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บทที่  1 
บทนํา 

 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 

 โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis) เปนโรคผิวหนังชนิดหนึ่งที่มีการอักเสบของผิวหนัง

อยางเรื้อรัง และมีการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังมากกวาปกติ โรคสะเก็ดเงินสามารถพบไดทั่วโลก

และทําใหสูญเสียคาใชจายมากกวา 3 ลานเหรียญสหรัฐตอป [1, 2] มีรายงานวาอัตราการเกิดโรค

สะเก็ดเงินมีความแตกตางกันระหวางเช้ือชาติ [3] อยางไรก็ตามเมื่อคํานวณเปนอัตราเฉลี่ยแลว 

อัตราการเกิดโรคจะอยูในชวงรอยละ 0.2 ถึงรอยละ 4.8 โรคสะเก็ดเงินสามารถพบไดต้ังแตแรก

เกิด แตจะพบมากในชวงอายุ 15-30 ป ไมพบความแตกตางของอัตราการเกิดโรค และลักษณะ

อาการทางคลินิกระหวางเพศหญิงกับเพศชาย [3-5] นอกจากนี้โรคสะเก็ดเงินยังทําใหผูปวยมี

อัตราการเสียชีวิตที่สูงข้ึน [6] ในประเทศสหรัฐอเมริกาจะพบผูปวยโรคสะเก็ดเงินรายใหมปละ

ประมาณ 150,000 ราย โดยมีอายุเฉลี่ยนอยกวา 30 ป [7] นอกจากนี้ยังพบวา รอยละ 40 ของ

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะสามารถพัฒนาไปเปนโรคไขขออักเสบจากโรคสะเก็ดเงิน (psoriatic 

arthritis) โดยที่รอยละ 5 จะเปนโรคไขขออักเสบชนิดรุนแรงจนนําไปสูความพิการในที่สุด [8] 

สําหรับประชากรไทยพบวา โรคสะเก็ดเงินจัดอยูในอันดับ 1 ใน 10 ของโรคผิวหนังที่พบไดบอย [9] 

การปรากฏรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงินสามารถมองเห็นไดงาย ซึ่งนอกจากจะสรางความไม

พึงพอใจใหกับผูปวยแลวยังสงผลกระทบถึงอัตราการลดลงของการจางงาน รายได และคุณภาพ

ชีวิตของผูปวยอีกดวย [10, 11] การรักษาผูปวยโรคสะเก็ดเงินดวยวิธีด้ังเดิมนั้นไมสามารถสราง

ความพึงพอใจใหกับผูปวยไดอยางเต็มที่ [12] ในปจจุบันมีการรักษาทางชีววิทยา (biologic 

therapies) ซึ่งเปนการรักษาที่มีประสิทธิภาพสูงข้ึน [13] โดยเปาหมายของการรักษาทางชีวภาพ

จะมุงไปที่เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด T lymphocyte และไซโตไคนตาง ๆ ที่เช่ือวาเปนสาเหตุหนึ่งของ

การเกิดโรคสะเก็ดเงิน อยางไรก็ตามยังมีประเด็นสําคัญที่ตองคํานึงถึงนอกเหนือจากการรักษา

ผูปวยใหหายจากโรคสะเก็ดเงิน เชน การดื้อยาเมื่อใชยาชนิดนั้นติดตอกันเปนระยะเวลานาน การ

กลับมาเปนโรคเม่ือหยุดใชยา ความปลอดภัย และคาใชจายที่ตองสูญเสียไปกับการรักษา ดังนั้น

จึงจําเปนตองมีการศึกษาหาวิธีการรักษาใหม ๆ ที่ใหประสิทธิภาพการรักษาดีข้ึนเมื่อเปรียบเทียบ

กับวิธีการรักษาที่ใชอยูในปจจุบัน ลดผลขางเคียงที่จะเกิดข้ึนกับผูปวยทั้งระหวางการรักษา และ

หลังการรักษา รวมทั้งลดภาระคาใชจายของผูปวยลง [6] 

ปจจุบันสมุนไพรไทยสามารถใชรักษาโรคตาง ๆ ไดมากมาย อีกทั้งมีผลขางเคียงนอยเมื่อ

เทียบกับยาแผนปจจุบัน คณะผูวิจัย เล็งเห็นถึงความสําคัญดังกลาว ดังนั้นจึงประสงคจะทําการ
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ประเมินฤทธิ์ทางชีวภาพดานการตานโรคสะเก็ดเงิน (anti-psoriatic activity) ของสมุนไพรไทย

บางชนิดที่ไดมีการใชรักษาโรคผิวหนังตาง ๆ ในงานสาธารณสุขมูลฐาน เชน ขมิ้นชัน ขา พลูคาล 

และบัวบก [14] โดยจะศึกษาถึงกลไกการตานโรคสะเก็ดเงินที่เกี่ยวของเช่ือมโยงกับสารชีว

โมเลกุลตาง ๆ ในเซลลผิวหนังมนุษย (human keratinocyte cell line [HaCaT]) ซึ่งนิยมใชเปน in 

vitro model สําหรับการศึกษาโรคสะเก็ดเงิน [15, 16] ผลของการศึกษาในโครงการวิจัยนี้ จะ

นําไปสูการสรางองคความรูใหม เพื่อใหเขาใจกลไกในระดับโมเลกุลที่เกี่ยวของกับการแสดงออก

ของยีน และนําไปสูการพัฒนาการรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยสารสกัดจากสมุนไพรไทย เพื่อเปน

ความหวังใหมใหกับผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

 
วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

1. เพื่อสํารวจ และรวบรวมความรูเกี่ยวกับสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังประเภทตาง ๆ 

2. เพื่อทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรค

ผิวหนังตาง ๆ สําหรับงานสาธารณสุขมูลฐาน และสํารวจหาฤทธิ์ดังกลาว โดยการทดลองประเมิน

ฤทธิ์ตานการแบงเซลลผิวหนัง  

3. เพื่อศึกษาหากลไกการตานการแบงเซลลผิวหนังผานทาง TGF-α โดยใชเทคนิคทางอณูชีววิทยา 

 
ขอบเขตของการวิจัย 
 

สมุนไพรไทยที่ใชในการศึกษาวิจัยคร้ังนี้ ไดรับความอนุเคราะหจากสวนสมุนไพรสมเด็จ

พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง การใชสมุนไพรจากแหลงที่มาเดียวกัน

จะลดปญหาของปจจัยทางส่ิงแวดลอมตาง ๆ เชน แรธาตุที่เปนองคประกอบของดิน สภาพ

ภูมิอากาศ เปนตน 

คณะผูวิจัย จะศึกษาฤทธ์ิทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพร

ไทยที่ใชสําหรับงานสาธารณสุขมูลฐานในการรักษาโรคผิวหนังตาง ๆ เชน โรคกลาก และโรค

เกล้ือน โดยจะประเมินฤทธิ์ตานการแบงเซลลผิวหนังมนุษย และฤทธ์ิการลดการแสดงออกระดับ 

mRNA และระดับโปรตีนของ tumor growth factor alpha (TGF-α) ซึ่งเปนสารบงช้ีทางชีวภาพ 

(biomarker) ของโรคสะเก็ดเงิน โดยทําการศึกษาในเซลลผิวหนังเพาะเล้ียงมนุษย (human 

keratinocyte cell line [HaCaT])  ซึ่งเปนการศึกษาในลักษณะ in ivtro model 
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ขอจํากัดการวิจัย 
 

งานวิจัยคร้ังนี้จะทําการทดสอบสมุนไพรไทยจากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพ

รัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง และนํามาทดสอบปฏิกิริยากับเซลลผิวหนัง

เพาะเล้ียงมนุษยเทานั้น 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

1. เขาใจถึงกลไกการเกิดโรคสะเก็ดเงินอยางแทจริง 
2. องคความรูใหมที่เกิดข้ึนสามารถนําไปตอยอดการวิจัย เพื่อพัฒนาเปนยาสมุนไพรไทยสําหรับการ

รักษาโรคสะเก็ดเงินที่ไมมีผลขางเคียง หรือผลขางเคียงนอยกวายาที่ใชอยูในปจจุบัน และลด

คาใชจายของผูปวยลง อีกทั้งยังนําไปสูการวิจัยเพื่อพัฒนาแนวทางการบรรเทารักษาอาการผูปวย

โรคสะเก็ดเงินใหมีประสิทธิภาพย่ิงข้ึน 

3. ผูปวยโรคสะเก็ดเงินมีแนวทางในการรักษาเพิ่มมากข้ึน 

4. คาดวาจะตีพิมพผลงานของโครงการวิจัยนี้ในวารสารวิชาการระดับนานาชาติที่เกี่ยวของ ไดอยาง
นอย 1 เร่ือง ในหัวขอเร่ือง Screening of Thai medicinal plant extracts for in vitro anti-

psoriatic activity เชน ในวารสาร Ethnopharmacology (impact factor 2.049 ) 

Phytomedicine (impact factor 2.330) หรือ Biofactors (impact factor 1.23 ) 

 
ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 
 

1. นําเสนอผลงานในที่ประชุมวิชาการระดับชาติ หรือระดับนานาชาติ 

2. ตีพิมพผลงานในวารสารวิชาการระดับชาติ หรือระดับนานาชาติ 
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวจิัยที่เกีย่วของ 

 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
 
2.1 โรคสะเก็ดเงิน 
 
 โรคสะเก็ดเงินเปนโรคผิวหนังเร้ือรัง (chronic skin disease) ที่มีการตกสะเก็ด (scaling) 

และการอักเสบ (inflammation) ของผิวหนัง ลักษณะรอยโรคทั่วไปจะมีผ่ืนสีแดงที่หนา และนูนข้ึน

เปนรูปวงรี มีขอบเขตชัดเจน และปกคลุมดวยสะเก็ดสีเทาเงิน (silvery white scale) (ภาพท่ี 2.1) 

เปนผลมาจากการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังอยางรวดเร็ว (hyperproliferation) รวมกับการพัฒนา

ของเซลลผิวหนังที่ผิดปกติไป (abnormal differentiation) มักจะปรากฏรอยโรคบริเวณขอศอก 

เขา หนังศีรษะ แผนหลังสวนลาง ใบหนา ฝามือ และนิ้วเทา อยางไรก็ตามบริเวณสวนอ่ืน ๆ 

นอกเหนือจากที่กลาวไวแลว สามารถปรากฏรอยโรคใหเห็นไดเชนกัน เชน เล็บมือ เล็บเทา 

เนื้อเยื่อในปาก และอวัยวะสืบพันธุภายนอก [17]   

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

ภาพที ่2.1 การเกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงินบริเวณผิวหนัง [18] 
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• ความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน [19] 
 
 มูลนิธิโรคสะเก็ดเงินแหงชาติ (National Psoriasis Foundation) แบงระดับความรุนแรง

ของโรคสะเก็ดเงินเปน 3 ระดับ โดยประเมินจากคุณภาพชีวิตของผูปวยรวมกับสัดสวนรางกาย

ของผูปวยที่ปรากฏรอยโรค ดังนี้ 
 

1. ระดับรุนแรงนอย (mild psoriasis) มีหลักเกณฑดังนี้ โรคสะเก็ดเงินไมสงผลกระทบตอคุณภาพ

ชีวิตของผูปวย ไมพบความเสี่ยงเมื่อผูปวยเขารับการรักษา หรือผูปวยบางรายอาจไมตองเขารับ

การรักษา พบรอยโรคปรากฏนอยกวารอยละ 5 ของสัดสวนรางกายทั้งหมด 

 

2. ระดับรุนแรงปานกลาง (moderate psoriasis) มีหลักเกณฑดังนี้ โรคสะเก็ดเงินสงผลกระทบตอ

คุณภาพชีวิตของผูปวย และผูปวยตองเขารับการรักษาเพื่อเพิ่มคุณภาพชีวิต อาจพบความเส่ียง

เมื่อผูปวยเขารับการรักษา เชน การรักษาอาจทําใหผูปวยมีคาใชจายสูงข้ึนเนื่องจากยาที่ใชในการ

รักษามีราคาสูง และส้ินเปลืองเวลา นอกจากนี้ผูปวยบางรายอาจไมรูสึกถึงการเปล่ียนแปลงไป

ในทางที่ดีข้ึนหลังเขารับการรักษา พบรอยโรคปรากฏรอยละ 2 ถึงรอยละ 20 ของสัดสวนรางกาย

ทั้งหมด 

 

3. ระดับรุนแรงมาก (severe psoriasis) มีหลักเกณฑดังนี้ โรคสะเก็ดเงินสงผลกระทบตอคุณภาพ

ชีวิตของผูปวย รวมถึงการดําเนินชีวิตประจําวัน สังคมรอบขาง และสุขภาพจิตของผูปวย

ผลการรักษาไมเปนที่พึงพอใจของผูปวย พบรอยโรคปรากฏมากกวารอยละ 10 ของสัดสวน

รางกายทั้งหมด 

 

• ชนิดของโรคสะเก็ดเงิน [20] 

 

 มูลนิธิโรคสะเก็ดเงินแหงชาติ (National Psoriasis Foundation) แบงประเภทของโรค

สะเก็ดเงินออกเปน 5 ประเภท ดังนี้ 

 

1. Plaque (plaque psoriasis หรือ psoriasis vulgalis) เปนประเภทที่พบไดบอยที่สุด โดยคิดเปน

รอยละ 80 ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินทั้งหมด ลักษณะที่ปรากฏคือ ผ่ืนสีแดงนูนจากการอักเสบ 

สวนบนของผ่ืนถูกปกคลุมดวยสะเก็ดสีเทาเงิน มักพบที่บริเวณขอศอก หัวเขา หนังศรีษะ และแผน

หลังสวนลาง 
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2. Guttate (guttate psoriasis) เปนประเภทที่พบไดบอยในวัยเด็ก หรือวัยรุน ลักษณะที่ปรากฏคือ 

ผื่นสีแดง รูปรางคลายหยดน้ําเล็ก ๆ (drop) ลักษณะผ่ืนไมหนาตัวเหมือนกับประเภท plaque มัก

พบที่บริเวณลําตัว แขน และขา มีสิ่งกระตุนหลายประเภทท่ีนําไปสูการเกิดโรคสะเก็ดเงินประเภท

นี้ เชน การติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจสวนบน (upper respiratory infections) การติดเช้ือ 

สเตรปโตค็อกคัสบริเวณคอ (streptococcal throat infections) ตอมทอมซิลอักเสบ (tonsillitis) 

ความเครียด การไดรับบาดเจ็บที่บริเวณผิวหนัง และการไดรับการรักษาดวยยาบางชนิด เชน ยา

ตานมาลาเรีย 

 

3. Inverse (inverse psoriasis) เปนประเภทที่พบไดบอยในผูปวยที่มีน้ําหนักตัวมาก ลักษณะที่

ปรากฏคือ ผื่นสีแดงออน ราบเรียบ และวาวแสง มักพบบริเวณขอพับตาง ๆ เชน รักแร ขาหนีบ ใต

ราวนม  รวมทั้งอวัยวะสืบพันธุภายนอก และกน ผูปวยประเภทนี้มักมีเหงื่อออกมาก บริเวณขอพับ

ตาง ๆ หรืออาจไดรับสารกอความระคายเคือง  

 

4. Pustular (pustular psoriasis) เปนประเภทท่ีพบไดในวัยผูใหญ ลักษณะที่ปรากฏคือ ผ่ืนสีแดง 

และบริเวณรอบ ๆ ผ่ืนจะพบตุมหนองพุพอง ภายในหนองประกอบดวยเซลลเม็ดเลือดขาวซ่ึงไมได

มีสาเหตุมาจากการติดเชื้อ พบไดทั่วรางกาย เชน แขน และขา ผูปวยประเภทนี้อาจมีสาเหตุมา

จากยาบางชนิดที่ใชในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน ไดรับสารกอความระคายเคือง การสัมผัสรังสียูวี

เปนเวลานาน ภาวะต้ังครรภ การใชยาประเภทสเตียรอยด การติดเชื้อ ความเครียด และการหยุด

ใชยารักษาโรคสะเก็ดเงินอยางกะทันหัน  ผูปวยบางรายถึงแมวาตุมหนองพุพองจะแหงแลวก็ตาม 

แตพบวาสามารถกลับมาเปนตุมหนองพุพองใหมไดอีก เรียกผูปวยประเภทนี้วา Zumbusch 

pustular psoriasis 

 

5. Erythrodermic (erythrodermic psoriasis) เปนประเภทที่พบไดนอยที่สุด ลักษณะที่ปรากฏคือ 

เกิดการอักเสบบริเวณผื่นสะเก็ดเงิน พบไดทั่วรางกาย ลักษณะที่สําคัญคือ เปน ๆ หาย ๆ กระจาย

ทั่วรางกาย ผิวหนังรอนแดง และสะเก็ดหลุดลอกออกเปนแผนไดงาย มักมีอาการเจ็บ และคัน

อยางรุนแรง อัตราการเตนของหัวใจสูงข้ึน และอุณหภูมิของรางกายข้ึน ๆ ลง ๆ มีส่ิงกระตุนหลาย

ประเภทที่นําไปสูการเกิดโรคสะเก็ดเงินประเภทนี้ เชน การหยุดใชยารักษาโรคสะเก็ดเงินอยาง

กะทันหัน การแพยา การแพแสงแดดอยางรุนแรง การติดเชื้อ รวมทั้งการไดรับยาบางชนิด เชน 

ลิเทียม ยารักษาโรคมาลาเรีย และยารักษาโรคสะเก็ดเงินประเภทโคลทาร (coal tar) 
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• สาเหตุการเกิดโรคสะเก็ดเงิน 
 
 ในอดีตเชื่อวาโรคสะเก็ดเงินมีสาเหตุหลักมาจากความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิ

ซึมบริเวณเซลลผิวหนัง สงผลใหมีการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังที่มากกวาปกติ [21] ตอมาในป 

1979 มีผูปวยโรคสะเก็ดเงินทําการปลูกถายไต (kidney transplantation) และไดรับยา 

cyclosporine A พบวา ผูปวยมีอาการของโรคสะเก็ดเงินดีข้ึน [22] เนื่องจากยา cyclosporine A 

มีฤทธิ์ยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด T lymphocyte และการสรางไซโตไคนจาก T 

lymphocyte จึงเกิดความเช่ือวา T lymphocyte มีสวนเกี่ยวของกับการเกิดโรคสะเก็ดเงิน ดังนั้น

การศึกษาหาสาเหตุการเกิดโรคสะเก็ดเงินจึงมุงเนนไปที่บทบาทของ T lymphocyte เพิ่มมากข้ึน 

[23] ในปจจุบันยังไมมีการรายงานถึงกลไก และการดําเนินไปของโรคสะเก็ดเงินที่แนชัด อยางไรก็

ตามโรคสะเก็ดเงินอาจมีปจจัยตาง ๆ กระตุนการเกิดโรคดังนี้ (ภาพที่ 2.2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.2 ปจจัยตาง ๆ ที่มผีลตอการเกิดโรคสะเก็ดเงนิ [24] 
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1. พันธุกรรม (Genetic factor)  

ในป 1972 Watson และคณะ ทําการศึกษาพบวา ถาทั้งบิดา และมารดามีประวัติเปนโรค

สะเก็ดเงิน ลูกจะมีโอกาสเปนโรคประมาณรอยละ 50 ขณะที่ถาบิดา หรือมารดามีประวัติเปนโรค

สะเก็ดเงิน ลูกจะมีโอกาสเปนโรคประมาณรอยละ 16  แตถาทั้งบิดา และมารดาไมมีประวัติเปน

โรคสะเก็ดเงิน ลูกจะมีโอกาสเปนโรคประมาณรอยละ 8 [25] ในป 1974 Farber และคณะ 

ทําการศึกษาโรคสะเก็ดเงินในฝาแฝดพบวา ฝาแฝดที่มาจากไขใบเดียวกัน (monozygotic twins) 

มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคสะเก็ดเงินมากกวาฝาแฝดที่มาจากไขคนละใบ (dizygotic twins) 

ประมาณ 2-3 เทา [26] แมวาการศึกษาในครอบครัว (family studies) จะไมสามารถทําใหทราบ

ถึงรูปแบบการถายทอดทางพันธุกรรมที่แนชัด อยางไรก็ตามการศึกษาลักษณะนี้ไดแสดงใหทราบ

วาพันธุกรรมกับการเกิดโรคสะเก็ดเงินมีความสัมพันธกัน [27]  

ในระยะ 10 ปที่ผานมา มีการศึกษาความเชื่อมโยงของจีโนม (genomewide linkage 

study) กับโรคสะเก็ดเงินอยางกวางขวาง แตเนื่องจากความซับซอนของโรคสะเก็ดเงินสงผลใหผล

การศึกษาที่ไดมีความหลากหลาย [28, 29] อยางไรก็ตามมีหลายการศึกษาที่แสดงความสัมพันธ

ของโรคสะเก็ดเงินกับยนีบริเวณ major histocompatibility complex (MHC) บนโครโมโซมคูที่ 6 

[30, 31] เรียกยีน ณ ตําแหนงนี้วา psoriasis susceptibility 1 (PSORS1) [32] สวนยีน ณ 

ตําแหนงอ่ืน ๆ ที่พบความสัมพันธกับโรคสะเก็ดเงิน เชน โครโมโซมคูที่ 17q25 (PSORS2) [33] 

โครโมโซมคูที่ 4q34 (PSORS3) [34] โครโมโซมคูที่ 1q (PSORS4) [35] โครโมโซมคูที่ 3q21 

(PSORS5) [36] โครโมโซมคูที่ 19p13 (PSORS6) [37] และโครโมโซมคูที่ 1p (PSORS7) [38] 

เม่ือไมนานมานี้มีรายงานวายีน ณ ตําแหนง runt-related transcription factor 1 (RUNX1) 

binding-site variant บนโครโมโซมคูที่ 17q25 ซึ่งเปนยีนที่เกี่ยวของกับการพัฒนาของเม็ดเลือด

และระบบภูมิคุมกัน มีความสัมพันธกับการเกิดโรคสะเก็ดเงินเชนเดียวกัน [39] 

 

2. สิ่งแวดลอม (Environmental factor) 

อิทธิพลของส่ิงแวดลอมอาจเปนปจจัยหนึ่งที่กระตุนการเกิดโรคสะเก็ดเงิน มีรายงานวา

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจํานวนมากมีอาการดีข้ึนในฤดูรอน และกลับทรุดลงในฤดูหนาว นอกจากนี้ยัง

พบวา การไดรับบาดเจ็บอาจชักนําใหเกิดสะเก็ดเงินไดเนื่องจากการกระตุนของไซโตไคนที่ชักนํา

ใหเกิดการอักเสบ (proinflammatory cytokines) หรือส่ิงกระตุนภูมิคุมกันของรางกายตนเอง 

(autoantigen) ถูกเปดเผยออก [40] 
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3. ยา (Drug)  

กลไกการออกฤทธิ์ของยาบางชนิดอาจกระตุนการเกิดโรคสะเก็ดเงินได เชน กลไกการ

ออกฤทธิ์ของยาท่ีใชยับยั้ง beta-adrenergic อาจสงผลใหเกิดการกระตุนการเพิ่มจํานวนเซลล

ผิวหนังช้ันหนังกําพรา และการลดลงของ cyclic AMP บริเวณช้ันหนังกําพรา นอกจากนี้การใช

ลิเทียมอาจชักนําใหเกิดการหล่ังไซโตไคนที่ชกันําใหเกิดการอักเสบเพิ่มมากข้ึน สงผลใหเซลลเม็ด

เลือดขาวถูกกระตุน และเคลื่อนตัวมาสะสมอยูบริเวณผิวหนัง [41] 

 

4. การติดเชื้อ (Infection) 

ในป 1999 Gudmundsdottir และคณะ ทําการศึกษาพบความคลายกันของลําดับเบส

จากเชื้อสเตรปโตค็อกคัสชนิด M กับเคราตินของมนุษย เชน เคราติน 17 จึงเกิดสมมติฐาน

เกี่ยวกับการกระตุนเซลลผิวหนังของตนเอง (autoantigen) ในโรคสะเก็ดเงิน [42] ตอมาเมื่อป 

2000 Owen และคณะ รายงานวาการติดเชื้อสเตรปโตค็อกคัสบริเวณทางเดินหายใจสวนบนเปน

เวลานานอาจชักนําใหเกิดโรคสะเก็ดเงิน [43] นอกจากนี้ยังพบวา การติดเช้ือเอชไอวีอาจกระตุน

ใหเกิดโรคสะเก็ดเงิน หรือสงผลใหผูปวยโรคสะเก็ดเงินมีอาการที่รุนแรงข้ึน [44] 

 

5. Keratinocyte hyperproliferation 

บริเวณผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงินมีการเปล่ียนแปลงของเซลลผิวหนังหลายชนิด 

ลักษณะที่เดนชัดคือ การเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังชนิด keratinocyte ที่มากข้ึนกวาปกติ มีการ

สะสมเซลลที่ เกี่ยวของกับระบบภูมิ คุมกันบริเวณผิวหนัง  และการเกิดหลอดเลือดใหม 

(angiogenesis) สงผลใหผิวหนังรอนแดง หนาตัวข้ึน และมีสะเก็ดปกคลุม โดยปกติอัตราการ

แบงตัวของเซลลผิวหนังจะใชระยะเวลา 28-30 วัน แตในผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะใชระยะเวลาเร็ว

กวาปกติ 28 เทา สงผลใหการพัฒนา และเปล่ียนแปลงของเซลลผิวหนังช้ันตาง ๆ ผิดปกติตามไป

ดวย เชน การหายไปของผิวหนังช้ันกลาง (granular layer) และพบนิวเคลียสบริเวณช้ันผิวหนัง

ชั้นนอกสุด (cornified layer) [45] 

การแสดงออกของแอนติเจน (antigen) ที่เกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนเซลลบริเวณผิวหนัง

ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีการแสดงออกที่ผิดปกติไป เชน การแสดงออกของ heterodimer 

keratin 6-keratin 16 และ heat-shock proteins พบการแสดงออกของโมเลกุลที่เกี่ยวของกับการ

เกาะติด (adhesion molecule) และการจดจําแอนติเจน (antigen recognition) ของ T 

lymphocyte เพิ่มสูงข้ึน เชน  intercellular adhesion molecule 1 (ICAM-1) และ MHC class II 

antigen [46, 47] นอกจากนี้การพบการแสดงออกที่สูงข้ึนของ ICAM-1 (CD54), E-selectin 

(CD62E), vascular-cell adhesion molecule 1 (CD106) เปนหลักฐานแสดงใหทราบวาเซลล
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ของผนังหลอดเลือด (vascular endothelial cell) ถูกกระตุนใหเพิ่มจํานวนมากข้ึนนําไปสูการ

สรางหลอดเลือดใหม (angiogenesis) บริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [48] 

