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บทนํา 
 
ความสําคัญและท่ีมาของปญหา 

โรคมะเร็งเปนปญหาทางสาธารณสุขอันดับตนๆ ของประเทศไทย จากรายงานของสถาบันมะเร็งแหงชาติ 
ป พ.ศ. 2554 ระบุวามะเร็งท่ีพบมาก 3 อันดับแรกในชายไทย คือ มะเร็งลําไส (16.2%), มะเร็งปอดและหลอดลม 
(15.5%) และมะเร็งตับและถุงน้ําดี (15.3%) ในขณะท่ีมะเร็งท่ีพบมากในหญิงไทย คือ มะเร็งเตานม (37.5%), 
มะเร็งปากมดลูก (14.4%) และมะเร็งลําไส (9.6%)(1) จะเห็นไดวา มะเร็งเตานมเปนมะเร็งท่ีพบมากท่ีสุด ซ่ึงมี
แนวโนมเพ่ิมมากข้ึนเรื่อยๆ นอกจากนี้ มะเร็งเตานมยังถูกจัดเปนมะเร็งท่ีทําใหเกิดอัตราการตายสูงและพบไดท้ังใน
ผูหญิงและผูชาย(2,3) ในปจจุบันแมวาจะสามารถรักษาไดดวยการผาตัดรวมกับการใหเคมีบําบัดและฉายรังสี แต
ผลขางเคียงจากการรักษาสงผลกระทบตอสภาพรางกายและจิตใจของผูปวยเปนอยางมาก ผูปวยจํานวนมากทุกข
ทรมานจากผลขางเคียงดังกลาว นําไปสูการรักษาท่ีลมเหลว ปจจุบันจึงมีการนําสมุนไพรมาใชเปนทางเลือกในการ
รักษา เพ่ือลดผลขางเคียงและเพ่ือเสริมการรักษารวมกับยาแผนปจจุบัน 

ในชวงท่ีผานมา คณะผูวิจัยไดดําเนินงานวิจัยดานฤทธิ์ตานออกซิเดชั่น ตานการกอกลายพันธุ ตานจุลชีพ 
และฤทธิ์ตอระบบภูมิคุมกัน ของพืชในพ้ืนท่ีเข่ือนจุฬาภรณ ซ่ึงไดทําการสํารวจพบพืชสมุนไพรหลายวงศ(4-7) จาก
การศึกษาเบื้องตนพบวาสวนสกัดจากพืชสมุนไพรมีฤทธิ์ตานออกซิเดชั่น ตานการกอกลายพันธุ และกระตุนระบบ
ภูมิคุมกัน ซ่ึงฤทธิ์ขางตนนี้ มีความสําคัญในกระบวนการตานการเกิดมะเร็งและโรคท่ีเกิดจากการถูกทําลายอยาง
ตอเนื่อง เชน โรคหลอดเลือดหัวใจอุดตัน และ Alzheimer,s disease เปนตน Machana et al(8) ไดรายงานฤทธิ์
ตานเซลลมะเร็งเม็ดเลือดขาว MOLT-4 ของสารสกัดจาก Rhus javanica, R. succedanea และ Lannea 
coromandelica ซ่ึงพืชท้ัง 3 ชนิด อยูในวงศ Anacardiaceae แสดงวาพืชเหลานี้มีศักยภาพตานเซลลมะเร็งเม็ด
เลือดขาวท่ีทดสอบได แตยังไมมีรายงานเก่ียวกับฤทธิ์ตานมะเร็งเตานมของพืชเหลานี้ 
 สําหรับการรักษามะเร็งเตานม นิยมใชยา tamoxifen ท่ีฆาเซลลมะเร็งเตานมไดท้ังชนิดท่ีมีและไมมี 
estrogen receptor (ER) โดยชักนําใหเกิด apoptosis (9, 10) คณะผูวิจัยจึงสนใจศึกษาฤทธิ์ตานเซลลมะเร็งเตานม
ของพืชสมุนไพรท้ัง 3 ชนิดในวงศ Anacardiaceae และผลจากการศึกษานี้จะชวยทําใหขอมูลดานฤทธิ์ชีวภาพของ
พืชสมุนไพรในพ้ืนท่ีเข่ือนจุฬาภรณใหสมบูรณข้ึน และเปนแนวทางกําหนดการพัฒนาเปนผลิตภัณฑจากพืชทองถ่ิน
ใหมีมูลคาเพ่ิมข้ึนได ตลอดจนจะไดชวยพัฒนาอนุรักษพืชสมุนไพรใหคงอยูตอไปดวย 
สมมติฐานทางการศึกษา 

สมมติฐานทางการศึกษาของการวิจัยครั้งนี้ คือ สารสกัดจากพืชท่ีนํามาทดสอบมีฤทธิ์ในการฆาหรือ
ยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งเตานมท่ีทดสอบไดโดยการชักนําใหเกิดการตายแบบ apoptosis 
วัตถุประสงคของการศึกษา 

เพ่ือทําการศึกษาฤทธิ์ตานเซลลมะเร็งเตานมของพืชสมุนไพรในวงศ Anacardiaceae ในพ้ืนท่ีเข่ือน
จุฬาภรณ เพ่ือสนองโครงการอนุรักษพันธุกรรมพืชใน พระราชดําริของสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยาม
บรมราชกุมารี 
ขอบเขตของการศึกษา 
 การศึกษานี้ ไดทําการศึกษาพืชในพ้ืนท่ีเข่ือนจุฬาภรณ โดยเลือกพืช 3 ชนิดในวงศ Anacardiaceae 
ท่ีมีฤทธิ์นาสนใจจากการศึกษากอนหนานี้ การศึกษาครั้งนี้เปนการศึกษาในหลอดทดลอง สารสกัดท่ีใชใน
การศึกษาครั้งนี้ เปนสารสกัดท่ีไดรับจากโครงการวิจัยยอยเรื่องการศึกษาหามาตรฐานของสารสกัดจากพืช
สมุนไพรในพ้ืนท่ีเข่ือนจุฬาภรณ โดยมี ศาสตราจารย ดร. บังอร ศรีพานิชกุลชัย เปนหัวหนาโครงการ 

