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บทคัดย่อ 
อะเซตามิโนเฟน (APAP) หรือพาราเซตามอล เป็นยาบรรเทาอาการปวดและลดไข ้ท าให้เกิดความเป็น

พิษต่อตบัได ้ถา้ใชใ้นปริมาณมากหรือใชติ้ดต่อกนัเป็นเวลานาน การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาผลของโพร
ไบโอติกส์ และซินไบโอติกส์ในการป้องกนัการเกิดความเป็นพิษจากพาราเซตามอลต่อเซลล์ HepG2 โดยการ
เล้ียงเซลล์ HepG2 ร่วมกับพาราเซตามอล (25 mM; IC50) และสารท่ีได้จากการท าให้โพรไบโอติกส์แตกตวั 
(Intracellular Fraction of Probiotics: IFP) จากโพรไบโอติกส์ 3 สายพนัธ์ุคือ Bifidobacterium longum subsp. 
longum TISTR 2195, Lactobacillus bulgaricus TISTR 451 ห รือ  Streptococcus thermophilus TISTR 458 ผล
การศึกษาพบวา่ IFP ของ S. thermophilus TISTR 458 สามารถลดการบาดเจ็บและการตายของเซลล์ HepG2 ท่ี
เกิดจากพาราเซตามอลโดยลดการปล่อยเอนไซม์แลคเตทดีไฮโดรจีเนสได้ดีกว่า IFP ของโพรไบโอติกส์อีก 2 
สายพนัธ์ุ เม่ือทดสอบฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระในหลอดทดลองโดยวิธี ORAC พบว่า IFP ของ S. thermophilus 
TISTR 458 ท่ีมีการเสริมพรีไบโอติกส์ (โดยเติม 1% อินูลินหรือฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรด์) การศึกษาพบวา่ IFP 
ของ S. thermophilus TISTR 458 ท่ีมีการเสริมอินูลินมีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระท่ีสูงกวา่ IFP ท่ีไม่มีการเสริมพรีไบ
โอติกส์ นอกจากน้ียงัพบว่า IFP ของ S. thermophilus TISTR 458 ช่วยเพิ่มปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอน ลดการ
ท างานของซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเตส อาจมีประโยชน์ในการช่วยลดการเกิดความเป็นพิษต่อตบัท่ีเกิดจากพารา
เซตามอล 
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Abstract 

Acetaminophen ( APAP)  or paracetamol is an analgesics and antipyretic drug that cause 

hepatotoxicity at an overdosage or long- term use.  The present study was aimed to investigate the 

effects of probiotics and synbiotics on the prevention of paracetamol- induced hepatotoxicity in 

HepG2 cells.  Co- treatment of the HepG2 cell with paracetamol ( 25mM; IC50)  and Intracellular 

Fraction of Probiotics ( IFP)  from probiotic 3 species:  Bifidobacterium longum subsp.  longum 

TISTR 2195, Lactobacillus bulgaricus TISTR 451 or Streptococcus thermophilus TISTR 458. 

Results showed that IFP of S. thermophilus TISTR 458 suppressed cell injury and cell death caused 

by APAP with decreasing lactate dehydrogenase ( LDH)  enzyme and IFP of S.  thermophilus 

TISTR 458 exhibited antioxidant activity by ORAC assay higher than IFP of two species. 

However, IFP of synbiotics prepared by the incubation of 1%  prebiotics ( inulin or fructo-

oligosaccharide); IFP of synbiotic (inulin) can exhibited antioxidant activity higher than IFP of S. 

thermophilus TISTR 458.  Additionally, it increased glutathione ( GSH)  content and decreased 

enzyme activity of superoxide dismutase (SOD) in HepG2 cells. Overall, this present study showed 

that selective probiotics and synbiotics might be helpful in lessening paracetamol- induced 

hepatotoxicity. 
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บทน า 
ตบัเป็นอวยัวะในร่างกายท่ีมีบทบาทส าคญั

ในกระบวนการเมแทบอลิซึมสารพิษท่ีเขา้สู่ร่างกาย 
เพื่อลดความเป็นพิษของสารและขับออกนอก
ร่างกาย และเป็นอวยัวะขั้นตน้ท่ีมีโอกาสรับสัมผสั
กับสารทั่วไปและยา 1  อะ เซตา มิโนเฟนหรือ 
พาราเซตามอล เป็นยาสามัญท่ีใช้บรรเทาอาการ
ปวดและลดไข้ท่ีใช้กันอย่างแพร่หลายทั่วโลก 
พาราเซตามอลมีผลในการรักษาท่ีมีประสิทธิภาพถา้
ได้ รับในป ริมาณท่ี เหมาะสม อย่า งไรก็ ตาม 
พาราเซตามอลสามารถท าให้เกิดความเป็นพิษต่อ
ตบัได้ถ้าได้รับในปริมาณท่ีมากเกินพอหรือได้รับ
ติดต่อกนัเป็นระยะเวลานาน เม่ือเขา้สู่ร่างกายพารา
เซตามอลจะเปล่ียนแปลงท่ีตบัไดเ้ป็นสารเมแทบอ
ไลทท่ี์เป็นพิษคือ เอ็นอะเซทิล พาราเบนโซควิโนน 
อิมมีน หรือ เอ็นเอพี คิวไอ (N-acetyl-p-benzo-
quinone imine or NAPQI) โดยการเกิด NAPQI ท่ี
ม า ก ในตับ จะน า ไป สู่ ก า ร เ กิ ด ภ า ว ะ เ ค รี ย ด
ออกซิเดชันและเกิดความเป็นพิษต่อตบัในท่ีสุด2 
การรักษาภาวะความเป็นพิษต่อตบัในผูป่้วยท่ีเกิด
ความเป็นพิษจากพาราเซตามอลอาจท าไดโ้ดยการ
ให้เอ็นอะเซติลซิสเตอีน (N-acetyl-cysteine, NAC) 
ซ่ึงเป็นสารท่ีมีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระ 

