการใหสาร digitalis หรือ 
การลดปริมาณ K+ ภายนอกเซลล จะมีผลลดกระบวนการขับ Ca2+ ออกนอกเซลล ทําใหกลามเนื้อ
หดตัวนานขึ้นและแรงขึ้น (ชลลดา บูรณกาล, 2548) 
 ในกลไกการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ กลาวโดยสรุปไดดังแสดงในภาพท่ี 2.7 เริ่มจากการ
เคล่ือนท่ีของ Ca2+ ผานเขาไปทาง L-type Ca channels (Ica) (1) จะเปนตัวกระตุนให Ca2+ ท่ีถูกเก็บไว
ใน SR หล่ัง Ca2+ ออกมาทาง SR via ryanodine receptor (RyR) โดยกระบวนการ Calcium Induced 
Calcium Release (CICR) (2) เม่ือ Ca2+ หล่ังออกมาจาก SR จะสงผลใหใน Cytoplasm มี Ca2+ ท่ีเพ่ิม
สูงขึ้น สงผลใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ (3) ในสวนการคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ
เกิดขึ้นได 3 ทาง นั้นคือ Ca2+ จะถูกเก็บเขาไปอยูในสวนของ SR Ca2+ผานทาง Ca2+-ATPase (4) ผาน
การขับออกทาง Na+-Ca2+ exchanger (5) และทาง sacrolemmal Ca2+-ATPase (6) 
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ภาพที่ 2.7 กลไกการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ 

 
ดังกลาวมาขางตน เปนท่ีทราบกันดีวาหัวใจถือวาเปนอวัยวะท่ีสําคัญ ซ่ึงเม่ือมีความผิดปกติ

เกิดขึ้นกับหัวใจแลวจะสงผลเสียตอรางกายอยางหลีกเล่ียงไมได โดยหัวใจจะเกิดความผิดปกติ 
ไดหลายรูปแบบและหลายสาเหตุดวยกัน แตในท่ีนี้จะขอกลาวถึงการเกิดความผิดปกติของหัวใจ 
ในภาวะท่ีเรียกวาการเกิดภาวะ Cardiac Arrhythmia คือภาวะท่ีหัวใจเกิดการเตนดวยอัตราเร็ว 
ท่ีผิดปกต ิ(เร็วหรือชากวาปกต)ิ หรือดวยจังหวะท่ีผิดปกต ิ

 
2.7 การเกิดภาวะ Cardiac Arrhythmia 
 Cardiac Arrhythmia คือภาวะท่ีหัวใจเตนดวยอัตราเร็วท่ีผิดปกติ (เร็วหรือชากวาปกติ) 
หรือดวยจังหวะท่ีผิดปกติ โดยความผิดปกตินี้มักเกิดขึ้นจากสาเหตุสําคัญ 2 ประเภทใหญ นั้นคือ
ความผิดปกติของการกําเนิดสัญญาณไฟฟา (abnormal impulse formation) และ/หรือความผิดปกติ
ในการนําสงสัญญาณไฟฟา (abnormal impulse conduction) ดังนี้ 
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 (1) ความผิดปกติของการกําเนิดคลื่นไฟฟาหัวใจ (Abnormal impulse formation) 
  1) การเปล่ียนแปลงของอัตราเร็วในการกําเนิดสัญญาณไฟฟาของ SA node (Change 
in sinus automaticity) ซ่ึงอาจเกิดขึ้นไดเม่ือ 
   (ก)  มีการเปล่ียนแปลงของ membrane resting potential 
   (ข)  มีการเปล่ียนแปลงของ slope of diastolic depolarization 
   (ค)  มีการเปล่ียนแปลงของ threshold potential 
 

 
 

ภาพที่ 2.8 การเปล่ียนแปลงของอัตราเร็วในการกําเนิดสัญญาณไฟฟาของ S-A node 
 ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 

 
  2) มีการกําเนิดสัญญาณไฟฟาจากเนื้อเยื่ออ่ืนท่ีไมใช S-A node กอนท่ีสัญญาณไฟฟา
จาก S-A node จะมาถึง (ectopic premature impulse formation) แบงออกไดดังนี ้
   (ก)  Enhanced automaticity ของเนื้อเยื่อท่ีรอบ ๆ A-V node หรือ Purkinje fiber
เกิดขึ้นไดในภาวะท่ีการกระตุนระบบ sympathetic nervous system เปนตน 
   (ข)  Abnormal automaticity ของเนื้อเยื่อภายใน ventricle  A-V node หรือเนื้อเยื่อ
ภายใน atrium ความผิดปกติแบบนี้ เกิดขึ้นไดในภาวะท่ีมีความผิดปกติของระดับ electrolytes 
ภาวะท่ีเนื้อเยื่อหัวใจขาด oxygen เปนตน 
   (ค)  Triggered activity คือกลไกท่ีจะกอใหเกิดภาวะ action potential ขึ้นกอนเวลา
อันสมควรโดยจะเกิดขึ้นในขณะท่ีเซลลหัวใจกําลังอยูในชวง repolarization (after-depolarization) 
สามารถแบง triggered activity ออกไดเปน 2 ประเภท คือ 
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   -  Delayed after-depolarization (DAD) เกิดขึ้นหลังจากท่ีเซลล repolarize ได
อยางสมบูรณแลว เช่ือวา DAD เปนกลไกท่ีมีความสําคัญของการเกิด digoxin-induced ventricular 
tachycardia 
   -  Early after-depolarization (EAD) เกิดขึ้นในชวงกอนท่ีเซลลเกิด repolarize
อยางสมบูรณ เช่ือวา EAD จะเปนกลไกสําคัญท่ีกอจะใหเกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะท่ีเรียกวา
Torsade de pointes 

 

 
 

ภาพที่ 2.9 ลักษณะ action potential เม่ือเกิด delayed after-depolarization (A) และ early after 
 depolarization (B) ท่ีเปนกลไกสําคัญหนึ่งของการกอใหเกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะ 
 ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 

 
 (2) ความผิดปกติของการนําสงสัญญาณไฟฟา (Abnormal impulse conduction) 
  1) Conduction block เปนความผิดปกติในการนําไฟฟาของเนื้อเยื่อนําไฟฟา เชน 
A-V node  His bundle  Bundle branch หรือ Purkinje system ความผิดปกตินี้อาจเกิดขึ้นได เ ม่ือ 
เกิดพยาธิของเนื้อเยื่อนําไฟฟา เชน degenerative disease  ภาวะท่ีหัวใจขาดเลือดมาเล้ียงและ
ภาวะ electrolyte imbalance เชน hyperkalemia หรือเม่ือมีการใชยาท่ีกระตุน parasympathetic tone
เชน digoxin เปนตน การเกิด conduction block นี้ทําใหเกิดภาวะหัวใจเตนชากวาปกติ (bradycardia 
หรือ bradyarrhythmia) 
  2) Reentry เปนภาวะท่ีมีการวนเวียนของสัญญาณไฟฟา (circuit reentry) ขึ้นภายใน
เนื้อเยื่อของหัวใจ ซ่ึงอาจเปนภายใน atrium  ภายใน ventricle  ภายใน A-V node (atrioventricular 
nodal reentry) หรือระหวาง atrium กับ ventricle โดยมี accessory conducting tissue มาเกี่ยวของ
(atrioventricular reentry with accessory pathway) ซ่ึงเช่ือวา circuit reentry เปนกลไกท่ีสําคัญท่ีสุด
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หรือเปนสาเหตุของการเกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะเปนสวนใหญ Circuit reentry จะเกิดขึ้นได
จะตองมีองคประกอบหลายอยางไดแก 
   (ก)  วงจร (loop) ของเนื้อเยื่อหัวใจท่ีมีคุณสมบัติถูกกระตุนดวยสัญญาณไฟฟา 
   (ข)  เนื้อเยื่อหัวใจในวงจรนั้นจะตองมีคุณสมบัติในการนําไฟฟาไดแตกตางกัน
กลาวคือ พิจารณาจากภาพท่ี 2.10B ในสวนท่ี 3 ของวงจร (สวน 3) มีความผิดปกติของเนื้อเยื่อ 
ทําใหการนําสัญญาณไฟฟาผานเนื้อเยื่อสวนนี้ เกิดขึ้นไดอยางชา ๆ และมี refractory period 
ท่ียาวนานขึ้น ในขณะท่ีสวนท่ี 2 เนื้อเยื่อจะเปนปกติทําใหสัญญาณไฟฟาผานไปไดอยางรวดเร็ว 
เม่ือสัญญาณผานจากสวนท่ี 2 มายังสวนท่ี 4 และไปถึงสวนท่ี 3 ก็จะเกิดการหักลางกันเอง จึงไมเกิด
การวนเวียนของสัญญาณในวงจรขึ้น 
   (ค)  มีสัญญาณท่ีเกิดขึ้นกอนเวลาอันควร (premature impulse) เขามาในวงจร
กอนท่ีสัญญาณจาก S-A node จะมาถึง โดยพิจารณาจากภาพท่ี 2.10B ตอ หากมี premature impuse
เกิดขึ้นแลว premature mpulse จะไมสามารถเคล่ือนผานเนื้อเยื่อสวนท่ี 3 ไปไดในทิศทางท่ีปกติ
(anterogade direction) เนื่องจากเนื้อเยื่อนั้นยังอยูใน refractory period จึงไมสามารถถูกกระตุนไดใน
อีกสวนหนึ่งของวงจรนั้น (สวน 2) สัญญาณจะเคล่ือนท่ีผานไปไดตามปกติ เนื่องจากเนื้อเยื่อมีชวง
refractory period ท่ีส้ันกวา เม่ือ premature impulse ผานสวนท่ี 2 และ 4 มาถึงสวนท่ี 3 ซ่ึงในขณะนี้
ผานชวง refractory period แลวจึงยอมใหสัญญาณเคล่ือนผานในทิศทางสวนกลับ (retrograde 
direction) อยางชา ๆ ภาวะนี้เรียกวาเกิด unidirectional block เพราะสัญญาณสามารถผานไปไดใน
ทิศทางเดียวคือ retrograde direction เม่ือ retrograde impulse ผานมาถึงสวนท่ี 2 อีกครั้ง เนื่องจาก
สวนท่ี 2 ไดผาน refractory period ไปแลวก็จะเกิดวนเวียนของสัญญาณไดอีกและทําใหเกิด circuit 
reentry ขึ้นจะเห็นวาองคประกอบดังกลาวจะตองมีอยูครบ และเกิดขึ้นในชวงเวลาและระยะทางของ
วงจรท่ีเหมาะสม จึงจะทําให circuit reentry เกิดขึ้นได จากนั้นสัญญาณไฟฟาจะวนเวียนอยูภายใน
วงจรจนกวาสัญญาณไฟฟาจะถูกหยุดลง ซ่ึงยาท่ีใชในการรักษาภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะนั้นออก
ฤทธ์ิทําลาย circuit entry โดยการทําใหเนื้อเยื่อภายในวงจรเกิดมี refractory period ท่ียาวนานขึ้น
(ภาพท่ี 2.10C) ทําใหสัญญาณไฟฟาท่ีวนเวียนอยูไมสามารถผานเนื้อเยื่อนั้นได  (เปนการสราง
bidirectional block) และหยุดการนําสงสัญญาณตอไป และโดยการเพ่ิมความสามารถในการนํา
ไฟฟาของเนื้อเยื่อทําให refractory period ส้ันลง (ภาพท่ี 2.10D) ซ่ึงทําใหสัญญาณท่ีจะถูกปดกั้น
ไมใหผานสามารถผานไปได (เปนการทําลาย unidirectional block) 
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ภาพที่ 2.10 ลักษณะของการเกิด circuit reentry และการใชยาเพ่ือปองกัน (A) ในเนื้อเยื่อปกต ิ
 ไมกอใหเกิด reentry เนื่องจาก impulse ท่ีวิ่งวนรอบ anatomical obstacle มาพบกัน 
 และจะหักลางกันเอง  (B) เม่ือมีความแตกตางของการนําไฟฟาในแตละสวน และทํา 
 ใหไมสามารถสงผาน impulse ในสวนหนึ่งของวงจรได (เกิด unidirectional block) 
 และกอใหเกิด reentry ของ premature impulse ได  (C) การปองกัน circuit reentry 
 เชนใน (B) วิธีการหนึ่ง คือการสราง bidirectional block ปองกัน anterograde  
 impulse ผานขึ้นไปได จึงไมเกิด circuit reentry ขึ้น  (D) อีกวิธีการหนึ่ง คือการ 
 ทําลาย unidirectional block ทําให impulse ท่ีสงผาน anatomical obstacle เกิดการ 
 ลบลางกันเองจึงไมเกิด circuit reentry ขึ้น 
 ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 
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 ในการแบงประเภทของภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะแบงไดเปนหลายประเภท แตในท่ีนี้จะขอ
กลาวถึงเฉพาะภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะประเภท Ventricular arrhythmias ซ่ึงเปนภาวะท่ีหัวใจเตน
ผิดจังหวะท่ีเกิดขึ้นอันเนื่องมาจากการกอกําเนิดสัญญาณไฟฟาท่ีผิดปกติ (abnormal or enhanced 
automaticity) และ/หรือการท่ีมีสัญญาณไฟฟาวนเวียนอยูภายใน entricle (circuit eentry) อัตราการ
เตนของหัวใจอยูในชวง 150-250 ครั้งตอนาที ภาวะตาง ๆ ท่ีอาจพบ เชน Myocardial ischemia หรือ
infarction  Valvular heart disease  Heart failure  Cardiomyopathy  Electrolyte imbalance อาทิเชน
hypokalemia และ Drug intoxication อาทิเชน digoxin และ procainamide เปนตน 
 (3) การเกิดภาวะ Ventricular arrhythmias การแบง Ventricular arrhythmias แบงไดดังนี ้
  1) Premature ventricular contractions (PVCs) เกิดขึ้นเนื่องจากความผิดปกติในการ
กําเนิดสัญญาณไฟฟาของ ventricular conduction system หรือ ventricular muscle คือภาวะท่ีเซลล
หัวใจของ ventricle ปลอยสัญญาณไฟฟาออกกอนท่ีสัญญาณไฟฟาจาก S-A node ตามปกติจะมาถึง 
ectopic premature impulse ทําให ventricle บีบตัวกอนกําหนด 
  2) Ventricular tachycardia (VT) คือสภาวะท่ี ventricle เกิด depolarization ในจังหวะ
ท่ีคอนขางสมํ่าเสมอ ดวยอัตราเร็วประมาณ 150-250 ครั้งตอนาที เกิดขึ้นเนื่องจากความผิดปกติของ
การกําเนิดสัญญาณไฟฟาหรือมีการวนเวียนของสัญญาณไฟฟาภายใน ventricular tissue สามารถ
แบง VT ไดดังนี ้
   (ก)  Non-sustained VT คือ VT ท่ีเกิดขึ้นและจบลงภายใน 30 วินาที 
   (ข)  Sustained VT คือ VT ท่ีเกิดขึ้นตอเนื่องกันนานเกินกวา 30 วินาที จัดเปนภาวะ
ท่ีอันตรายสูง จะตองไดรับการรักษาเพ่ือปองกันการตายอยางกะทันหัน นอกจากนั้น sustained VT
ยังแบงออกเปน Monomorphic VT คือ sustained VT ท่ี QRS complex มีลักษณะเชนเดียวกันหมด
และ Polymorphic VT คือ sustained VT ท่ี QRS complex มีลักษณะผันแปรไปตลอดเวลา 
  3) Ventricular flutter คือสภาวะเม่ือ ventricle เกิดการ depolarization ขึ้นในจังหวะท่ี
สมํ่าเสมอแตดวยอัตราเร็วประมาณ 250-300 ครั้งตอนาที เช่ือวา ventricular flutter เกิดขึ้นเนื่องจาก 
มีเซลลหัวใจท่ีผิดปกติภายในเนื้อเยื่อของ ventricle กอใหเกิดสัญญาณไฟฟามากระตุน ventricle 
หรือเกิดการวนเวียนของสัญญาณไฟฟาภายในเนื้อเยื่อของ ventricle Ventricular flutter มีผลทําให
ชวงเวลาของ diastole ของ ventricle ลดลง จึงทําให preload และ cardiac output ลดลง Ventricular 
flutter มักจะเปล่ียนเปน ventricular fibrillation ท่ีมีอันตรายถึงชีวิต 
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  4) Ventricular fibrillation คือภาวะท่ีเซลลหัวใจของ ventricle เกิด depolarization
ขึ้นมาอยางไมเปนระเบียบและไมมีจังหวะ เกิดขึ้นเนื่องจากมีสัญญาณไฟฟาจํานวนมากมายเกิดขึ้น
พรอมกันและวนเวียนอยูภายใน ventricle ในภาวะ ventricular fibrillation ventricle จะไมสามารถ
บีบตัวไลเลือดออกจาก ventricle ไดจึงไมมี cardiac output ผูปวยจะตายไดทันที (sudden cardiac 
death) จึงจัดเปน life-threatening situation 
  5) Asystole คือภาวะท่ีไมมีการบีบตัวของ ventricle และไมสามารถท่ีจะเห็นการ
เปล่ียนแปลงของคล่ืนไฟฟาหัวใจจาก ECG ได Asystole เปนภาวะท่ีไมมีกิจกรรมทางไฟฟาของ
หัวใจและไมมีการสูบฉีดเลือดออกจากหัวใจ 
  ในการรักษา Cardiac arrhythmia จะทําการใหยา เชน amiodarone และ sotalol แตใน
ปจจุบันไดมีการพยายามคิดหาวิธีการแกปญหาเกี่ยวกับการเกิด Cardiac arrhythmias นอกจากการ
รักษาโดยการใหยา คือการใหสารสําคัญจําพวกกรดไขมัน omega-3 อันไดแก EPA และ DHA และ
กรดไขมัน omega-6 อันไดแก CLA ซ่ึงจากการทดลองของนักวิจัยหลาย ๆ ทานพบวามีผลเปนไป
ในทางท่ีนาพอใจ คือสามารถยับยั้งหรือลดการเกิด Cardiac arrhythmia ได ดังจะไดกลาวตอไปวา
กรดไขมัน omega-3 คือ EPA และ DHA และในสวนของกรดไขมัน omega-6 นั้นก็คือ CLA 
มีความสามารถลดการเกิดภาวะ Cardiac arrhythmia ไดอยางไร 
 
