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ธนัยวนั สวนทวี : การศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ระดบัภาวะเครียดจากออกซิเดชันในเลือด

และนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือม. (THE EFFECT OF VITAMIN E ON OXIDATIVE 

STRESS IN BLOOD AND SYNOVIAL FLUID OF PATIENTS WITH KNEE 

OSTEOARTHRITIS) อ. ทีปรึกษาวิทยานิพนธ์หลัก : รศ. นพ. สิทธิศักดิ  หรรษาเวก,        

อ.ทีปรึกษาวิทยานิพนธ์ร่วม : รศ. นพ. อารี ตนาวลี, ผศ.ดร.สิริชัย อดิศกัดิ วฒันา, 126 

หน้า.  
 

โรคข้อเข่าเสือมเป็นโรคทีเกิดจากการเสือมสภาพของข้อเข่าซึงพบได้บ่อยในผู้สูงอายุ

ปัจจุบันมีหลักฐานงานวิจัยพบว่าภาวะเครียดจากออกซิเดชันมีบทบาทสําคัญเกียวข้องกับ     

พยาธิกําเนิดของโรคข้อเขา่เสือม วิตามินอีเป็นสารทีมีคณุสมบัติต้านอนุมลูอิสระและสามารถลด

ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัได้ วตัถุประสงค์ของการศึกษานีเพือศึกษาผลของการเสริมวิตามินอี

ต่อภาวะเครียดจากออกซิเดชันในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม การศึกษานี           

แบ่งกลุ่มตวัอย่างเป็นสามกลุ่ม กลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี 35 ราย กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม        

ทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี 35 ราย และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี 

ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิตทุกวันโดยการรับประทาน เป็นระยะเวลา 2 เดือน 31 ราย     

โดยได้ทําการตรวจวดัสารอนมุลูอิสระและสารต้านอนุมลูอิสระ ได้แก่ nitrite, malondialdehyde, 

vitamin E, trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC),  ferric reducing antioxidant 

power (FRAP), inducible nitric oxide synthase (iNOS) และ 3-nitrotyrosine ผลการทดลอง

พบว่าผู้ ป่วย      หลังได้รับการเสริมวิตามินอีมีระดับ molondialdehyde ในเลือดและนําไขข้อ

ลดลงอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.05) ระดบั vitamin E, TEAC และ FRAP ในเลือดหรือ      

นําไขข้อเพิมสงูขนึอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.05) แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญั      

ทางสถิติของระดบั nitrite และ iNOS ในเลือดและนําไขข้อ นอกจากนียังพบการย้อมติดสีของ     

3-nitrotyrosine ในเยือหุ้มข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม ดงันนัการเสริมวิตามินอีสามารถเพิมระดบั

สารต้านอนุมูลอิสระและลดสารอนุมูลอิสระ การศึกษานีจึงส่งเสริมประโยชน์ของวิตามินอี          

ในการลดภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 
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Knee osteoarthritis (KOA), one of the most common degenerative joint diseases, 

is a major cause of morbidity in the elderly. Increasing evidences suggest that oxidative 

stress plays an important role in the pathogenesis of osteoarthritis. Since vitamin E is 

one of the major dietary antioxidants, the objective of this study was to evaluate the 

effect of vitamin E supplementation on oxidative stress in blood and synovial fluid from 

patients with KOA. Subjects were divided into three groups, 35 healthy controls, 35 KOA 

patients without vitamin E supplementation and 31 KOA patients with oral vitamin E 400 

IU/day for 2 months. Nitrite, malondialdehyde, vitamin E, trolox equivalent antioxidant 

capacity (TEAC), ferric reducing antioxidant power (FRAP), inducible nitric oxide 

synthase (iNOS), and 3-nitrotyrosine were determined. After vitamin E supplementation, 

malondialdehyde levels in blood and synovial fluid were decreased significantly 

(P<0.05). Vitamin E, TEAC and FRAP levels in blood or synovial fluid were significantly 

increased after supplementation with vitamin E. However, nitrite and iNOS levels in 

blood and synovial fluid were not statistically significant. These data showed                     

3-nitrotyrosine in synovial tissue of KOA patients. Therefore, vitamin E supplementation 

provided positive outcome of blood and synovial fluid in antioxidant status. These results 

supported a beneficial effect of vitamin E in the degenerative process of osteoarthritis.   
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บทท ี 1 

บทนํา 

ความเป็นมาและความสาํคัญของปัญหา 

โรคข้อเข่าเสือม (knee osteoarthritis, KOA) เป็นโรคทีเกิดจากความเสือมของ 

ข้อเข่าทําให้ผู้ ป่วยเกิดอาการเจ็บปวดอย่างเรือรังและอาจสูญเสียการทํางานของข้อเข่า              

ซึงเป็นสาเหตุหลักของการทําให้คุณภาพชีวิตของผู้ ป่วยด้อยลงจนไม่สามารถดําเนินชีวิต            

ได้ตามปกติ การเกิดโรคสัมพันธ์กับภาวะอ้วนและผู้ สูงอายุ จากรายงานพบว่าร้อยละ 9.6          

ของเพศชายและร้อยละ 18 ของเพศหญิงทัวโลกทีมีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 60 ปีมีอาการแสดง

ของโรคข้อเขา่เสือมและมีแนวโน้มทีการเกิดโรคจะเพิมสงูขนึในผู้ ทีมีอายุน้อย [1, 2] ซึงสอดคล้อง

กับอุบัติการณ์ของโรคข้อเข่าเสือมทีพบในประเทศไทย ทีพบว่าร้อยละ 35-46 ของคนไทย            

ทีอายุมากกว่า 60 ปี ป่วยเป็นโรคข้อเข่าเสือม [3] ดงันันการรักษาโรคดงักล่าวจึงเป็นสิงจําเป็น 

ถึงแม้วา่จะไมส่ามารถทําให้ผู้ป่วยกลบัสูภ่าวะปกติได้ แตก่ารรักษานนัจะช่วยในการบรรเทาอาการ

เจ็บปวด ลดปัญหาเรืองข้อติดหรือข้อโก่งงอได้ ซึงทําให้ต้องเสียคา่รักษาพยาบาลเป็นจํานวนมาก

ในการดแูลรักษาเพือให้ผู้ป่วยมีคณุภาพชีวิตทีดีขนึ 

  การรักษาผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมในปัจจบุนันนั นิยมใช้ยาแก้ปวดเพือช่วยบรรเทา

อาการ ทําให้ผู้ ป่วยได้รับยาแก้ปวดเป็นระยะเวลานานซึงมีผลข้างเคียงทีไม่พึงประสงค์          

หลายอย่าง [4] และหากผู้ป่วยมีอาการรุนแรงหรือข้อเขา่โก่งพิการมาก จําเป็นต้องได้รับการรักษา

ด้วยการผา่ตดั วิธีการรักษาทีได้รับความนิยมในปัจจบุนัคือ การผา่ตดัเปลียนข้อเขา่เทียม  

  ในปัจจบุนัสาเหตขุองการเกิดข้อเขา่เสือมยงัไมท่ราบแน่ชัด จากการศึกษาพบว่า

เกียวข้องกับปัจจัยหลายประการ เช่น ปัจจัยทางพันธุกรรม ปัจจัยทางสิงแวดล้อม และปัจจัย

เ ชิงกล เ ป็นต้น ปัจจัยหนึงที ทําให้เ กิดโรคข้อเข่าเ สือมนันเกียวกับการเกิดอนุมูลอิสระ           

โดยสารอนุมลูอิสระมีบทบาทในการควบคมุการทํางานของเซลล์กระดูกอ่อน (chondrocytes)  

เช่น การกระตุ้นเซลล์ การเจริญเพิมจํานวนเซลล์และการปรับแต่งเนือพืนกระดกูและกระดกูอ่อน 

(bone matrix) [5]  หากเกิดความไมส่มดลุระหวา่งสารอนุมลูอิสระและสารต้านอนุมลูอิสระ หรือ

ภาวะเครียดจากออกซิเดชันซึงเป็นภาวะทีสารอนุมูลอิสระมีมากว่าสารต้านอนุมูลอิสระ           

อาจก่อให้เกิดผลเสียตอ่โครงสร้างและการทําหน้าทีของเซลล์กระดกูอ่อน เช่น การตายของเซลล์ 

การสลายตวัของเนือพืนกระดกูและกระดกูอ่อนโดยเฉพาะอย่างยิงไนตริกออกไซด์ (nitric oxide, 

NO) ซึงถูกสังเคราะห์ด้วยเอนไซม์ไนตริกออกไซด์ซินเทส (nitric oxide synthase, NOS)            

   



2 

 

ในเซลล์กระดกูออ่นจากการกระตุ้นของไซโตไคน์ (cytokines) ทําให้ได้มีการศกึษาอย่างกว้างขวาง

วา่เกียวข้องกบัการเกิดโรคข้อเขา่เสือม 

  จากการศึกษาของ Karan และคณะ ในปี ค.ศ.2003 พบว่าระดับไนเตรต 

(nitrate) และไนไตรต์ (nitrite) ในพลาสมา (plasma) และนําไขข้อ (synovial fluid) ของผู้ ป่วย   

โรคข้อเข่าเสือมสูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95       

(P < 0.05) [6] ซึงสอดคล้องกับการศึกษาของ Ersoy และคณะ ในปี ค.ศ.2002 ทีพบว่าระดบั    

ไนเตรตและไนไตรต์ในซีรัมของผู้ ป่วยโรครูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis, RA) โรคข้อเข่าเสือม

และโรคข้อสันหลังอักเสบชนิดยึดติด (ankylosing spondylitis, AS) สูงกว่ากลุ่มคนปกติ               

อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดับความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) [7] จากผลการศึกษา         

จึงสนับสนุนสมมติฐานทีว่า ไนตริกออกไซด์เ ป็นปัจจัยหนึง ที เ กียวข้องกับการทําลาย                

เซลล์กระดกูออ่นทีเกิดขนึภายในข้อเขา่ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมซึงทําให้เกิดรอยโรคทีรุนแรงขนึ  

  การเกิดความไมส่มดลุระหวา่งสารอนมุลูอิสระและสารต้านอนมุลูอิสระทําให้เกิด

ภาวะเครียดจากออกซิเดชนั ดงันนัจึงได้มีความพยายามเพิมสารต้านอนุมลูอิสระในร่างกายเพือ

ลดความรุนแรงของภาวะเครียดจากออกซิเดชันซึงสามารถก่อให้เ กิดความเสียหายต่อ              

สารชีวโมเลกลุทงัตอ่คาร์โบไฮเดรต โปรตีน ไขมนั และกรดนิวคลีอิกในร่างกายได้ โดยทําการเสริม

สารอาหารจําพวกวิตามินทีมีคุณสมบัติเ ป็นสารต้านอนุมูลอิสระ เช่น วิตามินอี  (alpha-

tocopherol) และวิตามินซี (ascorbic acid) เป็นต้น จากการศกึษาในสตัว์ทดลอง และการศึกษา

ทางคลินิ กใน มนุษย์สนับสนุน บทบาทของ วิตา มินอี ในก าร เ ป็น สาร ต้านอนุมูล อิสระ                    

ช่วยในการเจริญของเซลล์กระดกูอ่อนและสามารถลดความรุนแรงของโรคข้อเข่าเสือมได้ [8, 9]  

แต่อย่างไรก็ตามยังไม่มีงานวิจัยทียืนยันแน่ชัดว่าการเสริมสารต้านอนุมลูอิสระสามารถป้องกัน

และชะลอการถกูทําลายของเซลล์กระดกูออ่นในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม [5] 

  ด้วย เห ตุนีคณ ะผู้ วิ จัย จึ งศึก ษาผลจาก การ เส ริมวิตามิน อี  ขนาด  400           

อินเตอร์เนชนัแนลยนิูต เป็นระยะเวลา 2 เดือนในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม แล้วทําการตรวจวิเคราะห์

ระดบัผลิตภณัฑ์อนมุลูอิสระและสารต้านอนมุลูอิสระในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วย และปริมาณ

เอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ในเลือดและนําไขข้อเพือศกึษาผลของการเสริม

วิตามินอีในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 
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วัตถุประสงค์ของการวจัิย 

1. เพือศกึษาตรวจวดัระดบัผลิตภณัฑ์อนมุลูอิสระและสารต้านอนมุลูอิสระในเลือดและ

นําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

2. เพือศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในเลือดและนําไขข้อ 

ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

3. เพือศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) 

ในเลือดและนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

ขอบเขตของการวจัิย 

1. ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการรักษาจากฝ่ายออร์โธปิดิกส์ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ 

สภากาชาดไทย ซึงยินยอมเข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจตลอดระยะเวลาของ

การศกึษาวิจยั 

2. กลุ่มควบคุม (control) เป็นอาสาสมคัรคนปกติทีไม่มีประวตัิโรคข้อเข่าเสือม และ   

โรคเรือรังต่าง ๆ ทีมีอายุและเพศใกล้เคียงกับผู้ ป่วยข้อเข่าเสือม ซึงมารับการตรวจ

สขุภาพประจําปี 

ข้อตกลงเบืองต้น 

1. เครืองมือ อปุกรณ์ และชุดการทดสอบต่างๆ ทีใช้ในการวิจัย ต้องผ่านการทดสอบ

ความเทียงตรงและความแม่นยําของการทดสอบเครืองมือ อุปกรณ์ และชุด          

การทดสอบนนั ๆ 

2. ผู้ เ ข้า ร่วมโครงการวิจัยเ ป็นผู้ ป่ วยโรคข้อเข่าเ สือมที เต รียมมารับการผ่าตัด                

เปลียนข้อเขา่เทียม จากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย และกลุ่มคนปกติ   

ทีมีสขุภาพดี 

3. ผู้ เ ข้า ร่วมโครงการวิจัยใ ห้ความร่วมมือด้วยความเต็มใจตลอด ระยะเวลา                

การศึกษาวิจัย และมีการลงลายมือชือในใบยินยอม (informed consent)                  

ด้วยความสมคัรใจ ภายหลงัจากทีได้รับการชีแจงให้ทราบขนัตอนและข้อมลูต่าง ๆ 

เกียวกบัการวิจยัซึงรวมถึงความเสียงทีอาจเกิดขนึ 
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ข้อจาํกัดของการวจัิย 

การศึกษาวิจัยในครังนีใช้สิงตัวอย่างจากมนุษย์ โดยเฉพาะอย่างยิงนําไขข้อ      

ซึงยากในการเก็บจากกลุม่คนปกติและผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้ทําการผา่ตดั เปลียนข้อเขา่ 

คาํจาํกัดความทีใช้ในการวจัิย 

ภาวะเครียดจากออกซิเดชนั (oxidative stress) – เป็นภาวะทีเกิดความไม่สมดลุ

ระหว่างสารอนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระ โดยมีระดับของสารอนุมูลอิสระสูงกว่า            

สารต้านอนุมลูอิสระ สารอนุมลูอิสระสามารถทําปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุล เช่น คาร์โบไฮเดรต 

โปรตีน ไขมัน และกรดนิวคลีอิก ทําให้สูญเสียหน้าทีการทํางานหรือถูกทําลายส่งผลให้เซลล์      

เกิดการบาดเจ็บ (cell injury) และถกูทําลาย (cell damage) ตามมา 

เอนไซม์ลิงค์อิมมโูนซอร์เบนท์แอสเซ (enzyme-linked immunosorbent assay,  

ELISA) – เป็นวิธีการตรวจหาโปรตีนทีสนใจ โดยอาศยัปฏิกิริยาระหว่างแอนติเจน (antigen) และ

แอนติบอดี (antibody) โดยการติดฉลากแอนติเจนหรือแอนติบอดีด้วยเอนไซม์ เอนไซม์ทีนิยม 

ได้แก่ horseradish peroxidase และ alkaline phosphatase เอนไซม์หนึงโมเลกุลนันสามารถ

เปลียนแปลงสารตงัต้นได้หลายโมเลกุลจึงช่วยขยายความสามารถในการตรวจสอบปฏิกิริยา

ระหวา่งแอนติเจนและแอนติบอดีทีเกิดขนึ  

High performance liquid chromatography (HPLC) - เป็นเครืองมือใช้สําหรับ 

วิเคราะห์แยกชนิดสารประกอบและหาปริมาณสารในสิงตวัอย่างในสภาวะของเหลว กระบวนการ

แยกสารประกอบนันจะเกิดขึนโดยอาศัยการเคลือนผ่าน 2 วัฏภาค (phase) คือ วัฏภาคนิง 

(stationary phase) และวฏัภาคเคลือนที (mobile phase) 

ประโยชน์ทีคาดว่าจะได้รับ 

1. สามารถทราบระดบัผลิตภณัฑ์อนมุลูอิสระและสารต้านอนมุลูอิสระในเลือดของผู้ป่วย

โรคข้อเขา่เสือมและกลุม่คนปกต ิ

2. ทราบความสมัพนัธ์ของการเสริมวิตามินอีตอ่ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัและระดบั

เอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

3. อาจพิจารณานําวิตามินอีไปใช้ในการเสริมรักษาผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม  
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วธีิดําเนินการวจัิย 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Blood and synovial fluid Collection 

Vitamin E supplementation Non vitamin E supplementation 

 

Compare levels of oxidative products, antioxidant status and iNOS expression 

 

Oxidative stress 

Structural and functional joint damage 

Cartilage degradation and  

Tissue inflammation 
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Healthy Controls 

Blood Collection  
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ลําดับขันตอนในการเสนอผลการวจัิย 

1. ยืนเสนอโครงร่างวิทยานิพนธ์ต่อคณะกรรมการวิทยานิพนธ์ และคณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจยัในมนษุย์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

2. แสดงเอกสารข้อมลูโครงการวิจยัและเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัย

ให้แก่อาสาสมคัรโครงการวิจยั 

3. ดําเนินการเก็บตวัอย่างเลือด และนําไขข้อ จากผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีลงชือยินยอม

เข้าร่วมโครงการวิจยั และเก็บตวัอย่างเลือดจากคนปกติทีมีสขุภาพดีซึงลงชือยินยอม

เข้าร่วมโครงการวิจยั 

4. ตรวจวิเคราะห์ระดบัภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในสิงตวัอย่าง 

5. วิเคราะห์และสรุปผลการวิจยั เขียนรายงานผลการวิจยั  

6. จัดทําบทความวิจัยและโปสเตอร์จากบางส่วนของวิทยานิพนธ์ เพือตีพิมพ์และ

นําเสนอผลงานวิจยั 
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บทท ี 2 

เอกสารและงานวิจยัทเีกียวข้อง 

แนวคดิและทฤษฎี 

โรคข้อเข่าเสือม (Knee Osteoarthritis) 

โรคข้อเข่าเสือม (knee osteoarthritis, KOA) เป็นโรคทีเกิดจากการเสือมสภาพ

ของกระดกูออ่นผิวข้อ (articular cartilage) ทําให้เกิดการสญูเสียกระดกูอ่อนผิวข้ออย่างต่อเนือง 

เซลล์กระดูกอ่อน (chondrocytes) ในข้อไม่สามารถสังเคราะห์เส้นใยคอลลาเจน (collagen)     

สาร proteoglycan และเอนไซม์ proteinases ให้อยู่ในภาวะสมดุล ทําให้ไม่สามารถสร้าง        

เนือพืนทีมีคณุภาพดี ร่วมกับมีการหนาตัวของเนือกระดกูทีอยู่ใต้ผิวข้อ (subchondral bone)     

จึงทําให้ไม่สามารถทนแรงต้านทานหรือรองรับนําหนักได้ตามปกติ และมีการสญูเสียคณุสมบัติ

ของนําไขข้อ จึงเพิมการเสียดสีระหว่างการเคลือนไหวจนเกิดการเสือมของกระดกูอ่อนผิวข้อ        

ทีรุนแรงขึน เมือเกิดภาวะข้อเข่าเสือมกระดกูอ่อนผิวข้อบางลง ผิวขรุขระ และอาจมีกระดกูงอก

ขอบข้อ (osteophytes) บริเวณขอบหรือมมุข้อ ดงัภาพที 1 การอกัเสบบริเวณข้อเข่ากระตุ้นให้มี

การสร้างนําไขข้อเพิมขนึสง่ผลให้ข้อเขา่และเอน็รอบข้อมีขนาดใหญ่ขนึ เกิดการเสียสมดลุระหว่าง

การสังเคราะห์และการทําลายสารเนือพืนนอกเซลล์ (extracellular matrix) การสร้างเอนไซม์ 

proteinases ส่งผลทําลายเส้นใยคอลลาเจนและ aggrecans ร่วมกับการลดการสังเคราะห์      

สารทีไปหยุดยังเอนไซม์ proteinases ทีเรียกว่า tissue inhibitor of metalloproteinase (TIMPs)      

การทํางานของเซลล์กระดกูอ่อนทีผิดปกติไปนัน เกิดจากการกระตุ้นของไซโตไคน์ (cytokines) 

และ lipid mediators เช่น prostaglandins  ไนตริกออกไซด์ ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (H2O2) และ 

fibronectin fragment  การเปลียนแปลงดังกล่าวดําเนินไปอย่างช้าๆ [10, 11] ดังภาพที 2         

ในรายทีมีความรุนแรงมากกระดูกอ่อนผิวข้ออาจบางจนปลายกระดูกชนกันเกิดเสียงเสียดสี    

เวลาขยบัข้อ 

ปัจจยัเสียงทีทําให้เกิดโรคข้อเขา่เสือม ได้แก่ อาย ุเพศ โดยเฉพาะอย่างยิง         

ในเพศหญิงนันมีโอกาสเกิดโรคข้อเข่าเสือมมากกว่าเพศชายประมาณสองเท่า เนืองจาก        

ความแขง็แรงของกระดกูและกล้ามเนือในเพศหญิงนนัน้อยกวา่เพศชาย นําหนกัตวัโดยพบวา่ผู้ ทีมี

นําหนกัเกินและผู้ทีมีภาวะอ้วนจะทําให้ข้อเขา่เสือมได้เร็วขึน เชือชาติ การได้รับบาดเจ็บทีบริเวณ

ข้อเข่า การใช้ข้อเข่ามากเกินไป กิจกรรมในชีวิตประจําวันก็ส่งผลต่อการเกิดโรคข้อเข่าเสือม      
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เช่น การนังยองๆ หรือนังขดัสมาธิเป็นประจํา การขาดการออกกําลังกาย และการรับประทาน

อาหารทีมากเกินไปจนทําให้เกิดภาวะอ้วน 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 1 พยาธิสภาพภายในข้อเขา่ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม [12] 

 

ลกัษณะของโรคข้อเขา่เสือม แบ่งออกเป็น 2 ชนิด คือ ข้อเขา่เสือมชนิดปฐมภมิู 

หรือชนิดทีไม่ทราบสาเหตุ (primary osteoarthritis/idiopathic) เ ป็นภาวะทีข้อเข่า                    

เกิดความผิดปกติเนืองจากสภาพร่างกายเปลียนแปลงแบบถดถอยสมัพันธ์กับอายุทีเพิมมากขึน

ของผู้ ป่วย และข้อเข่าเสือมชนิดทุติยภูมิหรือชนิดทีทราบสาเหตุ (secondary osteoarthritis)    

เป็นภาวะทีข้อเข่าเกิดความผิดปกติเนืองจากมีการอักเสบของข้อเข่ามาก่อน เช่น การติดเชือ      

การบาดเจ็บหลงัผ่าตดั โรคเกียวกับต่อมไร้ท่อ กระดกูหัก เป็นต้น ซึงส่งผลให้กระดกูอ่อนผิวข้อ  

เกิดความเสือมตามมา [4] 
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อาการทีสําคญัของโรคข้อเขา่เสือม ได้แก่ อาการปวดเขา่ซึงเป็นอาการแรกเริม 

โดยมีอาการปวดทงัด้านหน้าและด้านหลงัของข้อเขา่ เมือเป็นมากขึนจะปวดเมือมีการเคลือนไหว

ข้อเขา่ ลกุนังหรือเดินขึนบันได มีเสียงลนัในข้อเข่าหรือเสียงเสียดสีกรอบแกรบในข้อเข่า อาการ

บวมจากการทีข้อเขา่เกิดการอกัเสบ ข้อเขา่โก่งงอโดยอาจโก่งออกนอกซึงพบได้มากกว่าโก่งเข้าใน 

ทําให้เดินได้ลําบากไมส่ามารถเหยียดหรืองอขาได้สดุเหมือนเดิม          

                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 2 พยาธิกําเนิดของโรคข้อเขา่เสือม (pathogenesis of osteoarthritis) [4] 

  

  

Etiological factors/use of joint 

Reversible matrix degradation 

Unsuccessful repairing process 

Irreversible matrix degradation 

Accompanying synovitis 

Cytokines, incipient joint incongruence 

Loss of cartilage 

Sclerosis/subchondral cysts/osteophytes 

Malalignment/loss of congruence 

Progressive osteoarthritis 
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 การวินิจฉัยโรคข้อเข่าเสือม แพทย์จะทําการซักประวตัิการเจ็บป่วยและตรวจ

ร่างกายโดยทําการตรวจบริเวณข้อเข่า ซึงลกัษณะทีสําคญัของโรคข้อเข่าเสือม คือ ข้อบวมหรือ

ขนาดของข้อเข่าใหญ่และมีการโก่งงอของข้อเข่า เมือทําการถ่ายภาพรังสีเอ็กซเรย์จะพบว่ามี    

ช่องข้อแคบลง เนืองจากกระดูกอ่อนผิวข้อถูกทําลาย พบกระดูกงอกขอบข้อ เป็นต้น สําหรับ     

การตรวจวัดตัวบ่งชีทางชีวเคมี (biochemical marker) ของโรคข้อเข่าเสือมยังอยู่ระหว่าง         

การศึกษาวิจัย  โดยได้มีการศึกษาเ กียวกับโปรตีน  osteopontin [13] โปรตีน bone 

morphogenetic protein-7 [14] และโปรตีน endoglin [15] เป็นต้น 

 เกณฑ์ในการจัดระดับความรุนแรงของโรคข้อเข่าเสือมอาศัยหลักเกณฑ์ของ 

Kellgren และ Lawrence ซึงพิจารณาจากภาพถ่ายรังสีเอ็กซเรย์บริเวณข้อเข่า แบ่งออกเป็น 5 

ระดบั [16] แสดงในตารางที 1 

ตารางที 1 การจดัระดบัความรุนแรงของโรคข้อเขา่เสือมตามเกณฑ์ของ Kellgren และ 

Lawrence 

Grade ลักษณะภาพถ่ายรังสี 

0 ไมป่รากฏลกัษณะข้อเขา่เสือม 

1 มีปุ่ มกระดกูงอกไมช่ดัเจน ซึงมีนยัสําคญัทางคลินิกน้อย 

2 มีปุ่ มกระดกูงอกชดัเจน แตช่่องข้อยงัไมผิ่ดปกติ 

3 มีปุ่ มกระดกูงอกชดัเจน และช่องข้อแคบลงปานกลาง 

4 มีปุ่ มกระดกูงอกชดัเจน ร่วมกบัช่องข้อแคบลงรุนแรงและมีเนือกระดกู  

ใต้กระดกูออ่นกระด้าง   
 

นอกจากนียงัมีการจดัระดบัความรุนแรงของโรคข้อเขา่เสือมตามหลกัเกณฑ์ของ  

Ahlback ซึงแบ่งออกเป็น 5 ระดบั [17] แสดงในตารางที 2  
 

ตารางที 2 การจดัระดบัความรุนแรงของโรคข้อเขา่เสือมตามเกณฑ์ของ Ahlback 

Grade ลักษณะภาพถ่ายรังสี 

1              ช่องข้อแคบลงน้อยกวา่ 5 มิลลิเมตร 

2              ช่องข้อแคบจนชิดติดกนั 

3              มีกระดกูผิวข้อบางสว่นสบกนั  

4              มีกระดกูผิวข้อสบกนั 5-10 มิลลิเมตร 

5              มีกระดกูผิวข้อสบกนัมากกวา่ 10 มิลลิเมตร 
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การรักษาโรคข้อเขา่เสือม ทําการรักษาโดยพิจารณาระดบัความรุนแรงของโรค    

ในรายทีอาการไม่รุนแรงสามารถทําการรักษาโรคข้อเข่าเสือมโดยไม่ใช้ยา (nonpharmacologic 

therapy) ซึงได้แก่ การให้ความรู้เกียวกับโรคข้อเข่าเสือม การลดนําหนักตวั การออกกําลงักาย     

ทีเหมาะสม โดยวิธีนีสามารถชะลอการดําเนินของโรคได้ และหากอาการของโรคข้อเข่าเสือม        

มีความรุนแรงมากขึนควรได้รับการรักษาโดยการใช้ยา (systemic pharmacologic therapy)    

เช่น ยา acetaminophen ยาในกลุ่มทีออกฤทธิ ต้านการอกัเสบทีมิใช่ สเตียรอยด ์(nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs, NSAIDs) ยา COX-2 inhibitors เป็นต้น นอกจากนียังมีผลิตภณัฑ์

อาหารเสริม เช่น กลูโคซามีน และคอนดรอยตินซัลเฟต แต่สารดังกล่าวไม่มีหลักฐานแน่ชัด         

ถึงประสิทธิภาพในการรักษาโรคข้อเข่าเสือม และการรักษาโดยการผ่าตัดเปลียนข้อเข่าเทียม          

ซึงสามารถลดความเจ็บปวดและเพิมคณุภาพชีวิตให้กบัผู้ป่วยได้เป็นอย่างมาก [4] 

 

ภาวะเครียดจากออกซเิดชัน (Oxidative stress) 

 เซลล์ในภาวะปกติจะอาศยักระบวนการสร้างพลงังานจากสารอาหารทีบริโภค

โดยใช้ออกซิเจน ทําให้เกิดสารอนุมลูอิสระ (oxidants) ทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจน (reactive 

oxygen species, ROS) เช่น superoxide anion (O2
.-), hydroxyl radical (OH.) และไฮโดรเจน

เปอร์ออกไซด์ (hydrogen peroxide, H2O2) เป็นต้น และสารอนุมลูอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของ

ไนโตรเจน (reactive nitrogen species, RNS) เช่น เปอร์ออกซิไนไตรต์ (peroxynitrite, ONOO-)               

