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ในปจจุบันนี้ผูบริโภคไดหันมาใหความใสใจเกี่ยวกับสุขภาพมากยิ่งขึ้น 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) โดยจะพบอยูในจําพวก เนื้อ นม และไข เปนตน เชน Conjugated linoleic acid 
(CLA) ซ่ึงพบวาสารเหลานี้มีประโยชนตอสุขภาพของหัวใจ อีกท้ังนี้ในการเสริม EPA DHA และ
CLA นั้นยังเปนการเพ่ิมมูลคาของผลิตภัณฑทางการเกษตร เพ่ือสุขภาพของผูบริโภคและยังเปนผลดี
ตอการสงออกอีกดวย 

การศึกษาในครั้งนี้จึงมีวัตถุประสงคมุงเนน ในการศึกษาเพ่ือศึกษาผลของ EPA  DHA และ
CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยจะพิจารณาจากคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัว ในการ
ทดลองครั้งนีจ้ะใชเทคนิค Langendorff วัดผลการทดลอง จากการศึกษาผลการทดลองพบวาเม่ือมี
การให omega-3 อันไดแก EPA และ DHA มีผลทําใหคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีลดต่ําลง แตกลับพบวาระยะเวลาใน
การหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีเพ่ิมสูงขึ้น เม่ือนํามาเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมและในสภาวะท่ี
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia ซ่ึงตรงกันขามกับในการศึกษาผลการทดลองของ omega-6 หรือ 
CLA จะพบวาเม่ือมีการให omega-6 หรือ CLA มีผลทําใหคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีเพ่ิมสูงขึ้นแตกลับพบวา
ระยะเวลาในการหดตัวของหัวใจนั้น มีคาท่ีลดต่ําลง เม่ือนํามาเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมและใน
สภาวะท่ีกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia 

ดังนั้นจากผลการทดลองในครั้งนี้จึงสามารถสรุปไดวา เม่ือไดมีการให omega-3 คือท้ัง 
EPA และ DHA เขาไปในหัวใจแลวนั้น พบวา EPA และ DHA มีความสามารถในการลดการหดตัว
ของหัวใจลงได ซ่ึงพบวาจะเปนผลดีตอผูบริโภคท่ีมีสภาวะ Arrhythmias แตกลับพบวาในทาง
ตรงกันขามนั้น เม่ือไดมีการให omega-6 หรือ CLA เขาไปในหัวใจแลวนั้น ซ่ึง omega-6 หรือ CLA 
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จะไปมีฤทธ์ิในการชวยเพ่ิมการหดตัวของหัวใจได พบวาอาจจะไมเหมาะสมตอผูปวยท่ีเกิดสภาวะ 
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 ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
ในปจจุบันผูบริโภคไดใหความสนใจดานคุณคาทางโภชนาการของผลิตภัณฑท่ีไดจากสัตว

อีกท้ังยังใหความสนใจกับความสัมพันธระหวางอาหารและสุขภาพมากขึ้น จะเห็นไดจากมีการ
นําเอาสารเสริมในรูปแบบตาง ๆ เขามามีบทบาทในการผลิตสัตวมากยิง่ขึ้น หนึ่งในนั้นก็คือไดมีการ
นําเอาสารจําพวกกรดไขมัน omega-3 ไดแก Eicosapentaenoic acid (EPA) และ Docosahexaenoic 
acid (DHA) และ omega-6 ไดแก Conjugated linoleic acid (CLA) เสริมลงในอาหารสัตว เพ่ือหวัง
จะเพ่ิมปริมาณของ omega-3 และ omega-6 ใหมีอยูในผลิตผลจากสัตวมากยิ่งขึ้น เชน เนื้อ นม ไข
โดยการเสริมนี้นอกจากจะเปนการสรางมูลคาเพ่ิมของสินคาเกษตรทําใหขายสินคาไดราคาสูงแลว
ยังเปนการสรางขอไดเปรียบทางการคา ความสนใจเกี่ยวกับกรดไขมัน omega-3 พบวาชาวเอสกิโม
ไมคอยมีปญหาเรื่องโลหิตแข็งตัวชา รวมถึงโรคหัวใจขาดเลือดแบบเฉียบพลัน (Acute Myocardial 
infartion, MI) คือภาวะเกิดล่ิมเลือดไปอุดตันหลอดเลือดและหัวใจจนทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
พบวาสาเหตุเกิดจากการท่ีกอนไขมันในเสนเลือดหัวใจเกิดการปริแตกออกจะมีการสงผลทําใหเกิด
การจับตัวของเลือด ทําใหเลือดไปเล้ียงหัวใจไมได รวมถึงท้ังยังมีเปอรเซ็นตของผูท่ีเปนโรคหัวใจ
และหลอดเลือดต่ํา เม่ือศึกษาถึงโภชนาการพบวาอาหารท่ีชาวเอสกิโมรับประทานในชีวิตประจําวัน
คือปลาทะเลและแมวน้ํา ซ่ึงมีกรดไขมัน omega-3 ในปริมาณสูง รวมถึงจากผลการศึกษาโดยนักวิจัย
หลาย ๆ ทาน ซ่ึงเปนท่ียอมรับและทราบกันดีวากรดไขมัน omega-3 นั้นมีประโยชนในการชวย
ปองกันหรือลดความรุนแรงของโรคหัวใจ  โรคความดันโลหิตสูง  โรคขออักเสบ  ปวดศีรษะแบบ
ไมเกรนและโรคเบาหวาน นอกจากนี้แลวยังพบวากรดไขมัน omega-3 อาจจะมีสามารถในการ
ปองกันโรคมะเร็ง  โรคภูมิคุมกันบกพรอง  โรคไต  และโรคอ่ืน ๆ ในสวนกรดไขมัน omega-6 นั้น
ไดเปนท่ีรูจักเพ่ิมมากขึ้นในการนําไปใชท้ังเกี่ยวกับการเปนผลิตภัณฑเกี่ยวกับการลดความอวนและ
นิยมในหมูนักกีฬา เพราะเช่ือวาสามารถเผาผลาญพลังงานไดดี ในกรดไขมัน omega-6 สามารถ 
ลดระดับคลอเรสเตอรอลและยังคงสามารถรักษามวลกลามเนื้อไดดวยในมนุษย อีกท้ังในปจจุบัน
ผูบริโภคไดหันมาใหความสนใจเกี่ยวสุขภาพมากยิ่ง เช่ือวาหากรับประอาหารท่ีดีก็จะสงผลดี 
ตอสุขภาพเล่ียงตอการเส่ียงเปนโรคหัวใจไดเพราะโรคหัวใจจัดเปนสาเหตุของการตายอันดับตน ๆ
ในมนุษย การทํางานของหัวใจจึงเปนดัชนีสําคัญ ในการบงบอกถึงการมีสุขภาพท่ีดี ดวยเหตุนี้ 
จึงเปนท่ีนาสนใจวา ถาเม่ือมีการให omega-3 และ omega-6 เขาไปในหัวใจจริง ๆ แลวนั้นจะมีผลดี
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ตอหัวใจหรือไม ดังนั้นงานวิจัยในครั้งนี้จึงมีจุดมุงหมายท่ีจะศึกษาผลของ omega-3 อันไดแก
Eicosapentaenoic acid (EPA) และ Docasahexaenoic acid (DHA) รวมไปจนถึง omega-6 อันไดแก
Conjugated linoleic acid (CLA) ตอสรีรวิทยาการทํางานของหัวใจในหนูแรท 
 
1.2 วัตถุประสงคของงานวิจัย 
 1.2.1 เพ่ือศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะปกติและ
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia  
 1.2.2 เพ่ือศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะปกติ
และในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia 
 1.2.3 เพ่ือศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะปกตแิละ
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia  

 
1.3 สมมติฐานของงานวิจัย 
 1.3.1 EPA มีความสามารถในการทําใหเกิดการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจใน
ภาพรวมของหนูแรทลดลง 
 1.3.2 DHA มีความสามารถในการทําใหเกิดการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจใน
ภาพรวมของหนูแรทลดลง 
 1.3.3 CLA มีความสามารถในการทําใหเกิดการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจใน
ภาพรวมของหนูแรทเปล่ียนแปลงไป 
 
1.4 ขอบเขตของงานวิจัย 

การวิจัยในครั้งนี้ไดมุงเนนท่ีจะศึกษาผลของ EPA  DHA และ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของกลามเนื้อหัวใจของหนูแรทในสภาวะปกติและในสภาวะท่ีเกิด Arrhythmia โดยพิจารณาจาก
คา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ และ
ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 

 
1.5 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากงานวิจัย 
 1.5.1 ไดทราบถึงผลของ EPA  DHA และ CLA ตอการทํางานของกลามเนื้อหัวใจของ 
หนูแรท วามีผลในการเพ่ิมหรือลดการทํางานของหัวใจ 
 1.5.2 ไดขอมูลท่ีจะนําไปใชเพ่ือสนับสนุนหรือเปนขอพึงระวังในการเสริม EPA  DHA
และ CLA ในผลิตภัณทท่ีไดจากสัตวเพ่ือเปนการเพ่ิมมูลคาตอไป 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3

1.6 สถานที่ทําการทดลอง 
 อาคารศูนยเครื่องมือ 9 (อาคารเฉลิมพระเกียรติ) ศูนยเครื่องมือวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี
มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
บทท่ี 2 

ปริทัศนวรรณกรรมและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 
 

2.1 บทนํา 
 การศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะหัวใจหนูแรท
ปกติ และในสภาวะหัวใจหนูแรทมีการกระตุนให เกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain เปน
ตัวกระตุน  ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรท ในสภาวะหัวใจหนูแรทปกติ
และในสภาวะหัวใจหนูแรทมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain เปนตัวกระตุน
และผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจหนูแรทในสภาวะหัวใจหนูแรทปกติ และใน
สภาวะหัวใจหนูแรทมีการกระตุนให เกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain เปนตัวกระตุน 
การศึกษาครั้งนี้ไดทําการรวบรวมเอกสารงานวิจัย และขอมูลท่ีเกี่ยวของท้ังในทางดานสรีรวิทยา
ของหัวใจ ศึกษาขอมูลจากงานวิจัยท่ีเกี่ยวกับ EPA  DHA และ CLA ในดานตาง ๆ ตอสรีรวิทยา 
การหดตัวของหัวใจในหนูแรทเพ่ือเปนขอมูลในการศึกษาตอไป 
 
2.2 กายวิภาคศาสตรและสรีริทยาของหัวใจ 
 หัวใจเปนอวัยวะศูนยกลางของระบบไหลเวียน ทําหนาท่ีสูบฉีดเลือด ประกอบขึ้นดวย
กลามเนื้อท่ีทํางาน มีสวนฐานอยูดานบนเอียงไปทางขวาเล็กนอย สวนยอดหรือ Apex อยูดานลาง 
ช้ีลง และเอียงไปทางซาย ผนังของหัวใจประกอบดวยช้ันตาง ๆ ดังนี้ 
 (1) ชั้น Endocardium เปนผนังช้ันในสุดประกอบดวย endothelium หรือ endothelial cells
เปนเซลลชนิด simple squamous บุอยูช้ันในสุดถัดเขามาเปนช้ัน ubendothelium หนาประกอบดวย
เนื้อเยื่อประสานและกลามเนื้อเรียบ พบ Purkinje fiber ได ท่ีบริเวณหัวใจหองลาง บางสวน
ของ endocardium ยื่นเปน fold แลวมีเนื้อประสานชนิด fibroelastic มาเกาะพัฒนาไปเปนล้ินหัวใจ 
 (2) ชั้น Myocardium เปนผนังช้ันกลาง เปนช้ันกลามเนื้อหัวใจท่ีสามารถยืดหดได
กลามเนื้อหัวใจหองบนทําหนาท่ีเปนเพียงทางผานของเลือด ช้ันนี้จึงบางกวาช้ันกลามเนื้อหัวใจ 
หองลาง โดยเฉพาะกลามเนื้อหัวใจหองลางซายท่ีหนามาก กลามเนื้อจะมีลักษณะพิเศษ 2 แบบ 
คือคลายเกลียว และ deep constrictor เม่ือกลามเนื้อท้ัง 2 แบบหดตัว ทําใหเกิดแรงบีบไลเลือดให 
ไหลออกเขาหลอดเลือดแดง aorta และ pulmonary ตอไป ลักษณะเซลลของกลามเนื้อหัวใจคลายกับ
กลามเนื้อลายมากกวากลามเนื้อเรียบ และมีโครงสรางพิเศษ คือ intercalated disc ซ่ึงเกิดจาก 
เยื่อหุมเซลลยื่นออกมาติดตอกันเกิดเปน functional syncytium ทําใหกลามเนื้อหัวใจนําคล่ืนไฟฟา
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จากเซลลหนึ่งไปยังอีกเซลลหนึ่งไดอยางรวดเร็ว นอกจากนั้นกลามเนื้อหัวใจบางสวนยังไดมี 
การเปล่ียนแปลงลักษณะทําใหมีคุณสมบัติทางไฟฟาเกี่ยวกับการสราง และนําสัญญาณไฟฟา 
ภายในหัวใจแตกตางกัน ไดแก S-A node  A-V node และ A-V bundle เซลลมีขนาดใหญกวา 
และสีจางกวาเซลลกลามเนื้อหัวใจ cytoplasm คอนขางใส นิวเคลียสอยูตรงกลางเซลล และมี
myofibril กระจายอยูขอบ ๆ เซลลและแตกแขนงนอย 
 (3) ชั้น Epicadium เปนผนังช้ันนอกสุด คือเยื่อหุมหัวใจช้ัน visceral (สุวรรณ ธีระวรพันธ, 
วิสุดา สุวิทยาวัฒน และ เพ็ญโฉม พ่ึงวิชา, 2549) 
 หัวใจแบงออกเปน 4 หอง โดยมีผนังกั้นกลางแบงออกเปนหองซายและหองขวา เรียกวา
Septum ซีกขวาจะรับเลือดจากสวนตาง ๆ ของรางกาย เพ่ือสงไปฟอกท่ีปอด ซีกซายรับเลือดแดง 
ท่ีมีออกซิเจนมาก มาจากปอดแลวสงไปเล้ียงท่ัวรางกาย ท้ัง 2 ซีก มีล้ินหัวใจ (cardiac valve) 
ทําหนาท่ีบังคับเลือดใหไหลไปทางเดียวและปองกันไมใหเลือดไหลยอนกลับ ล้ินหัวใจไมมี
กลามเนื้อและไมมีเสนประสาทมาบังคับ การปดของล้ินหัวใจจึงเปนแบบ passive (เหมือนล้ิน 
ใบสูบน้ําท่ัวไป) คืออาศัยความแตกตางของความดันระหวางสองดานท่ีล้ินหัวใจนั้นกั้นอยู 
เปนตัวบังคับตําแหนงท่ีมีล้ินหัวใจมี 4 ตําแหนง ล้ินหัวใจท่ีอยูระหวาง atrium และ ventricle เรียกวา
atrioventricular (A-V) valve ประกอบดวย tricuspid valve และ mitral valve สําหรับหัวใจซีกขวา
และซาย ตามลําดับ A-V valve ท้ังสองจะมีลักษณะบาง และยึดกับ papillary muscle ของ ventricle
สวน chordae tendinae หนาท่ีของ papillary muscle และ chordae tendinae คือชวยยึด A-V valve 
ใหเขาท่ีขณะปด ไมใหเปดดาน atrium ล้ินหัวใจท่ีอยูตรงทางออกของเลือดจาก 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 กั้นระหวาง left ventricle และ aorta semilunar valve มีรูปราง 
เปนกระเปราะ ซ่ึงมีผลดีโดยเฉพาะอยางยิ่งดาน aortic valve เพราะชวยไมใหสวนของล้ินหัวใจ 
ไปปดรูเปดของ main coronary artery ซายและขวา ดังภาพท่ี 2.1 
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ภาพที่ 2.1 ตําแหนงโครงสรางสวนตาง ๆ ของหัวใจ 
 ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 

 
 ล้ินหัวใจยังทําหนาท่ีกั้นแบงตอไปอีกสวนหองบนเรียกวา เอเตรียม (Atrium) หองลาง
เรียกวา เวนตริเคิล (Ventricle) ดังภาพท่ี 2.1 โดยหองหัวใจสวนตาง ๆ เรียกดังนี้ 
 (1) หัวใจหองบนขวา (Right atrium) มีขนาดใหญกวาหองบนซาย (Left atrium) แตผนัง
บางกวาจะมีเสนเลือดดําใหญเปดเขา 2 เสน คือ superior vena cava และ inferior vena cava ซ่ึงจะ 
ขับเลือดดําจากสวนตาง ๆ ของรางกายสงผานลงสูหัวใจหองลางขวา (Right ventricle) โดยผาน 
ล้ินหัวใจ tricuspid valve ซ่ึง ล้ินหัวใจ tricuspid valve นี้จะมี 3 แฉก เ ม่ือปดสนิทจะกันไมให 
เลือดไหลยอนจากหัวใจหองลางขวา (Right ventricle) ขึ้นมาขึ้นหัวใจหอง right atrium เ ม่ือ 
ventricle หดตัว 
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 (2) หัวใจหองลางขวา (Right ventricle) รับเลือดดําจากหัวใจหอง right atrium สงไปฟอก 
ท่ีปอดทางหลอดเลือดแดงของปอด ผานล้ินหัวใจ pulmonary valve ซ่ึงคอยกั้นไมใหเลือดท่ีไป 
สูปอดไหลยอนกลับ ล้ินนี้มี 3 อัน รูปรางคลายกระเปา ผนังของหัวใจหอง right ventricle จะหนา
กวาหัวใจหอง right atrium แตหนานอยกวาหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) ประมาณ 1/3เทา 
 (3) หัวใจหองบนซาย (Left atrium) มีผนังหนากวาทางขางขวารับเลือดจากปอด ทางหลอด
เลือดดําของปอด 4 เสน ดานลางติดตอกับหัวใจหอง left ventricle โดยมีล้ินหัวใจ bicuspid หรือ
mitral valve กั้นอยู 
 (4) หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) จะมีผนังหนาท่ีสุด สวนปลายจะตรงกับ apex ของ
หัวใจ จาก left ventricle จะมี aorta ซ่ึงเปนหลอดเลือดแดงท่ีใหญท่ีสุด คอยทําหนาท่ีสงเลือดไปเล้ียง
สวนตาง ๆ ของรางกายเม่ือ ventricle หดตัว โดยมีล้ินหัวใจ aortic valve กั้นอยู (สุพรพิมพ เจียสกุล,
กนกวรรณ ติลกสกุลชัย, วัฒนา วัฒนาภา และ ชัยเลิศ พิชิตพรชัย, 2539) 
 
2.3 กระบวนการทํางานของหัวใจ 
 หัวใจทํางานโดยสูบฉีดเลือดจากหัวใจหอง right ventricle ไปสูปอดเพ่ือแลกเปล่ียน
ออกซิเจน และคารบอนไดออกไซดสวนหัวใจหอง left ventricle จะฉีดเลือดไปเล้ียงรางกาย
เม่ือ ventricle บีบตัวเลือดท่ีออกจากหัวใจจะดันใหผนังของหลอดเลือดขยายตัว เม่ือ ventricle
ขยายตัว (relaxation) ผนังของหลอดเลือดจะกลับมีขนาดเทาเดิม ทําใหมีกําลังบีบเลือดใหไหล 
ไปสูหลอดเลือดฝอยโดยสมํ่าเสมอ เลือดท่ีไหลผานหลอดเลือดฝอยจะมีความดันต่ํา (low pressure)
และไหลชาพอท่ีจะทําใหเกิดการแลกเปล่ียนออกซิเจน และสารอาหารระหวางเลือดกับ issue fluid
ในกระบวนการทํางานของหัวใจแบงออกเปน 3 สวน ดังนี้ 
 (1) การควบคุมส่ังการจากระบบประสาท ปกติหัวใจจะถูกควบคุมโดยระบบประสาท
อัตโนมัติ (Autonomic nervous system) จากบริเวณกานสมอง (Brain stem) ดวยเสนประสาทจาก
สมอง 2 ชนิด คือ เสนประสาทซิมพาเธติค (Sympathetic nerve fibers) และเสนประสาทเวกัส
(vagal motor nerve fibers) ซ่ึงจะสงสัญญาณประสาทมาท่ี S-A node โดยท่ีเสนประสาทซิมพาเธติค
จะทําให S-A node ทํางานเร็วขึ้น ทําใหหัวใจเตนเร็วขึ้น ขณะท่ีเสนประสาทเวกัส จะสงผลทําให 
S-A node ทํางานชาลง ทําใหหัวใจทํางานชาลง นอกจากนี้แลวสวนของหัวใจ และหลอดเลือด 
จะประกอบดวยตัวรับสัญญาณประสาทท่ีเราเรียกวา receptors ซ่ึงจะถูกควบคุม ท้ังจากระบบ
ประสาทซิมพาเธติค และระบบประสาทพาราซิมพาเธติค อันจะมีผลตอความเร็ว และความแรง 
ในการบีบตัวของหัวใจ การหด และการขยายตัวของหลอดเลือด 
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 (2) การนําสัญญาณไฟฟาในหัวใจ โดยปกติหัวใจจะมีสวนท่ีเปนฉนวนไฟฟากั้นระหวาง
หัวใจหองบน และหองลาง เรียกวา annulus fibrosus แตหัวใจมีระบบการนําสัญญาณไฟฟาเฉพาะท่ี
เรียกวา cardiac conduction system ซ่ึงจะทําหนาท่ีนําสัญญาณไฟฟาจากหัวใจหองบนลงสูหองลาง
เม่ือสัญญาณไฟฟากระตุนกลามเนื้อหัวใจจะทําใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ และตามดวย
การคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ เม่ือสัญญาณไฟฟาผานไป หัวใจจึงมีการบีบตัวจากหัวใจหองบน 
ลงสูหัวใจหองลางแลว ตามดวยการบีบตัวของหัวใจหองลางสงเลือดตอไป ใหเสนเลือดแดง
pulmonary และเสนเลือดแดง aorta และดวยระยะเวลาการบีบตัวท่ีพอเหมาะระหวางหัวใจ 
หอ 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
หอง ventricle ไดอยางเต็มท่ี จุดเริ่มของการนําไฟฟาในหัวใจ จะทําการเริ่มตนการนําไฟฟาท่ีหัวใจ
หอง right atrium ในบริเวณท่ีเราเรียกวา S-A node หรือ sinoatrial node หรือ sinus node จากนั้น
สัญญาณไฟฟาจะกระตุนไปตามผนังของหัวใจหอง atrium ท้ังขวาและซาย จากนั้นจะลงสูบริเวณ 
ท่ีเราเรียกวา A-V node หรือ Atrioventricular node และท่ีตําแหนงนี้สัญญาณจะถูกหนวงเวลา 
ใหชาลงช่ัวครู กอนจะสงสัญญาณไฟฟาตอลงไปขางลาง ซ่ึงจะเปนจังหวะเดียวกับท่ีรอใหหัวใจ
หอง atrium บีบเลือดลงสูหัวใจหอง ventricle จาก A-V node สัญญาณไฟฟาจะเดินทางตอมายังมัด
เสนใยประสาทท่ีเราเรียกวา Bundle of His และแยกออกเปน 2 แขนงซายขวา โดยแขนงดานขวา
ทอดยาวมาตามดานขวาของผนังกั้นหัวใจหอง ventricle สวนแขนงดานซายซ่ึงใหญกวาจะแทงทะลุ
ผานผนังกั้นหัวใจไปทางซายและแยกออกเปน 2 แขนง คือดานหนาและดานหลัง จากนั้นจะผานเขา
ไปยังรางแหของเสนใยประสาท ท่ีเรียกวา Purkinje fibers ซ่ึงจะอยูใตตอเยื่อบุดานในของหัวใจ
(endocardium) และไปกระตุนกลามเนื้อหัวใจดานลางทําใหเกิดการบีบตัวในท่ีสุด ดังแสดงในภาพ
ท่ี 2.2 
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ภาพที่ 2.2 ระบบกําเนิดและนําสงสัญญาณไฟฟาของหัวใจและการเกิดศักยไฟฟา 
  ของเซลลหัวใจชนิดตาง ๆ 
  ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 

