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บทคัดย่อ 

การคน้ควา้อิสระน้ีเป็นการศึกษาฤทธ์ิการยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซมท่ี์เก่ียวขอ้งกบัระดบั

นํ้ าตาลในเลือด ได้แก่  เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส และเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส เทียบกับ 

สารมาตรฐานอคาร์โบส และฤทธ์ิการยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์ท่ีเก่ียวขอ้งกับการย่อยไขมนั 

ไดแ้ก่ เอนไซม์ไลเปสเทียบกบัสารมาตรฐานออริสแตท ของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั โดยนาํมา

ทดสอบดว้ยวธีิการวดัสี (Colorimetric method)  

ผลจากการทดสอบพบว่า สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟา   

อะไมเลส และเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสไดสู้งสุดท่ีความเขม้ขน้ 100 มก./มล. โดยยบัย ั้งไดร้้อยละ 

47.37 (Half maximal inhibitory concentration, IC50 = 125.81 มก./มล.) และร้อยละ  37.76 (IC50 = 

194.01 มก./มล.) ตามลาํดบั และมีฤทธ์ิยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสไดสู้งสุดท่ีความเขม้ขน้ 120 มก./มล. โดย

ยบัย ั้งไดร้้อยละ 62.02 (IC50 = 45.60 มก./มล.)  

เม่ือเทียบกบัสารมาตรฐานอคาร์โบส และออริสแตท พบว่า สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมี

ฤทธ์ิการยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซมท์ั้ง 3 ชนิดไดน้อ้ยกวา่สารมาตรฐานในทุกระดบัท่ีความเขม้ขน้

เดียวกนั ซ่ึงผลท่ีได้จากการศึกษาคร้ังน้ีทาํให้ทราบว่าสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิยบัย ั้งการ

ทาํงานของเอนไซมท่ี์เก่ียวขอ้งกบัระดบันํ้ าตาลในเลือดและการยอ่ยไขมนัได ้สามารถนาํไปพฒันาใช้

ประโยชน์ในการลดระดบันํ้าตาลและไขมนัไดต่้อไป 
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คําสําคัญ: ตน้อ่อนทานตะวนั / แอลฟาอะไมเลส / แอลฟากลูโคซิเดส / เอนไซมไ์ลเปส 

 

Abstract 

The purpose of this independent research, The inhibitory activity of enzymes related to 

blood sugar, α-amylase and α-glucosidase by compared to acarbose  and study the effectiveness 

of sunflower sprout extract on the inhibition of enzymes related to lipid digestion, lipase by 

compared to orlistat. Assay for the inhibitory effects on α-amylase, α-glucosidase and lipase 

activity were determined by Colorimetric method. 

The experiments showed that sunflower sprout extracts could inhibit of α-amylase and 

α-glucosidase activity, Maximum percent inhibition of α- amylase activities were 47.37% at 

100 mg/ml (Half maximal inhibitory concentration, IC50 = 125.81 mg/ml), Maximum percent 

inhibition of α-glucosidase activities were 37.76% at 100 mg/ml. (IC50 = 194.01 mg/ml) and 

Maximum percent inhibition of lipase activities were 62.02% at 120 mg/ml. (IC50 = 45.60 mg/ml).   

In conclusion, The sunflower sprout extract can inhibit the activity of the three enzyme 

lest than standard solution ( acarbose and orlistat)  at the same concentration. The results of this 

study indicate that sunflower sprout extract displayed beneficial effects in prevention and 

treatment of  hyperglycemia and lipid digestion. 

 

Keywords: sunflower sprout / α-amylase / α-glucosidase / Lipase  

 

บทนํา  

 โรคเบาหวานเป็นโรคท่ีเกิดจากความผดิปกติของการควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือด มีสาเหตุ

มาจากการหลัง่อินซูลิน (Insulin) ท่ีตบัอ่อนไม่เพียงพอ เรียกว่า มีภาวะขาดอินซูลิน หรือเกิดจาก

ความสามารถในการตอบสนองต่อฤทธ์ิของอินซูลินลดลง ส่งผลให้ระดับนํ้ าตาลในเลือดสูง

ตลอดเวลา หากไม่ได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม มีระดบันํ้ าตาลในเลือดสูงเป็นระยะเวลานาน

ส่งผลใหอ้วยัวะและเน้ือเยื่อทั้งหมดของร่างกายมีความผดิปกติในการทาํงานเกิดข้ึนและทา้ยท่ีสุดทาํ

ให้เกิดโรคแทรกซ้อนในอวยัวะต่าง ๆ ไดแ้ก่ ตา ไต เส้นประสาทและสมอง หวัใจ หรือเกิดปัญหาท่ี

เท้า (วรรณี นิธิยานันท์, 2548) ดังนั้ นในการรักษาโรคเบาหวานจึงมีจุดมุ่งหมายท่ีสําคัญคือ  

การควบคุมระดบันํ้าตาลในเลือดใหเ้ป็นปกติหรือใกลเ้คียงปกติตลอดเวลา ดว้ยการใชย้ารักษาทั้งใน

รูปยาฉีดอินซูลิน ยาเม็ดลดระดบันํ้ าตาล ไดแ้ก่ metformin acarbose เป็นตน้ (สมาคมโรคเบาหวาน
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แห่งประเทศไทย, 2557) ควบคู่ไปกบัการควบคุมอาหารและออกกาํลงักาย เพื่อไม่ให้เกิดโรคแทรก

ซ้อนตามมา ซ่ึงการใช้ยาแผนปัจจุบนันั้นทาํให้เกิดผลขา้งเคียงได้ เช่น ทอ้งอืด ปวดทอ้ง ทอ้งเสีย 

เบ่ืออาหาร คล่ืนไส้ อาเจียน (ศุภโชค มัง่มูล, 2557) 

 โรคอ้วนเป็นสภาวะท่ีร่างกายมีนํ้ าหนักตวัเกินกว่าปกติ และมีการสะสมปริมาณไขมัน

มากกว่าปกติ ทั้งไขมนัใตผ้ิวหนัง (Subcutaneous) และไขมนัท่ีอวยัวะต่าง ๆ ในช่องท้อง (Visceral 

Fat) หรือไขมันในช่องท้อง (Intra abdominal Fat) ส่วนใหญ่มักเกิดจากความไม่สมดุลระหว่าง

พลังงานท่ีได้รับจากการรับประทานอาหารกับพลังงานท่ีร่างกายใช้ไปในการทาํกิจกรรมต่าง ๆ  

ในชีวิตประจาํวนั (ณิชา สมหล่อ, 2553; วนิดา พนัธ์สอาด, 2555) โรคอ้วนลงพุง หรือ metabolic 

syndrome เป็นภาวะท่ีร่างกายมีปริมาณไขมนัสะสมบริเวณช่องทอ้งมากกว่าปกติ ซ่ึงไขมนัท่ีสะสม

ในช่องทอ้งน้ีจะแตกตวัเป็นกรดไขมนัอิสระเขา้สู่ตบั ส่งผลให้อินซูลินทาํงานไดไ้ม่ดี เกิดภาวะด้ือต่อ

อินซูลิน เพิ่มความเส่ียงในการเกิดโรคเบาหวาน โรคไขมนัในเลือดผิดปกติ โรคความดนัโลหิตสูง 

(สายสมร พลดงนอก, สรวิเชษฐ์ รัตนชยัวงศ ์และจนัจิราภรณ์ วิชยั, 2558; วนิดา พนัธ์สอาด, 2555) 

ดงันั้น ในการรักษาโรคอว้นจึงมุ่งเนน้ไปท่ีการควบคุมนํ้ าหนกัให้สมดุล ลดนํ้ าหนกัให้ไดร้้อยละ 5-

10 ใน 6-12 เดือน ดว้ยการควบคุมอาหารและออกกาํลงักาย ถา้ไม่สามารถควบคุมนํ้าหนกัให้สมดุล

ได้ อาจต้องรักษาด้วยยา เช่น Orlistat หรือผ่าตัดกระเพาะอาหาร (กรมการแพทย์ กระทรวง

สาธารณสุข, 2553) โดยการใช้ยาทาํให้มีผลขา้งเคียงถ่ายเหลวมนั ทอ้งอืด ปวดมวนทอ้ง (พชิญา 

ดิลกพฒันมงคล, 2553) 