พืช 3 ชนิด ในวงศ 

Anacardiceae 
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การทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวของ 
 
มะเร็งเตานม 
 มะเร็งเตานมเปนมะเร็งท่ีพบไดท้ังในผูชายและผูหญิง แตพบมากในผูหญิง โดยในประเทศไทยมะเร็ง
เตานมพบรอยละ 37.5 ของมะเร็งท่ีพบในผูหญิงไทย(1-3) ปจจัยเสี่ยงท่ีเปนสาเหตุของการเกิดมะเร็งเตานม 
ไดแก อายุท่ีเพ่ิมสูงข้ึน การไดรับฮอรโมนรักษาอาการของวัยหมดประจําเดือน การไมมีบุตร การมีบุตรชา คน
ในครอบครัวมีประวัติการเปนมะเร็งเตานม ผูท่ีมีความผิดปกติของยีน BRCA1 หรือ BRCA2 ผูมีประวัติเปน
มะเร็งรังไข  การไดรับฮอรโมนเอสโตรเจนและโปรเจสเตอรโรนเปนระยะเวลานานๆ เชน การใชยาคุมกําเนิด 
นอกจากนี้ ปจจัยการดําเนินชีวิตก็มีสวนเก่ียวของดวย เชน ภาวะอวนในหญิงวัยหมดประจําเดือน การไมออก
กําลังกาย การดื่มสุรา เปนตน(11)  
 การรักษามะเร็งเตานม สวนใหญแพทยมักใชวิธีผาตัด อาจรวมกับการทําเคมีบําบัด ยา tamoxifen 
เปนหนึ่งในยาแผนปจจุบันท่ีใชในการรักษามะเร็งเตานมไดผลดี โดย tamoxifen เปนยาชนิด selective 
estrogen receptor modulator (SERM) เนื่องจาก tamoxifen สามารถมีฤทธิ์คลายเอสโตรเจนอยางออน
ในเนื้อเยื่อบางชนิด เชน กระดูก ขณะเดียวกันก็สามารถเปน antagonist อยางแรงตอฤทธิ์ของเอสโตรเจนใน
เนื้อเยื่อเตานม tamoxifen สามารถยับยั้งหรือฆาเซลลมะเร็งเตานมชนิดท่ีมี estrogen receptor (ER+) ได
ดีกวาชนิดท่ีไมมี estrogen receptor (ER-) แตอยางไรก็ตาม tamoxifen ท่ีความเขมขนสูงจะสามารถฆา
เซลลมะเร็งไดท้ังสองชนิด(12) โดย tamoxifen จะชักนําใหเซลลมะเร็งเขาสู program cell death หรือ
เรียกวา apoptosis ผานกระบวนการ mitochondrial dependent และ nitric oxide dependent 
pathways ตลอดจนผานยีนท่ีเก่ียวของกับการชักนําไปสู apoptosis(13-14) ในท่ีสุด 
 เอสโตรเจน เปนหนึ่งในปจจัยเสี่ยงหลักท่ีมีความเก่ียวของกับกระบวนการเกิดมะเร็งเตานม พบวาเม-
ทาบอไลทของเอสโตรเจนเปนพิษตอยีน (genotoxic) โดยสามารถไปจับทําลาย DNA และ lipid ของเซลล 
แลวหากความเสียหายดังกลาวไมไดรับการซอมแซม อาจกอใหเกิดการกลายพันธุในบริเวณนั้น และนําไปสูการ
เกิดมะเร็งได (รูปท่ี 1) (15)  นอกจากนี้ เอสโตรเจนสามารถกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลลไดผานทาง 
receptor ทําใหเกิด estrogen receptor signaling pathway หลายแบบ แลวสงผลใหเกิดการเพ่ิมจํานวน
ของเซลลและยังยั้งการเกิด apoptosis ใน classical pathway เอสโตรเจนสามารถจับไดโดยตรงกับ 
estrogen receptor แลวจับกันเปน dimer เพ่ือเขาไปจับท่ี estrogen response element ท่ีนิวเคลียสทํา
ใหเกิดการแสดงออกของ estrogen response genes ซ่ึงเก่ียวของกับ transcription factors, 
coactivators, corepressors สงผลใหเกิดการเพ่ิมจํานวนข้ึนอยางรวดเร็วของเซลลและเอสโตรเจนชักนําให
เกิดการแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวของกับการยังยั้งการเกิด apoptosis เชน bcl-2(16) หรือยังยั้งการแสดงออก
ของยีนหรือการทํางานของ tumor suppressor เชน p53(17) เปนตน เอสโตรเจนสามารถจับกับ coactivator 
proteins เชน AP-1 เพ่ือกระตุนการทํางานของ transcription factor ตัวอ่ืนๆ ได เอสโตรเจนสามารถจับกับ 
protein kinase หลายชนิด เชน mitogen-activated protein kinases และเพ่ิมระดับของ secondary 
messenger เชน cAMP ข้ึน นอกจากนี้ การ cross-talk ระหวาง membrane estrogen-receptor 
signaling process และ signal-transduction pathway อ่ืนๆ เชน epidermal growth factor receptor 
(EGFR) และ insulin-like growth factor 1 receptor (IGF-1R)-signaling pathways ได (รูปท่ี 1) 
pathways และการ cross-talk ตางๆ เหลานี้นําไปสูการเพ่ิมจํานวนของเซลลและการยับยั้งการเกิด 
apoptosis ท่ีถูกควบคุมโดยเอสโตรเจน(15) 
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รูปท่ี 1 กลไกในการกอใหเกิดมะเร็งเตานมท่ีชักนําโดยเอสโตรเจน(15) 

