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บทที่  1 
บทนํา 

 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 

 โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis) เปนโรคผิวหนังชนิดหนึ่งที่มีการอักเสบของผิวหนัง

อยางเรื้อรัง และมีการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังมากกวาปกติ โรคสะเก็ดเงินสามารถพบไดทั่วโลก

และทําใหสูญเสียคาใชจายมากกวา 3 ลานเหรียญสหรัฐตอป [1, 2] มีรายงานวาอัตราการเกิดโรค

สะเก็ดเงินมีความแตกตางกันระหวางเช้ือชาติ [3] อยางไรก็ตามเมื่อคํานวณเปนอัตราเฉลี่ยแลว 

อัตราการเกิดโรคจะอยูในชวงรอยละ 0.2 ถึงรอยละ 4.8 โรคสะเก็ดเงินสามารถพบไดต้ังแตแรก

เกิด แตจะพบมากในชวงอายุ 15-30 ป ไมพบความแตกตางของอัตราการเกิดโรค และลักษณะ

อาการทางคลินิกระหวางเพศหญิงกับเพศชาย [3-5] นอกจากนี้โรคสะเก็ดเงินยังทําใหผูปวยมี

อัตราการเสียชีวิตที่สูงข้ึน [6] ในประเทศสหรัฐอเมริกาจะพบผูปวยโรคสะเก็ดเงินรายใหมปละ

ประมาณ 150,000 ราย โดยมีอายุเฉลี่ยนอยกวา 30 ป [7] นอกจากนี้ยังพบวา รอยละ 40 ของ

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะสามารถพัฒนาไปเปนโรคไขขออักเสบจากโรคสะเก็ดเงิน (psoriatic 

arthritis) โดยที่รอยละ 5 จะเปนโรคไขขออักเสบชนิดรุนแรงจนนําไปสูความพิการในที่สุด [8] 

สําหรับประชากรไทยพบวา โรคสะเก็ดเงินจัดอยูในอันดับ 1 ใน 10 ของโรคผิวหนังที่พบไดบอย [9] 

การปรากฏรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงินสามารถมองเห็นไดงาย ซึ่งนอกจากจะสรางความไม

พึงพอใจใหกับผูปวยแลวยังสงผลกระทบถึงอัตราการลดลงของการจางงาน รายได และคุณภาพ

ชีวิตของผูปวยอีกดวย [10, 11] การรักษาผูปวยโรคสะเก็ดเงินดวยวิธีด้ังเดิมนั้นไมสามารถสราง

ความพึงพอใจใหกับผูปวยไดอยางเต็มที่ [12] ในปจจุบันมีการรักษาทางชีววิทยา (biologic 

therapies) ซึ่งเปนการรักษาที่มีประสิทธิภาพสูงข้ึน [13] โดยเปาหมายของการรักษาทางชีวภาพ

จะมุงไปที่เซลลเม็ดเลือดขาวชนิด T lymphocyte และไซโตไคนตาง ๆ ที่เช่ือวาเปนสาเหตุหนึ่งของ

การเกิดโรคสะเก็ดเงิน อยางไรก็ตามยังมีประเด็นสําคัญที่ตองคํานึงถึงนอกเหนือจากการรักษา

ผูปวยใหหายจากโรคสะเก็ดเงิน เชน การดื้อยาเมื่อใชยาชนิดนั้นติดตอกันเปนระยะเวลานาน การ

กลับมาเปนโรคเม่ือหยุดใชยา ความปลอดภัย และคาใชจายที่ตองสูญเสียไปกับการรักษา ดังนั้น

จึงจําเปนตองมีการศึกษาหาวิธีการรักษาใหม ๆ ที่ใหประสิทธิภาพการรักษาดีข้ึนเมื่อเปรียบเทียบ

กับวิธีการรักษาที่ใชอยูในปจจุบัน ลดผลขางเคียงที่จะเกิดข้ึนกับผูปวยทั้งระหวางการรักษา และ

หลังการรักษา รวมทั้งลดภาระคาใชจายของผูปวยลง [6] 

ปจจุบันสมุนไพรไทยสามารถใชรักษาโรคตาง ๆ ไดมากมาย อีกทั้งมีผลขางเคียงนอยเมื่อ

เทียบกับยาแผนปจจุบัน คณะผูวิจัย เล็งเห็นถึงความสําคัญดังกลาว ดังนั้นจึงประสงคจะทําการ
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ประเมินฤทธิ์ทางชีวภาพดานการตานโรคสะเก็ดเงิน (anti-psoriatic activity) ของสมุนไพรไทย

บางชนิดที่ไดมีการใชรักษาโรคผิวหนังตาง ๆ ในงานสาธารณสุขมูลฐาน เชน ขมิ้นชัน ขา พลูคาล 

และบัวบก [14] โดยจะศึกษาถึงกลไกการตานโรคสะเก็ดเงินที่เกี่ยวของเช่ือมโยงกับสารชีว

โมเลกุลตาง ๆ ในเซลลผิวหนังมนุษย (human keratinocyte cell line [HaCaT]) ซึ่งนิยมใชเปน in 

vitro model สําหรับการศึกษาโรคสะเก็ดเงิน [15, 16] ผลของการศึกษาในโครงการวิจัยนี้ จะ

นําไปสูการสรางองคความรูใหม เพื่อใหเขาใจกลไกในระดับโมเลกุลที่เกี่ยวของกับการแสดงออก

ของยีน และนําไปสูการพัฒนาการรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยสารสกัดจากสมุนไพรไทย เพื่อเปน

ความหวังใหมใหกับผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

 
วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

1. เพื่อสํารวจ และรวบรวมความรูเกี่ยวกับสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังประเภทตาง ๆ 

2. เพื่อทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรค

ผิวหนังตาง ๆ สําหรับงานสาธารณสุขมูลฐาน และสํารวจหาฤทธิ์ดังกลาว โดยการทดลองประเมิน

ฤทธิ์ตานการแบงเซลลผิวหนัง  

3. เพื่อศึกษาหากลไกการตานการแบงเซลลผิวหนังผานทาง TGF-α โดยใชเทคนิคทางอณูชีววิทยา 

 
ขอบเขตของการวิจัย 
 

สมุนไพรไทยที่ใชในการศึกษาวิจัยคร้ังนี้ ไดรับความอนุเคราะหจากสวนสมุนไพรสมเด็จ

พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง การใชสมุนไพรจากแหลงที่มาเดียวกัน

จะลดปญหาของปจจัยทางส่ิงแวดลอมตาง ๆ เชน แรธาตุที่เปนองคประกอบของดิน สภาพ

ภูมิอากาศ เปนตน 

คณะผูวิจัย จะศึกษาฤทธ์ิทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพร

ไทยที่ใชสําหรับงานสาธารณสุขมูลฐานในการรักษาโรคผิวหนังตาง ๆ เชน โรคกลาก และโรค

เกล้ือน โดยจะประเมินฤทธิ์ตานการแบงเซลลผิวหนังมนุษย และฤทธ์ิการลดการแสดงออกระดับ 

mRNA และระดับโปรตีนของ tumor growth factor alpha (TGF-α) ซึ่งเปนสารบงช้ีทางชีวภาพ 

(biomarker) ของโรคสะเก็ดเงิน โดยทําการศึกษาในเซลลผิวหนังเพาะเล้ียงมนุษย (human 

keratinocyte cell line [HaCaT])  ซึ่งเปนการศึกษาในลักษณะ in ivtro model 
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ขอจํากัดการวิจัย 
 

งานวิจัยคร้ังนี้จะทําการทดสอบสมุนไพรไทยจากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพ

รัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง และนํามาทดสอบปฏิกิริยากับเซลลผิวหนัง

เพาะเล้ียงมนุษยเทานั้น 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

1. เขาใจถึงกลไกการเกิดโรคสะเก็ดเงินอยางแทจริง 
2. องคความรูใหมที่เกิดข้ึนสามารถนําไปตอยอดการวิจัย เพื่อพัฒนาเปนยาสมุนไพรไทยสําหรับการ

รักษาโรคสะเก็ดเงินที่ไมมีผลขางเคียง หรือผลขางเคียงนอยกวายาที่ใชอยูในปจจุบัน และลด

คาใชจายของผูปวยลง อีกทั้งยังนําไปสูการวิจัยเพื่อพัฒนาแนวทางการบรรเทารักษาอาการผูปวย

โรคสะเก็ดเงินใหมีประสิทธิภาพย่ิงข้ึน 

3. ผูปวยโรคสะเก็ดเงินมีแนวทางในการรักษาเพิ่มมากข้ึน 

4. คาดวาจะตีพิมพผลงานของโครงการวิจัยนี้ในวารสารวิชาการระดับนานาชาติที่เกี่ยวของ ไดอยาง
นอย 1 เร่ือง ในหัวขอเร่ือง Screening of Thai medicinal plant extracts for in vitro anti-

psoriatic activity เชน ในวารสาร Ethnopharmacology (impact factor 2.049 ) 

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

 
ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 
 

1. นําเสนอผลงานในที่ประชุมวิชาการระดับชาติ หรือระดับนานาชาติ 

2. ตีพิมพผลงานในวารสารวิชาการระดับชาติ หรือระดับนานาชาติ 
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวจิัยที่เกีย่วของ 

 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
 
2.1 โรคสะเก็ดเงิน 
 
 โรคสะเก็ดเงินเปนโรคผิวหนังเร้ือรัง (chronic skin disease) ที่มีการตกสะเก็ด (scaling) 