การรับประทานอาหารประเภทแป้ง ร่างกายมีกระบวนการยอ่ยแป้งดว้ยเอนไซมแ์อลฟ่า-อะ

ไมเลสจากนํ้ าลายและตบัอ่อนสามารถย่อยแป้งไดผ้ลิตภณัฑ์เป็นกลูโคส เดกซ์ตริน มอลโตส และ

มอลโตไตรโอส และเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดสท่ีอยูบ่ริเวณผนงัเซลล์ของลาํไส้เล็กจะยอ่ยนํ้ าตาล

โพลีแซคคาไรด์ไดผ้ลิตภณัฑ์เป็นนํ้ าตาลโมเลกุลเด่ียว เช่น นํ้ าตาลกลูโคส (Zhao et al., 2015) การ

ยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส และเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสส่งผลให้เกิดการขดัขวางการ

ปลดปล่อยกลูโคสจากการยอ่ยสลายคาร์โบไฮเดรต ทาํใหก้ารดูดซบันํ้าตาลชา้ลง ลดระดบันํ้าตาลใน

เลือดและยบัย ั้งอาการของภาวะนํ้ าตาลในเลือดสูงหลงัม้ืออาหาร (Hyperglycemia) (Lebovitz, 1997; 
ปนดัดา ทินบุตรและจินดารัตน์ พิมพส์มาน, 2554) ถา้รับประทานอาหารประเภทไขมนั ร่างกายจะ

ยอ่ยไขมนัท่ีอยูใ่นรูปไตรกลีเซอไรดซ่ึ์งเป็นไขมนัท่ีมีขนาดโมเลกุลใหญ่ให้กลายเป็นกรดไขมนัและ

กลีเซอรอลซ่ึงมีขนาดโมเลกลุเล็กลง ดว้ยเอนไซมไ์ลเปส (Lipase) การยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสจะช่วย

ตา้นการยอ่ยสลายไตรกลีเซอไรดเ์ป็นกลีเซอรอลและกรดไขมนัและจาํกดัการดูดซึมของกรดไขมนั

ในลาํไส้เล็กได ้ 
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 ปัจจุบนัมีการนาํผลิตภณัฑ์ทางธรรมชาติมาใชใ้นการช่วยรักษาโรคเบาหวานและโรคอว้น

กันมากข้ึน เพื่อลดผลข้างเคียงจากการใช้ยา ดังนั้ นผูว้ิจยัจึงสนใจศึกษาฤทธ์ิการยบัย ั้งเอนไซม์

แอลฟา-อะไมเลส แอลฟา-กลูโคซิเดส และเอนไซม์ไลเปสในต้นอ่อนทานตะวนั เพื่อยบัย ั้งการ

ทาํงานของเอนไซมแ์อลฟา-อะไมเลส เอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส และเอนไซมไ์ลเปส ทาํให้ระดบั

นํ้ าตาลและไขมนัในร่างกายถูกดูดซึมลดลง เน่ืองจากตน้อ่อนทานตะวนัเป็นพืชท่ีกาํลงัไดรั้บความ

นิยมของผูบ้ริโภค และยงัไม่มีรายงานการศึกษาวิจยัด้านฤทธ์ิทางชีวภาพของตน้อ่อนทานตะวนั  

ถา้หากตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์ดงักล่าวได้จริง จะสามารถ

นาํมาใชใ้นการช่วยลดระดบันํ้าตาลในผูป่้วยโรคเบาหวานและลดระดบัไขมนัในผูป่้วยโรคอว้นได ้  

 

วตัถุประสงค์ของการวจัิย 

1. เพื่อศึกษาฤทธ์ิการลดระดับนํ้ าตาลจากสารสกัดต้นอ่อนทานตะวนั โดยทดสอบ 

การยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟา-อะไมเลส  

2. เพื่อศึกษาฤทธ์ิการลดระดับนํ้ าตาลจากสารสกัดต้นอ่อนทานตะวนั โดยทดสอบ 

การยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส 

3. เพื่อศึกษาฤทธ์ิการลดระดับไขมันจากสารสกัดต้นอ่อนทานตะวนั โดยทดสอบ 

การยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปส 

 

ขอบเขตการวจัิย 

1. ตน้อ่อนทานตะวนัท่ีนาํมาศึกษาวิจยัในคร้ังน้ี เป็นตน้อ่อนทานตะวนัท่ีได้จากการสุ่ม

ตวัอยา่งท่ีมีการเพาะปลูกในแหล่งเดียวกนั แลว้นาํมาสกดัดว้ยเอทานอล 95%  

2. การทดสอบฤทธ์ิยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส, แอลฟา-กลูโคซิเดส 

และไลเปส เป็นการทดลองในหอ้งปฏิบติัการแบบ in vitro 

 

การทบทวนวรรณกรรม 

1. แนวคิดหลกัการทฤษฎทีีเ่กีย่วข้อง 

โรคเบาหวาน หรือ Diabetes Mellitus เป็นโรคท่ีเกิดจากความผิดปกติของการควบคุม

ระดับนํ้ าตาลในเลือด มีสาเหตุมาจากการหลั่งอินซูลิน (Insulin) ซ่ึงเป็นฮอร์โมนท่ีควบคุมระดับ

นํ้ าตาลในเลือด ผลิตจากบีตาเซลล์ (β-cell) ในไอโซเลตส์ออฟแลงเกอร์ฮานส์ (Islets of langerhan) 

ของตบัอ่อนไม่เพียงพอ เรียกวา่มี ภาวะขาดอินซูลิน หรือเกิดจากความสามารถในการตอบสนองต่อ

ฤทธ์ิของอินซูลินลดลง เรียกว่ามี ภาวะด้ืออินซูลิน หรือเกิดจากสาเหตุทั้งสองอยา่ง อินซูลินควบคุม
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ระดบันํ้าตาลในเลือดผา่นการออกฤทธ์ิท่ีเซลลห์ลกั 3 ชนิด คือ เซลลต์บั เซลลก์ลา้มเน้ือลาย และเซลล์

ไขมนั (วรรณี นิธิยานนัท,์ 2548) การออกฤทธ์ิของอินซูลินข้ึนกบัระดบัความเขม้ขน้ของอินซูลิน ใน

สภาวะท่ีรับประทานอาหารใหม่ (Fed state) ระดบันํ้าตาลในเลือดสูง อินซูลินจะเป็นตวัออกฤทธ์ิหลกั

โดยเร่งการขนส่งสารอาหารต่าง ๆ เข้าสู่เซลล์และเน้ือเยื่อ และเม่ือมีสารพลังงานท่ีได้จากอาหาร

เหลือเกินความตอ้งการของร่างกาย เซลล์และเน้ือเยื่อต่าง ๆ จะสะสมพลงังานในรูปของ glycogen 

โดยเฉพาะท่ีตบัและกล้ามเน้ือ และ triacylglycerols ในเน้ือเยื่อไขมนั และกรดอะมิโนจะถูกนาํไป

สร้างเป็นโปรตีนของเน้ือเยื่อต่าง ๆ (พิสิฐ ตั้งกิจวานิชย,์ ม.ป.ป.) ฮอร์โมนอินซูลินน้ีเปรียบเหมือน

กุญแจในการนาํพานํ้ าตาลกลูโคส (Glucose) ซ่ึงไดจ้ากการสันดาปอาหารพวกแป้งบริเวณกระเพาะ

อาหารและลาํไส้ หรือบางส่วนท่ีผลิตจากตบั เขา้สู่เซลล์ของเน้ือเยื่อต่าง ๆ ทัว่ร่างกาย ถ้าร่างกายมี

ฮอร์โมนอินซูลินมากเกินไปจะทาํให้เกิดภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่า (Hypoglycemia) และถา้ร่างกายขาด

ฮอร์โมนอินซูลิน หรือมีการทาํงานของเซลล์ท่ีผิดปกติ ทาํให้มีการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลิน

ลดลง มีผลให้นํ้ าตาลกลูโคสไม่สามารถเขา้สู่เซลล์ไดท้าํให้เกิดนํ้ าตาลสะสมในกระแสเลือด และเกิด

ภาวะนํ้ าตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia) หรือโรคเบาหวาน (พัทนิล ว ัชรพันธ์ และเกวลิน  

ธรรมสิทธ์ิบูรณ์, 2557) 

โรคอว้นเป็นสภาวะท่ีร่างกายมีนํ้าหนกัตวัเกินกวา่ปกติ และมีการสะสมของไขมนัใตผ้ิวหนงั