ซึงทงัสารอนมุลูอิสระกลุม่ทีเป็นอนพุนัธ์ของออกซิเจนและไนโตรเจนเป็นอนัตรายตอ่สารชีวโมเลกลุ

ทั งคา ร์ โบ ไฮ เ ดรต  โปรตีน  ไขมัน  ก รด นิ วค ลี อิก  และ ยัง เ ป็ น อัน ตรา ย ต่อ เ ซ ล ล์ ด้ ว ย                          

โดยสารอนุมูลอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจนและไนโตรเจนไวต่อการเกิดปฏิกิริยา          

กับสารชีวโมเลกุล ทําให้สารชีวโมเลกุลกลายเป็นอนุมูลอิสระพร้อมทีจะเกิดปฏิกิริยาต่อเนือง          

ไปเรือย ๆ กบัโมเลกลุข้างเคียง (chain reaction) สง่ผลให้สารชีวโมเลกลุสญูเสียหน้าทีการทํางาน

และแตกสลายไปจนทําให้เกิดความเสือมหรือการตายของเซลล์ในทีสุด แต่อย่างไรก็ตาม           

ในภาวะปกติร่างกายมีกลไกทีจะทําลายหรือยบัยงัความเป็นพิษของสารอนมุลูอิสระให้อยู่ในระดบั

ทีไม่เกิดโทษต่อร่างกาย โดยอาศัยการทําหน้าทีของสารต้านอนุมูลอิสระ (antioxidants)             

เช่น กลูตาไทโอน (glutathione) วิตามินอี วิตามินซี เบต้าแคโรทีน เป็นต้น ในภาวะทีเกิด        

ความเสือมของเซลล์ หน้าทีในการป้องกันหรือยับยังของสารต้านอนุมลูอิสระเหล่านีจะเสียไป     

ทํ า ใ ห้ มี ส า ร อ นุมูล อิ ส ร ะ ม า ก ก ว่ า ส า ร ต้ า น อ นุมูล อิ ส ร ะ  ส่ ง ผ ล ใ ห้ เ กิ ด อัน ต ร า ย ต่ อ                              

สารต่าง  ๆ  ภายในเซลล์  โดยสารชีวโมเลกุลภายในเซ ลล์จะถูกออกซิไดซ์กลายเ ป็ น                                                   
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ผลิตภัณฑ์ออกซิเดชัน (oxidative damage product) เช่น malondialdehyde (MDA) จาก

ปฏิกิริยาลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน (lipid peroxidation) และ protein carbonyl จากโปรตีน เป็นต้น 

ซึงเรียกภาวะนีว่า ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน โดยพบว่าภาวะนีเป็นปัจจัยหนึงทีสําคัญ           

ของการเกิดโรคหลายชนิด เช่น โรคหัวใจและหลอดเ ลือด โรคเบาหวาน โรคไต รวมทัง                      

โรคข้อเขา่เสือมด้วย 

 

การศกึษาภาวะเครียดจากออกซเิดชันกับโรคข้อเข่าเสือม  

 

ลิปิดเปอร์ออกซเิดชัน (Lipid peroxidation, LPO) 

 
ภาพที 3 กลไกการเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชนั [18] 

 

  ลิปิดเปอร์ออกซิเดชันเป็นกระบวนการทีเ กิดขึนเมือไขมันทําปฏิกิ ริยากับ          

สารอนุมูลอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจน ดังภาพที 3 ซึงถูกสร้างระหว่างการเกิด             

เมแทบอลิซึมของเซลล์หรือภายใต้การกระตุ้นของภาวะเครียดจากออกซิเดชัน เช่น ไซโตไคน์     

รังสีอลัตราไวโอเลต (ultraviolet) เป็นต้น เมือ polyunsaturated fatty acid (PUFA) บริเวณผนัง

เซลล์ถกูทําลายด้วยสารอนมุลูอิสระกลุม่ทีเป็นอนพุนัธ์ของออกซิเจนและเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชนั 

โดยเกิดการสร้างเป็น reactive lipid aldehydes หรือ malondialdehyde ซึงสามารถเกิดการแพร่

จากจุดเริมต้นไปสร้างความเสียหายต่อเซลล์ได้อย่างต่อเนือง ซึงอาจเป็นสาเหตุให้เกิด          
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ความเสียหายอย่างรุนแรงต่อกรดนิวคลีอิกและโปรตีน ทําให้หน้าทีการทํางานเปลียนไปและ

ก่อให้เกิดการสญูเสียโครงสร้างต่างๆของเซลล์ได้ ดังนันเมือเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน    

ระดบัของ malondialdehyde จึงเพิมสูงขึนและสามารถใช้เป็นตวับ่งชีถึงการเกิดภาวะเครียด    

จากออกซิเดชันภายในเซลล์ได้ โดยจากการศึกษาของ Surapaneni และคณะ ในปี ค.ศ.2007 

พบวา่มีการเพิมขึนของระดบั malondialdehyde และการลดลงของระดบักลตูาไทโอน วิตามินซี 

วิตามินอี และการทํางานของเอนไซม์ catalase (CAT) ในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมเมือเปรียบเทียบ

กบักลุม่ควบคมุ ทําให้สนบัสนนุวา่มีการเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม 

[19] แต่การศึกษาของ Ostalowska และคณะ ในปี ค.ศ.2006 ได้ทําการวัดระดับลิปิด            

เปอร์ออกซิเดชนั และ antioxidant enzyme ในนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมชนิดปฐมภมิูและ  

ทุติยภูมิ กลับไม่พบความแตกต่างของระดับ malondialdehyde ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วย       

โรคข้อเขา่เสือมเมือเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ จากการศกึษานีทําให้ทราบถึงภาวะของสารต้าน

อนุมลูอิสระทีผิดปกติในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมและการเพิมความหนืดของนําไขข้อ    

ในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม [20] 

  

โปรตีนคาร์บอนิล (Protein carbonyl) 

  การเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันของโปรตีนเป็นการปรับเปลียนโครงสร้างแบบ        

โควาเลนต์โดยเกิดทังทางตรงจากการทําปฏิกิริยากับสารอนุมูลอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของ

ออกซิเจนหรือทางอ้อมโดยทําปฏิกิริยากับ secondary by-products ของภาวะเครียด             

จากออกซิเดชัน ซึงการเกิด protein oxidative modification นีมีรูปแบบทีหลากหลายมาก   

ภายในเซลล์ โดยผลิตภัณฑ์จากปฏิกิริยาออกซิเดชันของโปรตีนทีพบได้บ่อยในสิงตัวอย่าง        

ทางชีววิทยา คือ กลุ่มอนุพันธ์โปรตีนคาร์บอนิลของกรดอะมิโน proline arginine และ lysine   

เป็นต้น ซึงอนพุนัธ์เหลา่นีมีความเสถียรและสามารถใช้เป็นตวับ่งชีถึงภาวะเครียดจากออกซิเดชัน 

ทีเกิดจากสารอนมุลูอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจนภายในเซลล์ได้ [21] และพบว่าระดบั

ของโปรตีนคาร์บอนิลทีสูงขึนนันสัมพันธ์กับผู้ ป่วยโรคมะเร็ง โรคหัวใจและหลอดเลือด และ        

โรคทีเกียวข้องกบักระบวนการอกัเสบ [22] 

 

 

 

 

 



14 

 

ไนตริกออกไซด์ (Nitric oxide, NO) 

  ไนตริกออกไซด์ (nitric oxide, NO) และสารอนุมลูอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของ

ไนโตรเจนมีความสามารถจับกับ heme iron หรือ thiol group  superoxide anions (O2
.-) และ

โมเลกลุของออกซิเจนได้สงู เนืองจากไนตริกออกไซด์สามารถทําปฏิกิริยากับโมเลกุลเป้าหมายได้

อย่างรวดเร็วจึงมีคา่ครึงชีวิต (half-life) สนัเป็นวินาที [23]  

 ไนตริกออกไซด์ถกูสงัเคราะห์โดยกระบวนการออกซิเดชันของ L-argininge โดย

อาศยัเอนไซม์ไนตริกออกไซด์ซินเทส (nitric oxide synthase, NOS) ดังภาพที 4 ซึงเอนไซม์

ดงักล่าวมี 3 ไอโซฟอร์ม ได้แก่ endothelial nitric oxide synthase (eNOS), neuronal nitric 

oxide synthase (nNOS) เอนไซม์ทงัสองเป็น constitutive NOS form โดยพบว่ามีการแสดงออก          

ทีบริเวณเซลล์บผิุวและเซลล์สมองตามลําดบั และ inducible nitric oxide synthase (iNOS) เป็น 

inducible NOS form มีการแสดงออกทีบริเวณเซลล์กระดกูอ่อน เซลล์เยือบุข้อ (synoviocytes) 

เซลล์กล้ามเนือเรียบ เป็นต้น  

 
ภาพที 4 การสงัเคราะห์ไนตริกออกไซด์ภายในเซลล์ [24] 

 

 ระดบัไนตริกออกไซด์ทีสร้างจาก constitutive NOS form นันพบปริมาณอยู่ใน

ระหว่างนาโนโมลาร์ (nM) ถึงพิโคโมลาร์ (pM) ในขณะทีระดับไนตริกออกไซด์ทีสร้างจาก 

inducible form พบอยู่ในระหวา่งนาโนโมลาร์ (nM) ถึงไมโครโมลาร์ (µM) [25] โดยไอโซฟอร์มที

เกียวข้องกับโรคข้อเข่าเสือมคือ inducible nitric oxide synthase (iNOS) และในปี ค.ศ. 2004 

Calvisi และคณะ ได้ศึกษาบทบาทของวิตามินอีต่อการแสดงออกของยีน iNOS และ          

Intracellular Targets  
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NADPH oxidase ใน c-Myc/TGF-α transgenic mouse ซึงเป็นแบบจําลองของโรคมะเร็งตบั 

พบวา่วิตามินอีมีบทบาทในการลดการแสดงออกของยีน iNOS และ NADPH oxidase ซึงทังสอง

ยีนนีมีสว่นเกียวข้องกบัการเกิดสารอนมุลูอิสระกลุม่ทีเป็นอนพุนัธ์ของออกซิเจนในหนทูดลอง [26] 

นอกจากนีในปี ค.ศ.2005 Cipollone และคณะ ได้ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างการลด              

การแสดงออกของยีน BCL-2 ใน circulating mononuclear cell และผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที 1 

(type I diabetes mellitus) ซึงเริมมีพยาธิสภาพทีไต พบว่าการแสดงออกของยีน BCL-2    

สมัพนัธ์กับการเพิมการแสดงออกของ NF-kB และ iNOS รูปแบบการแสดงออกนีสามารถทําให้

กลบัสูภ่าวะปกติด้วยวิตามินอี ทงัในเซลล์ทดลอง (in vivo) และสตัว์ทดลอง (in vitro) [27] ดงันัน 

วิตามินอีจึงอาจมีบทบาทตอ่การแสดงออกของยีน iNOS ในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมด้วย 

  ไนตริกออกไซด์สามารถทําหน้าทีเกียวข้องกบัการสง่สญัญาณโดยผ่านผนังเซลล์

ได้อย่างอิสระเนืองจากโมเลกุลมีขนาดเล็กและมีประจุเป็นกลาง เมือเข้าไปในเซลล์จะกระตุ้น 

soluble guanylate cyclase (sGC) ให้ผลิต cGMP จาก GTP แล้ว cGMP จับกับโปรตีนต่าง ๆ 

อย่างจําเพาะ เช่น protein kinase phosphodiesterase และ cyclic nuclear ion channel ซึงทํา

ให้เกิดผลทางชีวภาพตามมาอย่างมากมาย [24] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 5 Inflammatory mediators ทีสร้างจากกระดกูออ่นและนําไขข้อ [24] 
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  เซลล์กระดกูออ่นสามารถผลิต inflammatory mediator เช่น interleukin-1 (IL-1) 

tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), prostaglandins และไนตริกออกไซด์ ดังภาพที 5       

โดยทีปริมาณไนตริกออกไซด์ทีเพิมขนึนนัเกิดหลงัจากการทียีน iNOS ถกูกระตุ้นให้มีการแสดงออก

เพิมขึนทังจากปัจจัยทางกายภาพและทางชีวเคมี เช่น interleukin-1 beta (IL-1β) และ          

tumor necrosis factor-alpha โดยเฉพาะบริเวณ superficial zone [28]  จากการศึกษาของ 

Pelletier และคณะ ในปี ค.ศ.1999 ได้แสดงให้เห็นวา่การแสดงออกของยีน iNOS มีความสมัพันธ์

กับโรคข้อเข่าเสือม โดยได้ทําการยับยังการแสดงออกของยีน iNOS ซึงมีผลทําให้ลด       

catabolic factors   ต่าง ๆ เช่น interleukin-1 beta matrix metalloproteinases (MMPs) และ              

เปอร์ออกซิไนไตรต์ เป็นต้น  [29] และการศกึษาของ Salerno และคณะ ในปี ค.ศ. 2002 ทีทําการ 

knockout ยีน iNOS ในหนูทดลอง พบว่าหนูทดลองดือต่อการเกิดโรคข้อเข่าเสือม [30] แสดง     

ให้เห็นวา่ไนตริกออกไซด์ซึงสร้างจากยีน iNOS มีบทบาทเกียวข้องกบักระบวนการสลายสารตา่ง ๆ 

ในโรคข้อเขา่เสือม 

  ไนตริกออกไซด์สามารถทําปฏิกิริยารวมกับ superoxide anions (O2
.-) เกิดเป็น 

เปอร์ออกซิไนไตรต์ซึงเป็นสารทีมีบทบาทในการเป็น proinflammatory และ proapoptosis 

ภายในเซลล์กระดูกอ่อน การศึกษาของ Whiteman และคณะ ในปี ค.ศ.2004 พบว่า                

เปอร์ออกซิไนไตรต์สามารถเหนียวนําให้เกิดความผิดปกติของไมโทคอนเดียทีต้องอาศยัแคลเซียม

ในการเหนียวนํา caspase ให้เกิดการตายแบบ apoptosis ในเซลล์กระดกูอ่อน การศึกษานีจึง

สนบัสนนุบทบาทของไนตริกออกไซด์ในการทําให้เกิดการสลายสารตา่ง ๆ  ในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

แต่อย่างไรก็ตามไนตริกออกไซด์ยังแสดงบทบาทในการยับยังการสร้าง prostaglandin [31]      

การยับยัง nuclear factor–kappa B (NF- kB) [32] และการเพิมการสงัเคราะห์สารคอลลาเจน 

[33] ภายใต้บางสภาวะ ดงันันจึงแสดงว่าบทบาททีแท้จริงของไนตริกออกไซด์ในกระบวนการ

ทําลายของโรคข้อเขา่เสือมยงัไมเ่ป็นทีทราบแน่ชดั  

 ผลิตภณัฑ์จากการสลายตวัของไนตริกออกไซด์ คือ ไนไตรต์ (NO2
-) และไนเตรต 

(NO3
-) ซึงเป็นรูปแบบโมเลกุลทีพบได้ในเลือด และมีความเสถียรมากกว่าไนตริกออกไซด์ [23] 

นอกจากนียงัสามารถตรวจวดัผลิตภณัฑ์ออกซิเดชนัของเปอร์ออกซิไนไตรต์ในเนือเยือต่าง ๆ โดย

การตรวจวดัโปรตีนไนโตรไทโรซีน (3-nitrotyrosine) โดยอาศยัหลกัการ immunohistochemistry 

[34] ในปี ค.ศ.2003 Sandhu และคณะ ได้ทําการศึกษาการแพร่กระจายของโปรตีน                  

3-nitrotyrosine ในเยือหุ้มข้อของผู้ป่วยโรครูมาตอยด์และผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม พบวา่มีโปรตีน   
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3-nitrotyrosine ทงัในผู้ ป่วยโรครูมาตอยด์และผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม โดยเฉพาะบริเวณ stromal 

cells ของเยือหุ้มข้อ [35] 

 

สารต้านอนุมูลอสิระ (Antioxidant) 

  สารต้านอนุมูลอิสระทีใช้ป้องกันหรือยับยังฤทธิ ของสารอนุมูลอิสระภายใน

ร่างกายนัน อาศยักลไลหลักทีสําคญัสองกลไกคือ สารต้านอนุมลูอิสระทีทําหน้าทีเป็นเอนไซม์        

(enzymatic systems) เช่น เอนไซม์ superoxide dismutase (SOD) เอนไซม์ catalase (CAT) 

และเอนไซม์ glutathione peroxidase (GPx) เป็นต้น และสารต้านอนุมลูอิสระทีไม่ใช่เอนไซม์ 

(non-enzymatic systems) เช่น กลตูาไทโอน วิตามินอี วิตามินซี เบต้าแคโรทีน (beta carotene) 

กรดยริูก (uric acid) เป็นต้น 

 
ภาพที 6 สารต้านอนมุลูอิสระทีทําหน้าทีเป็นเอนไซม์ [36] 

 

 สารต้านอนมุลูอิสระทีทําหน้าทีเป็นเอนไซม์ทํางานโดยอาศยัเอนไซม์ superoxide 

dismutase ซึงเร่งปฏิกิริยาการเปลียนอนุมลูอิสระในรูป superoxide anion (O2
.-) ให้กลายเป็น

ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซค์ หลงัจากนนัไฮโดรเจนเปอร์ออกไซค์ถูกเปลียนให้กลายเป็นนําโดยอาศยั

เอนไซม์ catalase หรือเอนไซม์ glutathione peroxidase (GPx) ดงัภาพที 6  

 

 

SOD 

catalase 
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การศึกษาสารต้านอนุมูลอสิระกับโรคข้อเข่าเสือม 

  จากการศึกษาของ Maneesh และคณะ ในปี  ค.ศ.  2005 ซึ ง ได้ ทํา                  

การเปรียบเทียบการทํางานของเอนไซม์ superoxide dismutase (SOD) เอนไซม์ catalase และ

เอนไซม์ glutathione peroxidase ในเลือดระหว่างกลุ่มคนปกติและผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม พบว่า           

การทํางานของเอนไซม์ superoxide dismutase ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมสงูกวา่กลุ่มคนปกติ 

อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดบัความเชือมันร้อยละ 95 (P < 0.05) การทํางานของเอนไซม์ 

catalase และเอนไซม์ glutathione peroxidase ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมตํากวา่กลุ่มคนปกติ 

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) [37] แต่จากการศึกษาของ 

Surapaneni และคณะ ในปี ค.ศ. 2007 ซึงได้ทําการเปรียบเทียบการทํางานของเอนไซม์ 

superoxide dismutase เอนไซม์ catalase และเอนไซม์ glutathione peroxidase ในเลือด

ระหว่างกลุ่มคนปกติและผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมเช่นเดียวกัน กลบัพบว่าการทํางานของเอนไซม์ 

glutathione peroxidase ในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมสูงกว่ากลุ่มคนปกติ อย่างมีนัยสําคัญ    

ทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 99 (P < 0.01) [19] ดังนันในปัจจุบันการทํางานของ          

สารต้านอนมุลูอิสระทีทําหน้าทีเป็นเอนไซม์ในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมจึงยงัไมเ่ป็นทีทราบแน่ชดั 

 

การตรวจวัดสารต้านอนุมูลอสิระ (Total Antioxidant Status) 

  ในปัจจุบันสารต้านอนุมูลอิสระได้ รับความสนใจเป็นอย่างมาก โดยมีการนํา    

สารต้านอนมุลูอิสระมาใช้ ในการสง่เสริมสขุภาพ ป้องกนัและรักษาโรคตา่ง ๆ เพราะเชือวา่สามารถ

ลดปฏิกิริยาออกซิเดชนัและต้านการเกิดอนุมลูอิสระได้ วิธีทีนิยมใช้ ในการทดสอบความสามารถ 

ในการต้ านอนุมลูอิสระมีหลายวิธี เช่น oxygen radical absorbance capacity (ORAC), 2, 2-

diphennyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) radical scavenging assay, 2,2'-azino-bis (3-

ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) (ABTS) free radical decolonization assay และ 

ferric reducing antioxidant power (FRAP) assay เป็นต้ น [38] จากการศึกษาของ Sarban 

และคณะ ในปี ค.ศ. 2005 พบว่าในผู้ ป่วยโรครูมาตอยด์มีระดับซีรัมของ total antioxidant 

capacity ตํากว่าในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมและกลุ่มคนปกติอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดับ  

ความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) ซึงระดบัของ total antioxidant capacity ทีลดลงเป็นผล

เกียวข้องกบัการเกิดการอกัเสบในผู้ป่วยโรครูมาตอยด์ [39] นอกจากนียังมีการศึกษาของ Regan 

และคณะ ในปี ค.ศ.2008 ทีแสดงให้เห็นถึงการลดลงของสารต้านอนมุลูอิสระในนําไขข้อของผู้ป่วย
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โรคข้อเข่าเสือมเมือเปรียบเทียบกับผู้ เป็น macroscopically intact cartilage และ subacute 

injury [40]  

 

ผลของการเสริมวติามินอี (Vitamin E supplementation) ในโรคต่างๆ 

  วิตามินอีเป็นวิตามินทีสามารถละลายได้ในไขมนั มีฤทธิ เป็นสารต้านอนุมลูอิสระ  

โครงสร้างของวิตามินอีแสดงในภาพที 7 วิตามินอีตามธรรมชาติมีทังสิน 8 รูปแบบทางเคมี   

(alpha - tocopherol, beta - tocopherol, gamma - tocopherol, delta - tocopherol, alpha -

tocotrienol, beta  -tocotrienol, gamma - tocotrienol และ delta - tocotrienol) ทําให้คณุสมบัติ

ทางชีวภาพ (biological activity) แตกต่างกัน ซึงรูปแบบทีมีความสําคัญในการดํารงชีวิต         

ของมนุษย์ คือ alpha - tocopherol ระดบัของวิตามินอีในเลือดนันขึนอยู่กับปริมาณสารอาหาร    

ทีดูดซึมผ่านบริเวณลําไส้ แล้วถูกลําเลียงไปสู่ตับผ่านระบบนําเหลือง (lymphatic system)       

เมือวิตามินอีผา่นกระบวนการเมแทบอลิซึม (metabolism) ภายในตบั ตบัจะหลงัวิตามินอีออกสู่

ระบบไหลเวียนโลหิต (circulation system) โดยอาศยั hepatic alpha – tocopherol transfer 

protein (TTP) [41] จึงทําให้ alpha – tocopherol เป็นรูปแบบทางเคมีของวิตามินอีทีพบได้สงู

ทีสุดในเลือดของมนุษย์ สําหรับรูปแบบทางเคมีของวิตามินอีอืนนันพบได้น้อยในกระแสเลือด     

จึงไมค่อ่ยมีการศกึษาวิจยักนัมากนกั การศกึษาวิจัยส่วนใหญ่จึงเป็นการศึกษาฤทธิ ของวิตามินอี

ในรูป alpha – tocopherol ในการเป็นสารต้านอนุมลูอิสระทีมีบทบาทในการลดภาวะเครียด    

จากออกซิเดชัน จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง และการศึกษาทางคลินิกในมนุษย์ได้สนับสนุน

บทบาทของวิตามีนอีในการเป็นสารต้านอนุมลูอิสระทีสามารถใช้รักษาผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม    

[42-45] อย่างไรก็ตามกลไกในการทํางานของวิตามินอีในโรคข้อเข่าเสือมยังไม่ทราบแน่ชัด         

ในปี ค.ศ. 2009 Sutipornpalangkul และคณะ ได้ทําการศึกษาระดบัของลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน 

กลตูาไทโอน วิตามินอี และ antioxidant enzyme ในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม พบว่า

ระดับวิตามินอีในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเ สือมตํากว่าผู้ มีอาการบาดเจ็บในข้อเข่า           

อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 (P < 0.05) [46] นอกจากนี               

จากการศึกษาโรคข้อเข่าเสือมของ Framingham osteoarthritis cohort study โดยทําการศึกษา 

food frequency questionnaire พบว่าการบริโภคสารต้านอนุมูลอิสระปริมาณสูงช่วยลด      

ความเสียงในการสญูเสียกระดกูออ่นและลดการดําเนินของโรคเรือรังได้ [42, 47] และมีการศึกษา

ทางคลินิกพบว่าวิตามินอีมีฤทธิในการเสริมรักษาผู้ ป่วยโรครูมาตอยด์และโรคข้อเข่าเสือมทีมี

อาการ นอกจากนีการศกึษาทางคลินิกในระยะสนัในกลุม่ผู้ป่วยจํานวนน้อยซึงแนะนําว่าวิตามีนอี
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อาจมีผลบรรเทาความเจ็บปวดในกลุ่มผู้ ป่วยมากกว่ากลุ่มทีได้รับยาหลอก [44] และอาจมีผล

คล้ายกับกลุ่มทีได้รับยา diclofenac [48] โดยจากการศึกษาของ Blankenhorn และคณะ          

ในปี ค.ศ.1986 ซึงทําการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมและกลุ่มผู้ ป่วย   

โรคข้อเขา่เสือมทีได้รับวิตามินอีขนาด 400 อินเตอร์เนชนัแนลยนิูต เป็นระยะเวลา 6 สปัดาห์ พบวา่

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับวิตามินอีนันมีอาการเจ็บปวดบริเวณข้อเข่าลดลง โดยพบ    

ความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 (P < 0.05) เมือ

เปรียบเทียบกับกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับวิตามินอี [49] สอดคล้องกับงานวิจัยของ 

Machtey และคณะ ในปี ค.ศ. 1978 [50] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 7 โครงสร้างของวิตามินอี [51] 

   

นอกจากนียงัมีการศกึษาฤทธิ ของวิตามินอีในการเป็นสารต้านอนมุลูอิสระใน 

ผู้ป่วยโรคเรือรังอืน ๆ และผู้สงูอายทีุมีสขุภาพดี จากการศกึษาของ Chin และคณะ ในปี ค.ศ.2011 

ซึงทําการศกึษาผลของการเสริมวิตามินอีต่อภาวะเครียดจากออกซิเดชันในผู้สงูอายุทีมีสขุภาพดี 

โดยทําการเสริมวิตามินอี ขนาด 160 มิลลิกรัมต่อวนั เป็นระยะเวลา 6 เดือน แล้วจึงทําการ

ตรวจวดัภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในเลือดตงัแตก่่อนการทดลอง เดือนที 3 และเดือนที 6 พบว่า

ภายหลงัการเสริมวิตามินอี เป็นระยะเวลา 3 เดือน กลุม่ตวัอย่างมีระดบัวิตามินอีในเลือดเพิงสงูขนึ
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อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) และเมือทําการเสริมวิตามินอี 

เป็นระยะเวลา 6 เดือน วิตามินอีช่วยเพิมระดบั high density lipoprotein - cholesterol (HDL-C) 

ลดระดับ protein carbonyl และ advanced glycation end products (AGEs) ได้อย่าง             

มีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 99 (P < 0.01) การศึกษานีจึงสนับสนุนบทบาท

ของวิตามินอีในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระทีสามารถช่วยส่งเสริมสขุภาพในผู้สูงอายุได้ [52] 

การศึกษาของ Nadeem และคณะ ในปี ค.ศ.2008 ได้ศึกษาเปรียบเทียบภาวะเครียดจาก

ออกซิเดชนัระหว่างกลุ่มผู้ ป่วยโรคปอดอดุกันเรือรัง (chronic obstructive pulmonary  disease, 

COPD) ทีได้รับการเสริมวิตามินอีขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต เป็นระยะเวลา 8 สปัดาห์     

กบัผู้ ป่วยโรคปอดอดุกันเรือรังทีได้รับการรักษาตามมาตรฐานปกติ พบว่าผู้ ป่วยทีได้รับการเสริม  

วิตามินอีมีระดบั plasma sulphydryls และระดบัเอนไซม์ catalase ในเม็ดเลือดแดงเพิมสงูขึน 

เมือเปรียบเทียบกับกลุ่มทีไม่ได้ รับการเสริมวิตามินอี อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ ทีระดับ          

ความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) แต่เมือเปรียบเทียบระดบัไนไตรต์และไนเตรตกลบัพบว่า     

กลุ่มทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีมีระดบัไนไตรต์และไนเตรตตํากว่ากลุ่มผู้ ป่วยทีได้รับการเสริม

วิตามินอีอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) นอกจากนียังไม่พบ       

ความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) ของระดบั

เอนไซม์ superoxide dismutase ในเม็ดเลือดแดง เอนไซม์ glutathione peroxidase ระดับ  

กลตูาไทโอน และ plasma total antioxidant capacity ระหว่าง 2 กลุ่ม การศึกษานีจึงไม่ได้

สนบัสนนุการเสริมวิตามินอีให้กบัผู้ป่วยโรคปอดอดุกนัเรือรัง [53]  

นอกจากนียงัมีการศกึษาผลการเสริมวิตามินอีตอ่ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัใน 

ผู้ ป่วยโรคเอสแอลอี (systemic lupus erythematosus, SLE) การศึกษาของ Tam และคณะ      

ในปี ค.ศ. 2005 พบว่าการเสริมวิตามินอี ขนาด 800 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต ร่วมกับวิตามินซี 

ขนาด 500 มิลลิกรัม ทุกวนัเป็นระยะเวลา 12 สปัดาห์ เพิมระดบัวิตามินอีและวิตามินซีในเลือด 

อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) เมือเปรียบเทียบกับกลุ่ม      

ทีได้รับยาหลอก (placebo) นอกจากนีการเสริมวิตามินอีและวิตามินซีร่วมกันยังช่วยลดระดับ 

malondialdehyde อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) และ

ระดบั ferric reducing antioxidant power ในผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีร่วมกับวิตามินซี 

เพิมสูงขึนแต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95            

(P < 0.05) การศึกษานีจึงแสดงให้เห็นว่าการเสริมวิตามินอีและวิตามินซี ซึงต่างมีคณุสมบัติ     

เป็นสารต้านอนุมลูอิสระช่วยลดภาวะเครียดจากออกซิเดชันได้ [54] นอกจากนีการศึกษาของ    
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Calvisi และคณะ ในปี ค.ศ. 2004 ได้รายงานว่าวิตามินอีลดการแสดงออกของยีน iNOS และ 

NADPH oxidase ใน c-Myc/TGF-α transgenic mouse ซึงเป็นแบบจําลองของโรคมะเร็งตบั 

โดยทังสองยีนนีมีส่วนเกียวข้องกับการเกิดสารอนุมลูอิสระกลุ่มทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจนใน    