ปัจจุบนัมีการศึกษาถึงประโยชน์ของโพร
ไบโอติกส์ ซ่ึงเป็นจุลินทรียท่ี์มีประโยชน์ต่อร่างกาย 
ใ น ก า ร ป้ อ ง กั น ค ว า ม เ ป็ น พิ ษ ต่ อ ตั บ จ า ก 
พาราเซตามอล จากการศึกษาของ Sharma, Singh, 
& Kakkar ( 2011)  พบ ว่ า ก า ร ให้  Lactobacillus 
acidophilus MTCC447  และ  Enterococcus lactis 

IITRHR1 ในหนูเพศผู ้ท่ี ได้รับพารา เซตามอล 
สามารถลดระดับมาลอนไดแอลดีไฮด์  และ 
ไนตริคออกไซด์ ในขณะท่ีมีผลเพิ่มระดับกลูตา 
ไธโอนในเซลล์ตบัของหนู3 แสดงให้เห็นถึงการใช้
ประโยชน์จากโพรไบโอติกส์ในการลดความเป็น
พิษต่อตบัจากยาพาราเซตามอล 

การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาถึงผล
ของโพรไบโอติก ส์สายพัน ธ์ุ  Bifidobacterium 
longum subsp.  longum, Lactobacillus bulgaricus 
และ  Streptococcus thermophilus ท่ีพบในโยเกิร์ต
และนมเปร้ียว รวมถึงซินไบโอติกส์ท่ีได้จากการ
เสริมพรีไบโอติกส์ ในการป้องกนัความเป็นพิษต่อ
ตับจากพาราเซตามอลในเซลล์ เพาะเ ล้ียงชนิด 
HepG2 โดยการให้สารสกดัท่ีไดจ้ากการท าให้โพร
ไ บ โ อ ติ ก ส์ แ ต ก ตั ว  ( intracellular fraction of 
probiotics, IFP) หรือ IFP ของซินไบโอติกส์ แก่
เซลล์ HepG2 ร่วมกบัพาราเซตามอล เพื่อศึกษาถึง
ประสิทธิผลในการลดภาวะเครียดออกซิเดชนัท่ีเกิด
จากพาราเซตามอลในเซลล ์HepG2 

วสัดุ สารเคมี และวธีิด าเนินการวจัิย 

การเพาะเลี้ยงเซลล์ HepG2 และการให้พาราเซตา
มอลร่วมกับ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP ของ

ซินไบโอติกส์แก่เซลล์ 
เซลล์ HepG2 เป็นเซลล์มะเร็งตบัมนุษย์ท่ี

นิยมใช้เป็นแบบจ าลองในการศึกษากลไกการ
ท างานของตบั ท าการเล้ียงเซลล์ HepG2 ในอาหาร
เ ล้ี ยง เซลล์  Dulbecco’ s Modified Eagle Medium 
(DMEM) (10% Fetal bovine serum (FBS) และ 1% 
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1x Penicillin-Streptomycin, ท่ี อุณหภู มิ  37 องศา
เซลเซียส/5% CO2) เปล่ียนอาหารเล้ียงเซลล์ทุก 3 
วนั4 การทดสอบความเป็นพิษจากพาราเซตามอล
โดย เพาะ เ ล้ี ยง เซลล์  HepG2 ใน 96 -well plate 
(3×104 cells/well) และท าการบ่มในตูบ้่มเล้ียงเป็น
เวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นเติมพาราเซตามอลท่ีมีการ
เติมและไม่ เ ติม  IFP (การให้สารร่วมกัน (Co-
treatment)) และบ่มเล้ียงเซลล์ต่ออีก 24 ชัว่โมงก่อน
ท าการทดสอบต่อไป 

การเพาะเลี้ยงโพรไบโอติกส์และการท าให้โพรไบโอ

ติกส์แตกตัว 
โพรไบโอติกส์ท่ีน ามาใชใ้นการศึกษาเป็น

โพรไบโอติกส์ ท่ีได้รับการรายงานว่า มีความ
ปลอดภยัและสามารถใชใ้นอาหารส าหรับมนุษยไ์ด้
5 โดยท าการ เพาะ เ ล้ี ยงโพรไบโอติกส์  (จาก
สถาบันวิจัยวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยีแห่ง
ป ร ะ เ ท ศ ไ ท ย )  Bifidobacterium longum subsp. 
longum TISTR 2195 ใน MRS broth (Himedia) ท่ี
เติม 5% L-cysteine (Sigma- Aldrich, St. Louis, MO, 
USA) เพาะเล้ียงแบบเขย่าเป็นเวลา 48 ชัว่โมงและ
เพาะเล้ียงท่ีสภาวะไร้ออกซิเจนท่ีอุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส  และท าการเพาะเ ล้ียง  Lactobacillus 
bulgaricus TISTR 4 5 1  ( 52 ชั่ ว โ ม ง )  แ ล ะ 
Streptococcus thermophilus TISTR 4 5 8  ( 4 8 
ชั่วโมง) ใน MRS broth แบบเขย่าและเพาะเล้ียงท่ี
สภาวะท่ีมีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เม่ือท าการ
เพาะเล้ียงโพรไบโอติกส์ให้ได้จ  านวนท่ีต้องการ 
( B.  longum subsp.  longum 1×1026 CFU/ ml, 