มากเกินไปเม่ือเทียบกบัมวลกลา้มเน้ือ กระดูก และของเหลวในร่างกาย ซ่ึงไขมนัในร่างกายมี 2 แหล่ง

ใหญ่ คือ ไขมนัใตผ้ิวหนงั (Subcutaneous) และไขมนัท่ีอวยัวะต่างๆ ในช่องทอ้ง (Visceral Fat) หรือ

ไขมนัในช่องท้อง (Intra abdominal Fat) ปัญหาความอ้วนนั้นส่วนใหญ่มกัเกิดจากความไม่สมดุล

ระหวา่งพลงังานท่ีไดรั้บจากการรับประทานอาหารกบัพลงังานท่ีร่างกายใชไ้ปในการทาํกิจกรรมต่าง 

ๆ ในชีวิตประจาํวนั เม่ือมีพลงังานเหลือร่างกายจะเก็บสะสมพลงังานดงักล่าวไวต้ามอวยัวะต่างๆ 

ของร่างกายในรูปไขมนั เพื่อนาํไปใชใ้นยามจาํเป็นแต่ถา้ร่างกายไม่มีการนาํไขมนัออกไปใชไ้ขมนัท่ี

ถูกสะสมไวจ้ะเพิ่มมากข้ึนเร่ือย ๆ จนทาํให้เกิดภาวะนํ้ าหนกัเกินแลว้นาํไปสู่ความอว้นและโรคอว้น

ในท่ีสุด (วนิดา พนัธ์สะอาด, 2555) 

เอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส (Alpha-amylase) หรือ α–1,4 glycan-4-gluconohydrolase รหัส

เอนไซม์คือ E.C.3.2.1.1 เป็นเอนไซม์ท่ีพบทั่วไปในระบบการย่อยอาหาร (Digestive system) ของ

มนุษยแ์ละสัตว  ์เช่น ในนํ้ าลายและนํ้ าย่อยจากตบัอ่อน มีโครงสร้างเป็นไกลโคโปรตีน มีขนาด

โมเลกุลระหว่าง 51-54 กิโลดาลตนั ประกอบด้วยสายโพลีเปปไทด์สายเด่ียวท่ีมีหมู่ไทโอซัลเฟต 2 

หมู่ มีพนัธะไดซลัไฟด์ส่ีพนัธะและมีตาํแหน่งจบักบั Ca2+ เพื่อความเสถียร ในอุตสาหกรรมอาหารใช้

ในการย่อยแป้ง (Starch hydrolysis) ในขั้นตอนการทาํ liquefaction เพื่อลดความหนืดของนํ้ าแป้ง 

หลงัการเกิดเจลาติไนซ์ (Gelatinization) เพื่อผลิตนํ้ าเช่ือมกลูโคส ในระบบทางเดินอาหาร การย่อย
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อาหารเร่ิมตน้ท่ีภายในช่องปากแอลฟ่า-อะไมเลสจากนํ้ าลายย่อยแป้งไดผ้ลผลิตเป็นเดกซ์ตริน มอล

โตส และมอลโตไตรโอส เม่ืออาหารเคล่ือนลงไปสู่บริเวณลาํไส้เล็กถูกยอ่ยสลายอีกคร้ังดว้ยเอนไซม์

แอลฟ่า-อะไมเลสจากตบัอ่อน ไดน้ํ้ าตาลโมเลกุลคู่ คือ มอลโตส และไอโซมอลโตส ภายในลาํไส้เล็ก

ส่วนดูโอดินัม คาร์โบไฮเดรตรูปนํ้ าตาลโมเลกุลคู่อ่ืนๆ เช่น แลกโตส ซูโครส จะถูกย่อยต่อด้วย

เอนไซมจ์ากลาํไส้เล็ก เช่น กลูโคอะไมเลส (ตดัสลายพนัธะ α-1, 4 และ α-1, 6 ไกลโคซิดิก) แลกเตส 

และซูเครส เป็นนํ้าตาลโมเลกุลเด่ียว ไดแ้ก่ กาแลกโตส กลูโคส ฟรุกโตส และดูดซึมเขา้สู่ร่างกาย 

เอนไซม์ α-glucosidase (ช่ืออ่ืน α-D-glucoside glucohydrolase, maltase) รหัสเอนไซม์คือ 

EC 3.2.1.20 เป็นเอนไซม์ท่ีมีความสําคญัต่อการย่อยแป้งและคาร์โบไฮเดรตให้เป็นนํ้ าตาลโมเลกุล

เด่ียว พบเอนไซมช์นิดน้ีท่ีบริเวณผนงัเซลล์ของลาํไส้เล็ก สารตั้งตน้ธรรมชาติของแอลฟากลูโคซิเดส

โดยทั่วไปเป็นนํ้ าตาลโมเลกุลคู่ เช่น ซูโครส (Sucrose) มอลโทส (Maltose) นํ้ าตาลสามโมเลกุล 

(Maltotriose) นํ้ าตาลส่ีโมเลกุล (Maltotetraose) โดยกระบวนการย่อยคาร์โบไฮเดรตให้เป็นนํ้ าตาล

กลูโคส เพื่อให้ร่างกายนําไปใช้ประโยชน์จะเร่ิมต้นท่ีปากโดยอาศัยเอนไซม์อะไมเลส ได้เป็น

คาร์โบไฮเดรตสายสั้ น จากนั้นคาร์โบไฮเดรต สายสั้ นจะถูกย่อยดว้ยเอนไซม์ pancreatic α-amylase 

กลายเป็นมอลโทส (Maltose) และมอลโตไตรโอส (Maltotriose) จากนั้นเอนไซม์กลูโคซิเดส (α-

Glucosidase) ในลําไส้ เล็กของมนุษย์บริเวณ brush border microvilli จะถูกหลั่งออกมาย่อยโอลิ

โกแซ็กคาไรด์ (Oligo-saccharides) trisaccharides และ disaccharides ให้กลายเป็น α-glucose และ 

monosaccharides อ่ืน ๆ ก่อนถูกดูดซึมเขา้สู่กระแสเลือดบริเวณลาํไส้เล็ก  

ปัจจุบันพบว่าการยบัย ั้ งเอนไซม์ α-glucosidase ท่ีล ําไส้จะช่วยยบัย ั้งการดูดซึมอาหาร

คาร์โบไฮเดรตในลาํไส้ มีผลทาํใหก้ารดูดซึมกลูโคสเขา้สู่ลาํไส้ลดลงหรือชา้ลง สามารถชะลอการดูด

ซึมกลูโคสเขา้สู่กระแสเลือด ช่วยลดระดบันํ้ าตาลในเลือด และชะลอการเพิ่มของระดบันํ้ าตาลใน

กระแสเลือดได้ (วิมลพรรณ รุ่งพรหม, ศิริรัตน์ ศิริพรวิศาล และสมฤดี เล่ียมทอง, 2552; ปนัดดา  

ทินบุตร และจินดารัตน์ พิมพส์มาน, 2554) 

เอนไซมไ์ลเปส ถูกจดัเป็นเอนไซม์ประเภท Triacylglycerol acylhydrolases รหัสเอนไซมคื์อ 

E.C.3.1.1.3: glycerol ester hydrolase เป็นเอนไซม์ท่ีช่วยย่อยไขมนั เพื่อให้ไขมนัเขา้สู่เน้ือเยื่อต่าง ๆ 

ภายในเซลล์ได ้ดว้ยการไฮโดรไลซ์พนัธะเอสเทอร์ของโมเลกุลไตรกลีเซอไรด์ท่ีมกัจะเป็นโมเลกุลท่ี

มีสายโซ่คาร์บอนของกรดไขมันท่ียาว ซ่ึงเป็นโมเลกุลท่ีไม่ละลายนํ้ าท่ีอยู่ในลักษณะอิมัลชั่น 

(Emulsion) ท่ีไม่ไดอ้ยู่ในรูปโมโนเมอร์ (Monomeric) แต่ก็มีไลเปสบางชนิดซ่ึงสามารถไฮโดรไลซ์

โมเลกุลไตรกลีเซอไรด์ท่ีอยู่ในรูปโมโนเมอร์ได้ เช่น ไลเปสจาก Bacillus subtilis โดยไลเปสจะ

ไฮโดรไลซ์โมเลกุลไตรกลี เซอไรด์ได้กรดไขมันอิสระ (Free fatty acid) โมโนกลี เซอไรด ์