 
 (3) การบีบตัวและคลายตัวของหัวใจ การท่ีหัวใจเตน 1 ครั้ง จะประกอบดวยการบีบตัว 
และการคลายตัวของหัวใจท้ังบนและลาง ซ่ึงโดยปกติจะแบงจังหวะการเตนของหัวใจเปน 2 จังหวะ
โดยยึดตามหัวใจหองลางเปนหลักคือ 
  1) จังหวะการบีบตัว เรียกวา systole จะเปนจังหวะท่ีล้ินหัวใจ tricuspid และล้ินหัวใจ 
mitral valve และหัวใจหอง right ventricle และ left ventricle บีบตัวเพ่ือนําเลือดผานล้ินหัวใจ 
pulmonary valve และล้ินหัวใจ aortic valve ซ่ึงเปดออกไปสู เสนเ ลือดแดง  pulmonary artery 
และเสนเลือดแดง aorta ตามลําดับ 
  2) จังหวะการคลายตัว เรียกวา diastole จะเปนจังหวะท่ีล้ินหัวใจ pulmonary valve 
และล้ินหัวใจ aortic valve ปด สวนล้ินหัวใจ tricuspid และล้ินหัวใจ mitral valve จะเปดออกทําให
เลือดท่ีอยูในหัวใจหองบนไหลลงสูหัวใจหองลาง ซ่ึงเปนจังหวะเดียวกับท่ีหัวใจหองลางท้ังขวา 
และซายคลายตัวเพ่ือรับเลือดนั่นเอง ในชวงจังหวะปลายของระยะนี้เอง ทําใหหัวใจหองบนท้ังขวา
และซาย จะบีบเคนเอาเลือดสวนท่ีเหลือใหออกจากหัวใจหองบนลงสูหัวใจหองลาง จากนั้นจะเริ่ม
เขารอบใหมของการเตนของหัวใจคือ systole คือล้ินหัวใจ tricuspid และล้ินหัวใจ mitral valve 
จะปดอีกครั้ง เพ่ือเตรียมใหหัวใจหองลางบีบเลือดสงออกไปโดยหัวใจหอง right ventricle บีบเลือด
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ไปท่ีเสนเลือดแดง pulmonary artery เพ่ือไปฟอกเลือดท่ีปอด และหัวใจหอง left ventricle จะทําการ
บีบเลือดไปท่ีเสนเลือดแดง aorta เพ่ือนําเลือดแดงไปเล้ียงเนื้อเยื่อท่ัวรางกาย ดังแสดงในภาพท่ี 2.3 

 

 
 

ภาพที่ 2.3 การไหลเวียนโลหิตผานสวนตาง ๆ ของหัวใจ 
  ท่ีมา: Heart anatomy, www, 2008. 
 
2.4 กลามเนื้อหัวใจ (cardiac muscle) 
 กลามเนื้อหัวใจ (cardiac muscle) เซลกลามเนื้อหัวใจมีลักษณะโดยท่ัวไปท่ีคลายคลึงกับ
เซลลกลามเนื้อลาย กลาวคือเซลลกลามเนื้อหัวใจมีการเรียงตัวใหเปนลาย เม่ือสองดูดวยกลอง
จุลทรรศน เซลลกลามเนื้อหัวใจมีลักษณะแตกกิ่งกานและสานกัน (branching) มีรอยตอระหวาง
เซลลท่ีเรียกวา intercalated disk ซ่ึงตรงกับตําแหนงท่ีเปน Z-line พอดี ทําใหแรงหดตัวจากเซลล
หนึ่งถายทอดไปยังเซลลถัดไปไดดียิ่งขึ้น นอกจากนี้เซลลกลามเนื้อหัวใจยังมี gap junction ระหวาง
เซลลซ่ึงเปนบริเวณท่ีมีความตานทานไฟฟาต่ํา ทําใหกระแสไฟฟาท่ีกระตุนเซลลหนึ่งแพรกระจาย
ไปยังอีกเซลลหนึ่งไดงาย ดวยเหตุนี้กลามเนื้อหัวใจจึงทํางานประสานกัน เปรียบเสมือนกับวา
กลามเนื้อหัวใจท้ังหมดเช่ือมติดตอกันเปนเซลลเดียวเรียกวา functional syncytium ระบบ T system
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ของเซลลกลามเนื้อหัวใจอยูบริเวณ Z-line แทนท่ีจะอยูบริเวณรอยตอระหวาง A-band กับ I-band
เชนในเซลลกลามเนื้อลาย (ภาพท่ี 2.4)  
 กลามเนื้อหัวใจจะไดรับเสนเลือดและเสนน้ําเหลืองมาเล้ียงมากมาย การไหลเวียนของเลือด
ผานกลามเนื้อหัวใจ coronary circution มีความจําเปนอยางยิ่ง เพราะวากลามเนื้อหัวใจตองทําการ
หดตัวเปนจังหวะติดตอกันตั้งแตแรกเกิดจนกระท่ังตาย การทํางานของหัวใจยังถูกควบคุมโดยระบบ
ประสาทอัตโนมัติ (ANS) การทํางานของหัวใจสามารถทราบไดโดยพิจารณาถึงอัตราการเตน 
(rate) ครั้ง/นาที และความแรงของการหดตัว (force of contraction) โดยอัตราการเตนจะเร็วหรือชา
ขึ้นอยูกับอัตราการผลิต action potential ของ pace maker โดยเฉพาะของ S-A node และสําหรับ
ความแรงของการหดตัวขึ้นอยูกับกลามเนื้อวาหดตัวแรงแคไหน ระบบประสาท sympathetic ทําให
หัวใจเตนเร็วและแรงขึ้น สวนระบบประสาท parasympathetic มีผลทําใหหัวใจเตนชาลง ไมมีผลตอ
ความแรงของการหดตัวโดยตรง (วิโรจน จันทรรัตน, 2531, สุพรพิมพ เจียสกุล และคณะ, 2539) 
 

 
 

ภาพที่ 2.4 เซลลกลามเนื้อหัวใจ 
ท่ีมา: พงษจันทร อยูแพทย, 2551 
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2.5 คุณสมบัติทางไฟฟาของกลามเนื้อหัวใจ 
ศักยไฟฟาท่ีผนังเซลล (membrane potential) ของเซลลหัวใจ แบงไดดังนี ้

 (1) ศักยไฟฟาที่ผนังเซลลของเซลลหัวใจ ในขณะที่เซลลของหัวใจไมถูกกระตุนหรือ 
  ขณะพัก (membrane resting potential) 
  ในขณะท่ีเซลลของหัวใจอยูในระยะพัก (เซลลหัวใจไมถูกกระตุนดวยสัญญาณไฟฟา)
ดานในของผนังเซลลจะมีประจุเปนลบ ในทางตรงกันขามดานนอกของผนังเซลลหัวใจจะมีประจุ
เปนบวกซ่ึงในสภาวะเชนนี้จัดวามีการแยกขั้วกันของประจุไฟฟาระหวางผนังของเซลลดานในและ
ดานนอกท่ีเรียกวา membrane polarization ความแตกตางของประจุดานในและประจุนอกผนังเซลล
จะทําใหเกิดศักยไฟฟาท่ีผนังเซลล (membrane potential) ซ่ึงในขณะพักมีคาประมาณ -90 ถึง-60 
มิลลิโวลท ความแตกตางของประจุไฟฟาระหวางดานในและนอกผนังเซลลเกิดขึ้นเนื่องจาก การท่ี
ผนังเซลลยอมใหไอออนชนิดตาง ๆ ผานเขาออกไดไมเทากันและดวยความเร็วตางกัน ทําใหเกิด
ความแตกตางในความเขมขนของไอออนชนิด 3 ตาง ๆ ระหวางภายในและภายนอกเซลล ไอออน 
ท่ีสําคัญ 3 ตัวคือ K+  Na+ และCa2+ ในขณะเซลลของหัวใจทําการพักนั้น K+จะผานเขาเซลล 
ไดมากกวา  Na+ และCa2+ นอกจากนี้ผนังเซลลยังมี  Na+-K+ pump ซ่ึงสง Na+ ออกนอกเซลล 
โดยแลกเปล่ียนกับ K+ จากภายนอกเซลล ทําใหความเขมขนของ K+ ภายในเซลลจะมี K+ สูงกวา
ภายนอกเซลล ในทางกลับกันความเขมขนของ Na+ และCa2+ ภายนอกเซลลจะสูงกวาภายในเซลล
(อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 
 (2) ศักยไฟฟาที่ผนังเซลลเม่ือเซลลถูกกระตุน (membrane action potential) 
  เซลลของหัวใจมีคุณสมบัติในการท่ีจะตอบสนองหรือจะถูกกระตุนได (excitability) 
จากส่ิงเราท่ีเปนสัญญาณไฟฟา (electrical impulse) เม่ือถูกกระตุนจะมีการเปล่ียนแปลงเกิดขึ้นท่ี
ผนังเซลลเปนผลใหเกิดการเคล่ือนท่ีของไอออนผานเขาและออกนอกเซลล ซ่ึงพบวาจะมีความ
แตกตางไปจากขณะท่ีเซลลพัก การเคล่ือนท่ีของไอออนนี้กอใหเกิดการเปล่ียนแปลงของศักยไฟฟา
ท่ีผนังเซลลเปนชวง ๆ ตามการเคล่ือนท่ีของไอออนชนิดตาง ๆ ในแตละชวง สามารถแบงเซลล
หัวใจตามลักษณะในการตอบสนองตอสัญญาณไฟฟาเปน 2 ชนิดคือ fast-response และ slow 
response (อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 
  1) Fast-response cell มีลักษณะของศักยไฟฟาเม่ือเซลลถูกกระตุน ไดแบงออกเปน 
5 ชวง (5 Phase) (ภาพท่ี 2.5) ดังนี้ 
   (ก)  Phase 0 rapid depolarization การเกิด depolarization อยางรวดเร็วพรอมกับ
การพุงขึ้นของกราฟ เกิดจากการเปดของชอง Na+ ชนิดท่ีขึ้นอยูกับกระแสไฟฟาคลายกับท่ีเกิดใน
เซลลประสาทและกลามเนื้อลาย เกิดจากการท่ีเยื่อหุมเซลลเพ่ิมการยอมผาน Na+ เขาเซลล 
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   (ข)  Phase 1 initial rapid repolarization การเริ่มเกิด repolarization อยางรวดเร็ว
เนื่องจากการปดของ Na+ 
   (ค)  Phase 2 prolong plateau เปนสวนราบของกราฟซ่ึงใชเวลานาน เกิดจากการ
เปดของชอง Ca2+ ชนิดท่ีขึ้นกับกระแสไฟฟาเปนระยะเวลานาน เยื่อเซลลยอมให Ca2+ ผานเขาเซลล
อยางชา ๆ และ K+ ออกจากเซลลอยางชา ๆ 
   (ง)  Phase 3 final repolarization การ repolarization กลับสูศักยไฟฟาเยื่อหุมเซลล
อยางขณะพัก เกิดจากการปดของชอง Ca2+ 
   (จ)  Phase 4 repolarization เยื่อเซลลเพ่ิมการยอมให K+ ออกจากเซลลผานชอง
K+ ชนิดตาง ๆ 

โดยในสภาวะ Fast response cell ไดแกเซลลท่ีทําหนาท่ีโดยท่ัวไปของหัวใจ คือนํา
กระแสไฟฟาหรือหดตัวเพ่ือกําเนิดแรงในการบีบตัวของหัวใจ เชนเซลลกลามเนื้อหัวใจของ atrium 
ventricle เซลลสวนใหญของ A-V node  His bundle และ Purkinje fibers (พงษจันทร อยูแพทย, 
2551) 
 

 
 

ภาพที่ 2.5 ศักยไฟฟาท่ีผนังเซลลเม่ือเซลลถูกกระตุน (membrane action potential) 
 ท่ีมา: New Human Physiology, www, 2002. 
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  2) Slow-response cells มีลักษณะของศักยไฟฟาเม่ือเซลลถูกกระตุนจะถูกแบงออก 
เปน 3 ชวง ดังนี้ 
   (ก)  Phase 0 depolarization มีการเพ่ิมการยอมผานของ Na+ ผาน Na+ slow channel
และท่ีสําคัญคือมีการเพ่ิม Ca2+ เขาสูเซลล 
   (ข)  Phase 3 repolarization และ late repolarization มีการเพ่ิมการยอมผานของ K+

ออกจากเซลล 
   (ค)  Phase 4 ศักยไฟฟาในขณะพัก (resting membrane potential) หรือท่ีเรียกวา
prepotential หรือ diastolic depolarization มีความเฉพาะ คือคานี้จะไมคงท่ีเนื่องจากเซลลจะลด
ความสามารถในการยอมผานของ K+ และเพ่ิมการยอมผานตอชองทางของ Na+ และ Ca2+ ชนิด
ทํางานชา (slow Ca2+ และ slow Na+ channels) (พงษจันทร อยูแพทย, 2551) 
ในสภาวะปกติจะมีเพียงแต S-A node และ A-V node เทานั้นท่ีมีคุณสมบัติแบบ slow-response cells 
  3) Pacemaker cell คือ cells ท่ีจะมีคุณสมบัติในการกอใหเกิด depolarization ของตัว
มันเองโดยไมจําเปนท่ีจะตองถูกกระตุนจากเซลลขางเคียง ซ่ึงโดยปกติแลว pacemaker cell จะเปน
แบบ slow-response cells ท่ีมี resting membrane potential (phase 4) ไมคงท่ี ศักยไฟฟาจะเพ่ิมขึ้น
อยางชา ๆ จนกระท่ังถึง threshold ของการเกิด action potential เซลลก็จะเกิด depolarization ขึ้น
ดังนั้น pacemaker cell จึงมีความสามารถในการกําเนิดสัญญาณไฟฟาโดยตัวมันเอง เรียกคุณสมบัติ
นี้วา automaticity ในสภาวะปกติ เซลลท่ีมีคุณสมบัติเปน pacemaker cell ไดแกเซลลของ S-A node 
เซลลของ A-V node และเซลลของ Purkinje fibers แตในบางสภาวะ เชนภาวะท่ีขาดออกซิเจน
(hypoxia) เซลลโดยปกติจะมีการตอบสนองแบบ fast-response cell ซ่ึงอาจจะเปล่ียนสภาพเปน 
slow-response cell ท่ีสามารถกอใหเกิดสัญญาณไฟฟาขึ้นมาโดยตัวของมันเองได  จะวาถือเปน
abnormal automaticity (อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 
 (3) ชวงเวลาที่ไมตอบสนองตอส่ิงเรา (Refractory period) 
  Refractory period หมายถึงชวงเวลาท่ีเซลลของหัวใจไมตอบสนองตอส่ิงเราท่ีมา
กระตุนจึงไมสามารถกอใหเกิด depolarization ของเซลลได จะสามารถแบง refractory period 
(ภาพท่ี 2.6) ไดดังนี ้
  1) Absolute refractory period (ARP) คือชวงเวลาท่ีเซลลหัวใจจะไมมีการตอบสนอง
ตอส่ิงเราใด ๆ ท่ีมากระตุน โดยไมขึ้นกับความแรงของส่ิงเรา เนื่องจากเซลลเพ่ิงจะมีการตอบสนอง
ตอส่ิงเราท่ีมากระตุนกอนหนานี้ โดยปกติแลว ARP ของ fast-response cell นี้ คือชวง phase 0 ถึง
phase 3 ตอนตน ๆ 
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  2) Relative refractory period (RRP) คือชวงเวลาท่ีเซลลของหัวใจจะไมตอบสนอง 
ตอส่ิงเราท่ีมากระตุน อยางไรก็ตามหากความแรงของส่ิงเรานั้นมากพอ ก็จะกอใหเกิดการตอบสนอง
ของเซลลตอส่ิงเรานั้นได แตพบวาจะมีความเร็วและขนาดของการตอบสนองจะต่ํากวาปกติ 
โดยปกติ ARP ของ fast-response cell คือชวง phase 3 ตอนกลางจนส้ินสุด phase 3 
(อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550) 

 

 
 

ภาพที่ 2.6 ชวงเวลาท่ีไมตอบสนองตอส่ิงเรา (Refractory period) แบงออกเปน 
 Absolute Refractory period (ARP) และ Relative refractory period (RRP) 
 ท่ีมา: Refractory period, www, 2008. 
 
2.6 การเราและการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ (ECC in cardiac muscle) 
 ในการเราและการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ เม่ือเริ่มตนศักยไฟฟาจะกระจายอยางรวดเร็ว
ตลอดเยื่อหุมเซลลกลามเนื้อหัวใจ จากเซลลหนึ่งสูเซลลถัดไปทางรอยแกพ และเม่ือเกิดการทํางาน
depolarization ท่ีเพ่ิมมากขึ้น ศักยทํางานจะเคล่ือนท่ีเขาสูเสนใยทางทอตามขวาง เม่ือศักยทํางานอยู
ในชวงสวนราบของกราฟ (ระยะท่ี 2) ชองแคลเซียม (Ca2+ channels) ท่ีเยื่อหุมเซลลจะเปดให Ca2+

เขาเซลลตามลาด (gradient) ทางเคมีและไฟฟา การเปดของชองจะเกี่ยวของกับการเติมหมูฟอสเฟส
ใหกับเอนไซม cyclic AMP (cAMP) dependent protein kinase แหลงของ Ca2+ ภายนอกเซลลจะมา
จากของเหลวระหวางเซลล แตปริมาณ Ca2+ ท่ีมาจากนอกเซลลนั้น ไมเพียงพอท่ีจะเหนี่ยวนําใหเกิด
การหดตัวของเสนใยกลามเนื้อ Ca2+ ท่ีเขามาจากภายนอกจะเหนี่ยวนําให sarcoplasmic reticulum 
(SR) หล่ัง Ca2+ ออกมาสูซารโคพลาซึม (cytoplasm) แตเม่ือเซลลถูกเรา Ca2+ ภายในจะเพ่ิมขึ้น Ca2+ 
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ท่ีเพ่ิมขึ้นจะจับกับโทรโพนิน (troponin) สงผลใหมีการเปดตําแหนงของทํางานบนแอกทิน (actin) 
หัวของไมโอซิน (myosin) จึงมาเกาะ เกิดวงจรทํางานของครอสบริดจ  (crossbridge cycling 
activated) ตามดวยการหดตัวของเสนใยกลามเนื้อหรือหัวใจเกิดการบีบตัว เม่ือส้ินสุดการบีบ 
Ca2+ channels ท่ีเยื่อหุมเซลลจะปด ขณะเดียวกันเอนไซม Ca2+ ATPase ท่ีผนังของ SR จะถูกกระตุน
โดยฟอสโฟแลมแบน (phospholamban) ทําใหมีการดูดกลับ Ca2+ เขา SR มากขึ้น และมีการเติม 
หมูฟอสเฟสใหกับโทรโพนินไอ (troponin I) เกิดการยับยั้งจับกันระหวาง Ca2+ และ troponin 
สงผลใหเกิดการคลายตัวของกลามเนื้อ (พงษจันทร อยูแพทย, 2551) และในสําหรับกระบวนการ
คลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ จากท่ีมีการหดตัวของกลามเนื้อจะเริ่มมีการลดลงของปริมาณ 
Ca2+ ภายในเซลล และเกิดการคลายตัวของกลามเนื้อตามมา โดยมีกลไกท่ีสําคัญ 2 ชนิดท่ีสามารถ
ลดปริมาณ Ca2+ ภายในเซลล คือ 
 (1) Ca2+ ATPase ซ่ึงสามารถจะลดปริมาณ Ca2+ โดยการ pump Ca2+ จากภายในเซลลเขาสู
SR โดยมีคา Km ประมาณ 10-8-10-7 M นอกจากนี้ผนังเซลลของกลามเนื้อหัวใจยังมี Ca2+ ATPase
การกระตุน Ca2+ ATPase โดยการใหสารจําพวก adrenaline หรือ cAMP จะกระตุนการทํางานของ
Ca2+ ATPase เพ่ิมการกําจัด Ca2+ ภายในเซลล ชวยเรงการคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ 
 (2) อาศัย Na+/Ca2+ counter transpost หรือ Na+/Ca2+ exchanger โดยกลไกนี้เกิดขึ้นในอัตรา
ท่ีชากวาและขึ้นอยูกับการเปล่ียนแปลงความตางศักยของเซลล กลไกนี้ตองอาศัยพลังงานท่ีเกิดขึ้น
จากการสรางโดย Na+-K+ pump (ใช Na gradient เปนตัวขับ Ca2+) ดังนั้นการเปล่ียนแปลงท่ีทําให
เกิดการเพ่ิมขึ้นของ Na+ ภายในเซลล เชนการยับยั้ง Na+-K+ pump โดยการใหสาร digitalis หรือ 
การลดปริมาณ K+ ภายนอกเซลล จะมีผลลดกระบวนการขับ Ca2+ ออกนอกเซลล ทําใหกลามเนื้อ
หดตัวนานขึ้นและแรงขึ้น (ชลลดา บูรณกาล, 2548) 
 ในกลไกการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ กลาวโดยสรุปไดดังแสดงในภาพท่ี 2.7 เริ่มจากการ
เคล่ือนท่ีของ Ca2+ ผานเขาไปทาง L-type Ca channels (Ica) (1) จะเปนตัวกระตุนให Ca2+ ท่ีถูกเก็บไว
ใน SR หล่ัง Ca2+ ออกมาทาง SR via ryanodine receptor (RyR) โดยกระบวนการ Calcium Induced 
Calcium Release (CICR) (2) เม่ือ Ca2+ หล่ังออกมาจาก SR จะสงผลใหใน Cytoplasm มี Ca2+ ท่ีเพ่ิม
สูงขึ้น สงผลใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ (3) ในสวนการคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจ
เกิดขึ้นได 3 ทาง นั้นคือ Ca2+ จะถูกเก็บเขาไปอยูในสวนของ SR Ca2+ผานทาง Ca2+-ATPase (4) ผาน
การขับออกทาง Na+-Ca2+ exchanger (5) และทาง sacrolemmal Ca2+-ATPase (6) 
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ภาพที่ 2.7 กลไกการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ 

