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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 
 เคร่ืองดื่มชาไดรับความนิยมในการบริโภคมากที่สุดชนิดหนึ่งของโลก การดื่มชาเขียวหนึ่ง
แกว (1.2 กรัม) ทําใหมีสารคะเตชินอยูในพลาสมาในปริมาณ 0.4 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร [1] 
เมื่อนําใบชาเอามาทําใหแหงจะไดเปนชาหลายชนิด เชนชาดํา ชาจีนอูหลงและชาเขียว 
ขบวนการผลิตชาเขียวนั้นแตกตางจากชาดําและชาอูหลง กลาวคือจะนําใบชาออนที่ไมผาน
ปฏิกิริยาออกซิเดชันมานึ่งดวยความรอนที่อุณหภูมิสูงในเวลาสั้นๆ เพ่ือหยุดย้ังการทํางานของ
เอนไซมท่ีจะทําลายสารประกอบโพลีฟนอลหลายตัวที่มีอยูในใบชา โดยเฉพาะอยางยิ่งสารคะเตชิน 
(catechins, C) ซ่ึงไดแก (+)-C, (-)-epicatechin (EC), (-)-epicatechin 3–gallate (ECG), 
(-)-epigallocatechin (EGC), (-)-gallocatechin gallate และ (-)-epigallocatechin 3–gallate 
(EGCG) [2] (รูปที่ 1) ซึ่งสารเหลานี้มีคุณสมบัติตานการออกซิเดชัน (antioxidants) [3, 4] ใน
ขบวนการหมักเพ่ือผลิตชาอูหลงและชาดํา สารคะเตชินเหลานี้จะถูกออกซิไดซและโพลีเมอไรซได
สารธีฟลาวิน (theaflavins, TFs) ท่ีมีสีสมแดงและเปนผลิตภัณฑผสมของสารธีฟลาวิน (TF1) 
สารธีฟลาวินแกลเลต (theaflavin-3-gallate, TF2A และ theaflavin-3’-gallate, TF2B) และ
สารธีฟลาวินไดแกลเลต (theaflavin-3,3’-digallate) [5] สารธีรูบิเจน (thearubigen) ซึ่งพบมาก
นอกจากนี้ใบชายังมีสารธีโอฟยลิน (theophylin) และสารธีโอโบรมีน (theobromine) ท่ีมีฤทธิ์ทํา
ใหกลามเนื้อเรียบบริเวณหลอดลมขยายตัว รูสึกหายใจโลงจมูก นอกจากนี้ยังมีสารแคฟเฟอีน 
(caffeine) ท่ีออกฤทธ์ิกระตุน ทําใหผูดื่มรูสึกสดช่ืน กระปกระเปา 
 

 
รูปท่ี 1 โครงสรางโมเลกุลสารคะเตชินตางๆ 
 

ปจจุบันสารคะเตชินและธีฟลาวินไดรับความสนในอยางมากในแงท่ีใชเปนสารตานและ
ปองกันการเกิดโรคมะเร็ง (anti-carcinogenic compounds) และโรคระบบหลอดเลือดและหัวใจ 
(anti-cardiovascular disease agent) [6, 7] มีฤทธิ์ลดความดันโลหิตสูง (antihypertensive) [8] 
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เปนสารตานการอักเสบ (anti-inflammatory agents) สารที่ใหความรอนแกรางกาย 
(thermogenic substances) [9] สารกระตุนการเจริญของแบคทีเรียที่เปนประโยชนในลําไส 
(probiotics) สารตานการเจริญเติบโตของจุลชีพที่เปนโทษ (antimicrobial agent) ชวยปองกัน
เม็ดเลือดแดงถูกทําลายโดยภาวะอนุมูลอิสระมากเกิน [10] ชวยเปล่ียนไวตามินอีใหกลับคืนสู
สภาพธรรมชาติ [11] เปนสารตานภาวะไขมันในเลือดสูง (antihyperlipidemic effect) [12] ชวย
ลดระดับโคเลสเตอรอล (hypocholesterolaemic) [11, 13, 14] สาร ECG จากชาเขียวชวย
ปองกันลิโปโปรตีนชนิดความหนาแนนต่ํา (low-density lipoprotein, LDL) ถูกออกซิไดซดวย
สารอนุมูลอิสระ สารประกอบโพลีฟนอลจากชาเขียวที่ความเขมขนต่ําๆ (2-20 ไมโครโมลาร) มี
คุณสมบัติจับธาตุเหล็ก (iron-chelating agents) ได [15] (Morel et al., 1993; Hider et al., 
2001)  

สารคะเตชินในใบชาเขียว ชาดําและชาอูหลงมีปริมาณที่แตกตางกัน ใบชาเขียวเปนแหลง
ของสารคะเตชินที่ตานการออกซิเดชัน (antioxidant) ดีเยี่ยม พบวามีสารคะเตชินมีอยูประมาณ 
20% ของน้ําหนักชาแหงซ่ึงนาจะเปนปริมาณที่มีความสําคัญมากที่สุด สารคะเตชินในชาเขียวมี
โครงสรางปฐมภูมิเปนสารฟลาโวนอล (flavanols) ซึ่งไดแกสาร C, EGCG, EGC, ECG, GCG 
และ EC สาร EGCG เปนสารไอโซเมอรหลักท่ีพบไดในปริมาณสูงท่ีสุด ตามดวยสาร ECG, EGC 
และ EC ตามลําดับ [9] คุณสมบัติตานการออกซิเดชันเรียงลําดับจากมากไปนอยดังนี้ ECG > 
EGCG > EGC > GA > EC = C [16-18] สารคะเตชินตางๆเหลานี้มีความไวตอการถูก
ออกซไิดซไดงาย จึงมีเสถียรภาพที่ในรูปสารละลาย สภาวะความเปนกรด-ดาง อุณหภูมิและความ
เขมขนที่แตกตางกัน [19, 20] คุณสมบัติท่ีนาสนใจยิ่งอีกอยางหนึ่งคือสารคะเตชินในชามีฤทธิ์
ตานการเกิดโรคเบาหวาน (anti-diabetic) มีการนําสมุนไพรชามาใชรักษาหนูทดลอง [21, 22] 
และคนที่เปนโรคเบาหวาน [23, 24] สาร EC ในชากระตุนการเมตาโบลิสมของสารไขมันที่ตับหนู
ทดลองมีผลชวยปองกันโรคอวน โรคเบาหวานรวมทั้งโรคหลอดเลือดและหัวใจ [25] สาร EGCG 
ชวยยับยั้งการสรางน้ําตาลกลูโคสโดยขบวนการ gluconeogenesis ท่ีตับได [26, 27] สารโพลีฟ
นอลในชาเขียวสามารถชวยปองกันการเกิดโรคเบาหวานจากพิษของสาร streptozotocin ในหนู
ทดลองได [3] และลดภาวะ oxidative stress ในหนูทดลองที่เปนโรคเบาหวานได [28] แมวาสาร 
EGCG จะมีฤทธิ์ตานออกซิเดชันแรงที่สุดในกลุมสารคะเตชินและสามารถปองกันการเกิด
โรคมะเร็งได สาร EGCG ไมไดอาศัยฤทธิ์ตานการออกซิเดชัน [29] แตจะยับยั้งการทํางานของ
เอนไซม gelatinase ของเซลลมะเร็งทําใหไมสามารถแพรกระจายไปที่อ่ืนได [30] หรืออาจจะจับ
กับอะตอมธาตุเหล็กในโมเลกุลเอนไซม ribonucleotide reductase ซึ่งจําเปนในการเจริญเติบโต
ของเซลลมะเร็งก็เปนไปได สาร EGCG ชวยปองกันการเกิดออกซิเดชันของไขมันที่สมองได [1]  
 การดูดซึมสารโพลีฟนอลที่มีอยูในอาหารตางๆผานชองทางเดินอาหารเขาสูเลือด สงผล
ใหในพลาสมามีคุณสมบัติตานออกซิเดชันสูงขึ้นและตรวจพบไดในปริมาณที่แตกตางกันใน
ปสสาวะ ดังนั้นจึงทําใหสามารถเปรียบเทียบ bioavailability ของโมเลกุลสารตางๆเหลานี้ใน
อาหารได เม่ือทําการวิเคราะหปสสาวะพบวามีสาร theaflavin อยูในปริมาณต่ําสุด (0.0006 
เปอรเซ็นต) สาร quercetin และ rutin อยูจํานวนนอย สาร quercetin glycoside (0.3-1.4 
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เปอรเซ็นต) มีปริมาณสูงกวาสาร catechin glycoside (3-27 เปอรเซ็นต) อยางไรก็ตามสามารถ
สาร caffeic acid อยูในปริมาณสูงท่ีสุด (27 เปอรเซ็นต) ซึ่งสารนี้มีเสถียรภาพดีในทางเดินอาหาร 
นอกจากสารคะเตชินตางๆเหลานี้จะถูกขับออกทางปสสาวะแลว ยังสามารถถูกขับออกทางน้ําดี
แลวขับออกจากรางกายทางอุจจาระ มีบางสวนถูกเปล่ียนแปลงโดยเชื้อแบคทีเรียในลําไสใหญกอน
จากนั้นจึงถูกดูดซึมกลับเขาสูกระแสโลหิตแลวนํากลับไปยังตับอีกครั้งหนึ่ง (รูปที่ 2) 
 

 
รูปท่ี 2 วิถีทางการเมตาโบลิสมของสารโพลีฟนอลจากอาหารท่ีเกิดขึ้นในรางกายมนุษย [31] 
 

 
รูปท่ี 3 สารโพลีฟนอลจากอาหารที่ตรวจพบในปสสาวะของมนุษย [31] 
 
 ภาวะธาตุเหล็กเกิน (Iron overload) เปนปญหาท่ีรุนแรงที่พบไดในผูปวยโรคโลหิต
จางธาลัสซีเมียชนิดบีตาและชนิดฮีโมโกลบินอีบีตามีสาเหตุมาจากไดรับการถายเลือดเปนประจํา 
เพ่ือรักษาใหฮีโมโกลบินในเลือดอยูในระดับปกติ [32, 33] และจากการดูดซึมธาตุเหล็กบริเวณ
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ลําไสเล็กมากกวาปกติ เพ่ือนําไปใชในขบวนการสรางฮีโมโกลบินภายในเม็ดเลือดแดงที่ถูก
เหนี่ยวนําใหเพ่ิมมากขึ้นสําหรับชดเชยเม็ดเลือดแดงที่ถูกทําลายไปมากกวาปกติ นอกจากนี้ยังพบ
ไดในผูปวยโรคฮีโมโครมาโตซิสแบบปฐมภูมิหรือพันธุกรรม ท่ีมีการดูดซึมธาตุเหล็กบริเวณลําไส
เล็กมากกวาปกติ [34] จึงทําใหมีการสะสมของธาตุเหล็กบริเวณเนื้อเยื่อตางๆโดยเฉพาะที่ตับออน 
ตับ มาม ตอมไรทอและหัวใจ จนเกิดภาวะอนุมูลอิสระมากเกิน (oxidative stress) ซึ่งเปน
อันตรายตอเซลลและเนื้อเยื่อสําคัญเหลานั้นเกิดมีพยาธิสภาพตามมา [33, 35] อาจทําใหเสียชีวิต
ไดในชวงอายุ 20-30 ปถาไมไดรับการรักษาดวยยาขับเหล็กหรือสารตานการออกซิเดชัน  

ดังแสดงในรูปที่ 4 อนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นเหลานี้มีสาเหตุหลักสําคัญมาจากธาตุเหล็ก
จํานวนมากที่สะสมอยูเปนตัวเรงปฏิกริยาเฮเบอรไวส (Haber-Weiss reaction) (ปฏิกิริยา 1 และ 
2) ท่ีเกี่ยวของกับการเปล่ียนอนุมูลซูเพอรอกไซด (O•2

-) และไฮโดรเจนเพอรอกไซด (H2O2) ให
กลายเปนอนุมูลไฮดรอกซิล (•OH) [36, 37] และเรงปฏิกริยาเฟนตอน (Fenton reaction) ท่ีมี
การเปลี่ยนไฮโดรเจนเพอรอกไซดใหกลายเปนอนุมูลไฮดรอกซิล [38] ซึ่งเปนอันตรายอยางยิ่งตอ
สารชีวโมเลกุลตางๆเชนกรดนิวคลีอิค โปรตีน เอนไซมและไขมันตางๆท่ีมีความสําคัญ สามารถ
ทําลายเซลลเม็ดเลือดแดง [39, 40] เซลลและเนื้อเยื่ออื่นๆจนเกิดพยาธิสภาพตางๆตามมา ทํา
ใหมีการแกเกินวัยและอายุสั้นกวาปกติ  

 
 

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

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

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

รูปท่ี 4 บทบาทธาตุเหล็กในการเกิดอนุมูลอิสระ 
 

การที่รางกายไดรับธาตุเหล็กจากภายนอกเขาไปเพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆสงผลใหมีการสะสม
ธาตุเหล็กขึ้นในเซลลและเนื้อเยื่อตางๆโดยเฉพาะอยางยิ่งท่ีบริเวณตับ [41, 42] ทําใหเกิดอาการ
แทรกซอนขึ้นที่อวัยวะตางๆเหลานั้น เซลลมีการสรางเฟอรริตินขึ้นจํานวนมากเพื่อเก็บสะสมเหล็ก
ท่ีมากเกินไวภายในและขับออกนอกเซลลสงผลใหเฟอรริตินในพลาสมามีระดับสูงขึ้นอยางมาก 
[43-45] ปริมาณธาตุเหล็กรวมและทรานสเฟอรรินในพลาสมามีความอ่ิมตัวเพิ่มมากขึ้น [46] ทํา
ใหมีธาตุเหล็กรูปที่ไมจับกับทรานสเฟอรรินเรียกวา non-transferrin bound iron (NTBI) ปรากฎ
ในพลาสมาของผูปวย [28, 31, 47-51]  แมยังไมมีการสรุปแนนอนวาธาตุเหล็กรูป NTBI มี
โครงสรางแทจริงเปนอยางไร จากหลักฐานทางออมยืนยันวาธาตุเหล็กรูป NTBI ไมไดอยูในรูปหมู
ฮีมหรือเกาะกับเฟอรริติน แตนาจะเปนสารประกอบเหล็กท่ีเปนทั้งชนิดโมเลกุลขนาดใหญซึ่งเกาะ
อยางหลวมๆกับโปรตีนในพลาสมา (เชนอัลบูมิน) และชนิดโมเลกุลขนาดเล็กซึ่งจับอยูกับซิเตรท 
ฟอสเฟตหรือกลูตาเมต [52] ธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมามีสวนทําใหผูปวยติดเชื้อบางอยาง
ไดงาย และทําใหการทําหนาท่ีเซลลเอนโดธีเลียมบริเวณหลอดเลือดบกพรอง [53] เม่ือธาตุเหล็ก
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รูป NTBI เขาไปในเซลลแลวสามารถเรงการเกิดอนุมูลอิสระที่ทําลายสารชีวโมเลกุล เซลลและ
เนื้อเย่ือได [54, 55] ปจจุบันธาตุเหล็กรูป NTBI ไดรับความสนใจในแงท่ีใชเปนตัวบงช้ี 
(indicator) ท่ีมีความสัมพันธกับภาวะธาตุเหล็กเกินและใชเปนตัวติดตามสัมฤทธิผลของการรักษา
ภาวะเหล็กเกินในผูปวยโรคธาลัสซีเมียที่ไดรบัยาขับเหล็ก [56] 

ตามปกติรางกายไมมีกลไกทางสรีรวิทยาใดที่ขับธาตุเหล็กจํานวนมากเกินที่สะสมอยูตาม
เนื้อเยื่อตางๆออกจากรางกายได การบําบัดดวยยาขับเหล็ก (รูปที่ 5) เชนยาเดสเฟอรริออกซามีน
หรือยาดีเฟอรริโพรนหรือท้ังสองชนิดรวมกันเปนวิธีท่ีจุกําจัดธาตุเหล็กที่มากเกินออกจากรางกาย
ได เปนการชวยปองกันอันตรายจากการเกิดสารอนุมูลอิสระที่มีธาตุเหล็กเปนตัวเรงปฏิกิริยาและ
สงผลใหผูปวยมีอายุยืนยาวขึ้น มีคุณภาพชีวิต (quality of life) ท่ีดีขึ้น แตการรักษาดวยยาขับ
เหล็กมีคาใชจายที่สูงซ่ึงไมเหมาะสมอยางยิ่งกับประเทศที่กําลังพัฒนา ตองทําการรักษาอยาง
ตอเนื่องตลอดเวลาและมีฤทธิ์ขางเคียงที่เปนอันตราย [57, 58] ผูปวยที่มีภาวะเหล็กเกินมักจะ
เกิดภาวะที่สารตานฤทธิ์ออกซิเดชัน (antioxidant) ในรางกายมีระดับที่ต่ํากวาปกติ [59-61] การ
ใหผูปวยธาลัสซีเมียที่มีภาวะเหล็กเกินรับประทานวิตามินซีขณะที่กําลังไดรับยาเดสเฟอรรอล
สามารถเรงการขับธาตุเหล็กออกทางปสสาวะไดมากขึ้นกวาเดิม [62] และยังขึ้นอยูกับปริมาณของ
วิตามินซีท่ีรับประทานเขาไปดวย [63] คาดวาวิตามินซีชวยสงเสริมใหธาตุเหล็กอยูในรูปแบบที่
เหมาะสมที่ยาขับเหล็กจะจับไดงายและดียิ่งขึ้น สวนการรับประทานวิตามินซีในปริมาณสูงๆโดย
ไมไดรับยาขับเหล็กเขาไปพรอมๆกันก็กอใหเกิดอันตรายได โดยพบวาผูปวยบางรายที่มีภาวะ
เหล็กเกินเรื้อรังแลวไดรับยาเดสเฟอรรอลรวมกับวิตามินซีในปริมาณที่สูงเกิน 500 มิลลิกรัมตอ
วันมีการทํางานของหัวใจที่ผิดปกติ แตเม่ือหยุดรับประทานวิตามินซีพบวาอาการผิดปกติเหลานั้น
ก็หายไป  