(Monoglyceride) ไดกลีเซอไรด์ (Diglyceride) และกลีเซอรอล (Glycerol) ไลเปสท่ีไดจ้ากสัตวพ์บได้
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ทั้งในเน้ือเยื่อสัตว ์และอวยัวะต่าง ๆ เช่น ตบัอ่อน กระเพาะอาหาร ลาํไส้ หัวใจ ไต กล้ามเน้ือ และ

สมอง นอกจากน้ียงัพบไลเปสในนํ้ านมสัตว ์โดยเอนไซมไ์ลเปสจากตบั (Pancreatic lipase) เป็นชนิด

แรกท่ีพบ ทาํหน้าท่ีในการยอ่ยสลายโมเลกุลไขมนัในระบบยอ่ยอาหารของสัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนม ใน

กระบวนการย่อยไขมนัเร่ิมตน้ท่ีกระเพาะอาหารโดยมีเอนไซม์แก๊สติกไลเปส (Gastric Lipase) ยอ่ย

ไขมนัให้กลายเป็นกรดไขมนัประมาณ 15 % หลงัจากนั้น ไขมนัจะถูกยอ่ยโดยเอนไซมไ์ลเปสท่ีหลัง่

จาก pancreatic acinar cells อยา่งสมบูรณ์ท่ีลาํไส้เล็กส่วนตน้ (Lowe, 1997)  

ปัจจุบนัมีการใชย้าเพื่อยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสรักษาผูป่้วยโรคอว้นท่ีไม่สามารถลดนํ้ าหนกัได้

ตามเป้าหมาย เช่น การใชย้า orlistat เพื่อยบัย ั้งการทาํงานเอนไซม ์gastric lipase และ pancreatic lipase 

เม่ือเอนไซมถู์กยบัย ั้งจึงทาํให้ไขมนัยงัคงอยูใ่นลกัษณะท่ีเป็นโมเลกุลใหญ่จึงไม่สามารถดูดซึมเขา้สู่

ร่างกายได ้ทาํใหก้ารดูดซึมของไขมนัลดลง แลว้เกิดการขบัถ่ายเป็นไขมนัออกทางอุจจาระ 

การยบัย ั้งเอนไซม ์หมายถึง การลดความสามารถหรือลดการทาํงานของเอนไซม ์โดยใชส้าร

ยบัย ั้ง สารน้ีอาจยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์ด้วยการทาํให้เอนไซม์เปล่ียนโครงรูปหรืออาจทาํให้

บริเวณเร่งเกิดความผิดปกติ สารยบัย ั้งเอนไซมอ์าจเป็นสารใดๆ หรือเป็นสารตวักลางในวิถีเมแทบอลิซึม 

ท่ีเอนไซม์นั้นเก่ียวขอ้ง ในการลดประสิทธิภาพการทาํงานของเอนไซม์ มีความสําคญัต่อร่างกาย

นบัเป็นวธีิหน่ึงในการควบคุมอตัราเร็วของปฏิกิริยาของเมแทบอลิซึม 

ดังนั้ น ถ้าต้นอ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งการทํางานเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส 

แอลฟา-กลูโคซิเดส และเอนไซม์ไลเปสได้ จะสามารถนํามาใช้ช่วยลดระดับนํ้ าตาลในผูป่้วย

โรคเบาหวานและลดระดบัไขมนัในผูป่้วยโรคอว้นได ้  

  

2. งานวจัิยทีเ่กี่ยวข้อง 

McCue, Vattem and Shetty (2004) ศึกษาวิจยัพบว่า สารประกอบฟีโนลิค rosmarinic acid, 

protochatechuic acid, quercetin และ p-coumaric acid จากสารสกดัผลออริกาโน (Origanum vulgare) 

ดว้ยเอทานอลสามารถยบัย ั้งเอนไซมอ์ะไมเลสจากตบัอ่อนหมูได ้ 

Ali, Hougton and Soumyanath (2006) สกดัสารยบัย ั้งอะไมเลสจากพืชทอ้งถ่ินของมาเลเซีย 

6 ชนิดท่ีใช้รักษาโรคเบาหวาน พบว่า Phyllanthus amarus มีส่วนประกอบของสาร triacontanol, 

dotriacontanyl docosanoate, oleanolic acid และ ursolic acid ท่ีมีกิจกรรมยบัย ั้งอะไมเลส 

อุทยัวรรณ สุทธิศนัสนีย,์ พุทธชา สอนจนัทร์ และกลัยารัตน์ เครือวลัย ์(2557) ไดศึ้กษาการ

ตา้นโรคเบาหวานผา่นการยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซมจ์ากผกัใบเปร้ียวพื้นบา้นของไทย พบวา่ สาร

สกดัจากใบมะกอกสามารถยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟ่า-กลูโคซิเดส (มีค่าการยบัย ั้งร้อยละ 

99) ได้ดีกว่าใบเม็ก ใบมะขาม ใบชะมวง และใบต้ิว ตามลาํดับ ในทางกลับกัน สารสกัดจากใบ
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มะกอกสามารถยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซมแ์อลฟ่า-อะไมเลสไดน้อ้ยท่ีสุดโดยมีค่าการยบัย ั้งร้อยละ 

5 ในขณะท่ีใบต้ิวมีค่าการยบัย ั้งสูงท่ีสุดอยูท่ี่ร้อยละ 29 

วมิลพรรณ รุ่งพรหม และคณะ (2552) ศึกษาสารสกดัเมทานอลของมะรุม (Moringa oleifera 

Lamk) จากส่วนใบ นํ้ามนัจากเมล็ด และ ราก พบวา่ ท่ีความเขม้ขน้ 1.0 mg/ml สามารถยบัย ั้งเอนไซม์

แอลฟากลูโคซิเดส ได้ร้อยละ 50.839, 34.211 และ 24.737 ตามลําดับ ซ่ึงใกล้เคียงกับยารักษา

โรคเบาหวาน Acarbose® ท่ีใช้เป็นสารมาตรฐาน โดยท่ีความเขม้ขน้ 1.0 mg/ml มีร้อยละการยบัย ั้ง

เท่ากบั 58.95  

ปนัดดา ทินบุตร และจินดารัตน์ พิมพ์สมาน (2554) ศึกษาการสกดัและทดสอบสารยบัย ั้ง

แอลฟา-กลูโคซิเดสในพืชตระกูลเฟิน ได้แก่ ผกักูด (Diplazium esculentum), ผกัแว่น (Marsilea 

crenata Prel) และกระแตไต่ไม ้(Drynaria quercifolia (L.) J. Sm.) ดว้ยวิธีการสกดัแบบต่อเน่ือง โดย

ใชต้วัทาํละลายเอทิลแอซิเตท และเอทานอล พบวา่สารสกดัจากผกัแวน่ดว้ยตวัทาํละลายเอทิลแอซิเต

ทสามารถยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดสไดสู้งสุด ร้อยละ 98.57 รองลงมาคือสารสกดัจากผกักูด

และกระแตไต่ไมโ้ดยยบัย ั้งไดร้้อยละ 98.36 และ 89.78 ตามลาํดบัท่ีความเขม้ขน้เดียวกนั และจากการ

สกดัแบบมาเซอร์เรชัน่พบวา่ผกักูดท่ีสกดัดว้ยตวัทาํละลายในชั้นเอทิลแอซิเตท แสดงฤทธ์ิการยบัย ั้ง

เอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสไดดี้ท่ีสุด ร้อยละ 97.14 รองลงมาคือสารสกดัจากกระแตไต่ไม ้แต่ผกัแวน่

ท่ีสกดัดว้ยตวัทาํละลายในชั้นเอทานอล แสดงฤทธ์ิยบัย ั้งไดดี้ท่ีสุดโดยคิดเป็นร้อยละ 91.82 ท่ีความ

เขม้ขน้เดียวกนั และเม่ือเปรียบเทียบกบัสารมาตรฐาน Acarbose ซ่ึงเป็นยารักษาโรคเบาหวานพบว่า

สารสกดัจากเฟินทั้ง 3 ชนิดสามารถยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดสไดดี้ 

ภทัรา พวงช่อ และนาฏศจี นวลแกว้ (2556) ศึกษาฤทธ์ิของสารสกดัเอทานอล 80% จากราก

บั ว ห ล ว ง  (Nelumbo nucifera Gaertn.) ผ ล ม ะ เด่ื อ อุ ทุ ม พ ร  (Ficus racemosa L.) ลู ก ฉ้ิ ง  (F. 