 
การตายแบบ apoptosis 

Apoptosis หรือ Program cell death เปนรูปแบบหนึ่งของการตายของเซลลซ่ึงเปนรูปแบบการ
ตายโดยปกติของเซลล เพ่ือกําจัดเซลลท่ีผิดปกติ เซลลท่ีมีอายุมาก และเซลลท่ีมีมากเกินไป นอกจากนี้ การเกิด 
apoptosis มีความสําคัญในการทํางานของระบบภูมิคุมกันและการกําจัดเซลลท่ีเสียหายจากการติดเชื้อ เม่ือ
เซลลถูกชักนําใหเขาสูการตายแบบ apoptosis จะเกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลลเกิดข้ึน โดยในระยะ early 
apoptosis เซลลจะเกิดการหดตัว มีขนาดเล็กลง cytoplasm และ organelles จะหดตัวรวมกันแนน ซ่ึง
สามารถมองเห็นไดภายใตกลองจุลทรรศน และเกิด chromatin condensation ข้ึน เม่ือเขาสูระยะ late 
apoptosis โครมาตินในนิวเคลียสของเซลลท่ีบีบอัดรวมกันแนน จะเกิดการแตกหัก (DNA fragmentation) 
แลวเยื่อหุมเซลลจะเขามาลอมรอบ organelle และ DNA fragments เหลานั้น แลวแยกตัวออกเปน 
apoptotic bodies เล็กๆ (รูปท่ี 2) รอใหเซลล phagocytes ในระบบภูมิคุมกันมาจับกินและทําลายในท่ีสุด
โดยไมกอใหเกิดกระบวนการอักเสบ(18)    
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รูปท่ี 2 แสดงลักษณะการเปลี่ยนแปลงของเซลลท่ีเกิด apoptosis (http://dcashop.eu) 
 
การวิเคราะหการเกิด apoptosis 
 การตรวจสอบลักษณะการตายแบบ apoptosis สามารถทําไดหลายวิธี(19) ไดแก  

1) การดูลักษณะการเปลี่ยนแปลงของเซลลใตกลองจุลทรรศนแบบ phase contrast ซ่ึงวิธีนี้จะเปน
วิธีงายๆ ท่ีชวยในการตัดสินใจเบื้องตน แตเปนวิธีท่ีใหผลไมชัดเจนและตองอาศัยความชํานาญของผูวิเคราะห
ในการบอกลักษณะของเซลลท่ีเกิด apoptosis จึงเปนวิธีท่ีไมนิยม  

2) การยอมเซลลดวยสารเรืองแสง เชน DAPI, Hoechst, PI, Annexin V เปนตน ซ่ึงสารเรืองแสง
เหลานี้ การยอมเซลลแลวสองดูภายใตกลองจุลทรรศนท่ีมี fluorescent filter เปนวิธีท่ีไมยุงยากซับซอน ให
ความถูกตองและมีความนาเชื่อถือไดในระดับหนึ่ง และยังตองอาศัยความชํานาญของผูวิเคราะหในการ
ตัดสินใจ นอกจากนี้ การยอมเซลลดวยสารเรืองแสงยังสามารถนําไปประยุกตใชกับการวัดปริมาณเซลลดวยวิธี 
flow cytometry ไดอีกดวย ซ่ึงจะเพ่ิมความถูกตองแมนยํามากข้ึน เนื่องจากสามารถวัดเซลลในปริมาณมาก
ได และเครื่องมือสามารถแยกระยะตางๆ ของการเกิด apoptosis ไดและมีความรวดเร็ว แตวิธีการนี้มี
คาใชจายคอนขางสูง  

3) การใชเทคนิค PCR และ electrophoresis เพ่ือดูการแสดงออกของยีนหรือโปรตีนท่ีเก่ียวของหรือ 
ลักษณะของ DNA ไดแก เทคนิค RT-PCR หรือ Real Time PCR เพ่ือดูการแสดงออกของยีน เชน bcl-2,  
bcl-xl, bax เปนตน เทคนิค Western Blot Analysis เพ่ือดูการแสดงออกของโปรตีน เชน p53, Caspase-3 
เปนตน เทคนิค DNA laddering assay เพ่ือดูการเกิด DNA fragmentation วิธีการเหลานี้ เปนวิธีท่ีมี
คาใชจายสูง แตใหความนาเชื่อถือมากข้ึน  

4) การใชเทคนิค ELISA เพ่ือวัดปริมาณการแสดงออกของโปรตีนท่ีเก่ียวของ เชน Caspase-3, 
Factor related apoptosis (FAS) เปนตน เปนวิธีท่ีใหความนาเชื่อถือมากข้ึนแตมีคาใชจายสูง  
  
พืชสมุนไพร 
กอกกัน (Lannea coromandelica (Houtt.) Merr.) 

http://dcashop.eu/
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 กอกกัน หรือ กุก เปนพืชท่ีอยูในวงศ Anacardiaceae พบท่ัวไปในประเทศอินเดีย จีน พมา ไทย อิน
โดจีน สําหรับประเทศไทยสามารถพบกอกกันไดในพ้ืนท่ีปาผลัดใบ ปาเต็งรังทางภาคเหนือและภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ 

