
ภาษาไทย

รายการอ ้างอ ิง

กมล สวัสดีมงคล และคณะ. การศึกษาทางเภส ัชวิทยาของฟ้าทะลายโจร. กรุงเทพมหานคร ะ 
กองวิจ ัยและพ ัฒนาสมุนไพร กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์, 2 5 3 4 .

คณะกรรมการสาธารณสุขมูลฐาน, สำนักงาน. ข ้อม ูลฟ ้าทะลายโจร. กร ุงเทพมหานคร ะ 
สำนักงานปลัดกระทรวงสาธารณสุข, 2 5 2 9 .

โครงการสม ุนไพรเพ ี่อการพ ึ่งตนเอง. ศูนย์ข้อมูลสมุนไพร, คณะเภส ัชศาสตร์, มหาวิทยาลัย 
มหิดล. ฟ ้าทะลายโจร. กรุงเทพมหานคร ะ เคล ็ดไทย, 2 5 2 8 .

โครงการสม ุนไพรเพ ี่อการพ ึ่งตนเอง, ศูนย์ข้อมูลสมุนไพร, คณะเภส ัชศาสตร์, มหาวิทยาลัย 
มหิดล. ก ้าวไปกับสมุนไพร. เล่มที, 1. กรุงเทพมหานคร ะ ธรรกมลการพ ิมพ ์, 
2 5 3 2 .

ชัยโย ช ัยชาญท ิพยุทธและคณะ. รายงานประจำใ!ของมูลนิธ ิก ิตต ิขจรเภสัชเวทย์ (สมุนไพรไทย;').
กร ุงเทพมหานคร ะ โรงงานเภสัชกรรมทหาร กรมอุตสาหกรรมทหาร, 2 5 3 1 .

ชัยโย ชัยชาญทิพยุทธ, วซิรา แดนตะวัน และสุนทรี ว ิทยานารถไพรศาล. การไข้สมุนไพร.
เล่มที, 1. ฉ บ ับ แก ้!1ข. กรุงเทพมหานคร ะ บริษ ัทสารมวลซนจำกัด, 2 5 2 2 .

ธีรวุธ ป ่นทอง, ไชยยศ บ ุญ ญ าก ิจ, อำไพ หมื่นโฮ้ง และ เรณู โกยส ุขโข. การว ิเคราะห ์

แยกสารระบบโครมาโตกราฟชนิดแรงดันสูง. สารคิร ิราช. 4 3  ( 2 5 3 4 )  ะ 7 6 0 - 8 .  
นาถฤดี สิทธิสมวงศ์. การพ ัฒนายาจากฟ ้าทะลายโจร. ใน  รายงานการส ัมมนาเร ื่องการ

บ ัญ จางศ ์ ธนังกุล และชัยโย ช ัยชาญทิพยุทธ. การศึกษาทางคลีน ิกของสมุนไพรฟ ้าทะลายโจรใน  
โรคอ ุจจาระและบ ิดแบคท ีเร ีย . รามาธิบดีเวชสาร. 8 ( 2 )  ( 2 5 3 0 )  ะ 5 7 - 6 1 .  

ประสาน ธรรมอุปกรณ ์, ชัยโย ชัยชาญทิพยุทธ, วนิดา แสงอลังการ, เพชรรัตน ั พงศ ์จรรยากุล 
และผจงศิลป ็ เพ ็งมาก. รายงานการวิจ ัยเรื่อง ผลของแอนโดรกราโฟ ใลศ ์ น ีโอแอน  
โดรกราโฟไลด,' และ 14 -ด ีอ อ ก ซ ี-แ .1 2 -ได ด ีไฮ โด ร แ อ น โด ร ก ? าโฟ ไล ศ ์ต ่อ ก าร ห ด  
เก ร ็ง ข อ ง ก ล ้า ม เน ื้อ ก ร ะ เพ า ะ อ า ห า ร แ ล ะ ส ำ ไ ส ้ท ี่แ ย ก อ อ ก จ า ก ต ัว ส ัต ว ัท ด ล อ ง . 
กรุงเทพมหานคร ะ คณะเภสัชศาสตร์ จ ุฬาลงกรณ ์มหาวิทยาลัย, 2 5 3 2 .

andrographolide neoandrographolide และ dehydrandrographolide โดยเคร ิอง

ว ิจ ัยและพ ัฒ นายาสม ุนไพร. กรุงเทพมหานคร ะ

กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ กระทรวงสาธารณสุข, 2 5 3 2 .

กองว ิจ ัยทางการแพทย ์
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ประสาน ธรรมอุปกรณ ์, อุมา ก ิตต ิยาน และติร ิมา พรสุวัฒนา. การทดสอบฤทธี้การ  
ป ้อ งก ัน แล ะร ัก ษ าแผ ล ก ระ เพ าะอ าห ารข อ งส ม ุน ไพ รฟ ้าท ะล าย โจ ร แ ล ะ เป ล ้าน ้อ ย . 
ไท ยเภส ัชสาร. 14  ( 1 )  ( 2 5 3 2 )  ะ 3 5 - 4 5 .