botryocarpa Miq.) เปลือกแตงโม (Citrullus lanatus (Thunb.) Mastsum&Nakai) ผกัเบ้ีย (Portulaca 

oleracea L.) ใบกุ่มนํ้ า (Crateva magna (Lour) DC) และผกับุ้ง (Ipomoea aquatic Forsk.) พบว่าสาร

สกัดลูกฉ้ิงมีฤทธ์ิยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ดีท่ีสุดโดยมีค่า IC50 = 14.86 

มคก./มล. รองลงมาคือมะเด่ืออุทุมพรและรากบวัหลวง มีค่า IC50 = 93 มคก./มล. และ IC50 = 4.21 

มก./มล. ตามลาํดบั แต่สารสกดัเปลือกแตงโม ผกัเบ้ีย กุ่มนํ้ า และผกับุง้ไม่แสดงฤทธ์ิยบัย ั้งการทาํงาน

ของเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดส นอกจากน้ียงัพบวา่สารสกดัจากลูกฉ้ิง มะเด่ืออุทุมพร และรากบวั มี

ฤทธ์ิยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ดีกว่า Acarbose ซ่ึงเป็นยารักษาเบาหวาน 

(IC50 = 8.01 มก./มล.) 

พุทธชา สอนจนัทร์ กัลยารัตน์ เครือวลัย์, วรางคณา ศรีจาํนงค์, สมศรี เจริญเกียรติกุล  

และอุทยัวรรณ สุทธิศนัสนีย.์ (2556) ไดท้าํศึกษาสมบติัตา้นการทาํงานของเอนไซม์ไลเปสจากสาร
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สกดัพริกหวานดว้ยตวัทาํละลายเฮกเซน เอทิลอะซิเตท และเอทานอลท่ีความเขม้ขน้ร้อยละ 70 พบวา่ 

สารสกัดพริกหวานสีเขียวท่ีสกัดด้วยสารละลายเฮกเซนมีฤทธ์ิการยบัย ั้งสูงท่ีสุด โดยให้ค่า IC50 

เท่ากบั 24.9±2.9 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตามดว้ยสารท่ีสกดัดว้ยเอทิลอะซิเตท (IC50 เท่ากบั 66.5±8.4 

มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร) และเอทานอลท่ีความเขม้ขน้ร้อยละ 70 โดยปริมาตร (IC50 เท่ากบั 173.8±26.5 

มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร) ตามลาํดบั  

อุทยัวรรณ สุทธิศนัสนีย ์และกลัยารัตน์ เครือวลัย ์(2556) ศึกษาสมบติัตา้นเอนไซม์ไลเปส

จากผกัใบเปร้ียวพื้นบา้นของไทย พบวา่ ใบมะกอกสามารถยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสไดดี้ท่ีสุด (ค่าร้อยละ

การยบัย ั้งเท่ากบั 77.6) ตามด้วยใบมะขาม (ค่าร้อยละการยบัย ั้งเท่ากบั 60.8) ใบชะมวง (ค่าร้อยละ 

การยบัย ั้งเท่ากบั 17.4) ใบเมก็ (ค่าร้อยละการยบัย ั้งเท่ากบั 14.1) และใบต้ิว (ค่าร้อยละการยบัย ั้งเท่ากบั 

10.0) ตามลาํดบั 

ธารีรัตน์ วชัรชัยโสภณสิริ, พุทธชา สอนจนัทร์, สมศรี เจริญเกียรติกุล และอุทัยวรรณ  

สุทธิศนัสนีย ์(2557) ศึกษาเปรียบเทียบสมบติัตา้นการทาํงานของเอนไซม์ไลเปสของพริกต่างชนิด 

ได้แก่ พริกเหลือง พริกกะเหร่ียง พริกหยวก พริกข้ีหนูสีแดง พริกจินดาแดง พริกจินดาเขียว พริก

หนุ่ม พริกช้ีฟ้าขนาดเล็ก และพริกหวาน นาํมาสกดัดว้ยสารละลายเอทานอลท่ีความเขม้ขน้ร้อยละ 70 

โดยปริมาตร พบว่า สารสกดัจากพริกจินดาเขียวสามารถตา้นการทาํงานของเอนไซม์ไลเปสได้สูง

ท่ีสุด (ร้อยละ 53-54) ในขณะท่ีพริกจินดาแดงมีค่าตํ่าท่ีสุด (ร้อยละ 21-22) โดยพริกสีเขียว (ผลอ่อน) 

ทั้งหมดมีแนวโนม้การตา้นการทาํงานของเอนไซมไ์ลเปสมากกวา่พริกสีแดง (ผลแก่) 

 

วธีิดําเนินการวจัิย 

1. ระเบียบการวจัิย 

1.1 รูปแบบงานวจิยั 

การวจิยัในหอ้งปฏิบติัการ (Laboratory Research) 

1.2  ตวัแปรท่ีศึกษา 

ตวัแปรอิสระ : สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

ตวัแปรตาม    : ฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส, เอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดส 

      และเอนไซมไ์ลเปส 
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2. ข้ันตอนการวจัิย 

2.1   สกดัตน้อ่อนทานตะวนัดว้ยเอทานอล 95% 

2.2 เตรียมสารละลายตน้อ่อนทานตะวนัความเขม้ขน้ 100.0 mg/ml โดยชัง่สารสกดัตน้อ่อน

ทานตะวนั 1.0 กรัม ละลายดว้ยเอทานอล 95% ปริมาณ 10 มิลลิลิตร จากนั้นนาํมาเจือจางดว้ยเอทา

นอล 95% ใหไ้ดค้วามเขม้ขน้ 50.0, 25.0, 12.5, 6.25, 3.12, 1.56, 0.78, 0.39 และ 0.19 mg/ml ใชใ้น

การทดสอบฤทธ์ิการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟา-อะไมเลส และเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส 

2.3 เตรียมสารละลายตน้อ่อนทานตะวนัความเขม้ขน้ 120.0 mg/ml โดยชัง่สารสกดัตน้อ่อน

ทานตะวนั 1.2 กรัม ละลายดว้ย DMSO ปริมาณ 10 มิลลิลิตร จากนั้นนาํมาเจือจางดว้ย DMSO ให้

ได้ความเข้มข้น 60.0, 30.0, 15.0, 7.5, 3.75, 1.87, 0.93, 0.46 และ 0.23 mg/ml ใช้ในการทดสอบ

ฤทธ์ิการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปส 

2.4 ทดสอบฤทธ์ิการยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส ด้วยวิธี 2-chloro-4-

nitrophenol colorimetric และเอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส ดว้ยวิธี p-nitrophenol colorimetric วดัค่า

การดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 405 นาโนเมตร และทดสอบฤทธ์ิการยบัย ั้งการทาํงานเอนไซม ์   

ไลเปส ดว้ยวธีิ p-nitrophenol colorimetric วดัค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 410 นาโนเมตร 

2.5 คาํนวณหาค่า IC50 จากกราฟ 

 

3. การเกบ็รวบรวมข้อมูล 

นาํค่าการดูดกลืนแสงของแต่ละความเขม้ขน้ มาคาํนวณหาค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์ละ

ค่า IC50 แอลฟา-อะไมเลส, เอนไซมแ์อลฟา-กลูโคซิเดส และเอนไซมไ์ลเปส 

 

4. การวเิคราะห์ข้อมูล 

แสดงค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซม์เป็นค่าเฉล่ีย ± ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน (mean ± S.D.) โดย

ทดสอบความแตกต่างภายในกลุ่มด้วยสถิติ one way analysis of variance (ANOVA)/ Kruskal-Wallis H 

และทดสอบความแตกต่างระหว่างกลุ่มดว้ยสถิติ t-test/ Mann-Whitney U test โดยกาํหนดนยัสําคญัทาง

สถิติท่ี p-value < 0.05 

 

ผลวจัิย  

1. ฤทธ์ิการยบัยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกดัต้นอ่อนทานตะวนั 

จากผลการทดลอง พบว่า ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสาร

มาตรฐานอคาร์โบสมีค่ามากกวา่ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลสของสารสกดัตน้
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อ่อนทานตะวนัในทุกความเขม้ขน้ เม่ือเปรียบเทียบค่าทางสถิติภายในกลุ่ม พบวา่ ทุกความเขม้ขน้มี

ความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 และเม่ือทาํทดสอบค่าทางสถิติระหวา่ง

กลุ่มในแต่ละความเขม้ขน้ พบวา่ ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลสของสารมาตรฐาน 

อคาร์โบส และสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัในทุกความเขม้ขน้มีความแตกต่างกนัอย่างมีนัยสําคญั

อย่างยิ่งทางสถิติท่ี p-value < 0.001 ยกเวน้ท่ีความเขม้ขน้ 6.25 มก./มล. มีความแตกต่างกนัอย่างมี

นัยสําคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 โดยท่ีความเขม้ขน้ 100.00 มก./มล. ของสารมาตรฐานอคาร์   

โบสและสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลสไดดี้ท่ีสุดท่ีร้อยละ 

84.91 และ 47.37  ตามลาํดบั ดงัตารางท่ี 1-3 

 

ตารางที่ 1  ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 405 นาโนเมตร และค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส 

ของสารมาตรฐานอคาร์โบส 

 

ความ

เข้มข้น 

(mg/ml) 

ค่าการดูดกลืนแสงที ่ 

405 นาโนเมตร (B)  

% α-Amylase inhibition  

(อคาร์โบส) [(A-B)/A] x 100] ±S.D. 

(n=3) การทดลองคร้ังที่ การทดลองคร้ังที่ 

1 2 3 1 2 3 

0.19 0.586 0.567 0.556 18.384 21.031 22.563 20.66±2.11a 

0.39 0.527 0.523 0.526 26.602 27.159 26.741 26.83±0.29b 

0.78 0.497 0.499 0.517 30.780 30.501 27.994 29.76±1.53c 

1.56 0.460 0.454 0.446 35.933 36.769 37.883 36.86±0.98d 

3.12 0.431 0.425 0.428 39.972 40.808 40.390 40.39±0.42e 

6.25 0.387 0.374 0.352 46.100 47.911 50.975 48.33±2.46f 

12.5 0.301 0.303 0.311 58.078 57.799 56.685 57.52±0.74g 

25.0 0.262 0.279 0.295 63.510 61.142 58.914 61.19±2.30h 

50.0 0.183 0.185 0.187 74.513 74.234 73.955 74.23±0.28i 

100.0 0.111 0.104 0.11 84.540 85.515 84.680 84.91±0.53j 

Control 0.701 0.728 0.725 0.718 (A) 

 

หมายเหตุ  ตวัอกัษรท่ีแตกต่างกนัแสดงคู่ท่ีแตกต่างกนั 

          = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลสของสารมาตรฐานอคาร์โบส 

                 S.D. = standard deviation  

M
ae

 F
ah

 L
ua

ng
 U

niv
ers

ity



ตารางที ่2  ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 405 นาโนเมตร และค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส  

                  ของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

 

ความเข้มข้น 

(mg/ml) 

ค่าการดูดกลืนแสงที ่ 

405 นาโนเมตร (B)  

% α-Amylase inhibition  

(ต้นอ่อนทานตะวนั) 

[(A-B)/A] x 100] 
±S.D. 

(n=3) 
การทดลองคร้ังที ่ การทดลองคร้ังที ่

1 2 3 1 2 3 

0.19 1.044 1.039 1.049 -43.210 -42.524 -43.896 -43.21±0.69a 

0.39 1.003 1.009 0.998 -37.586 -38.409 -36.90 -37.63±0.76b 

0.78 0.779 0.786 0.775 -6.859 -7.819 -6.310 -7.00±0.76c 

1.56 0.698 0.692 0.689 4.252 5.075 5.487 4.94±0.63d 

3.12 0.501 0.505 0.508 31.276 30.727 30.316 30.77±0.48e 

6.25† 0.494 0.499 0.499 32.236 31.550 31.550 31.78±0.40f 

12.5 0.487 0.477 0.478 33.196 34.568 34.431 34.07±0.76g 

25.0 0.458 0.453 0.455 37.174 37.860 37.586 37.54±0.35h 

50.0 0.449 0.438 0.446 38.409 39.918 38.820 39.05±0.78i 

100.0 0.387 0.379 0.385 46.914 48.011 47.188 47.37±0.57j 

Control 0.728 0.725 0.734 0.729 (A) 

หมายเหตุ.  ตวัอกัษรท่ีแตกต่างกนัแสดงคู่ท่ีแตกต่างกนั 
† ทดสอบดว้ยสถิติ Kruskal-Wallis test 

           = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลสของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

                  S.D. = standard deviation  
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ตารางที ่3  ร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมอ์ะไมเลสของสารมาตรฐานอคาร์โบสและสารสกดัตน้อ่อน  

                     ทานตะวนั 

 

ความเข้มข้น 

(mg/ml) 

ร้อยละการยบัยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส         

อคาร์โบส 

(n=3) 

สารสกดัต้นอ่อนทานตะวนั 

(n=3) t df p-value 

±S.D. ±S.D. 

0.19 20.66±2.11 -43.21±0.69 49.711 4 < 0.001 

0.39 26.83±0.29 -37.63±0.76 137.977 4 < 0.001 

0.78 29.76±1.53 -7.00±0.76 37.144 4 < 0.001 

1.56 36.86±0.98 4.94±0.63 47.546 4 < 0.001 
3.12 40.39±0.42 30.77±0.48 26.119 4 < 0.001 
6.25† 48.33±2.46 31.78±0.40   .046 
12.5 57.52±0.74 34.07±0.76 38.487 4 < 0.001 
25.0 61.19±2.30 37.54±0.35 17.624 4 < 0.001 
50.0 74.23±0.28 39.05±0.78 73.556 4 < 0.001 
100.0 84.91±0.53 47.37±0.57 83.674 4 < 0.001 

หมายเหตุ.    ทุกความเขม้ขน้ในแต่ละสารสกดัมีความแตกต่างกนัระหวา่งกลุ่ม  
          † ทดสอบดว้ยสถิติ Mann-Whitney U test 

                    = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลสของสารมาตรฐานอคาร์โบส/ 

                           สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

                   S.D. = standard deviation  

 

2. ฤทธ์ิการยบัยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารสกดัต้นอ่อนทานตะวนั 

จากผลการทดลอง พบว่า ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสาร

มาตรฐานอคาร์โบสมีค่ามากกวา่ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสของสารสกดัตน้

อ่อนทานตะวนัในทุกความเขม้ขน้ เม่ือเปรียบเทียบค่าทางสถิติภายในกลุ่ม พบวา่ ทุกความเขม้ขน้มี

ความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 และเม่ือทาํทดสอบค่าทางสถิติระหวา่ง

กลุ่มในแต่ละความเข้มข้น พบว่า ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสาร

มาตรฐานอคาร์โบสและสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัในทุกความเขม้ขน้มีความแตกต่างกนัอย่างมี
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นยัสําคญัอยา่งยิง่ทางสถิติท่ี p-value < 0.001 ยกเวน้ท่ีความเขม้ขน้ 12.5 มก./มล. มีความแตกต่างกนั

อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 โดยท่ีความเขม้ขน้ 100.00 มก./มล. ของสารมาตรฐาน 

อคาร์โบสและสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสไดดี้ท่ีสุดท่ี

ร้อยละ 80.17 และ 37.76 ตามลาํดบั ดงัตารางท่ี 4-6 

ตารางที่  4  ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 405 นาโนเมตร และค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 

                     ของสารมาตรฐานอคาร์โบส 

ความ

เข้มข้น 

(mg/ml) 

ค่าการดูดกลืนแสงที ่ 

405 นาโนเมตร (B)  

% α-Glucosidase inhibition 

(อคาร์โบส) [(A-B)/A] x 100] ±S.D. 