กอกกันเปนไมตน สูง 10-20 เมตร เปลือกสีน้ําตาลปนเทาแตกเปนสะเก็ดรูปสี่เหลี่ยม ใบ ใบประกอบ
แบบขนนก ปลายค่ีเรียงแบบสลับเวียน ใบยอย 5-11 ใบ เรียงแบบตรงขาม รูปรีหรือรูปใบหอก กวาง 4-5 
เซนติเมตร ยาว 5-8 เซนติเมตร ปลายใบแหลม ฐานใบมนเบี้ยว ขอบใบเรียบ ผิวใบท้ังสองดานมีขนนุม ใบออน
สีน้ําตาลแดง (รูปท่ี 3) กอนออกดอกใบจะรวงท้ังตน ดอก ดอกชอแบบกระจะออกตามซอกใบท่ีปลายก่ิง ชอ
ดอกจะหอยลงจากก่ิง ดอกแยกเพศ ดอกเพศผูใหญกวาดอกเพศเมีย กลีบเลี้ยง 4 กลีบ กลีบดอก 4-5 กลีบ สี
เหลืองออน เกสรเพศผูมี 5-10 อัน รังไขเปนหมันมี 4 พู เกสรเพศผูเปนหมัน ผล ผลขนาดเล็ก ผลสุกสีเหลือง 
ผลแกจัดสีแดง  

เปลือกและรากของกอกกันสามารถนํามารับประทานสดเพ่ือปรุงรสคลายสมตํา ชวยเจริญอาหาร 
บํารุงรางกายหลังจากการเจ็บปวย ผลสุกกินเปนผลไมสดหรือใชปรุงรสอาหารใหรสเปรี้ยวฝาด นอกจากนี้ มี
รายงานทางวิทยาศาสตรวากอกกันมีสารกลุม flavonoids(20) และยังพบมีฤทธิ์ทําใหแผลหายได(21)  

 
รูปท่ี 3 ลักษณะทางกายภาพของลําตน (A) เนื้อไม (B) และใบ (C) ของกอกกัน 

แลนงอ (Rhus succedanea L.) 
แลนงอ หรือเรียกว า กะดอลิง ,  สะเดาชาง ( เลย) ,  แกนมอ (เพชรบูรณ ) ,  มะกอกเ ก้ียม 

(ประจวบคีรีขันธ), มักกักเขา (ตราด), ฮักไก (เชียงใหม) เปนพืชในวงศ Anacardiceae ท่ีจัดเปนตนไมหายาก 
สวนใหญจะพบในปาดิบแลง พบการกระจายพันธุจากอินเดีย, พมา, ประเทศไทย, จีน, ไตหวัน และญี่ปุน ท่ี
ระดับ 900-2200 เมตร จากระดับน้ําทะเล 

แลนงอ เปนไมตนเนื้อแข็งสามารถสูงไดถึง 15-20 เมตร ลําตนเปลือกนอกสีน้ําตาล ผิวขรุขระ เนื้อไม
เปนสีขาว น้ํายางสีขาว ตนแกลักษณะเปลือกของตนแลนงอจะเปด กางออก ชี้ลงดิน ใบ เปนใบประกอบแบบ
ขนนกปลายค่ี มีใบยอย 9-15 ใบ, ใบยอยยาว 4-10 เซนติเมตร กวาง 2-3 เซนติเมตร บริเวณผิวใบดานบนมี
ข้ีผึ้งเคลือบ  กานใบยอยท่ีออกจากแกนกลางยาว 8-27 เซนติเมตร, กานใบยาว 4-6 เซนติเมตร ปลายใบเรียว
แหลม โคนใบเบี้ยว ขอบใบเรียบ (รูปท่ี 4) ดอก สีขาวปนเหลืองจนถึงสีเหลือง ออกเปนชอขนาดใหญ (ยาว 8-
15 เซนติเมตร) ดอกสมบูรณเพศ กลีบดอกเปนรูปไขหรือคอนขางรี ขนาด 1-1.5x 0.7 มิลลิเมตร เกสรตัวผูยาว 
1.5-2.5 มิลลิเมตร ไมมีขน ผล รูปรางคอนขางกลม ผลสุกเนื้อสีเหลืองหรือสีน้ําตาลออน เสนผาศูนยกลาง 5-
11 มิลลิเมตร เม่ือผลสุกชั้น exocarp จะแยกออกจากชั้น mesocarp น้ํายางขาวมีความเปนพิษกอใหเกิดการ
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ระคายเคืองได โดยสวนมากใชประโยชนจากน้ํายางในการผลิตน้ํายาเคลือบเงาไม ไมขีดไฟ เปนตน นอกจากนี้ 
นักวิทยาศาสตรสามารถแยกสกัดสารท่ีมีกลิ่นหอมไดหลายชนิดอีกดวย(22) 

 
รูปท่ี 4 ลักษณะทางกายภาพของลําตน (A) เนื้อไม (B) และใบ (C) ของแลนงอ 

 
อด (Rhus javanica L.) 

อด หรือเรียกวา กอกกัน (เลย), มะผด, มะเหลี่ยมหิน, สมผด (เชียงใหม) เปนพืชอยูในวงศ 
Anacardiceae ท่ีพบการกระจายพันธุในเขตก่ึงรอน และเขตอบอุนของทวีปเอเชีย เชน อินเดีย พมา จีน ลาว 
กัมพูชา เวียดนาม ไตหวัน ญี่ปุน เกาะสุมาตรา ประเทศไทยพบในพ้ืนท่ีเปดในปาดิบ ท่ีระดับ 900-1200 เมตร 
จากระดับน้ําทะเล 