พ เยาว ์ เหมือน-วงษ์ญาติ. ตำราว ิทยาศาสตร์สม ุนไพร. กร ุงเทพมหานคร ะ บริษ ัทเมต ิค ัล
ม ีเด ีย , 2 5 2 9 .

พ เยาว ์ เหม ือนวงษ ัญ าต ิ. ค ู่ม ือการใช ้สม ุนไพร. พ ิมพ ์ครั้งท ี่ 4 . กร ุงเทพมหานคร ะ บริษัท 
เมด ิค ัล  ม ืเด ีย , 2 5 3 2 .

เพชรรัตน ์ พงค ัจรรยาก ุล . ฤ ทธของแอนโดรกราโพ์ไลด*,ต ่อกล ้าม เน ื้อ เร ียบ ของลำไล ้. ว ิทยาน ิพนธ  ์
ปริญ ญามหาบ ัณฑ ิต. ภาคว ิชาเภส ัชว ิทยา บ ัณฑ ิตวิทยาลัย จ ุฬาลงกรณ ์มหาวิทยาล ัย, 
2 5 3 0 .

มหาว ิทยาล ัยมห ิดล, คณะเภส ัชศาสตร์, ศ ูนย์ข ้อม ูลสมุนไพร. สมุนไพรกับการสาธารณสุข 
มูลฐาน. จ ุลสารข ้อม ูลสมุนไพร. 4 (เม ษ ายน  2 5 3 0 )  ะ 2 0 - 5 .

____ . คณ ะเภส ัชศาสตร์, ศ ูนย์ข ้อม ูลสมุนไพร. สมุนไพรกับการสาธารณสุขม ูลฐาน. จุลสาร
ข ้อม ูลสม ุนไพร. 4 (กรกฎ าคม  2 5 3 0 )  ะ 2 5 - 3 0 .

____ . คณ ะเภส ัชศาสตร์, ศ ูนย์ข ้อม ูลสมุนไพร. สมุนไพรกับการสาธารณสุขม ูลฐาน. จุลสาร
ข ้อม ูลสม ุนไพร. 5 (ต ุลาคม  2 5 3 0 )  ะ 1 1 - 2 3 .

วันดี อ ุดมอ ักษร. ฤทธี้ของสารแอนโดรกราโฟไลด*,และสารสกัดด ้วยน ื้าของสม ุนไพรฟ ้าทะลาย  
โจรต ่อพ ิษของเอธานอลไนด ับของหน ูขาว. ว ิทยาน ิพนธ์ปริญ ญ ามหาบ ัณฑ ิต.
ภาคว ิชาเภส ัชว ิทยา บ ัณท ิตว ิทยาล ัย จ ุฬาลงกรณ ์มหาวิทยาล ัย, 2 5 3 6 .

ต ิรประภา ท ับทิม. ผลของฟ ้าทะลายโจรและสารแอนโดรกราโฟไลด•'ต ่อกระบวนการ
เมตาบอล ิสมของเอธานอลไนหน ูขาว. ว ิทยาน ิพนธ์ปริญ ญ ามหาบ ัณฑ ิต ภาควิชา 
เภส ัชเคม ี บ ัณฑ ิตวิทยาลัย จ ุฬาลงกรณ ์มหาวิทยาล ัย, 2 5 3 4 .

ติริมา พรส ุว ัฒ นาก ุล. การศ ึกษาฤทธ ี้ของสม ุนไพ รฟ ้าทะลายโจรและเปล ้าน ้อยไนการย ับย ั้งและ  
ร ักษาโรคแผลไน กระเพ าะอาหาร. ว ิทยาน ิพนธ์ปริญ ญ ามหาบ ัณฑ ิต ภาควิชา
เภส ัชว ิทยา บ ัณฑ ิตวิทยาลัย จ ุฬาลงกรณ ์มหาวิทยาล ัย, 2 5 3 2 .

ศรีสมพร ปร ีเปรม. ค ุณ สมบ ัต ิทางฟ ้ส ิโคเคม ีของส ่วนประกอบทางเคม ีในด ้นฟ ้าทะลายโจร.
ว ิทยาน ิพนธ์ปร ิญ ญ ามหาบ ัณฑ ิต. ภาคว ิชาเภส ัชเคม ี บ ัณฑ ิตว ิทยาล ัย จ ุฬาลงกรณ ์ 
มหาวิทยาล ัย, 2 5 3 5 .

ศรีส ุดา ไชยมงคล. ผลของ 1 4 -ด ีอ อ ก ช ี- 1 1 , 12-ไดด ีไฮโดรแอนโดรกราโฟไลด*'ต ่อการ
หดเกร ็งของกล ้ามเน ื้อท ่ออส ุจ ิท ี่แยกจากหน ูขาว. ว ิทยาน ิพนธ์ปร ิญ ญ ามหาบ ัณฑ ิต. 
ภาคว ิชาเภส ัชว ิทยา บ ัณฑ ิตวิทยาลัย จ ุฬ าลงกรณ ์มหาวิทยาล ัย, 2 5 3 5 .