(n=3) การทดลองคร้ังที่ การทดลองคร้ังที่ 

1 2 3 1 2 3 

0.19 1.167 1.157 1.175 17.058 17.768 16.489 17.11±0.64a 

0.39 1.072 1.093 1.085 23.810 22.317 22.886 23.00±0.75b 

0.78 1.051 1.049 1.046 25.302 25.444 25.657 25.47±0.18c 

1.56 1.025 1.026 1.015 27.150 27.079 27.861 27.36±0.43d 

3.12 0.895 0.890 0.892 36.389 36.745 36.603 36.58±0.18e 

6.25 0.819 0.824 0.811 41.791 41.436 42.360 41.86±0.47f 

12.5† 0.745 0.745 0.760 47.050 47.050 45.984 46.69±0.62g 

25.0 0.457 0.471 0.453 67.520 66.525 67.804 67.28±0.67h 

50.0 0.357 0.340 0.349 74.627 75.835 75.195 75.22±0.60i 

100.0 0.270 0.285 0.282 80.810 79.744 79.957 80.17±0.56j 

Control 1.367 1.452 1.402 1.407 (A)  

หมายเหตุ.      ตวัอกัษรท่ีแตกต่างกนัแสดงคู่ท่ีแตกต่างกนั 

                   † ทดสอบดว้ยสถิติ Kruskal-Wallis test 

           = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมเ์อนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสของสารมาตรฐาน 

                             อคาร์โบส 

                  S.D. = standard deviation  
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ตารางที ่ 5  ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 405 นาโนเมตร และค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดส            

                   ของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

 

ความ

เข้มข้น 

(mg/ml) 

ค่าการดูดกลืนแสงที ่ 

405 นาโนเมตร (B)  

% α-Glucosidase inhibition  

(ต้นอ่อนทานตะวนั)  

[(A-B)/A] x 100] 
±S.D. 

(n=3) 
การทดลองคร้ังที่ การทดลองคร้ังที่ 

1 2 3 1 2 3 

0.19 1.479 1.461 1.470 -11.707 -10.347 -11.027 -11.03±0.68a 

0.39 1.432 1.456 1.444 -8.157 -9.970 -9.063 -9.06±0.91b 

0.78 1.335 1.323 1.329 -0.831 0.076 -0.378 -0.38±0.45c 

1.56 1.294 1.307 1.296 2.266 1.284 2.115 1.89±0.53d 

3.12 1.274 1.272 1.267 3.776 3.927 4.305 4.00±0.27e 

6.25 1.185 1.198 1.183 10.498 9.517 10.650 10.22±0.61f 

12.5 1.156 1.172 1.163 12.689 11.480 12.160 12.11±0.61g 

25.0 1.054 1.075 1.060 20.393 18.807 19.940 19.71±0.82h 

50.0 0.94 0.962 0.954 29.003 27.341 27.946 28.10±0.84i 

100.0 0.83 0.823 0.819 37.311 37.840 38.142 37.76±0.42j 

Control 1.212 1.325 1.434 1.324 (A) 

หมายเหตุ.      ตวัอกัษรท่ีแตกต่างกนัแสดงคู่ท่ีแตกต่างกนั 

           = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมเ์อนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสของสารสกดัตน้อ่อน  

                           ทานตะวนั 

                  S.D. = standard deviation  

 

 

 

 

M
ae

 F
ah

 L
ua

ng
 U

niv
ers

ity



ตารางที ่ 6 ร้อยละการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารมาตรฐานอคาร์โบส และสารสกดั

ตน้อ่อนทานตะวนั 

ความเข้มข้น 

(mg/ml) 

ร้อยละการยบัยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส   

อคาร์โบส (n=3)  ต้นอ่อนทานตะวนั 

(n=3) t df p-value 

±S.D. ±S.D. 

0.19 17.11±0.64 -11.03±0.68 52.149 4 < 0.001 

0.39 23.00±0.75 -9.06±0.91 47.119 4 < 0.001 

0.78 25.47±0.18 -0.38±0.45 94.840 4 < 0.001 

1.56 27.36±0.43 1.89±0.53 64.594 4 < 0.001 
3.12 36.58±0.18 4.00±0.27 173.003 4 < 0.001 
6.25 41.86±0.47 10.22±0.61 71.020 4 < 0.001 
12.5† 46.69±0.62 12.11±0.61   .046 

25.0 67.28±0.67 19.71±0.82 77.907 4 < 0.001 
50.0 75.22±0.60 28.10±0.84 78.799 4 < 0.001 
100.0 80.17±0.56 37.76±0.42 104.380 4 < 0.001 

หมายเหตุ.   ทุกความเขม้ขน้ในแต่ละสารสกดัมีความแตกต่างกนัระหวา่งกลุ่ม  
               † ทดสอบดว้ยสถิติ Mann-Whitney U test 

                    = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมเ์อนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดสของสารมาตรฐาน 

                             อคาร์โบส/ สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

                  S.D. = standard deviation  

 

3. ฤทธ์ิการยบัยั้งเอนไซม์ไลเปสของสารสกดัต้นอ่อนทานตะวนั 

จากผลการทดลอง พบวา่ ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสของสารมาตรฐาน 

ออริสแตทมีค่ามากกวา่ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซม์ไลเปสของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัใน

ทุกความเขม้ขน้ เม่ือเปรียบเทียบค่าทางสถิติภายในกลุ่ม พบว่า ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซม ์    

ไลเปสของสารมาตรฐานออริสแตทท่ีความเขม้ขน้ 0.23 และ 0.46 มก./มล.มีความแตกต่างกนัอยา่ง

มีนยัสําคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 สําหรับค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซม์ไลเปสของสารสกดั
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ตน้อ่อนทานตะวนัท่ีความเขม้ขน้ 0.23, 0.46, 0.93, 1.87 และ 3.75 มก./มล.มีความแตกต่างกนัอยา่ง

มีนัยสําคญัทางสถิติท่ี p-value < 0.05 และเม่ือทาํทดสอบค่าทางสถิติระหว่างกลุ่มในแต่ละความ

เขม้ขน้ พบวา่ ค่าร้อยละของการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสของสารมาตรฐานออริสแตทและสารสกดัตน้

อ่อนทานตะวนัท่ีความเขม้ขน้ 0.46, 3.75, 7.5 และ 120 มก./มล. มีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญั

ทางสถิติท่ี p-value < 0.05 ยกเวน้ท่ีความเขม้ขน้ 0.23 มก./มล. มีความแตกต่างกนัอย่างมีนัยสําคญั

อย่างยิ่งทางสถิติท่ี p-value < 0.001 โดยท่ีความเข้มข้น 120.00 มก./มล. ของสารมาตรฐานออ

ริสแตทและสาร  สกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟาไลเปสไดดี้ท่ีสุดท่ีร้อย

ละ 77.53 และ 62.02 ตามลาํดบั ดงัตารางท่ี 7-9 

 

ตารางที ่ 7 ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 410 นาโนเมตร และค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสของสาร  

                   มาตรฐานออริสแตท 

 

ความเข้มข้น 

(mg/ml) 

ค่าการดูดกลืนแสงที่  

410 นาโนเมตร (Visample) 

% lipase inhibition (ออริสแตท) 

[(Vicontrol-Visample)/ Vicontrol] x 100] ±S.D. 

(n=3) 

 

การทดลองคร้ังที่ การทดลองคร้ังที่  

1 2 3 1 2 3  

0.23 1.1 x E-4 1.0 x E-4 9.3 x E-5 -23.596 -12.360 -4.494 -13.48±9.60a  

0.46† 6.7 x E-5 7.3 x E-5 7.3 x E-5 24.719 17.978 17.978 20.22±3.89b  

0.93 6.7 x E-5 6.7 x E-5 6.7 x E-5 24.719 24.719 24.719 24.72±0.00 N/A 

1.87 6.0 x E-5 6.0 x E-5 6.0 x E-5 32.584 32.584 32.584 32.58±0.00 N/A 

3.75† 5.3 x E-5 4.0 x E-5 5.3 x E-5 40.449 55.056 40.449 45.32±8.43c  

7.5 5.3 x E-5 4.0 x E-5 4.7 x E-5 40.449 55.056 47.191 47.57±7.31cd  

15.0 4.7 x E-5 3.0 x E-5 4.0 x E-5 47.191 66.292 55.056 56.18±9.60cde  

30.0 4.0 x E-5 2.7 x E-5 3.3 x E-5 55.056 69.663 62.921 62.55±7.31ce  

60.0 3.0 x E-5 2.0 x E-5 3.3 x E-5 66.292 77.528 62.921 68.91±7.65ef  

120.0 2.7 x E-5 1.3 x E-5 2.0 x E-5 69.663 85.393 77.528 77.53±7.87f  

Vicontrol 7.3 x E-5 1.13 x E-5 8.0 x E-5 8.9 x E-5  

หมายเหตุ.      ตวัอกัษรท่ีแตกต่างกนัแสดงคู่ท่ีแตกต่างกนั 

                   † ทดสอบดว้ยสถิติ Kruskal-Wallis test 

 N/A (Not Available) ไม่สามารถทดสอบทางสถิติได ้

            = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมเ์อนไซมไ์ลเปสของสารมาตรฐานออริสแตท 

                   S.D. = standard deviation  
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ตารางที ่ 8 ค่าการดูดกลืนแสงท่ี 410 นาโนเมตร และค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสของสารสกดั 

                  ตน้อ่อนทานตะวนั 

 

ความ

เข้มข้น 

(mg/ml) 

ค่าการดูดกลืนแสงที ่ 

410 นาโนเมตร (Visample)  

% lipase inhibition  

(ต้นอ่อนทานตะวนั)  

[(Vicontrol-Visample)/ Vicontrol] x 100] 
±S.D. 

