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บทคดัย่อ 

สารเฮสเพอริดินเป็นสารในกลุ่มฟลาโวนอยด์ที่พบได้ในส้มโอ จากการศกึษาที่ผ่านมาพบว่าสามารถลดระดับนํา้ตาลในเลือด ลดไขมัน

และต้านอนุมูลอสิระ ซ่ึงอาจนาํไปใช้ในการรักษาโรคเบาหวานได้ อย่างไรกต็ามยังไม่มีงานวิจัยศกึษาผลการลดนํา้ตาลของสารเฮสเพอริดิน

ต่อการยับยั้งการทํางานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส ซ่ึงเป็นเอนไซม์ที่สาํคัญเกี่ยวข้องกับการย่อยคาร์โบไฮเดรต รวมถึงการ

เปล่ียนแปลงลักษณะโครงสร้างของลาํไส้เลก็ งานวิจัยน้ีมีวัตถุประสงค์เพ่ือทดสอบการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารเฮสเพอริ

ดิน โดยทาํการศกึษาในหลอดทดลองเพ่ือดูผลของสารเฮสเพอริดินต่อการยับยั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสเมื่อเปรียบเทยีบ

กับสารมาตรฐานอะคาร์โบส (Acarbose) และเพ่ือศึกษาผลของสารเฮสเพอริดินต่อลักษณะโครงสร้างลําไส้เล็กของหนูทดลองที่ถูก

เหน่ียวนาํให้อยู่ในภาวะเบาหวาน โดยการแยกลาํไส้เลก็ส่วนต้นของหนูทดลองที่ได้รับสารเฮสเพอริดินในปริมาณต่างๆ เพ่ือเปรียบเทยีบ

การเปล่ียนแปลงลักษณะโครงสร้างของลําไส้เลก็ส่วนต้นในหนูกลุ่มควบคุม หนูเบาหวานและหนูเบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน จาก

การศึกษาการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสพบว่า ที่ความเข้มข้น 100 และ 200 ไมโครกรัม/มล. เฮสเพอริดินสามารถยับยั้งการ

ทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ (ร้อยละ 21.35±5.56 และ 21.98±9.67)  ไม่แตกต่างจากอะคาร์โบสที่ความเข้มข้นเดียวกัน 

(ร้อยละ 13.32±5.10 และ 34.55±20.92)  แต่เมื่อเพ่ิมความเข้มข้นถึง 2,000 ไมโครกรัม/มล. สารเฮสเพอริดินแสดงฤทธิ์การยับยั้ง

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ร้อยละ 33.46±4.24 เมื่อเปรียบเทยีบกบัสารมาตรฐานอะคาร์โบส ที่ความเข้มข้นเท่ากันมีร้อยละการยับยั้ง

การทาํงานของเอนไซม์ 83.22±16.69 (P<0.01) ดังน้ันสารเฮสเพอริดินที่ความเข้มข้นตํ่ามีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดส โดยมีประสิทธิภาพเทียบเท่ากับสารมาตรฐานอะคาร์โบส แต่อย่างไรกต็ามประสิทธิภาพของเฮสเพอริดินจะน้อยกว่าสาร

มาตรฐานอะคาร์โบสเมื่อความเข้มข้นเพ่ิมขึ้น นอกจากน้ี ในการศกึษาผลของเฮสเพอริดินต่อโครงสร้างของลาํไส้เลก็ของหนูทดลองพบว่า

หนูเบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน ปริมาณ 50 มก./กก.นํา้หนักตัวและ 100 มก./กก.นํา้หนักตัว ไม่พบการเปล่ียนแปลงของความยาว

ของวิลไลและโครงสร้างอื่นๆ แต่เป็นที่น่าสนใจว่าหนูเบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดีน 100 มก./กก. นํา้หนักตัวมีจาํนวนกอบเบลทเซลล์

ลดลงอย่างมีนัยสาํคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทยีบกับหนูเบาหวาน (7.70+3.51 และ 13.67+4.00 ที่ P<0.001 ตามลาํดับ) จากผลการ

ทดลองที่ได้สรปุว่าสารเฮสเพอริดินสามารถยับยั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้บางส่วน ซ่ึงอาจมีผลต่อการลดระดับนํา้ตาล

ในเลือดในหนูเบาหวานและมีผลในการลดจาํนวนกอบเบลทเซลล์ซ่ึงอาจมีผลเกี่ยวข้องกับการลดการระคายเคือง ดังน้ันเฮสเพอริดินอาจ

สามารถนาํมาประยุกต์ใช้ในการรักษาผู้ป่วยเบาหวานได้ 

  

คําสําคญั: เฮสเพอริดิน  เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส  โรคเบาหวาน  เซลล์ลาํไส้เลก็ 

 
Abstract 

Hesperidin is a flavonoid found in citrus fruits. It has been reported to decrease plasma glucose, lipids and exhibit strong 

antioxidant activity. Its benefits could be used for treatment of Diabetes Mellitus (DM). The purposes of this study were to 

evaluate the effect of hesperidin on α-glucosidase by using in vitro study of difference concentration of hesperidin on α-
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glucosidase activity compared to acarbose.  Secondly, the morphological change of small intestinal structure was observed by 

using in vivo study of streptozotocin induced diabetic rats. The results demonstrated that hesperidin at low concentration of 100 

and 200 µg/ml inhibited α-glucosidase activity by 21.35±5.56 and 21.98±9.67% and showed no significance difference 

inhibition of enzyme activity when compared to acarbose at the same concentration (13.32±5.10 and 34.55±20.92%). 