 
ดังกลาวมาขางตน เปนท่ีทราบกันดีวาหัวใจถือวาเปนอวัยวะท่ีสําคัญ ซ่ึงเม่ือมีความผิดปกติ

เกิดขึ้นกับหัวใจแลวจะสงผลเสียตอรางกายอยางหลีกเล่ียงไมได โดยหัวใจจะเกิดความผิดปกติ 
ไดหลายรูปแบบและหลายสาเหตุดวยกัน แตในท่ีนี้จะขอกลาวถึงการเกิดความผิดปกติของหัวใจ 
ในภาวะท่ีเรียกวาการเกิดภาวะ Cardiac Arrhythmia คือภาวะท่ีหัวใจเกิดการเตนดวยอัตราเร็ว 
ท่ีผิดปกต ิ(เร็วหรือชากวาปกต)ิ หรือดวยจังหวะท่ีผิดปกต ิ

 
2.7 การเกิดภาวะ Cardiac Arrhythmia 
 Cardiac Arrhythmia คือภาวะท่ีหัวใจเตนดวยอัตราเร็วท่ีผิดปกติ (เร็วหรือชากวาปกติ) 
หรือดวยจังหวะท่ีผิดปกติ โดยความผิดปกตินี้มักเกิดขึ้นจากสาเหตุสําคัญ 2 ประเภทใหญ นั้นคือ
ความผิดปกติของการกําเนิดสัญญาณไฟฟา (abnormal impulse formation) และ/หรือความผิดปกติ
ในการนําสงสัญญาณไฟฟา (abnormal impulse conduction) ดังนี้ 
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 (1) ความผิดปกติของการกําเนิดคลื่นไฟฟาหัวใจ (Abnormal impulse formation) 
  1) การเปล่ียนแปลงของอัตราเร็วในการกําเนิดสัญญาณไฟฟาของ SA node (Change 
in sinus automaticity) ซ่ึงอาจเกิดขึ้นไดเม่ือ 
   (ก)  มีการเปล่ียนแปลงของ membrane resting potential 
   (ข)  มีการเปล่ียนแปลงของ slope of diastolic depolarization 
   (ค)  มีการเปล่ียนแปลงของ threshold potential 
 

 
 

ภาพที่ 2.8 การเปล่ียนแปลงของอัตราเร็วในการกําเนิดสัญญาณไฟฟาของ S-A node 
 ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 

 
  2) มีการกําเนิดสัญญาณไฟฟาจากเนื้อเยื่ออ่ืนท่ีไมใช S-A node กอนท่ีสัญญาณไฟฟา
จาก S-A node จะมาถึง (ectopic premature impulse formation) แบงออกไดดังนี ้
   (ก)  Enhanced automaticity ของเนื้อเยื่อท่ีรอบ ๆ A-V node หรือ Purkinje fiber
เกิดขึ้นไดในภาวะท่ีการกระตุนระบบ sympathetic nervous system เปนตน 
   (ข)  Abnormal automaticity ของเนื้อเยื่อภายใน ventricle  A-V node หรือเนื้อเยื่อ
ภายใน atrium ความผิดปกติแบบนี้ เกิดขึ้นไดในภาวะท่ีมีความผิดปกติของระดับ electrolytes 
ภาวะท่ีเนื้อเยื่อหัวใจขาด oxygen เปนตน 
   (ค)  Triggered activity คือกลไกท่ีจะกอใหเกิดภาวะ action potential ขึ้นกอนเวลา
อันสมควรโดยจะเกิดขึ้นในขณะท่ีเซลลหัวใจกําลังอยูในชวง repolarization (after-depolarization) 
สามารถแบง triggered activity ออกไดเปน 2 ประเภท คือ 
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   -  Delayed after-depolarization (DAD) เกิดขึ้นหลังจากท่ีเซลล repolarize ได
อยางสมบูรณแลว เช่ือวา DAD เปนกลไกท่ีมีความสําคัญของการเกิด digoxin-induced ventricular 
tachycardia 
   -  Early after-depolarization (EAD) เกิดขึ้นในชวงกอนท่ีเซลลเกิด repolarize
อยางสมบูรณ เช่ือวา EAD จะเปนกลไกสําคัญท่ีกอจะใหเกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะท่ีเรียกวา
Torsade de pointes 

 

 
 

ภาพที่ 2.9 ลักษณะ action potential เม่ือเกิด delayed after-depolarization (A) และ early after 
 depolarization (B) ท่ีเปนกลไกสําคัญหนึ่งของการกอใหเกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะ 
 ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 

 
 (2) ความผิดปกติของการนําสงสัญญาณไฟฟา (Abnormal impulse conduction) 
  1) Conduction block เปนความผิดปกติในการนําไฟฟาของเนื้อเยื่อนําไฟฟา เชน 
A-V node  His bundle  Bundle branch หรือ Purkinje system ความผิดปกตินี้อาจเกิดขึ้นได เ ม่ือ 
เกิดพยาธิของเนื้อเยื่อนําไฟฟา เชน degenerative disease  ภาวะท่ีหัวใจขาดเลือดมาเล้ียงและ
ภาวะ electrolyte imbalance เชน hyperkalemia หรือเม่ือมีการใชยาท่ีกระตุน parasympathetic tone
เชน digoxin เปนตน การเกิด conduction block นี้ทําใหเกิดภาวะหัวใจเตนชากวาปกติ (bradycardia 
หรือ bradyarrhythmia) 
  2) Reentry เปนภาวะท่ีมีการวนเวียนของสัญญาณไฟฟา (circuit reentry) ขึ้นภายใน
เนื้อเยื่อของหัวใจ ซ่ึงอาจเปนภายใน atrium  ภายใน ventricle  ภายใน A-V node (atrioventricular 
nodal reentry) หรือระหวาง atrium กับ ventricle โดยมี accessory conducting tissue มาเกี่ยวของ
(atrioventricular reentry with accessory pathway) ซ่ึงเช่ือวา circuit reentry เปนกลไกท่ีสําคัญท่ีสุด
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หรือเปนสาเหตุของการเกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะเปนสวนใหญ Circuit reentry จะเกิดขึ้นได
จะตองมีองคประกอบหลายอยางไดแก 
   (ก)  วงจร (loop) ของเนื้อเยื่อหัวใจท่ีมีคุณสมบัติถูกกระตุนดวยสัญญาณไฟฟา 
   (ข)  เนื้อเยื่อหัวใจในวงจรนั้นจะตองมีคุณสมบัติในการนําไฟฟาไดแตกตางกัน
กลาวคือ พิจารณาจากภาพท่ี 2.10B ในสวนท่ี 3 ของวงจร (สวน 3) มีความผิดปกติของเนื้อเยื่อ 
ทําใหการนําสัญญาณไฟฟาผานเนื้อเยื่อสวนนี้ เกิดขึ้นไดอยางชา ๆ และมี refractory period 
ท่ียาวนานขึ้น ในขณะท่ีสวนท่ี 2 เนื้อเยื่อจะเปนปกติทําใหสัญญาณไฟฟาผานไปไดอยางรวดเร็ว 
เม่ือสัญญาณผานจากสวนท่ี 2 มายังสวนท่ี 4 และไปถึงสวนท่ี 3 ก็จะเกิดการหักลางกันเอง จึงไมเกิด
การวนเวียนของสัญญาณในวงจรขึ้น 
   (ค)  มีสัญญาณท่ีเกิดขึ้นกอนเวลาอันควร (premature impulse) เขามาในวงจร
กอนท่ีสัญญาณจาก S-A node จะมาถึง โดยพิจารณาจากภาพท่ี 2.10B ตอ หากมี premature impuse
เกิดขึ้นแลว premature mpulse จะไมสามารถเคล่ือนผานเนื้อเยื่อสวนท่ี 3 ไปไดในทิศทางท่ีปกติ
(anterogade direction) เนื่องจากเนื้อเยื่อนั้นยังอยูใน refractory period จึงไมสามารถถูกกระตุนไดใน
อีกสวนหนึ่งของวงจรนั้น (สวน 2) สัญญาณจะเคล่ือนท่ีผานไปไดตามปกติ เนื่องจากเนื้อเยื่อมีชวง
refractory period ท่ีส้ันกวา เม่ือ premature impulse ผานสวนท่ี 2 และ 4 มาถึงสวนท่ี 3 ซ่ึงในขณะนี้
ผานชวง refractory period แลวจึงยอมใหสัญญาณเคล่ือนผานในทิศทางสวนกลับ (retrograde 
direction) อยางชา ๆ ภาวะนี้เรียกวาเกิด unidirectional block เพราะสัญญาณสามารถผานไปไดใน
ทิศทางเดียวคือ retrograde direction เม่ือ retrograde impulse ผานมาถึงสวนท่ี 2 อีกครั้ง เนื่องจาก
สวนท่ี 2 ไดผาน refractory period ไปแลวก็จะเกิดวนเวียนของสัญญาณไดอีกและทําใหเกิด circuit 
reentry ขึ้นจะเห็นวาองคประกอบดังกลาวจะตองมีอยูครบ และเกิดขึ้นในชวงเวลาและระยะทางของ
วงจรท่ีเหมาะสม จึงจะทําให circuit reentry เกิดขึ้นได จากนั้นสัญญาณไฟฟาจะวนเวียนอยูภายใน
วงจรจนกวาสัญญาณไฟฟาจะถูกหยุดลง ซ่ึงยาท่ีใชในการรักษาภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะนั้นออก
ฤทธ์ิทําลาย circuit entry โดยการทําใหเนื้อเยื่อภายในวงจรเกิดมี refractory period ท่ียาวนานขึ้น
(ภาพท่ี 2.10C) ทําใหสัญญาณไฟฟาท่ีวนเวียนอยูไมสามารถผานเนื้อเยื่อนั้นได  (เปนการสราง
bidirectional block) และหยุดการนําสงสัญญาณตอไป และโดยการเพ่ิมความสามารถในการนํา
ไฟฟาของเนื้อเยื่อทําให refractory period ส้ันลง (ภาพท่ี 2.10D) ซ่ึงทําใหสัญญาณท่ีจะถูกปดกั้น
ไมใหผานสามารถผานไปได (เปนการทําลาย unidirectional block) 
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ภาพที่ 2.10 ลักษณะของการเกิด circuit reentry และการใชยาเพ่ือปองกัน (A) ในเนื้อเยื่อปกต ิ
 ไมกอใหเกิด reentry เนื่องจาก impulse ท่ีวิ่งวนรอบ anatomical obstacle มาพบกัน 
 และจะหักลางกันเอง  (B) เม่ือมีความแตกตางของการนําไฟฟาในแตละสวน และทํา 
 ใหไมสามารถสงผาน impulse ในสวนหนึ่งของวงจรได (เกิด unidirectional block) 
 และกอใหเกิด reentry ของ premature impulse ได  (C) การปองกัน circuit reentry 
 เชนใน (B) วิธีการหนึ่ง คือการสราง bidirectional block ปองกัน anterograde  
 impulse ผานขึ้นไปได จึงไมเกิด circuit reentry ขึ้น  (D) อีกวิธีการหนึ่ง คือการ 
 ทําลาย unidirectional block ทําให impulse ท่ีสงผาน anatomical obstacle เกิดการ 
 ลบลางกันเองจึงไมเกิด circuit reentry ขึ้น 
 ท่ีมา: อารมณ เจษฎาญานเมธา, 2550 
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 ในการแบงประเภทของภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะแบงไดเปนหลายประเภท แตในท่ีนี้จะขอ
กลาวถึงเฉพาะภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะประเภท Ventricular arrhythmias ซ่ึงเปนภาวะท่ีหัวใจเตน
ผิดจังหวะท่ีเกิดขึ้นอันเนื่องมาจากการกอกําเนิดสัญญาณไฟฟาท่ีผิดปกติ (abnormal or enhanced 
automaticity) และ/หรือการท่ีมีสัญญาณไฟฟาวนเวียนอยูภายใน entricle (circuit eentry) อัตราการ
เตนของหัวใจอยูในชวง 150-250 ครั้งตอนาที ภาวะตาง ๆ ท่ีอาจพบ เชน Myocardial ischemia หรือ
infarction  Valvular heart disease  Heart failure  Cardiomyopathy  Electrolyte imbalance อาทิเชน
hypokalemia และ Drug intoxication อาทิเชน digoxin และ procainamide เปนตน 
 (3) การเกิดภาวะ Ventricular arrhythmias การแบง Ventricular arrhythmias แบงไดดังนี ้
  1) Premature ventricular contractions (PVCs) เกิดขึ้นเนื่องจากความผิดปกติในการ
กําเนิดสัญญาณไฟฟาของ ventricular conduction system หรือ ventricular muscle คือภาวะท่ีเซลล
หัวใจของ ventricle ปลอยสัญญาณไฟฟาออกกอนท่ีสัญญาณไฟฟาจาก S-A node ตามปกติจะมาถึง 
ectopic premature impulse ทําให ventricle บีบตัวกอนกําหนด 
  2) Ventricular tachycardia (VT) คือสภาวะท่ี ventricle เกิด depolarization ในจังหวะ
ท่ีคอนขางสมํ่าเสมอ ดวยอัตราเร็วประมาณ 150-250 ครั้งตอนาที เกิดขึ้นเนื่องจากความผิดปกติของ
การกําเนิดสัญญาณไฟฟาหรือมีการวนเวียนของสัญญาณไฟฟาภายใน ventricular tissue สามารถ
แบง VT ไดดังนี ้
   (ก)  Non-sustained VT คือ VT ท่ีเกิดขึ้นและจบลงภายใน 30 วินาที 
   (ข)  Sustained VT คือ VT ท่ีเกิดขึ้นตอเนื่องกันนานเกินกวา 30 วินาที จัดเปนภาวะ
ท่ีอันตรายสูง จะตองไดรับการรักษาเพ่ือปองกันการตายอยางกะทันหัน นอกจากนั้น sustained VT
ยังแบงออกเปน Monomorphic VT คือ sustained VT ท่ี QRS complex มีลักษณะเชนเดียวกันหมด
และ Polymorphic VT คือ sustained VT ท่ี QRS complex มีลักษณะผันแปรไปตลอดเวลา 
  3) Ventricular flutter คือสภาวะเม่ือ ventricle เกิดการ depolarization ขึ้นในจังหวะท่ี
สมํ่าเสมอแตดวยอัตราเร็วประมาณ 250-300 ครั้งตอนาที เช่ือวา ventricular flutter เกิดขึ้นเนื่องจาก 
มีเซลลหัวใจท่ีผิดปกติภายในเนื้อเยื่อของ ventricle กอใหเกิดสัญญาณไฟฟามากระตุน ventricle 
หรือเกิดการวนเวียนของสัญญาณไฟฟาภายในเนื้อเยื่อของ ventricle Ventricular flutter มีผลทําให
ชวงเวลาของ diastole ของ ventricle ลดลง จึงทําให preload และ cardiac output ลดลง Ventricular 
flutter มักจะเปล่ียนเปน ventricular fibrillation ท่ีมีอันตรายถึงชีวิต 
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  4) Ventricular fibrillation คือภาวะท่ีเซลลหัวใจของ ventricle เกิด depolarization
ขึ้นมาอยางไมเปนระเบียบและไมมีจังหวะ เกิดขึ้นเนื่องจากมีสัญญาณไฟฟาจํานวนมากมายเกิดขึ้น
พรอมกันและวนเวียนอยูภายใน ventricle ในภาวะ ventricular fibrillation ventricle จะไมสามารถ
บีบตัวไลเลือดออกจาก ventricle ไดจึงไมมี cardiac output ผูปวยจะตายไดทันที (sudden cardiac 
death) จึงจัดเปน life-threatening situation 
  5) Asystole คือภาวะท่ีไมมีการบีบตัวของ ventricle และไมสามารถท่ีจะเห็นการ
เปล่ียนแปลงของคล่ืนไฟฟาหัวใจจาก ECG ได Asystole เปนภาวะท่ีไมมีกิจกรรมทางไฟฟาของ
หัวใจและไมมีการสูบฉีดเลือดออกจากหัวใจ 
  ในการรักษา Cardiac arrhythmia จะทําการใหยา เชน amiodarone และ sotalol แตใน
ปจจุบันไดมีการพยายามคิดหาวิธีการแกปญหาเกี่ยวกับการเกิด Cardiac arrhythmias นอกจากการ
รักษาโดยการใหยา คือการใหสารสําคัญจําพวกกรดไขมัน omega-3 อันไดแก EPA และ DHA และ
กรดไขมัน omega-6 อันไดแก CLA ซ่ึงจากการทดลองของนักวิจัยหลาย ๆ ทานพบวามีผลเปนไป
ในทางท่ีนาพอใจ คือสามารถยับยั้งหรือลดการเกิด Cardiac arrhythmia ได ดังจะไดกลาวตอไปวา
กรดไขมัน omega-3 คือ EPA และ DHA และในสวนของกรดไขมัน omega-6 นั้นก็คือ CLA 
มีความสามารถลดการเกิดภาวะ Cardiac arrhythmia ไดอยางไร 
 
2.8 การศึกษาผลของ EPA และ DHA 
 ความสนใจเกี่ยวกับกรดไขมัน omega-3 เริ่มตนขึ้นเม่ือแพทยชาวเดนมารคกลุมหนึ่งสนใจ
ในรายงานผลการใชแอสไพรินในการปองกันปญหาหลอดเลือดหัวใจอุดตัน โดยแอสไพรินจะออก
ฤทธ์ิตานการแข็งตัวของเลือด แพทยจึงเริ่มเขาใจสมมติฐานของการเกิดโรคหัวใจอุดตัน โดยพบวา
การเกิดล่ิมเลือดเปนสาเหตุสําคัญอีกประการหนึ่งของปญหาโรคหัวใจและหลอดเลือด จากความ
เขาใจอันนี้เม่ือโยงไปถึงขอมูลท่ีวาชาวเอสกิโมไมคอยมีปญหาเรื่องโลหิตแข็งตัวชา  รวมถึง
โรคหัวใจขาดเลือดแบบเฉียบพลัน (Acute Myocardial infartion (MI)) ซ่ึงคือภาวะท่ีเกิดล่ิมเลือดไป
อุดตันหลอดเลือดและหัวใจ จนสงผลทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด จะพบวาสาเหตุเกิดจากการท่ี
กอนไขมันในเสนเลือดหัวใจเกิดการปริแตกออก สงผลทําใหเกิดการจับตัวของเลือด ทําใหเลือดไป
เล้ียงหัวใจไมได และยังมีเปอรเซ็นตของผู ท่ีเปนโรคหัวใจและหลอดเลือดต่ํา  เม่ือศึกษาถึง
โภชนาการแลว พบวาอาหารท่ีชาวเอสกิโมรับประทานในชีวิตประจําวัน คือปลาทะเลและแมวน้ํา
ซ่ึงมีกรดไขมัน omega-3 ในปริมาณสูง แพทยและนักวิจัยจึงเริ่มหันมาใหความสนใจตอกรดไขมัน 
omega-3 เพ่ิมขึ้นเรื่อย ๆ และจากผลการศึกษาโดยนักวิจัยหลาย ๆ ทาน ซ่ึงไดเปนท่ียอมรับและ
ทราบกันดีวากรดไขมัน omega-3 อันไดแก EPA และ DHA นั้นมีประโยชนในการท่ีจะชวยปองกัน
หรือลดความรุนแรงของโรคหัวใจ  โรคความดันโลหิตสูง  โรคขออักเสบ  ปวดศีรษะไมเกรน 
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และโรคเบาหวานได นอกจากนี้ยังอาจจะปองกันโรคมะเร็ง  โรคภูมิคุมกันบกพรอง รวมถึงโรคไต
ไดเชนกัน (สมศักดิ ์วรคามิน, 2551; Lee and Lip, 2003) 
 กรดไขมัน omega-3 หรือ Alpha-linolenic acid เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวชนิดเชิงซอน
(Polyunsaturated fatty acid) มีพันธะคูมากกวา 1 คู โดยมีตําแหนงพันธะคูอันแรกอยูหางจากปลาย
omega (มีไฮโดรเจน 3 อะตอมเกาะอยู) ถัดไป 3 ตําแหนงของ omega-3 หรือ Alpha-linolenic acid
จะเปล่ียนไปเปนกรดไขมันท่ีทํางานได คือ EPA และ DHA ซ่ึงจะพบมากในปลาทะเลเกือบทุกชนิด
อาทิเชน จําพวกปลาซารดีน  ปลาทูนา  ปลาแซลมอน  อาหารประเภทถ่ัวและเมล็ดฟกทอง เปนตน
กรดไขมัน omega-3 ถือไดวาเปนกรดไขมันท่ีมีความจําเปนตอรางกาย (essential fatty acid) ท้ังนี้
เนื่องมาจากรางกายไมสามารถสังเคราะหได จึงตองไดรับจากอาหารโดยตรงเทานั้น โดยกรดไขมัน
ตระกูล omega-3 จะมีกรดลิโนเลนิก (linolenic acid) ซ่ึงเปนกรดไขมันตนกําเนิด (ภาพท่ี 2.11) เม่ือ
รางกายไดรับ linolenic acid จะเกิดกระบวนการเพ่ิมความไมอ่ิมตัว (desaturation) และจํานวน
คารบอน (elongation) ทําใหไดอนุพันธท่ีสําคัญ อันไดแก EPA และ DHA โดยมีกระบวนการ
เปล่ียน linolenic acid ไปเปนกรดไขมันในตระกูล omega-3 (วิสัย วงศสายปน, 2543; Lee and Lip, 
2003) ดังแสดงในภาพท่ี 2.12 

 

 

 
ภาพที่ 2.11 สูตรโครงสรางของ Alpha-linolenic acid (ALA, 18:3 n-3) 

 ท่ีมา: Thepaleodiet, www, 2002-2009. 
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ภาพที่ 2.12 กลไกการสังเคราะหกรดไขมันในตระกูล omega-3 

 ท่ีมา: Omega-3, www, 2008. 