ส ัมพันธ์ วงค ัเสร ีพ ิพ ัฒ นา. สมุนไพรจากพ ิช. กร ุงเทพมหานคร ะ คณ ะเภส ัชศาสตร ์ จ ุฬาลงกรณ  ์
มหาวิทยาล ัย, 2 5 2 8 .
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สุพิศ จ ึงพ าณ ิชย ์ และชีพสุมน สุทธิพินทะวงศ์’. ค ู'ม ี»ใ]ฎ ิท ัด ิการ HISTOI-OGY. ภาควิชา 
พยาธ ิว ิทยา คณ ะแพ ทยศาสตร ์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์, 2 5 2 4 .

เสาวภา ล ิม{เพาน ิชก ุล. การศ ึกษาฤทธ ี้ด ้านการอ ักเสบของสม ุนไพรฟ ้าทะลายโจรในหน ูขาว.
ว ิทยาน ิพนธ ์ปร ิญ ญ ามหาบ ัณ ฑ ิต. ภาควิชาเภส ัชวิทยา บ ัณฑ ิตว ิทยาล ัย จ ุฬาลงกรณ  ์
มหาวิทยาล ัย, 2 5 3 3 .

โสภิต ธรรมอารี และคณ ะ. ฤทธของยาสมุนไพรบางชนิดท ีมสรรพคุณในการรักษาโรคท ้องร ่วง  
และบ ิดต ่อการบ ีบต ัวของลำไส ้เล ็กหน ูตะเภา. กร ุงเทพมหานคร: ภาคว ิชาเภส ัชว ิทยา 
คณ ะแพ ทยศาสตร ์ จ ุฬาลงกรณ ์มหาวิทยาล ัย, 2 5 2 8 .

อ้อมบุญ ล้วนรัตน์. ฟ ้าทะลายโจร. ใน  ยาและผลิตภ ัณฑ ์'จากธรรมชาติ. ว ิณ า จ ิร ัจฉริยากูล  
(บ รรณ าธ ิการ). กร ุงเทพมหานคร ะ ภาคว ิชาเภส ัชว ิน ิจฉ ัย คณะเภส ัชศาสตร์ 
มหาว ิทยาล ัยมห ิดล, 2 5 3 4 .
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ภาคผน วก



ตารางท่ี 4 แสดงระดับเอนไซม์ SGOT ในหนูขาวกลุ่มต่าง  ๆ ท่ีได้จากการดีกษาหาขนาดของอะเซตามิโนเฟนท่ีทำให้เกิดการตายของเซลล์ตับในหนูขาว

(Mean ± SEM)

กลุ่มการทดลอง เวลา (ช่ัวโมง)
0 12 24 36 48 60 72

Control 60.18 ± 2.39 61.67 ± 3.15 57.30 ± 2.35 61.47 ± 3.49 64.77 ± 5.73 63.50 ± 3.32 69.62 ± 1.78

Sucrose 62.90 ± 2.28 63.20 ± 3.15 60.38 ± 3.50 64.21 ± 2.42 66.46 ± 4.99 66.19 + 1.60 68.63 + 3.89

900 60.88 ± 2.08 82.81 ± 5.99 A 62.82 ± 2.04 66.16 + 5.08 59.73 + 4.65 63.11 ± 4.00 63.64 ± 3.07

1200 59.55 ± 1.69 76.74 ± 4.24 A 79.81 ± 4.60 A 69.94 ± 2.61 64.40 ± 5.45 66.64 + 2.47 61.58 ± 1.28

1500 62.12 ± 1.96 78.34 ± 4.71 A 79.15 ± 3.62 A 78.55 + 3.49 A 68.18 ± 4.57 71.46 + 4.83 63.98 ± 3.57

หมายเหตุ ะ
Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ 
Sucrose หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับ sucrose ตัวละ 3 มิลลิลิตร 1 ครั้ง ทางปาก
9 0 0  หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 9 0 0  มิลลิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
1 2 0 0  หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
1 5 0 0  หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 5 0 0  มิลลิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
* ภายในกลุ่มเด ียวก ัน ะ แตกต่างจากจุดเร ิ่มต ันอย่างม ่น ัยส ์าต ัญทางสถึต ิ (p < 0 .0 5 )
A ที่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างม ่น ัยส์าต ัญทางสถิต (p < 0 .0 5 )  £



ตารางท่ี 5 แสดงระดับเอนไซม์’ SGPT ในหนูขาวกลุ่มต่าง  ๆ ท่ีได้จากการดีกษาหาขนาดของอะเซตามิโนเฟนท่ีทำไห้เกิดการตายของเซลล์ตับในหนูขาว

(Mean ± SEM)

กลุ่มการทดลอง ทลา (ช่ัวโมง)
0 12 24 36 48 60 72

Control 17.53 ± 0.98 16.37 ± 2.19 17.14 ± 1.56 19.44 ± 2.13 15.31 + 1.96 15.33 ± 2.74 17.55 + 1.72