However, at high concentration of 2,000 µg/ml of hesperidin and acarbose, the percentage of inhibition of hesperidin was 

significantly lower than that of acarbose at P value<0.01 (33.46±4.24 and 83.22±16.69%), respectively. Therefore, the 

efficiency of α-glucosidase inhibition at low concentration of hesperidin was not difference than acarbose whereas the inhibition 

efficiency was lower than acarbose at high concentration. In addition, the in vivo study of small intestinal structure showed no 

difference in amount, length and structure of villi when compared with rats in control, diabetic, diabetic with 50mg/kgBW and 

100mg/kgBW hesperidin. However, the amount of goblet cells showed significant increased in diabetic group when compared to 

control group. Interestingly, the goblet cells were significantly decreased in diabetic group with 100mg/kgBW hesperidin when 

compared with diabetic group at P value<0.001 (7.70+3.51 and 13.67+4.00), respectively.  In conclusion, hesperidin partially 

inhibited α-glucosidase activity that might reduce plasma glucose level. The treatment of hesperidin at 100mg/kgBW in 

diabetic rat decreased goblet cells that possibly involve in irritation mechanism of GI tract. Therefore, hesperidin might be useful 

for clinical application in DM treatment. 
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บทนาํ 

 

โรคเบาหวานเป็นความผิดปกติของร่างกายที่ผลิต

ฮอร์โมนอินซูลินไม่เพียงพอต่อความต้องการซึ่งเกิดจาก

ความผดิปกตขิองเบต้าเซลล์ที่อยู่บริเวณไอเลตสอ์อฟแลง

เกอร์ฮานส ์(Islets of Langerhans) ที่ตับอ่อน โดยปกติ

นํ้าตาลจะเข้าสู่ เซลล์เพ่ือใช้เป็นพลังงานภายใต้การ

ควบคุมของฮอร์โมนอนิซูลิน ในกรณีผู้ป่วยโรคเบาหวาน 

อินซูลินจะไม่สามารถทาํงานได้อย่างเตม็ประสิทธิภาพ

หรือการตอบสนองต่ออินซูลินของอวัยวะเป้าหมาย

ผิดปกติ ส่งผลให้ระดับนํ้าตาลในเลือดสูงตลอดเวลา 

(Mohammed, Koorbanally, & Islam, 2015, pp. 

518-527) หากไม่ได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมอาจ

นาํไปสู่สภาวะของโรคแทรกซ้อน โดยปกติอนิซูลินจะถูก

หล่ังออกมาในปริมาณมากหลังรับประทานอาหาร โดยมี

หน้าที่ควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด เกบ็สะสมกลูโคสที่

ตับและกล้ามเนื้ อในรูปแบบไกลโคเจน และยับย้ังการ

เปล่ียนไกลโคเจนไปเป็นกลูโคส รวมถึงกระตุ้ นการ

สงัเคราะห์โปรตนี โดยเป็นตวัเคล่ือนย้ายกรดอะมโินเข้าสู่

เ ซ ล ล์  ดั ง นั้ น เ ป้ าหมายห ลัก ใน กา ร รั กษา ผู้ ป่ ว ย

โรคเบาหวาน คือ การลดระดับนํ้าตาลให้อยู่ในระดับที่

ใกล้เคยีงกบัระดับปกติด้วยการใช้ยารับประทานและการ

ฉีดอนิซูลิน ควบคู่ไปกับการควบคุมอาหารและการออก

กาํลังกาย (Huang et al., 2015) นอกจากนี้  ยังมี

ทางเลือกหนึ่งของการรักษาโรคเบาหวาน ได้แก่ การใช้ยา

ที่มคุีณสมบตัยัิบย้ังการทาํงานของเอนไซม์ที่เกี่ยวข้องกบั

การผลิตนํา้ตาลกลูโคส เช่น เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส

และเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส (Loh & Hadira, 2011) 

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสซ่ึงเป็นเอนไซม์ที่อ ยู่

บริเวณผนังเซลล์ของลําไส้เล็ก เอนไซม์ชนิดนี้ จะย่อย

นํ้าตาลโพลีแซคคาไรด์ ซ่ึงประกอบด้วยโมเลกุลของ

นํา้ตาลโมเลกุลเดี่ยวมากกว่า 10 โมเลกุลขึ้นไป เช่ือมต่อ

กันด้วยพันธะแอลฟาไกลโคซิดิกด้วยปฏิกิริยาไฮโดรไล

ซิส ได้ผลิตภัณฑ์เป็นนํ้าตาลโมเลกุลเดี่ยว เช่น นํ้าตาล

กลูโคส เข้าสู่กระแสเลือดและไปเล้ียงส่วนต่าง ๆ ของ

ร่างกาย (Zhao et al., 2015, pp. 122–127) ดังรูป 

ที่ 1  
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รูปที่ 1 ปฏกิริิยาไฮโดรไลซิสของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (ปนัดดา ทนิบุตร และจินดารัตน์ พิมพ์สมาน, 2554) 

 

ดังนั้นจุดประสงค์ในการทาํวิจัยนี้ จึงมีเพ่ือศึกษาวิจัย

เกี่ยวกบัการออกฤทธิ์ทางเภสชัวิทยาของเฮสเพอริดินที่มี

ต่อการทาํงานของแอลฟากลูโคซิเดส เฮสเพอริดินเป็น

สารในกลุ่มฟลาโวนอยด ์พบได้ในพืชจาํพวกสกุลส้ม จาก

การทบทวนวรรณกรรมพบว่าเฮสเพอริดิน มีฤทธิ์ในการ

ต้านอนุมูลอิสระ ยับย้ังการอักเสบ ลดระดับไขมันใน

เลือดและลดความดนั (Peterson et al., 2006, pp. 74-

78; Agrawal et al., 2014, pp. 1-2) สารเฮสเพอริดิน

อาจมีฤทธิ์ลดนํ้าตาลในเลือดและลดภาวะแทรกซ้อนที่

เกิดจากเบาหวาน โดยผลที่ได้อาจเกิดจากการยับย้ัง

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิ เดส ซึ่ งสามารถใ ช้เ ป็นอีก

ทางเลือกหนึ่งที่ใช้ในการลดระดับนํ้าตาลในเลือดของ

ผู้ป่วยโรคเบาหวาน การศึกษาฤทธิ์การยับย้ังแอลฟา

กลูโคซิเดสในงานวิจัยนี้ จะใช้เทคนิคทางสเปกโทรสโคปี 

เ พ่ือติดตามปฏิกิ ริยาไฮโดรไลซ์สารตั้ ง ต้นไปเ ป็น

ผลิตภัณฑด์งัรปูที่ 2 

 

รูปที่ 2 ปฏกิริิยาไฮโดรไลซ์สารตั้งต้น (ปนัดดา ทนิบุตร และจินดารัตน์ พิมพ์สมาน, 2554) 

 

จากรูปที่ 2 พารา-ไนโตรฟีนิล-แอลฟา-ดี-กลูโคไพรา

โนไซด์ (p-nitrophenyl-alpha-D-glucopyranoside: pNPG) 