 

 
 

ภาพที่ 2.13 สูตรโครงสรางของ 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) ไดทดลองในหนูแรทโดย
ใหหนูแรทกิน 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 เปนเวลา 15 สัปดาห ศึกษาคา
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-bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง 
 สถิต ิ(P<0.05) 
 ท่ีมา: Fenoux et al. (2001). 
 
 จากตารางท่ี 2.1 แสดงถึงผลคาของระดับ Phospholipids  Cholesterol และ Triacylglycerol
พบวาคาของ Phospholipids  Cholesterol และ Triacylglycerol ในกลุมท่ีมีการให n-3 PUFA (EPA 
และ DHA) มีคาลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับกลุม Control (ALA) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
สอดคลองกับผลการทดลองของ Diniz et al. (2004) ท่ีไดทําการศึกษาทดลองในหนูแรท เปนเวลา 
5 สัปดาห โดยใหหนูแรทกินกรดไขมันอ่ิมตัว (Control) และกรดไขมันไมอ่ิมตัว (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-bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง 
 สถิต ิ(P<0.05) 
 ท่ีมา: Diniz et al. (2004). 
 
 จากตารางท่ี 2.2 แสดงผลการทดลองของ Triacylglycerol  Cholesterol  HDL Cholesterol
และ LDL Cholesterol ในหนูแรท จะพบวาเม่ือมีการใหหนูแรทไดกิน n-3 PUFA ซ่ึงเปนกรดไขมัน
ไมอ่ิมตัว จะสงผลใหระดับของ Triacylglycerol  Cholesterol และ LDL Cholesterol มีท่ีคาลดลง 
เม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control คือกลุมท่ีใหหนูแรทกินกรดไขมันอ่ิมตัว อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) และยังสงผลใหระดับของ HDL Cholesterol ในกลุมท่ีมีการกิน n-3 PUFA มีคาท่ีสูงกวา
Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) ท่ีเปนเชนนีเ้นื่องมาจากวา n-3 PUFA (EPA และ DHA)
เขาไปมีบทบาทในการทําหนาท่ีไปชวยลดระดับ Choresterol  Triacylglycerol และลดระดับ LDL 
Choresterol อีกท้ังยังไปเพ่ิมระดับของ HDL Choresterol โดยหากระดับ Choresterol และระดับของ
LDL Choresterol ในเลือดสูงเกินไปจะสงผลใหเกิดภาวะท่ีเรียกวา ischemia คือโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบหรือเรียกวาโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial ischemia) กลาวคือเปนภาวะท่ี
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไหลเขาสูกลามเนื้อหัวใจหรือเลือดไปเล้ียงกลามเนื้อหัวใจไดในปริมาณ 
ท่ีนอยลงไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย สาเหตุท่ีทําใหหัวใจขาดเลือดเกิดจากหลอดเลือด
แดงท่ีเล้ียงหัวใจเกิดอาการแข็งตัวและรูตีบแคบลง หรือท่ีเรียกวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
(atherosclerosis) เกิดจากการมีไขมันมาสะสมในหลอดเลือด เม่ือเวลานานขึ้นไขมันท่ีสะสมเปน
เวลานานจะทําใหเลือดไหลผานไดนอยและหากไขมันท่ีสะสมหนาตัวขึ้นเรื่อย ๆ จนหลอดเลือดแดง
เกิดการตีบหรืออุดตันขึ้น ทําใหเกิดภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (coronary artery disease) ซ่ึงเปน
สาเหตุท่ีสําคัญและพบไดบอยของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
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(ไพบูลย, www, 2551; Brower, Gree, and Katan, 2006; Diniz et al., 2004; Fenoux et al. 2001; 
Lee and Lip, 2003) โดยสอดคลองกับการศึกษาของ Taha, Ciobanu, Saxena, and Burnham (2009) 
ท่ีพบวา EPA และ DHA ยังสามารถชวยลดการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจแข็งตัวในผูปวยท่ีเปนโรค
ลมบาหมูได และในกลไกของกรดไขมัน omega-3 ในการปองกันโรคหัวใจและรวมท้ังหลอดเลือด
มีอยูหลายประการ อาทิเชน EPA จะเปนสารตั้งตนในการสราง eicosanoids โดยเฉพาะอยางยิ่ง
series-3 prostaglandins และ series-5 leucotriene (LTB-5) ซ่ึงสารหลาย ๆ ตัวในกลุมดังกลาวจะชวย
ลดการจับตัวกันของเกล็ดเลือดทําใหเกิดล่ิมเลือดไดชาลง จึงชวยลดความเส่ียงของอันตรายจาก
โรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้กรดไขมัน omega-3 ยังจะชวยเพ่ิมความล่ืนไหลของผนังเซลล
ท้ังยังอาจจะมีผลในการชวยสาร endothelium  สาร Endothelium Derived Releasing Factor (EDRF) 
ในการลดความดันโลหิตและลดการสรางของ Tria-cylglycerols และ triglycerides ในตับ สงผลให
cholesterol และ lipoprotein LDL ลดลง (จันทรา เจณณวาสิน, 2540; Adkin and Kelley, 2010) 
 ในการศึกษาผลของ Brouwer, Gee, and Katan (2006) ไดพบวา เม่ือมีการใหกิน n-3 PUFA
สามารถลดการเกิด Fatal coronary heart disease (หลอดเลือดไปเล้ียงหัวใจตีบและโรคเกี่ยวกับ
กลามเนื้อหัวใจ) และ cardiac arrhythmia (ภาวะท่ีหัวใจมีการเตนผิดจังหวะ)ได โดยหัวใจเตนผิด
จังหวะถือเปนโรคหัวใจชนิดหนึ่ง เกิดจากมีจุดหรือตําแหนงบางตําแหนงในหัวใจท่ีกําเนิด
กระแสไฟฟาผิดปกตหิรือมีจุดวงจรลัดไฟฟาเล็ก ๆ ภายในหัวใจ และยังสามารถลดการเกิด Sudden 
cardiac death (SCD) คือการท่ีผูปวยเสียชีวิตกระทันหัน สาเหตุเกิดจากเกิดจากการท่ีหัวใจเตน 
ผิดจังหวะ เปนการเตนผิดปกติท่ีทําใหไมสามารถสูบฉีดโลหิตไปเล้ียงท่ัวรางกายได เรียกภาวะ
ดังกลาววา ventricular tachycadia และ ventricular fibrillation โดย Ventricular Tachycardia (VT) 
ซ่ึงหมายถึงการท่ีหัวใจหองลางซายเตนเร็วกวาปกติ จนไมสามารถทําหนาท่ีสูบฉีดโลหิตไปเล้ียง 
ท่ัวรางกายไดตามปกติและ Ventricular Fibrillation (VF) หมายถึงการท่ีหัวใจหองลางซายเตน 
ชนิดส่ันพล้ิว จนไมสามารถสูบฉีดโลหิตไดตามปกต ิอีกท้ังเกือบท้ังหมดเกิดจากโรคหัวใจขาดเลือด
เสนเลือดหัวใจถูกอุดตัน ทําใหกลามเนื้อหัวใจบางสวนตาย โดยเฉพาะอยางยิ่งสวนผนังกลามเนื้อ
หัวใจหองลางซาย (วรวุฒิ เจริญศิริ. www, 2011) ในกลไกการทํางานของ n-3 PUFA คือ n-3 PUFA
จะเขาไปในเซลล membrane เพ่ือทําการเพ่ิม membrane phospholipid และจะไปสงผลตอการทํางาน
ของ Na+-Ca2+ ในเซลล membrane ซ่ึงเปนตัวกําหนดจังหวะการเตนของหัวใจ ทําใหการทํางานของ
ion channels มีการทํางานท่ีชาลงและยังไปสงผลตอการผลิต eicosanoid ซ่ึงเปนสารท่ีเกี่ยวกับการ
แข็งตัวของเลือด ทําใหการเกิดภาวะของ cardiac arrhythmia ลดลง ดังนั้นจึงสามารถปองกันการเกิด
ภาวะ cardiac arrhythmia ได ดังแสดงในภาพท่ี 2.14 
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ภาพที่ 2.14 รูป A อธิบายลักษณะการเตนของหัวใจผิดจังหวะแบบ Ventricular Tachycardia (VT) 
 รูป B อธิบายถึงการวัดโดย Implantable cardio-verter defibrillator (ICD) ในสภาวะ 
 ท่ีหัวใจเตนผิดจังหวะ (D) และเม่ือสภาวะท่ีหัวใจกลับมาเตนปกต ิ(S) 
 ท่ีมา: Brouwer et al. (2006). 
 

จากผลการทดลองของ O’Neill. (2002) ไดทําการทดลองในหนูทดลอง โดยใช EPA 10 µM
ศึกษาทดลองผลของการหล่ัง Ca2+ ออกนอกเซลล พบวาเม่ือไดมีการให EPA 10 µM เขาสูเซลล
กลามเนื้อหัวใจ จะไปสงผลทําให Ca2+ อยูในเซลล sarcoplasmic reticulum (SR) มีปริมาณท่ีสูงขึ้น
เม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและหลังจากนั้นเม่ือไดมีการให Bovine serum albumin (BSA) 2 mg/ml.
พบวา Ca2+ ท่ีบรรจุอยูใน SR มีปริมาณกลับมาเทียบเทากับกลุมควบคุม ดังภาพท่ี 2.15 แสดงถึง
ปริมาณการบรรจุของ Ca2+ ใน SR ในกลุมควบคุม (ให caffeine)  กลุมท่ีมีการให EPA 10 µM และ
กลุมท่ีมีการให BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
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ภาพที่ 2.15 ผลของ EPA 10 µM ตอการหล่ัง Ca2+ ออกนอกเซลล 
 ท่ีมา: O’Neill (2002). 

 
 จากการทดลองจะเห็นไดวาการท่ีมี Ca2+ บรรจุอยูใน SR สูงขึ้น เนื่องมาจาก EPA มีการ
ยับยั้งการเกิด Ca2+ induced Ca2+ release (CICR) คือการท่ี Ca2+ มีการไหลเขาเซลลและมีการปลอย
Ca2+ ใน SR ออกมา เพราะการยับยั้งการเกิดของ CICR จะทําใหการแพรกระจายของ Ca2+ ลดลง 
และชาตัวลง ใน Ca2+ overload จะสงผลใหเกิดการลดลงของ frequency เนื่องมาจาก Ca2+ ใน SR 
มีการเก็บไวมาก รวมถึง EPA ยังไปยับยั้งการเปดของ Ryanodine receptor (RyR) อีกท้ังยังสงผลให
steady-state frequency ต่ําทําใหชวงการหดตัวและคลายตัวกวางขึ้น เ ม่ือเกิดการลดลงของ
frequency ก็จะสงผลใหกลามเนื้อหัวใจเกิดการหดตัวลดลง การท่ี EPA ไปสงผลให SR มีปริมาณ
ของ Ca2+ เพ่ิมขึ้น อาจจะไปมีผลตอการลดการเกิดสภาวะท่ีเรียกวาสภาวะท่ีเกิดการเตนของหัวใจ
แบบผิดจังหวะ (Cardiac arrhythmia) คือสภาวะท่ีจังหวะการเตนของหัวใจไมปกติหรือไมสมํ่าเสมอ
ซ่ึงมักจะเกิดจากการท่ีมีจุดกําเนิดไฟฟาหัวใจนอกจากจุดกําเนิดไฟฟาปกติของหัวใจ (S-A node) 
ปลอยกระแสไฟฟาออกมาเปนครั้งคราว ไปสัมพันธกับกระแสไฟฟาท่ีปลอยออกมาจาก S-A node
ทําใหรบกวนจังหวะการเตนปกติของหัวใจ เกิดการเตนผิดจังหวะเกิดขั้น (เอ้ือมพร สกุลแกว, 2550)
โดย EPA จะมีผลตอคุณสมบัติ electrophysiological ของ ventricular myocytes ท่ีอาจจะเกี่ยวของ
กับยับยั้งการเกิด arrhythmia ซ่ึงจากการทํางานของเนื้อเยื่อหัวใจในหนูทดลอง แสดงใหเห็นวาเซลล
membrane มีการพักผอน  มีการเกิด action potential ท่ีส้ันลง  การเราของเซลล membrane และการ
เพ่ิมขึ้นของ refractory period (หัวใจจะมีลักษณะพิเศษท่ีไมสามารถถูกกระตุนซํ้า ๆ เกิด tetanus ได
เนื่องจากชวงเวลาของการเกิด action potential และชวงเวลาท่ีเซลลกลามเนื้อหัวใจไมตอบสนอง 
ตอตัวกระตุนตัวตอไป) ซ่ึงแตละการเปล่ียนแปลงนี้จะมีผลตอการยับยั้งการเกิด arrhythmia เปนไป
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ในทางเดียวกันกับการทดลองของ O’Neill, Perez, Hammond, Sheader, and Negretti (2002) ซ่ึงได
ทําการศึกษาในหนูทดลอง โดยศึกษาผลของ n-3 PUFAs (EPA) 10 µM ดูผลการศึกษาตอการ
ขับ Ca2+ ออกจากเซลลหัวใจ วัดจากความถ่ีโดยการวัดแบบ Fluorescence ratio ความถ่ี 400 nM และ
500 nM พบวา EPA มีผลตอการยับยั้งการหล่ัง Ca2+ ใน SR โดยไปมีผลยับยั้งการเปดของ RyR อีก
ท้ังยังสงผลใหความถ่ีของ CICR ลดต่ําลงและยังมีการเพ่ิมการขับ Ca2+ ออกนอกเซลลเม่ือเทียบกับ
กลุมควบคุม แตจะเกิดในชวงระยะเวลาท่ีส้ันและเร็ว จากนั้นมีการให BSA 2 mg/ml. พบวาการหล่ัง
Ca2+ กลับคืนมาปกติเหมือนกับกอนมีการให EPA ท่ีเปนเชนนีเ้นื่องจาก BSA เปนโปรตีนชนิดหนึ่ง
ท่ีมีความสามารถในการลางกรดไขมันได ซ่ึงถาให BSA และผลการทดลองกลับมาเปนแบบเดิมนั้น
แสดงวา EPA ไปออกฤทธ์ิท่ีเซลลเมมเบรน ดังภาพท่ี 2.16 
 
 

 
 

 

ภาพที่ 2.16 ความถ่ีของของการเปล่ียนแปลง Ca2+ ของกลุมควบคุมและกลุมท่ีมีการให EPA 10 µM 
 ท่ีมา: O’Neill et al. (2002). 
 
 ภาพท่ี 2.16 จากรูป A จะเห็นวาเม่ือมีการให EPA 10 µM พบวาความถ่ีของ Ca2+ ลดลง 
เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม รูป B คือคาเฉล่ียของความถ่ีของ Ca2+ ใน Cytoplasmic พบวา EPA 10 µM
มีคาเฉล่ียนอยกวาในกลุมควบคุม ท่ีเปนเชนนี้เนื่องจากมีการยังยั้งการเกิดของ CICR ทําใหความถ่ี
ของ Cytoplasm ลดลง 
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จากการศึกษาของ Kang and Leaf. (1994, 2000) ไดทําการทดลอง n-3 PUFA ในเซลลของ
หัวใจของหนูทดลอง มีการใช Ca2+ 7 mM และ Ouabain 0.1 mM เพ่ือเปนตัวกระตุนทําใหเซลล
หัวใจของหนูทดลองเกิดภาวะ arrhythmia สงผลใหเซลลหัวใจมีอัตราการเตนของหัวใจท่ีเร็วขึ้นกวา
ปกตจิากนั้นไดให n-3 PUFA 7-8 µM เขาไปในเซลลหัวใจ พบวาจากเดิมท่ีมีการเตนของหัวใจท่ีเตน
เร็วในสภาวะการเกิด arrhythmia เม่ือมีการให n-3 PUFA 7-8 µM เขาไปสามารถทําใหหัวใจมีการ
เตนท่ีชาลง หลังจากนั้นไดให BSA 2 mg/ml (30 µM) เพ่ือเขาไปทําการลางเซลลจากการให n-3 
PUFA 7-8 µM ซ่ึง BSA นี้จะมีความสามารถในการลางกรดไขมันออกจากเซลลได พบวา BSA
สามารถลาง n-3 PUFA 8 µM ออกจากเซลลได สงผลทําใหการเตนของหัวใจกลับคืนสูสภาวะท่ีเกิด
arrhythmia อีกครั้ง ซ่ึงอธิบายไดวา n-3 PUFA 8 µM จะไปออกฤทธ์ิท่ีเซลล membrane ดังแสดงใน
ภาพท่ี 2.17 

 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.17 ความถ่ีของการเตนของหัวใจหนูทดลอง  
 ท่ีมา: Kang and Leaf. (1994, 2000). 
 
 จากภาพท่ี 2.17 (A) อธิบายถึงเม่ือมีการให Ca2+ 7 mM เขาไปในเซลลของหัวใจหนูทดลอง
หลังจากนั้นไดมีการให Ca2+ 7 mM+EPA 7 µM  (B) อธิบายถึงเม่ือมีการให Ouabain 0.1 mM เขาไป
ในเซลลหัวใจหนูทดลอง หลังจากนั้นไดให Ouabain 0.1 mM+EPA 7 µM และ (C) อธิบายถึงเม่ือมี
การให Ca2+ 7 mM+Ouabain 0.1 mM เขาในเซลลหัวใจหนูทดลอง หลังจากนั้นไดให EPA 8 µM
และสุดทายให BSA 2 mg/ml. เพ่ือเขาไปลางเซลลหัวใจ 
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 จากการศึกษาของ Ayalew-Pervachon et al. (2007) ไดทําการทดลองศึกษาผลของกิน DHA
ในหนูแรท เปนเวลา 32 สัปดาห พบวาเม่ือกิน DHA ในเวลาท่ีกําหนด สงผลใหมี DHA เพ่ิมขึ้นใน
cardiac membrane และยังสงผลตอการเปล่ียนแปลงระดับพลังงานไฟฟาภายในเซลล ซ่ึงจะสงผลดี
ตอการยับยั้งการเกิด arrhythmia อีกท้ังในสภาวะท่ีมีการเตนของหัวใจปกติ DHA มีความสามารถ 
ลดอัตราการเตนของหัวใจได เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมท่ีใหกินไขมัน (RFD) และกลุมท่ีใหกิน 
สารพวก Alpha-linolenic acid (ALA) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) รวมถึงเม่ือมีการกระตุน
โดย ß–adrenergic พบวา DHA ยังมีความสามารถลดอัตราการเตนของหัวใจได เม่ือเปรียบเทียบ 
กับกลุมท่ีใหกินไขมัน (RFD) และกลุมท่ีใหกิน Alpha-linolenic acid (ALA) อีกเชนเดิม ดังแสดงใน
ภาพท่ี 2.18 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 2.18 ผลของ DHA ตออัตราการเตนของหัวใจในหนูแรท รูป A และ B การเตนของหัวใจ 
 ในสภาวะปกติ รูป C และ D การเตนของหัวใจในสภาวะเม่ือมีการกระตุนได 
 โดยใช ß adrenergic 
 หมายเหต:ุ Mean titers±S.E.M 
 ท่ีมา: Ayalew-Pervachon et al. (2007). 
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 จากผลการทดลองของ Vitelli et al. (2002) ไดศึกษาผลของ DHA 10 µM ตอปริมาณ Ca2+

ภายในเซลลกลามเนื้อหัวใจในหนูแรท โดยไดทดลองในกรณีท่ีเม่ือมีการให doxorubicin (DXR) 
ในหนูทดลอง ซ่ึง DXR นี้จะเปนยากลุมหนึ่งท่ีเกี่ยวของกับการรักษาโรคมะเร็ง แตพบวาเม่ือมีการ
กินเปนเวลานานจะไปมีผลตอหัวใจทําใหหัวใจมีการเตนท่ีผิดปกติ โดยพบวามีการเตนของหัวใจ 
ท่ีเร็วขึ้น เปนผลเนื่องจากปริมาณของ Ca2+ ท่ีสูงขึ้น ในการทดลองไดให DXR ในปริมาณตาง ๆ 
เขาไปในหัวใจหนู พบวามีผลทําใหปริมาณของ Ca2+ ท่ีสูงขึ้น จากนั้นไดให DHA 10 µM เขาไป
พบวา DHA 10 µM มีผลทําใหปริมาณของ Ca2+ ลง เม่ือเทียบกับกลุมท่ีไมไดให  DHA 10 µM 
จากการทดลองไดอธิบายวาปริมาณ Ca2+ ใน SR ไปมีผลตอการกระตุนการหล่ัง Ca2+ และยังไปมีผล
ตอ CICR ทําใหหัวใจมีการเตนท่ีเร็วขึ้นเนื่องจากมีการหล่ังของ Ca2+ ใน SR มากขึ้น ในกลุมท่ีให
DXR และเม่ือมีการให DHA 10 µM พบวาหัวใจเตนชาลงเม่ือเทียบกับให DXR นั้นเปนเพราะวา
DHA 10 µM จะไปมีผลตอการปลอย Ca2+ ใน SR ใหมีปริมาณ Ca2+ ลดลง สอดคลองกับผลการ
ทดลองของ Ferrier et al. (2002) ไดทําการศึกษาวาเม่ือมีการให DHA 10 µM ในหนูตะเภา ทําให
พบวา DHA 10 µM ไปยับยั้ง CICR โดยจะไปยับยั้ง L-type Ca2+ (Ica-L) คือจะไปลดการไหลเขา 
และออกของ Ca2+ตรง L-type Ca2+ (Ica-L) 
 
2.9 การศึกษาผลของ CLA 

ในปจจุบัน Conjugated linoleic acid (CLA) ไดเปนท่ีรูจักเพ่ิมมากขึ้น ในการนําไปใชท้ัง
เกี่ยวกับการเปนผลิตภัณฑเกี่ยวกับการลดความอวนและนิยมในหมูนักกีฬาเพราะเช่ือวาสามารถ 
เผาผลาญพลังงานไดดีในกรดไขมัน และยังคงสามารถรักษามวลกลามเนื้อไดดวยในมนุษย
(Quikfitshop, 2005) อีกท้ังยังมีการนํามาใชในวงการปศุสัตวอยางกวางขวาง CLA เปนกรดไขมัน
ชนิดหนึ่งมีไอโซเมอรของกรดไขมัน linoleic acid ซ่ึงเปนกรดไขมันท่ีจําเปน ท้ังหมด 16 ไอโซเมอร
แตท่ีพบมากและนิยมศึกษามี 2 ไอโซเมอร คือ cis-9, tran-11-octadecadieoic acid และ tran-10, cis-
12-octadecadieoic acid (ภาพท่ี 2.19) โดยท้ัง 2 ไอโซเมอรนี้จะมีมากในธรรมชาติ (Hur, Park, and 
Joo, 2007) 
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ภาพที่ 2.19 โครงสรางของ cis-9, tran-11  tran-10, cis-12 และ cis-9, cis-12 (linoleic acid) 
 ท่ีมา: Haugen, Vikse, and Alexander (2003). 