2.8 การศึกษาผลของ EPA และ DHA 
 ความสนใจเกี่ยวกับกรดไขมัน omega-3 เริ่มตนขึ้นเม่ือแพทยชาวเดนมารคกลุมหนึ่งสนใจ
ในรายงานผลการใชแอสไพรินในการปองกันปญหาหลอดเลือดหัวใจอุดตัน โดยแอสไพรินจะออก
ฤทธ์ิตานการแข็งตัวของเลือด แพทยจึงเริ่มเขาใจสมมติฐานของการเกิดโรคหัวใจอุดตัน โดยพบวา
การเกิดล่ิมเลือดเปนสาเหตุสําคัญอีกประการหนึ่งของปญหาโรคหัวใจและหลอดเลือด จากความ
เขาใจอันนี้เม่ือโยงไปถึงขอมูลท่ีวาชาวเอสกิโมไมคอยมีปญหาเรื่องโลหิตแข็งตัวชา  รวมถึง
โรคหัวใจขาดเลือดแบบเฉียบพลัน (Acute Myocardial infartion (MI)) ซ่ึงคือภาวะท่ีเกิดล่ิมเลือดไป
อุดตันหลอดเลือดและหัวใจ จนสงผลทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด จะพบวาสาเหตุเกิดจากการท่ี
กอนไขมันในเสนเลือดหัวใจเกิดการปริแตกออก สงผลทําใหเกิดการจับตัวของเลือด ทําใหเลือดไป
เล้ียงหัวใจไมได และยังมีเปอรเซ็นตของผู ท่ีเปนโรคหัวใจและหลอดเลือดต่ํา  เม่ือศึกษาถึง
โภชนาการแลว พบวาอาหารท่ีชาวเอสกิโมรับประทานในชีวิตประจําวัน คือปลาทะเลและแมวน้ํา
ซ่ึงมีกรดไขมัน omega-3 ในปริมาณสูง แพทยและนักวิจัยจึงเริ่มหันมาใหความสนใจตอกรดไขมัน 
omega-3 เพ่ิมขึ้นเรื่อย ๆ และจากผลการศึกษาโดยนักวิจัยหลาย ๆ ทาน ซ่ึงไดเปนท่ียอมรับและ
ทราบกันดีวากรดไขมัน omega-3 อันไดแก EPA และ DHA นั้นมีประโยชนในการท่ีจะชวยปองกัน
หรือลดความรุนแรงของโรคหัวใจ  โรคความดันโลหิตสูง  โรคขออักเสบ  ปวดศีรษะไมเกรน 
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และโรคเบาหวานได นอกจากนี้ยังอาจจะปองกันโรคมะเร็ง  โรคภูมิคุมกันบกพรอง รวมถึงโรคไต
ไดเชนกัน (สมศักดิ ์วรคามิน, 2551; Lee and Lip, 2003) 
 กรดไขมัน omega-3 หรือ Alpha-linolenic acid เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวชนิดเชิงซอน
(Polyunsaturated fatty acid) มีพันธะคูมากกวา 1 คู โดยมีตําแหนงพันธะคูอันแรกอยูหางจากปลาย
omega (มีไฮโดรเจน 3 อะตอมเกาะอยู) ถัดไป 3 ตําแหนงของ omega-3 หรือ Alpha-linolenic acid
จะเปล่ียนไปเปนกรดไขมันท่ีทํางานได คือ EPA และ DHA ซ่ึงจะพบมากในปลาทะเลเกือบทุกชนิด
อาทิเชน จําพวกปลาซารดีน  ปลาทูนา  ปลาแซลมอน  อาหารประเภทถ่ัวและเมล็ดฟกทอง เปนตน
กรดไขมัน omega-3 ถือไดวาเปนกรดไขมันท่ีมีความจําเปนตอรางกาย (essential fatty acid) ท้ังนี้
เนื่องมาจากรางกายไมสามารถสังเคราะหได จึงตองไดรับจากอาหารโดยตรงเทานั้น โดยกรดไขมัน
ตระกูล omega-3 จะมีกรดลิโนเลนิก (linolenic acid) ซ่ึงเปนกรดไขมันตนกําเนิด (ภาพท่ี 2.11) เม่ือ
รางกายไดรับ linolenic acid จะเกิดกระบวนการเพ่ิมความไมอ่ิมตัว (desaturation) และจํานวน
คารบอน (elongation) ทําใหไดอนุพันธท่ีสําคัญ อันไดแก EPA และ DHA โดยมีกระบวนการ
เปล่ียน linolenic acid ไปเปนกรดไขมันในตระกูล omega-3 (วิสัย วงศสายปน, 2543; Lee and Lip, 
2003) ดังแสดงในภาพท่ี 2.12 

 

 

 
ภาพที่ 2.11 สูตรโครงสรางของ Alpha-linolenic acid (ALA, 18:3 n-3) 

 ท่ีมา: Thepaleodiet, www, 2002-2009. 
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ภาพที่ 2.12 กลไกการสังเคราะหกรดไขมันในตระกูล omega-3 

 ท่ีมา: Omega-3, www, 2008. 

 

 
 

ภาพที่ 2.13 สูตรโครงสรางของ Eicosapentaenoic acid (EPA, 20:5 n-3) และ Docosahexaenoic acid 
 (DHA, 22:6 n-3) 
 ท่ีมา: EPA, www, 2008. 
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จากผลการศึกษาของ Fenoux, Prost, Belleville, and Prost (2001) ไดทดลองในหนูแรทโดย
ใหหนูแรทกิน Alpha-linolenic acid (ALA) ในปริมาณ 5.65 g/kg. dry diet,n-3 PUFA คือ EPA ใน
ปริมาณ 6.39 g/kg. dry diet และ DHA ในปริมาณ 4.94 g/kg. dry diet เปนเวลา 15 สัปดาห ศึกษาคา
ของระดับ Phospholipids  Cholesterol และ Triacylglycerol ดังแสดงผลในตารางท่ี 2.1 
 
ตารางที ่2.1 ผลของของระดับ Phospholipids  Cholesterol และ Triacylglycerol ในหนูแรท 

Experimental Control n-3 PUFA 
Phospholipids, mmol/L 2.40±0.10a 1.89±0.25b 
Cholesterol, mmol/L 1.40±0.10a 1.08±0.14b 
Triacylglycerol, mmol/L 1.05±0.11a 0.60±0.20b 

หมายเหต:ุ Mean titers±S.D. 
 a-bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง 
 สถิต ิ(P<0.05) 
 ท่ีมา: Fenoux et al. (2001). 
 
 จากตารางท่ี 2.1 แสดงถึงผลคาของระดับ Phospholipids  Cholesterol และ Triacylglycerol
พบวาคาของ Phospholipids  Cholesterol และ Triacylglycerol ในกลุมท่ีมีการให n-3 PUFA (EPA 
และ DHA) มีคาลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับกลุม Control (ALA) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
สอดคลองกับผลการทดลองของ Diniz et al. (2004) ท่ีไดทําการศึกษาทดลองในหนูแรท เปนเวลา 
5 สัปดาห โดยใหหนูแรทกินกรดไขมันอ่ิมตัว (Control) และกรดไขมันไมอ่ิมตัว (n-3 PUFA) ดังได
แสดงในตารางท่ี 2.2 
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ตารางที ่2.2 ผลของ Triacylglycerol  Cholesterol  HDL Cholesterol และ LDL Cholesterol  
ในหนูแรท 

Experimental Control n-3 PUFA 
Triacylglycerol, mg/dL 82.5±18.0a 61.7±7.9b 
Cholesterol, mg/dL 150.4±17.9a 111.4±11.9b 
HDL Cholesterol, mg/dL 30.3±3.2b 35.0±2.4a 
LDL Cholesterol, mg/dL 97.6±10.4a 68.1±4.3b 

หมายเหต:ุ Mean titers±S.E.M 
 High density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL) 
 a-bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง 
 สถิต ิ(P<0.05) 
 ท่ีมา: Diniz et al. (2004). 
 
 จากตารางท่ี 2.2 แสดงผลการทดลองของ Triacylglycerol  Cholesterol  HDL Cholesterol
และ LDL Cholesterol ในหนูแรท จะพบวาเม่ือมีการใหหนูแรทไดกิน n-3 PUFA ซ่ึงเปนกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัว จะสงผลใหระดับของ Triacylglycerol  Cholesterol และ LDL Cholesterol มีท่ีคาลดลง 
เม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control คือกลุมท่ีใหหนูแรทกินกรดไขมันอ่ิมตัว อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) และยังสงผลใหระดับของ HDL Cholesterol ในกลุมท่ีมีการกิน n-3 PUFA มีคาท่ีสูงกวา
Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) ท่ีเปนเชนนีเ้นื่องมาจากวา n-3 PUFA (EPA และ DHA)
เขาไปมีบทบาทในการทําหนาท่ีไปชวยลดระดับ Choresterol  Triacylglycerol และลดระดับ LDL 
Choresterol อีกท้ังยังไปเพ่ิมระดับของ HDL Choresterol โดยหากระดับ Choresterol และระดับของ
LDL Choresterol ในเลือดสูงเกินไปจะสงผลใหเกิดภาวะท่ีเรียกวา ischemia คือโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบหรือเรียกวาโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial ischemia) กลาวคือเปนภาวะท่ี
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไหลเขาสูกลามเนื้อหัวใจหรือเลือดไปเล้ียงกลามเนื้อหัวใจไดในปริมาณ 
ท่ีนอยลงไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย สาเหตุท่ีทําใหหัวใจขาดเลือดเกิดจากหลอดเลือด
แดงท่ีเล้ียงหัวใจเกิดอาการแข็งตัวและรูตีบแคบลง หรือท่ีเรียกวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
(atherosclerosis) เกิดจากการมีไขมันมาสะสมในหลอดเลือด เม่ือเวลานานขึ้นไขมันท่ีสะสมเปน
เวลานานจะทําใหเลือดไหลผานไดนอยและหากไขมันท่ีสะสมหนาตัวขึ้นเรื่อย ๆ จนหลอดเลือดแดง
เกิดการตีบหรืออุดตันขึ้น ทําใหเกิดภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (coronary artery disease) ซ่ึงเปน
สาเหตุท่ีสําคัญและพบไดบอยของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
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(ไพบูลย, www, 2551; Brower, Gree, and Katan, 2006; Diniz et al., 2004; Fenoux et al. 2001; 
Lee and Lip, 2003) โดยสอดคลองกับการศึกษาของ Taha, Ciobanu, Saxena, and Burnham (2009) 
ท่ีพบวา EPA และ DHA ยังสามารถชวยลดการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจแข็งตัวในผูปวยท่ีเปนโรค
ลมบาหมูได และในกลไกของกรดไขมัน omega-3 ในการปองกันโรคหัวใจและรวมท้ังหลอดเลือด
มีอยูหลายประการ อาทิเชน EPA จะเปนสารตั้งตนในการสราง eicosanoids โดยเฉพาะอยางยิ่ง
series-3 prostaglandins และ series-5 leucotriene (LTB-5) ซ่ึงสารหลาย ๆ ตัวในกลุมดังกลาวจะชวย
ลดการจับตัวกันของเกล็ดเลือดทําใหเกิดล่ิมเลือดไดชาลง จึงชวยลดความเส่ียงของอันตรายจาก
โรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้กรดไขมัน omega-3 ยังจะชวยเพ่ิมความล่ืนไหลของผนังเซลล
ท้ังยังอาจจะมีผลในการชวยสาร endothelium  สาร Endothelium Derived Releasing Factor (EDRF) 
ในการลดความดันโลหิตและลดการสรางของ Tria-cylglycerols และ triglycerides ในตับ สงผลให
cholesterol และ lipoprotein LDL ลดลง (จันทรา เจณณวาสิน, 2540; Adkin and Kelley, 2010) 
 ในการศึกษาผลของ Brouwer, Gee, and Katan (2006) ไดพบวา เม่ือมีการใหกิน n-3 PUFA
สามารถลดการเกิด Fatal coronary heart disease (หลอดเลือดไปเล้ียงหัวใจตีบและโรคเกี่ยวกับ
กลามเนื้อหัวใจ) และ cardiac arrhythmia (ภาวะท่ีหัวใจมีการเตนผิดจังหวะ)ได โดยหัวใจเตนผิด
จังหวะถือเปนโรคหัวใจชนิดหนึ่ง เกิดจากมีจุดหรือตําแหนงบางตําแหนงในหัวใจท่ีกําเนิด
กระแสไฟฟาผิดปกตหิรือมีจุดวงจรลัดไฟฟาเล็ก ๆ ภายในหัวใจ และยังสามารถลดการเกิด Sudden 
cardiac death (SCD) คือการท่ีผูปวยเสียชีวิตกระทันหัน สาเหตุเกิดจากเกิดจากการท่ีหัวใจเตน 
ผิดจังหวะ เปนการเตนผิดปกติท่ีทําใหไมสามารถสูบฉีดโลหิตไปเล้ียงท่ัวรางกายได เรียกภาวะ
ดังกลาววา ventricular tachycadia และ ventricular fibrillation โดย Ventricular Tachycardia (VT) 
ซ่ึงหมายถึงการท่ีหัวใจหองลางซายเตนเร็วกวาปกติ จนไมสามารถทําหนาท่ีสูบฉีดโลหิตไปเล้ียง 
ท่ัวรางกายไดตามปกติและ Ventricular Fibrillation (VF) หมายถึงการท่ีหัวใจหองลางซายเตน 
ชนิดส่ันพล้ิว จนไมสามารถสูบฉีดโลหิตไดตามปกต ิอีกท้ังเกือบท้ังหมดเกิดจากโรคหัวใจขาดเลือด
เสนเลือดหัวใจถูกอุดตัน ทําใหกลามเนื้อหัวใจบางสวนตาย โดยเฉพาะอยางยิ่งสวนผนังกลามเนื้อ
หัวใจหองลางซาย (วรวุฒิ เจริญศิริ. www, 2011) ในกลไกการทํางานของ n-3 PUFA คือ n-3 PUFA
จะเขาไปในเซลล membrane เพ่ือทําการเพ่ิม membrane phospholipid และจะไปสงผลตอการทํางาน
ของ Na+-Ca2+ ในเซลล membrane ซ่ึงเปนตัวกําหนดจังหวะการเตนของหัวใจ ทําใหการทํางานของ
ion channels มีการทํางานท่ีชาลงและยังไปสงผลตอการผลิต eicosanoid ซ่ึงเปนสารท่ีเกี่ยวกับการ
แข็งตัวของเลือด ทําใหการเกิดภาวะของ cardiac arrhythmia ลดลง ดังนั้นจึงสามารถปองกันการเกิด
ภาวะ cardiac arrhythmia ได ดังแสดงในภาพท่ี 2.14 
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ภาพที่ 2.14 รูป A อธิบายลักษณะการเตนของหัวใจผิดจังหวะแบบ Ventricular Tachycardia (VT) 
 รูป B อธิบายถึงการวัดโดย Implantable cardio-verter defibrillator (ICD) ในสภาวะ 
 ท่ีหัวใจเตนผิดจังหวะ (D) และเม่ือสภาวะท่ีหัวใจกลับมาเตนปกต ิ(S) 
 ท่ีมา: Brouwer et al. (2006). 
 

จากผลการทดลองของ O’Neill. (2002) ไดทําการทดลองในหนูทดลอง โดยใช EPA 10 µM
ศึกษาทดลองผลของการหล่ัง Ca2+ ออกนอกเซลล พบวาเม่ือไดมีการให EPA 10 µM เขาสูเซลล
กลามเนื้อหัวใจ จะไปสงผลทําให Ca2+ อยูในเซลล sarcoplasmic reticulum (SR) มีปริมาณท่ีสูงขึ้น
เม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและหลังจากนั้นเม่ือไดมีการให Bovine serum albumin (BSA) 2 mg/ml.
พบวา Ca2+ ท่ีบรรจุอยูใน SR มีปริมาณกลับมาเทียบเทากับกลุมควบคุม ดังภาพท่ี 2.15 แสดงถึง
ปริมาณการบรรจุของ Ca2+ ใน SR ในกลุมควบคุม (ให caffeine)  กลุมท่ีมีการให EPA 10 µM และ
กลุมท่ีมีการให BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
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ภาพที่ 2.15 ผลของ EPA 10 µM ตอการหล่ัง Ca2+ ออกนอกเซลล 
 ท่ีมา: O’Neill (2002). 