สารชีวเคมี เชน Epidermal growth factor (EGF), Transforming growth factor-alpha 

(TGF-α), Bone morphogenetic protein-6 (BMP-6), Ornithine decarboxylase, Mitogen-

activated protein kinase (MAPK) และ Interleukin 6 เกี่ยวของกับกลไกการเพิ่มจํานวนเซลล 

ในผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะพบสารชีวเคมีในกลุมนี้เพิ่มสูงข้ึน สารชีวเคมีแตละชนิดมีกลไกการออก

ฤทธิ์ดังนี้ 

 

5.1 Epidermal growth factor (EGF) คือ growth factor ของ epithelial cell 

และ fibroblast cell เมื่อ EGF จับกับรีเซฟเตอรจําเพาะ (specific receptor) คือ epidermal 

growth factor receptor (EGFR) จะสงผลใหเกิดการกระตุนการเจริญเติบโต และการแบงตัวของ

เซลล [49]   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.3 EGFR network และผลของการจับกันระหวาง EGF family และ EGFR receptor [50] 
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5.2 Transforming growth factor-alpha (TGF-α) ถูกสรางมาจากเซลล 

macrophage, keratinocyte และเซลลสมองเปนหลัก TGF-α สามารถจับกับรีเซฟเตอรของ EGF 

ได และสงผลคลายกับกลไกของ EGF คือ กระตุนการเจริญเติบโตของเซลลผิวหนัง [51] เมื่อป 

1989 Elder และคณะ ไดศึกษาพบวา มีการแสดงออกของ TGF-α มากบริเวณผิวหนังของผูปวย

โรคสะเก็ดเงิน ตอมาในป 1991 Nickoloff และคณะ พบวา TGF-α จะอยูบริเวณขอบนูนของรอย

โรค (epidermal roof) [52] TGF-α คือ โปรตีนที่ทําหนาที่เปน growth factor จัดอยูในกลุมของ 

epidermal growth factor (EGF) family (ภาพที่ 2.3) ถูกคนพบคร้ังแรกในอาหารเล้ียงเซลลไฟ

โบรบราส (transformed fibroblasts) [53, 54] สายโพลีเปปไทดประกอบดวย 50 อะมิโนเอซิก 

ลักษณะโครงสราง รอยละ 30 คลายกับ EGF อาจเรียกอีกช่ือวา EGF-like TGF หรือ TGF type 1 

[55] การสราง TGF-α เร่ิมตนจากสายโปรตีน (precursor) เปนสายยาวติดกับเยื่อหุมเซลล 

(integral transmembrane protein) [56, 57] มวลโมเลกุลประมาณ 13-30 kDa จากนั้นจะผาน

กระบวนการยอยโปรตีน (proteolytic) ไดเปนโปรตีนออกสูนอกเซลล (soluble from) มวลโมเลกุล 

6 kDa [58, 59] TGF-α จะออกฤทธิ์ผานทางการจับกับรีเซฟเตอร คือ epidermal growth factor 

receptor (EGFR) ซึ่งเปนรีเซฟเตอรชนิด tyrosine kinase receptors (RTKs) อยูในกลุมของ 

ErbB family [57] มีบทบาทในการควบคุมกระบวนการตาง ๆ ของเซลล [60] (ภาพที่ 2.4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.4 กระบวนการกระตุนการแสดงออกของ TGF-α ผาน ERFR [61] 
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5.3 Bone morphogenetic protein-6 (BMP-6) เปนโปรตีนที่พบในเด็กแรกเกิด 

มีหนาที่กระตุนการเจริญของกระดูก (bone) และกระดูกออน (cartilage) ปกติจะไมพบโปรตีน

ชนิดนี้ในผูใหญ แตผูปวยโรคสะเก็ดเงินกลับพบโปรตีนชนิดนี้สูงข้ึน เช่ือวา BMP-6 สามารถ

สงเสริมการทํางานของ growth factor ตาง ๆ ที่ทําใหเกิดรอยโรคในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน ในป 

1996 Blessing และคณะ ไดทําการทดลองในหนูพบวา BMP-6 สามารถกระตุนใหหนูเปนโรค

สะเก็ดเงินได [62] 

5.4 Ornithine decarboxylase เปนเอนไซมที่จําเปนในกระบวนการสรางโพลีเอ

มีน (polyamine) เพื่อใชในกระบวนการแบงตัวของเซลล เอนไซมนี้จะสงผลทางออมในการทําให

เกิดรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน โดยกระตุนการเพิ่มจํานวนเซลลผานกระบวนการไมโตซีท 

(mitosis) ผูปวยโรคสะเก็ดเงินถึงแมวาจะอยูในระยะที่ไมมีรอยโรคก็ตาม แตระดับของ ornithine 

decarboxylase จะยังคงมีปริมาณที่สูงอยูเสมอ [63] 

5.5 Mitogen-activated protein kinase (MAPK) คือ serine/threonine-

specific protein kinases ตอบสนองตอการกระตุนจากสารภายนอกเซลล (extracellular 

stimuli) เชน mitogen และควบคุมการทํางานตาง ๆ เชน gene expression, mitosis, 

differentiation และ cell survival/apoptosis รวมทั้งควบคุมการเพิ่มจํานวนเซลลดวย พบวา ใน

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะพบ MAPK สูงข้ึนกวาปกติ อาจเปนสาเหตุหนึ่งของการเพิ่มจํานวนเซลล

ผิวหนังที่มากกวาปกติ และนําไปสูการเกิดรอยโรคในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [64] 

5.6 Interleukin 6 คือ ไซโตไคนที่ตอบสนองตอการบาดเจ็บ หรือการติดเช้ือ [65, 

66] กระตุนใหเซลลตับสราง acute phase plasma protein นอกจากนี้ยังสงเสริมใหเกิดการเพิ่ม

จาํนวน และกระตุนการทํางานของ B lymphocyte และ T lymphocyte [65] มีเซลลหลายชนิดที่

สามารถหล่ัง interleukin 6 ได เชน fibroblast cell, macrophage, endothelial cell และ 

keratinocyte ในป 1989 Rachel และคณะ รายงานวา interleukin 6 สามารถกระตุนการเพิ่ม

จํานวนเซลล keratinocyte ของมนุษยในจานเพาะเล้ียงได [67] 

 

6.  Keratinocyte differentiation 

 เซลลผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงินมักจะพบเซลลผิวหนังที่มีการพัฒนาที่ผิดปกติไป 

สงผลใหเกิดพยาธิสภาพตาง ๆ [68] ตัวอยางสารชีวเคมีที่เกี่ยวของกับกระบวนการพัฒนาเซลล

ผิวหนัง เชน Transglutaminase type I (TGase K), Skin-derived antileukoproteinase 
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(SKALP), Migration inhibitory factor-related protein-8 (MRP-8), Involucrin, Filaggrin และ 

Keratin ซึ่งสารชีวเคมีแตละชนิดมีกลไกการออกฤทธ์ิ ดังนี้ 

6.1 Transglutaminase type I (TGase K) เปนเอนไซมที่เกี่ยวของกับ

กระบวนการเกิด cornified envelope (CE) ซึ่งเปนสวนที่ชวยรักษาโครงสรางของผิวหนังในช้ัน 

stratum corneum ประกอบดวยโปรตีนที่สําคัญคือ involucrin และ loricrin โดยที่ TGase K จะ

เปนตัวที่ทําใหเกิดการเชื่อมกัน (crosslinked) ของโปรตีนที่จะเปนโครงสรางของ CE พบวา ใน

บริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีการแสดงออกของเอนไซมชนิดนี้มากเกินไป ทําใหเกิด

การสราง CE มากกวาปกติ นําไปสูการเกิดลักษณะผิวหนังที่แข็ง(hard lesions) [69] 

6.2 Skin-derived antileukoproteinase (SKALP) เปนเอนไซมที่หล่ังมาจาก

เซลลผิวหนังบริเวณชั้นหนังกําพรา มีหนาที่หลักคือ ยับยั้งการทํางานของเอนไซม elastase ไมให

เกิดการยอยโปรตีน elastin ที่ชวยใหเกิดความยืดหยุนของเนื้อเยื่อตาง ๆ [70] พบวา บริเวณ

ผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะพบเอนไซม SKALP ในปริมาณสูง สงผลใหผูปวยมีลักษณะ

ผิวหนังที่แข็ง [71] 

6.3 Migration inhibitory factor-related protein-8 (MRP-8) เปน Ca2+-

binding protein ยังไมทราบหนาที่แนชัด แตเชื่อวาเกี่ยวของกับการจัดเรียง (reorganization) 

ของโปรตีนที่สรางความแข็งแรงใหโครงสรางของเซลล (cytoskeleton) ปกติจะไมพบโปรตีนชนิดนี้

บริเวณผิวหนัง แตกลับพบวาในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน และโรคผิวหนังอักเสบมีการแสดงออกของ

โปรตีนชนิดนี้ ดังนั้น MRP-8 จึงอาจเปนสวนหนึ่งที่ทําใหเกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงิน [72, 

73] 

6.4 Involucrin เปนโปรตีนที่เกี่ยวของกับกระบวนการสราง cornified envelope 

(CE) โดยปกติระยะเร่ิมตนของการสราง CE จะมีระดับของ involucrin ที่สูง และหลังจากนั้นจะ

ลดระดับลงเมื่อการสรางเสร็จสมบูรณ แตในผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีระดับของโปรตีน involucrin 

สูงอยูตลอดเวลา ดังนั้นบริเวณผิวหนังของผูปวยจะมีการสราง CE เร่ือย ๆ ผลสุดทายการสราง 

CE ที่มากเกินไปจะทําใหเกิดลักษณะผิวหนังที่แข็ง [74] 

6.5 Keratin expression ผิวหนังคนปกติจะพบการแสดงออกของเคราติน 1 

(K1) และเคราติน 10 (K10) ในขณะที่ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีการแสดงออกของเคราติน 6 (K6) 

และเคราติน 16 (K16) บทบาทที่สําคัญของ K6 และ K16 คือ ทําใหมีการเพิ่มจํานวนเซลลมากข้ึน 

เกิดการสะสมบริเวณดานบนของผิวหนัง (skin surface) จนกลายเปน plaque [75] 
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6.6 Filaggrin เปน intermediate filament-associated protein เกี่ยวของกับ

การเช่ือมกัน (cross-linked) ของเคราตินซ่ึงเปนสวนประกอบของ keratohyalin ใน granular 

layer ของผิวหนังชั้นหนังกําพรา ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะไมพบ filaggrin ทําใหไมมีการสราง 

granular layer สงผลใหผิวหนังของผูปวยจะกลายเปนสะเก็ด (scaling) และหลุดลอกออกมาได

งาย [76] 

 

7.  Immonopathologenesis 

การศึกษาในป 1970 ไดแสดงใหเห็นวา เซลลในระบบภูมิคุมกันมีบทบาทเกี่ยวของกับการ

เกิดโรคสะเก็ดเงิน (ภาพที่ 2.5) [77] หลักฐานที่สนับสนุนแนวคิดเกี่ยวกับความผิดปกติของระบบ

ภูมิคุมกันในโรคสะเก็ดเงิน เชน การมีเซลลในระบบภูมิคุมกันเพิ่มสูงข้ึนบริเวณรอยโรคของผูปวย

โรคสะเก็ดเงิน โดยเฉพาะเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด T lymphocyte และ dendritic cell [78, 79] 

รวมทั้งลักษณะการอักเสบอยางเร้ือรังแตไมพบการติดเชื้อ หรือสิ่งที่กระตุนระบบภูมิคุมกันแตอยาง

ใด [29] 

 

7.1 ระบบภูมิคุมกันที่มีมาแตกําเนิด (The innate immune system) มีหลักฐาน

เกี่ยวกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันที่มีมาแตกําเนิดในโรคสะเก็ดเงิน [80] พบวา ระยะ

เร่ิมตน plasmacytoid dendritic cell จะถูกกระตุน และหล่ังไซโตไคนที่มีบทบาทสําคัญเกี่ยวกับ

การเกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงินคือ interferon-α [81] การกระตุน plasmacytoid dendritic 

cell สามารถกระตุนไดโดย antimicrobial peptide เชน LL-37, cathelicidin และ DNA ผานทาง 

toll-like receptor (TLR) 9 การกระตุนในลักษณะนี้สามารถเกิดข้ึนกับ DNA ของเจาบาน (host 

DNA) ดวย ดังนั้นผูปวยโรคสะเก็ดเงินจึงมีภาวะที่สามารถตอบสนองตอ self antigen ได 

(immunologic tolerance) และไมสามารถควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันได [82] 

 

7.2 บทบาทของ keratinocyte (The role of keratinocytes) keratinocyte เปน

เซลลผิวหนังชนิดหนึ่งสามารถตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันได โดยตอบสนองตอไซโตไคนที่หล่ัง

มาจาก dendritic cell และ T lymphocyte รวมถึง interferon, tumor necrosis factor (TNF), 

interleukin-17 และ interleukin-20 family เม่ือ keratinocyte ถูกกระตุนจะหล่ังไซโตไคนที่ชักนํา

การอักเสบ (เชน interleukin-1, interleukin-6 และ TNF-α) และ chemokine (เชน interleukin-8 

[CXCL8], CXCL10 และ CCL20) สงผลใหเกิดกระบวนการอักเสบในโรคสะเก็ดเงิน [6] 

นอกจากนี้ keratinocyte ยังเปนแหลงของ antimicrobial peptide จํานวนมาก รวมถึง LL-37, β-
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defensin และ S100A7 (psoriasin) พบวา antimicrobial peptide เหลานี้เปนสารที่มีคุณสมบัติ

ในการดึงดูด (chemotactic) เซลลในระบบภูมิคุมกันมาใหยังบริเวณผิวหนัง [83] 

 

7.3 Dendritic cell เปนเซลลที่เช่ือมโยงระหวางระบบภูมิคุมกันที่มีมาแตกําเนิด

กับระบบภูมิคุมกันที่ไดมาภายหลัง พบ myeloid dermal dendritic cell เพิ่มสูงข้ึนบริเวณรอยโรค

ของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน dendritic cell สามารถกระตุน T lymphocyte ใหเกิดการเพิ่มจํานวน

ตัวเอง (autoproliferation) ได จากนั้น T lymphocyte ที่ถูกกระตุนจะหล่ังไซโตไคน โดยเฉพาะ 

type 1 helper T cytokine (Th1 cytokine) [84] ซึ่งเกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบ ดังนั้นการ

สะสมของ dendritic cell อาจมีสวนเกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบที่เกิดข้ึนในโรคสะเก็ดเงิน [6] 

 

7.4 T lymphocyte ในโรคสะเก็ดเงิน จะพบการเคลื่อนยายของ T lymphocyte 

บริเวณผิวหนังจากบริเวณชั้นหนังแท (dermis) ไปยงัช้ันหนังกําพรา (epidermis) การเคลื่อนยาย

เกิดข้ึนจากการจับกันระหวาง α1β1 integrin (very late antigen 1 [VLA-1]) บน T lymphocyte 

กับ collagen IV บริเวณ basement membrane ของช้ันหนังกําพรา [85] จากนั้น T lymphocyte 

จะหล่ังไซโตไคนตาง ๆ แตที่มีความสําคัญคือ interferon-γ [86] และ interleukin-17 [87, 88] มี

หลายการศึกษาแสดงใหเห็นวา T lymphocyte ชนิดหลักที่พบบริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ด

เงินคือ T helper cell (Th cell) โดยเฉพาะ type 1 helper T (Th1) cell  และ type 17 helper T 

(Th17) cell ไซโตไคนที่กระตุนให naïve Th cell เปล่ียนไปเปน Th 1 cell หรือ Th 17 cell คือ IL-

12, type I IFNs และ IL-23 [89-91] พบวา Th17 cell เปนเซลลหลักที่ทําหนาที่ตรวจตรา และ

ทําลายส่ิงแปลกปลอม (immunosurveillance) บริเวณผิวหนังช้ันหนังกําพรา นอกจากเซลลชนิด

นี้จะหล่ัง interleukin-17 แลว ยังสามารถหล่ัง interleukin-22 ซึ่งเปนไซโตไคนที่เช่ือมโยงระหวาง

ระบบภูมิคุมกันกับความผิดปกติบริเวณช้ันหนังกําพราในโรคสะเก็ดเงิน กระตุนใหเกิดการเพิ่ม

จํานวนของเซลลผิวหนังชนิด keratinocyte กระตุนการสราง antimicrobial peptide และสารเคมี

ที่ใชดึงดูดเซลล (chemokine) [92] 

 

7.5 Cytokines, chemokines and adhesion molecules พยาธิสภาพการเกิด

โรคสะเก็ดเงินพบการทํางานระหวางไซโตไคน และ chemokine รวมกับ adhesion molecules 

[93, 94] โดยไซโตไคนที่ชักนําใหเกิดการอักเสบจะกระตุนการแสดงออกของโมเลกุลเกาะติด 

(adhesion molecule) บนเซลลผิวหนังชนิด endothelial cell และ keratinocyte [95, 96] ปกติ

เม็ดเลือดขาวจะเคล่ือนที่ไปตามหลอดเลือด แตเม่ือเกิดการแสดงออกของ adhesion molecule 

คือ E-selectin บน endothelial cell ของผนังหลอดเลือด เม็ดเลือดขาวจะวิ่งเขาหาผนังหลอด
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เลือด เกิดการจับกันระหวาง ligand บนผิวเซลลเม็ดเลือดขาวกับ E-selectin บนผนังหลอดเลือด 

จากนั้นเซลลเม็ดเลือดขาวจะกล้ิง (rolling) ไปตามผนังหลอดเลือดไปยังบริเวณที่มีการหล่ัง 

chemokine และแทรกตัวออกจากผนังหลอดเลือด (extravasation) ไปสูผิวหนังในที่สุด [97-101] 

พบ chemokine ที่สําคัญคือ CCL20 (macrophage inflammatory protein3α หรือ MIP-3α) 

[94], CCL27 (cutaneous T cell attracting chemokine หรือ CTACK) [102], monokine 

induced by interferon-g (MIG) [103], RANTES (regulated on activation, normal T-cell 

expressed and secreted) และ monocyte chemotactic protein 1 (MCP-1) [45] โดยมี

บทบาทสําคัญคือ ชวยดึงดูด T lymphocyte ใหเคล่ือนที่ไปบริเวณ psoriatic plaques [94, 102] 

ขณะเดียวกันกลุม effector T lymphocyte จะมีการแสดงออกของรีเซฟเตอร (receptor) เพื่อจับ

กับ chemokine ที่ถูกหล่ังออกมา เชน skin homing receptor CLA และ CC chemokine 

receptor 4 (CCR4) [104]  

 

ภาพที ่2.5 ความสัมพันธของส่ิงแวดลอม ลักษณะทางพนัธุกรรม 

และระบบภูมิคุมกันกบัการเกิดโรคสะเก็ดเงิน [6] 
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8.  Neuropeptide 

สารกลุม neuropeptide เชน substance P และ nerve growth factor รวมถึงรีเซฟเตอร

คือ p75 neurotrophin receptor และ tyrosine kinase A เปนอีกตัวกลางหนึ่งที่เกี่ยวของกับการ

เกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงิน โดยมีสวนชวยใหเกิดการดึงดูด และการกระตุนเม็ดเลือดขาว 

ที่สําคัญยังกอใหเกิดปลายประสาทใหมที่ผิวหนังบริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [105, 

106] 

โดยสรุปแลวการทราบถึงบทบาทของ T lymphocytes และสารตาง ๆ ที่มีผลตอการดึงดูด

เม็ดเลือดขาวจนนําไปสูพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงินนั้นจะชวยใหเกิดแนวทางการรักษา และ

บรรเทาอาการของผูปวยโรคสะเก็ดเงินได [107, 108] 
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ตารางที่ 2.1 สารบงชี้ (biomarker) ตาง ๆ ที่พบในโรคสะเก็ดเงิน [109] 
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ตารางที่ 2.1 สารบงชี้ (biomarker) ตาง ๆ ที่พบในโรคสะเก็ดเงิน (ตอ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

     

+ พบเฉพาะบริเวณรอยโรคในผูปวยโรคสะเก็ดเงนิเทานัน้ 

-  ไมพบในผิวหนังคนปกติ 

   การแสดงออกเพิ่มข้ึนในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

   การแสดงออกลดลงในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

* พบการเปล่ียนแปลงของการแสดงออก 

† วัดระดับการแสดงออกรวมกัน 
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• การรักษาโรคสะเก็ดเงิน 
 

ปจจุบันการรักษาโรคสะเก็ดเงิน อาจแบงไดดังนี้ การใชยาทาเฉพาะที่ (topical therapy) 

[110] การฉายแสง (phototherapy) [111] และการใหยารับประทาน (systemic therapy) [112-

114] ผูปวยโรคสะเก็ดเงินประมาณรอยละ 70-80 จะไดรับการรักษาตามอาการ ยาที่ใชรักษาสวน

ใหญจะมีกลไกการออกฤทธิ์เฉพาะสวน เชน fumarates และ cyclosporine จะกดการตอบสนอง

ทางภูมิคุมกัน (immunosuppressive) ขณะที่ retinoids และ methotrexate จะมีผลตอการ

ทํางานของ keratinocyte การใช vitamin D3 analogues รวมกับ phototherapy หรือการใช 

systemic retinoids รวมกับ psoralen และ ultraviolet A phototherapy (RePUVA) อาจทําให

การรักษาโรคสะเก็ดเงินครอบคลุมมากข้ึน และใหประสิทธิภาพดียิ่งข้ึน พบวา การรักษาดวย 

vitamin D3 analogues และ retinonoid tazarotene จะเปนที่นิยมมากกวาการใช anthralin หรือ 

coal tar อยางไรก็ตามยาทั้งหมดที่กลาวมาสงผลใหเกิดอาการระคายเคือง หรือการอักเสบบริเวณ

ผิวหนังที่บอบบางได [45] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.6 การรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยวิธตีาง ๆ [115] 

 

ถึงแมวายาท่ีใชรักษาโรคสะเก็ดเงินในปจจุบันจะใหผลการรักษาที่ดี แตยาตาง ๆ ที่กลาว

มาสามารถใชรักษาโรคสะเก็ดเงินไดในระยะเวลาส้ัน ๆ เทานั้น เนื่องจากการใชยาเหลานี้ติดตอกัน

เปนเวลานานจะเกิดผลขางเคียงที่อันตรายได [116] นอกจากน้ียังพบวา ยิ่งประสิทธิภาพการ

รักษาใหผลดีมากข้ึน ผลขางเคียงของการรักษาก็เพิ่มข้ึนตามเชนเดียวกัน (ภาพที่ 2.6) [115] เม่ือ

ไมนานมานี้มีการศึกษาพบวา มีผูปวยโรคสะเก็ดเงินสวนหนึ่งส่ังซ้ือยา และผลิตภัณฑตาง ๆ ที่ใช
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รักษาโรคทางอินเตอรเน็ต [117] อาจแสดงใหเห็นวาผูปวยเร่ิมใหความสนใจการรักษาทางเลือก

มากข้ึน โดยเฉพาะการใชผลิตภัณฑจากธรรมชาติ ดังนั้นปจจุบันจึงเร่ิมมีการพัฒนาการรักษา

ทางเลือกโดยใชสารสกัดจากพืช และสมุนไพรตาง ๆ จะเห็นไดจากหลาย ๆ ประเทศไดพยายาม

ศึกษา และพัฒนาการรักษาโรคสะเกด็เงินโดยการใชสารสกัดจากพืช และสมุนไพร [118]   

มีรายงานถึงสมุนไพรที่สามารถยับยั้งการออกฤทธิ์ของไซโตไคนที่เกี่ยวของกับการเกิดโรค

สะเก็ดเงินได เชน Radix Peucedani, Ramulus Visci, Folium Ginkgo, Radix Astragali, 

Radix Phytolaccae และ Folium Notoginseng [119] นอกจากนี้ยังมีการศึกษาพบวา สาร 

Baicalin และ Scutellarein ที่สกัดจาก Radix Scutellariae สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวนของ

เซลลผิวหนังในชวงระยะ G0-G1 phase ได [120] 

เม่ือป 2006 Wai-Pui Tse และคณะ ไดทําการศึกษาสมุนไพรจีน 60 ชนิด พบวา รากของ 

Rubia cordifolia L. (Rubiaceae), Realgar และ rhizome ของ Coptis chinensis Franch. 