อด มีลักษณะเปนไมพุมหรือไมยืนตนขนาดเล็ก เปลือกนอกสีน้ําตาลปนขาว เม่ือแกมีรูอากาศใหญ 
เปลือกในสีขาวหมน มีน้ํายางสีขาว ใบ เปนใบประกอบแบบขนนกปลายค่ี ชอใบยาว 25-40 เซนติเมตร เรียง
สลับระหวางชอเวียนรอบก่ิงหรือตน กานชอใบยาว 8-11 เซนติเมตร แกนในรวมแบนขางเล็กนอย แผเปนสัน
คลายปก ปลายใบแหลม เรียวแหลมหรือเปนติ่งแหลม โคนใบโคงมนหรือสอบแคบ สองขางไมสมมาตร ขอบใบ
หยักคลายฟนเล็กๆ ผิวสาก (รูปท่ี 5) ดอก ดอกยอยสมบูรณเพศหรืออาจแยกเพศแยกชออยูบนตนเดียวกัน
หรือตางตนกัน ชอดอกเพศผูยาว 30-40 เซนติเมตร ชอดอกเพศเมียยาว 15-20 เซนติเมตร แขนงชอดอกยาว
ไดถึง 25 เซนติเมตร สีขาวหรือเหลืองออนอมเขียวออน เกสรเพศผู 5 อัน มีขนละเอียดปกคลุมหนาแนน ผล 
รูปรางเกือบกลม ขนาดเสนผาศูนยกลาง 4-6 มิลลิเมตร มีกลีบเลี้ยงรองรับ เม่ือออนสีขาวอมเขียว เม่ือแก
เปลี่ยนเปนสีชมพูถึงสีแดงจัดแลวเปลี่ยนเปนสีขาว ผิวมียางเหนียวและมีขนละเอียดปกคลุมหนาแนนเมล็ดมีชั้น
หุมแข็ง  

ผลของอดชวยรักษาโรคริดสีดวง, แกอาการหวัด, แกอาการไอ, แกทองเสีย ใบตําเปนยาพอกสําหรับ
หามเลือด สมานแผล ตมน้ําอาบแกอาการผื่นคัน ตุมพองและโรคผิวหนังตามรางกาย ราก ตมน้ําดื่มเปนยาแก
ไอ ปวดทอง อาหารไมยอยอาหารเปนพิษ นอกจากนี้ มีรายงานทางวิทยาศาสตรวา สารสําคัญในอดสามารถ
ตานเชื้อจุลินทรียในหนูท่ีทดสอบได(23) และตานไวรัสไดดี(24) และอดมีสารสําคัญท่ีอยูในกลุม lactone(25) และ 
flavonoids(26) อีกดวย 
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รูปท่ี 5 ลักษณะทางกายภาพของลําตน (A) เนื้อไม (B) และใบ (C) ของอด 
 
 
 
 
 
 
 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
ระเบียบวิธีวิจัย 
 ทําการเก็บตัวอยางพืช 3 ชนิด ในวงศ Anacardiaceae ในพ้ืนท่ีเข่ือนจุฬาภรณ จังหวัดชัยภูมิ คือ กอกกัน 
(L. coromandelica) แลนงอ (R. succedanea) และอด (R. javanica) นําตัวอยางสวนลําตนของพืชท่ีเก็บไดมา
สกัดดวย 50% ethanol และนําสารสกัดมาทําการศึกษา ซ่ึงสารสกัดท่ีใชในการศึกษาครั้งนี้ เปนสารสกัดท่ีไดรับ
จากโครงการวิจัยยอยเรื่องการศึกษาหามาตรฐานของสารสกัดจากพืชสมุนไพรในพ้ืนท่ีเข่ือนจุฬาภรณ โดยมี % 
yield เทากับ 5.71 7.26 และ 4.16 ตามลําดับ 
 
31. การทดสอบฤทธิ์ตานการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งเตานม 

3เตรียมสารละลายของสารสกัดสมุนไพร (100 mg/ml) และสารมาตรฐานคือ tamoxifen ซ่ึงเปนยา

ตานมะเร็งเตานม (10 mg/ml) ดวย DMSO สวน estrogen หรือ estradiol (E2) (100 µM) ละลายดวย 
EtOH  

3ทําการเพาะเลี้ยงเซลลมะเร็งเตานมเพาะเลี้ยง 2 ชนิด คือ MCF-7 (ER+) และ MDA-MB-231 cells 
(ER-) ลงใน 96-well plate (1x104 cells/well) ดวยอาหารเลี้ยงเซลล DMEM ท่ีมี 10% fetal bovine 
serum และ 1% penicillin-Streptomycin แลวบมท่ี 37°C, 5% CO2 เปนเวลา 24 ชม. ทําการเจือจางสาร
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สกัดและสารมาตรฐานท่ีความเจือจางตางๆ ดวยอาหารเลี้ยงเซลล แลวเติมลงในเซลลท่ีเพาะเลี้ยงไว แลวบมท่ี 
37°C, 5% CO2 เปนเวลา 48 ชม. แลวทําการวิเคราะห cell viability ดวยวิธี MTT assay  แลววัดคาการ
ดูดกลืนแสงท่ี A570 แลวจึงนํามาคํานวณคา % inhibition และแสดงเปนคา 50% inhibitory 
concentration (IC50) สวนกรณีทดสอบดวย E2 แสดงเปนคา % proliferation ดังแสดงในสมการ 

% inhibition = (A570control-A570extract) / (A570control) x 100 
% proliferation = (A570E2) / (A570control) x 100 
 

2. การทดสอบ apoptotic induction 
ทําการเพาะเลี้ยงเซลล MCF-7 และ MDA-MB-231 (5x105 cells/well) ลงใน 24-well plate ดวย