หนูทดลองจึงสนับสนุนให้เห็นฤทธิ ของวิตามินอีในการต้านอนุมูลอิสระภายในเซลล์ [55] 

สอดคล้องกบัการศกึษาของ Vaziri และคณะ ในปี ค.ศ.1999 ทีรายงานว่าการเสริมวิตามินอีมีผล

ลดการแสดงของออกเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในหนูทีเหนียวนําให้เกิดภาวะ   

ความดนัโลหิตสงูด้วยตะกัว ซึง Vaziri และคณะ ได้เสนอว่าการลดการแสดงออกของเอนไซม์ 

inducible nitric oxide synthase จะส่งผลให้ลดผลิตภัณฑ์ของเอนไซม์ซึงคือไนตริกออกไซค์     

ทําใ ห้ลด 3-nitrotyrosine ซึ งเ ป็น secondary by-product ของการทําปฏิกิ ริยาระหว่าง                 

ไนตริกออกไซด์และสารอนมุลูอิสระทีเป็นอนพุนัธ์ของออกซิเจน และการศกึษานียงัพบวา่การเสริม

วิตามินอีมีผลลดระดับความดันโลหิตทีหางของหนูทดลองและระดับ malondialdehyde            

ได้อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) [56] และจากการศึกษา

ของ Beharka และคณะ ในปี ค.ศ.2002 ได้รายงานถึงบทบาทของวิตามินอีในการยับยัง          

การทํางานของเอนไซม์ cyclooxygenase ซึงเป็นเอนไซม์ทีสัมพันธ์กับกระบวนการอักเสบ         

ใน macrophage ของหนแูก่ โดยการลดระดบั peroxinitrite ซึงเป็นผลิตภณัฑ์ของการทําปฏิกิริยา

ระหว่างไนตริกออกไซด์และ superoxide anion (ภาพที 8) ดงันันการศึกษานีจึงได้สนับสนุน

บทบาทของวิตามินอีในการชะลอความรุนแรงของโรคทีเกียวข้องกับกระบวนการอักเสบและ  

ความเสือม เช่น โรคข้อเขา่เสือม โรคมะเร็ง โรคหวัใจและหลอดเลือด เป็นต้น [57] 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 8 กลไกการทํางานของวิตามินอีในการลดการทํางานของเอนไซม์ cyclooxygenase [57] 

 

Vitamin E 
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  จากการศกึษาพบวา่วิตามินอีปริมาณสงูกวา่ 1,000 อินเตอร์เนชนัแนลยนิูตตอ่วนั  

สามารถยับยังการออกฤทธิ ของวิตามินเค ซึงมีผลคล้ายกับการทํางานของยา wafarin ดงันัน

วิตามินอีปริมาณสงูอาจทําให้ผู้ ป่วยเกิดอาการ bleeding disorder ได้ อย่างไรก็ตามในผู้ ป่วย      

ทีบริโภควิตามินอี 800-1,000 อินเตอร์เนชันแนลยูนิตต่อวนัพร้อมกับได้รับยา coumadin ไม่พบ 

การเปลียนแปลงของค่า prothrombin time [58]  ในปัจจุบันสมาคมวิทยาศาสตร์แห่งชาติของ

ประเทศสหรัฐอเมริกา (United States National Academy of Science) ได้กําหนดค่าสงูสุด      

ในการบริโภควิตามินอีไว้เท่ากบั 1,500 อินเตอร์เนชนัแนลยนิูตตอ่วนั  

 

Immunohistochemistry (IHC)  

การตรวจชินเนือทาง immunohistochemistry เป็นการย้อมชินเนือเยือด้วยวิธี

พิเศษทางเคมี โดยการใช้แอนติบอดี (antibody) ทีมีความจําเพราะต่อแอนติเจน (antigen)         

ทีต้องการศึกษาในเนือเยือ ในระยะแรกการศึกษาทาง immunohistochemistry นิยมใช้เทคนิค

อิมมโูนฟลอูอเรสเซนต์ซึงการติดสารเรืองแสง (fluorescein) กับแอนติบอดีแต่วิธีนีมีข้อจํากัดมาก 

เช่น ต้องใช้ชินเนือสด ตรวจดูได้ด้วยกล้องจุลทรรศน์ฟลูออเรสเซนต์เท่านัน สารเรืองแสง

เสือมสภาพได้ง่าย เป็นต้น ต่อมาจึงได้มีผู้พัฒนาเทคนิคทาง immunohistochemistry โดย        

นําเอนไซม์มาติดกับแอนติบอดีแทนสารเรืองแสงเมือเอนไซม์ (เช่น alkaline phosphatase (AP) 

หรือ horseradish peroxidase (HRP)) ทําปฏิกิริยากับสารตงัต้น (substrate) (เช่น 5-Bromo-4-

chloro-3-indolyl phosphate (BCIP) ห รือ nitro blue tetrazolium (NBT) 3,3'-

Diaminobenzidine (DAB)) จะย้อมติดสีนําตาลหรือสีมว่งแล้วแตช่นิดของเอนไซม์และสารตงัต้น

บริเวณตําแหน่งของเนือเยือทีมีแอนติบอดีจับกับแอนติเจน ดังแสดงในภาพที 9 วิธีนีสามารถ

ตรวจดไูด้ด้วยกล้องจลุทรรศน์ธรรมดาและเก็บสไลด์ได้นานกวา่ เพราะเป็นการศกึษาจาก paraffin 

section ปัจจบุนัได้มีการใช้เทคนิคทาง immunohistochemistry ในการวินิจฉยัโรคอย่างแพร่หลาย 

เช่น ตรวจหา tumor markers ในการวินิจฉยัโรคมะเร็ง เป็นต้น 
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ภาพที 9 หลกัการ immunohistochemistry (IHC) [59] 

 

เอนไซม์ลิงค์อมิมูโนซอร์เบนท์แอสเซ (Enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA) 

  หลกัการของ ELISA อาศยัปฏิกิริยาระหวา่งแอนติเจนและแอนติบอดี โดยการติด

ฉลากแอนติเจนหรือแอนติบอดีด้วยเอนไซม์ เอนไซม์ทีนิยม ได้แก่ horseradish peroxidase และ

alkaline phosphatase เอนไซม์หนึงโมเลกุลนันสามารถเปลียนแปลงสารตงัต้นได้หลายโมเลกุล

จึงช่วยเพิมความสามารถในการตรวจสอบปฏิกิริยาระหว่างแอนติเจนและแอนติบอดีทีเกิดขึน 

นอกจากนียังสามารถอาศัยการจับกันระหว่าง avidin และ biotin ในการทําปฏิกิ ริยา                

เมือเกิดปฏิกิริยาสมบรูณ์แล้วสามารถวดัสีทีเกิดขึนได้ด้วยเครือง spectrophotometer เพือวดัค่า

การดดูกลืนแสงนํามาเปรียบเทียบกับค่าความเข้มข้นของโปรตีนเป้าหมายมาตรฐาน (target 

standard protein) ทีทราบคา่ 

  ชนิดของ ELISA แบ่งออกเป็น 3 ชนิด ได้แก ่
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1. Indirect ELISA  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 10 หลกัการ indirect ELISA [60] 

หลักการ indirect ELISA ใช้ตรวจหาแอนติบอดีในสิงตัวอย่าง โดยอาศัย

แอนติเจนบริเวณ solid phase ทีจําเพาะทําปฏิกิริยากับแอนติบอดีทีต้องการตรวจ 

หลงัจากนนัจึงใช้ anti-immunoglobulin ติดฉลากด้วยเอนไซม์ทําปฏิกิริยาอีกขนัตอนหนึง 

ดงันันสารตังต้นทีถูกย่อยด้วยเอนไซม์จึงบ่งชีถึงปริมาณแอนติบอดีทีมีในสิงตัวอย่าง   

แสดงในภาพที 10 
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2. Sandwich ELISA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 11 หลกัการ sandwich ELISA [61] 

หลกัการ sandwich ELISA ใช้ตรวจหาแอนติเจนในสิงตวัอย่าง โดยการเคลือบ 

solid phase ด้วยแอนติบอดีทีจําเพาะตอ่แอนติเจน จากนันเติมสิงตวัอย่างทีมีแอนติเจน 

ทีต้องการศกึษาเพือให้เกิดการทําปฏิกิริยาระหวา่งแอนติเจนและแอนติบอดี ล้างส่วนเกิน

ทีไม่ได้ทําปฏิกิริยาออก แล้วจึงเติมแอนติบอดีทีจําเพาะซึงติดฉลากด้วยเอนไซม์เข้าทํา

ปฏิกิริยาอีกขึนตอนหนึง ดังนันสารตังต้นทีถูกย่อยด้วยเอนไซม์จึงบ่งชีถึงปริมาณ

แอนติเจนทีต้องการศกึษาในสิงตวัอย่าง ดงัแสดงในภาพที 11 
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3. Competitive ELISA 

ภาพที 12 หลกัการ competitive ELISA [62] 

หลกัการ competitive ELISA ใช้ตรวจหาได้ทงัแอนติเจนและแอนติบอดี ในกรณี

ทีต้องการตรวจหาแอนติเจนจะเคลือบ solid phase ด้วยแอนติบอดีทีจําเพาะจากนัน    

จึงเติมแอนติเจนทีติดฉลากด้วยเอนไซม์เพียงอย่างเดียวหนึงหลอด และอีกหนึงหลอด  

เป็นแอนติเจนทีติดฉลากด้วยเอนไซม์ผสมกับแอนติเจนทีอยู่ในสิงตัวอย่าง ดังนัน            

ความแตกตา่งของปริมาณสารตงัต้นทีถูกย่อยด้วยเอนไซม์ระหว่างหลอดทีใส่แอนติเจน   

ทีติดฉลากด้วยเอนไซม์เพียงอย่างเดียวกับหลอดทีมีทังแอนติเจนทีถูกติดฉลากด้วย

เอนไซม์และแอนติเจนในสิงตัวอย่าง จึงเป็นสัดส่วนโดยตรงกับปริมาณแอนติเจนใน       

สิงตวัอย่าง  ดงัแสดงในภาพที 12 

High performance liquid chromatography (HPLC)  

  เครืองมือ HPLC ใช้สําหรับวิเคราะห์แยกชนิดสารประกอบและตรวจหาปริมาณ

สารในสิงตัวอย่างในสภาวะของเหลว ดังแสดงในภาพที 13 กระบวนการแยกสารประกอบ         

นันเกิดขึนโดยอาศัยการเคลือนผ่าน 2 วัฏภาค (phase) คือ วฏัภาคนิง (stationary phase)       

มกัเป็นของแขง็ เช่น silica และวฏัภาคเคลือนที (mobile phase) มกัเป็นของเหลว เช่น เมทานอล 

(methanol) อะซิโตไนไตรล์ (acetonitrile) สารผสมทีอยู่ในสิงตวัอย่างสามารถถกูแยกออกจากกัน

โดยอาศยัความสามารถในการเข้ากนัได้ของสารนนักบั mobile phase หรือ stationary phase ถ้า

สารประกอบชนิดไหนสามารถเข้ากันได้ดีกับ mobile phase สารชนิดนันจะเคลือนผ่านคอลมัน์ 

(column) ได้เร็วและถูกแยกออกมาก่อน ส่วนสารทีเข้ากันได้ดีกับหรือ stationary phase           

จะเคลือนผา่นคอลมัน์ได้ช้า จึงถกูแยกออกมาทีหลงั ซึงสารทีแยกออกมานีจะถกูตรวจวดัสญัญาณ

ด้วยตวัตรวจวดั (detector) สญัญาณทีบนัทึกได้จะมีลกัษณะเป็นเส้นโค้งยอดแหลม (peak)   
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ซึงเรียกวา่ โครมาโทแกรม (chromatogram) เครือง HPLC สามารถตรวจวดัได้ทงัเชิงคณุภาพและ

เชิงปริมาณโดยการเปรียบเทียบกบัสารมาตรฐาน 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 13 เครือง High performance liquid chromatography (HPLC) [63] 

 

phase chromatography แบ่งได้เป็น 2 ระบบ คือ 

1. โครมาโทกราฟฟีแบบปกติ (normal phase chromatography)  stationary  

phase จะมีสภาพมีขวัสงู เช่น aminopropyl diol cyanopropyl เป็นต้น (ภาพที 14) และ 

mobile phase จะไม่มีขวั เช่น hexane ใช้สําหรับแยกสารทีมีสภาพขวัสงูออกจากกัน 

โดยสารทีมีสภาพขวัตําหรือไมมี่ขวัจะถกูชะออกมาก่อน และสารทีมีสภาพขวัสงูจะถูกชะ      

ออกมาทีหลงั 

2. โครมาโทกราฟฟีแบบผนักลบั (reversed phase chromatography)  

stationary phase จะไม่มีขวั เช่น octadecylsilane (ODS) octasilane เป็นต้น และ 

mobile phase จะมีสภาพมีขวั เช่น นํา เมทานอล อะซิโตไนไตรล์ เป็นต้น (ภาพที 14)    

ใช้สําหรับแยกสารทีมีสภาพขวัตําออกจากกนั โดยสารทีมีสภาพขวัสงูจะถกูชะออกมาก่อน 

และสารทีมีสภาพขวัตําจะถกูชะออกมาทีหลงั   
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ภาพที 14 สตูรโครงสร้างทางเคมีของ stationary phase ชนิดตา่ง ๆ [64] 

 

สว่นประกอบสําคญัของเครือง HPLC ประกอบด้วย  

1. วฏัภาคเคลือนที (mobile phase, solvent) คือ ตวัทําละลายทีใช้ในการแยก

สารตัวอย่าง มีลกัษณะเป็นของเหลว ทําหน้าทีนําสารตวัอย่างและตวัทําละลายเข้าสู ่   

stationary phase เพือให้เกิดกระบวนการแยกภายในคอลมัน์  

การใช้สารละลายชะสารตา่ง ๆ ออกจากคอลมัน์พบได้ใน 2 ลกัษณะ 

- isocratic การแยกโดยใช้องค์ประกอบของ mobile phase แบบเดียวตลอด

การแยก           

- gradient elution การแยกโดยมีการเปลียนองค์ประกอบของ mobile  phase 

ระหวา่งการแยกแบบตอ่เนืองหรือแบบทีละขนั (stepwise) 

2. ปัม (pump) ทําหน้าทีสบูตัวทําละลายซึงเป็น mobile phase ให้ไหลเข้าสู่

คอลมัน์ โดยอตัราเร็วเฉลีย 0.5 – 10 มิลลิลิตรต่อนาที และช่วยรักษาอตัราเร็วให้คงที

ตลอดการวิเคราะห์สิงตวัอย่าง  
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3. ตวัฉีด (injector/autosampler) ทําหน้าทีในการฉีดสารตวัอย่างเข้าสู่คอลมัน์ 

โดยสามารถกําหนดปริมาตรสารตวัอย่างทีแน่นอนได้ 

4. คอลัมน์ (stationary phase, column) ภายในบรรจุด้วยของแข็งหรือเจล      

ซึงทําหน้าทีเป็น stationary phase ทําให้เกิดกระบวนการแยกสารตวัอย่าง โดยเฉลียแล้ว

มีความยาวประมาณ 100-250 มิลลิเมตร และมีเส้นผ่านศูนย์กลางตังแต่น้อยกว่า 1 

มิลลิเมตรจนถึงหลายมิลลิเมตร แล้วแต่ความเหมาะสมของชนิดสารตวัอย่างทีต้องการ

แยกด้วย HPLC 

 5. detector คือ ตวัตรวจวัดสญัญาณ ทําหน้าทีในการตรวจวัดสญัญาณของ  

สารตัวอย่างทีสนใจทีได้จากกระบวนการแยกในคอลัมน์  เช่น UV-VIS detector 

fluorescence detector  

 6. เครืองบันทึกผล ใช้แสดงและบันทึกผลการตรวจวัดสารทีแยกออกมาจาก

คอลัมน์ เพือนํามาใช้ในการจําแนกชนิดของสารหรือคํานวณหาความเข้มข้นของสาร

ตวัอย่างทีสนใจ ซึงสามารถคํานวณได้จากความสงูของเส้นโค้งยอดแหลม (peak high) 

หรือพืนทีใต้เส้นโค้งยอดแหลม (peak area)  

 

การคํานวณความเข้มข้นของสารตวัอย่างทีสนใจด้วย HPLC 

  ในการคํานวณความเข้มข้นของสารตัวอย่างทีสนใจด้วยเทคนิค HPLC นัน

จําเป็นต้องมีสารละลายมาตรฐานทีทราบความเข้มข้นเพือใช้ในการเปรียบเทียบ โดยสร้างเป็น

กราฟมาตรฐานของสารละลายตวัอย่างทีสนใจ ซึงในกรณีนีคือ วิตามินอี สารละลายมาตรฐานทีใช้

ในเครือง HPLC มี 2 ลกัษณะ คือ 

1. สารมาตรฐานภายนอก (external standard) ควรใช้สารบริสทุธิ ชนิดเดียวกบั

สารทีต้องการตรวจวิเคราะห์ เช่น วิตามินอี ซึงต้องทราบความเข้มข้นทีแนน่อนแล้วจึงฉีด

ผา่นคอลมัน์เพือนํา peak high หรือ peak area ในแตล่ะความเข้มข้นมาสร้างเป็นกราฟ

มาตรฐานของสารมาตรฐานภายนอก การฉีดสารมาตรฐานภายนอกช่วยในการยืนยนั

ระยะเวลาทีสารตวัอย่างทีสนใจควรเคลือนผา่นคอลมัน์ด้วย [65] 

2. สารมาตรฐานภายใน (internal standard) ควรใช้สารทีมีโครงสร้างทางเคมี

คล้ายสารตวัอย่างทีต้องการตรวจวิเคราะห์ เช่น วิตามินอี อะซีเตต (alpha – tocopherol 

acetate) แตร่ะยะเวลาทีสารมาตรฐานภายในเคลือนทีผ่านคอลมัน์ (retention time, RT) 

ควรแตกต่างอย่างชัดเจนกับสารละลายมาตรฐานภายนอก [66] การใช้สารละลาย
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มาตรฐานภายในนนัใช้โดยเติมสารละลายมาตรฐานภายในลงในสารมาตรฐานภายนอก

หรือสิงตัวอย่างทีต้องการตรวจวิเคราะห์ ก่อนทําการฉีดผ่านคอลมัน์ ดงันันเมือเครือง 

HPLC แปลผลจึงเห็นลักษณะโครมาโทแกรมทีแยกออกจากกันสองโครมาโทแกรม     

เนืองเพราะระยะเวลาทีสารละลายมาตรฐานทงัสองชนิดเคลือนทีผา่นคอลมัน์แตกต่างกัน 

(ภาพที 15) การสร้างกราฟมาตรฐานนนัสามารถทําได้โดยใช้ แกน Y เป็นสดัส่วนระหว่าง

พืนทีใต้กราฟของสารละลายมาตรฐานภายนอกในแต่ละความเข้มข้นกับพืนทีใต้กราฟ

ของสารละลายมาตรฐานภายใน ส่วนแกน X เป็นค่าความเข้มข้นของสารมาตรฐาน

ภายนอก การสร้างกราฟมาตรฐานในลกัษณะนีจะมีความถกูต้องมากกว่าเพราะได้เทียบ

สดัสว่นกบัสารละลายมาตรฐานภายใน 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 15 โครมาโทแกรมของสารละลายมาตรฐานภายนอกวิตามินอี (RT = 9.5 นาที) และ       

โครมาโทแกรมของสารละลายมาตรฐานภายในวิตามินอี อะซีเตต (RT = 13.7 นาที) 

 

 

 

 



32 

 

บทท ี 3 

วิธีดาํเนินการวิจยั 

ประชากร 

กลุ่มประชากรเป้าหมาย (Target Population) 

  ผู้ป่วยทีได้รับการวินิจฉยัวา่เป็นโรคข้อเขา่เสือมและเตรียมเข้ารับการผา่ตดัเปลียน

ข้อเข่าเทียม จากฝ่ายออร์โธปิดิกส์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย และอาสาสมัคร     

ซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดีสนใจเข้าร่วมโครงการวิจัยจากป้ายประกาศรับอาสาสมัครภายใน

บริเวณโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย 

 ประชากรตัวอย่าง (Sample population) มี 3 กลุม่ คือ  

1. กลุม่ควบคมุซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี 

2. กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

3. กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี 

เกณฑ์การคัดเข้าศึกษา (Inclusion criteria) สําหรับกลุ่มควบคุม 

1. กลุม่ควบคมุคนปกติมีอายมุากกวา่ 50 ปี ไมด่ืมสรุาและไมส่บูบหุรี 

2. กลุม่ควบคมุคนปกติต้องมีอายแุละเพศทีใกล้เคียงกบักลุม่ผู้ป่วย 

3. กลุม่ควบคมุคนปกติต้องได้รับการตรวจสขุภาพประจําปี มีสขุภาพแขง็แรง  

และผลของการตรวจสขุภาพประจําปีอยู่ในเกณฑ์ปกต ิ

 เกณฑ์การคัดออก (Exclusion criteria) สําหรับกลุ่มควบคุม 

1. ผู้ป่วยทีมีโรคเรือรัง เช่น โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ โรคความดนัโลหิตสงู   

โรคเบาหวาน โรคตบั โรคมะเร็ง และโรคข้อเขา่เสือม เป็นต้น 

เกณฑ์การคัดเลือกเข้าศึกษา (Inclusion criteria) สําหรับกลุ่มผู้ป่วย 

1. ผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีมีความรุนแรงของโรคตาม Ahlback grade ที 3, 4 

และ 5 และเตรียมเข้ารับการผา่ตดัเปลียนข้อเขา่เทียม จากฝ่ายออร์โธปิดิกส์ 

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย 

2. ผู้ป่วยมีอายมุากกวา่ 50 ปี ไมด่ืมสรุาและไมส่บูบหุรี 

3. ผู้ ป่วยได้ รับการตรวจทางห้องปฏิบัติการก่อนเข้ารับการผ่าตัด (pre 

admission for surgery) ของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ซึงได้รับการตรวจวดั

การแข็งตัวของเลือดร่วมด้วย (CBC, platelet, PT, PTT, INR) และได้รับ   

การรับรองให้ทําการผา่ตดัได้  
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เกณฑ์การคัดออก (Exclusion criteria) สําหรับกลุ่มผู้ป่วย 

1. ผู้ป่วยทีมีแนวโน้มในการเกิดปัญหาการแข็งตวัของเลือด เช่น ผู้ ป่วยทีใช้ยา

แอสไพริน (aspirin), วาร์ฟาริน (warfarin), เฮปาริน (heparin) เป็นต้น 

2. ผู้ ป่วยได้รับประทานยา phenobarbital, dilantin และ mineral oil             

เพราะมีผลลดการดดูซึมและการเกิดเมแทบอลิซึมของวิตามินอี 

3. ผู้ ป่วยทีเดิมรับประทานวิตามินอีหรือสารต้านอนุมูลอิสระอืน ๆ เสริม       

ก่อนเข้าร่วมโครงการวิจยั     

ขนาดประชากรตัวอย่าง (Sample size) 

 การศกึษาในครังนีจะคํานวณกลุม่ตวัอย่าง โดยใช้สตูรคํานวณ ดงันี 

   โดย   2
21

22

2

)(

)(2

XX

ZZ
n








 

    α = 0.05, Zα/2 =1.96  

    β = 0.2, Zβ = 0.84 

      2  จากการศกึษานําร่อง เท่ากบั 2.57 

   2
21 )( XX    จากการศกึษานําร่อง เท่ากบั 1.21 

   ดงันนั 
21.1

57.2)84.096.1(2 2
n  

           = 33.3 

 เพราะฉะนันจากการคํานวณต้องใช้ตวัอย่างในการศึกษาวิจัยครังนีอย่างน้อย

กลุม่ละ 33 ตวัอย่าง แต่เนืองจากมีข้อจํากัดในเรืองการเก็บตวัอย่างซึงตวัอย่างดงักล่าว 

ได้มาเมือผู้ ป่วยมาทําการตรวจติดตามการรักษาตามกําหนดเท่านัน จึงทําให้ต้องมีการ

เก็บจํานวนตัวอย่างเพิมมากขึนกว่าทีคํานวณได้จํานวน 2 ตัวอย่าง เพือป้องกัน           

การสญูหายของกลุ่มตวัอย่างขณะทําการวิจัย ดงันันการศึกษาวิจัยครังนีจึงใช้ตวัอย่าง

กลุม่ละ 35 ตวัอย่าง รวมเป็น 105 ตวัอย่าง 
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เครืองมือและสารเคมีทีใช้ในการวจัิย 

1. เครืองมือ 

1.1  Autoclave (Hydroclave Harvey, USA) 

1.2 Automatic adjustable micropipette (Gilson, France) 

1.3 Balance (Sartorius) 

1.4 Beaker: 50 ml, 100 ml, 200 ml, 500 ml, 1,000 ml (Pyrex, USA) 

1.5 Centrifuge, refrigerated centrifuge (Eppendorf, USA) 

1.6 Centrifuge, microcentrifuge high speed (Eppendorf, USA) 

1.7 Cuvette 80-100 µl  

1.8 Cylinder : 25 ml, 50 ml, 100 ml, 250 ml, 500 ml, 1,000 ml (Pyrex, USA) 

1.9 Digital Timer 

1.10  HPLC system controller (Shimadzu CBM-20A, Japan) 

1.11  HPLC delivery pumps (Shimadzu LC-10AD, Japan) 

1.12  HPLC variable-wavelength (Shimadzu SPD-10A, Japan) 

1.13  Column (Inertsil ODS-3, GL Sciences, Japan) 

1.14  Electrophoresis chamber set (BIO-RAD, USA) 

1.15  Flask : 250 ml, 500 ml, 1,000 ml (Pyrex, USA) 

1.16  Freezer -80 oC (Forma Scientific, USA) 

1.17  Optical microscope (nikon , Japan) 

1.18  Digital Dry Bath (Labnet, USA) 

1.19  Multi-channel pipettor (Biohit, Finland) 

1.20  pH meter (IQ Scientific Instruments, USA) 

1.21  Pipette aid (Tecnomara, Switzerland) 

1.22  Pipette rack (Autopack, USA) 

1.23  ELISA Plate Reader (Multiascent, USA) 

1.24  Reagent bottle: 100 ml, 250 ml, 500 ml, 1,000 ml (Duran, USA) 

1.25  Refrigerator (Toshiba, Japan) 

1.26  Microplate Spectrophotometer (Biotek, USA) 

1.27  Stirring-magnetic bar 
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1.28  Vortex mixer (Scientific Industry, USA) 

1.29  Water purification equipment (Water pro Ps, Labconco USA) 

2. วสัดอุปุกรณ์ 

2.1 EDTA tube (vacuettee, Austria) 

2.2 Disposable gloves (sempermed®, Thailand) 

2.3 Glass pipette : 1 ml, 5 ml, 10 ml (Witeg, Germany) 

2.4 Microcentrifuge tube : 0.2 ml, 0.5 ml, 1.5 ml (Hycon, USA) 

2.5 Needle, sterile (Nipro, Thailand) 

2.6 Parafilm (Pechiney plastic packaging, USA) 

2.7 Pipette tip : 10 µl, 200 µl, 1,000 µl (Brandtech, USA) 

2.8 Plastic wrap 

2.9 Polypropylene conical tube, sterile : 15 ml, 50 ml (Corning, USA) 

2.10  Sanitary tissue paper (Celox, Thailand) 

2.11  Syringe disposable (Nipro, Japan) 

2.12  Petridish (Sterillin, UK) 

2.13  96-well plates (Greiner bio-one, Germany) 

2.14  Foil 

2.15  C 18 column (GL Sciences, Japan) 

2.16  Membrane filters (Whatman, USA) 

2.17  Short Thread Vials (La-Pha-Pack, USA) 
2.18  Cap silicone white (La-Pha-Pack, USA) 
2.19  Glass micro-inserts (La-Pha-Pack, USA) 

3. สารเคมีทีใช้ในการวิจยั 

3.1 สารเคมีทวัไป 

3.1.1 70% ethanol 

3.2 สารเคมีสําหรับตรวจวดัไนไตรต์ 

3.2.1 NED solution (0.1% N-1-napthylethylenediamine dihydrochloride 

in water) (Promega, USA) 
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3.2.2 Sulfanilamide solution (1% sulfanilamide in 5% phosphoric acid) 

(Promega, USA) 

3.2.3 Nitrite standard (0.1M sodium nitrite in water) (Promega, USA) 

3.3 สารเคมีสําหรับตรวจวดั Malondialdehyde (MDA) 

3.3.1 Trichloroacetic acid (TCA) (Sigma Chemical, USA) 

3.3.2 Thiobarbituric acid (TBA) (Sigma Chemical, USA) 

3.3.3 2,6-di-tert-butyl-4-methylphenol (BHT) (Sigma Chemical, USA) 

3.3.4 Malondialdehyde tetrabutylammonium salt (Sigma Chemical, 

USA) 

3.4 สารเคมีสําหรับตรวจวดัวิตามินอี 

3.4.1 Ethanol HPLC grade (Merck, Germany) 

3.4.2 Methanol HPLC grade (Merck, Germany) 

3.4.3 Hexane HPLC grade (J.T.Baker®, USA) 

3.4.4 alpha - tocopherol (Sigma Chemical , USA) 

3.4.5 alpha - tocopherol acetate (Sigma Chemical, USA) 

3.5 สารเคมีสําหรับตรวจวดั Trolox Equivalent Antioxidant Capacity Assay (TEAC) 

3.5.1 2,2-azinobis3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid (ABTS) (Sigma 

Chemical, USA) 

3.5.2 Potassium persulfate (K2S2O4) (Sigma Chemical, USA) 

3.5.3 Hydroxy-2,5,7,8-tetramethylchromane-2-carboxylic acid (Trolox) 

(Sigma Chemical, USA)           

3.5.4 Phosphate buffered saline (PBS) 

3.6 สารเคมีสําหรับตรวจวดั Ferric reducing antioxidant power (FRAP) 

3.6.1 Sodium acetate trihydrate (Sigma Chemical, USA) 

3.6.2 2,4,6- tripyridyl-S-triazine (TPTZ) (Sigma Chemical, USA) 