Sucrose 19.58 ± 1.27 17.75 ± 2.29 15.63 ± 1.26 20.84 ± 1.13 15.08 ± 2.67 20.60 ± 2.76 17.25 ± 2.49
*A A *A A900 18.16 ± 1.34 33.98 ± 5.83 22.67 ± 2.39 29.28 + 2.62 22.73 + 2.84 16.42 ± 2.66 17.79 + 2.22
*À *A *A *A1200 18.11 ± 1.22 34.23 + 5.62 27.43 ± 1.39 34.90 + 2.65 29.84 + 1.70 22.38 ± 3.16 15.31 + 2.25
*A *A *A *À *A1500 19.20 + 1.39 32.20 ± 6.50 29.63 ± 2.80 39.61 ± 1.96 29.27 ± 2.67 29.00 ± 2.33 19.63 ± 1.89

หมายเหตุ ะ
Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ 
Sucrose หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับ sucrose ตัวละ 3 ม่ลลิสิตร 1 ครั้ง ทางปาก
9 0 0  หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 9 0 0  มิลสิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
1 2 0 0  หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลสิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
1 5 0 0  หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 5 0 0  มิลสิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
* ภายในกลุ่มเดยวกัน ะ แตกต่างจากจุดเร ิ่มต ันอย่างม ิน ัยสำคัญทางสกิต ่ (p < 0 .0 5 )
A ท ี่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 ) 132



ตารางท่ี 6 แสดงระดับเอนไซม SGOT ในหนูขาวกลุ่มต่าง  ๆ ท่ีไดV m การดีกษาผลของแอนโดรกราโฟไลด'’ขนาด 100 มลลกรัมต,อน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม

1 คร้ัง ทางปาก ก่อนการก่อพิษต่อดับตัวยอะเซตามิโนเฟน (Mean ± SEM)

กลุ่มการทดลอง เวลา (ช่ัวโมง)
0 12 24 36 48 60

Control 58.44 ± 2.65 61.42 ± 1.94 63.28 ± 2.89 62.29 ± 1.77 62.86 + 3.93 57.81 + 5.05
*A *A AAPAP 59.54 ± 0.47 75.20 ± 5.01 81.37 + 1.78 79.89 ± 9.66 67.19 ± 4.56 58.89 ± 2.72
*A *A *A *A *AANDR 63.32 + 2.91 72.09 ± 3.05 43.99 ± 3.07 43.54 ± 2.64 36.90 ± 1.91 36.74 ± 1.37
* *A m *A *A»ANAP 61.28 ± 2.64 69.78 ± 3.24 60.32 ± 3.11 50.03 ± 2.41 41.84 ± 2.37 43.86 ± 2.41

หมายเหตุ ะ
Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ
APAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้'รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัมต่อ■ นาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
ANDR หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับแอนโดรกราโฟไลด'’ขนาด 1 0 0  มิลลิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
ANAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ไตัรับแอนโดรกราโฟไลด"’ขนาด 1 0 0  มิลสิกรัมก่อนการ'ไห้อะเซตามิ'โนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัม 

ต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม 48  ชั่วโมง 1 ครั้ง ทางปาก
* ภายในกลุ่มเดยวกัน ะ แตกต่างจากจุดเร ิ่มด ้นอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
A ที่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
•  ท ี่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มที่ไต ัร ับอะเซตามิโนเฟนอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 ) GOGO



ตารางท่ี 7 แสดงร»ดับเอนไซม์ SGPT ในหนูขาวกลุ่มต่าง  ๆ ท่ีไดV m การดีกษาผลของแอนโดรกราโฟไลด'ขนาด 100 มลสิกรัมต่อน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม

1 คร้ัง ทางปาก ก่อนการก่อพิษต่อดับด้วยอะเซตามิโนเฟน (Mean ± SEM)

กลุ่มการทดลอง ทลา (ช่ัวโมง)
0 12 24 36 48 60

Control 17.72 ± 1.23 19.33 + 1.45 19.01 + 2.59 18.24 + 1.92 18.78 ± 2.32 17.32 ± 1.19
*A A AArAP 17.36 ± 3.32 40.47 ± 3.28 31.60 ± 3.97 31.26 ± 5.54 24.74 ± 2.48 20.68 ± 5.56

ANDR 17.55 + 2.04 19.54 ± 4.54 16.74 ± 4.89 13.28 ± 0.51 10.17 ± 0.70A 14.32 + 2.48

ANAP 19.49 + 0.75 26.89 ± 2.34 22.14 + 1.90 24.26 ± 1.69 19.40 ± 1.75 15.47 + 1.27

หมายเหตุ ะ
Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม'ได้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ
APAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลสิกรัมต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
ANDR หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับแอนโดรกราโฟไลดัขนาด 1 0 0  มิลสิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
ANAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้,รับแอนโดรกราโฟไลด'ขนาด 1 0 0  ม ิลสิกรัมก่อนการให้อะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลสิกรัม 