 
 โดยท่ัวไป CLA จะมีอยูในผลิตภัณฑท่ีไดจากสัตวเคี้ยวเอ้ือง ในการสังเคราะห CLA จะตอง
อาศัยกระบวนการ Hydrogenation คือกระบวนการท่ีเติมไฮโดรเจนอะตอมเขาไปในโมเลกุลของ
กรดไขมันไมอ่ิมตัว ทําใหกรดไขมันไมอ่ิมตัวเปล่ียนเปนกรดไขมันอ่ิมตัว ซ่ึงจะทําใหไขมันนั้น 
มีจุดหลอมเหลวสูงขึ้น เปนการเติมไฮโดรเจนอะตอมเขาไปท่ีพันธะคูของสายคารบอน ทําใหเกิด
ไขมันอ่ิมตัวและเม่ือเราขจัดไฮโดรเจนอะตอมออกมา ก็จะทําใหเกิดพันธะคู (Hur et al., 2007) 
จากการทดลองของ Brodie et al. (1999) และ Evans et al. (2001) พบวาเม่ือให CLA ในปริมาณ
ระหวาง <25 ถึง 100 µM แกหนูทดลอง สามารถลดการขยายตัวของ presdipocyte ไดถึง 10-50% 
ซ่ึง preadipocyte proliferation นี้เปนกลไกการเพ่ิมการสะสมของปริมาณไขมัน (fat deposition) 
ในรางกายโดยการเพ่ิมปริมาณของ adipoctye สอดคลองกับ McNeel and Mersmann (2001) ทําการ 
ศึกษาพบวาเม่ือให CLA ปริมาณ 50 µM แกเซลล preadipocyte ในหลอดทดลองสามารถลดปริมาณ
การขยายตัวของเซลล preadipocyte ไดถึง 30-35% ท้ังนี้เนื่องจาก CLA จะมีผลตอ metabolism ของ
กรดไขมัน ซ่ึง CLA มีผลยับยั้งเอนไซม 9-desaturase ซ่ึงเปนเอนไซมท่ีเปล่ียนกรดไขมันอ่ิมตัว
(Saturatd fatty acid SFA) ไปกรดไขมันไมอ่ิมตัว monounsaturated fatty (MUFA) ดังนั้นเม่ือ CLA
ยับยั้งการทํางานของเอนไซม 9-desaturase จึงเปนผลทําใหกรดไขมันอ่ิมตัว ไมสามารถเปล่ียนไป
เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวจําพวก monounsaturated fatty (MUFA) ไดอีก ท้ังยังไปมีผลตอ Fatty acid 
oxidation เพราะหากเกิดขบวนการ oxidation ของกรดไขมันสูงขึ้นจะเปนการสงผลใหปริมาณของ
กรดไขมันท่ีจะนําไปสังเคราะห triacylglycerol ลดลงและจะสงผลใหการสะสมของไขมันลดลง 
(fat deposition) ดังนั้นการลดการเกิด Respiratory Quotient (RQ) จะสงผลใหขบวนการ oxidation
ของกรดไขมันเพ่ิมขึ้น (Priore, Giudetti, Natali, Gnoni, and Geelen, 2007) การเจริญเติบโตของ
เซลล adipose tissue สวนใหญในหลาย ๆ สปชีสนั้น (species) เกิดจากการขยายขนาดของเซลล 
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(cell hypertrophy) ซ่ึงเปนผลเนื่องมาจากการสะสมของปริมาณ triacylglycerol ใน adipocytes 
ดังนั้นหากยับยั้งการเกิดการสังเคราะห adipocytes (adipocytes tissue lipid synthesis) จะสามารถลด
การสะสมของไขมันได อีกท้ัง CLA สามารถลดกิจกรรมของเอนไซม Glycerol-P dehydrogenase
และสามารถลดปริมาณการสะสมของ triacyglycerol ในเซลลได ท้ังยังพบวา CLA มีคุณสมบัติ 
ในการเปน antioxidant มากกวาวิตามินอีหรือ ∆-tocophenol และมีประสิทธิภาพเทียบเทากับ
butylated hydroxytoluene (BHT) โดยท้ังนี้พบวา CLA เขาไปเปนองคประกอบของ phospholipids
ในเยื่อหุมเซลลทําใหปองกันการเกิดอนุมูลอิสระหรือท่ีเรียกวา free radical ไดอยางมีประสิทธิภาพ
เนื่องจาก CLA มีโครงสรางคลายกับ linoleic acid (18:2) (n-6) มากกวา linolenic acid (18:3) (n-3) 
ซ่ึงกรดไขมันท้ังสองชนิดนี้เปนสับเสตรท (substrate) ของเอนไซม Δ6-desaturase ในเซลลตบัซ่ึงทํา
หนาท่ีเปล่ียน (18:2) (n-6) และ (18:3) (n-3) เปน (18:3) (n-6) และ (18:3) (n-4) เปนขั้นตอนเริ่มตน
ของการตอสายยาวของกรดไขมันไมอ่ิมตัวและเปน Rate limiting step ของการเปล่ียน linoleic acid
และ linolenic acid ไปเปน arachidonic acid และ eicosapentaenoic acid (EPA)  
 โดยท่ี CLA จะเปนตัวยับยั้งชนิดแขงขันกับเอนไซม Δ6-desaturase เอนไซมตัวนี้จะมีความ 
ชอบในการจับกับ linolenic acid (18:3) (n-3) มากกวา linoleic acid (18:2) (n-6) พบวาเม่ือแขงขัน
กับ linoleic acid (18:2) (n-6) ในการจับเอนไซม Δ6-desaturase ทําใหเอนไซมจับกับ linolenic acid 
(18:3) (n-3) มากขึ้น เปนผลใหเกิดไขมันสายยาวชนิด n-3 มากกวากรดไขมันชนิด n-6 นอกจากนี้ยัง
พบวาการเพ่ิมขึ้นของ saturated fatty acid (SFA) ในเนื้อนั้นอาจมาจากปริมาณของ SFA ในอาหาร
และการถูกยับยั้งการทํางานของเอนไซม Δ9-desaturase โดย CLA ในการรายงานของ Pariza, Park, 
and Cook (2001) พบวา CLA เปนสาร Anticarcinogen ชนิดเดียวท่ีไดจากสัตวและเปนกรดไขมันท่ี
มีคุณสมบัติเปน Anticarcinogen เชนเดียวกับน้ํามันปลา แตหากใชน้ํามันปลาตองใชปริมาณท่ีมาก
(>10% ของอาหาร) จึงจะเห็นผลได ในขณะท่ีหากใช CLA ท่ีมีความเขมขนนอยกวา 100 เทา (0.1% 
ของอาหาร) ไปสามารถยับยั้งการพัฒนาเซลลมะเร็งในเตานมของหนูทดลองได ซ่ึงนอกจาก CLA
จะสามารถยับยั้งการพัฒนาเซลลมะเร็ง พบวา CLA ยังสามารถไปปองกันการเกิดโรคมะเร็งไดดวย 
ในการทดลองของ Kritchevsk et al. (2004) ไดพบวา CLA ไปลดความเขมขนของ prostaglandin E2

และ leukotriene 4 ในซีรั่มและมามของหนูทดลอง prostaglandin E2 มีผลกระตุนการเกิดโรคมะเร็ง
เตานมสงผลให CLA ยับยั้งการพัฒนาของเซลลมะเร็งเตานมได Lee et al. (1994) ไดรายงานพบวา
การให 5% CLA ในหนูทดลองเปนเวลาไมนอยกวา 11วัน จะมีผลทําใหระดับของ LDL cholesterol
และ triglycerides ในเลือดลดนอยลงและยังสามารถปองกันการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือ
แข็งตัว (artheroselerosis) ซ่ึงโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือแข็งตวั (atherosclerosis) คือภาวะท่ีมีการ
สะสมของไขมันในช้ัน intima ของหลอดเลือดแดง ทําใหเกิด plaque บนผิวดานในของหลอดเลือด
จากนั้นจะมี fibroblast  macrophage และ calcium มาเกาะท่ี plaque ทําให plaque มีขนาดโตขึ้น 
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จะสงผลใหรูของหลอดเลือดมีขนาดเล็กลงหลอดเลือดมีความแข็งมากขึ้นและไมยืดหยุนเหมือน
ปกต ิซ่ึงจะเปนปญหากับหลอดเลือดท่ีไปหลอเล้ียงอวัยวะท่ีสําคัญเชน หลอดเลือดหัวใจและหลอด
เลือดในสมอง ปจจัยเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดแข็งตัว ซ่ึงไดแก การสูบบุหรี่การรับประทาน
อาหารท่ีมีไขมันสูง  พันธุกรรม และโรคความดันโลหิตสูงผลของการเกิดโรคหลอดเลือดแข็งตัว  
ผลท่ีจะตามมาของโรคหลอดเลือดแข็งตัว คือการขาดเลือดไปเล้ียงท่ีอวัยวะตาง ๆ เชนหัวใจขาด
เลือดสมองขาดเลือด  ไตเส่ือมจากหลอดเลือดแข็งตัว โดยในกลไกปองกันการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบ ท้ังนี้อาจเปนผลเนื่องมาจากขั้นตอนการ re-esterify cholesterol โดยกรดไขมันสวนใหญ
เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวคือ oleic acid ท่ี CLA มีผลยับยั้งเอนไซมท่ีเปล่ียน stearic acid ไปเปน oleic 
acid ทําใหการ re-esterify cholesterol ลดลงไดและจากการศึกษาผลของ Lopes et al. (2008) นั้น
รายงานพบวา CLA ปองกันการสลายกลามเนื้อโครงรางจากการกระตุนของภูมิคุมกันได จากการ
ทํางานของ cytokine จะมีผลตอการสังเคราะหและสลายกลามเนื้อโครงราง โดยเฉพาะการเพ่ิมขึ้น
ของ IL-1 (interluekine-1) จะทําใหการสลายกลามเนื้อโครงรางลดลงและการเพ่ิมของ IL-1 ยังมี
ความสัมพันธกับการลดลงของ prostaglandin E2 (PGE2) โดย CLA มีผลไปลดการสราง arachidonic 
acid ท่ีเปนสารตั้งตนในการสังเคราะห PGE รวมถึงพบวา CLA จะมีผลทําใหน้ําหนักของตับมีขนาด
เพ่ิมขึ้นโดยตับถือไดวามีหนาท่ีสําคัญในการควบคุมวิถีเมแทบอลิซึมของไขมันกรดไขมันเปน
สวนประกอบของลิพิดมีวิถีเมแทบอลิซึมในตับ 5 วิธี ดังนี้ (อาภัสสรา ชมิดท, 2543) 

1.  ออกซิเดชันของกรดไขมันเปน CO2 กรดไขมันอิสระถูกออกซิไดสไปเปนอะซิติลโคเอ
และ ATP อะซิติลโคเอจะถูกออกซิไดสตอไปในวัฎจักรเครบส และออกซิเดทีฟ ฟอสโฟรีเลชัน เกิด
การสราง ATP กรดไขมันเปนสารเช้ือเพลิงท่ีสําคัญของตับ 

2.  การสรางคีโตนบอดีส อะซิติลโคเอท่ีไดจากปฎิกิริยาออกซิเดชันของกรดไขมันท่ีมาก
เกินความตองการของตับจะถูกเปล่ียนแปลงไปเปนคีโตนบอดีส  นั้นคือ อะซีโตอะซีเตต
(acetoacetate) และ D-3-ไฮดรอกซีบิวไทเรต (D-3-hydroxybutyrate) จะถูกขนสงโดยทางกระแส
โลหิตไปยังเนื้อเยื่ออ่ืน ๆ เพ่ือนําไปใชเปนสารเช้ือเพลิงสําหรับวัฎจักรเครบสตอไป 

3.  การสังเคราะหโคเลสเตอรอลและกรดน้ําดี สวนหนึ่งของอะซิติลโคเอท่ีไดจากกรด
ไขมัน (และจากกลูโคส) จะถูกนําไปใชเปนสารตนตอในการสังเคราะหโคเลสเตอรอล ซ่ึงก็เปนสาร
ตนตอของกรดน้ําดีท่ีมีความสําคัญตอการยอยการดูดซึมของลิพิด 

4.  การสังเคราะหพลาสมาไลโปโปรตีน กรดไขมันเปนสารตนตอสําหรับการสรางสวน
ของลิพิดในพลาสมาไลโปโปรตีน ไลโปโปรตีนทําหนาท่ีขนสงลิพิดไปยังเนื้อเยื่อไขมัน เพ่ือเก็บ
สะสมไวในรูปของไตรเอซิลกลเซอรอล 
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5.  การสรางกรดไขมันอิสระในพลาสมา กรดไขมันอิสระจะทําการจับกับซีรัมอัลบูมิน
(serum albumin) และจะถูกขนสงไปยังหัวใจและกลามเนื้อลายโดยทางกระแสโลหิต เพ่ือทําหนาท่ี
เปนสารเช้ือเพลิงท่ีสําคัญในเนื้อเยื่อเหลานี ้

การท่ีเซลลตับเพ่ิมการทํางาน (compensation) สงผลทําใหเกิด 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 เปนระยะเวลา 4 อาทิตย
และ 0.4% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย ตามลําดับ เม่ือใหเทียบกับ (Linoleic acid) LA พบวาในกลุมท่ี
มีการให CLA มีการเพ่ิมขึ้นของน้ําหนักตับ ดังแสดงในตารางท่ี 2.3 สอดคลองกับการทดลองของ
Bissonauth et al. ท่ีไดอธิบายไวเพ่ิมเติมวาการให t10, c12 CLA จากการทดลองพบวามีผลให
น้ําหนักตับท่ีเพ่ิมสูงขึ้น เปนผลเนื่องจากการเกิด Hypertrophy และกลไกของ t10, c12 CLA มีการใช
ของไขมันในตับนอย ซ่ึงอาจจะเปนการลดลงของ lipogenic enzyme ท่ีควบคุมการสราง lipogenesis
และ triglyceride esterification หรือเพ่ือเพ่ิมการสลายของ lipolysis สงผลใหมีการลดลงของปริมาณ
triglyceride ซ่ึงสอดคลองกับรายงานการทดลองของ Clement et al. (2002) โดยให CLA ในระดับ
0.4% (w/w) และ Kasaoka et al. (2000) ท่ีมีการให CLA ท่ีระดับ 1% (wt/wt) เปนระยะเวลา 5 เดือน
ดังแสดงในภาพท่ี 2.20 และ ภาพท่ี 2.21 ตามลําดับ 
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ตารางที ่2.3 ผลของ CLA ตอ 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,bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนในการทดลองเดียวกันมีความแตกตางกันทางสถิติ (P<0.05) 
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จากการทดลองการให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA เม่ือเทียบกับ LA พบวากลุมท่ีมี 
การให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA มีผลทําใหตับมีน้ําหนักเพ่ิมขึ้นเม่ือเทียบกับ LA อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และในการทดลองของ Akahoshi et al. (2003) น้ําหนักก็มีแนวโนม
เพ่ิมขึ้นเชนกัน เชนเดียวกับภาพท่ี 2.20 และภาพท่ี 2.21 ไดศึกษาผลของ CLA ตอขนาดตับและ
ไขมัน พบวา CLA มีผลทําใหตับมีขนาดท่ีใหญขึ้นและไขมันในชองทองของหนูทดลองมีการลดลง
เม่ือเทียบกับกลุม Control 

 
 
 

 

 
 
 

 

ภาพที่ 2.20 ความแตกตางของไขมันและตับท่ีไมมีการให CLA (ซาย) และมีการให CLA (ขวา) 
 ในหนูทดลองอาย ุ5 เดือน  
 ท่ีมา: Kasaoka et al. (2000). 

Control CLA 

Adipose tissue 
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ภาพที่ 2.21 ความแตกตางของขนาดของตับในกลุมท่ีมีการให Control  LA  c9, t12 CLA 
 และ t10, c12 CLA ตามลําดับ (A) ขนาดของตับท่ีแตกตางกัน  
 และ (B) ความสัมพันธระหวางมวลของน้ําหนักตับและปริมาณไขมันในตับ 
 หมายเหตุ: *** อักษรท่ีกํากับมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญยิ่ง 
 ทางสถิติ (P<0.01) 
 ท่ีมา: Clement et al. (2002). 
 
 จากการศึกษาผลการทดลองของ Lopes et al. (2008) ไดทําการเสริม CLA ท่ีระดับ 0.6%
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมเปนเวลา 8 อาทิตย พบวา Total cholesterol  VLDL cholesterol และ
LDL-cholesterol มีปริมาณท่ีลดลงเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและ HDL-cholesterol มีปริมาณท่ีสูงขึ้น
เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมแตไมความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) โดยเปนผล
สอดคลองกับการทดลองของ Bissonauth et al. (2006) และ Akahoshi et al. (2003) ท่ีไดทําการ
ทดลองท่ีความเขมขน 2% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย และในการทดลองของ Peter et al. (2001) 
เม่ือไดทําการให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA ในปริมาณ 0.4% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย
และ 0.5% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย ตามลําดับ เม่ือให CLA เทียบกับกลุมควบคุม เปนผลให
ระดับของ Cholesterol ในกลุมท่ีมีการให CLA มีคาลดต่ําลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
เปนผลไปในทิศทางเดียวกันกับ Ide. (2004) ดังแสดงในตารางท่ี 2.4 
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ตารางที ่2.4 ผลของ CLA ตอ 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,bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนในการทดลองเดียวกันมีความแตกตางกันทางสถิติ (P<0.05) 
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จากการศึกษาผลการทดลองดังตารางท่ี 2.5 Bissonauth et al. (2006) ไดทําการทดลองเม่ือมี
การเสริม t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม เพ่ือดูผลของผลรวมของ
Total triglycerides  VLDL triglycerides  LDL triglycerides และ Total phospholipids ปรากฏวาไม
มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) แตอยางไรก็ตาม Lopes et al. (2008) ไดทําการ
เสริม CLA ท่ีระดับ 0.6% เปนเวลา 8 อาทิตย พบวา Triacylglycerols ในกลุมท่ีให CLA เทียบกับ
กลุมควบคุมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) สอดคลองกับผลการทดลองของ 
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 ตามลําดับเม่ือใหเทียบ
กับกลุมควบคุมและเปนผลไปในทางเดียวกับ Ide. (2004) และจากการทดลองตารางท่ี 2.5 เชนกัน 
จะเห็นวาเม่ือมีการให t10, c12 CLA และ c9, t11 CLA ในปริมาณ 0.4% CLA ระยะเวลา 4 อาทิตย
และ 0.5% CLA เปนระยะเวลา 4 อาทิตย ไดพบวาคาของผลรวมของระดับ cholesterol  triglyceride
และ phospholipids มีคาท่ีต่ําลงเม่ือเทียบกับกลุมท่ีควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และ
จากผลการทดลองของ Priore et al. (2007) ไดทําการทดลองโดยให CLA เทียบกับกลุมควบคุม
พบวาเม่ือมีการมีการให CLA จะมีผลทําให Triacylglycerol ลดต่ําลงเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ดังแสดงในภาพท่ี 2.22 อีกท้ัง Nestel et al. (2006) ไดทําการทดลอง
โดยให 0.9% c9, t11 CLA เทียบกับกลุมควบคุมเปนระยะเวลา 20 อาทิตย พบวาเม่ือมีการให CLA
สงผลทําให Total cholesterol มีคาท่ีลดต่ํ าลงเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมและมีผลทําให
Triacylglycerol มีท่ีคาลดต่ําลงเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) ดังแสดง
ในภาพท่ี 2.23 
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ตารางที ่2.5 ผลของ CLA ตอ 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,bอักษรท่ีกํากับบนคาเฉล่ียในแนวนอนในการทดลองเดียวกันมีความแตกตางกันทางสถิติ (P<0.05) 
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ภาพที่ 2.22 ผลของ CLA ตอ Cellular lipids และ VLDL lipids 
 ท่ีมา: Priore et al. (2007). 

 
 

 
 
 

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

 

 

 

 

 

 

 

 



 
บทท่ี 3 

งานวิจัยสวนท่ี 1 
การศึกษาผลของ EPA และ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 

ในหนูแรทในสภาวะปกติและภาวะท่ีเกิด Arrhythmia 
 
3.1 วิธีดําเนินการวิจัย 
 3.1.1 สัตวทดลอง 
           ในการศึกษาครั้งนี้ใชหนูแรท ทําการทดลองจํานวนท้ังหมด 24 ตัว หนูแรทท่ีทําการ
ทดลองนํามาจากศูนยสัตวทดลองแหงชาติ มหาวิทยาลัยมหิดล นํามาเล้ียงไวภายในอาคาร
สัตวทดลองมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนาร ีใหอยูในหองท่ีควบคุมอุณภูมิท่ีเหมาะสมคืออุณหภูมิท่ี
24±1 องศาเซลเซียสและความช้ืนสัมพัทธท่ี 45-55% มีการเปล่ียนกรง  แกลบรองพ้ืน  อาหารและ 
น้ําดื่มท่ีสะอาดทุกวัน หนูทดลองท่ีมีน้ําหนักท่ีเหมาะสมในการทดลองอยูในชวง 250-300 กรัม 
 3.1.2 อุปกรณการทดลองและวิธีการทดลอง แบงการทดลองออกเปน 2 สวน ดังนี้ 
  การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการ 
หดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
  การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการ
หดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัว 
กระตุน 
  1) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมสาร 
   1.1)  ไมโครปเปต  
   1.2)  ถุงมือ ไซส s 
   1.3)  บีกเกอร ขนาด 50  100  150  1,000 และ 1,500 มิลลิลิตร 
   1.4)  ถวยพลาสติก 
   1.5)  กระดาษชําระ 
   1.6)  เครื่องช่ังสารเคมี 
   1.7)  เครื่องวัด pH 
   1.8)  กระบอกตวง ขนาด 1,000 มิลลิลิตร 
   1.9)  ชอนคนสาร 
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  2) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมหนูทดลอง 
   1)  กรรไกรผาตัด 
   2)  คีมผาตัด 
   3)  ถาดผาตัด 
   4)  ไหมผาตัด เบอร 4 
   5)  ถุงมือ 
   6)  ถังมีฝาปด 
   7)  ถวยพลาสติก 
   8)  กระบองฉีดน้ํา 
   9)  สําลี 
   10)  กระดาษชําระ 
   11)  กระดาษหนังสือพิมพ 
  3) สารเคมีท่ีใชในการทดลอง  
   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 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกต ิ
    1)  การเตรียมสารละลาย EPA 20 µM และ DHA 20 µM ทําการเตรียม
สารละลาย Tyrode’s solution (สารละลาย Control) ในน้ําปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร ใชสารเคมีดังนี้
134 mM NaCl  4 mM KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2  10 mM HEPES และ 11 mM Glucose 
ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 โดยใช NaOH (Kupittayanant et al., 2006) 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 600 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือปริมาณ 400 มิลลิลิตร ใส EPA 20 µM เขาไป จะได
สารละลาย Control+EPA 20 µM (ภาพท่ี 3.1) และสวนของการเตรียมสารละลายของ DHA 20 µM
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทมีการเตรียมสารละลายท่ีเหมือนกัน เพียงแตเปล่ียน
สารละลายจากสารละลาย EPA 20 µM มาเปนสารละลายของ DHA 20 µM แทน 
 

 

 
 

 
ภาพที่ 3.1 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน Control และ Control+EPA 20 µM 

 

                   Control 

600 ml. 