3.6.3 Hydrochloric acid (HCl) (Mallinckrodt Chemical, USA) 

3.6.4 Acetic acid (Merck, Germany) 

3.6.5 Iron (III) chloride (FeCl3) (Ajax Finechem, Australia) 

3.6.6 Iron sulfate (FeSO4) (Ajax Finechem, Australia) 
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3.7 สารเคมีสําหรับการทํา ELISA 

3.7.1 Sample diluents (Cusabio biotech, China) 

3.7.2 Biotin-antibody diluents (Cusabio biotech, China) 

3.7.3 HRP-avidin diluents (Cusabio biotech, China) 

3.7.4 Biotin-antibody (Cusabio biotech, China) 

3.7.5 HRP-avidin (Cusabio biotech, China) 

3.7.6 Wash buffer (Cusabio biotech, China) 

3.7.7 TMB substrate (Cusabio biotech, China) 

3.7.8 Stop solution (Cusabio biotech, China) 

การเกบ็รวบรวมข้อมูล 

ผู้ วิจยัทําการเก็บรวบรวมข้อมลูการวิจยัโดยจดลงสมดุบนัทึก และบนัทึกลงเครือง 

คอมพิวเตอร์ โดยได้จัดทําตารางเก็บข้อมลูพืนฐานของแต่ละบุคคล ตารางบันทึกตวัชีวดัภาวะ

เครียดจากออกซิเดชัน และตารางบันทึกตัวชีวัดสารต้านอนุมลูอิสระ ด้วยโปรแกรม Microsoft 

Excel 

Record form 1 สําหรับจดัเก็บข้อมลูพืนฐานของผู้ ร่วมงานวิจยั 

 

Record form 2 สําหรับบนัทึกตวัชีวดัภาวะเครียดจากออกซิเดชนั 

 

Record form 3 สําหรับบนัทึกตวัชีวดัสารต้านอนมุลูอิสระ 

No. Code number sex age Weight Height BMI 

1       

2       

No. Code number Nitrite iNOS  MDA  

1     

2     

No. Code number Vitamin E FRAP TEAC 

1     

2     
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การดาํเนินการวจัิย 

 

ประชากรศึกษา  

การศกึษาครังนีได้ผา่นการรับรองจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัย

ในมนษุย์ของคณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั ผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมรวมถึง

กลุ่มควบคุมซึงเป็นคนปกติทีมีสุขภาพดี ได้รับคําแนะนําถึงวัตถุประสงค์ของการ

ศกึษาวิจยัครังนี และลงลายมือชือยินยอมเข้าร่วมการศกึษาวิจยัเป็นลายลกัษณ์อกัษร  

 

การเสริมวติามินอี 

กลุ่มตวัอย่างผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจะได้รับ  

การเสริมวิตามินอีในรูป alpha – tocopherol ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต โดย

รับประทานวนัละ 1 ครัง เป็นระยะเวลา 2 เดือน  

 

การเกบ็เลือด 

  เจาะเลือดจากหลอดเลือดดําบริเวณท้องแขนของผู้ เข้าร่วมโครงการวิจัย

ด้วยชุดอุปกรณ์เจาะเลือดปริมาณ 5 มิลลิลิตร ใช้ EDTA เป็นสารกันเลือดแข็ง             

เก็บตวัอย่างพลาสมาโดยการปันเหวียงที 3,000 รอบต่อนาที เป็นระยะเวลา 10 นาที  

แยกสว่นทีเป็นพลาสมาเก็บที -80 ºC ก่อนการวิเคราะห์ (ภาพที 16) 

 

การเกบ็นําไขข้อและเยือหุ้มข้อ 

  เก็บนําไขข้อและเยือหุ้ มข้อในระหว่างทีผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมได้รับ     

การผา่ตดัเปลียนข้อเข้าเทียมซึงต้องผ่าตดัเปิดข้อเข่าเพือใส่อปุกรณ์ข้อเทียมอยู่แล้วและ

ทําการเก็บนําไขข้อและเยือหุ้มข้อ (ซึงปกติถกูกําจดัทิง) มาทําการวิจัย ผู้ วิจัยไม่ได้ทําการ

เจาะข้อเขา่ผู้ป่วยเพิมเติมเพือเอานําไขข้อและเยือหุ้มข้อ ปริมาณนําไขข้อทีเก็บประมาณ  

3 มิลลิลิตร ใช้ EDTA เป็นสารกันเลือดแข็ง เก็บตวัอย่างโดยการปันเหวียงที 3,000 รอบ

ต่อนาที เป็นระยะเวลา 10 นาที แยกส่วนทีเป็นนําไขข้อเก็บที -80°C ก่อนการวิเคราะห์ 

และเยือหุ้มข้อจดัเก็บโดยตดัชินเนือให้มีขนาดประมาณ 3 ตารางมิลลิเมตร หลงัจากนัน

นําไปเก็บที -80 ºC ก่อนการวิเคราะห์ (ภาพที 16) 
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ภาพที 16 วิธีการเกบ็ตวัอย่าง 

การตรวจวัดระดับไนไตรต์ 

 

 

 

 

 

ภาพที 17 หลกัการการตรวจวดัไนไตรต์ [67] 

 

สามารถตรวจวดัระดบัไนไตรต์ (total NO2
-/NO3

-) ได้โดยวิธีของ Griess ด้วย

เทคนิค Spectrophotometry โดยอาศัยปฏิกิริยาทางเคมีของ Sulfanilamide และ N-1-

napthylenediamine dihydrochloride (NED) ในสภาวะกรด ทําให้เกิด azo compound 

(ภาพที 17) หลงัจากนนันําไปวดัคา่การดดูกลืนแสงทีความยาวคลืน 540 นาโนเมตร [67] 
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1. ตงัสารละลาย sulfanilamide และ NED ทีอณุหภมิูห้อง เป็นเวลาประมาณ 

15-30 นาที 

2. เติมสิงตวัอย่างและสารละลายมาตรฐานของไนไตรต์ทีผ่านการทําเป็น serial 

dilution ตามความเข้มข้นจากมากไปน้อย (100 µM – 1.56 µM) ดงัแสดงในภาพที 18

ปริมาตร 50 µl ลงใน 96-well plates 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 18 การทํา serial dilution ของสารละลายมาตรฐานไนไตรต ์

3. ใช้ multichannel pipette เติมสารละลาย sulfanilamide ปริมาตร 50 µl  

ลงใน 96-well plates 

4. ตงัทิงไว้ทีอณุหภมิูห้องโดยปราศจากแสงแดด เป็นเวลา 5-10 นาที  

5. ใช้ multichannel pipette เติมสารละลาย NED ปริมาตร 50 µl                    

ลงใน 96-well plates 

6. ตงัทิงไว้ทีอณุหภมิูห้องโดยปราศจากแสงแดด เป็นเวลา 5-10 นาที  

สงัเกตการเปลียนแปลงสารละลายเริมเปลียนเป็นสีมว่ง 

7. วดัคา่การดดูกลืนแสงด้วยเครือง UV-vis spectrophotometer  

ทีความยาวคลืน 540 นาโนเมตร ภายใน 30 นาที 

8. นําค่าการดูดกลืนแสงของสิงตัวอย่างทีวัดได้มาคํานวณความเข้มข้นของ       

ไนไตรต์ โดยเปรียบเทียบจากสมการของกราฟมาตรฐานระหว่างความเข้มข้นของ

สารละลายไนไตรต์ทีความเข้มข้นตา่งๆ กบัคา่การดดูกลืนแสง 

 

 

 

100  

µM 

50  

µM 

25  

µM 

12.5 

µM 

6.25 

µM 

3.125 

µM 

1.56 

µM 

50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 

Standard Nitrite 
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การตรวจวัดระดับ Malondialdehyde (MDA) 

 

 

 

 

ภาพที 19 หลกัการการตรวจวดั malondialdehyde (MDA) [68] 

 

สามารถตรวจวดัโดยวิธี Thiobarbituric acid method โดยการเตมิ 

thiobarbituric acid ลงในสิงตวัอย่างในสภาวะกรด ซึงสาร malondialdehyde จะทํา

ปฏิกิริยากบั thiobarbituric acid ได้สารสีชมพ ู เรียกวา่ MDA-TBA adduct (ภาพที 19) 

จากนนันําไปวดัคา่การดดูกลืนแสงทีความยาวคลืน 532 นาโนเมตร [69] 

1. เตรียมสารละลาย trichloroacetic acid (TCA) 15% W/V 

2. เตรียมสารละลาย 2,6-di-tert-butyl-4-methylphenol (BHT) 3.3 mM 

   3. เตรียมสารละลาย thiobarbituric acid (TBA) 0.67% W/V 

 4. เตรียมสารละลายมาตรฐาน malondialdehyde ทีผ่านการทํา serial dilution 

ตามความเข้มข้นจากมากไปน้อย (10 µM – 0.156 µM) ดงัแสดงในภาพที 20 ปริมาตร 

200 µl ใสล่ง microtube 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 20 การทํา serial dilution ของสารละลายมาตรฐาน malondialdehyde 

Standard MDA 

10 

µM 

5 

µM 

2.5  

µM 

1.25 

µM 

0.625 

µM 

0.312 

µM 

0.156 

µM 

200 µL 200 µL 200 µL 200 µL 200 µL 200 µL 
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5. เตรียมสิงตวัอย่าง ปริมาตร 200 µl ใสล่ง microtube 

6. เติมสารละลายในข้อ 1 ปริมาตร 400 µl และสารละลายในข้อ 2  

ปริมาตร 40 µl ลงใน microtube 

7. ปันเหวียง 8,000 รอบตอ่นาที ที 4°C เป็นระยะเวลา 3 นาที 

8. ดูดส่วนใสของ supernatant ใน microtube หลังจากตกตะกอนโปรตีน 

ปริมาตร 400 µl ใส ่microtube ใหม ่

9. เติมสารละลายในข้อ 3 ปริมาตร 400 µl ลงใน microtube 

10. นํา microtube ไปให้ความร้อนด้วย dry bath 95 °C เป็นระยะเวลา 10 นาที 

11. ปลอ่ยให้สารละลายเยน็ ทีอณุหภมิูห้อง ใช้ระยะเวลาประมาณ 10 นาที 

 12. วดัคา่การดดูกลืนแสงด้วยเครือง UV-vis spectrophotometer  

ทีความยาวคลืน 532 นาโนเมตร 

13. นําค่าการดดูกลืนแสงของสิงตัวอย่างทีวัดได้มาคํานวณความเข้มข้นของ 

malondialdehyde โดยเปรียบเทียบจากสมการของกราฟมาตรฐานระหว่างความเข้มข้น

ของสารละลาย malondialdehyde ทีความเข้มข้นตา่ง ๆ กบัคา่การดดูกลืนแสง 

 

การตรวจวัดระดับของวติามินอี (α-tocopherol) 

สามารถตรวจวดัโดยใช้เทคนิค High Performance Liquid Chromatography 

(HPLC) เตรียมสิงตวัอย่างโดยการสกัดด้วยเอทานอล (ethanol) และเฮกเซน (hexane) 

จากนนัทําให้แห้งด้วยก๊าซไนโตรเจน ทําการละลายอีกครังด้วยเมทานอล ฉีดสิงตวัอย่าง

ใสเ่ครือง HPLC ตรวจวดัโครมาโทแกรมทีความยาวคลืน 292 นาโนเมตร [70] 

การสกดัสิงตวัอย่าง 

1. เตรียมสารละลายมาตรฐานของ α-tocopherol ทีผ่านการทํา serial dilution 

ตามความเข้มข้นจากมากไปน้อย (50 µg/ml – 0.781 µg/ml) ดงัแสดงในภาพที 21  

2. เตรียมสารละลายมาตรฐานภายใน โดยใช้ α-tocopherol acetate  

ทีความเข้มข้น 25 µg/ml  

3. เติมสิงตวัอย่างหรือสารละลายมาตรฐานในแตล่ะความเข้มข้น  

ปริมาตร 100 µl ลงใน mitrotube 

4. เติมสารละลายมาตรฐานภายใน ปริมาตร 50 µl ลงใน microtube ตงัทิงไว้    

ทีอณุหภมิูห้อง เป็นเวลา 10 นาที 
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ภาพที 21 การทํา serial dilution ของสารละลายมาตรฐานวิตามินอี 

 

5. เติมเอทานอล ปริมาตร 100 µl ลงใน microtube แล้วนําไป vortex 15 วินาที 

6. เติมเฮกเซน ปริมาตร 200 µl ลงใน microtube แล้วนําไปใส่ over head 

shaker 10 นาที  

7. ปันเหวียง 13,000 รอบตอ่นาที เป็นระยะเวลา 5 นาที 

8. ดูดส่วนใสด้าน บนของเฮกเซ นใส่  microtube ใหม่  นํ าไปเ ป่าใ ห้แห้ ง            

ด้วยก๊าซไนโตรเจน ประมาณ 5 นาที 

9. ละลายตะกอนทีก้น microtube ด้วยเมทานอล ปริมาตร 150 µl จากนัน   

นําไปปันเหวียง 13,000 รอบตอ่นาที เป็นเวลา 3 นาที 

10. ปิเปตสว่นใสด้านบนปริมาตร 100 µl ใส ่ insert ใน vial สีชา เตรียม inject 

เข้าเครือง HPLC 

 

การตรวจวดั α-tocopherol ด้วยเครือง HPLC 

1. สภาวะสําหรับตรวจวดัด้วยเครือง HPLC  

     -  stainless steel column C18, (4.6 mm × 150 mm)  

     -  mobile phase:  isocratic methanol/water (98:2, v/v)  

    -  injection volume 30 µl 

-  flow rate 1.5 ml ตอ่นาที  

-  retention time ของ α-tocopherol 9.5 นาที 

-  retention time ของ α-tocopherol acetate 13.7 นาที 

Standard Vitamin E 

50 

µg/ml 

25 

µg/ml 

12.5  

µg/ml 

6.25 

µg/ml 

3.125 

µg/ml 

1.56 

µg/ml 

0.781 

µg/ml 

100 µL 100 µL 100 µL 100 µL 100 µL 100 µL 
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     -  UV-detector ทีความยาวคลืน 292 นาโนเมตร   

2. นําสัดส่วนพืนทีใต้กราฟหรือโครมาโทแกรมของ α -tocopherol ต่อ             
α-tocopherol acetate ในแต่ละความเข้มข้นของวิตามินอีมาสร้างกราฟมาตรฐาน

ระหวา่งความเข้มข้นของสารละลายวิตามินอี 
3. นําสัดส่วนพืนทีใต้กราฟหรือโครมาโทแกรมของ α -tocopherol ต่อ               

α-tocopherol acetate ในแตล่ะสิงตวัอย่างทีได้มาคํานวณความเข้มข้นของวิตามินอีโดย

เปรียบเทียบจากสมการของกราฟมาตรฐานของวิตามินอี 

 

การตรวจวัดระดับ Trolox Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC) 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 22 หลกัการการตรวจวดั trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC) [71] 

 

การตรวจวดัระดบั total antioxidant capacity นิยมใช้วิธี trolox equivalent 

antioxidant capacity assay (TEAC) โดยอาศยัหลกัการทีสาร 2, 2 - azinobis (3-
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ethylbenzothiazoline - 6 - sulfonic acid) diammonium salt (ABTS) ทําปฏิกิริยากับ 

potassium persulfate (K2S2O4) เกิดเป็น ABTS+ ซึงเป็นสารอนุมลูอิสระ มีสีเขียวเข้ม 

(ภาพที 22) ซึงสามารถเกิดปฏิกิริยาย้อนกลบัได้เมือเติมสารต้านอนุมูลอิสระ โดยจะ

เปลียนจากสารสีเขียวเข้มเป็นสารไม่มีสี จากนันนําค่าทีอ่านได้มาหาค่าจากกราฟ

มาตรฐานของ trolox เพือหาคา่ trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC) [72]        

1. เตรียมสารละลาย 7 mM ABTS 

2. เตรียมสารละลาย 2.45 mM K2S2O4 

3. เตรียมสารละลายมาตรฐาน trolox ทีผ่านการทํา serial dilution ตาม        

ความเข้มข้นจากมากไปน้อย (10 mM – 0.156 mM) ดงัแสดงในภาพที 23 ปริมาตร 50 µl        

เติมลง microtube 

4. ผสมสารละลาย 7 mM ABTS และ K2S2O4 ด้วยอตัราส่วน 1:1 จากนันเก็บไว้

ในทีมืดเป็นเวลา 16 ชวัโมง เพือให้ ABTS เปลียนเป็น ABTS+ 

5. เติมสารละลายมาตรฐาน trolox ในแตล่ะความเข้มข้นหรือสิงตวัอย่าง  

ปริมาตร 5 µl ลงใน 96-well plates (กําหนด control คือ สารละลาย ABTS+ + PBS) 

6. เติมสารทดสอบ ABTS+ ปริมาณ 95 µl 

7. ตงัทิงไว้ทีอณุหภมิูห้องโดยปราศจากแสงแดด เป็นเวลา 6 นาที 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 23 การทํา serial dilution ของสารละลายมาตรฐาน trolox 

 

8. วดัคา่การดดูกลืนแสงด้วยเครือง UV-vis spectrophotometer                      

ทีความยาวคลืน 734 นาโนเมตร 

Standard trolox 

10 

mM 

5 

mM 

2.5  

mM 

1.25 

mM 

0.625 

mM 

0.312 

mM 

0.156 

mM 

50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 
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9. นําค่าการดูดกลืนแสงของสิงตัวอย่างทีวัดได้มาคํานวณความเข้มข้นของ 

TEAC โดยเปรียบเทียบจากสมการของกราฟมาตรฐานระหว่างความเข้มข้นของ

สารละลาย trolox ทีความเข้มข้นตา่ง ๆ กบัคา่การดดูกลืนแสง 

 

การตรวจวัดระดับ Ferric reducing antioxidant power (FRAP) 

  

 

 

 

 

 

ภาพที 24 หลกัการการตรวจวดั ferric reducing antioxidant power (FRAP) [73] 

 

หลักการ ferric reducing antioxidant power (FRAP) อาศัยการวัด

ความสามารถในการเป็นตวัรีดิวซ์ของสารต้านอนุมูลอิสระในสิงตวัอย่าง กล่าวคือเมือ 

ferric tripyridyltriazine (Fe3+-TPTZ) complex ซึงเป็นสารละลายไม่มีสี เมือทําปฏิกิริยา

กับสารต้านอนุมลูอิสระในสิงตวัอย่างจะเปลียนแปลงเป็น ferrous tripyridyl-s-triazine 

(Fe2+-TPTZ) complex ซึงเป็นสารละลายสีม่วงนําเ งิน ดังนันถ้าสารตัวอย่าง                  

มีความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระสงู ทําให้เกิด Fe2+-TPTZ มาก ค่าการดดูกลืนแสง

ทีความยาวคลืน 595 นาโนเมตรจึงมีค่ามากด้วย เมือวดัการเปลียนแปลงของสีทีเกิดขึน

แล้วนําคา่ทีอา่นได้มาเปรียบเทียบกับกราฟมาตรฐานของสารมาตรฐาน ferrous sulfate 

(FeSO4) [74] (ภาพที 24) 

1. เตรียมสารละลาย FRAP 

    1.1 เตรียม sodium acetate buffer solution (0.3 M, pH 3.6) 

ชงัสาร sodium acetate trihydrate 0.15 g ละลายใน acetic 

acid ปริมาตร 800 µl แล้วเติมนํากลนัจนมีปริมาตรครบ 50 ml 

    1.2 เตรียม 10 mM 2, 4, 6-tripyridyl-S-triazine (TPTZ) 

ชงัสาร 2, 4, 6-tripyridyl-S-triazine (TPTZ) 31.2 mg ละลาย

ใน 40 mM HCl (37% HCl 123 µl ในนํากลนั 100 ml) 10 ml 

    1.3 เตรียม 20 mM FeCl3 
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ชงัสาร FeCl3 54 mg เติมนํากลนั 10 ml 

    1.4 ผสมสารข้อ 1.1-1.3 โดยใช้อตัราสว่น 10:1:1 ตามลําดบั 

2. เตรียมสารมาตรฐาน FeSO4 ทีผ่านการทํา serial dilution ตามความเข้มข้น

จากมากไปน้อย (2,000 µM – 31.25 µM) ดงัแสดงในภาพที 25 ปริมาตร 50 µl ใส่ลง 

microtube 

3. เติมสารละลายมาตรฐาน FeSO4 ในแต่ละความเข้มข้น หรือสิงตัวอย่าง 

ปริมาตร 10 µl ลงใน 96-well plates 

4. เติมสารละลาย FRAP ในข้อ 1.4 ปริมาตร 190 µl ลงใน 96-well plates 

5. ตงัทิงไว้ทีอณุหภมิูห้องโดยปราศจากแสงแดด เป็นเวลา 30 นาที 

6. วดัคา่การดดูกลืนแสงด้วยเครือง UV-vis spectrophotometer  

ทีความยาวคลืน 595 นาโนเมตร 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 25 การทํา serial dilution ของสารละลายมาตรฐาน FeSO4 

 

7. นําค่าการดูดกลืนแสงของสิงตัวอย่างทีวัดได้มาคํานวณความเข้มข้นของ 

FRAP โดยเปรียบเทียบจากสมการของกราฟมาตรฐานระหว่างความเข้มข้นของ

สารละลาย FeSO4 ทีความเข้มข้นตา่ง ๆ กบัคา่การดดูกลืนแสง 

 

 

 

 

 

Standard FeSO4 

2,000 

µM 

1,000 

µM 

500 

µM 

250 

µM 

125 

µM 

62.5 

µM 

31.25 

µM 

50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 50 µL 



48 

 

Standard iNOS 

60 

IU/ml 

30 

IU/ml 

15 

IU/ml 

7.5 

IU/ml 

3.75 

IU/ml 

1.88 

IU/ml 

0.94 

IU/ml 

100 µL 100 µL 100 µL 100 µL 100 µL 100 µL 

การตรวจวัดระดับ iNOS (ELISA) 

การตรวจวัดระดับ iNOS ในเลือดและนําไขข้อของกลุ่มตัวอย่างทังหมดใช้ 

human inducible nitric oxide synthase (iNOS) ELISA kit (Cusabio, USA) โดยใช้

หลกัการ avidin-biotin ELISA 

1. นํา Human inducible nitric oxide synthase (iNOS) ELISA kit ตงัทิงไว้ที

อณุหภมิูห้องประมาณ 15-30 นาที 

2. เตรียมสารละลายมาตรฐานของ iNOS ทีผ่านการทํา serial dilution ตาม

ความเข้มข้นจากมากไปน้อย (60 IU/ml - 0.94 IU/ml) ดังแสดงในภาพที 26         

ปริมาตร  100 µl ใสล่ง microtube 

3. เติมสารตวัอย่างหรือสารละลายมาตรฐาน iNOS แต่ละความเข้มข้น ปริมาตร 

100 µl ลงใน coated plates นําไป incubate ที 37°C เป็นเวลา 2 ชวัโมง 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 26 การทํา serial dilution ของสารละลายมาตรฐาน iNOS 

 

4. เทสว่นของเหลวใน coated plates ออก โดยไมล้่าง coated plates 

5. เติมสารละลาย biotin-antibody ปริมาตร 100 µl ลงใน coated plates นําไป 

incubate ที 37°C เป็นเวลา 1 ชวัโมง 

6. เทของเหลวใน coated plates ออก และเติมสารละลาย wash buffer 

ปริมาตร 200 µl ลงใน coated plated ตงัทิงไว้ 2 นาที ทีอุณหภูมิห้อง จากนันเท

สารละลายทิง โดยเทสารละลายออกให้หมดและซับลงในกระดาษชําระทีสะอาด ล้าง 

coated plates จํานวน 3 รอบ รอบสดุท้ายต้องเทสารละลายให้หมด เนืองจากสารละลาย

ทีเหลือค้างอยู่อาจไปรบกวนการตรวจวดัได้ 
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 7. เติมสารละลาย HRP-avidin ปริมาตร 100 µl ลงใน coated plates นําไป 

incubate ที 37°C เป็นเวลา 1 ชวัโมง 

 8. เทของเหลวใน coated plates ออก และเติมสารละลาย wash buffer 

ปริมาตร 200 µl ลงใน coated plated ตงัทิงไว้ 2 นาที ทีอุณหภูมิห้อง จากนันเท

สารละลายทิง โดยเทสารละลายออกให้หมดและซับลงในกระดาษชําระทีสะอาด ล้าง 

coated plates จํานวน 5 รอบ รอบสดุท้ายต้องเทสารละลายให้หมด เนืองจากสารละลาย

ทีเหลือค้างอยู่อาจไปรบกวนการตรวจวดัได้  

 9. เติมสารละลาย TMB substrate ปริมาตร 90 µl ลงใน coated plates นําไป 

incubate ที 37°C เป็นเวลา 10-30 นาที 

 10. เติมสารละลาย stop solution ปริมาตร 50 µl ลงใน coated plates เพือ 

หยดุปฏิกิริยา 

 11. วดัคา่การดดูกลืนแสงด้วยเครือง UV-vis spectrophotometer  

ทีความยาวคลืน 450 นาโนเมตร ภายใน 30 นาที 

 12. นําค่าการดูดกลืนแสงของสิงตัวอย่างทีวัดได้มาคํานวณความเข้มข้นของ 

iNOS โดยเปรียบเทียบจากสมการของกราฟมาตรฐานระหว่างความเข้มข้นของ

สารละลาย iNOS ทีความเข้มข้นตา่ง ๆ กบัคา่การดดูกลืนแสง 

 

การย้อมชนิเนือด้วยแอนติบอดีต่อไนโตรไทโรซีน (3-nitrotyrosine) 

สามารถตรวจวัด 3-nitrotyrosine ในเยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมโดย

อาศัยหลักการ immunohistochemistry โดยใช้ anti-nitrotyrosine antibody เป็น 

primary antibody และใช้ goat anti-mouse/anti-rabbit immunoglobulins ซึง 

conjugate กับเอนไซม์เปอร์ออกซิเดส (peroxidase) เป็น secondary antibody แล้วจึง

ตรวจวัด immunolabelling โดยใช้ diaminobenzidine (DAB, 0.02%) และ H2O2 

(0.006%) 

  1. นําชินเนือเยือหุ้มข้อใส fix ในฟอร์มาลีน  

 2. นําชินเนือเยือหุ้มข้อใส่ใน molds โดยเลือก molds ให้มีขนาดเหมาะสมกับ   

ชินเนือเยือหุ้มข้อ หลงัจากนนัหยด paraffin ลงใน molds พอให้ท่วมชินเนือเยือหุ้มข้อ 

  3. เมือบลอ็กเย็น จึงแกะบลอ็กทีมีชินเนือเยือหุ้มข้อออกจาก molds 
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 4. เตรียมเครืองตดัชินเนือให้พร้อมใช้งาน โดยตดัชินเนือเยือหุ้ มข้อให้มีขนาด      

4 µm 

  5. นํา paraffin section ของเนือเยือหุ้มข้อทีสมบรูณ์มาไว้บนสไลด ์

 6. กําจัด paraffin ออกจากเนือเยือหุ้มข้อ โดยอาศยั toluene แล้วจึงทําการ 

rehydrated ในเอทานอลและนํา 

7. เติม rabbit polyclonal anti-nitrotyrosine antibody 0.5 µg/ml ลงบน 

section ของเนือเยือหุ้มข้อ แล้วนําไป incubate ที 4°C เป็นระยะเวลา 16 ชวัโมง 

8. ล้าง section ของเนือเยือหุ้ มข้อด้วย PBS จากนันเติม Dako envision 

peroxidase ซึง conjugate กับ anti-rabbit immunoglobulins ตงัทิงไว้ทีอณุหภมิูห้อง 

เป็นระยะเวลา 30 นาที 

9. เติม diaminobenzidine (DAB) 0.02% และ H2O2 0.006% ตังทิงไว้ที

อณุหภมิูห้อง เป็นระยะเวลา 10 นาที  

10. ล้าง section ของเนือเยือหุ้มข้อด้วย PBS แล้วจึงทําการตรวจวดัการย้อม  

ติดสีของเนือเยือด้วยกล้องจลุทรรศน์  

 

การย้อมชนิเนือด้วยฮีมาทอกไซลีนและอีโอซนิ (hematoxylin and eosin, H&E) 

การย้อมสี hematoxylin and eosin อาศยัฤทธิ ความเป็นกรดดา่งของเซลล์ โดยที

สี hematoxylin มีฤทธิ เป็นด่าง เรียกว่า basophilic staining และ eosin มีฤทธิ เป็นกรด 

เรียกว่า acidophilic staining  โดยนิวเคลียสของเซลล์จะติดสีนําเงิน ในขณะที             

ไซโทพลาซึมติดสีแดง 

1. ละลาย paraffin ในสไลด์เนือเยือ โดยนําสไลด์ไปอบทีอณุหภมิู 60°C เป็นเวลา

ประมาณ 30 นาที 

2. นําสไลด์ไปแช่ xylene และทําการ rehydration โดยแช่ในเอทานอลตงัแต่

ความเข้มข้นเอนทานอล 100 % จนถึงเอทานอล 95 %  

3. ล้างสไลด์โดยให้นําไหลผา่น เป็นเวลาประมาณ 5 นาที 

4. ย้อมสไลด์ด้วยสี hematoxylin เป็นเวลาประมาณ 5 นาที 

5. ล้างสไลด์โดยให้นําไหลผา่น เป็นเวลาประมาณ 15 นาที 

6. ย้อมสไลด์ด้วยสี eosin เป็นเวลาประมาณ 1 นาที 
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7. นําสไลด์มาทําการ dehydration โดยแช่ในเอทานอลตังแต่ความเข้มข้น      

เอนทานอล 95% จนถึงเอทานอล 100% 

8. แช่สไลด์ใน xylene เป็นเวลาประมาณ 8 นาที เพือกําจดัเอทานอล 

9. ปิดสไลด์ด้วย coverslip แล้วจึงทําการตรวจวดัการย้อมติดสี H&E ของเนือเยือ

ด้วยกล้องจลุทรรศน์ 

การวเิคราะห์ข้อมูลทางสถติ ิ

วิเคราะห์ข้อมูลโดยสถิติเชิงพรรณนา (descriptive statistic) โดยนําเสนอข้อมูลด้วย

ค่าเฉลีย (mean) ± standard error of the mean (S.E.M) ในรูปแบบตารางและแผนภมิูแท่ง    

การเปรียบเทียบความแตกตา่งของข้อมลูโดยใช้สถิติทดสอบดงัตอ่ไปนี                                                                  

 Student’s t-test ใช้สําหรับเปรียบเทียบคา่เฉลียของ 2 กลุม่ตวัอย่างทีเป็นอิสระตอ่กนั  