 
 จากการทดลองจะเห็นไดวาการท่ีมี Ca2+ บรรจุอยูใน SR สูงขึ้น เนื่องมาจาก EPA มีการ
ยับยั้งการเกิด Ca2+ induced Ca2+ release (CICR) คือการท่ี Ca2+ มีการไหลเขาเซลลและมีการปลอย
Ca2+ ใน SR ออกมา เพราะการยับยั้งการเกิดของ CICR จะทําใหการแพรกระจายของ Ca2+ ลดลง 
และชาตัวลง ใน Ca2+ overload จะสงผลใหเกิดการลดลงของ frequency เนื่องมาจาก Ca2+ ใน SR 
มีการเก็บไวมาก รวมถึง EPA ยังไปยับยั้งการเปดของ Ryanodine receptor (RyR) อีกท้ังยังสงผลให
steady-state frequency ต่ําทําใหชวงการหดตัวและคลายตัวกวางขึ้น เ ม่ือเกิดการลดลงของ
frequency ก็จะสงผลใหกลามเนื้อหัวใจเกิดการหดตัวลดลง การท่ี EPA ไปสงผลให SR มีปริมาณ
ของ Ca2+ เพ่ิมขึ้น อาจจะไปมีผลตอการลดการเกิดสภาวะท่ีเรียกวาสภาวะท่ีเกิดการเตนของหัวใจ
แบบผิดจังหวะ (Cardiac arrhythmia) คือสภาวะท่ีจังหวะการเตนของหัวใจไมปกติหรือไมสมํ่าเสมอ
ซ่ึงมักจะเกิดจากการท่ีมีจุดกําเนิดไฟฟาหัวใจนอกจากจุดกําเนิดไฟฟาปกติของหัวใจ (S-A node) 
ปลอยกระแสไฟฟาออกมาเปนครั้งคราว ไปสัมพันธกับกระแสไฟฟาท่ีปลอยออกมาจาก S-A node
ทําใหรบกวนจังหวะการเตนปกติของหัวใจ เกิดการเตนผิดจังหวะเกิดขั้น (เอ้ือมพร สกุลแกว, 2550)
โดย EPA จะมีผลตอคุณสมบัติ electrophysiological ของ ventricular myocytes ท่ีอาจจะเกี่ยวของ
กับยับยั้งการเกิด arrhythmia ซ่ึงจากการทํางานของเนื้อเยื่อหัวใจในหนูทดลอง แสดงใหเห็นวาเซลล
membrane มีการพักผอน  มีการเกิด action potential ท่ีส้ันลง  การเราของเซลล membrane และการ
เพ่ิมขึ้นของ refractory period (หัวใจจะมีลักษณะพิเศษท่ีไมสามารถถูกกระตุนซํ้า ๆ เกิด tetanus ได
เนื่องจากชวงเวลาของการเกิด action potential และชวงเวลาท่ีเซลลกลามเนื้อหัวใจไมตอบสนอง 
ตอตัวกระตุนตัวตอไป) ซ่ึงแตละการเปล่ียนแปลงนี้จะมีผลตอการยับยั้งการเกิด arrhythmia เปนไป
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ในทางเดียวกันกับการทดลองของ O’Neill, Perez, Hammond, Sheader, and Negretti (2002) ซ่ึงได
ทําการศึกษาในหนูทดลอง โดยศึกษาผลของ n-3 PUFAs (EPA) 10 µM ดูผลการศึกษาตอการ
ขับ Ca2+ ออกจากเซลลหัวใจ วัดจากความถ่ีโดยการวัดแบบ Fluorescence ratio ความถ่ี 400 nM และ
500 nM พบวา EPA มีผลตอการยับยั้งการหล่ัง Ca2+ ใน SR โดยไปมีผลยับยั้งการเปดของ RyR อีก
ท้ังยังสงผลใหความถ่ีของ CICR ลดต่ําลงและยังมีการเพ่ิมการขับ Ca2+ ออกนอกเซลลเม่ือเทียบกับ
กลุมควบคุม แตจะเกิดในชวงระยะเวลาท่ีส้ันและเร็ว จากนั้นมีการให BSA 2 mg/ml. พบวาการหล่ัง
Ca2+ กลับคืนมาปกติเหมือนกับกอนมีการให EPA ท่ีเปนเชนนีเ้นื่องจาก BSA เปนโปรตีนชนิดหนึ่ง
ท่ีมีความสามารถในการลางกรดไขมันได ซ่ึงถาให BSA และผลการทดลองกลับมาเปนแบบเดิมนั้น
แสดงวา EPA ไปออกฤทธ์ิท่ีเซลลเมมเบรน ดังภาพท่ี 2.16 
 
 

 
 

 

ภาพที่ 2.16 ความถ่ีของของการเปล่ียนแปลง Ca2+ ของกลุมควบคุมและกลุมท่ีมีการให EPA 10 µM 
 ท่ีมา: O’Neill et al. (2002). 
 
 ภาพท่ี 2.16 จากรูป A จะเห็นวาเม่ือมีการให EPA 10 µM พบวาความถ่ีของ Ca2+ ลดลง 
เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม รูป B คือคาเฉล่ียของความถ่ีของ Ca2+ ใน Cytoplasmic พบวา EPA 10 µM
มีคาเฉล่ียนอยกวาในกลุมควบคุม ท่ีเปนเชนนี้เนื่องจากมีการยังยั้งการเกิดของ CICR ทําใหความถ่ี
ของ Cytoplasm ลดลง 
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จากการศึกษาของ Kang and Leaf. (1994, 2000) ไดทําการทดลอง n-3 PUFA ในเซลลของ
หัวใจของหนูทดลอง มีการใช Ca2+ 7 mM และ Ouabain 0.1 mM เพ่ือเปนตัวกระตุนทําใหเซลล
หัวใจของหนูทดลองเกิดภาวะ arrhythmia สงผลใหเซลลหัวใจมีอัตราการเตนของหัวใจท่ีเร็วขึ้นกวา
ปกตจิากนั้นไดให n-3 PUFA 7-8 µM เขาไปในเซลลหัวใจ พบวาจากเดิมท่ีมีการเตนของหัวใจท่ีเตน
เร็วในสภาวะการเกิด arrhythmia เม่ือมีการให n-3 PUFA 7-8 µM เขาไปสามารถทําใหหัวใจมีการ
เตนท่ีชาลง หลังจากนั้นไดให BSA 2 mg/ml (30 µM) เพ่ือเขาไปทําการลางเซลลจากการให n-3 
PUFA 7-8 µM ซ่ึง BSA นี้จะมีความสามารถในการลางกรดไขมันออกจากเซลลได พบวา BSA
สามารถลาง n-3 PUFA 8 µM ออกจากเซลลได สงผลทําใหการเตนของหัวใจกลับคืนสูสภาวะท่ีเกิด
arrhythmia อีกครั้ง ซ่ึงอธิบายไดวา n-3 PUFA 8 µM จะไปออกฤทธ์ิท่ีเซลล membrane ดังแสดงใน
ภาพท่ี 2.17 

 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.17 ความถ่ีของการเตนของหัวใจหนูทดลอง  
 ท่ีมา: Kang and Leaf. (1994, 2000). 
 
 จากภาพท่ี 2.17 (A) อธิบายถึงเม่ือมีการให Ca2+ 7 mM เขาไปในเซลลของหัวใจหนูทดลอง
หลังจากนั้นไดมีการให Ca2+ 7 mM+EPA 7 µM  (B) อธิบายถึงเม่ือมีการให Ouabain 0.1 mM เขาไป
ในเซลลหัวใจหนูทดลอง หลังจากนั้นไดให Ouabain 0.1 mM+EPA 7 µM และ (C) อธิบายถึงเม่ือมี
การให Ca2+ 7 mM+Ouabain 0.1 mM เขาในเซลลหัวใจหนูทดลอง หลังจากนั้นไดให EPA 8 µM
และสุดทายให BSA 2 mg/ml. เพ่ือเขาไปลางเซลลหัวใจ 
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 จากการศึกษาของ Ayalew-Pervachon et al. (2007) ไดทําการทดลองศึกษาผลของกิน DHA
ในหนูแรท เปนเวลา 32 สัปดาห พบวาเม่ือกิน DHA ในเวลาท่ีกําหนด สงผลใหมี DHA เพ่ิมขึ้นใน
cardiac membrane และยังสงผลตอการเปล่ียนแปลงระดับพลังงานไฟฟาภายในเซลล ซ่ึงจะสงผลดี
ตอการยับยั้งการเกิด arrhythmia อีกท้ังในสภาวะท่ีมีการเตนของหัวใจปกติ DHA มีความสามารถ 
ลดอัตราการเตนของหัวใจได เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมท่ีใหกินไขมัน (RFD) และกลุมท่ีใหกิน 
สารพวก Alpha-linolenic acid (ALA) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) รวมถึงเม่ือมีการกระตุน
โดย ß–adrenergic พบวา DHA ยังมีความสามารถลดอัตราการเตนของหัวใจได เม่ือเปรียบเทียบ 
กับกลุมท่ีใหกินไขมัน (RFD) และกลุมท่ีใหกิน Alpha-linolenic acid (ALA) อีกเชนเดิม ดังแสดงใน
ภาพท่ี 2.18 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.18 ผลของ DHA ตออัตราการเตนของหัวใจในหนูแรท รูป A และ B การเตนของหัวใจ 
 ในสภาวะปกติ รูป C และ D การเตนของหัวใจในสภาวะเม่ือมีการกระตุนได 
 โดยใช ß adrenergic 
 หมายเหต:ุ Mean titers±S.E.M 
 ท่ีมา: Ayalew-Pervachon et al. (2007). 
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 จากผลการทดลองของ Vitelli et al. (2002) ไดศึกษาผลของ DHA 10 µM ตอปริมาณ Ca2+

ภายในเซลลกลามเนื้อหัวใจในหนูแรท โดยไดทดลองในกรณีท่ีเม่ือมีการให doxorubicin (DXR) 
ในหนูทดลอง ซ่ึง DXR นี้จะเปนยากลุมหนึ่งท่ีเกี่ยวของกับการรักษาโรคมะเร็ง แตพบวาเม่ือมีการ
กินเปนเวลานานจะไปมีผลตอหัวใจทําใหหัวใจมีการเตนท่ีผิดปกติ โดยพบวามีการเตนของหัวใจ 
ท่ีเร็วขึ้น เปนผลเนื่องจากปริมาณของ Ca2+ ท่ีสูงขึ้น ในการทดลองไดให DXR ในปริมาณตาง ๆ 
เขาไปในหัวใจหนู พบวามีผลทําใหปริมาณของ Ca2+ ท่ีสูงขึ้น จากนั้นไดให DHA 10 µM เขาไป
พบวา DHA 10 µM มีผลทําใหปริมาณของ Ca2+ ลง เม่ือเทียบกับกลุมท่ีไมไดให  DHA 10 µM 
จากการทดลองไดอธิบายวาปริมาณ Ca2+ ใน SR ไปมีผลตอการกระตุนการหล่ัง Ca2+ และยังไปมีผล
ตอ CICR ทําใหหัวใจมีการเตนท่ีเร็วขึ้นเนื่องจากมีการหล่ังของ Ca2+ ใน SR มากขึ้น ในกลุมท่ีให
DXR และเม่ือมีการให DHA 10 µM พบวาหัวใจเตนชาลงเม่ือเทียบกับให DXR นั้นเปนเพราะวา
DHA 10 µM จะไปมีผลตอการปลอย Ca2+ ใน SR ใหมีปริมาณ Ca2+ ลดลง สอดคลองกับผลการ
ทดลองของ Ferrier et al. (2002) ไดทําการศึกษาวาเม่ือมีการให DHA 10 µM ในหนูตะเภา ทําให
พบวา DHA 10 µM ไปยับยั้ง CICR โดยจะไปยับยั้ง L-type Ca2+ (Ica-L) คือจะไปลดการไหลเขา 
และออกของ Ca2+ตรง L-type Ca2+ (Ica-L) 
 
2.9 การศึกษาผลของ CLA 

ในปจจุบัน Conjugated linoleic acid (CLA) ไดเปนท่ีรูจักเพ่ิมมากขึ้น ในการนําไปใชท้ัง
เกี่ยวกับการเปนผลิตภัณฑเกี่ยวกับการลดความอวนและนิยมในหมูนักกีฬาเพราะเช่ือวาสามารถ 
เผาผลาญพลังงานไดดีในกรดไขมัน และยังคงสามารถรักษามวลกลามเนื้อไดดวยในมนุษย
(Quikfitshop, 2005) อีกท้ังยังมีการนํามาใชในวงการปศุสัตวอยางกวางขวาง CLA เปนกรดไขมัน
ชนิดหนึ่งมีไอโซเมอรของกรดไขมัน linoleic acid ซ่ึงเปนกรดไขมันท่ีจําเปน ท้ังหมด 16 ไอโซเมอร
แตท่ีพบมากและนิยมศึกษามี 2 ไอโซเมอร คือ cis-9, tran-11-octadecadieoic acid และ tran-10, cis-
12-octadecadieoic acid (ภาพท่ี 2.19) โดยท้ัง 2 ไอโซเมอรนี้จะมีมากในธรรมชาติ (Hur, Park, and 
Joo, 2007) 
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ภาพที่ 2.19 โครงสรางของ cis-9, tran-11  tran-10, cis-12 และ cis-9, cis-12 (linoleic acid) 
 ท่ีมา: Haugen, Vikse, and Alexander (2003). 

 
 โดยท่ัวไป CLA จะมีอยูในผลิตภัณฑท่ีไดจากสัตวเคี้ยวเอ้ือง ในการสังเคราะห CLA จะตอง
อาศัยกระบวนการ Hydrogenation คือกระบวนการท่ีเติมไฮโดรเจนอะตอมเขาไปในโมเลกุลของ
กรดไขมันไมอ่ิมตัว ทําใหกรดไขมันไมอ่ิมตัวเปล่ียนเปนกรดไขมันอ่ิมตัว ซ่ึงจะทําใหไขมันนั้น 
มีจุดหลอมเหลวสูงขึ้น เปนการเติมไฮโดรเจนอะตอมเขาไปท่ีพันธะคูของสายคารบอน ทําใหเกิด
ไขมันอ่ิมตัวและเม่ือเราขจัดไฮโดรเจนอะตอมออกมา ก็จะทําใหเกิดพันธะคู (Hur et al., 2007) 
จากการทดลองของ Brodie et al. (1999) และ Evans et al. (2001) พบวาเม่ือให CLA ในปริมาณ
ระหวาง <25 ถึง 100 µM แกหนูทดลอง สามารถลดการขยายตัวของ presdipocyte ไดถึง 10-50% 
ซ่ึง preadipocyte proliferation นี้เปนกลไกการเพ่ิมการสะสมของปริมาณไขมัน (fat deposition) 
ในรางกายโดยการเพ่ิมปริมาณของ adipoctye สอดคลองกับ McNeel and Mersmann (2001) ทําการ 
ศึกษาพบวาเม่ือให CLA ปริมาณ 50 µM แกเซลล preadipocyte ในหลอดทดลองสามารถลดปริมาณ
การขยายตัวของเซลล preadipocyte ไดถึง 30-35% ท้ังนี้เนื่องจาก CLA จะมีผลตอ metabolism ของ
กรดไขมัน ซ่ึง CLA มีผลยับยั้งเอนไซม 9-desaturase ซ่ึงเปนเอนไซมท่ีเปล่ียนกรดไขมันอ่ิมตัว
(Saturatd fatty acid SFA) ไปกรดไขมันไมอ่ิมตัว monounsaturated fatty (MUFA) ดังนั้นเม่ือ CLA
ยับยั้งการทํางานของเอนไซม 9-desaturase จึงเปนผลทําใหกรดไขมันอ่ิมตัว ไมสามารถเปล่ียนไป
เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวจําพวก monounsaturated fatty (MUFA) ไดอีก ท้ังยังไปมีผลตอ Fatty acid 
oxidation เพราะหากเกิดขบวนการ oxidation ของกรดไขมันสูงขึ้นจะเปนการสงผลใหปริมาณของ
กรดไขมันท่ีจะนําไปสังเคราะห triacylglycerol ลดลงและจะสงผลใหการสะสมของไขมันลดลง 
(fat deposition) ดังนั้นการลดการเกิด Respiratory Quotient (RQ) จะสงผลใหขบวนการ oxidation
ของกรดไขมันเพ่ิมขึ้น (Priore, Giudetti, Natali, Gnoni, and Geelen, 2007) การเจริญเติบโตของ
เซลล adipose tissue สวนใหญในหลาย ๆ สปชีสนั้น (species) เกิดจากการขยายขนาดของเซลล 
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(cell hypertrophy) ซ่ึงเปนผลเนื่องมาจากการสะสมของปริมาณ triacylglycerol ใน adipocytes 
ดังนั้นหากยับยั้งการเกิดการสังเคราะห adipocytes (adipocytes tissue lipid synthesis) จะสามารถลด
การสะสมของไขมันได อีกท้ัง CLA สามารถลดกิจกรรมของเอนไซม Glycerol-P dehydrogenase
และสามารถลดปริมาณการสะสมของ triacyglycerol ในเซลลได ท้ังยังพบวา CLA มีคุณสมบัติ 
ในการเปน antioxidant มากกวาวิตามินอีหรือ ∆-tocophenol และมีประสิทธิภาพเทียบเทากับ
butylated hydroxytoluene (BHT) โดยท้ังนี้พบวา CLA เขาไปเปนองคประกอบของ phospholipids
ในเยื่อหุมเซลลทําใหปองกันการเกิดอนุมูลอิสระหรือท่ีเรียกวา free radical ไดอยางมีประสิทธิภาพ
เนื่องจาก CLA มีโครงสรางคลายกับ linoleic acid (18:2) (n-6) มากกวา linolenic acid (18:3) (n-3) 
ซ่ึงกรดไขมันท้ังสองชนิดนี้เปนสับเสตรท (substrate) ของเอนไซม Δ6-desaturase ในเซลลตบัซ่ึงทํา
หนาท่ีเปล่ียน (18:2) (n-6) และ (18:3) (n-3) เปน (18:3) (n-6) และ (18:3) (n-4) เปนขั้นตอนเริ่มตน
ของการตอสายยาวของกรดไขมันไมอ่ิมตัวและเปน Rate limiting step ของการเปล่ียน linoleic acid
และ linolenic acid ไปเปน arachidonic acid และ eicosapentaenoic acid (EPA)  
 โดยท่ี CLA จะเปนตัวยับยั้งชนิดแขงขันกับเอนไซม Δ6-desaturase เอนไซมตัวนี้จะมีความ 
ชอบในการจับกับ linolenic acid (18:3) (n-3) มากกวา linoleic acid (18:2) (n-6) พบวาเม่ือแขงขัน
กับ linoleic acid (18:2) (n-6) ในการจับเอนไซม Δ6-desaturase ทําใหเอนไซมจับกับ linolenic acid 
(18:3) (n-3) มากขึ้น เปนผลใหเกิดไขมันสายยาวชนิด n-3 มากกวากรดไขมันชนิด n-6 นอกจากนี้ยัง
พบวาการเพ่ิมขึ้นของ saturated fatty acid (SFA) ในเนื้อนั้นอาจมาจากปริมาณของ SFA ในอาหาร
และการถูกยับยั้งการทํางานของเอนไซม Δ9-desaturase โดย CLA ในการรายงานของ Pariza, Park, 
and Cook (2001) พบวา CLA เปนสาร Anticarcinogen ชนิดเดียวท่ีไดจากสัตวและเปนกรดไขมันท่ี
มีคุณสมบัติเปน Anticarcinogen เชนเดียวกับน้ํามันปลา แตหากใชน้ํามันปลาตองใชปริมาณท่ีมาก
(>10% ของอาหาร) จึงจะเห็นผลได ในขณะท่ีหากใช CLA ท่ีมีความเขมขนนอยกวา 100 เทา (0.1% 
ของอาหาร) ไปสามารถยับยั้งการพัฒนาเซลลมะเร็งในเตานมของหนูทดลองได ซ่ึงนอกจาก CLA
จะสามารถยับยั้งการพัฒนาเซลลมะเร็ง พบวา CLA ยังสามารถไปปองกันการเกิดโรคมะเร็งไดดวย 
ในการทดลองของ Kritchevsk et al. (2004) ไดพบวา CLA ไปลดความเขมขนของ prostaglandin E2