ต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม 48  ชั่วโมง 1 ครั้ง ทางปาก 
* ภายในกลุ่มเด ียวก ัน ะ แตกต่างจากจุดเร ิ่มด ้นอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
A ท ี่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )

CO



ตารางท่ี 8 แสดงระดับเอนไซม์ SGOT ในหนูขาวกลุ่มต่าง  ๆ ท่ีไดัจากการสิกษาผลของแอนโดรกราโฟไลด์ขนาด 50 มิลถิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม

1 คร้ัง ทางปาก ก่อนการก่อพิษต่อดับด้วยอะเซตามิโนเฟน (Mean ± SEM)

กลุ่มการทดลอง เวลา (ช่ัวโมง)
0 12 24 36 48 60

Control 58.44 ± 2.65 61.42 ± 1.94 63.28 ± 2.89 62.29 + 1.77 62.86 ± 3.93 57.81 ± 5.05
*A *À *AAPAP 58.70 ± 3.68 76.04 ± 3.45 83.06 ± 7.44 77.91 ± 8.27 67.97 + 7.26 62.85 ± 5.52

ANDR 61.12 ± 2.25 64.73 + 4.60 53.69 ± 2.74 56.91 + 1.47 58.83 ± 3.31 57.00 + 2.42
• •ANAP 62.31 ± 2.80 70.41 ± 5.44 67.67 + 5.24 69.39 ± 2.31 55.76 ± 2.40 56.36 ± 3.01

หมายเหตุ ะ
Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ
APAP
ANDR
ANAP

หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัมต่อนาหนักดัว ใ กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได ้รับแอนโดรกราโฟไลดัขนาด 50  ม ิลลิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้'รับแอนโดรกราโฟไลด'ขนาด 50  มิลลิกรัมก่อนการให้อะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัม 
ต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 48 ชั่วโมง 1 ครั้ง ทางปาก
ภายในกลุ่มเด ียวกน ะ แตกต่างจากจุดเร ิ่มด ้นอย่างม ่น ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )

A ท ี่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างม ่น ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
•  ท ี่เวลาเด ียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มที่ได ้ร ับอะเซตามิโนเฟนอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )

0วen



ตารางท่ี 9 แสดงระดับเอนไซม์ SGPT ในหนูขาวกลุ่มต่าง  ๆ ท่ีไดVเกการดีกษาผลของแอนโดรกราโฟไลด์ขนาด 50 มิลสิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม

1 คร้ัง ทางปาก ก่อนการก่อพิษต่อดับด้วยอะเซตามิโนเฟน (Mean ± SEM)

กลุ่มการทดลอง เวลา (ช่ัวโมง)
0 12 24 36 48 60

Control 17.72 ± 1.23 19.33 ± 1.45 19.01 ± 2.59 18.24 ± 1.92 18.78 ± 2.32 17.32 ± 1.19
*A *A *A *AAPAP 18.01 ± 2.34 28.40 ± 3.12 30.24 ± 3.46 34.47 ± 5.35 27.76 ± 3.44 20.46 ± 2.35

*AANDR 19.59 ± 1.85 19.45 ± 1.88 15.53 ± 2.23 21.04 ± 4.08 15.42 ± 0.78 15.77 ± 2.41
* *AANAP 19.44 ± 1.04 26.30 ± 3.72 24.95 ± 2.07 29.01 ± 2.03 23.95 ± 1.81 20.14 ± 1.54

หมายเหตุ ะ
Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ
APAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้รับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัมต่อนาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
ANDR หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได ้รับแอนโดรกราโฟไลด์ขนาด 50  มิลลิกรัมต่อ•นาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก 
ANAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้'รับแอนโดรกราโฟไลด'ขนาด 50  ม ิลลิกรัมก่อนการให้อะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  มิลลิกรัม 

ต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม 48  ชั่วโมง 1 ครั้ง ทางปาก 
* ภายในกลุ่มเดยวกัน ะ แตกต่างจากจุดเร ิ่มด ้นอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถึต ิ (p < 0 .0 5 )
A ที่เวลาเดียวกัน ะ แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )

COOi



137

ตารางท ี่ 1 0  แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหนูขาวที่เวลา 12 ช ั่วโมงหลังได ้ร ับอะเซดาม ิโนเฟน  
ในการศ ึกษาขนาดของอะเซตาม ิโนเฟนที'ก ่อให ้เก ิดการตายของเซลล์ต ับ  
(Mean ±  SEM )