และการอักเสบ (inflammation) ของผิวหนัง ลักษณะรอยโรคทั่วไปจะมีผ่ืนสีแดงที่หนา และนูนข้ึน

เปนรูปวงรี มีขอบเขตชัดเจน และปกคลุมดวยสะเก็ดสีเทาเงิน (silvery white scale) (ภาพท่ี 2.1) 

เปนผลมาจากการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังอยางรวดเร็ว (hyperproliferation) รวมกับการพัฒนา

ของเซลลผิวหนังที่ผิดปกติไป (abnormal differentiation) มักจะปรากฏรอยโรคบริเวณขอศอก 

เขา หนังศีรษะ แผนหลังสวนลาง ใบหนา ฝามือ และนิ้วเทา อยางไรก็ตามบริเวณสวนอ่ืน ๆ 

นอกเหนือจากที่กลาวไวแลว สามารถปรากฏรอยโรคใหเห็นไดเชนกัน เชน เล็บมือ เล็บเทา 

เนื้อเยื่อในปาก และอวัยวะสืบพันธุภายนอก [17]   

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

ภาพที ่2.1 การเกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงินบริเวณผิวหนัง [18] 
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• ความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน [19] 
 
 มูลนิธิโรคสะเก็ดเงินแหงชาติ (National Psoriasis Foundation) แบงระดับความรุนแรง

ของโรคสะเก็ดเงินเปน 3 ระดับ โดยประเมินจากคุณภาพชีวิตของผูปวยรวมกับสัดสวนรางกาย

ของผูปวยที่ปรากฏรอยโรค ดังนี้ 
 

1. ระดับรุนแรงนอย (mild psoriasis) มีหลักเกณฑดังนี้ โรคสะเก็ดเงินไมสงผลกระทบตอคุณภาพ

ชีวิตของผูปวย ไมพบความเสี่ยงเมื่อผูปวยเขารับการรักษา หรือผูปวยบางรายอาจไมตองเขารับ

การรักษา พบรอยโรคปรากฏนอยกวารอยละ 5 ของสัดสวนรางกายทั้งหมด 

 

2. ระดับรุนแรงปานกลาง (moderate psoriasis) มีหลักเกณฑดังนี้ โรคสะเก็ดเงินสงผลกระทบตอ

คุณภาพชีวิตของผูปวย และผูปวยตองเขารับการรักษาเพื่อเพิ่มคุณภาพชีวิต อาจพบความเส่ียง

เมื่อผูปวยเขารับการรักษา เชน การรักษาอาจทําใหผูปวยมีคาใชจายสูงข้ึนเนื่องจากยาที่ใชในการ

รักษามีราคาสูง และส้ินเปลืองเวลา นอกจากนี้ผูปวยบางรายอาจไมรูสึกถึงการเปล่ียนแปลงไป

ในทางที่ดีข้ึนหลังเขารับการรักษา พบรอยโรคปรากฏรอยละ 2 ถึงรอยละ 20 ของสัดสวนรางกาย

ทั้งหมด 

 

3. ระดับรุนแรงมาก (severe psoriasis) มีหลักเกณฑดังนี้ โรคสะเก็ดเงินสงผลกระทบตอคุณภาพ

ชีวิตของผูปวย รวมถึงการดําเนินชีวิตประจําวัน สังคมรอบขาง และสุขภาพจิตของผูปวย

ผลการรักษาไมเปนที่พึงพอใจของผูปวย พบรอยโรคปรากฏมากกวารอยละ 10 ของสัดสวน

รางกายทั้งหมด 

 

• ชนิดของโรคสะเก็ดเงิน [20] 

 

 มูลนิธิโรคสะเก็ดเงินแหงชาติ (National Psoriasis Foundation) แบงประเภทของโรค

สะเก็ดเงินออกเปน 5 ประเภท ดังนี้ 

 

1. Plaque (plaque psoriasis หรือ psoriasis vulgalis) เปนประเภทที่พบไดบอยที่สุด โดยคิดเปน

รอยละ 80 ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินทั้งหมด ลักษณะที่ปรากฏคือ ผ่ืนสีแดงนูนจากการอักเสบ 

สวนบนของผ่ืนถูกปกคลุมดวยสะเก็ดสีเทาเงิน มักพบที่บริเวณขอศอก หัวเขา หนังศรีษะ และแผน

หลังสวนลาง 



6 
 

2. Guttate (guttate psoriasis) เปนประเภทที่พบไดบอยในวัยเด็ก หรือวัยรุน ลักษณะที่ปรากฏคือ 

ผื่นสีแดง รูปรางคลายหยดน้ําเล็ก ๆ (drop) ลักษณะผ่ืนไมหนาตัวเหมือนกับประเภท plaque มัก

พบที่บริเวณลําตัว แขน และขา มีสิ่งกระตุนหลายประเภทท่ีนําไปสูการเกิดโรคสะเก็ดเงินประเภท

นี้ เชน การติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจสวนบน (upper respiratory infections) การติดเช้ือ 

สเตรปโตค็อกคัสบริเวณคอ (streptococcal throat infections) ตอมทอมซิลอักเสบ (tonsillitis) 

ความเครียด การไดรับบาดเจ็บที่บริเวณผิวหนัง และการไดรับการรักษาดวยยาบางชนิด เชน ยา

ตานมาลาเรีย 

 

3. Inverse (inverse psoriasis) เปนประเภทที่พบไดบอยในผูปวยที่มีน้ําหนักตัวมาก ลักษณะที่

ปรากฏคือ ผื่นสีแดงออน ราบเรียบ และวาวแสง มักพบบริเวณขอพับตาง ๆ เชน รักแร ขาหนีบ ใต

ราวนม  รวมทั้งอวัยวะสืบพันธุภายนอก และกน ผูปวยประเภทนี้มักมีเหงื่อออกมาก บริเวณขอพับ

ตาง ๆ หรืออาจไดรับสารกอความระคายเคือง  

 

4. Pustular (pustular psoriasis) เปนประเภทท่ีพบไดในวัยผูใหญ ลักษณะที่ปรากฏคือ ผ่ืนสีแดง 

และบริเวณรอบ ๆ ผ่ืนจะพบตุมหนองพุพอง ภายในหนองประกอบดวยเซลลเม็ดเลือดขาวซ่ึงไมได

มีสาเหตุมาจากการติดเชื้อ พบไดทั่วรางกาย เชน แขน และขา ผูปวยประเภทนี้อาจมีสาเหตุมา

จากยาบางชนิดที่ใชในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน ไดรับสารกอความระคายเคือง การสัมผัสรังสียูวี

เปนเวลานาน ภาวะต้ังครรภ การใชยาประเภทสเตียรอยด การติดเชื้อ ความเครียด และการหยุด

ใชยารักษาโรคสะเก็ดเงินอยางกะทันหัน  ผูปวยบางรายถึงแมวาตุมหนองพุพองจะแหงแลวก็ตาม 

แตพบวาสามารถกลับมาเปนตุมหนองพุพองใหมไดอีก เรียกผูปวยประเภทนี้วา Zumbusch 

pustular psoriasis 

 

5. Erythrodermic (erythrodermic psoriasis) เปนประเภทที่พบไดนอยที่สุด ลักษณะที่ปรากฏคือ 

เกิดการอักเสบบริเวณผื่นสะเก็ดเงิน พบไดทั่วรางกาย ลักษณะที่สําคัญคือ เปน ๆ หาย ๆ กระจาย

ทั่วรางกาย ผิวหนังรอนแดง และสะเก็ดหลุดลอกออกเปนแผนไดงาย มักมีอาการเจ็บ และคัน

อยางรุนแรง อัตราการเตนของหัวใจสูงข้ึน และอุณหภูมิของรางกายข้ึน ๆ ลง ๆ มีส่ิงกระตุนหลาย

ประเภทที่นําไปสูการเกิดโรคสะเก็ดเงินประเภทนี้ เชน การหยุดใชยารักษาโรคสะเก็ดเงินอยาง

กะทันหัน การแพยา การแพแสงแดดอยางรุนแรง การติดเชื้อ รวมทั้งการไดรับยาบางชนิด เชน 

ลิเทียม ยารักษาโรคมาลาเรีย และยารักษาโรคสะเก็ดเงินประเภทโคลทาร (coal tar) 
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• สาเหตุการเกิดโรคสะเก็ดเงิน 
 
 ในอดีตเชื่อวาโรคสะเก็ดเงินมีสาเหตุหลักมาจากความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิ

ซึมบริเวณเซลลผิวหนัง สงผลใหมีการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังที่มากกวาปกติ [21] ตอมาในป 

1979 มีผูปวยโรคสะเก็ดเงินทําการปลูกถายไต (kidney transplantation) และไดรับยา 

cyclosporine A พบวา ผูปวยมีอาการของโรคสะเก็ดเงินดีข้ึน [22] เนื่องจากยา cyclosporine A 

มีฤทธิ์ยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด T lymphocyte และการสรางไซโตไคนจาก T 

lymphocyte จึงเกิดความเช่ือวา T lymphocyte มีสวนเกี่ยวของกับการเกิดโรคสะเก็ดเงิน ดังนั้น

การศึกษาหาสาเหตุการเกิดโรคสะเก็ดเงินจึงมุงเนนไปที่บทบาทของ T lymphocyte เพิ่มมากข้ึน 