L. bulgaricus 1×1021 CFU/ml และ S. thermophilus
1×1020 CFU/ml) น าโพรไบโอติกส์มาป่ันเหวี่ยงท่ี
8,000 g ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 15
นาที และล้างเซลล์โพรไบโอติกส์ด้วยน ้ ากลั่น
จ านวน 3 รอบ และลา้งดว้ย 1X PBS 1 รอบ หลงัจาก
นั้นเติม 1X PBS ในอตัราส่วน 1: 0.075 (จ านวนโพร
ไบโอติกส์ (ml): 1X PBS (ml)) แล้วน าไปท าให้
เซลล์โพรไบโอติกส์แตกตวับนน ้ าแข็งด้วย Handy
sonic (model UR-20P, Tokyo, Japan) ท่ีความแรง
เบอร์ 8 ทุก 1 นาที เป็นเวลา 10 นาที แลว้น ามาป่ัน
เหวี่ยงท่ี 14,000 g เป็นเวลา 30 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4
อ ง ศ า เ ซ ล เ ซี ย ส  เ ก็ บ ส่ ว น ใ ส  ( supernatant)
( intracellular fraction of probiotics; IFP)  ไว้ใช้ใน
การทดสอบต่อไป

การเพาะเลี้ยงซินไบโอติกส์ 
ซินไบโอติกส์เป็นการบ่มเล้ียงร่วมกนัของ

โพรไบโอติกส์และพรีไบโอติกส์ ซ่ึงในการ
เพาะเล้ียงซินไบโอติกส์ ท าเช่นเดียวกบัการ
เพาะเล้ียงโพรไบโอติกส์ แต่มีการเติม 1% inulin 
(Sigma-Aldrich) หรือ fructooligosaccharide 
(Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) ลงใน MRS 
broth ท่ีใชใ้นการเพาะเล้ียงโพรไบโอติกส์ 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP 

ของซินไบโอติกส์ต่อการเจริญเติบโตของเซลล์ 
HepG2 

วดัระดบัการเจริญเติบโตของเซลล์ HepG2 
โดยใช้วิธี SRB (sulforhodamine B) ท าการศึกษา
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โดยเ ล้ียงเซลล์  HepG2 จ านวน 3×10 4 cells/ml 
ร่วมกบัพาราเซตามอล หรือบ่มดว้ยพาราเซตามอล
ร่วมกบั IFP 2 ความเข้มขน้ และกลุ่มควบคุมเป็น
การเพาะเล้ียงเซลล์ HepG2 ใน DMEM ใน 96-well 
plate เป็นเวลา 24 ชั่วโมง เติม trichloroacetic acid 
ความเขม้ขน้ 5% ในปริมาตร 25 ไมโครลิตร แล้ว
น าไปบ่มท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 1 
ชัว่โมง จากนั้นลา้งช้า ๆ ดว้ยน ้ ากลัน่ 4 รอบ ปล่อย
ให้แห้งท่ีอุณหภูมิห้อง เติมสารละลาย SRB ความ
เขม้ขน้ 4% ในปริมาตร 50 ไมโครลิตร แลว้บ่มต่อท่ี
อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 1 ชั่วโมง เม่ือครบเวลาล้าง
ดว้ย acetic acid ความเขม้ขน้ 1% และปล่อยให้แห้ง
ท่ีอุณหภูมิห้อง แล้วเติมสารละลาย tris base (pH 
10 .5)  ความเข้มข้น  10  mM ในปริมาตร 150 
ไมโครลิตร วดัค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 
510 นาโนเมตร6 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP 

ของซินไบโอติกส์ต่อการปล่อยของเอนไซม์แลค
เตทดีไฮโดรจีเนสจากเซลล์ HepG2 ที่ถูกเหน่ียวน า

ให้เกดิการบาดเจ็บด้วยพาราเซตามอล 

ท าการศึกษาโดยน าส่วนอาหารของเซลล์ 
HepG2 กลุ่มควบคุม หรือบ่มร่วมกบัพาราเซตามอล 
หรือบ่มด้วยพาราเซตามอลร่วมกับ IFP 2 ความ
เข้มข้น ใน 96-well plate เป็นเวลา 24 ชั่วโมง วดั
ระดบัเอนไซม์ LDH ซ่ึงเป็นการวดัเอนไซม์ในไซ
โตพลาสซึมท่ีปลดปล่อยจากเซลล์ท่ีมีการสูญเสีย
เยื่อหุ้มเซลล์ 7 ด้วย LDH-Cytotoxicity Assay Kit, 
( Abcam, Cambridge, UK)  โดยก า ร เ ติ ม  mixed 

reagent (วิธีการตามคู่มือของชุดทดสอบ) ในอาหาร
เล้ียงเซลล์ท่ีไดจ้ากการบ่มเซลลด์ว้ยสารทดสอบต่าง 
ๆ จากนั้นบ่มในท่ีมืดท่ีอุณหภูมิห้องเป็นเวลา 30 
นาที วดัค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 340 
นาโนเมตร แสดงการท างานของ oxidation ของ 
NADH และค านวณระดบัเอนไซม ์LDH ในรูปร้อย
ละของกลุ่มควบคุม 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP 

ของซินไบโอติกส์ต่อปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนใน
เซลล์ HepG2 ทีถู่กเหน่ียวน าให้เกดิการบาดเจ็บด้วย