กลุ่มการ 
ทดลอง

ระดับการ 
ถูกทำลาย เซลล์ ( # )
ของเซลล์ Normal Degeneration Necrosis Mitosis

Control - 40.53 ± 2.39 38.20 + 2.44 20.33 + 0.75 0.93 ± 0.38

Sucrose - 35.33 + 2.77 39.77 + 1.36 23.97 ± 2.18 0.87 ± 0.22

9 0 0 + 1 7.17 ± 2.57 45.27 + 2.02 46.53 + 2.24 1.03 ± 0.41

1 2 0 0 + 2 0.30 ± 0.30 40.77 ± 1.15 58.63 ± 1.27 0.30 + 0.19

1 5 0 0 + 3 0.04 ± 0.04 44.52 + 4.80 55.04 ± 4.70 0.04 ± 0.04

หมายเหตุ ะ

Control หมายถึง 
Sucrose หมายถึง 
9 0 0  หมายถึง 

กิโลกรัม 
1 2 0 0  หมายถึง 

กิโลกรัม 
1 5 0 0  หมายถึง 

กิโลกรัม

หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ 
หนูขาวกลุ่มที่ได ้รับ sucrose ตัวละ 3 มิลลิล ิตร 1 ครั้ง ทางปาก 
หนูขาวกลุ่มที่ได ้ร ับอะเซตามิโนเฟน 9 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 
1 ครั้ง ทางปาก
หนูขาวกลุ่มท ี่ได ้ร ับอะเซตามิโนเฟน 9 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อนาหน ักต ัว 1 
1 ครั้ง ทางปาก
หนูขาวกลุ่มท ี่ได ้ร ับอะเซตามิโนเฟน 9 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อนาหน ักต ัว 1 
1 ครั้ง ทางปาก

* แตกต ่างจากกล ุ่มควบค ุม (control) อย่างม ีน ัยส์าค ัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
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ตารางท ี่ 1 1 แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหนูขาวที่เวลา 48  ชั่วโมง หลังไต ัร ับอะเซตาม ิโนเฟน
ในการศ ึกษาผลของแอนโดรกราโฟ ไลต ั 1 0 0  ม ิลลิกรัมต ่อนาหนักต ัว 1
กิโลกรัม ต ่อการก่อพ ิษต ่อต ับต ัวยอะเซตาม ิโนเฟน (M ean ±  SEM )

กลุ่มการ 
ทดลอง

ระดับการ 
ถูกทำลาย เซลล์ (<#)

ของเซลล์ Normal Degeneration Necrosis Mitosis

Control - 40.53 ± 2.39 38.20 ± 2.44 20.33 ± 0.75 0.93 ± 0.38

Sucrose 35.33 ± 2.77 39.77 ± 1.36 23.97 ± 2.18 0.87 + 0.22

APAP + 2 11.45 ± 2.84 34.65 ± 3.39 52.45 ± 4.56 1.45 ± 0.41

ANAP + 1 11.60 ± 3.48 36.97 ± 2.29 50.48 ± 3.51 1.02 ± 0.21

หมายเหตุ ะ

Control หมายถึง หนูขาวกลุ่มควบคุม ไม ่ได ้ intervention หรือ treatment ใด  ๆ 
Sucrose หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้'รับ sucrose ตัวละ 3 ม ิลลิล ิตร 1 ครั้ง ทางปาก 
APAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มท ี่ได ้,รับอะเซต'ามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  ม ิลล ิกรัมต ่อ  

นาหนักตัว 1 กิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
ANAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด้ขนาด 1 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  

นาหนักตัว 1 ก ิโลกรัม ก ่อนการให ้อะเซตาม ิโนเฟน 1 2 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  
นํ้าหนักตัว 1 ก ิโลกรัม 48  ชั่วโมง 1 ครั้ง ทางปาก

แตกต ่างจากกล ุ่มควบค ุม (control) อย่างม ิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
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ตารางท ี่ 1 2  แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหนูขาวที่เวลา 48  ช่ํว'โมง หลังได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟน  
ในการศ ึกษาผลของแอนโดรกราโฟไลด', 5 0  ม ิลล ิกรัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1
กิโลกรัม ต ่อการก ่อพ ิษต ่อต ับต ัวยอะเซตาม ิโนเฟน (Mean ±  SEM )

กลุ่มการ 
ทดลอง

ระดับการ 
ถูกทำลาย 
ของเซลล์

เซลล์ ( # )

Normal Degeneration Necrosis Mitosis
C o n t r o l - 40.53 ± 2.39 38.20 ± 2.44 20.33 ± 0.75 0.93 ± 0.38
S u c r o s e - 35.33 ± 2.77 39.77 ± 1.36 23.97 ± 2.18 0.87 ± 0.22
APAP + 2 11.45 ± 2.84 34.65 ± 3.39 52.45 ± 4.56 1.45 ± 0.41
ANDR - 35.30 ± 1.89 31.90 ± 1.13 31.60 ± 1.53* 1.20 ± 0.28
ANAP + 1 /2 28.55 + 1.64 36.97 ± 2.29 35.00 ± 1.26* 2.90 ± 0.56

หมายเหตุ ะ

Control หมายถึง หน ูขาวกลุ่มควบคุม ไม'ได้ intervention หรีอ treatment ใด  ๆ 
Sucrose หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได้'รับ sucrose ตัวละ 3 มิลลิล ิตร 
APAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มที่ได ้ร ับอะเซตามิโนเฟนขนาด 1 2 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  