 

 
 

รูปท่ี 5 สูตรโครงสรางโมเลกุลยาขับเหล็กท่ีใชกันอยูในปจจุบัน 
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แมวาการใหยาขบัเหล็กแกผูปวยที่มีภาวะธาตุเหล็กเกินโดยเฉพาะอยางยิ่งผูปวยโรคโลหิต
จางธา ลัสซเีมียชนิดบตีาเมเจอรและชนิดบีตาฮีโมโกลบินอีซ่ึงพบเปนจํานวนมากในประเทศไทย
จะตองสิ้นเปลอืงคารักษาเปนเงินจํานวนมากและสามารถกอใหเกิดอาการขางเคียงขึน้กับผูปวยได 
แตการที่ผูปวยธาลัสซีเมียไดรับยาขับเหลก็เปนประจํากส็ามารถทําใหผูปวยมีอายุยืนยาวขึน้เมื่อ
เทียบกับผูปวยที่ไมไดรับยาขับเหล็กซึ่งสวนใหญมักจะเสียชีวิตในชวงอายุ 20-30 ปจากภาวะการ
ทํางานของหัวใจลมเหลว ยาขบัเหล็กท่ีใชกันอยูในปจจบุันมีอยูเพียง 2 ชนิด ชนิดแรกเปนยาขบั
เหล็กที่ใชฉีดเขารางกายคือยาเดสเฟอริออกซามีน (desferrioxamine) หรือดีเฟอโรซามีน 
(deferoxamine) ท่ีผลิตและจัดจําหนายโดยบริษัท Novartis Pharma AG ประเทศสวิสเซอรแลนด
และใชช่ือทางการคาคือเดสเฟอรัล (Desferal)  อีกชนิดหนึ่งเปนยาขบัเหล็กชนิดใชรับประทานคอื
ยาดีเฟอริโพรน (deferiprone) หรือ L1 ท่ีปจจุบันถูกผลิตและจัดจาํหนายโดยบริษัท ApoTech 
ประเทศแคนนาดาโดยใชช่ือทางการคาคอืเฟอริพร็อก (Ferriprox) และโดยบริษัท ApoPhamar 
ประเทศอินเดยีโดยใชช่ือทางการคาวาเคลเฟอร (Kelfer) ปจจุบันประเทศไทยโดยองคการเภสชั
กรรมก็ไดผลิตยาดีเฟอริโพรนขึ้นมาเพื่อใชรักษาผูปวยคนไทยที่เปนโรคธาลัสซีเมีย ขณะนี้อยูใน
ระหวางการศกึษาเปรียบเทยีบมาตรฐานของยา (drug bioequivalent) และอยูในระหวางการขยาย
กําลังผลิตสูระดับอุตสาหกรรม และคาดวาจะสามารถนาํมาใชรักษาผูปวยไดในอีก 2-3 ขางหนา 
ลาสุดบริษัท Novartis Pharma AG ไดผลิตยาขบัเหล็กชนิดใชรับประทานซึ่งมีช่ือทางเคมีคือ 
ICL670 หรือ (4-[3,5-bis(2-hydroxyphenyl)-1,2,4-triazol-1-y1] benzoic acid) และชื่อ
ทางการคาคือเอกซเจด (Exjade) ขึ้นมาและกําลังอยูในระหวางชวงทดลองใชกับผูปวยธาลัสซีเมีย
ในหลายๆศูนยทั่วโลก (Multi-center clinical trials) เปรียบเทียบสัมฤทธิผลกับยาเดสเฟอรริออก
ซามีนและยาดเีฟอริโพรน รวมทั้งติดตามฤทธิ์ขางเคียงและผลตางๆท่ีเกิดขึ้นจากการใชรักษาผูปวย
เปนเวลานานๆดวย [59, 61, 64, 65] 

สูตรโครงสรางโมเลกุลสารคะเตชินตางๆซึ่งเปนสารพฤกษเคมีสําคัญที่เปนสวนประกอบ
ในชาเขียวมีลักษณะคลายคลึงกับสารคะเตโคเลต (catecholate) หรือไฮดรอกซีไพริดิโนน (3-
hydroxypyridin-4-one) ท่ีมีหมูไดออลหรือไดไฮดรอกซิลอยูในโมเลกุลซ่ึงมีศักยภาพในการจับ
กับธาตุเหล็ก (iron-chelating agent) และทําลายอนุมูลอิสระ (free-radicals scavenging) ได 
ดังนั้นคุณสมบัติสําคัญทั้งสองอยางเหลานี้ (bifunctional properties) จึงเปนเรื่องทาทายสําหรับ
สารคะเตชินตางๆโดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG และ ECG ในสารสกัดชาเขียวที่นาจะมีความเสา
มารถในการจับธาตุเหล็กท่ีเปนตัวการหลักของปฏิกิริยาเคมีฮาเบอรไวสและเฟนตอนในการสราง
อนุมูลอิสระและความสามารถในการทําลายอนุมูลอิสระที่มีอยูมากมายในรางกายของผูปวยธาลัสซี
เมียดวย สมมติฐานนี้ทําใหมีคนควาวิจัยหาวิธีหรือขบวนการสกัดและแยกสารออกฤทธิ์คะเตชิน
ชนิดตางๆในใบชาท่ีเปนผลิตภัณฑชาจากโครงการหลวงใหไดปริมาณ (yield) คุณภาพ (quality) 
และศักยภาพ (potenial) มากที่สุดเพ่ือใชศึกษาสัมฤทธิผลที่ดีตางๆดานวิทยาศาสตรสุขภาพ เพ่ือ
เปนขอมูลพ้ืนฐานและแนวทางที่จะนํามาประยุกตใชเปนอาหารเสริมหรือยาเพ่ือการปองกันหรือ
บรรเทาภาวะธาตุเหล็กเกินและภาวะอนุมูลอิสระมากเกินที่เปนสาเหตุสําคัญของการเกิดพยาธิ
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สภาพตางๆในผูปวยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียที่มีภาวะเหล็กเกินอันเปนผลมาจากไดรับเติมเลือด
เปนประจําและการดูดซึมธาตุเหล็กที่บริเวณลําไสเล็กมากเกินไป 
 
2. วัตถุประสงค 

1) เพื่อตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินที่เก็บในตําแหนงตางกันของตนชาจากศูนยผลติชา
โครงการหลวง 

2) เพื่อศึกษาเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชนิในใบชาที่เตรียมโดยวิธีสากลกับวิธีอบดวย
เตาไมโครเวฟ 

3) ศึกษาในหลอดทดลองเกี่ยวกับคุณสมบตัดิานการจับธาตุเหล็กและลดระดบัอนุมูลอิสระ
โดยสารคะเตชินชนิด EGCG และ ECG ท่ีแยกไดจากใบชาของโครงการหลวงเทียบกับ
ท่ีไดจากใบชาของศูนยชาอืน่ๆ 

4) ศึกษาความสามารถของสารสกัดชาในการลดภาวะธาตุเหล็กเกินในเซลลตับหนูทดลอง 
5) ศึกษาสัมฤทธผิลของสารสกดัชาเขียวชนดิเม็ดในการปองกันและลดภาวะธาตุเหล็กเกิน

และภาวะอนุมลูอิสระมากเกินในหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวนําใหมีภาวะเหล็กเกิน 
6) ศึกษาของสารสกัดชาเขียวชนิดเม็ดในการตานหรือปองกันการเกิดโรคเบาหวานในหนู

ทดลอง  
 
3. ระเบียบวธีิวิจัย 
      เปนการนาํใบชาตัวอยางทั้งท่ีเปนใบชาสดพันธุตางๆและใบชาแหงท่ีเปนผลิตภัณฑของ
ศูนยผลิตชาโครงการหลวงทั้ง 4 แหงมาทําการศึกษาหาปริมาณสารคะเตชินททีบ่ริเวณตําแหนง
ตางกันบนตนชา พัฒนาวิธีการอบดวยตูไมโครเวฟเพื่อเตรียมใบชาเขยีวแหง ศึกษาความสามารถ
ของสารคะเตชิน EC, EGC, EGCG และ ECG ในการลดภาวะธาตุเหล็กเกินและอนุมูลอิสระมาก
เกินในเลือด เซลลตับหนูและหนูทดลองที่มีภาวะธาตุเหล็กเกิน รวมทั้งผลของสารสกัดชาเขียวที่
ชวยเพ่ิมการตานทานการเกดิโรคเบาหวานในหนูทดลอง โดยมีการออกแบบและทดสอบวธิีการ
ทดลองตางๆ ดังตอไปนี ้
  

3.1 การเก็บตัวอยางใบชา 
ชาตัวอยางเปนใบชาสดพนัธุตางๆ (ไดแกชาพันธุเบอร12 หยวนจือ อูหลงและอัสสัม) 

จากศูนยผลิตชาของโครงการหลวงที่ดอยอางขาง หวยน้ําขุน มอนเงาะ ขนุวางและปางดะ รวมทั้ง
ชาเขียวดอยคาํที่เปนผลติภณัฑของโครงการหลวง 

 
3.2 การตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินในใบชาแหงดวยวิธี HPLC 

ช่ังน้ําหนักใบชาสดที่เก็บได แบงใบชาสดทีเ่ก็บไดเปน 2 สวนๆหนึ่งเตรียมเปนผลิตภัณฑ
ใบชาเขียวแหงโดยกรรมวิธีสากลที่ใชอยู อีกสวนหนึ่งนาํไปอบดวยเตาไมโครเวฟกําลังไฟฟา 500 
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วัตตเปนเวลานาน 3 นาที ทําการวัดน้ําหนักใบชาแหงท่ีไดเพ่ือนําไปตรวจวิเคราะหปริมาณสารคะ
เตชินตางๆดวยวิธี HPLC   

การสกัดใบชาดวยน้ํารอน 
ช่ังใบชาเขียวแหงปริมาณ 2.0 กรัม นํามาบดใหละเอียดดวยครกที่ทําดวยกระเบื้อง

เคลือบ เทลงในน้าํรอนอุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียสจํานวน 100 มิลลิลิตร ทําการสกัดบนเครือ่ง 
magenetic stirror นาน 10 นาที กรองน้ําชาท่ีสกัดไดลงบนกระดาษกรอง Whatman No.1 ขนาด
เสนผาศูนยกลาง 125 มิลลิเมตร เก็บสารละลายใสที่กรองไดไวใชในการทดลองอื่นๆตอไป 

การสกัดใบชาดวยตัวทําละลายตางๆ 
ช่ังใบชาเขียวแหงปริมาณ 2.0 กรัม นํามาบดใหละเอียดดวยครกที่ทําดวยกระเบื้อง

เคลือบ เทลงในน้าํรอนอุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียส ในสารละลายเอทธานอล (ความเขมขน 95 
เปอรเซ็นต) หรือในสารละลายเฮกเซนปริมาตร 100 มิลลิลิตร ทําการสกัดบนเครื่อง magenetic 
stirror นาน 10 นาที กรองน้ําชาท่ีสกัดไดลงบนกระดาษกรอง นําสารละลายใสที่กรองไดไปทําให
แหงดวยวิธี lyophilization 

การตรวจวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินดวยเครื่องมือ Analytical HPLC  
ทําการวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินชนดิตางๆไดแก catechin (C), epicatechin (EC), 

epigallocatechin (EGC), epicatechin gallate (ECG) และ epigallocatechin gallate(EGCG) 
ดวยวิธี reverse-phase high performance liquid chromatography (RP-HPLC) โดยนําสารสกัด
ชาที่เตรียมไดมากรองอีกครั้งหนึ่งดวยกระดาษกรอง Whatman 0.45 ไมครอน  จากนั้นจึงนาํ
สารละลายที่กรองไดไปฉีดเขาเครื่องมือ HPLC ท่ีมีคอลัมน Spherosorb (ขนาดมิติ 4.7x250 
mm, 5 µm) ตอกับ Spherosorb ODS2 guard column (ขนาดมติิ 4.7x10 mm, 5 µm) เปน
ตัวแยกวิเคราะห ทําการชะลางดวยตัวทาํละลายเคล่ือนที่ (acetonitrile:ethyl acetate:0.05% 
sulphuric acid ดวยอัตราสวนโดยปริมาตร 12:2:86, v/v/v) ท่ีอัตราเร็วการไหลของตัวทํา
ละลาย 1 มิลลิลิตรตอนาท ีติดตามวดัคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลื่น 280 นาโนเมตร แลวหา
ปริมาณสารคะเตชินโดยเทยีบกับกราฟมาตรฐานที่เตรียมไดจากการฉีดสารคะเตชนิแตละชนิดที่
ความเขมขนตางๆ 

การเตรียมปริมาณสารคะเตชินดวยเคร่ืองมือ Preparative HPLC   
นําสารสกัดชาที่เตรียมไดจํานวน 0.5 มิลลิลิตรมาดวยฉดีเขาเครื่องมือ Preparative 

HPLC) ท่ีมีคอลัมน Spherosorb (ขนาดมิติ 10x250 mm, 5 µm) ตอกับ Spherosorb ODS2 
guard column (ขนาดมติิ 10x10 mm, 5 µm) ทําการชะลางดวยตัวทาํละลายเคล่ือนที่ 
(methanol:H2O ดวยอัตราสวนโดยปริมาตร 29:71, v/v/v) ท่ีอัตราเร็วการไหลของตัวทําละลาย 
1.0 มิลลิลิตรตอนาท ี ตดิตามวดัคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลืน่ 280 นาโนเมตรและเก็บ
ลําดบัสวนสารละลายที่วิเคราะหไดดวยเครื่องมือเก็บลําดับสวนแยก (fraction collector) เพ่ือ
นําไปวัดคาดูดกลืนแสงอีกครั้งหนึ่งท่ีความยาวคลื่น 280 นาโนเมตร เก็บรวมลําดับสวน
สารละลาย C, EC, EGC, EGCG และ ECG ในแตละ peak ท่ีแยกไดไปทําการตรวจซ้ําดวยวิธี 
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Analytical HPLC เพ่ือยืนยันความบริสทุธิ์ของสาร catechin species ตางๆที่แยกได หลังจากนั้น
จึงนําไปทําใหแหงภายใตสูญญากาศ 

การตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินตางๆในใบชาสดทีต่ําแหนงตางกันของตนชา 
ทําการเก็บใบชาในตําแหนงตางกันของตนชา (ระยะหางกัน 1 นิ้ว) นําไปช่ังน้ําหนกัใบชา

สด อบดวยเตาไมโครเวฟกําลังไฟฟา 500 วัตตเปนเวลานาน 3 นาท ี ทําการวัดน้าํหนักใบชาแหง
ท่ีได แลวนําไปตรวจวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินดวยวิธี High-performance liquid 
chromatography (HPLC) ทําการเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินตางๆที่มีอยูในใบชาสดที่
ตําแหนงตางๆของตนชา  

 
3.3 การตรวจวัดความสามารถในการดึงธาตุเหล็กในสารละลาย 

นําสารคะเตชนิชนิดตางๆทีแ่ยกไดจากวิธี preparative HPLC ไปทําปฏิกิริยากับ
สารละลายธาตุเหล็กรูปตางๆ (ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ดังนี้สารละลาย  ferric 
nitrate คาพีเอช 3.0 สารละลาย ferric nitrilotriacetate คาพีเอช 7.0 และสารละลาย ferric 
citrate คาพีเอช 7.0 จากนั้นทาํการตรวจวดัสารประกอบเหล็กตัวใหมซ่ึงเกิดขึ้นดวยวิธี 
spectrophotometry ดังนี ้

ผลของเวลาในการเกิดปฏิกริิยา 
นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับสารละลายธาตุเหล็กชนิดตางๆที่

ความเขมขน 200 ไมโครโมลาร ท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 0, 5, 10, 20 และ 60 นาที นาํไป
วัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่นเหมาะสม นําผลมาเขียนกราฟที่แสดงคาความเขมขนของ
สารกับคาดดูกลืนแสง 

ผลของความเขมขนตอการเกิดปฏิกิริยา 
นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับสารละลายธาตุเหล็กชนิดตางๆ

(ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ท่ีอุณหภูมิหอง 10 นาที นําไปวัดคาการดดูกลืนแสงที่ความ
ยาวคลื่นเหมาะสม นําผลมาเขียนกราฟที่แสดงคาความเขมขนของสารกับคาดดูกลืนแสง 

นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับสารละลายธาตุเหล็กชนิดตางๆที่
ความเขมขน 200 ไมโครโมลาร ท่ีอุณหภูมิหอง 10 นาที นําไปวัดคาการดูดกลนืแสงที่ความยาว
คลื่นเหมาะสม นําผลมาเขยีนกราฟที่แสดงคาปริมาณธาตุเหล็กกับคาดูดกลนืแสง 
 

3.4 การตรวจวัดความสามารถดึงธาตุเหล็กในพลาสมาของผูปวยธาลัสซเีมยี 
นําสารละลายสกัดชาและสารคะเตชินมาทําปฏิกิริยากับพลาสมาผูปวยโรคธาลัสซีเมียที่มี

ธาตุเหล็กรูป non-transferrin bound iron (NTBI) ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลานาน  
0, 0.5, 1, 2, 4 และ 8 ช่ัวโมง จากนัน้นําไปปนผาน ultrafiltration membrane (30-kilodalton 
molecular weight cut-off) ดวยเครื่องปนที่ความเร็ว 12,000 รอบตอนาที อุณหภูมิ 45 องศา
เซลเซียสเปนเวลานาน 45 นาที เพื่อกําจดัโปรตีนตางๆในพลาสมาออกไป นําสารละลายใสที่ปน
ไดไปวิเคราะหหาปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ดวยวิธขีอง Singh และคณะ [66, 67]  
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3.5 การตรวจวัดความสามารถตานการออกซิเดชัน  

การตรวจวัดปริมาณสาร thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) 
สารเมทธิโมโกลบินเรงการเปลี่ยนไฮโดรเจนเปอรอกไซดใหสลายตัวกลายเปนน้าํและ

สาร reactive oxygen ซ่ึงสาร reactive oxygen ท่ีเกิดขึน้จะไปออกซิไดซสาร ABTS (2,2’ azono-
bis-(3-ethyl benzothiazoline-6-sulfonic acid) diammonium salt)) ใหกลายเปน oxidized 
ABTS (ABTSo+) ซึ่งมีสีน้ําเงินเขียวและใหคาการดดูกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 414 นาโนเมตร 
สารตานออกซเิดชันที่มีอยูในใบชา (เชน EGCG และอื่นๆ) จะยับยั้งกระบวนการออกซิไดซสาร 
ABTS ทําใหคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลื่น 414 นาโนเมตรลดลง คํานวณหาระดบัการตาน
ออกซิเดชันของสารตรวจสอบไดโดยเทียบจากกราฟแสดงความสัมพันธระหวาง %inhibition กับ
ความเขมขนตางๆของสารละลายโทรลอกซ (Trolox)  

ปเปตพลาสมาจํานวน 0.1 มิลลิลิตร น้ํากลั่นจํานวน 0.1 มิลลิลิตร สารละลายกรดบาบิ
ทูริค (1%) จาํนวน 0.2 มิลลิลิตร และสารละลายพธาเลตบัฟเฟอร (ความเขมขน 50 มิลลิโมลาร 
คาพีเอชเทากบั 3.5) จํานวน 0.4 มิลลิลิตร ใสลงในหลอดทดลอง เขยาใหผสมกนัดี นาํไปตมใน
อางน้ําอุณหภมิู 100 องศาเซลเซียสนาน 1 ช่ัวโมงแลวทําใหเย็นลง คอยๆเติมกรดเกลือเขมขน 
10 โมลารลงไป 0.1 มิลลิลิตร เขยาใหผสมกันดี แลวเติมบิวทานอลลงไป 1.5 มิลลิลิตร เขยา
แรงๆใหผสมกันโดยใชเครื่องมือ vortex mixer นําไปปนดวยเครื่องปนที่อุณหภูมิ ความเร็ว 
4,000 รอบตอนาที นาน 20 นาทีก็จะไดสารลายที่แยกชั้นกัน ทําการดูดสารละลายโปรดัคทท่ีมีสี
และเรืองแสงไดในชัน้บิวทานอลเพื่อไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 532 นาโนเมตร 

การวัดสารอนมูุลอิสระในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธโีฟลซัยโตเมตร ี
เอนไซม esterase ในเซลลที่มีชีวิตจะไฮโดรไลซสาร 2’-7’-dichlorofluorescin 

diacetate (DCFH-DA) ท่ีแพรซึมเขาไปในเซลลใหกลายเปนสาร 2’-7’-dichlorofluorescin 
(DCFH) กอน จากนั้นอนุมูลอิสระท่ีมีอยูภายในเซลลจะออกซิไดซสาร DCFH ใหกลายเปนสาร 
oxidized dichlorofluorescin (DCF) ท่ีมีคุณสมบัติเรืองแสงได ซึ่งความเขมของการเรืองแสงจะ
เปนสัดสวนโดยตรงกับปริมาณอนุมูลอิสระที่มีอยูในเซลล การตรวจวัดภาวะ oxidative stress ดวย
วิธีการนี้มีขอดีหลายอยาง เชนใชเลือดตัวอยางเพียง 2 ไมโครลิตร มีความไวและความ
เฉพาะเจาะจงในการตรวจวัดสูง สะดวกและรวดเร็ว  

 นําเลือด (heparinized whole blood) มาเจือจางดวยสารละลาย phosphate buffered 
saline (PBS) เขยาใหเขากนั จากนั้นเติมสาร DCFH-DA ลงไป เขยาใหเขากัน ตั้งท้ิงไวในตูอบ  
5% CO2 อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 15 นาท ีนําไปปนดวยเครื่องปนที่อุณหภูม ิ 10 
องศาเซลเซียส ดวยความเร็ว 2,000 รอบตอนาท ีเปนเวลา 5 นาท ีเทสารละลายใสชั้นบนทิ้ง ทํา
การปนลางดวยสารละลาย PBS อีกครั้งดวยความเร็ว 2,000 รอบตอนาทีท่ีอุณหภมิู 10 เซลเซียส
เปนเวลา 5 นาท ี นําเซลลท่ีไดมาเติมสารละลาย PBS เพื่อใหไดเซลลท่ีมีความเขมขน 10 
เปอรเซ็นต จากนัน้นําไปตรวจวัดการเรอืงแสงดวยเครื่องโฟลซัยโตมิเตอรท่ีมีหลอดอารกอนเปน
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แหลงกําเนิดแสงเลเซอรเพื่อกระตุนใหมีการเรืองแสง ทําการตรวจวัดความเขมการเรืองแสงสี
เขียวดวยโปรแกรม CellQuest® 

 
3.6 การศึกษาผลของสารสกัดชาตอสภาวะธาตุเหล็กและอนุมูลอิสระในหนูทดลอง 

สารสกัดชาท่ีใหหนูทดลองกินเขาไปจะถูกดูดซึมจากระบบทางเดินอาหารเขาสูกระแส
โลหิต ลําเลียงไปยังสวนตางๆของรางกาย สารสกัดชาที่ทดสอบนีค้วรมีศักยภาพในการจับและดึง
ธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาไดด ีเม่ือผานเขาไปในเซลลเรติคิวโลเอนโดธีเลียม (เชน ตับ มาม
และไขกระดูก) แลวสามารถจับและนําธาตุเหล็กรูป LIP ภายในเซลลออกมาไดสะดวก สาร
เชิงซอนระหวางธาตุเหล็กกบัยาขบัเหล็กที่เกิดขึ้นนี้สามารถถูกขับออกจากรางกายทางปสสาวะหรือ
อุจจาระไดงาย ซ่ึงสามารถทําการตรวจสอบสภาวะธาตเุหล็กในเลือดของหนูทดลองโดยทําการวัด
ปริมาณตัวชี้วัดปริมาณธาตุเหล็กรูปตางๆ [68-71] 

ทําการเลี้ยงหนูทดลองพันธุ Wistar เพศผูท่ีมีน้ําหนักตัวระหวาง 170-200 กรัมในกรงที่
ทําดวยวัสดุโพลีโพรพิลีนภายในโรงเลี้ยงสัตวทดลองซึ่งไดทําการควบคุมอุณหภูมิหองไวท่ี 25 
องศาเซลเซียสและแสงสวางวัฏจักรกลางวัน 12 ช่ัวโมง/กลางคืน 12 ช่ัวโมง ทําการเล้ียงหนูทดอ
ลงท้ังหมดดวยอาหารเลี้ยงมาตรฐานและน้ําดื่มสะอาด จากนั้นทําการแบงหนูทดลองออกเปน 5 
กลุมๆละ 12 ตัวดังนี้ 

กลุมที่ 1 (Fe)      กลุมควบคุมที่ไดรับน้ํากลั่นอยางเดียว 
กลุมที่ 2 (PG-Fe)     กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต 

(300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอสัปดาห) มาแลว 
1 เดือนและไดรับการฉีดสารละลายธาตุเหล็ก  

กลุมที่ 3 (IG-Fe)       กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต 
(300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอสัปดาห) พรอม
กับไดรับการฉีดสารละลายธาตุเหล็ก 

กลุมที่ 4 (PoG-Fe)    กลุมที่ไดรับการฉีดสารละลายธาตุเหล็กมาแลว 1 เดือนและกิน
สารสกัดชาเขียวความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต (300 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอสัปดาห)  

กลุมที่ 5 (L1-Fe) กลุมที่กินยาขับเหล็กดีเฟอริโพรน (15 มิลลิกรัมตอน้ําหนัก
ตัว 1 กิโลกรัมตอวัน) พรอมกับไดรับการฉีดสารละลายธาตุ
เหล็ก 

กระตุนหนูทดลองใหเกิดภาวะเหล็กเกินโดยฉีดสารละลายธาตุเหล็ก (ferric citrate ใน
สารละลายบัฟเฟอร MOPS คาพีเอช 7.0) ปริมาณ 5 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมเขาท่ี
บริเวณใตผิวหนังหนาทองในทุกๆสัปดาหตดิตอกนัเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดทุกๆ
สัปดาหจากเสนเลือดดาํท่ีบริเวณหางใสหลอดทดลองที่มีสารปองกันเลือดแข็งเฮพปารินบรรจุอยู 
นําไปปนดวยเคร่ืองปนที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส ความเร็ว 2,500 รอบตอนาทีเปนเวลานาน 
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10 นาทีเพ่ือแยกเก็บพลาสมาไวใชวัดหาระดบั plasma iron (PI), transferrin saturation และ 
NTBI เปนคาบงช้ีภาวะธาตเุหล็กเกิน จนกระทั่งหนูทดลองมีภาวะธาตุเหล็กเกิน   

การตรวจวัดปริมาณ plasma iron (PI) 
นําพลาสมาจํานวน 0.1 มิลลิลิตรมาตกตะกอนโปรตนีดวยสารละลาย trichloroacetic 

acid (TCA) (ความเขมขน 10 เปอรเซ็นตท่ีมีสาร thioglycolic acid เปนองคประกอบอยู) 
ปริมาตร 0.1 มิลลิลิตร นําไปปนดวยเครือ่งปนที่ความเร็ว 2,500 รอบตอนาที ณ อุณหภมิู 25 
องศาเซลเซียสเปนเวลานาน 20 นาที ดูดสารละลายใสช้ันบนที่ไดจํานวน 0.1 มิลลิลิตรใสหลอด
ทดลองชุดใหม จากนั้นเติมสารละลาย bathophenantholine sulfonate จํานวน 0.2 มิลลิลิตรลงไป 
ตั้งไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 30 นาที และนําไปวัดคาดดูกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 590 นา
โนเมตร นําคาการดูดกลนืแสงท่ีวัดไดไปเทียบกับกราฟมาตรฐานเพื่อหาปริมาณ PI ท่ีมีอยู 

การตรวจวัดคา total iron binding capacity (TIBC) 
เติมสารละลาย ammonium ferrous sulfate ปริมาณ 1 โมลลงไปในพลาสมา 0.2 

มิลลิลิตรเพื่อทําใหทรานสเฟอรรินในพลาสมาอิ่มตัวดวยธาตุเหล็ก ตั้งไวท่ีอุณหภูมิหองเปน
เวลานาน 30 นาที เติมผง magnesium carbonate ลงไป 30 มิลลิกรัมเพ่ือดูดซบัธาตุเหล็กท่ีเหลือ
มากเกินพอออกไป นําพลาสมาดังกลาวจาํนวน 0.1 มิลลิลิตรไปทําการตรวจวัดปริมาณธาตุเหลก็
ตามวิธีเดียวกบัที่ใชในการตรวจวัดปริมาณ PI ซึ่งคาปริมาณธาตุเหล็กท่ีไดในขั้นตอนนี้เปนคา 
TIBC จากนั้นนําไปคํานวณหาคา %transferrin saturation ตามสูตรนี ้ 

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

เปนเวลานาน 30 นาที ธาตุเหล็กรูป NTBI จะถูกเปลี่ยนไปเปนสารประกอบ Fe3+-(NTA)2 นําไป
ปนแยกเอาโปรตีนในพลาสมาออกไป แลวนําไปฉีดวิเคราะหดวยวิธี HPLC แลวทําการชะดวย
สารละลายเคลื่อนที่ (ประกอบดวยสาร 1-propyl-2-methyl-3-hydroxypyridin-4-one (หรือ
CP22) ความเขมขน 5 มิลลิโมลารในตัวทําละลาย 19% acetonitrile in 5 mM MOPS buffer, 
pH 7.0) ท่ีอัตราเร็ว 1.0 มิลลิลิตรตอนาที และวัดคาการดูดกลืนแสงไดท่ีความยาวคลื่น 450 นา
โนเมตร  
 

3.7 ผลของสารสกัดชาในการเพิ่มความตานทานการเกิดโรคเบาหวานในหนูทดลอง 
เลี้ยงหนูทดลองพันธุ Wistar เพศผูน้ําหนกัตัว 170-200 กรัมจํานวน 15 ตัว ในกรงที่ทํา

ดวยวัสดุโพลโีพรพิลีน เล้ียงหนูทดลองดวยอาหารปกติ แบงหนูออกเปน 4 กลุม ดังนี้ 
กลุมที่ 1 (Cont)  กลุมควบคุมทีไ่ดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 5.0 

ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 
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กลุมที่ 2 (Cont+GT#) กลุมควบคุมที่กินสารสกัดชาเขยีว 300 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 
1 กิโลกรัมตอวัน ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 

กลุมที่ 3 (STZ*)  กลุมที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานชนิดเฉียบพลนัโดยการ
ฉีดสารละลายสเตรปโตโซโตซิน (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัม) กอน แลวจึงไดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 
5.0 ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 

กลุมที่ 4 (STZ*+GT#) กลุมที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกดิโรคเบาหวานชนดิเฉียบพลันโดยการ
ฉีดสารละลายสเตรปโตโซโตซิน (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัม) กอน แลวใหสารสกัดชาเขียว (300 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวนั) ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน 

ทําการตรวจวดัระดบัน้าํตาลในเลือดของหนูทดลองทุก 1 สัปดาห โดยกอนเร่ิมศกึษาให
หนูทดลองอดอาหารเปนเวลา 8-12 ช่ัวโมง เจาะเลือดจากหางหนูเวลา 8.00 น. โดยใช EDTA 
เปนสารกันเลอืดแข็งตัว นําเลือดที่ไดไปปนแยกเก็บซีรั่มเพ่ือใชตรวจวัดปริมาณน้าํตาลกลูโคสดวย
วิธี Glucose oxidase/peroxidase test (Biosub® Glucose enzymatic colorimetric test)  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปท่ี 6 แผนผังการทดลองในระยะเวลา 1 เดือน 
 
4. ผลการทดลอง 

4.1 การตรวจวัดปริมาณสารคะเตชินในชาเขียว 
การตรวจวเิคราะหดวยวิธี Analytical HPLC  

 วิธี Reversed-phase HPLC ถูกพัฒนาขึ้นมาเพื่อใชวิเคราะหและแยกสารคะเตชนิชนิด
ตางๆอยางนอย 5 ชนิดซึ่งไดแก EGC, C, EC, EGCG และ ECG ออกมาไดโดยคณุสมบัติการมี
ขั้วของโมเลกลุสารที่แตกตางกัน (ตามลําดบัเวลาหรือ Retention time ท่ีสารเหลานี้ถูกชะผาน
ออกมาจากคอลัมน) และปริมาณสารที่เปนองคประกอบในสารสกัดชาเขียว (ตามความสูงและ

ฉีดสาร Streptozozin (55 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม) จํานวน 1 ครั้ง 

ตรวจวัดปริมาณน้ําตาลกลูโคสในเลือดหนูทดลองทุกๆสัปดาหเปนเวลานาน 4 สัปดาห 

ปอนสารสกัดชาเขียว (300 มิลลิกรัมตอนํ้าหนักตัว 1 กรัมตอวัน) 