[23] ในปจจุบันยังไมมีการรายงานถึงกลไก และการดําเนินไปของโรคสะเก็ดเงินที่แนชัด อยางไรก็

ตามโรคสะเก็ดเงินอาจมีปจจัยตาง ๆ กระตุนการเกิดโรคดังนี้ (ภาพที่ 2.2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.2 ปจจัยตาง ๆ ที่มผีลตอการเกิดโรคสะเก็ดเงนิ [24] 
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1. พันธุกรรม (Genetic factor)  

ในป 1972 Watson และคณะ ทําการศึกษาพบวา ถาทั้งบิดา และมารดามีประวัติเปนโรค

สะเก็ดเงิน ลูกจะมีโอกาสเปนโรคประมาณรอยละ 50 ขณะที่ถาบิดา หรือมารดามีประวัติเปนโรค

สะเก็ดเงิน ลูกจะมีโอกาสเปนโรคประมาณรอยละ 16  แตถาทั้งบิดา และมารดาไมมีประวัติเปน

โรคสะเก็ดเงิน ลูกจะมีโอกาสเปนโรคประมาณรอยละ 8 [25] ในป 1974 Farber และคณะ 

ทําการศึกษาโรคสะเก็ดเงินในฝาแฝดพบวา ฝาแฝดที่มาจากไขใบเดียวกัน (monozygotic twins) 

มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคสะเก็ดเงินมากกวาฝาแฝดที่มาจากไขคนละใบ (dizygotic twins) 

ประมาณ 2-3 เทา [26] แมวาการศึกษาในครอบครัว (family studies) จะไมสามารถทําใหทราบ

ถึงรูปแบบการถายทอดทางพันธุกรรมที่แนชัด อยางไรก็ตามการศึกษาลักษณะนี้ไดแสดงใหทราบ

วาพันธุกรรมกับการเกิดโรคสะเก็ดเงินมีความสัมพันธกัน [27]  

ในระยะ 10 ปที่ผานมา มีการศึกษาความเชื่อมโยงของจีโนม (genomewide linkage 

study) กับโรคสะเก็ดเงินอยางกวางขวาง แตเนื่องจากความซับซอนของโรคสะเก็ดเงินสงผลใหผล

การศึกษาที่ไดมีความหลากหลาย [28, 29] อยางไรก็ตามมีหลายการศึกษาที่แสดงความสัมพันธ

ของโรคสะเก็ดเงินกับยนีบริเวณ major histocompatibility complex (MHC) บนโครโมโซมคูที่ 6 

[30, 31] เรียกยีน ณ ตําแหนงนี้วา psoriasis susceptibility 1 (PSORS1) [32] สวนยีน ณ 

ตําแหนงอ่ืน ๆ ที่พบความสัมพันธกับโรคสะเก็ดเงิน เชน โครโมโซมคูที่ 17q25 (PSORS2) [33] 

โครโมโซมคูที่ 4q34 (PSORS3) [34] โครโมโซมคูที่ 1q (PSORS4) [35] โครโมโซมคูที่ 3q21 

(PSORS5) [36] โครโมโซมคูที่ 19p13 (PSORS6) [37] และโครโมโซมคูที่ 1p (PSORS7) [38] 

เม่ือไมนานมานี้มีรายงานวายีน ณ ตําแหนง runt-related transcription factor 1 (RUNX1) 

binding-site variant บนโครโมโซมคูที่ 17q25 ซึ่งเปนยีนที่เกี่ยวของกับการพัฒนาของเม็ดเลือด

และระบบภูมิคุมกัน มีความสัมพันธกับการเกิดโรคสะเก็ดเงินเชนเดียวกัน [39] 

 

2. สิ่งแวดลอม (Environmental factor) 

อิทธิพลของส่ิงแวดลอมอาจเปนปจจัยหนึ่งที่กระตุนการเกิดโรคสะเก็ดเงิน มีรายงานวา

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจํานวนมากมีอาการดีข้ึนในฤดูรอน และกลับทรุดลงในฤดูหนาว นอกจากนี้ยัง

พบวา การไดรับบาดเจ็บอาจชักนําใหเกิดสะเก็ดเงินไดเนื่องจากการกระตุนของไซโตไคนที่ชักนํา

ใหเกิดการอักเสบ (proinflammatory cytokines) หรือส่ิงกระตุนภูมิคุมกันของรางกายตนเอง 

(autoantigen) ถูกเปดเผยออก [40] 
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3. ยา (Drug)  

กลไกการออกฤทธิ์ของยาบางชนิดอาจกระตุนการเกิดโรคสะเก็ดเงินได เชน กลไกการ

ออกฤทธิ์ของยาท่ีใชยับยั้ง beta-adrenergic อาจสงผลใหเกิดการกระตุนการเพิ่มจํานวนเซลล

ผิวหนังช้ันหนังกําพรา และการลดลงของ cyclic AMP บริเวณช้ันหนังกําพรา นอกจากนี้การใช

ลิเทียมอาจชักนําใหเกิดการหล่ังไซโตไคนที่ชกันําใหเกิดการอักเสบเพิ่มมากข้ึน สงผลใหเซลลเม็ด

เลือดขาวถูกกระตุน และเคลื่อนตัวมาสะสมอยูบริเวณผิวหนัง [41] 

 

4. การติดเชื้อ (Infection) 

ในป 1999 Gudmundsdottir และคณะ ทําการศึกษาพบความคลายกันของลําดับเบส

จากเชื้อสเตรปโตค็อกคัสชนิด M กับเคราตินของมนุษย เชน เคราติน 17 จึงเกิดสมมติฐาน

เกี่ยวกับการกระตุนเซลลผิวหนังของตนเอง (autoantigen) ในโรคสะเก็ดเงิน [42] ตอมาเมื่อป 

2000 Owen และคณะ รายงานวาการติดเชื้อสเตรปโตค็อกคัสบริเวณทางเดินหายใจสวนบนเปน

เวลานานอาจชักนําใหเกิดโรคสะเก็ดเงิน [43] นอกจากนี้ยังพบวา การติดเช้ือเอชไอวีอาจกระตุน

ใหเกิดโรคสะเก็ดเงิน หรือสงผลใหผูปวยโรคสะเก็ดเงินมีอาการที่รุนแรงข้ึน [44] 

 

5. Keratinocyte hyperproliferation 

บริเวณผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงินมีการเปล่ียนแปลงของเซลลผิวหนังหลายชนิด 

ลักษณะที่เดนชัดคือ การเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังชนิด keratinocyte ที่มากข้ึนกวาปกติ มีการ

สะสมเซลลที่ เกี่ยวของกับระบบภูมิ คุมกันบริเวณผิวหนัง  และการเกิดหลอดเลือดใหม 

(angiogenesis) สงผลใหผิวหนังรอนแดง หนาตัวข้ึน และมีสะเก็ดปกคลุม โดยปกติอัตราการ

แบงตัวของเซลลผิวหนังจะใชระยะเวลา 28-30 วัน แตในผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะใชระยะเวลาเร็ว

กวาปกติ 28 เทา สงผลใหการพัฒนา และเปล่ียนแปลงของเซลลผิวหนังช้ันตาง ๆ ผิดปกติตามไป

ดวย เชน การหายไปของผิวหนังช้ันกลาง (granular layer) และพบนิวเคลียสบริเวณช้ันผิวหนัง

ชั้นนอกสุด (cornified layer) [45] 

การแสดงออกของแอนติเจน (antigen) ที่เกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนเซลลบริเวณผิวหนัง

ของผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีการแสดงออกที่ผิดปกติไป เชน การแสดงออกของ heterodimer 

keratin 6-keratin 16 และ heat-shock proteins พบการแสดงออกของโมเลกุลที่เกี่ยวของกับการ

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

lymphocyte เพิ่มสูงข้ึน เชน  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) เปนหลักฐานแสดงใหทราบวาเซลล
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ของผนังหลอดเลือด (vascular endothelial cell) ถูกกระตุนใหเพิ่มจํานวนมากข้ึนนําไปสูการ

สรางหลอดเลือดใหม (angiogenesis) บริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [48] 

สารชีวเคมี เชน 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 เกี่ยวของกับกลไกการเพิ่มจํานวนเซลล 

ในผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะพบสารชีวเคมีในกลุมนี้เพิ่มสูงข้ึน สารชีวเคมีแตละชนิดมีกลไกการออก

ฤทธิ์ดังนี้ 

 

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

และ fibroblast cell เมื่อ EGF จับกับรีเซฟเตอรจําเพาะ (specific receptor) คือ epidermal 

growth factor receptor (EGFR) จะสงผลใหเกิดการกระตุนการเจริญเติบโต และการแบงตัวของ

เซลล [49]   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.3 EGFR network และผลของการจับกันระหวาง EGF family และ EGFR receptor [50] 
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5.2 Transforming growth factor-alpha (TGF-α) ถูกสรางมาจากเซลล 

macrophage, keratinocyte และเซลลสมองเปนหลัก TGF-α สามารถจับกับรีเซฟเตอรของ EGF 

ได และสงผลคลายกับกลไกของ EGF คือ กระตุนการเจริญเติบโตของเซลลผิวหนัง [51] เมื่อป 

1989 Elder และคณะ ไดศึกษาพบวา มีการแสดงออกของ TGF-α มากบริเวณผิวหนังของผูปวย

โรคสะเก็ดเงิน ตอมาในป 1991 Nickoloff และคณะ พบวา TGF-α จะอยูบริเวณขอบนูนของรอย

โรค (epidermal roof) [52] TGF-α คือ โปรตีนที่ทําหนาที่เปน growth factor จัดอยูในกลุมของ 

epidermal growth factor (EGF) family (ภาพที่ 2.3) ถูกคนพบคร้ังแรกในอาหารเล้ียงเซลลไฟ