นาหน ักต ัว! ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
ANDR หมายถึง หนูขาวกลุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด้ขนาด 50  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  

นาหนักตัว 1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
ANAP หมายถึง หนูขาวกลุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด้ขนาด 50  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  

นํ้าหนักตัว 1 ก ิโลกรัม ก ่อนการให้อะเซตามิโนเฟน 1 2 0 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  
นาหนักตัว 1 ก ิโลกรัม 48  ซั๋วโมง 1 ครั้ง ทางปาก

แตกต ่างจากกล ุ่มควบค ุม (control) อย่างมิน ัยสำคัญทางสถิต ิ (p < 0 .0 5 )
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ต ารางท ี่ 1 3  แสดงร ้อยละของเซลล ์ต ับหน ูขาวท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์ 5 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อ  
•นาหนักตัว 1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก ท ี่เวลาต ่าง ๆ (M ean ±  SEM )

เวลา (ช่ัวโมง) ระดับการ เซลล์ (#>)
ถูกทำลาย Normal Degeneration Necrosis Mitosis

0 - 35.10 ± 1.86 35.50 ± 0.99 28.50 ± 1.77 0 .90  ± 0.27
12 + น ั/ 2 16.95 ± 1.86* 56.35 ± 2.18* 25.75 ± 1.23 0.95 ± 0.18

24 +1 22.05 ±  1.46* 52.50 ± 2.14* 24.30 ± 1.47 1.35 ±  0.26
36 +2 13.15 ± 1.39* 49.15 ± 1.53* 36.70 ± 1.61* 1.00 ±  0.24

48 - 35.30 + 1.89 31.90 ± 1.13 31.60 + 1.53 1.20 ± 0.28

60 +21/ , 8.10 ± 1.12* 44.70 ± 1.78* 47.15 ± 1.92 0 .05 ±  0 .05

72 +2 9.65 ± 1.08* 37.95 ± 1.64 51.49 ± 1.63* 0 .95 ± 0.21

84 + 2 / 2 4.40 ± 0.65* 41.20 ± 1.49 53.90 + 1.34* 0 .55 ± 0.17

96 - 43 .10 ± 2.49* 28.60 + 1.95* 26.55 + 1.88 1.75 + 0.45

108 + 2 14 .50 + 2.03* 39.50 ± 1.19 45 .50 + 2.51* 0 .50  ± 0.18

แตกต ่างจากเวลาเร ิ่มด ้น อย ่างม ีน ัยสำค ัญ ทางสก ิต ิ (p  < 0 .0 5 )
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ตารางที่ 1 4  แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหน ูขาวกล ุ่มควบค ุม ท ี่เวลาต ่าง ๆ (M ean ± SEM )

เวลา (ช่ัวโมง) ระดับการ 
ถูกทำลาย

เซลล์ («/>)

Normal Degeneration Necrosis Mitosis

0 - 39.00 ± 1.00 36.50 ± 1.90 23.20 ± 3.40 1.30 ± 0.50
12 + 1 27.40 ± 2.00* 46.00 ± 3.00* 26.00 ± 5.00 0.60 ± 0.00

24 + 2 16.50 ± 2.30* 41.70 ± 0.10 40 .40 ± 2.20* 1.40 ± 0.20

36 - 40.70 ± 2.30 37.40 ± 0.80 21 .00 ± 3.00 0.90 ± 0.10

48 + 1 21.10 ± 2.70* 38.00 + 0.20 40 .00 ± 2.40* 0.90 ± 0.50

60 - 41.80 ± 0.20 36.50 ± 0.10 20 .50 ± 0.30 1.20 ± 0.00

72 - 37.00 ± 4.00 39.50 ± 1.50 22 .60 ± 2.60 0.90 ± 0.10

84 - 40 .30 ± 0.50 36.50 ± 1.75 22 .20 + 1.00 1.00 ± 0.20

96 - 41.40 ± 1.00 36.80 ± 0.40 20 .80 ± 0.40 1.00 ± 0.20

แตกต ่างจากเวลาเร ิ่มต ันอย ่างม ีน ัยสำค ัญ ทางสถ ิต ิ (p < 0 .0 5 )
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ต ารางท ี่ 1 5  แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหนูขาว ที,เวลาต ่าง ๆ หล ังได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟน  
ร ่วมก ับแอน'โดรกรา'โฟไลด์ 5 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง 
ทางปาก โดยให ้ก ่อน อะเซตาม ิโน เฟ น  4 8  ชั่วโมง (M ean ±  SEM )

เวลา (ช่ัวโมง) ระดับการ เซลล์ (o/o)
ถูกท่าลาย Normal Degeneration Necrosis Mitosis

0 - 35.10 ± 1.86 35.50 ± 0.99 28 .50 ± 1.77 0.90 ±  0.27
12 + 1 25.35 + 2.33* 34.95 ±  1.28 37.90 ± 2.44 0 .95 ± 0.19