     Week 0       Week 1           Week 2     Week 3        Week 
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พ้ืนที่ใตกราฟของสารคะเตชินแตละชนิด) [2, 72] โดยจะพบวาสาร EGCG มีปริมาณสูงท่ีสุด 
รองลงมาคือ ECG, C, EC และ EGC ตามลําดับ (รูปที่ 7) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาที่ผานมาที่
แสดงใหเห็นวาในสารสกัดชาเขียวมีสาร EGCG อยูในปริมาณสูงท่ีสุดและแสดงถึงการมีฤทธิ์ตาน
ออกซิเดชันสูงท่ีสุด [4] [11] ผลการวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินตางๆในผลติภัณฑชาชนิดตางๆ
ท่ีวางขายในประเทศสเปนพบวามีปริมาณสาร EGCG อยู 1.4-103.5 มิลลิกรัมตอน้ําหนักแหง 1 
กรัม สาร EGC อยู 3.9-45.3 มิลลิกรัมตอกรัม สาร ECG อยู 0.2-45.6 มิลลิกรัมตอกรัม และ
สาร EC อยู 0.6-21.2 มิลลิกรัมตอกรัม โดยชาเขียวมีสารคะเตชินอยูในปริมาณสูงกวาชาอูหลง
และชาหมัก (ชาแดงและชาดํา) นอกจากนี้ยังพบวามสีารคาเฟอีนประกอบอยูในปริมาณ 7.5-
86.6 มิลลิกรัมตอกรัมซึ่งในชาเขียวและชาอูหลงมีปริมาณต่าํกวาในชาหมัก [73] 
 

 
รูปท่ี 7 แบบโครมาโตแกรมของสารคะเตชิน epigallocatechin (EGC), catechin (C), 
epicatechin (EC), epigallocatechin 3-gallate (EGCG) และ epicatechin 3-gallate (ECG) ท่ี
แยกไดจากสารสกัดชาเขียว (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ดวยวิธ ีanalytical HPLC 
(วิธีการ : ฉีดสารสกัดชาเขียวจํานวน 50 ไมโครลิตรผานเขาเครื่องมือ HPLC ที่มีคอลัมน SpherosorbODS2 (ขนาดมิติ 4.7x250 
mm, 5 µm) ทําการชะลางดวยตวัทําละลายเคลื่อนที ่ (acetonitrile:ethyl acetate:0.05% sulphuric acid ดวยอัตราสวนโดย
ปริมาตร 12:2:86, v/v/v) ที่อัตราเร็วการไหลของตัวทําละลาย 1 มิลลิลิตรตอนาที ติดตามวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 
280 นาโนเมตร) 
 

การตรวจวเิคราะหดวยวิธี Preparative HPLC 
 การศึกษาลาสดุ [55] ไดแสดงถึงการนําชาเขียวมาสกัดกอนดวยน้ํารอนอุณหภมิู 80 
องศาเซลเซียสนาน 40 นาที แลวนําสารสกัดหยาบที่ไดไปแยกแบงการละลายในตัวทําละลายผสม
น้ํา/คลอโรฟอรมเพื่อกําจัดสารคะเฟอีนออกไป ตอจากนัน้จึงนําสวนสกัดที่ไดไปแยกแบงการ
ละลายในตัวทาํละลายผสมน้าํ/เอทธิลอะซีเตทเพื่อทําใหสารคะเตชิน EGC, EC, EGCG และ 
EGCG บริสุทธิ์มากยิ่งขึน้และสามารถนําไปแยกสวน EGCG ออกมาดวยวิธี preparative HPLC 
ตอไป อยางไรก็ตามในการศกึษาครั้งนี้ เราไดทําการแยกสารคะเตชิน EGCG และ ECG ออกจาก



 17

สารสกัดหยาบชาเขียวที่ผานการสกัดดวยน้ํารอนอุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียสแลว ซึ่งวิธีการนี้
เหมือนกับการดื่มชาเขียวทัว่ๆไปและสามารถแยกสกัดสารคะเตชิน EGCG และ ECG ไดอยางมี
ประสิทธิภาพ 

เม่ือนําสารสกดัชาเขียวมาทําการแยกดวยวิธี preparative HPLC ทําใหไดสารคะเตชิน
ชนิดตางๆเปน 4 กลุม (Fractions) คือ Fraction 1 (F1), Fraction 2 (F2), Fraction 3 (F3) 
และ Fraction 4 (F4) ซึ่งมีตําแหนงของการถูกชะออกมาตรงกับสารมาตรฐานคะเตชิน GA และ 
EGC, EGCG, EC, และ ECG ตามลําดบั (รูปที่ 8) จากนั้นจึงทําการเก็บรวบรวมแตละ Fraction 
(F1-F4) แลวนําไปตรวจวิเคราะหยืนยนัอีกคร้ังดวยวิธี analytical HPLC พบวาในแตละ 
Fraction เหลานั้นมีสารคะเตชิน EGC, EGCG, EC และ EGCG ประกอบอยูในปริมาณ 90-95 
เปอรเซ็นต ในป พ.ศ. 2005 Kumar และ Rajapaksha [74] ไดทําการแยกสารคะเตชินตางๆ
ออกมาจากสารสกัดหยาบชาเขียว (Camellia sinensis L.) จํานวน 5 ตัวอยางดวยวธีิ High-speed 
counter current chromatography  และนําไปตรวจความบริสุทธิ์ของสารคะเตชินอีกครั้งหน่ึงพบวา
ไดสาร EGCG, ECG และ EGC ที่มีความบริสุทธิ์ 91-99 เปอรเซ็นต ดังน้ันสารคะเตชิน EGCG 
และ ECG ที่เราสามารถแยกไดจากชาเขียวดวยวิธี preparative HPLC สามารถถูกนําไปใชใน
การศึกษาคุณสมบัตดิานการจับธาตุเหล็กและตานการออกซิเดชันไดตอไป 

รูปท่ี 8 แบบโครมาโตแกรมของสารคะเตชิน epigallocatechin (EGC), epigallocatechin 3-
gallate (EGCG), epicatechin (EC), และ epicatechin 3-gallate (ECG) ท่ีแยกไดเปนสวน
ตางๆ (F1-F4) จากสารสกัดชาเขียว (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ดวยวิธี preparative 
HPLC โดยใชยอดชาที่เก็บรวบรวมจากศูนยผลิตชาขุนแมวาง อําเภอแมวาง ศูนยผลิตชาดอยอาง
ขาง อําเภอฝางและศูนยผลิตชาปางดะ อําเภอสะเมิง จังหวัดเชียงใหม)   
(วิธีการ : ฉีดสารสกัดชาเขียวจํานวน 0.5 มิลลิลิตรผานเขาเครื่องมือ Preparative HPLC ที่ตอกับคอลัมน Spherosorb ODS2 
(ขนาดมิติ 10x250 mm, 5 µm) ทําการชะลางดวยตวัทําละลายเคลื่อนที่ (methanol:H2O = 29:71, v/v/v) ที่อัตราเรว็การไหล
ของตัวทําละลาย 1.0 มิลลิลิตรตอนาที เก็บลําดับสวนสารละลายทีว่ิเคราะหไดเพ่ือนําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 280 นา
โนเมตร c]tเก็บรวมลําดับสวน (Fractions) สารละลาย C, EC, EGC, EGCG และ ECG ในแตละ peak ท่ีแยกไดไปทําการตรวจ
ซ้ําดวยวิธี Analytical HPLC อีกครั้งหนึ่ง) 
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 ปริมาณสารคะเตชินในชาเขียวผลิตภัณฑตางๆ 
 ผลการตรวจวเิคราะหสารคะเตชิน EGC, EC, EGCG และ ECG พบวาในใบชาสดมี
ปริมาณสารคะเตชินตางๆเหลานี้ต่าํกวาในใบชาที่ผานการอบในตูไมโครเวฟ (ตารางท่ี 1) เปนที่
นาสังเกตวาใบชาท่ีผานความรอนโดยการอบในตูไมโครเวฟดวยกําลังไฟฟา 800 วัตตเปน
เวลานาน 3 นาทีท่ีอุณหภมิู 100 เซลเซียสมีสารคะเตชินแกลเลต (ไดแก EGC, EGCG และ 
ECG) อยูในปริมาณสูงกวาใบชาที่ไมไดอบในตูไมโครเวฟ ดังนั้นความรอนที่เกิดขึ้นในตูอบ
ไมโครเวฟสามารถทําลายหรือหยุดยั้งการทํางานของเอนไซมโพลีฟนอลออกซิเดส (polyphenol 
oxidase, PPO) ท่ีเกิดขึ้นเมื่อโครงสรางของเซลลใบชาถูกทําลาย จึงทําใหสารคะเตชินแกลเลต
ตางๆเหลานี้ไมถูกออกซิไดซใหกลายเปนสารตัวอ่ืนๆ (ไดแกสาร quinines, bisflavanols, 
theaflavins, epitheaflavic acid และ thearubigens) ตอไปได [47, 75]  
 
ตารางที่ 1 การเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินชนดิตางๆ (EGC, EC, C, EGCG และ ECG ใน
ใบชาสด (Fresh tea leaves, n = 20) และใบชาเขียวที่ผลิตจากตูอบไมโครเวฟ (Microwave 
green tea, n = 20) ND = not determined. 

ปริมาณสารคะเตชิน (มิลลิกรมัตอน้ําหนักแหง 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 

 
 การศึกษาครั้งนี้ไดทําการวิเคราะหเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินตางๆในใบชาเขียวทั้ง
สองผลิตภัณฑ พบวาชาเขียวที่ผลิตโดยการอบผานในตูไมโครเวฟมีปริมาณสาร total catechin 
และEGCG ใกลเคียงกันมากกับใบชาเขยีวที่วางขายในทองตลาด และมีปริมาณของสาร EGC, 
EC, C และ ECG สูงกวาอยางมีนัยสําคัญ (ตารางที่ 2) วิธีการผลิตชาเขียวดวยการอบในตู
ไมโครเวฟจึงเปนวิธีการที่สะดวก รวดเร็วและมีประสิทธิภาพดีที่ชวยรักษาปริมาณสารคะเตชิน 
EGCG และ ECG ใหคงอยูไดในที่ปริมาณสูง ซึ่งใหผลสอดคลองกับการศึกษาของ Gulata และ
คณะ [76] อีกทั้งยังใชตนทนุในการผลิตต่ํากวาโดยไมตองใชเครื่องจักรกลราคาแพงมาก ใชเวลา
ในการผลิตเพียง 3 นาทีเม่ือเทียบกับวิธีการสากลที่ใชอยูในปจจบุันซึ่งตองในเวลา 2-3 วัน อีกท้ัง
ยังมีความเหมาะสมที่จะนาํไปใชเปนอตุสาหกรรมครัวเรือนและชุมชนในการผลติชาเขียวที่มีอุดม
ดวยสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพและมีคุณคาทางเภสัชวิทยาหลายอยาง [3, 49, 77-79] การศึกษา
ระดับสารคะเตชินรวม (TC) ในชาพบวามีอยูปริมาณ 102-418 มิลลิกรัมตอลิตร แตตรวจไม
พบในกาแฟและเบียร [80] ผลการศึกษาปริมาณสารคะเตชินในชาถุงและใบชาที่มีขายตาม
ทองตลาดในประเทศสหราชอาณาจักรพบวามีคา 5.6-47.5, 51.5-84.3 และ 8.5-13.9 
มิลลิกรัมตอนํ้าหนักแหง 1 กรัมของชาดํา ชาเขียวและชาผลไมตามลําดับ ความเขมขนของสารคะเต
ชินตางๆในใบชาเปนดังน้ี EGCG>ECG>EC>EGC>C [81]  
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ตารางที่ 2 การเปรียบเทียบปริมาณสารคะเตชินรวมทัง้หมด (TC) และชนิดตางๆ (EGC, EC, 
C, EGCG และ ECG ในชาเขียวที่วางขายตามทองตลาด (commercial green tea, n = 5) และท่ี
ผลิตจากตูอบไมโครเวฟ (microwave-processed green tea, n = 5) และ *p<0.05 

ปริมาณสารคะเตชิน (มิลลิกรมัตอน้ําหนักแหง 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 

 
ปริมาณสารคะเตชินในใบชาสดที่ตําแหนงตางกันบนตนชา 
ตามปกติจะนยิมเก็บยอดใบชาเขียว 3 ยอดแรกเพื่อนํามาใชผลิตชาสําเร็จรูปตางๆโดย

เช่ือวามีปริมาณสารคะเตชินอยูในปริมาณที่สูงเมื่อเทียบกับสวนหรือบริเวณอื่นๆ อยางไรก็ตามมี
การตั้งขอสงสยัเกี่ยวกับปริมาณสารคะเตชนิ (โดยเฉพาะอยางยิ่ง EGCG และ ECG) ในใบชาที่อยู
บริเวณอ่ืนๆถดัลงมา ผลการศึกษาครั้งนี้พบวาใบชาสวนปลายยอดยังคงมีปริมาณสาร EGCG, 
EGC, EC และ C (10.8+2.8, 9.5+0.7, 4.3+0.8 และ 0.8+0.5 มิลลิกรัมตอกรัม ตามลําดับ) 
สูงกวาใบชาตาํแหนงถัดลงมา 10 เซนติเมตร (9.6+1.6, 8.5+0.6, 3.0+0.5 และ 0.1+0.2 
มิลลิกรัมตอกรัม ตามลําดบั) และใบชาตําแหนงถัดลงมา 20 เซนติเมตร (6.5+1.4, 6.5+2.0, 
2.3+0.6 และ 0.00+0.23 มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) (รูปที่ 9) ซึ่งอาจอธิบายไดวาบริเวณ
ปลายยอดใบชามีการแบงตวัของเซลลและการเจริญเตบิโต รวมทั้งมีการสังเคราะหสารตางๆ 
(โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG) ในอตัราที่สูงกวา งานวิจัยของ Sakata และคณะ [72] ที่ไดทํา
การวิเคราะหปริมาณสารคะเตชินในสวนตางๆของตนชา (Camellia sinensis L.) ซ่ึงพบวาใบชา
แรกมีปริมาณสาร EGCG สูงที่สุดและปริมาณสาร EGCG ลดลงตาม  
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Distribution of catechins 
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รูปท่ี 9 ปริมาณสารคะเตชิน EGCG, EGC, EC และ C ท่ีวิเคราะหไดในใบชา (พันธุหยวนจืออหู
ลง จากศูนยผลิตชาปางดะ อําเภอสะเมิง จังหวัดเชียงใหม) จากตัวอยางชา 5 ตน โดยกาํหนด
ตําแหนงปลายยอดชา (Section 1) หางจากปลายยอดชา 10 เซนติเมตร (Section 2) และหาง
จากปลายยอดชา 20 เซนติเมตร (Section 3) ขอมูลแสดงในรูปการกระจายตัว (สัญลักษณเปด) 
และคาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (สัญลักษณปด)  
ความแกของใบชา นอกจากน้ียังตรวจพบสารอนุพันธ O-methylated EGCG อีก 3 ชนิดซ่ึงไดแก 
(-)-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
เก็บมาจากตนชาสายพันธุ ฤดูกาล อายุใบ และบริเวณปลกูแตกตางกัน โดยพบปริมาณสารอนุพันธุ
เหลาน้ีในชวงฤดูใบไมรวงและฤดูหนาวสูงกวาในชวงฤดูใบไมผลิและฤดูหนาว ใบชาออนมี
ปริมาณสารอนุพันธุเหลาน้ีสูงกวาใบแก [82] การศึกษาในประเทศออสเตรเลียเกี่ยวกับผลความ
แตกตางดานฤดูกาลกับปริมาณสารคะเตชินหลักในใบชาสดพบวาสาร EGCG และ ECG ในยอด
ใบชาสดที่เก็บในชวงอากาศอบอุนคือเดือนเมษายน (เทากับ 120.5 มิลลิกรัมตอกรัมและ 34.5 
มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) และเดือนพฤษภาคม (เทากับ 128.6 มิลลิกรัมตอกรัมและ 44.3 
มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) มีระดับสูงกวาในยอดใบชาสดที่เก็บในชวงอากาศเย็นคือเดือน
กรกฎาคม (เทากับ 91.4 มิลลิกรัมตอกรัมและ 35.2 มิลลิกรัมตอกรัมตามลาํดับ) เดือนสิงหาคม 
(เทากับ 91.3 มิลลิกรัมตอกรัมและ 31.5 มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) และเดือนกันยายน (เทากับ 
96.1 มิลลิกรัมตอกรัมและ 33.5 มิลลิกรัมตอกรัมตามลําดับ) [83] ซึ่งการศึกษาน้ียังไดแสดงถึงวา
สาร EGCG และ ECG นาจะถูกใชเปนสารแสดงคุณภาพใบชา รวมทั้งอัตราสวนสาร 
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(EGCG+ECG)/สาร EGC นาจะเปนตัวช้ีวัดคุณภาพใบชาที่เก็บเกี่ยวขามฤดูกาลดวย อยางไรก็ตาม
การศึกษาของ Lin และคณะ [84] แสดงใหเห็นวาระดับสาร EGCG และ TC ที่วิเคราะหไดในใบชา
เปนลําดับดังน้ี ชาเขียว(ใบแก)>ชาเขียว (ใบออน) และชาอูหลง>ชาดํา ใบชาที่ถูกสกัดดวย
เอทธานอลความเขมขน 75 เปอรเซ็นตสามารถใหสาร EGCG และ TC ในปริมาณที่สูงกวาใบชาที่
ถูกสกัดดวยนํ้ารอน 
 