โบรบราส (transformed fibroblasts) [53, 54] สายโพลีเปปไทดประกอบดวย 50 อะมิโนเอซิก 

ลักษณะโครงสราง รอยละ 30 คลายกับ EGF อาจเรียกอีกช่ือวา EGF-like TGF หรือ TGF type 1 

[55] การสราง TGF-α เร่ิมตนจากสายโปรตีน (precursor) เปนสายยาวติดกับเยื่อหุมเซลล 

(integral transmembrane protein) [56, 57] มวลโมเลกุลประมาณ 13-30 kDa จากนั้นจะผาน

กระบวนการยอยโปรตีน (proteolytic) ไดเปนโปรตีนออกสูนอกเซลล (soluble from) มวลโมเลกุล 

6 kDa [58, 59] TGF-α จะออกฤทธิ์ผานทางการจับกับรีเซฟเตอร คือ epidermal growth factor 

receptor (EGFR) ซึ่งเปนรีเซฟเตอรชนิด tyrosine kinase receptors (RTKs) อยูในกลุมของ 

ErbB family [57] มีบทบาทในการควบคุมกระบวนการตาง ๆ ของเซลล [60] (ภาพที่ 2.4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.4 กระบวนการกระตุนการแสดงออกของ TGF-α ผาน ERFR [61] 
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5.3 Bone morphogenetic protein-6 (BMP-6) เปนโปรตีนที่พบในเด็กแรกเกิด 

มีหนาที่กระตุนการเจริญของกระดูก (bone) และกระดูกออน (cartilage) ปกติจะไมพบโปรตีน

ชนิดนี้ในผูใหญ แตผูปวยโรคสะเก็ดเงินกลับพบโปรตีนชนิดนี้สูงข้ึน เช่ือวา BMP-6 สามารถ

สงเสริมการทํางานของ growth factor ตาง ๆ ที่ทําใหเกิดรอยโรคในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน ในป 

1996 Blessing และคณะ ไดทําการทดลองในหนูพบวา BMP-6 สามารถกระตุนใหหนูเปนโรค

สะเก็ดเงินได [62] 

5.4 Ornithine decarboxylase เปนเอนไซมที่จําเปนในกระบวนการสรางโพลีเอ

มีน (polyamine) เพื่อใชในกระบวนการแบงตัวของเซลล เอนไซมนี้จะสงผลทางออมในการทําให

เกิดรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน โดยกระตุนการเพิ่มจํานวนเซลลผานกระบวนการไมโตซีท 

(mitosis) ผูปวยโรคสะเก็ดเงินถึงแมวาจะอยูในระยะที่ไมมีรอยโรคก็ตาม แตระดับของ ornithine 

decarboxylase จะยังคงมีปริมาณที่สูงอยูเสมอ [63] 

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

specific protein kinases ตอบสนองตอการกระตุนจากสารภายนอกเซลล (extracellular 

stimuli) เชน mitogen และควบคุมการทํางานตาง ๆ เชน gene expression, mitosis, 

differentiation และ cell survival/apoptosis รวมทั้งควบคุมการเพิ่มจํานวนเซลลดวย พบวา ใน

ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะพบ MAPK สูงข้ึนกวาปกติ อาจเปนสาเหตุหนึ่งของการเพิ่มจํานวนเซลล

ผิวหนังที่มากกวาปกติ และนําไปสูการเกิดรอยโรคในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [64] 

5.6 Interleukin 6 คือ ไซโตไคนที่ตอบสนองตอการบาดเจ็บ หรือการติดเช้ือ [65, 

66] กระตุนใหเซลลตับสราง acute phase plasma protein นอกจากนี้ยังสงเสริมใหเกิดการเพิ่ม

จาํนวน และกระตุนการทํางานของ B lymphocyte และ T lymphocyte [65] มีเซลลหลายชนิดที่

สามารถหล่ัง interleukin 6 ได เชน fibroblast cell, macrophage, endothelial cell และ 

keratinocyte ในป 1989 Rachel และคณะ รายงานวา interleukin 6 สามารถกระตุนการเพิ่ม

จํานวนเซลล keratinocyte ของมนุษยในจานเพาะเล้ียงได [67] 

 

6.  Keratinocyte differentiation 

 เซลลผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงินมักจะพบเซลลผิวหนังที่มีการพัฒนาที่ผิดปกติไป 

สงผลใหเกิดพยาธิสภาพตาง ๆ [68] ตัวอยางสารชีวเคมีที่เกี่ยวของกับกระบวนการพัฒนาเซลล

ผิวหนัง เชน 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 ซึ่งสารชีวเคมีแตละชนิดมีกลไกการออกฤทธ์ิ ดังนี้ 

6.1 Transglutaminase type I (TGase K) เปนเอนไซมที่เกี่ยวของกับ

กระบวนการเกิด cornified envelope (CE) ซึ่งเปนสวนที่ชวยรักษาโครงสรางของผิวหนังในช้ัน 

stratum corneum ประกอบดวยโปรตีนที่สําคัญคือ involucrin และ loricrin โดยที่ TGase K จะ

เปนตัวที่ทําใหเกิดการเชื่อมกัน (crosslinked) ของโปรตีนที่จะเปนโครงสรางของ CE พบวา ใน

บริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีการแสดงออกของเอนไซมชนิดนี้มากเกินไป ทําใหเกิด

การสราง CE มากกวาปกติ นําไปสูการเกิดลักษณะผิวหนังที่แข็ง(hard lesions) [69] 

6.2 Skin-derived antileukoproteinase (SKALP) เปนเอนไซมที่หล่ังมาจาก

เซลลผิวหนังบริเวณชั้นหนังกําพรา มีหนาที่หลักคือ ยับยั้งการทํางานของเอนไซม elastase ไมให

เกิดการยอยโปรตีน elastin ที่ชวยใหเกิดความยืดหยุนของเนื้อเยื่อตาง ๆ [70] พบวา บริเวณ

ผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะพบเอนไซม SKALP ในปริมาณสูง สงผลใหผูปวยมีลักษณะ

ผิวหนังที่แข็ง [71] 

6.3 Migration inhibitory factor-related protein-8 (MRP-8) เปน Ca2+-

binding protein ยังไมทราบหนาที่แนชัด แตเชื่อวาเกี่ยวของกับการจัดเรียง (reorganization) 

ของโปรตีนที่สรางความแข็งแรงใหโครงสรางของเซลล (cytoskeleton) ปกติจะไมพบโปรตีนชนิดนี้

บริเวณผิวหนัง แตกลับพบวาในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน และโรคผิวหนังอักเสบมีการแสดงออกของ

โปรตีนชนิดนี้ ดังนั้น MRP-8 จึงอาจเปนสวนหนึ่งที่ทําใหเกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงิน [72, 

73] 

6.4 Involucrin เปนโปรตีนที่เกี่ยวของกับกระบวนการสราง cornified envelope 

(CE) โดยปกติระยะเร่ิมตนของการสราง CE จะมีระดับของ involucrin ที่สูง และหลังจากนั้นจะ

ลดระดับลงเมื่อการสรางเสร็จสมบูรณ แตในผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีระดับของโปรตีน involucrin 

สูงอยูตลอดเวลา ดังนั้นบริเวณผิวหนังของผูปวยจะมีการสราง CE เร่ือย ๆ ผลสุดทายการสราง 

CE ที่มากเกินไปจะทําใหเกิดลักษณะผิวหนังที่แข็ง [74] 

6.5 Keratin expression ผิวหนังคนปกติจะพบการแสดงออกของเคราติน 1 

(K1) และเคราติน 10 (K10) ในขณะที่ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะมีการแสดงออกของเคราติน 6 (K6) 

และเคราติน 16 (K16) บทบาทที่สําคัญของ K6 และ K16 คือ ทําใหมีการเพิ่มจํานวนเซลลมากข้ึน 

เกิดการสะสมบริเวณดานบนของผิวหนัง (skin surface) จนกลายเปน plaque [75] 
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6.6 Filaggrin เปน intermediate filament-associated protein เกี่ยวของกับ

การเช่ือมกัน (cross-linked) ของเคราตินซ่ึงเปนสวนประกอบของ keratohyalin ใน granular 

layer ของผิวหนังชั้นหนังกําพรา ผูปวยโรคสะเก็ดเงินจะไมพบ filaggrin ทําใหไมมีการสราง 

granular layer สงผลใหผิวหนังของผูปวยจะกลายเปนสะเก็ด (scaling) และหลุดลอกออกมาได

งาย [76] 

 

7.  Immonopathologenesis 

การศึกษาในป 1970 ไดแสดงใหเห็นวา เซลลในระบบภูมิคุมกันมีบทบาทเกี่ยวของกับการ

เกิดโรคสะเก็ดเงิน (ภาพที่ 2.5) [77] หลักฐานที่สนับสนุนแนวคิดเกี่ยวกับความผิดปกติของระบบ

ภูมิคุมกันในโรคสะเก็ดเงิน เชน การมีเซลลในระบบภูมิคุมกันเพิ่มสูงข้ึนบริเวณรอยโรคของผูปวย