24 + 1/2 26.05 ± 2.64* 37.60 ± 1.48 35.85 ± 1.71* 0 .50 ± 0.15

36 + 2 10.20 ± 1.57* 37.60 ± 1.36 52 .20 ± 2.02* 0 .40  ± 0.13

48 + 1,2 28.55 ± 1.64* 33.60 ± 1.22 35.00 ± 1 .2 6 * 2.90 ±  0.56*

60 + 2 / 2 5.60 ± 0.83* 41.00 ± 1.51* 53.25 ± 1.67* 0.15 ± 0.08

แตกต ่างจากเวลาเร ิ่มต ันอย ่างม ีน ัยสำค ัญ ทางสก ิต ิ (p < 0 .0 5 )

ต ารางท ี่ 1 6  แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหนูขาว ท ี่เวลาต ่าง ๆ ห ล ังได ้ร ับแอน โดรกราโฟ ไลด ์ 
25  ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก (M ean ±  SEM )

เวลา (ชั่วโมง) ระดับการ 
ถูกทำลาย

เซลล์ (%)
Normal Degeneration Necrosis Mitosis

0 - 35.10 ± 1.86 35.50 ± 0.99 28 .50 ± 1.77 0 .90 ± 0.27
1 * * *24 + 2 / 2 7.33 ± 3.61 45.66 ± 2.68 46 .33  ±  5.14 0.67 ± 0.61
1 * * ะ*48 + 2 / 2 9.86 + 4.61 42.00 ± 1.96 47 .00  ±  5.21 1.33 ± 0.70

แตกต ่างจากเวลาเร ิ่มด ้นอย ่างม ีน ัยสำค ัญ ทางสถ ิต ิ (p < 0 .0 5 )
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ตารางท ี่ 1 7  แสดงร้อยละของเซลล์ต ับหน ูขาวท ี่เวลา 36 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับแอนโดรกราโฟ ไลด ์ 
ขนาดต่าง ๆ (M ean ±  SEM )

กล่มการทดลอง ระดับการ เซลล์ ( o/o)
ถูกทำลาย Normal Degeneration Necrosis Mitosis

Control - 40.53 ± 2.39 38.20 ± 2.44 20.33 ± 0.75 0.93 ± 0.38

ANDR 5 + 1,2 11.46 ± 1.62* 42.06 ± 1.40 45.46 ± 1.33* 1.00 ± 0.23

ANDR 10 + 2 8.53 ± 1.91* 41.40 + 1.99 49.73 ± 2.06* 0.33 ± 0.12

ANDR 50 + 2 13.15 ± 1.39* 49.15 ± 1.53* 36.70 ± 1.61 1.00 ± 0.24

หมายเหต ุ ะ
Control 
ANDR 5

ANDR 10

ANDR 50

หมายถึง กล ุ่มควบค ุม
หมายถึง กล ุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์ขนาด 5 ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว  
1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
หมายถึง กล ุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ้ขนาด 1 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อนาหน ักต ัว  
1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก
หมายถึง กลุ่มที่ได้'รับแอน'โดรกรา'โฟ!ลด์ขนาด 5 0  ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว  
1 ก ิโลกรัม 1 ครั้ง ทางปาก

แตกต ่างจากกล ุ่มควบค ุม  (control) ม ีน ัยส ์าค ัญทางสถิต ิ (p  < 0 .0 5 )
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นางอุซ ุจ ึตรา เก ียรต ิว ีระสกุล เก ิดเม ื่อว ันท ี, 19  ก ันยายน 2 5 0 6  ท ี่ตำบล  
นางแล อำเภ อเม ือง จ ังหวัดเช ียงราย สำเร ็จการศ ึกษาปร ิญญ าตรีว ิทยาศาสตร์บ ัณฑ ิต
(พ ยาบ าลและผ ด ุงครรภ ์) จากคณ ะพ ยาบาลศาสตร ์ มหาวิทยาล ัยสงขลานครินทร์ เม ื่อป ีการ  
ศ ึกษา 2 5 2 8  ปฏ ิบ ัต ิราชการในตำแหน ่งพ ยาบาลประจำการท ี่หอผ ู้ป ่วยเด ็ก 1 โรงพยาบาล  
สงขลานครินทร์ จนกระทั่งในป ี พ.ศ. 2 5 3 5  จ ึงลาออกมาทำงานในตำแหน ่งผ ู้ช ่วยว ิจ ัยอย ู่ท ี่ 
หน่วยโลห ิตว ิทยา ภาคว ิชาอาย ุรศาสตร ์ คณ ะแพทยศาสตร ์ มหาวิทยาล ัยสงขลานครินทร์ และ 
ได ้ลาอ อกเพ ื่อศ ึกษ าต ่อ  ในระด ับปริญ ญ าโทหลักส ูตรว ิทยาศาสตร์มหาบ ัณท ิตสหสาขาว ิชา
เภสัชวิทยา บ ัณฑ ิตว ิทยาล ัย จ ุฬ าลงกรณ ์มหาวิทยาล ัยในป ีการศ ึกษา 2 5 3 6
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