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การตรวจวดัความสามารถในการลดภาวะธาตุเหล็กและอนุมูลอิสระมากเกินโดยสาร 
Epigallocatechin gallate และ Epicatechin gallate ในใบชาของโครงหลวง 

(Investigation of Iron- and Free Radical-Scavenging Capacities of Epigallocatechin 
gallate and Epicatechin gallate in Tea Leaves from Thailand Royal Project) 

 
1. บทนํา 
 เคร่ืองดื่มชาไดรับความนิยมในการบริโภคมากที่สุดชนิดหนึ่งของโลก การดื่มชาเขียวหนึ่ง
แกว (1.2 กรัม) ทําใหมีสารคะเตชินอยูในพลาสมาในปริมาณ 0.4 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร [1] 
เมื่อนําใบชาเอามาทําใหแหงจะไดเปนชาหลายชนิด เชนชาดํา ชาจีนอูหลงและชาเขียว 
ขบวนการผลิตชาเขียวนั้นแตกตางจากชาดําและชาอูหลง กลาวคือจะนําใบชาออนที่ไมผาน
ปฏิกิริยาออกซิเดชันมานึ่งดวยความรอนที่อุณหภูมิสูงในเวลาสั้นๆ เพ่ือหยุดย้ังการทํางานของ
เอนไซมท่ีจะทําลายสารประกอบโพลีฟนอลหลายตัวที่มีอยูในใบชา โดยเฉพาะอยางยิ่งสารคะเตชิน 
(catechins, C) ซ่ึงไดแก (+)-C, (-)-epicatechin (EC), (-)-epicatechin 3–gallate (ECG), 
(-)-epigallocatechin (EGC), (-)-gallocatechin gallate และ (-)-epigallocatechin 3–gallate 
(EGCG) [2] (รูปที่ 1) ซึ่งสารเหลานี้มีคุณสมบัติตานการออกซิเดชัน (antioxidants) [3, 4] ใน
ขบวนการหมักเพ่ือผลิตชาอูหลงและชาดํา สารคะเตชินเหลานี้จะถูกออกซิไดซและโพลีเมอไรซได
สารธีฟลาวิน (theaflavins, TFs) ท่ีมีสีสมแดงและเปนผลิตภัณฑผสมของสารธีฟลาวิน (TF1) 
สารธีฟลาวินแกลเลต (theaflavin-3-gallate, TF2A และ theaflavin-3’-gallate, TF2B) และ
สารธีฟลาวินไดแกลเลต (theaflavin-3,3’-digallate) [5] สารธีรูบิเจน (thearubigen) ซึ่งพบมาก
นอกจากนี้ใบชายังมีสารธีโอฟยลิน (theophylin) และสารธีโอโบรมีน (theobromine) ท่ีมีฤทธิ์ทํา
ใหกลามเนื้อเรียบบริเวณหลอดลมขยายตัว รูสึกหายใจโลงจมูก นอกจากนี้ยังมีสารแคฟเฟอีน 
(caffeine) ท่ีออกฤทธ์ิกระตุน ทําใหผูดื่มรูสึกสดช่ืน กระปกระเปา 
 

 
รูปท่ี 1 โครงสรางโมเลกุลสารคะเตชินตางๆ 
 

ปจจุบันสารคะเตชินและธีฟลาวินไดรับความสนในอยางมากในแงท่ีใชเปนสารตานและ
ปองกันการเกิดโรคมะเร็ง (anti-carcinogenic compounds) และโรคระบบหลอดเลือดและหัวใจ 
(anti-cardiovascular disease agent) [6, 7] มีฤทธิ์ลดความดันโลหิตสูง (antihypertensive) [8] 
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เปนสารตานการอักเสบ (anti-inflammatory agents) สารที่ใหความรอนแกรางกาย 
(thermogenic substances) [9] สารกระตุนการเจริญของแบคทีเรียที่เปนประโยชนในลําไส 
(probiotics) สารตานการเจริญเติบโตของจุลชีพที่เปนโทษ (antimicrobial agent) ชวยปองกัน
เม็ดเลือดแดงถูกทําลายโดยภาวะอนุมูลอิสระมากเกิน [10] ชวยเปล่ียนไวตามินอีใหกลับคืนสู
สภาพธรรมชาติ [11] เปนสารตานภาวะไขมันในเลือดสูง (antihyperlipidemic effect) [12] ชวย
ลดระดับโคเลสเตอรอล (hypocholesterolaemic) [11, 13, 14] สาร ECG จากชาเขียวชวย
ปองกันลิโปโปรตีนชนิดความหนาแนนต่ํา (low-density lipoprotein, LDL) ถูกออกซิไดซดวย
สารอนุมูลอิสระ สารประกอบโพลีฟนอลจากชาเขียวที่ความเขมขนต่ําๆ (2-20 ไมโครโมลาร) มี
คุณสมบัติจับธาตุเหล็ก (iron-chelating agents) ได [15] (Morel et al., 1993; Hider et al., 
2001)  

สารคะเตชินในใบชาเขียว ชาดําและชาอูหลงมีปริมาณที่แตกตางกัน ใบชาเขียวเปนแหลง
ของสารคะเตชินที่ตานการออกซิเดชัน (antioxidant) ดีเยี่ยม พบวามีสารคะเตชินมีอยูประมาณ 
20% ของน้ําหนักชาแหงซ่ึงนาจะเปนปริมาณที่มีความสําคัญมากที่สุด สารคะเตชินในชาเขียวมี
โครงสรางปฐมภูมิเปนสารฟลาโวนอล (flavanols) ซึ่งไดแกสาร C, EGCG, EGC, ECG, GCG 
และ EC สาร EGCG เปนสารไอโซเมอรหลักท่ีพบไดในปริมาณสูงท่ีสุด ตามดวยสาร ECG, EGC 
และ EC ตามลําดับ [9] คุณสมบัติตานการออกซิเดชันเรียงลําดับจากมากไปนอยดังนี้ ECG > 
EGCG > EGC > GA > EC = C [16-18] สารคะเตชินตางๆเหลานี้มีความไวตอการถูก
ออกซไิดซไดงาย จึงมีเสถียรภาพที่ในรูปสารละลาย สภาวะความเปนกรด-ดาง อุณหภูมิและความ
เขมขนที่แตกตางกัน [19, 20] คุณสมบัติท่ีนาสนใจยิ่งอีกอยางหนึ่งคือสารคะเตชินในชามีฤทธิ์
ตานการเกิดโรคเบาหวาน (anti-diabetic) มีการนําสมุนไพรชามาใชรักษาหนูทดลอง [21, 22] 
และคนที่เปนโรคเบาหวาน [23, 24] สาร EC ในชากระตุนการเมตาโบลิสมของสารไขมันที่ตับหนู
ทดลองมีผลชวยปองกันโรคอวน โรคเบาหวานรวมทั้งโรคหลอดเลือดและหัวใจ [25] สาร EGCG 
ชวยยับยั้งการสรางน้ําตาลกลูโคสโดยขบวนการ gluconeogenesis ท่ีตับได [26, 27] สารโพลีฟ
นอลในชาเขียวสามารถชวยปองกันการเกิดโรคเบาหวานจากพิษของสาร streptozotocin ในหนู
ทดลองได [3] และลดภาวะ oxidative stress ในหนูทดลองที่เปนโรคเบาหวานได [28] แมวาสาร 
EGCG จะมีฤทธิ์ตานออกซิเดชันแรงที่สุดในกลุมสารคะเตชินและสามารถปองกันการเกิด
โรคมะเร็งได สาร EGCG ไมไดอาศัยฤทธิ์ตานการออกซิเดชัน [29] แตจะยับยั้งการทํางานของ
เอนไซม gelatinase ของเซลลมะเร็งทําใหไมสามารถแพรกระจายไปที่อ่ืนได [30] หรืออาจจะจับ
กับอะตอมธาตุเหล็กในโมเลกุลเอนไซม ribonucleotide reductase ซึ่งจําเปนในการเจริญเติบโต
ของเซลลมะเร็งก็เปนไปได สาร EGCG ชวยปองกันการเกิดออกซิเดชันของไขมันที่สมองได [1]  
 การดูดซึมสารโพลีฟนอลที่มีอยูในอาหารตางๆผานชองทางเดินอาหารเขาสูเลือด สงผล
ใหในพลาสมามีคุณสมบัติตานออกซิเดชันสูงขึ้นและตรวจพบไดในปริมาณที่แตกตางกันใน
ปสสาวะ ดังนั้นจึงทําใหสามารถเปรียบเทียบ bioavailability ของโมเลกุลสารตางๆเหลานี้ใน
อาหารได เม่ือทําการวิเคราะหปสสาวะพบวามีสาร theaflavin อยูในปริมาณต่ําสุด (0.0006 
เปอรเซ็นต) สาร quercetin และ rutin อยูจํานวนนอย สาร quercetin glycoside (0.3-1.4 
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เปอรเซ็นต) มีปริมาณสูงกวาสาร catechin glycoside (3-27 เปอรเซ็นต) อยางไรก็ตามสามารถ
สาร caffeic acid อยูในปริมาณสูงท่ีสุด (27 เปอรเซ็นต) ซึ่งสารนี้มีเสถียรภาพดีในทางเดินอาหาร 
นอกจากสารคะเตชินตางๆเหลานี้จะถูกขับออกทางปสสาวะแลว ยังสามารถถูกขับออกทางน้ําดี
แลวขับออกจากรางกายทางอุจจาระ มีบางสวนถูกเปล่ียนแปลงโดยเชื้อแบคทีเรียในลําไสใหญกอน
จากนั้นจึงถูกดูดซึมกลับเขาสูกระแสโลหิตแลวนํากลับไปยังตับอีกครั้งหนึ่ง (รูปที่ 2) 
 

 
รูปท่ี 2 วิถีทางการเมตาโบลิสมของสารโพลีฟนอลจากอาหารท่ีเกิดขึ้นในรางกายมนุษย [31] 
 

 
รูปท่ี 3 สารโพลีฟนอลจากอาหารที่ตรวจพบในปสสาวะของมนุษย [31] 
 
 ภาวะธาตุเหล็กเกิน (Iron overload) เปนปญหาท่ีรุนแรงที่พบไดในผูปวยโรคโลหิต
จางธาลัสซีเมียชนิดบีตาและชนิดฮีโมโกลบินอีบีตามีสาเหตุมาจากไดรับการถายเลือดเปนประจํา 
เพ่ือรักษาใหฮีโมโกลบินในเลือดอยูในระดับปกติ [32, 33] และจากการดูดซึมธาตุเหล็กบริเวณ
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ลําไสเล็กมากกวาปกติ เพ่ือนําไปใชในขบวนการสรางฮีโมโกลบินภายในเม็ดเลือดแดงที่ถูก
เหนี่ยวนําใหเพ่ิมมากขึ้นสําหรับชดเชยเม็ดเลือดแดงที่ถูกทําลายไปมากกวาปกติ นอกจากนี้ยังพบ
ไดในผูปวยโรคฮีโมโครมาโตซิสแบบปฐมภูมิหรือพันธุกรรม ท่ีมีการดูดซึมธาตุเหล็กบริเวณลําไส
เล็กมากกวาปกติ [34] จึงทําใหมีการสะสมของธาตุเหล็กบริเวณเนื้อเยื่อตางๆโดยเฉพาะที่ตับออน 
ตับ มาม ตอมไรทอและหัวใจ จนเกิดภาวะอนุมูลอิสระมากเกิน (oxidative stress) ซึ่งเปน
อันตรายตอเซลลและเนื้อเยื่อสําคัญเหลานั้นเกิดมีพยาธิสภาพตามมา [33, 35] อาจทําใหเสียชีวิต
ไดในชวงอายุ 20-30 ปถาไมไดรับการรักษาดวยยาขับเหล็กหรือสารตานการออกซิเดชัน  

ดังแสดงในรูปที่ 4 อนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นเหลานี้มีสาเหตุหลักสําคัญมาจากธาตุเหล็ก
จํานวนมากที่สะสมอยูเปนตัวเรงปฏิกริยาเฮเบอรไวส (Haber-Weiss reaction) (ปฏิกิริยา 1 และ 
2) ท่ีเกี่ยวของกับการเปล่ียนอนุมูลซูเพอรอกไซด (O•2

-) และไฮโดรเจนเพอรอกไซด (H2O2) ให
กลายเปนอนุมูลไฮดรอกซิล (•OH) [36, 37] และเรงปฏิกริยาเฟนตอน (Fenton reaction) ท่ีมี
การเปลี่ยนไฮโดรเจนเพอรอกไซดใหกลายเปนอนุมูลไฮดรอกซิล [38] ซึ่งเปนอันตรายอยางยิ่งตอ
สารชีวโมเลกุลตางๆเชนกรดนิวคลีอิค โปรตีน เอนไซมและไขมันตางๆท่ีมีความสําคัญ สามารถ
ทําลายเซลลเม็ดเลือดแดง [39, 40] เซลลและเนื้อเยื่ออื่นๆจนเกิดพยาธิสภาพตางๆตามมา ทํา
ใหมีการแกเกินวัยและอายุสั้นกวาปกติ  

 
 

Fe2+ + O2    Fe 3+ + O2
•-        ---------- (1) 

Fe2+ + O2
•- + 2H+   Fe 3+ + H2O2         ---------- (2) 

Fe2+ + H2O2    Fe3+ + •OH + OH-  ---------- (3) 
 

รูปท่ี 4 บทบาทธาตุเหล็กในการเกิดอนุมูลอิสระ 
 

การที่รางกายไดรับธาตุเหล็กจากภายนอกเขาไปเพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆสงผลใหมีการสะสม
ธาตุเหล็กขึ้นในเซลลและเนื้อเยื่อตางๆโดยเฉพาะอยางยิ่งท่ีบริเวณตับ [41, 42] ทําใหเกิดอาการ
แทรกซอนขึ้นที่อวัยวะตางๆเหลานั้น เซลลมีการสรางเฟอรริตินขึ้นจํานวนมากเพื่อเก็บสะสมเหล็ก
ท่ีมากเกินไวภายในและขับออกนอกเซลลสงผลใหเฟอรริตินในพลาสมามีระดับสูงขึ้นอยางมาก 
[43-45] ปริมาณธาตุเหล็กรวมและทรานสเฟอรรินในพลาสมามีความอ่ิมตัวเพิ่มมากขึ้น [46] ทํา
ใหมีธาตุเหล็กรูปที่ไมจับกับทรานสเฟอรรินเรียกวา non-transferrin bound iron (NTBI) ปรากฎ
ในพลาสมาของผูปวย [28, 31, 47-51]  แมยังไมมีการสรุปแนนอนวาธาตุเหล็กรูป NTBI มี
โครงสรางแทจริงเปนอยางไร จากหลักฐานทางออมยืนยันวาธาตุเหล็กรูป NTBI ไมไดอยูในรูปหมู
ฮีมหรือเกาะกับเฟอรริติน แตนาจะเปนสารประกอบเหล็กท่ีเปนทั้งชนิดโมเลกุลขนาดใหญซึ่งเกาะ
อยางหลวมๆกับโปรตีนในพลาสมา (เชนอัลบูมิน) และชนิดโมเลกุลขนาดเล็กซึ่งจับอยูกับซิเตรท 
ฟอสเฟตหรือกลูตาเมต [52] ธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมามีสวนทําใหผูปวยติดเชื้อบางอยาง
ไดงาย และทําใหการทําหนาท่ีเซลลเอนโดธีเลียมบริเวณหลอดเลือดบกพรอง [53] เม่ือธาตุเหล็ก
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รูป NTBI เขาไปในเซลลแลวสามารถเรงการเกิดอนุมูลอิสระที่ทําลายสารชีวโมเลกุล เซลลและ
เนื้อเย่ือได [54, 55] ปจจุบันธาตุเหล็กรูป NTBI ไดรับความสนใจในแงท่ีใชเปนตัวบงช้ี 
(indicator) ท่ีมีความสัมพันธกับภาวะธาตุเหล็กเกินและใชเปนตัวติดตามสัมฤทธิผลของการรักษา
ภาวะเหล็กเกินในผูปวยโรคธาลัสซีเมียที่ไดรบัยาขับเหล็ก [56] 