 เสถยีรภาพของสารคะเตชินตางๆในสารสกัดชาเขียว 
 แมวาสาร EGCG ในใบชามีคุณสมบัติทําลายอนุมูลอิสระไดอยางมีประสิทธิภาพ สารนี้ก็
สามารถถูกออกซิไดซเอง (auto-oxidation) หรือโดยเอนไซมโพลีฟนอลออกซิเดส (polyphenol 
oxidase catalysis) ท่ีมีอยูในใบชาซึ่งอาจมีผลทําใหฤทธิ์ทางชีวภาพและทางเภสัชวิทยาของชาเขยีว
ลดลง ผลการศึกษาเสถียรภาพของสารคะเตชินในสารสกัดชาเขียวครั้งนี้ (รูปที่ 10) แสดงวา
ปริมาณสาร EGCG ในสารสกัดชาเขียวลดลงอยางรวดเร็ว (จาก 136.9+2.4 มิลลิกรัมตอกรัม
เปน 10.8+2.9 มิลลิกรัมตอกรัม) ภายในเวลา 1 สัปดาหแมวาไดทําการเก็บแชเย็นไวท่ีอุณหภูมิ 
4 องศาเซลเซยีส สวนปริมาณสาร EGC และ EC ก็ลดลงเชนเดียวกัน (จาก 43.4+0.4 มิลลิกรัม
ตอกรัมเปน 9.5+0.7 มิลลิกรัมตอกรัม และจาก 47.3+0.2 มิลลิกรัมตอกรัมเปน 4.3+0.8 
มิลลิกรัมตอกรัม) และสารคะเตชินเหลานี้ก็จะมปีริมาณคอนขางคงที่เม่ือเก็บไวเปนเวลานาน 4 
สัปดาห แสดงวาสาร EGCG มีความไมคงตัวหรือไวตอการถูกทําลายเม่ืออยูในรูปที่เปน
สารละลาย  
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รูปท่ี 10 ปริมาณสารคะเตชิน EGCG, EGC, EC และ C ในสารสกัดชาเขียว 5 ตัวอยางซึ่งเก็บไว
ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสนาน 28 วัน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉลีย่+สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน  
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ตารางที่ 3 ปริมาณสารคะเตชินตางๆ (EGC, EC, C, EGCG และ ECG) และปริมาณสารคะเต
ชินรวมทั้งหมด (TC) ท่ีตรวจวัดไดในผลภิัณฑชาเขียว (GT) ซึ่งวางขายในทองตลาดจาํนวน 14 
ตัวอยาง 

ปริมาณสารคะเตชิน (มลิลิโมลาร) ตัวอยางชาเขียว 
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 สนับสนุนแนวคิดเกี่ยวกับความไมมีเสถียรภาพของสารคะเต
ชิน (โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG) ในสารสกดัหยาบชาหรือในเครื่องดื่มชาที่เก็บแชเย็นไวท่ี
อุณหภูมิ 4 องศาโดยพบวามีปริมาณสารคะเตชินตางๆเหลืออยูนอยมากหรือตรวจไมพบเลย  
งานวิจัยของ Manning และ Roberts [85] ท่ีไดทําการตรวจเช็คปริมาณสารคะเตชินในผลิตภัณฑ
ชาเขียวที่วางขายตามทองตลาดพบวามีคาเพียง 9-48 เปอรเซ็นตของปริมาณท่ีระบุไวบนฉลาก
ของผลิตภัณฑซึ่งเปนคาต่าํกวาปริมาณที่ระบุไวอยางมีนัยสําคัญ (คา p<0.05) และอาจแสดงถึง
ปญหาดานการควบคุมคุณภาพของอาหารเสริมและสมุนไพรแกผูบริโภค สารคะเตชินในชาเขียวมี
เสถียรภาพนานถึง 9 สัปดาหถาเก็บแชแข็งท่ีอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส สาร EGCG และ EGC 
ไวตอการถูกทําลายไดงายกวาสาร ECG และ EC [45] สารคะเตชินมีเสถียรภาพไมดีใน
สารละลายที่มีคาพีเอชเปนกลางหรือเบส [86] การศึกษาของ Chen และคณะ [11] ช้ีใหเห็นวา
สารคะเตชินในใบชามีเสถียรภาพในน้าํที่อุณหภูมิหอง การตมในน้าํทีอุ่ณหภูมิ 98 องศาเซลเซียส
นาน 7 ช่ัวโมงสามารถทําลายสารคะเตชินในใบชาได 20 เปอรเซ็นต การนึ่งท่ีอุณหภูมิ 120 องศา
เซลเซียสนาน 20 นาทีสามารถทําใหสาร EGCG เกิดการ epimerization เปลี่ยนไปเปนสาร 
gallocatechin gallate (GCG) รวมทั้งสารคะเตชินมเีสถียรภาพดีในสารละลายน้าํที่คาพีเอชต่ําๆ 
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[11] จึงตองควรคํานึงถงึเสถียรภาพของสารคะเตชนิในผลิตภัณฑชาเขียวแหง ชาเขียวบรรจุ
กระปองและชาเขียวบรรจุขวดที่เก็บไวเปนเวลานานๆดวย 
 

4.2 การตรวจวัดความสามารถในการดึงธาตุเหล็กในสารละลาย 
การศึกษาสเปคตรัมของสารประกอบเชิงซอน 

 
รูปท่ี 11 สเปคตรัมการดดูกลืนแสงของสารประกอบเชิงซอน Fe3+-green tea ท่ีชวงความยาว
คลื่น 400-800 นาโนเมตร 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe3+) ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง แลว
นําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่นระหวาง 400-800 นาโนเมตร) 
 สารสกัดหยาบชาเขียวสามารถจับกับธาตเุหล็กรูปไอออนเฟอรริกแลวเกิดสารประกอบ
เชิงซอน (Fe3+-catechin) ท่ีมีคุณสมบัติดดูกลืนแสงสูงสุดที่คาความยาวคลื่น 560 นาโนเมตร 
(major peak) และรองลงมาที่คาความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร (minor peak) (รูปที่ 11) 
โดยสารออกฤทธิ์ท่ีมีอยูในสารสกัดชาเขียวนั้นนาจะเปนสารคะเตชินทีโ่มเลกุลมีหมูไดออล (หรือ
หมูไดไฮดรอกซิล) เรียกวาคะเตโคเลต (catecholate) ซึ่งอาจจะเปนสาร EGCG, EGC หรือ ECG 
ก็ได ผลการศึกษาที่ผานมาพบวาสารโพลีฟนอลในชาเขียวและชาดําสามารถจับกบัธาตุเหล็กและ
ลดการดดูซึมธาตุเหล็กได [15, 87] การศึกษาดวยวิธีโครมาโตกราฟและอิเลคโตรโฟเรซิสแสดง
ถึงปฏิกิริยาระหวางธาตุเหล็กกับสวน Fractions ตางๆของสารสกัดโพลีฟนอลธรรมชาติ [88]  
 

ผลของเวลาในการเกิดปฏิกริิยา 
 สารสกัดชาเขยีวมีความสามารถจับกับธาตเุหล็กรูปเฟอรริกอยางรวดเร็วภายในระยะเวลา
นาน 5 นาทีในลักษณะที่เปนสัดสวนโดยตรงกับปรมิาณธาตุเหล็ก (dose response) ได
สารประกอบเชิงซอนดังกลาวขึ้นมา (รูปที ่12) ซึ่งมีความคงตัวอยางนอย 1 ช่ัวโมง  
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รูปท่ี 12 ผลของระยะเวลาในการจบัไอออนธาตุเหล็กรูปเฟอรริก (ความเขมขน 0-200 ไมโคร
โมลาร) โดยสารสกัดชาเขยีว (ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต) ผลขอมูลท่ีไดจากการทาํ 
triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe3+) ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 0-60 นาที 
แลวนําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
 

ผลของความเขมขนสารในการเกิดปฏิกิริยา 
สารคะเตชินในสารสกัดชาเขียวจับกบัธาตุเหล็กที่จําเพาะกับธาตุเหล็กรูปไอออนเฟอรริก

มากกวารูปเฟอรรัส และสามารถเห็นลักษณะการจบักับไอออนเฟอรรัสท่ีอ่ิมตัว (saturation 
region) เม่ือใชสารละลายธาตุเหล็กที่มีความเขมขนเกิน 200 ไมโครโมลาร จะเห็นวาสารสกัดชา
เขียวไมมีความสามารถจับไอออนเฟอรรัสได (รูปที่ 13) สารสกัดชาเขยีวจับกับไอออนเฟอรริกรูป  
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รูปท่ี 13 ความสามารถของสารสกัดชาเขยีว (ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นต) ในการจับไอออน
ธาตุเหล็กรูปเฟอรรัส (Fe2+) และรูปเฟอรริก (Fe3+) (ความเขมขน 0-400 ไมโครโมลาร) ผล
ขอมูลท่ีไดจากการทํา triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 15 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe3+) และรูปแอมโมเนียมเฟอรัสซัลเฟต (Fe2+) ความเขมขน 0-400 ไมโครโมลาร ต้ังไวให
เกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง แลวนําไปตรวจวัดคาการดูดกลนืแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
 

 
รูปท่ี 14 ผลความเขมขนของสารสกัดชาเขียว (0-5 กรัมเปอรเซ็นต) ตอการจับสารละลายธาตุ
เหล็ก (Fe-NTA, Fe-nitrate และ Fe-citrate) (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ผลขอมูลท่ีได
จากการทํา triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Microwave green tea) ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นตลงไปในสารละลายธาตุเหล็กรูป
เฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (Fe-NTA), เฟอรริไนเตรท (Fe-nitrate) และเฟอรริกซิเตรท (Fe-citrate) ความเขมขน 100 ไม
โครโมลาร ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง นําไปตรวจวดัคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
แบบตางๆ (ferric nitrate, ferric citrate และ ferric nitrilotriacetate) ไดในลักษณะที่ขึ้นกับความ
เขมขนัของสารสกัดชาเขียวอีกดวย และสามารถเหน็บริเวณอิ่มตวัของการจับทีค่วามเขมขนของ
สารสกัดหยาบชาเขียวมากกวา 3 กรัมเปอรเซ็นต (รูปที่ 14) อยางไรก็สารสกัดหยาบชาเขียวมี
ความสามารถจับไอออนเฟอรริกไดตามลาํดบัดังนี้ ferric nitrate>ferric nitrilotriacetate>ferric 
citrtate อันเปนผลมาจากคา binding affinity (Ka) ของไอออนซิเตท (Ka = 1024) และไอออนไน
ไตรโลไตรอะซิเตท (Ka = 1015) ท่ีแตกตางกัน จงึทําใหสารคะเตชินในสารสกัดชาเขียวเขาดงึ
ไอออนเฟอรริกไดงายและยากตางกัน 
 การเปรียบเทียบความสามารถของสารสกัดเตรียมจากชาเขียวที่วางขายตามทองตลาด 
(commercial green tea) และจากชาเขียวที่ผานการอบแหงจากตูไมโครเวฟ (microwave green 
tea) ในปริมาณความเขมขนที่เทากนัในการจับธาตุเหล็กรูปไอออนเฟอรริก แสดงใหเห็นวาชา
เขียวผลิตจากตูไมโครเวฟมีศักยภาพสูงกวาชาเขียวที่วางขายตามทองตลาด โดยชาเขียวทั้งสอง
ชนิดนี้ยังคงมคีุณสมบัตจิับเหล็กไดในลักษณะที่ขึน้กับความเขมขนของสารสกัดชา (0-2 กรัม
เปอรเซ็นต) และมีความอ่ิมตัวในการจับที่ความเขมขนของสารสกัดชามากเกิน 2 กรัมเปอรเซ็นต 
(รูปที่ 15)  
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รูปท่ี 15 ประสิทธิภาพของผลิตภัณฑชาเขียว (ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นต) ท่ีขายใน
ทองตลาด (commercial green tea) และผลิตจากตูอบไมโครเวฟ (microwave green tea) ในการ
จับสารละลายธาตุเหล็ก Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ผลขอมูลท่ีไดจากการทาํ 
triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Commercial green tea และ Microwave green tea) ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นตลง
ไปในสารละลายเฟอรริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 
ชั่วโมง แลวนาํไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
 
 เม่ือพิจารณาความสามารถในการจับกบัธาตุเหล็กของสารคะเตชินตางๆ (EGC, EGCG, 
C และ ECG) ท่ีแยกออกเปนลําดบัสวนตางๆ (F1, F2, F3 และ F4 ตามลําดับ) ท่ีความเขมขน
เทียบเทากัน พบวาสาร EGCG มีความสามารถสูงสุด รองลงมาคือสาร ECG, EGC และ C 
ตามลาํดบั ลักษณะในการจับธาตุเหล็กยังคงขึ้นกับความเขมขนของสารคะเตชินและเร่ิมเห็นการ
อิ่มตัวเมื่อใชสารคะเตชินปริมาณมากกวา 200 ไมโครโมลาร (รูปที่ 16 และรูปที่ 17) 
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รูปท่ี 16 การจับไอออนธาตุเหล็กรูปเฟอรริก (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) โดยสารคะเตชิน
ตางๆ (GA, EGC, EGCG, C และ ECG) (ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ท่ีแยกไดจาก
สารสกัดชาเขยีว (F1-F4) ผลขอมูลจาก triplicate experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารEGC, EGCG, C และ ECG (ความเขมขน 0-200 ไมโครโมลาร) ท่ีแยกจากสารสกดัชาเขียวลงไปใน
สารละลายเฟอรริกไนไตรโลไตรอะซเิตท (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง 
แลวนําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร) 
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รูปท่ี 17 ความสามารถของสาร EGCG (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ในสวนแยก F2 และ 
ECG (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) ใน F4 จากสารสกัดชาเขียวในการจับกับสารละลายเฟอร
ริกไนไตรโลไตรอะซิเตท (ความเขมขน 0-400 ไมโครโมลาร) ผลขอมูลจาก triplicate 
experiments แสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG และ ECG ที่แยกจากสารสกัดชาเขียวลงไปในสารละลายเฟอรริกไนไตรโลไตรอะซเิตท (ความเขมขน 
0-400 ไมโครโมลาร) ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง นําไปตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 
นาโนเมตร) 
 Mandel และคณะ [89, 90] ไดอธิบายการทําหนาที่สารคะเตชินตางๆโดยเฉพาะอยางยิ่ง
สาร EGCG ในสารสกัดชาเขียวที่สามารถผานเขาไปในเซลลสมองไดและมีฤทธิ์จับเหล็กและยับยั้ง



 28

การเกิดอนุมูลอิสระ ทําใหสามารถชวยปองกันภาวะออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลประสาทของผูปวย
โรคอัลไซเมอร โรคพาคินสนัและโรคฮันติงตันได งานวิจัยของ Hayakawa และคณะแสดงใหเห็น
วาหมูแกโลอิลในโมเลกุลสาร EGCG สามารถจับกับไอออนโลหะ Cu2+ และ Fe2+ ได [91]  

ดังนั้นจึงสามารถกลาวไดวาสารคะเตชินทีเ่ปนองคประกอบในสารสกัดหยาบชาเขียวและที่
แยกออกเปนลําดบัสวนมีบทบาทสําคัญในการจับกับธาตุเหล็กโดยอาศัยหมูแกโลอิล (galloyl 
group) ในโมเลกุล EGCG, ECG และ EGC เปนหมูฟงช่ันหลัก สาร C ไมมีหมูแกโลอิลประกอบ
ในโมเลกุล ดังนั้นจึงมีประสทิธิภาพต่าํสุดในการจบักับธาตุเหล็ก 
 

4.3 การตรวจวัดความสามารถในการดึงธาตุเหล็กในพลาสมาของผูปวยธาลสัซีเมยี 
ผลของสารสกดัชาเขียวในการลดปริมาณ NTBI 
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รูปท่ี 18 ความสามารถของสารสกัดชาเขยีว 2 ตัวอยาง (commercial green tea และ microwave 
green tea) (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมา
ของผูปวยธาลสัซีเมีย (n = 10) ท่ีชวงเวลา 0-8 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียว (Commercial green tea และ Microwave green tea) ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมยี 
ตั้งไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 0-8 ชั่วโมง นําไปตรวจวดัปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA 
chelation/HPLC) 