อาหารเลี้ยงเซลล DMEM ท่ีมี 10% fetal bovine serum และ 1% penicillin-Streptomycin แลวบม 
37°C, 5% CO2 เปนเวลา 24 ชม. แลวทําการเจือจางสารสกัดและ tamoxifen ใหไดความเจือจางท่ีตองการ
ดวยอาหารเลี้ยงเซลล แลวเติมลงในเซลลท่ีเพาะเลี้ยงไว แลวบม 37°C, 5% CO2 เปนเวลา 24 ชม. จากนั้น ทํา
การดูดสวนอาหารเลี้ยงเซลลออกแลวเติมดวย methanol (200 μl/well) ท่ีแชเย็น เปนเวลา 10 นาที แลว

ดูด methanol ออก เติมดวย 2 µg/ml DAPI (200 μl/well) เปนเวลา 5 นาที แลวทําการสองเซลลภายใต
กลอง fluorescent และถายรูปเซลลท่ีเกิด apoptotic bodies 

 
 

3.การแสดงผลและการวิเคราะหทางสถิติ 
 คาท่ีแสดงในผลการทดสอบ เปนคาเฉลี่ยจากผลการทดสอบ 3 ครั้ง และคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
(standard deviation หรือ S.D.) และจากการวิเคราะหขอมูลดวย One-Way ANOVA โดยใชโปรแกรม 
SPSS version 15.0 software เม่ือคา p < 0.05 จะแสดงถึงความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ   
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ผลการวิจัย 
 

จากการทดสอบ cytotoxicity ของสารสกัดท้ัง 3 ชนิด เปรียบเทียบกับ estradiol และ tamoxifen 
พบวา estradiol สามารถกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลล MCF-7 ไดมากกวาเซลล MDA-MB-231 อยางมี

นัยสําคัญ ซ่ึง E2 ท่ีความเขมขนต่ํา (≤ 0.1 ng/ml E2) สามารถกระตุนการเพ่ิมจํานวนไดดีกวา E2 ท่ีความ

เขมขนสูง (≥ 0.1 ng/ml E2)  (รูปท่ี 6)  

 
รูปท่ี 6 ผลของE2 ท่ีมีตอการเพ่ิมจํานวนของเซลล MCF-7 และ MDA-MB-231(n = 3, P < 0.05) 

 
สวน tamoxifen สามารถฆาเซลลมะเร็งท้ังสองชนิดไดดี โดยเซลล MDA-MB-231 มีความไวตอ 

tamoxifen มากกวา MCF-7 อยางมีนัยสําคัญท่ีความเขมขน 10 - 40 μg/ml สวน tamoxifen เขมขน 80 
μg/ml สามารถฆาเซลลมะเร็งท้ังสองไดไมแตกตางกัน ซ่ึง tamoxifen มีผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของรูปราง
เซลล โดยเซลลจะหดกลมและหลุดออกจากพ้ืนผิวท่ียึดเกาะ (รูปท่ี 7, รูปท่ี 9B และรูปท่ี 10B) 

สําหรับสารสกัดท้ัง 3 ชนิดท่ีทดสอบ คือ กอกกัน แลนงอ และอด มีฤทธิ์ในการตานการเพ่ิมจํานวน
ของเซลลมะเร็งท้ังสองชนิดไดใกลเคียงกัน โดยสารสกัดอดมีฤทธิ์ในการตานการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งเตา
นม MDA-MB-231 และ MCF-7 (IC50 = 374.96 ± 22.13 และ 384.96 ± 58.5 μg/ml ตามลําดับ) ไดดีกวา
สารสกัดแลนงอ (IC50 = 384.76 ± 7.75 และ 397.26 ±65.09 μg/ml ตามลําดับ) และกอกกัน (IC50 = 
493.25 ± 114.15 และ 414.05 ± 50.21μg/ml ตามลําดับ) ในขณะท่ี tamoxifen มีฤทธิ์ตานการเพ่ิม
จํานวนของเซลลมะเร็งเตานมท้ังสองชนิดไดดี โดยตานการเพ่ิมจํานวนของเซลล MDA-MB-231 ไดดีกวา 
MCF-7 (IC50 = 35.31 ± 1.16 และ 42.40 ± 5.60 μg/ml ตามลําดับ) (รูปท่ี 8 และตารางท่ี 1) สารสกัดท้ัง 
3 ชนิด มีผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลลท่ีทดสอบท้ัง 2 ชนิดท่ีคลายกัน คือ ทําใหเซลลเกิดการหดตัว 
รูปรางกลม และหลุดออกจากพ้ืนผิวท่ียึดเกาะ (รูปท่ี 9 และรูปท่ี 10) 
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รูปท่ี 7 ผลของtamoxifen ท่ีมีตอการเพ่ิมจํานวนของเซลล MCF-7 และ MDA-MB-231(n = 3, P < 0.05) 
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รูปท่ี 8 ผลของสารสกัดท่ีมีตอการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งเตานม MDA-MB-231 (A-C) และ MCF-7 (D-F) 
โดย A และ D เปนผลของสารสกัดกอกกัน, B และ E เปนผลของสารสกัดแลนงอ และ C และ F เปนผลของ
สารสกัดอด  

D 

B A 

C 

F E 



12 

รายงานการวิจัย : การศึกษาฤทธ์ิตานเซลลมะเร็งเตานมของสมุนไพรวงศอะนาคารเดียซีในโครงการอนุรักษพันธุกรรมพืช   กิตติศักด์ิ  ศรีพานิชกุลชัย  และคณะ 
อันเน่ืองมาจากพระราชดําริสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี มหาวิทยาลัยขอนแกน  
พื้นท่ีเข่ือนจุฬาภรณ จังหวัดชัยภูมิ 

 

 

 

 