ตามปกติรางกายไมมีกลไกทางสรีรวิทยาใดที่ขับธาตุเหล็กจํานวนมากเกินที่สะสมอยูตาม
เนื้อเยื่อตางๆออกจากรางกายได การบําบัดดวยยาขับเหล็ก (รูปที่ 5) เชนยาเดสเฟอรริออกซามีน
หรือยาดีเฟอรริโพรนหรือท้ังสองชนิดรวมกันเปนวิธีท่ีจุกําจัดธาตุเหล็กที่มากเกินออกจากรางกาย
ได เปนการชวยปองกันอันตรายจากการเกิดสารอนุมูลอิสระที่มีธาตุเหล็กเปนตัวเรงปฏิกิริยาและ
สงผลใหผูปวยมีอายุยืนยาวขึ้น มีคุณภาพชีวิต (quality of life) ท่ีดีขึ้น แตการรักษาดวยยาขับ
เหล็กมีคาใชจายที่สูงซ่ึงไมเหมาะสมอยางยิ่งกับประเทศที่กําลังพัฒนา ตองทําการรักษาอยาง
ตอเนื่องตลอดเวลาและมีฤทธิ์ขางเคียงที่เปนอันตราย [57, 58] ผูปวยที่มีภาวะเหล็กเกินมักจะ
เกิดภาวะที่สารตานฤทธิ์ออกซิเดชัน (antioxidant) ในรางกายมีระดับที่ต่ํากวาปกติ [59-61] การ
ใหผูปวยธาลัสซีเมียที่มีภาวะเหล็กเกินรับประทานวิตามินซีขณะที่กําลังไดรับยาเดสเฟอรรอล
สามารถเรงการขับธาตุเหล็กออกทางปสสาวะไดมากขึ้นกวาเดิม [62] และยังขึ้นอยูกับปริมาณของ
วิตามินซีท่ีรับประทานเขาไปดวย [63] คาดวาวิตามินซีชวยสงเสริมใหธาตุเหล็กอยูในรูปแบบที่
เหมาะสมที่ยาขับเหล็กจะจับไดงายและดียิ่งขึ้น สวนการรับประทานวิตามินซีในปริมาณสูงๆโดย
ไมไดรับยาขับเหล็กเขาไปพรอมๆกันก็กอใหเกิดอันตรายได โดยพบวาผูปวยบางรายที่มีภาวะ
เหล็กเกินเรื้อรังแลวไดรับยาเดสเฟอรรอลรวมกับวิตามินซีในปริมาณที่สูงเกิน 500 มิลลิกรัมตอ
วันมีการทํางานของหัวใจที่ผิดปกติ แตเม่ือหยุดรับประทานวิตามินซีพบวาอาการผิดปกติเหลานั้น
ก็หายไป  

 

 
 

รูปท่ี 5 สูตรโครงสรางโมเลกุลยาขับเหล็กท่ีใชกันอยูในปจจุบัน 
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แมวาการใหยาขบัเหล็กแกผูปวยที่มีภาวะธาตุเหล็กเกินโดยเฉพาะอยางยิ่งผูปวยโรคโลหิต
จางธา ลัสซเีมียชนิดบตีาเมเจอรและชนิดบีตาฮีโมโกลบินอีซ่ึงพบเปนจํานวนมากในประเทศไทย
จะตองสิ้นเปลอืงคารักษาเปนเงินจํานวนมากและสามารถกอใหเกิดอาการขางเคียงขึน้กับผูปวยได 
แตการที่ผูปวยธาลัสซีเมียไดรับยาขับเหลก็เปนประจํากส็ามารถทําใหผูปวยมีอายุยืนยาวขึน้เมื่อ
เทียบกับผูปวยที่ไมไดรับยาขับเหล็กซึ่งสวนใหญมักจะเสียชีวิตในชวงอายุ 20-30 ปจากภาวะการ
ทํางานของหัวใจลมเหลว ยาขบัเหล็กท่ีใชกันอยูในปจจบุันมีอยูเพียง 2 ชนิด ชนิดแรกเปนยาขบั
เหล็กที่ใชฉีดเขารางกายคือยาเดสเฟอริออกซามีน (desferrioxamine) หรือดีเฟอโรซามีน 
(deferoxamine) ท่ีผลิตและจัดจําหนายโดยบริษัท Novartis Pharma AG ประเทศสวิสเซอรแลนด
และใชช่ือทางการคาคือเดสเฟอรัล (Desferal)  อีกชนิดหนึ่งเปนยาขบัเหล็กชนิดใชรับประทานคอื
ยาดีเฟอริโพรน (deferiprone) หรือ L1 ท่ีปจจุบันถูกผลิตและจัดจาํหนายโดยบริษัท ApoTech 
ประเทศแคนนาดาโดยใชช่ือทางการคาคอืเฟอริพร็อก (Ferriprox) และโดยบริษัท ApoPhamar 
ประเทศอินเดยีโดยใชช่ือทางการคาวาเคลเฟอร (Kelfer) ปจจุบันประเทศไทยโดยองคการเภสชั
กรรมก็ไดผลิตยาดีเฟอริโพรนขึ้นมาเพื่อใชรักษาผูปวยคนไทยที่เปนโรคธาลัสซีเมีย ขณะนี้อยูใน
ระหวางการศกึษาเปรียบเทยีบมาตรฐานของยา (drug bioequivalent) และอยูในระหวางการขยาย
กําลังผลิตสูระดับอุตสาหกรรม และคาดวาจะสามารถนาํมาใชรักษาผูปวยไดในอีก 2-3 ขางหนา 
ลาสุดบริษัท Novartis Pharma AG ไดผลิตยาขบัเหล็กชนิดใชรับประทานซึ่งมีช่ือทางเคมีคือ 
ICL670 หรือ (4-[3,5-bis(2-hydroxyphenyl)-1,2,4-triazol-1-y1] benzoic acid) และชื่อ
ทางการคาคือเอกซเจด (Exjade) ขึ้นมาและกําลังอยูในระหวางชวงทดลองใชกับผูปวยธาลัสซีเมีย
ในหลายๆศูนยทั่วโลก (Multi-center clinical trials) เปรียบเทียบสัมฤทธิผลกับยาเดสเฟอรริออก
ซามีนและยาดเีฟอริโพรน รวมทั้งติดตามฤทธิ์ขางเคียงและผลตางๆท่ีเกิดขึ้นจากการใชรักษาผูปวย
เปนเวลานานๆดวย [59, 61, 64, 65] 

สูตรโครงสรางโมเลกุลสารคะเตชินตางๆซึ่งเปนสารพฤกษเคมีสําคัญที่เปนสวนประกอบ
ในชาเขียวมีลักษณะคลายคลึงกับสารคะเตโคเลต (catecholate) หรือไฮดรอกซีไพริดิโนน (3-
hydroxypyridin-4-one) ท่ีมีหมูไดออลหรือไดไฮดรอกซิลอยูในโมเลกุลซ่ึงมีศักยภาพในการจับ
กับธาตุเหล็ก (iron-chelating agent) และทําลายอนุมูลอิสระ (free-radicals scavenging) ได 
ดังนั้นคุณสมบัติสําคัญทั้งสองอยางเหลานี้ (bifunctional properties) จึงเปนเรื่องทาทายสําหรับ
สารคะเตชินตางๆโดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG และ ECG ในสารสกัดชาเขียวที่นาจะมีความเสา
มารถในการจับธาตุเหล็กท่ีเปนตัวการหลักของปฏิกิริยาเคมีฮาเบอรไวสและเฟนตอนในการสราง
อนุมูลอิสระและความสามารถในการทําลายอนุมูลอิสระที่มีอยูมากมายในรางกายของผูปวยธาลัสซี
เมียดวย สมมติฐานนี้ทําใหมีคนควาวิจัยหาวิธีหรือขบวนการสกัดและแยกสารออกฤทธิ์คะเตชิน
ชนิดตางๆในใบชาท่ีเปนผลิตภัณฑชาจากโครงการหลวงใหไดปริมาณ (yield) คุณภาพ (quality) 
และศักยภาพ (potenial) มากที่สุดเพ่ือใชศึกษาสัมฤทธิผลที่ดีตางๆดานวิทยาศาสตรสุขภาพ เพ่ือ
เปนขอมูลพ้ืนฐานและแนวทางที่จะนํามาประยุกตใชเปนอาหารเสริมหรือยาเพ่ือการปองกันหรือ
บรรเทาภาวะธาตุเหล็กเกินและภาวะอนุมูลอิสระมากเกินที่เปนสาเหตุสําคัญของการเกิดพยาธิ
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สภาพตางๆในผูปวยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียที่มีภาวะเหล็กเกินอันเปนผลมาจากไดรับเติมเลือด
เปนประจําและการดูดซึมธาตุเหล็กที่บริเวณลําไสเล็กมากเกินไป 
 
2. วัตถุประสงค 

1) เพื่อตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินที่เก็บในตําแหนงตางกันของตนชาจากศูนยผลติชา
โครงการหลวง 

2) เพื่อศึกษาเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชนิในใบชาที่เตรียมโดยวิธีสากลกับวิธีอบดวย
เตาไมโครเวฟ 

3) ศึกษาในหลอดทดลองเกี่ยวกับคุณสมบตัดิานการจับธาตุเหล็กและลดระดบัอนุมูลอิสระ
โดยสารคะเตชินชนิด EGCG และ ECG ท่ีแยกไดจากใบชาของโครงการหลวงเทียบกับ
ท่ีไดจากใบชาของศูนยชาอืน่ๆ 

4) ศึกษาความสามารถของสารสกัดชาในการลดภาวะธาตุเหล็กเกินในเซลลตับหนูทดลอง 
5) ศึกษาสัมฤทธผิลของสารสกดัชาเขียวชนดิเม็ดในการปองกันและลดภาวะธาตุเหล็กเกิน

และภาวะอนุมลูอิสระมากเกินในหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวนําใหมีภาวะเหล็กเกิน 
6) ศึกษาของสารสกัดชาเขียวชนิดเม็ดในการตานหรือปองกันการเกิดโรคเบาหวานในหนู

ทดลอง  
 
3. ระเบียบวธีิวิจัย 
      เปนการนาํใบชาตัวอยางทั้งท่ีเปนใบชาสดพันธุตางๆและใบชาแหงท่ีเปนผลิตภัณฑของ
ศูนยผลิตชาโครงการหลวงทั้ง 4 แหงมาทําการศึกษาหาปริมาณสารคะเตชินททีบ่ริเวณตําแหนง
ตางกันบนตนชา พัฒนาวิธีการอบดวยตูไมโครเวฟเพื่อเตรียมใบชาเขยีวแหง ศึกษาความสามารถ
ของสารคะเตชิน EC, EGC, EGCG และ ECG ในการลดภาวะธาตุเหล็กเกินและอนุมูลอิสระมาก
เกินในเลือด เซลลตับหนูและหนูทดลองที่มีภาวะธาตุเหล็กเกิน รวมทั้งผลของสารสกัดชาเขียวที่
ชวยเพ่ิมการตานทานการเกดิโรคเบาหวานในหนูทดลอง โดยมีการออกแบบและทดสอบวธิีการ
ทดลองตางๆ ดังตอไปนี ้
  

3.1 การเก็บตัวอยางใบชา 
ชาตัวอยางเปนใบชาสดพนัธุตางๆ (ไดแกชาพันธุเบอร12 หยวนจือ อูหลงและอัสสัม) 

จากศูนยผลิตชาของโครงการหลวงที่ดอยอางขาง หวยน้ําขุน มอนเงาะ ขนุวางและปางดะ รวมทั้ง
ชาเขียวดอยคาํที่เปนผลติภณัฑของโครงการหลวง 

 
3.2 การตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินในใบชาแหงดวยวิธี HPLC 

ช่ังน้ําหนักใบชาสดที่เก็บได แบงใบชาสดทีเ่ก็บไดเปน 2 สวนๆหนึ่งเตรียมเปนผลิตภัณฑ
ใบชาเขียวแหงโดยกรรมวิธีสากลที่ใชอยู อีกสวนหนึ่งนาํไปอบดวยเตาไมโครเวฟกําลังไฟฟา 500 
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วัตตเปนเวลานาน 3 นาที ทําการวัดน้ําหนักใบชาแหงท่ีไดเพ่ือนําไปตรวจวิเคราะหปริมาณสารคะ
เตชินตางๆดวยวิธี HPLC   

การสกัดใบชาดวยน้ํารอน 
ช่ังใบชาเขียวแหงปริมาณ 2.0 กรัม นํามาบดใหละเอียดดวยครกที่ทําดวยกระเบื้อง

เคลือบ เทลงในน้าํรอนอุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียสจํานวน 100 มิลลิลิตร ทําการสกัดบนเครือ่ง 
magenetic stirror นาน 10 นาที กรองน้ําชาท่ีสกัดไดลงบนกระดาษกรอง Whatman No.1 ขนาด
เสนผาศูนยกลาง 125 มิลลิเมตร เก็บสารละลายใสที่กรองไดไวใชในการทดลองอื่นๆตอไป 

การสกัดใบชาดวยตัวทําละลายตางๆ 
ช่ังใบชาเขียวแหงปริมาณ 2.0 กรัม นํามาบดใหละเอียดดวยครกที่ทําดวยกระเบื้อง

เคลือบ เทลงในน้าํรอนอุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียส ในสารละลายเอทธานอล (ความเขมขน 95 
เปอรเซ็นต) หรือในสารละลายเฮกเซนปริมาตร 100 มิลลิลิตร ทําการสกัดบนเครื่อง magenetic 
stirror นาน 10 นาที กรองน้ําชาท่ีสกัดไดลงบนกระดาษกรอง นําสารละลายใสที่กรองไดไปทําให
แหงดวยวิธี lyophilization 

การตรวจวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินดวยเครื่องมือ Analytical HPLC  
ทําการวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินชนดิตางๆไดแก catechin (C), epicatechin (EC), 

epigallocatechin (EGC), epicatechin gallate (ECG) และ epigallocatechin gallate(EGCG) 
ดวยวิธี reverse-phase high performance liquid chromatography (RP-HPLC) โดยนําสารสกัด
ชาที่เตรียมไดมากรองอีกครั้งหนึ่งดวยกระดาษกรอง Whatman 0.45 ไมครอน  จากนั้นจึงนาํ
สารละลายที่กรองไดไปฉีดเขาเครื่องมือ HPLC ท่ีมีคอลัมน Spherosorb (ขนาดมิติ 4.7x250 
mm, 5 µm) ตอกับ Spherosorb ODS2 guard column (ขนาดมติิ 4.7x10 mm, 5 µm) เปน
ตัวแยกวิเคราะห ทําการชะลางดวยตัวทาํละลายเคล่ือนที่ (acetonitrile:ethyl acetate:0.05% 
sulphuric acid ดวยอัตราสวนโดยปริมาตร 12:2:86, v/v/v) ท่ีอัตราเร็วการไหลของตัวทํา
ละลาย 1 มิลลิลิตรตอนาท ีติดตามวดัคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลื่น 280 นาโนเมตร แลวหา
ปริมาณสารคะเตชินโดยเทยีบกับกราฟมาตรฐานที่เตรียมไดจากการฉีดสารคะเตชนิแตละชนิดที่
ความเขมขนตางๆ 

การเตรียมปริมาณสารคะเตชินดวยเคร่ืองมือ Preparative HPLC   
นําสารสกัดชาที่เตรียมไดจํานวน 0.5 มิลลิลิตรมาดวยฉดีเขาเครื่องมือ Preparative 

HPLC) ท่ีมีคอลัมน Spherosorb (ขนาดมิติ 10x250 mm, 5 µm) ตอกับ Spherosorb ODS2 
guard column (ขนาดมติิ 10x10 mm, 5 µm) ทําการชะลางดวยตัวทาํละลายเคล่ือนที่ 
(methanol:H2O ดวยอัตราสวนโดยปริมาตร 29:71, v/v/v) ท่ีอัตราเร็วการไหลของตัวทําละลาย 
1.0 มิลลิลิตรตอนาท ี ตดิตามวดัคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลืน่ 280 นาโนเมตรและเก็บ
ลําดบัสวนสารละลายที่วิเคราะหไดดวยเครื่องมือเก็บลําดับสวนแยก (fraction collector) เพ่ือ
นําไปวัดคาดูดกลืนแสงอีกครั้งหนึ่งท่ีความยาวคลื่น 280 นาโนเมตร เก็บรวมลําดับสวน
สารละลาย C, EC, EGC, EGCG และ ECG ในแตละ peak ท่ีแยกไดไปทําการตรวจซ้ําดวยวิธี 
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Analytical HPLC เพ่ือยืนยันความบริสทุธิ์ของสาร catechin species ตางๆที่แยกได หลังจากนั้น
จึงนําไปทําใหแหงภายใตสูญญากาศ 

การตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินตางๆในใบชาสดทีต่ําแหนงตางกันของตนชา 
ทําการเก็บใบชาในตําแหนงตางกันของตนชา (ระยะหางกัน 1 นิ้ว) นําไปช่ังน้ําหนกัใบชา

สด อบดวยเตาไมโครเวฟกําลังไฟฟา 500 วัตตเปนเวลานาน 3 นาท ี ทําการวัดน้าํหนักใบชาแหง
ท่ีได แลวนําไปตรวจวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินดวยวิธี High-performance liquid 
chromatography (HPLC) ทําการเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินตางๆที่มีอยูในใบชาสดที่
ตําแหนงตางๆของตนชา  

 
3.3 การตรวจวัดความสามารถในการดึงธาตุเหล็กในสารละลาย 

นําสารคะเตชนิชนิดตางๆทีแ่ยกไดจากวิธี preparative HPLC ไปทําปฏิกิริยากับ
สารละลายธาตุเหล็กรูปตางๆ (ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ดังนี้สารละลาย  ferric 
nitrate คาพีเอช 3.0 สารละลาย ferric nitrilotriacetate คาพีเอช 7.0 และสารละลาย ferric 
citrate คาพีเอช 7.0 จากนั้นทาํการตรวจวดัสารประกอบเหล็กตัวใหมซ่ึงเกิดขึ้นดวยวิธี 
spectrophotometry ดังนี ้

ผลของเวลาในการเกิดปฏิกริิยา 
นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับสารละลายธาตุเหล็กชนิดตางๆที่

ความเขมขน 200 ไมโครโมลาร ท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 0, 5, 10, 20 และ 60 นาที นาํไป
วัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่นเหมาะสม นําผลมาเขียนกราฟที่แสดงคาความเขมขนของ
สารกับคาดดูกลืนแสง 