Contol+EPA 20 µM 

       Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

  แบง 

400 ml. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 49

  3.1.3.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน 
    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 ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 โดยใช NaOH 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 400 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือ 600 มิลลิลิตร ดังภาพท่ี 3.2 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.2 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน 2 สวน 
 

 

           Control 

400 ml. 

Control 

600 ml. 

Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

   แบง 
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    3)  นําสารละลาย Control ในปริมาณ 600 มิลลิลิตร ใส Ouabain 0.1 mM
นําไปปนเหวี่ยง จะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM ท่ีมีปริมาณท้ังหมด 600 มิลลิลิตร 
โดยแบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
ใชทําการทดลองและสวนท่ีเหลือ 400 มิลลิลิตร จะเปนสารละลายในสวนท่ี 3 เปนสารตั้งตนการทํา
สารละลายตอไป ดังภาพท่ี 3.3 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.3 สารละลายท่ีมีการผสม Ouabain 0.1mM แบงออกเปน 2 สวน 
 
 
 
 
 
 
 

        Control+Ouabain 0.1 mM 

200 ml. 400 ml. 

                     Control+Ouabain 0.1 mM 

   แบง 

Control+Ouabain 0.1 mM 
+ Ouabain 0.1 mM 

600 ml. 
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    4)   นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM ในปริมาณ 400 มิลลิลิตร 
ใส EPA 20 µM ปนเหวี่ยงใหผสมเขากันจะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM
ปริมาณท้ังหมด 400 มิลลิลิตร แบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM ใชทําการทดลอง และสวนท่ีเหลือ 200 มิลลิลิตร จะเปน
สารละลายในสวนท่ี 4 เปนสารตั้งตนการทําสารละลายตอไป ดังภาพท่ี 3.4 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 3.4 สารละลายท่ีมีการผสม EPA 20 µM แบงออกเปน 2 สวน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

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. 

   แบง 
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    5)  นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 200 มิลลิลิตร
ใส BSA 2 mg/ml. ลงไป จากนั้นนําไปปนเหวี่ยงจะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 
20 µM+BSA 2 mg/ml. (ภาพท่ี 3.5) และการเตรียมสารละลายของ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการ
หดตัวของหัวใจในหนูแรท ใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน มีการ
เตรียมสารละลายท่ีเหมือนกันเพียงแตเปล่ียนทําการสารละลายจากการใชสารละลาย EPA 20 µM 
มาเปนใสสารละลาย DHA 20 µM แทน 
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.5 สารละลาย BSA 2 mg/ml. 
 
 3.1.4 ขั้นตอนการทดลอง 
  3.1.4.1 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนูแรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่งจากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
 
 
 
 
 

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) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta (ภาพท่ี 3.6) ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาว
พอสมควร ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว  
 
 

 
  
 
 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.6 ตําแหนงเสนเลือด Aorta 
ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
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    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว ใหเสนเลือด aorta สอดหุมกับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองจะปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือใหลางเลือดท่ีคล่ังอยูในเสนเลือด
ตาง ๆ ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery ดังภาพท่ี 3.7 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 3.7 เสนเลือด coronary artery 
ท่ีมา: coronary artery, www, 2008. 
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    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ดังแสดงภาพท่ี 3.8
ให balloon ลงไปถึงหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดี
หรือยัง เม่ือหัวใจเตนสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายอ่ืน ๆ ตอไป 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 3.8 เสนเลือด pulmonary vein และหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) 

 ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
 

    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ใชเวลาประมาณ3-5 นาที แลวปดวาลว Control พรอมกับเปดวาลว สารละลาย EPA 20 µM
ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที และสําหรับในขั้นตอนการทดลองของ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรท มีขั้นตอนการทดลองท่ีเหมือนกันเพียงแตเปล่ียนสารละลายจาก
สารละลาย EPA 20 µM มาเปนสารละลาย DHA 20 µM แทน 
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  3.1.4.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอ
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนแูรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่ง จากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)  นําหนูแรทท่ีสลบทําการดึงกระดูกคอใหเคล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาวพอสมควร
ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว 
    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว ใหเสนเลือด aorta สอดหุมกับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set โดยใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองไดปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา ท้ังนี้เพ่ือลางเลือดท่ีคล่ังอยูในเสนเลือด
ตาง ๆ ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery 
    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ให balloon ลงไปถึง
หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดีหรือยัง เม่ือหัวใจมีการ
เตนท่ีสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายตัวอ่ืน ๆ ไดแลว 
    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากนั้นทําการปดวาลว Control พรอมกับเปดวาลวสารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    6)  พอครบ 3-5 นาทีของสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM แลวทํา
การปดวาลว พรอมท้ังเปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM ผานเขา
ไปในหัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    7) ในลําดับสุดทายทําการปดวาลวสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+ 
EPA 20 µM เปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml.
ผานเขาไปในหัวใจหนูแรทใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที ถือเปนอันส้ินสุดการทดลอง ซ่ึงตลอด
ระยะเวลาของการทดลอง เครื่อง Langendorff set จะทําการบันทึกขอมูลตลอดเวลา และสําหรับใน
ขั้นตอนของการทดลอง ศึกษาผลของ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
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ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน มีขั้นตอนในการทําการ
ทดลองเหมือนกันเพียงแตเปล่ียนสารละลาย EPA 20 µM เปนสารละลาย DHA 20 µM แทน 
 
3.2 การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 นําขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความเช่ือม่ัน 95% โดยใช 
โปรแกรม SigmaStat software version 3.5 (Germany)  

 
3.3 ผลการทดลอง  
 ในผลการทดลองนั้นขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความ
เช่ือม่ัน 95% และรูปภาพใชโปรแกรม Microcal Origin Software version 6.0 (Northampton, MA 
01060 USA) 
 3.3.1 ศึกษาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
  3.3.1.1 ศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะ
ปกต ิ
    การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ
ในหนูแรท ในสภาวะปกติ จากการทดลองไดศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัวและ
การคลายตัว (s) ตามลําดับ ไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 3.1 ซ่ึงผลการทดลองท่ีไดจาก
การศึกษามีดังตอไปนี ้
    1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ซ่ึง
จากผลการศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคา LVP 
(mmHg) ดังแสดงในภาพท่ี 3.9 และตารางท่ี 3.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของ
หนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท หลังจากนั้นไดใหสารละลาย
Control+EPA 20 µM ตามลําดับ ซ่ึงมีคา LVP (mmHg) เทากับ 80.48 และ 77.17 ตามลําดับ พบวา
กลุมท่ีใหสารละลาย Control+EPA 20 µM มีคา LVP (mmHg) ต่ํากวากลุมท่ีใหสารละลาย Control
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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    2)   ผลการศึกษาคาความถ่ี  (Frequency)  ของการหดตัวของหัวใจ 
ผลการศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ดังจะแสดงในภาพท่ี 3.9 และตารางท่ี 3.1 พบวาเม่ือให
สารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท
หลังจากนั้นไดใหสารละลาย Control+EPA 20 µM ตามลําดับ ซ่ึงมีคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ เทากับ 117 และ 105 ตามลําดับ พบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+EPA 20 µM 
มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิต ิ(P<0.05) 
    3)  ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ผลการศึกษาทางสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ทําการวัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ดังแสดงในภาพท่ี 3.9 และตารางท่ี 3.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท
เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจของหนูแรท แลวหลังจากนั้นไดใหสารละลาย
Control+EPA 20 µM ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) เทากับ 0.51 และ 0.57
ตามลําดับ ซ่ึงจะพบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+EPA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) สูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.9 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาหัวใจของหนูแรทในสภาวะปกต ิ
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 59

ตารางที่ 3.1 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ  
คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+EPA 20 µM 

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

หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
 
  3.3.1.2 ศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะ
ปกต ิ
    การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของ
หัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ จากการทดลองไดศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัวและ
การคลายตัว (s) ตามลําดับ ไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 3.2 ซ่ึงผลการทดลองท่ีไดจาก
การศึกษามีดังตอไปนี ้
    1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ซ่ึงผลจาก
การศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) แสดงในภาพท่ี 3.10 และตารางท่ี 3.2 พบวาเม่ือทําการให
สารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท
หลังจากนั้นไดใหสารละลาย Control+DHA 20 µM ตามลําดับ มีคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) มีคาเทากับ 84.85 และ 83.85 ตามลําดับ โดยพบวาสารละลาย Control+DHA 20 µM มีคา
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ จากผล
การศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ วัดคาความถ่ี (Frequency) 
ของการหดตัวของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 3.10 และตารางท่ี 3.2 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขา
ไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้น
ไดใหสารละลาย Control+DHA 20 µM ตามลําดับ พบวามีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ มีคาเทากับ 120 และ 115.50 ตามลําดับ ซ่ึงสารละลาย Control+DHA 20 µM มีคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) 
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    3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ผลการศึกษา
ทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) ดังแสดงในภาพท่ี 3.10 และตารางท่ี 3.2 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไป 
ในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้นได
ใหสารละลาย Control+DHA 20 µM ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว  (s) มีคา
เทากับ 0.48 และ 0.51 ตามลําดับ พบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+DHA 20 µM มีระยะเวลาใน
การหดตัวและการคลายตัว (s) สูงกวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 

 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 3.10 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 
 

ตารางที่ 3.2 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกต ิ
คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ Control Control+DHA 20 µM 

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

หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
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 3.3.2 ศึกษาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิด Arrhythmia โดยใช 
Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
  3.3.2.1 ศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะ
ใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
   การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ
ในหนูแรท ในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน ซ่ึงจากการ
ทดลองทําการศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ และระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ
โดยไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 3.3 ผลการทดลองท่ีไดจากการศึกษามีดังตอไปนี ้
   1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ศึกษาผล
ของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช
Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังแสดงในภาพ 
ท่ี 3.11 และตารางท่ี 3.3 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการ
ใหสารละลาย Control เขาหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM 
จะกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia ตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM
และลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ
โดยวัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) พบวามีคาเทากับ 88.28  90.5  85.44 และ 86.66
ตามลําดับ พบวาในสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) ท่ีสูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM และ
สารละลาย  Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยาง มีนัย สําคัญทางสถิติ
(P<0.05) สารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM มีคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ต่ํากวาสารละลาย Control และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 
+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
   2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ศึกษาผล
ของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 
0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 3.11
และตารางท่ี 3.3 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการให
สารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia ถัดมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM และ
ลําดับสุดทายไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจเทากับ 128.56  145.22  130.97 และ 121.25
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ตามลําดับ พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีคาความถ่ี (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. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) สารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ สูงกวาสารละลาย Control และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM 
+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
   3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ศึกษาผลของ
EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดงในภาพท่ี 3.11 และตารางท่ี
3.3 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control
เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะกระตุนใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia แลวตอมาทําการใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM และใน
ลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเทากับ 0.47  0.41  0.44 และ 0.43 ตามลําดับ 
พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ต่ํ ากวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM และท่ีใหสาร 
ละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และสูงกวาสารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM+EPA 20 µM+BSA 2 mg/ml. 
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ภาพที่ 3.11 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจของหนูแรท (ภาพรวม) 
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ภาพที่ 3.12 ผลของ EPA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจของหนูแรท 

 
 
 
 
 

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 ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia  

คาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 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 

คาความถ่ี (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,dคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ(P<0.05) 
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  3.3.2.2 ศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะ
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia 
    การศึกษาในครั้งนี้ไดทําการศึกษาผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 0.1 mM เปนตัว 
กระตุน โดยจากการทดลองไดทําการศึกษาผลของคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ และระยะเวลาในการหดตัวและ
การคลายตัว (s) ตามลําดับ โดยจะไดแสดงผลการทดลองดังในตารางท่ี 3.4 ผลการทดลองท่ีไดจาก
การศึกษามีดังตอไปนี ้
    1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ทําการศึกษา
ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ
Arrhythmia ใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
ดังแสดงในภาพท่ี 3.13 และตารางท่ี 3.4 ซ่ึงพบวาเม่ือไดทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของ 
หนูแรทเริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM ซ่ึงจะกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia แลวจากนั้นทําการใหสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM 
+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ วัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ซ่ึงเทากับ
82.77  85.19  79.43 และ 80.20 ตามลําดับ พบวาสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะมีคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) สูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 
mM+DHA 20 µM และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) อีกท้ังสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM จะมีคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control และสารละลาย Control+Ouabain 
0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ไดศึกษา
ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ
Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน แลววัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 3.13 และตารางท่ี 3.4 พบวาเม่ือใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนู
แรทเริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย 
Control+Ouabain 0.1 mM กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia แลวลําดับตอมาใหสารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM 
+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ วัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเทากับ 136.43 
153.94  127.94 และ 134. ตามลําดับ จากการทดลองท่ีใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM 
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มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ สูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+ 
Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และท่ีไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+ 
BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) อีกท้ังสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+ 
DHA 20 µM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีต่ํากวาท่ีไดใหสารละลาย Control 
และสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(P<0.05) 
    3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ศึกษาผลของ
DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia
โดยจะใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดง
ในภาพท่ี 3.13 และภาพท่ี 3.4 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจาก
การใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia แลวใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM ลําดับ
และลําดับสุดทายใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) จะมีคาเทากับ 0.43  0.39  0.43 และ 0.44 ตามลําดับ
พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํา
กวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM และท่ีใหสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และ
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+DHA 20 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิต ิ(P<0.05) 
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ภาพที่ 3.13 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท (ภาพรวม) 
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ภาพที่ 3.14 ผลของ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 
 
 
 

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 ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia 

คาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 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 

คาความถ่ี (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,dคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ(P<0.05) 
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3.4 วิจารณผลการทดลอง 
 จากผลการทดลองเม่ือใหสารละลาย Control (Tyrode’s solution) เขาไปในหัวใจหนูแรทใน
ขั้นตอนแรก เพ่ือเปนการปรับสภาพของหัวใจใหอยูในสภาวะท่ีพรอมกับการทดลอง เนื่องจากการ
ทดลองไดนําเอาหัวใจหนูแรทออกมาจากตัวหนู (in vitro) ดังนั้นสารละลาย Control จึงเปนตัวท่ีทํา
ใหหัวใจหนูแรทอยูในสภาวะท่ีใกลเคียงกับอยูในตัวหนูแรท เม่ือมีการใหสารละลาย Control เขาไป
ในหัวใจโดยจะใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที เพ่ือทําใหหัวใจปรับสภาพใหอยูในสภาวะปกติ 

การทดลองสวนท่ี 1 ไดทําการศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ โดยไดนําเอาสารละลาย Control+EPA 20 µM และ
สารละลาย Control+DHA 20 µM สารละลาย EPA และ DHA สารละลายท้ังสองลวนเปนกรด
ไขมัน omega-3 ดวยกันท้ังคู จากการทดลองพบวาเม่ือมีการใหสารละลาย EPA 20 µM และ DHA 
20 µM จะพบวาคาของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการ 
หดตัวของหัวใจ มีคาลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และยังมีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control ท่ีเปนเชนนี้เนื่องจากวา EPA และ DHA มีผล
ยับยั้งการเกิด Ca2+ induced Ca2+ release (CICR) กลาวคือการท่ี Ca2+ มีการไหลเขาเซลลและมีการ
ปลอยออกของ Ca2+ ใน SR ออกมาอยางสมดุลกัน จะไปยับยั้ง L-type Ca2+ (Ica-L) คือจะไปลดการ
ไหลเขาและออกของ Ca2+ตรง L-type เพราะการยับยั้งการเกิดของ CICR จะทําใหการแพรกระจาย
ของ Ca2+ ลดลงและชาตัวลง รวมถึง EPA และ DHA ยังไปยับยั้งการเปดของ Ryanodine receptor 
(RyR) ทําใหมีการหล่ังของ Ca2+ ออกมาไดนอย อีกท้ังยังสงผลให steady-state frequency ต่ําทําให
ชวงการหดตัวและคลายตัวกวาง เม่ือเกิดการลดลงของ frequency ก็จะสงผลใหกลามเนื้อหัวใจเกิด
การหดตัวท่ีลดลง อีกท้ัง EPA และ DHA ยังจะสามารถสงผลให SR มีปริมาณของCa2+เพ่ิมขึ้น
(O’Neill. 2002; O’Neill et al., 2002; Ayalew-Pervachon et al., 2007; Vitelli et al., 2002) 

การทดลองสวนท่ี 2 ไดทําการศึกษาผลของ EPA 20 µM และ DHA 20 µM ตอสรีรวิทยา
การหดตวัของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 
0.1 mM (Kang and Leaf. 1994, 2000) เปนตัวกระตุน ซ่ึงจากการทดลองจะพบไดวาเม่ือมีการให
Ouabain 0.1 mM จะสงผลทําให Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) 
ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) ท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control ท่ีเปนเชนนี้เนื่องจากวา Ouabain เปนสารท่ี
ใชเพ่ิมแรงบีบตัวของหัวใจเปนยาท่ีใชรักษาภาวะหัวใจลมเหลว โดยจะไปเพ่ิม Ca2+ ภายในเซลลโดย
กลไกการทํางานคือ Ouabain จะไป block Na+-K+ pump ซ่ึง Na+-K+ pump เปนกระบวนการเริ่มตน
จาก Na+ จับกับโปรตีนซ่ึงเปน transport protein แลว ATP จะใหพลังงานแกโปรตีนทําใหโปรตีน 
เปล่ียนรูปรางและปลอย Na+ ผานเยื่อหุมเซลลออกไป ในขณะเดียวกัน K+ จะเขาจับกับโปรตีน 
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ทําใหโปรตีนเปล่ียนแปลงรูปรางอีกครั้งหนึ่ง สงผลทําให K+ ถูกปลอยเขาไปในเซลล แลวโปรตีน
กลับมีรูปรางเหมือนเดิมอีกครั้ง พรอมท่ีจะเริ่มตนกระบวนการใหมตอไป ในสภาวะปกติ Na+-K+ 
pump จะทําหนาท่ีนํา Na+ ออกจากเซลล 3 ion แลกกับการนํา K+ เขาสูเซลล 2 ion จึงสงผลใหเกิด 
ความเปนลบภายในเซลล แตถาให Ouabain แลวเกิดการ block Na+-K+ pump จะสงผลทําใหมี 
Na+ ในเซลลเพ่ิมขึ้น ดังนั้น Na+ gradient ระหวางนอกและในเซลลจึงลดลง มีผลทําให Na+/Ca2+ 
exchanger (NCX) ทํางานไดนอยลง ซ่ึง Na+/Ca2+ exchanger เปนโมเลกุลสําคัญอันหนึ่งท่ีจะชวยนํา
Ca2+ ออกจากเซลล และทํางานโดยอาศัย Na+ gradient ดังนั้นจะมี Ca2+ คางภายในเซลลมากขึ้น
สงผลทําใหเกิดแรงบีบตัวเพ่ิมขึ้น (พงจันทร อยูแพทย, 2551; Hallaq et al., 1990; Maixent et al., 
1999; Kang and Leaf. 1994, 2000) หลังจากไดมีการให Ouabain 0.1 mM แลว จากนั้นตอมาไดมี
การใหสารละลาย EPA 20 µM หรือ DHA 20 µM จากการทดลองพบวาคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ
Control และ Ouabain 0.1 mM และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือ
เปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain 0.1 mM เปนเชนนี้เนื่องจากวา EPA และ DHA มีผลตอการ
เกิดภาวะ Arrhythmia เนื่องจากวาเม่ือมีการกระตุนหัวใจหนูแรทดวย Ouabain 0.1 mM จะสงผลให
หัวใจเตนเร็วกวาปกติ แตพบวาเม่ือมีการให EPA หรือ DHA เขาไปแลวทําใหการเตนของหัวใจชา
ลงเม่ือเปรียบเทียบกับกับ Ouabain 0.1 mM โดยในการทํางานของ EPA และ DHA จะเขาไปใน
เซลล membrane เพ่ือเพ่ิม membrane phospholipid และสงผลตอการทํางานของ Na+-Ca2+ ในเซลล
membrane ซ่ึงเปนตัวกําหนดจังหวะการเตนของหัวใจ ทําใหการทํางานของ ion channels มีการ
ทํางานท่ีชาลง แสดงใหเห็นวาเซลล membrane มีการพักผอน  มีการเกิด action potential ท่ีส้ันลง 
มีการเราของเซลล membrane  การเพ่ิมขึ้นของ refractory period (หัวใจจะมีลักษณะพิเศษท่ีไม
สามารถถูกกระตุนซํ้า ๆ เกิด tetanus ได เนื่องจากชวงเวลาของการเกิด action potential และชวงเวลา
ท่ีเซลลกลามเนื้อหัวใจไมตอบสนองตอตัวกระตุนตัวตอไป อีกท้ัง EPA และ DHA มีผลยับยั้งการ
เกิด Ca2+ induced Ca2+ release (CICR) กลาวคือการท่ี Ca2+ มีการไหลเขาเซลลและมีการปลอยออก
ของ Ca2+ ใน SR ออกมาอยางสมดุลกัน โดยจะไปยับยั้ง L-type Ca2+ (Ica-L) คือจะไปลดการไหลเขา
และออกของ Ca2+ ตรง L-type เพราะการยับยั้งการเกิดของ CICR จะทําใหการแพรกระจายของ Ca2+