โรคสะเก็ดเงิน โดยเฉพาะเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด T lymphocyte และ dendritic cell [78, 79] 

รวมทั้งลักษณะการอักเสบอยางเร้ือรังแตไมพบการติดเชื้อ หรือสิ่งที่กระตุนระบบภูมิคุมกันแตอยาง

ใด [29] 

 

7.1 ระบบภูมิคุมกันที่มีมาแตกําเนิด (The innate immune system) มีหลักฐาน

เกี่ยวกับความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันที่มีมาแตกําเนิดในโรคสะเก็ดเงิน [80] พบวา ระยะ

เร่ิมตน plasmacytoid dendritic cell จะถูกกระตุน และหล่ังไซโตไคนที่มีบทบาทสําคัญเกี่ยวกับ

การเกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงินคือ interferon-α [81] การกระตุน plasmacytoid dendritic 

cell สามารถกระตุนไดโดย antimicrobial peptide เชน LL-37, cathelicidin และ DNA ผานทาง 

toll-like receptor (TLR) 9 การกระตุนในลักษณะนี้สามารถเกิดข้ึนกับ DNA ของเจาบาน (host 

DNA) ดวย ดังนั้นผูปวยโรคสะเก็ดเงินจึงมีภาวะที่สามารถตอบสนองตอ self antigen ได 

(immunologic tolerance) และไมสามารถควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุมกันได [82] 

 

7.2 บทบาทของ keratinocyte (The role of keratinocytes) keratinocyte เปน

เซลลผิวหนังชนิดหนึ่งสามารถตอบสนองตอระบบภูมิคุมกันได โดยตอบสนองตอไซโตไคนที่หล่ัง

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

interleukin-17 และ interleukin-20 family เม่ือ keratinocyte ถูกกระตุนจะหล่ังไซโตไคนที่ชักนํา

การอักเสบ (เชน interleukin-1, interleukin-6 และ TNF-α) และ chemokine (เชน interleukin-8 

[CXCL8], CXCL10 และ CCL20) สงผลใหเกิดกระบวนการอักเสบในโรคสะเก็ดเงิน [6] 

นอกจากนี้ keratinocyte ยังเปนแหลงของ antimicrobial peptide จํานวนมาก รวมถึง LL-37, β-
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defensin และ S100A7 (psoriasin) พบวา antimicrobial peptide เหลานี้เปนสารที่มีคุณสมบัติ

ในการดึงดูด (chemotactic) เซลลในระบบภูมิคุมกันมาใหยังบริเวณผิวหนัง [83] 

 

7.3 Dendritic cell เปนเซลลที่เช่ือมโยงระหวางระบบภูมิคุมกันที่มีมาแตกําเนิด

กับระบบภูมิคุมกันที่ไดมาภายหลัง พบ myeloid dermal dendritic cell เพิ่มสูงข้ึนบริเวณรอยโรค

ของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน dendritic cell สามารถกระตุน T lymphocyte ใหเกิดการเพิ่มจํานวน

ตัวเอง (autoproliferation) ได จากนั้น T lymphocyte ที่ถูกกระตุนจะหล่ังไซโตไคน โดยเฉพาะ 

type 1 helper T cytokine (Th1 cytokine) [84] ซึ่งเกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบ ดังนั้นการ

สะสมของ dendritic cell อาจมีสวนเกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบที่เกิดข้ึนในโรคสะเก็ดเงิน [6] 

 

7.4 T lymphocyte ในโรคสะเก็ดเงิน จะพบการเคลื่อนยายของ T lymphocyte 

บริเวณผิวหนังจากบริเวณชั้นหนังแท (dermis) ไปยงัช้ันหนังกําพรา (epidermis) การเคลื่อนยาย

เกิดข้ึนจากการจับกันระหวาง α1β1 integrin (very late antigen 1 [VLA-1]) บน T lymphocyte 

กับ collagen IV บริเวณ basement membrane ของช้ันหนังกําพรา [85] จากนั้น T lymphocyte 

จะหล่ังไซโตไคนตาง ๆ แตที่มีความสําคัญคือ interferon-γ [86] และ interleukin-17 [87, 88] มี

หลายการศึกษาแสดงใหเห็นวา T lymphocyte ชนิดหลักที่พบบริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ด

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

(Th17) cell ไซโตไคนที่กระตุนให naïve Th cell เปล่ียนไปเปน Th 1 cell หรือ Th 17 cell คือ IL-

12, type I IFNs และ IL-23 [89-91] พบวา Th17 cell เปนเซลลหลักที่ทําหนาที่ตรวจตรา และ

ทําลายส่ิงแปลกปลอม (immunosurveillance) บริเวณผิวหนังช้ันหนังกําพรา นอกจากเซลลชนิด

นี้จะหล่ัง interleukin-17 แลว ยังสามารถหล่ัง interleukin-22 ซึ่งเปนไซโตไคนที่เช่ือมโยงระหวาง

ระบบภูมิคุมกันกับความผิดปกติบริเวณช้ันหนังกําพราในโรคสะเก็ดเงิน กระตุนใหเกิดการเพิ่ม

จํานวนของเซลลผิวหนังชนิด keratinocyte กระตุนการสราง antimicrobial peptide และสารเคมี

ที่ใชดึงดูดเซลล (chemokine) [92] 

 

7.5 Cytokines, chemokines and adhesion molecules พยาธิสภาพการเกิด

โรคสะเก็ดเงินพบการทํางานระหวางไซโตไคน และ chemokine รวมกับ adhesion molecules 

[93, 94] โดยไซโตไคนที่ชักนําใหเกิดการอักเสบจะกระตุนการแสดงออกของโมเลกุลเกาะติด 

(adhesion molecule) บนเซลลผิวหนังชนิด endothelial cell และ keratinocyte [95, 96] ปกติ

เม็ดเลือดขาวจะเคล่ือนที่ไปตามหลอดเลือด แตเม่ือเกิดการแสดงออกของ adhesion molecule 

คือ E-selectin บน endothelial cell ของผนังหลอดเลือด เม็ดเลือดขาวจะวิ่งเขาหาผนังหลอด
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เลือด เกิดการจับกันระหวาง ligand บนผิวเซลลเม็ดเลือดขาวกับ E-selectin บนผนังหลอดเลือด 

จากนั้นเซลลเม็ดเลือดขาวจะกล้ิง (rolling) ไปตามผนังหลอดเลือดไปยังบริเวณที่มีการหล่ัง 

chemokine และแทรกตัวออกจากผนังหลอดเลือด (extravasation) ไปสูผิวหนังในที่สุด [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 ชวยดึงดูด T lymphocyte ใหเคล่ือนที่ไปบริเวณ psoriatic plaques [94, 102] 

ขณะเดียวกันกลุม effector T lymphocyte จะมีการแสดงออกของรีเซฟเตอร (receptor) เพื่อจับ

กับ chemokine ที่ถูกหล่ังออกมา เชน skin homing receptor CLA และ CC chemokine 

receptor 4 (CCR4) [104]  

 

ภาพที ่2.5 ความสัมพันธของส่ิงแวดลอม ลักษณะทางพนัธุกรรม 

และระบบภูมิคุมกันกบัการเกิดโรคสะเก็ดเงิน [6] 
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8.  Neuropeptide 

สารกลุม neuropeptide เชน substance P และ nerve growth factor รวมถึงรีเซฟเตอร

คือ p75 neurotrophin receptor และ tyrosine kinase A เปนอีกตัวกลางหนึ่งที่เกี่ยวของกับการ

เกิดพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงิน โดยมีสวนชวยใหเกิดการดึงดูด และการกระตุนเม็ดเลือดขาว 

ที่สําคัญยังกอใหเกิดปลายประสาทใหมที่ผิวหนังบริเวณรอยโรคของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [105, 

106] 

โดยสรุปแลวการทราบถึงบทบาทของ T lymphocytes และสารตาง ๆ ที่มีผลตอการดึงดูด

เม็ดเลือดขาวจนนําไปสูพยาธิสภาพของโรคสะเก็ดเงินนั้นจะชวยใหเกิดแนวทางการรักษา และ

บรรเทาอาการของผูปวยโรคสะเก็ดเงินได [107, 108] 
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ตารางที่ 2.1 สารบงชี้ (biomarker) ตาง ๆ ที่พบในโรคสะเก็ดเงิน [109] 
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ตารางที่ 2.1 สารบงชี้ (biomarker) ตาง ๆ ที่พบในโรคสะเก็ดเงิน (ตอ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

     

+ พบเฉพาะบริเวณรอยโรคในผูปวยโรคสะเก็ดเงนิเทานัน้ 

-  ไมพบในผิวหนังคนปกติ 

   การแสดงออกเพิ่มข้ึนในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

   การแสดงออกลดลงในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

* พบการเปล่ียนแปลงของการแสดงออก 

† วัดระดับการแสดงออกรวมกัน 
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• การรักษาโรคสะเก็ดเงิน 
 

ปจจุบันการรักษาโรคสะเก็ดเงิน อาจแบงไดดังนี้ การใชยาทาเฉพาะที่ (topical therapy) 

[110] การฉายแสง (phototherapy) [111] และการใหยารับประทาน (systemic therapy) [112-