 Paired t-test ใช้สําหรับเปรียบเทียบคา่เฉลียระหวา่งก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอี  

 One way ANOVA test ใช้สําหรับเปรียบเทียบคา่เฉลียทีมีมากกวา่ 2 กลุม่ทีเป็นอิสระตอ่

กนั แล้วทดสอบด้วย post hoc range test โดยใช้ tukey’s HSD  

 

โปรแกรมทางสถิตทีิใช้ คือ IBM SPSS Statistics version 19 และกําหนดระดบันยัสําคญั

ทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.05) 
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บทท ี 4 

ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

ผลการวเิคราะห์ 

กลุ่มประชากรทีใช้ในการศึกษา 

การศกึษานีมีกลุม่ประชากรตวัอย่าง 3 กลุม่ คือ  

1. กลุม่ควบคมุซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี (healthy controls)  35 ราย 

2. กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี (OA without VE)   35 ราย 

3. กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี (OA with VE) 31 ราย 

 

ข้อมลูพืนฐานของกลุม่ตวัอย่างได้แสดงและเปรียบเทียบไว้ในตารางที 3   

1. เพศ 

 กลุ่มควบคมุซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี สดัส่วนเพศชายคิดเป็น 31.43% และ

เพศหญิงคิดเป็น 68.57% หรืออัตราส่วนระเหว่างเพศชายต่อเพศหญิง       

เท่ากบั 11/24 

 กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี สดัส่วนเพศชายคิดเป็น 

25.72% และเพศหญิงคิดเป็น 74.28% หรืออัตราส่วนระหว่างเพศชายต่อ      

เพศหญิงเท่ากบั 9/26 

 กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี สัดส่วนเพศชายคิดเป็น 

6.45% และเพศหญิงคิดเป็น 93.55% หรืออตัราสว่นระหวา่งเพศชายตอ่เพศหญิง  

เท่ากบั 2/29 

เมือทําการเปรียบเทียบทางสถิติระหวา่ง 3 กลุม่ พบวา่อตัราสว่นระหวา่งเพศชาย 

ตอ่เพศหญิงในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีตํากวา่กลุม่คนปกติทีมี

สขุภาพดีและผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ

ทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (2/29 กับ 11/24, P = 0.011 และ 2/29 กับ 9/26,            

P = 0.036 ตามลําดบั) 
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2. อาย ุ

 กลุม่ควบคมุซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี มีอายเุฉลีย 62.6 ± 1.2 ปี 

 กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี มีอายเุฉลีย 69.2 ± 1.3 ปี 

 กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี มีอายเุฉลีย 69.5 ± 1.3 ปี 

เมือทําการเปรียบเทียบทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม พบว่าอายุเฉลียของกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับ        

การเสริมวิตามินอีสูงกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับ

ความเชือมนัร้อยละ 95 (69.2 ± 1.3 ปี กับ 62.6 ± 1.2 ปี, P < 0.001 และ 69.5 ± 1.3 ปี 

กบั 62.6 ± 1.2 ปี, P < 0.001 ตามลําดบั) 

 

3. นําหนกั 

 กลุม่ควบคมุซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี มีนําหนกัเฉลีย 59.2 ± 1.7 กิโลกรัม 

 กลุ่มผู้ ป่ วยโรคข้อเข่า เ สือมทีไม่ได้ รับการเสริมวิตามินอี มี นําหนักเฉลีย            

63.9 ± 1.6 กิโลกรัม 

 กลุม่ผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี มีนําหนักเฉลีย 60.1 ± 2.0 

กิโลกรัม 

เมือทําการเปรียบเทียบทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม พบว่านําหนักเฉลียของกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับ        

การเสริมวิตามินอีสงูกวา่กลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี แตไ่มมี่ความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญั

ทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (63.9 ± 1.6 กิโลกรัม กับ 59.2 ± 1.7 กิโลกรัม,   

P = 0.120 และ 60.1 ± 2.0 กิโลกรัม กบั 59.2 ± 1.7 กิโลกรัม, P = 0.936 ตามลําดบั) 
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4. สว่นสงู 

 กลุม่ควบคมุซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี มีสว่นสงูเฉลีย 158.5 ± 1.3 เซนติเมตร 

 กลุ่มผู้ ป่ วยโรคข้อเข่า เ สือมทีไม่ไ ด้ รับการเสริมวิตามินอี มีส่วนสูงเฉลีย          

155.1 ± 1.3 เซนติเมตร 

 กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี มีส่วนสงูเฉลีย 154.8 ± 1.2

เซนติเมตร 

เมือทําการเปรียบเทียบทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม พบว่าส่วนสูงเฉลียของกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับ        

การเสริมวิตามินอีตํากวา่กลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี แตไ่มมี่ความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญั

ทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 (155.1 ± 1.3 เซนติเมตร กับ 158.5 ± 1.3 

เซนติเมตร, P = 0.127 และ 154.8 ± 1.2เซนติเมตร กับ 158.5 ± 1.3 เซนติเมตร,            

P = 0.113 ตามลําดบั) 

 

5. ดชันีมวลกาย (Body mass index; BMI) 

 กลุ่มควบคุมซึงเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดี มีดัชนีมวลกายเฉลีย 23.5 ± 0.5 

กิโลกรัมตอ่เมตร2 (kg/m2) 

 กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี มีดัชนีมวลกายเฉลีย  

26.6 ± 0.6 กิโลกรัมตอ่เมตร2 (kg/m2) 

 กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี มีดัชนีมวลกายเฉลีย      

25.0 ± 0.4 กิโลกรัมตอ่เมตร2 (kg/m2) 

เมือทําการเปรียบเทียบทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม พบว่าดชันีมวลกายเฉลียของ

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีสูงกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี 

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (26.6 ± 0.6 กิโลกรัมต่อเมตร2 

กบั 23.5 ± 0.5 กิโลกรัมตอ่เมตร2, P < 0.001) 
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ตารางที 3 ข้อมลูพืนฐานของกลุม่ตวัอย่าง (mean ± S.E.M.) 

Parameters Healthy 

controls 

(n = 35) 

OA patients without 

vitamin E 

supplementation 

(n = 35) 

OA patients with 

vitamin E 

supplementation 

(n = 31) 

Age (years) 62.6 ± 1.2 69.2 ± 1.3* 69.5 ± 1.3* 

Weight (kg) 59.2 ± 1.7 63.9 ± 1.6 60.1 ± 2.0 

Height (cm) 158.5 ± 1.3 155.1 ± 1.3 154.8 ± 1.2 

BMI (kg/m2) 23.5 ± 0.5 26.6 ± 0.6* 25.0 ± 0.4 

Male/Female  11/24 9/26 2/29* 

  

* P < 0.05 ถือวา่แตกตา่งอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 เมือ

เปรียบเทียบกบักลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี 

 † P < 0.05 ถือวา่แตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 เมือ

เปรียบเทียบกบักลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี 
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ผลการวเิคราะห์ระดับไนไตรต์ในเลือด  

ผลการวิเคราะห์ระดบัไนไตรต์ในเลือดพบวา่ระดบัไนไตรต์ในเลือดของกลุม่คน 

ปกติทีมีสขุภาพดีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 3.415 ± 0.330 µM ระดบัไนไตรต์ในเลือดของกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 5.628 ± 0.584 µM 

และระดบัไนไตรต์ในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงั

ได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน จํานวน 31 ราย มีค่าเท่ากับ 5.602 ± 1.085 µM 

และ 3.898 ± 1.248 µM ตามลําดบั เมือทําการเปรียบเทียบทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม คือ กลุ่ม    

คนปกติทีมีสุขภาพ กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี และกลุ่มผู้ ป่วยโรค    

ข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี พบว่าในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับวิตามินอี

และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับวิตามินอีมีระดับไนไตรต์สูงกว่ากลุ่มคนปกติแต่ไม่มี  

ความแตกตา่งอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (5.628 ± 0.584 µM กับ 

3.415 ± 0.330 µM, P = 0.065 และ 5.602 ± 1.085 µM กับ 3.415 ± 0.330 µM, P = 0.081 

ตามลําดบั) โดยมีระดบัเพิมขนึร้อยละ 64.8 และ 64.0 ตามลําดบั  

เมือเปรียบเทียบระดบัไนไตรต์ในเลือดระหวา่งก่อนและหลงัการเสริมวิตามินอี 

เป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลงัการเสริมวิตามินอีผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมมีระดบัไนไตรต์ลดลง  

แต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (3.898 ± 1.248  

µM กับ 5.602 ± 1.085 µM, P = 0.171) โดยมีระดบัลดลงร้อยละ 30.4 และผลการวิเคราะห์   

ทางสถิติของระดบัไนไตรต์ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอีครบระยะเวลา 2 เดือน เปรียบเทียบกับ

ระดบัไนไตรต์ในเลือดของคนปกติทีมีสขุภาพดี พบวา่ระดบัไนไตรต์ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอี

สูงกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี แต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับ       

ความเชือมนัร้อยละ 95 (3.898 ± 1.248 µM กบั 3.415 ± 0.330 µM, P = 0.695) (ภาพที 27)  
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ภาพที 27 แผนภมิูแท่งแสดงระดบัไนไตรต์ในเลือดของกลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี (healthy 

controls) กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient without 

vitamin E supplementation, OA without VE) และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม

วิตามินอีก่อนและหลังได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients before and after 

vitamin E supplementation, OA before VE and OA after VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับไนไตรต์ในนําไขข้อ 

ผลการวิเคราะห์ระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อพบวา่ระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อของกลุม่ 

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 5.941 ± 1.091 µM 

และระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 31 

ราย มีค่าเท่ากับ 5.237 ± 0.914 µM เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่า   

ในผู้ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน มีระดบัไนไตรต์ตํากว่าผู้ ป่วยทีไม่ได้รับ

การเสริมวิตามินอี แตไ่มมี่ความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 

(5.941 ± 1.091 µM กับ 5.237 ± 0.914 µM, P = 0.623) (ภาพที 28) โดยมีระดับลดลง           

ร้อยละ 11.8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 28 แผนภมิูแท่งแสดงระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมที

ไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA 

without VE) และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients 

with vitamin E supplementation, OA with VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับ malondialdehyde (MDA) ในเลือด 

ผลการวิเคราะห์ระดบั malondialdehyde ในเลือดพบวา่ระดบั  

malondialdehyde ในเลือดของกลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 0.478 ± 

0.094 µM ระดบั malondialdehyde ในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริม

วิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 1.334 ± 0.103 µM และระดบั malondialdehyde ในเลือด

ของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอีเป็น

ระยะเวลา 2 เดือน จํานวน 31 รายมีค่าเท่ากับ 1.429 ± 0.072 µM และ 1.004 ± 0.090 µM 

ตามลําดบั เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม คือ กลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพ กลุ่ม

ผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับ      

การเสริมวิตามินอี พบวา่ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริมวิตามินอีมีระดับ malondialdehyde สูงกว่ากลุ่มคนปกติ    

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (1.334 ± 0.103 µM กับ 0.478 ± 0.094  

µM,  P < 0.001 และ 1.429 ± 0. 072 µM กับ 0.478 ± 0.094  µM, P < 0.001 ตามลําดบั) โดยมี

ระดบัเพิมขนึร้อยละ 179.8 และ 198.9 ตามลําดบั และเมือเปรียบเทียบระดบั malondialdehyde 

ระหวา่งกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีกับกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อน

ได้รับการเสริมวิตามินอีพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมัน

ร้อยละ 95 (1.334 ± 0.103 µM  กบั 1.429 ± 0. 072 µM, P = 0.767) 

ผลการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติของระดบั malondialdehyde ในเลือดระหวา่ง 

ก่อนและหลังการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลังการเสริมวิตามินอีผู้ ป่วย         

โรคข้อเขา่เสือมมีระดบั malondialdehyde ลดลงอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนั    

ร้อยละ 95 (P < 0.001) เมือเปรียบเทียบกับระดบั malondialdehyde ในเลือดก่อนการเสริม

วิตามินอี จาก 1.429 ± 0. 072 µM เมือก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี ลดลงเป็น 1.004 ± 0.090 µM 

เมือครบระยะเวลา 2 เดือน ภายหลังการเสริมวิตามินอี โดยมีระดบัลดลงร้อยละ 29.7 และ        

ผลการเปรียบเทียบข้อมลูทางสถิติของระดบั malondialdehyde ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอี

ครบระยะเวลา 2 เดือนกับระดับ malondialdehyde ในเลือดของคนปกติทีมีสขุภาพดี พบว่า  

ระดับ malondialdehyde ในเลือดหลังการเสริมวิตามินอีสูงกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี                

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (1.004 ± 0.090 µM กับ 0.478 ± 0.094 

µM, P < 0.001) (ภาพที 29)  
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 ภาพที 29 แผนภมิูแท่งแสดงระดบั malondialdehyde (MDA) ในเลือดของกลุม่คนปกติที

มีสุขภาพดี (healthy controls) กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี 

(Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA without VE) และกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลังได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis 

patients before and after vitamin E supplementation, OA before VE and OA after VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับ malondialdehyde (MDA) ในนําไขข้อ 

ผลการวิเคราะห์ระดบั malondialdehyde ในนําไขข้อพบวา่ระดบั  

malondialdehyde ในนําไขข้อของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 

35 ราย มีคา่เท่ากบั 1.422 ± 0.117 µM และระดบั malondialdehyde ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 31 ราย มีค่าเท่ากับ 1.060 ± 0.077 µM เมือ    

ทําการวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่าในผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอี           

เป็นระยะเวลา 2 เดือน มีระดบั malondialdehyde ตํากว่าผู้ ป่วยทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี   

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (1.422 ± 0.117 µM กับ 1.060 ± 0. 077 

µM, P = 0.015) (ภาพที 30) โดยมีระดบัลดลงร้อยละ 25.5  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 30 แผนภมิูแท่งแสดงระดบั malondialdehyde (MDA) ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E 

supplementation, OA without VE) และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี 

(Osteoarthritis patients with vitamin E supplementation, OA with VE)                                                               
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ผลการวเิคราะห์ระดับของวติามินอีในเลือด 

ผลการวิเคราะห์ระดบัวิตามินอีในเลือดพบวา่ระดบัวิตามินอีในเลือดของกลุม่    

คนปกติทีมีสขุภาพดีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 20.206 ± 0.845 µg/ml ระดบัวิตามินอีในเลือด

ของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 15.921 ± 

1.077 µg/ml และระดบัวิตามินอีในเลือดของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี

ก่อนและหลังได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน จํานวน 31 ราย มีค่าเท่ากับ      

16.236 ± 0.995 µg/ml และ 24.646 ± 1.468 µg/ml ตามลําดบั เมือทําการวิเคราะห์ข้อมูล     

ทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม คือ กลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับ      

การเสริมวิตามินอี และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี พบวา่ในกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริม

วิตามินอีมีระดับวิตามินอีตํากว่ากลุ่มคนปกติอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมัน     

ร้อยละ 95 (15.921 ± 1.077 µg/ml กับ 20.206 ± 0.845 µg/ml, P = 0.006 และ                

16.236 ± 0.995 µg/ml กับ 20.206 ± 0.845 µg/ml, P = 0.015 ตามลําดบั) โดยมีระดบัลดลง 

ร้อยละ 21.2 และ 19.6 ตามลําดับ และเมือเปรียบเทียบระดับวิตามินอีระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย        

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีกับกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริม

วิตามินอีพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 

(15.921 ± 1.077 µg/ml กบั 16.236 ± 0.995 µg/ml, P = 0.972) 

ผลการเปรียบเทียบทางสถิติของระดบัวิตามินอีในเลือดระหวา่งก่อนและหลงั   

การเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลงัการเสริมวิตามินอีผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม        

มีระดบัวิตามินอีเพิมขนึอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P < 0.001) เมือ

เปรียบเทียบกับระดบัวิตามินอีในเลือดก่อนการเสริมวิตามินอี จาก 16.236 ± 0.995 µg/ml 

เมือก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี เพิมขึนเป็น 24.646 ± 1.468 µg/ml เมือครบระยะเวลา 2 เดือน

ภายหลงัการเสริมวิตามินอี โดยมีระดบัเพิมขึนร้อยละ 51.8 และผลการวิเคราะห์ทางสถิติของ

ระดับวิตามินอีในเลือดหลังการเสริมวิตามินอีครบระยะเวลา 2 เดือน เปรียบเทียบกับระดับ   

วิตามินอีในเลือดของคนปกติทีมีสุขภาพดี  พบว่าระดับวิตามินอีในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วย             

โรคข้อเข่าเสือมหลงัการเสริมวิตามินอีมีค่าสงูกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี อย่างมีนัยสําคัญ    

ทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (24.646 ± 1.468 µg/ml กับ 20.206 ± 0.845 µg/ml,     

P = 0.009) (ภาพที 31) 
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ภาพที 31 แผนภูมิแท่งแสดงระดับวิตามินอีในเลือดของกลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี 

(healthy controls) กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis 

patient without vitamin E supplementation, OA without VE) และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมที

ได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients before 

and after vitamin E supplementation, OA before VE and OA after VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับของวติามินอีในนําไขข้อ 

ผลการวิเคราะห์ระดบัวิตามินอีในนําไขข้อพบวา่ระดบัวิตามินอีในนําไขข้อของ 

กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 4.511 ± 0.308 

µg/ml และระดับวิตามินอีในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี

จํานวน 31 ราย มีค่าเท่ากับ 7.027± 0.857 µg/ml เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง      

2 กลุ่ม พบว่าในผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือนมีระดบัวิตามินอีสงูกว่า

ผู้ ป่วยทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 

(4.511 ± 0.308 µg/ml กับ 7.027± 0.857 µg/ml, P = 0.005) (ภาพที 32) โดยมีระดบัเพิมขึน 

ร้อยละ 55.8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 32 แผนภมิูแท่งแสดงระดบัวิตามินอีในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมที

ไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA 

without VE) และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients 

with vitamin E supplementation, OA with VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับ Trolox Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC) ในเลือด 

ผลการวิเคราะห์ระดบั TEAC ในเลือดพบวา่ระดบั TEAC ในเลือดของกลุม่คน 

ปกติทีมีสขุภาพดีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 4.921 ± 0.244 mM ระดบั TEAC ในเลือดของกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 4.220 ± 0.105 mM 

และระดบั TEAC ในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงั

ได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน จํานวน 31 ราย มีค่าเท่ากับ 4.559 ± 0.135 mM 

และ 5.041 ± 0.100 mM ตามลําดับ เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม คือ    

กลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพ กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี และกลุ่มผู้ ป่วย 

โรคข้อเขา่เสือมก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี พบวา่ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริม

วิตามินอีมีระดับ TEAC ตํากว่ากลุ่มคนปกติอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมัน       

ร้อยละ 95 (4.220 ± 0.105 mM กับ 4.921 ± 0.244 mM, P = 0.013) โดยมีระดบัลดลง          

ร้อยละ 14.3 และเมือเปรียบเทียบระดบั TEAC ระหว่างกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับ      

การเสริมวิตามินอีกับกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเ สือมก่อนได้รับการเสริมวิตามินอีพบว่าไม่มี          

ความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (4.220 ± 0.105 mM กับ 

4.559 ± 0.135 mM, P = 0.368) 

ผลการเปรียบเทียบทางสถิติของระดบั TEAC ในเลือดระหวา่งก่อนและหลงั     

การเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลงัการเสริมวิตามินอีผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม        

มีระดบั TEAC เพิมขนึอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P = 0.002) เมือ

เปรียบเทียบกับระดบั TEAC ในเลือดก่อนการเสริมวิตามินอี จาก 4.559 ± 0.135 mM เมือก่อน

ได้รับการเสริมวิตามินอี เพิมขึนเป็น 5.041 ± 0.100 mM เมือครบระยะเวลา 2 เดือน ภายหลงั   

การเสริมวิตามินอี โดยมีระดบัเพิมขนึร้อยละ 10.6 และผลการวิเคราะห์ทางสถิติของระดบั TEAC 

ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอีครบระยะเวลา 2 เดือน เปรียบเทียบกับระดบั TEAC ในเลือดของ

คนปกติทีมีสขุภาพดี พบว่าระดบั TEAC ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอีมีค่าสงูกว่ากลุ่มคนปกติ   

ทีมีสุขภาพดี แต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 

(5.041 ± 0.100 mM กบั 4.921 ± 0.244 mM, P = 0.665) (ภาพที 33) 
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ภาพที 33 แผนภมิูแท่งแสดงระดบั trolox Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC)  

ในเลือดของกลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี (healthy controls) กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการ

เสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA without VE) 

และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอี 

(Osteoarthritis patients before and after vitamin E supplementation, OA before VE and 

OA after VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับ Trolox Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC) ในนําไขข้อ 

ผลการวิเคราะห์ระดบั TEAC ในนําไขข้อพบวา่ระดบั TEAC ในนําไขข้อของกลุม่ 

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 1.860 ± 0.060 mM 

และระดบั TEAC ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 31 

ราย มีค่าเท่ากับ 2.193 ± 0.100 mM เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง 2 กลุ่ม พบว่า  

ในผู้ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน มีระดบั TEAC สงูกว่าผู้ ป่วยทีไม่ได้รับ

การเสริมวิตามินอี อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (2.193 ± 0.100 mM 

กบั 1.860 ± 0.060 mM, P = 0.011) (ภาพที 34) โดยมีระดบัเพิมขนึร้อยละ 15.7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 34 แผนภมิูแท่งแสดงระดบั trolox Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC) 

ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient 

without vitamin E supplementation, OA without VE) และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการ

เสริมวิตามินอีก่อน (Osteoarthritis patients with vitamin E supplementation, OA with VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับ Ferric reducing antioxidant power (FRAP) ในเลือด 

ผลการวิเคราะห์ระดบั FRAP ในเลือดพบวา่ระดบั FRAP ในเลือดของกลุม่คน 

ปกติทีมีสขุภาพดีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ 1242.781 ± 30.286 mM ระดบั FRAP ในเลือด  

ของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีค่าเท่ากับ       

998.150 ± 32.317 mM และระดบั FRAP ในเลือดของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม

วิตามินอีก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน จํานวน 31 ราย มีค่าเท่ากับ 

905.157 ± 35.165 mM และ 1019.544 ± 40.218 mM ตามลําดบั เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลู  

ทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม คือ กลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับ      

การเสริมวิตามินอี และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี พบวา่ในกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริม

วิตามินอีมีระดับ FRAP ตํากว่ากลุ่มคนปกติอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมัน       

ร้อยละ 95 (998.150 ± 32.317 mM กับ 1242.781 ± 30.286 mM, P < 0.001 และ 905.157 ± 

35.165 mM กับ 1242.781 ± 30.286 mM, P < 0.001 ตามลําดับ) โดยมีระดับลดลง              

ร้อยละ 19.7 และ 27.2 ตามลําดับ และเมือเปรียบเทียบระดับ FRAP ระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย           

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีกับกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริม

วิตามินอีพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 

(998.150 ± 32.317 mM กบั 905.157 ± 35.165 mM, P = 0.118) 

ผลการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติของระดบั FRAP ในเลือดระหวา่งก่อนและหลงั 

การเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลงัการเสริมวิตามินอีผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม        

มีระดบั FRAP เพิมขนึอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (P = 0.003) เมือ

เปรียบเทียบกับระดับ FRAP ในเลือดก่อนการเสริมวิตามินอี จาก 905.157 ± 35.165 mM 

เมือก่อนได้รับการเสริมวิตามินอี เพิมขึนเป็น 1019.544 ± 40.218  mM เมือครบระยะเวลา          

2 เดือน ภายหลงัการเสริมวิตามินอี โดยมีระดบัเพิมขึนร้อยละ 12.6 และผลการเปรียบเทียบ     

ทางสถิติของระดบั FRAP ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอีครบระยะเวลา 2 เดือน เปรียบเทียบกับ

ระดบั FRAP ในเลือดของคนปกติทีมีสขุภาพดี พบวา่ระดบั FRAP ในเลือดหลงัการเสริมวิตามินอี 

มีค่าตํากว่ากลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมันร้อยละ 95 

(1019.544 ± 40.218 mM กบั 1242.781 ± 30.286 mM, P < 0.001) (ภาพที 35) 
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ภาพที 35 แผนภมิูแท่งแสดงระดบั ferric reducing antioxidant power (FRAP) ในเลือด

ของกลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี (healthy controls) กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริม

วิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA without VE) และ

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลังได้รับการเสริมวิตามินอี 

(Osteoarthritis patients before and after vitamin E supplementation, OA before VE and 

OA after VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับ Ferric reducing antioxidant power (FRAP) ในนําไขข้อ 

ผลการวิเคราะห์ระดบั FRAP ในนําไขข้อพบวา่ระดบั FRAP ในนําไขข้อของกลุม่ 

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 35 ราย มีคา่เท่ากบั 1022.482 ± 39.337 

mM และระดบั FRAP ในนําไขข้อของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 

31 ราย มีคา่เท่ากบั 1102.673 ± 44.766 mM เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง 2 กลุ่ม 

พบว่าในผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน มีระดบั FRAP สูงกว่าผู้ ป่วย         

ทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีแต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนั 

ร้อยละ 95 (1102.673 ± 44.766 mM กับ 1022.482 ± 39.337 mM, P = 0.183) (ภาพที 36) โดย

มีระดบัเพิมขนึร้อยละ 7.8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 36 แผนภมิูแท่งแสดงระดบั ferric reducing antioxidant power (FRAP) ใน     

นําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient 

without vitamin E supplementation, OA without VE) และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการ

เสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients with vitamin E supplementation, OA with VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ในเลือด 

ผลการวิเคราะห์ระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดพบวา่ 

ระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดของกลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดีจํานวน   

30 ราย มีค่าเท่ากับ 1.855 ± 0.110 IU/ml ระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase       

ในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 32 ราย มีค่าเท่ากับ  

2.035 ± 0.237 IU/ml และระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดของกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา

2 เดือน จํานวน 30 ราย มีค่าเท่ากับ 2.314 ± 0.362 IU/ml และ 2.815 ± 0.328 IU/ml ตามลําดบั 

เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหว่าง 3 กลุ่ม คือ กลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี กลุ่มผู้ ป่วย     

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมก่อนได้รับการเสริม

วิตามินอี พบว่าในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม

ก่อนได้รับวิตามินอีมีระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase สงูกว่ากลุ่มคนปกติแต ่     

ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95  (2.035 ± 0.237 

IU/ml กับ 1.855 ± 0.110 IU/ml, P = 0.872 และ 2.314 ± 0.362 IU/ml กับ 1.855 ± 0.110 

IU/ml, P = 0.426 ตามลําดบั) โดยมีระดบัเพิมขนึร้อยละ 9.7 และ 24.7 ตามลําดบั 

เมือเปรียบเทียบระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดระหวา่ง 

ก่อนและหลังการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลังการเสริมวิตามินอีผู้ ป่วย         

โรคข้อเข่าเสือมมีระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase สงูขึนแต่ไม่มีความแตกต่าง

อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความเชือมนัร้อยละ 95 (2.815 ± 0.328 IU/ml กับ 2.314 ± 

0.362 IU/ml, P = 0.285) โดยมีระดบัเพิมขนึร้อยละ 21.7 และผลการวิเคราะห์ทางสถิติของระดบั

เอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดหลังการเสริมวิตามินอีครบระยะเวลา             

2 เดือน เปรียบเทียบกับระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดของคนปกติ       

ทีมีสขุภาพดี พบว่าระดับเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดหลังการเสริม  

วิตามินอีมีค่าสูงกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมัน   

ร้อยละ 95 (2.815 ± 0.328 IU/ml กบั 1.855 ± 0.110 IU/ml, P = 0.007) (ภาพที 37) 
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 ภาพที 37 แผนภมิูแท่งแสดงระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ใน

เลือดของกลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี (healthy controls) กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับ     

การเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA without 

VE) และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีก่อนและหลงัได้รับการเสริมวิตามินอี 

(Osteoarthritis patients before and after vitamin E supplementation, OA before VE and 

OA after VE) 
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ผลการวเิคราะห์ระดับเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ในนําไขข้อ 

ผลการวิเคราะห์ระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในนําไขข้อ 

พบวา่ระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม 

ทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 32 ราย มีค่าเท่ากับ 0.972 ± 0.166 IU/ml และระดบัเอนไซม์ 

inducible nitric oxide synthase ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม

วิตามินอีจํานวน 30 ราย มีค่าเท่ากับ 1.026 ± 0.132 IU/ml เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติ

ระหวา่ง 2 กลุ่ม พบว่าในผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน มีระดบัเอนไซม์ 

inducible nitric oxide synthase สงูกวา่ผู้ป่วยทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีแต่ไม่มีความแตกต่าง

อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 (0.972 ± 0.166 IU/ml กับ             

1.026 ± 0.132 IU/ml, P = 0.800) (ภาพที 38) โดยมีระดบัเพิมขนึร้อยละ 7.9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 38 แผนภมิูแท่งแสดงระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ใน

นําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patient 

without vitamin E supplementation, OA without VE) และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการ

เสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients with vitamin E supplementation, OA with VE) 
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การตรวจทางฮสิโตวทิยาจากการย้อมด้วยแอนติบอดีต่อไนโตรไทโรซีน (3-nitrotyrosine) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 39 ภาพการย้อม 3-nitrotyrosine ในเยือหุ้ มข้อ (A) positive control โดยใช้  

เนือเยือไต (10X), (B) isotypic control โดยใช้เนือเยือไต (10X), (C) เยือหุ้มข้อของผู้ป่วย anterior 

cruciate ligament (ACL) (10X), (D) isotypic control โดยใช้เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วย anterior 

cruciate ligament (10X), (E) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี 