(Ranunculaceae) มีฤทธิ์ตานการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังเพาะเล้ียงได [121]  
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บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
1. กลุมตัวอยางท่ีเกี่ยวของในการวิจัยมีดังน้ี 
 
1.1 ตัวอยางเซลลเพาะเลี้ยง 
 

1.1.1 เซลลผิวหนัง HaCaT (Human keratinocyte cell line) ไดรับความอนุเคราะหจาก 

Prof.Dr.N.E.Fusenig, German Cancer Research Centre, Heidelberg ประเทศสหพันธ

สาธารณรัฐเยอรมนี 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.1 เซลลผิวหนัง HaCaT (Human keratinocyte cell line) 

ถายจากกลองจุลทรรศนหวักลับ (Invert Microscopy) โดยตรงกําลังขยาย 40 เทา 

 

อาหารสําหรับเพาะเล้ียงเซลล HaCaT คือ Dulbecco's Modified Eagle Medium/High 

glucose (DMEM/High glucose) (Hyclone) ที่มี fetal bovine serum (Hyclone) อยู 10 

เปอรเซนต (v/v) และยาปฏิชีวนะคือ Penicillin 100 U และ Streptomycin 100 μg/ml (Hyclone) 

โดยนําเซลลมาบมในตูอบเซลล เพาะเ ล้ียงที่มี อุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส  และมีกาซ

คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต 

 

 

 



23 
 

1.2 ตัวอยางของสมุนไพรไทย 
 

สมุนไพรไทยที่ใชในการศึกษาวิจัยคร้ังนี้ ไดรับความอนุเคราะหจากสวนสมุนไพรสมเด็จ

พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง มีทั้งหมด 9 ชนิด ดังนี้ 

1.2.1 ขมิ้นชัน  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เหงา 

1.2.2 ขา   สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เหงาและแงง 

1.2.3 ขิง   สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เหงาและแงง 

1.2.4 ชุมเห็ดเทศ  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ ตน 

1.2.5 ทองพันชั่ง  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบและกานใบ 

1.2.6 นอยหนา  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบ 

1.2.7 บัวบก   สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ทั้งตน 

1.2.8 มะคําดีควาย  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ ผล 

1.2.9 ทับทิม  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เปลือกของผลทับทิม 

1.2.10 พลูคาว  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบ 

1.2.11 เสลดพังพอนตัวเมีย สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.2 สวนสมุนไพร สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จ.ระยอง 

สถานที่ผูวิจัยไปเก็บสมนุไพรไทย สาํหรับการวิจัยคร้ังนี้  
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พิสูจนชนิดของสมุนไพรไทยท่ีใชในการศึกษาวิจัยโดย ศ.ดร.ทวีศักด์ิ บุญเกิด ภาควิชา

พฤกษศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และเก็บตัวอยางของสมุนไพรไทยในพิพิธภัณฑพืช 

(herbarium) ณ พิพิธภัณฑพืช ศ.กสิน สุวตะพันธุ ภาควิชาพฤกษศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย 

 
1.3 เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 
 
สารเคมีที่ใชในการวิจัยสามารถแบงไดเปน 4 หมวดคือ 

 

I. สารเคมีที่ใชในการสกัดสารจากสมุนไพร 

Ethanol      Merck, เยอรมนี 

Hexane     Merck, เยอรมนี 

Sterile Water (deionized water)  General Hospital Products 

 

II. สารเคมีที่ใชในการทดสอบสารสกัดสมุนไพร ที่มีผลตอการยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลล

เพาะเล้ียง 

Dulbecco's Modified Eagle Medium/  HyClone, สหรัฐอเมริกา 

High glucose (DMEM: with 4 mM/L  

Glutamine, 4500 mg/L Glucose  

without Sodium Pyruvate) 

Penicillin-Streptomycin Solution   HyClone, สหรัฐอเมริกา 

(10,000 units/ml Peniciliin/ 

10,000 μg/ml Streptomycin) 

Fetal Bovine Serum (FBS)   HyClone, สหรัฐอเมริกา 

EDTA-Trypsin 0.25% (1X)   HyClone, สหรัฐอเมริกา 

Phosphate Buffered Saline   HyClone, สหรัฐอเมริกา 

(PBS: without calcium without magnesium) 

Recombinant Human TNF-α   PeproTech, สหรัฐอเมริกา 

Recombinant Human IFN-γ   PeproTech, สหรัฐอเมริกา 

Dimethyl Sulphoxide (DMSO)   Merck, เยอรมนี 

Neutral Red Dye    Merck, เยอรมนี 
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3-(4,5-dimethylthianisol-2-yl)-2,  Calbiochem, เยอรมนี 

5-diphenyl-2H-tetrazolium bromide (MTT) 

Trypan Blue Stain 0.4%   Invitrogen, สหรัฐอเมริกา 

Calcium chloride    Merck, เยอรมนี 

Formaldehyde     ศึกษาภัณฑพาณิชย, ไทย 

 

III. สารเคมีที่ใชในการทดสอบสารสกัดสมุนไพร ที่มีผลตอการแสดงออกของ TGF-α ในระดับ 

mRNA  

TRI Reagent®     Molecular Research Center,  

สหรัฐอเมริกา 

Chloroform     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Isopropanol     Merck, เยอรมนี 

Diethyl pyrocarbonate (DEPC)   Invitrogen, สหรัฐอเมริกา 

Deoxyribonuclease I (DNase I)  Invitrogen, สหรัฐอเมริกา 

ImProm-II™ Reverse Transcription System Promega, สหรัฐอเมริกา 

Oligo-dT 20-mer    Biobasic, แคนาดา 

Primer      Biobasic, แคนาดา 

Deoxyribonucleotide triphosphate (dNTP) Fermentas, แคนาดา 

RiboLock™     Fermentas, แคนาดา 

Taq DNA polymerase with   New England Biolabs,  

สหรัฐอเมริกา 

DNA Ladder 100 bp    Fermentas, แคนาดา 

GenePure LE  Agarose    ISE BioExpress, สเปน 

IV. สารเคมีที่ใชในการทดสอบสารสกัดสมุนไพร ที่มีผลตอการแสดงออกของ TGF-α ในระดับ

โปรตีน 

Tris, Ultra Pure     Research organic, สหรัฐอเมริกา 

Sodium chloride    Merck, เยอรมนี 

85% Phosphoric acid    Merck, เยอรมนี 

Serva Blue G     AppliChem 

Nonidet P 40     Biobasic, แคนาดา 
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Dithiothreitol (DTT)    Biobasic, แคนาดา 

phenylmethylsulphonylfluoride (PMSF)  USB,สวิตเซอรแลนด 

30% Acrylamide and    BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา 

Bis-Acrylamide Solutions 

Ammonium persulfate    BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา  

Sodium Luaryl Sulphate   Ajax Finechem, ออสเตเรีย 

(Sodium Dodecyl Sulphate) SDS 

N,N,N’,N’-Tetramethylethylenediamine  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

(TEMED) 

Glycine, USP grade    Research organic, สหรัฐอเมริกา 

Polyxyethylene-20 sorbitan monolaurate Biobasic, แคนาดา 

(Tween 20) 

Bovine Serum Albumin    PAA, ออสเตรีย 

2-mercaptoethanol    BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา 

Glycerol     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Anti-rabbit IgG, HRP-linked Antibody  Cell Signaling, แคนาดา 

Rabbit polyclonal antibody (TGF-α)  Santa Cruz Biotechnology, 

สหรัฐอเมริกา 

Rabbit polyclonal antibody (GAPDH)  Santa Cruz Biotechnology, 

สหรัฐอเมริกา  

SuperSignal West Femto   Thermo scientific, สหรัฐอเมริกา 

Maximum Sensitivity Substrate 

Kodak BioMak light film   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Kodak processing chemicals   Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

for autoradiography films 

 

V. สารเคมีที่ใชในการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอล 

Folin Ciocalteu’s phenol reagent  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Gallic acid     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Sodium carbonate    Merck, เยอรมนี 
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เคร่ืองมือ และอุปกรณที่ใชในการวิจัย  

BioRad Mini Protean 3    BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา 

Western transblot system 

Thermal Cycler     MJ Research Inc., สหรัฐอเมริกา  

Gel Electrophoresis Apparatus   BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา 

Electrophoresis power supply    BIO-RAD, สหรัฐอเมริกา  

Gel documentation (gel doc) systems   Syngene, อังกฤษ  

Inverted microscope     Olympus Optical, ญ่ีปุน  

Light microscope     Olympus Optical, ญ่ีปุน 

Larminar Flow Cabinet    E.S.I. Flufrance, ฝร่ังเศส  

Vacuum Concentrator (DNA SpeedVacs)  Thermo Electron Corporation, 

สหรัฐอเมริกา  

MiVac Quattro concentrator   GeneVac®, สหรัฐอเมริกา 

Vortex Mixer (FINE VORTEX)   FINEPCR, เกาหลีใต 

6 well cell culture plate flat bottom  Nunc, เดนมารก 

with lid  

96 well cell culture plate flat bottom  Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

with lid 

Cell Culture Flask (25, 75 cm2)   Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

Centrifuge tube (15, 50 ml)    Corning Inc., สหรัฐอเมริกา  

Disposable Serological pipette (5, 10 ml)  Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

Cryovial tube 2.0 ml     Nunc, เดนมารก  

   Analytical Balances     Mettler Toledo, สวิสเซอรแลนด  

Auto pipette      GILSON, ฝร่ังเศส  

Multichannel pipette     GILSON, ฝร่ังเศส 

Microcentrifuge tube (0.2 และ 0.6 ml.)  Axgen scientific, สหรัฐอเมริกา 

Microcentrifuge tube (1.5 ml.)   Biologix Research company,  

สหรัฐอเมริกา 

Pipette tips (10, 200, 1000 μl.)   SorensonTM BioScience, Inc.,  

สหรัฐอเมริกา  
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Sterile aerosol pipette tip   Corning Inc., สหรัฐอเมริกา 

(10, 200, 1000 μl.) 

Block heater      Wealtec Corp., สหรัฐอเมริกา   

CO2 incubator      Sheldon Manufacturing,  

สหรัฐอเมริกา  

Glassware      Pyrax, สหรัฐอเมริกา  

Hemocytometer     Hausser Scientific, สหรัฐอเมริกา  

Incubator      Memmert, เยอรมนี  

Water Bath      Memmert, เยอรมนี 

-20 oC Freezer      Sanyo Electric, ญ่ีปุน  

-80 oC ULT Deep Freezer    IlShin Lab, เกาหลีใต  

4 oC Refrigerator     Sharp, ญ่ีปุน  

Liquid Nitrogen Tank     Taylor-Wharton, สหรัฐอเมริกา  

Sonicator      Soniclean, สหรัฐอเมริกา  

Vortex Mixer      FINEPCR, เกาหลีใต  
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3. วิธีดําเนินการวิจัย 
 
3.1 การสํารวจ และรวบรวมความรูเกี่ยวกับสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังประเภท
ตาง ๆ 
 เพื่อทราบถึงประเภทของสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังประเภทตาง ๆ โดยสํารวจ 

และรวบรวมความรูเกี่ยวกับสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังตาง ๆ จากเอกสารที่ผูรูไดรวบรวม

ไว รวมทั้งรวบรวมขอมูลสารออกฤทธิ์ของสมุนไพรไทยท่ีไดมีการศึกษาไวแลว ทั้งในและ 

ตางประเทศ  
 

3.2 การสกัดสมุนไพรดวยตัวทําละลาย โดยวิธีมาเซอเรชัน (Maceration) 
วิธีมาเซอเรชัน (Maceration) เปนวิธีการสกัดสาระสําคัญจากพืช หรือสมุนไพร โดยการ

หมักพืช หรือสมุนไพรกับตัวทําละลายจนกระท่ังเนื้อเยื่อของพืช หรือสมุนไพรออนนุม และตัวทํา

ละลายสามารถแทรกซึมเขาไปละลายองคประกอบภายในพืช หรือสมุนไพรออกมาได เร่ิมจากนํา

สมุนไพรสดมาลางน้ําใหสะอาด และนําไปตากใหแหง บดสมุนไพรใหละเอียด นําไปหมักกับตัวทํา

ละลาย (อัตราสวนระหวางสมุนไพรบดแหงกับตัวทําละลายคือ สมุนไพรบดแหง 1 กรัมตอตัวทํา

ละลาย 5 มิลลิลิตร) ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส แรงเขยา 120 rpm เปนเวลา 48 ชั่วโมง กรอง

สวนใสเก็บไวที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นํากากที่เหลือสกัดซํ้าอีกคร้ังดวยตัวทําละลายชนิดเดิม 

แลวรวมสวนใสที่ไดเขาดวยกัน นําไประเหยตัวทําละลายออกดวยวิธี evaporation ที่อุณหภูมิ 45 

องศาเซลเซียส ไดสารสกัดหยาบ (crude extract) ออกมา ละลายสารสกัดหยาบใหไดความ

เขมขน 100 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ดวย dimethyl sulphoxide (DMSO) เก็บที่อุณหภูมิ -20 องศา

เซลเซียส (ภาพที่ 3.3) 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
ภาพที ่3.3 การสกัดสมุนไพรไทย (A) การหมักสมุนไพรดวยตัวทําละลาย โดยวิธีมาเซอเรชัน 

(Maceration) (B) การระเหยตัวทาํละลายออก โดยวิธ ีevaporation 

A B 
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3.3 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย 
 
3.3.1 การตรวจวัดการทํางานของเซลล โดยการตรวจวัดความสามารถในการเมแทบอลิ
ซึมของไมโทคอนเดรีย (Metabolic capacity) ดวยวิธี MTT assay [122] 

เปนเทคนิคที่วัดการเปล่ียนแปลงของสี (Colorimetric assays) โดยสารสีเหลือง MTT (3-

(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide, a tetrazole) จะถูกรีดิวซโดย

เอนไซม NADPH ในเซลลที่ยังมีชีวิตอยู เปล่ียนเปนตะกอนของ formazan สีมวง (ภาพที่ 3.4) 

สามารถละลายตะกอน formazan ดวยสารตัวทําละลาย เชน DMSO หรืออาจใช sodium 

dodecyl sulfate ที่เจือจางดวยกรด hydrochloric จากนั้นวัดคาการดูดกลืนแสง (absorbance) 

ดวยเคร่ือง spectrophotometer ที่ความยาวคล่ืนไดต้ังแต 500-600 nm  

 
 
 
 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.4 ปฏิกิริยารีดักชั่น (Reduction reaction) ของวิธี MTT assay [123] 

 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 96 หลุม จํานวนเซลลตอหลุม

เทากับ 1 * 104 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 10 นาโน

กรัมตอมิลลิลิตร ในตูเพาะเลี้ยงเซลล อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนไดออกไซด 5 

เปอรเซ็นต เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัดสมุนไพรแต

ละชนิดที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 0.78125, 0.390625 และ 

0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 2.) DMSO 0.1 และ 0.01 เปอรเซ็นต ใน

อาหารเล้ียงเซลล 3.) dithranol ที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 

0.78125, 0.390625 และ 0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 4.) acetone 1 

และ 0.1 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล  5.) DMSO 100 เปอรเซ็นต (positive control)       6.) 

อาหารเล้ียงเซลล (negative control) โดยปริมาตรสุดทายเทากับ 200 ไมโครลิตร ในตูเพาะเล้ียง

tetrazole formazan 
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เซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

หลังจากครบเวลาที่กําหนด เติมสารละลาย MTT (ความเขมขน 5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ใน

ฟอสเฟตบัฟเฟอร, pH 7.5) 20 ไมโครลิตร (สารละลาย MTT 10 ไมโครลิตรตอปริมาตรสุดทาย 

100 ไมโครลิตร) แลวนํากลับเขาไปในตูเพาะเล้ียงเซลล 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 5 

เปอรเซ็นต เปนเวลา 4 ชั่วโมง เมื่อครบเวลา นํามาดูดสวนน้ําใสดานบนทิ้งทั้งหมด เติม DMSO 

200 ไมโครลิตร ดูดข้ึนลงจนตะกอนถูกละลายหมด ปนจานเพาะเล้ียงเซลลที่ความเร็ว 2000 rpm 

เปนเวลา 20 นาที แลวดูดสวนน้ําใสดานบน 100 ไมโครลิตร ใสจานเพาะเล้ียงเซลลใหม นําไปวัด

คาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืนแสง 550 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง ELISA Reader คํานวณหา

เปอรเซ็นตความมีชีวิตรอดของเซลล (% cell viability) และคาความเขมขนของสารทดสอบที่ทํา

ใหเซลลตายไป 50 เปอรเซ็นต ดังนี้ 

 

คํานวณ % cell viability ดังนี้ 

  % cell viability = (treated cell - blank) x 100 

คํานวณ IC50 จาก Logarithmic graph 
 
3.3.2 การตรวจวัดกิจกรรมของเซลล (Cellular activity) โดยการตรวจวัดความสามารถใน
การเก็บกินเม็ดสี ดวยวิธี Neutral Red accumulation assay [124] 

เปนเทคนิคที่วัดการเปล่ียนแปลงของสี (Colorimetric assays) โดยสารสีแดง Neutral Red 

(3-amino-7-dimethyl-2-methylphenazine hydrochloride) จะเขาไปภายในเซลลโดยการจับกิน

เม็ดสีของเซลล ซึ่งอาศัยพลังงาน ATP จากกระบวนการเมแทบอลิซึม ดังนั้นหากเซลลตายจะไมมี

พลังงานดังกลาวในการจับกินเม็ดสี 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 96 หลุม จํานวนเซลลตอหลุม

เทากับ 1 * 104 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 10 นาโน

กรัมตอมิลลิลิตร ในตูเพาะเลี้ยงเซลล อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนไดออกไซด 5 

เปอรเซ็นต เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัดสมุนไพรแต

ละชนิดที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 0.78125, 0.390625 และ 

0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 2.) DMSO 0.1 และ 0.01 เปอรเซ็นต ใน

อาหารเล้ียงเซลล 3.) dithranol ที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 

0.78125, 0.390625 และ 0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 4.) acetone 1 

และ 0.1 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล 5.) DMSO 100 เปอรเซ็นต (positive control)        6.) 

อาหารเล้ียงเซลล (negative control) โดยปริมาตรสุดทายเทากับ 200 ไมโครลิตร ในตูเพาะเล้ียง

(untreated cell – blank) 
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เซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

หลังจากครบเวลาท่ีกําหนด ดูดสวนน้ําใสดานบนทิ้งใหหมด แลวเติมอาหารเลี้ยงเซลลที่ผสมสี 

Neutral Red 200 ไมโครลิตร แลวนํากลับเขาไปในตูเพาะเลี้ยงเซลล 37 องศาเซลเซียส 

คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 3 ชั่วโมง เม่ือครบเวลา ใหนําสีสวนเกินออกจากจาน

เพาะเล้ียงโดยการคว่ําจานเพาะเล้ียง ลางเซลล และสีสวนเกินออกดวยสารละลาย 0.5 เปอรเซ็นต 

ฟอรมาดีไฮด และ 1 เปอรเซ็นต แคลเซียมคลอไรดปริมาตร 50 ไมโครลิตร (สารละลายนี้จะชวย

สงเสริมใหเซลลเกาะกับพื้นผิวจานเพาะเล้ียงไดดียิ่งข้ึน) คว่ําจานเพาะเล้ียงเพ่ือนาํสารละลายที่ใช

ลางเซลลออก เติมตัวทําละลายตะกอนคือ 1 เปอรเซ็นต เกเชียลแอซิติกเอซิก และ 50 เปอรเซ็นต 

เอทานอล 200 ไมโครลิตร ดูดข้ึนลงเพื่อละลายตะกอนสีใหหมด ปนจานเพาะเล้ียงที่ความเร็ว 

2000 rpm เปนเวลา 20 นาที ดูดสวนน้ําใสดานบน 100 ไมโครลิตร ใสจานเพาะเล้ียงเซลลใหม 

นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืนแสง 550 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง ELISA Reader 

คํานวณหาเปอรเซนตความมีชีวิตรอดของเซลล (% cell viability) ดังนี้ 

 

คํานวณ % cell viability ดังนี้ 

 % cell viability = (treated cell - blank) x 100 

 
3.4 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย

ที่มีผลตอการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α ดวยเทคนิค RT-PCR 
 
3.4.1 การสกัด Total RNA 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 6 หลุม จํานวนเซลลตอหลุมเทากับ 

1 * 106 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 10 นาโนกรัมตอ

มิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต 

เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัดสมุนไพร 3 ชนิด คือ 

ขมิ้น ขา และนอยหนา ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 ในอาหารเล้ียงเซลล          2.) 

DMSO 0.0067 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล สําหรับขมิ้น และ DMSO 0.0063 เปอรเซ็นต ใน

อาหารเล้ียงเซลล สําหรับขา และนอยหนา 3.) อาหารเล้ียงเซลล (negative control) โดยปริมาตร

สุดทายเทากับ 2 มิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 

5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง หลังจากครบเวลาที่กําหนด ดูดสวนน้ําใสดานบนทิ้งใหหมด ลาง

เซลลดวยฟอสเฟตบัฟเฟอรเย็น 2 คร้ัง เติมน้ํายา Tri Reagent® 1 มิลลิลิตร ตอเซลล 10 ลาน

เซลล ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 15 นาที ดูดสารละลายทั้งหมดใสหลอดทดลองขนาด 1.5 มิลลิลิตร  

(untreated cell – blank) 
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เติมสารละลายคลอโรฟอรมไอโซเอทิลแอลกอฮอล (24:1) ที่เย็นลงไป 200 ไมโครลิตร ตอน้ํายา 

Tri Reagent® 1 มิลลิลิตร เขยาอยางรุนแรงใหเปนสารละลายเนื้อเดียวกัน ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 

เปนเวลา 15 นาที ปนที่ความเร็ว 12000 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 15 นาที ดูด

เฉพาะสวนน้ําใสชั้นบนสุด ซึ่งอารเอ็นเอจะอยูในช้ันนี้ 300 ไมโครลิตร ใสในหลอดทดลองใหม

ขนาด 1.5 มิลลิลิตร เติม 100 เปอรเซ็นต ไอโซโพพานอลท่ีเย็นลงไป 500 ไมโครลิตร เพื่อ

ตกตะกอนอารเอ็นเอ ผสมใหเขากันโดยการกลับหลอดไปมาประมาณ 10 คร้ัง ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิ 

-20 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที ปนที่ความเร็ว 12000 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปน

เวลา 15 นาที จะเห็นตะกอนอารเอ็นเอสีขาวขุนที่กนหลอด เทสวนใสดานบนทิ้ง ลางตะกอนอาร

เอ็นเอใหบริสุทธิ์อีกคร้ังดวย 75 เปอรเซ็นต เอทานอลในน้ํา (DEPC-treated water) ที่ปราศจาก

เอนไซมยอยอารเอ็นเอ (RNase) ปนที่ความเร็ว 7500 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 

นาที เทสวนใสทิ้ง ตากตะกอนอารเอ็นเอใหแหง ละลายตะกอนอารเอ็นเอดวยน้ํา DEPC ที่

ปราศจาก RNase ที่อุณหภูมิ 65 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 นาที เก็บรักษาอารเอ็นเอที่สกัดได

ไวที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส ไดนานหลายเดือน (ภาพที่ 3.5) 
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ภาพที ่3.5 ข้ันตอนการสกัด Total RNA [125] 

ต้ังทิ้งไว 15 min, RT 

15 min, 4ºC at 12000 g 

15 min, 4ºC at 12000 g 

Cell + RNA isolation reagent 

เติมคลอโรฟอรม ต้ังทิ้งไว 15 min, RT 

นําน้ําใสสวนบนใสหลอดใหม 

เติมไอโซโพรพานอล ต้ังทิ้งไว 30 min, -20ºC  

เทสวนบนทิ้ง เติม 75% เอทานอล 

 

5 min, 4ºC at 7500 g 

เทสวนบนทิ้ง ตากตะกอนใหแหง 

เติมน้ํา DEPC เก็บที่ -80ºC 
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3.4.2 การวัดความเขมขนของ Total RNA ที่สกัดได ดวยการวัดคา Optical Density (OD) 
นําอารเอ็นเอที่สกัดได 2 ไมโครลิตร ตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 260 และ 

280 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง NanoDrop เฉพาะสําหรับวัดปริมาณอารเอ็นเอ โดยใหคา OD260 มีคา

เทากับ 1.00 เทียบไดกับปริมาณอารเอ็นเอ 40 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ไมตองเจือจางอารเอ็นเอ

ดวยน้ํากล่ันกอน เคร่ืองจะทําการคํานวณคาความเขมขนอารเอ็นเอจากสูตร [RNA] = OD260 x 40 

x คาการเจือจาง x 10-3  

 
3.4.3 การกําจัดดีเอ็นเอปนเปอนออกจากตัวอยางอารเอ็นเอ ดวยเอนไซม
Deoxyribonuclease I (DNase I) 

นําอารเอ็นเอที่สกัดไดไมเกิน 1 ไมโครกรัม มาทําปฏิกิริยากับเอนไซม DNase I ดังตารางที่ 

3.1 ต้ังทิ้งไว ที่อุณหภูมิหอง เปนเวลา 15 นาที เมื่อครบเวลา ใหหยุดการทํางานของเอนไซม 

DNase I ดวย 25 mM EDTA, pH 8.0 ที่อุณหภูมิ 65 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 นาที 

 

ตารางที่ 3.1 ข้ันตอนการเติมน้ํายา เพื่อกําจัด DNA ปนเปอนออกจากตัวอยาง RNA 

Reagent ปริมาตรตอ 1 ปฏิกิรยิา (μl) 

10x DNase I Reaction buffer 1 

DNase I 1 

RNA ข้ึนกับความเขมขนของ RNA ตัวอยาง 

DEPC-treated water เติมใหปริมาตรของปฏิกิริยาครบ 10 μl 

รวมปริมาตรทัง้หมดเปน 10 μl ต้ังทิง้ไวที่อุณหภูมิหอง เปนเวลา 15 นาท ี

25 mM EDTA, pH 8.0  1 

นําไปวางไวทีอุ่ณหภูมิ 65 ºC เปนเวลา 10 นาท ี

 
 3.4.4 การสราง complementary DNA (cDNA) จากอารเอ็นเอ 

นําอารเอ็นเอที่ผานการกําจัดดีเอ็นเอปนเปอน 10 ไมโครลิตร ทําปฏิกิริยากับเอนไซม 

Reverse Transcriptase (RT) ดังตารางที่ 3.2 โดยมีสภาวะที่เหมาะสมในการทําปฏิกิริยาคือ 

Pre-extention อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส นาน 5 นาที (1 รอบ) Extension อุณหภูมิ 50 องศา

เซลเซียส นาน 60 นาที (1 รอบ) และ Inactivation อุณหภูมิ 70 องศาเซลเซียส นาน 15 นาที     

(1 รอบ) 
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ตารางที่ 3.2 ข้ันตอนการเติมน้ํายา เพื่อสราง cDNA จาก RNA  

Reagent ปริมาตรตอ 1 ปฏิกิรยิา (μl) 

DEPC-treted water 1.3 

ImProm-II™ 5X Reaction Buffer 4 

1.5 mM MgCl2 1.2 

10 nM dNTP Mix 1 

10 μM Oligo-dT 20 mer 1 

40 unit RiboLock 0.5 

ImProm-II™ Reverse Transcriptase 1 

RNA 10 

รวมปริมาตรสุดทายเทากับ 20 ไมโครลิตร 

 

 3.4.5 การทดสอบการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α ดวยเทคนิค Polymerase 
chain reaction (PCR)   

ทํา PCR เพื่อตรวจสอบการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α ในเซลลเพาะเลี้ยง 

HaCaT โดยใช cDNA จากข้ันตอน 3.4.4 เปนตนแบบ ผสมกับน้ํายา ดังตารางท่ี 3.3 และใช 

primers ที่จําเพาะสําหรับตรวจสอบการแสดงออกของยีนที่สนใจ ดังตารางท่ี 3.4 รวมปริมาตร

สุดทายเทากับ 25 ไมโครลิตร จากน้ันทําการเพิ่มปริมาณ DNA ดวยเทคนิค PCR โดยใชเคร่ือง 

ThemalCycler สภาวะที่เหมาะสมในการทําปฏิกิริยา ดังตารางที่ 3.5 ตรวจสอบขนาดของช้ิน 

DNA ดวยกระแสไฟฟา (gel electrophoresis) บน agarose gel ความเขมขน 2 เปอรเซ็นต ใช

ความตางศักย 90 โวลต ยอมดวยสีเอทีเดียมโบรมายด และถายภาพเจลที่ยอมแลว ดวยคร่ือง

ถายภาพเจล เปรียบเทียบความเขมของชิ้นผลิตภัณฑ (product band) เพื่อดูระดับการแสดงออก

ของ TGF-α เทียบกับชิ้นผลิตภัณฑของยีนควบคุม (β-actin band)   
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ตารางที่ 3.3 ข้ันตอนการเติมน้ํายา เพื่อเพิ่มจํานวนช้ินสวน DNA ของยีนที่สนใจศึกษา 