114] ผูปวยโรคสะเก็ดเงินประมาณรอยละ 70-80 จะไดรับการรักษาตามอาการ ยาที่ใชรักษาสวน

ใหญจะมีกลไกการออกฤทธิ์เฉพาะสวน เชน fumarates และ cyclosporine จะกดการตอบสนอง

ทางภูมิคุมกัน (immunosuppressive) ขณะที่ retinoids และ methotrexate จะมีผลตอการ

ทํางานของ keratinocyte การใช vitamin D3 analogues รวมกับ phototherapy หรือการใช 

systemic retinoids รวมกับ psoralen และ ultraviolet A phototherapy (RePUVA) อาจทําให

การรักษาโรคสะเก็ดเงินครอบคลุมมากข้ึน และใหประสิทธิภาพดียิ่งข้ึน พบวา การรักษาดวย 

vitamin D3 analogues และ retinonoid tazarotene จะเปนที่นิยมมากกวาการใช anthralin หรือ 

coal tar อยางไรก็ตามยาทั้งหมดที่กลาวมาสงผลใหเกิดอาการระคายเคือง หรือการอักเสบบริเวณ

ผิวหนังที่บอบบางได [45] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่2.6 การรักษาโรคสะเก็ดเงินดวยวิธตีาง ๆ [115] 

 

ถึงแมวายาท่ีใชรักษาโรคสะเก็ดเงินในปจจุบันจะใหผลการรักษาที่ดี แตยาตาง ๆ ที่กลาว

มาสามารถใชรักษาโรคสะเก็ดเงินไดในระยะเวลาส้ัน ๆ เทานั้น เนื่องจากการใชยาเหลานี้ติดตอกัน

เปนเวลานานจะเกิดผลขางเคียงที่อันตรายได [116] นอกจากน้ียังพบวา ยิ่งประสิทธิภาพการ

รักษาใหผลดีมากข้ึน ผลขางเคียงของการรักษาก็เพิ่มข้ึนตามเชนเดียวกัน (ภาพที่ 2.6) [115] เม่ือ

ไมนานมานี้มีการศึกษาพบวา มีผูปวยโรคสะเก็ดเงินสวนหนึ่งส่ังซ้ือยา และผลิตภัณฑตาง ๆ ที่ใช
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รักษาโรคทางอินเตอรเน็ต [117] อาจแสดงใหเห็นวาผูปวยเร่ิมใหความสนใจการรักษาทางเลือก

มากข้ึน โดยเฉพาะการใชผลิตภัณฑจากธรรมชาติ ดังนั้นปจจุบันจึงเร่ิมมีการพัฒนาการรักษา

ทางเลือกโดยใชสารสกัดจากพืช และสมุนไพรตาง ๆ จะเห็นไดจากหลาย ๆ ประเทศไดพยายาม

ศึกษา และพัฒนาการรักษาโรคสะเกด็เงินโดยการใชสารสกัดจากพืช และสมุนไพร [118]   

มีรายงานถึงสมุนไพรที่สามารถยับยั้งการออกฤทธิ์ของไซโตไคนที่เกี่ยวของกับการเกิดโรค

สะเก็ดเงินได เชน Radix Peucedani, Ramulus Visci, Folium Ginkgo, Radix Astragali, 

Radix Phytolaccae และ Folium Notoginseng [119] นอกจากนี้ยังมีการศึกษาพบวา สาร 

Baicalin และ Scutellarein ที่สกัดจาก Radix Scutellariae สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวนของ

เซลลผิวหนังในชวงระยะ G0-G1 phase ได [120] 

เม่ือป 2006 Wai-Pui Tse และคณะ ไดทําการศึกษาสมุนไพรจีน 60 ชนิด พบวา รากของ 

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

(Ranunculaceae) มีฤทธิ์ตานการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังเพาะเล้ียงได [121]  
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บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
1. กลุมตัวอยางท่ีเกี่ยวของในการวิจัยมีดังน้ี 
 
1.1 ตัวอยางเซลลเพาะเลี้ยง 
 

1.1.1 เซลลผิวหนัง HaCaT (Human keratinocyte cell line) ไดรับความอนุเคราะหจาก 

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

สาธารณรัฐเยอรมนี 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.1 เซลลผิวหนัง HaCaT (Human keratinocyte cell line) 

ถายจากกลองจุลทรรศนหวักลับ (Invert Microscopy) โดยตรงกําลังขยาย 40 เทา 

 

อาหารสําหรับเพาะเล้ียงเซลล HaCaT คือ Dulbecco's Modified Eagle Medium/High 

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

เปอรเซนต (v/v) และยาปฏิชีวนะคือ Penicillin 100 U และ Streptomycin 100 μg/ml (Hyclone) 

โดยนําเซลลมาบมในตูอบเซลล เพาะเ ล้ียงที่มี อุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส  และมีกาซ

คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต 
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1.2 ตัวอยางของสมุนไพรไทย 
 

สมุนไพรไทยที่ใชในการศึกษาวิจัยคร้ังนี้ ไดรับความอนุเคราะหจากสวนสมุนไพรสมเด็จ

พระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง มีทั้งหมด 9 ชนิด ดังนี้ 

1.2.1 ขมิ้นชัน  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เหงา 

1.2.2 ขา   สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เหงาและแงง 

1.2.3 ขิง   สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เหงาและแงง 

1.2.4 ชุมเห็ดเทศ  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ ตน 

1.2.5 ทองพันชั่ง  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบและกานใบ 

1.2.6 นอยหนา  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบ 

1.2.7 บัวบก   สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ทั้งตน 

1.2.8 มะคําดีควาย  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ ผล 

1.2.9 ทับทิม  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  เปลือกของผลทับทิม 

1.2.10 พลูคาว  สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบ 

1.2.11 เสลดพังพอนตัวเมีย สวนที่ใชในการศึกษาวิจัยคือ  ใบ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.2 สวนสมุนไพร สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จ.ระยอง 

สถานที่ผูวิจัยไปเก็บสมนุไพรไทย สาํหรับการวิจัยคร้ังนี้  
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พิสูจนชนิดของสมุนไพรไทยท่ีใชในการศึกษาวิจัยโดย ศ.ดร.ทวีศักด์ิ บุญเกิด ภาควิชา

พฤกษศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย และเก็บตัวอยางของสมุนไพรไทยในพิพิธภัณฑพืช 

(herbarium) ณ พิพิธภัณฑพืช ศ.กสิน สุวตะพันธุ ภาควิชาพฤกษศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย 

 
1.3 เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 
 
สารเคมีที่ใชในการวิจัยสามารถแบงไดเปน 4 หมวดคือ 

 

I. สารเคมีที่ใชในการสกัดสารจากสมุนไพร 

Ethanol      Merck, เยอรมนี 

Hexane     Merck, เยอรมนี 

Sterile Water (deionized water)  General Hospital Products 

 

II. สารเคมีที่ใชในการทดสอบสารสกัดสมุนไพร ที่มีผลตอการยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลล

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     ศึกษาภัณฑพาณิชย, ไทย 

 

III. สารเคมีที่ใชในการทดสอบสารสกัดสมุนไพร ที่มีผลตอการแสดงออกของ 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. สารเคมีที่ใชในการทดสอบสารสกัดสมุนไพร ที่มีผลตอการแสดงออกของ 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,สวิตเซอรแลนด 

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. สารเคมีที่ใชในการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอล 

Folin Ciocalteu’s phenol reagent  Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Gallic acid     Sigma Aldrich, สหรัฐอเมริกา 

Sodium carbonate    Merck, เยอรมนี 
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เคร่ืองมือ และอุปกรณที่ใชในการวิจัย  

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, ญ่ีปุน  

Light microscope     Olympus Optical, ญ่ีปุน 

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, เดนมารก 

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, เดนมารก  

   Analytical Balances     Mettler Toledo, สวิสเซอรแลนด  

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, ญ่ีปุน  

-80 oC ULT Deep Freezer    IlShin Lab, เกาหลีใต  

4 oC Refrigerator     Sharp, ญ่ีปุน  

Liquid Nitrogen Tank     Taylor-Wharton, สหรัฐอเมริกา  

Sonicator      Soniclean, สหรัฐอเมริกา  

Vortex Mixer      FINEPCR, เกาหลีใต  
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3. วิธีดําเนินการวิจัย 
 
3.1 การสํารวจ และรวบรวมความรูเกี่ยวกับสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังประเภท
ตาง ๆ 
 เพื่อทราบถึงประเภทของสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังประเภทตาง ๆ โดยสํารวจ 

และรวบรวมความรูเกี่ยวกับสมุนไพรไทย ที่ใชรักษาโรคผิวหนังตาง ๆ จากเอกสารที่ผูรูไดรวบรวม

ไว รวมทั้งรวบรวมขอมูลสารออกฤทธิ์ของสมุนไพรไทยท่ีไดมีการศึกษาไวแลว ทั้งในและ 

ตางประเทศ  
 

3.2 การสกัดสมุนไพรดวยตัวทําละลาย โดยวิธีมาเซอเรชัน (Maceration) 
วิธีมาเซอเรชัน (Maceration) เปนวิธีการสกัดสาระสําคัญจากพืช หรือสมุนไพร โดยการ

หมักพืช หรือสมุนไพรกับตัวทําละลายจนกระท่ังเนื้อเยื่อของพืช หรือสมุนไพรออนนุม และตัวทํา