 
รูปท่ี 9 ผลของสารสกัดท่ีมีตอเซลล MDA-MB-231 โดย A คือ control, B คือ 80 μg/ml tamoxifen, C คือ 
กอกกัน 400 μg/ml, D คือ กอกกัน 800 μg/ml, E คือ แลนงอ 400 μg/ml, F คือ แลนงอ 800 μg/ml, G 
คือ อด 400 μg/ml และ H คือ อด 800 μg/ml 

B A 

D C 

F E 

H G 
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รูปท่ี 10 ผลของสารสกัดท่ีมีตอเซลล MCF-7 โดย A คือ control, B คือ 80 μg/ml tamoxifen, C คือ กอก
กัน 400 μg/ml, D คือ กอกกัน 800 μg/ml, E คือ แลนงอ 400 μg/ml, F คือ แลนงอ 800 μg/ml, G คือ 
อด 400 μg/ml และ H คือ อด 800 μg/ml 

B A 

D C 

F E 

H G 
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ตารางท่ี 1 แสดงคา IC50 ของสารสกัดท่ีมีตอเซลล MDA-MB-231 และ MCF-7 

สารสกัด IC50 (μg/ml) 

MDA-MB-231 MCF-7 

Tamoxifen 35.31 ± 1.16 42.40 ± 5.60 

กอกกัน 493.25 ± 114.15 414.05 ± 50.21 

แลนงอ 384.76 ± 7.75 397.26 ±65.09 

อด 374.96 ± 22.13 384.96 ± 58.5 

 
การยอมนิวเคลียสของเซลลดวย DAPI เปนดูลักษณะการเปลี่ยนแปลงของนิวเคลียสของเซลลซ่ึง

สามารถบอกถึงการเกิด apoptosis เบื้องตนได จากการทดสอบฤทธิ์ apoptotic induction ของสารสกัดท้ัง 
3 ชนิด ท่ีมีตอเซลลมะเร็งเตานม MDA-MB-231 และ MCF-7 พบวา สารสกัดท้ัง 3 ชนิด สามารถฆาเซลลโดย
กระตุนใหเกิดการตายแบบ apoptosis ได ซ่ึงจากการทดสอบและสองใตกลองฟลูออรเรสเซนตจะพบการหด
ตัวและจับกันเปนกอนของนิวเคลียสซ่ึงเปนลักษณะของการเกิด early apoptosis และการเกิดการแตกตัว
เปนกอนเล็กๆ ของนิวเคลียส แสดงถึงลักษณะของการเกิด apoptotic bodies (รูปท่ี 11-14) และเม่ือทําการ
นับจํานวนเซลลท่ีเกิด apoptosis พบวา ในเซลล MDA-MB-231สารสกัดกอกกันสามารถกระตุนได 70.46 ± 
6.33 % สวนสารสกัดแลนงอ (600 μg/ml) กระตุนได 75.40 ± 6.11 % และสารสกัดอด (600 μg/ml) 
สามารถกระตุนการเกิด apoptosis ได 82.57 ± 4.67 % ขณะท่ี 40 μg/ml tamoxifen สามารถกระตุนการ
เกิด apoptosisไดดี คือ 93.10 ± 1.86 % (ตารางท่ี 2) สําหรับการทดสอบในเซลล MCF-7 พบวา สารสกัด
กอกกันสามารถกระตุนได 98.54 ± 1.06 % สวนสารสกัดแลนงอ (600 μg/ml) กระตุนได 97.46 ± 2.57 % 
และสารสกัดอด (600 μg/ml) สามารถกระตุนการเกิด apoptosis ได 97.09 ± 0.56 % ขณะท่ี 40 μg/ml 
tamoxifen สามารถกระตุนการเกิด apoptosisไดดี คือ 97.93 ± 1.95 % (ตารางท่ี 2) ดังนั้น สารสกัดท้ัง 3 
ชนิด สามารถฆาเซลลมะเร็งเตานมท้ังสองชนิดไดโดยชักนําใหเกิดการตายแบบ apoptosis 
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รูปท่ี 11 การเปลี่ยนแปลงของนิวเคลียสของเซลลมะเร็งเตานม MDA-MB-231 ท่ียอมดวย DAPI โดย A คือ 
เซลลชุดควบคุม และ B คือ เซลลท่ีไดรับ 40 μg/ml tamoxifen หัวลูกศรชี้นิวเคลียสของเซลลท่ีเกิด 
apoptosis

A 

B 
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B A 

C รูปท่ี 12 การเปลี่ยนแปลงของนิวเคลียสของเซลลมะเร็งเตานม 

MDA-MB-231 ท่ียอมดวย DAPI โดย A คือ เซลลท่ีไดรับสารสกัด

กอกกันเขมขน 800 μg/ml, B คือ เซลลท่ีไดรับสารสกัดแลนงอ 

600 μg/ml และ C คือ เซลลท่ีไดรับสารสกัดอด 600 μg/ml หัว

ลูกศรชี้นิวเคลียสของเซลลท่ีเกิด apoptosis 
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รูปท่ี 13 การเปลี่ยนแปลงของนิวเคลียสของเซลลมะเร็งเตานม MCF-7 ท่ียอมดวย DAPI โดย A คือ เซลลชุด
ควบคุม และ B คือ เซลลท่ีไดรับ 40 μg/ml tamoxifen หัวลูกศรชี้นิวเคลียสของเซลลท่ีเกิด apoptosis 

A 

B 
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B A 

C 
รูปท่ี 14 การเปลี่ยนแปลงของนิวเคลียสของเซลลมะเร็งเตานม 

MCF-7 ท่ียอมดวย DAPI โดย A คือ เซลลท่ีไดรับสารสกัดกอกกัน

เขมขน 800 μg/ml, B คือ เซลลท่ีไดรับสารสกัดแลนงอ 600 

μg/ml และ C คือ เซลลท่ีไดรับสารสกัดอด 600 μg/ml หัว

ลูกศรชี้นิวเคลียสของเซลลท่ีเกิด apoptosis 
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ตารางท่ี 2 การเกิด apoptosis ของเซลลมะเร็งเตานม MDA-MB-231 และ MCF-7 เม่ือทดสอบดวย 
tamoxifen และสารสกัด 3 ชนิด 
  