และ leukotriene 4 ในซีรั่มและมามของหนูทดลอง prostaglandin E2 มีผลกระตุนการเกิดโรคมะเร็ง
เตานมสงผลให CLA ยับยั้งการพัฒนาของเซลลมะเร็งเตานมได Lee et al. (1994) ไดรายงานพบวา
การให 5% CLA ในหนูทดลองเปนเวลาไมนอยกวา 11วัน จะมีผลทําใหระดับของ LDL cholesterol
และ triglycerides ในเลือดลดนอยลงและยังสามารถปองกันการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือ
แข็งตัว (artheroselerosis) ซ่ึงโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือแข็งตวั (atherosclerosis) คือภาวะท่ีมีการ
สะสมของไขมันในช้ัน intima ของหลอดเลือดแดง ทําใหเกิด plaque บนผิวดานในของหลอดเลือด
จากนั้นจะมี fibroblast  macrophage และ calcium มาเกาะท่ี plaque ทําให plaque มีขนาดโตขึ้น 
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จะสงผลใหรูของหลอดเลือดมีขนาดเล็กลงหลอดเลือดมีความแข็งมากขึ้นและไมยืดหยุนเหมือน
ปกต ิซ่ึงจะเปนปญหากับหลอดเลือดท่ีไปหลอเล้ียงอวัยวะท่ีสําคัญเชน หลอดเลือดหัวใจและหลอด
เลือดในสมอง ปจจัยเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดแข็งตัว ซ่ึงไดแก การสูบบุหรี่การรับประทาน
อาหารท่ีมีไขมันสูง  พันธุกรรม และโรคความดันโลหิตสูงผลของการเกิดโรคหลอดเลือดแข็งตัว  
ผลท่ีจะตามมาของโรคหลอดเลือดแข็งตัว คือการขาดเลือดไปเล้ียงท่ีอวัยวะตาง ๆ เชนหัวใจขาด
เลือดสมองขาดเลือด  ไตเส่ือมจากหลอดเลือดแข็งตัว โดยในกลไกปองกันการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบ ท้ังนี้อาจเปนผลเนื่องมาจากขั้นตอนการ re-esterify cholesterol โดยกรดไขมันสวนใหญ
เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวคือ oleic acid ท่ี CLA มีผลยับยั้งเอนไซมท่ีเปล่ียน stearic acid ไปเปน oleic 
acid ทําใหการ re-esterify cholesterol ลดลงไดและจากการศึกษาผลของ Lopes et al. (2008) นั้น
รายงานพบวา CLA ปองกันการสลายกลามเนื้อโครงรางจากการกระตุนของภูมิคุมกันได จากการ
ทํางานของ cytokine จะมีผลตอการสังเคราะหและสลายกลามเนื้อโครงราง โดยเฉพาะการเพ่ิมขึ้น
ของ IL-1 (interluekine-1) จะทําใหการสลายกลามเนื้อโครงรางลดลงและการเพ่ิมของ IL-1 ยังมี
ความสัมพันธกับการลดลงของ prostaglandin E2 (PGE2) โดย CLA มีผลไปลดการสราง arachidonic 
acid ท่ีเปนสารตั้งตนในการสังเคราะห PGE รวมถึงพบวา CLA จะมีผลทําใหน้ําหนักของตับมีขนาด
เพ่ิมขึ้นโดยตับถือไดวามีหนาท่ีสําคัญในการควบคุมวิถีเมแทบอลิซึมของไขมันกรดไขมันเปน
สวนประกอบของลิพิดมีวิถีเมแทบอลิซึมในตับ 5 วิธี ดังนี้ (อาภัสสรา ชมิดท, 2543) 

1.  ออกซิเดชันของกรดไขมันเปน CO2 กรดไขมันอิสระถูกออกซิไดสไปเปนอะซิติลโคเอ
และ ATP อะซิติลโคเอจะถูกออกซิไดสตอไปในวัฎจักรเครบส และออกซิเดทีฟ ฟอสโฟรีเลชัน เกิด
การสราง ATP กรดไขมันเปนสารเช้ือเพลิงท่ีสําคัญของตับ 

2.  การสรางคีโตนบอดีส อะซิติลโคเอท่ีไดจากปฎิกิริยาออกซิเดชันของกรดไขมันท่ีมาก
เกินความตองการของตับจะถูกเปล่ียนแปลงไปเปนคีโตนบอดีส  นั้นคือ อะซีโตอะซีเตต
(acetoacetate) และ D-3-ไฮดรอกซีบิวไทเรต (D-3-hydroxybutyrate) จะถูกขนสงโดยทางกระแส
โลหิตไปยังเนื้อเยื่ออ่ืน ๆ เพ่ือนําไปใชเปนสารเช้ือเพลิงสําหรับวัฎจักรเครบสตอไป 

3.  การสังเคราะหโคเลสเตอรอลและกรดน้ําดี สวนหนึ่งของอะซิติลโคเอท่ีไดจากกรด
ไขมัน (และจากกลูโคส) จะถูกนําไปใชเปนสารตนตอในการสังเคราะหโคเลสเตอรอล ซ่ึงก็เปนสาร
ตนตอของกรดน้ําดีท่ีมีความสําคัญตอการยอยการดูดซึมของลิพิด 

4.  การสังเคราะหพลาสมาไลโปโปรตีน กรดไขมันเปนสารตนตอสําหรับการสรางสวน
ของลิพิดในพลาสมาไลโปโปรตีน ไลโปโปรตีนทําหนาท่ีขนสงลิพิดไปยังเนื้อเยื่อไขมัน เพ่ือเก็บ
สะสมไวในรูปของไตรเอซิลกลเซอรอล 
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5.  การสรางกรดไขมันอิสระในพลาสมา กรดไขมันอิสระจะทําการจับกับซีรัมอัลบูมิน
(serum albumin) และจะถูกขนสงไปยังหัวใจและกลามเนื้อลายโดยทางกระแสโลหิต เพ่ือทําหนาท่ี
เปนสารเช้ือเพลิงท่ีสําคัญในเนื้อเยื่อเหลานี ้

การท่ีเซลลตับเพ่ิมการทํางาน (compensation) สงผลทําใหเกิด Hypertrophy (มีการเพ่ิมขึ้น
ของขนาด) จากการทดลองของ Akahoshi et al. (2003); Bissonauth et al. (2006); Kelly, Bartolini, 
Newman, Vemuri, and Mackey (2006); Peter, Park, Gonzalez, and Paiza (2001) และ Terpstra et al. 
(2002) เม่ือทําการเสริม t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA ในปริมาณ 0.4% CLA เวลา 4 อาทิตย
2% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย  0.5%CLA ระยะเวลา 8 อาทิตย  0.5% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย
และ 0.4% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย ตามลําดับ เม่ือใหเทียบกับ (Linoleic acid) LA พบวาในกลุมท่ี
มีการให CLA มีการเพ่ิมขึ้นของน้ําหนักตับ ดังแสดงในตารางท่ี 2.3 สอดคลองกับการทดลองของ
Bissonauth et al. ท่ีไดอธิบายไวเพ่ิมเติมวาการให t10, c12 CLA จากการทดลองพบวามีผลให
น้ําหนักตับท่ีเพ่ิมสูงขึ้น เปนผลเนื่องจากการเกิด Hypertrophy และกลไกของ t10, c12 CLA มีการใช
ของไขมันในตับนอย ซ่ึงอาจจะเปนการลดลงของ lipogenic enzyme ท่ีควบคุมการสราง lipogenesis
และ triglyceride esterification หรือเพ่ือเพ่ิมการสลายของ lipolysis สงผลใหมีการลดลงของปริมาณ
triglyceride ซ่ึงสอดคลองกับรายงานการทดลองของ Clement et al. (2002) โดยให CLA ในระดับ
0.4% (w/w) และ Kasaoka et al. (2000) ท่ีมีการให CLA ท่ีระดับ 1% (wt/wt) เปนระยะเวลา 5 เดือน
ดังแสดงในภาพท่ี 2.20 และ ภาพท่ี 2.21 ตามลําดับ 
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ตารางที ่2.3 ผลของ CLA ตอ Liver weight และ hepatic lipids 
Parameter LA t10, c12 CLA c9, t11 CLA ที่มา 

Liver weight (g) 4.8±0.2 5.4±0.1 5.1±0.1 

Bissonauth et al. (2006) 
Hepatic triglyceride concentration (µmol/g) 7.2±0.8a 2.9±0.3b 8.2±0.9a 
Total hepatic triglycerides (µmol) 32±4a 15±2b 41±4a 
Hepatic cholesterol concentration (µmol/g) 83±4a 48±3b 89±5a 
Total hepatic choresterol (µmol) 393±31a 254±20b 446±23a 
Liver weight (g) 1.28±0.03 2.54±0.07a 1.46±0.06 

Kelly et al. (2006) Lipid weight (mg) 107±13 430±39a 95.2±9.7 
Lipid (mg/g) 79.5±8.6 171±8.2a 65.1±5 
Liver weight (g) 4.39±1 4.51±0.16 4.52±0.15 Akahoshi et al. (2003) 
Liver weight (g) 1.52±0.21 2.26±0.33a - Terpstra et al. (2002) 
Liver weight (g) 4.9±0.3a - 6.9±0.5b Peter et al. (2001) 

หมายเหต:ุ a,bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนในการทดลองเดียวกันมีความแตกตางกันทางสถิติ (P<0.05) 
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จากการทดลองการให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA เม่ือเทียบกับ LA พบวากลุมท่ีมี 
การให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA มีผลทําใหตับมีน้ําหนักเพ่ิมขึ้นเม่ือเทียบกับ LA อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และในการทดลองของ Akahoshi et al. (2003) น้ําหนักก็มีแนวโนม
เพ่ิมขึ้นเชนกัน เชนเดียวกับภาพท่ี 2.20 และภาพท่ี 2.21 ไดศึกษาผลของ CLA ตอขนาดตับและ
ไขมัน พบวา CLA มีผลทําใหตับมีขนาดท่ีใหญขึ้นและไขมันในชองทองของหนูทดลองมีการลดลง
เม่ือเทียบกับกลุม Control 

 
 
 

 

 
 
 

 

ภาพที่ 2.20 ความแตกตางของไขมันและตับท่ีไมมีการให CLA (ซาย) และมีการให CLA (ขวา) 
 ในหนูทดลองอาย ุ5 เดือน  
 ท่ีมา: Kasaoka et al. (2000). 
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ภาพที่ 2.21 ความแตกตางของขนาดของตับในกลุมท่ีมีการให Control  LA  c9, t12 CLA 
 และ t10, c12 CLA ตามลําดับ (A) ขนาดของตับท่ีแตกตางกัน  
 และ (B) ความสัมพันธระหวางมวลของน้ําหนักตับและปริมาณไขมันในตับ 
 หมายเหตุ: *** อักษรท่ีกํากับมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญยิ่ง 
 ทางสถิติ (P<0.01) 
 ท่ีมา: Clement et al. (2002). 
 
 จากการศึกษาผลการทดลองของ Lopes et al. (2008) ไดทําการเสริม CLA ท่ีระดับ 0.6%
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมเปนเวลา 8 อาทิตย พบวา Total cholesterol  VLDL cholesterol และ
LDL-cholesterol มีปริมาณท่ีลดลงเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและ HDL-cholesterol มีปริมาณท่ีสูงขึ้น
เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมแตไมความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) โดยเปนผล
สอดคลองกับการทดลองของ Bissonauth et al. (2006) และ Akahoshi et al. (2003) ท่ีไดทําการ
ทดลองท่ีความเขมขน 2% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย และในการทดลองของ Peter et al. (2001) 
เม่ือไดทําการให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA ในปริมาณ 0.4% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย
และ 0.5% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย ตามลําดับ เม่ือให CLA เทียบกับกลุมควบคุม เปนผลให
ระดับของ Cholesterol ในกลุมท่ีมีการให CLA มีคาลดต่ําลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
เปนผลไปในทิศทางเดียวกันกับ Ide. (2004) ดังแสดงในตารางท่ี 2.4 
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ตารางที ่2.4 ผลของ CLA ตอ Plasma lipids ในหนูทดลอง 

Parameter Control t10, c12 CLA c9, t11 CLA ที่มา 

Total cholesterol (mmol/L) 90±6.7 84±5.6 87±5.0 

Lopes et al. (2008) 
VLDL cholesterol (mmol/L) 71±4.1 65±3.3 68±3.4 
LDL-C (mmol/L) 16±2.2 12±1.8 12±1.5 
HDL-C (mmol/L) 12±1.8 21±4.2 14±1.3 
Total cholesterol (mmol/L) 5.3±0.3 5.6±0.3 5.1±0.3 

Bissonauth et al. (2006) 
VLDL cholesterol (mmol/L) 1.9±0.2 1.6±0.2 1.9±0.1 
LDL-C (mmol/L) 0.6±0.1 b 0.9±0.1 a 0.7±0.1 b 
HDL-C (mmol/L) 3.0±0.2 3.1±0.1 3.0±0.1 
Cholesterol (µmol/100g body wt) 284±16a 132±11b Ide. (2004) 
Total cholesterol (mg/dL) 90.6±3.8 78.0±5.0 89.1±2.9 

Akahoshi et al. (2003) HDL-cholesterol (mg/dL) 52.5±3.4 62.7±7.9 60.1±3.0 
HDL-cholesterol/Total cholesterol 0.59±0.06 0.74±0.04 0.68±0.03 
Cholesterol (mg/dL) 117±31a 90±10b Peter et al. (2001) 

หมายเหต:ุ a,bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนในการทดลองเดียวกันมีความแตกตางกันทางสถิติ (P<0.05) 
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จากการศึกษาผลการทดลองดังตารางท่ี 2.5 Bissonauth et al. (2006) ไดทําการทดลองเม่ือมี
การเสริม t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม เพ่ือดูผลของผลรวมของ
Total triglycerides  VLDL triglycerides  LDL triglycerides และ Total phospholipids ปรากฏวาไม
มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) แตอยางไรก็ตาม Lopes et al. (2008) ไดทําการ
เสริม CLA ท่ีระดับ 0.6% เปนเวลา 8 อาทิตย พบวา Triacylglycerols ในกลุมท่ีให CLA เทียบกับ
กลุมควบคุมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) สอดคลองกับผลการทดลองของ 
Akahoshi et al. (2003) และ Peter et al. (2001) เม่ือทําการเสริม t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA ใน
ปริมาณ 0.4% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย และ 0.5% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย ตามลําดับเม่ือใหเทียบ
กับกลุมควบคุมและเปนผลไปในทางเดียวกับ Ide. (2004) และจากการทดลองตารางท่ี 2.5 เชนกัน 
จะเห็นวาเม่ือมีการให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA ในปริมาณ 0.4% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย
และ 0.5% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย ไดพบวาคาของผลรวมของระดับ cholesterol  triglyceride
และ phospholipids มีคาท่ีต่ําลงเม่ือเทียบกับกลุมท่ีควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และ
จากผลการทดลองของ Priore et al. (2007) ไดทําการทดลองโดยให CLA เทียบกับกลุมควบคุม
พบวาเม่ือมีการมีการให CLA จะมีผลทําให Triacylglycerol ลดต่ําลงเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ดังแสดงในภาพท่ี 2.22 อีกท้ัง Nestel et al. (2006) ไดทําการทดลอง
โดยให 0.9% c9, t11 CLA เทียบกับกลุมควบคุมเปนระยะเวลา 20 อาทิตย พบวาเม่ือมีการให CLA
สงผลทําให Total cholesterol มีคาท่ีลดต่ํ าลงเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมและมีผลทําให
Triacylglycerol มีท่ีคาลดต่ําลงเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) ดังแสดง
ในภาพท่ี 2.23 
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ตารางที ่2.5 ผลของ CLA ตอ Serum ในหนูทดลอง 

Parameter Control t10, c12 CLA c9, t11 CLA ที่มา 

Triacylglycerols 58±9.1b 107±20.9a 70±6.5a,b Lopes et al. (2008) 
Total triglycerides (mmol/L) 2.6±0.2 2.6±0.1 2.6±0.2 

Bissonauth et al. (2006) 
VLDL triglycerides (mmol/L) 2.5±0.3 2.3±0.2 2.3±0.2 
LDL triglycerides (mmol/L) 0.05±0.01 0.07±0.01 0.04±0.01 
HDL triglycerides (mmol/L) 0.1±0.01 0.1±0.01 0.1±0.01 
Total phospholipids (mmol/L) 3.9±0.2 4.2±0.3 4.1±0.2 
Triglycerides (µmol/100g body wt) 30.0±1.2a 27.6±1.7b Ide. (2004) 
Triacylglycerol (mg/dL) 222±21 233±45 158±24 

Akahoshi et al. (2003) 
Phospholipid (mg/dL) 174±7a 163±9a,b 135±11b 
Triacylglycerol (mg/dL) 96±15a 47±6b Peter et al. (2001) 

หมายเหต:ุ a,bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนในการทดลองเดียวกันมีความแตกตางกันทางสถิติ (P<0.05) 
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ภาพที่ 2.22 ผลของ CLA ตอ Cellular lipids และ VLDL lipids 
 ท่ีมา: Priore et al. (2007). 