ละลายสามารถแทรกซึมเขาไปละลายองคประกอบภายในพืช หรือสมุนไพรออกมาได เร่ิมจากนํา

สมุนไพรสดมาลางน้ําใหสะอาด และนําไปตากใหแหง บดสมุนไพรใหละเอียด นําไปหมักกับตัวทํา

ละลาย (อัตราสวนระหวางสมุนไพรบดแหงกับตัวทําละลายคือ สมุนไพรบดแหง 1 กรัมตอตัวทํา

ละลาย 5 มิลลิลิตร) ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส แรงเขยา 120 rpm เปนเวลา 48 ชั่วโมง กรอง

สวนใสเก็บไวที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นํากากที่เหลือสกัดซํ้าอีกคร้ังดวยตัวทําละลายชนิดเดิม 

แลวรวมสวนใสที่ไดเขาดวยกัน นําไประเหยตัวทําละลายออกดวยวิธี evaporation ที่อุณหภูมิ 45 

องศาเซลเซียส ไดสารสกัดหยาบ (crude extract) ออกมา ละลายสารสกัดหยาบใหไดความ

เขมขน 100 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ดวย dimethyl sulphoxide (DMSO) เก็บที่อุณหภูมิ -20 องศา

เซลเซียส (ภาพที่ 3.3) 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
ภาพที ่3.3 การสกัดสมุนไพรไทย (A) การหมักสมุนไพรดวยตัวทําละลาย โดยวิธีมาเซอเรชัน 

(Maceration) (B) การระเหยตัวทาํละลายออก โดยวิธ ีevaporation 

A B 
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3.3 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย 
 
3.3.1 การตรวจวัดการทํางานของเซลล โดยการตรวจวัดความสามารถในการเมแทบอลิ
ซึมของไมโทคอนเดรีย (Metabolic capacity) ดวยวิธี MTT assay [122] 

เปนเทคนิคที่วัดการเปล่ียนแปลงของสี (Colorimetric assays) โดยสารสีเหลือง MTT (3-

(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide, a tetrazole) จะถูกรีดิวซโดย

เอนไซม NADPH ในเซลลที่ยังมีชีวิตอยู เปล่ียนเปนตะกอนของ formazan สีมวง (ภาพที่ 3.4) 

สามารถละลายตะกอน formazan ดวยสารตัวทําละลาย เชน DMSO หรืออาจใช sodium 

dodecyl sulfate ที่เจือจางดวยกรด hydrochloric จากนั้นวัดคาการดูดกลืนแสง (absorbance) 

ดวยเคร่ือง spectrophotometer ที่ความยาวคล่ืนไดต้ังแต 500-600 nm  

 
 
 
 

 

 

 

 

 

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

 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 96 หลุม จํานวนเซลลตอหลุม

เทากับ 1 * 104 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 10 นาโน

กรัมตอมิลลิลิตร ในตูเพาะเลี้ยงเซลล อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนไดออกไซด 5 

เปอรเซ็นต เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัดสมุนไพรแต

ละชนิดที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 0.78125, 0.390625 และ 

0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 2.) DMSO 0.1 และ 0.01 เปอรเซ็นต ใน

อาหารเล้ียงเซลล 3.) dithranol ที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 

0.78125, 0.390625 และ 0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 4.) acetone 1 

และ 0.1 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล  5.) DMSO 100 เปอรเซ็นต (positive control)       6.) 

อาหารเล้ียงเซลล (negative control) โดยปริมาตรสุดทายเทากับ 200 ไมโครลิตร ในตูเพาะเล้ียง

tetrazole formazan 



31 
 

เซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

หลังจากครบเวลาที่กําหนด เติมสารละลาย MTT (ความเขมขน 5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ใน

ฟอสเฟตบัฟเฟอร, pH 7.5) 20 ไมโครลิตร (สารละลาย MTT 10 ไมโครลิตรตอปริมาตรสุดทาย 

100 ไมโครลิตร) แลวนํากลับเขาไปในตูเพาะเล้ียงเซลล 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 5 

เปอรเซ็นต เปนเวลา 4 ชั่วโมง เมื่อครบเวลา นํามาดูดสวนน้ําใสดานบนทิ้งทั้งหมด เติม DMSO 

200 ไมโครลิตร ดูดข้ึนลงจนตะกอนถูกละลายหมด ปนจานเพาะเล้ียงเซลลที่ความเร็ว 2000 rpm 

เปนเวลา 20 นาที แลวดูดสวนน้ําใสดานบน 100 ไมโครลิตร ใสจานเพาะเล้ียงเซลลใหม นําไปวัด

คาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืนแสง 550 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง ELISA Reader คํานวณหา

เปอรเซ็นตความมีชีวิตรอดของเซลล (% cell viability) และคาความเขมขนของสารทดสอบที่ทํา

ใหเซลลตายไป 50 เปอรเซ็นต 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 ดวยวิธี Neutral Red accumulation assay [124] 

เปนเทคนิคที่วัดการเปล่ียนแปลงของสี (Colorimetric assays) โดยสารสีแดง Neutral Red 

(3-amino-7-dimethyl-2-methylphenazine hydrochloride) จะเขาไปภายในเซลลโดยการจับกิน

เม็ดสีของเซลล ซึ่งอาศัยพลังงาน ATP จากกระบวนการเมแทบอลิซึม ดังนั้นหากเซลลตายจะไมมี

พลังงานดังกลาวในการจับกินเม็ดสี 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 96 หลุม จํานวนเซลลตอหลุม

เทากับ 1 * 104 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 10 นาโน

กรัมตอมิลลิลิตร ในตูเพาะเลี้ยงเซลล อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนไดออกไซด 5 

เปอรเซ็นต เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัดสมุนไพรแต

ละชนิดที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 0.78125, 0.390625 และ 

0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 2.) DMSO 0.1 และ 0.01 เปอรเซ็นต ใน

อาหารเล้ียงเซลล 3.) dithranol ที่ความเขมขน 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 

0.78125, 0.390625 และ 0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ในอาหารเล้ียงเซลล 4.) acetone 1 

และ 0.1 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล 5.) DMSO 100 เปอรเซ็นต (positive control)        6.) 

อาหารเล้ียงเซลล (negative control) โดยปริมาตรสุดทายเทากับ 200 ไมโครลิตร ในตูเพาะเล้ียง

(untreated cell – blank) 
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เซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

หลังจากครบเวลาท่ีกําหนด ดูดสวนน้ําใสดานบนทิ้งใหหมด แลวเติมอาหารเลี้ยงเซลลที่ผสมสี 

Neutral Red 200 ไมโครลิตร แลวนํากลับเขาไปในตูเพาะเลี้ยงเซลล 37 องศาเซลเซียส 

คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 3 ชั่วโมง เม่ือครบเวลา ใหนําสีสวนเกินออกจากจาน

เพาะเล้ียงโดยการคว่ําจานเพาะเล้ียง ลางเซลล และสีสวนเกินออกดวยสารละลาย 0.5 เปอรเซ็นต 

ฟอรมาดีไฮด และ 1 เปอรเซ็นต แคลเซียมคลอไรดปริมาตร 50 ไมโครลิตร (สารละลายนี้จะชวย

สงเสริมใหเซลลเกาะกับพื้นผิวจานเพาะเล้ียงไดดียิ่งข้ึน) คว่ําจานเพาะเล้ียงเพ่ือนาํสารละลายที่ใช

ลางเซลลออก เติมตัวทําละลายตะกอนคือ 1 เปอรเซ็นต เกเชียลแอซิติกเอซิก และ 50 เปอรเซ็นต 

เอทานอล 200 ไมโครลิตร ดูดข้ึนลงเพื่อละลายตะกอนสีใหหมด ปนจานเพาะเล้ียงที่ความเร็ว 

2000 rpm เปนเวลา 20 นาที ดูดสวนน้ําใสดานบน 100 ไมโครลิตร ใสจานเพาะเล้ียงเซลลใหม 

นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืนแสง 550 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง ELISA Reader 

คํานวณหาเปอรเซนตความมีชีวิตรอดของเซลล (% cell viability) ดังนี้ 

 

คํานวณ % cell viability ดังนี้ 

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

 
3.4 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย

ที่มีผลตอการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α ดวยเทคนิค RT-PCR 
 
3.4.1 การสกัด Total RNA 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 6 หลุม จํานวนเซลลตอหลุมเทากับ 

1 * 106 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 10 นาโนกรัมตอ

มิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต 

เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัดสมุนไพร 3 ชนิด คือ 

ขมิ้น ขา และนอยหนา ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 ในอาหารเล้ียงเซลล          2.) 