ผลการทดลองในรูปที่ 18 แสดงใหเห็นวาสารสกัดชาเขยีว commercial green tea และ 
microwave green tea สามารถลดปริมาณธาตุเหล็กรูป non-transferrin bound iron (NTBI) ใน
ซีรั่มของผูปวยธาลัสซีเมียไดอยางรวดเร็วภายในเวลา 1 ช่ัวโมง หลังจากนั้นระดบั NTBI ไม
เปลี่ยนแปลงหรือลดลงตอไปอีกแมวาจะใชเวลานานถึง 8 ช่ัวโมง เปนที่นาสังเกตวาสารสกัดชา
เขียวไมสามารถกําจัด NTBI ไดอยางสมบูรณ สารสกัดชาเขียวความเขมขน 0-1.25 กรัม
เปอรเซ็นตสามารถกําจัด NTBI ไดในลักษณะที่ขึน้อยูกับความเขมขน การเพิ่มปริมาณสารสกัดชา
เขียวเกินกวา 2.5 กรัมเปอรเซ็นตก็ไมสามารถกําจัด NTBI ใหหมดสิ้นสมบูรณไดเชนกัน (รูปที่ 
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19) จึงอาจจะอธิบายไดวา NTBI ในพลาสมามีอยูหลายรูปแบบ ซึ่งมีอยูรูปแบบหนึ่งท่ียาขบัเหล็ก
สามารถเขาไปกําจัดไดเรียกวา desferrrioxamine-chelatable iron (DCI) [31]  
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รูปท่ี 19 ความสามารถของสารสกัดชาเขยีว 2 ตัวอยาง (commercial green tea และ microwave 
green tea) (ความเขมขน 0-5 กรัมเปอรเซ็นต) ในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ใน
พลาสมาของผูปวยธาลัสซีเมีย (n = 10) เปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean 
+ SD 
(วิธีการ : เติมสารสกัดหยาบชาเขียวลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมยี ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาท่ีอุณหภูมิหองนาน 1 ช่ัวโมง แลว
นําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 
 
 ผลของสารคะเตชินในการลดปริมาณ NTBI 
 สารคะเตชิน EGC, EGCG, C และ ECG ท่ีแยกจากชาเขียวสามารถลดระดับ NTBI ใน
ซีรั่มของผูปวยธาลัสซีเมียไดในลักษณะทีข่ึ้นกบัความเขมขน (ระหวาง 0-1.25 มิลลิโมลาร) และ
ในสัดสวนที่แตกตางกันโดยพบวาสาร EGCG มีความสามารถมากที่สุด รองลงมาคือสาร ECG 
สวนสาร C มีฤทธิ์นอยที่สุด การใชสารคะเตชินปริมาณมากกวา 2.5 ไมโครโมลารก็ไมสามารถ
กําจัด NTBI ใหมีระดับกวานี้ไดอีกแลว (รูปที่ 20) เปนที่นาสังเกตวาสาร EGCG สามารถกําจัด 
NTBI ไดเกือบสมบูรณเม่ือเทียบกับสารคะเตชินตัวอื่นๆและกับสารสกัดหยาบชาเขียว (รูปที่ 19) 
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รูปท่ี 20 ความสามารถของสารคะเตชิน EGC, C, EGCG และ ECG (ความเขมขน 0-10 ไม
โครโมลาร) ท่ีแยกจากสารสกัดชาเขียวในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาของ
ผูปวยธาลัสซีเมีย (pooled thalassemic plasmas) ท่ีชวงเวลา 1 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป 
mean + SEM จากการทดลองจํานวน 5 ครั้ง 
(วิธีการ : เติมสารคะเตชิน EGC, C, EGCG และ ECG ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมีย ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่
อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง แลวนําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 
 
 สาร EGCG และ ECG ซ่ึงมีหมูแกโลอิลเปนสวนประกอบในโมเลกลุมีความสามารถลด
ปริมาณ NTBI ไดอยางมีประสิทธิภาพดีกวาสาร EGC และ C อยางไรก็ตามเมื่อทําการ
เปรียบเทียบสัมฤทธิผลของสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 2.5 ไมโครโมลาร) ในการกําจัด 
NTBI พบวาสาร EGCG มีความประสทิธิภาพท่ีดีกวาและสามารถลด NTBI ไดในอัตราที่เร็วกวา
สาร ECG โดยจะลดปริมาณ NTBI ลงไปเรื่อยๆภายในชวงเวลา 0-2 ช่ัวโมง หลังจากนั้นระดบั 
NTBI จะไมลดลงอีกตอไปจนหมดสิ้นสมบูรณภายในระยะเวลานาน 8 ช่ัวโมง (รูปที่ 21) สาร 
EGCG และ ECG สามารถกําจัด NTBI ไดในลักษณะที่ขึ้นกบัปริมาณสาร (0-2.5 ไมโครโมลาร) 
ท่ีใชดวย อยางไรก็ตามสาร EGCG ยังคงมีความสามารถลดระดับ NTBI ตอไปไดอีกเมื่อทําการ
เพ่ิมปริมาณสารไปจนถึง 10 ไมโครโมลาร (รูปที่ 22)  
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รูปท่ี 21 ความสามารถของสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 2.5 ไมโครโมลาร) ท่ีแยกจาก
สารสกัดชาเขยีวในการลดปริมาณธาตุเหลก็รูป NTBI ในพลาสมาของผูปวยธาลัสซเีมีย (n = 10) 
ท่ีชวงเวลา 0-8 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG และ ECG ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซเีมีย ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 0-8 ชั่วโมง 
แลวนําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 

 
รูปท่ี 22 ความสามารถของสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 0-10 ไมโครโมลาร) ท่ีแยก
จากสารสกัดชาเขียวในการลดปริมาณธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาของผูปวยธาลสัซีเมีย (n = 
10) เปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง ผลขอมูลท่ีไดแสดงในรูป mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG และ ECG ลงไปในพลาสมาจากผูปวยธาลัสซีเมีย ตัง้ไวใหเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง 
แลวนําไปตรวจวัดปริมาณ NTBI ที่เหลืออยูในพลาสมาดวยวิธี NTA chelation/HPLC) 
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 ในขัน้ตอนนีจ้งึสามารถสรุปไดวาสารคะเตชิน EGCG และ ECG เปนสารออกฤทธิ์ 
(active ingredients) สําคัญที่มีอยูในชาเขียวมีความสามารถในการจับกับธาตุเหล็กรูป Fe3+ ได
ดีกวารูป Fe2+ แลวเกิดสารประกอบเชิงซอน (Fe3+-catechin complex) ซึ่งมีคาการดูดกลนืแสง
สูงสุดที่ความยาวคลื่น 560 นาโนเมตรและรองลงมาคือที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร การจับ
กันระหวางสารสกัดชาเขียวกับธาตุเหล็กเกิดขึน้อยางรวดเร็วภายในเวลา 10 นาทีและคงที่เปน
เวลานานอยางนอย 1 ช่ัวโมง ลักษณะการทําปฏิกิริยาขึ้นอยูกับปริมาณสารสกัดชาเขียวและธาตุ
เหล็กที่ใชอีกดวย สาร EGCG และ ECG ในสารสกัดหยาบชาเขียวยังมีความสามารถในการลด
ระดับ NTBI ในซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียไดอยางมีประสทิธิภาพในลักษณะที่ขึน้กับปริมาณสารและ
เวลาที่ใชในการทําปฏิกิริยาอีกดวย สารคะเตชินทั้งสองตัวนี้จึงมีลักษณะการทํางานคลายกับยาขบั
เหล็กที่พบตามธรรมชาติ (natural iron chelator) 
 

4.4 การตรวจวัดฤทธิ์สารสกัดชาในการตานออกซิเดชัน 
 การศึกษาในหลอดทดลอง 
 ผลของสารสกดัหยาบชาเขียว 
 คุณลักษณะทีส่ําคัญและรูจักเปนอยางดขีองชาเขียวคือฤทธิ์เปนสารแอนติออกซิแดนท 
(anti-oxidant) ท่ีสามารถทําลายอนุมูลอสิระได (free-radical scavenging activity) ซึ่งเปนผลมา
จากในใบชามสีารโพลีฟนอลกลุมคะเตชนิ (ไดแก EGC, EC, C, EGCG และ ECG) เปน
สวนประกอบสําคัญ โดยพบวามีสาร EGCG อยูในปรมิาณสูงที่สุด ผลการศึกษาในรูปที่ 23 แสดง
ใหเห็นวาเมื่อเติมสารประกอบเหล็ก (Fe-EDTA,  Fe-NTA และ TS) ลงไปในเซลลเม็ดเลือด
แดงของคน สาร Fe-NTA และ TS ทําใหระดับอนุมูลอิสระในเซลลเม็ดเลือดแดงสูงขึ้นกวากลุม 

รูปท่ี 23 ผลของการใหสารสกัดหยาบชาเขียว Commercial green tea กอน (P) และรวมกับ (I) 
การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็ก (Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียชนิด
บีตา (TS) ตอระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลอืดแดงปกตขิองมนุษย ขอมูลความเขมของ
การเรืองแสง (ช้ีวัดภาวะอนมูุลอิสระมากเกิน) แสดงเปนคา mean + SEM 
(วิธีการ : เติมสารสกัดชาเขียว Commercial green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยงัเซลลเมด็เลือดแดง (10% 
human red cell suspension) กอน (P) และพรอมกับ (I)การเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) 
สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลัสซเีมีย (มีธาตุเหล็กรูป NTBI อยูในปริมาณ 4.5 ไม
โครโมลาร) บมไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ชั่วโมง จากน้ันเตมิสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคาความเขมของการ
เรืองแสงสีเขียว (green fluorescent intensity, FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 
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ควบคุม (PBS) การเติมสารสกัดหยาบชาเขียว commercial green tea ลงไปสามารถชวยลด
ปริมาณอนุมูลอิสระท่ีสูงขึ้นจากการถูกกระตุนดวยสารประกอบเหล็กได (รูปที่ 23) ในทํานอง
เดียวกันการเติมสารสกัดหยาบชาเขียว microwave green tea ก็สามารถลดปริมาณอนุมูลอิสระที่
สูงเพ่ิมมากขึ้นจากการกระตุนดวยสารประกอบเหล็กไดเชนกัน (รูปที่ 24) 

รูปท่ี 24 ผลของการใหสารสกัดหยาบชาเขียว Microwave green tea กอน (P) และรวมกับ (I) 
การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็ก (Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียชนิด
บีตา (TS) ตอระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลอืดแดงปกตขิองมนุษย ขอมูลความเขมของ
การเรืองแสง (ช้ีวัดภาวะอนมูุลอิสระมากเกิน) แสดงเปนคา mean + SEM และ *p<0.05 เม่ือ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว (U) 
(วิธีการ : เติมสารสกัดชาเขียว Microwave green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยงัเซลลเมด็เลือดแดง (10% 
human red cell suspension) กอน (P) และพรอมกับ (I) การเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) 
สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลัสซเีมีย (มีธาตุเหล็กรูป NTBI อยูในปริมาณ 4.5 ไม
โครโมลาร) บมไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ชั่วโมง จากน้ันเตมิสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคาความเขมของการ
เรืองแสงสีเขียว (FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 
 
 ผลของสาร EGCG และ ECG จากสารสกัดชาเขียว 
 ผลการทดลองในรูปที่ 25 แสดงใหเห็นวาสาร EGCG สามารถลดระดบัอนุมูลอิสระใน
เม็ดเลือดแดงที่ถูกกระตุนดวยสารประกอบเหล็ก Fe-EDTA และ Fe-NTA ไดอยางมี
ประสิทธิภาพ การกระตุนดวย TS (มีธาตุเหล็กรูป NTBI เปนสวนประกอบอยู 4.7 ไมโครโมลาร) 
ทําใหมีปริมาณอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้นเล็กนอย และสาร EGCG ท่ีเติมลงไปก็ไมสามารถลดระดับ
อนุมูลอิสระในเม็ดเลือดแดงที่ถูกกระตุนได เม่ือพิจารณาผลของสาร ECG จะเห็นไดวาสาร ECG 
สามารถลดระดับอนุมูลอิสระในเมด็เลือดแดงที่ถูกกระตุนดวยสารประกอบเหล็ก Fe-EDTA ได
อยางมีประสิทธิภาพเชนเดียวกัน และลดระดบัอนุมูลอิสระในเม็ดเลือดแดงที่ถูกกระตุนดวย
สารประกอบเหล็ก Fe-NTA ไดเพียงเล็กนอย (รูปที่ 26) จึงสามารถสรุปผลในขั้นตอนนี้ไดวา
สารประกอบเหล็ก Fe-EDTA และ Fe-NTA ท่ีเติมลงไปทําหนาท่ีเปนตัวเรงปฏิกริิยาเคมีในการ
สรางอนุมูลอิสระไดอยางมากเมื่อเทียบกับ TS ท่ีเติมลงไป โดยธาตุเหล็กรูป NTBI ท่ีมีอยูในซีรั่ม
ผูปวยโรคธาลสัซีเมีย (TS) ก็สามารถเหนีย่วนําใหมีการสรางอนุมูลอิสระขึ้นไดเล็กนอย  อยางไรก็
ตามสารประกอบธาตุเหล็กรูป NTBI (ความเขมขน 4.7 ไมโครโมลาร) มีปริมาณนอยกวาเม่ือ
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เทียบกับสารประกอบเหล็กรูป Fe-EDTA และ Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) จึง
ทําใหเห็นผลกระตุนการสรางอนุมูลอิสระที่ไมชัดเจน 

รูปท่ี 25 ผลของการใหสาร EGCG กอน (P) และรวมกับ (I) การกระตุนดวยสารละลายธาตุ
เหล็ก (Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมียชนิดบีตา (TS) ตอระดับออกซิเด
ทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลือดแดงปกติของมนุษย ขอมลูความเขมการเรืองแสง (ช้ีวัดภาวะอนุมูล
อิสระมากเกิน) แสดงเปนคา mean + SEM และ *p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่
ไมไดรับสารสกัดชาเขียว (U) 
(วิธีการ : เติมสาร EGCG ที่แยกจากสารสกัดชาเขียว Microwave green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยังเซลลเม็ด
เลือดแดง (10% human red cell suspension) กอน (P) และพรอมกับ (I) การเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 
ไมโครโมลาร) สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลสัซีเมยี (มีธาตเุหล็กรูป NTBI อยูใน
ปริมาณ 4.5 ไมโครโมลาร) บมไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง จากนั้นเติมสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคา
ความเขมของการเรืองแสงสีเขียว (FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 

รูปท่ี 26 ผลของการใหสาร ECG กอน (P) และรวมกับ (I) การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็ก 
(Fe-EDTA และ Fe-NTA) และซีรัมผูปวยธาลัสซีเมีย (TS) ตอระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเม็ด
เลือดแดงปกติของมนษุย ขอมูลความเขมการเรืองแสง (ภาวะอนุมูลอิสระมากเกิน) แสดงเปนคา 
mean+SEM และ *p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว (U) 
(วิธีการ : เติมสาร ECG ที่แยกจากสารสกัดชาเขียว Microwave green tea (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) ลงไปยังเซลลเม็ด
เลือดแดง (10% human red cell suspension) กอน (P) และพรอม (I) กับการเติมสารละลาย Fe-EDTA (ความเขมขน 100 
ไมโครโมลาร) สารละลาย Fe-NTA (ความเขมขน 100 ไมโครโมลาร) และซีรัมผูปวยธาลสัซีเมยี (มีธาตเุหล็กรูป NTBI อยูใน
ปริมาณ 4.5 ไมโครโมลาร) บมไวท่ีอุณหภูมิหองเปนเวลานาน 1 ช่ัวโมง จากนั้นเติมสารละลาย DCFH ลงไป และนําไปวัดคา
ความเขมของการเรืองแสงสีเขียว (FI) ในเซลลเม็ดเลือดแดงดวยวิธีโฟลไซโตเมตรี) 
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ผลของสารสกัดชาเขียวตอสภาวะธาตุเหล็กและอนุมูลอิสระในหนูทดลอง 
 ระดับออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลเม็ดเลือดแดง 

การฉีดสารละลายธาตุเหล็กมีผลกระตุนใหมีการสรางอนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นในเมด็เลือด
แดงของหนูทดลอง สารสกัดชาเขียวสามารถปองกนัการสรางอนมูุลอิสระอยางมีนัยสําคัญเมือ่
เทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว การใหสารสกัดสกัดชาเขียวกอนหรือพรอมกับ
การไดรับธาตุเหล็กมีผลดีกวาการใหสารสกัดชาเขียวภายหลังเล็กนอย ยาขับเหลก็ดีเฟอริโพรน
หรือ L1 มีฤทธิ์ยับยั้งการสรางอนุมูลอิสระไดอยางมีนัยสําคัญเชนกนั (รูปที่ 27) 
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รูปท่ี 27 ฤทธิ์ของสารสกัดชาเขียวในการปองกันการสรางอนุมูลอิสระในเซลลเมด็เลือดแดงของ
หนูทดลอง (n = 12) ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดือน ขอมูลท่ีได
แสดงเปนคา mean + SD, *p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุม N, #p<0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับ
กลุม Fe คํายอ : N = กลุมควบคุมปกติ 

Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 
Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว 
Fe-PoL = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูเพ่ือนําไปตรวจวัดระดับอนุมูลอิสระ
ในเซลลเม็ดเลือดแดง) 
 
 ระดับสารมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมา 
 การฉีดสารละลายธาตุเหล็กกระตุนใหเกดิปฏิกิริยา lipid peroxidation เพ่ิมมากขึ้นในหนู
ทดลองและทําใหตรวจพบระดับสารมาลอนไดอัลดีไฮด (MDA) ในพลาสมาเพิ่มมากขึ้นดวย สาร
สกัดชาเขียวมผีลยับยั้งการเกิด lipid peroxidation ไดอยางชัดเจนชวงเดือนที่ 3 และ 4 ของการ