สภาวะ % apoptosis 

MDA-MB-231 MCF-7 

ชุดควบคุม 1.48 ± 0.84 0.16 ± 0.35 

40 μg/ml tamoxifen 93.10 ± 1.86 97.93 ± 1.95 

800 μg/ml กอกกัน 70.46 ± 6.33 98.54 ± 1.06 

600 μg/ml แลนงอ 75.40 ± 6.11 97.46 ± 2.57 

600 μg/ml อด 82.57 ± 4.67 97.09 ± 0.56 
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วิจารณ สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

จากการศึกษาครั้งนี้ เซลลมะเรงเตานมท่ีใชในการทดสอบ MDA-MB-231 ซ่ึงเปนเซลลชนิด 
estrogen receptor negative และเซลล MCF-7 ซ่ึงเปนเซลลชนิด estrogen receptor positive เม่ือนํามา
ทดสอบการตอบสนองตอ estrogen หรือ estradiol พบวา เซลลท่ีทดสอบ MCF-7 ซ่ึงมี estrogen receptor 
มีการเพ่ิมจํานวนเพ่ิมมากข้ึนเม่ือให estradiol ท่ีความเขมขนต่ํา โดยท่ี estradiol ท่ีความเขมขนต่ํานี้มีผล
เพียงเล็กนอยตอเซลล MDA-MB-231ท่ีไมมี estrogen receptor estradiol กระตุนการแสดงออกของโปรตีน
หลายชนิดท่ีควบคุมการแบงเซลลทําใหเกิดการเพ่ิมจํานวนของเซลลข้ึนอยางรวดเร็ว(27,28) เม่ือเพ่ิมความเขมขน
ของ estradiol การเพ่ิมจํานวนของเซลล MCF-7 จะลดลง แตมีผลเล็กนอยตอเซลล MDA-MB-231 ซ่ึง 
estradiol ท่ีความเขมขนสูงนี้ จะมีผลใหเซลลเกิดการชะลอการแบงตัวโดยระยะของ cell cycle จะหยุดอยูท่ี
ระยะ S และ G2+M และลดเซลลในระยะ G0-G1 ลง ทําใหลดการเพ่ิมจํานวนเซลลลง(29) หากเพ่ิมความ
เขมขนของ estradiol เพ่ิมมากข้ึนเรื่อยๆ จะทําใหเซลลตายแบบ apoptosis ได(30) สําหรับ tamoxifen ซ่ึง
เปนยามาตรฐานท่ีใชในการรักษามะเร็งเตานม สามารถยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของเซลลดวยการกระตุนการตาย
แบบ apoptosis โดย tamoxifen ท่ีความเขมขนต่ํา (0.1-1 μM) จะฆาเซลลมะเร็งไดอยางจําเพาะตอเซลลท่ี
มี estrogen receptor แต tamoxifen ท่ีความเขมขนสูง (>5 μM) จะสามารถฆาเซลลมะเร็งไดอยางไม
จําเพาะ(12) และจากการศึกษาครั้งนี้ พบวา tamoxifen ฆาเซลล MDA-MB-231 ไดดีกวาเซลล MCF-7 ซ่ึงผล
การศึกษานี้อาจเนื่องมาจากความเขมขนท่ีใชในการทดสอบมีความเขมขนสูง (10-80 μg/ml)  
 จากการศึกษาผลของสารสกัดท้ัง 3 ชนิดตอการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งเตานมท้ัง 2 ชนิด พบวา 
สารสกัดแตละชนิดสามารถฆาเซลลท้ัง 2 ชนิดไดไมแตกตางกัน แสดงใหเห็นวาสารสกัดท่ีทดสอบสามารถฆา
เซลลมะเร็งเตานมไดโดยไมมีความจําเพาะตอ estrogen receptor นอกจากนี้ยังพบวา สารสกัดอดสามารถ
ยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งท้ัง 3 ชนิดไดดีกวาสารสกัดแลนงอและกอกกัน และเม่ือทําการศึกษาการ
ตายของเซลลมะเร็งเตานมท่ีทดสอบ พบวา tamoxifen สามารถฆาเซลลโดยการชักนําใหเกิดการตายแบบ 
apoptosis เชนเดียวกันกับสารสกัด 3 ชนิดท่ีทดสอบ โดยสารสกัดแตละชนิดชักนําการตายแบบ apoptosis 
ในเซลล MCF-7 ไดดีกวาเซลล MDA-MB-231 แตอยางไรก็ตาม การตรวจสอบการตายแบบ apoptosis ดวย
การยอม DAPI เปนการตรวจสอบเบื้องตน เพ่ือยืนยันผลการทดสอบนี้ ควรตองมีการทดสอบอยางอ่ืนเพ่ิมเติม 
เชน DNA ladder assay, cell cycle analysis, Cyclin และ Caspase เปนตน แตอาจกลาวโดยสรุปไดวา 
สารสกัดกอกกัน แลนงอและอดท่ีใชในการศึกษาครั้งนี้ สามารถยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็งเตานมท้ัง
ชนิดท่ีมีและไมมี estrogen receptor ไดโดยการชักนําใหเกิดการตายแบบ apoptosis ซ่ึงแสดงใหเห็นวาสาร
สกัดดังกลาวสามารถท่ีจะนํามาศึกษาและพัฒนาเปนผลิตภัณฑเพ่ือสุขภาพตอไป 
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