 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.23 ผลของ CLA ตอ Total cholesterol และ Triacylglycerol 
 ท่ีมา: Nestel et al. (2006). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
บทท่ี 3 

งานวิจัยสวนท่ี 1 
การศึกษาผลของ EPA และ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 

ในหนูแรทในสภาวะปกติและภาวะท่ีเกิด Arrhythmia 
 
3.1 วิธีดําเนินการวิจัย 
 3.1.1 สัตวทดลอง 
           ในการศึกษาครั้งนี้ใชหนูแรท ทําการทดลองจํานวนท้ังหมด 24 ตัว หนูแรทท่ีทําการ
ทดลองนํามาจากศูนยสัตวทดลองแหงชาติ มหาวิทยาลัยมหิดล นํามาเล้ียงไวภายในอาคาร
สัตวทดลองมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนาร ีใหอยูในหองท่ีควบคุมอุณภูมิท่ีเหมาะสมคืออุณหภูมิท่ี
24±1 องศาเซลเซียสและความช้ืนสัมพัทธท่ี 45-55% มีการเปล่ียนกรง  แกลบรองพ้ืน  อาหารและ 
น้ําดื่มท่ีสะอาดทุกวัน หนูทดลองท่ีมีน้ําหนักท่ีเหมาะสมในการทดลองอยูในชวง 250-300 กรัม 
 3.1.2 อุปกรณการทดลองและวิธีการทดลอง แบงการทดลองออกเปน 2 สวน ดังนี้ 
  การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการ 
หดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
  การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการ
หดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัว 
กระตุน 
  1) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมสาร 
   1.1)  ไมโครปเปต  
   1.2)  ถุงมือ ไซส s 
   1.3)  บีกเกอร ขนาด 50  100  150  1,000 และ 1,500 มิลลิลิตร 
   1.4)  ถวยพลาสติก 
   1.5)  กระดาษชําระ 
   1.6)  เครื่องช่ังสารเคมี 
   1.7)  เครื่องวัด pH 
   1.8)  กระบอกตวง ขนาด 1,000 มิลลิลิตร 
   1.9)  ชอนคนสาร 
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  2) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมหนูทดลอง 
   1)  กรรไกรผาตัด 
   2)  คีมผาตัด 
   3)  ถาดผาตัด 
   4)  ไหมผาตัด เบอร 4 
   5)  ถุงมือ 
   6)  ถังมีฝาปด 
   7)  ถวยพลาสติก 
   8)  กระบองฉีดน้ํา 
   9)  สําลี 
   10)  กระดาษชําระ 
   11)  กระดาษหนังสือพิมพ 
  3) สารเคมีท่ีใชในการทดลอง  
   1)  Sodium Chloride Solution (NaCl) 
   2)  Potassium Chloride Solution (KCl) 
   3)  Calcium Chloride Solution (CaCl2) 
   4)  Magnesium Chloride Solution (MgCl2) 
   5)  4-(2-hydroxyethyl)-1-piperazinesulfonic acid (HEPES) 
   6)  Glucose 
   7)  Sodium hydroxide (NaOH) 
   8)  Hydrogen chloride (HCl) 
   9)  Chloroform 
   10)  Ouabain  
   11)  Eicosapentaenoic acid (EPA) 
   12)  Docosahexaenoic acid (DHA) 
   13)  Bovine serum albumin (BSA) 
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 3.1.3 ขั้นตอนการเตรียมสารละลายในการทดลอง 
  3.1.3.1 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกต ิ
    1)  การเตรียมสารละลาย EPA 20 µM และ DHA 20 µM ทําการเตรียม
สารละลาย Tyrode’s solution (สารละลาย Control) ในน้ําปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร ใชสารเคมีดังนี้
134 mM NaCl  4 mM KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2  10 mM HEPES และ 11 mM Glucose 
ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 โดยใช NaOH (Kupittayanant et al., 2006) 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 600 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือปริมาณ 400 มิลลิลิตร ใส EPA 20 µM เขาไป จะได
สารละลาย Control+EPA 20 µM (ภาพท่ี 3.1) และสวนของการเตรียมสารละลายของ DHA 20 µM
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทมีการเตรียมสารละลายท่ีเหมือนกัน เพียงแตเปล่ียน
สารละลายจากสารละลาย EPA 20 µM มาเปนสารละลายของ DHA 20 µM แทน 
 

 

 
 

 
ภาพที่ 3.1 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน Control และ Control+EPA 20 µM 

 

                   Control 

600 ml. 

Contol+EPA 20 µM 

       Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

  แบง 

400 ml. 
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  3.1.3.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน 
    1)  ทําการเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution (สารละลาย Control) ใน
ป ริ ม า ณ  1,000 มิ ล ลิ ลิ ต ร  ใ ช ส า ร เ ค มี ดั ง นี้  134 mM NaCl  4 mM KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM 
MgCl2  10 mM HEPES และ 11 mM Glucose ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 โดยใช NaOH 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 400 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือ 600 มิลลิลิตร ดังภาพท่ี 3.2 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.2 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน 2 สวน 
 

 

           Control 

400 ml. 

Control 

600 ml. 

Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

   แบง 
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    3)  นําสารละลาย Control ในปริมาณ 600 มิลลิลิตร ใส Ouabain 0.1 mM
นําไปปนเหวี่ยง จะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM ท่ีมีปริมาณท้ังหมด 600 มิลลิลิตร 
โดยแบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
ใชทําการทดลองและสวนท่ีเหลือ 400 มิลลิลิตร จะเปนสารละลายในสวนท่ี 3 เปนสารตั้งตนการทํา
สารละลายตอไป ดังภาพท่ี 3.3 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.3 สารละลายท่ีมีการผสม Ouabain 0.1mM แบงออกเปน 2 สวน 
 
 
 
 
 
 
 

        Control+Ouabain 0.1 mM 

200 ml. 400 ml. 

                     Control+Ouabain 0.1 mM 

   แบง 

Control+Ouabain 0.1 mM 
+ Ouabain 0.1 mM 

600 ml. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 51

    4)   นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM ในปริมาณ 400 มิลลิลิตร 
ใส EPA 20 µM ปนเหวี่ยงใหผสมเขากันจะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM
ปริมาณท้ังหมด 400 มิลลิลิตร แบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM ใชทําการทดลอง และสวนท่ีเหลือ 200 มิลลิลิตร จะเปน
สารละลายในสวนท่ี 4 เปนสารตั้งตนการทําสารละลายตอไป ดังภาพท่ี 3.4 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 3.4 สารละลายท่ีมีการผสม EPA 20 µM แบงออกเปน 2 สวน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM 

400 ml. 

     Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM 

200 ml. 

  Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM 

200 ml. 

   แบง 
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    5)  นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 200 มิลลิลิตร
ใส BSA 2 mg/ml. ลงไป จากนั้นนําไปปนเหวี่ยงจะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 
20 µM+BSA 2 mg/ml. (ภาพท่ี 3.5) และการเตรียมสารละลายของ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการ
หดตัวของหัวใจในหนูแรท ใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน มีการ
เตรียมสารละลายท่ีเหมือนกันเพียงแตเปล่ียนทําการสารละลายจากการใชสารละลาย EPA 20 µM 
มาเปนใสสารละลาย DHA 20 µM แทน 
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.5 สารละลาย BSA 2 mg/ml. 
 
 3.1.4 ขั้นตอนการทดลอง 
  3.1.4.1 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนูแรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่งจากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
 
 
 
 
 

Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. 

200 ml. 
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aorta 

    2)   นําหนูแรทท่ีสลบดึงกระดูกคอให เค ล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta (ภาพท่ี 3.6) ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาว
พอสมควร ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว  
 
 

 
  
 
 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.6 ตําแหนงเสนเลือด Aorta 
ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
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    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว ใหเสนเลือด aorta สอดหุมกับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองจะปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือใหลางเลือดท่ีคล่ังอยูในเสนเลือด
ตาง ๆ ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery ดังภาพท่ี 3.7 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 3.7 เสนเลือด coronary artery 
ท่ีมา: coronary artery, www, 2008. 
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    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ดังแสดงภาพท่ี 3.8
ให balloon ลงไปถึงหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดี
หรือยัง เม่ือหัวใจเตนสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายอ่ืน ๆ ตอไป 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 3.8 เสนเลือด pulmonary vein และหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) 

 ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
 

    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ใชเวลาประมาณ3-5 นาที แลวปดวาลว Control พรอมกับเปดวาลว สารละลาย EPA 20 µM
ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที และสําหรับในขั้นตอนการทดลองของ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรท มีขั้นตอนการทดลองท่ีเหมือนกันเพียงแตเปล่ียนสารละลายจาก
สารละลาย EPA 20 µM มาเปนสารละลาย DHA 20 µM แทน 
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  3.1.4.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนแูรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่ง จากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)  นําหนูแรทท่ีสลบทําการดึงกระดูกคอใหเคล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาวพอสมควร
ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว 
    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว ใหเสนเลือด aorta สอดหุมกับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set โดยใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองไดปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา ท้ังนี้เพ่ือลางเลือดท่ีคล่ังอยูในเสนเลือด
ตาง ๆ ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery 
    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ให balloon ลงไปถึง
หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดีหรือยัง เม่ือหัวใจมีการ
เตนท่ีสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายตัวอ่ืน ๆ ไดแลว 
    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากนั้นทําการปดวาลว Control พรอมกับเปดวาลวสารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    6)  พอครบ 3-5 นาทีของสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM แลวทํา
การปดวาลว พรอมท้ังเปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM ผานเขา
ไปในหัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    7) ในลําดับสุดทายทําการปดวาลวสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+ 
EPA 20 µM เปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml.
ผานเขาไปในหัวใจหนูแรทใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที ถือเปนอันส้ินสุดการทดลอง ซ่ึงตลอด
ระยะเวลาของการทดลอง เครื่อง Langendorff set จะทําการบันทึกขอมูลตลอดเวลา และสําหรับใน
ขั้นตอนของการทดลอง ศึกษาผลของ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
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ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน มีขั้นตอนในการทําการ
ทดลองเหมือนกันเพียงแตเปล่ียนสารละลาย EPA 20 µM เปนสารละลาย DHA 20 µM แทน 
 
3.2 การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 นําขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความเช่ือม่ัน 95% โดยใช 
โปรแกรม SigmaStat software version 3.5 (Germany)  

 
3.3 ผลการทดลอง  
 ในผลการทดลองนั้นขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความ
เช่ือม่ัน 95% และรูปภาพใชโปรแกรม Microcal Origin Software version 6.0 (Northampton, MA 
01060 USA) 
 3.3.1 ศึกษาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
  3.3.1.1 ศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะ
ปกต ิ
    การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ
ในหนูแรท ในสภาวะปกติ จากการทดลองไดศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัวและ
การคลายตัว (s) ตามลําดับ ไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 3.1 ซ่ึงผลการทดลองท่ีไดจาก
การศึกษามีดังตอไปนี ้
    1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ซ่ึง
จากผลการศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคา LVP 
(mmHg) ดังแสดงในภาพท่ี 3.9 และตารางท่ี 3.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของ
หนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท หลังจากนั้นไดใหสารละลาย
Control+EPA 20 µM ตามลําดับ ซ่ึงมีคา LVP (mmHg) เทากับ 80.48 และ 77.17 ตามลําดับ พบวา
กลุมท่ีใหสารละลาย Control+EPA 20 µM มีคา LVP (mmHg) ต่ํากวากลุมท่ีใหสารละลาย Control
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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    2)   ผลการศึกษาคาความถ่ี  (Frequency)  ของการหดตัวของหัวใจ 
ผลการศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ดังจะแสดงในภาพท่ี 3.9 และตารางท่ี 3.1 พบวาเม่ือให
สารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท
หลังจากนั้นไดใหสารละลาย Control+EPA 20 µM ตามลําดับ ซ่ึงมีคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ เทากับ 117 และ 105 ตามลําดับ พบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+EPA 20 µM 
มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิต ิ(P<0.05) 
    3)  ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ผลการศึกษาทางสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ทําการวัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ดังแสดงในภาพท่ี 3.9 และตารางท่ี 3.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท
เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจของหนูแรท แลวหลังจากนั้นไดใหสารละลาย
Control+EPA 20 µM ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) เทากับ 0.51 และ 0.57
ตามลําดับ ซ่ึงจะพบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+EPA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) สูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.9 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาหัวใจของหนูแรทในสภาวะปกต ิ
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ตารางที่ 3.1 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ  
คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+EPA 20 µM 

Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 80.48±0.40a 77.17±0.52b 
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 117±6.00a 105±3.46b 
ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตวั (s) 0.51±0.003b 0.57±0.005a 

หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
 
  3.3.1.2 ศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะ
ปกต ิ
    การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของ
หัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ จากการทดลองไดศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัวและ
การคลายตัว (s) ตามลําดับ ไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 3.2 ซ่ึงผลการทดลองท่ีไดจาก
การศึกษามีดังตอไปนี ้
    1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ซ่ึงผลจาก
การศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) แสดงในภาพท่ี 3.10 และตารางท่ี 3.2 พบวาเม่ือทําการให
สารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท
หลังจากนั้นไดใหสารละลาย Control+DHA 20 µM ตามลําดับ มีคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) มีคาเทากับ 84.85 และ 83.85 ตามลําดับ โดยพบวาสารละลาย Control+DHA 20 µM มีคา
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ จากผล
การศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ วัดคาความถ่ี (Frequency) 
ของการหดตัวของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 3.10 และตารางท่ี 3.2 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขา
ไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้น
ไดใหสารละลาย Control+DHA 20 µM ตามลําดับ พบวามีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ มีคาเทากับ 120 และ 115.50 ตามลําดับ ซ่ึงสารละลาย Control+DHA 20 µM มีคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) 
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    3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ผลการศึกษา
ทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) ดังแสดงในภาพท่ี 3.10 และตารางท่ี 3.2 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไป 
ในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้นได
ใหสารละลาย Control+DHA 20 µM ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว  (s) มีคา
เทากับ 0.48 และ 0.51 ตามลําดับ พบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+DHA 20 µM มีระยะเวลาใน
การหดตัวและการคลายตัว (s) สูงกวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 

 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.10 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 
 

ตารางที่ 3.2 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกต ิ
คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+DHA 20 µM 

Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 84.85±0.18a 83.85±0.04b 
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 120±4.9a 115.50±3.00b 
ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.48±0.02b 0.51±0.01a 

หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
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 3.3.2 ศึกษาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิด Arrhythmia โดยใช 
Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
  3.3.2.1 ศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะ
ใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
   การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ
ในหนูแรท ในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน ซ่ึงจากการ
ทดลองทําการศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ และระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ
โดยไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 3.3 ผลการทดลองท่ีไดจากการศึกษามีดังตอไปนี ้
   1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ศึกษาผล
ของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช
Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังแสดงในภาพ 
ท่ี 3.11 และตารางท่ี 3.3 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการ
ใหสารละลาย Control เขาหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM 
จะกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia ตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM
และลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ
โดยวัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) พบวามีคาเทากับ 88.28  90.5  85.44 และ 86.66
ตามลําดับ พบวาในสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) ท่ีสูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM และ
สารละลาย  Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยาง มีนัย สําคัญทางสถิติ
(P<0.05) สารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM มีคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ต่ํากวาสารละลาย Control และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 
+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
   2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ศึกษาผล
ของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 
0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 3.11
และตารางท่ี 3.3 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการให
สารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia ถัดมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM และ
ลําดับสุดทายไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจเทากับ 128.56  145.22  130.97 และ 121.25
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ตามลําดับ พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ  ท่ี สูงกว าสารละลาย  Control  สารละลาย  Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 
และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) สารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ สูงกวาสารละลาย Control และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 
+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
   3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ศึกษาผลของ
EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดงในภาพท่ี 3.11 และตารางท่ี
3.3 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control
เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะกระตุนใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia แลวตอมาทําการใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM และใน
ลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเทากับ 0.47  0.41  0.44 และ 0.43 ตามลําดับ 
พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ต่ํ ากวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM และท่ีใหสาร 
ละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และสูงกวาสารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. 
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ภาพที่ 3.11 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจของหนูแรท (ภาพรวม) 
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ภาพที่ 3.12 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจของหนูแรท 

 
 
 
 
 

Control 
Ouabain 0.1 mM 

Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 
Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. 
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ตารางที่ 3.3 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia  

คาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+Ouabain 
0.1 mM 

Control+Ouabain 
0.1 mM+EPA 20 µM 

Control+Ouabain 
0.1 mM+EPA 20 µM 

+BSA 2 mg/ml. 

Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 88.28±0.12b 90.50±0.13a 85.44±0.03d 86.66±0.07c 

คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 128.56±1.31c 145.22±3.23a 130.97±1.37b 121.25±4.79d 

ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.47±0.010a 0.41±0.005d 0.44±0.010b 0.43±0.020c 

หมายเหต:ุ a,b,c,dคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ(P<0.05) 
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  3.3.2.2 ศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะ
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia 
    การศึกษาในครั้งนี้ไดทําการศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 0.1 mM เปนตัว 
กระตุน โดยจากการทดลองไดทําการศึกษาผลของคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ และระยะเวลาในการหดตัวและ
การคลายตัว (s) ตามลําดับ โดยจะไดแสดงผลการทดลองดังในตารางท่ี 3.4 ผลการทดลองท่ีไดจาก
การศึกษามีดังตอไปนี ้
    1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ทําการศึกษา
ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ
Arrhythmia ใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
ดังแสดงในภาพท่ี 3.13 และตารางท่ี 3.4 ซ่ึงพบวาเม่ือไดทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของ 
หนูแรทเริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM ซ่ึงจะกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia แลวจากนั้นทําการใหสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM 
+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ วัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ซ่ึงเทากับ
82.77  85.19  79.43 และ 80.20 ตามลําดับ พบวาสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะมีคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) สูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 
mM+DHA 20 µM และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) อีกท้ังสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM จะมีคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control และสารละลาย Control+Ouabain 
0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ไดศึกษา
ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ
Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน แลววัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 3.13 และตารางท่ี 3.4 พบวาเม่ือใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนู
แรทเริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย 
Control+Ouabain 0.1 mM กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia แลวลําดับตอมาใหสารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM 
+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ วัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเทากับ 136.43 
153.94  127.94 และ 134. ตามลําดับ จากการทดลองท่ีใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM 
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มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ สูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และท่ีไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+ 
BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) อีกท้ังสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+ 
DHA 20 µM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีต่ํากวาท่ีไดใหสารละลาย Control 
และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) 
    3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ศึกษาผลของ
DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia
โดยจะใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดง
ในภาพท่ี 3.13 และภาพท่ี 3.4 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจาก
การใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia แลวใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM ลําดับ
และลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) จะมีคาเทากับ 0.43  0.39  0.43 และ 0.44 ตามลําดับ
พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํา
กวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และท่ีใหสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และ
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิต ิ(P<0.05) 
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ภาพที่ 3.13 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท (ภาพรวม) 
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ภาพที่ 3.14 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 
 
 
 

Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. 

Control 
Ouabain 0.1 mM 

Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM 
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ตารางที่ 3.4 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia 

คาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+Ouabain 
0.1 mM 

Control+Ouabain 
0.1 mM+DHA 20 µM 

Control+Ouabain 
0.1 mM+DHA 20 µM 

+BSA 2 mg/ml. 

Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 82.77±0.09b 85.19±0.19a 79.43±0.16d 80.20±0.35c 

คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 136.43±3.58b 153.94±0.84a 127.94±1.84d 134.84±1.01c 

ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.43±0.005b 0.39±0.005c 0.43±0.005b 0.44±0.008a 

หมายเหต:ุ a,b,c,dคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ(P<0.05) 
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3.4 วิจารณผลการทดลอง 
 จากผลการทดลองเม่ือใหสารละลาย Control (Tyrode’s solution) เขาไปในหัวใจหนูแรทใน
ขั้นตอนแรก เพ่ือเปนการปรับสภาพของหัวใจใหอยูในสภาวะท่ีพรอมกับการทดลอง เนื่องจากการ
ทดลองไดนําเอาหัวใจหนูแรทออกมาจากตัวหนู (in vitro) ดังนั้นสารละลาย Control จึงเปนตัวท่ีทํา
ใหหัวใจหนูแรทอยูในสภาวะท่ีใกลเคียงกับอยูในตัวหนูแรท เม่ือมีการใหสารละลาย Control เขาไป
ในหัวใจโดยจะใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที เพ่ือทําใหหัวใจปรับสภาพใหอยูในสภาวะปกติ 

การทดลองสวนท่ี 1 ไดทําการศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ โดยไดนําเอาสารละลาย Control+EPA 20 µM และ
สารละลาย Control+DHA 20 µM สารละลาย EPA และ DHA สารละลายท้ังสองลวนเปนกรด
ไขมัน omega-3 ดวยกันท้ังคู จากการทดลองพบวาเม่ือมีการใหสารละลาย EPA 20 µM และ DHA 
20 µM จะพบวาคาของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการ 
หดตัวของหัวใจ มีคาลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และยังมีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control ท่ีเปนเชนนี้เนื่องจากวา EPA และ DHA มีผล
ยับยั้งการเกิด Ca2+ induced Ca2+ release (CICR) กลาวคือการท่ี Ca2+ มีการไหลเขาเซลลและมีการ
ปลอยออกของ Ca2+ ใน SR ออกมาอยางสมดุลกัน จะไปยับยั้ง L-type Ca2+ (Ica-L) คือจะไปลดการ
ไหลเขาและออกของ Ca2+ตรง L-type เพราะการยับยั้งการเกิดของ CICR จะทําใหการแพรกระจาย
ของ Ca2+ ลดลงและชาตัวลง รวมถึง EPA และ DHA ยังไปยับยั้งการเปดของ Ryanodine receptor 
(RyR) ทําใหมีการหล่ังของ Ca2+ ออกมาไดนอย อีกท้ังยังสงผลให steady-state frequency ต่ําทําให
ชวงการหดตัวและคลายตัวกวาง เม่ือเกิดการลดลงของ frequency ก็จะสงผลใหกลามเนื้อหัวใจเกิด
การหดตัวท่ีลดลง อีกท้ัง EPA และ DHA ยังจะสามารถสงผลให SR มีปริมาณของCa2+เพ่ิมขึ้น
(O’Neill. 2002; O’Neill et al., 2002; Ayalew-Pervachon et al., 2007; Vitelli et al., 2002) 

การทดลองสวนท่ี 2 ไดทําการศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยา
การหดตวัของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 
0.1 mM (Kang and Leaf. 1994, 2000) เปนตัวกระตุน ซ่ึงจากการทดลองจะพบไดวาเม่ือมีการให
Ouabain 0.1 mM จะสงผลทําให Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) 
ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) ท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control ท่ีเปนเชนนี้เนื่องจากวา Ouabain เปนสารท่ี
ใชเพ่ิมแรงบีบตัวของหัวใจเปนยาท่ีใชรักษาภาวะหัวใจลมเหลว โดยจะไปเพ่ิม Ca2+ ภายในเซลลโดย
กลไกการทํางานคือ Ouabain จะไป block Na+-K+ pump ซ่ึง Na+-K+ pump เปนกระบวนการเริ่มตน
จาก Na+ จับกับโปรตีนซ่ึงเปน transport protein แลว ATP จะใหพลังงานแกโปรตีนทําใหโปรตีน 
เปล่ียนรูปรางและปลอย Na+ ผานเยื่อหุมเซลลออกไป ในขณะเดียวกัน K+ จะเขาจับกับโปรตีน 
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ทําใหโปรตีนเปล่ียนแปลงรูปรางอีกครั้งหนึ่ง สงผลทําให K+ ถูกปลอยเขาไปในเซลล แลวโปรตีน
กลับมีรูปรางเหมือนเดิมอีกครั้ง พรอมท่ีจะเริ่มตนกระบวนการใหมตอไป ในสภาวะปกติ Na+-K+ 
pump จะทําหนาท่ีนํา Na+ ออกจากเซลล 3 ion แลกกับการนํา K+ เขาสูเซลล 2 ion จึงสงผลใหเกิด 
ความเปนลบภายในเซลล แตถาให Ouabain แลวเกิดการ block Na+-K+ pump จะสงผลทําใหมี 
Na+ ในเซลลเพ่ิมขึ้น ดังนั้น Na+ gradient ระหวางนอกและในเซลลจึงลดลง มีผลทําให Na+/Ca2+ 
exchanger (NCX) ทํางานไดนอยลง ซ่ึง Na+/Ca2+ exchanger เปนโมเลกุลสําคัญอันหนึ่งท่ีจะชวยนํา
Ca2+ ออกจากเซลล และทํางานโดยอาศัย Na+ gradient ดังนั้นจะมี Ca2+ คางภายในเซลลมากขึ้น
สงผลทําใหเกิดแรงบีบตัวเพ่ิมขึ้น (พงจันทร อยูแพทย, 2551; Hallaq et al., 1990; Maixent et al., 
1999; Kang and Leaf. 1994, 2000) หลังจากไดมีการให Ouabain 0.1 mM แลว จากนั้นตอมาไดมี
การใหสารละลาย EPA 20 µM หรือ DHA 20 µM จากการทดลองพบวาคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ
Control และ Ouabain 0.1 mM และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือ
เปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain 0.1 mM เปนเชนนี้เนื่องจากวา EPA และ DHA มีผลตอการ
เกิดภาวะ Arrhythmia เนื่องจากวาเม่ือมีการกระตุนหัวใจหนูแรทดวย Ouabain 0.1 mM จะสงผลให
หัวใจเตนเร็วกวาปกติ แตพบวาเม่ือมีการให EPA หรือ DHA เขาไปแลวทําใหการเตนของหัวใจชา
ลงเม่ือเปรียบเทียบกับกับ Ouabain 0.1 mM โดยในการทํางานของ EPA และ DHA จะเขาไปใน
เซลล membrane เพ่ือเพ่ิม membrane phospholipid และสงผลตอการทํางานของ Na+-Ca2+ ในเซลล
membrane ซ่ึงเปนตัวกําหนดจังหวะการเตนของหัวใจ ทําใหการทํางานของ ion channels มีการ
ทํางานท่ีชาลง แสดงใหเห็นวาเซลล membrane มีการพักผอน  มีการเกิด action potential ท่ีส้ันลง 
มีการเราของเซลล membrane  การเพ่ิมขึ้นของ refractory period (หัวใจจะมีลักษณะพิเศษท่ีไม
สามารถถูกกระตุนซํ้า ๆ เกิด tetanus ได เนื่องจากชวงเวลาของการเกิด action potential และชวงเวลา
ท่ีเซลลกลามเนื้อหัวใจไมตอบสนองตอตัวกระตุนตัวตอไป อีกท้ัง EPA และ DHA มีผลยับยั้งการ
เกิด Ca2+ induced Ca2+ release (CICR) กลาวคือการท่ี Ca2+ มีการไหลเขาเซลลและมีการปลอยออก
ของ Ca2+ ใน SR ออกมาอยางสมดุลกัน โดยจะไปยับยั้ง L-type Ca2+ (Ica-L) คือจะไปลดการไหลเขา
และออกของ Ca2+ ตรง L-type เพราะการยับยั้งการเกิดของ CICR จะทําใหการแพรกระจายของ Ca2+

ลดลงและชาตัวลง ใน Ca2+ overload จะสงผลใหเกิดการลดลงของ frequency เนื่องมาจาก Ca2+ ใน
SR มีการเก็บไวมาก รวมถึง EPA และ DHA ยังไปยับยั้งการเปดของ Ryanodine receptor (RyR) 
ทําใหมีการหล่ังของ Ca2+ ออกมาไดนอย อีกท้ังยังสงผลให steady-state frequency ต่ําทําใหชวง 
การหดตัวและคลายตัวกวาง เม่ือเกิดการลดลงของ frequency ก็จะสงผลใหกลามเนื้อหัวใจเกิดการ
หดตัวลดลง ซ่ึงแตละการเปล่ียนแปลงนี้จะมีผลตอการยับยั้งการเกิด arrhythmia หลักฐานท่ียืนยัน 
วา EPA และ DHA ไปมีผลตอ เซลล membrane ดังท่ีไดกลาวมาขางตนคือ BSA 2 mg/ml. นั้นเอง
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โดย BSA เปนโปรตีนชนิดหนึ่ง ท่ี มีความสามารถในการลางกรดไขมันท่ีเซลล  membrane 
EPA และ DHA เปนกรดไขมันชนิดหนึ่งทําให  BSA ไปลาง EPA และ DHA ท่ีทํางานอยูเซลล
membrane ได นั้นไดแสดงวา EPA และ DHA ไปออกฤทธ์ิท่ีเซลลเมมเบรน สอดคลองกับการ
ทดลองจะเห็นไดวาเม่ือมีการให BSA 2 mg/ml. เขาไปในหัวใจของหนูแรทแลว สงผลทําใหคา 
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 
มีคาเฉล่ียสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ การให EPA และ DHA และมีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ EPA และ DHA ยังพบวาจะมีคาใกลเคียงกับ Control 
อีกท้ัง EPA สงผลตอการผลิต eicosanoid ซ่ึงเปนสารท่ีเกี่ยวกับการแข็งตัวของเลือด โดย EPA เปน
สารตั้งตนในการสราง eicosanoids โดยเฉพาะอยางยิ่ง ท่ี series-3 prostaglandins และ series-5 
leucotriene (LTB-5) ซ่ึงสารหลาย ๆ ตัวในกลุมดังกลาวจะชวยลดการจับตัวกันของเกล็ดเลือดทําให
เกิดล่ิมเลือดไดชาลง จึงชวยลดความเส่ียงของอันตรายจากโรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้
EPA และ DHA ยังเขาไปมีบทบาทในการทําหนาท่ีไปชวยลดระดับ Choresterol  Triacylglycerol
และลดระดับ LDL Choresterol อีกท้ังยังไปเพ่ิมระดับ HDL Choresterol และยังชวยเพ่ิมความล่ืน
ไหลของผนังเซลล อาจจะมีผลชวยสาร endothelium  สาร Endothelium Derived Releasing Factor 
(EDRF) ในการลดความดันโลหิต รวมไปถึงลดการสราง Tria-cylglycerols และ triglycerides ในตับ
สงผลให cholesterol และ lipoprotein LDL ลดลง ซ่ึงจะไปชวยลดภาวะการเกิดของ ischemia โดย
ischemia คือโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial ischemia)
กลาวคือเปนภาวะท่ีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไหลเขาสูกลามเนื้อหัวใจหรือเลือดไปเล้ียงกลามเนื้อ
หัวใจไดนอย ไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย สาเหตุท่ีทําใหหัวใจขาดเลือด เกิดจากหลอด
เลือดแดงท่ีเล้ียงหัวใจเกิดอาการแข็งตัวและรูตีบแคบลง หรือท่ีเรียกวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
(atherosclerosis) เกิดจากการมีไขมันมาสะสมในหลอดเลือด เม่ือเวลานานขึ้นไขมันท่ีสะสมอยูเปน
เวลานาน จะทําใหเลือดไหลผานไดนอยและหากไขมันท่ีสะสมหนาตัวขึ้นเรื่อย ๆ จนหลอดเลือด
แดงเกิดการตีบหรืออุดตันขึ้นมา จะทําใหเกิดเปนภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (coronary artery 
disease) เปนสาเหตุท่ีสําคัญและพบไดบอยของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือโรคกลามเนื้อหัวใจ
ขาดเลือด นั้นคือ EPA และ DHA สามารถไปลดระดับ Choresterol และระดับของ LDL Choresterol
ในเลือดสูงเกินไป (ไพบูลย สมานโสตถิวงศ, www, 2551; Adkin and Kelley, 2010; Ayalew-
Pervachon et al., 2007; Brouwer et al. 2006; Brower, Greeien, and Katan, 2006; Diniz et al., 2004; 
Kang and Leaf. 1994 and 2000; Fenoux et al., 2000; Ferrier et al. 2002; Lee and Lip, 2003; 
O’Neill. 2002; O’Neill et al. 2002; Taha et al., 2009; Vitelli et al.,2002) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

บทท่ี 4 
งานวิจัยสวนท่ี 2 

การศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะปกติและภาวะท่ีเกิด Arrhythmia 

  

4.1 วิธีดําเนินการวิจัย 
 4.1.1 สัตวทดลอง 
  ในการศึกษาครั้งนี้ใชหนูแรท ทําการทดลองจํานวนท้ังหมด 12 ตัว หนูแรทท่ีทําการ
ทดลองนํามาจากศูนยสัตวทดลองแหงชาติ มหาวิทยาลัยมหิดล นํามาเล้ียงไวภายในอาคาร
สัตวทดลองมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนาร ีใหอยูในหองท่ีควบคุมอุณภูมิท่ีเหมาะสมคืออุณหภูมิท่ี
24±1 องศาเซลเซียสและความช้ืนสัมพัทธท่ี 45-55% มีการเปล่ียนกรง  แกลบรองพ้ืน  อาหาร และ
น้ําดื่มท่ีสะอาดทุกวัน หนูทดลองท่ีมีน้ําหนักท่ีเหมาะสมในการทดลองอยูในชวง 250-300 กรัม 
 4.1.2 อุปกรณการทดลองและวิธีการทดลอง แบงการทดลองออกเปน 3 สวน ดังนี้ 
  การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะปกติ 
  การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
  การทดลองสวนท่ี 3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 
ในหนูแรท วาไปมีผลตอการทํางานในสวนใดของกลามเนื้อหัวใจ โดยจะใช Cyclopiazonic acid 
(CPA) และ Nifedipine ในการศึกษา 
   1) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมสาร 

1. ไมโครปเปต  
2. ถุงมือ ไซส s 
3. บีกเกอร ขนาด 50, 100, 150, 1,000 และ1,500 มิลลิลิตร 
4. ถวยพลาสติก 
5. กระดาษชําระ 
6. เครื่องช่ังสารเคมี 
7. เครื่องวัด pH 
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8. กระบอกตวง ขนาด 1,000 มิลลิลิตร 
9. ชอนช่ังสาร 

  2) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมหนูทดลอง 
1. กรรไกรผาตัด 
2. คีมผาตัด 
3. ถาดผาตัด 
4. ไหมผาตัด เบอร 4  
5. ถุงมือ  
6. ถังมีฝาปด 
7. ถวยพลาสติก 
8. กระบองฉีดน้ํา 
9. สําลี 
10. กระดาษชําระ 
11. กระดาษหนังสือพิมพ 

3) สารเคมีท่ีใชในการทดลอง  
1. Sodium Chloride Solution (NaCl) 
2. Potassium Chloride Solution (KCl)  
3. Calcium Chloride Solution (CaCl2) 
4.  Magnesium Chloride Solution (MgCl2) 
5. 4-(2-hydroxyethyl)-1-piperazinesulfonic acid (HEPES) 
6. Glucose 
7. Sodium hydroxide (NaOH)  
8. hydrogen chloride (HCl)   
9. Conjugated linoleic acid (CLA) 
10. Chloroform 
11. Ouabain 
12. Bovine serum albumin (BSA) 
13. Cyclopiazonic acid (CPA) 
14. Nifedipine  
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 4.1.3 ขั้นตอนการเตรียมสารละลายในการทดลอง 
  4.1.3.1 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
    1)  การเตรียมสารละลาย CLA 10 µM ทําการเตรียมสารละลาย Tyrode’s 
solution (สารละลาย Control) ในน้ําปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร ใชสารเคมีดังนี้ 134 mM NaCl  4 mM 
KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2  10 mM HEPES และ 11 mM Glucose ปนเหวี่ยงและปรับ pH 
7.4 โดยใช NaOH (Kupittayanant et al., 2006) 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 600 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือปริมาณ 400 มิลลิลิตร ใส CLA 10 µM เขาไป จะได
สารละลาย Control+CLA 10 µM (ภาพท่ี 4.1) 
 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.1 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน Control และ Control+CLA 10 µM 

 
 

                   Control 

600 ml. 