 36

ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว การใหหนูทดลอง
กินสารสกัดชาเขียวกอนไดรบัการกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนวิธีท่ีไดผลมากที่สุดในการ
ยับยั้งการเกิด lipid peroxidation ยาขับเหล็กดีเฟอริโพรนก็สามารถยับย้ังการเกิด lipid 
peroxidation ไดเชนเดียวกัน (รูปที่ 28) 
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รูปท่ี 28 ระดับสารมาลอนไดอัลดีไฮด  (malondialdehyde, MDA) ในพลาสมาหนูทดลอง (n 
= 12) ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลา 4 เดือน ขอมูลแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ :  Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว  
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 

 
ผลการศึกษาของ Toschi และคณะแสดงวาสารสกัดชาเขียวที่มีสาร EGCG และ ECG ใน

ปริมาณท่ีสูงสามารถปองกันการทําลายเซลลกลามเนื้อหัวใจโดยอนุมูลอิสระได [4] สาร EGCG 
จากสารสกัดชาเขียวสามารถยับยั้งการสรางอนุมูลอิสระที่ผิวหนังของหนูทดลองและคนได [92, 
93] สาร EGCG ออกฤทธิ์ปองกันการเกิดออกซิเดทีฟสเตรสในเซลลตับ [94, 95] ในเซลล
ประสาทที่เพาะเลี้ยง [1] สาร EGCG ท่ีความเขมขนสูงๆชวยปองกันการเกิด lipid oxidation ท่ี
สมองสวนซีรีบรัมของ gerbil ไดแตไมคอยมีผลที่ความเขมขนต่าํๆ [1] แมวาสารสกัดชาเขียวและ
สาร EGCG มีคุณสมบัติเปนสารแอนติออกซิแดนทที่ดเีม่ือถูกใชในปริมาณท่ีเหมาะสม แตเม่ือถูก
ใชในปริมาณที่สูงก็ไมมีคุณสมบัติเปนสารแอนติออกซิแดนทและไมสามารถทําลายอนุมูลไฮดรอก
ซิลได [96] สารคะเตชินในชาเขียวชวยปองกันเม็ดเลือดแดงของผูปวยโรคเบาหวานชนดิที่ 2 
อนุมูลอิสระ [97] สารสกัดชาเขียวและสารคะเตชินสามารถบรรเทาอาการเมื่อยลาในหนูทดลองได 
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[98] สาร EGCG ปองกันการตายของเซลลประสาทแบบอะพอพโตซิสโดยไปทําลายอนุมูลอิสระ 
[99] การดื่มชาเขียวที่มีสารคะเตชินเปนสวนประกอบอยู 690 มิลลิกรัมทุกๆวันเปนเวลา 12 
สัปดาหสามารถลดปริมาณ MDA-modified LDL ในพลาสมาได [100, 101] สารโพลีฟนอลใน
ไวนแดงชวยลดการเกิด lipid oxidation ได [102] ดังนั้นจึงสามารถกลาวไดวาสารสกัดชาเขียวที่มี
สารคะเตชิน (โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG) เปนองคประกอบสามารถปองกันการเกิดอนุมูล
อิสระและการเกิดปฏิกิริยา lipid peroxidation ไดอยางมีประสิทธิภาพ 
 
 สภาวะธาตุเหล็กในพลาสมา 
 สารสกัดชาเขยีวสามารถลดระดับธาตุเหล็กรูป nonheme iron ในพลาสมาของหนทูดลอง
ท่ีถูกกระตุนดวยการฉีดธาตุเหล็กได โดยพบวาในชวงเดือนที่ 2-4 ระดับธาตุเหล็กในพลาสมาของ
หนูทดลองมีคาต่าํกวาในพลาสมาของหนทูดลองกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว วิธีการให
สารสกัดชาเขยีวกอน พรอมๆกันหรือภายหลังการกระตุนดวยธาตุเหล็กไมไดทําใหระดับธาตุเหล็ก
รูป nonheme iron ลดลงแตกตางกัน ยาดีเฟอริโพรนก็สามารถลดระดับธาตุเหล็กรูป nonheme 
ในพลาสมาไดเชนกันแตมีประสิทธิภาพนอยกวา (รูปที่ 29)  
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รูปท่ี 29 ระดับ Plasma iron ในพลาสมาของหนูทดลอง (n = 12) ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลาย
ธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดือน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ : Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว 
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 
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 สารสกัดชาเขยีวและยาดีเฟอรริโพรนชวยปกปองทําใหทรานสเฟอรรินในพลาสมาอิ่มดวย
ดวยธาตุเหล็กชาลงเมื่อเทียบกับกลุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว ภายหลังจากหนูทดลองถูกกระตุน
ดวยการฉีดธาตุเหล็กเขาไปแลวอยางนอย 2 เดือน (รูปที่ 30) การที่หนูทดลองไดรับธาตุเหลก็
โดยการฉดีเขาสูรางกายเปนประจํา มีผลทําใหปริมาณธาตุเหล็กรูป nonheme iron เพ่ิมขึน้ 
โปรตีนทรานสเฟอรรินอิ่มตัวดวยธาตุเหลก็มากขึน้ สงผลทําใหมีธาตเุหล็กรูป NTBI ปรากฎและ
ตรวจพบไดในพลาสมา การใหหนูทดลองกินสารสกัดชาเขียว จะมีผลทําใหสามารถชวยปองกัน
หรือชะลอใหมีธาตุเหล็กรูป NTBI ปรากฎขึ้นในพลาสมาชากวาในของหนูทดลองที่ถูกกระตุนดวย
ธาตุเหล็กแตไมไดรับสารสกัดชาเขียว การใหหนูทดลองดื่มสารสกัดชาเขียวมา 1 เดือนกอนที่จะ
ไดรับการกระตุนดวยธาตุเหล็กใหผลดีท่ีสดุเมื่อเทียบกับวิธีการใหสารสกัดชาเขียวพรอมกันหรือ
ภายหลังไดรับธาตุเหล็กมาแลว 1 เดือน ยาดีเฟอรริโพรนมีสัมฤทธิผลดีในการปองกนัการเกิดธาตุ
เหล็กรูป NTBI ขึ้นในพลาสมา (รูปที่ 31) 
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รูปท่ี 30 ระดับ Total iron-binding capacity (TIBC) ในพลาสมาของหนูทดลอง (n = 12) ท่ี
ถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดอืน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ : Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว 
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 
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รูปท่ี 31 ระดับ Non-transferrin bound iron (NTBI) ในพลาสมาของหนทูดลอง (n = 12) 
ท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 4 เดือน ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคา mean + SD  
คํายอ :  Fe = กลุมท่ีถูกกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กอยางเดยีว 

Fe-PG = กลุมท่ีไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวมากอน 1 เดือนแลวจึงไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-IG = กลุมที่ไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวรวมกับการไดรับสารละลายธาตุเหล็ก 
Fe-PoG = กลุมที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจงึไดรับสารสกัดหยาบชาเขียว  
Fe-L = กลุมที่ไดรบัสารละลายธาตุเหล็กเปนเวลานาน 1 เดือนแลวจึงไดรับยาขับเหล็ก L1 

(วิธีการ : หนูทดลอง Wistar rats เพศผูไดรับสารสกัดหยาบชาเขียวความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นตหรือยาขับเหล็ก L1 ปริมาณ 5 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม และไดรับการฉีดสารละลายธาตเุหล็ก Fe-NTA ปริมาณ 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัมเขาที่บริเวณหนาทองเปนเวลานาน 4 เดือน ทําการเจาะเลือดดาํบริเวณปลายหางหนูทุกๆเดือนเพื่อนาํไปตรวจวัดปริมาณ
สารชี้วัดตางๆ) 
 
 การศึกษาหลายปท่ีผานมาชีใ้หเห็นวายาโซเดียมเฟอรรัสซิเตรท (เฟอรโรเมีย) มีผลทําให
ระดับธาตุเหล็ก (serum iron) และ total iron binding capacity (TIBC) ในซรีั่มมีคาสูงขึ้นใน
สตรีตั้งครรภท่ีมีภาวะโลหิตจาง [103] การศึกษาตอมาในป ค.ศ. 1997 แสดงใหเห็นวาสารคะเต
ชินกลุมโพลีฟนอลมีคุณสมบัติจบักับธาตเุหล็กและตานการออกซิเดชัน่ที่เยื่อหุมเซลลเม็ดเลือด
แดงได [15] การใหสารคะเตชินปริมาณ 10 มิลลิกรัมตอน้าํหนักตัว 1 กิโลกรัมเปนเวลา 4 วันแก
หนูทดลองที่มีภาวะเหล็กเกนิสามารถชวยทําใหเกร็ดเลือดซึ่งทําหนาที่มากกวาปกติ (platelet 
hyperactivity) กลับคืนสูปกติได [104] สารโพลีฟนอลที่มีอยูในชาเขียวและโรสเมรี่สามารถลด
การดูดซึมธาตเุหล็กรูป nonheme iron ได [87] อยางไรก็ตามยังไมมีการศึกษาผลของสารสกัด
หยาบและสารคะเตชินของชาเขียวตอระดบัธาตุเหล็กรูป NTBI ในพลาสมาของผูปวยที่มีภาวะ
เหล็กเกิน ในการศึกษาคร้ังนี้สารสกัดหยาบชาเขียวซ่ึงอุดมดวยสารคะเตชินตางๆโดยเฉพาะอยาง
ยิ่งสาร EGCG สามารถชวยชะลอการเกิดภาวะธาตุเหลก็เกินในพลาสมาของหนูทดลองที่ไดรับธาตุ
เหล็กเขาไปไดอยางมีประสิทธิผล สงผลทําใหทรานสเฟอรรินในพลาสมามีความอิ่มตัวดวยธาตุ
เหล็กนอยกวากลุมควบคุม และที่สําคัญมากคือทําใหมีธาตุเหล็กรูป NTBI เกิดขึน้ในพลาสมาชา
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กวาที่ควรเปน อาจมีผลชวยปองกันการเกิดออกซิเดทฟีสเตรส ตลอดจนทาํลายเซลลและอวัยวะ
สําคัญในรางกาย  
 

4.5 ผลของสารสกัดชาในการเพิ่มความตานทานการเกิดโรคเบาหวานในหนูทดลอง 
ตามปกติเซลลบีตา (β-cells) บริเวณ Islets of Langerhan ของตับออนในรางกายทํา

หนาที่สรางและหลั่งฮอรโมนอินซูลินออกมาทําหนาที่เรงการนําน้ําตาลกลูโคสเขาไปในเซลลตับ
และกลามเนื้อเพ่ือนําไปใชสลายแลวสรางเปนสารพลังงานสูงรูปเอทีพี (ATP ยอจาก adenosine 
triphosphate) เม่ือเซลลบีตามีความผิดปกติจากกรรมพันธุ (genetic defect) หรือจากสาเหตุอืน่ๆ 
(เชนการชราภาพของเซลล การไดรับสารเคมีและยาที่เปนพิษตอเซลลบีตา) ก็สงผลใหการทํา
หนาที่ผดิปกตไิป และเกิดพยาธิสภาพที่เรียกวาโรคเบาหวานชนดิที่ 1 (Type I Diabetic 
mellitus) และโรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type II Diabetic mellitus) ขึ้นมาได สารเคมีท่ีนิยมใชใน
การเหนี่ยวนําใหสัตวทดลองเกิดเปนโรคเบาหวานคือสารสเตรปโตโซโตซิน (streptozocin) หรือ
สารแอลล็อกแซน (alloxan) ในการศึกษาที่ผานมาสารสเตรปโตโซโตซินที่ฉดีเขาไปในหนูทดลอง
มีผลเรงการเกิด lipid peroxidation และเพ่ิมกัมมันตภาพของเอนไซม phospholipase A2 การให
สารคะเตชินเขาไปมีผลทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงการทํางานของเอนไซม phospholipase A2 และ
ลดการสรางสารลิปดเพอรอกไซด [21] สารคะเตชินจากชาเขียวชวยลดการสังเคราะหสารพลอส
ตาซัยคลินบริเวณเสนเลือดแดง aorta ของหนูทดลองที่ถูกเหนี่ยวนําดวยสารสเตรปโตโซโตซินให
เกิดโรคเบาหวานได [105] สารโพลีฟนอลจากชาเขียว (500 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม) 
มีผลชวยเพ่ิมการทนตอน้ําตาลกลูโคส (glucose tolerance) ในหนทูดลองปกติอยางมีนัยสําคญั 
(p<0.001) และสารโพลีฟนอลที่ความเขมขน 100 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมยังชวยลด
ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดลงไดอยางมีนัยสําคัญในหนทูดลองที่ถูกเหนี่ยวนําดวยการฉีดสารแอ
ลล็อกแซนใหเกิดเปนโรคเบาหวานขึ้นมา [28] ชาเขียวสามารถยบัยั้งการเกิดตอกระจกและลด
ระดับไขมนัไตรกลีเซอไรดในเลือดของหนูทดลองโรคเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนําดวยการฉีด
สารสเตรปโตโซโตซนิไดอยางมีนัยสําคัญ [106, 107] การศึกษาในหนูทดลองที่เปนโรคเบาหวาน
โดย Mustata และคณะลาสุดที่ผานมาในป ค.ศ.2005 แสดงใหเห็นวาน้าํหนักหนูทดลองลดลง 
ความดนัเลือดซิสโตลิกเพ่ิมขึน้และระดับน้าํตาลกลูโคสในเลือดเพิ่มสูงขึ้น การใหชาเขียวชวย
ปรับปรุงการทํางานของเรตนิาใหดขีึ้น ความดันเลือดซสิโตลิกลดลงและระดับน้ําตาลกลูโคสลดลง 
[22, 107] 

ในการทดลองนี้ไดใชสารสเตรปโตโซโตซนิฉีดเขาไปในหนูทดลองเพื่อไปทําลายเซลลบีตา
ของตบัออน ทําใหหนูทดลองเกิดเปนโรคเบาหวานขึ้นมา ผลการทดลองในตารางที่ 4 และรูปที่ 
32 แสดงใหเห็นวาเม่ือฉีดสารสเตรปโตโซโตซินปริมาณ 55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัม
เพ่ือไปทําลายเซลลเบตาของตับออนในหนูทดลอง น้ําหนักตัวของหนูลดลงในทุกๆกลุม และจะ
คอยๆเพ่ิมขึ้นทั้งในกลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียวและไมไดรับสารสกัดชาเขียว 
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ตารางที่ 4 ขอมูลน้ําหนักตัวหนูทดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซนิ 
(STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียว (GT#) (300 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซินรวมกับสารสกัดชา
เขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉล่ีย + สวนเบี่ยงเบน
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 ขอมูลน้ําหนักตวัหนูทดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซิน 
(STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียว (GT#) (300 
มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซินรวมกับสารสกัดชา
เขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉล่ีย + สวนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 
(วิธีการ : เล้ียงหนูทดลองจํานวน 15 ตัวในกรงที่ทาํดวยวัสดุโพลีโพรพิลีนดวยารน้ําและอาหารปกติแลวแบงออกเปน กลุมควบคุม
ที่ไดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 5.0 ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (Cont), กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 
1 เดือน (Cont + GT#), กลุมที่ไดรบัการฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน (STZ*) และกลุมท่ีไดรับการฉีดสารสเตรปโตโซโตซินกอนแลว
ใหสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (STZ* + GT#) จากนั้นทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดาํบริเวณหางทุก 1 สัปดาห
เพ่ือตรวจวัดระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมา) 
 

ผลการทดลองในตารางที่ 5 และรูปที่ 33 แสดงใหเห็นวา เม่ือฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน
ปริมาณ 55 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมเขาไปเพื่อไปทําลายเซลลเบตาของตับออนในหนู
ทดลอง จะสังเกตเห็นวาระดับน้ําตาลกลโูคสในเลือดของหนูสูงกวากลุมควบคุมอยางชัดเจน เม่ือ
ใหสารสกัดชาเขียว 300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมติดตอกันเปนเวลา 1 เดือนพบวา
สามารถควบคมุระดับน้าํตาลในเลือดได ในขณะที่กลุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียว ระดับน้ําตาลใน
เลือดสูงขึ้นอยางเห็นไดชัด สวนหนูกลุมควบคุมที่ไดรับและไมไดรับสารสกัดชาเขียว ระดับน้ําตาล
ในเลือดคอนขางคงที่  ในขณะที่หนูกลุมควบคุมที่ไดและไมไดรับสารสกัดชาเขียว ระดับน้าํตาล
กลูโคสในกระแสเลือดคอนขางคงที ่

การฉีดสารสเตรปโตโซโตซนิเพ่ือไปทําลายเซลลเบตาของตับออนในหนูทดลอง มีผลทํา
ใหไมสามารถสรางฮอรโมนอินซูลินได ทําใหระดบัน้าํตาลกลูโคสในกระแสเลือดเพ่ิมขึ้นและเกิด
พยาธิสภาพของโรคเบาหวาน ระดับน้าํตาลกลูโคสเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆเมื่อเวลาผานไป แตเม่ือใหสาร
สกัดชาเขียว 300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กิโลกรัมชวยควบคุมระดับน้ําตาลกลูโคสไดใหอยูใน
ระดับที่คอนขางคงที่ นอกจากนี้สารสกัดชาเขียวไมมีผลตอระดบัน้าํตาลกลูโคสในกระแสเลือดของ
หนูกลุมควบคมุดวย จึงสรุปไดวาสารสกัดชาเขียวสามารถควบคุมระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแส
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เลือดในกลุมเบาหวานได ท้ังนี้ควรมีการศึกษาผลของสารสกัดชาเขยีวในกลุมผูปวยโรคเบาหวาน 
เพ่ือจะนําไปใชเปนในการรักษาพยาธิสภาพของโรคเบาหวานตอไป  
 