ลดลงและชาตัวลง ใน Ca2+ overload จะสงผลใหเกิดการลดลงของ frequency เนื่องมาจาก Ca2+ ใน
SR มีการเก็บไวมาก รวมถึง EPA และ DHA ยังไปยับยั้งการเปดของ Ryanodine receptor (RyR) 
ทําใหมีการหล่ังของ Ca2+ ออกมาไดนอย อีกท้ังยังสงผลให steady-state frequency ต่ําทําใหชวง 
การหดตัวและคลายตัวกวาง เม่ือเกิดการลดลงของ frequency ก็จะสงผลใหกลามเนื้อหัวใจเกิดการ
หดตัวลดลง ซ่ึงแตละการเปล่ียนแปลงนี้จะมีผลตอการยับยั้งการเกิด arrhythmia หลักฐานท่ียืนยัน 
วา EPA และ DHA ไปมีผลตอ เซลล membrane ดังท่ีไดกลาวมาขางตนคือ BSA 2 mg/ml. นั้นเอง
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โดย BSA เปนโปรตีนชนิดหนึ่ง ท่ี มีความสามารถในการลางกรดไขมันท่ีเซลล  membrane 
EPA และ DHA เปนกรดไขมันชนิดหนึ่งทําให  BSA ไปลาง EPA และ DHA ท่ีทํางานอยูเซลล
membrane ได นั้นไดแสดงวา EPA และ DHA ไปออกฤทธ์ิท่ีเซลลเมมเบรน สอดคลองกับการ
ทดลองจะเห็นไดวาเม่ือมีการให BSA 2 mg/ml. เขาไปในหัวใจของหนูแรทแลว สงผลทําใหคา 
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ 
มีคาเฉล่ียสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ การให EPA และ DHA และมีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ EPA และ DHA ยังพบวาจะมีคาใกลเคียงกับ Control 
อีกท้ัง EPA สงผลตอการผลิต eicosanoid ซ่ึงเปนสารท่ีเกี่ยวกับการแข็งตัวของเลือด โดย EPA เปน
สารตั้งตนในการสราง eicosanoids โดยเฉพาะอยางยิ่ง ท่ี series-3 prostaglandins และ series-5 
leucotriene (LTB-5) ซ่ึงสารหลาย ๆ ตัวในกลุมดังกลาวจะชวยลดการจับตัวกันของเกล็ดเลือดทําให
เกิดล่ิมเลือดไดชาลง จึงชวยลดความเส่ียงของอันตรายจากโรคหัวใจและหลอดเลือด นอกจากนี้
EPA และ DHA ยังเขาไปมีบทบาทในการทําหนาท่ีไปชวยลดระดับ Choresterol  Triacylglycerol
และลดระดับ LDL Choresterol อีกท้ังยังไปเพ่ิมระดับ HDL Choresterol และยังชวยเพ่ิมความล่ืน
ไหลของผนังเซลล อาจจะมีผลชวยสาร endothelium  สาร Endothelium Derived Releasing Factor 
(EDRF) ในการลดความดันโลหิต รวมไปถึงลดการสราง Tria-cylglycerols และ triglycerides ในตับ
สงผลให cholesterol และ lipoprotein LDL ลดลง ซ่ึงจะไปชวยลดภาวะการเกิดของ ischemia โดย
ischemia คือโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial ischemia)
กลาวคือเปนภาวะท่ีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไหลเขาสูกลามเนื้อหัวใจหรือเลือดไปเล้ียงกลามเนื้อ
หัวใจไดนอย ไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย สาเหตุท่ีทําใหหัวใจขาดเลือด เกิดจากหลอด
เลือดแดงท่ีเล้ียงหัวใจเกิดอาการแข็งตัวและรูตีบแคบลง หรือท่ีเรียกวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
(atherosclerosis) เกิดจากการมีไขมันมาสะสมในหลอดเลือด เม่ือเวลานานขึ้นไขมันท่ีสะสมอยูเปน
เวลานาน จะทําใหเลือดไหลผานไดนอยและหากไขมันท่ีสะสมหนาตัวขึ้นเรื่อย ๆ จนหลอดเลือด
แดงเกิดการตีบหรืออุดตันขึ้นมา จะทําใหเกิดเปนภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (coronary artery 
disease) เปนสาเหตุท่ีสําคัญและพบไดบอยของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรือโรคกลามเนื้อหัวใจ
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 
งานวิจัยสวนท่ี 2 

การศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะปกติและภาวะท่ีเกิด Arrhythmia 

  

4.1 วิธีดําเนินการวิจัย 
 4.1.1 สัตวทดลอง 
  ในการศึกษาครั้งนี้ใชหนูแรท ทําการทดลองจํานวนท้ังหมด 12 ตัว หนูแรทท่ีทําการ
ทดลองนํามาจากศูนยสัตวทดลองแหงชาติ มหาวิทยาลัยมหิดล นํามาเล้ียงไวภายในอาคาร
สัตวทดลองมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนาร ีใหอยูในหองท่ีควบคุมอุณภูมิท่ีเหมาะสมคืออุณหภูมิท่ี
24±1 องศาเซลเซียสและความช้ืนสัมพัทธท่ี 45-55% มีการเปล่ียนกรง  แกลบรองพ้ืน  อาหาร และ
น้ําดื่มท่ีสะอาดทุกวัน หนูทดลองท่ีมีน้ําหนักท่ีเหมาะสมในการทดลองอยูในชวง 250-300 กรัม 
 4.1.2 อุปกรณการทดลองและวิธีการทดลอง แบงการทดลองออกเปน 3 สวน ดังนี้ 
  การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะปกติ 
  การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
  การทดลองสวนท่ี 3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 
ในหนูแรท วาไปมีผลตอการทํางานในสวนใดของกลามเนื้อหัวใจ โดยจะใช Cyclopiazonic acid 
(CPA) และ Nifedipine ในการศึกษา 
   1) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมสาร 

1. ไมโครปเปต  
2. ถุงมือ ไซส s 
3. บีกเกอร ขนาด 50, 100, 150, 1,000 และ1,500 มิลลิลิตร 
4. ถวยพลาสติก 
5. กระดาษชําระ 
6. เครื่องช่ังสารเคมี 
7. เครื่องวัด pH 
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8. กระบอกตวง ขนาด 1,000 มิลลิลิตร 
9. ชอนช่ังสาร 

  2) อุปกรณการทดลองขั้นตอนการเตรียมหนูทดลอง 
1. กรรไกรผาตัด 
2. คีมผาตัด 
3. ถาดผาตัด 
4. ไหมผาตัด เบอร 4  
5. ถุงมือ  
6. ถังมีฝาปด 
7. ถวยพลาสติก 
8. กระบองฉีดน้ํา 
9. สําลี 
10. กระดาษชําระ 
11. กระดาษหนังสือพิมพ 

3) สารเคมีท่ีใชในการทดลอง  
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 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
    1)  การเตรียมสารละลาย CLA 10 µM ทําการเตรียมสารละลาย Tyrode’s 
solution (สารละลาย Control) ในน้ําปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร ใชสารเคมีดังนี้ 134 mM NaCl  4 mM 
KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2  10 mM HEPES และ 11 mM Glucose ปนเหวี่ยงและปรับ pH 
7.4 โดยใช NaOH (Kupittayanant et al., 2006) 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 600 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือปริมาณ 400 มิลลิลิตร ใส CLA 10 µM เขาไป จะได
สารละลาย Control+CLA 10 µM (ภาพท่ี 4.1) 
 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.1 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน Control และ Control+CLA 10 µM 

 
 

                   Control 

600 ml. 

Contol+CLA 10 µM 

       Tyrode solution 

1,000 ml. 

  แบง 

400 ml. 
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  4.1.3.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
    1)  ทําการเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution (สารละลาย Control) ใน
ปริมาณ 1,000 มิลลิลิตร ใชสารเคมีดังนี้ 134 mM NaCl  4 mM KCl  1 mM CaCl2  1.2 mM MgCl2 
10 mM HEPES และ 11 mM Glucose ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 โดยใช NaOH 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 400 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือปริมาณ 600 มิลลิลิตร ดังภาพท่ี 4.2 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.2 สารละลาย Tyrode’s solution ถูกแบงออกเปน 2 สวน 
 

 
 

           Control 

400 ml. 

Control 

600 ml. 

Tyrode’s solution 

1,000 ml. 

   แบง 
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    3)  นําสารละลาย Control ในปริมาณ 600 มิลลิลิตร ใส Ouabain 0.1mM
จากนั้นไปปนเหวี่ยง จะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM ท่ีมีปริมาณท้ังหมด 600 มิลลิลิตร
ทําการแบงออกเปน 2 สวน คือแบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
ใชทําการทดลอง และสวนท่ีเหลือ 400 มิลลิลิตร จะเปนสารละลายในสวนท่ี 3 เปนสารตั้งตนการทํา
สารละลายตอไป ดังภาพท่ี 4.3 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.3 สารละลายท่ีมีการผสม Ouabain 0.1 mM แบงออกเปน 2 สวน 
 
 
 
 
 
 
 
 

        Control+Ouabain 0.1 mM 

200 ml. 400 ml. 

                     Control+Ouabain 0.1 mM 

   แบง 

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 ปนเหวี่ยงใหผสมเขากันจะไดสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM
ปริมาณท้ังหมด 400 มิลลิลิตร แบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 200 มิลลิลิตร เปนสารละลาย
Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM ใชทําการทดลอง และสวนท่ีเหลือในปริมาณ 200 มิลลิลิตร
จะเปนสารละลายในสวนท่ี 4 เปนสารตั้งตนการทําสารละลายตอไป ดังภาพท่ี 4.4 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.4 สารละลายท่ีมีการผสม CLA 20 µM แบงออกเปน 2 สวน 

 
 
 
 
 
 

 
 

 

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. 
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    5)  นําสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM ในปริมาณ 200
มิลลิลิตร ใส BSA 2 mg/ml. นําไปปนเหวี่ยงไดสารละลาย 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 การทดลองสวนท่ี 3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท โดยจะทําการใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM และ Nifedipine 20 µM 
ในการศึกษา 
    1)  เริ่มตนจากเตรียมสารละลาย 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 ปนเหวี่ยงและปรับ pH 7.4 ใช NaOH 
    2)  เม่ือเตรียมสารละลาย Tyrode’s solution เสร็จส้ินแลว แบงสารละลาย
Tyrode’s solution ออกเปน 2 สวน สารละลายสวนท่ี 1 นําไปใชทดลองสวนของสารละลาย Control
แบงไวปริมาณ 400 มิลลิลิตร และสวนท่ีเหลือ 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 ถูกแบงออกเปน 2 สวน 

 
    3)  นําสารละลาย Control ในปริมาณ 600 มิลลิลิตร หลังจากนั้นทําการใส 
CLA 10 µM จากนั้นนําไปปนเหวี่ยงแลวไดสารละลาย Control+CLA 10 µM ท่ีมีปริมาณท้ังหมด 
600 มิลลิลิตร จากนั้นแบงออกเปน 2 สวน คือ แบงปริมาณ 300 มิลลิลิตร เปนสารละลาย Control+ 
CLA 10 µM ใชทําการทดลองและสวนท่ีเหลือ 300 มิลลิลิตร ใส Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM 
(ภาพท่ี 4.7) และในขั้นตอนการเตรียม Nifedipine 10 µM นั้น มีการขั้นตอนการเตรียมท่ีเหมือนกัน
เพียงแตเปล่ียนจาก Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM มาเปน Nifedipine 10 µM แทน 
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400 ml. 

Control 

600 ml. 

Tyrode’s solution 

1,000 ml. 
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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 

   แบง 

Control+CLA 10 µM 
+ Ouabain 0.1 mM 

600 ml. 
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aorta 

 4.1.4 ขั้นตอนการทดลอง 
  4.1.4.1 การทดลองสวนท่ี 1 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนูแรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่งจากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)   นําหนูแรทท่ีสลบดึงกระดูกคอให เค ล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta (ภาพท่ี 4.8) ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาว
พอสมควร ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว  
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 

ภาพที่ 4.8 ตําแหนงเสนเลือด Aorta 
ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
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    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว ใหเสนเลือด aorta สอดหุมเขากับ Cannula ท่ีตอ
กับ Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองจะปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือใหลางเลือดท่ีคล่ังอยูในเสนเลือด
ตาง ๆ ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery ดังภาพท่ี 4.9 
 
 

 
 
 

ภาพที่ 4.9 เสนเลือด coronary artery 
ท่ีมา: coronary artery, www, 2008. 
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    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein (ภาพท่ี 4.10) เพ่ือให 
balloon ลงไปถึงหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) จากนั้นสังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอ
ดีหรือยังเม่ือหัวใจเตนสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายอ่ืน ๆ ตอไป 

 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.10 เสนเลือด pulmonary vein และหัวใจหองลางซาย (Left ventricle) 

 ท่ีมา: Heart anatomy, www, 1997. 
 

    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากนั้นปดวาลวสารละลาย Control พรอมกับทําการเปดวาลวของ
สารละลาย CLA 10 µM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
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  4.1.4.2 การทดลองสวนท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนแูรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปรมิาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่ง จากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)  นําหนูแรทท่ีสลบทําการดึงกระดูกคอใหเคล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาวพอสมควร 
ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว 
    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว เสนเลือด aorta สอดหุมเขากับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกติดใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองไดปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือลางเลือดท่ีคล่ังในเสนเลือดตาง ๆ
ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery 
    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ให balloon ลงไปถึง
หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดีหรือยัง เม่ือหัวใจมีการ
เตนท่ีสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายตัวอ่ืน ๆ ไดแลว 
    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากนั้นทําการปดวาลวสารละลาย Control พรอมกับทําการเปดวาลวของ
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    6)  เม่ือครบ 3-5 นาทีของสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM แลวทํา
การปดวาลว พรอมท้ังเปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM ผานเขา
ไปในหัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    7)  ลําดับสุดทายทําการปดวาลวสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+ 
CLA 10 µM เปดวาลวปลอยสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml.
ผานเขาไปในหัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที เปนอันส้ินสุดการทดลอง ตลอดระยะเวลาทํา
การทดลอง เครื่อง Langendorff set จะทําการบันทึกขอมูลตลอดเวลา 
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  4.1.4.3 การทดลองสวนท่ี 3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรท โดยใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM และ Nifedipine 10 µM ในการ 
ศึกษา 
    1)  เม่ือเตรียมสารละลายในการทดลอง รวมถึงอุปกรณท่ีจะใชในการ
ผาตัดพรอมแลว นําหนแูรทไปรมยาสลบในตูดูดควัน ใชคลอโรฟอรมปริมาณ 1 มิลลิลิตร (ปานเทพ
รัตนากร, 2535) เทลงไปในถังท่ีมีฝาปดมิดชิด ภายในถังจะมีสําลีวางรองอยูขางในกนถัง นําหนูแรท
ใสลงไปในถังแลวปดฝาท้ิงไวประมาณ 30 วินาที หรือสังเกตการเคล่ือนไหวของหนแูรท วามีอาการ
สงบนิ่ง จากนั้นทําการเปดฝาถัง แลวนําหนแูรทไปวางท่ีถาดผาตัดท่ีเตรียมไว 
    2)  นําหนูแรทท่ีสลบทําการดึงกระดูกคอใหเคล่ือน (stunning and cervical 
dislocation) (Kupittayanant et al., 2006) ทําการผาตัดเปดชองทองหนูแรท ใชกรรไกรผาตัดตัดเอา
หัวใจออกจากตัวหนูแรทใหมีเสนเลือด Aorta ท่ีถูกตัดออกมาพรอมกับหัวใจมีความยาวพอสมควร 
ลางหัวใจดวยสารละลาย Tyrode’s solution ท่ีเตรียมไว 
    3)  นําหัวใจหนูแรทท่ีลางในสารละลาย Tyrode’s solution ขึ้นมา ทําการ
แขวนหัวใจท่ีเครื่อง Langendorff set อยางรวดเร็ว เสนเลือด aorta สอดหุมกับ Cannula ท่ีตอกับ
Junction block ของเครื่อง Langendorff set ใชไหมผาตัดเบอร 4 ผูกติดใหแนน ในระหวางท่ีทําการ
ทดลองไดปลอยสารละลาย Tyrode’s solution อยูตลอดเวลา เพ่ือลางเลือดท่ีคล่ังในเสนเลือดตางๆ
ของหัวใจออกใหหมด โดยสังเกตเสนเลือด coronary artery 
    4)  สอด balloon เขาไปในเสนเลือด pulmonary vein ให balloon ลงไปถึง
หัวใจหองลางซาย (Left ventricle) สังเกตการเตนของหัวใจวาเตนสมํ่าเสมอดีหรือยัง เม่ือหัวใจมีการ
เตนท่ีสมํ่าเสมอดีแลว แสดงวาหัวใจพรอมจะเริ่มทําการใสสารละลายตัวอ่ืน ๆ ไดแลว 
    5)  เม่ือหัวใจพรอมสําหรับการทดลอง จับเวลาในการใหสารละลาย
Control ประมาณ 3-5 นาที จากทําการนั้นปดวาลว Control พรอมกับเปดวาลว สารละลาย Control+ 
CLA 10 µM ใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที 
    6)  เม่ือครบ 3-5 นาทีของสารละลาย Control+CLA 10 µM แลวจะทําการ
ปดวาลว พรอมท้ังเปดวาลวปลอยสารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM ผานเขาไปใน
หัวใจใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาที เปนขั้นตอนสุดทาย และในขั้นตอนการเตรียมการทดลองของ
Nifedipine 10 µM เพียงเปล่ียนจากสารละลาย CPA 20 µM มาเปน Nifedipine 10 µM แทน 
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4.2 การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 นําขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความเช่ือม่ัน 95% โดยใช
โปรแกรม SigmaStat software version 3.5 (Germany)  
 
4.3 ผลการทดลอง 
 ในผลการทดลองนั้นขอมูลท่ีไดมาวิเคราะหการทดลองแบบ paired t-test ท่ีระดับความ
เช่ือม่ัน 95% และรูปภาพใชโปรแกรม Microcal Origin Software version 6.0 (Northampton, MA 
01060 USA) 
 4.3.1 ศึกษาผลของ CLA สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติ 
  การศึกษาในครั้งนี้ไดศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจใน 
หนูแรทในสภาวะปกติ จากการทดลองไดทําการศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้  คือคา Left ventricular 
pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหด
ตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ ซ่ึงไดแสดงผลการทดลองในตารางท่ี 4.1 ซ่ึงผลการทดลองท่ีได
จากการศึกษามีดังตอไปนี ้
  1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) จากผลการศึกษาทาง
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ดังจะแสดงในภาพท่ี 4.11 และตารางท่ี 4.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปใน
หัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้นไดให
สารละลาย Control+CLA 10 µM ตามลําดับ ซ่ึงพบวามีคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
เทากับ 83.91 และ 86.97 ตามลําดับ พบวาในกลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคา LVP 
(mmHg) สูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
  2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ผลการศึกษาทาง
สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ทําการวัดคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ ดังแสดงในภาพท่ี 4.11 และตารางท่ี 4.1 พบวาเม่ือใหสารละลายเขาไปในหัวใจ 
ของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรทหลังจากนั้นไดให
สารละลาย Control+CLA 10 µM ตามลําดับ ซ่ึงจะมีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
เทากับ 123 และ 165 ตามลําดับ โดยพบวาในกลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจสูงกวาสารละลาย Control อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
  3)  ระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ผลการศึกษาทางสรีรวิทยาการหดตัว
ของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ ไดทําการวัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) 
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ดังแสดงในภาพท่ี 4.11 และตารางท่ี 4.1 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท 
เริ่มตนจากการไดใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท หลังจากนั้นไดใหสารละลาย
Control+CLA 10 µM ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ซ่ึงทากับ 0.46 และ 
0.35 ตามลําดับ พบวากลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ต่ํากวากลุมท่ีใหสารละลาย Control อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.05) 

 
 

 
 

 
 

ภาพที่ 4.11 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาหัวใจของหนูแรทในสภาวะปกต ิ
 
ตารางที่ 4.1 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะปกติ  

หมายเหต:ุ a,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิติ 
 (P<0.05) 
 
 
 
 

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

คาความถ่ี (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 
  การศึกษาในครั้งนี้ไดทําการศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจใน 
หนูแรทในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน จากการทดลอง
ทําการศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) 
ของการหดตัวของหัวใจและระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ ไดจะแสดงผล 
การทดลองในตารางท่ี 4.2 ผลการทดลองท่ีไดจากการศึกษามีดังตอไปนี ้
  1)  ผลการศึกษาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ไดศึกษาผลของ CLA
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทในสภาวะใหเกิดภาวะ Arrhythmia ใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน แลววัดคาของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังแสดงในภาพท่ี 4.12 และ
ตารางท่ี 4.2 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย
Control เขาหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะกระตุนใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia ตอมาใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM และลําดับสุดทาย
ไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ โดยวัดคา Left 
ventricular pressure (LVP) (mmHg) พบวา จะมีคาเทากับ 90.13  91.16  99.52 และ99.65 ตามลําดับ
พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 20 µM จะมีคา  Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ท่ีสูงกวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM และสารละลาย
Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
  2)  ผลการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ศึกษาผลของ CLA
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM 
เปนตัวกระตุน วัดคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ดังจะไดแสดงในภาพท่ี 4.12 
และดังตารางท่ี 4.2 พบวา เม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการให
สารละลาย Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM
กระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia จากนั้นไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM
ลําดับสุดทายไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ
พบวามีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ เทากับ 137.57  147.29  155.37 และ 150.25
ตามลําดับ พบวาสารละลายท่ีให Control+Ouabain 0.1 mM มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ ท่ีสูงกวาสารละลาย Control อีกท้ังสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM 
มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีสูงกวาในกลุมของท่ีใหสารละลาย Control 
สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM และท่ีใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM 
+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
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  3)  ผลการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ไดศึกษาผลของ CLA 
ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรทใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยจะใช Ouabain 0.1 mM
เปนตัวกระตุน วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดงในภาพท่ี 4.12 และตารางท่ี
4.2 พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control 
เขาไปในหัวใจหนูแรท ลําดับตอมาไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM จะกระตุนใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia แลวตอมาทําการใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM และใน
ลําดับสุดทายไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. ตามลําดับ 
วัดระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) จะมีคาเทากับ 0.35  0.34  0.36 และ 0.38 ตามลําดับ 
พบวาท่ีใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํา
กวาสารละลาย Control  สารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM และสารละลายของ
Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) อีกท้ัง
กลุมท่ีไดใหสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 20 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการ
คลายตัว (s) ท่ีสูงกวาสารละลาย Control และต่ํากวาสารละลาย Control+Ouabain 0.1 mM+CLA 10 
µM+BSA 2 mg/ml. อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

92 

 
 
 

 
 
 
 

ภาพที ่4.12 ผลของ CLA 10 µM ตอคาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 
 
 
 

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 ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะเกิดภาวะ Arrhythmia 

คาทางสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 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 