(4X), (F) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (10X), (G) เยือหุ้มข้อ

ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี (4X), (H) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม

ทีได้รับการเสริมวิตามินอี (10X) (         แสดงบริเวณ subsynovium,      แสดงบริเวณ synovial 

lining cells) 

A B 

C D 

E F 

G H 
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การตรวจทางฮิสโตวิทยาจากการย้อมด้วยฮีมาทอกไซลีนและอีโอซิน (hematoxylin and 

eosin) 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที 40 ภาพการย้อม hematoxylin and eosin (H&E) ในเยือหุ้มข้อ (A) เยือหุ้มข้อของ

ผู้ ป่วย anterior cruciate ligament (ACL) (10X), (B) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วย anterior cruciate 

ligament (20X), (C) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (10X),      

(D) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี (20X), (E) เยือหุ้มข้อของ

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี (10X), (F) เยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมที

ได้รับการเสริมวิตามินอี (20X) (         แสดงบริเวณ subsynovium,      แสดงบริเวณ synovial 

lining cells) 

A 

E 

C D 

F 

B 
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  จากการย้อม immunohistochemistry ของ 3-nitrotyrosine (ภาพที 39) ซึงเป็น

ผลิตภณัฑ์อนมุลูอิสระทีเกิดจากการทําปฏิกิริยาทางเคมีของ peroxynitrite กบัโปรตีนภายในเซลล์

และการย้อม haematoxylin and eosin (H&E) (ภาพที 40) ในเยือหุ้มข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม  

พบการย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine ที stroma cells บริเวณ subsynovium และ synovial lining 

cells อย่างชัดเจน นอกจากนียังพบการย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine บริเวณ fibroblast like 

synoviocytes ซึงเป็นเซลล์ทีมีรูปร่างคล้ายกระสวย (spindle shape) เซลล์ macrophages ซึง

เป็นเซลล์ขนาดใหญ่ทีภายในมีหลายนิวเคลียส (large multinucleated cells) เซลล์ในระบบ

ภมิูคุ้มกัน เช่น plasma cells  และเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด lymphocytes นอกจากนียังพบ       

การย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine บริเวณ endothelial cells ของหลอดเลือดด้วย เมือเปรียบเทียบ

การย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine ระหว่างเยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม

วิตามินอีและผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีด้วยตาเปล่า พบว่าเยือหุ้มข้อของ

ผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีมีการติดสีทีจางกว่า โดยการย้อม immunohistochemistry ของ  

3-nitrotyrosine ได้ใช้เนือเยือไตเป็น positive control  

 

ผลการวเิคราะห์จาํนวน inflammatory cells ต่อ high power field  

ผลการวิเคราะห์จํานวน inflammatory cells ตอ่ high power field ทีกําลงัขยาย  

40 เท่า โดยทําการนบัจํานวน inflammatory cells ได้แก่ plasma cells ซึงย้อมติดสีม่วงอมนําเงิน 

นิวเคลียสมีลกัษณะกลมอยู่ชิดขอบเซลล์ เรียกว่า eccentric nucleus และพบลักษณะคล้าย     

ล้อเกวียน (cart wheel) และเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด monocytes โดยนิวเคลียสมีลกัษณะคล้าย     

รูปเกือกม้า ย้อมติดสีม่วง รวมทังเม็ดเลือดขาวชนิด lymphocytes จากสไลด์ทีย้อมด้วย H&E 

(ภาพที 41) ในเยือหุ้มข้อของกลุ่มผู้ ป่วย anterior cruciate ligament (ACL) จํานวน 3 ราย กลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี จํานวน 10 ราย และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม  

ทีได้รับการเสริมวิตามินอี จํานวน 10 ราย พบวา่จํานวน inflammatory cells ตอ่ high power field 

ในกลุ่มผู้ ป่วย anterior cruciate ligament มีค่าเท่ากับ 0.9 ± 0.2 inflammatory cells ต่อ high 

power field กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี มีค่าเท่ากับ 15.3 ± 3.5 

inflammatory cells ต่อ high power field และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม   

วิตามินอี มีค่าเท่ากับ 9.5 ± 1.4 inflammatory cells ต่อ high power field โดยค่าเฉลียในผู้ ป่วย

แตล่ะรายแสดงในตารางที 4  
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ภาพที 41 ภาพแสดงลักษณะ inflammatory cells ในเยือหุ้ มข้อของผู้ ป่วย                 

โรคข้อเขา่เสือม ทีกําลงัขยาย 40X (        แสดง inflammatory cells) 

 

เมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติระหวา่ง 3 กลุม่ พบวา่จํานวน inflammatory  

cells ตอ่ high power field ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีสงูกว่ากลุ่ม

ผู้ ป่วย anterior cruciate ligament อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติทีระดับความเชือมันร้อยละ 95 

(15.3 ± 3.6 inflammatory cells ต่อ high power field กับ 0.9 ± 0.2 inflammatory cells ต่อ 

high power field, P = 0.035) และไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติทีระดบัความ

เชือมนัร้อยละ 95 เมือเปรียบเทียบจํานวน inflammatory cells ตอ่ high power field ระหวา่งกลุม่

ผู้ ป่วย anterior cruciate ligament และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี    

(0.9 ± 0.2 inflammatory cells ต่อ high power field กับ 9.5 ± 1.4 inflammatory cells ต่อ high 

power field, P = 0.268) (ภาพที 42) 
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ตารางที 4 ผลการวิเคราะห์จํานวน inflammatory cells ตอ่ high power field (mean ± S.E.M.) 

 NO. Anterior cruciate 

ligament (ACL) 

patients 

OA patients without 

vitamin E 

supplementation 

OA patients with 

vitamin E 

supplementation 

 1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

0.5 ± 1.7 

1.2 ± 0.3 

1.5 ± 0.4 

      - 

      - 

      - 

      - 

      - 

      - 

      - 

11.3 ± 1.7 

3.4 ± 0.3 

15.8 ± 1.9 

42.5 ± 3.1 

21.9 ± 1.2 

13.8 ± 1.1 

7.2 ± 0.8 

15.7 ± 1.4 

17.4 ± 2.7 

4.3 ± 0.8 

1.7 ± 0.3 

6.9 ± 0.8 

16.5 ± 1.2 

9.2 ± 1.0 

14.4 ± 1.2 

13.5 ± 1.3 

6.9 ± 0.8 

7.2 ± 0.8 

7.2 ± 1.5 

11.3 ± 1.6 

Mean  0.9 ± 0.2 15.3 ± 3.6 9.5 ± 1.4 
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ภาพที 42 แผนภมิูแท่งแสดง inflammatory cells ตอ่ high power field ในเยือหุ้มข้อของ

กลุ่มผู้ ป่วย anterior cruciate ligament (ACL) กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริม

วิตามินอี (Osteoarthritis patient without vitamin E supplementation, OA without VE) และ

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี (Osteoarthritis patients with vitamin E 

supplementation, OA with VE) 
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บทท ี 5 

สรุปผลการวิจัย อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

สรุปผลการวจัิย 

โรคข้อเขา่เสือมเป็นโรคทีเกิดจากความเสือมสภาพของข้อเขา่ซึงพบได้บ่อย        

ในผู้ สูงอายุ ทําให้ผู้ ป่วยเกิดอาการเจ็บปวดอย่างเรือรังและอาจสูญเสียการใช้งานข้อเข่า             

ซึงเป็นสาเหตหุลกัทีทําให้คณุภาพชีวิตของผู้ป่วยด้อยลงจนไมส่ามารถดําเนินชีวิตได้ตามปกต ิ[75] 

ในปัจจบุนัพยาธิกําเนิดและกลไกของการเกิดโรคข้อเขา่เสือมนันยังไม่ทราบแน่ชัด จากการศึกษา

พบวา่สาเหตขุองการเกิดโรคข้อเขา่เสือมมีสว่นเกียวข้องกบัการเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชนั [5] 

การเกิดความไม่สมดลุระหว่างสารอนุมลูอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระทําให้เกิดภาวะเครียด   

จากออกซิเดชนั ซึงสง่ผลเสียตอ่โครงสร้างและการทําหน้าทีของเซลล์กระดกูอ่อน จึงได้มีแนวคิด 

ในการเพิมสารต้านอนุมลูอิสระในร่างกายเพือลดความรุนแรงของภาวะเครียดจากออกซิเดชัน           

จากการศึกษาในสตัว์ทดลองและการศึกษาทางคลินิกในมนุษย์สนับสนุนบทบาทของวิตามินอี    

ในการเป็นสารต้านอนมุลูอิสระ ช่วยในการเจริญของเซลล์กระดกูออ่นและสามารถลดความรุนแรง

ของโรคข้อเขา่เสือมได้ [9, 46] คณะผู้ วิจัยจึงทําการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนล  

ยูนิตทุกวนั เป็นระยะเวลา 2 เดือน ให้กับผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม เพือศึกษาผลของวิตามินอีต่อ  

ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในเลือดและนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

 การศกึษาครังนีแบ่งกลุม่ตวัอย่างออกเป็น 3 กลุม่ ได้แก่ กลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี 

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับ    

การเสริมวิตามินอี โดยในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมนันเป็นผู้ ป่วยทีมาเตรียมเข้ารับการผ่าตัด

เปลียนข้อเข่าเทียม จากฝ่ายออร์โธปิดิกส์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย การศึกษา 

ครังนีมีกลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดีจํานวนทังสิน 35 ราย เป็นชาย 11 ราย (ร้อยละ 31.43) และ   

เป็นหญิง 24 ราย (ร้อยละ 68.57) กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน

ทังสิน 35 ราย เป็นชาย 9 ราย (ร้อยละ 25.72) และเป็นหญิง 26 ราย (ร้อยละ 74.28) และ      

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวนทังสิน 31 ราย เป็นชาย 2 ราย        

(ร้อยละ 6.45) และเป็นหญิง 29 ราย (ร้อยละ 93.55) จากการเปรียบเทียบทางสถิติพบว่า

อตัราส่วนระหว่างเพศชายต่อเพศหญิงในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี     

ตํากว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี และกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี   

อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติกับ นอกจากนีอายุเฉลียของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการ
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เสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีสูงกว่ากลุ่มคนปกติทีมี

สขุภาพดีอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ แตไ่มพ่บความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติของนําหนัก

และสว่นสงูเฉลียเมือเปรียบเทียบระหว่าง 3 กลุ่ม ยกเว้นดชันีมวลกายเฉลีย ซึงพบว่ากลุ่มผู้ ป่วย      

โรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีมีดชันีมวลกายเฉลียสงูกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

 จากนนัคณะผู้ วิจยัจึงได้ทําการตรวจวิเคราะห์ทางเคมีของระดบัสารอนุมลูอิสระ 

ซึงได้แก่ การตรวจวัดระดบัไนไตรต์ และการตรวจวัดระดับ malondialdehyde ในเลือดและ       

นําไขข้อของกลุม่ตวัอย่างทงั 3 กลุม่  

ผลจากการวิเคราะห์ทางสถิติของระดบัไนไตรต์ในเลือดของทงั 3 กลุม่ตวัอย่าง 

พบว่าระดับไนไตรต์ในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วย     

โรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีสงูกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี แต่ไม่มีความแตกต่าง   

อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ  แต่อย่างไรก็ตาม การทดลองนีได้แสดงให้เห็นว่าในกลุ่มผู้ ป่วย          

โรคข้อเข่าเสือมเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันมากกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดี ผลการ

เปรียบเทียบทางสถิติของระดบัไนไตรต์ในเลือดระหว่างก่อนและหลงัได้รับวิตามินอีในกลุ่มผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีพบว่าหลังจากผู้ ป่วยได้รับการเสริมวิตามินอีระดับ        

ไนไตรต์ในเลือดลดลง แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ และผลการวิเคราะห์  

ทางสถิติของระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อพบวา่ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี

มีระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อตํากว่ากลุ่มผู้ ป่วยทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี แต่ไม่มีความแตกต่าง

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

ผลจากการวิเคราะห์ทางสถิติพบวา่ระดบั malondialdehyde ในเลือดของกลุม่ 

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม

วิตามินอีก่อนได้รับการเสริมวิตามินอีมีค่าสูงกว่าระดับ malondialdehyde ในเลือดของกลุ่ม      

คนปกติทีมีสขุภาพดีอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ แสดงให้เห็นว่าเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน   

ในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม ผลการเปรียบเทียบทางสถิติของระดับ malondialdehyde ในเลือด

ระหวา่งก่อนและหลงัได้รับวิตามินอีในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี พบว่า

หลงัจากผู้ป่วยได้รับการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน ระดบั malondialdehyde ในเลือด

ลดลงอย่าง มีนัยสําคัญทางสถิติ  และเมือทําการวิ เคราะห์ข้อมูลทางสถิติของระดับ 

malondialdehyde ในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเ สือม พบว่าระดับ malondialdehyde          

ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเ สือมทีได้ รับการเสริมวิตามินอีมีค่าตํากว่า ระดับ 
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malondialdehyde ในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี      

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ 

หลงัจากนนัคณะผู้ วิจยัจึงได้ทําการตรวจวิเคราะห์ทางเคมีของระดบัสารต้าน 

อนมุลูอิสระ ซึงได้แก่ ระดบัวิตามินอี ระดบั trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC) และ

ระดบั ferric reducing antioxidant power (FRAP) ในเลือดและนําไขข้อของกลุม่ตวัอย่าง 

  ผลจากการวิเคราะห์ทางสถิติพบว่าระดับวิตามินอีในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วย       

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม   

วิตามินอีมีคา่ตํากวา่กลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดีอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ เมือทําการเปรียบเทียบ

ทางสถิติของระดบัวิตามินอีในเลือดระหว่างก่อนและหลงัการเสริมวิตามินอี พบว่าหลงัการเสริม

วิตามินอีผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมมีระดับวิตามินอีเพิมสูงขึนอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ และเมือ      

ทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติของระดบัวิตามินอีในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม พบว่า  

การเสริมวิตามินอีขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิตทุกวนั เป็นระยะเวลา 2 เดือน ทําให้ระดบั

วิตามินอีในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีมีค่าสงูกว่ากลุ่มผู้ ป่วย      

ทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ 

ผลจากการวิเคราะห์เปรียบเทียบทางสถิติของระดบั TEAC พบวา่ระดบั TEAC  
ในเลือดในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีมีระดบั TEAC ตํากว่ากลุ่ม      

คนปกติทีมีสุขภาพดี อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ แสดงให้เห็นถึงภาวะเครียดจากออกซิเดชัน        

ในกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม ผลการเปรียบเทียบทางสถิติของระดบั TEAC ในเลือดระหว่างก่อน

และหลงัการเสริมวิตามินอี นันแสดงให้เห็นว่าการเสริมวิตามินอีช่วยให้ระดบั TEAC ในเลือด   

เพิมสูงขึนอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ และเมือทําการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติของระดบั TEAC     

ในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม พบว่าในนําไขข้อของกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับ    

การเสริมวิตามินอีนันมีระดับ  TEAC สูงกว่ากลุ่มผู้ ป่วยทีไม่ได้ รับการเสริมวิตามินอี                 

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ  

ผลจากการวิเคราะห์ทางสถิติของระดบั FRAP พบวา่ระดบั FRAP ในเลือดของ 

กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการ

เสริมวิตามินอีตํากวา่กลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดีอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ ผลการเปรียบเทียบข้อมลู

ทางสถิติของระดับ FRAP ในเลือดระหว่างก่อนและหลังการเสริมวิตามินอีในกลุ่มผู้ ป่วย            

โรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี พบว่าการเสริมวิตามินอีช่วยให้ผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม     

มีระดบั FRAP เพิมขึนอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ และผลการวิเคราะห์ทางสถิติของระดบั FRAP  
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ในนําไขข้อพบวา่ระดบั FRAP ของกลุม่ผู้ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอีสงูกวา่กลุม่ผู้ป่วยทีไม่ได้รับ

การเสริมวิตามินอีแตไ่มพ่บความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

  คณะผู้ วิจัยได้ทําการตรวจวดัปริมาณเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase 

(iNOS) ในเลือดและนําไขข้อของกลุ่มตัวอย่าง กลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดีจํานวน 30 ราย          

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 32 ราย และกลุ่มผู้ ป่วย              

โรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจํานวน 30 ราย โดยใช้เทคนิค enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) ผลการวิเคราะห์ข้อมลูทางสถิติ พบว่าในเลือดของกลุ่มผู้ ป่วย    

โรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม  

วิตามินอีก่อนได้รับการเสริมวิตามินอีมีระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase สงูกว่า

กลุม่คนปกติ แตไ่มพ่บความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิผลการเปรียบเทียบข้อมลูทางสถิติ

ของระดับเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเลือดระหว่างก่อนและหลงัการเสริม

วิตามินอี เป็นระยะเวลา 2 เดือน พบว่าหลงัการเสริมวิตามินอีเป็นระยะเวลา 2 เดือน ผู้ ป่วย      

โรคข้อเข่าเสือมมีระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ลดลงแต่ไม่มีความแตกต่าง

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิและผลการวิเคราะห์ทางสถิติของระดบัเอนไซม์ inducible nitric oxide 

synthase ในนําไขข้อ พบว่าระดับเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ของกลุ่มผู้ ป่วย       

ทีได้รับการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิตทุกวนั เป็นระยะเวลา 2 เดือน มีค่า  

สงูกวา่กลุม่ผู้ป่วยทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีแตไ่มมี่ความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

นอกจากนีคณะผู้ วิจยัได้ทําการตรวจวดั 3-nitrotyrosine ในเยือหุ้มข้อของผู้ ป่วย

โรคข้อเข่าเสือมด้วยเทคนิค immunohistochemistry และย้อม haematoxylin and eosin (H&E)   

เพือดลูกัษณะทวัไปของเซลล์ ทําให้พบการแสดงออกของ 3-nitrotyrosine บริเวณ subsynovium 

และ synovial lining cells อย่างชัดเจน โดยเฉพาะที stroma cells คณะผู้ วิจัยยังพบการย้อม    

ติดสีของ 3-nitrotyrosine บริเวณ fibroblast like synoviocytes,  macrophages และเซลล์       

ในระบบภมิูคุ้มกนั เช่น plasma cells เซลล์เมด็เลือดขาวชนิด lymphocytes  เป็นต้น และผลจาก

การเสริมวิตามินอีขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต เป็นระยะเวลา 2 เดือน ทําให้การย้อมติดสี

ของ 3-nitrotyrosine ในเยือหุ้มข้อของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีจางกว่า     

กลุ่มผู้ ป่วยทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี นอกจากนีคณะผู้ วิจัยได้วิเคราะห์จํานวน inflammatory 

cells ต่อ high power field ทีกําลงัขยาย 40 เท่า โดยทําการนับ inflammatory cells จากสไลด์

เนือเยือหุ้มข้อทีย้อมด้วย H&E ของกลุ่มผู้ ป่วย anterior cruciate ligament (ACL) จํานวน 3 ราย 

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี จํานวน 10 ราย และกลุ่มผู้ ป่วย             
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โรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี จํานวน 10 ราย พบว่าจํานวน inflammatory cells ต่อ 

high power field ในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีสงูกว่ากลุ่มผู้ ป่วย 

anterior cruciate ligament อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิและไมพ่บความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญั

ทางสถิติเมือเปรียบเทียบจํานวน inflammatory cells ต่อ high power field ระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย 

anterior cruciate ligament และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี  

 

อภปิรายผลการวจัิย 

โรคข้อเข่าเสือมเป็นโรคทีเกิดจากความเสือมของข้อเข่าทําให้ผู้ ป่วยเกิดอาการ

เจ็บปวดอย่างเรือรังและอาจรุนแรงจนทําให้สญูเสียการทํางานของข้อเข่า จากรายงานการศึกษา

พบว่าอุบัติการณ์ของโรคข้อเข่าเสือมในประเทศไทยนันสูงถึงร้อยละ 35-46 ในคนไทยทีอายุ

มากกวา่ 60 ปี จึงสง่ผลถึงคณุภาพชีวิตของประชากรเมืออายุเพิงสงูขึน โดยพยาธิสภาพทีเกิดขึน

ในข้อเข่าของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมนันได้แก่ การเสือมสภาพของกระดูกผิวข้อ (articular 

cartilage) การหนาตัวของเนือกระดกูทีอยู่ใต้ผิวข้อ (subchondral bone sclerosis) การเกิด

กระดกูงอกขอบข้อ (osteophytes) การสูญเสียคุณสมบัติของนําไขข้อ เป็นต้น จากการศึกษา

พบวา่สาเหตทีุเกียวข้องกบัการเกิดโรคข้อเขา่เสือมมาจากหลายปัจจยั เช่น อาย ุพนัธกุรรม ประวตัิ

การได้รับการบาดเจ็บทีบริเวณข้อเขา่ ความอ้วน และภาวะเครียดจากออกซิเดชนั เป็นต้น 

ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัภายในร่างกายเกิดจากความไมส่มดลุระหวา่งสาร 

อนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระ สารอนุมูลอิสระทีเป็นสาเหตทํุาให้เกิดภาวะเครียดจาก

ออกซิเดชนัทีสําคญั คือ สารอนมุลูอิสระทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจน (reactive oxygen species, 

ROS) เช่น superoxide anion (O2
.-) hydroxyl radical (OH.-) ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogen 

peroxide, H2O2) เป็นต้น และสารอนุมลูอิสระทีเป็นอนุพันธ์ของไนโตรเจน (reactive nitrogen 

species, RNS) เช่น เปอร์ออกซิไนไตรต์ (peroxynitrite, ONOO-) ไนตริกออกไซด์ (NO.-) เป็นต้น 

โดยสารทัง 2 กลุ่มนีก่อให้เกิดปฏิกิริยาลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน (lipid peroxidation, LPO)      

โปรตีนคาร์บอนิล (protein carbonyl) และอืนๆ ซึงส่งผลเสียต่อสารชีวโมเลกุลภายในเซลล์        

ทังคาร์โบไฮเดรต โปรตีน ไขมัน และกรดนิวคลีอิก จึงเป็นปัจจัยหนึงทีสําคัญในการก่อให้เกิด     

พยาธิสภาพของโรคข้อเข่าเสือม สารต้านอนุมลูอิสระสามารถป้องกันการเกิดภาวะเครียดจาก

ออกซิเดชันภายในร่างกายได้ โดยผ่านสองกลไกสําคญั คือ สารต้านอนุมลูอิสระทีเป็นเอนไซม์ 

(enzymatic systems) เช่น เอนไซม์ superoxide dismutase (SOD) เอนไซม์ catalase (CAT) 

และเอนไซม์ glutathione peroxidase (GPx) เป็นต้น และสารต้านอนุมูลอิสระทีไม่ใช่เอนไซม์ 
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(non-enzymatic systems) เช่น กลตูาไทโอน (glutathione) เบต้าแคโรทีน (beta carotene) 

วิตามินซี (vitamin C) วิตามินอี (vitamin E) เป็นต้น จากการศึกษาในสตัว์ทดลองและการศึกษา

ทางคลินิกในมนษุย์ได้สนบัสนนุบทบาทของวิตามินอีในการเป็นสารต้านอนุมลูอิสระทีสามารถใช้

เสริมรักษาผู้ ป่วยโรคเรือรังต่าง ๆ เช่น โรคปอดอดุกันเรือรัง (chronic obstructive pulmonary 

disease, COPD) [53] โรคเอสแอลอี (systemic lupus erythematosus, SLE) [54] และ         

โรคข้อเข่าเสือม [48, 49] เป็นต้น ด้วยเหตุนีคณะผู้ วิจัยจึงทําการเสริมวิตามินอี ขนาด 400    

อินเตอร์เนชนัแนลยนิูต เป็นระยะเวลา 2 เดือน ในผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือม เพือศึกษาตรวจวดัระดบั

ผลิตภณัฑ์อนุมูลอิสระและสารต้านอนุมลูอิสระในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม  

และศึกษาผลของวิตามินอีต่อภาวะเครียดจากออกซิเดชันในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วย                

โรคข้อเข่าเสือม เนืองจากการศึกษานีใช้กลุ่มตัวอย่างผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมซึงมีโอกาสพบ          

โรคข้อเข่าเสือมในเพศหญิงมากกว่าเพศชาย จึงทําให้สัดส่วนระหว่างเพศชายต่อเพศหญิง         

ในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินตํากว่ากลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดีและกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ ซึงจัดเป็นข้อจํากัดใน

การศกึษาครังนี นอกจากนียงัมีข้อจํากดัในการเจาะเก็บนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมก่อนการ

เสริมวิตามินอี ทําให้ไม่สามารถเปรียบเทียบผลจากการเสริมวิตามินอีระหว่างก่อนและหลัง      

การเสริมวิตามินอีในผู้ ป่วยรายเดียวกันได้ จึงจําเป็นต้องใช้นําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม       

ทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีในการเปรียบเทียบผลจากการเสริมวิตามินอีแทน 

  จากผลการตรวจวิเคราะห์ระดบัผลิตภณัฑ์สารอนุมลูอิสระในเลือดและนําไขข้อ

ของกลุ่มตวัอย่างทัง 3 กลุ่ม คือ กลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับ 

การเสริมวิตามินอี และกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี แสดงให้เห็นว่าระดบั

ไนไตรต์ในเลือดของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมสูงกว่ากลุ่มคนปกติทีสุขภาพดี ซึงสอดคล้องกับ          

ผลการศึกษาของ Ersoy และคณะ ในปี ค.ศ.2002 ทีพบว่าระดับไนไตรต์ในเลือดของผู้ ป่วย      

โรคข้อเขา่เสือมสงูกว่าในกลุ่มคนปกติ แต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ [7] และ

เมือผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมได้รับวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชนัแนลยนิูต เป็นระยะเวลา 2 เดือน 

พบวา่ระดบัไนไตรต์ในเลือดนนัลดตําลงจนใกล้เคียงกบัระดบัไนไตรต์ในกลุ่มคนปกติทีมีสขุภาพดี 

โดยไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ นอกจากนีผลจากการตรวจวิเคราะห์ระดับ       

ไนไตรต์ในนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม พบวา่ระดบัไนไตรต์ในนําไขข้อของผู้ ป่วยทีได้รับการ

เสริมวิตามินอีมีค่าตํากว่าผู้ ป่วยทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอี แต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมี

นัยสําคัญทางสถิติ สําหรับผลิตภัณฑ์สารอนุมูลอิสระอีกหนึงชนิดทีคณะผู้ วิจัยสนใจทําการ
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ตรวจวดั คือ malondialdehyde (MDA) ซึงเป็นผลิตภณัฑ์จากปฏิกิริยาลิปิดเปอร์ออกซิเดชันและ  

มีบทบาทสําคญัในการบ่งชีภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในร่างกาย พบวา่ระดบั malondialdehyde 

ในเลือดของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมสงูกว่ากลุ่มคนปกติทีมีสุขภาพดีอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ 

สอดคล้องกับการศึกษาของ Surapaneni และคณะ ในปี ค.ศ.2007 ทีพบว่าในผู้ ป่วยโรคข้อเข่า

เสือมมีระดบั malondialdehyde สงูกว่ากลุ่มควบคมุอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (P < 0.05) [19] 

จากผลการทดลองนีจึงสนบัสนนุวา่มีสารอนมุลูอิสระเพิมสงูขนึในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทงัในเลือด

และนําไขข้อนันเกียวข้องกับโรคข้อเข่าเสือม และเมือทําการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์      

เนชันแนลยูนิต เป็นระยะเวลา 2 เดือน ให้กับผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม จึงช่วยทําให้ระดับ 

malondialdehyde ในเลือดของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม ลดตําลงอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ          

ผลการตรวจวิเคราะห์ระดบั malondialdehyde ในนําไขข้อ ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมแสดงให้เห็น

ฤทธิของวิตามินอีในการลดระดบั malondialdehyde ในนําไขข้อ เมือเปรียบเทียบทางสถิติระหวา่ง

ระดบั malondialdehyde ในนําไขข้อของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีและ

กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอีพบความแตกตา่งอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ

  นอกจากนีคณะผู้ วิจยัได้ศกึษาระดบัสารต้านอนมุลูอิสระในเลือดและนําไขข้อของ

กลุ่มตวัอย่าง โดยได้ทําการตรวจวิเคราะห์ระดบัวิตามินอี ระดบั trolox equivalent antioxidant 

capacity (TEAC) และระดบั ferric reducing antioxidant power (FRAP)  

ผลจากการศกึษาพบวา่การเสริมวิตามินอีในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมเพิมระดบั  

TEAC และ FRAP ในเลือดของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมเมือเปรียบเทียบระหว่างก่อนและหลัง       

การเสริมวิตามินอีอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ และการเสริมวิตามินอียังเพิมระดบั TEAC และ 

FRAP ในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมด้วยเมือเปรียบเทียบกับผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม            

ทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี แต่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ เฉพาะระดบั TEAC 

ในนําไขข้อเพียงอย่างเดียว การตรวจวดัระดบั TEAC และ FRAP ซึงใช้เพือบ่งชี total antioxidant 

status ในเลือดและนําไขข้อของกลุม่ตวัอย่าง โดยการตรวจวดัด้วยวิธี FRAP นัน ในการตรวจวดั

จะมีคา่ pH ตําวา่ 7.4 ซึงเป็นภาวะทีมีความเป็นกรดมากกว่าในร่างกายของมนุษย์ ทําให้ค่าทีได้

จากการตรวจวดัด้วยวิธี FRAP จึงไม่สะท้อนถึงภาวะทีเกิดขึนจริงในร่างกายต่างกับการตรวจวดั 

TEAC ซึงจําลองภาวะได้ใกล้เคียงกับภาวะทีเกิดขึนจริงในร่างกาย จึงทําให้การตรวจวดั total 

antioxidant status ด้วยวิธี TEAC มีความน่าเชือถือมากกว่าวิธี FRAP แต่อย่างไรก็ตาม ระดบั 

TEAC และ FRAP ในเลือดและนําไขข้อทีเพิมสงูขึนแสดงให้เห็นว่าการเสริมวิตามินอีในผู้ ป่วย   