พาราเซตามอล 
บ่ ม เ ล้ี ย ง เ ซ ล ล์  HepG2 เ ช่ น เ ดี ย ว กับ

การศึกษาการเจริญเติบโตของเซลล์ จากนั้นท าให้
เซลล์ HepG2 แตกใน potassium phosphate buffer 
(pH 7.6) ความเขม้ขน้ 0.1 M ใช้ส่วนใสของเซลล์
ในการวัดปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนโดยเติม
ตวัอยา่งปริมาตร 20 ไมโครลิตร ลงใน 96-well plate 
แ ล้ ว เ ติ ม  mixed reagent ท่ี ป ร ะ ก อ บ ด้ ว ย 
ethylenediaminetetraacetic acid ( EDTA)  ค ว า ม
เข้มข้น 5 µM, 5,5´-Dithiobis (2-nitrobenzoic acid) 
(DTNB)  คว าม เ ข้มข้น  0 . 6  mM, nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate (NADPH)  ความ
เข้มข้น 0.2 mM และ glutathione reductase ความ
เขม้ขน้ 1 U/mL8 ท่ีละลายใน potassium phosphate 
buffer (pH 7.6) ความเขม้ขน้ 0.1 M ในปริมาตร 160 
ไมโครลิตร น าไปวดัค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาว
คล่ืน 412 นาโนเมตร ทุก 1 นาที เป็นเวลา 20 นาที 
ค านวณปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนเทียบกบักราฟ
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มาตรฐานของกลูตาไธโอน เทียบกบัปริมาณโปรตีน 
และแสดงปริมาณของ GSH ในรูปร้อยละของกลุ่ม
ควบคุม 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP 
ของซินไบโอติกส์ต่อสมรรถนะของเอนไซม์

ซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเตส 
วิ ธี ก า รทดลองใช้ ส่ วน ใสของ เซลล์

เช่นเดียวกบัการวดัปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอน การ
วดัสมรรถนะของเอนไซม์น้ีท าการศึกษาโดยการ
เติมตวัอยา่งปริมาตร 20 ไมโครลิตร ลงใน 96-well 
plate แล้วเติม SOD reagent (nicotinamide adenine 
dinucleotide (NADH) ความเข้มข้น 780 µM ใน
ปริมาตร 2 มิลลิลิตร, nitro-blue-tetrazolium (NBT) 
ความเขม้ขน้ 300 µM ปริมาตร 3 มิลลิลิตร จากนั้น
ปรับปริมาตรให้เป็น 12 มิลลิลิตรด้วย sodium 
phosphate buffer (pH 7.4) ความเขม้ขน้ 50 mM) ใน
ป ริม าตร  1 6 0  มิ ล ลิ ลิ ต ร  แล้ว เ ติม  phenazine 
methosulfate (PMS)  ความ เข้มข้น  186  µM ใน
ปริมาตร 20 ไมโครลิตร น าไปบ่มท่ีอุณหภูมิห้อง
เป็นเวลา 5 นาที แลว้น าไปวดัค่าการดูดกลืนแสงท่ี
ความยาวคล่ืน 540 นาโนเมตร9 โดยน าค่าท่ีไดเ้ทียบ
กบัปริมาณโปรตีน แสดงสมรรถนะการท างานของ 
SOD ในรูปร้อยละของกลุ่มควบคุม 

การวัดฤทธ์ิต้านออกซิเดชันของ IFP ของโพรไบโอ
ติกส์ และ IFP ของซินไบโอติกส์ในหลอดทดลอง 

การศึกษาน้ีวดัฤทธ์ิต้านออกซิเดชันของ 
IFP ของโพรไบโอติกส์ และ IFP ของซินไบโอติกส์

ด้ ว ย วิ ธี  Oxygen radical absorbance capacity 
( ORAC)  ห ลั ก ก า ร คื อ ส า ร  2 , 2 ’ - Azobis( 2 -
amidinopropane) dihydrochloride (AAPH) เป็นสาร
ตั้ งต้นของ  free radical ผสมกับสาร เ รืองแสง 
fluorescein เกิดสารเรืองแสงสลายจนการเรืองแสง
ค่อยๆจางลง แต่ในภาวะท่ีมีสารต้านอนุมูลอิสระ 
สารตา้นอนุมูลอิสระจะจบักบั free radical ก่อนท า
ให้สารเรืองแสง มีการเรืองแสงต่อไปได้นานข้ึน10 
ท าการศึกษาโดยเติม fluorescein ความเข้มข้น 50 
nM ลงใน 96 -well black plate ในปริมาตร 150 
ไมโครลิตร แลว้เติมตวัอยา่งปริมาตร 25 ไมโครลิตร 
น าไปบ่มในท่ีมืดท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็น
เวลา 10 นาที จากนั้นเติม AAPH ความเขม้ขน้ 153 
mM ในปริมาตร 25 ไมโครลิตร แล้วว ัดค่าการ
ดูดกลืนแสงฟลูออเรสเซนต์ ท่ีความยาวค ล่ืน 
excitation ท่ี 485 นาโนเมตร และ emission ท่ี 525 
นาโนเมตร แบบต่อเน่ืองเป็นเวลา 5 ชั่วโมง 11 
เปรียบเทียบผลการศึกษากบัสารต้านออกซิเดชัน
มาตรฐาน Trolox และค านวณฤทธ์ิตา้นออกซิเดชนั
ในรูปของ Trolox Equivalent 

การวัดปริมาณโปรตีน 
การวดัปริมาณโปรตีนของ IFP และส่วน

ใสท่ีไดจ้ากการท าให้เซลล์ HepG2 แตก วดัดว้ยวิธี 
Bradford12 

การวิเคราะห์ข้อมูล 
ผลการศึกษาแสดงในรูปของค่าเฉล่ีย ± 

ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน (Mean ± S.D.) วิเคราะห์
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ความแตกต่างระหว่างกลุ่มทดลอง และความ
แตกต่างระหว่างกลุ่มทดลองกบักลุ่มควบคุมด้วย 
one-way analysis of variance (ANOVA) ตามด้วย 
post hoc test (Tukey’ s Multiple Comparison test) 
พิจารณาค่าความแตกต่างอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ
ท่ีค่ า  p-value < 0. 05 การวิ เคราะ ห์ทางสถิ ติใช้
โปรแกรม SPSS 19.0.2 