Contol+CLA 10 µM 

       Tyrode solution 

1,000 ml. 

  แบง 

400 ml. 
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  4.1.3.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
    1)  ทําการเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution (สารละลาย Control) ใน
ปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร ใชสารเคมีดังนี้ 134 mM NaCl  4 mM KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2 
10 mM HEPES และ 11 mM Glucose ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 โดยใช NaOH 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 400 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือปริมาณ 600 มิลลิลิตร ดังภาพท่ี 4.2 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.2 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน 2 สวน 
 

 
 

           Control 

400 ml. 

Control 

600 ml. 

Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

   แบง 
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    3)  นําสารละลาย Control ในปริมาณ 600 มิลลิลิตร ใส Ouabain 0.1mM
จากนั้นไปปนเหวี่ยง จะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM ท่ีมีปริมาณท้ังหมด 600 มิลลิลิตร
ทําการแบงออกเปน 2 สวน คือแบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
ใชทําการทดลอง และสวนท่ีเหลือ 400 มิลลิลิตร จะเปนสารละลายในสวนท่ี 3 เปนสารตั้งตนการทํา
สารละลายตอไป ดังภาพท่ี 4.3 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.3 สารละลายท่ีมีการผสม Ouabain 0.1 mM แบงออกเปน 2 สวน 
 
 
 
 
 
 
 
 

        Control+Ouabain 0.1 mM 

200 ml. 400 ml. 

                     Control+Ouabain 0.1 mM 

   แบง 

Control+Ouabain 0.1 mM 
+ Ouabain 0.1 mM 

600 ml. 
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    4)   นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM ในปริมาณ 400 มิลลิลิตร  
ใส CLA 10 µM ปนเหวี่ยงใหผสมเขากันจะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM
ปริมาณท้ังหมด 400 มิลลิลิตร แบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย
Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM ใชทําการทดลอง และสวนท่ีเหลือในปริมาณ 200 มิลลิลิตร
จะเปนสารละลายในสวนท่ี 4 เปนสารตั้งตนการทําสารละลายตอไป ดังภาพท่ี 4.4 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.4 สารละลายท่ีมีการผสม CLA 20 µM แบงออกเปน 2 สวน 

 
 
 
 
 
 

 
 

 

Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM 

400 ml. 

     Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM 

200 ml. 

  Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM 

200 ml. 

   แบง 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

80

 
 
 
    5)  นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM ในปริมาณ 200
มิลลิลิตร ใส BSA 2 mg/ml. นําไปปนเหวี่ยงไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM 
+BSA 2 mg/ml. (ภาพท่ี 4.5)  
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.5 สารละลาย BSA 2 mg/ml. 
 
  4.1.3.3 การทดลองสวนท่ี 3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท โดยจะทําการใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM และ Nifedipine 20 µM 
ในการศึกษา 
    1)  เริ่มตนจากเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution (สารละลาย Control) 
ในปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร มีสารเคมีดังนี้ 134 mM NaCl  4 mM KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2 
10 mM HEPES และ 11 mM Glucose ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 ใช NaOH 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 400 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือ 600 มิลลิลิตร ดังภาพท่ี 4.6 
 
 
 

Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. 

200 ml. 
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ภาพที่ 4.6 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน 2 สวน 

 
    3)  นําสารละลาย Control ในปริมาณ 600 มิลลิลิตร หลังจากนั้นทําการใส 
CLA 10 µM จากนั้นนําไปปนเหวี่ยงแลวไดสารละลาย Control+CLA 10 µM ท่ีมีปริมาณท้ังหมด 
600 มิลลิลิตร จากนั้นแบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 300 มิลลิลิตร เปนสารละลาย Control+ 
CLA 10 µM ใชทําการทดลองและสวนท่ีเหลือ 300 มิลลิลิตร ใส Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM 
(ภาพท่ี 4.7) และในขั้นตอนการเตรียม Nifedipine 10 µM นั้น มีการขั้นตอนการเตรียมท่ีเหมือนกัน
เพียงแตเปล่ียนจาก Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM มาเปน Nifedipine 10 µM แทน 
 
 
 
 
 
 

           Control 

400 ml. 

Control 

600 ml. 

Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

   แบง 
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ภาพที่ 4.7 สารละลายท่ีมีการผสม CLA 10 µM และ Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM 
 
  

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

        Control+CLA 10 µM 

300 ml. 300 ml. 

          Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM 

   แบง 

Control+CLA 10 µM 
+ Ouabain 0.1 mM 

600 ml. 
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aorta 

 4.1.4 ขั้นตอนการทดลอง 
  4.1.4.1 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนูแรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่งจากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)   นําหนูแรทท่ีสลบดึงกระดูกคอให เค ล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta (ภาพท่ี 4.8) ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาว
พอสมควร ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว  
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.8 ตําแหนงเสนเลือด Aorta 
ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

84

    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว ใหเสนเลือด aorta สอดหุมเขากับ Cannula ท่ีตอ
กับ Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองจะปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือใหลางเลือดท่ีคล่ังอยูในเสนเลือด
ตาง ๆ ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery ดังภาพท่ี 4.9 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 4.9 เสนเลือด coronary artery 
ท่ีมา: coronary artery, www, 2008. 
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    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein (ภาพท่ี 4.10) เพ่ือให 
balloon ลงไปถึงหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) จากนั้นสังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอ
ดีหรือยังเม่ือหัวใจเตนสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายอ่ืน ๆ ตอไป 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.10 เสนเลือด pulmonary vein และหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) 

 ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
 

    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากนั้นปดวาลวสารละลาย Control พรอมกับทําการเปดวาลวของ
สารละลาย CLA 10 µM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
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  4.1.4.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนแูรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปรมิาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่ง จากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)  นําหนูแรทท่ีสลบทําการดึงกระดูกคอใหเคล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาวพอสมควร 
ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว 
    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว เสนเลือด aorta สอดหุมเขากับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกติดใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองไดปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือลางเลือดท่ีคล่ังในเสนเลือดตาง ๆ
ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery 
    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ให balloon ลงไปถึง
หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดีหรือยัง เม่ือหัวใจมีการ
เตนท่ีสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายตัวอ่ืน ๆ ไดแลว 
    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากนั้นทําการปดวาลวสารละลาย Control พรอมกับทําการเปดวาลวของ
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    6)  เม่ือครบ 3-5 นาทีของสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM แลวทํา
การปดวาลว พรอมท้ังเปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM ผานเขา
ไปในหัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    7)  ลําดับสุดทายทําการปดวาลวสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+ 
CLA 10 µM เปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml.
ผานเขาไปในหัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที เปนอันส้ินสุดการทดลอง ตลอดระยะเวลาทํา
การทดลอง เครื่อง Langendorff set จะทําการบันทึกขอมูลตลอดเวลา 
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  4.1.4.3 การทดลองสวนท่ี 3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท โดยใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM และ Nifedipine 10 µM ในการ 
ศึกษา 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนแูรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่ง จากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)  นําหนูแรทท่ีสลบทําการดึงกระดูกคอใหเคล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาวพอสมควร 
ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว 
    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว เสนเลือด aorta สอดหุมกับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกติดใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองไดปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือลางเลือดท่ีคล่ังในเสนเลือดตางๆ
ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery 
    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ให balloon ลงไปถึง
หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดีหรือยัง เม่ือหัวใจมีการ
เตนท่ีสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายตัวอ่ืน ๆ ไดแลว 
    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากทําการนั้นปดวาลว Control พรอมกับเปดวาลว สารละลาย Control+ 
CLA 10 µM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    6)  เม่ือครบ 3-5 นาทีของสารละลาย Control+CLA 10 µM แลวจะทําการ
ปดวาลว พรอมท้ังเปดวาลวปลอยสารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM ผานเขาไปใน
หัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที เปนขั้นตอนสุดทาย และในขั้นตอนการเตรียมการทดลองของ
Nifedipine 10 µM เพียงเปล่ียนจากสารละลาย CPA 20 µM มาเปน Nifedipine 10 µM แทน 
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4.2 การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 นําขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความเช่ือม่ัน 95% โดยใช
โปรแกรม SigmaStat software version 3.5 (Germany)  
 
4.3 ผลการทดลอง 
 ในผลการทดลองนั้นขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความ
เช่ือม่ัน 95% และรูปภาพใชโปรแกรม Microcal Origin Software version 6.0 (Northampton, MA 
01060 USA) 
 4.3.1 ศึกษาผลของ CLA สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
  การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจใน 
หนูแรทในสภาวะปกติ จากการทดลองไดทําการศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้  คือคา Left ventricular 
pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหด
ตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ ซ่ึงไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 4.1 ซ่ึงผลการทดลองท่ีได
จากการศึกษามีดังตอไปนี ้
  1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) จากผลการศึกษาทาง
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ดังจะแสดงในภาพท่ี 4.11 และตารางท่ี 4.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปใน
หัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้นไดให
สารละลาย Control+CLA 10 µM ตามลําดับ ซ่ึงพบวามีคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
เทากับ 83.91 และ 86.97 ตามลําดับ พบวาในกลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคา LVP 
(mmHg) สูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
  2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ผลการศึกษาทาง
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ทําการวัดคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 4.11 และตารางท่ี 4.1 พบวาเม่ือใหสารละลายเขาไปในหัวใจ 
ของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้นไดให
สารละลาย Control+CLA 10 µM ตามลําดับ ซ่ึงจะมีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
เทากับ 123 และ 165 ตามลําดับ โดยพบวาในกลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจสูงกวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
  3)  ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ผลการศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
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ดังแสดงในภาพท่ี 4.11 และตารางท่ี 4.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท 
เริ่มตนจากการไดใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท หลังจากนั้นไดใหสารละลาย
Control+CLA 10 µM ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ซ่ึงทากับ 0.46 และ 
0.35 ตามลําดับ พบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ต่ํากวากลุมท่ีใหสารละลาย Control อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.05) 

 
 

 
 

 
 

ภาพที่ 4.11 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาหัวใจของหนูแรทในสภาวะปกต ิ
 
ตารางที่ 4.1 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ  

หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิติ 
 (P<0.05) 
 
 
 
 

คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+CLA 10 µM 
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 83.91±0.02b 86.97±0.11a 

คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 123±11.49b 165±11.49a 

ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.46±0.01a 0.35±0.01b 
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 4.3.2 ศึกษาผลของ CLA สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท  
  ในสภาวะที่เกิดภาวะ Arrhythmia 
  การศึกษาในครั้งนี้ไดทําการศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจใน 
หนูแรทในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน จากการทดลอง
ทําการศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) 
ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ ไดจะแสดงผล 
การทดลองในตารางท่ี 4.2 ผลการทดลองท่ีไดจากการศึกษามีดังตอไปนี ้
  1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ไดศึกษาผลของ CLA
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia ใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน แลววัดคาของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังแสดงในภาพท่ี 4.12 และ
ตารางท่ี 4.2 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย
Control เขาหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะกระตุนใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia ตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM และลําดับสุดทาย
ไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ โดยวัดคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) พบวา จะมีคาเทากับ 90.13  91.16  99.52 และ99.65 ตามลําดับ
พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 20 µM จะมีคา  Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ท่ีสูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM และสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
  2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ศึกษาผลของ CLA
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM 
เปนตัวกระตุน วัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ดังจะไดแสดงในภาพท่ี 4.12 
และดังตารางท่ี 4.2 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการให
สารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia จากนั้นไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM
ลําดับสุดทายไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ
พบวามีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ เทากับ 137.57  147.29  155.37 และ 150.25
ตามลําดับ พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ ท่ีสูงกวาสารละลาย Control อีกท้ังสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM 
มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีสูงกวาในกลุมของท่ีใหสารละลาย Control 
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM และท่ีใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM 
+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
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  3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ไดศึกษาผลของ CLA 
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดงในภาพท่ี 4.12 และตารางท่ี
4.2 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control 
เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะกระตุนใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia แลวตอมาทําการใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM และใน
ลําดับสุดทายไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) จะมีคาเทากับ 0.35  0.34  0.36 และ 0.38 ตามลําดับ 
พบวาท่ีใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํา
กวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM และสารละลายของ
Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) อีกท้ัง
กลุมท่ีไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ท่ีสูงกวาสารละลาย Control และต่ํากวาสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 
µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
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ภาพที ่4.12 ผลของ CLA 10 µM ตอคาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 
 
 
 

Ouabain 0.1 mM 

Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. 
Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM 

Control 
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ตารางที่ 4.2 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia 

คาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+Ouabain 0.1 mM Control+Ouabain 
0.1 mM+CLA 10 µM 

Control+Ouabain 
0.1 mM+CLA 10 µM 

+BSA 2 mg/ml. 

Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 90.13±0.04c 91.16±0.06b 99.52±0.36a 99.65±0.28a 

คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 137.57±2.41d 147.29±1.37c 155.37±0.23a 150.25±1.26b 

ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.35±0.010c 0.34±0.020d 0.36±0.005b 0.38±0.005a 

หมายเหต:ุ a,b,c,dคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ(P<0.05) 
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 4.3.3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท  
  โดยใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM และ Nifedipine 10 µM เปนตัวศึกษา 
  การศึกษาครั้งนี้ไดทําการศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของ
หัวใจในหนูแรทวาไปมีผลตอการทํางานในสวนใดของกลามเนื้อหัวใจ โดยใช Cyclopiazonic acid 
(CPA) 20 µM (Takahashi et al., 1998) ดังแสดงผลการทดลองตารางท่ี 4.3 และ Nifedipine 10 µM 
เปนตัวศึกษา ดังไดแสดงผลการทดลองตารางท่ี 4.4 จากการทดลองศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคาของ
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและคา
ของระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ 
  4.3.3.1) ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยใช
Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM เปนตัวศึกษา 
    1)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ไดทํา
การวัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังไดแสดงในตารางท่ี 4.3 และภาพท่ี 4.13
พบวาเม่ือทําการใหสารละลาย เขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขา
ไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และในลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM ตามลําดับ จะมีคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) เทากับ 72.24  74.37 และ 56.59 ตามลําดับ พบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคา
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) สูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control และสารละลาย
Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ได
ทําการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ แสดงในตารางท่ี 4.3 และภาพท่ี 4.13
ซ่ึงจะพบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย
Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM ลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM ตามลําดับ มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ เทากับ 81  93 และ 69 ตามลําดับ โดยพบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจสูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control และสารละลาย Control+ 
CLA 10 µM+CPA 20 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    3)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ได
ทําการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) (ตารางท่ี 4.3 และภาพท่ี 4.13) พบวาเม่ือทํา
การใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มจากการใหสารละลาย Control เขาหัวใจหนูแรท
ตามดวยใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และสารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM
ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) เทากับ 0.68  0.66 และ 0.87 ตามลําดับ
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พบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํากวากลุมท่ี
ใหสารละลาย Control และกลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM อยางมีนัย 
สําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.13 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท  

ในสภาวะท่ีมี Cyclopiazonic acid (CPA) 
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ตารางที ่4.3 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยใช Cyclopiazonic acid 
 (CPA) ในการศึกษา 

คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+ 
CLA 10 µM 

Control 
+CLA 10 µM 
+CPA 20 µM 

Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 72.24±0.09b 74.37±0.12a 56.59±0.16c 
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว 
ของหัวใจ 81±4.24b 93±4.24a 69±4.24c 

ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.68±0.01b 0.66±0.01c 0.87±0.02a 
หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
 
  4.3.3.2) ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยใช
Nifedipine 10 µM เปนตัวศึกษา 
    1)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ซ่ึงไดทํา
การวัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังจะไดแสดงในตารางท่ี 4.4 และภาพท่ี 4.14
พบวาเม่ือทําการใหสารละลาย เขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขา
ไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และลําดับสุดทายไดทําการ
ใหสารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM ตามลําดับ จะมีคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ซ่ึงเทากับ 73.40  76.80 และ 56.61 ตามลําดับ จะพบวาเม่ือใหสารละลาย Control+ 
CLA 10 µM จะมีคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ท่ีสูงกวาเม่ือใหสารละลาย Control
และสารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ได
ทําการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ แสดงในตารางท่ี 4.4 และภาพท่ี 4.14
พบวาเม่ือทําการไดใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control
เขาไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และในลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM ตามลําดับ มีคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ เทากับ 123  135 และ 57 ตามลําดับ โดยจะพบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM
จะมีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีสูงกวาสารละลาย Control และสารละลาย
Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
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    3)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ซ่ึงได
ทําการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดงในตารางท่ี 4.4 และภาพท่ี 4.14
พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขา
ไปในหัวใจหนูแรท หลังจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และในลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM ตามลําดับ จะมีคาของระยะเวลาในการหดตัว 
และการคลายตัว (s) เทากับ 0.48  0.45 และ 1.06 ตามลําดับ พบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM
มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control และต่ํากวาสารละลาย
Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
 