ผลของความเขมขนตอการเกิดปฏิกิริยา 
นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับสารละลายธาตุเหล็กชนิดตางๆ

(ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ท่ีอุณหภูมิหอง 10 นาที นําไปวัดคาการดดูกลืนแสงที่ความ
ยาวคลื่นเหมาะสม นําผลมาเขียนกราฟที่แสดงคาความเขมขนของสารกับคาดดูกลืนแสง 

นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับสารละลายธาตุเหล็กชนิดตางๆที่
ความเขมขน 200 ไมโครโมลาร ท่ีอุณหภูมิหอง 10 นาที นําไปวัดคาการดูดกลนืแสงที่ความยาว
คลื่นเหมาะสม นําผลมาเขยีนกราฟที่แสดงคาปริมาณธาตุเหล็กกับคาดูดกลนืแสง 
 

3.4 การตรวจวัดความสามารถดึงธาตุเหล็กในพลาสมาของผูปวยธาลัสซเีมยี 
นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับพลาสมาผูปวยโรคธาลัสซีเมียที่มี

ธาตุเหล็กรูป non-transferrin bound iron (NTBI) ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลานาน  
0, 0.5, 1, 2, 4 และ 8 ช่ัวโมง จากนัน้นําไปปนผาน ultrafiltration membrane (30-kilodalton 
molecular weight cut-off) ดวยเครื่องปนที่ความเร็ว 12,000 รอบตอนาที อุณหภูมิ 45 องศา
เซลเซียสเปนเวลานาน 45 นาที เพื่อกําจดัโปรตีนตางๆในพลาสมาออกไป นําสารละลายใสที่ปน
ไดไปวิเคราะหหาปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ดวยวิธขีอง Singh และคณะ [66, 67]  
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3.5 การตรวจวัดความสามารถตานการออกซิเดชัน  

การตรวจวัดปริมาณสาร thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) 
สารเมทธิโมโกลบินเรงการเปลี่ยนไฮโดรเจนเปอรอกไซดใหสลายตัวกลายเปนน้าํและ

สาร reactive oxygen ซ่ึงสาร reactive oxygen ท่ีเกิดขึน้จะไปออกซิไดซสาร ABTS (2,2’ azono-
bis-(3-ethyl benzothiazoline-6-sulfonic acid) diammonium salt)) ใหกลายเปน oxidized 
ABTS (ABTSo+) ซึ่งมีสีน้ําเงินเขียวและใหคาการดดูกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 414 นาโนเมตร 
สารตานออกซเิดชันที่มีอยูในใบชา (เชน EGCG และอื่นๆ) จะยับยั้งกระบวนการออกซิไดซสาร 
ABTS ทําใหคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลื่น 414 นาโนเมตรลดลง คํานวณหาระดบัการตาน
ออกซิเดชันของสารตรวจสอบไดโดยเทียบจากกราฟแสดงความสัมพันธระหวาง %inhibition กับ
ความเขมขนตางๆของสารละลายโทรลอกซ (Trolox)  

ปเปตพลาสมาจํานวน 0.1 มิลลิลิตร น้ํากลั่นจํานวน 0.1 มิลลิลิตร สารละลายกรดบาบิ
ทูริค (1%) จาํนวน 0.2 มิลลิลิตร และสารละลายพธาเลตบัฟเฟอร (ความเขมขน 50 มิลลิโมลาร 
คาพีเอชเทากบั 3.5) จํานวน 0.4 มิลลิลิตร ใสลงในหลอดทดลอง เขยาใหผสมกนัดี นาํไปตมใน
อางน้ําอุณหภมิู 100 องศาเซลเซียสนาน 1 ช่ัวโมงแลวทําใหเย็นลง คอยๆเติมกรดเกลือเขมขน 
10 โมลารลงไป 0.1 มิลลิลิตร เขยาใหผสมกันดี แลวเติมบิวทานอลลงไป 1.5 มิลลิลิตร เขยา
แรงๆใหผสมกันโดยใชเครื่องมือ vortex mixer นําไปปนดวยเครื่องปนที่อุณหภูมิ ความเร็ว 
4,000 รอบตอนาที นาน 20 นาทีก็จะไดสารลายที่แยกชั้นกัน ทําการดูดสารละลายโปรดัคทท่ีมีสี
และเรืองแสงไดในชัน้บิวทานอลเพื่อไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 532 นาโนเมตร 

การวัดสารอนมูุลอิสระในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธโีฟลซัยโตเมตร ี
เอนไซม esterase ในเซลลที่มีชีวิตจะไฮโดรไลซสาร 2’-7’-dichlorofluorescin 

diacetate (DCFH-DA) ท่ีแพรซึมเขาไปในเซลลใหกลายเปนสาร 2’-7’-dichlorofluorescin 
(DCFH) กอน จากนั้นอนุมูลอิสระท่ีมีอยูภายในเซลลจะออกซิไดซสาร DCFH ใหกลายเปนสาร 
oxidized dichlorofluorescin (DCF) ท่ีมีคุณสมบัติเรืองแสงได ซึ่งความเขมของการเรืองแสงจะ
เปนสัดสวนโดยตรงกับปริมาณอนุมูลอิสระที่มีอยูในเซลล การตรวจวัดภาวะ oxidative stress ดวย
วิธีการนี้มีขอดีหลายอยาง เชนใชเลือดตัวอยางเพียง 2 ไมโครลิตร มีความไวและความ
เฉพาะเจาะจงในการตรวจวัดสูง สะดวกและรวดเร็ว  

 นําเลือด (heparinized whole blood) มาเจือจางดวยสารละลาย phosphate buffered 
saline (PBS) เขยาใหเขากนั จากนั้นเติมสาร DCFH-DA ลงไป เขยาใหเขากัน ตั้งท้ิงไวในตูอบ  
5% CO2 อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 15 นาท ีนําไปปนดวยเครื่องปนที่อุณหภูม ิ 10 
องศาเซลเซียส ดวยความเร็ว 2,000 รอบตอนาท ีเปนเวลา 5 นาท ีเทสารละลายใสชั้นบนทิ้ง ทํา
การปนลางดวยสารละลาย PBS อีกครั้งดวยความเร็ว 2,000 รอบตอนาทีท่ีอุณหภมิู 10 เซลเซียส
เปนเวลา 5 นาท ี นําเซลลท่ีไดมาเติมสารละลาย PBS เพื่อใหไดเซลลท่ีมีความเขมขน 10 
เปอรเซ็นต จากนัน้นําไปตรวจวัดการเรอืงแสงดวยเครื่องโฟลซัยโตมิเตอรท่ีมีหลอดอารกอนเปน
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แหลงกําเนิดแสงเลเซอรเพื่อกระตุนใหมีการเรืองแสง ทําการตรวจวัดความเขมการเรืองแสงสี
เขียวดวยโปรแกรม CellQuest® 

 
3.6 การศึกษาผลของสารสกัดชาตอสภาวะธาตุเหล็กและอนุมูลอิสระในหนูทดลอง 

สารสกัดชาท่ีใหหนูทดลองกินเขาไปจะถูกดูดซึมจากระบบทางเดินอาหารเขาสูกระแส
โลหิต ลําเลียงไปยังสวนตางๆของรางกาย สารสกัดชาที่ทดสอบนีค้วรมีศักยภาพในการจับและดึง
ธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาไดด ีเม่ือผานเขาไปในเซลลเรติคิวโลเอนโดธีเลียม (เชน ตับ มาม
และไขกระดูก) แลวสามารถจับและนําธาตุเหล็กรูป LIP ภายในเซลลออกมาไดสะดวก สาร
เชิงซอนระหวางธาตุเหล็กกบัยาขบัเหล็กที่เกิดขึ้นนี้สามารถถูกขับออกจากรางกายทางปสสาวะหรือ
อุจจาระไดงาย ซ่ึงสามารถทําการตรวจสอบสภาวะธาตเุหล็กในเลือดของหนูทดลองโดยทําการวัด
ปริมาณตัวชี้วัดปริมาณธาตุเหล็กรูปตางๆ [68-71] 

ทําการเลี้ยงหนูทดลองพันธุ Wistar เพศผูท่ีมีน้ําหนักตัวระหวาง 170-200 กรัมในกรงที่
ทําดวยวัสดุโพลีโพรพิลีนภายในโรงเลี้ยงสัตวทดลองซึ่งไดทําการควบคุมอุณหภูมิหองไวท่ี 25 
องศาเซลเซียสและแสงสวางวัฏจักรกลางวัน 12 ช่ัวโมง/กลางคืน 12 ช่ัวโมง ทําการเล้ียงหนูทดอ
ลงท้ังหมดดวยอาหารเลี้ยงมาตรฐานและน้ําดื่มสะอาด จากนั้นทําการแบงหนูทดลองออกเปน 5 
กลุมๆละ 12 ตัวดังนี้ 

กลุมที่ 1 (Fe)      กลุมควบคุมที่ไดรับน้ํากลั่นอยางเดียว 
กลุมที่ 2 (PG-Fe)     กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต 

(300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอสัปดาห) มาแลว 
1 เดือนและไดรับการฉีดสารละลายธาตุเหล็ก  

กลุมที่ 3 (IG-Fe)       กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต 
(300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอสัปดาห) พรอม
กับไดรับการฉีดสารละลายธาตุเหล็ก 

กลุมที่ 4 (PoG-Fe)    กลุมที่ไดรับการฉีดสารละลายธาตุเหล็กมาแลว 1 เดือนและกิน
สารสกัดชาเขียวความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต (300 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอสัปดาห)  

กลุมที่ 5 (L1-Fe) กลุมที่กินยาขับเหล็กดีเฟอริโพรน (15 มิลลิกรัมตอน้ําหนัก
ตัว 1 กิโลกรัมตอวัน) พรอมกับไดรับการฉีดสารละลายธาตุ
เหล็ก 

กระตุนหนูทดลองใหเกิดภาวะเหล็กเกินโดยฉีดสารละลายธาตุเหล็ก (ferric citrate ใน
สารละลายบัฟเฟอร MOPS คาพีเอช 7.0) ปริมาณ 5 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมเขาท่ี
บริเวณใตผิวหนังหนาทองในทุกๆสัปดาหตดิตอกนัเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดทุกๆ
สัปดาหจากเสนเลือดดาํท่ีบริเวณหางใสหลอดทดลองที่มีสารปองกันเลือดแข็งเฮพปารินบรรจุอยู 
นําไปปนดวยเคร่ืองปนที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส ความเร็ว 2,500 รอบตอนาทีเปนเวลานาน 
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10 นาทีเพ่ือแยกเก็บพลาสมาไวใชวัดหาระดบั plasma iron (PI), transferrin saturation และ 
NTBI เปนคาบงช้ีภาวะธาตเุหล็กเกิน จนกระทั่งหนูทดลองมีภาวะธาตุเหล็กเกิน   

การตรวจวัดปริมาณ plasma iron (PI) 
นําพลาสมาจํานวน 0.1 มิลลิลิตรมาตกตะกอนโปรตนีดวยสารละลาย trichloroacetic 

acid (TCA) (ความเขมขน 10 เปอรเซ็นตท่ีมีสาร thioglycolic acid เปนองคประกอบอยู) 
ปริมาตร 0.1 มิลลิลิตร นําไปปนดวยเครือ่งปนที่ความเร็ว 2,500 รอบตอนาที ณ อุณหภมิู 25 
องศาเซลเซียสเปนเวลานาน 20 นาที ดูดสารละลายใสช้ันบนที่ไดจํานวน 0.1 มิลลิลิตรใสหลอด
ทดลองชุดใหม จากนั้นเติมสารละลาย bathophenantholine sulfonate จํานวน 0.2 มิลลิลิตรลงไป 
ตั้งไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 30 นาที และนําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 590 นา
โนเมตร นําคาการดูดกลนืแสงท่ีวัดไดไปเทียบกับกราฟมาตรฐานเพื่อหาปริมาณ PI ท่ีมีอยู 

การตรวจวัดคา total iron binding capacity (TIBC) 
เติมสารละลาย ammonium ferrous sulfate ปริมาณ 1 โมลลงไปในพลาสมา 0.2 

มิลลิลิตรเพื่อทําใหทรานสเฟอรรินในพลาสมาอิ่มตัวดวยธาตุเหล็ก ตั้งไวท่ีอุณหภูมิหองเปน
เวลานาน 30 นาที เติมผง magnesium carbonate ลงไป 30 มิลลิกรัมเพ่ือดูดซบัธาตุเหล็กท่ีเหลือ
มากเกินพอออกไป นําพลาสมาดังกลาวจาํนวน 0.1 มิลลิลิตรไปทําการตรวจวัดปริมาณธาตุเหลก็
ตามวิธีเดียวกบัที่ใชในการตรวจวัดปริมาณ PI ซึ่งคาปริมาณธาตุเหล็กท่ีไดในขั้นตอนนี้เปนคา 
TIBC จากนั้นนําไปคํานวณหาคา %transferrin saturation ตามสูตรนี ้ 

 
  %Transferrin saturation = PI/TIBC x 100 
 
การตรวจปริมาณ non-transferrin bound iron (NTBI)  
นําพลาสมามาทําปฏิกิริยากับสารละลาย nitrilotriacetic acid (NTA) ท่ีอุณหภูมิหอง

เปนเวลานาน 30 นาที ธาตุเหล็กรูป NTBI จะถูกเปลี่ยนไปเปนสารประกอบ Fe3+-(NTA)2 นําไป
ปนแยกเอาโปรตีนในพลาสมาออกไป แลวนําไปฉีดวิเคราะหดวยวิธี HPLC แลวทําการชะดวย
สารละลายเคลื่อนที่ (ประกอบดวยสาร 1-propyl-2-methyl-3-hydroxypyridin-4-one (หรือ
CP22) ความเขมขน 5 มิลลิโมลารในตัวทําละลาย 19% acetonitrile in 5 mM MOPS buffer, 
pH 7.0) ท่ีอัตราเร็ว 1.0 มิลลิลิตรตอนาที และวัดคาการดูดกลืนแสงไดท่ีความยาวคลื่น 450 นา
โนเมตร  
 

3.7 ผลของสารสกัดชาในการเพิ่มความตานทานการเกิดโรคเบาหวานในหนูทดลอง 
เลี้ยงหนูทดลองพันธุ Wistar เพศผูน้ําหนกัตัว 170-200 กรัมจํานวน 15 ตัว ในกรงที่ทํา

ดวยวัสดุโพลโีพรพิลีน เล้ียงหนูทดลองดวยอาหารปกติ แบงหนูออกเปน 4 กลุม ดังนี้ 
กลุมที่ 1 (Cont)  กลุมควบคุมทีไ่ดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 5.0 

ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 
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กลุมที่ 2 (Cont+GT#) กลุมควบคุมที่กินสารสกัดชาเขยีว 300 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 
1 กิโลกรัมตอวัน ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 

กลุมที่ 3 (STZ*)  กลุมที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานชนิดเฉียบพลนัโดยการ
ฉีดสารละลายสเตรปโตโซโตซิน (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัม) กอน แลวจึงไดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 
5.0 ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 

กลุมที่ 4 (STZ*+GT#) กลุมที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกดิโรคเบาหวานชนดิเฉียบพลันโดยการ
ฉีดสารละลายสเตรปโตโซโตซิน (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัม) กอน แลวใหสารสกัดชาเขียว (300 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวนั) ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 

ทําการตรวจวดัระดบัน้าํตาลในเลือดของหนูทดลองทุก 1 สัปดาห โดยกอนเร่ิมศกึษาให
หนูทดลองอดอาหารเปนเวลา 8-12 ช่ัวโมง เจาะเลือดจากหางหนูเวลา 8.00 น. โดยใช EDTA 
เปนสารกันเลอืดแข็งตัว นําเลือดที่ไดไปปนแยกเก็บซีรั่มเพ่ือใชตรวจวัดปริมาณน้าํตาลกลูโคสดวย
วิธี Glucose oxidase/peroxidase test (Biosub® Glucose enzymatic colorimetric test)  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปท่ี 6 แผนผังการทดลองในระยะเวลา 1 เดือน 
 
4. ผลการทดลอง 

4.1 การตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินในชาเขียว 
การตรวจวเิคราะหดวยวิธี Analytical HPLC  

 วิธี Reversed-phase HPLC ถูกพัฒนาขึ้นมาเพื่อใชวิเคราะหและแยกสารคะเตชนิชนิด
ตางๆอยางนอย 5 ชนิดซึ่งไดแก EGC, C, EC, EGCG และ ECG ออกมาไดโดยคณุสมบัติการมี
ขั้วของโมเลกลุสารที่แตกตางกัน (ตามลําดบัเวลาหรือ Retention time ท่ีสารเหลานี้ถูกชะผาน
ออกมาจากคอลัมน) และปริมาณสารที่เปนองคประกอบในสารสกัดชาเขียว (ตามความสูงและ

ฉีดสาร Streptozozin (55 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม) จํานวน 1 ครั้ง 

ตรวจวัดปริมาณน้ําตาลกลูโคสในเลือดหนูทดลองทุกๆสัปดาหเปนเวลานาน 4 สัปดาห 

ปอนสารสกัดชาเขียว (300 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กรัมตอวัน) 