คาความถ่ี (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,dคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ(P<0.05) 
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 4.3.3 ศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท  
  โดยใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM และ Nifedipine 10 µM เปนตัวศึกษา 
  การศึกษาครั้งนี้ไดทําการศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของ
หัวใจในหนูแรทวาไปมีผลตอการทํางานในสวนใดของกลามเนื้อหัวใจ โดยใช Cyclopiazonic acid 
(CPA) 20 µM (Takahashi et al., 1998) ดังแสดงผลการทดลองตารางท่ี 4.3 และ Nifedipine 10 µM 
เปนตัวศึกษา ดังไดแสดงผลการทดลองตารางท่ี 4.4 จากการทดลองศึกษาคาตาง ๆ ดังนี้ คือคาของ
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจและคา
ของระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ตามลําดับ 
  4.3.3.1) ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยใช
Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM เปนตัวศึกษา 
    1)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ไดทํา
การวัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังไดแสดงในตารางท่ี 4.3 และภาพท่ี 4.13
พบวาเม่ือทําการใหสารละลาย เขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขา
ไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และในลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM ตามลําดับ จะมีคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) เทากับ 72.24  74.37 และ 56.59 ตามลําดับ พบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคา
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) สูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control และสารละลาย
Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ได
ทําการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ แสดงในตารางท่ี 4.3 และภาพท่ี 4.13
ซ่ึงจะพบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย
Control เขาไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM ลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM ตามลําดับ มีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัว
ของหัวใจ เทากับ 81  93 และ 69 ตามลําดับ โดยพบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM มีคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจสูงกวากลุมท่ีใหสารละลาย Control และสารละลาย Control+ 
CLA 10 µM+CPA 20 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    3)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ได
ทําการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) (ตารางท่ี 4.3 และภาพท่ี 4.13) พบวาเม่ือทํา
การใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มจากการใหสารละลาย Control เขาหัวใจหนูแรท
ตามดวยใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และสารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM
ตามลําดับ มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) เทากับ 0.68  0.66 และ 0.87 ตามลําดับ
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พบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํากวากลุมท่ี
ใหสารละลาย Control และกลุมท่ีใหสารละลาย Control+CLA 10 µM+CPA 20 µM อยางมีนัย 
สําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
 
 

 
 

 
ภาพที่ 4.13 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท  

ในสภาวะท่ีมี Cyclopiazonic acid (CPA) 
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ตารางที ่4.3 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยใช Cyclopiazonic acid 
 (CPA) ในการศึกษา 

คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 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 
คาความถ่ี (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,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
 
  4.3.3.2) ศึกษาผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท โดยใช
Nifedipine 10 µM เปนตัวศึกษา 
    1)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ซ่ึงไดทํา
การวัดคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ดังจะไดแสดงในตารางท่ี 4.4 และภาพท่ี 4.14
พบวาเม่ือทําการใหสารละลาย เขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขา
ไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และลําดับสุดทายไดทําการ
ใหสารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM ตามลําดับ จะมีคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) ซ่ึงเทากับ 73.40  76.80 และ 56.61 ตามลําดับ จะพบวาเม่ือใหสารละลาย Control+ 
CLA 10 µM จะมีคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) ท่ีสูงกวาเม่ือใหสารละลาย Control
และสารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
    2)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ได
ทําการศึกษาคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ แสดงในตารางท่ี 4.4 และภาพท่ี 4.14
พบวาเม่ือทําการไดใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control
เขาไปในหัวใจหนูแรท ตอจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และในลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM ตามลําดับ มีคาความถ่ี (Frequency) ของการ
หดตัวของหัวใจ เทากับ 123  135 และ 57 ตามลําดับ โดยจะพบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM
จะมีคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจท่ีสูงกวาสารละลาย Control และสารละลาย
Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
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    3)  ผลการศึกษา CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ซ่ึงได
ทําการศึกษาระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ดังแสดงในตารางท่ี 4.4 และภาพท่ี 4.14
พบวาเม่ือทําการใหสารละลายเขาไปในหัวใจของหนูแรท เริ่มตนจากการใหสารละลาย Control เขา
ไปในหัวใจหนูแรท หลังจากนั้นไดใหสารละลาย Control+CLA 10 µM และในลําดับสุดทายให
สารละลาย Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM ตามลําดับ จะมีคาของระยะเวลาในการหดตัว 
และการคลายตัว (s) เทากับ 0.48  0.45 และ 1.06 ตามลําดับ พบวาสารละลาย Control+CLA 10 µM
มีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีต่ํากวาสารละลาย Control และต่ํากวาสารละลาย
Control+CLA 10 µM+Nifedipine 10 µM อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ(P<0.05) 
 
 

 

 
 
 
ภาพที่ 4.14 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 ในสภาวะท่ีมี Nifedipine ในการศึกษา 
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ตารางที ่4.4 ผลของ CLA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
 โดยใช Nifedipineในการศึกษา 

คาสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 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 
คาความถ่ี (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,bคาเฉล่ียในแนวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญในทางสถิต ิ
 (P<0.05) 
 
3.4 วิจารณผลการทดลอง 
 จากผลการทดลองเม่ือไดใหสารละลาย Control (Tyrode’s solution) เขาไปในหัวใจหนูแรท
ใหอยูในสภาวะท่ีพรอมกับการทดลอง ดังนั้นสารละลาย Control จะเปนสารละลายท่ีทําใหหัวใจหนู
แรทอยูในสภาวะท่ีใกลเคียงกับเม่ืออยูในตัวหนูแรท เม่ือมีการใหสารละลาย Control เขาไปในหัวใจ
หนูแรทจะใชระยะเวลาประมาณ 3-5 นาทีเพ่ือทําใหหัวใจปรับสภาพใหอยูในสภาวะปกติ 
 ในการทดลองท่ี 1 ไดศึกษาผลของ CLA 10 µM ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ ในหนู
แรทในสภาวะท่ีหัวใจหนูแรทปกติ จากการทดลอง เม่ือใหสารละลาย CLA 10 µM ซ่ึงจะพบวาคา
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาของความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และคาระยะเวลาในการหดตัวและการ 
คลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control ตามลําดับ เนื่องจาก CLA อาจจะไปมีผล
ตอกระบวนการท่ีเรียกวา excitation contraction coupling โดยกระบวนการนี้พบวาปริมาณของ Ca2+

ภายนอกเซลลมีบทบาทท่ีสําคัญในการเพ่ิมการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ การเพ่ิมขึ้นของปริมาณ
Ca2+ ภายนอกเซลลมีผลทําใหความแรงของการหดตัวของหัวใจเพ่ิมสูงขึ้น โดย Ca2+ จะมีบทบาท 
ในการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ (ชลลดา บูรณกาล, 2548) จากผลการศึกษาของ 
Tappia et al. (2007) ไดพบวา CLA มีผลตอการเปล่ียนแปลงในระดับ mRNA ของ Ca2+ATPase 
(SERCA 2a)  Na+/Ca2+ exchanger (NCX) และ L-type Ca2+ จะเปนผลทําให เม่ือมีการให  CLA 
เขาไปในหัวใจของหนูแรทแลวมีผลทําใหเกิดการหดตัวท่ีสูงขึ้นและสงผลใหมีความถ่ีท่ีเร็วขึ้นดวย 
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 ในการทดลองท่ี 2 ศึกษาผลของ CLA 10 µM สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท 
ในสภาวะมีการกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน จากการ
ทดลองท่ี 1 จะเห็นไดวาเม่ือมีการให CLA เขาไปในหัวใจของหนูแรท จะสงผลใหหัวใจการหดตัว 
ท่ีสูงขึ้นและสงผลใหมีความถ่ีท่ีเร็วขึ้นดวย จึงเปนท่ีนาสนใจวาเม่ือมีการกระตุนหัวใจใหเกิด
ภาวะ Arrhythmia แลว ตอจากนั้นมีการให CLA เขาไปจะสงผลอยางไร ซ่ึงจากผลการทดลองเม่ือ
ให Ouabain 0.1 mM เพ่ือกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia จะพบวา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg) และคาของความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคาจะมีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้น 
เม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลง 
เม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control ตามลําดับ เนื่องจาก Ouabain เปนสารท่ีใชเพ่ิมแรงบีบตัวของหัวใจ 
โดยจะไปเพ่ิม Ca2+ภายในเซลล กลไกการทํางานคือ Ouabain จะทําหนาท่ี block Na+-K+ pump
โดย Na+-K+ pump นี้ เปนกระบวนการท่ีเริ่มตนจาก Na+ จับกับโปรตีนซ่ึงเปน transport protein 
แลว ATP จะใหพลังงานแกโปรตีน ทําใหโปรตีนเปล่ียนรูปรางและปลอย Na+ ผานเยื่อหุมเซลล
ออกไป ขณะเดียวกัน K+ เขาจับกับโปรตีน จะมีผลทําใหโปรตีนเปล่ียนแปลงรูปรางอีกครั้งหนึ่ง
สงผลทําให K+ ถูกปลอยเขาไปในเซลล แลวโปรตีนกลับมีรูปรางเหมือนเดิมอีกครั้ง พรอมท่ีจะ
เริ่มตนกระบวนการใหมตอไป ในสภาวะปกติ Na+-K+ pump จะทําหนาท่ีนํา Na+ ออกจากเซลล 
3 ion แลกกับการนํา K+ เขาเซลล 2 ion จึงมีผลใหเกิดความเปนลบภายในเซลล แตเม่ือมีการให
Ouabain แลวเกิดการ block Na+-K+ pump จะสงผลทําใหมี Na+ ในเซลลเพ่ิมขึ้น ดังนั้น Na+ gradient
ระหวางภายนอกและในเซลลจึงลดลง สงผลทําให Na+/Ca2+ exchanger (NCX) ทํางานไดนอยลง 
Na+/Ca2+ exchanger เปนโมเลกุลสําคัญอันหนึ่งท่ีจะชวยนํา Ca2+ ออกจากเซลล และทํางานโดยอาศัย
Na+ gradient ดังนั้นจะมี Ca2+ คางอยูภายในเซลลมากยิ่งขึ้น จะสงผลทําใหเกิดแรงบีบตัวเพ่ิมขึ้น 
(พงจันทร อยูแพทย, 2551; Hallaq et al., 1990; Maixent et al., 1999; Kang and Leaf. 1994, 2000)
หลังจากนั้นไดให CLA เขาไปในหัวใจหนูแรท จากการทดลองจะเห็นไดวา CLA มีผลทําใหคา 
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาของความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain และมีระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain ตามลําดับ ท่ีเปน
เชนนี้อาจเนื่องมาจาก CLA ไปสงผลตอการไหลเขาของ Ca2+ ดังท่ีกลาวมาขางตนในการทดลอง
สวนท่ี 1 แลวนั้น เนื่องจาก CLA อาจจะไปมีผลตอกระบวนการท่ีเรียกวา excitation contraction 
coupling โดยกระบวนการนี้พบวาปริมาณของ Ca2+ ภายนอกเซลลจะมีบทบาทท่ีสําคัญในการเพ่ิม
การหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ การเพ่ิมขึ้นของปริมาณ Ca2+ ภายนอกเซลลมีผลทําใหความแรงของ
การหดตัวของหัวใจเพ่ิมสูงขึ้น โดย Ca2+ จะมีบทบาทในการกระตุนการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจ
(ชลลดา บูรณกาล, 2548) จากผลการศึกษาของ Tappia et al. (2007) พบวา CLA ไปมีผลตอการ
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เปล่ียนแปลงในระดับของ mRNA ของ Ca2+ATPase (SERCA 2a)  Na+/Ca2+ exchanger (NCX) 
และ L-type Ca2+ ซ่ึงนาจะเปนผลทําใหเม่ือมีการให CLA เขาไปในหัวใจของหนูแรทแลวมีผลทําให
เกิดการหดตัวท่ีสูงขึ้นและยังสงผลใหมีความถ่ีท่ีเร็วขึ้นดวย และไดพบวาเม่ือหัวใจมีการเกิดภาวะ
Arrhythmia แลวนั้น ยิ่งทําใหการหดตัวของหัวใจมีความแรงมากกวาเดิม นั่นอาจเปนเพราะวา CLA
ยิ่งไปเสริมการทํางานของ Ouabain ยิ่งขึ้นก็เปนได จากนั้นในการทดลองไดมีการให BSA 2 mg/ml.
โดยความสามารถของ BSA จะใชในการลางกรดไขมันท่ีเซลล membrane แตเม่ือใหไปแลว พบวา
BSA ไมสามารถลาง CLA ออกได นั่นอาจแสดงวา CLA ไมไดออกฤทธ์ิท่ีเซลล membrane เหมือน
ดังเชนกับ EPA และ DHA จึงเปนท่ีนาสนใจตออีกไปวาแทจริงแลว CLA จะไปออกฤทธ์ิท่ีสวนใด
ของกลามเนื้อหัวใจจึงทําใหการหดตัวของหัวใจแรงขึ้น 
 ในการทดลองท่ี 3 ไดใช Cyclopiazonic acid (CPA) 20 µM ในการศึกษา ซ่ึงจะพบวาคา
ของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ
ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ CLA และมีระยะเวลาในการหดตัว 
และการคลายตัว (s) จะมีคาเฉล่ียท่ีเพ่ิมสูงขึ้นเม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ Control และ CLA ตามลําดับ
เปนเชนนั้นเนื่องมาจากการให CPA เขาไปในหัวใจของหนูแรท ซ่ึง CPA เปนสารพิษจากเช้ือราท่ี
ผลิตโดย Aspergillus และ Penicillium คุณสมบัติของ CPA จะทําหนาท่ียับยั้งการไหลเขาของ Ca2+

ใน SR ผานทาง Ca2+ATPase (SERCA 2a) โดยปกติแลวการทํางานของกลามเนื้อหัวใจจะมี
ความสัมพันธเกี่ยวของกับ CICR  RyR และ Ca2+ ใน SR โดยการไหลเขาของ Ca2+ จะเขาผานทาง 
L-type Ca2+ channel และ Ca2+ จะไหลออกทาง RyR จากนั้นจะไหลเขามาเก็บใน SR อีกครั้ง ทาง
Ca2+ATPase (SERCA 2a) เม่ือมีการยับยั้งท่ี SERCA 2a จึงทําใหการหดตัวของหัวใจลดต่ําลง 
นั้นแสดงวา CLA ไมนาไปออกฤทธ์ิตรง RyR (Ghais et al,. 2008; Takahashi et al,. 1998) หลังจาก
นั้นจึงไดมีการทําการทดลองโดยใช Nifedipine 10 µM จากการทดลองพบวาคาของ Left ventricular 
pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ซ่ึงท้ังสองคามีคา 
เฉล่ียท่ีลดลงเม่ือมาเปรียบเทียบกับ Control และ CLA รวมท้ังระยะเวลาในการหดตัวและการคลาย
ตัว (s) มีคา เฉล่ียท่ีเ พ่ิมขึ้นเม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ Control และ CLA ตามลําดับ คุณสมบัติ
ของ Nifedipine จะไปยับยั้งการไหลเขาของ Ca2+ ทาง L-type Ca2+ channel (Kupittayanant et al,. 
2006) นั้นอาจจะสันนิษฐานไดวา CLA ไปมีผลในการออกฤทธ์ิตอ L-type Ca2+ channel เพราะจาก
การทดลองเม่ือไดให Nifedipine เขาไปในหัวใจหนูแรทแลวการหดตัวของกลามเนื้อหัวใจไดลดลง
ไปมากเม่ือเปรียบเทียบกับในสภาพท่ีไดให CLA  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

บทท่ี 5 
บทสรุปและขอเสนอแนะ 

 

5.1 บทสรุป 
จากการศึกษาผลของ EPA และ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท เม่ืออยู

ในสภาวะปกติ ไดนําเอาสารละลาย Control+EPA และสารละลาย Control+DHA โดยสารละลาย
EPA และ DHA สารละลายท้ังสองนี้ลวนเปนกรดไขมัน omega-3 ดวยกันท้ังคู จากการทดลอง
พบวาเม่ือมีการใหสารละลาย EPA และ DHA แลว สงผลใหคาของ Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเปรียบเทียบ
กับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control 

การศึกษาผลของ EPA และ DHA ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมี
การกระตุนใหเกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุนนั้น จากการทดลอง
พบวาเม่ือมีการให Ouabain 0.1 mM สงผลทําใหคาของ Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) 
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับControl 
และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control จากนั้นตอมา
ไดมีการใหสารละลาย EPA และ DHA จากการทดลองพบวาคา Left ventricular pressure (LVP) 
(mmHg)  คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ มีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเทียบกับ Control
และ Ouabain 0.1 mM รวมท้ังมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) ท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเทียบกับ
Control และ Ouabain 0.1 mM 

การศึกษาผลของ CLA ซ่ึงเปนกรดไขมัน omega-6 ตอสรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจ 
ในหนูแรทในสภาวะปกติ จากการทดลอง พบวาเม่ือใหสารละลาย CLA พบวาคา Left ventricular 
pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ี
สูงขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ี
ลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control  
 การศึกษาผลของ CLA สรีรวิทยาการหดตัวของหัวใจในหนูแรท ในสภาวะมีการกระตุนให
เกิดภาวะ Arrhythmia โดยใช Ouabain 0.1 mM เปนตัวกระตุน จะพบวาคา Left ventricular pressure 
(LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีสูงขึ้น
เม่ือเปรียบเทียบกับ Control และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลง 
เม่ือเปรียบเทียบกับ Control แลวจากนั้นตอมาไดมีการใหสารละลาย CLA เขาไปในหัวใจหนูแรท
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จากการทดลองจะเห็นไดวา CLA จะมีผลทําใหคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และ
คาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียสูงขึ้นเม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ
Control และ Ouabain 0.1 mM และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีลดลง
เม่ือนํามาเปรียบเทียบกับ Control และ Ouabain 0.1 mM 
 จากผลการศึกษาของ CLA วามีผลตอการหดตัวของหัวใจหนูแรท โดยไปมีกลไกอยางไร
ตอกลามเนื้อหัวใจนั้น ไดทําการศึกษาโดยใช Cyclopiazonic acid (CPA) ซ่ึง Cyclopiazonic acid 
(CPA) ทําหนาท่ียับยั้งการไหลเขาของ Ca2+ใน SR ผานทาง Ca2+ ATPase (SERCA 2a) จะพบวาคา 
Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี (Frequency) ของการหดตัวของหัวใจนั้น 
ซ่ึงท้ังสองจะมีคาเฉล่ียลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ CLA และมีระยะเวลาในการหดตัว
และการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ Control และ CLA นั้นคือการทํางานของ
หัวใจมีการทํางานท่ีลดลงตรงกันขามกับเม่ือใหสารละลาย CLA จึงสันนิษฐานไดวา CLA ไมนาจะ
ออกฤทธ์ิท่ี SERCA 2a จากนั้นจึงไดทําการศึกษาโดยใช Nifedipine เพ่ือศึกษาวา CLA ออกฤทธ์ิท่ี 
L-type หรือไม โดยคุณสมบัติของ Nifedipine จะไปทําหนาท่ียับยั้งการไหลเขาของ Ca2+ ทาง L-type 
Ca2+ channel จากการทดลองไดพบวาคา Left ventricular pressure (LVP) (mmHg) และคาความถ่ี
(Frequency) ของการหดตัวของหัวใจ ท้ังสองคามีคาเฉล่ียท่ีลดลงเม่ือเปรียบเทียบกับ Control
และ CLA และมีระยะเวลาในการหดตัวและการคลายตัว (s) มีคาเฉล่ียท่ีเพ่ิมขึ้นเม่ือเปรียบเทียบกับ
Control และ CLA นั้นคือ Nifedipine จะมีผลทําใหการทํางานของหัวใจลดลง จึงสันนิษฐานไดวา
CLA นาจะเพ่ิมการทํางานของ L-type Ca2+ channel 
 
5.2 ขอเสนอแนะ 
 จากการศึกษาผลของ EPA  DHA และ CLA ตอหัวใจในหนูแรท ในสภาวะปกติและใน
สภาวะการเกิด Arrhythmia นั้น ในการนํามาเสริมเพ่ือเพ่ิมมูลคาใหกับผลิตภัณฑทางปศุสัตวนั้น 
การเสริม EPA และ DHA ในผลิตภัณฑทางปศุสัตวจะมีผลดีตอคนท่ีเส่ียงตอการเกิดภาวะ
Arrhythmia แตในทางตรงกันขามหากมีเสริม CLA ในผลิตภัณฑทางปศุสัตว อาจจะไมเหมาะกับคน
ท่ีเกิดภาวะ Arrhythmia เพราะพบวาเม่ือมีการให CLA ในหนูทดลองแลว ทําใหการทํางานของ
หัวใจเร็วขึ้น อยางไรก็ตามการทดลองนี้ไดทําการทดลองในแบบ in vitro ซ่ึงหากจะมีการเสริม
EPA  DHA และ CLA โดยใหสัตวกินโดยตรงนั้น ควรจะมีการศึกษาเพ่ิมเติมถึงความระดับเขมขน
ของEPA  DHA และ CLA อีกครั้งเพ่ือใหเกิดประโยชนสูงสุด 
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ประวัติผูเขียน 
 

นางสาวสุวิสา พรานไพร เกิดเม่ือวันศุกรท่ี 20 พฤษภาคม 2526 อําเภอวาปปทุม จังหวัด
มหาสารคาม จบการศึกษาระดับประถมศึกษาท่ีโรงเรียนเมืองวาปปทุม อําเภอวาปปทุม จังหวัด
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มหาสารคาม สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาตรี สํานักวิชาเทคโนโลยีการเกษตร มหาวิทยาลัย
เทคโนโลยีสุรนารี จังหวัดนครราชสีมา เม่ือป พ.ศ. 2549 จากนั้นศึกษาตอระดับปริญญาโทสาขาวิชา
เทคโนโลยีการผลิตสัตว สํานักวิชาเทคโนโลยีการเกษตร มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี จังหวัด
นครราชสีมา ขณะศึกษาไดรับทุนผูชวยสอนและผูชวยวิจัยสาขาเทคโนโลยีการผลิตสัตว 
ในรายวิชา Animal physiology and anatomy laboratory I และ II (ปฏิบัติการสรีรวิทยาและกายวิภาค
ศาสตรของสัตว  1 และ 2) และรายวิชา Animal hygiene and disease prevention (ปฏิบัติการสุข
ศาสตรสําหรับสัตวและการปองกันโรค) ไดรบัทุนสนับสนุนในการทําวิจัยเรื่อง“ผลของ Conjugated 
linoleic acid (CLA), Eicosapentaenoic acid (EPA) และ Docosahexaenoic acid (DHA) ตอสรีรวิทยา
การหดตัวของหัวใจในหนูแรท” และไดตีพิมพผลงานการวิจัยลงในวารสารทางวิชาการช่ือเรื่อง
“Conjugated Linoleic Acid (CLA) Consumption May Not Be Beneficial for cardioprotection.” 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 