ผลการวจัิย 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์ต่อการ

เจ ริญเติบโตของเซลล์  HepG2 และการปล่อย
เอนไซม์แลคเตทดีไฮโดรจีเนสของเซลล์ HepG2 ที่

ถูกเหน่ียวน าให้เกดิการบาดเจ็บด้วยพาราเซตามอล 
การทดสอบเบ้ืองต้นเพื่อหาค่า IC50ของ

พาราเซตามอลพบว่าพาราเซตามอลมี IC50 เท่ากบั 
25 mM ต่อมาได้ท าการเปรียบเทียบการบ่มเซลล์ 
HepG2 ร่วมกับพาราเซตามอลท่ีความเข้มข้น 25 
mM (IC50) ทั้ งท่ีไม่มีและมีการบ่มร่วมกับ IFP ท่ี
ปริมาณโปรตีน 55.4 และ 558 มิลลิกรัมต่อลิตร 
เตรียมได้จากโพรไบโอติกส์ทั้ง 3 สายพนัธ์ุ พบว่า
เซลล์ HepG2 ท่ีได้รับพาราเซตามอลอย่างเดียวมี
จ านวนเซลล์ท่ีลดลง 56% เม่ือเทียบกบักลุ่มท่ีไม่มี
พาราเซตามอล และเม่ือบ่มร่วมกบั IFP ท่ีมีปริมาณ
โปรตีน 55.4 และ 558 มิลลิกรัมต่อลิตร ร่วมกับ
พาราเซตามอลพบว่า จ  านวนเซลล์เพิ่มข้ึนอย่างมี
นยัส าคญั (p < 0.05) ท่ี 6 – 9% เม่ือเทียบกบัเซลล์ท่ี
ได้รับพาราเซตามอลเพียงอย่างเดียว แต่ IFP ทั้ง 2 
ความเขม้ขน้ของโพรไบโอติกส์ทั้ง 3 สายพนัธ์ุมีผล
ต่อจ านวนเซลล์ไม่แตกต่างกนั (รูปท่ี 1) เม่ือท าการ

วดัระดบัเอนไซมแ์ลคเตทดีไฮโดรจีเนส (LDH) ใน
อาหารเล้ียงเซลลท่ี์เก็บจากการบ่มเซลล ์HepG2 ดว้ย
พาราเซตามอลความเข้มข้น 25 mM พบว่าพารา 
เซตามอลท าให้ LDH เพิ่มข้ึน 14% เม่ือเทียบกับ
กลุ่มควบคุม (รูปท่ี 2) และเซลลท่ี์มีการเติม IFP ของ 
S. thermophilus TISTR 458 ท่ี โ ป ร ตี น  5 5 8
มิลลิกรัม/ลิตร ท าให้ระดบัเอนไซม ์LDH ในอาหาร
เล้ียงเซลล์ HepG2 ลดลง 10% เม่ือเทียบกบักลุ่มท่ี
ไดรั้บพาราเซตามอลอยา่งเดียว (p < 0.05)

การศึกษาผลของ IFP ของซินไบโอติกส์ต่อการ
เจ ริญเติบโตของเซลล์  HepG2 และการปล่อย

เอนไซม์แลคเตทดีไฮโดรจีเนสของเซลล์ HepG2 ที่
ถูกเหน่ียวน าให้เกดิการบาดเจ็บด้วยพาราเซตามอล 

ซินไบโอติกส์เป็นการเพาะเล้ียงโพรไบโอ
ติกส์ S. thermophilus TISTR 458 โดยมีการเติม 
พรีไบโอติกคือ 1% อินูลินหรือฟรุกโต-โอลิโกแซ็ค
คาไรด์ลงใน MRS broth ในการบ่มเพาะ ก่อนน ามา
แยก IFP พบวา่เม่ือให้ IFP ของโพรไบโอติกส์ หรือ 
ซินไบโอติกส์ท่ีความเขม้ขน้โปรตีน 558 มิลลิกรัม
ต่อลิตรร่วมกบัพาราเซตามอล ท าใหเ้ซลล ์HepG2 มี
จ านวนเพิ่มข้ึน 7 – 9% โดยการเติมอินูลินหรือฟรุก
โต-โอลิโกแซ็คคาไรด์ให้ผลไม่แตกต่างจาก IFP 
ของโพรไบโอติกส์ท่ีไม่เติมพรีไบโอติกส์ (รูปท่ี3) 
และระดับเอนไซม์ LDH ลดลงเม่ือเซลล์ HepG2 
เล้ียงร่วมกบั IFP ของโพรไบโอติกส์ หรือ ซินไบโอ
ติกส์ท่ีความเขม้ขน้โปรตีน 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร 
เ ช่นเดียวกันคือผลการเติมโพรไบโอติกส์ไม่
แตกต่างจากการไม่เติมพรีไบโอติกส์ (รูปท่ี 4) 
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รูปที ่1. แสดงการเจริญเติบโตของเซลล ์HepG2 เม่ือไดรั้บสมัผสักบั IFP ของโพรไบโอติกส์ร่วมกบัพาราเซตามอล (n=8) (S^19, 
L^20 และ B^25 มีปริมาณโปรตีน 55.4 มิลลิกรัมต่อลิตร S^20, L^21 และ B^26 มีปริมาณโปรตีน 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร) mean 
± S.D. a แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม b แตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบ
กบัท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอยา่งเดียว 