     Week 0       Week 1           Week 2     Week 3        Week 
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พ้ืนที่ใตกราฟของสารคะเตชินแตละชนิด) [2, 72] โดยจะพบวาสาร EGCG มีปริมาณสูงท่ีสุด 
รองลงมาคือ ECG, C, EC และ EGC ตามลําดับ (รูปที่ 7) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมาที่
แสดงใหเห็นวาในสารสกัดชาเขียวมีสาร EGCG อยูในปริมาณสูงท่ีสุดและแสดงถึงการมีฤทธิ์ตาน
ออกซิเดชันสูงท่ีสุด [4] [11] ผลการวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินตางๆในผลติภัณฑชาชนิดตางๆ
ท่ีวางขายในประเทศสเปนพบวามีปริมาณสาร EGCG อยู 1.4-103.5 มิลลิกรัมตอน้ําหนักแหง 1 
กรัม สาร EGC อยู 3.9-45.3 มิลลิกรัมตอกรัม สาร ECG อยู 0.2-45.6 มิลลิกรัมตอกรัม และ
สาร EC อยู 0.6-21.2 มิลลิกรัมตอกรัม โดยชาเขียวมีสารคะเตชินอยูในปริมาณสูงกวาชาอูหลง
และชาหมัก (ชาแดงและชาดํา) นอกจากนี้ยังพบวามสีารคาเฟอีนประกอบอยูในปริมาณ 7.5-
86.6 มิลลิกรัมตอกรัมซึ่งในชาเขียวและชาอูหลงมีปริมาณต่าํกวาในชาหมัก [73] 
 

 
รูปท่ี 7 แบบโครมาโตแกรมของสารคะเตชิน epigallocatechin (EGC), catechin (C), 
epicatechin (EC), epigallocatechin 3-gallate (EGCG) และ epicatechin 3-gallate (ECG) ท่ี
แยกไดจากสารสกัดชาเขียว (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ดวยวิธ ีanalytical HPLC 
(วิธีการ : ฉีดสารสกัดชาเขียวจํานวน 50 ไมโครลิตรผานเขาเครื่องมือ HPLC ที่มีคอลัมน SpherosorbODS2 (ขนาดมิติ 4.7x250 
mm, 5 µm) ทําการชะลางดวยตวัทําละลายเคลื่อนที ่ (acetonitrile:ethyl acetate:0.05% sulphuric acid ดวยอัตราสวนโดย
ปริมาตร 12:2:86, v/v/v) ที่อัตราเร็วการไหลของตัวทําละลาย 1 มิลลิลิตรตอนาที ติดตามวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 
280 นาโนเมตร) 
 

การตรวจวเิคราะหดวยวิธี Preparative HPLC 
 การศึกษาลาสดุ [55] ไดแสดงถึงการนําชาเขียวมาสกัดกอนดวยน้ํารอนอุณหภมิู 80 
องศาเซลเซียสนาน 40 นาที แลวนําสารสกัดหยาบที่ไดไปแยกแบงการละลายในตัวทําละลายผสม
น้ํา/คลอโรฟอรมเพื่อกําจัดสารคะเฟอีนออกไป ตอจากนัน้จึงนําสวนสกัดที่ไดไปแยกแบงการ
ละลายในตัวทาํละลายผสมน้าํ/เอทธิลอะซีเตทเพื่อทําใหสารคะเตชิน EGC, EC, EGCG และ 
EGCG บริสุทธิ์มากยิ่งขึน้และสามารถนําไปแยกสวน EGCG ออกมาดวยวิธี preparative HPLC 
ตอไป อยางไรก็ตามในการศกึษาครั้งนี้ เราไดทําการแยกสารคะเตชิน EGCG และ ECG ออกจาก



 17

สารสกัดหยาบชาเขียวที่ผานการสกัดดวยน้ํารอนอุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียสแลว ซึ่งวิธีการนี้
เหมือนกับการดื่มชาเขียวทัว่ๆไปและสามารถแยกสกัดสารคะเตชิน EGCG และ ECG ไดอยางมี
ประสิทธิภาพ 

เม่ือนําสารสกดัชาเขียวมาทําการแยกดวยวิธี preparative HPLC ทําใหไดสารคะเตชิน
ชนิดตางๆเปน 4 กลุม (Fractions) คือ Fraction 1 (F1), Fraction 2 (F2), Fraction 3 (F3) 
และ Fraction 4 (F4) ซึ่งมีตําแหนงของการถูกชะออกมาตรงกับสารมาตรฐานคะเตชิน GA และ 
EGC, EGCG, EC, และ ECG ตามลําดบั (รูปที่ 8) จากนั้นจึงทําการเก็บรวบรวมแตละ Fraction 
(F1-F4) แลวนําไปตรวจวิเคราะหยืนยนัอีกคร้ังดวยวิธี analytical HPLC พบวาในแตละ 
Fraction เหลานั้นมีสารคะเตชิน EGC, EGCG, EC และ EGCG ประกอบอยูในปริมาณ 90-95 
เปอรเซ็นต ในป พ.ศ. 2005 Kumar และ Rajapaksha [74] ไดทําการแยกสารคะเตชินตางๆ
ออกมาจากสารสกัดหยาบชาเขียว (Camellia sinensis L.) จํานวน 5 ตัวอยางดวยวธีิ High-speed 
counter current chromatography  และนําไปตรวจความบริสุทธิ์ของสารคะเตชินอีกครั้งหน่ึงพบวา
ไดสาร EGCG, ECG และ EGC ที่มีความบริสุทธิ์ 91-99 เปอรเซ็นต ดังน้ันสารคะเตชิน EGCG 
และ ECG ที่เราสามารถแยกไดจากชาเขียวดวยวิธี preparative HPLC สามารถถูกนําไปใชใน
การศึกษาคุณสมบัตดิานการจับธาตุเหล็กและตานการออกซิเดชันไดตอไป 

รูปท่ี 8 แบบโครมาโตแกรมของสารคะเตชิน epigallocatechin (EGC), epigallocatechin 3-
gallate (EGCG), epicatechin (EC), และ epicatechin 3-gallate (ECG) ท่ีแยกไดเปนสวน
ตางๆ (F1-F4) จากสารสกัดชาเขียว (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ดวยวิธี preparative 
HPLC โดยใชยอดชาที่เก็บรวบรวมจากศูนยผลิตชาขุนแมวาง อําเภอแมวาง ศูนยผลิตชาดอยอาง
ขาง อําเภอฝางและศูนยผลิตชาปางดะ อําเภอสะเมิง จังหวัดเชียงใหม)   
(วิธีการ : ฉีดสารสกัดชาเขียวจํานวน 0.5 มิลลิลิตรผานเขาเครื่องมือ Preparative HPLC ที่ตอกับคอลัมน Spherosorb ODS2 
(ขนาดมิติ 10x250 mm, 5 µm) ทําการชะลางดวยตวัทําละลายเคลื่อนที่ (methanol:H2O = 29:71, v/v/v) ที่อัตราเรว็การไหล
ของตัวทําละลาย 1.0 มิลลิลิตรตอนาที เก็บลําดับสวนสารละลายทีว่ิเคราะหไดเพ่ือนําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 280 นา
โนเมตร c]tเก็บรวมลําดับสวน (Fractions) สารละลาย C, EC, EGC, EGCG และ ECG ในแตละ peak ท่ีแยกไดไปทําการตรวจ
ซ้ําดวยวิธี Analytical HPLC อีกครั้งหนึ่ง) 
 

F r a c t i o n  n u m b e r
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 ปริมาณสารคะเตชินในชาเขียวผลิตภัณฑตางๆ 
 ผลการตรวจวเิคราะหสารคะเตชิน EGC, EC, EGCG และ ECG พบวาในใบชาสดมี
ปริมาณสารคะเตชินตางๆเหลานี้ต่าํกวาในใบชาที่ผานการอบในตูไมโครเวฟ (ตารางท่ี 1) เปนที่
นาสังเกตวาใบชาท่ีผานความรอนโดยการอบในตูไมโครเวฟดวยกําลังไฟฟา 800 วัตตเปน
เวลานาน 3 นาทีท่ีอุณหภมิู 100 เซลเซียสมีสารคะเตชินแกลเลต (ไดแก EGC, EGCG และ 
ECG) อยูในปริมาณสูงกวาใบชาที่ไมไดอบในตูไมโครเวฟ ดังนั้นความรอนที่เกิดขึ้นในตูอบ
ไมโครเวฟสามารถทําลายหรือหยุดยั้งการทํางานของเอนไซมโพลีฟนอลออกซิเดส (polyphenol 
oxidase, PPO) ท่ีเกิดขึ้นเมื่อโครงสรางของเซลลใบชาถูกทําลาย จึงทําใหสารคะเตชินแกลเลต
ตางๆเหลานี้ไมถูกออกซิไดซใหกลายเปนสารตัวอ่ืนๆ (ไดแกสาร quinines, bisflavanols, 
theaflavins, epitheaflavic acid และ thearubigens) ตอไปได [47, 75]  
 
ตารางที่ 1 การเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินชนดิตางๆ (EGC, EC, C, EGCG และ ECG ใน
ใบชาสด (Fresh tea leaves, n = 20) และใบชาเขียวที่ผลิตจากตูอบไมโครเวฟ (Microwave 
green tea, n = 20) ND = not determined. 

ปริมาณสารคะเตชิน (มิลลิกรมัตอน้ําหนักแหง 1 กรัม) ชาเขียว 
EGC EC C EGCG ECG TC 

Fresh tea leaves 14.6+28.1 22.2+35.3 17.5+27.8 13.8+21.6 0.8+1.6 ND 
Microwave green tea 32.3+38.6 27.6+41.6 8.7+10.6 47.2+40.5 5.1+6.3 ND 

 
 การศึกษาครั้งนี้ไดทําการวิเคราะหเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินตางๆในใบชาเขียวทั้ง
สองผลิตภัณฑ พบวาชาเขียวที่ผลิตโดยการอบผานในตูไมโครเวฟมีปริมาณสาร total catechin 
และEGCG ใกลเคียงกันมากกับใบชาเขยีวที่วางขายในทองตลาด และมีปริมาณของสาร EGC, 
EC, C และ ECG สูงกวาอยางมีนัยสําคัญ (ตารางที่ 2) วิธีการผลิตชาเขียวดวยการอบในตู
ไมโครเวฟจึงเปนวิธีการที่สะดวก รวดเร็วและมีประสิทธิภาพดีที่ชวยรักษาปริมาณสารคะเตชิน 
EGCG และ ECG ใหคงอยูไดในที่ปริมาณสูง ซึ่งใหผลสอดคลองกับการศึกษาของ Gulata และ
คณะ [76] อีกทั้งยังใชตนทนุในการผลิตต่ํากวาโดยไมตองใชเครื่องจักรกลราคาแพงมาก ใชเวลา
ในการผลิตเพียง 3 นาทีเม่ือเทียบกับวิธีการสากลที่ใชอยูในปจจบุันซึ่งตองในเวลา 2-3 วัน อีกท้ัง
ยังมีความเหมาะสมที่จะนาํไปใชเปนอตุสาหกรรมครัวเรือนและชุมชนในการผลติชาเขียวที่มีอุดม
ดวยสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพและมีคุณคาทางเภสัชวิทยาหลายอยาง [3, 49, 77-79] การศึกษา
ระดับสารคะเตชินรวม (TC) ในชาพบวามีอยูปริมาณ 102-418 มิลลิกรัมตอลิตร แตตรวจไม
พบในกาแฟและเบียร [80] ผลการศึกษาปริมาณสารคะเตชินในชาถุงและใบชาที่มีขายตาม
ทองตลาดในประเทศสหราชอาณาจักรพบวามีคา 5.6-47.5, 51.5-84.3 และ 8.5-13.9 
มิลลิกรัมตอนํ้าหนักแหง 1 กรัมของชาดํา ชาเขียวและชาผลไมตามลําดับ ความเขมขนของสารคะเต
ชินตางๆในใบชาเปนดังน้ี EGCG>ECG>EC>EGC>C [81]  
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ตารางที่ 2 การเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินรวมทัง้หมด (TC) และชนิดตางๆ (EGC, EC, 
C, EGCG และ ECG ในชาเขียวที่วางขายตามทองตลาด (commercial green tea, n = 5) และท่ี
ผลิตจากตูอบไมโครเวฟ (microwave-processed green tea, n = 5) และ *p<0.05 

ปริมาณสารคะเตชิน (มิลลิกรมัตอน้ําหนักแหง 1 กรัม) ชาเขียว 
EGC EC C EGCG ECG TC 

commercial green tea 36.8+0.4 46.9+0.1 2.0+0.1 133.9+1.5 5.2+0.2 235+2 
microwave-processed green tea  43.4+0.4* 47.3+0.2* 4.1+0.1* 136.9+2.4 6.7+0.7* 239+4 

 
ปริมาณสารคะเตชินในใบชาสดที่ตําแหนงตางกันบนตนชา 
ตามปกติจะนยิมเก็บยอดใบชาเขียว 3 ยอดแรกเพื่อนํามาใชผลิตชาสําเร็จรูปตางๆโดย

เช่ือวามีปริมาณสารคะเตชินอยูในปริมาณที่สูงเมื่อเทียบกับสวนหรือบริเวณอื่นๆ อยางไรก็ตามมี
การตั้งขอสงสยัเกี่ยวกับปริมาณสารคะเตชนิ (โดยเฉพาะอยางยิ่ง EGCG และ ECG) ในใบชาที่อยู
บริเวณอ่ืนๆถดัลงมา ผลการศึกษาครั้งนี้พบวาใบชาสวนปลายยอดยังคงมีปริมาณสาร EGCG, 
EGC, EC และ C (10.8+2.8, 9.5+0.7, 4.3+0.8 และ 0.8+0.5 มิลลิกรัมตอกรัม ตามลําดับ) 
สูงกวาใบชาตาํแหนงถัดลงมา 10 เซนติเมตร (9.6+1.6, 8.5+0.6, 3.0+0.5 และ 0.1+0.2 
มิลลิกรัมตอกรัม ตามลําดบั) และใบชาตําแหนงถัดลงมา 20 เซนติเมตร (6.5+1.4, 6.5+2.0, 
2.3+0.6 และ 0.00+0.23 มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) (รูปที่ 9) ซึ่งอาจอธิบายไดวาบริเวณ
ปลายยอดใบชามีการแบงตวัของเซลลและการเจริญเตบิโต รวมทั้งมีการสังเคราะหสารตางๆ 
(โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG) ในอตัราที่สูงกวา งานวิจัยของ Sakata และคณะ [72] ที่ไดทํา
การวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินในสวนตางๆของตนชา (Camellia sinensis L.) ซ่ึงพบวาใบชา
แรกมีปริมาณสาร EGCG สูงที่สุดและปริมาณสาร EGCG ลดลงตาม  
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Distribution of catechins 
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รูปท่ี 9 ปริมาณสารคะเตชิน EGCG, EGC, EC และ C ท่ีวิเคราะหไดในใบชา (พันธุหยวนจืออหู
ลง จากศูนยผลิตชาปางดะ อําเภอสะเมิง จังหวัดเชียงใหม) จากตัวอยางชา 5 ตน โดยกาํหนด
ตําแหนงปลายยอดชา (Section 1) หางจากปลายยอดชา 10 เซนติเมตร (Section 2) และหาง
จากปลายยอดชา 20 เซนติเมตร (Section 3) ขอมูลแสดงในรูปการกระจายตัว (สัญลักษณเปด) 
และคาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (สัญลักษณปด)  
ความแกของใบชา นอกจากน้ียังตรวจพบสารอนุพันธ O-methylated EGCG อีก 3 ชนิดซ่ึงไดแก 
(-)-epigallocatechin-3-O-(3-O-methyl)gallate, (-)-epigallocatechin-3-O-(4-O-
methyl)gallate และ (-)-4'-methyl epigallocatechin-3-O-(4-O-methyl)gallate ในใบชาที่
เก็บมาจากตนชาสายพันธุ ฤดูกาล อายุใบ และบริเวณปลกูแตกตางกัน โดยพบปริมาณสารอนุพันธุ
เหลาน้ีในชวงฤดูใบไมรวงและฤดูหนาวสูงกวาในชวงฤดูใบไมผลิและฤดูหนาว ใบชาออนมี
ปริมาณสารอนุพันธุเหลาน้ีสูงกวาใบแก [82] การศึกษาในประเทศออสเตรเลียเกี่ยวกับผลความ
แตกตางดานฤดูกาลกับปริมาณสารคะเตชินหลักในใบชาสดพบวาสาร EGCG และ ECG ในยอด
ใบชาสดที่เก็บในชวงอากาศอบอุนคือเดือนเมษายน (เทากับ 120.5 มิลลิกรัมตอกรัมและ 34.5 
มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) และเดือนพฤษภาคม (เทากับ 128.6 มิลลิกรัมตอกรัมและ 44.3 
มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) มีระดับสูงกวาในยอดใบชาสดที่เก็บในชวงอากาศเย็นคือเดือน
กรกฎาคม (เทากับ 91.4 มิลลิกรัมตอกรัมและ 35.2 มิลลิกรัมตอกรัมตามลาํดับ) เดือนสิงหาคม 
(เทากับ 91.3 มิลลิกรัมตอกรัมและ 31.5 มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) และเดือนกันยายน (เทากับ 
96.1 มิลลิกรัมตอกรัมและ 33.5 มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) [83] ซึ่งการศึกษาน้ียังไดแสดงถึงวา
สาร EGCG และ ECG นาจะถูกใชเปนสารแสดงคุณภาพใบชา รวมทั้งอัตราสวนสาร 
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(EGCG+ECG)/สาร EGC นาจะเปนตัวช้ีวัดคุณภาพใบชาที่เก็บเกี่ยวขามฤดูกาลดวย อยางไรก็ตาม
การศึกษาของ Lin และคณะ [84] แสดงใหเห็นวาระดับสาร EGCG และ TC ที่วิเคราะหไดในใบชา
เปนลําดับดังน้ี ชาเขียว(ใบแก)>ชาเขียว (ใบออน) และชาอูหลง>ชาดํา ใบชาที่ถูกสกัดดวย
เอทธานอลความเขมขน 75 เปอรเซ็นตสามารถใหสาร EGCG และ TC ในปริมาณที่สูงกวาใบชาที่
ถูกสกัดดวยนํ้ารอน 
 