เป็นสารละลายไม่มีสี ทาํหน้าที่เป็นซับสเตรทในปฏิกิริยา 

เมื่อมีเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสจะถูกไฮโดรไลซ์ไปเป็น

พารา-ไนโตรฟีนอล (p-nitrophenol) ซึ่งเป็นสารละลายใสสี

เหลืองและนํา้ตาลกลูโคส ซึ่งสามารถตรวจสอบผลิตภัณฑ์ที่

เกดิขึ้นโดยวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 405 นาโน

เมตร ถ้าการทดลองมีค่าการดูดกลืนแสงมากแสดงว่า

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสสามารถทํางานได้อย่างมี

ประสิทธิภาพ แต่ถ้าการทดลองให้ค่าการดูดกลืนแสงน้อย 

แสดงว่าเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส ไม่สามารถทาํงานได้

อย่างเป็นปกติ นั่นคือ เอนไซม์ถูกยับย้ังการทาํงานด้วยสาร

สมุนไพรชนิดนั้นๆ ดังนั้นการทดสอบกิจกรรมเอนไซม์

แอลฟากลูโคซิเดสจึงเป็นวิธีการเบื้ องต้นในการทดสอบพืช

สมุนไพรได้อย่างมปีระสทิธภิาพ (Lu, Demleitner, Song, 

Rychlik, & Huang, 2016, pp. 463–471) 
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วิธีการศึกษาและวสัดุอุปกรณ ์

 

การวิจัย เ ร่ืองนี้ เ ป็นการวิจัย เชิ งทดลอง โดยมี

วัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาผลของเฮสเพอริดินในการยับย้ัง

แอลฟากลูโคซิเดส แล้วศึกษาผลที่มีต่อลําไส้เล็กที่แยก

จากหนูแรทที่ได้รับการป้อนสารเฮสเพอริดิน และการ

เปล่ียนแปลงที่เกดิขึ้น สารเฮสเพอริดิน เอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสและสารมาตรฐานอะคาร์โบสที่ใช้ในการ

ทดลองสั่งมาจาก Sigma-Aldrich, MO, USA โดยมี

วิธกีารทดลองดงันี้  

การทดลองที่ 1 In vitro study: การทดสอบฤทธิ์

ยับย้ังเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดส 

การทดลองการยับย้ังการทาํงานของเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสโดยการเปรียบเทียบสารเฮสเพอริดินที่ความ

เข้มข้น  0, 100, 200, 400, 600, 800, 1,000, 

1,200, 1,400, 1,600, 1,800 และ 2,000 มก./มล. 

เปรียบเทยีบกบัสารมาตรฐานอะคาร์โบส 

1. In vitro: การทดสอบฤทธิ์ยับย้ังเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสของสารเฮสเพอริดนิ 

 1.1 เตมิส่วนผสม ดงันี้  

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (2.5 หน่วย/มล.) 2   

ไมโครลิตร สารยับย้ังเอนไซม์ (เฮสเพอริดิน และสาร

มาตรฐานอะคาร์โบส) 18 ไมโครลิตร 50 มิลลิโมลาร์ 

phosphate buffer (pH 6.8) 50 ไมโครลิตร 

1.2 นําไปบ่มในตู้ ควบคุมอุณหภูมิ 37 องศา

เซลเซียส เป็นเวลา 5 นาท ี

1.3 จากนั้นเตมิส่วนผสม ดงันี้  

1 มิลลิโมลาร์ p-Nitrophenyl α-D-

glucoside (initiate reaction) 20 ไมโครลิตร 

50 มิลลิโมลาร์ phosphate buffer (pH 6.8) 50 

ไมโครลิตร 

1.4 นําไปบ่มในตู้ ควบคุมอุณหภูมิ 37 องศา

เซลเซียส เป็นเวลา 20 นาท ี

1.5 เติม 1 โมลาร์ Sodium carbonate 50 

ไมโครลิตร แล้วนาํไปวัดด้วยเคร่ือง Microplate reader 

โดยวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 405 นาโน

เมตร และใช้ phosphate buffer เป็น blank โดย

เปรียบเทยีบกบัสารมาตรฐานอะคาร์โบสซึ่งเป็นยารักษา

โรคเบาหวาน นาํไปคาํนวณหาร้อยละของการยับย้ัง (% 

inhibition) โดยคาํนวณได้จากสมการต่อไปนี้  

 
โดย  A blank คอื ค่าการดูดกลืนแสง ของสารละลาย 

phosphate buffer 

           A sample คอื ค่าการดูดกลืนแสงของสารยับย้ัง

เอนไซม ์

2. In vivo study: การศึกษาผลของสารเฮสเพอริดินที่

มต่ีอลักษณะโครงสร้างของลาํไส้เลก็ส่วนต้นในหนูทดลอง 

 สตัว์ทดลอง 

 การทดลองนี้ ไ ด้ รับการอนุมัติให้ดํา เนินการ

ทดลองโดยคณะกรรมการกาํกบัและดูแลการเล้ียงและใช้

สตัว์ มหาวิทยาลัยนเรศวรเรียบร้อยแล้ว โดยหนูทดลองที่

นํามาใช้ในการทดลองคร้ังนี้ เ ป็นหนูพันธุ์  Sprague 

Dawley อายุ 2 เดือน โดยสั่งซื้ อจากศูนย์สัตว์ทดลอง

แห่งชาติ  ม.มหิดล ต.ศาลายา  อ.พุทธมณฑล จ . 