Reagent ปริมาตรตอ 4 ปฏิกิรยิา (μl) 

Milli-Q water 
58.3 สําหรับ TGF-α 

66.3 สําหรับ β-actin 

10X Standard Buffer 13 

DMSO 5 

10 nM dNTP Mix 2 

10 μM Forward primer 0.5 

10 μM Reward primer 0.5 

Taq-DNA polymerase 0.7 

cDNA 
5 สําหรับ TGF-α 

3 สําหรับ β-actin 

รวมปริมาตรสุดทายเทากับ 25 ไมโครลิตร เพิ่มจํานวน DNA ดวยเทคนิค PCR 

 

ตารางที่ 3.4 Primers จําเพาะสําหรับตรวจสอบการแสดงออกของยีน และขนาดของผลิตภัณฑ 

ยีน ลําดับเบส 
ขนาด

ผลิตภัณฑ 

TGF-α forward 5’ GCT CGC CCT GTT CGC TCT G 3’ 
387 bp 

TGF-α reverse  5’ AGG GCC CGG CAC CAC TC 3’ 

β-actin forward [126]  5’  ACG GGT CAC CCA CAC TGT GC 3’ 

656 bp β-actin reverse [126]  5’  CTA GAA GCA TTT GCG GTG GAC GAT 

3’ 

  

ตารางที่ 3.5 ปฏิกิริยา และอุณหภูมิที่ใชในการเพิ่มจํานวน DNA ของยีน TGF-α และ β-actin 

ขั้นตอน อุณหภูม ิ(ºC) เวลา (นาที) จํานวนรอบ 

Pre-denature 94 5 1 

Denature 94 1  

Annealing 60 1 40 

Extension 72 1  

Final extension 72 7 1 

Hold temp. 4 forever - 
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3.4.6 การออกแบบ primers 
คณะผูวิจัยสืบ คนขอมูลจากฐานขอมูล http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ พบวา 

TGF-α มี 2 variants คือ NM_003236.2 เปน variant 1และ NM_001099691.1 เปน variant 2 

ดังนั้นคณะผูวิจัย จึงไดออกได primers ใหสามารถจับไดทั้ง 2 variants โดยใชโปรแกรม 

Lasergene® 7 (http://www.biocompare.com/Articles/New Technology/1717/Lasergene-

7-Software.html) จากการใชคําส่ัง MegAlign พบวา ทั้ง 2 variants มีความแตกตางกัน ณ 

ตําแหนงเบสที่ 300-302 (ภาพที่ 3.6) จากนั้นจะใชคําส่ัง PrimerSelect เพื่อออกแบบเสน 

primers ตรวจสอบวา primers ที่ออกแบบมาน้ันสามารถจับไดทั้ง 2 variants โดยใชคําส่ัง 

SeqBuilder นอกจากนี้ ไดนําลําดับเบสของ primers ที่ออกแบบมา ตรวจสอบกับฐานขอมูล

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) อีกคร้ัง 

 

 

ภาพที ่3.6 ตําแหนงเบสที่แตกตางกนัของ TGF-α ทั้ง 2 variants 
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3.5 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย

ที่มีผลตอการแสดงออกระดับโปรตีนของยีน TGF-α ดวยเทคนคิ Western blot 
 
3.5.1 การสกัดโปรตีนจากเซลลเพาะเลี้ยง โดยการใช Nonidet-P40 (NP-40) lysis buffer 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 100 mm จํานวนเซลลตอจาน

เพาะเล้ียงเทากับ 1 * 107 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 

10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลล อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนได

ออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัด

สมุนไพร 3 ชนิด คือ ขมิ้น ขา และนอยหนา ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 ใน

อาหารเล้ียงเซลล 2.) DMSO 0.0067 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล สําหรับขมิ้น และ DMSO 

0.0063 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล สําหรับขา และนอยหนา 3.) อาหารเล้ียงเซลล (negative 

control) โดยปริมาตรสุดทายเทากับ 8 มิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลลที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส 

คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง หลังจากครบเวลาที่กําหนด ดูดสวนน้ําใส

ดานบนทิ้งใหหมด ลางเซลลดวยฟอสเฟตบัฟเฟอรเย็น 2 คร้ัง เติม NP-40 lysis buffer ที่เย็น 500 

ไมโครลิตร ขูด (scrape) เซลลบนน้ําแข็งใหเซลลหลุดออกจากจานเพาะเล้ียง โดยใชที่ขูดเซลลที่

เย็น (cold cell scraper) จากนั้นดูดทั้งหมดใสในหลอดทดลองที่เย็นขนาด 1.5 มิลลิลิตร นําไป

หมุนในเคร่ือง orbital shaker อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที ปนที่ความเร็ว 12000 

rpm อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 20 นาที ดูดสวนใสทั้งหมดใสหลอดทดลองใหมที่เย็น

ขนาด 1.5 มิลลิลิตร เก็บโปรตีนที่ไดจากการสกัดที่อุณหภูมิ -20 หรือ -80 องศาเซลเซียส หรือ

นําไปวัดความเขมขนของโปรตีน ดวยวิธี Bradford assay [127] 
 
3.5.2 การวัดความเขมขนของโปรตีน ดวยวิธี Bradford assay  

ดูดโปรตีน 2 ไมโครลิตร ผสมกับน้ํา Milli-Q 98 ไมโครลิตร เติม bradford working buffer 

1 มิลลิลิตร เขยาใหเขากัน ต้ังทิ้งไว ที่อุณหภูมิหอง 10 นาที ดูดมา 100 ไมโครลิตร ใสจาน 96 

หลุม นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืนแสง 595 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง ELISA Reader 

คํานวณหาความเขมขนของโปรตีนจาก standard curve และคูณ dilution factor กับความ

เขมขนของโปรตีนที่คํานวณได 

 
3.5.3 การแยกโปรตีนตามมวลโมเลกุล (SDS-PAGE) 

เปนการแยกโปรตีน โดยอาศัยความแตกตางของขนาดโปรตีน (molecular weight) บน

เจลอะคริลาไมค  (acrylamide) แบบ denature gel หรือที่เรียกวา sodium dodecyl sulfate 

polyacrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE) SDS เปนสาร ionic detergent ที่จะเขาไป
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จับกับโปรตีน ทําใหโปรตีนเกิดการเสียสภาพ และกลายเปนประจุลบ จึงทําใหการแยกโปรตีนดวย 

SDS-PAGE จะเปนการแยกตามขนาดโมเลกุลของโปรตีน (ภาพที่ 3.7) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.7 การแยกโปรตีนตามมวลโมเลกลุ (SDS-PAGE) [128] 

 

เตรียม 5 เปอรเซ็นต stacking gel และ 15 เปอรเซ็นต separating gel โดยใช 

polyacrylamide gel จากนั้นเตรียมตัวอยางโปรตีนสําหรับ load ลงเจล 3 และ 20 ไมโครกรัม 

(GAPDH และ TGF-α ตามลําดับ) โดยเจือจางตัวอยางโปรตีนดวย laemmli sample buffer 

อัตราสวน 1:1 (vortex และ spin down) ต้ังไวที่อุณหภูมิ 95 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 นาที 

load โปรตีนตัวอยางลงเจลที่เตรียมไว แยกขนาดของโปรตีนดวยกระแสไฟฟา (gel 

electrophoresis) บน 5 เปอรเซ็นต stacking gel ดวยความตางศักย 60 โวลต เปนเวลา 30 นาที 

และบน 15 เปอรเซ็นต separating gel ดวยความตางศักย 120 โวลต เปนเวลา 150 นาที  

 
3.5.4 การถายโอนโปรตีนจากเจลสูแผนเมมเบรน (Immunoblotting) 

เปนการยายโปรตีน ที่ผานการแยกดวย gel electrophoresis ลงสูแผนเมมเบรน ที่มี

ประจุบวก คือ polyvinylidene fluoride (PVDF) หรืออาจใช nitrocellulose โดยใชวิธี wet tank 

transfer เปนการยายโดยอาศัย buffer tank 

เตรียมแผน PVDF membrane โดยการแชใน absolute methanol เพื่อทําให PVDF 

membrane มีข้ัว ประมาณ 5 นาที แลวนําไปแชใน transfer buffer ที่เย็น จากนั้นลอกแผน        

เจลออกจากกระจก นําไปแชใน transfer buffer ที่เย็นเชนเดียวกัน ประกบเจลและแผน PVDF 

membrane ดวยตลับประกบ โดยวางเรียงจากข้ัวลบ (สีดํา) ไปข้ัวบวก (สีแดง) ดังนี้ ฟองน้ํา 
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(fiber pad) กระดาษกรอง แผนเจล แผน PVDF membrane กระดาษกรอง และฟองน้ํา ต้ังตลับ

ประกบลงในแท็งก (tank) โดยหันข้ัวลบเขาหาข้ัวลบ และข้ัวบวกเขาหาข้ัวบวก (ภาพท่ี 3.8) เติม 

transfer buffer ที่เย็น ใหทวมตลับประกบ ปดฝาแท็งก แลวนําไปวางในภาชนะที่หลอดวยน้ําแข็ง

โดยรอบ ถายโอนโปรตีนที่กระแสไฟฟาคงที่ 150 mA เปนเวลา 1 ชั่วโมง เม่ือครบเวลาใหนําแผน 

PVDF membrane มาแชใน TBS-T 5 นาที  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.8 การถายโอนโปรตีนจากเจลสูแผนเมมเบรน [128] 

 
3.5.5  การปองกันการเกิด non- specific (Blocking) 

หลังจากยายโปรตีนจากเจลสูแผนเมมเบรน โปรตีนจะจับอยูกับเมมเบรน แตยังมีพื้นที่วาง

บนแผนเมมเบรนอยู ดังนั้นเพื่อปองกันการจับของโปรตีนตัวอ่ืน หรือแอนติบอดีกับแผนเมมเบรน 

จึงตองทําการ blocking ดวย blocking buffer คือ 5 เปอรเซ็นต non-fat dry milk  ซึ่งโปรตีน

เหลานี้จะจับบนที่วางของแผนเมมเบรน ยกเวนบริเวณที่มีโปรตีนจับอยูแลว สามารถทําโดยนํา 

PVDF membrane แชใน blocking buffer เขยาเบา ๆ ดวยเคร่ืองเขยา (rotator) เปนเวลา 1 

ชั่วโมง สวนแผนเจลใหนํามาตรวจสอบวา โปรตีนถูกถายโอนมายังแผน PVDF membrane แลว

หรือไม ดวยการยอมสี coomassie blue เมื่อครบเวลา block ใหนํามาลางดวย TBS-T 3 คร้ัง คร้ัง

ละ 5 นาที  
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3.5.6  การติดตามผล (Detection) 
โดยวิธี two-step detection (ภาพที่ 3.9) ใช primary antibody เขาไปจับโปรตีนที่มี

ความจําเพาะ โดยใชอัตราสวน 1:16000 สําหรับ anti-GAPDH และ 1:8000 สําหรับ anti-TGF-α 

บมไวกับ PVDF membrane เปนเวลา 1 ชั่วโมง เพื่อใหเกิดการจับอยางสมบูรณ ลางแอนติบอดี

สวนเกินออก โดยใช TBS-T ลาง 3 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที จากนั้นใช secondary antibody คือ anti-

rabbit HRP ที่ติดฉลากดวยเอนไซม เขาไปจับ primary antibody โดยใชอัตราสวน 1:16000 

สําหรับจับ anti-GAPDH และ 1:10000 สําหรับจับ anti-TGF-α บมไวกับ PVDF membrane เปน

เวลา 1 ชั่วโมง เพื่อใหเกิดการจับอยางสมบูรณ ลางแอนติบอดีสวนเกินออก โดยใช TBS-T ลาง 3 

คร้ัง คร้ังละ 5 นาที 

 

ภาพที ่3.9 การติดตามผล โดยวิธี two-step detection [128] 

 
3.5.7  การวิเคราะหผล (Analysis) 

ใชวิธี Chemiluminescent ในการวิเคราะหผล เปนการติดตามการเรืองแสง โดยใช 

SuperSignal West Femto Maximum Sensitivity Substrate เมื่อใส substrate ลงบนแผน 

PVDF membrane ทิ้งไว 5 นาที จากนั้นจะติดตามการเรืองแสงโดยการประกบกับแผนฟลม

เอกซเรย หลังจากประกบฟลมแลวใหลางฟลมโดยแชลงใน develop ที่เจือจางแลว 2 นาที ลาง

ฟลมในถาดลาง 1 นาที แชฟลมลงใน Fixer ที่เจือจางแลว 3 นาที แลวลางฟลมในถาดลาง 1 นาที 

ตากฟลมใหแหง 
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3.6 การตรวจวัดคุณสมบัติรีดิวซของสารประกอบฟนอล (reducing property) จากสาร
สกัดสมุนไพรไทย โดยวิธี Folin Ciocalteu Phenol assay (FCP) [129] 
 Folin Ciocalteu  Phenol assay เปนวิธีการตรวจสอบความสามารถของสารตานอนุมูล

อิสระ ซึ่งสามารถบริจาคอิเล็กตรอน หรือรีดิวซสารประกอบอื่น ๆ สารประกอบฟนอลจัดเปนสาร

ตานอนุมูลอิสระชนิดหนึ่ง สามารถรีดิวซสารละลาย Folin Ciocalteu Phenol reagent ที่มีสี

เหลืองเปล่ียนไปเปนสารละลายที่มีสีน้ําเงิน ความเขมของสีที่เกิดข้ึนจะแปรผันตามปริมาณ

สารประกอบฟนอลในส่ิงตัวอยาง การตรวจวิธีนี้ใช Gallic acid เปนสารมาตรฐาน คาปริมาณ

สารประกอบฟนอล(Phenolic content) ในส่ิงตัวอยาง แสดงคาในหนวยมิลลิกรัม โดยเทียบกับ 

Gallic acid ตอน้ําหนกัสมุนไพรแหง 1 กรัม (Gallic acid equivalent (GE) mg/g of dry weight)  

 ผสมสารละลาย ดังตารางที่ 3.6 ดังนี้ 1) blank 2) สารมาตรฐาน 3) สารสกัดสมุนไพร กับ 

10 เปอรเซ็นต Folin Ciocalteu Phenol reagent 500 ไมโครลิตร ต้ังไวที่มืด อุณหภูมิ 25 องศา

เซลเซียส เปนเวลา 20 นาที เติมสารละลายโซเดียมคารบอเนตความเขมขน 10 mM ปริมาตร 350 

ไมโครลิตร เขยาเบา ๆ ใหเขากัน ต้ังไวที่มืด อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส เปนเวลา 20 นาที นําไป

วัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 750 นาโนเมตร ดวยเคร่ืองสเปคโตโฟโตมิเตอร โดยใช

สารละลาย Gallic acid ความเขมขน 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625 และ 0.78125 

ไมโครกรัมตอไมโครลิตร 

 

ตารางที่ 3.6 ข้ันตอนการเติมสารละลาย เพื่อตรวจปริมาณสารประกอบฟนอลโดยวิธี FCP assay 

Reagents Blank (μl) Standard (μl) Sample (μl) 

1. สารสกัดสมุนไพร - - 500 

2. สารละลาย Gallic acid - 500 - 

3. Deionized distilled water 500 - - 

4. Folin Ciocalteu Phenol 

reagent 

500 500 500 

เขยา และต้ังไวที่อุณหภูมิ 25 ºC เปนเวลา 20 นาท ี

5. สารละลาย Na2CO3 350 350 350 

เขยา และต้ังไวที่อุณหภูมิ 25 ºC เปนเวลา 20 นาท ี 

วัดคาการดูดกลืนแสง (Abs.) ที่ 750 nm เทียบกับ blank 
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4. วิเคราะหผล 
การทดสอบทั้งหมดจะถือวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือคา P-value นอย

กวา หรือเทากับ 0.05 (ความมั่นใจ 95 เปอรเซ็นต) โดยใชโปรแกรมคํานวณทางสถิติ SPSS 

เวอรชัน 17.0 (SPSS, สหรัฐอเมริกา) และแสดงผลเปน รูป ตาราง และกราฟ โดยใชโปรแกรม 

Microsoft Office Excel เวอรชัน 2007 (Microsoft, สหรัฐอเมริกา) 
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ภาพที่ 4.1 ขม้ิน  

จาก วิสาข ทองระกาศ 

บทที่ 4 

ผลการวิเคราะหขอมูล 

4.1 ผลการศึกษารวบรวมขอมูลสมุนไพรไทย 
 

เที่ยง บูรณธรรม (2539) ไดรวบรวมไว และจากการคนควาจากแหลงความรูอ่ืน ๆ 

คณะผูวิจัย พบวา สมุนไพรท้ัง 11 ชนิดตอไปนี้ มีศักยภาพอาจจะใชในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน 

ดังนั้น จึงเห็นสมควรนํามาศึกษาในหองปฏิบัติการสําหรับโครงการวิจัยนี้ 

 
1. ขม้ิน [14] 

ชื่อสามัญ  Turmeric, Curcuma 

ชื่อวิทยาศาสตร Curcuma Longa Linn., Curcuma domestica Valeton. 

ชื่อวงศ  Zingiberaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ขมิ้นแกง ขมิ้นชัน ขมิ้นหยอก ขมิ้นหัว ข้ีมิ้น ตายอ สะยอ หมิ้น 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ 
 

เหงา 
ใชรักษาแผลในลําไส เจริญอาหาร ขับลม คลายกลามเนื้อเรียบในลําไสที่เกร็งตัว บรรเทา

อาการวิงเวียน ไมสบาย มีฤทธิ์ตานวัณโรค รักษาโรคผิวหนัง กลากเกล้ือน ดมแกหวัด ผื่นคัน 

ระงับอาการชัก ขับปสสาวะ ลดไข ฆาเช้ือพยาธิ ปองกันโรคหนองใน อาการฟกชํ้า รักษาแผลสด  

บรรเทาอาการทองข้ึน ทําใหผายลม รักษาไขผอมเหลือง ไขทองมาน รักษาพิษ เสมหะ และโลหิต 
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ใชเปนยาขัดฟน แกหญิงที่ตกโลหิต รักษาโลหิตออกทางทวารหนัก และทวารเบา นอกจากจะใช

เด่ียว ๆ แลว ขมิ้นยังเปนสวนผสมของตํารับยาสมุนไพร รักษาโรคตาง ๆ คือ เหงา จะมีสวนผสม

ของน้ํามันมะพราว ใชเปนยาสมานแผลสด และแผลถลอก หรือใชผสมกับยานวดเพื่อคลายเสนยา

คุมธาตุ รักษาเคล็ดขัดยอก รักษาชันนะตุในเด็ก บรรเทาอาการปวดฟน เหงือกบวม และน้ํากัดเทา 

สวนในเหงาขมิ้นมีสารสีเหลืองเรียกวา curcumin และ resin นอกจากนี้ยังมีน้ํามันระเหย

ประมาณ 5 เปอรเซ็นต ซึ่งประกอบดวย borneol, camphene, zingerene, 1,4-cineol, 

sabinene และ phellandrene สารที่อยูภายใน หัวขมิ้นเปนเคร่ืองบงช้ีถึงการทดสอบกรดบอริคที่

มีในผงชูรสปลอม 
   
ใบ 
ใชผสมกับยานวดเพื่อคลายเสน ใชผสมทําเปนยาอายุวัฒนะ รักษามะเร็งริดสีดวงทวาร 

ปวด มวน รักษาซาง ฝดาษ ชัก อาการไข รักษาผมที่หงอก ผมรวง ผมคัน รักษามุตกิต ทองอืด 

ทองเฟอ รักษาแผลโรคผิวหนังผ่ืนคัน บํารุงผิว รักษาอาการทองเดิน ปวดทอง ธาตุพิการ อุจจาระ

เปนมูกโลหิต ลดอาการบวม รักษาไขปวดหัวตัวรอน สารพัดไข ปวดศรีษะ รักษากาฬ รักษาพิษ

สําแลง-ของแสลง รักษาฝ บิดตานทราง ถายทอง ทองเดิน ทองรวง ลดการขับปสสาวะ รักษามูก

โลหิต โลหิตเนา ขับน้ําคาวปลา รักษาตาลขโมย แมงเคียนกินรากผม เหา รังแค กษัย บํารุงโลหิต 

เจริญอาหาร ผสมกับยาตมหามโลหิตจากทวารทั้ง 9 หรืออาเจียนเปนโลหิต ผสมยารักษาโรค

เกี่ยวกับกระเพาะอาหาร และสําไส ปวดเมื่อยตามรางกาย บํารุงน้ํานม เปนฝา โรคหนองใน เบา

ขัด รักษาอาการลมวิงเวียน โรคปวดในขอ โรคเหน็บชา คล่ืนเหียนจุกเสียดและลมข้ึนสูง โรค

ประสาท ผสมยาทาฝ รักษาแผลเร้ือรังเนาราย ขับปสสาวะในสตรี รักษาอาการปวดบวมทองข้ึน

ลงทองอันเกิดจากโยธาตุกําเริบ 
 

ตํารับยา  
  

แงงขมิ้น 
ใหตัดเอาแงงขมิ้นขนาดพอควรนํามาลางใหสะอาด ตําใหละเอียด ค้ันเอาแตน้ําเจือสุก 

นํามากินคร้ังละประมาณ 2 ชอนโตะ วันละ 3 – 4 คร้ัง หรือเติมเกลือเล็กนอยใหกินงายข้ึน ใช

รักษาอาการทองรวง บิด 
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ผงขม้ิน  
ใหใชผงขมิ้น 1 ชอนโตะ นํามาผสมกับน้ํามันมะพราว หรือน้ํามันหมู 2 -3 ชอนโตะ เอามา

เค่ียวดวยไฟออน แลวคนใหทั่วจนเปนสีเหลือง แลวใชน้ํามันที่ไดใสแผล หรือใชพอกตามบริเวณที่

เปนแผล และรักษาอาการเคล็ด 

 
หัวขม้ิน 
ใหนําหัวขมิ้นมาขูดเอาเนื้อขมิ้นทาบริเวณที่ยุงกัด จะทําใหหายคัน และตุมยุบหายไป 

 
การศึกษาในปจจุบัน 
 

สารสกัดที่ไดจากสวน rhizome ซึ่งก็คือ สวนของราก เรียกวา curcumin เปนสารที่ทําให

เกิดการเปล่ียนแปลงของหลายโมเลกุล เชน transcription factor (NF-kB, AP-1, Egr-1 และ  β-

catenin) เอนไซม (COX2, 5-LOX, iNOS และ hemeoxygenase-1) cell cycle protein (cyclin 

D1 และ p21) ไซโตไคน (TNF, IL-1, IL-6, และ chemokines) receptor (EGFR และ HER2) 

และ cell surface adhesion molecule [130] มีการทดลองพบวา curcumin สามารถยบัยั้ง 

proliferation และ mineralization ของเซลล osteoblastic ผานทางการแสดงออกของ 

p21WAF1/CIP1 ซึ่งมีผลไปยับยั้งการทํางานของ cyclin-dependent kinase และการ 

phosphorylation ของ histone H1 [131] การศึกษาใน human promyelocytic leukemia (HL-

60) cell พบวา  curcumin ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของ 12-O-tetradecanoylphorbol-13-

acetate (TPA) ที่จะไปกระตุนการทํางานของ nuclear factor kB (NF-kB) โดยปองกันการสลาย

ของ inhibitory protein IkBα และ การ translocation ของ p65 [132] การทดลองใน human  

monocytic macrophage cell line และ Mono Mac 6 พบวา ยับยั้งการทํางานของ TNF และ  

IL-1 ที่กระตุนการสราง lipopolysaccharide (LPS) [133] การศึกษาในหนู และหนูตะเภา พบวา 

ชวยทําใหแผลหายเร็วข้ึน [134] โดย curcumin จะทําใหเกิดการสรางคลอลาเจน เพิ่ม fibroblast 

กระตุนการสราง transforming growth factor-beta ซึ่งมีผลตอการสรางหลอดเลือดใหม เกิดการ

สราง extracellular matrix สงผลใหประสิทธิภาพของกระบวนการหายของแผลดีและเร็วยิ่งข้ึน 

[135] และ curcumin ที่ความเขมขนตํ่า ๆ (0.2 – 1 ไมโครกรัมตอมิลลิกรัม) เม่ือนํามาทดลอง

รวมกับ UVA หรือ visible light พบวา ยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลได [136]  

มีรายงานวา curcumin สามารถใชรักษาโรคผิวหนังไดหลายชนิด  เ ช น  scleroma, 

psoriasis และมะเร็งผิวหนัง ปองกันการเกิด free radical อีกทั้งยังสามารถลดการอักเสบโดยการ

ยับยั้งการทํางานของ nuclear factor-kB สามารถยับยั้งโรคภูมิตานทานตอตนเอง (autoimmune 
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diseases) โดยผานทางไซโตไคนที่เกี่ยวของกับการอักเสบ เชน IL-1β, IL-6, IL-12, TNF-α และ 

IFN-γ นอกจากนี้ยังเกี่ยวของกับการสงสัญญาณของเซลลในระบบ ภูมิคุมกัน เชน JAK-STAT, 

AP-1 และ NF-kB [137] 
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ภาพที่ 4.2 ขา 

จาก วิสาข ทองระกาศ 

2. ขา [138] 
ชื่อสามัญ  Glalangal, Greater Galangal, Chinese Ginger 

ชื่อวิทยาศาสตร Alpinia galanga (Linn.) Swartz., Languas galanga (Linn.) Stuntz.  

ชื่อวงศ  Zingiberaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ขา ขาใหญ ขาหลวง ขาหยวก เสะเออเคย สะเชย  

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 
สรรพคุณ   
 

เหงาแก 
นํามาตําใหละเอียด ใชทาบริเวณที่เปนโรคผิวหนัง กลากเกล้ือน ใชเปนยารักษาภายนอก 

หรือจะตําใชทํากระสายเปนเหลาโรง ทารักษาอาการคันในโรคลมพิษ  

 
เหงาแกสด หรือแหง 
ใชรักษาอาการทองอืด ทองเฟอ แนนจุกเสียด ใหใชประมาณเทาหัวแมมือ ใชสดประมาณ 

5 กรัม และเหงาแหงประมาณ 2 กรัม นํามาทุบใหแตกแลวตมเอาน้ําด่ืม 

 
 เหงาสด  
ใชรักษาเกลื้อน นําเหงาสดมาฝนผสมกับเหลาโรง หรือน้ําสมสายชู หรือตํา แลวนํามาแช

แอลกอฮอล ใชทาบริเวณที่เปน และในเหงายังมี galangol ซึ่งเปนน้ํามันและเปน acrid resin มี

น้ํามันระเหยประมาณ 0.5 – 5 เปอรเซ็นต ประกอบดวย cadinene, cineol, pinene, eugenol, 

methyl cinnamate, sesquiterpene และ dioxyflavonol 
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ภาพที่ 4.3 ขิง 

จาก วิสาข ทองระกาศ 

3. ขิง [138] 
ชื่อสามัญ  Ginger 

ชื่อวิทยาศาสตร Zingiber officinale Roscoe. 