 

 

 
 
 
ภาพที่ 4.14 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 ในสภาวะท่ีมี Nifedipine ในการศึกษา 
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ตารางที ่4.4 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 โดยใช Nifedipineในการศึกษา 

คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+ 
CLA 10 µM 

Control 
+CLA 10 µM 
+Nifedipine 

10 µM 
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 73.40±0.15b 76.80±0.02a 50.61±0.01c 
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว 
ของหัวใจ 123±4.24b 135±4.24a 57±4.24c 

ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 0.48±0.003a 0.45±0.004b 1.06±0.050c 
หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
 
3.4 วิจารณผลการทดลอง 
 จากผลการทดลองเม่ือไดใหสารละลาย Control (Tyrode’s solution) เขาไปในหัวใจหนูแรท
ใหอยูในสภาวะท่ีพรอมกับการทดลอง ดังนั้นสารละลาย Control จะเปนสารละลายท่ีทําใหหัวใจหนู
แรทอยูในสภาวะท่ีใกลเคียงกับเม่ืออยูในตัวหนูแรท เม่ือมีการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจ
หนูแรทจะใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาทีเพ่ือทําใหหัวใจปรับสภาพใหอยูในสภาวะปกติ 
 ในการทดลองท่ี 1 ไดศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ ในหนู
แรทในสภาวะท่ีหัวใจหนูแรทปกติ จากการทดลอง เม่ือใหสารละลาย CLA 10 µM ซ่ึงจะพบวาคา
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาของความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และคาระยะเวลาในการหดตัวและการ 
คลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control ตามลําดับ เนื่องจาก CLA อาจจะไปมีผล
ตอกระบวนการท่ีเรียกวา excitation contraction coupling โดยกระบวนการนี้พบวาปริมาณของ Ca2+

ภายนอกเซลลมีบทบาทท่ีสําคัญในการเพ่ิมการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ การเพ่ิมขึ้นของปริมาณ
Ca2+ ภายนอกเซลลมีผลทําใหความแรงของการหดตัวของหัวใจเพ่ิมสูงขึ้น โดย Ca2+ จะมีบทบาท 
ในการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ (ชลลดา บูรณกาล, 2548) จากผลการศึกษาของ 
Tappia et al. (2007) ไดพบวา CLA มีผลตอการเปล่ียนแปลงในระดับ mRNA ของ Ca2+ATPase 
(SERCA 2a)  Na+/Ca2+ exchanger (NCX) และ L-type Ca2+ จะเปนผลทําให เม่ือมีการให  CLA 
เขาไปในหัวใจของหนูแรทแลวมีผลทําใหเกิดการหดตัวท่ีสูงขึ้นและสงผลใหมีความถ่ีท่ีเร็วขึ้นดวย 
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 ในการทดลองท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA 10 µM สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน จากการ
ทดลองท่ี 1 จะเห็นไดวาเม่ือมีการให CLA เขาไปในหัวใจของหนูแรท จะสงผลใหหัวใจการหดตัว 
ท่ีสูงขึ้นและสงผลใหมีความถ่ีท่ีเร็วขึ้นดวย จึงเปนท่ีนาสนใจวาเม่ือมีการกระตุนหัวใจใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia แลว ตอจากนั้นมีการให CLA เขาไปจะสงผลอยางไร ซ่ึงจากผลการทดลองเม่ือ
ให Ouabain 0.1 mM เพ่ือกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia จะพบวา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) และคาของความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคาจะมีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้น 
เม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลง 
เม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control ตามลําดับ เนื่องจาก Ouabain เปนสารท่ีใชเพ่ิมแรงบีบตัวของหัวใจ 
โดยจะไปเพ่ิม Ca2+ภายในเซลล กลไกการทํางานคือ Ouabain จะทําหนาท่ี block Na+-K+ pump
โดย Na+-K+ pump นี้ เปนกระบวนการท่ีเริ่มตนจาก Na+ จับกับโปรตีนซ่ึงเปน transport protein 
แลว ATP จะใหพลังงานแกโปรตีน ทําใหโปรตีนเปล่ียนรูปรางและปลอย Na+ ผานเยื่อหุมเซลล
ออกไป ขณะเดียวกัน K+ เขาจับกับโปรตีน จะมีผลทําใหโปรตีนเปล่ียนแปลงรูปรางอีกครั้งหนึ่ง
สงผลทําให K+ ถูกปลอยเขาไปในเซลล แลวโปรตีนกลับมีรูปรางเหมือนเดิมอีกครั้ง พรอมท่ีจะ
เริ่มตนกระบวนการใหมตอไป ในสภาวะปกติ Na+-K+ pump จะทําหนาท่ีนํา Na+ ออกจากเซลล 
3 ion แลกกับการนํา K+ เขาเซลล 2 ion จึงมีผลใหเกิดความเปนลบภายในเซลล แตเม่ือมีการให
Ouabain แลวเกิดการ block Na+-K+ pump จะสงผลทําใหมี Na+ ในเซลลเพ่ิมขึ้น ดังนั้น Na+ gradient
ระหวางภายนอกและในเซลลจึงลดลง สงผลทําให Na+/Ca2+ exchanger (NCX) ทํางานไดนอยลง 
Na+/Ca2+ exchanger เปนโมเลกุลสําคัญอันหนึ่งท่ีจะชวยนํา Ca2+ ออกจากเซลล และทํางานโดยอาศัย
Na+ gradient ดังนั้นจะมี Ca2+ คางอยูภายในเซลลมากยิ่งขึ้น จะสงผลทําใหเกิดแรงบีบตัวเพ่ิมขึ้น 
(พงจันทร อยูแพทย, 2551; Hallaq et al., 1990; Maixent et al., 1999; Kang and Leaf. 1994, 2000)
หลังจากนั้นไดให CLA เขาไปในหัวใจหนูแรท จากการทดลองจะเห็นไดวา CLA มีผลทําใหคา 
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาของความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain และมีระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain ตามลําดับ ท่ีเปน
เชนนี้อาจเนื่องมาจาก CLA ไปสงผลตอการไหลเขาของ Ca2+ ดังท่ีกลาวมาขางตนในการทดลอง
สวนท่ี 1 แลวนั้น เนื่องจาก CLA อาจจะไปมีผลตอกระบวนการท่ีเรียกวา excitation contraction 
coupling โดยกระบวนการนี้พบวาปริมาณของ Ca2+ ภายนอกเซลลจะมีบทบาทท่ีสําคัญในการเพ่ิม
การหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ การเพ่ิมขึ้นของปริมาณ Ca2+ ภายนอกเซลลมีผลทําใหความแรงของ
การหดตัวของหัวใจเพ่ิมสูงขึ้น โดย Ca2+ จะมีบทบาทในการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ
(ชลลดา บูรณกาล, 2548) จากผลการศึกษาของ Tappia et al. (2007) พบวา CLA ไปมีผลตอการ
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เปล่ียนแปลงในระดับของ mRNA ของ Ca2+ATPase (SERCA 2a)  Na+/Ca2+ exchanger (NCX) 
และ L-type Ca2+ ซ่ึงนาจะเปนผลทําใหเม่ือมีการให CLA เขาไปในหัวใจของหนูแรทแลวมีผลทําให
เกิดการหดตัวท่ีสูงขึ้นและยังสงผลใหมีความถ่ีท่ีเร็วขึ้นดวย และไดพบวาเม่ือหัวใจมีการเกิดภาวะ
Arrhythmia แลวนั้น ยิ่งทําใหการหดตัวของหัวใจมีความแรงมากกวาเดิม นั่นอาจเปนเพราะวา CLA
ยิ่งไปเสริมการทํางานของ Ouabain ยิ่งขึ้นก็เปนได จากนั้นในการทดลองไดมีการให BSA 2 mg/ml.
โดยความสามารถของ BSA จะใชในการลางกรดไขมันท่ีเซลล membrane แตเม่ือใหไปแลว พบวา
BSA ไมสามารถลาง CLA ออกได นั่นอาจแสดงวา CLA ไมไดออกฤทธ์ิท่ีเซลล membrane เหมือน
ดังเชนกับ EPA และ DHA จึงเปนท่ีนาสนใจตออีกไปวาแทจริงแลว CLA จะไปออกฤทธ์ิท่ีสวนใด
ของกลามเนื้อหัวใจจึงทําใหการหดตัวของหัวใจแรงขึ้น 
 ในการทดลองท่ี 3 ไดใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM ในการศึกษา ซ่ึงจะพบวาคา
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ CLA และมีระยะเวลาในการหดตัว 
และการคลายตัว (s) จะมีคาเฉล่ียท่ีเพ่ิมสูงขึ้นเม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ Control และ CLA ตามลําดับ
เปนเชนนั้นเนื่องมาจากการให CPA เขาไปในหัวใจของหนูแรท ซ่ึง CPA เปนสารพิษจากเช้ือราท่ี
ผลิตโดย Aspergillus และ Penicillium คุณสมบัติของ CPA จะทําหนาท่ียับยั้งการไหลเขาของ Ca2+

ใน SR ผานทาง Ca2+ATPase (SERCA 2a) โดยปกติแลวการทํางานของกลามเนื้อหัวใจจะมี
ความสัมพันธเกี่ยวของกับ CICR  RyR และ Ca2+ ใน SR โดยการไหลเขาของ Ca2+ จะเขาผานทาง 
L-type Ca2+ channel และ Ca2+ จะไหลออกทาง RyR จากนั้นจะไหลเขามาเก็บใน SR อีกครั้ง ทาง
Ca2+ATPase (SERCA 2a) เม่ือมีการยับยั้งท่ี SERCA 2a จึงทําใหการหดตัวของหัวใจลดต่ําลง 
นั้นแสดงวา CLA ไมนาไปออกฤทธ์ิตรง RyR (Ghais et al,. 2008; Takahashi et al,. 1998) หลังจาก
นั้นจึงไดมีการทําการทดลองโดยใช Nifedipine 10 µM จากการทดลองพบวาคาของ Left ventricular 
pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ซ่ึงท้ังสองคามีคา 
เฉล่ียท่ีลดลงเม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control และ CLA รวมท้ังระยะเวลาในการหดตัวและการคลาย
ตัว (s) มีคา เฉล่ียท่ีเ พ่ิมขึ้นเม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ Control และ CLA ตามลําดับ คุณสมบัติ
ของ Nifedipine จะไปยับยั้งการไหลเขาของ Ca2+ ทาง L-type Ca2+ channel (Kupittayanant et al,. 
2006) นั้นอาจจะสันนิษฐานไดวา CLA ไปมีผลในการออกฤทธ์ิตอ L-type Ca2+ channel เพราะจาก
การทดลองเม่ือไดให Nifedipine เขาไปในหัวใจหนูแรทแลวการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจไดลดลง
ไปมากเม่ือเปรียบเทียบกับในสภาพท่ีไดให CLA  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

บทท่ี 5 
บทสรุปและขอเสนอแนะ 

 

5.1 บทสรุป 
จากการศึกษาผลของ EPA และ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท เม่ืออยู

ในสภาวะปกติ ไดนําเอาสารละลาย Control+EPA และสารละลาย Control+DHA โดยสารละลาย
EPA และ DHA สารละลายท้ังสองนี้ลวนเปนกรดไขมัน omega-3 ดวยกันท้ังคู จากการทดลอง
พบวาเม่ือมีการใหสารละลาย EPA และ DHA แลว สงผลใหคาของ Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเปรียบเทียบ
กับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control 

การศึกษาผลของ EPA และ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมี
การกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุนนั้น จากการทดลอง
พบวาเม่ือมีการให Ouabain 0.1 mM สงผลทําใหคาของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับControl 
และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control จากนั้นตอมา
ไดมีการใหสารละลาย EPA และ DHA จากการทดลองพบวาคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเทียบกับ Control
และ Ouabain 0.1 mM รวมท้ังมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเทียบกับ
Control และ Ouabain 0.1 mM 

การศึกษาผลของ CLA ซ่ึงเปนกรดไขมัน omega-6 ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 
ในหนูแรทในสภาวะปกติ จากการทดลอง พบวาเม่ือใหสารละลาย CLA พบวาคา Left ventricular 
pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ี
สูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ี
ลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control  
 การศึกษาผลของ CLA สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนให
เกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน จะพบวาคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้น
เม่ือเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลง 
เม่ือเปรียบเทียบกับ Control แลวจากนั้นตอมาไดมีการใหสารละลาย CLA เขาไปในหัวใจหนูแรท
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จากการทดลองจะเห็นไดวา CLA จะมีผลทําใหคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และ
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียสูงขึ้นเม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ
Control และ Ouabain 0.1 mM และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลง
เม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain 0.1 mM 
 จากผลการศึกษาของ CLA วามีผลตอการหดตัวของหัวใจหนูแรท โดยไปมีกลไกอยางไร
ตอกลามเนื้อหัวใจนั้น ไดทําการศึกษาโดยใช Cyclopiazonic acid (CPA) ซ่ึง Cyclopiazonic acid 
(CPA) ทําหนาท่ียับยั้งการไหลเขาของ Ca2+ใน SR ผานทาง Ca2+ ATPase (SERCA 2a) จะพบวาคา 
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจนั้น 
ซ่ึงท้ังสองจะมีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ CLA และมีระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ CLA นั้นคือการทํางานของ
หัวใจมีการทํางานท่ีลดลงตรงกันขามกับเม่ือใหสารละลาย CLA จึงสันนิษฐานไดวา CLA ไมนาจะ
ออกฤทธ์ิท่ี SERCA 2a จากนั้นจึงไดทําการศึกษาโดยใช Nifedipine เพ่ือศึกษาวา CLA ออกฤทธ์ิท่ี 
L-type หรือไม โดยคุณสมบัติของ Nifedipine จะไปทําหนาท่ียับยั้งการไหลเขาของ Ca2+ ทาง L-type 
Ca2+ channel จากการทดลองไดพบวาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control
และ CLA และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ
Control และ CLA นั้นคือ Nifedipine จะมีผลทําใหการทํางานของหัวใจลดลง จึงสันนิษฐานไดวา
CLA นาจะเพ่ิมการทํางานของ L-type Ca2+ channel 
 
5.2 ขอเสนอแนะ 
 จากการศึกษาผลของ EPA  DHA และ CLA ตอหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติและใน
สภาวะการเกิด Arrhythmia นั้น ในการนํามาเสริมเพ่ือเพ่ิมมูลคาใหกับผลิตภัณฑทางปศุสัตวนั้น 
การเสริม EPA และ DHA ในผลิตภัณฑทางปศุสัตวจะมีผลดีตอคนท่ีเส่ียงตอการเกิดภาวะ
Arrhythmia แตในทางตรงกันขามหากมีเสริม CLA ในผลิตภัณฑทางปศุสัตว อาจจะไมเหมาะกับคน
ท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia เพราะพบวาเม่ือมีการให CLA ในหนูทดลองแลว ทําใหการทํางานของ
หัวใจเร็วขึ้น อยางไรก็ตามการทดลองนี้ไดทําการทดลองในแบบ in vitro ซ่ึงหากจะมีการเสริม
EPA  DHA และ CLA โดยใหสัตวกินโดยตรงนั้น ควรจะมีการศึกษาเพ่ิมเติมถึงความระดับเขมขน
ของEPA  DHA และ CLA อีกครั้งเพ่ือใหเกิดประโยชนสูงสุด 
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ประวัติผูเขียน 
 

นางสาวสุวิสา พรานไพร เกิดเม่ือวันศุกรท่ี 20 พฤษภาคม 2526 อําเภอวาปปทุม จังหวัด
มหาสารคาม จบการศึกษาระดับประถมศึกษาท่ีโรงเรียนเมืองวาปปทุม อําเภอวาปปทุม จังหวัด
มหาสารคาม จบการศึกษาระดับมัธยมศึกษาท่ีโรงเรียนวาปปทุม อําเภอวาปปทุม จังหวัด
มหาสารคาม สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาตรี สํานักวิชาเทคโนโลยีการเกษตร มหาวิทยาลัย
เทคโนโลยีสุรนารี จังหวัดนครราชสีมา เม่ือป พ.ศ. 2549 จากนั้นศึกษาตอระดับปริญญาโทสาขาวิชา
เทคโนโลยีการผลิตสัตว สํานักวิชาเทคโนโลยีการเกษตร มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี จังหวัด
นครราชสีมา ขณะศึกษาไดรับทุนผูชวยสอนและผูชวยวิจัยสาขาเทคโนโลยีการผลิตสัตว 
ในรายวิชา Animal physiology and anatomy laboratory I และ II (ปฏิบัติการสรีรวิทยาและกายวิภาค
ศาสตรของสัตว  1 และ 2) และรายวิชา Animal hygiene and disease prevention (ปฏิบัติการสุข
ศาสตรสําหรับสัตวและการปองกันโรค) ไดรบัทุนสนับสนุนในการทําวิจัยเรื่อง“ผลของ Conjugated 
linoleic acid (CLA), Eicosapentaenoic acid (EPA) และ Docosahexaenoic acid (DHA) ตอสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรท” และไดตีพิมพผลงานการวิจัยลงในวารสารทางวิชาการช่ือเรื่อง
“Conjugated Linoleic Acid (CLA) Consumption May Not Be Beneficial for cardioprotection.” 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 