(n=3) 
การทดลองคร้ังที่ การทดลองคร้ังที่ 

1 2 3 1 2 3 

0.23 4.39 x E-4 4.19 x E-4 4.33 x E-4 -240.310 -224.806 -235.659 -233.59±7.96a 

0.46 2.0 x E-4 2.07 x E-4 2.18 x E-4 -55.039 -60.465 -68.992 -61.50±7.03b 

0.93 1.87 x E-4 1.93 x E-4 1.83 x E-4 -44.961 -49.612 -41.860 -45.48±3.90c 

1.87 1.6 x E-4 1.63 x E-4 1.53 x E-4 -24.031 -26.357 -18.605 -23.00±3.98d 

3.75† 1.0 x E-4 1.17 x E-4 1.0 x E-4 22.481 9.302 22.481 18.09±7.61e 

7.5 8.0 x E-5 8.7 x E-5 9.3 x E-5 37.984 32.558 27.907 32.82±5.04f 

15.0 7.3 x E-5 6.0 x E-5 8.7 x E-5 43.411 53.488 32.558 43.15±10.47fg 

30.0 6.7 x E-5 6.0 x E-5 8.7 x E-5 48.062 53.488 32.558 44.70±10.86fg 

60.0 6.7 x E-5 5.3 x E-5 8.0 x E-5 48.062 58.915 37.984 48.32±10.47gh 

120.0† 5.3 x E-5 4.7 x E-5 4.7 x E-5 58.915 63.566 63.566 62.02±2.69h 

Vicontrol 1.6 x E-4 8.0 x E-5 1.47 x E-4 1.29 x E-4 

หมายเหตุ.      ตวัอกัษรท่ีแตกต่างกนัแสดงคู่ท่ีแตกต่างกนั 

                   † ทดสอบดว้ยสถิติ Kruskal-Wallis test 

            = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมเ์อนไซมไ์ลเปสของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

                   S.D. = standard deviation  
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ตารางที ่ 9   ร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสของสารมาตรฐานออริสแตท และสารสกดัตน้อ่อน 

                    ทานตะวนั 

 

ความเข้มข้น 

(mg/ml) 

ร้อยละการยบัยั้งเอนไซม์ไลเปส   

ออริสแตท 

(n=3) 

ต้นอ่อนทานตะวนั 

(n=3) t df p-value 

±S.D. ±S.D. 

0.23 -13.48±9.60 -233.59±7.96 30.576 4 < 0.001 

0.46† 20.22±3.89 -61.50±7.03   .046 

0.93 24.72±0.00 -45.48±3.90   N/A 

1.87 32.58±0.00 -23.00±3.98   N/A 
3.75† 45.32±8.43 18.09±7.61   .043 
7.5 47.57±7.31 32.82±5.04 2.876 4 .045 
15.0 56.18±9.60 43.15±10.47 1.589 4 .187 
30.0 62.55±7.31 44.70±10.86 2.361 4 .078 
60.0 68.91±7.65 48.32±10.47 2.751 4 .051 
120.0† 77.53±7.87 62.02±2.69   .046 

หมายเหตุ.  † ทดสอบดว้ยสถิติ Mann-Whitney U test 

                   N/A ไม่สามารถทดสอบทางสถิติได ้

                    = ค่าเฉล่ียร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมเ์อนไซมไ์ลเปสของสารมาตรฐานออริสแตท/  

                             สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

                   S.D. = standard deviation  

 

4. ค่า IC50 (Half maximal inhibitory concentration) 

  เม่ือนาํค่าร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส แอลฟากลูโคซิเดส และไลเปสของ

สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมาคาํนวณหาค่า IC50 พบวา่ สารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการ

ยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสไดสู้งสุดท่ีความเขม้ขน้ 120 มก./มล. รองลงมาเอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส และ

เอนไซมแ์อลฟากูลโคซิเดสท่ีความเขม้ขน้ 100 มก./มล.โดยมีค่า IC50 = 45.60, 125.81 และ 194.01 

มก./มล. ตามลาํดบั ดงัภาพท่ี 1-3 
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ภาพที ่1 ความ สั ม พัน ธ์ระห ว่างค่ า  IC50 ร้อยละการย ับ ย ั้ ง เอน ไซ ม์แอล ฟ าอะไม เลส กับ 

                ความเขม้ขน้ของสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนั 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 2 ความสัมพนัธ์ระหว่าง IC50 ร้อยละการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารสกดัตน้ 

อ่อนทานตะวนั 

 

 

 

 

ภาพที ่3 ความสัมพนัธ์ระหวา่งค่า IC50 ร้อยละการยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสของสารสกดัตน้อ่อน  

              ทานตะวนั 
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อภิปรายผลการวจัิย 

จากการศึกษาฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซม์ทั้ ง 3 ชนิด ได้แก่ เอนไซม์ท่ีเก่ียวข้องกับระดับ

นํ้าตาลในเลือด 2 ชนิด คือ เอนไซมแ์อลฟาอะไมเลส และเอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดส และเอนไซม์

ท่ีเก่ียวขอ้งกบัการยอ่ยไขมนั ไดแ้ก่ เอนไซม์ไลเปส เม่ือเทียบฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซมท่ี์เก่ียวขอ้ง

กบัระดบันํ้ าตาลในเลือด พบว่า สารสกัดตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟา-  

อะไมเลสไดดี้กวา่เอนไซมแ์อลฟากลูโคซิเดส โดยมีฤทธ์ิการยบัย ั้งเอนไซมไ์ดสู้งสุดท่ีความเขม้ขน้ 

100 มก./มล. ยบัย ั้งไดร้้อยละ 47.37 (IC50 = 125.81 มก./มล.)  และร้อยละ 37.76 (IC50 = 194.01 มก./

มล.)  ตามลาํดบั และมีฤทธ์ิยบัย ั้งเอนไซมไ์ลเปสไดสู้งสุดท่ีความเขม้ขน้ 120 มก./มล. โดยยบัย ั้งได้

ร้อยละ 62.02 (IC50 = 45.60 มก./มล.) และเม่ือเปรียบเทียบฤทธ์ิยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซมก์บัสาร

มาตรฐาน พบว่าสารสกดัตน้อ่อนทานมีฤทธ์ิยบัย ั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส และเอนไซม์แอลฟา

กลูโคซิเดสน้อยกว่าสารมาตรฐานอคาร์โบส เช่นเดียวกบัฤทธ์ิยบัย ั้งเอนไซม์ไลเปสน้อยกว่าสาร

มาตรฐานออริสแตท ในทุกความเขม้ขน้ท่ีระดบัความเขม้ขน้เดียวกนั ซ่ึงผลการทดสอบแสดงให้

เห็นว่าสารสกดัตน้อ่อนทานตะวนัมีฤทธ์ิในการยบัย ั้งเอนไซม์ไดท้ั้ง 3 ชนิด ดงันั้นสามารถนาํตน้

อ่อนทานตะวนัมาพฒันาใชป้ระโยชน์ทางสุขภาพในการลดระดบันํ้าตาลในเลือดและลดไขมนัได ้

 

ข้อเสนอแนะ 

1. ควรมีการศึกษาความเป็นพิษเพิ่มเติมเพื่อลดความเส่ียงและเพื่อความปลอดภัยใน 

การนาํไปใชต่้อไป 

2. ควรศึกษาเปรียบเทียบผลของสารสกดัดว้ยตวัทาํละลายชนิดอ่ืนเพื่อเปรียบเทียบฤทธ์ิยบัย ั้งการ

ทาํงานของสารสกดัในตวัทาํละลายท่ีแตกต่างกนั 
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