ชื่อวงศ  Zingiberaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ขิงเผือก ขิงแดง ขิงแกลง สะเอ เกีย  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
สรรพคุณ 

   
ตน 
ขับผายลม บรรเทาอาการจุกเสียดแนนเฟอ บํารุงไฟธาตุ รักษานิ่ว คอเปอย ชวยยอย

อาหาร ฆาพยาธิ รักษาโรคตา บิด ลมปวง ทองรวงอยางแรง อาเจียน 

 
ใบ  
ใชใบสด แลวค้ันเอาน้ํากิน 15 มิลลิลิตร มีรสเผ็ด บรรเทาอาการฟกชํ้าจากการหกลม หรือ

กระทบกระแทก ชวยยอยอาหาร ขับผายลม รักษาโรคกําเดา นิ่ว คอเปอย เบาขัด ฆาพยาธิ และ

โรคตา 

 
ผล 
รักษาอาการไข นอกจากจะใชเด่ียว ๆ แลวขิงยังใชผสมในยารักษาตาง ๆ คือ รักษามะเร็ง

กรามชาง มะเร็งดอกบุก หนองใน ทําใหหญิงที่แตงงานแลว แตไมมีบุตรสามารถมีบุตรได เปนยา

บํารุงน้ํานม ยาอายุวัฒนะ บรรเทาอาการคอแหง เจ็บอก กระหายน้ํา ตามืด ตาฟาง ตาตอกระจก 

วิงเวียนหัว โรคประสาทพิการ ปวดเอว 
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ราก 
จะมีรสเผ็ด และขม ทําใหเนื้อหนังสดชื่น ขับลม ทําใหเสียงไพเราะ ชวยใหหลอดคอโปรง 

ฆาพยาธิ เจริญอาหาร รักษาบิด นิ่ว อาการไอ 

 
เหงา  
 ใชทั้งเหงาแก และเหงาออน ทําเปนเคร่ืองเทศ เคร่ืองด่ืม กลบรส แตงกล่ิน ทางยาใชขับ

ลม รักษาอาการทองอืด ทองเฟอ คล่ืนไส อาเจียน ไอ หอบ ขับปสสาวะ บํารุงธาตุ รักษาบิด และ

รักษาพิษจากปวแห (Pinellia pedatisecta Schott) และเทียงหน่ําแช (Arisaema 

consanguineum Schott) และปู ปลา นก รวมถึงเนื้อสัตวอ่ืนเปนพิษ 

 
เปลือกเหงาแหง 
ใชประมาณ 1.5 – 5 กรัม ตมน้ํากิน รสฉุน ขับปสสาวะ ขับลม รักษาอาการทองอืดแนน 

อาการบวมน้ํา ใชภายนอก รักษาโรคผิวหนัง กลากเกล้ือน และแผลมีหนอง 
 
น้ํามันระเหย  
ใชผสมเปนน้ําเชื่อม อุนรับประทานคร้ังละ 10 – 15 มิลลิลิตร ในเหงาจะมีน้ํามันระเหย

ประมาณ 0.25 – 3 เปอรเซ็นต ซึ่งประกอบดวย camphene, cineol, pellandrene, linalool, 

zingiberene, borneol พวกที่ทําใหมีรสเผ็ด และรอน ไดแก zingerone และ scogoal มีเม็ดสี 

แปง และ resin 

 
ขอมูลทางเภสัชวิทยา และทางคลินิก   
 

1. ฤทธิ์ตอระบบทางเดินอาหาร มีฤทธิ์สามารถปองกันอาการคล่ืนไสอาเจียนได 

นอกจากนี้แลวยังพบวา เมื่อนําน้ําตมที่สกัดจากเหงา ความเขมขนประมาณ 50 เปอรเซ็นต ใส

ปากสุนัขที่ทําใหสลบแลว จะพบวาที่หลอดอาหาร และกระเพาะอาหารในคร้ังแรกมีผลทําใหลด

กรด และน้ํายอยในกระเพาะอาหาร ระยะตอมาจะออกฤทธ์ิชวยกระตุนกรด และน้ํายอยออกมาก

ข้ึน แตถาใหสุนัขกินผงขิงแหงประมาณ 0.1 – 1 กรัม จะมีสารเมื่อกในกระเพาะอาหารเพิ่มข้ึน และ

กรดเกลือก็จะออกมากข้ึน ทําใหการยอยโปรตีนที่กระเพาะลดตํ่าลง และจะมีเอสเตอรของไขมัน

เพิ่มข้ึน น้ําที่แชสกัดไดจากเหงาสามารถยับยั้งการทําใหสุนัขอาเจียน ดวยอะโปมอรฟน สวน

กระตายนั้นใหกินน้ําขิงที่มี zingerone จะมีผลสามารถทําใหลําไสคลายตัว และมีการบีบตัวลดลง 

2. ฤทธิ์ตอระบบประสาท สารสกัดไดจากเหงาขิงดวยน้ํารอน ความเขมขนประมาณ 0.15 

เปอรเซ็นต มีฤทธ์ิตอตานอาการชัก ที่เกิดจากการใหยา Metrazol แกเซลลประสาทหอยทาก 
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(Snail neurons) นอกจากนี้ยังพบวา มีฤทธิ์ในการทําเปนยาเฉพาะที่ตอระบบประสาท Sciatic 

nerve ของกบ การสกัดดวยเมธานอลประมาณ 50 เปอรเซ็นต มีฤทธิ์สามารถลดอาการปวดในหนู

ถีบจักร 

3. ฤทธิ์รักษาโรคมาลาเรีย ใชเหงาสด เอามาลางใหสะอาด แลวเช็ดเปลือกนอกใหแหง

นํามาหั่นเปนฝอย แลวตําใหละเอียด ใชหอผากอซทําเปนกอนเหล่ียมเล็ก ๆ นํามาวางตามจุดแทง

เข็ม แลวใชพลาสเตอรปดไวใหอยูนิ่ง ที่จุดแทงเข็ม จากคนไข 40 ราย กอนวางมีอาการไข 4 – 6 

ชั่วโมง หลังจากการวางยานี้แลวประมาณ 8 ชั่วโมง ใหเอาหอยาออก แลวพอกยาอีก 2 คร้ัง ไดผล

ชวยระงับอาการจับไขได 36 ราย ไดทําการตรวจโลหิตแลวไมพบเช้ือ แตไมไดผลอีก 4 ราย 

4. ฤทธิ์ในการฆาเชื้อแบคทีเรีย สารสกัดที่ไดจากขิงนั้นไมมีผลตอเชื้อแบคทีเรีย 

Stapphyllococcus aureus (เช้ือหนอง) Escherichia coli และ Pseudomonas aeroginosa  

5. ฤทธิ์การฆาพยาธิ พบวา สามารถฆาพยาธิใบไมได และยังรักษาอาการปวดทองจาก

พยาธิตัวกลมในลําไส โดยใชเหงาขิงสดประมาณ 60 กรัม นํามาตมค้ันเอาแตน้ํามาผสมกับ

น้ําเช่ือมใหมีปริมาตรครบ 60 กรัม นํามาตมค้ันเอาแตน้ํามาผสมกับน้ําเชื่อมใหมีปริมาตรครบ 60 

มิลลิลิตร หลังจากที่ไดกินยานี้แลว อาการปวดทองจะลดลง และหายไปเอง หยุดอาเจียน สวน

อาการอึดอัดปวดมวนทอง ตามปรกติแลวหลังจากท่ีกินยานี้ประมาณ 1 – 3 วัน ก็จะหายไป ถา

อาการจุกแนนหายไปก็จะรับประทานยาขับพยาธิตัวกลมได 

6. ใชทําเปนยาขัดฟน โดยการนํามาผสม Magnesium silicate, Rock salt, Borax, 

สีเสียด, พริกไทยดํา, Alum, เฮงยิ้มหวาน, Pyrethrum, Mastic และยาสูบ จากการที่ไดทดลองกับ

เด็กอายุประมาณ 10 ขวบ ที่มีอาการเหงือกบวม หินปูนจับ ฟนมีสี หรือฟนผุ มีผลปรากฏวาฟน 

และเหงือกดีข้ึน ภายใน 1 เดือน และอาการดีนั้นยังดีตอไปเปนเวลาประมาณ 12 ป 

7. ฤทธิ์ที่ยับยั้งการเจริญของเช้ือรา และโปรโตซัว นําน้ําที่แชสกัดจากเหงาขิงพบวา มีฤทธิ์

สามารถยับยั้งการเจริญของเช้ือรา (Trichophyton uiolaceum) และเชื้อโปรโตซัว 

(Trichomonas) 

8. ฤทธ์ิตอเซลลมะเร็ง สารสกัดจากตัวทําละลายตาง ๆ นําไปทดลองฆาเซลลมะเร็งชนิด 

Ca-Ehrlich-Ascites พบวา สารสกัดดวยน้ํามันไมไดผล แตสารสกัดดวยเมธานอลมีผลเล็กนอย 
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การศึกษาในปจจุบัน  
 

สารสกัดจากขิงที่ชื่อวา 1-(3,4-dimethoxyphenyl)-3,5-dodecenedione (I6) นํามา

ทดลองใน human leukemia cells พบวา มีฤทธ์ิในการตอตานเนื้องอก (anti-tumor) นอกจากนี้

เม่ือนํามาทดลองใน human promyelocytic leukemia พบวา I6 สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวน

เซลลได โดยมีฤทธิ์ตอ cell cycle ไปยับยั้งที่ G1 และทําใหเกิดการตายของเซลล [139] 
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4. ชุมเห็ดเทศ [138] 
ชื่อสามัญ  Candelabra bush, Ringworm bush 

ชื่อวิทยาศาสตร Senna  alata (L.) Roxb. 

ชื่อวงศ  Leguminosae-Caesalpinioideae 

ชื่อทองถ่ิน  ข้ีคาก ชุมเห็ดใหญ ตะล่ีพอ ลับมืนหลวง หมากกะลิงเทศ 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ   
  

ทั้งตน 
ใชขับพยาธิในลําไส ถายพิษตานทราง รักษาซาง โรคผิวหนัง ถายเสมหะ รักษาฟกบวม 

รักษาริดสีดวง ดีซาน และฝ 

 
ตน  
ใชเปนยารักษาคุดทะราด กลากเกล้ือน รักษากษัยเสน ขับพยาธิ ขับปสสาวะ รักษา

ทองผูก และทําใหหัวใจปรกติ 
 
ใบ  
จะมีกล่ินฉุน ตมน้ํากินเปนยาระบาย อมบวนปาก ใชเปนยาฆาพยาธิตาม ผิวหนัง รักษา

กลากเกล้ือน ผิวหนังอักเสบ เปนผ่ืนคัน เสนประสาทอักเสบ รักษากษัยเสน ขับปสสาวะ และ

รักษากระเพาะอาหารอักเสบ 

 
ดอก  
ใช 1 ชอ ตมน้ํากินเปนยาระบาย ทําใหผิวหนังดี มีสีมีใย 

ภาพที่ 4.4 ชุมเห็ดเทศ 

จาก http://medicinal-thaiherbs.blogspot.com 
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ฝก  
ใชผสมกับยารักษากลาก และเปนยาขับพยาธิ 

 
เมล็ด    
ใชรักษาอาการทองผูก รักษาโรคผิวหนัง ขับพยาธิ 

 
ราก  
ใชผสมยาบํารุงธาตุ ปสสาวะเหลือง โรคตาเหลือง ใชตมกินเปนยารักษาตกมูกเลือด ทํา

ใหเจริญอาหาร มีคุณสมบัติเปนยารักษาหิด และสิว โรคผิวหนัง กลากเกล้ือน ฆาพยาธิตาม

ผิวหนัง เปนยาระบายทอง รักษาทองผูก ถายเสมหะ รักษากษัยเสน และขับปสสาวะ ทําใหหัวใจ

เปนปรกติ 

 
ขอมูลทางคลินิก และทางเภสัชวิทยา 
 

1. สารสกัดจากใบ และฝกจะมี anthraqninone glycosides ซึ่งมีฤทธิ์ทําใหถาย และมี

ฤทธิ์ฆาเชื้อโรค 

2. สารสกัดจากใบ มีฤทธ์ิในการยับยั้งการเจริญของเนื้องอก (sarcoma) ในหนูเล็ก โดย

การฉีดเขาที่ขา 

3. สารสกัดจากใบ มีฤทธิ์ใชกระตุนกลามเนื้อเรียบในลําไส หลอดลม หลอดเลือด 

กระเพาะอาหาร กระเพาะปสสาวะ และมดลูก ทําใหมีการบีบตัวแรงข้ึน แตทําใหหลอดเลือดที่ไป

เล้ียงหัวใจขยายตัว   

4. สารสกัด glycoside จากใบ มีฤทธิ์ใชกระตุนกลามเนื้อหัวใจ ทําใหการหดตัวแรงข้ึน แต

ไมเปล่ียนอัตราการเตน ถาหัวใจเตนชามาก ๆ จะเกิดอาการหัวใจหยุดเตนในทาบีบตัว (Systotic 

Arrest) 

5. มีฤทธิ์ระคายเคืองตอกระเพาะอาหารเล็กนอย 

6. ไมมีฤทธิ์ตอกลามเนื้อลาย 

7. กดการทํางานของระบบประสาทสวนกลาง 

8. ใชกระตุนการหล่ังปสสาวะ 

9.สามารถฆาเ ช้ือแบคทีเ รีย  ที่สามารถทําให เกิดโรคในพืชคือ  Agrobacterium 

tumefaciens 

10. น้ํามันที่สกัดจากใบมีฤทธิ์ฆาเชื้อแบคทีเรีย 
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11. สารสกัดของใบดวยแอลกอฮอลประมาณ 95 เปอรเซ็นต สามารถฆาเช้ือ Bacillus   

subtilis, Serratia marcescens และ Staphylococcus aureus 

12. สารสกัดจากน้ําของใบชุมเห็ดเทศ จะมีความเขมขนประมาณ 5 เปอรเซ็นต และ

สามารถฆาเชื้อ Trichophyton mentagrophytes ซึ่งเปนสาเหตุของโรคกลาก 
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ภาพที่ 4.5 ทองพันช่ัง 

จาก http://www.skn.ac.th 

5. ทองพันชั่ง [138] 
ชื่อสามัญ  - 

ชื่อวิทยาศาสตร Rhinacanthus nasutus (L.) Kurz 

ชื่อวงศ  Acanthaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ทองคันชั่ง หญามันไก ทองพันดุลย 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ  
  

ใบ 
ใชใบสด หรือค่ัวใหแหง นํามาชงในน้ําใชด่ืม เปนยาชวยขับปสสาวะ หรือใชเปนยาระบาย

ได 

 
ใบและราก 
มีสารออกซ่ีเมททิลแอนทราควิโนน (oxymethylanthraquinone) เม่ือนําเอาใบประมาณ 

5 – 8 ใบ และรากสดประมาณ 2 – 3 ราก นํามาตําใหละเอียดแลวค้ันเอาน้ําออก จากนั้นก็นํามา

แชดวยแอลกอฮอล หรือในสุรา แลวใชทารักษาโรคผิวหนังกลากเกล้ือน หรือผ่ืนคัน 
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ภาพที่ 4.6 นอยหนา 

จาก http://www.skn.ac.th 

6. นอยหนา [138] 
ชื่อสามัญ  Custard apple, Sugar apple, Sweet sop 

ชื่อวิทยาศาสตร Annona squamosa L. 

ชื่อวงศ  Annonaceae 

ชื่อทองถ่ิน  หมักเขียบ ลาหนัง มะนอแน มะแน มะออจา มะโอจา เตียบ  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ  

  
ผล  
นํามาใชได 2 อยางคือ ถาเปนผลดิบจะเปนยาแกพิษงู แกฝในคอ กลากเกล้ือน ฆาพยาธิ 

ผิวหนัง และผลแหงแกงูสวัด เริม แกฝในหู สวนเปลือกนํามาใชแกพิษงูไดเชนกัน 

 
เมล็ด  
เปนยาฆาพยาธิตัวจ๊ีด ฆาเหา และแกบวม 

 
ราก  
เปนยาระบาย ทําใหอาเจียน แกพิษงู ถอนพิษ เบ่ือเมา 

 
ใบ 
แกขับพยาธิลําไส ฆาเหา แกหิด แกกลากเกล้ือน และแกฟกบวม 
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ภาพที่ 4.7 บัวบก 

จาก http://ampanthawong.tripod.com 

7. บัวบก [138] 
ชื่อสามัญ  Asiatic pennywort 

ชื่อวิทยาศาสตร Centella asiatica (L.) Urb. 

ชื่อวงศ  Umbelliferae 

ชื่อทองถ่ิน  ผักหนอก ผักแวน บัวบก จําปาเครือ กะบังนอก เตียกําเชา ฮักคัก ปะหนะ  

เอขาเดาะ 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
สรรพคุณ  
  

ทั้งตน  
ใชรักษาอาการชํ้าใน เปนยาบํารุงหัวใจ และบํารุงกําลัง รักษาอาการออนเพลีย เมื่อยลา 

ขับปสสาวะ เปนยาขับโลหิตเสีย รักษาโรคผิวหนัง ใชรักษาบาดแผล รักษามุตกิต ระดูขาว รักษา

พิษเนื่องจากถูกงูกัด และรักษาอาการเร่ิมเปนบิด ทําใหโลหิตแผซาน รักษาอาการทองรวง 

นอกจากนี้ยังใชผสมในตํารับยารวมกับสมุนไพรอ่ืน ๆ เปนยารักษาอาการรอนในกระหายน้ํา 

รักษาเด็กที่เปนซาง ตัวรอน ผอมแหง รักษาโรคปากเปอย ปากเหม็น เจ็บคอ น้ําลายไหล 

 
ขอมูลทางคลินิก และทางเภสัชวิทยา  
  

1. มีฤทธ์ิในการลดอาการอักเสบ โดยการนําเอาใบบัวบกที่อยูเหนือดินมากิน จะสามารถ

ลดอาการอักเสบได 

2. มีฤทธิ์ในการยับยั้งเซลลมะเร็ง โดยใชน้ําค้ันสด ๆ ของบัวบก จะมีฤทธิ์ทําลาย

เซลลมะเร็ง นอกจากนี้สารที่สกัดดวยแอลกอฮอลผสมน้ํา ยังสามารถยับยั้งเซลลมะเร็งชนิด CA – 

9KB ไดผล 
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3. มีฤทธ์ิในการสมานแผล โดยการนําเอาสารที่สกัดของบัวบกท่ีเรียกวา madecassol 

และสารที่สกัดไดจากบัวบกคือ madecassic acid, asiatic acid และ asiaticoside ซึ่งเปน

สารเคมีพวกไตรเทอรปน (triterpene) ไปใชสําหรับทาภายนอก เพื่อรักษาแผลในหนูขาวพบวา 

สามารถทําใหแผลนั้นหายเร็ว 

4. มีฤทธิ์ในการฆาเช้ือรา เนื่องจากบัวบกเปนยารักษาโรคผิวหนัง จึงไดนําไปทดลองกับ

เช้ือกลาก (Trichophytum mentagrophytes และ Trichophytum tubrum) พบวา สามารถยับยั้ง

การเจริญของเช้ือกลากไดดี 

5. มีฤทธิ์ในการฆาเช้ือแบคทีเรีย โดยการใชสารสกัดจากบัวบกทั้งตนดวยน้ํารอนกับเชื้อ

แบคทีเรียที่เปนสาเหตุของการเกิดหนองคือ Staphylococcus aureus พบวา ไดผลดี และยังมีผู

เอาอนุพันธของ asiaticoside ที่ไดจากบัวบกคือ oxyasiaticoside นําไปทดลองกับเช้ือวัณโรค

พบวา สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเช้ือวัณโรคได และนําไปทดลองกับหนูตะเภา ซึ่งทําให

เปนวัณโรคกอน แลวฉีดสารละลาย asiaticoside พบวา สามารถลดปริมาณแผลที่เกิดจากเช้ือ

วัณโรคในตับ ปอด ปมประสาท และมามได 

6. มีฤทธิ์ในการฆาแมลง โดยการนําเอาสารที่สกัดชนิดตาง ๆ ของใบบัวบก นําไป  

ทดลองจะมีฤทธิ์ในการฆาแมลงพบวา สารที่สกัดดวยปโตรเลียมอีเธอรสามารถฆาตัวออนของ

แมลง Pieris rapae cruciflora สวนสารสกัดไดจากบัวบกดวยน้ํารอนฆาแมลงสาบอเมริกันได แต

ไมสามารถฆาแมลงสาบเยอรมันได 

7. มีฤทธิ์ตอระบบสืบพันธุ เมื่อฉีดสารสกัดจากใบบัวบกเขาใตผิวหนงัของหนูถีบจักรตัวละ 

0.2 ซี.ซี. จะมีผลในการยับยั้งการฝงตัวของตัวออน เม่ือใหน้ําค้ันจากบัวบกทั้งตนพบวา ไดผล

คุมกําเนิดในหนูถีบจักรได สวนสารซาโปนินที่ไดจากบัวบก นําไปทดลองกับเชื้ออสุจิพบวา ไมมีผล

ตอเช้ืออสุจิ 

8. มีฤทธิ์ในการลดอาการแพ สารที่สกัดจากใบบัวบกดวยแอลกอฮอลผสมน้ํา 1:1 จะ

สามารถตานอาการแพไดผล 

9. มีฤทธิ์ตอกลามเนื้อเรียบ สารที่สกัดไดจากใบบัวบกดวยแอลกอฮอลผสมน้ํา 1:1 จะ

สามารถลดอาการเกร็งของกลามเนื้อเรียบบริเวณลําไสของหนูตะเภาได สวนสารที่สกัดดวย

แอลกอฮอลจะสามารถทําใหกลามเนื้อเรียบของลําไสกระตายตอนบนคลายตัว ลดการเกร็งของ

กลามเนื้อมดลูกในหนูขาวซ่ึงไมไดต้ังครรภ 

10. มีฤทธิ์ลดความดันเลือด สารที่สกัดไดจากใบบัวบกดวยแอลกอฮอลผสมกับน้ํา1:1 

ชวยลดความดันเลือดในหนูขาว เม่ือฉีดเขาหลอดเลือดดําจะไมมีผลลดความดันโลหิตในสุนัข แต

ถาฉีดสารที่สกัดนี้เขาไปในหลอดเลือดดําสุนัขในขนาดประมาณ 50 มก./กก. จะไดผลลดความดัน

เลือด 
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11. มีฤทธ์ิตอระบบประสาท โดยฉีดสารที่สกัดไดจากบัวบกดวยแอลกอฮอลเขาไปในชอง

ทองของหนูขาวพบวา มีฤทธ์ิในการเปนยาระงับประสาท และ Ramaswamy พบวา มีฤทธิ์

เชนเดียวกันในหนูถีบจักร สวนการฉีดเขาหลอดเลือดดําในสุนัขโดยตรงพบวา ไมมีฤทธิ์เปนยา

ระงับประสาท แตเม่ือฉีดสารสกัดนี้เขาในชองทองหนูขาว จะมีฤทธ์ิในการกดประสาท สวนการใช

สารสกัดดวยน้ํา และแอลกอฮอล 1:1 จะไมไดผลทั้งกระตุน หรือกดประสาท หรือฤทธ์ิในการรักษา

อาการปวด เพราะอาจมีส่ิงปนปลอมในสารที่สกัดมา เมื่อฉีดสารสกัดอัลคาลอยดแกหนูขาวทาง

ชองทองนั้น จะไปเสริมฤทธิ์ยานอนหลับประเภทบารบิทิวเรท (barbiturate) และชวยตานฤทธิ์ยา

กระตุนประสาทชนิดแอมเฟตามีน (amphetamine) โดยมีผลเทา ๆ กับยาคลอโปมาซีน 

(chlorpromazine) สวนในประเทศไนจีเรีย ไดมีผูทําการทดลองฉีดสารสกัดบัวบกดวยแอลกอฮอล

เขาทางชองทองหนูถีบจักร แตไมสามารถตอตานโรคพารกินซัน (Parkinson’s disease)  

 12. มีฤทธิ์ชวยลดไข เมื่อฉีดสารที่สกัดไดจากบัวบกดวยแอลกอฮอลเขาทางชองทองหนู

ขาว จะสามารถลดไขไดประมาณ 1.2 องศาฟาเรนไฮต และเมื่อฉีดสารสกัดดวยน้ํา และ

แอลกอฮอลเขาทางชองทองหนูถีบจักรจะไมไดผลเลย  

 13. มีฤทธิ์ในการกระตุนใหรางกายสรางภูมิตานทาน เม่ือใหผงใบ และตนบัวบก ในรูปยา

แขวนตะกอน (suspension) แกหนูถีบจักรเพศเมียจะไดผลดี แตถาใชสารสกัดดวยเมธานอลจะ

ไมไดผลเลย และนอกจากนี้ยังมีผูพบฤทธิ์อ่ืน ๆ คือ มีฤทธ์ิชวยลดน้ําตาลในเลือดหนูขาว เมื่อให

กินสารสกัดแอลกอฮอล และน้ํา จะมีฤทธิ์ตอหัวใจ 

 14. มีฤทธ์ิในการรักษาแผลในกระเพาะอาหาร โดยใชสารที่สกัดไดจากผลแหง ใหคนไข

ทั้งชาย และหญิงรับประทาน และฉีดเขากลาม เม่ือสองกลองดูแผลพบวา แผลนั้นหายเปนปรกติ

ซึ่งฤทธิ์ในการรักษาแผลในกระเพาะอาหารนี้ ไดรับการสนับสนุนโดยงานของ Cho นอกจากนี้ยัง

พบวา ใชไดผลดีข้ึนเม่ือใชรวมกับยาลดกรด และยา cimetadine ซึ่งเปนยาลดการหล่ังกรด 
 

การศึกษาในปจจุบัน 
 
การศึกษาสารสกัดจากบัวบกใน SVK-14 keratinocytes พบวา มีฤทธิ์ในการยับยั้งการ

เจริญเติบโต จึงเชื่อวาสารสกัดที่ไดจากบัวบกสามารถนํามาตานโรคสะเก็ดเงินได [140] 
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ภาพที่ 4.8 มะคําดีควาย 

 จาก http://www3.easywebtime.com 

8. มะคําดีควาย [138] 
ชื่อสามัญ  Soap nut tree 

ชื่อวิทยาศาสตร Sapindus rarak DC. 