โรคข้อเขา่เสือมสามารถเพิมความสามารถในการต้านอนมุลูอิสระของผู้ป่วยได้  
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ผลจากการศกึษาตรวจวดัระดบัวิตามินอีด้วยเทคนิค high performance liquid  

chromatography (HPLC) แสดงให้เห็นอย่างเด่นชัดว่าการเสริมวิตามินอี ขนาด 400        

อินเตอร์เนชันแนลยูนิต เป็นระยะเวลา 2 เดือน สามารถเพิมระดบัวิตามินอีในเลือดของผู้ ป่วย    

โรคข้อเข่าเสือมได้อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ เมือเปรียบเทียบระหว่างก่อนและหลงัการเสริม

วิตามินอี นอกจากนียงัพบวา่ระดบัวิตามินอีในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริม

วิตามินอีนนัสงูกวา่ระดบัวิตามินอีในนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี 

อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ แสดงให้เห็นว่าการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต 

เป็นระยะเวลา 2 เดือน สามารถเพิมระดับวิตามินอีในร่างกายทังในระบบไหลเวียนโลหิต 

(systemic circulation)  และนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมได้ สอดคล้องกับการศึกษาของ 

Fairburn และคณะ ในปี ค.ศ.1992 และการศึกษาของ Sutipornpalangkul และคณะ               

ในปี ค.ศ. 2009 ซึงได้เสนอให้มีการเสริมวิตามินอีให้กับผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมเนืองจากว่าระดับ

วิตามินอีในนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมตํากว่ากลุ่มควบคมุอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ [46, 

76] และจากการศกึษาของ Blakenhorn และคณะ ในปี ค.ศ.1986 ซึงศึกษาเปรียบเทียบระหว่าง

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต            

เป็นระยะเวลา 6 สปัดาห์และกลุม่ทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี พบว่ากลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมที

ได้รับการเสริมวิตามินอีนันมีอาการเจ็บปวดทีบริเวณข้อเข่าลดลง โดยพบความแตกต่าง                

อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ (P < 0.05)  [49] จึงแสดงให้ทราบถึงฤทธิ ของวิตามินอีในการช่วย  

เสริมรักษาผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมได้ อย่างไรก็ตามการศกึษาของ Brand และคณะ ในปี ค.ศ. 2001  

กลบัไมพ่บผลของวิตามินอีในการบรรเทาอาการปวดของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม แต่การศึกษาของ 

D'Adamo และคณะ ในปี ค.ศ. 2012 ได้รายงานวา่ระดบัวิตามินอีในเลือดของผู้ ป่วยข้อสะโพกหัก

ทีสงูสมัพันธ์กับการลดตําลงของระดบั interleukin 6 (IL-6) และ soluble receptor ของ tumor 

necrosis factor-alpha (sTNF-αR1) ซึงเป็น inflammatory marker อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ   

(P < 0.05) [77]  

จากการศกึษาของ Cedergren และคณะ ในปี ค.ศ. 2002 ได้รายงานวา่พบ 

การแสดงออกของเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ซึงเป็นเอนไซม์ทีใช้ใน     

การสงัเคราะห์ไนตริกออกไซด์ในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรครูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis, RA) 

[78] และการศึกษาของ Homma และคณะ ในปี ค.ศ. 2001 รายงานว่าพบการแสดงออกของ

เอนไซม์ inducible nitric oxide synthase บริ เวณ synovial lining ของ human 

temporomandibular joints ส่วนทีเกิด internal derangement [79] นอกจากนีการศึกษาของ 
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Abramson และคณะ ในปี ค.ศ. 2008 ได้แสดงให้เห็นความสําคัญในการป้องกันการเกิด           

ไนตริกออกไซด์ภายในข้อเข่าซึงเป็นปัจจัยหนึงทีสนับสนุนให้เกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน    

โดยลดการแสดงออกของเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ภายในข้อเข่า แต่จาก

การศึกษาระดับเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ด้วยเทคนิค enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) พบวา่วิตามินอีไมมี่ผลต่อการแสดงออกของเอนไซม์ inducible 

nitric oxide synthase ในเลือดโดยไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติระหว่างก่อน

และหลงัการเสริมวิตามินอี รวมทังในนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมเมือเปรียบเทียบระหว่าง

กลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีและกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับ     

การเสริมวิตามินอี  

โปรตีน 3-nitrotyrosine เป็น secondary by-product ของการทําปฏิกิริยา 

ระหว่างไนตริกออกไซด์หรือเปอร์ออกซิไนไตรต์และสารอนุมลูอิสระทีเป็นอนุพันธ์ของออกซิเจน   

ซึงสามารถใช้เป็นตวับ่งชีการเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชนั ผลจากการตรวจวดั 3-nitrotyrosine 

ในเยือหุ้ มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเ สือม ด้วยเทคนิค immunohistochemistry ทําให้พบ             

การย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine บริเวณ subsynovium และ synovial lining cells อย่างชัดเจน 

สอดคล้องกับการศึกษาของ Sandhu และคณะ ในปี ค.ศ.  2003 ซึงรายงานว่าพบ                       

3-nitrotyrosine บริเวณเยือหุ้ มข้อของผู้ ป่วยโรครูมาตอยด์และผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม [80] 

นอกจากนียังพบการย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine บริเวณ fibroblast like synoviocytes       

เซลล์ macrophages และเซลล์ในระบบภมิูคุ้มกัน เช่น plasma cells เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด 

lymphocytes และ monocyte เป็นต้น การย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine แสดงให้เห็นถึงการเกิด

ภาวะเครียดจากออกซิเดชันบริเวณเยือหุ้มข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม และผลการจากเสริม

วิตามินอีพบว่าการย้อมติดสีของ 3-nitrotyrosine ในเยือหุ้ มข้อของผู้ ป่วยจางลง จึงสะท้อนถึง

ภาวะเค รียดจากออกซิเดชันทีบริเวณเยือหุ้ มข้อทีลดลง  และจากการวิเคราะห์ จํานวน 

inflammatory cells ต่อ high power field พบว่าจํานวน inflammatory cells ต่อ high power 

field ในกลุ่มผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีไม่ได้รับการเสริมวิตามินอีสูงกว่ากลุ่มผู้ ป่วย anterior 

cruciate ligament อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติแสดงให้เห็นว่าภายในเยือหุ้ มข้อของผู้ ป่วย          

โรคข้อเขา่เสือมเกิดกระบวนการอกัเสบร่วมกับภาวะเครียดจากออกซิเดชัน และผลจากการเสริม

วิตามินอีทําให้ ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ เ มือเปรียบเทียบจํานวน 

inflammatory cells ต่อ high power field ระหว่างกลุ่มผู้ ป่วย anterior cruciate ligament และ

กลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอี  
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ดงันนัจากการศกึษานีแสดงให้เหน็วา่การเสริมวิตามินอีขนาด 400 อินเตอร์เนชนั          

แนลยูนิตทุกวัน เป็นระยะเวลา 2 เดือน ในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมสามารถเพิมความสามารถ        

ในการต้านอนุมลูอิสระ โดยการเพิมตวับ่งชีสารต้านอนุมลูอิสระและลดตวับ่งชีของภาวะเครียด

จากออกซิเดชัน สอดคล้องกับการศึกษาทังในเซลล์ทดลอง (in vitro) และสตัว์ทดลอง (in vivo)   

ซึงตา่งสนบัสนนุวา่วิตามินอีสามารถปกป้องเซลล์จากสารอนุมลูอิสระและมีฤทธิ ต้านการอกัเสบ 

[49, 81] นอกจากนียังมีงานวิจัยทางคลินิกเกียวกับการเสริมวิตามินอีในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม     

ทีสนับสนุนว่าวิตามินอีมีฤทธิ บรรเทาอาการของโรคข้อเข่าเสือม เช่น ลดอาการปวดของข้อเข่า   

เพิมพิสัยการเคลือนไหวของข้อเข่า เป็นต้น [82] และสาเหตุทีทําให้ตัวบ่งชีภาวะเครียด            

จากออกซิเดชันและสารต้านอนุมลูอิสระในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือมทีได้รับการเสริมวิตามินอีมีค่า   

ไมเ่ท่ากบักลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดีนนั เนืองมาจากความรุนแรงของโรคข้อเข่าเสือมในผู้ ป่วยตาม

เกณฑ์การคดัเข้าศกึษาของกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม คือ ผู้ทีป่วยเป็นโรคข้อเข่าเสือมตามเกณฑ์

ของ Ahlback ทีระดบัความรุนแรง 3-5 ซึงจัดเป็นผู้ ป่วยทีมีความรุนแรงของโรคสงู จึงทําให้เมือ

ผู้ ป่วยได้รับการเสริมวิตามินอีขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต ทุกวนั เป็นระยะเวลา 2 เดือน   

ตวับ่งชีภาวะเครียดจากออกซิเดชันและสารต้านอนุมลูอิสระในผู้ ป่วยอยู่ในระดบัทีดีขึนแต่ยังคง  

ไมเ่ท่ากบักลุม่คนปกติทีมีสขุภาพดี 

นอกจากนีตลอดระยะเวลาของการศกึษาไมพ่บวา่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมทีได้รับ 

การเสริมวิตามินอีเกิดผลไม่พึงประสงค์ของวิตามินอี จึงสอดคล้องกับการศึกษาของ Meyers   

และคณะ ในปี ค.ศ. 1996 ทีรายงานวา่การเสริมวิตามินอีในระยะเวลาสนัไม่พบผลไม่พึงประสงค์

ของวิตามินอี [83] อย่างไรก็ตามการเสริมวิตามินอีควรอยู่ภายใต้การดูแลของแพทย์และ           

นกัโภชนาการอย่างใกล้ชิด 
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ข้อเสนอแนะ 

  ในการศกึษาวิจยัครังนีมีข้อจํากดัในเรืองการเก็บตวัอย่างเลือดและนําไขข้อจาก

ผู้ป่วย ดงันนัเพือให้ได้ผลทีชดัเจนขึน ควรจัดเก็บตวัอย่างเลือดและนําไขข้อเพิมขึน เพือนํามาใช้

ประเมินและศกึษาความสมัพนัธ์ของภาวะเครียดจากออกซิเดชนัและสารต้านอนมุลูอิสระในผู้ป่วย

โรคข้อเขา่เสือม  

  จากผลการศกึษาพบวา่การเสริมวิตามินอีในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมมีส่วนช่วยเพิม

สารต้านอนมุลูอิสระและลดสารอนมุลูอิสระในเลือดและนําไขข้อได้ จึงควรทําการศกึษาเพิมเติมถึง

บทบาทของวิตามินอี ในการควบคุมระดับสารอนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระในระดับ      

อณชีูววิทยา (molecular biology) เพือความเข้าใจถึงกลไกการออกฤทธิ ของวิตามินอีต่อรอยโรค

ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือมกระจ่างขนึ 
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ภาคผนวก ก 

 

เอกสารข้อมูล และหนังสือแสดงความยนิยอมในการเข้าร่วมโครงการวจัิย 

 

1. เอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม (Information sheet for patient) 

2. เอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้มีสขุภาพดี (Information sheer for healthy) 

3. เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจยั 
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                   คณะแพทยศาสตร์ 

                   จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

 

เอกสารข้อมูลคาํอธบิายสําหรับ 

ผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือม 

( Information sheet for patient) 

 

 

ชือโครงการวิจยั การศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในเลือดและนําไขข้อ 

  ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 
 

ผู้สนบัสนนุการวิจยั ............................................................................................................. 
 

แพทย์ผู้ทาํวจัิย  

ชือ  นพ.สิทธิศกัดิ  หรรษาเวก 

ทีอยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

เบอร์โทรศพัท์ 02-2564510, 085-0425466 (ทีทํางานและมือถือ) 
 

ผู้ร่วมในโครงการวจัิย 

1.ชือ  นพ.อารี ตนาวลี 

ทีอยู่  ภาควิชา ออร์โธปิดิกส์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

เบอร์โทรศพัท์ 02-256-4510, 081-611-5086 (ทีทํางานและมือถือ) 

 

2.ชือ  นางสาวธนัยวนั สวนทวี 

ทีอยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

เบอร์โทรศพัท์ 083-9966088 
 

เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวจัิยทุกท่าน 

 ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนีเนืองจากท่านเป็นผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม          

ทีเตรียมเข้ารับการผา่ตดัเปลียนข้อเขา่เทียมจากโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ซึงตรงกบัเงือนไขของการ

ศกึษาวิจยัในครังนี ก่อนทีท่านจะตดัสินใจเข้าร่วมในการศกึษาวิจยัดงักลา่ว ขอให้ท่านอา่นเอกสาร

ฉบบันีอย่างถีถ้วน เพือให้ท่านได้ทราบถึงเหตผุลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครังนี หาก
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ท่านมีข้อสงสยัใดๆ เพิมเติม กรุณาซกัถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ทําวิจยั หรือแพทย์ผู้ ร่วมทําวิจัย

ซึงจะเป็นผู้สามารถตอบคําถามและให้ความกระจ่างแก่ท่านได้ 

 ท่านสามารถขอคําแนะนําในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนีจากครอบครัว เพือน หรือแพทย์

ประจําตวัของท่านได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตดัสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านตดัสินใจแล้วว่า

จะเข้าร่วมในโครงการวิจยันี ขอให้ท่านลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจยันี 

เหตุผลความเป็นมา 

 โรคข้อเข่าเสือมเป็นโรคทีเกิดจากความเสือมของข้อเข่าทําให้ผู้ ป่วยเกิดอาการเจ็บปวด

อย่างเรือรังและอาจสญูเสียการทํางานของข้อเข่า ซึงเป็นสาเหตหุลกัของการทําให้คณุภาพชีวิต

ของผู้ป่วยด้อยลงจนไมส่ามารถดําเนินชีวิตได้ตามปกติ โรคข้อเขา่เสือมนีพบได้ในประชากรสงูอายุ

ทวัโลก รวมทงัประเทศไทย ดงันนัการรักษาโรคดงักลา่วจึงเป็นสิงจําเป็น ถึงแม้วา่จะไมส่ามารถทํา

ให้ผู้ป่วยกลบัสูภ่าวะปกติได้ แตก่ารรักษานนัจะช่วยในการบรรเทาอาการเจ็บปวด ลดปัญหาเรือง

ข้อติดหรือข้อโก่งงอได้ การรักษาผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมในปัจจุบันนัน มกัใช้ยาแก้ปวดเพือช่วยใน

การบรรเทาอาการ ทําให้ผู้ป่วยได้รับยาแก้ปวดเป็นระยะเวลานานซึงมีผลข้างเคียงทีไมพ่ึงประสงค์

หลายอย่างและหากผู้ป่วยมีอาการรุนแรงหรือข้อเขา่โก่งพิการมาก ทําให้จําเป็นต้องได้รับการรักษา

ด้วยการผา่ตดั  

 ในปัจจุบันการเริมต้นการเกิดข้อเข่าเสือมนันยังไม่ทราบแน่ชัด จากการศึกษาพบว่า

เกียวข้องกบัปัจจยัหลายปัจจยั เช่น ปัจจยัทางพนัธกุรรม ปัจจยัทางสิงแวดล้อม และปัจจัยเชิงกล 

เป็นต้น ปัจจยัหนึงทีทําให้เกิด   โรคข้อเขา่เสือมนันเกียวกับการเกิดอนุมลูอิสระ รวมถึงสารทีเป็น

อนมุลูอิสระทีมีไนโตรเจนเป็นส่วนประกอบ    (reactive nitrogen spice) เช่น ไนตริกออกไซด์ซึง

ถกูสร้างจากเอนไซม์ไนตริกออกไซด์ซินเทส โดยสารทีเป็นอนมุลูอิสระมีบทบาทในการควบคมุการ

ทํางานของเซลล์กระดกูอ่อน เช่น การกระตุ้นเซลล์ การเจริญเพิมจํานวนเซลล์ หากเกิดความ      

ไม่สมดลุระหว่างอนุมลูอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระ หรือภาวะเครียดจากออกซิเดชันซึงเป็น

ภาวะทีสารอนมุลูอิสระมีมากวา่สารต้านอนุมลูอิสระจะทําให้เกิดผลเสียต่อโครงสร้างและการทํา

หน้าทีของเซลล์กระดกูออ่น ดงันนัจึงได้มีความพยายามเพิมสารต้านอนมุลูอิสระในร่างกายเพือลด

ความรุนแรงของภาวะเครียดจากออกซิเดชนัซึงสามารถก่อให้เกิดความเสียหายต่อสารชีวโมเลกุล

ทังต่อคาร์โบไฮเดรต โปรตีน ไขมัน และกรดนิวคลีอิกในร่างกายได้ โดยทําการเสริมสารอาหาร

จําพวกวิตามินทีมีคณุสมบัติเป็นสารต้านอนุมลูอิสระ เช่น วิตามินอี (alpha-tocopherol) และ

วิตามินซี (ascorbic acid) เป็นต้น  
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 ด้วยเหตนีุคณะผู้ วิจัยจึงศึกษาผลจากการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนล    

ยนิูต เป็นระยะเวลา 2 เดือน ในผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือม แล้วทําการตรวจวิเคราะห์ระดบัผลิตภณัฑ์

อนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วย และการแสดงออก                      

ของยีนอินดิวซิเบิลไนตริกออกไซด์ซินเทสในเยือหุ้ มข้อ เพือศึกษาผลของการเสริมวิตามินอี         

ในผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 
 

วัตถุประสงค์ของการศกึษา 

 วตัถุประสงค์หลกัจากการศึกษาในครังนีคือ เพือศึกษาผลของวิตามินอีต่อภาวะเครียด

จากออกซิเดชันในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม และการแสดงออกของยีน      

อินดิวซิเบิลไนตริกออกไซด์ซินเทสในเยือหุ้มข้อ โดยจํานวนผู้เข้าร่วมในโครงการวิจยั คือ 105 คน 
 

วธีิการทีเกียวข้องกับการวจัิย 

 หลงัจากท่านให้ความยินยอมทีจะเข้าร่วมในโครงการวิจยันี ผู้ วิจยัจะขอตรวจร่างกายและ

ภาพถ่ายรังสีเอ็กซเรย์บริเวณข้อเข่าเพือคดักรองว่าท่านมีคณุสมบัติทีเหมาะสมทีจะเข้าร่วมใน

โครงการวิจยั 

 หากท่านมีคณุสมบัติตามเกณฑ์คดัเข้า ท่านจะได้รับเชิญให้มาพบแพทย์ตามวนัเวลาที

ผู้ทําวิจยันดัหมาย เพือขอเจาะเลือดตรวจประเมินภาวะเครียดจากออกซิเดชนัและผู้ วิจยัจะทําการ

สุม่เลือกวา่ท่านจะอยู่ในกลุ่มผู้ ป่วยทีได้รับการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยูนิต

เป็นประจําทกุวนั เป็นระยะเวลา 2 เดือนหรือกลุม่ผู้ป่วยทีไมไ่ด้รับการเสริมวิตามินอี โดยระยะเวลา

ทีท่านอยู่ในโครงการวิจยั คือ  2 เดือน  เมือครบกําหนดระยะเวลาทีท่านต้องได้รับการผา่ตดัเปลียน

ข้อเขา่เทียม ผู้ วิจยัจะขอเจาะเลือดปริมาณ 5 ซีซี (1 ช้อนชา) เพือทําการตรวจประเมินภาวะเครียด

จากออกซิเดชนัได้แก่ มาลอนไดอลัดีไฮด์ โปรตีนคาร์บอนิล  ไนไตรท์ แอลฟา-โทโคเฟอรอล และ

ความสามารถรวมในการต้านการออกซิไดซ์ และขอเก็บนําไขข้อและเยือหุ้มข้อจากบริเวณข้อเข่า

ซึงได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์เฉพาะทางแล้วว่ามีพยาธิสภาพของโรคข้อเข่าเ สือม โดย

ผู้ทําการวิจยัจะขอเก็บนําไขข้อและเยือหุ้มข้อในขณะทีท่านเข้ารับการผา่ตดัซงึปกติถกูกําจัดทิงมา

ทําการวิจยัโดยจะทําการตรวจประเมินภาวะเครียดจากออกซิเดชนั ได้แก่                  มาลอนไดอลั

ดีไฮด์ โปรตีนคาร์บอนิล ไนไตรท์ แอลฟา-โทโคเฟอรอล ความสามารถรวมในการต้านการ

ออกซิไดซ์ การแสดงออกของเอนไซม์อินดิวซิเบิลไนตริกออกไซด์ซินเทส และ ไนโตรไทโรซีน ผู้ วิจัย

ไมไ่ด้ทําการเจาะข้อเขา่ผู้ป่วยเพิมเติมเพือเอานําไขข้อและเยือหุ้มข้อ      
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ความรับผดิชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวจัิย 

 เพือให้งานวิจยันีประสบความสําเร็จ ผู้ทําวิจยัใคร่ขอความร่วมมือจากท่าน  โดยจะขอให้

ท่านปฏิบตัิตามคําแนะนําของผู้ทําวิจยัอย่างเคร่งครัด รวมทงัแจ้งอาการผิดปกติตา่ง ๆ  ทีเกิดขนึกบั

ท่านระหวา่งทีท่านเข้าร่วมในโครงการวิจยัให้ผู้ทําวิจยัได้รับทราบ 

 เพือความปลอดภยั ท่านไมค่วรใช้วคัซีน หรือรับประทานยาอืน จากการจ่ายยาโดยแพทย์

อืนหรือซือยาจากร้านขายยา ขอให้ท่านปรึกษาผู้ ทําวิจัย ทังนีเนืองจากยาดงักล่าวอาจมีผลเสริม

ฤทธิ วิตามินอีทีท่านได้รับจากผู้ทําวิจยั ในแง่การทําให้เลือดหยุดไหลยากได้ เช่น ยาทีมีผลต่อการ

แขง็ตวัของเลือด ได้แก่ แอสไพริน (aspirin), วาฟาริน (wafarin), เคลกเซน (clexane) และเฮพาริน 

(heparin) เป็นต้น ดงันันขอให้ท่านแจ้งผู้ ทําวิจัยเกียวกับยาทีท่านได้รับในระหว่างทีท่านอยู่ใน

โครงการวิจยั 

 ผู้ เข้าร่วมการวิจยัไมมี่คา่ใช้จ่ายใดๆเพิมเติมจากปกติทงัสิน (คา่อปุกรณ์ในการเจาะเลือด, 

ภาชนะเก็บเลือดและนําไขข้อ, การตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการอยู่ในความรับผิดชอบของ

ผู้ วิจยั) 
 

ความเสียงทีอาจได้รับ 

 ความเสียงจากการรับประทานยาทุกชนิดอาจทําให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ได้ทังสิน     

ไมม่ากก็น้อย แพทย์ผู้ทําการวิจัยขอชีแจงถึงความเสียงและความไม่สบายทีอาจสมัพันธ์กับยาที

ศกึษาทงัหมดดงันี  

 มีข้อมลูทีแสดงวา่วิตามินอีอาจมีผลกระทบตอ่การแขง็ตวัของเลือดเมือกินร่วมกับยาต้าน

การแข็งตวัของเลือดดงักล่าวข้างต้น และมีรายงานเรืองการปวดหัว และคลืนไส้เมือได้รับยาใน

ปริมาณสงูวา่ 400 อินเตอร์เนชนัแนลยนิูต รวมถึงอาการข้างเคียงและความไม่สบายทียังไม่มีการ

รายงานด้วย ดงันันระหว่างทีท่านอยู่ในโครงการวิจัยจะมีการติดตามดแูลสขุภาพของท่านอย่าง

ใกล้ชิด 

 กรุณาแจ้งผู้ ทําวิจัยในกรณีทีพบอาการดงักล่าวข้างต้น หรืออาการอืน ๆ ทีพบร่วมด้วย 

ระหวา่งทีอยู่ในโครงการวิจยั ถ้ามีการเปลียนแปลงเกียวกบัสขุภาพของท่าน ขอให้ท่านรายงานให้

ผู้ทําวิจยัทราบโดยเร็ว 
 

ความเสียงทีได้รับจากการเจาะเลือด 

 ท่านมีโอกาสทีจะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ชําจากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณที

เจาะเลือดหรือหน้ามืด  และโอกาสทีจะเกิดการติดเชือบริเวณทีเจาะเลือดพบได้น้อยมาก  
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ความเสียงทีได้รับจากการเก็บนําไขข้อและเยือหุ้มข้อ 

 ผู้ วิจยัทําการเก็บนําไขข้อและเยือหุ้มข้อหลงัจากศลัยแพทย์ทําการผ่าตดัเปิดข้อเข่าตาม

ขนัตอนปกติของการผา่ตดัใสข้่อเขา่เทียม โดยปกตินนันําไขข้อและเยือหุ้มข้อทีได้จากการผา่ตดัจะ

ถกูทิงไปแตผู่้ วิจยัจะนํามาตรวจเพิมเติม ดงันนัผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยัจึงไมมี่ความเสียงเพิมเติมใด 

จากการเก็บนําไขข้อและเยือหุ้มข้อของผู้ทําการวิจยันอกเหนือไปจากความเสียงของการผา่ตดั 
 

ความเสียงทีอาจเพมิขนึระหว่างการผ่าตัด 

 หากท่านมีภาวะทีทําให้เกิดเลือดออกง่าย หรือกินยาทีทําให้เลือดออกง่าย อาจมีภาวะ

เลือดออกมากกวา่ปกติในขณะผา่ตดัได้ 
 

ความเสียงทีไม่ทราบแน่นอน 

 ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไมส่บาย นอกเหนือจากทีได้แสดงในเอกสารฉบับ

นี ซึงอาการข้างเคียงเหลา่นีเป็นอาการทีไม่เคยพบมาก่อน เพือความปลอดภยัของท่าน ควรแจ้ง

ผู้ทําวิจยัให้ทราบทนัทีเมือเกิดความผิดปกติใดๆ เกิดขนึ 

 หากท่านมีข้อสงสยัใดๆ เกียวกับความเสียงทีอาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

ท่านสามารถสอบถามจากผู้ทําวิจยัได้ตลอดเวลา   

 หากมีการค้นพบข้อมลูใหม ่ๆ ทีอาจมีผลตอ่ความปลอดภยัของท่านในระหว่างทีท่านเข้า

ร่วมในโครงการวิจัย ผู้ ทําวิจัยจะแจ้งให้ท่านทราบทันที เพือให้ท่านตัดสินใจว่าจะอยู่ใน

โครงการวิจยัตอ่ไปหรือจะขอถอนตวัออกจากการวิจยั 
 

การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีทีเกิดอาการข้างเคียง 

 หากมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึนกับท่าน ขอให้ท่านรีบมาพบแพทย์ทีสถานพยาบาล

ทนัที ถึงแม้วา่จะอยู่นอกตารางการนดัหมาย เพือแพทย์จะได้ประเมินอาการข้างเคียงของท่าน และ

ให้การรักษาทีเหมาะสมทนัที หากอาการดงักลา่วเป็นผลจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านจะ

ไมเ่สียคา่ใช้จ่าย  
 

ประโยชน์ทีอาจได้รับ 

 การเข้าร่วมในโครงการวิจยันีอาจจะทําให้ท่านมีสขุภาพทีดีขนึ หรืออาจจะลดความรุนแรง

ของโรคได้ แตไ่มไ่ด้รับรองว่าสขุภาพของท่านจะต้องดีขึนหรือความรุนแรงของโรคจะลดลงอย่าง

แน่นอน โดยผู้ เข้าร่วมโครงการวิจัยทีได้รับวิตามินอีอาจได้รับประโยชน์จากยาโดยมีรายงานว่า

วิตามินอีสามารถลดอาการปวดได้ 
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วธีิการและรูปแบบการรักษาอืน ๆ ซงึมีอยู่สําหรับอาสาสมัคร 

 ท่านไม่จําเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนีเพือประโยชน์ในการรักษาโรคทีท่านเป็นอยู่ 

เนืองจากมีแนวทางการรักษาอืน ๆ หลายแบบสําหรับรักษาโรคของท่านได้ ดงันันจึงควรปรึกษา

แนวทางการรักษาวิธีอืนๆ กบัแพทย์ผู้ให้การรักษาท่านก่อนตดัสินใจเข้าร่วมในการวิจยั 

ข้อปฏิบัติของท่านขณะทีร่วมในโครงการวจัิย 

ขอให้ท่านปฏิบตัิดงันี 

- ขอให้ท่านให้ข้อมลูทางการแพทย์ของท่านทังในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ ทําวิจัยด้วย

ความสตัย์จริง 

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ ทําวิจัยทราบความผิดปกติทีเ กิดขึนระหว่างทีท่านร่วมใน

โครงการวิจยั 

- ขอให้ท่านงดการใช้ยาอืนนอกเหนือจากทีผู้ทําวิจยัได้จดัให้ รวมถึงการรักษาอืน ๆ  เช่น 

การรักษาด้วยสมนุไพร การซือยาจากร้านขายยา  

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ ทําวิจัยทราบทันที หากท่านได้รับยาอืนนอกเหนือจากยาทีใช้ใน

การศกึษาตลอดระยะเวลาทีท่านอยู่ในโครงการวิจยั 

- ขอให้ท่านนํายาทีใช้ในการศึกษาของท่านทังหมดทีเหลือจากการรับประทานมาให้

ผู้ทําวิจยัทกุครังทีนดัหมายให้มาพบ 
 

อันตรายทีอาจเกิดขนึจากการเข้าร่วมในโครงการวจัิยและความรับผิดชอบของผู้ทําวิจัย/

ผู้สนับสนุนการวจัิย 

 หากพบอันตรายทีเกิดขึนจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมทันที 

ผู้ ทําวิจยั/ผู้สนบัสนนุการวิจยัยินดีจะรับผิดชอบคา่ใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการ

ลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้หมายความว่าท่านได้สละสิทธิ ทางกฎหมายตามปกติที

ท่านพึงมี 
 

 ในกรณีทีท่านได้รับอนัตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมลูเพิมเติม ขอให้ติดต่อ นพ.สิทธิศกัดิ  

หรรษาเวก 
 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวจัิย 

 ท่านจะได้รับวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชนัแนลยนิูต ในโครงการวิจัยจากผู้สนับสนุน