รูปที่ 2. แสดงระดบัเอนไซมแ์ลคเตทดีไฮโดรจีเนส ในอาหารเล้ียงเซลล ์HepG2 ท่ีไดรั้บสัมผสั IFP ของโพรไบโอติกส์ร่วมกบั
พาราเซตามอล (n=8) (S^19, L^20 และ B^25 มีปริมาณโปรตีน 55.4 มิลลิกรัมต่อลิตร S^20, L^21 และ B^26 มีปริมาณโปรตีน 
558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร) mean ± S.D. aแตกต่างอย่างมีนัยส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม bแตกต่างอย่างมี
นยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบัท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอยา่งเดียว 
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รูปที่ 3. แสดงการเจริญเติบโตของเซลล์ HepG2 เม่ือไดรั้บสัมผสั IFP ของซินไบโอติกส์ร่วมกบัพาราเซตามอล (n=5) (S: S. 
thermophilus ท่ีปริมาณโปรตีนของเซลล์เท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร, S./inulin: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% อินูลินใน 
MRS broth และท าใหป้ริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร และ S./FOS: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% ฟรุก
โต-โอลิโกแซ็คคาไรด์ใน MRS broth และท าให้ปริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร) mean ± S.D. aแตกต่าง
อยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม bแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบัท่ีไดรั้บพารา
เซตามอลเพียงอยา่งเดียว 

รูปที่ 4. แสดงระดบัเอนไซมแ์ลคเตทดีไฮโดรจีเนส ในอาหารเล้ียงเซลล ์HepG2 ท่ีไดรั้บสัมผสั IFP ของโพรไบโอติกส์ร่วมกบั
พาราเซตามอล (n=5) (S: S. thermophilus ท่ีปริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร, S./inulin: S. thermophilus ท่ี
มีการเติม 1% อินูลินใน MRS broth และท าให้ปริมาณโปรตีนของเซลล์เท่ากับ 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร และ S./FOS: S. 
thermophilus ท่ีมีการเติม 1% ฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรด์ใน MRS broth และท าให้ปริมาณโปรตีนของเซลล์เท่ากับ 558.0 
มิลลิกรัมต่อลิตร) mean ± S.D. aแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม bแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี 
p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบัท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอยา่งเดียว 
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การวัดฤทธ์ิต้านออกซิเดชันของ IFP (Antioxidant) 
การวดัฤทธ์ิตา้นออกซิเดชันของ IFP ของ

โพรไบโอติกส์และ IFP ของซินไบโอติกส์ดว้ยวิธี 
ORAC โดยการเ ทียบกับสารต้านออกซิ เดชัน
มาตรฐาน Trolox ผลการศึกษาพบว่า  IFP ของ 
ซินไบโอติกส์อินูลินมีฤทธ์ิตา้นออกซิเดชนัท่ีสูงกวา่ 
IFP ของโพรไบโอติกส์ S. thermophilus TISTR 458 
และ IFP ของซินไบโอติกส์ฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคา
ไรด ์(ตารางท่ี 1 และ รูปท่ี 5) 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP 
ของซินไบโอติกส์ต่อระดับรีดิวซ์กลูตาไธโอนใน

เซลล์ HepG2 ทีถู่กเหน่ียวน าให้เกดิการบาดเจ็บด้วย
พาราเซตามอล 

การวดัปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนใน IFP ท่ี
แยกไดจ้ากโพรไบโอติกส์และซินไบโอติกส์พบว่า 
IFP ท่ีแยกไดจ้ากซินไบโอติกส์ฟรุกโต-โอลิโกแซ็ค
คาไรด์มีปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนสูงกว่า IFP ท่ี
แยกไดจ้ากโพรไบโอติกส์และซินไบโอติกส์อินูลิน 
(รูปท่ี 6) การวดัปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนในเซลล์ 
HepG2 ( intracellular reduced glutathione)  พบว่ า
เซลล์ HepG2 ท่ีบ่มดว้ย IFP ท่ีความเขม้ขน้โปรตีน 
558 มิลลิกรัมต่อลิตรร่วมกบัพาราเซตามอล มีผล
เพิ่มปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนไดอ้ย่างมีนยัส าคญั 
(p < 0.05) ท่ี 107 - 194% เม่ือเทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บ
พาราเซตามอลเพียงอย่างเดียว และมีประสิทธิผลท่ี
สูงกว่าการให้ NAC ความเข้มข้น 50 mM ซ่ึงเป็น
สารมาตรฐานท่ีใหผ้ลบวกในการศึกษาร่วมกบัพารา

เซตามอล (รูปท่ี 7) โดยผลดงักล่าวน้ีสอดคลอ้งกบั
ปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนใน IFP 

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์หรือ IFP 
ของซินไบโอติกส์ ต่อสมรรถนะของเอนไซม์

ซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเตส 
การวดัสมรรถนะของเอนไซม์ซุปเปอร์

ออกไซด์ ดิสมิวเตสในเซลล์ HepG2 ท่ีบ่มดว้ย IFP 
ของโพรไบโอติกส์หรือซินไบโอติกส์ ท่ีความ
เข้มข้น 558 .0  มิล ลิก รัมต่อลิตรร่วมกับพารา 
เซตามอลมีสมรรถนะของซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิว
เตสท่ีไม่แตกต่างกนั แต่แสดงให้เห็นแนวโน้มใน
การช่วยลดสมรรถนะของซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิว
เตส ในขณะท่ีการให้ NAC ความเขม้ขน้ 50 mM ซ่ึง
เป็นสารมาตรฐานท่ีใชเ้ป็นกลุ่มควบคุมท่ีให้ผลบวก
ร่วมกับพาราเซตามอลมีผลลดสมรรถนะของ
เอนไซมด์งักล่าวไดอ้ยา่งมีนยัส าคญั (p < 0.05) เม่ือ
เทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอยา่งเดียว 
(รูปท่ี 8) 