ชื่อวงศ  Sapindaceae 

ชื่อทองถ่ิน  มะชัก สมปอยเทศ ชะแซ ซะเหลเด มะคําดีควาย  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ 
      

เปลือกลําตน  
นํามาตมเอาน้ํากินเปนยาแกพิษไข แกพิษรอน แกฝอักเสบ แกฝหัวคว่ํา และเปนยาแก

กษัย 

 
ใบ  
นํามาปรุงใชเปนยาแกพิษกาฬ แกทุราวสา 

 
ผล  
ใชผลที่แหงนํามาค่ัวใหเกรียม จากนั้นใชปรุงเปนยาดับพิษไดทุกชนิด แกกาฬภายใน แก

ไข แกหืด หอบ แกโรคผิวหนัง และแกเสลดสุมฝที่เปอยพัง 

 
เมล็ด 
ใชเมล็ดสด หรือแหง นํามาตําใหละเอียด ใชพอก หรือเอามาละลายนํ้าลางแผล และแก

โรคผิวหนัง 
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ขอมูลทางเภสัชวิทยา  
 

จากการทดสอบความเปนพิษ โดยการใชสารที่สกัดจากผลดวยแอลกอฮอลปริมาณ 50

เปอรเซ็นต ในขนาด 10 กรัมตอกิโลกรัม โดยการทดลองฉีดเขาใตผิวหนัง ในขนาดที่ทําใหหนูถีบ

จักรตายคร่ึงหนึ่งคือ 2.0 กรัมตอกิโลกรัม ปรากฏวาไมพบอาการพิษ (ขนาดที่ใชเทากับ 2083 เทา

ของปริมาณยาที่ใชในตํารับยา) 
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ภาพที่ 4.9 ทับทิม 

จาก http://student.nu.ac.th 

9. ทับทิม [138] 
ชื่อสามัญ  Punic Apple, Pomegranate, Granades, Granats, Carthaginian  

Apple 

ชื่อวิทยาศาสตร Punica granatum L. var. granatum 

ชื่อวงศ  Punicaceae 

ชื่อทองถ่ิน  มะเกาะ มะกองแกว พิลาขาว หมากจัง พิลา เจียะล้ิว  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
สรรพคุณ 
         

เปลือกลําตน  
ในเปลือกของลําตนจะมีอัลกาลอยดประมาณ 0.35 – 0.6 เปอรเซ็นต และอัลกาลอยดใน

เปลือกของลําตนนี้มีชื่อเรียกวา Pelletierine และ Isopelletierine ซึ่งใชเปนยาถายพยาธิไดผลดี 

 
ใบ  
ใชใบสดนํามาตม กรองเอาน้ําใชลางแผล เนื่องจากมีหนองเร้ือรังบนหัว หรือใชใบสด

นํามาตําใหละเอียด แลวเอาไปพอกใบบริเวณที่เปนแผลถลอก เนื่องจากหกลม 

 
ดอก 
ใชดอกที่แหงประมาณ 3 – 6 กรัม นํามาตม กรองเอานํ้าด่ืม เปนยาแกใหเลือดกําเดา

แข็งตัว และแกหูชั้นในอักเสบ หรือใชดอกแหงนํามาบดใหละเอียดแลวใชทา หรือโรยบริเวณ

บาดแผลที่มีเลือดออก                  
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เปลือกผล  
ใชเปลือกผลที่แหงแลวประมาณ 2.5 - 4.5 กรัม นํามาบดใหละเอียด หรือนํามาตมน้ํากิน 

ใชเปนยาแกโรคทองเสีย โรคบิดเร้ือรัง ถายเปนมูกเลือด ถายพยาธิ ตกขาว ดากออก แผลหิด และ

กลากเกล้ือน 

 
เมล็ด  
ใชเมล็ดที่แหงแลวประมาณ 6 – 9 กรัม นํามาบดใหละเอียด หรือทําเปนยากอนกิน เปน

ยาแกโรคปวด จุกแนน เนื่องจากโรคกระเพาะอาหาร บํารุงกระเพาะอาหาร ทําใหเจริญอาหาร 

และแกทองรวง 
 
เปลือกราก  
ใชเปลือกรากที่แหงแลวประมาณ 6 – 12 กรัม นํามาตมน้ํากิน เปนยาแกระดูขาว ตกเลือด 

ถายพยาธิ หนอล่ืนลําไส แกทองเสีย และโรคบิดเร้ือรัง 
 
ขอมูลทางคลินิก   
 

1. บิดอะมีบา จากการรักษาผูปวยที่เปนโรคบิดอะมีบาจํานวน 40 คน โดยใชเปลือกผล

เขมขนประมาณ 60 เปอรเซ็นต ใชตมน้ํากินทุก ๆ หลังอาหารในปริมาณคร้ังละ 20 มิลลิลิตร 

(ในชวงที่กินยา ผูปวยอาจมีอาการหูอ้ือ หรืออึดอัดกังวลใจบาง แตตอมาอาการก็จะหายเอง) ผล

ปรากฏวาไดผลเปนที่นาพอใจ 

2. ถายพยาธิตัวตืด จากการทดลองกับคนไข 9 คน โดยการใชเปลือกรากแหง หลังจากขูด

ผิวนอกออกแลวประมาณ 25 กรัม นําไปดอง หรือแชน้ํา (300 มิลลิลิตร) นานประมาณ 24 ชั่วโมง 

จากนั้นก็นํามาตม ต้ังไฟออน ๆ จนใหนํ้าเหลือประมาณ 100 มิลลิลิตร ใชด่ืมกอนที่จะรับประทาน

อาหารเชา จากนั้นอีก 4 ชั่วโมง ก็ใหกินดีเกลือประมาณ 20 – 25 กรัม พยาธิตัวตืดจะออกมา จาก

การทดสอบปรากฏวา มีผูปวย 5 คน ที่เปนพยาธิจากหมู 4 คน เปนพยาธิจากวัว และอีก 1 คน ไม

ปรากฏผลอะไรเลย  

3. แกโรคบิดแบคทีเรีย จากการทดสอบกับผูปวยที่เปนโรคนี้จํานวน 50 คน โดยการใช

เปลือกผลที่แหงแลวตมใหมีความเขมขน 50 – 60 เปอรเซ็นต ใหผูปวยกิน 3 – 4 คร้ังตอวัน ใน

ปริมาณคร้ังละ 10 – 20 มิลลิลิตร ผลปรากฏวามีผูปวยจํานวน 49 คน มีอาการดีข้ึน อีก 1 คน มี

อาการดีข้ึนภายหลัง 

4. อาการอักเสบจากการติดเชื้อ จากการทดสอบคนปวยที่เปนไสต่ิงอักเสบ ลําไสอักเสบ 

ทอน้ําดีอักเสบ ผิวหนังเปนแผลติดเชื้อ ตอมน้ําเหลืองอักเสบ และหลอดลมอักเสบจํานวน 415 คน 
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โดยการใชเปลือกผลตมใหเดือด กรองน้ํานําไประเหยแหง แลวนําไปบดใหละเอียดเปนผง นํามา

ใสแคปซูลขนาด 250 มิลลิกรัม กินคร้ังละ 3 คร้ัง คร้ังละ 1 – 2 แคปซูล ผลปรากฏวาผูปวยมี

อาการหายขาดเลย 305 คน อาการดีข้ึนอยางเห็นไดชัด 57 คน อาการดีข้ึน 36 คน และอีก 17 คน 

ไมไดผลเลย 
 

ขอมูลทางเภสัชวิทยา  
 

1. สารที่ไดจากการสกัดเปลือกราก เปลือกผล และผล ดวยแอลกอฮอล จะมีฤทธิ์ในการ

ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อตาง ๆ หลายประเภท เชน Pseudomonas aeruginosa, S. 

schottmuelleri, Shigella paradysenteriae B.H., S. Montevideo, Staphylococcus aureus, 

Escherichia coli และ S. paradysenteriae III-Z เปลือกผลที่มีไดจากการสกัดในความเขมขน 

10 กรัมตอลิตร มีฤทธิ์ชวยในการยับยั้งเช้ือรา Colletotrichum falcatum Went. และ Piricularia 

oryzae Cav. น้ําที่สกัด หรือค้ันจากราก และใบ มีฤทธิ์ชวยในการยับยั้งเชื้อ Mycobacterium 

tuberculosis และมีฤทธิ์ในการฆาเชื้อไวรัสในยาสูบ 

2. สารละลาย pelletierine hydrochloride ในน้ําในอัตราสวน 1:10,000 มีฤทธ์ิสามารถ

ฆาพยาธิเสนดายไดดี ภายใน 5 – 10 นาที แตถาใชในอัตราสวน 1:50,000 มีผลเพียงทําใหพยาธิ

ระคายเคืองเทานั้น แตสําหรับในปจจุบันไดคนพบวา ตัวที่มีฤทธิ์ในการทําลายพยาธิที่จริง และ

ไดผลดีคือ isopelletierine สวนตัว pelletierine บริสุทธิ์ มีฤทธิ์ในการทําลายพยาธิไดเหมือนกัน 

แตจะไดผลดีตองอยุในรูปอัลคาลอยดแทนเนท เพราะอัลคาลอยดแทนเนทไมถูกดูดซึม และ

ละลายน้ําไดยาก 

3. จากการทดลองใหหนูตะเภา หรือหนูใหญตัวเมียกินผงที่ละเอียดแลวของเปลือกผล 

ปรากฏวาผลของการต้ังทองนอยกวาพวกที่ไมไดกิน ทดลองกับกระตายจากการใชเปลือกรากสกัด

เอาน้ํา ทําใหเลือดของกระตายแข็งตัวไดเร็วข้ึนกวาปรกติ 
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ภาพที่ 4.10 พลูคาว 

 จาก  http://www.igetweb.com 

10. พลูคาว [138] 
ชื่อสามัญ   - 

ชื่อวิทยาศาสตร Houttuynia cordata Thunb.  

ชื่อวงศ  Saururaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ผักคาวทอง ผักคาวปลา พลูคาว ผักกานตอง ฮื่อชอเชา 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
สรรพคุณ   
 

ทั้งตน  
มีรสเย็น และฉุน ใชเปนยาแกโรคบิด โรคติดเชื้อในทางเดินปสสาวะ ขับปสสาวะ แกวบวม

น้ํา แกไอ หลอดลมอักเสบ ปอดอักเสบ ฝบวมอักเสบ ริดสีดวงทวาร หูชั้นกลางอักเสบ โดยการใช

ตนแหง หรือตนสดก็ได ใชปริมาณตางกัน ถาเปนตนสดใหใช 30 – 60 กรัม นํามาตําค้ันเอาน้ํา

ทาน รักษาภายนอกใหตําพอก หรือตมน้ําชะลาง แตถาเปนตนแหงใช 15 – 30 กรัม กอนตมใหแช

น้ําทิ้งไวสัก 1 – 3 นาที ตมใหเดือนประมาณ 5 นาทีก็ใชได แตถาเอาไปผสมกับยาอ่ืนใหตมยา

ชนิดอ่ืนใหเดือดกอน 

 
ขอมูลทางคลินิก  
  

1. ไอกรน ใชสารที่กล่ันไดจากตนสด นํามาฉีดเขาจุดแทงเข็ม จุดละ 0.5 มลิลิลิตร ฉีด

ติดตอกัน 5 วัน วันละ 1 คร้ัง ซึ่งจะเปน 1 รอบของการรักษา และทิ้งไว 1 วัน รักษาเปนรอบที่ 2 

ตอไป จากคนไข 52 ราย ไดผล 32 ราย อาการดีข้ึน 18 ราย ไมไดผล 2 ราย ใชเวลารักษา 1 – 2 

รอบ  
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2. รักษาโดยใชยาฉีดเขาที่จุดแทงเข็ม ซึ่งจะใชคร้ังละ 2 มิลลิลิตรตอวัน หรืออาจจะฉีดวัน

เวนไวก็ได โดยการแบงฉีด 2 – 3 จุดสลับกัน ติดตอกันนาน 2 สัปดาห จะเทากับ 1 รอบ แตจะใช

การแทงเข็มรักษารวมดวย จากการรักษาคนไข 116 ราย ไดผลโดยเฉล่ียและประมาณ 97.4 

เปอรเซ็นต  

3. ปอดอักเสบ เปนยาฉีดใชความเขมขน 1:1 ฉีดเขาที่กลามวันละ 2 คร้ัง คร้ังละ 2 

มิลลิกรัม เปนเวลา 7 – 10 วัน จะเทากับ 1 รอบ จากคนไข 12 ราย หาย 9 ราย หรือใชตนสด 30 

กรัม กับรากแหง 15 กรัม ตมใหเดือด ใสน้ํา 200 มิลลิกรัม กินคร้ังละ 30 มิลลิกรัม วันละ 3 – 4 

คร้ัง จากการตรวจดวยรังสีเอกซในคนไข 28 ราย หายขาด 26 ราย หลังจากกินยา 5 – 22 วัน จุด

ดําที่ปอดจะเล็กลง จํานวนเม็ดเลือดขาวกลับสูในระดับปกติ โดยเฉล่ีย 3.9 วัน 

4. ผิวหนังเปนแผลมีหนอง แผลงูสวัด และแผลติดเชื้อ ใชตนสด 500 กรัม ใสน้ํา 1.5 ลิตร 

กล่ันใหเหลือน้ําเพียง 1 ลิตร ใชทาตรงบริเวณที่เปน จากคนไข 50 ราย หาย 48 ราย ไมไดผล 2 

ราย แตบางรายตองกินน้ําสกัดที่กล่ันไดคร้ังละ 10 – 20 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง 

 
ขอมูลทางเภสัชวิทยา  
 

1. มีฤทธิ์ระงับปวด เรงการเจริญเติบโตของเซลล หามเลือด รักษาปริมาณของเหลวใน

รางกาย น้ําที่ไดจากการตมนําไปฉีดเขาชองทองหนูเล็ก จะมีผลระงับอาการไอ แตไมมีฤทธิ์ขับ

เสมหะ 

2. ฤทธิ์ขับปสสาวะ ซึ่งเกิดจากกรดอินทรีย หรือปริมาณโปแตสเซียมในตน ไดมาโดยน้ํา

ค้ันจากตนสด กรอกใสไตคางคก และหลอดเลือดที่ไตของกบ จะมีผลโดยการขยายหลอดเลือด

ฝอย ทําใหการไหลเวียนของเลือด และน้ําปสสาวะเพิ่มมากข้ึน 

3. ฤทธิ์ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อโรค สาร decanoyl acetaldehyde ซึ่งจะมีฤทธิ์

ยับยั้งการเจริญเติบโตของ Hemophilus influenzae, Pheumococcus, Staphylococcus แตจะ

มีผลยับยั้ง Shigella dysenteriae, Escherichia coli และ Salmonella typhosa ไดนอยมาก 

และไดทดลองใหหนูเล็กที่เปนโรคมะเร็ง มีผลทําใหหนูเล็กตายชากวาพวกที่ไมไดกินผักคาวตอง 

 
สารเคมีที่พบ  
 

ราก  
มีน้ํามันระเหยเชนกันคือ พวก decanoyl acetaldehyde  
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ใบ ดอก ผล 
มีสารพวก flavones ซึ่งประกอบดวย hyperin, reynoutrin, quercetin, isoquercitrin, 

quercetin 

 
ตน 
ในญ่ีปุนจะมีน้ํามันระเหย 0.0049 เปอรเซ็นต ซึ่งประกอบไปดวยสารที่มีฤทธิ์ฆาเช้ือ

decanoyl acetaldehyde และนอกจากนี้ยังมีสารพวก capric acid, capric aldehyde, lauric 

aldehyde, myrcene, methyl-n-nonylketone แตปลูกในจีนมีน้ํามันระเหยที่ประกอบดวย 

decanoyl acetaldehyde, bornyl acetate d-limonene, myrcene, camphene, α-pinene, 

carylphyllene,2- undecanone, dedecanaldehyde และสารพวกโปรแตสเซียมคลอไรด โปร

แตสเซียมซัลเฟต และ cordarine  

 
การศึกษาในปจจุบัน  
 
การศึกษาสารสกัดจากผักคาวทอง (HcFs) พบวา มีฤทธ์ิยับยั้งการแสดงออกของ IL-4 

และ IL-5 ใน Jurkat T cells, human mast cell line และ HMC-1 นอกจากนี้ยังสามารถยับยั้ง

การออกฤทธิ์ของ Thymus and activation-regulated chemokine (TARC) ซึ่งเกี่ยวของกับการ

เคล่ือนที่ของเซลล ใน Jurkat T cells [141] 
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ภาพที่ 4.11 เสลดพังพอนตัวเมีย 

จาก  http://www.krungshing.com 

11. เสลดพังพอนตัวเมีย  
ชื่อสามัญ   - 

ชื่อวิทยาศาสตร Clinacanthus nutans (Burm.f.) Lindau 

ชื่อวงศ  Acanthaceae 

ชื่อทองถ่ิน  พญาปลองทอง เสลดพังพอนตัวเมีย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ขอมูลทางคลินิก 
 

1. ฤทธ์ิลดการอักเสบ สารสกัดเอ็นบิวทานอลจากใบ เม่ือใหหนูขาวกิน [142, 143] สาร

สกัดน้ําจากใบ เมื่อใหโดยการฉีดเขาชองทอง [144] จะลดการอักเสบของขอเทาหนูขาว ที่เกิดจาก

ฉีดสาร carrageenan [142-144] สารสกัดเอ็นบิวทานอลขนาด 270 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม จะลด

อาการบวมไดพอ ๆ กับแอสไพรินขนาด 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม [143] cold cream ที่มีพญา

ปลองทอง 5 เปอรเซ็นต สารสกัดน้ําของพญาปลองทอง 5 เปอรเซ็นต ในเอทานอล 95 

เปอรเซ็นต  และสารสกัดเอทานอลจากใบในน้ํา ทาเฉพาะที่ใหหนูขาว สามารถลดการอักเสบ

เร้ือรังในหนูขาว [145] แตถาทาสารสกัดเอ็นบิวทานอลที่ผิวหนังจะไมสามารถลดการอักเสบแบบ

เร้ือรังได [143] สารสกัดเอทานอลจากใบขนาด 20 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มีผลตอไซโตคายนที่

เกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบ  โดยไปยับยั้ง interleukin-1-β  แตไมมีผลตอ interleukin-6 และ 

tumor necrosing factor-α [146, 147] สารสกัดเอทานอล 50 เปอรเซ็นต และ 95 เปอรเซ็นต 

จากใบ ยับยั้งเอนไซม cyclooxygenase และ lipoxygenase แตสารสกัดน้ําไมมีผล  นอกจากนี้

สารสกัดเอทานอล 95 เปอรเซ็นต ขนาด 800 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ยังยับยั้งการหล่ัง 

myeloperoxidase ดวย [144] 

2. รักษางูสวัด ผูปวยโรคงูสวัด จํานวน 51 ราย แบงเปน 2 กลุม ใหไดรับการรักษาดวยยา

จากสารสกัดใบพญาปลองทอง เปรียบเทียบกับยาหลอก ผูปวยทุกรายมาพบแพทยภายใน 48 



71 
 

 

ชั่วโมง หลังจากมีอาการ โดยใหทายาวันละ 5 คร้ัง เปนเวลา 7-14 วัน จนกวาแผลจะหาย พบวา

ผูปวยที่รักษาดวยสารสกัดใบพญาปลองทองแผลจะตกสะเก็ดภายใน 3 วัน และหายภายใน 7-10 

วัน มีจํานวนมากกวากลุมที่รักษาดวยยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ระดับความเจ็บปวด

ลดลงเร็วกวากลุมยาหลอก และไมพบผลขางเคียงใด ๆ  
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4.2 ผลการสกัดสมุนไพร โดยวิธีมาเซอเรชัน (Maceration) 
ทําการสกัดสมุนไพรไทยดวยตัวทําละลายเอทานอล และเฮกเซน ที่อุณหภูมิ 37 องศา

เซลเซียส แรงเขยา 120 rpm เปนเวลา 48 ชั่วโมง (ทําซํ้า 2 คร้ัง) พบวา ตัวทําละลายเอทานอล

สามารถสกัดสารออกจากสมุนไพรไดมากกวาตัวทําละลายเฮกเซน (ตารางที่ 4.1) 

 
4.3 ผลการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอลในสารสกัดสมนุไพรไทย 

ผลการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอลในสารสกัดสมุนไพรไทยดวยวิธี Folin 

Ciocalteu  Phenol assay พบวา สารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเอทานอลทุกชนิดมี

สารประกอบฟนอลเปนองคประกอบ โดยมีปริมาณต้ังแต 0.35 ± 0.06 ถึง 27.57 ± 0.15 มิลลิกรัม

ของแกลลิค แอซิคตอน้ําหนักแหงเปนกรัมของสารสกัดสมุนไพร (mg GAE/g sample) สารสกัด

จากชุมเห็ดเทศพบปริมาณสารประกอบฟนอลมากที่สุดคือ มีคาเทากับ 27.57 ± 0.15 mg GAE/g 

sample รองลงมาคือ สารสกัดจากทองพันชั่งพบ 10.04 ± 1.12 mg GAE/g sample  สวนสาร

สกัดจากประคําดีควายพบปริมาณสารประกอบฟนอลนอยที่สุดคือ มีคาเทากับ 0.35 ± 0.06 mg 

GAE/g sample  (ตารางท่ี 4.1) 
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ตารางที่ 4.1 ผลการสกัดสมุนไพรไทยดวยตัวทําละลายเอทานอล และเฮกเซน และผลการวัดปริมาณสารประกอบฟนอลในสมุนไพรไทย 
 

Name of medicinal material Family Part used 
Extract yield (%) Total phenolic content 

(mg GAE/ g sample) Ethanol Hexane 

Curcuma longa L. 

Alpinia galanga (L.) Willd. 

Punica granatum L. var. granatum 

Annona squamosa L. 

Centella asiatica (L.) Urb. 

Sapindus rarak DC. 

Houttuynia cordata Thunb. 

Rhinacanthus nasutus (L.) Kurz 

Clinacanthus nutans (Burm.f.) Lindau 

Senna alata (L.) Roxb. 

Zingiber officinale Roscoe 

Zingiberaceae Rhizome 9.6 2.5 7.49 ± 0.50 

Zingiberaceae Rhizome 7.7 1.3 2.72 ± 1.37 

Punicaceae Fruit 30.3 0.8 6.16 ± 2.39 

Annonaceae Leave 11.7 5.3 4.02 ± 1.97 

Umbelliferae Whole body 9.2 3.2 1.64 ± 0.84 

Sapindaceae Fruit 31.5 2.9 0.35 ± 0.06 

Saururaceae Leave 7.0 5.0 5.08 ± 0.40 

Acanthaceae Leave 5.0 3.5 10.04 ± 1.12 

Acanthaceae Leave 10.0 7.0 4.67 ± 3.60 

Leguminosae-Caesalpinioideae Stalk 3.2 0.8 27.57 ± 0.15 

Zingiberaceae Rhizome 15.0 4.0 4.44 ± 2.97 

73 
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4.4 ผลการทดสอบการกระตุนการแสดงออก TGF-α ของเซลล HaCaT ดวย IFN-γ และ 
TNF-α 

ทดสอบการกระตุนการแสดงออกยีน TGF-α ของเซลล HaCaT ดวย IFN-γ และ TNF-α ที่

ความเขมขน 10 และ 20 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร พบวา ทั้ง IFN-γ และ TNF-α ที่ความเขมขน 10 

และ 20 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร สามารถกระตุนการแสดงออกยีน TGF-α ของเซลล HaCaT ได

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.01) ดังภาพที่ 4.12 และ 4.13  

 

 ภาพที่ 4.12 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือถูกกระตุนดวย TNF-

α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง L = 100 bp ladder, 1 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α 

และ IFN-γ, 2 และ 3 = เซลลถูกกระตุนดวย TNF-α ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ 

4 และ 5 = เซลลถูกกระตุนดวย IFN-γ ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ, 6 และ 7 = 

เซลลถูกกระตุนดวย TNF-α รวมกับ IFN-γ ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ, 8 = 

negative control สําหรับปฏิกิริยา RT และ 9 = negative control สําหรับปฏิกิริยา PCR 
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ภาพที่ 4.13 กราฟการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือถูกกระตุนดวย 

TNF-α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง C = เซลลที่ไมไดถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α, A 

[10] และ A [20] = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ, 

B [10] และ B [20] = เซลลที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ 

และ A+B [10] และ A+B [20] = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ ที่ความเขมขน 10 

และ 20 ng/ml ตามลําดับ พบวา ทั้ง TNF-α และ IFN-γ สามารถเพิ่มการแสดงออกของยีน  

TGF-α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.01) (*) 
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4.5 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพร
ไทย 

ทําการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดสมุนไพรไทยทั้ง 11 ที่สกัดไดจากตัวทําละลาย 

เอทานอล และเฮกเซน ที่ความเขมขนของสมุนไพร 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 

0.78125, 0.390625 และ 0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร กับเซลลเพาะเล้ียง HaCaT โดยใช

วิธี MTT assay ซึ่งตรวจวัดความสามารถในการเมแทบอลิซึมของไมโทคอนเดรีย (Metabolic 

capacity) ในเซลล และใชวิธี Neutral Red (NR) accumulation assay ซึ่งตรวจวัด

ความสามารถในการทํากิจกรรม หรือการใชพลังงาน ATP ของเซลล ในการทดสอบเซลล HaCaT 

จะถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ ที่ความเขมขน 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร เปนเวลา 24 

ชั่วโมง จากนั้นทดสอบกับสารสกัดสมุนไพรตออีก 48 ชั่วโมง โดยใหเซลลที่ไมไดรับการทดสอบกับ

สารสกัดสมุนไพรเปนกลุมควบคุมลบ (negative control) มีคาการมีชีวิตของเซลล (% cell 

viability) เทากับ 100 เปอรเซ็นต สวนกลุมควบคุมบวก (positive control) คือ เซลลที่ถูกทดสอบ

กับ 100 เปอรเซ็นต DMSO มีคาการมีชีวิตของเซลล (% cell viability) เทากับ 0 เปอรเซ็นต ผล

การทดสอบที่ไดจะเปนการเปรียบเทียบกับเซลลในกลุม negative control 

 
4.5.1 ผลการตรวจวัดการทํางานของเซลล โดยการตรวจวัดความสามารถในการ         
เมแทบอลิซึมของไมโทคอนเดรีย (Metabolic capacity) ดวยวิธี MTT assay 

เมื่อทดสอบเซลล HaCaT กับสารสกัดสมุนไพรทั้ง 11 ชนิด จากตัวทําละลายเอทานอล 

และเฮกเซน พบวา สารสกัดจากขมิ้น ขา เปลือกผลทับทิม และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล มีฤทธ์ิในการตานการแบงตัวของเซลล HaCaT (ภาพที่ 4.14) สวนสารสกัดสมุนไพรจากตัว