นครปฐม และนาํมาเล้ียงที่สถานสตัว์ทดลองเพ่ือการวิจัย 

มหาวิทยาลัยนเรศวร หนูถูกนาํพักและปรับสภาพก่อน

การทดลองเป็นเวลา 1 สัปดาห์ โดยหนูทดลองถูก

แบ่งกลุ่มเพ่ือแยกเล้ียงในกรง ๆ ละ 2-3 ตัว เล้ียงโดย

ควบคุมอุณหภูมิและแสงสว่างตามมาตรฐานของสถาน

สตัว์ทดลองเพ่ือการวิจัย หนูทดลองถูกแบ่งออกเป็น 2 

กลุ่มใหญ่ คือหนูกลุ่มควบคุมและหนูกลุ่มเบาหวานซึ่ง

เ ห นี่ ย ว นํ า ใ ห้ เ กิ ด ภ า ว ะ เ บ า ห ว า น โ ด ย ก า ร ฉี ด 

Streptozotocin ขนาด 60 มก./กก.นํา้หนักตัว เข้าช่อง

ท้อง เป็นเวลา 4 สปัดาห์ หนูที่เข้าเกณฑเ์ป็นเบาหวานมี

ระดับนํ้าตาลในเลือดมากกว่า 200 มก./ดล.  การ

ทดลองนี้  สตัว์ทดลองจะถูกแบ่งออกเป็น 4 กลุ่มย่อย คอื 

1. กลุ่มควบคุม  

2. กลุ่มเบาหวาน คือหนูที่ถูกเหนี่ยวนําให้เป็น

โรคเบาหวาน 

3.  กลุ่มหนูที่ถูกเหนี่ยวนําให้เป็นเบาหวานและ

ได้รับสารเฮสเพอริดิน ขนาด 50 มก./กก.นํ้าหนักตัว 

เป็นเวลา 4 สปัดาห์ 
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4. กลุ่มหนูที่ถูกเหนี่ยวนําให้เป็นเบาหวานและ

ได้รับสารเฮสเพอริดิน ขนาด 100 มก./กก.นํา้หนักตัว 

เป็นเวลา 4 สปัดาห์ 

การเก็บตวัอย่าง 

ทาํการตดัลาํไส้เลก็ส่วนต้น (Duodenum) ซึ่งเป็นส่วน

ที่ติดกบักระเพาะอาหารออกมา 15 เซนติเมตร แล้วตัด

ท่อนละ 1 เซนติเมตร จาํนวน 2 ท่อน แช่ใน 10% 

Neutral buffered formalin 

การศึกษาเนื้อเย่ือของลาํไส้ (Morphology)  

ในการศึกษานี้ เลือกใช้ Paraffin technique ซ่ึงเป็นวิธี

ที่นิยมใช้ในการเตรียมชิ้ นเนื้ อเย่ือ เพ่ือศึกษาลักษณะ

โครงสร้าง การเปล่ียนแปลงทางโครงสร้างหรือการ

วินิจฉัยด้วยกล้องจุลทรรศน์ ซึ่ งประกอบด้วยขั้นตอน

ต่างๆ ดงันี้  

1. Fixation เป็นการนาํลาํไส้ที่ใช้สาํหรับการศึกษา 

morphology มา fix ใน fixative ทนัทเีพ่ือป้องกนัการเน่า

เป่ือยของเนื้ อเย่ือ (tissue autolysis) ซึ่งเป็นขั้นตอนการ

คงสภาพเนื้ อเย่ือ ทาํให้เนื้ อเย่ือที่เป็น semi-fluid เป็น 

semi-solid ซึ่งง่ายต่อขั้นตอนการตัด (trim) ช้ินเนื้ อ 

และทาํให้เห็นองค์ประกอบภายในเนื้ อเย่ือได้ดี โดยใน

การศึกษานี้ เลือกใช้ 10% neutral buffer formalin เป็น 

fixation 

2. หลังจาก fixation นาํเนื้อเย่ือมาผ่านขั้นตอน ดงันี้  

 2.1 Washing เป็นการล้าง fixation ส่วนเกิน

ออกจากเนื้อเย้ือโดยการล้างด้วย 70% Ethanol  

 2.2 Dehydration เป็นขบวนการทาํให้ชิ้ นเนื้ อ

แห้งนํ้า  โดยการดึ งนํ้ าออกจากเซลล์  โดยการใ ช้ 

dehydrant เช่น acetone, ethanol, isopropyl alcohol ใน

การทดลองนี้ ใช้ ethanol ทั้งนี้ เร่ิมจากความเข้มข้นตํ่าไป

หาความเข้มข้นสงู เช่น 70%, 80%, 90% และ 100% 

ethanol ตามลาํดบั 

 2.3 Clearing เป็นการนาํช้ินเนื้ อที่แห้งนํา้ไปแช่

ใน xylene เพ่ือเป็นการนาํ dehydrant ออกจากเนื้ อเย่ือ

โดยให้ clearing agent เข้าไปแทนที่ 

 2.4 Infiltration เ ป็นขั้ นตอนที่ นําสาร 

embedding media (paraffin) เข้าสู่เนื้อเย่ือ 

 2.5 โดยในขั้นตอนในหัวข้อ 2.2 จนถึง 2.4 

เป็นขั้นตอนที่ใช้ในการเตรียมเนื้ อเย่ือซ่ึงใช้การทาํงาน

ของเคร่ืองเตรียมเนื้ อเย่ืออัตโนมัติ โดยผู้วิจัยเตรียม

สารเคม ีและตั้งค่าเวลาในการแช่เนื้อเย่ือไว้ในสารเคมีแต่

ละโถดงัตารางที่ 1 
 

ตารางที ่1 แสดงกระบวนการเตรียมเน้ือเยื่อสาํหรับการศกึษาทางด้านเน้ือเยื่อ 

ตําแหน่งโถ สารเคมี เวลา (นาที) 

1 - - 

2 70% Ethanol 45 

3 80% Ethanol 45 

4 90% Ethanol 45 

5 95% Ethanol 45 

6 95% Ethanol 45 

7 100% Ethanol 45 

8 100% Ethanol 45 

9 Xylene 45 

10 Xylene 45 

11 Paraffin 60 

12 Paraffin 120 

 

3. Embedding โดยใช้เคร่ืองทาํพาราฟินบลอ็ก วิธกีาร

คือวางเนื้ อเย่ือใน mold ซึ่งประกอบด้วย molten paraffin 

wax (embedded) จากนั้นจึงปล่อยให้เยน็และแขง็ตวั 

4. Sectioning of tissue เป็นการตัด paraffin 

section ด้วยเคร่ือง Microtome หนา 5 micron ลอยใน

อ่างนํ้าอุณหภูมิประมาณ 40 องศาเซลเซียส ใช้สไลด์

เคลือบด้วย 3-aminopropyltriethoxysilane เพ่ือป้องกนั
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ชิ้นเนื้ อหลุด รอให้ section แห้งสนิท โดยทิ้ งไว้ค้างคืน 