 เสถยีรภาพของสารคะเตชินตางๆในสารสกัดชาเขียว 
 แมวาสาร EGCG ในใบชามีคุณสมบัติทําลายอนุมูลอิสระไดอยางมีประสิทธิภาพ สารนี้ก็
สามารถถูกออกซิไดซเอง (auto-oxidation) หรือโดยเอนไซมโพลีฟนอลออกซิเดส (polyphenol 
oxidase catalysis) ท่ีมีอยูในใบชาซึ่งอาจมีผลทําใหฤทธิ์ทางชีวภาพและทางเภสัชวิทยาของชาเขยีว
ลดลง ผลการศึกษาเสถียรภาพของสารคะเตชินในสารสกัดชาเขียวครั้งนี้ (รูปที่ 10) แสดงวา
ปริมาณสาร EGCG ในสารสกัดชาเขียวลดลงอยางรวดเร็ว (จาก 136.9+2.4 มิลลิกรัมตอกรัม
เปน 10.8+2.9 มิลลิกรัมตอกรัม) ภายในเวลา 1 สัปดาหแมวาไดทําการเก็บแชเย็นไวท่ีอุณหภูมิ 
4 องศาเซลเซยีส สวนปริมาณสาร EGC และ EC ก็ลดลงเชนเดียวกัน (จาก 43.4+0.4 มิลลิกรัม
ตอกรัมเปน 9.5+0.7 มิลลิกรัมตอกรัม และจาก 47.3+0.2 มิลลิกรัมตอกรัมเปน 4.3+0.8 
มิลลิกรัมตอกรัม) และสารคะเตชินเหลานี้ก็จะมปีริมาณคอนขางคงที่เม่ือเก็บไวเปนเวลานาน 4 
สัปดาห แสดงวาสาร EGCG มีความไมคงตัวหรือไวตอการถูกทําลายเม่ืออยูในรูปที่เปน
สารละลาย  
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รูปท่ี 10 ปริมาณสารคะเตชิน EGCG, EGC, EC และ C ในสารสกัดชาเขียว 5 ตัวอยางซึ่งเก็บไว
ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสนาน 28 วัน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉลีย่+สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน  
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ตารางที่ 3 ปริมาณสารคะเตชินตางๆ (EGC, EC, C, EGCG และ ECG) และปริมาณสารคะเต
ชินรวมทั้งหมด (TC) ท่ีตรวจวัดไดในผลภิัณฑชาเขียว (GT) ซึ่งวางขายในทองตลาดจาํนวน 14 
ตัวอยาง 

ปริมาณสารคะเตชิน (มลิลิโมลาร) ตัวอยางชาเขียว 
EGC EC C EGCG ECG Total 

GT1 0.00 1.77 0.00 0.00 0.43 2.42 
GT2 0.00 1.39 0.00 0.00 0.00 1.75 
GT3 0.00 0.76 0.00 0.15 0.00 1.07 
GT4 0.00 0.95 0.00 0.14 0.00 1.38 
GT5 0.00 1.34 0.00 0.00 0.00 1.64 
GT6 0.00 0.98 0.00 0.00 0.00 1.35 
GT7 0.00 1.30 0.00 0.00 0.00 1.52 
GT8 0.01 1.18 0.00 0.27 0.00 1.63 
GT9 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 

GT10 0.00 1.55 0.00 0.18 0.00 2.03 
GT11 0.00 0.69 0.00 0.00 0.00 0.72 
GT12 0.04 0.77 0.57 0.36 0.00 1.92 
GT13 0.02 1.83 0.20 0.08 0.00 2.28 
GT14 0.01 2.11 0.00 0.08 0.00 2.46 

 
 ผลการทดลองในตารางที่ 3 สนับสนุนแนวคิดเกี่ยวกับความไมมีเสถียรภาพของสารคะเต
ชิน (โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG) ในสารสกดัหยาบชาหรือในเครื่องดื่มชาที่เก็บแชเย็นไวท่ี
อุณหภูมิ 4 องศาโดยพบวามีปริมาณสารคะเตชินตางๆเหลืออยูนอยมากหรือตรวจไมพบเลย  
งานวิจัยของ Manning และ Roberts [85] ท่ีไดทําการตรวจเช็คปริมาณสารคะเตชินในผลิตภัณฑ
ชาเขียวที่วางขายตามทองตลาดพบวามีคาเพียง 9-48 เปอรเซ็นตของปริมาณท่ีระบุไวบนฉลาก
ของผลิตภัณฑซึ่งเปนคาต่าํกวาปริมาณที่ระบุไวอยางมีนัยสําคัญ (คา p<0.05) และอาจแสดงถึง
ปญหาดานการควบคุมคุณภาพของอาหารเสริมและสมุนไพรแกผูบริโภค สารคะเตชินในชาเขียวมี
เสถียรภาพนานถึง 9 สัปดาหถาเก็บแชแข็งท่ีอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส สาร EGCG และ EGC 
ไวตอการถูกทําลายไดงายกวาสาร ECG และ EC [45] สารคะเตชินมีเสถียรภาพไมดีใน
สารละลายที่มีคาพีเอชเปนกลางหรือเบส [86] การศึกษาของ Chen และคณะ [11] ช้ีใหเห็นวา
สารคะเตชินในใบชามีเสถียรภาพในน้าํที่อุณหภูมิหอง การตมในน้าํทีอุ่ณหภูมิ 98 องศาเซลเซียส
นาน 7 ช่ัวโมงสามารถทําลายสารคะเตชินในใบชาได 20 เปอรเซ็นต การนึ่งท่ีอุณหภูมิ 120 องศา
เซลเซียสนาน 20 นาทีสามารถทําใหสาร EGCG เกิดการ epimerization เปลี่ยนไปเปนสาร 
gallocatechin gallate (GCG) รวมทั้งสารคะเตชินมเีสถียรภาพดีในสารละลายน้าํที่คาพีเอชต่ําๆ 
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[11] จึงตองควรคํานึงถงึเสถียรภาพของสารคะเตชนิในผลิตภัณฑชาเขียวแหง ชาเขียวบรรจุ
กระปองและชาเขียวบรรจุขวดที่เก็บไวเปนเวลานานๆดวย 
 

4.2 การตรวจวัดความสามารถในการดึงธาตุเหล็กในสารละลาย 
การศึกษาสเปคตรัมของสารประกอบเชิงซอน 

 
รูปท่ี 11 สเปคตรัมการดดูกลืนแสงของสารประกอบเชิงซอน Fe3+-green tea ท่ีชวงความยาว
คลื่น 400-800 นาโนเมตร 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe3+) ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง แลว
นําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่นระหวาง 400-800 นาโนเมตร) 
 สารสกัดหยาบชาเขียวสามารถจับกับธาตเุหล็กรูปไอออนเฟอรริกแลวเกิดสารประกอบ
เชิงซอน (Fe3+-catechin) ท่ีมีคุณสมบัติดดูกลืนแสงสูงสุดที่คาความยาวคลื่น 560 นาโนเมตร 
(major peak) และรองลงมาที่คาความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร (minor peak) (รูปที่ 11) 
โดยสารออกฤทธิ์ท่ีมีอยูในสารสกัดชาเขียวนั้นนาจะเปนสารคะเตชินทีโ่มเลกุลมีหมูไดออล (หรือ
หมูไดไฮดรอกซิล) เรียกวาคะเตโคเลต (catecholate) ซึ่งอาจจะเปนสาร EGCG, EGC หรือ ECG 
ก็ได ผลการศึกษาที่ผานมาพบวาสารโพลีฟนอลในชาเขียวและชาดําสามารถจับกบัธาตุเหล็กและ
ลดการดดูซึมธาตุเหล็กได [15, 87] การศึกษาดวยวิธีโครมาโตกราฟและอิเลคโตรโฟเรซิสแสดง
ถึงปฏิกิริยาระหวางธาตุเหล็กกับสวน Fractions ตางๆของสารสกัดโพลีฟนอลธรรมชาติ [88]  
 

ผลของเวลาในการเกิดปฏิกริิยา 
 สารสกัดชาเขยีวมีความสามารถจับกับธาตเุหล็กรูปเฟอรริกอยางรวดเร็วภายในระยะเวลา
นาน 5 นาทีในลักษณะที่เปนสัดสวนโดยตรงกับปรมิาณธาตุเหล็ก (dose response) ได
สารประกอบเชิงซอนดังกลาวขึ้นมา (รูปที ่12) ซึ่งมีความคงตัวอยางนอย 1 ช่ัวโมง  
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รูปท่ี 12 ผลของระยะเวลาในการจบัไอออนธาตุเหล็กรูปเฟอรริก (ความเขมขน 0-200 ไมโคร
โมลาร) โดยสารสกัดชาเขยีว (ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต) ผลขอมูลท่ีไดจากการทาํ 
triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe3+) ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 0-60 นาที 
แลวนําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
 

ผลของความเขมขนสารในการเกิดปฏิกิริยา 
สารคะเตชินในสารสกัดชาเขียวจับกบัธาตุเหล็กที่จําเพาะกับธาตุเหล็กรูปไอออนเฟอรริก

มากกวารูปเฟอรรัส และสามารถเห็นลักษณะการจบักับไอออนเฟอรรัสท่ีอ่ิมตัว (saturation 
region) เม่ือใชสารละลายธาตุเหล็กที่มีความเขมขนเกิน 200 ไมโครโมลาร จะเห็นวาสารสกัดชา
เขียวไมมีความสามารถจับไอออนเฟอรรัสได (รูปที่ 13) สารสกัดชาเขยีวจับกับไอออนเฟอรริกรูป  
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รูปท่ี 13 ความสามารถของสารสกัดชาเขยีว (ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต) ในการจับไอออน
ธาตุเหล็กรูปเฟอรรัส (Fe2+) และรูปเฟอรริก (Fe3+) (ความเขมขน 0-400 ไมโครโมลาร) ผล
ขอมูลท่ีไดจากการทํา triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe3+) และรูปแอมโมเนียมเฟอรัสซัลเฟต (Fe2+) ความเขมขน 0-400 ไมโครโมลาร ต้ังไวให
เกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง แลวนําไปตรวจวัดคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
 

 
รูปท่ี 14 ผลความเขมขนของสารสกัดชาเขียว (0-5 กรัมเปอรเซ็นต) ตอการจับสารละลายธาตุ
เหล็ก (Fe-NTA, Fe-nitrate และ Fe-citrate) (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ผลขอมูลท่ีได
จากการทํา triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe-NTA), เฟอรริไนเตรท (Fe-nitrate) และเฟอรริกซิเตรท (Fe-citrate) ความเขมขน 100 ไม
โครโมลาร ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง นําไปตรวจวดัคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
แบบตางๆ (ferric nitrate, ferric citrate และ ferric nitrilotriacetate) ไดในลักษณะที่ขึ้นกับความ
เขมขนัของสารสกัดชาเขียวอีกดวย และสามารถเหน็บริเวณอิ่มตวัของการจับทีค่วามเขมขนของ
สารสกัดหยาบชาเขียวมากกวา 3 กรัมเปอรเซ็นต (รูปที่ 14) อยางไรก็สารสกัดหยาบชาเขียวมี
ความสามารถจับไอออนเฟอรริกไดตามลาํดบัดังนี้ ferric nitrate>ferric nitrilotriacetate>ferric 
citrtate อันเปนผลมาจากคา binding affinity (Ka) ของไอออนซิเตท (Ka = 1024) และไอออนไน
ไตรโลไตรอะซิเตท (Ka = 1015) ท่ีแตกตางกัน จงึทําใหสารคะเตชินในสารสกัดชาเขียวเขาดงึ
ไอออนเฟอรริกไดงายและยากตางกัน 
 การเปรียบเทียบความสามารถของสารสกัดเตรียมจากชาเขียวที่วางขายตามทองตลาด 
(commercial green tea) และจากชาเขียวที่ผานการอบแหงจากตูไมโครเวฟ (microwave green 
tea) ในปริมาณความเขมขนที่เทากนัในการจับธาตุเหล็กรูปไอออนเฟอรริก แสดงใหเห็นวาชา
เขียวผลิตจากตูไมโครเวฟมีศักยภาพสูงกวาชาเขียวที่วางขายตามทองตลาด โดยชาเขียวทั้งสอง
ชนิดนี้ยังคงมคีุณสมบัตจิับเหล็กไดในลักษณะที่ขึน้กับความเขมขนของสารสกัดชา (0-2 กรัม
เปอรเซ็นต) และมีความอ่ิมตัวในการจับที่ความเขมขนของสารสกัดชามากเกิน 2 กรัมเปอรเซ็นต 
(รูปที่ 15)  
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รูปท่ี 15 ประสิทธิภาพของผลิตภัณฑชาเขียว (ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นต) ท่ีขายใน
ทองตลาด (commercial green tea) และผลิตจากตูอบไมโครเวฟ (microwave green tea) ในการ
จับสารละลายธาตุเหล็ก Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ผลขอมูลท่ีไดจากการทาํ 
triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Commercial green tea และ Microwave green tea) ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นตลง
ไปในสารละลายเฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 
ชั่วโมง แลวนาํไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
 
 เม่ือพิจารณาความสามารถในการจับกบัธาตุเหล็กของสารคะเตชินตางๆ (EGC, EGCG, 
C และ ECG) ท่ีแยกออกเปนลําดบัสวนตางๆ (F1, F2, F3 และ F4 ตามลําดับ) ท่ีความเขมขน
เทียบเทากัน พบวาสาร EGCG มีความสามารถสูงสุด รองลงมาคือสาร ECG, EGC และ C 
ตามลาํดบั ลักษณะในการจับธาตุเหล็กยังคงขึ้นกับความเขมขนของสารคะเตชินและเร่ิมเห็นการ
อิ่มตัวเมื่อใชสารคะเตชินปริมาณมากกวา 200 ไมโครโมลาร (รูปที่ 16 และรูปที่ 17) 
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รูปท่ี 16 การจับไอออนธาตุเหล็กรูปเฟอรริก (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) โดยสารคะเตชิน
ตางๆ (GA, EGC, EGCG, C และ ECG) (ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ท่ีแยกไดจาก
สารสกัดชาเขยีว (F1-F4) ผลขอมูลจาก triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารEGC, EGCG, C และ ECG (ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ท่ีแยกจากสารสกดัชาเขียวลงไปใน
สารละลายเฟอรริกไนไตรโลไตรอะซเิตท (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง 
แลวนําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
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รูปท่ี 17 ความสามารถของสาร EGCG (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ในสวนแยก F2 และ 
ECG (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ใน F4 จากสารสกัดชาเขียวในการจับกับสารละลายเฟอร
ริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (ความเขมขน 0-400 ไมโครโมลาร) ผลขอมูลจาก triplicate 
experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG และ ECG ที่แยกจากสารสกัดชาเขียวลงไปในสารละลายเฟอรริกไนไตรโลไตรอะซเิตท (ความเขมขน 
0-400 ไมโครโมลาร) ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง นําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 
นาโนเมตร) 
 Mandel และคณะ [89, 90] ไดอธิบายการทําหนาที่สารคะเตชินตางๆโดยเฉพาะอยางยิ่ง
สาร EGCG ในสารสกัดชาเขียวที่สามารถผานเขาไปในเซลลสมองไดและมีฤทธิ์จับเหล็กและยับยั้ง
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การเกิดอนุมูลอิสระ ทําใหสามารถชวยปองกันภาวะออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลประสาทของผูปวย
โรคอัลไซเมอร โรคพาคินสนัและโรคฮันติงตันได งานวิจัยของ Hayakawa และคณะแสดงใหเห็น
วาหมูแกโลอิลในโมเลกุลสาร EGCG สามารถจับกับไอออนโลหะ Cu2+ และ Fe2+ ได [91]  

ดังนั้นจึงสามารถกลาวไดวาสารคะเตชินทีเ่ปนองคประกอบในสารสกัดหยาบชาเขียวและที่
แยกออกเปนลําดบัสวนมีบทบาทสําคัญในการจับกับธาตุเหล็กโดยอาศัยหมูแกโลอิล (galloyl 
group) ในโมเลกุล EGCG, ECG และ EGC เปนหมูฟงช่ันหลัก สาร C ไมมีหมูแกโลอิลประกอบ
ในโมเลกุล ดังนั้นจึงมีประสทิธิภาพต่าํสุดในการจบักับธาตุเหล็ก 
 