ทําละลายเฮกเซน ไมมีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล HaCaT (ภาพที่ 4.15)
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ภาพที่ 4.14 กราฟผลการทดสอบสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขนที่ 0.1, 1, 10 และ 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเลี้ยง HaCaT 

เปนเวลา 48 ชั่วโมง ดวยวิธี MTT assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้ํา 3 ครั้ง จํานวน 3 ครั้งการทดลอง) พบวา ขมิ้น และขา ที่ความเขมขน 100 μg/ml (*) 

สามารถลด % cell viability ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 

77 
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ภาพที่ 4.15 กราฟผลการทดสอบสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเฮกเซน ความเขมขนที่ 0.1, 1, 10 และ 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเลี้ยง HaCaT เปน

เวลา 48 ชั่วโมง ดวยวิธี MTT assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้ํา 3 ครั้ง จํานวน 3 ครั้งการทดลอง) พบวา ไมมีสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเฮกเซน ที่

สามารถลด % cell viability ได 

78 
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 เมื่อนําสารสกัดขมิ้น ขา เปลือกผลทับทิม และนอยหนา มาทําการทดสอบดวยวิธี NR 

assay พบวา สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา เทานั้นที่มีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล 

HaCaT ดังนั้นจึงนําสารสกัดทั้ง 3 ชนิด มาทําการทดสอบดวยวิธี MTT assay อีกคร้ัง พบวา สาร

สกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุด

คือ มีคาเทากับ 1.95 ± 1.15 เปอรเซ็นต สารสกัดขา ที่ความเขมขน  100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร 

สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุดคือ มีคาเทากับ 0 ± 1.27 เปอรเซ็นต สวนสารสกัดจาก

นอยหนา ที่ความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุด

คือ มีคาเทากบั 16.05 ± 8.94 เปอรเซ็นต สามารถคํานวณคา IC50 ของขม้ิน ขา และนอยหนา ได

เทากับ 6.7, 6.3 และ 6.3 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ตามลําดับ (ภาพที่ 4.16) 

 

ภาพที่ 4.16 กราฟผลการทดสอบสารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล ความเขมขนต้ังแต 0.1953125 ถึง 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเล้ียง HaCaT เปนเวลา 48 

ชั่วโมง ดวยวิธี MTT assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซํ้า 3 คร้ัง จํานวน 3 คร้ังการทดลอง) 

พบวา สามารถลด % cell viability ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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4.5.2 การตรวจวัดกิจกรรมของเซลล (Cellular activity) โดยการตรวจวัดความสามารถใน
การเก็บกินเม็ดสี ดวยวิธี Neutral Red accumulation assay 

เมื่อนําสารสกัดขมิ้น ขา เปลือกผลทับทิม และนอยหนา มาทําการทดสอบดวยวิธี NR 

assay พบวา สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา เทานั้นที่มีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล 

HaCaT ดังนั้นจึงนําสารสกัดทั้ง 3 ชนิด มาทําการทดสอบดวยวิธี NR assay อีกคร้ัง (ภาพท่ี 

4.17) พบวา สารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิต

ของเซลลไดสูงสุดคือ มีคาเทากับ 6.87 ± 9.72 เปอรเซ็นต สารสกดัขา ที่ความเขมขน  100 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุดคือ มีคาเทากับ 0.42 ± 1.47 

เปอรเซ็นต สวนสารสกัดจากนอยหนา ที่ความเขมขน 50 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคา

การมีชีวิตของเซลลไดสงูสุดคือ มีคาเทากับ 20.70 ± 5.23 เปอรเซ็นต 

 

ภาพที่ 4.17 กราฟผลการทดสอบสารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล ความเขมขนต้ังแต 0.1953125 ถึง 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเล้ียง HaCaT เปนเวลา 48 

ชั่วโมง ดวยวิธี NR assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้ํา 3 คร้ัง จํานวน 3 คร้ังการทดลอง) 
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เมื่อเปรียบเทียบการทดสอบสาร dithranol ความเขมขนต้ังแต 0.1953125 ถึง 100 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ระหวางเซลล HaCaT ที่ไมถูกกระตุน และถูกกระตุนดวย TNF-α และ 

IFN-γ ที่ความเขมขน 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร (ภาพที่ 4.18) พบวา เซลล HaCaT ที่ไมถูก

กระตุน สามารถคํานวณคา IC50 ไดเทากับ 0.42 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ขณะที่เซลลที่ถูกกระตุน

ดวยไมสามารถคํานวณคา IC50 ได 

 

ภาพที่ 4.18 กราฟเปรียบเทียบผลการทดสอบสาร dithranol ความเขมขนต้ังแต 

0.1953125 ถึง 100 μg/ml ระหวางเซลล HaCaT ที่ไมถูกกระตุน และถูกกระตุนดวย TNF-α และ 

IFN-γ ที่ความเขมขน 10 ng/ml พบวา เซลล HaCaT ที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ มี

คา IC50 เทากับ 0.42 μg/ml ในขณะท่ีเซลล HaCaT ที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ ไม

สามารถคํานวณหาคา IC50 ได 
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4.6 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากขม้ิน ขา 

และนอยหนา ที่มีผลตอการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α 

ทดสอบในเซลล HaCaT ซึ่งเมื่อถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง 

พบวา จะมีการแสดงออกของยีน TGF-α เพิ่มสูงข้ึน จากนั้นทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ขา และ

นอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 

ชั่วโมง พบวา สารสกัดจากขาทั้ง 3 ความเขมขนสามารถลดการแสดงออกของยีน TGF-α ได

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แสดงดังภาพที่ 4.19 - 4.22 

 

ภาพที่ 4.19 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

ขมิ้น จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

1 = 100 bp ladder, 2 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ถูกกระตุน

ดวย TNF-α และ IFN-γ, 4 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0067% DMSO, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสาร

สกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 0.5 IC50, 

7 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน IC50, 8 = negative control สําหรับปฏิกิริยา 

RT และ 9 = negative control สําหรับปฏิกิริยา PCR 
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ภาพที่ 4.20 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสารสกัดขา

จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 1 = 

100 bp ladder, 2 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย 

TNF-α และ IFN-γ, 4 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา 

ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 0.5 IC50, 7 = เซลลที่

ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน IC50, 8 = negative control สําหรับปฏิกิริยา RT และ 9 = 

negative control สําหรับปฏิกิริยา PCR 
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ภาพที่ 4.21 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

นอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 

ชั่วโมง 1 = 100 bp ladder, 2 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ถูก

กระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 4 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 5 = เซลลที่ทดสอบ

กับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความ

เขมขน 0.5 IC50, 7 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน IC50, 8 = negative 

control สําหรับปฏิกิริยา RT และ 9 = negative control สําหรับปฏิกิริยา PCR 
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ภาพที่ 4.22 กราฟผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสาร

สกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ 

IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง C (-/-) = เซลลที่ไมไดถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α และ C (+/+) 

= เซลลที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α พบวา สารสกัดจากขาทั้ง 3 ความเขมขน (*) 

สามารถลดการแสดงออกของยีน TGF-α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมีคา P-

value เทากับ 0.008, 0.001 และ 0.048 ตามลําดับ 
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4.7 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย 

ที่มีผลตอการแสดงออกระดับโปรตีนของยีน TGF-α 

ทดสอบในเซลล HaCaT ซึ่งเมื่อถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง 

พบวา จะมีการแสดงออกของโปรตีน TGF-α เพิ่มสูงข้ึน หลังจากนั้นทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ขา 

และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอลที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 

48 ชั่วโมง พบวา สารสกัดจากขา ที่ความเขมขน IC50 สามารถลดการแสดงออกของโปรตีน TGF-

α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แสดงดังภาพที่ 4.23 และ 4.26 

 

ภาพที่ 4.23 ผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

ขมิ้น จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

1 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 2 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 

3 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0067% DMSO, 4 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 

0.25 IC50, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 0.5 IC50 และ 6 = เซลลที่ทดสอบ

กับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน IC50 
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ภาพที่ 4.24 ผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

ขา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 1 

= เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 2 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 

= เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 4 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 0.25 

IC50, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 0.5 IC50 และ 6 = เซลลที่ทดสอบกับสาร

สกัดขาที่ความเขมขน IC50 

 

 

ภาพที่ 4.25 ผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสาร

สกัดนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 

48 ชั่วโมง 1 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 2 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α 

และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 4 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา 

ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน 0.5 IC50 และ 

6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน IC50 
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ภาพที่ 4.26 กราฟผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับ

สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ 

IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง C (-/-) = เซลลที่ไมไดถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α และ C (+/+) 

= เซลลที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α พบวา สารสกัดจากขา ที่ความเขมขน IC50 (*) 

สามารถลดการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมีคา 

P-value เทากับ 0.028 
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ภาพที ่4.27 (A) โปรตีนตัวอยางทีน่ํามาแยกบน SDS-PAGE และยอมดวยสี Coomassie brillian 

blue G แสดงใหวา ปริมาณโปรตีนทีน่ํามา load มีปริมาณไมแตกตางกัน  

(B) Broad Range Protein Molecular Weight Markers 

 

 

 

 

A B 
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บทที ่5 

สรุปผลการวจิัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

สรุปผลการวจิัย และอภิปรายผลการวจิัย 
 
แหลงที่มาของสมุนไพรไทย 

 

การศึกษาคร้ังนี้ คณะผูวิจัย ไดรวบรวมสมุนไพร 11 ชนิด ที่ใชรักษาโรคผิวหนังในงาน

สาธารณสุข จากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง 

ดังนั้น ผลการศึกษาที่ไดอาจไมสามารถเปนตัวแทนของสมุนไพรทั้งประเทศได เนื่องจากยังมีอีก

หลายปจจัยที่สงผลถึงสารสําคัญ หรือองคประกอบภายในสมุนไพร เชน ปจจัยของส่ิงแวดลอม 

(สภาพดิน น้ํา ฯลฯ) นอกจากนี้ ผูวิจัยยังขาดขอมูลเกี่ยวกับอายุของสมุนไพรไทยชนิดตาง ๆ ซึ่ง

อายุของสมุนไพรอาจมีผลตอสารสําคัญ หรือองคประกอบภายในสมุนไพรไดเชนเดียวกัน 

 

วิธีการสกัดสารจากสมนุไพรไทยทัง้ 11 ชนดิ 

 

 ผูวิจัยใชวิธีมาเซอเรชัน (Maceration) เปนวิธีการสกัดสารสําคัญจากสมุนไพร โดยใชตัว

ทําละลาย 2 ชนิด ชนิดแรกคือ เอทานอล เพื่อใหไดสารสกัดสวนที่มีข้ัว (hydrophilic) สาเหตุที่

ผูวิจัยไมเลือกใชน้ําเปนตัวทําละลาย เนื่องจากมีหลายรายงานที่สกัดสารสําคัญของสมุนไพรโดย

ใชตัวทําละลายที่เปนสารอินทรียมากกวาการใชน้ํา ดังนั้นผูวิจัยจึงคาดวาตัวทําละลายอินทรีย

นาจะสกัดสารสําคัญออกจากสมุนไพรไดดีกวาน้ํา นอกจากนี้เอทานอลยังมีความปลอดภัย

มากกวาตัวทําละลายอินทรียชนิดอ่ืน ๆ เพราะสามารถรับประทานได ตัวทําละลายอีกชนิดคือ   

เฮกเซน เพื่อใหไดสารสกัดสวนที่ไมมีข้ัว (hydrophobic) สาเหตุที่ผูวิจัยเลือกใชเฮกเซน เนื่องจาก

เปนที่นิยมมากกวาตัวทําละลายอ่ืน ๆ ที่ไมมีข้ัว ภายหลังการสกัดสารสําคัญออกจากสมุนไพร ตัว

ทําละลายจะถูกทําใหระเหยออกดวยวิธี evaporation เพื่อใหไดสารสกัดหยาบ จากนั้นผูวิจัย

เลือก DMSO เปนตัวทําละลาย เนื่องจากสามารถละลายสารตาง ๆ ไดทั้งสวนที่มีข้ัว (polar) และ 

ไมมีข้ัว (nonpolar) ถึงแมวาจะมีการรายงานถึงความเปนพิษของ DMSO ตอเซลลเพาะเลี้ยง แต

อยางไรก็ตาม ณ ความเขมขนที่ 0.1 เปอรเซ็นต (v/v) เปนที่ยอมรับกันวาไมเปนพิษตอเซลล

เพาะเลี้ยง ซึ่งการวิจัยคร้ังนี้ผูวิจัยไดทําการทดสอบความเปนพิษของ DMSO รวมดวย พบวา 

DMSO ไมเปนพิษตอเซลลเพาะเล้ียง ทั้งความเขมขนที่ 0.1 และ 0.01 เปอรเซ็นต (v/v)  
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การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดสมุนไพรไทยตอเซลลผิวหนงัมนษุย (HaCaT cells) 

 

การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดสมุนไพรไทยตอเซลลผิวหนังมนุษยเพาะเล้ียง ผูวิจัยเลือก

เซลลผิวหนัง HaCaT เพื่อใชในการศึกษา ลักษณะสําคัญของเซลลชนิดนี้คือ เปนเซลลผิวหนังที่มี

อัตราการแบงตัวที่เร็วกวาปกติ (high proliferation) คลายกับผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

ดังนั้นเซลล HaCaT จึงเปนเซลลที่นิยมใชเปน in vitro model สําหรับการศึกษาโรคนี้ [15, 16] 

ผูวิจัยใชเซลล HaCaT เพื่อศึกษา 1. ฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจาก

สมุนไพรไทย โดยการทดลองประเมินฤทธิ์ตานการแบงเซลลผิวหนัง 2. ศึกษาหากลไกการตาน

การแบงเซลลผิวหนังในระดับโมเลกุล โดยใชเทคนิคทางอณูชีววิทยา เพื่อหาฤทธ์ิของสารสกัด

สมุนไพรไทยตอการแสดงออก TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน ซึ่งเปน growth factor 

ชนิดหนึ่ง ที่อยูในกลุม EGF family หลายงานวิจัยไดรายงานถึงความสําคัญของ growth factor 

ในกลุมของ EGF family วามหีนาที่หลักในการควบคุมการพัฒนา และการเพิ่มจํานวนของเซลล

ผิวหนัง growth factor ในกลุมนี้ ที่มีสําคัญประกอบดวย EGF, TGF-α, amphiregulin, heparin-

binding EGF-like growth factor (HB-EGF) และ betacellulin ออกฤทธิ์ผานทางการจับกับ      

รีเซฟเตอรจําเพาะในกลุมของ tyrosine kinase receptors (RTKs) จัดอยูใน ErbB family บริเวณ

ผิวหนังจะพบการแสดงออกของ ErbB-1 (EGF receptor, EGFR) เปนหลัก [148] บทบาทที่

สําคัญของ RTKs คือ ควบคุมกระบวนตาง ๆ ของเซลล รวมถึงการเพิ่มจํานวน และการพัฒนา

เปล่ียนแปลงรูปรางของเซลล (cell proliferation and differentiation) [149] มีการรายงานถึง 

การแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน เพิ่มสูงข้ึนในผูปวยโรคผิวหนังที่มี

ลักษณะการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังที่สูงข้ึน รวมถึงโรคสะเก็ดเงินดวย [150, 151] ผูวิจัยใชเวลา

ในการทดสอบสารสกัดสมุนไพรไทย เปนเวลา 48 ชั่วโมง ปกติเซลล HaCaT จะมีเวลาในการ

แบงตัว(doubling time) ประมาณ 16 ชั่วโมง [152, 153] ผูวิจัยจึงคาดวานาจะครอบคลุมเวลาที่

ใชในการแบงตัวของเซลล ดังนั้นผลการทดสอบนาจะแสดงถึงฤทธิ์ของสารสกัดสมุนไพรตอเซลล 

HaCaT ในทุกระยะการแบงตัวของเซลลที่ประกอบดวยระยะ G1, S, G2 และ M วิธีมาตรฐาน

สําหรับการวัดการเพิ่มจํานวนเซลล (cell proliferation) คือ 3H-Thymidine Incorporation ([3H] 

TdR incorporation assay) มีขอเสียคือ 3H-Thymidine เปนสารกัมมันตรังสี อาจกอใหเกิด

อันตรายได ดังนั้นการทดลองประเมินฤทธิ์ตานการแบงเซลล HaCaT ผูทดลองจึงเลือกใชวิธี MTT 

assay และวิธี NR assay แทน ซึ่งทั้ง 2 วิธี เปนเทคนิคที่นิยมใชวัดจํานวนเซลลที่มีชีวิต และ

ทดสอบความเปนพิษของสาร ๆ ตาง  คาที่ไดจากวิธี MTT assay มักใชบงช้ีสภาวะการเสียหาย

ของเอนโดรพลาสมิก เรติคูลัม และไมโทคอนเดรีย เพราะการเกิดปฏิกิริยาการรีดิวซสารประกอบ 
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MTT ดวยตัวรีดิวซคือ NADH และ NAD(P)H ตองใชเอนไซมภายในเอนโดรพลาสมิก เรติคูลัม 

และไมโทคอนเดรีย เปนตัวเรงปฏิกิริยา สวนคาที่ไดจากวิธี NR assay มักใชบงช้ีระดับพลังงาน 

และกิจกรรมของเซลล ที่ใชในการเก็บกินเม็ดสี Neutral red ดังน้ันคาที่ไดจากทั้ง 2 วิธี จึงไม

จําเปนตองเทากัน เนื่องจากกลไกของการเกิดปฏิกิริยา และความไวของการตรวจวัดของ 2 วิธีนี้

แตกตางกัน อยางไรก็ตามผลการทดลองที่ไดควรสอดคลองกัน เม่ือทดสอบเซลล HaCaT กับสาร

สกัดสมุนไพรไทยทั้งสวนสกัดไดจากตัวทําละลายเอทานอล และเฮกเซน ผูวิจัยพบวา เม่ือทดสอบ

ดวยวิธี MTT assay และวิธี NR assay สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล มีฤทธ์ิยับยั้งการแบงเซลล HaCaT อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05)  จากนั้นคํานวณ

คา IC50 ของขม้ิน ขา และนอยหนา โดยใช Logarithmic graph มีคาเทากับ 6.7, 6.3 และ 6.3 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ตามลําดับ อยางไรก็ตามการที่สารสกัดจากเปลือกทับทิมแสดงผลการ 

ยับยั้งการแบงเซลล HaCaT เมื่อทดสอบดวยวิธี MTT assay แตไมแสดงผลการยับยั้งการแบง

เซลล HaCaT เมื่อทดสอบดวยวิธี NR assay ผูวิจัยคาดวาอาจเกิดจากมีสารบางอยางในสารสกัด

มีผลไปยับยั้งการเกิดปฏิกิริยาการรีดิวซสารประกอบ MTT จึงทําใหผลการทดสอบดูเหมือนเปน

การยับยั้งการแบงเซลล สวนสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเฮกเซน พบวา ไมมีฤทธิ์

ยับยั้งการแบงเซลล HaCaT นอกจากน้ีเซลล HaCaT ยังถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α ซึ่ง

เปนไซโตไคนชักนําใหเกิดการอักเสบ และมีระดับที่สูงข้ึนในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [151, 154] 

ดังนั้นสารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล อาจมีฤทธิ์ตานการอักเสบ ซึ่ง

สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ ที่มีการรายงานถึงสาร curcumin และอนุพันธุ ที่สกัดไดจาก

ขมิ้น [155, 156] สาร 1'-acetoxychavicol acetate, 1'-acetoxyeugenol acetate และ eugenol 

ที่สกัดไดจากขา มีฤทธิ์ลดการอักเสบ [157, 158] คณะผูวิจัยใช dithranol เปนตัวควบคุมบวก 

(positive control) เพื่อเปรียบเทียบกับการทดสอบเซลล HaCaT ดวยสารสกัดจากสมุนไพรไทย

ชนิดตาง ๆ (ภาพที่ 4.17) พบวา ในสภาวะที่เซลล HaCaT ไมถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α 

สามารถหาคา IC50 ของ dithranol ได มีคาเทากับ 0.42  ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ขณะที่สภาวะที่

เซลล HaCaT ถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α พบวา dithranol มีคา IC50 นอยกวา 0.19 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร แสดงถึงความเปนพิษของ dithranol ในสภาวะที่เซลลเกิดการอักเสบ 

ดังนั้นอาจเปนหลักฐานหนึ่งที่ชวยสนับสนุนการหามใช dithranol ในผื่นโรคสะเก็ดเงินที่แดง และ

มีน้ําเหลือง เพราะ dithranol มีฤทธิ์ระคายเคืองอาจทําใหโรคกําเริบกลายเปนโรคสะเก็ดเงนิชนิด

ตุมหนองกระจายทั่วตัว [159] แตอยางไรก็ตามผูวิจัยยังไมทราบกลไกที่แนชัด คณะผูวิจัย ไดทํา

การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากขมิ้น ขา และนอยหนา ในการยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α 

ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน ดวยเทคนิค RT-PCR และ Western blot พบวา สารสกัดจากขา
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เทานั้น ที่มีสามารถยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน อยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) ผลการยับยั้งที่ความเขมขนที่แตกตางกันของสารสกัดจากขาใน

ระดับ mRNA และโปรตีน เนื่องจากในระหวางการถอดรหัสจาก mRNA ไปเปนโปรตีน จะตอง

ผานกลไกตาง ๆ เพื่อใหเกิดความถูกตองมากที่สุด รวมถึงกระบวนการ Posttranslational 

modification ของโปรตีน ดังนั้นสารสกัดจากขาอาจออกฤทธิ์ไดดีในชวงกระบวนการใด

กระบวนการหนึ่ง จึงทําใหความเขมขนที่สามารถยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ในระดับ 

mRNA และโปรตีน มีความแตกตาง นอกจากนี้การตรวจวัด TGF-α ในระดับโปรตีน ผูวิจัยตรวจ

ในรูปของ precursor form เนื่องจากรูป active form โปรตีน TGF-α มีขนาดเล็กมาก ไมสามารถ

ตรวจวัดได ดังนั้นสารสกัดจากขาอาจมีฤทธ์ิลดระดับโปรตีน TGF-α ในรูป active form ไดดีกวา

รูป precursor form 

 สารออกฤทธิ์ที่สําคัญของขาคือ 1’-acetoxychavicol acetate (ACE) (ภาพที่ 5.1) มีฤทธ์ิ

ทางชีวภาพที่สําคัญ ดังนี้ 1. ยับยั้งการกระตุนการเกิดเนื้องอกจากไวรัส Epstein-Barr ได [160] 

2. ยับยั้งการทํางานของเอนไซม xanthine oxidase [161] ซึ่งเปนเอนไซมหนึ่งที่ทําใหเกิด 

superoxide ions จากการเกิดปฏิกิริยา hydroxylation ของสารกลุมพิวรีน  3. ในหนูทดลอง 

พบวา สามารถยับยั้งการกระตุนการเกิดเนื้องอกบริเวณผิวหนัง [162] ปาก [163] ลําไสใหญ 

[164, 165] และหลอดอาหาร [166] จากสารเคมีตาง ๆ 4. ยับยั้งการทํางานของเอนไซม nitric 

oxide synthase (NOS) ผานทางการยับยั้งการทํางานของ transcription factors ตาง ๆ เชน 

NF-kB, STAT1 และ AP-1 [167] จึงเปนการปองกันการเกิด nitric oxide ในระหวางกระบวนการ

อักเสบ 5. ยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิด myeloma cells โดยกระตุนให

เกิดการตายของเซลล (apoptosis) ผานทางกระตุนการทํางานของ caspase 8 และ caspase 9 

pathways มีผลทําใหการยับยั้งการทํางานของ NF-kB [168] 6. ยับยั้งการเกิด lipid 

peroxidation ยับยั้งการสราง superoxide (O2
-) จากเม็ดเลือดขาว [162] ยับยั้งการทํางานของ

เอนไซม ornithine decarboxylase และการสรางโพลีเอมีน (polyamine) [163]  กระตุนการ

ทํางานของเอนไซม glutathione S-transferase (GST) และ quinine reductase (QR) [164] 

ดังนั้นผูวิจัยคาดวา นอกจากขาจะสามารถยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของเซลลผิวหนังผาน TGF-α 

แลว อาจยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลผิวหนังผานทาง 1. กระตุนใหเกิดการ apoptosis ผาน

ทางการทํางานของ caspase 8 และ caspase 9 pathways ไดเชนเดียวกับกรณีของ myeloma 

cells หรือ 2. ยับยั้งการทํางานของเอนไซม ornithine decarboxylase และการสรางโพลีเอมีน ซึ่ง

เกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนของเซลลตาง ๆ นอกจากนี้ ขาอาจชวยใหผูปวยโรคสะเก็ดเงินกลับมา

มีภาวะสมดุลระหวาง oxidation และ antioxidation จากการยับยั้งการสราง superoxide (O2
-) 
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และการเกิด lipid peroxidation รวมถึงการกระตุนการทํางานของเอนไซม glutathione            

S-transferase (GST) และ quinine reductase (QR) 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่5.1 โครงสรางของ 1’-acetoxychavicol acetate (ACE) [169] 

  

สารสกัดจากขมิ้น (curcuminoids) มีอยู 4 ชนิดหลักคือ 1. curcumin                          

2. cyclocurcumin 3. demethoxycurcumin และ 4.  bisdemethoxycurcumin ดังภาพที่ 5.2 มี

รายงานวาสารที่มีประสิทธิภาพการออกฤทธิ์มากที่สุดคือ curcumin [170, 171]  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่5.2 สารกลุม curcuminoids พบในสวนเหงา (rhizome) ของขมิ้น [172] 
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Curcumin มีฤทธิ์ทางชีวภาพที่สําคัญ ดังนี้ 1. สามารถตานอนุมูลอิสระ (anti-oxidant) 

[173] โดยการปองกันการเกิด และกําจัด reactive oxygen species (ROS) [174, 175] รวมทั้ง 

reactive nitrogen species [176, 177] ชวยกระตุนเอนไซม glutathione transferase [178], 

haeme-oxygenase-1 [179] และ catalase [178] ลดการแสดงออกของ lipid peroxidation และ 

inducible nitric oxide synthase (iNOS) [180] 2. ยับยั้งการกระตุน transcription factors ตาง 

ๆ เชน AP-1, NF-kB และ STAT ซึ่งเกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนเซลล รวมถึงการแพรกระจายของ

เซลลมะเร็ง และการเกิดหลอดเลือดใหม (angiogenesis) [181] 3. กระตุนการทํางานของ 

peroxisome proliferator actvated receptor (PPAR)-γ  ซึ่งเปนรีเซฟเตอรที่เกี่ยวของกับการ

ยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลล [182] 4. กระตุนการเกิด pro-apoptotic protein ของ Bcl-2 family 