จากนั้นจึงเร่ิมทาํการย้อมส ีH&E Staining 

5. Tissue staining หรือการย้อมส ีใช้วิธกีารย้อมสี

แบบมาตรฐาน โดยใช้ส ีHematoxylin และ Eosin ในการ

ย้อม เรียกการย้อมนี้ ว่า H&E Staining ขั้นตอนในการ

ย้อมสเีนื้อเย่ือ มวีิธดีงันี้  

5.1 Deparaffinization โดยการดงึ paraffin ออก

ด้วย xylene 

5.2 Rehydration โดยผ่านสารละลาย ethanol 

ในความเข้มข้นสูง (100% ethanol) ลงไปหาความ

เข้มข้นตํ่า (70% ethanol) เพ่ือเป็นการเตรียมให้เซลล์มี

ความพร้อมในการที่จะใช้ย้อม  

5.3 Staining เป็นการย้อมสซ่ึีงทาํให้ Nucleus และ 

Nucleolus ตดิสนีํา้เงินหรือม่วงด้วย การจุ่มใน Hematoxylin 

แล้วตามด้วยการชะออกด้วยนํ้าประปา เพ่ือนําสีส่วนเกิน

ออกจากเซลล์และเนื้ อเย่ือ ตามด้วยจุ่มสไลด์ใน 70% 

ethanol ก่อนจุ่มลงใน Eosin เพ่ือย้อม cytoplasm 

5.4 Dehydration โดยผ่านสารละลาย ethanol 

ในความเข้มข้นตํ่าไปหาความเข้มข้นสงูตามลาํดบั 

5.5  Clearing ใช้แช่ใน xylene ซ่ึงเป็นตัว clearing 

agent เพ่ือให้ section มีดรรชนีการหักเหน้อยลงและมี

ความโปร่งใสของชิ้นเนื้อมากขึ้นกระบวนการในการย้อมส ี

H&E Staining แสดงดงัตารางที่ 2  

 

ตารางที ่2 แสดงกระบวนการย้อมส ีH&E Staining ในลาํไส้เลก็ที่แยกจากหนูแรทที่ได้รับการป้อนสารเฮสเพอริดิน 

ลาํดบั สารเคมี เวลา 

Deparaffinization 

1 Xylene 5 min 

2 Xylene 5 min 

3 Xylene 5 min 

Rehydration 

1 Absolute Ethanol 3 min 

2 Absolute Ethanol 3 min 

3 95% Ethanol 3 min 

4 70% Ethanol 3 min 

5 Distiiled water 5 min 

Staining 

1 Hematoxylin 3.30 min 

2 Tap water 10 min 

3 70% Ethanol 1 min 

4 Eosin 8 min 

Dehydration 

1 80% Ethanol 1 min 

2 95% Ethanol 1 min 

3 Absolute Ethanol 3 min 

4 Absolute Ethanol 5 min 

Clearing 

1 Xylene 5 min 

2 Xylene 5 min 

3 Xylene 2 min 
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 5.6  ทําการปิดสไลด์ โดยการหยด mounting 

medium แล้วปิดด้วย coverslip เพ่ือป้องกันการขีดข่วน 

เพ่ิมความชัดเจนในการส่องกล้องจุลทรรศน์และสามารถ

เกบ็ไว้ได้นาน 

5.7  วิเคราะห์ข้อมูล  

  5.7.1 ทําการศึกษาสไลด์ภายใต้กล้อง

จุลทรรศน์ โดยใช้กาํลังขยายตํ่าสุดก่อนคือ 4x เพ่ือดู

รายละเอยีดส่วนต่างๆ อย่างคร่าว ๆ ของลาํไส้จากนั้นจึง

เพ่ิมกาํลังขยายเป็น10x และ 40x ตามลาํดับ เพ่ือ

ทาํการศึกษาอย่างละเอยีดในส่วนอื่น ๆ ของลาํไส้  

 5.7.2 นําสไลด์ที่ได้ไปศึกษาภายใต้กล้อง

จุลทรรศน์ที่มกีารเชื่อมต่อกบัโปรแกรมการถ่ายภาพ และ

ทาํการบันทึกภาพที่ได้เพ่ือนาํไปประกอบการอธิบายใน

การนาํเสนอ 

การวิเคราะห์ทางสถติ ิ

ผลการทดลองที่ได้จะนาํไปวิเคราะห์ค่าความแตกต่าง

โดยใช้โปรแกรมสาํเรจ็รูป SPSS 17.0 การเปรียบเทยีบ

ค่าระหว่างกลุ่มจะใช้ Student’s t test หรือ One Way 

ANOVA ในการวิเคราะห์ผล ค่าความแตกต่างแสดงใน

รปูของ mean+SD ที่ P value<0.05 

ผลการศึกษา 

 

ตอนท่ี 1 In vitro study: ผลการทดสอบฤทธิ์ยับย้ัง

เอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสของสารเฮสเพอริดนิ 

จากผลการวิเคราะห์ร้อยละการยับย้ังเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสของสารเฮสเพอริดินมีร้อยละการยับย้ัง 

33.46±4.24 ที่ความเข้มข้น 2000 ไมโครกรัม/มล. 

แสดงฤทธิ์ในการยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ดี

ที่สุด รองลงมาคือความเข้มข้น 1800 ไมโครกรัม/มล. 

โดยยับย้ังได้ร้อยละ 27.30±0.73 แต่เมื่อเปรียบเทยีบ

สารเฮสเพอริดินกบัสารมาตรฐานอะคาร์โบส พบว่ามีค่า

ร้อยละการยับย้ังน้อยกว่ามาก อย่างไรก็ตามที่ความ

เข้มข้นตํ่า 100 และ 200 ไมโครกรัม/มล. พบว่าร้อยละ

การยับย้ังเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสของสารเฮสเพอริดิน

มีค่าไม่แตกต่างจากอะคาร์โบส โดยค่าร้อยละการยับย้ัง

ของสารเฮสเพอริดินอยู่ที่ 21.35±5.56, 21.98±9.67 

ในขณะที่ ค่ า ร้อยละการยับย้ังของอะคา ร์โบสอยู่ที่  

13.32±5.10, 34.55±20.92 ตามลาํดบั (ตารางที่ 3) 

 

 
ตารางที่ 3 แสดงผลร้อยละการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารเฮสเพอริดินและอะคาร์โบส 

ความเขม้ขน้ 

(ไมโครกรมั/มล.) 