วจิารณ์ผลการวจัิย 
การวิจัยโดยการให้พาราเซตามอลความ

เข้มข้น 25 M (ความเข้มข้นของพาราเซตามอลท่ี
ยบัย ั้ งการเจริญเติบโตของเซลล์ HepG2 ท่ี 50% 
(IC50)) ร่วมกบั IFP ท่ีแยกจากโพรไบโอติกส์หรือ
ซิน ไบ โอ ติ ก ส์ โ ด ย มี ก า ร ศึ กษ า ในลัก ษณะ
ความสัมพนัธ์กบัความเขม้ขน้ของโปรตีนของ IFP 
เพื่อเลือกสายพนัธ์ุของโพรไบโอติกส์ท่ีมีผลป้องกนั
การบาดเจบ็และการตายของเซลล ์HepG2 ท่ีไดรั้บ 
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ตารางที ่1. แสดงฤทธ์ิตา้นออกซิเดชนัของ IFP ของโพรไบโอติกส์ และ IFP ของซินไบโอติกส์เม่ือเปรียบเทียบ
กบัสารละลายมาตรฐาน trolox ดว้ยวธีิ ORAC (n = 3) 

ตัวอย่าง 
ฤทธ์ิต้านออกซิเดชัน 

(µM Trolox Equivalents/total protein) 
IFP ของ S. thermophilus 374.19±12.39 
IFP ของ S. thermophilus ท่ีเล้ียงใน MRS broth 
ร่วมกบัอินูลิน 

466.78±44.96 

IFP ของ S. thermophilus ท่ีเล้ียงใน MRS broth 
ร่วมกบัฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรด์ 

370.79±57.49 

รูปที ่5. ฤทธ์ิการตา้นออกซิเดชนัของ IFP ของโพรไบโอติกส์ และ IFP ของซินไบโอติกส์ (n=3) 
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รูปที ่6. แสดงระดบัรีดิวซ์กลูตาไธโอนของ IFP ของโพรไบโอติกส์ และ IFP ของซินไบโอติกส์ (n = 4) (S: S. thermophilus ท่ี
ปริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร, S./inulin: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% อินูลินใน MRS broth และท า
ใหป้ริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร และ S./FOS: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% ฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคา
ไรดใ์น MRS broth และท าใหป้ริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร) ขอ้มูลแสดง mean ± S.D. aแตกต่างอยา่งมี
นยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบั IFP ของโพรไบโอติกส์ 

รูปที ่ 7. แสดงปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนในเซลล ์HepG2 (n = 3) (S: S. thermophilus ท่ีปริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 
มิลลิกรัมต่อลิตร, S./inulin: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% อินูลินใน MRS broth และท าใหป้ริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 
558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร และ S./FOS: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% ฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรดใ์น MRS broth และท าใหป้ริมาณ
โปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร) mean ± S.D. aแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่ม
ควบคุม bแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบัท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอยา่งเดียว 
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รูปที ่8. แสดงสมรรถนะการท างานของซุปเปอร์ออกไซดดิ์สมิวเตสในเซลล ์HepG2 (n = 4) (S: S. thermophilus ท่ีปริมาณโปรตีน
ของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร, S./inulin: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% อินูลินใน MRS broth และท าใหป้ริมาณ
โปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร และ S./FOS: S. thermophilus ท่ีมีการเติม 1% ฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรดใ์น 
MRS broth และท าใหป้ริมาณโปรตีนของเซลลเ์ท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร) mean ± S.D. aแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 
เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม bแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัท่ี p < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบัท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอยา่งเดียว 

สั มผัส กับพ าร า เ ซต ามอล  โดยก า ร ศึ กษ า น้ี
ท าการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการบ่มเซลล์ 
HepG2 ร่วมกับ IFP และพาราเซตามอลกับเซลล์ 
HepG2 ท่ีได้รับพาราเซตามอลเพียงอย่างเดียว ผล
การศึกษาพบว่า IFP ท่ีไดจ้ากทั้ง 3 สายพนัธ์ุ ไดแ้ก่ 
B. longum subsp.  longum TISTR 2195, L.
bulgaricus TISTR 451 และ S. thermophilus TISTR
458 มีผลป้องกนัการบาดเจ็บและลดอตัราการตาย
ของ เซลล์  HepG2 ท า ให้ เซลล์ดังก ล่ าว มีก าร
เจริญเติบโตท่ีเพิ่มข้ึนและลดการปล่อยเอนไซม์
LDH ออกสู่อาหารเล้ียงเซลล์ได้อย่างมีนัยส าคัญ
ของการเจริญของเซลล์ เม่ือเปรียบเทียบระหว่าง

ก ลุ่มของการได้ รับ  IFP ทั้ ง น้ีพบว่า  IFP ของ 
S. thermophilus TISTR 458 ท่ี ป ริ ม าณโปร ตีน
เท่ากบั 558.0 มิลลิกรัมต่อลิตร มีผลยบัย ั้งการปล่อย
ของเอนไซม์ LDH ออกสู่อาหารได้มากท่ีสุดเม่ือ
เปรียบเทียบกบั IFP ของโพรไบโอติกส์อีก 2 สาย
พนัธ์ุ นอกจากน้ีเม่ือเล้ียง S. thermophilus TISTR
458 ในรูปแบบซินไบโอติกส์  พบว่า  IFP ของ
ซินไบโอติกส์มีผลในการเพิ่มการเจริญเติบโตและ
ลดการบาดเจ็บไดค้ลา้ยกบั IFP ของโพรไบโอติกส์
ทั้ งน้ีการลดระดับเอนไซม์ LDH ในอาหารเล้ียง
เซลล์อาจเป็นผลมาจากกระบวนการซ่อมแซมของ
เซลล์13 หรือสารดงักล่าวมีผลปกป้องเซลล์จากการ
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บาดเจ็บท่ีเกิดจากการเหน่ียวน าดว้ยพาราเซตามอล 
และการศึกษาฤทธ์ิในการตา้นออกซิเดชนัของ IFP 
พบว่า IFP ของซินไบโอติกส์อินูลินมีฤทธ์ิต้าน
ออกซิ เดชัน ท่ี สูงกว่า  IFP ของ S.  thermophilus 
TISTR 458 และ IFP ของซินไบโอติกส์ฟรุกโต- 
โอลิโกแซ็คคาไรด ์