และลดการเกิด anti-apoptotic protein ในเซลลมะเร็ง [183-187] กระตุน pro-caspases-3, pro-

caspases-8 และ pro-caspases-9 [188] ซึ่งเปนปจจัยหลักนําไปสูการ apoptosis แบบ 

extrinsic pathway สงเสริมการเกิด Fas signaling pathway [189] เปน apoptosis แบบ 

extrinsic pathway เชนเดียวกัน 5. ยับยั้งโปรตีนในกลุมของ protein kinases ตาง ๆ เชน MAPK, 

protein kinase A (PKA), protein kinase C (PKC) และ growth factor receptor protein 

tyrosine kinases [190] 6. ยับยั้งโปรตีนที่กระตุนใหเกิดการอักเสบ เชน cyclooxygenase-2 

(COX-2) ดังนั้นถึงแมวาขมิ้นจะไมสามารถลดระดับการแสดงออกของ TGF-α ได แตผูวิจัยคาดวา

ขมิ้นอาจยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลผานกลไกอ่ืน ๆ เชน 1. ผานทางการยับยั้งโปรตีนในกลุมของ 

protein kinases ที่เกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนของเซลล 2. เพิ่มอัตราการเกิด apoptosis โดย

กระตุนการทํางานของ pro-apoptotic protein ของ Bcl-2 family, pro-caspases-3, pro-

caspases-8 และ pro-caspases-9  รวมทั้งลด anti-apoptotic protein ตาง ๆ  

 

 ปจจุบันยังไมมีการรายงานถึงสารออกฤทธ์ิที่สําคัญของใบนอยหนา อยางไรก็ตาม 

ถึงแมวาสารสกัดจากนอยหนา จะไมมีฤทธิ์ในการยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ผูวิจัยคาดวา  

นาจะมีสารออกฤทธิ์ที่สําคัญจากใบนอยหนา สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลผานกลไกอ่ืน ๆ 

ได  เชน อาจมีฤทธิ์ยับยั้งการแสดงออกของ EGFR ไดเชนเดียวกับ dithranol ที่คณะผูวิจัยได

รายงานไว [191] 
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ภาพที ่5.3 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดโรคสะเก็ดเงิน  

สารสมุนไพรขม้ิน ขา และนอยหนา อาจมีฤทธิย์ับยัง้การเพิ่มจาํนวนเซลลผานปจจยัอ่ืน 

นอกเหนือจาก TGF-α หรืออาจชวยบรรเทาอาการของโรคสะเก็ดเงนิผานกลไกอ่ืน ดังรูป 

 

 นอกจากนี้ผูวิจัยไดทําการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอลซึ่งจัดเปนสารตานอนุมูล

อิสระชนิดหนึ่ง ที่พบไดทั่วไปในธรรมชาติรวมถึงสมุนไพรไทย โดยใช Folin Ciocalteu  Phenol 

assay ซึ่งเปนวิธีการตรวจวัดความสามารถของสารประกอบฟนอลในการรีดิวซ (reducing 

property) สารละลาย Folin Ciocalteu Phenol reagent ที่มีสีเหลืองใหเปล่ียนเปนสารละลายสี

ฟา ความเขมขนของสีฟาจะแปรผันตามปริมาณสารประกอบฟนอลที่มีอยูในส่ิงตัวอยาง ขอเสีย

ของวิธีนี้คือ หากมีสารที่มีความสามารถในการรีดิวซ (reducing agent) ปลอมปนอยูในส่ิง

ตัวอยาง จะทําใหเกิดผลบวกปลอมข้ึน (false positive) หรือทําใหปริมาณสารประกอบฟนอลที่

วัดไดมีคาสูงกวาความเปนจริง เมื่อทําการตรวจวัดพบวา สารสกัดสมุนไพรไทยทุกชนิด จากตัวทํา

ละลายเอทานอล มีสารประกอบฟนอลเปนองคประกอบ ดังนั้นสมุนไพรไทยเหลานี้นาจะมีสาร

ตานอนุมูลอิสระเปนองคประกอบ ผูวิจัยจึงคาดวา อาจชวยลดภาวะ oxidative stress ซึ่งเปน

ปจจัยหนึ่งที่มีผลตอการเกิดโรคสะเก็ดเงิน (ภาพที่ 5.3) 
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สรุป และขอเสนอแนะ 
 

ผูวิจัยไดศึกษา และรวบรวมสมุนไพร 11 ชนิด ที่ใชรักษาโรคผิวหนังในงานสาธารณสุข 

จากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง มาศึกษาฤทธิ์

ทางชีวภาพการตานการแบงเซลลผิวหนังมนุษย (HaCaT) ในลักษณะของ in vitro medel พบวา 

สารสกัดจากขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล มีฤทธ์ิในการตานการแบงตัวของ

เซลล HaCaT อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยท่ีความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอ

มิลลิลิตร สารสกัดจากขม้ิน ขา และนอยหนา สามารถตานการแบงเซลล HaCaT ไดสูงสุด 

คํานวณคา IC50 ของขม้ิน ขา และนอยหนา ไดเทากับ 6.7, 6.3 และ 6.3 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร 

ตามลําดับ สวนสารสกัดสมุนไพรจากเฮกเซน ไมมีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล HaCaT 

นอกจากนี้ผูวิจัยไดนําสารสกัดจากขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล มา

ทดสอบฤทธ์ิการยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน พบวา สารสกัด

จากขาเทานั้น ที่มีสามารถยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน อยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 

การตรวจวัดสารประกอบฟนอลในสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเอทานอล 

พบวา สารสกัดสมุนไพรไทยทุกชนิด มีสารประกอบฟนอลเปนองคประกอบ  

อยางไรก็ตามการศึกษาคร้ังนี้ ผูวิจัยไมไดทําการแยกสารออกฤทธิ์ตาง ๆ ของสารสกัด

สมนุไพร อีกทั้งยังศึกษาสารบงช้ี (marker) เพียงชนิดเดียว ดังนั้นจึงควรทําการแยกสารออกฤทธิ์

ตาง ๆ โดยอาจใชเทคนิค High performance liquid chromatography (HPLC) และศึกษาสาร

บงช้ีชนิดอ่ืน ๆ เพิ่มข้ึน เชน สารบงช้ีในกลุมของภาวะ oxidative stress กลุมสารที่กอใหเกิดการ

อักเสบ หรืออาจประยุกตนําเทคนิค Two-dimensional gel electrophoresis มาวิเคราะหการ

แสดงออกของโปรตีนทั้งหมด กอน และหลังการทดสอบดวยสารสกัดสมุนไพรตาง ๆ เพื่อใหได

ขอมูลที่นํามาใชประโยชนไดมากยิ่งข้ึน 
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ภาคผนวก ก 

ขอมูลจากการทดลอง 

1. กราฟมาตรฐานที่ใชในการคํานวณปริมาณโปรตีนทัง้หมดใน cell lysate 

ทําการทดสอบสารโปรตีนมาตรฐานทุกคร้ังควบคูไปกับทําการตรวจวดัปริมาณโปรตีน 

2. กราฟมาตรฐานที่ใชในการคํานวณปริมาณประกอบฟนอลในสารสกดัสมุนไพรไทย 

 

 

 

 

 

 

ทําการทดสอบสารมาตรฐานแกลลิค แอซคิ 

ทุกคร้ังควบคูไปกับทาํการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอล 
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3. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของ dithranol 

 

4. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของสารสกัดสมนุไพรขมิ้น 
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5. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของสารสกัดสมนุไพรขา 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของสารสกัดสมนุไพรนอยหนา 
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ตารางที่ 1 ผลการพิสูจนชนดิของสมุนไพรไทยจากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง 

Collector Number Herbarium Number Scientific Name Vernacular Name Common Name Family 

Visa Thongrakard 1 013396 (BCU) Curcuma longa L. ขมิ้นชัน ขมิ้น Turmeric Zingiberaceae 

Visa Thongrakard 2 013397 (BCU) Alpinia galanga (L.) Willd. ขา  Zingiberaceae 

Visa Thongrakard 3 013398 (BCU) Punica granatum L. var. granatum ทับทมิ  Punicaceae 

Visa Thongrakard 4 013399 (BCU) Annona squamosa L. นอยหนา 
Custard apple, Sugar 

apple, Sweet sop 
Annonaceae 

Visa Thongrakard 5 013400 (BCU) Centella asiatica (L.) Urb. บัวบก Asiatic pennywort Umbelliferae 

Visa Thongrakard 6 013401 (BCU) Sapindus rarak DC. มะคําดีควาย Soap nut tree Sapindaceae 

Visa Thongrakard 7 013402 (BCU) Houttuynia cordata Thunb. ผักคาวทอง พลูคาว  Saururaceae 

Visa Thongrakard 9 013404 (BCU) Rhinacanthus nasutus (L.) Kurz ทองพันชัง่  Acanthaceae 

Visa Thongrakard 10 013405 (BCU) 
Clinacanthus nutans (Burm.f.) 

Lindau 

พญาปลองทอง 

เสลดพังพอนตัวเมีย 
 Acanthaceae 

Visa Thongrakard 11 013406 (BCU) Senna alata (L.) Roxb. ชุมเห็ดเทศ 
Candelabra bush, 

Ringworm bush 

Leguminosae-

Caesalpinioideae 

Visa Thongrakard 12 013407 (BCU) Zingiber officinale Roscoe ขิง Ginger Zingiberaceae 
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2. คาที่ไดจากการทดสอบสารสกัดสมุนไพรขม้ิน ขาและนอยหนา กับเซลล HaCaT ภายหลัง

การถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ เพื่อตรวจวัดผลของสารสกัดสมุนไพรความเขมขนตาง ๆ  

ตารางที่ 2 คาการอยูรอดของเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสารสกัดสมุนไพรที่ความเขมขนตาง ๆ 

โดยตรวจสอบดวยวิธี MTT assay 

สารสกัดสมุนไพร ขมิ้น ขา นอยหนา 

ไมไดรับสารสมุนไพร 100 100 100 

ตัวทําละลาย 

DMSO 0.1 เปอรเซ็นต 

88.92 ±16.72 

(P = 0.996 ) 

88.92 ±16.72 

(P = 0.996) 

88.92 ± 16.72 

(P = 0.996) 

ตัวทําละลาย 

DMSO 0.01 เปอรเซ็นต 

114.97 ± 5.93 

(P = 0.860) 

114.97 ± 5.93 

(P = 0.860) 

114.97 ±5.93 

(P = 0.860) 

ความเขมขนท่ี 

0.1953125 μg/ml 

120.86 ± 11.35 

(P = 0.733) 

99.90 ± 10.07 

(P = 1.000) 

104.19 ±10.39 

(P = 1.000) 

ความเขมขนท่ี 

0.390625 μg/ml 

110.03 ± 10.66 

(P = 0.988) 

97.98 ± 12.98 

(P = 1.000) 

107.19 ±7.27 

(P = 0.998) 

ความเขมขนท่ี 

0.78125 μg/ml 

118.56 ± 5.93 

(P = 0.728) 

100.50 ± 11.92 

(P = 1.000) 

102.30 ±6.89 

(P = 1.000) 

ความเขมขนท่ี 

1.5625 μg/ml 

109.51 ± 14.92 

(P = 0.998) 

104.49 ± 5.93 

(P = 1.000) 

102.69 ±10.72 

(P = 1.000) 

ความเขมขนท่ี 

3.125 μg/ml 

79.64 ± 10.41 

(P = 0.728) 

123.35 ± 8.13 

(P = 0.544) 

74.48 ±12.28 

(P = 0.538) 

ความเขมขนท่ี 

6.25 μg/ml 

86.41 ± 9.42 

(P = 0.907) 

56.99 ± 6.94 

(P = 0.168) 

53.89 ±7.45 

(P = 0.140) 

ความเขมขนท่ี 

12.5 μg/ml 

37.33 ± 4.41 

(P = 0.082) 

41.77 ± 12.30 

(P = 0.065) 

45.81 ±3.24 

(P = 0.120) 

ความเขมขนท่ี 

25 μg/ml 

27.64 ± 1.70 

(P = 0.073) 

1.55 ± 0.97* 

(P = 0.042) 

44.41 ±1.41 

(P = 0.123) 

ความเขมขนท่ี 

50 μg/ml 

6.74 ± 0.86* 

(P = 0.046) 

3.69 ± 2.79* 

(P = 0.041) 

18.96 ±2.40 

(P = 0.056) 

ความเขมขนท่ี 

100 μg/ml 

1.95 ± 1.15* 

(P = 0.042) 

0.00 ± 1.27* 

(P = 0.039) 

16.05 ±8.95* 

(P = 0.029) 

ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้าํ 3 คร้ัง จาํนวน 3 คร้ังการทดลอง 

* % Viability ลดระดับลง อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ P < 0.05 
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ตารางที่ 3 คาการอยูรอดของเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสารสกัดสมุนไพรที่ความเขมขนตาง ๆ 

โดยตรวจสอบดวยวิธี NR assay 

สารสกัดสมุนไพร ขมิ้น ขา นอยหนา 

ไมไดรับสารสมุนไพร 100 100 100 

ตัวทําละลาย 

DMSO 0.1 เปอรเซ็นต 

87.47 ± 9.73 

(P = 0.163) 

87.47 ± 9.73 

(P = 0.798) 

87.47 ± 9.73 

(P = 0.214) 

ตัวทําละลาย 

DMSO 0.01 เปอรเซ็นต 

94.27 ± 7.64 

(P = 0.169) 

94.27 ± 7.64 

(P = 0.990) 

94.27 ± 7.64 

(P = 0.135) 

ความเขมขนท่ี 

0.1953125 μg/ml 

77.82 ± 4.77 

(P = 0.300) 

67.09 ± 3.89 

(P = 0.165) 

54.22 ± 6.71 

(P = 0.131) 

ความเขมขนท่ี 

0.390625 μg/ml 

80.07 ± 10.96 

(P = 0.506) 

80.68 ± 7.35 

(P = 0.371) 

50.80 ± 4.44 

(P = 0.155) 

ความเขมขนท่ี 

0.78125 μg/ml 

92.87 ± 3.67 

(P = 0.891) 

89.17 ± 0.00 

(P = 0.638) 

44.98 ± 6.93 

(P = 0.091) 

ความเขมขนท่ี 

1.5625 μg/ml 

55.77 ± 3.82 

(P = 0.108) 

75.80 ± 15.31 

(P = 0.714) 

43.17 ± 5.60 

(P = 0.106) 

ความเขมขนท่ี 

3.125 μg/ml 

21.01 ± 7.34 

(P = 0.045) 

87.90 ± 9.01 

(P = 0.851) 

53.41 ± 5.26 

(P = 0.151) 

ความเขมขนท่ี 

6.25 μg/ml 

85.80±5.00 

(P = 0.505) 

70.70 ± 13.51 

(P = 0.548) 

58.84 ± 3.83 

(P = 0.209) 

ความเขมขนท่ี 

12.5 μg/ml 

67.06 ± 3.12 

(P = 0.174) 

26.75 ± 5.40 

(P = 0.036) 

58.03 ± 7.14 

(P = 0.148) 

ความเขมขนท่ี 

25 μg/ml 

59.87 ± 6.51 

(P = 0.090) 

1.27 ± 1.27 

(P = 0.073) 

47.39 ± 8.18 

(P = 0.087) 

ความเขมขนท่ี 

50 μg/ml 

9.79 ± 6.24 

(P = 0.016) 

1.27 ± 0.00 

(P = 0.081) 

34.14 ± 8.22 

(P = 0.053) 

ความเขมขนท่ี 

100 μg/ml 

6.87 ± 9.72 

(P = 0.065) 

0.42 ± 1.47 

(P = 0.070) 

0.80 ± 6.38 

(P = 0.034) 

ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้าํ 3 คร้ัง จาํนวน 3 คร้ังการทดลอง 

* % Viability ลดระดับลง อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ P < 0.05 
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ภาคผนวก ข 

น้ํายาและสารละลายทีใ่ชในการทดสอบ 

1. MTT assay 

1. MTT stock solution reagents 5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร 

MTT dye 5 มิลลิกรัม ละลายในฟอสเฟตบัฟเฟอร (pH 7.4) 1 มิลลิลิตร กรองผาน

กระดาษกรองขนาด 0.22 µm เพื่อทําใหปราศจากเช้ือ และแยกตะกอนเล็ก ๆ ที่ยังละลายไม

ดีออก เก็บที่ -20 องศาเซลเซียส  

2. สารละลายสําหรับละลายตะกอน formazan 

100 % DMSO 

2.   Neutral red accumulation assay 

 1. Neutral red reagents 4 มิลลิกรัมตอมลิลิลิตร 

  Neutral red dye 4 มิลลิกรัม ละลายในฟอสเฟตบัฟเฟอร (pH 7.4) 1 มิลลิลิตร กรองผาน

กระดาษกรองขนาด 0.22 µm เก็บที่ 2-8 องศาเซลเซียส  

  เม่ือจะใชใหเจือจาง Neutral red reagents (อัตราสวน 1:40) ดวยอาหารเล้ียงเซลล 

(DMEM/High glucose) ต้ังทิ้งไวที่ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที นําไปปนที่ 1500 

rpm ที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 20 นาที เพื่อตกตะกอนคริสตัสที่ไมละลาย เตรียมใหมกอนใช

ทุกคร้ัง  

2. Washing solution สําหรับ NR 

  37% Formaldehyde 6.5  มิลลิลิตร 

  10% CaCl2  50  มิลลิลิตร 

  H2O   445  มิลลิลิตร 

3. Lysis solution สําหรับ NR 

   Garcial Acetic acid 4.75 มิลลิลิตร 

   95% Ethanol  250 มิลลิลิตร 

   H2O   245  มิลลิลิตร 
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3.    RT-PCR 

 1. RNase free water 

 เติมน้ํากล่ัน 1 ลิตร ลงในขวด duran ขนาด 1000 มิลลิลิตร จากนั้นเติม Diethylpyrocarbonate 

(DEPC) ลงไป 100 ไมโครลิตร (0.01%) ต้ังทิง้ไว 24 ชั่วโมง autoclave เก็บที่ 4 องศาเซลเซียส 

4. Bradford assay 

1. Bradford stock solution (5X) ปริมาตร 300 มิลลิลิตร 

 95% Ethanol   100 มิลลิลิตร 

 85% Phosphoric acid  200 มิลลิลิตร 

 Serva Blue G   350 มิลลิกรัม 

 เก็บในขวดสีชา ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซยีส 

2. Bradford working buffer (1X) ปริมาตร 500 มิลลิลิตร 

 Distilled water   425 มิลลิลิตร 

 95% Ethanol   15 มิลลิลิตร 

85% Phosphoric acid  30 มิลลิลิตร 

Bradford stock solution 30 มิลลิลิตร 

กรองผานกระดาษกรองเบอร 1 เก็บในขวดสีชา ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส 

5. Nonodet-P40 (NP-40) lysis buffer  

NP-40 buffer Final concentration Volume (100 ml) 

4 M NaCl 150 mM 3.75 ml 

1M Tris, pH 8.0 50 mM 5 ml 

100% NP-40 1% 1 ml 

Milli Q water  90.25 ml 

** 100 mM DTT (M.W 154.25) 100 mM 1 ml 

*** 100 mM PMSF (M.W 174.19) 100 mM 1 ml 

** ละลายใน Milli Q water เติมกอนใช สามารถเตรียม และเก็บไวที ่-20 องศาเซลเซียส  

*** ละลายใน Isopropanol เติมกอนใช และเตรียมเมื่อจะใชเทานัน้ (คงตัวที ่30 นาท)ี 
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6. การเตรียม polyacrylamide gel 

6.1 เตรียม 15% separating gel ปริมาตร 5 มิลลิลิตร (สําหรับ 1 เจล) ตามสูตรดังนี ้

Milli Q water 1.1  มิลลิลิตร 

30% acrylamide mix 37.5:1 (Bio-Rad) 2.5  มิลลิลิตร 

1.5 M Tris, pH 8.8 1.3  มิลลิลิตร 

10% SDS 0.05  มิลลิลิตร 

10% ammonium persulfate (APS) * 0.05  มิลลิลิตร 

TEMED * 0.002  มิลลิลิตร 

 * เตรียมเมื่อพรอมประกบเจลเทานั้น เนื่องจากเปนสารทีท่ําใหเจลแข็งตัว 

6.2 เตรียม 5% stacking gel ปริมาตร 3 มิลลิลิตร (สําหรับ 1 เจล) ตามสูตรดังนี ้

Milli Q water 2.1      มิลลิลิตร 

30% acrylamide mix 37.5:1 (Bio-Rad) 0.5      มิลลิลิตร 

1.0 M Tris, pH 6.8 0.38    มิลลิลิตร 

10% SDS 0.03    มิลลิลิตร 

10% ammonium persulfate (APS) * 0.03    มิลลิลิตร 

TEMED * 0.003   มิลลิลิตร 

* เตรียมเมื่อพรอมประกบเจลเทานั้น เนื่องจากเปนสารทีท่ําใหเจลแข็งตัว 

7.  การเตรียม 1X Running buffer (pH 8.75) ปริมาตร 1 ลิตร เก็บที ่25 องศาเซลเซียส 

25 mM Tris 3.03    กรัม 

192 mM Glycine 14.42  กรัม 

0.1% SDS 1         กรัม 

Milli Q water ใหครบ 1 ลิตร   
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8.  การเตรียม 1X Transfer buffer (pH 8.75) ปริมาตร 1 ลิตร เก็บที ่4 องศาเซลเซยีส 

25 mM Tris 3.03    กรัม 

192 mM Glycine 14.42  กรัม 

20% Methanol 200       มิลลิลิตร 

Milli Q water ใหครบ 1 ลิตร   

 

9.  การเตรียม 1X TBS-Tween 20 หรือ TBS-T ปริมาตร 1 ลิตร เก็บที ่25 องศาเซลเซียส 

20 mM Tris – HCl, pH 7.5 2.42    กรัม 

150 mM NaCl 8.76  กรัม 

1% Tween-20 * 1         มิลลิลิตร 

Milli Q water ใหครบ 1 ลิตร   

 * เติมกอนใช 

 

10.  การเตรียม blocking buffer (5% non-fat dry milk) ปริมาตร 100 มิลลิลิตร เตรียมกอนใช 

non-fat dry milk 5    กรัม 

TBS-T ใหครบ 100 มิลลิลิตร   

 

11.  การเตรียมสียอมเจล ปริมาตร 100 มิลลิลิตร (สําหรับ 1 เจล) เก็บที่ 25 องศาเซลเซียส 

สี Coomassie brillian blue G 0.1 กรัม 

100% Methanol 50 มิลลิลิตร 

Milli Q water 40 มิลลิลิตร 

Acetic acid (เติมหลังน้ําเสมอ) 10 มิลลิลิตร 
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12.  Destain solution ปริมาตร 1 ลิตร เก็บที่ 25 องศาเซลเซียส 

100% Methanol 120 มิลลิลิตร 

Milli Q water 810 มิลลิลิตร 

Acetic acid (เติมหลังน้ําเสมอ) 70 มิลลิลิตร 

 

13. Folin Ciocalteu’s Phenol assay 

1. Folin Ciocalteu’s Phenol Reagent   

10% Reagent 1 สวน ผสมกบัน้ํากล่ัน 9 สวน 

2. Sodium carbonate (Na2CO3)  

1 M Na2CO3 5.2995 กรัม ละลายในนํ้ากล่ัน 50 มิลลิลิตร 

 กรองตะกอนออกกอนใช 

3. Gallic acid standard stock solution 0.5 กรัม ละลายในน้ํากล่ัน 50 มิลลิลิตร 

 แบงใสหลอด เก็บที ่-20 องศาเซลเซียส 
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ภาคผนวก ค 

คําอธิบายสญัลักษณและคํายอที่ใชในการวิจัย 

สัญลกัษณ คํายอ และคําอธิบาย 

คํายอ     คําอธิบาย  
ºC     องศาเซลเซยีส 

OD     การดูดกลืนแสง (optical density) 

%     เปอรเซ็นต 

/     per 

α     alpha 

β     beta 

γ     gamma 

μ     micro (10-6) 

μl     microlitre 

Abs     Absorbance 

AP-1     Activation protein-1 

bp     Base pairs 

BMP     Bone morphogenetic protein 

CGRP     Calcitonin gene-related peptide  

cDNA     Complementary deoxyribonucleic acid 

COX     Cyclooxygenase 

DMSO      Dimethyl sulfoxide 

DEPC      Diethyl pyrocarbonate 

DNA      Deoxyribonucleic acid 

DNase      Deoxyribonuclease 

DTT      Dithiothreitol 

EGF     Epidermal growth factor 

FBS     Fetal Bovine Serum 

g     Gram 
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GSH   Glutathione 

HaCaT     Human keratinocyte cell line (HaCaT) 

IC50      Inhibitory Concentration at 50% 

ICAM    Intercellular adhesion molecule 

IFNs      Interferon 

ILs     Interleukin 

LDL     Low-density lipoprotein 

LIF     Leukaemia inhibitory factor 

M     Molar 

mM     Milimolar 

mg      Milligram  

ml      Millilitre 

MAPK     Mitrogen-activated protein kinase 

MRP     Migration inhibitory factor-related protein  

MTT   (3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5- 

diphenyltetrazolium bromide, a tetrazole) 

mRNA      Messenger Ribonucleic acid 

NADP     Nicotinamide adenine dinucleotide (reduced) 

NADPH    Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate  

(reduced) 

NF-kB     Nuclear factor kappa B 

NO     Nitric oxide 

NOS     Nitric oxide synthase 

NGF     Nerve growth factor 

nm      Nanometer 

PACAP     Pituitary adenylate cyclase activating polypeptide 

PGP     Protein gene product  

PCR      Polymerase Chain Reaction 

P     P-value 

PBS     Phosphate Buffered Saline 
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pH      Negative logarithm of the hydrogen ion  

concentration 

ROS     Reactive oxygen species 

RNA      Ribonucleic acid 

RNase      Ribonuclease 

RT-PCR     Reverse transcription-polymerase chain reaction 

S.E.M      Standard Error of Mean 

SKALP     Skin-derived antileucoproteinase 

SP     Substance P 

STAT     Signal transducer and activator of transcription 

TGase  K    Transglutaminase type 1 

TNF      Tumor Necrosis Factor 

TGF      Tumor growth factor  

U      Unit 

VIP     Vasoactive intestinal 

VCAM     Vascular cell adhesion molecule 

v / v      Volume by volume 

w / v      Weight by volume 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

  นางสาววิสาข ทองระกาศ สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาวิทยาศาสตรบัณฑิต (เทคนิค

การแพทย) เกียรตินิยมอันดับ 2 จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อป 2550 และไดเขาศึกษาตอระดับ

บัณฑิตศึกษา หลักสูตรชีวเคมีคลินิกและอณูทางการแพทย คณะสหเวชศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2551 
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