รอ้ยละการยบัยั้งของ 

สารอะคารโ์บส 

รอ้ยละการยบัยั้งของ 

สารเฮสเพอริดิน 

100  13.32±5.10 21.35±5.56 

200  34.55±20.92 21.98±9.67 

400  56.98±18.44 20.50±10.59a 

600  57.42±9.92 20.39±9.75aa 

800  66.09±16.09 22.24±6.63aa 

1000  65.43±10.95 18.15±8.37aa 

1200  70.59±7.34 23.45±17.16aa 

1400  74.28±16.40 17.01±1.83aa 

1600  76.47±12.73 25.31±10.90aa 

1800  79.60±4.18 27.30±0.73aaa 

2000  83.22±16.69 33.46±4.24aa,b 
a,aa,aaa แสดงความแตกต่างทางสถิติที่ P value<0.05, 0.01 และ 0.001 ตามลาํดับ เมื่อเปรียบเทยีบร้อยละการยับยั้งการทาํงานของ

เอนไซม์ระหว่างสารอะคาร์โบสและสารเฮสเพอริดิน ค่าร้อยละการยับยั้งของเอนไซม์แสดงในรปู mean+SD 
b แสดงความแตกต่างทางสถิติที่ P value<0.05 เมื่อเปรียบเทยีบร้อยละการยับยั้งการทาํงานของเอนไซม์ระหว่างสารเฮสเพอริดินที่ความ

เข้มข้น 100 ไมโครกรัม/มล. กบัความเข้มข้นต่าง ๆ ค่าร้อยละการยับยั้งของเอนไซม์แสดงในรปู mean+SD 
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ตอนท่ี 2 In vivo study: การศึกษาผลของสารเฮสเพ

อริดินที่มีต่อลักษณะโครงสร้างของลาํไส้เลก็ส่วนต้นใน

หนูทดลอง 

ผลการศึกษาเนื้อเย่ือของลาํไส้เลก็ของหนูแรทที่ได้รับสาร

เฮสเพอริดนิ 

 

  

      

   

   

   

 

รูปที่ 3  แสดงการเปล่ียนแปลงของลักษณะโครงสร้างของลาํไส้เลก็ในหนูแรทที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน โดยภาพ A คือกลุ่มควบคุม ภาพ B 

คือกลุ่มเบาหวานที่ไม่ได้รับสารเฮสเพอริดิน ภาพ C คือกลุ่มเบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน 50 มก./กก. ภาพ D คือกลุ่ม

เบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน 100 มก./กก. (1 2 และ 3 คือกาํลังขยาย 4X 10X และ 40X ตามลาํดับและลูกศรช้ีที่

ตาํแหน่งของกอบเบลทเซลล์) 
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ตารางที่  4  แสดงค่าความยาว ความหนาบริเวณฐาน กลางและปลายของวิลไล และจาํนวนกอบเบลทเซลล์ในลาํไส้หนูแรทที่ได้รับสารเฮส 

 เพอริดิน 

กลุ่มหนูทดลอง ความยาว 
ความกวา้ง จํานวนกอบเบลท

เซลลต่์อวิลลสั ส่วนฐาน ส่วนกลาง ส่วนปลาย 

กลุ่มควบคุม 
494.82± 

121.01 
122.41±10.31 110.71±14.13 64.86±20.38 6.60±3.16 

กลุ่มเบาหวาน 
614.81± 

51.85 
134.50±8.27 122.07±6.80 71.99±8.51 13.67±4.00aaa 

กลุ่มเบาหวานที่ได้รับสาร

เฮสเพอริดิน 50 มก./กก. 

720.05± 

46.27 
115.00±19.87 113.17±8.70 67.69±2.42 12.70±5.08aaa 

กลุ่มเบาหวานที่ได้รับสาร

เฮสเพอริดิน100 มก./กก. 

646.06± 

91.34 
120.63±12.25 104.15±19.97 68.44±21.99 7.70±3.51 bbb 

aaa แสดงความแตกต่างทางสถิติที่ P value<0.001 ตามลาํดับ เมื่อเปรียบเทยีบจาํนวนกอบเบลทเซลล์ระหว่างหนูกลุ่มควบคุมและหนูใน

กลุ่มต่าง ๆ จาํนวนกอบเบลทเซลล์แสดงในรปู mean+SD 
bbb แสดงความแตกต่างทางสถิติที่ P value<0.001 ตามลาํดับ เมื่อเปรียบเทยีบจาํนวนกอบเบลทเซลล์ระหว่างหนูกลุ่มเบาหวานและหนู

เบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดีน 50 และ 100 มก./มล. จาํนวนกอบเบลทเซลล์แสดงในรปู mean+SD 

 

จากการสังเกตการเปล่ียนแปลงของลําไส้เล็กโดย

กล้องจุลทรรศน์ (รูปที่ 3) พบว่าลักษณะของวิลไลทั้ง 4 

กลุ่มการทดลองมีความคล้ายคลึงกนั ไม่แสดงให้เหน็ถึง

การเปล่ียนแปลง จํานวนของกอบเบลทเซลล์จากการ

สังเกตด้วยกล้องจุลทรรศน์ในแต่ละกลุ่มการทดลองมี

จาํนวนใกล้เคยีงกนั เมื่อทาํการวิเคราะห์ผลความยาวของ

วิลไล ความกว้างบริเวณฐาน กลางและปลายของวิลไล 

และจาํนวนกอบเบลทเซลล์ในแต่ละวิลไล (ตารางที่ 4) 

พบว่าวิลไลในกลุ่มเบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน 50 

มก./กก.นํ้าหนักตัว  มีความยาวมากที่สุด คือ 

720.05±46.27 รองลงมาคือกลุ่มเบาหวานที่ได้รับสาร

เฮสเพอริดนิ 100 มก./กก.นํา้หนักตวัและกลุ่มเบาหวาน 

มี ค ว า มย า ว ขอ ง วิ ล ไ ล  6 4 6 . 0 6 ± 9 1 . 3 4  แ ล ะ 

614.81±51.85 ตามลาํดับ กลุ่มที่มีความยาวของวิลไล

น้อยที่สุดคือกลุ่มควบคุม มีความยาวของวิลไลเพียง 

494.82±121.01 แต่อย่างไรกต็ามผลที่ได้ไม่มีความ

แตกต่างกนัทางสถติ ิส่วนความกว้างของวิลไลบริเวณฐาน 

กลางและปลายของวิลไลนั้นไม่มีความแตกต่างกันทาง

สถิตเิช่นเดียวกบัความยาวของวิลไล นอกจากนี้  จากผล

การศึกษาพบว่าจาํนวนกอบเบลทเซลล์ในหนูแต่ละกลุ่มมี

ความแตกต่างกัน โดยในกลุ่มเบาหวานพบจาํนวนกอบ

เบลทเซลล์มากที่สุด (13.67±4.00, P<0.001 เมื่อ

เปรียบเทยีบกบักลุ่มควบคุม) รองลงคือ กลุ่มเบาหวานที่

ไ ด้ รับสาร เฮสเพอริดิน  50  มก./กก.นํ้ าหนักตัว 

(12.70±5.08, P<0.001 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่ม

ควบคุม) ในขณะที่หนูกลุ่มเบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริ

ดนิ 100 มก./กก.นํา้หนักตวันั้นมจีาํนวนกอบเบลทเซลล์

ใกล้เคยีงกบักลุ่มควบคุม โดยพบกอบเบลทเซลล์จาํนวน, 

7.70±3.51 และ 6.60±3.16 เซลล์ต่อวิลลัส ตามลาํดับ 

เมื่ อเปรียบเทียบจํานวนกอบเบลทเซลล์ระหว่างหนู

เบาหวานและหนูที่ได้รับสารเฮสเพอริดิน 100 มก./กก.

นํา้หนักตวั พบว่าจาํนวนของกอบเบลทเซลล์ลดลงอย่างมี

นัยสาํคญัทางสถติทิี่ P<0.001 

 

อภิปรายผลการศึกษา 

 

จากการทดสอบสารยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ

เดสของเฮสเพอริดนิโดยเปรียบเทยีบกบัสารมาตรฐานอะ

คาร์โบสซึ่งเป็นยารักษาโรคเบาหวาน พบว่าสารเฮสเพอริ

ดินซึ่งจัดเป็นสารในกลุ่มฟลาโวนอยด์ แสดงฤทธิ์ในการ

ยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ดีที่สดุที่ความเข้มข้น 

2,000 ไมโครกรัม/มล. โดยการยับย้ังเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสคดิเป็นร้อยละ 33.46±4.24 เมื่อเปรียบเทยีบ

ผลกบัการศึกษาของ Li et al. (2009, pp. 1496–

1503) ที่ทาํการศึกษาผลการยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโค

ซิเดสของสารสกัดในกลุ่มฟลาโวนอยด์ในใบของ

ฮอร์ธอร์น (Hawthorn) โดยใช้เอนไซม์แอลฟากลูโคซิ

เดส 0.2 หน่วย/มล. พบว่าสารสกดัในกลุ่มฟลาโวนอยด์
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จากใบฮอร์ธอร์นสามารถยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเด

สได้ร้อยละ 86 เมื่อเปรียบเทยีบกบัสารมาตรฐานอะคาร์

โบส และจากการศึกษาของ Yao, Zhu, Chen, Tian, and 

Wang (2013, pp. 59–66) ได้ศึกษาการยับย้ังเอนไซม์

แอลฟากลูโคซิเดสของ Total Flavonoids (TFs) จาก

เมลด็ Cichorium glandulosum โดยใช้ TFs ความเข้มข้น 

8, 16, 32 และ 64 มก./มล.จากผลการทดลองแสดงให้

เหน็ว่า TFs ที่ความเข้มข้น 8-64 มก./มล. มีค่าร้อยละ

การยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 36.59 ± 2.51, 

69.36 ± 9.52, 74.72 ± 9.10 และ 95.93 ± 2.34 

ตามลําดับ ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบกับสารมาตรฐานอะคาร์

โบสที่ความเข้มข้น 10 มิลลิกรัม พบว่า TFs ที่ความ

เข้มข้น 16-64 มก./มล. มีค่าร้อยละการยับย้ังเอนไซม์

แอลฟากลูโคซิเดสมากกว่าสารมาตรฐานอะคาร์โบสที่มี

ค่าร้อยละการยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสเท่ากับ 

43.50 ± 3.08 อย่างมีนัยสาํคัญทางสถิติ นอกจากนี้  

การศึกษาถงึผลการยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของ 

Proanthocyanidins ในเมลด็กระเจี๊ยบเขยีว พบว่าที่ความ

เข้มข้นตํ่าสุด (2 ไมโครกรัม/มล.) มีค่า IC50 เท่ากับ 

16.88 ± 0.26 ไมโครกรัม/มล. เมื่อเปรียบเทยีบกบัอะ

คาร์โบส ซึ่งมีค่า IC50 = 35.60 ± 1.47  ไมโครกรัม/

มล. (Lu et al., 2016, pp. 463–471) จากผล

การศึกษาในหลายงานวิจัยดังกล่าวอาจสรุปได้ว่าสารใน

กลุ่มฟลาโวนอยด์บางชนิดอย่าง เช่น เฮสเพอริดิน 

สามารถยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส ซึ่งอาจมีผลต่อ

การลดระดบันํา้ตาลในเลือดในผู้ป่วยเบาหวาน ซึ่งผลการ

ทดลองการยับย้ังการทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ

เดสในหลอดทดลอง (in vitro study) นี้ ให้ผลที่

สอดคล้องกับผลการทดลองในหนูเบาหวาน (in vivo 

study) ที่ได้รับสารเฮสเพอริดนิในปริมาณ 100 มก./กก.

พบว่าสามารถลดระดับนํา้ตาลในเลือดของหนูเบาหวาน

ได้อย่างมีนัยสาํคัญทางสถิติ(personal communication 

กับดร.วันทณี หาญช้าง) ซึ่ งการยับย้ังเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสมีความสาํคัญต่อการย่อยนํ้าตาลโมเลกุลคู่