ตารางที่ 5 ระดับน้าํตาลกลูโคสในพลาสมาของหนทูดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับ
สารสเตรปโตโซโตซนิ (STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชา
เขียว (GT#) (300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซนิ 
รวมกับสารสกัดชาเขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉลี่ย + 
สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

ระดับนํ้าตาลกลูโคสในพลาสมา (มิลลกิรัมตอเดซิลติร) 
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 ระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมาของหนูทดลองกลุมควบคุม (Cont) กลุมที่ไดรับ
สารสเตรปโตโซโตซนิ (STZ*) (55 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม) กลุมที่ไดรับสารสกัดชา
เขียว (GT#) (300 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตวั 1 กรัมตอวัน) และกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซโตซนิ
รวมกับสารสกัดชาเขียว (STZ*+GT#) เปนเวลานาน 4 สัปดาห ขอมูลท่ีไดแสดงเปนคาเฉลี่ย + 
สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
(วิธีการ : เล้ียงหนูทดลองจํานวน 15 ตัวในกรงที่ทาํดวยวัสดุโพลีโพรพิลีนดวยารน้ําและอาหารปกติแลวแบงออกเปน กลุมควบคุม
ที่ไดรับสารละลาย citrate buffer คาพีเอช 5.0 ติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (Cont), กลุมที่กินสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 
1 เดือน (Cont + GT#), กลุมที่ไดรบัการฉีดสารสเตรปโตโซโตซิน (STZ*) และกลุมท่ีไดรับการฉีดสารสเตรปโตโซโตซินกอนแลว
ใหสารสกัดชาเขียวติดตอกันเปนเวลา 1 เดือน (STZ* + GT#) จากนั้นทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดาํบริเวณหางทุก 1 สัปดาห
เพ่ือตรวจวัดระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมา) 
 
 จึงอาจสรุปผลที่ไดวาสารสกดัชาเขียวชวยปรับน้ําหนักหนูทดลองโรคเบาหวานที่ลดลงใหมี
ระดับสูงขึน้เร่ือยๆเทียบเทากับหนูทดลองปกติกลุมควบคุมตลอดระยะเวลา 4 สัปดาหท่ี
ทําการศึกษา สารสกัดชาเขียวมีผลชวยควบคุมระดับน้ําตาลกลโูคสในเลือดใหมีคาใกลเคียงกับ
กลุมควบคุม สารสเตรปโซโตโซซินเหนีย่วนําใหมีระดบัน้ําตาลในเลอืดสูงเพิ่มมากขึ้น การใหหนู
ทดลองที่เปนโรคเบาหวานกนิสารสกัดชาเขียวเปนเวลานาน 4 สัปดาหไมมีผลทาํใหระดบัน้าํตาล
ในเลือดลดต่าํลงได 
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สรุปผลการทดลอง 
 ชาเขียว (Camellia sinensis) มีองคประกอบหลักเปนสารโพลีฟนอลกลุมคะเตชนิไดแก 
epigallocatechin (EGC), epicatechin (EC), catechin (C), epigallocatechin 3-gallate 
(EGCG), gallocatechin 3-gallate (GCG) และ epicatechin gallate (ECG) โดยพบสาร 
EGCG เปนปริมาณสูงท่ีสุดและมีคุณสมบัติเปนสารแอนติออกซิแดนทแรงที่สุด สารคะเตชิน
เหลานี้มีเสถียรภาพดีท่ีสภาวะเปนกรดและถูกเปล่ียนแปลงไปเปนสารผลิตภัณฑอืน่ๆอยางรวดเร็ว
โดยเอนไซม polyphenol oxidase (PPO) ท่ีมีอยูแลวในใบชาสด การแปรรูปใบชาใหเปน
ผลิตภณัฑชาเขียว ชาอูหลง ชาดําและชาเมี่ยงโดยการหมักเปนเวลานานจาํเพาะทําใหสาร EGCG 
ท่ีมีฤทธิ์ทางชีวภาพและเภสชัวิทยาหลายอยางมีปริมาณลดลงอยางมาก การนําใบชาสดมาผาน
กระบวนการนึง่ การอบไอน้ํา การคั่วหรือการอบแหงในตูไมโครเวฟสามารถยับยั้งการทํางานของ
เอนไซม PPO ไดอยางมีประสิทธิภาพ การผลิตชาเขียวเชิงพาณิชยท่ีใชกันอยางแพรหลายมาจนถึง
ปจจุบันตองอาศัยเครื่องมือขนาดใหญและมีราคาแพง รวมถึงตองผานขัน้ตอนตางๆที่ตองใช
เวลานาน 2-3 วัน ในการศึกษาครัง้นี้ไดพัฒนาวธิีการผลติชาเขียวโดยการทําใหแหงในตูอบ
ไมโครเวฟปรุงอาหารที่อุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส กําลังไฟฟา 800 วัตตเปนเวลานาน 3 นาที 
วิธีการนี้สามารถชวยทําลายเอนไซม PPO ไดอยางมีประสิทธิภาพ ทําใหไดชาเขียวแหงท่ีอุดมดวย
สารคะเตชินตางๆ(โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG และ ECG) (เรียกวา microwave green tea) 
ซึ่งมีปริมาณใกลเคียงกับชาเขียวที่วางขายตามทองตลาดทั่วไป (commercial green tea) แตใช
เวลาในการผลติที่สั้นกวา สะดวกกวาและประหยัดกวา 
 สารสกัดหยาบของผลติภณัฑชาเขียวไมโครเวฟนี้มีคุณสมบัติในการจับกับธาตุเหลก็ได
เปนอยางดี ทําใหเกิดเปนสารประกอบเชงิซอนซึ่งมีคาการดูดกลนืแสงสูงสุดที่ความยาวคลื่น 560 
นาโนเมตร รองลงมาคือที่ความยาวคลืน่ 450 นาโนเมตร โดยจลศาสตรการจบัตวักันระหวางสาร
คะเตชินในชาเขียว (green tea catechins) กับไอออนธาตุเหล็กรูปเฟอรริก (Fe3+) (ไดแก ferric 
nitrate, ferric citrate และ ferric nitrilotriacetate) เปนไปในลักษณะที่ขึ้นอยูกบัความเขมขนของ
สาร (dose response) และเวลาในการทําปฏิกิริยา (time course) สารคะเตชินในชาเขียวมีการ
เลือกจําเพาะที่จับกับไอออนเฟอรริกมากกวาไอออนเฟอรรัส (Fe2+) หากใชความเขมขนไอออน
เฟอรริกเกิน 200 ไมโครโมลาร การจับตัวกันระหวางธาตุเหล็กกับสารคะเตชินจะลดลง ซึ่งอาจจะ
เปนเพราะวาสารคะเตชินทีค่วามเขมขนสูงมากๆมีคุณสมบัติเปน pro-oxidant มากกวาที่เปน 
anti-oxidant และทําใหเกิด redox cycling ขึ้น สารคะเตชินตางๆที่แยกจากสารสกดัหยาบชาเขียว
สามารถจับกบัธาตุเหล็กรูปไอออนเฟอรริกไดดีตามลําดบัดังนี้ EGCG>ECG>EGC>C ทําใหได
สารประกอบเชิงซอนที่มีคาการดูดกลนืแสงสูงสุด 560 นาโนเมตร (วัดที่ความยาวคลื่น 540 นา
โนเมตร) และลักษณะการจับตัวกันนี้กข็ึน้อยูกับปริมาณสารคะเตชินตางๆที่ใช การที่สารคะเตชิน
ตางๆในชาเขยีว (โดยเฉพาะอยางยิ่งสาร EGCG และ ECG) สามารถจับกับธาตุเหล็กไดโดย
อาศัยหมูไดออล (หรือหมูไดไฮดรอกซิล) ท่ีอยูบนวงแหวน  B และ C ในโมเลกุลฟลาโวนอล 
นอกจากนี้หมูแกโลอิลยังมีความสําคัญและมีสวนรวมในการจับธาตุเหล็กดวย 
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 สารสกัดหยาบและสารคะเตชินตางๆจากชาเขียวสามารถกําจัดธาตุเหล็กรูป NTBI ท่ีมีอยู
ในซีรัมผูปวยโรคธาลัสซีเมียไดในลักษณะที่ขึ้นกบัความเขมขนของสารสกัดหยาบชาเขียวและสาร
คะเตชินตางๆท่ีแยกได สิ่งหนึ่งท่ีนาสนใจคือสาร EGCG และสาร ECG สามารถกาํจัด NTBI ได
อยางมีประสิทธิภาพ สารสกัดหยาบชาเขียว รวมทั้งสาร EGCG และสาร ECG สามารถลดระดบั 
NTBI ไดอยางรวดเร็วภายในเวลา 1 ชั่วโมง ภายหลังจากนั้นระดับ NTBI เกือบจะไม
เปลี่ยนแปลงจนถึงเวลา 8 ช่ัวโมง สารสกัดหยาบชาเขียว (ความเขมขน 0-2.5 กรัมเปอรเซ็นต) 
รวมทั้งสาร EGCG และ ECG (ความเขมขน 0-2.5 ไมโครโมลาร) สามารถกําจดั NTBI ไดใน
ลักษณะขึน้อยูกับความเขมขน เปนที่นาสังเกตวาสารสกดัหยาบชาเขียว สาร EGCG และสาร ECG 
ไมสามารถกําจัดธาตุเหล็กรูป NTBI ใหหมดส้ินสมบูรณได แมวาจะใชเวลานานถึง 8 ช่ัวโมง สาร
สกัดหยาบชาเขียวที่ความเขมขนสูง 5 กรัมเปอรเซ็นต สาร EGCG และ ECG ท่ีความเขมขนสงู 
10 ไมโครโมลารไมสามารถกําจัดธาตุเหล็กรูป NTBI ใหหมดสิ้นสมบูรณไดเชนกนั โดยอธบิายได
วาธาตุเหล็ก NTBI มีอยูหลายรูปแบบในพลาสมาของผูปวยธาลัสซเีมีย ซึ่งอาจมีท้ังรูปที่มีขนาด
โมเลกุลเล็ก (low-molecular-weight NTBI) (ไดแก ferric citrate และ ferric phosphate) ซึ่ง
งายตอสาร EGCG และ ECG เขาจบั และรูปที่มีขนาดโมเลกลุใหญ (high-molecular-weight 
NTBI) (ไดแก albumin-bound iron และ ferric oxyhydroxide polymer) ซึ่งยากตอการเขาจบั
โดยสาร EGCG และ ECG อันเนื่องมาจากการบดบังระหวางโมเลกุลสาร (steric hindrance) 
 ผลการศึกษาในหลอดทดลองแสดงใหเห็นวาการเติมสารสกัดหยาบชาเขียวลงไปกอนและ
พรอมกับการกระตุนดวยสารละลายเหล็ก (ferric nitrilotriaceate, ferrous-EDTA และ NTBI) 
สามารถชวยปองกันการเกิดอนุมูลอิสระในเซลลเม็ดเลอืดแดงของคนไดเม่ือเปรียบเทียบกับกลุม
ควบคุมที่ไมไดเติมสารสกดัชาเขียว สาร EGCG และ ECG จากชาเขียวที่เติมลงไปกอนและพรอม
กับการกระตุนดวยสารละลายเหล็ก (ferric nitrilotriaceate และ ferrous-EDTA) ก็สามารถลด
ระดับอนุมูลอิสระในเม็ดเลอืดแดงไดอยางมีประสิทธิผล การศึกษาในหนูทดลองชี้ใหเห็นวาการ
ฉีดสารละลายธาตุเหล็กเขาที่บริเวณชองทองเหนี่ยวนําใหมีการสรางอนุมูลอิสระเพ่ิมมากขึ้นอยางมี
นัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมปกติที่ไมไดรับสารละลายธาตุเหล็ก การใหหนูทดลองกินสาร
สกัดหยาบชาเขียว (ความเขมขน 5 กรัมเปอรเซ็นต) เขาไปกอนลวงหนา 1 เดอืน พรอมๆกัน 
หรือภายหลัง 1 เดือนที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กเขาไปมีผลทําใหระดับอนุมูลอิสระในเม็ดเลือด
แดงต่ํากวากลุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียวอยางมีนัยสําคญั และใหผลเชนเดียวกับหนูทดลองที่กิน
ยาดีเฟอรริโพรนเขาไปเปนเวลานาน 4 เดือน สารสกัดชาเขียวที่ใหหนูทดลองกินเขาไปกอน
ลวงหนา 1 เดือน พรอมๆกันหรือภายหลัง 1 เดือนที่ไดรับสารละลายธาตุเหล็กสามารถลดระดับ
สารมาลอนไดอัลดีไฮดในพลาสมาที่เปนสารผลิตภัณฑทีเ่กิดขึน้จากการเกิด lipid peroxidation ได
อยางชัดเจนเชนเดียวกับผลในหนูทดลองทีไ่ดรับยาดีเฟอรริโพรนเขาไป 
 เม่ือพิจารณาถงึสภาวะธาตุเหล็กในหนูทดลองที่ถูกกระตุนดวยการฉดีสารละลายธาตุเหล็ก
เขาที่บริเวณชองทองพบวา สารสกัดชาเขียวและยาดีเฟอรริโพรนสามารถลดระดบัธาตุเหล็ก 
(plasma iron) และความอิม่ตัวของทรานสเฟอรริน (transferring saturation) ในพลาสมาของหนู
ทดลองไดเมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดชาเขียวและยาขับเหล็ก นอกจากนี้ยังชวย
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ยับยั้งหรือชะลอการปรากฏธาตุเหล็กรูป NTBI ขึ้นในพลาสมาไดอีกดวย ดังนั้นจึงอาจกลาวไดวา
การกระตุนดวยสารละลายธาตุเหล็กมีผลทําใหปริมาณอนุมูลอิสระและระดับธาตุเหล็กในหนู
ทดลองเพิ่มมากขึน้ สารสกัดชาเขียวชวยยับยั้งหรือปองกันการเกดิภาวะเหล็กเกินและการสราง
อนุมูลอิสระมากเกินในหนูทดลองได ทําใหมี NTBI ปรากฏขึ้นในพลาสมาลงได 
 สารสเตรปโตโซซินที่ฉีดเขาไปในหนูทดลองเหนี่ยวนําใหเซลลบีตาของตับออนถูกทําลาย
จนเกิดพยาธิสภาพโรคเบาหวานขึ้นตามมา น้ําหนักตัวของหนูทดลองกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซ
ซินอยางเดียวและกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซซินรวมกับสารสกัดชาเขียวมีแนวโนมเพ่ิมขึ้นเร่ือยๆ 
แตก็ยังมีระดับที่ต่าํกวาเม่ือเทียบกับกลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียวอยางเดียว 
นอกจากนี้น้ําตาลกลูโคสในพลาสมาของหนูทดลองกลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซซนิอยางเดียวและ
กลุมที่ไดรับสารสเตรปโตโซซินรวมกับสารสกัดชาเขียวมรีะดับสูงกวาในพลาสมาของหนูทดลอง
กลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับสารสกัดชาเขียวอยางเดียวภายในระยะเวลา 4 สัปดาห จึงสรุปไดวา
สารสกัดหยาบชาเขียวที่หนทูดลองกินเขาไปไมสามารถลดหรือควบคมุระดับน้าํตาลกลูโคสใน
พลาสมาของหนูทดลองที่เปนโรคเบาหวานไดภายในชวงเวลา 4 สัปดาหท่ีทําการศกึษานี้ และอาจ
จําเปนตองทําการศึกษาผลดังกลาวในชวงระยะเวลาที่ยาวนานกวานี ้
 การศึกษาวิจัยที่นาสนใจและดําเนนิการตอไป ควรจะไดทําการศึกษาซ้ําผลยับยั้งการเกิด
ภาวะเหล็กเกนิและอนุมูลอิสระมากเกินโดยสารสกัดชาเขียว สาร EGCG และ ECG ในเซลลตับ
และเซลลหัวใจซ่ึงเปนอวัยวะสําคัญและมสีวนไดรับอันตรายตามมา รวมทั้งทําการศึกษาผล
ดังกลาวในหนทูดลองที่เปนโรคธาลัสซีเมีย (thalassemic mice) เพื่อยืนยันและเปรียบเทียบผลที่
ไดกับผลการศึกษาในหนูทดลองปกติท่ีถกูเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะเหล็กเกิน (iron-induced rats) 
รวมถึงการประมวลผลการศกึษา iron-chelating และ free-radical scavenging activities ของ
สารสกัดหยาบชาเขียว สาร EGCG และ ECG ท่ีไดเพ่ือนําไปใชศึกษาในผูปวยโรคธาลัสซีเมีย
ตอไปในอนาคต 
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