การวิจยัโดยไมต้่องเสียคา่ใช้จ่าย (คา่ใช้จ่ายอืนทีเกียวข้องกับโครงการวิจัย เช่น ค่าวิเคราะห์ทาง

ห้องปฏิบตัิการ ผู้สนบัสนนุการวิจยัจะเป็นผู้ รับผิดชอบทงัหมด) 
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ค่าตอบแทนสําหรับผู้เข้าร่วมวจัิย  

 ท่านจะไมไ่ด้รับคา่ชดเชยการเสียเวลาและคา่เดินทางตอบแทนจากการเข้าร่วมในการวิจยั

ในครังนี 
 

การเข้าร่วมและการสินสุดการเข้าร่วมโครงการวจัิย 

 การเข้าร่วมในโครงการวิจยัครังนีเป็นไปโดยความสมคัรใจ หากท่านไมส่มคัรใจจะเข้าร่วม

การศกึษาแล้ว ท่านสามารถถอนตวัได้ตลอดเวลา การขอถอนตวัออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผล

ตอ่การดแูลรักษาโรคของท่านแตอ่ย่างใด 

 ผู้ ทําวิจยัอาจถอนท่านออกจากการเข้าร่วมการวิจัย เพือเหตผุลด้านความปลอดภยัของ

ท่าน หรือเมือผู้สนบัสนนุการวิจยัยตุิการดําเนินงานวิจยั หรือ ในกรณีดงัตอ่ไปนี 

  -     ท่านไมส่ามารถปฎิบตัิตามคําแนะนําของผู้ทําวิจยั 

- ท่านรับประทานยาทีไมอ่นญุาตให้ใช้ในการศกึษา 

- ท่านเกิดอาการข้างเคียง หรือความผิดปกติของผลทางห้องปฏิบตัิการจากการได้รับยา

ทีใช้ในการศกึษา 

- ท่านแพ้ยาทีใช้ในการศกึษา 

- ท่านต้องการปรับเปลียนการรักษาด้วยยาตวัทีไมไ่ด้รับอนญุาตจากการวิจยัครังนี 
 

การปกป้องรักษาข้อมูลความลับของอาสาสมัคร 

 ข้อมูลทีอาจนําไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้ รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่

สาธารณชน ในกรณีทีผลการวิจยัได้รับการตีพิมพ์ ชือและทีอยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่

เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหสัประจําโครงการวิจยัของท่าน 

 จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ ทําวิจัย และผู้ สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไป

ตรวจสอบบันทึกข้อมลูทางการแพทย์ของท่านได้แม้จะสินสดุโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่าน

ต้องการยกเลิกการให้สิทธิ ดงักลา่ว ท่านสามารถแจ้ง หรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้คํายินยอม 

โดยสง่ถึงนพ.สิทธิศกัดิ  หรรษาเวก ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

ตกึแพทยพฒัน์  โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทมุวนั กรุงเทพฯ 10330   

 หากท่านขอยกเลิกการให้คํายินยอมหลงัจากทีท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูล

ส่วนตวัของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพิมเติม อย่างไรก็ตามข้อมลูอืน ๆ ของท่านอาจถูกนํามาใช้เพือ

ประเมินผลการวิจยั  และท่านจะไมส่ามารถกลบัมาเข้าร่วมในโครงการนีได้อีก ทงันีเนืองจากข้อมลู

ของท่านทีจําเป็นสําหรับใช้เพือการวิจยัไมไ่ด้ถกูบนัทึก 
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 จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ ทําวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่าน           

ทีเกียวกบัการเข้าร่วมโครงการวิจยันีให้แก่แพทย์ผู้ รักษาท่านได้ 

 

สิทธิของผู้เข้าร่วมในโครงการวจัิย 

 ในฐานะทีท่านเป็นผู้เข้าร่วมในโครงการวิจยั ท่านจะมีสิทธิ ดงัตอ่ไปนี 

1. ท่านจะได้รับทราบถึงลกัษณะและวตัถปุระสงค์ของการวิจยัในครังนี 

2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกียวกบัระเบียบวิธีการของการวิจยัทางการแพทย์ รวมทังยาและ

อปุกรณ์ทีใช้ในการวิจยัครังนี 

3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสียงและความไมส่บายทีจะได้รับจากการวิจยั 

4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ทีท่านอาจจะได้รับจากการวิจยั 

5. ท่านจะได้รับการเปิดเผยถึงทางเลือกในการรักษาด้วยวิธีอืน ยา หรืออปุกรณ์ซึงมีผลดีต่อ

ท่านรวมทงัประโยชน์และความเสียงทีท่านอาจได้รับ 

6. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีทีพบโรคแทรกซ้อนภายหลงัการเข้าร่วม

ในโครงการวิจยั 

7. ท่านจะมีโอกาสได้ซกัถามเกียวกบังานวิจยัหรือขนัตอนทีเกียวข้องกบังานวิจยั 

8. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี ท่านสามารถขอถอนตวัจาก

โครงการเมือไรก็ได้ โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจยัสามารถขอถอนตวัจากโครงการโดยไมไ่ด้

รับผลกระทบใด ๆ ทงัสิน 

9. ท่านจะได้รับสําเนาเอกสารใบยินยอมทีมีทงัลายเซ็นและวนัที 

10. ท่านมีสิทธิ ในการตดัสินใจวา่จะเข้าร่วมในโครงการวิจัยหรือไม่ก็ได้ โดยปราศจากการใช้

อิทธิพล บงัคบัขม่ขูห่รือหลอกลวง 

หากท่านไมไ่ด้รับการชดเชยอนัควรตอ่การบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยทีเกิดขึนโดยตรงจากการ

วิจยั  หรือท่านไมไ่ด้รับการปฏิบตัิตามทีปรากฎในเอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมในการ

วิจยั ท่านสามารถร้องเรียนได้ที คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์

มหาวิทยาลยั  ตกึอานนัทมหิดลชนั 3  โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทมุวนั กรุงเทพฯ 

10330  โทร 0-2256-4455 ตอ่ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคณุในการร่วมมือของท่านมา ณ ทีนี 

................................................................................... 
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                     คณะแพทยศาสตร์   

               จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

 

เอกสารข้อมูลคาํอธิบายสาํหรับผู้มีสุขภาพดี 

( Information sheet for healthy) 

 

 

ชือโครงการวิจยั การศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในเลือดและนําไขข้อ 

  ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 
 

ผู้สนบัสนนุการวิจยั ........................................................................................ 
 

แพทย์ผู้ทาํวจัิย  

ชือ  นพ.สิทธิศกัดิ  หรรษาเวก 

ทีอยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

เบอร์โทรศพัท์ 02-2564510, 085-0425466 (ทีทํางานและมือถือ) 
 

ผู้ร่วมในโครงการวจัิย 

1.ชือ  นพ.อารี ตนาวลี 

ทีอยู่  ภาควิชา ออร์โธปิดิกส์ คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

เบอร์โทรศพัท์ 02-256-4510, 081-611-5086 (ทีทํางานและมือถือ) 

 

2.ชือ  นางสาวธนัยวนั สวนทวี 

ทีอยู่  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

เบอร์โทรศพัท์ 083-9966088 
 

 

เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวจัิยทุกท่าน 

 ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนีเนืองจากท่านเป็นคนปกติทีมีสขุภาพดีขอให้

ท่านอ่านเอกสารฉบับนีอย่างถีถ้วน เพือให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการ

ศกึษาวิจยัในครังนี หากท่านมีข้อสงสยัใดๆ เพิมเติม กรุณาซกัถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ ทําวิจัย 

หรือแพทย์ผู้ ร่วมทําวิจยัซึงจะเป็นผู้สามารถตอบคําถามและให้ความกระจ่างแก่ท่านได้ 
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 ท่านสามารถขอคําแนะนําในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนีจากครอบครัว เพือน หรือแพทย์

ประจําตวัของท่านได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตดัสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านตดัสินใจแล้วว่า

จะเข้าร่วมในโครงการวิจยันี ขอให้ท่านลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจยันี 

เหตุผลความเป็นมา 

 โรคข้อเข่าเสือมเป็นโรคทีเกิดจากความเสือมของข้อเข่าทําให้ผู้ ป่วยเกิดอาการเจ็บปวด

อย่างเรือรังและอาจสญูเสียการทํางานของข้อเข่า ซึงเป็นสาเหตหุลกัของการทําให้คณุภาพชีวิต

ของผู้ป่วยด้อยลงจนไมส่ามารถดําเนินชีวิตได้ตามปกติ โรคข้อเขา่เสือมนีพบได้ในประชากรสงูอายุ

ทวัโลก รวมทงัประเทศไทย ดงันนัการรักษาโรคดงักลา่วจึงเป็นสิงจําเป็น ถึงแม้วา่จะไมส่ามารถทํา

ให้ผู้ป่วยกลบัสูภ่าวะปกติได้ แตก่ารรักษานนัจะช่วยในการบรรเทาอาการเจ็บปวด ลดปัญหาเรือง

ข้อติดหรือข้อโก่งงอได้ การรักษาผู้ป่วยโรคข้อเข่าเสือมในปัจจุบันนัน มกัใช้ยาแก้ปวดเพือช่วยใน

การบรรเทาอาการ ทําให้ผู้ป่วยได้รับยาแก้ปวดเป็นระยะเวลานานซึงมีผลข้างเคียงทีไมพ่ึงประสงค์

หลายอย่างและหากผู้ป่วยมีอาการรุนแรงหรือข้อเขา่โก่งพิการมาก ทําให้จําเป็นต้องได้รับการรักษา

ด้วยการผา่ตดั  

 ในปัจจุบันการเริมต้นการเกิดข้อเข่าเสือมนันยังไม่ทราบแน่ชัด จากการศึกษาพบว่า

เกียวข้องกบัปัจจยัหลายปัจจยั เช่น ปัจจยัทางพนัธกุรรม ปัจจยัทางสิงแวดล้อม และปัจจัยเชิงกล 

เป็นต้น ปัจจัยหนึงทีทําให้เกิดโรคข้อเข่าเสือมนันเกียวกับการเกิดอนุมลูอิสระ รวมถึงสารทีเป็น

อนมุลูอิสระทีมีไนโตรเจนเป็นสว่นประกอบ   (reactive nitrogen spice) เช่น ไนตริกออกไซด์ซึงถกู

สร้างจากเอนไซม์ไนตริกออกไซด์ซินเทส โดยสารทีเป็นอนุมลูอิสระมีบทบาทในการควบคมุการ

ทํางานของเซลล์กระดกูอ่อน เช่น การกระตุ้นเซลล์ การเจริญเพิมจํานวนเซลล์ หากเกิดความไม่

สมดลุระหวา่งอนมุลูอิสระและสารต้านอนมุลูอิสระ หรือภาวะเครียดจากออกซิเดชนัซึงเป็นภาวะที

สารอนมุลูอิสระมีมากว่าสารต้านอนุมลูอิสระจะทําให้เกิดผลเสียต่อโครงสร้างและการทําหน้าที

ของเซลล์กระดกูออ่น ดงันนัจึงได้มีความพยายามเพิมสารต้านอนมุลูอิสระในร่างกายเพือลดความ

รุนแรงของภาวะเครียดจากออกซิเดชนัซึงสามารถก่อให้เกิดความเสียหายตอ่สารชีวโมเลกุลทังต่อ

คาร์โบไฮเดรต โปรตีน ไขมนั และกรดนิวคลีอิกในร่างกายได้ โดยทําการเสริมสารอาหารจําพวก

วิตามินทีมีคณุสมบัติเป็นสารต้านอนุมลูอิสระ เช่น วิตามินอี (alpha-tocopherol) และวิตามินซี 

(ascorbic acid) เป็นต้น  

 ด้วยเหตนีุคณะผู้ วิจยัจึงศกึษาผลจากการเสริมวิตามินอี ขนาด 400 อินเตอร์เนชันแนลยู

นิต เป็นระยะเวลา 2 เดือน ในผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม แล้วทําการตรวจวิเคราะห์ระดบัผลิตภณัฑ์

อนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วย และการแสดงออก                        
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ของยีนอินดิวซิเบิลไนตริกออกไซด์ซินเทสในเยือหุ้มข้อเพือศกึษาผลของการเสริมวิตามินอีในผู้ป่วย

โรคข้อเขา่เสือม 

 

วัตถุประสงค์ของการศกึษา 

 วตัถุประสงค์หลกัจากการศึกษาในครังนีคือ เพือศึกษาผลของวิตามินอีต่อภาวะเครียด

จากออกซิเดชันในเลือดและนําไขข้อของผู้ ป่วยโรคข้อเข่าเสือม และการแสดงออกของยีน      

อินดิวซิเบิลไนตริกออกไซด์ซินเทสในเยือหุ้มข้อ โดยจํานวนผู้เข้าร่วมในโครงการวิจยั คือ 105 คน 
 

วธีิการทีเกียวข้องกับการวจัิย 

 หลงัจากท่านให้ความยินยอมทีจะเข้าร่วมในโครงการวิจยันี ผู้ วิจยัจะขอตรวจร่างกายเพือ

คดักรองวา่ท่านมีคณุสมบตัิทีเหมาะสมทีจะเข้าร่วมในโครงการวิจยั 

 หากท่านมีคณุสมบัติตามเกณฑ์คดัเข้า ท่านจะได้รับเชิญให้มาพบแพทย์ตามวนัเวลาที

ผู้ทําวิจยันดัหมาย เพือขอเจาะเลือดปริมาณ 5 ซีซี (1 ช้อนชา) เพือใช้ตรวจประเมินภาวะเครียด

จากออกซิเดชันได้แก่ มาลอนไดอลัดีไฮด์ โปรตีนคาร์บอนิล ไนไตรท์ แอลฟา-โทโคเฟอรอล และ

ความสามารถรวมในการต้านการออกซิไดซ์ โดยท่านจะเป็นกลุ่มควบคมุเพือเปรียบเทียบภาวะ

เครียดจากออกซิเดชนัระหวา่งกลุม่คนปกติและกลุม่ผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 
 

ความรับผดิชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวจัิย 

 ผู้ เข้าร่วมการวิจยัไมมี่คา่ใช้จ่ายใดๆทงัสิน (คา่อปุกรณ์ในการเจาะเลือด, ภาชนะเก็บเลือด, 

การตรวจวินิจฉยัทางห้องปฏิบตัิการอยู่ในความรับผิดชอบของผู้ วิจยั) 
 

ความเสียงทีได้รับจากการเจาะเลือด 

 ท่านมีโอกาสทีจะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ชําจากการเจาะเลือด  อาการบวมบริเวณที

เจาะเลือดหรือหน้ามืด  และโอกาสทีจะเกิดการติดเชือบริเวณทีเจาะเลือดพบได้น้อยมาก  
 

ความเสียงทีไม่ทราบแน่นอน 

 ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไมส่บาย นอกเหนือจากทีได้แสดงในเอกสารฉบับ

นี ซึงอาการข้างเคียงเหลา่นีเป็นอาการทีไม่เคยพบมาก่อน เพือความปลอดภยัของท่าน ควรแจ้ง

ผู้ทําวิจยัให้ทราบทนัทีเมือเกิดความผิดปกติใดๆ เกิดขนึ 

 หากท่านมีข้อสงสยัใดๆ เกียวกับความเสียงทีอาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

ท่านสามารถสอบถามจากผู้ทําวิจยัได้ตลอดเวลา   
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 หากมีการค้นพบข้อมลูใหม ่ๆ ทีอาจมีผลตอ่ความปลอดภยัของท่านในระหว่างทีท่านเข้า

ร่วมในโครงการวิจยั ผู้ ทําวิจยัจะแจ้งให้ท่านทราบทนัที  

 

การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีทีเกิดอาการข้างเคียง 

 หากมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึนกับท่าน ขอให้ท่านรีบมาพบแพทย์ทีสถานพยาบาล

ทนัที ถึงแม้วา่จะอยู่นอกตารางการนดัหมาย เพือแพทย์จะได้ประเมินอาการข้างเคียงของท่าน และ

ให้การรักษาทีเหมาะสมทนัที หากอาการดงักลา่วเป็นผลจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านจะ

ไมเ่สียคา่ใช้จ่าย  
 

ประโยชน์ทีอาจได้รับ 

 ท่านไมไ่ด้รับประโยชน์ใดจากงานวิจยัในครังนี 
 

ข้อปฏิบัติของท่านขณะทีร่วมในโครงการวจัิย 

ขอให้ท่านปฏิบตัิดงันี 

- ขอให้ท่านให้ข้อมลูทางการแพทย์ของท่านทังในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ ทําวิจัยด้วย

ความสตัย์จริง 

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ ทําวิจัยทราบความผิดปกติทีเ กิดขึนระหว่างทีท่านร่วมใน

โครงการวิจยั 
 

อันตรายทีอาจเกิดขนึจากการเข้าร่วมในโครงการวจัิยและความรับผิดชอบของผู้ทําวิจัย/

ผู้สนับสนุนการวจัิย 

 หากพบอันตรายทีเกิดขึนจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมทันที 

ผู้ ทําวิจยั/ผู้สนบัสนนุการวิจยัยินดีจะรับผิดชอบคา่ใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน และการ

ลงนามในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้หมายความว่าท่านได้สละสิทธิ ทางกฎหมายตามปกติที

ท่านพึงมี 
 

 ในกรณีทีท่านได้รับอนัตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมลูเพิมเติม ขอให้ติดต่อ นพ.สิทธิศกัดิ  

หรรษาเวก 
 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวจัิย 

 ท่านจะไมเ่สียคา่ใช้จ่ายในการเข้าร่วมการวิจยัในครังนี 
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ค่าตอบแทนสําหรับผู้เข้าร่วมวจัิย  

 ท่านจะไมไ่ด้รับคา่ชดเชยการเสียเวลาและคา่เดินทางตอบแทนจากการเข้าร่วมการวิจยัใน

ครังนี  
 

การเข้าร่วมและการสินสุดการเข้าร่วมโครงการวจัิย 

 การเข้าร่วมในโครงการวิจยัครังนีเป็นไปโดยความสมคัรใจ หากท่านไมส่มคัรใจจะเข้าร่วม

การศกึษาแล้ว ท่านสามารถถอนตวัได้ตลอดเวลา  
 

การปกป้องรักษาข้อมูลความลับของอาสาสมัคร 

 ข้อมูลทีอาจนําไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้ รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่

สาธารณชน ในกรณีทีผลการวิจยัได้รับการตีพิมพ์ ชือและทีอยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่

เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหสัประจําโครงการวิจยัของท่าน 

 จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ ทําวิจัย และผู้ สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไป

ตรวจสอบบันทึกข้อมลูทางการแพทย์ของท่านได้แม้จะสินสดุโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่าน

ต้องการยกเลิกการให้สิทธิ ดงักลา่ว ท่านสามารถแจ้ง หรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้คํายินยอม 

โดยสง่ถึงนพ.สิทธิศกัดิ  หรรษาเวก ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

ตกึแพทยพฒัน์  โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทมุวนั กรุงเทพฯ 10330   

 หากท่านขอยกเลิกการให้คํายินยอมหลงัจากทีท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูล

ส่วนตวัของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพิมเติม อย่างไรก็ตามข้อมลูอืน ๆ ของท่านอาจถูกนํามาใช้เพือ

ประเมินผลการวิจยั  และท่านจะไมส่ามารถกลบัมาเข้าร่วมในโครงการนีได้อีก ทงันีเนืองจากข้อมลู

ของท่านทีจําเป็นสําหรับใช้เพือการวิจยัไมไ่ด้ถกูบนัทึก 

  

สิทธิของผู้เข้าร่วมในโครงการวจัิย 

 ในฐานะทีท่านเป็นผู้เข้าร่วมในโครงการวิจยั ท่านจะมีสิทธิ ดงัตอ่ไปนี 

1. ท่านจะได้รับทราบถึงลกัษณะและวตัถปุระสงค์ของการวิจยัในครังนี 

2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกียวกบัระเบียบวิธีการของการวิจยัทางการแพทย์ รวมทังยา

และอปุกรณ์ทีใช้ในการวิจยัครังนี 

3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสียงและความไมส่บายทีจะได้รับจากการวิจยั 

4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ทีท่านอาจจะได้รับจากการวิจยั 

5. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีทีพบโรคแทรกซ้อนภายหลงัการเข้า

ร่วมในโครงการวิจยั 
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6. ท่านจะมีโอกาสได้ซกัถามเกียวกบังานวิจยัหรือขนัตอนทีเกียวข้องกบังานวิจยั 

7. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี ท่านสามารถขอถอนตวั

จากโครงการเมือไรก็ได้ โดยผู้เข้าร่วมในโครงการวิจยัสามารถขอถอนตวัจากโครงการ

โดยไมไ่ด้รับผลกระทบใด ๆ ทงัสิน 

8. ท่านจะได้รับสําเนาเอกสารใบยินยอมทีมีทงัลายเซ็นและวนัที 

9. ท่านมีสิทธิ ในการตดัสินใจวา่จะเข้าร่วมในโครงการวิจยัหรือไมก่็ได้ โดยปราศจากการ

ใช้อิทธิพล บงัคบัขม่ขูห่รือหลอกลวง 

 

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยทีเกิดขึนโดยตรงจาก   

การวิจยัหรือท่านไมไ่ด้รับการปฏิบัติตามทีปรากฎในเอกสารข้อมลูคําอธิบายสําหรับผู้ เข้าร่วมใน

การวิจัย ท่านสามารถร้องเรียนได้ที คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ 

จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั  ตกึอานนัทมหิดลชนั 3  โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทุม

วนั กรุงเทพฯ 10330  โทร 0-2256-4455 ตอ่ 14, 15 ในเวลาราชการ 

ขอขอบคณุในการร่วมมือของท่านมา ณ ทีนี 

................................................................................... 
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                                  คณะแพทยศาสตร์   

                           จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  

 

เอกสารแสดงความยนิยอมเข้าร่วมใน

โครงการวจัิย 

 

 

การวิจยัเรือง  การศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัในเลือดและนําไขข้อ 

ของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

 

วนัให้คํายินยอม  วนัที..............เดือน...............................พ.ศ. ................................................. 

 ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว........................................................................................... 

ทีอยู่......................................................................................................................................

ได้อา่นรายละเอียดจากเอกสารข้อมลูสําหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจยัวิจยัทีแนบมาฉบบัวนัที

..................................... และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการวิจยัโดยสมคัรใจ 

            ข้าพเจ้าได้รับสําเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจยัทีข้าพเจ้าได้ลงนาม 

พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลสําหรับข้าพเจ้า ทังนีก่อนทีจะลงนามในใบยินยอมให้ทําการวิจัยนี 

ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้ วิจยัถึงวตัถปุระสงค์ของการวิจยั ระยะเวลาของการทําวิจัย วิธีการ

วิจยั อนัตราย หรืออาการทีอาจเกิดขนึจากการวิจัย หรือจากยาทีใช้ รวมทังประโยชน์ทีจะเกิดขึน

จากการวิจยั และแนวทางรักษาโดยวิธีอืนอย่างละเอียด ข้าพเจ้ามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการ

ซักถามข้อสงสยัจนมีความเข้าใจอย่างดีแล้ว โดยผู้ วิจัยได้ตอบคําถามต่าง ๆ ด้วยความเต็มใจ     

ไมปิ่ดบงัซ่อนเร้นจนข้าพเจ้าพอใจ 

 ข้าพเจ้ารับทราบจากผู้ วิจยัวา่หากเกิดอนัตรายใด ๆ  จากการวิจยัดงักลา่ว ข้าพเจ้าจะได้รับ

การรักษาพยาบาลโดยไมเ่สียคา่ใช้จ่าย แตไ่มร่วมถึงการชดเชยจากผู้สนบัสนนุการวิจัย ข้าพเจ้ามี

สิทธิทีจะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิจัยเมือใดก็ได้ โดยไม่จําเป็นต้องแจ้งเหตผุล และการบอก

เลิกการเข้าร่วมการวิจยันี จะไมมี่ผลตอ่การรักษาโรคหรือสิทธิอืน ๆ ทีข้าพเจ้าจะพึงได้รับตอ่ไป 

 ผู้ วิจยัรับรองวา่จะเก็บข้อมลูสว่นตวัของข้าพเจ้าเป็นความลบั และจะเปิดเผยได้เฉพาะเมือ

ได้รับการยินยอมจากข้าพเจ้าเท่านัน บุคคลอืนในนามของคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม     

การวิจยัในคน ได้รับอนญุาตให้เข้ามาตรวจและประมวลข้อมลูของข้าพเจ้า ทังนีจะต้องกระทําไป

เพือวตัถปุระสงค์เพือตรวจสอบความถกูต้องของข้อมลูเท่านนั โดยการตกลงทีจะเข้าร่วมการศกึษา

นีข้าพเจ้าได้ให้คํายินยอมทีจะให้มีการตรวจสอบข้อมลูประวตัิทางการแพทย์ของข้าพเจ้าได้ 
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 ผู้ วิจัยรับรองว่าจะไม่มีการเก็บข้อมูลใด ๆ ของข้าพเจ้า เพิมเติม หลังจากทีข้าพเจ้า        

ขอยกเลิกการเข้าร่วมโครงการวิจยัและต้องการให้ทําลายเอกสารและ/หรือ ตวัอย่างทีใช้ตรวจสอบ

ทงัหมดทีสามารถสืบค้นถึงตวัข้าพเจ้าได้ 

 ข้าพเจ้าเข้าใจว่า  ข้าพเจ้ามีสิทธิ ทีจะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมลูส่วนตวัของข้าพเจ้าและ

สามารถยกเลิกการให้สิทธิในการใช้ข้อมลูสว่นตวัของข้าพเจ้าได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้ วิจยัรับทราบ 

 ข้าพเจ้าได้ตระหนักว่าข้อมลูในการวิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ของข้าพเจ้าทีไม่มี   

การเปิดเผยชือ จะผา่นกระบวนการตา่ง ๆ เช่น การเก็บข้อมลู การบันทึกข้อมลูในแบบบันทึกและ

ในคอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมลูเพือวตัถุประสงค์ทางวิชาการ 

รวมทงัการใช้ข้อมลูทางการแพทย์ในอนาคตหรือการวิจยัทางด้านเภสชัภณัฑ์ เท่านนั  

 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นและมีความเข้าใจดีทุกประการแล้ว ยินดีเข้าร่วมใน       

การวิจยัด้วยความเตม็ใจ จึงได้ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี  
 

  ......................................................ลงนามผู้ให้ความยินยอม 

  (.......................................................) ชือผู้ ยินยอมตวับรรจง 

  วนัที ................เดือน....................................พ.ศ............................. 

 

 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวตัถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไม่พึง

ประสงค์หรือความเสียงทีอาจเกิดขึนจากการวิจัย หรือจากยาทีใช้  รวมทังประโยชน์ทีจะเกิดขึน

จากการวิจยัอย่างละเอียด ให้ผู้ เข้าร่วมในโครงการวิจยัตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจ

ดีแล้ว พร้อมลงนามลงในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเตม็ใจ 

  

  .................................................................ลงนามผู้ทําวิจยั 

  (..............................................................) ชือผู้ทําวิจยั ตวับรรจง 

  วนัที ................เดือน....................................พ.ศ............................. 

 

  ......................................................................................ลงนามพยาน 

  (....................................................................................) ชือพยาน ตวับรรจง 

  วนัที ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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ภาคผนวก ข 

 

การเตรียมบัฟเฟอร์ และสารละลาย 

 

1.สารละลาย 1X Phosphate buffer saline (PBS)  

NaCl     8.0  g  

Na2HPO4    1.16 g  

KH2PO4     0.2  g  

KCl     0.2  g  

Distilled water  เป็น   1,000  ml  

 

ผสมสารละลายให้เข้ากนัแล้วปรับ pH ของสารละลาย 7.4 ฆ่าเชือสารละลาย 

ด้วยการ autoclave แล้วเก็บไว้ทีอณุหภมิูห้อง 
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ภาคผนวก ค 

 

แสดงรายงานการตีพิมพ์บางสว่นของวิทยานิพนธ์ในการประชมุวิชาการและ 

นําเสนอผลงานทางวิชาการระดบัชาติ The 4th Annual Northeast Pharmacy Research 

Conference of 2012 “Pharmacy Profession in Harmony” ระหวา่งวนัที 11-12 กมุภาพนัธ์ 

 2555 ณ มหาวิทยาลยัขอนแกน่  

 

ชือวารสาร  Isan Journal of Pharmaceutical Science, IJPS Vol.8 No.1, January - April 

2012 

หวัข้อเรือง   การศึกษาผลของวิตามินอีต่อระดบัภาวะเครียดจากออกซิเดชันและสารต้าน

อนมุลูอิสระในเลือดและนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

(THE EFFECT OF VITAMIN E ON OXIDATIVE STRESS AND 

ANTIOXIDANT CAPACITY IN BLOOD AND SYNOVIAL FLUID OF 

PATIENTS WITH KNEE OSTEOARTHRITIS) 

หน้า  144-149 

ชือผู้นําเสนอ นางสาวธนัยวนั สวนทวี 

เผยแพร่ในสืออิเลก็ทรอนิกส์   

http://pharm.kku.ac.th/isan-journal/journal/volumn8-no1/4annual/018-

CU_Pages_144-149.pdf 
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ประวัตผิู้ เขยีนวิทยานิพนธ์ 

 

ชือ – นามสกุล  นางสาวธนัยวนั สวนทวี 

วัน เดือน ปีเกดิ  29 กนัยายน พ.ศ. 2529 

ประวัตกิารศกึษา วิทยาศาสตรบณัฑิต (โภชนาการและการกําหนดอาหาร)  

  เกียรตนิิยมอนัดบัสอง จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 

ทีอยู่ปัจจุบัน 291/63 ถนนสุทธิสารวินิจฉัย แขวงสามเสนนอก เขตห้วยขวาง 

กรุงเทพมหานคร 10310 

ผลงานวจัิยทีได้รับการตีพมิพ์ 

   การศกึษาผลของวิตามินอีตอ่ระดบัภาวะเครียดจากออกซิเดชนัและ    

สารต้านอนมุลูอิสระในเลือดและนําไขข้อของผู้ป่วยโรคข้อเขา่เสือม 

ในการประชมุวิชาการระดบัชาติ The 4th Annual Northeast Pharmacy 

Research Conference of 2012 “Pharmacy Profession in Harmony” 
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