ชนิดต่างๆ ถ้าเอนไซม์นี้ ถูกยับย้ังจะทาํให้ลดการดูดซึม

นํา้ตาลกลูโคสเข้าสู่ร่างกาย (Shihabudeen, Priscilla, & 

Thirumurugan, 2011, pp. 2-3) อย่างไรกต็ามกลไกที่

แน่ชัดในการยับย้ังการทาํงานของแอลฟากลูโคซิเดสของ

สารเฮสเพอริดนินั้นคณะผู้วิจัยจะได้ทาํการศึกษาต่อไป 

เมื่ อศึกษาผลของสารเฮสเพอริดิน ต่อลักษณะ

โครงสร้างลาํไส้เลก็ของหนูทดลอง พบว่าจาํนวนของกอบ

เบลทเซลล์ในลําไส้เล็กของหนูที่ ถูกเหนี่ยวนําให้เป็น

โรคเบาหวานเพ่ิมขึ้ นเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 

โดยหนูกลุ่มเบาหวานที่ไม่ได้รับสารเฮสเพอริดินมีจาํนวน

กอบเบลทเซลล์สูงสุดคือ 13.67±4.00 เซลล์ต่อวิลลัส 

แต่เมื่อได้รับสารเฮสเพอริดินปริมาณ 50 และ 100 

มก./กก.นํา้หนักตัว จาํนวนกอบเบลทเซลล์ลดลงเหลือ 

12.70±5.08  และ 7.70±3.51 เซลล์ต่อวิลลัส 

ตามลาํดับ ซึ่งในหนูกลุ่มเบาหวานที่ได้รับเฮสเพอริดิน 

100 มก./กก.นํา้หนักตัว มีจาํนวนกอบเบลทเซลล์ลดลง

ใกล้เคียงกับหนูกลุ่มควบคุมที่มีจํานวนกอบเบลทเซลล์

เท่ากบั  6.60±3.16  เซลล์ต่อวิลลัส ผลการทดลองนี้

สอดคล้องกบังานวิจัยของ Diani และคณะ (1976) ที่

พบว่าหนูที่ถูกเหนี่ยวนาํให้อยู่ในภาวะเบาหวานจะมีการ

เปล่ียนแปลงโครงสร้างของลาํไส้เลก็เกิดขึ้นโดยพ้ืนที่ผิว

ของลําไส้เล็กเพ่ิมมากขึ้ น ในขณะเดียวกันจํานวนกอบ

เบลทเซลล์ต่อวิลลัสมีจํานวนเพ่ิมขึ้ น การเพ่ิมขึ้ นของ

จํานวนกอบเบลทเซลล์ในหนูที่ ถูกเหนี่ ยวนําให้เป็น

เบาหวานอาจเกี่ยวข้องกับการอักเสบหรือระคายเคืองที่

เพ่ิมมากขึ้น เนื่องจากกอบเบลทเซลล์มีหน้าที่สงัเคราะห์

และหล่ังสารเมอืกออกมาเพ่ือป้องกนัการบาดเจบ็ทั้งทาง

กายภาพและทางเคมี (Specian & Oliver, 1991) 

รวมถึงงานวิจัยนี้ มีความสอดคล้องกับงานวิจัยของ 

Elmansy และ Almasry (2013, p. 233) ที่พบว่าหนูใน

กลุ่มเบาหวานมจีาํนวนของกอบเบลทเซลล์ เย่ือเมอืกและ

พ้ืนที่ผิวของกอบเบลทเซลล์เพ่ิมมากขึ้น ซึ่งส่งผลต่อการ

เกิดภาวะระคายเคืองต่อระบบทางเดินอาหารและทาํให้

เกดิภาวะท้องเสยี แต่เมื่อมกีารให้สาร thymoquinone ใน

หนูเบาหวานพบว่า สารนี้ทาํให้พ้ืนที่ผิวกอบเบลทเซลล์

ลดลงซึ่งอาจส่งผลดีต่อการลดการเกดิ GI complication 

จากผลการศึกษาของคณะผู้วิจัยในคร้ังนี้  พบว่าหนูกลุ่ม

เบาหวานที่ได้รับสารเฮสเพอริดินปริมาณ 100 มก./กก.

นํา้หนักตัว มีจาํนวนของกอบเบลทเซลล์ลดลง อาจคาด

เดาได้ว่าสารเฮสเพอริดินมีผลต่อการลดกระบวนการ

อกัเสบหรือการระคายเคือง เนื่องจากในเนื้ อเย่ือที่มีการ

อกัเสบจะมีจาํนวนกอบเบลทเซลล์เพ่ิมขึ้นและต่อมเมือก

มีการขยายใหญ่ขึ้ น ทาํให้มีการสร้างเมือกออกมามาก

และเหนียวกว่าปกติ เพ่ือปกป้องเย่ือบุผิวทางเดินอาหาร
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โดยกอบเบลทเซลล์จะหล่ัง mucin ซึ่งเป็นไกลโคโปรตีน 

โดยจะถูกเกบ็ไว้ในกอบเบลทเซลล์และจะหล่ังออกเมื่อ

เกดิการระคายเคือง (Johansson & Hansson, 2013, 

pp. 305-309) ถ้าจํานวนกอบเบลทเซลล์ลดลงอาจ

เนื่องมาจากการที่เฮสเพอริดินทาํให้เกิดการอักเสบหรือ

ระคายเคืองน้อยลง จึงทาํให้การสร้างจาํนวนกอบเบลท

เซลล์ลดลง จากผลการทดลองที่ได้สรุปว่าสารเฮสเพอริ

ดินสามารถยับย้ังการทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ

เดสได้บางส่วน ซึ่ งอาจมีผลต่อการลดระดับนํ้าตาลใน

เลือดในหนูเบาหวานและมผีลในการลดจาํนวนกอบเบลท

เซลล์ซ่ึงอาจมีผลเกี่ยวข้องกับการลดการระคายเคือง 

ดงันั้น เฮสเพอริดนิเป็นสารที่มศีักยภาพในการพัฒนาต่อ

เพ่ือประยุกตใ์ช้ในการรักษาผู้ป่วยโรคเบาหวานได้ 

 

สรุปผลการศึกษาและขอ้เสนอแนะ 

 

สารเฮสเพอริดนิสามารถยับย้ังการทาํงานของเอนไซม์

แอลฟากลูโคซิเดสได้บางส่วน ซึ่งอาจมีผลยับย้ังการย่อย

สารอาหารพวกคาร์โบไฮเดรต ส่งผลต่อการลดระดับ

นํา้ตาลในเลือดในหนูเบาหวาน นอกจากนี้ การให้สารเฮส

เพอริดินมีผลในการลดจํานวนกอบเบลทเซลล์เมื่ อ

เปรียบเทยีบกบัหนูในกลุ่มเบาหวาน ซึ่งอาจเกี่ยวข้องกบั

กลไกในการลดการระคายเคืองของลําไส้ได้ อย่างไรก็

ตาม ควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมถึงกลไกในการทาํงานของ

เฮสเพอริดนิในเชิงลึกต่อไป 
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