4.3 การตรวจวัดความสามารถในการดึงธาตุเหล็กในพลาสมาของผูปวยธาลสัซีเมยี 
ผลของสารสกดัชาเขียวในการลดปริมาณ NTBI 
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รูปท่ี 18 ความสามารถของสารสกัดชาเขยีว 2 ตัวอยาง (commercial green tea และ microwave 
green tea) (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมา
ของผูปวยธาลสัซีเมีย (n = 10) ท่ีชวงเวลา 0-8 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Commercial green tea และ Microwave green tea) ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมยี 
ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 0-8 ชั่วโมง นําไปตรวจวดัปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA 
chelation/HPLC) 

ผลการทดลองในรูปที่ 18 แสดงใหเห็นวาสารสกัดชาเขยีว commercial green tea และ 
microwave green tea สามารถลดปริมาณธาตุเหล็กรูป non-transferrin bound iron (NTBI) ใน
ซีรั่มของผูปวยธาลัสซีเมียไดอยางรวดเร็วภายในเวลา 1 ช่ัวโมง หลังจากนั้นระดบั NTBI ไม
เปลี่ยนแปลงหรือลดลงตอไปอีกแมวาจะใชเวลานานถึง 8 ช่ัวโมง เปนที่นาสังเกตวาสารสกัดชา
เขียวไมสามารถกําจัด NTBI ไดอยางสมบูรณ สารสกัดชาเขียวความเขมขน 0-1.25 กรัม
เปอรเซ็นตสามารถกําจัด NTBI ไดในลักษณะที่ขึน้อยูกับความเขมขน การเพิ่มปริมาณสารสกัดชา
เขียวเกินกวา 2.5 กรัมเปอรเซ็นตก็ไมสามารถกําจัด NTBI ใหหมดสิ้นสมบูรณไดเชนกัน (รูปที่ 
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19) จึงอาจจะอธิบายไดวา NTBI ในพลาสมามีอยูหลายรูปแบบ ซึ่งมีอยูรูปแบบหนึ่งท่ียาขบัเหล็ก
สามารถเขาไปกําจัดไดเรียกวา desferrrioxamine-chelatable iron (DCI) [31]  
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รูปท่ี 19 ความสามารถของสารสกัดชาเขยีว 2 ตัวอยาง (commercial green tea และ microwave 
green tea) (ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นต) ในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ใน
พลาสมาของผูปวยธาลัสซีเมีย (n = 10) เปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean 
+ SD 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียวลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมยี ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาท่ีอุณหภูมิหองนาน 1 ช่ัวโมง แลว
นําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 
 
 ผลของสารคะเตชินในการลดปริมาณ NTBI 
 สารคะเตชิน EGC, EGCG, C และ ECG ท่ีแยกจากชาเขียวสามารถลดระดับ NTBI ใน
ซีรั่มของผูปวยธาลัสซีเมียไดในลักษณะทีข่ึ้นกบัความเขมขน (ระหวาง 0-1.25 มิลลิโมลาร) และ
ในสัดสวนที่แตกตางกันโดยพบวาสาร EGCG มีความสามารถมากที่สุด รองลงมาคือสาร ECG 
สวนสาร C มีฤทธิ์นอยที่สุด การใชสารคะเตชินปริมาณมากกวา 2.5 ไมโครโมลารก็ไมสามารถ
กําจัด NTBI ใหมีระดับกวานี้ไดอีกแลว (รูปที่ 20) เปนที่นาสังเกตวาสาร EGCG สามารถกําจัด 
NTBI ไดเกือบสมบูรณเม่ือเทียบกับสารคะเตชินตัวอื่นๆและกับสารสกัดหยาบชาเขียว (รูปที่ 19) 
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รูปท่ี 20 ความสามารถของสารคะเตชิน EGC, C, EGCG และ ECG (ความเขมขน 0-10 ไม
โครโมลาร) ท่ีแยกจากสารสกัดชาเขียวในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาของ
ผูปวยธาลัสซีเมีย (pooled thalassemic plasmas) ท่ีชวงเวลา 1 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป 
mean + SEM จากการทดลองจํานวน 5 ครั้ง 
(วิธีการ : เติมสารคะเตชิน EGC, C, EGCG และ ECG ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมีย ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่
อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง แลวนําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 
 
 สาร EGCG และ ECG ซ่ึงมีหมูแกโลอิลเปนสวนประกอบในโมเลกลุมีความสามารถลด
ปริมาณ NTBI ไดอยางมีประสิทธิภาพดีกวาสาร EGC และ C อยางไรก็ตามเมื่อทําการ
เปรียบเทียบสัมฤทธิผลของสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 2.5 ไมโครโมลาร) ในการกําจัด 
NTBI พบวาสาร EGCG มีความประสทิธิภาพท่ีดีกวาและสามารถลด NTBI ไดในอัตราที่เร็วกวา
สาร ECG โดยจะลดปริมาณ NTBI ลงไปเรื่อยๆภายในชวงเวลา 0-2 ช่ัวโมง หลังจากนั้นระดบั 
NTBI จะไมลดลงอีกตอไปจนหมดสิ้นสมบูรณภายในระยะเวลานาน 8 ช่ัวโมง (รูปที่ 21) สาร 
EGCG และ ECG สามารถกําจัด NTBI ไดในลักษณะที่ขึ้นกบัปริมาณสาร (0-2.5 ไมโครโมลาร) 
ท่ีใชดวย อยางไรก็ตามสาร EGCG ยังคงมีความสามารถลดระดับ NTBI ตอไปไดอีกเมื่อทําการ
เพ่ิมปริมาณสารไปจนถึง 10 ไมโครโมลาร (รูปที่ 22)  
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รูปท่ี 21 ความสามารถของสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 2.5 ไมโครโมลาร) ท่ีแยกจาก
สารสกัดชาเขยีวในการลดปริมาณธาตุเหลก็รูป NTBI ในพลาสมาของผูปวยธาลัสซเีมีย (n = 10) 
ท่ีชวงเวลา 0-8 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG และ ECG ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมีย ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 0-8 ชั่วโมง 
แลวนําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 

 
รูปท่ี 22 ความสามารถของสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 0-10 ไมโครโมลาร) ท่ีแยก
จากสารสกัดชาเขียวในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาของผูปวยธาลสัซีเมีย (n = 
10) เปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG และ ECG ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซีเมีย ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง 
แลวนําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 
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 ในขัน้ตอนนีจ้งึสามารถสรุปไดวาสารคะเตชิน EGCG และ ECG เปนสารออกฤทธิ์ 
(active ingredients) สําคัญที่มีอยูในชาเขียวมีความสามารถในการจับกับธาตุเหล็กรูป Fe3+ ได
ดีกวารูป Fe2+ แลวเกิดสารประกอบเชิงซอน (Fe3+-catechin complex) ซึ่งมีคาการดูดกลนืแสง
สูงสุดที่ความยาวคลื่น 560 นาโนเมตรและรองลงมาคือที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร การจับ
กันระหวางสารสกัดชาเขียวกับธาตุเหล็กเกิดขึน้อยางรวดเร็วภายในเวลา 10 นาทีและคงที่เปน
เวลานานอยางนอย 1 ช่ัวโมง ลักษณะการทําปฏิกิริยาขึ้นอยูกับปริมาณสารสกัดชาเขียวและธาตุ
เหล็กที่ใชอีกดวย สาร EGCG และ ECG ในสารสกัดหยาบชาเขียวยังมีความสามารถในการลด
ระดับ NTBI ในซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียไดอยางมีประสทิธิภาพในลักษณะที่ขึน้กับปริมาณสารและ
เวลาที่ใชในการทําปฏิกิริยาอีกดวย สารคะเตชินทั้งสองตัวนี้จึงมีลักษณะการทํางานคลายกับยาขบั
เหล็กที่พบตามธรรมชาติ (natural iron chelator) 
 

4.4 การตรวจวัดฤทธิ์สารสกัดชาในการตานออกซิเดชัน 
 การศึกษาในหลอดทดลอง 
 ผลของสารสกดัหยาบชาเขียว 
 คุณลักษณะทีส่ําคัญและรูจักเปนอยางดขีองชาเขียวคือฤทธิ์เปนสารแอนติออกซิแดนท 
(anti-oxidant) ท่ีสามารถทําลายอนุมูลอสิระได (free-radical scavenging activity) ซึ่งเปนผลมา
จากในใบชามสีารโพลีฟนอลกลุมคะเตชนิ (ไดแก EGC, EC, C, EGCG และ ECG) เปน
สวนประกอบสําคัญ โดยพบวามีสาร EGCG อยูในปรมิาณสูงที่สุด ผลการศึกษาในรูปที่ 23 แสดง
ใหเห็นวาเมื่อเติมสารประกอบเหล็ก (Fe-EDTA,  Fe-NTA และ TS) ลงไปในเซลลเม็ดเลือด
แดงของคน สาร Fe-NTA และ TS ทําใหระดับอนุมูลอิสระในเซลลเม็ดเลือดแดงสูงขึ้นกวากลุม 

รูปท่ี 23 ผลของการใหสารสกัดหยาบชาเขียว Commercial green tea กอน (P) และรวมกับ (I) 
การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็ก (Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียชนิด
บีตา (TS) ตอระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลอืดแดงปกตขิองมนุษย ขอมูลความเขมของ
การเรืองแสง (ช้ีวัดภาวะอนมูุลอิสระมากเกิน) แสดงเปนคา mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดชาเขียว Commercial green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยงัเซลลเมด็เลือดแดง (10% 
human red cell suspension) กอน (P) และพรอมกับ (I)การเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) 
สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลัสซเีมีย (มีธาตุเหล็กรูป NTBI อยูในปริมาณ 4.5 ไม
โครโมลาร) บมไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ชั่วโมง จากน้ันเตมิสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคาความเขมของการ
เรืองแสงสีเขียว (green fluorescent intensity, FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 
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ควบคุม (PBS) การเติมสารสกัดหยาบชาเขียว commercial green tea ลงไปสามารถชวยลด
ปริมาณอนุมูลอิสระท่ีสูงขึ้นจากการถูกกระตุนดวยสารประกอบเหล็กได (รูปที่ 23) ในทํานอง
เดียวกันการเติมสารสกัดหยาบชาเขียว microwave green tea ก็สามารถลดปริมาณอนุมูลอิสระที่
สูงเพ่ิมมากขึ้นจากการกระตุนดวยสารประกอบเหล็กไดเชนกัน (รูปที่ 24) 

รูปท่ี 24 ผลของการใหสารสกัดหยาบชาเขียว Microwave green tea กอน (P) และรวมกับ (I) 
การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็ก (Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียชนิด
บีตา (TS) ตอระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลอืดแดงปกตขิองมนุษย ขอมูลความเขมของ
การเรืองแสง (ช้ีวัดภาวะอนมูุลอิสระมากเกิน) แสดงเปนคา mean + SEM และ *p<0.05 เม่ือ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว (U) 
(วิธีการ : เติมสารสกัดชาเขียว Microwave green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยงัเซลลเมด็เลือดแดง (10% 
human red cell suspension) กอน (P) และพรอมกับ (I) การเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) 
สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลัสซเีมีย (มีธาตุเหล็กรูป NTBI อยูในปริมาณ 4.5 ไม
โครโมลาร) บมไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ชั่วโมง จากน้ันเตมิสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคาความเขมของการ
เรืองแสงสีเขียว (FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 
 
 ผลของสาร EGCG และ ECG จากสารสกัดชาเขียว 
 ผลการทดลองในรูปที่ 25 แสดงใหเห็นวาสาร EGCG สามารถลดระดบัอนุมูลอิสระใน
เม็ดเลือดแดงที่ถูกกระตุนดวยสารประกอบเหล็ก Fe-EDTA และ Fe-NTA ไดอยางมี
ประสิทธิภาพ การกระตุนดวย TS (มีธาตุเหล็กรูป NTBI เปนสวนประกอบอยู 4.7 ไมโครโมลาร) 
ทําใหมีปริมาณอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้นเล็กนอย และสาร EGCG ท่ีเติมลงไปก็ไมสามารถลดระดับ
อนุมูลอิสระในเม็ดเลือดแดงที่ถูกกระตุนได เม่ือพิจารณาผลของสาร ECG จะเห็นไดวาสาร ECG 
สามารถลดระดับอนุมูลอิสระในเมด็เลือดแดงที่ถูกกระตุนดวยสารประกอบเหล็ก Fe-EDTA ได
อยางมีประสิทธิภาพเชนเดียวกัน และลดระดบัอนุมูลอิสระในเม็ดเลือดแดงที่ถูกกระตุนดวย
สารประกอบเหล็ก Fe-NTA ไดเพียงเล็กนอย (รูปที่ 26) จึงสามารถสรุปผลในขั้นตอนนี้ไดวา
สารประกอบเหล็ก Fe-EDTA และ Fe-NTA ท่ีเติมลงไปทําหนาท่ีเปนตัวเรงปฏิกริิยาเคมีในการ
สรางอนุมูลอิสระไดอยางมากเมื่อเทียบกับ TS ท่ีเติมลงไป โดยธาตุเหล็กรูป NTBI ท่ีมีอยูในซีรั่ม
ผูปวยโรคธาลสัซีเมีย (TS) ก็สามารถเหนีย่วนําใหมีการสรางอนุมูลอิสระขึ้นไดเล็กนอย  อยางไรก็
ตามสารประกอบธาตุเหล็กรูป NTBI (ความเขมขน 4.7 ไมโครโมลาร) มีปริมาณนอยกวาเม่ือ
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เทียบกับสารประกอบเหล็กรูป Fe-EDTA และ Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) จึง
ทําใหเห็นผลกระตุนการสรางอนุมูลอิสระที่ไมชัดเจน 

รูปท่ี 25 ผลของการใหสาร EGCG กอน (P) และรวมกับ (I) การกระตุนดวยสารละลายธาตุ
เหล็ก (Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียชนิดบีตา (TS) ตอระดับออกซิเด
ทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลือดแดงปกติของมนุษย ขอมลูความเขมการเรืองแสง (ช้ีวัดภาวะอนุมูล
อิสระมากเกิน) แสดงเปนคา mean + SEM และ *p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่
ไมไดรับสารสกัดชาเขียว (U) 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG ที่แยกจากสารสกัดชาเขียว Microwave green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยังเซลลเม็ด
เลือดแดง (10% human red cell suspension) กอน (P) และพรอมกับ (I) การเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 
ไมโครโมลาร) สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลสัซีเมยี (มีธาตเุหล็กรูป NTBI อยูใน
ปริมาณ 4.5 ไมโครโมลาร) บมไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง จากนั้นเติมสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคา
ความเขมของการเรืองแสงสีเขียว (FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 

รูปท่ี 26 ผลของการใหสาร ECG กอน (P) และรวมกับ (I) การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็ก 
(Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมีย (TS) ตอระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเม็ด
เลือดแดงปกติของมนษุย ขอมูลความเขมการเรืองแสง (ภาวะอนุมูลอิสระมากเกิน) แสดงเปนคา 
mean+SEM และ *p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว (U) 
(วิธีการ : เติมสาร ECG ที่แยกจากสารสกัดชาเขียว Microwave green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยังเซลลเม็ด
เลือดแดง (10% human red cell suspension) กอน (P) และพรอม (I) กับการเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 
ไมโครโมลาร) สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลสัซีเมยี (มีธาตเุหล็กรูป NTBI อยูใน
ปริมาณ 4.5 ไมโครโมลาร) บมไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง จากนั้นเติมสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคา
ความเขมของการเรืองแสงสีเขียว (FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 
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ผลของสารสกัดชาเขียวตอสภาวะธาตุเหล็กและอนุมูลอิสระในหนูทดลอง 
 ระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลือดแดง 

การฉีดสารละลายธาตุเหล็กมีผลกระตุนใหมีการสรางอนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นในเมด็เลือด
แดงของหนูทดลอง สารสกัดชาเขียวสามารถปองกนัการสรางอนมูุลอิสระอยางมีนัยสําคัญเมือ่
เทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว การใหสารสกัดสกัดชาเขียวกอนหรือพรอมกับ
การไดรับธาตุเหล็กมีผลดีกวาการใหสารสกัดชาเขียวภายหลังเล็กนอย ยาขับเหลก็ดีเฟอริโพรน
หรือ L1 มีฤทธิ์ยับยั้งการสรางอนุมูลอิสระไดอยางมีนัยสําคัญเชนกนั (รูปที่ 27) 
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รูปท่ี 27 ฤทธิ์ของสารสกัดชาเขียวในการปองกันการสรางอนุมูลอิสระในเซลลเมด็เลือดแดงของ
หนูทดลอง (n = 12) ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดือน ขอมูลท่ีได
แสดงเปนคา mean + SD, *p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุม N, #p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับ
กลุม Fe คํายอ : N = กลุมควบคุมปกติ 

Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 
Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว 
Fe-PoL = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูเพ่ือนําไปตรวจวัดระดับอนุมูลอิสระ
ในเซลลเม็ดเลือดแดง) 
 
 ระดับสารมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมา 
 การฉีดสารละลายธาตุเหล็กกระตุนใหเกดิปฏิกิริยา lipid peroxidation เพ่ิมมากขึ้นในหนู
ทดลองและทําใหตรวจพบระดับสารมาลอนไดอัลดีไฮด (MDA) ในพลาสมาเพิ่มมากขึ้นดวย สาร
สกัดชาเขียวมผีลยับยั้งการเกิด lipid peroxidation ไดอยางชัดเจนชวงเดือนที่ 3 และ 4 ของการ
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ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว การใหหนูทดลอง
กินสารสกัดชาเขียวกอนไดรบัการกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนวิธีท่ีไดผลมากที่สุดในการ
ยับยั้งการเกิด lipid peroxidation ยาขับเหล็กดีเฟอริโพรนก็สามารถยับย้ังการเกิด lipid 
peroxidation ไดเชนเดียวกัน (รูปที่ 28) 
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รูปท่ี 28 ระดับสารมาลอนไดอัลดีไฮด  (malondialdehyde, MDA) ในพลาสมาหนูทดลอง (n 
= 12) ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลา 4 เดือน ขอมูลแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ :  Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว  
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 

 
ผลการศึกษาของ Toschi และคณะแสดงวาสารสกัดชาเขียวที่มีสาร EGCG และ ECG ใน

ปริมาณท่ีสูงสามารถปองกันการทําลายเซลลกลามเนื้อหัวใจโดยอนุมูลอิสระได [4] สาร EGCG 
จากสารสกัดชาเขียวสามารถยับยั้งการสรางอนุมูลอิสระที่ผิวหนังของหนูทดลองและคนได [92, 
93] สาร EGCG ออกฤทธิ์ปองกันการเกิดออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลตับ [94, 95] ในเซลล
ประสาทที่เพาะเลี้ยง [1] สาร EGCG ท่ีความเขมขนสูงๆชวยปองกันการเกิด lipid oxidation ท่ี
สมองสวนซีรีบรัมของ gerbil ไดแตไมคอยมีผลที่ความเขมขนต่าํๆ [1] แมวาสารสกัดชาเขียวและ
สาร EGCG มีคุณสมบัติเปนสารแอนติออกซิแดนทที่ดเีม่ือถูกใชในปริมาณท่ีเหมาะสม แตเม่ือถูก
ใชในปริมาณที่สูงก็ไมมีคุณสมบัติเปนสารแอนติออกซิแดนทและไมสามารถทําลายอนุมูลไฮดรอก
ซิลได [96] สารคะเตชินในชาเขียวชวยปองกันเม็ดเลือดแดงของผูปวยโรคเบาหวานชนดิที่ 2 
อนุมูลอิสระ [97] สารสกัดชาเขียวและสารคะเตชินสามารถบรรเทาอาการเมื่อยลาในหนูทดลองได 
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[98] สาร EGCG ปองกันการตายของเซลลประสาทแบบอะพอพโตซิสโดยไปทําลายอนุมูลอิสระ 
[99] การดื่มชาเขียวที่มีสารคะเตชินเปนสวนประกอบอยู 690 มิลลิกรัมทุกๆวันเปนเวลา 12 
สัปดาหสามารถลดปริมาณ MDA-modified LDL ในพลาสมาได [100, 101] สารโพลีฟนอลใน
ไวนแดงชวยลดการเกิด lipid oxidation ได [102] ดังนั้นจึงสามารถกลาวไดวาสารสกัดชาเขียวที่มี
สารคะเตชิน (โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG) เปนองคประกอบสามารถปองกันการเกิดอนุมูล
อิสระและการเกิดปฏิกิริยา lipid peroxidation ไดอยางมีประสิทธิภาพ 
 
 สภาวะธาตุเหล็กในพลาสมา 
 สารสกัดชาเขยีวสามารถลดระดับธาตุเหล็กรูป nonheme iron ในพลาสมาของหนทูดลอง
ท่ีถูกกระตุนดวยการฉีดธาตุเหล็กได โดยพบวาในชวงเดือนที่ 2-4 ระดับธาตุเหล็กในพลาสมาของ
หนูทดลองมีคาต่าํกวาในพลาสมาของหนทูดลองกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว วิธีการให
สารสกัดชาเขยีวกอน พรอมๆกันหรือภายหลังการกระตุนดวยธาตุเหล็กไมไดทําใหระดับธาตุเหล็ก
รูป nonheme iron ลดลงแตกตางกัน ยาดีเฟอริโพรนก็สามารถลดระดับธาตุเหล็กรูป nonheme 
ในพลาสมาไดเชนกันแตมีประสิทธิภาพนอยกวา (รูปที่ 29)  
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รูปท่ี 29 ระดับ Plasma iron ในพลาสมาของหนูทดลอง (n = 12) ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลาย
ธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดือน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ : Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว 
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 
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 สารสกัดชาเขยีวและยาดีเฟอรริโพรนชวยปกปองทําใหทรานสเฟอรรินในพลาสมาอิ่มดวย
ดวยธาตุเหล็กชาลงเมื่อเทียบกับกลุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว ภายหลังจากหนูทดลองถูกกระตุน
ดวยการฉีดธาตุเหล็กเขาไปแลวอยางนอย 2 เดือน (รูปที่ 30) การที่หนูทดลองไดรับธาตุเหลก็
โดยการฉดีเขาสูรางกายเปนประจํา มีผลทําใหปริมาณธาตุเหล็กรูป nonheme iron เพ่ิมขึน้ 
โปรตีนทรานสเฟอรรินอิ่มตัวดวยธาตุเหลก็มากขึน้ สงผลทําใหมีธาตเุหล็กรูป NTBI ปรากฎและ
ตรวจพบไดในพลาสมา การใหหนูทดลองกินสารสกัดชาเขียว จะมีผลทําใหสามารถชวยปองกัน
หรือชะลอใหมีธาตุเหล็กรูป NTBI ปรากฎขึ้นในพลาสมาชากวาในของหนูทดลองที่ถูกกระตุนดวย
ธาตุเหล็กแตไมไดรับสารสกัดชาเขียว การใหหนูทดลองดื่มสารสกัดชาเขียวมา 1 เดือนกอนที่จะ
ไดรับการกระตุนดวยธาตุเหล็กใหผลดีท่ีสดุเมื่อเทียบกับวิธีการใหสารสกัดชาเขียวพรอมกันหรือ
ภายหลังไดรับธาตุเหล็กมาแลว 1 เดือน ยาดีเฟอรริโพรนมีสัมฤทธิผลดีในการปองกนัการเกิดธาตุ
เหล็กรูป NTBI ขึ้นในพลาสมา (รูปที่ 31) 
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รูปท่ี 30 ระดับ Total iron-binding capacity (TIBC) ในพลาสมาของหนูทดลอง (n = 12) ท่ี
ถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดอืน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ : Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว 
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 
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รูปท่ี 31 ระดับ Non-transferrin bound iron (NTBI) ในพลาสมาของหนทูดลอง (n = 12) 
ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดือน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ :  Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว  
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 
 
 การศึกษาหลายปท่ีผานมาชีใ้หเห็นวายาโซเดียมเฟอรรัสซิเตรท (เฟอรโรเมีย) มีผลทําให
ระดับธาตุเหล็ก (serum iron) และ total iron binding capacity (TIBC) ในซรีั่มมีคาสูงขึ้นใน
สตรีตั้งครรภท่ีมีภาวะโลหิตจาง [103] การศึกษาตอมาในป ค.ศ. 1997 แสดงใหเห็นวาสารคะเต
ชินกลุมโพลีฟนอลมีคุณสมบัติจบักับธาตเุหล็กและตานการออกซิเดชัน่ที่เยื่อหุมเซลลเม็ดเลือด
แดงได [15] การใหสารคะเตชินปริมาณ 10 มิลลิกรัมตอน้าํหนักตัว 1 กิโลกรัมเปนเวลา 4 วันแก
หนูทดลองที่มีภาวะเหล็กเกนิสามารถชวยทําใหเกร็ดเลือดซึ่งทําหนาที่มากกวาปกติ (platelet 
hyperactivity) กลับคืนสูปกติได [104] สารโพลีฟนอลที่มีอยูในชาเขียวและโรสเมรี่สามารถลด
การดูดซึมธาตเุหล็กรูป nonheme iron ได [87] อยางไรก็ตามยังไมมีการศึกษาผลของสารสกัด
หยาบและสารคะเตชินของชาเขียวตอระดบัธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาของผูปวยที่มีภาวะ
เหล็กเกิน ในการศึกษาคร้ังนี้สารสกัดหยาบชาเขียวซ่ึงอุดมดวยสารคะเตชินตางๆโดยเฉพาะอยาง
ยิ่งสาร EGCG สามารถชวยชะลอการเกิดภาวะธาตุเหลก็เกินในพลาสมาของหนูทดลองที่ไดรับธาตุ
เหล็กเขาไปไดอยางมีประสิทธิผล สงผลทําใหทรานสเฟอรรินในพลาสมามีความอิ่มตัวดวยธาตุ
เหล็กนอยกวากลุมควบคุม และที่สําคัญมากคือทําใหมีธาตุเหล็กรูป NTBI เกิดขึน้ในพลาสมาชา
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กวาที่ควรเปน อาจมีผลชวยปองกันการเกิดออกซิเดทฟีสเตรส ตลอดจนทาํลายเซลลและอวัยวะ
สําคัญในรางกาย  
 

4.5 ผลของสารสกัดชาในการเพิ่มความตานทานการเกิดโรคเบาหวานในหนูทดลอง 
ตามปกติเซลลบีตา (β-cells) บริเวณ Islets of Langerhan ของตับออนในรางกายทํา

หนาที่สรางและหลั่งฮอรโมนอินซูลินออกมาทําหนาที่เรงการนําน้ําตาลกลูโคสเขาไปในเซลลตับ
และกลามเนื้อเพ่ือนําไปใชสลายแลวสรางเปนสารพลังงานสูงรูปเอทีพี (ATP ยอจาก adenosine 
triphosphate) เม่ือเซลลบีตามีความผิดปกติจากกรรมพันธุ (genetic defect) หรือจากสาเหตุอืน่ๆ 
(เชนการชราภาพของเซลล การไดรับสารเคมีและยาที่เปนพิษตอเซลลบีตา) ก็สงผลใหการทํา
หนาที่ผดิปกตไิป และเกิดพยาธิสภาพที่เรียกวาโรคเบาหวานชนดิที่ 1 (Type I Diabetic 
mellitus) และโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type II Diabetic mellitus) ขึ้นมาได สารเคมีท่ีนิยมใชใน
การเหนี่ยวนําใหสัตวทดลองเกิดเปนโรคเบาหวานคือสารสเตรปโตโซโตซิน (streptozocin) หรือ
สารแอลล็อกแซน (alloxan) ในการศึกษาที่ผานมาสารสเตรปโตโซโตซินที่ฉดีเขาไปในหนูทดลอง
มีผลเรงการเกิด lipid peroxidation และเพ่ิมกัมมันตภาพของเอนไซม phospholipase A2 การให
สารคะเตชินเขาไปมีผลทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการทํางานของเอนไซม phospholipase A2 และ
ลดการสรางสารลิปดเพอรอกไซด [21] สารคะเตชินจากชาเขียวชวยลดการสังเคราะหสารพลอส
ตาซัยคลินบริเวณเสนเลือดแดง aorta ของหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวนําดวยสารสเตรปโตโซโตซินให
เกิดโรคเบาหวานได [105] สารโพลีฟนอลจากชาเขียว (500 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม) 
มีผลชวยเพ่ิมการทนตอน้ําตาลกลูโคส (glucose tolerance) ในหนทูดลองปกติอยางมีนัยสําคญั 
(p<0.001) และสารโพลีฟนอลที่ความเขมขน 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมยังชวยลด
ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดลงไดอยางมีนัยสําคัญในหนทูดลองที่ถูกเหนี่ยวนําดวยการฉีดสารแอ
ลล็อกแซนใหเกิดเปนโรคเบาหวานขึ้นมา [28] ชาเขียวสามารถยบัยั้งการเกิดตอกระจกและลด
ระดับไขมนัไตรกลีเซอไรดในเลือดของหนูทดลองโรคเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนําดวยการฉีด
สารสเตรปโตโซโตซนิไดอยางมีนัยสําคัญ [106, 107] การศึกษาในหนูทดลองที่เปนโรคเบาหวาน
โดย Mustata และคณะลาสุดที่ผานมาในป ค.ศ.2005 แสดงใหเห็นวาน้าํหนักหนูทดลองลดลง 
ความดนัเลือดซิสโตลิกเพ่ิมขึน้และระดับน้าํตาลกลูโคสในเลือดเพิ่มสูงขึ้น การใหชาเขียวชวย
ปรับปรุงการทํางานของเรตนิาใหดขีึ้น ความดันเลือดซสิโตลิกลดลงและระดับน้ําตาลกลูโคสลดลง 
[22, 107] 

ในการทดลองนี้ไดใชสารสเตรปโตโซโตซนิฉีดเขาไปในหนูทดลองเพื่อไปทําลายเซลลบีตา
ของตบัออน ทําใหหนูทดลองเกิดเปนโรคเบาหวานขึ้นมา ผลการทดลองในตารางที่ 4 และรูปที่ 
32 แสดงใหเห็นวาเม่ือฉีดสารสเตรปโตโซโตซินปริมาณ 55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม
เพ่ือไปทําลายเซลลเบตาของตับออนในหนูทดลอง น้ําหนักตัวของหนูลดลงในทุกๆกลุม และจะ
คอยๆเพ่ิมขึ้นทั้งในกลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียวและไมไดรับสารสกัดชาเขียว 
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ตารางที่ 4 ขอมูลน้ําหนักตัวหนูทดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซนิ 
(STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียว (GT#) (300 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซินรวมกับสารสกัดชา
เขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉล่ีย + สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 

นํ้าหนักตัวหนูทดลอง (กรัม) 
ภายหลังกินสารสกัดชาเขียว (#) หนูทดลอง 

 
ภายหลังฉีด
สาร STZ (*) สัปดาห 0 สัปดาห 1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 

Cont1 310 325 345 350 370 385 
Cont2 305 315 340 370 380 380 
Cont3 270 275 285 295 300 325 
Cont4 300 220 215 245 300 300 

Mean + SD 296 + 18 284 + 47 296 + 60 315 + 56 337 + 43 347 + 42
 

STZ1* 250 231 250 260 280 300 
STZ2* 230 210 230 230 285 290 
STZ3* 220 200 235 270 275 290 

Mean + SD 233 + 15 214 + 16 238 + 10 253 + 21 280 + 5 293 + 6 
 

GT1# 325 300 315 340 350 380 
GT2# 270 285 275 220  - -  
GT3# 300 270 265 265 295 300 

Mean + SD 298 + 27 285 + 15 285 + 26 275 + 61 322 + 39 340 + 56
 

STZ* + GT1# 215 240 260 250 285 320 
STZ* + GT2# 260 265 270 270 295 325 
STZ* + GT3# 220 155 185 175 175 200 
STZ* + GT4# 250 260 285 295 325 350 
Mean + SD 236 + 22 230 + 51 250 + 38 247 + 52 270 + 65 299 + 67
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รูปท่ี 32 ขอมูลน้ําหนักตวัหนูทดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซิน 
(STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียว (GT#) (300 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซินรวมกับสารสกัดชา
เขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉล่ีย + สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 
(วิธีการ : เล้ียงหนูทดลองจํานวน 15 ตัวในกรงที่ทาํดวยวัสดุโพลีโพรพิลีนดวยารน้ําและอาหารปกติแลวแบงออกเปน กลุมควบคุม
ที่ไดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 5.0 ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (Cont), กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 
1 เดือน (Cont + GT#), กลุมที่ไดรบัการฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน (STZ*) และกลุมท่ีไดรับการฉีดสารสเตรปโตโซโตซินกอนแลว
ใหสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (STZ* + GT#) จากนั้นทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดาํบริเวณหางทุก 1 สัปดาห
เพ่ือตรวจวัดระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมา) 
 

ผลการทดลองในตารางที่ 5 และรูปที่ 33 แสดงใหเห็นวา เม่ือฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน
ปริมาณ 55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมเขาไปเพื่อไปทําลายเซลลเบตาของตับออนในหนู
ทดลอง จะสังเกตเห็นวาระดับน้ําตาลกลโูคสในเลือดของหนูสูงกวากลุมควบคุมอยางชัดเจน เม่ือ
ใหสารสกัดชาเขียว 300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมติดตอกันเปนเวลา 1 เดือนพบวา
สามารถควบคมุระดับน้าํตาลในเลือดได ในขณะที่กลุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว ระดับน้ําตาลใน
เลือดสูงขึ้นอยางเห็นไดชัด สวนหนูกลุมควบคุมที่ไดรับและไมไดรับสารสกัดชาเขียว ระดับน้ําตาล
ในเลือดคอนขางคงที่  ในขณะที่หนูกลุมควบคุมที่ไดและไมไดรับสารสกัดชาเขียว ระดับน้าํตาล
กลูโคสในกระแสเลือดคอนขางคงที ่

การฉีดสารสเตรปโตโซโตซนิเพ่ือไปทําลายเซลลเบตาของตับออนในหนูทดลอง มีผลทํา
ใหไมสามารถสรางฮอรโมนอินซูลินได ทําใหระดบัน้าํตาลกลูโคสในกระแสเลือดเพ่ิมขึ้นและเกิด
พยาธิสภาพของโรคเบาหวาน ระดับน้าํตาลกลูโคสเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆเมื่อเวลาผานไป แตเม่ือใหสาร
สกัดชาเขียว 300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมชวยควบคุมระดับน้ําตาลกลูโคสไดใหอยูใน
ระดับที่คอนขางคงที่ นอกจากนี้สารสกัดชาเขียวไมมีผลตอระดบัน้าํตาลกลูโคสในกระแสเลือดของ
หนูกลุมควบคมุดวย จึงสรุปไดวาสารสกัดชาเขียวสามารถควบคุมระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแส
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เลือดในกลุมเบาหวานได ท้ังนี้ควรมีการศึกษาผลของสารสกัดชาเขยีวในกลุมผูปวยโรคเบาหวาน 
เพ่ือจะนําไปใชเปนในการรักษาพยาธิสภาพของโรคเบาหวานตอไป  
 