การศึกษาผลของ IFP ของโพรไบโอติกส์
และซินไบโอติกส์ต่อปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอน 
พบว่าสารดงักล่าวมีประสิทธิผลในการเพิ่มระดบั
รีดิวซ์กลูตาไธโอนภายในเซลล์ท่ีแตกต่างกนั โดย 
IFP ของซินไบโอติกส์ฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรด์มี
ผลเพิ่มระดบัรีดิวซ์กลูตาไธโอนไดสู้งกวา่ IFP ของ 
S. thermophilus TISTR 458 และ IFP ของซินไบโอ
ติกส์อินูลิน ทั้งน้ีอาจเกิดจากฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคา
ไรด์มีคุณสมบัติการละลายน ้ าท่ีดีกว่าอินูลิน14 จึง
เป็นเหตุท าให้โพรไบโอติกส์สามารถใช้ประโยชน์
จากฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรด์ไดดี้กว่า และอาจมี
ผลช่วยเพิ่มปริมาณของรีดิวซ์กลูตาไธโอนท่ีสูงกว่า
IFP ของซินไบโอติกส์อินูลิน เน่ืองจากเม่ืออินูลิน
และฟรุกโต-โอลิโกแซ็คคาไรด์เข้าสู่ เซลล์โพร
ไบโอติกส์จะถูกเปล่ียนเป็นเอนไซม์อินูลิเนส ซ่ึง
สารดงักล่าวมีผลเก่ียวกบักลไกการกระตุน้กิจกรรม
ภายในเซลล์ของโพรไบโอติกส์15 โดยผลการวิจยัมี
ความคลา้ยกบัการศึกษาของ Kullisaar et al. (2002)
ท่ีพบวา่ L. fermentum E-3 และ E-18 มีกลูตาไธโอน
เป็นสารต้านอนุมูลอิสระหลักท่ีสามารถพบได้16

ส่วนปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนในเซลล์ HepG2
พบว่าเซลล์ท่ีไดรั้บพาราเซตามอลเพียงอย่างเดียวมี
ปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนท่ีลดลงเพราะการเพิ่มข้ึน

ของ NAPQI มีผลท าลายเยื่อหุ้มเซลล์และโปรตีน
ของเซลล์14 ขณะท่ีเซลล์ท่ีได้รับ IFP ร่วมกบัพารา 
เซตามอลมีปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนเพิ่มข้ึนแบบ
สัมพนัธ์กบัปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนใน IFP โดย
ปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนท่ีเพิ่มข้ึนภายในเซลล์ 
HepG2 อาจเพราะรีดิวซ์กลูตาไธโอนของ IFP เข้า
จบักบั NAPQI และก าจดัออก จึงท าให้รีดิวซ์กลูตา
ไธโอนท่ีอยู่ภายในเซลล์อาจไม่ไดถู้กน ามาใช้งาน
ในกระบวนการเขา้จบั NAPQI 

การศึกษาสมรรถนะของเอนไซม์ซุปเปอร์
ออกไซด์ ดิสมิวเตสในเซลล์ HepG2 พบว่าเซลล์ 
HepG2 ท่ีได้รับพาราเซตามอลเพียงอย่างเดียวมี
สมรรถนะการท างานของเอนไซมด์งักล่าวท่ีเพิ่มข้ึน 
เพราะภายในเซลล์มีกระบวนการพยายามก าจัด
อนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนภายในเซลล์ ขณะท่ีเซลล์ 
HepG2 ท่ีได้รับ IFP ร่วมกบัพาราเซตามอล พบว่า
สมรรถนะการท างานของเอนไซม์มีแนวโน้มการ
ท างานท่ีลดลงซ่ึงมีผลในแนวทางเดียวกับเซลล์ 
HepG2 ท่ีไดรั้บพาราเซตามอลร่วมกบั NAC ความ
เข้มข้น  50  mM โดย IFP ของซินไบโอติกส์ มี
แนวโน้มในการลดสมรรถนะการท างานของ
เอนไซมไ์ดดี้กวา่ IFP ของโพรไบโอติกส์  

สรุป 
จากการศึกษาในคร้ังน้ีแสดงให้เห็นวา่ IFP 

ของโพรไบโอติกส์และซินไบโอติกส์ น่าจะมีส่วน
ช่วยในการป้องกนัการเกิดความเป็นพิษจากพารา 
เซตามอล จากการมีฤทธ์ิในการต้านออกซิเดชัน 
และการเพิ่มปริมาณรีดิวซ์กลูตาไธโอนภายในเซลล์ 
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HepG2 ซ่ึงมีความส าคญัในการลดความเป็นพิษของ
พาราเซตามอลท่ีอยู่ในรูปของ NAPQI และขอ้มูล
ดงักล่าวน้ีอาจน าไปสู่การพฒันาการศึกษาเชิงกลไก
ของฤทธ์ิในการตา้นอนุมูลอิสระของ IFP ต่อการลด
ความเป็นพิษต่อตบัต่อไป 
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