ตารางที่ 5 ระดับน้าํตาลกลูโคสในพลาสมาของหนทูดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับ
สารสเตรปโตโซโตซนิ (STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชา
เขียว (GT#) (300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซนิ 
รวมกับสารสกัดชาเขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉลี่ย + 
สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

ระดับนํ้าตาลกลูโคสในพลาสมา (มิลลกิรัมตอเดซิลติร) 
หนูทดลอง สัปดาห 0 สัปดาห 1 สัปดาห 2 สัปดาห 3 สัปดาห 4 

Cont1 138 134 131 126 118 
Cont2 132 134 118 117 109 
Cont3 138 118 113 117 135 
Cont4 130 123 140 101 92 

Mean + SD 134 + 4 127 + 8 125 + 12 115 + 11 114 + 18 
 

STZ1* 206 208 407 410 386 
STZ2* 158 174 193 193 200 
STZ3* 143 119 175 189 233 

Mean + SD 169 + 34 191 + 23 300 + 151 264 + 126 273 + 131 
 

GT1# 118 130 136 139 110 
GT2# 110 118 131 107 118 
GT3# 124 124 150 117 - 

Mean + SD 117 + 7 124 + 6 139 + 9 121 + 16 114 + 6 
 

STZ* + GT1# 182 227 256 154 155 
STZ* + GT2# 152 154 162 162 153 
STZ* + GT3# 508 473 582 713 649 
STZ* + GT4# 123 134 123 105 94 
Mean + SD 241 + 179 247 + 156 281 + 208 283 + 287 263 + 259 
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รูปท่ี 33 ระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมาของหนูทดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับ
สารสเตรปโตโซโตซนิ (STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชา
เขียว (GT#) (300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซนิ
รวมกับสารสกัดชาเขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉลี่ย + 
สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
(วิธีการ : เล้ียงหนูทดลองจํานวน 15 ตัวในกรงที่ทาํดวยวัสดุโพลีโพรพิลีนดวยารน้ําและอาหารปกติแลวแบงออกเปน กลุมควบคุม
ที่ไดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 5.0 ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (Cont), กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 
1 เดือน (Cont + GT#), กลุมที่ไดรบัการฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน (STZ*) และกลุมท่ีไดรับการฉีดสารสเตรปโตโซโตซินกอนแลว
ใหสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (STZ* + GT#) จากนั้นทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดาํบริเวณหางทุก 1 สัปดาห
เพ่ือตรวจวัดระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมา) 
 
 จึงอาจสรุปผลที่ไดวาสารสกดัชาเขียวชวยปรับน้ําหนักหนูทดลองโรคเบาหวานที่ลดลงใหมี
ระดับสูงขึน้เร่ือยๆเทียบเทากับหนูทดลองปกติกลุมควบคุมตลอดระยะเวลา 4 สัปดาหท่ี
ทําการศึกษา สารสกัดชาเขียวมีผลชวยควบคุมระดับน้ําตาลกลโูคสในเลือดใหมีคาใกลเคียงกับ
กลุมควบคุม สารสเตรปโซโตโซซินเหนีย่วนําใหมีระดบัน้ําตาลในเลอืดสูงเพิ่มมากขึ้น การใหหนู
ทดลองที่เปนโรคเบาหวานกนิสารสกัดชาเขียวเปนเวลานาน 4 สัปดาหไมมีผลทาํใหระดบัน้าํตาล
ในเลือดลดต่าํลงได 
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สรุปผลการทดลอง 
 ชาเขียว (Camellia sinensis) มีองคประกอบหลักเปนสารโพลีฟนอลกลุมคะเตชนิไดแก 
epigallocatechin (EGC), epicatechin (EC), catechin (C), epigallocatechin 3-gallate 
(EGCG), gallocatechin 3-gallate (GCG) และ epicatechin gallate (ECG) โดยพบสาร 
EGCG เปนปริมาณสูงท่ีสุดและมีคุณสมบัติเปนสารแอนติออกซิแดนทแรงที่สุด สารคะเตชิน
เหลานี้มีเสถียรภาพดีท่ีสภาวะเปนกรดและถูกเปล่ียนแปลงไปเปนสารผลิตภัณฑอืน่ๆอยางรวดเร็ว
โดยเอนไซม polyphenol oxidase (PPO) ท่ีมีอยูแลวในใบชาสด การแปรรูปใบชาใหเปน
ผลิตภณัฑชาเขียว ชาอูหลง ชาดําและชาเมี่ยงโดยการหมักเปนเวลานานจาํเพาะทําใหสาร EGCG 
ท่ีมีฤทธิ์ทางชีวภาพและเภสชัวิทยาหลายอยางมีปริมาณลดลงอยางมาก การนําใบชาสดมาผาน
กระบวนการนึง่ การอบไอน้ํา การคั่วหรือการอบแหงในตูไมโครเวฟสามารถยับยั้งการทํางานของ
เอนไซม PPO ไดอยางมีประสิทธิภาพ การผลิตชาเขียวเชิงพาณิชยท่ีใชกันอยางแพรหลายมาจนถึง
ปจจุบันตองอาศัยเครื่องมือขนาดใหญและมีราคาแพง รวมถึงตองผานขัน้ตอนตางๆที่ตองใช
เวลานาน 2-3 วัน ในการศึกษาครัง้นี้ไดพัฒนาวธิีการผลติชาเขียวโดยการทําใหแหงในตูอบ
ไมโครเวฟปรุงอาหารที่อุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส กําลังไฟฟา 800 วัตตเปนเวลานาน 3 นาที 
วิธีการนี้สามารถชวยทําลายเอนไซม PPO ไดอยางมีประสิทธิภาพ ทําใหไดชาเขียวแหงท่ีอุดมดวย
สารคะเตชินตางๆ(โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG และ ECG) (เรียกวา microwave green tea) 
ซึ่งมีปริมาณใกลเคียงกับชาเขียวที่วางขายตามทองตลาดทั่วไป (commercial green tea) แตใช
เวลาในการผลติที่สั้นกวา สะดวกกวาและประหยัดกวา 
 สารสกัดหยาบของผลติภณัฑชาเขียวไมโครเวฟนี้มีคุณสมบัติในการจับกับธาตุเหลก็ได
เปนอยางดี ทําใหเกิดเปนสารประกอบเชงิซอนซึ่งมีคาการดูดกลนืแสงสูงสุดที่ความยาวคลื่น 560 
นาโนเมตร รองลงมาคือที่ความยาวคลืน่ 450 นาโนเมตร โดยจลศาสตรการจบัตวักันระหวางสาร
คะเตชินในชาเขียว (green tea catechins) กับไอออนธาตุเหล็กรูปเฟอรริก (Fe3+) (ไดแก ferric 
nitrate, ferric citrate และ ferric nitrilotriacetate) เปนไปในลักษณะที่ขึ้นอยูกบัความเขมขนของ
สาร (dose response) และเวลาในการทําปฏิกิริยา (time course) สารคะเตชินในชาเขียวมีการ
เลือกจําเพาะที่จับกับไอออนเฟอรริกมากกวาไอออนเฟอรรัส (Fe2+) หากใชความเขมขนไอออน
เฟอรริกเกิน 200 ไมโครโมลาร การจับตัวกันระหวางธาตุเหล็กกับสารคะเตชินจะลดลง ซึ่งอาจจะ
เปนเพราะวาสารคะเตชินทีค่วามเขมขนสูงมากๆมีคุณสมบัติเปน pro-oxidant มากกวาที่เปน 
anti-oxidant และทําใหเกิด redox cycling ขึ้น สารคะเตชินตางๆที่แยกจากสารสกดัหยาบชาเขียว
สามารถจับกบัธาตุเหล็กรูปไอออนเฟอรริกไดดีตามลําดบัดังนี้ EGCG>ECG>EGC>C ทําใหได
สารประกอบเชิงซอนที่มีคาการดูดกลนืแสงสูงสุด 560 นาโนเมตร (วัดที่ความยาวคลื่น 540 นา
โนเมตร) และลักษณะการจับตัวกันนี้กข็ึน้อยูกับปริมาณสารคะเตชินตางๆที่ใช การที่สารคะเตชิน
ตางๆในชาเขยีว (โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG และ ECG) สามารถจับกับธาตุเหล็กไดโดย
อาศัยหมูไดออล (หรือหมูไดไฮดรอกซิล) ท่ีอยูบนวงแหวน  B และ C ในโมเลกุลฟลาโวนอล 
นอกจากนี้หมูแกโลอิลยังมีความสําคัญและมีสวนรวมในการจับธาตุเหล็กดวย 
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 สารสกัดหยาบและสารคะเตชินตางๆจากชาเขียวสามารถกําจัดธาตุเหล็กรูป NTBI ท่ีมีอยู
ในซีรัมผูปวยโรคธาลัสซีเมียไดในลักษณะที่ขึ้นกบัความเขมขนของสารสกัดหยาบชาเขียวและสาร
คะเตชินตางๆท่ีแยกได สิ่งหนึ่งท่ีนาสนใจคือสาร EGCG และสาร ECG สามารถกาํจัด NTBI ได
อยางมีประสิทธิภาพ สารสกัดหยาบชาเขียว รวมทั้งสาร EGCG และสาร ECG สามารถลดระดบั 
NTBI ไดอยางรวดเร็วภายในเวลา 1 ชั่วโมง ภายหลังจากนั้นระดับ NTBI เกือบจะไม
เปลี่ยนแปลงจนถึงเวลา 8 ช่ัวโมง สารสกัดหยาบชาเขียว (ความเขมขน 0-2.5 กรัมเปอรเซ็นต) 
รวมทั้งสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 0-2.5 ไมโครโมลาร) สามารถกําจดั NTBI ไดใน
ลักษณะขึน้อยูกับความเขมขน เปนที่นาสังเกตวาสารสกดัหยาบชาเขียว สาร EGCG และสาร ECG 
ไมสามารถกําจัดธาตุเหล็กรูป NTBI ใหหมดส้ินสมบูรณได แมวาจะใชเวลานานถึง 8 ช่ัวโมง สาร
สกัดหยาบชาเขียวที่ความเขมขนสูง 5 กรัมเปอรเซ็นต สาร EGCG และ ECG ท่ีความเขมขนสงู 
10 ไมโครโมลารไมสามารถกําจัดธาตุเหล็กรูป NTBI ใหหมดสิ้นสมบูรณไดเชนกนั โดยอธบิายได
วาธาตุเหล็ก NTBI มีอยูหลายรูปแบบในพลาสมาของผูปวยธาลัสซเีมีย ซึ่งอาจมีท้ังรูปที่มีขนาด
โมเลกุลเล็ก (low-molecular-weight NTBI) (ไดแก ferric citrate และ ferric phosphate) ซึ่ง
งายตอสาร EGCG และ ECG เขาจบั และรูปที่มีขนาดโมเลกลุใหญ (high-molecular-weight 
NTBI) (ไดแก albumin-bound iron และ ferric oxyhydroxide polymer) ซึ่งยากตอการเขาจบั
โดยสาร EGCG และ ECG อันเนื่องมาจากการบดบังระหวางโมเลกุลสาร (steric hindrance) 
 ผลการศึกษาในหลอดทดลองแสดงใหเห็นวาการเติมสารสกัดหยาบชาเขียวลงไปกอนและ
พรอมกับการกระตุนดวยสารละลายเหล็ก (ferric nitrilotriaceate, ferrous-EDTA และ NTBI) 
สามารถชวยปองกันการเกิดอนุมูลอิสระในเซลลเม็ดเลอืดแดงของคนไดเม่ือเปรียบเทียบกับกลุม
ควบคุมที่ไมไดเติมสารสกดัชาเขียว สาร EGCG และ ECG จากชาเขียวที่เติมลงไปกอนและพรอม
กับการกระตุนดวยสารละลายเหล็ก (ferric nitrilotriaceate และ ferrous-EDTA) ก็สามารถลด
ระดับอนุมูลอิสระในเม็ดเลอืดแดงไดอยางมีประสิทธิผล การศึกษาในหนูทดลองชี้ใหเห็นวาการ
ฉีดสารละลายธาตุเหล็กเขาที่บริเวณชองทองเหนี่ยวนําใหมีการสรางอนุมูลอิสระเพ่ิมมากขึ้นอยางมี
นัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมปกติที่ไมไดรับสารละลายธาตุเหล็ก การใหหนูทดลองกินสาร
สกัดหยาบชาเขียว (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) เขาไปกอนลวงหนา 1 เดอืน พรอมๆกัน 
หรือภายหลัง 1 เดือนที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเขาไปมีผลทําใหระดับอนุมูลอิสระในเม็ดเลือด
แดงต่ํากวากลุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียวอยางมีนัยสําคญั และใหผลเชนเดียวกับหนูทดลองที่กิน
ยาดีเฟอรริโพรนเขาไปเปนเวลานาน 4 เดือน สารสกัดชาเขียวที่ใหหนูทดลองกินเขาไปกอน
ลวงหนา 1 เดือน พรอมๆกันหรือภายหลัง 1 เดือนที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กสามารถลดระดับ
สารมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมาที่เปนสารผลิตภัณฑทีเ่กิดขึน้จากการเกิด lipid peroxidation ได
อยางชัดเจนเชนเดียวกับผลในหนูทดลองทีไ่ดรับยาดีเฟอรริโพรนเขาไป 
 เม่ือพิจารณาถงึสภาวะธาตุเหล็กในหนูทดลองที่ถูกกระตุนดวยการฉดีสารละลายธาตุเหล็ก
เขาที่บริเวณชองทองพบวา สารสกัดชาเขียวและยาดีเฟอรริโพรนสามารถลดระดบัธาตุเหล็ก 
(plasma iron) และความอิม่ตัวของทรานสเฟอรริน (transferring saturation) ในพลาสมาของหนู
ทดลองไดเมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียวและยาขับเหล็ก นอกจากนี้ยังชวย
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ยับยั้งหรือชะลอการปรากฏธาตุเหล็กรูป NTBI ขึ้นในพลาสมาไดอีกดวย ดังนั้นจึงอาจกลาวไดวา
การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กมีผลทําใหปริมาณอนุมูลอิสระและระดับธาตุเหล็กในหนู
ทดลองเพิ่มมากขึน้ สารสกัดชาเขียวชวยยับยั้งหรือปองกันการเกดิภาวะเหล็กเกินและการสราง
อนุมูลอิสระมากเกินในหนูทดลองได ทําใหมี NTBI ปรากฏขึ้นในพลาสมาลงได 
 สารสเตรปโตโซซินที่ฉีดเขาไปในหนูทดลองเหนี่ยวนําใหเซลลบีตาของตับออนถูกทําลาย
จนเกิดพยาธิสภาพโรคเบาหวานขึ้นตามมา น้ําหนักตัวของหนูทดลองกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซ
ซินอยางเดียวและกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซซินรวมกับสารสกัดชาเขียวมีแนวโนมเพ่ิมขึ้นเร่ือยๆ 
แตก็ยังมีระดับที่ต่าํกวาเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียวอยางเดียว 
นอกจากนี้น้ําตาลกลูโคสในพลาสมาของหนูทดลองกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซซนิอยางเดียวและ
กลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซซินรวมกับสารสกัดชาเขียวมรีะดับสูงกวาในพลาสมาของหนูทดลอง
กลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียวอยางเดียวภายในระยะเวลา 4 สัปดาห จึงสรุปไดวา
สารสกัดหยาบชาเขียวที่หนทูดลองกินเขาไปไมสามารถลดหรือควบคมุระดับน้าํตาลกลูโคสใน
พลาสมาของหนูทดลองที่เปนโรคเบาหวานไดภายในชวงเวลา 4 สัปดาหท่ีทําการศกึษานี้ และอาจ
จําเปนตองทําการศึกษาผลดังกลาวในชวงระยะเวลาที่ยาวนานกวานี ้
 การศึกษาวิจัยที่นาสนใจและดําเนนิการตอไป ควรจะไดทําการศึกษาซ้ําผลยับยั้งการเกิด
ภาวะเหล็กเกนิและอนุมูลอิสระมากเกินโดยสารสกัดชาเขียว สาร EGCG และ ECG ในเซลลตับ
และเซลลหัวใจซ่ึงเปนอวัยวะสําคัญและมสีวนไดรับอันตรายตามมา รวมทั้งทําการศึกษาผล
ดังกลาวในหนทูดลองที่เปนโรคธาลัสซีเมีย (thalassemic mice) เพื่อยืนยันและเปรียบเทียบผลที่
ไดกับผลการศึกษาในหนูทดลองปกติท่ีถกูเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะเหล็กเกิน (iron-induced rats) 
รวมถึงการประมวลผลการศกึษา iron-chelating และ free-radical scavenging activities ของ
สารสกัดหยาบชาเขียว สาร EGCG และ ECG ท่ีไดเพ่ือนําไปใชศึกษาในผูปวยโรคธาลัสซีเมีย
ตอไปในอนาคต 
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