DMSO 0.0067 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล สําหรับขมิ้น และ DMSO 0.0063 เปอรเซ็นต ใน

อาหารเล้ียงเซลล สําหรับขา และนอยหนา 3.) อาหารเล้ียงเซลล (negative control) โดยปริมาตร

สุดทายเทากับ 2 มิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลล ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คารบอนไดออกไซด 

5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง หลังจากครบเวลาที่กําหนด ดูดสวนน้ําใสดานบนทิ้งใหหมด ลาง

เซลลดวยฟอสเฟตบัฟเฟอรเย็น 2 คร้ัง เติมน้ํายา Tri Reagent® 1 มิลลิลิตร ตอเซลล 10 ลาน

เซลล ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 15 นาที ดูดสารละลายทั้งหมดใสหลอดทดลองขนาด 1.5 มิลลิลิตร  

(untreated cell – blank) 
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เติมสารละลายคลอโรฟอรมไอโซเอทิลแอลกอฮอล (24:1) ที่เย็นลงไป 200 ไมโครลิตร ตอน้ํายา 

Tri Reagent® 1 มิลลิลิตร เขยาอยางรุนแรงใหเปนสารละลายเนื้อเดียวกัน ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 

เปนเวลา 15 นาที ปนที่ความเร็ว 12000 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 15 นาที ดูด

เฉพาะสวนน้ําใสชั้นบนสุด ซึ่งอารเอ็นเอจะอยูในช้ันนี้ 300 ไมโครลิตร ใสในหลอดทดลองใหม

ขนาด 1.5 มิลลิลิตร เติม 100 เปอรเซ็นต ไอโซโพพานอลท่ีเย็นลงไป 500 ไมโครลิตร เพื่อ

ตกตะกอนอารเอ็นเอ ผสมใหเขากันโดยการกลับหลอดไปมาประมาณ 10 คร้ัง ต้ังทิ้งไวที่อุณหภูมิ 

-20 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที ปนที่ความเร็ว 12000 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปน

เวลา 15 นาที จะเห็นตะกอนอารเอ็นเอสีขาวขุนที่กนหลอด เทสวนใสดานบนทิ้ง ลางตะกอนอาร

เอ็นเอใหบริสุทธิ์อีกคร้ังดวย 75 เปอรเซ็นต เอทานอลในน้ํา (DEPC-treated water) ที่ปราศจาก

เอนไซมยอยอารเอ็นเอ (RNase) ปนที่ความเร็ว 7500 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 

นาที เทสวนใสทิ้ง ตากตะกอนอารเอ็นเอใหแหง ละลายตะกอนอารเอ็นเอดวยน้ํา DEPC ที่

ปราศจาก RNase ที่อุณหภูมิ 65 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 นาที เก็บรักษาอารเอ็นเอที่สกัดได

ไวที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส ไดนานหลายเดือน (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 

เติมคลอโรฟอรม ต้ังทิ้งไว 15 min, RT 

นําน้ําใสสวนบนใสหลอดใหม 

เติมไอโซโพรพานอล ต้ังทิ้งไว 30 min, -20ºC  

เทสวนบนทิ้ง เติม 75% เอทานอล 

 

5 min, 4ºC at 7500 g 

เทสวนบนทิ้ง ตากตะกอนใหแหง 

เติมน้ํา DEPC เก็บที่ -80ºC 
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3.4.2 การวัดความเขมขนของ Total RNA ที่สกัดได ดวยการวัดคา Optical Density (OD) 
นําอารเอ็นเอที่สกัดได 2 ไมโครลิตร ตรวจวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 260 และ 

280 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง NanoDrop เฉพาะสําหรับวัดปริมาณอารเอ็นเอ โดยใหคา OD260 มีคา

เทากับ 1.00 เทียบไดกับปริมาณอารเอ็นเอ 40 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ไมตองเจือจางอารเอ็นเอ

ดวยน้ํากล่ันกอน เคร่ืองจะทําการคํานวณคาความเขมขนอารเอ็นเอจากสูตร [RNA] = OD260 x 40 

x คาการเจือจาง x 10-3  

 
3.4.3 การกําจัดดีเอ็นเอปนเปอนออกจากตัวอยางอารเอ็นเอ ดวยเอนไซม
Deoxyribonuclease I (DNase I) 

นําอารเอ็นเอที่สกัดไดไมเกิน 1 ไมโครกรัม มาทําปฏิกิริยากับเอนไซม DNase I ดังตารางที่ 

3.1 ต้ังทิ้งไว ที่อุณหภูมิหอง เปนเวลา 15 นาที เมื่อครบเวลา ใหหยุดการทํางานของเอนไซม 

DNase I ดวย 25 mM EDTA, pH 8.0 ที่อุณหภูมิ 65 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 นาที 

 

ตารางที่ 3.1 ข้ันตอนการเติมน้ํายา เพื่อกําจัด DNA ปนเปอนออกจากตัวอยาง RNA 

Reagent ปริมาตรตอ 1 ปฏิกิรยิา (μl) 

10x DNase I Reaction buffer 1 

DNase I 1 

RNA ข้ึนกับความเขมขนของ RNA ตัวอยาง 

DEPC-treated water เติมใหปริมาตรของปฏิกิริยาครบ 10 μl 

รวมปริมาตรทัง้หมดเปน 10 μl ต้ังทิง้ไวที่อุณหภูมิหอง เปนเวลา 15 นาท ี

25 mM EDTA, pH 8.0  1 

นําไปวางไวทีอุ่ณหภูมิ 65 ºC เปนเวลา 10 นาท ี

 
 3.4.4 การสราง complementary DNA (cDNA) จากอารเอ็นเอ 

นําอารเอ็นเอที่ผานการกําจัดดีเอ็นเอปนเปอน 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 เพื่อสราง cDNA จาก RNA  

Reagent ปริมาตรตอ 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 

รวมปริมาตรสุดทายเทากับ 20 ไมโครลิตร 

 

 3.4.5 การทดสอบการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α ดวยเทคนิค Polymerase 
chain reaction (PCR)   

ทํา PCR เพื่อตรวจสอบการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α ในเซลลเพาะเลี้ยง 

HaCaT โดยใช cDNA จากข้ันตอน 3.4.4 เปนตนแบบ ผสมกับน้ํายา ดังตารางท่ี 3.3 และใช 

primers ที่จําเพาะสําหรับตรวจสอบการแสดงออกของยีนที่สนใจ ดังตารางท่ี 3.4 รวมปริมาตร

สุดทายเทากับ 25 ไมโครลิตร จากน้ันทําการเพิ่มปริมาณ DNA ดวยเทคนิค PCR โดยใชเคร่ือง 

ThemalCycler สภาวะที่เหมาะสมในการทําปฏิกิริยา ดังตารางที่ 3.5 ตรวจสอบขนาดของช้ิน 

DNA ดวยกระแสไฟฟา (gel electrophoresis) บน agarose gel ความเขมขน 2 เปอรเซ็นต ใช

ความตางศักย 90 โวลต ยอมดวยสีเอทีเดียมโบรมายด และถายภาพเจลที่ยอมแลว ดวยคร่ือง

ถายภาพเจล เปรียบเทียบความเขมของชิ้นผลิตภัณฑ (product band) เพื่อดูระดับการแสดงออก

ของ TGF-α เทียบกับชิ้นผลิตภัณฑของยีนควบคุม (β-actin band)   
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ตารางที่ 3.3 ข้ันตอนการเติมน้ํายา เพื่อเพิ่มจํานวนช้ินสวน DNA ของยีนที่สนใจศึกษา 

Reagent ปริมาตรตอ 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 

รวมปริมาตรสุดทายเทากับ 25 ไมโครลิตร เพิ่มจํานวน DNA ดวยเทคนิค 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 และอุณหภูมิที่ใชในการเพิ่มจํานวน 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 
คณะผูวิจัยสืบ คนขอมูลจากฐานขอมูล http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ พบวา 

TGF-α มี 2 variants คือ NM_003236.2 เปน variant 1และ NM_001099691.1 เปน variant 2 

ดังนั้นคณะผูวิจัย จึงไดออกได primers ใหสามารถจับไดทั้ง 2 variants โดยใชโปรแกรม 

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

7-Software.html) จากการใชคําส่ัง MegAlign พบวา ทั้ง 2 variants มีความแตกตางกัน ณ 

ตําแหนงเบสที่ 300-302 (ภาพที่ 3.6) จากนั้นจะใชคําส่ัง PrimerSelect เพื่อออกแบบเสน 

primers ตรวจสอบวา primers ที่ออกแบบมาน้ันสามารถจับไดทั้ง 2 variants โดยใชคําส่ัง 

SeqBuilder นอกจากนี้ ไดนําลําดับเบสของ primers ที่ออกแบบมา ตรวจสอบกับฐานขอมูล

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

 

 

ภาพที ่3.6 ตําแหนงเบสที่แตกตางกนัของ TGF-α ทั้ง 2 variants 
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3.5 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย

ที่มีผลตอการแสดงออกระดับโปรตีนของยีน TGF-α ดวยเทคนคิ Western blot 
 
3.5.1 การสกัดโปรตีนจากเซลลเพาะเลี้ยง โดยการใช Nonidet-P40 (NP-40) lysis buffer 

เพาะเล้ียงเซลล HaCaT ในจานเพาะเล้ียงเซลลขนาด 100 mm จํานวนเซลลตอจาน

เพาะเล้ียงเทากับ 1 * 107 เซลล กระตุนเซลลดวย TNF-α 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร และ IFN-γ 

10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลล อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส กาซคารบอนได

ออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นนํามาทดสอบกับสารทดสอบดังนี้ 1.) สารสกัด

สมุนไพร 3 ชนิด คือ ขมิ้น ขา และนอยหนา ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 ใน

อาหารเล้ียงเซลล 2.) DMSO 0.0067 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล สําหรับขมิ้น และ DMSO 

0.0063 เปอรเซ็นต ในอาหารเล้ียงเซลล สําหรับขา และนอยหนา 3.) อาหารเล้ียงเซลล (negative 

control) โดยปริมาตรสุดทายเทากับ 8 มิลลิลิตร ในตูเพาะเล้ียงเซลลที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส 

คารบอนไดออกไซด 5 เปอรเซ็นต เปนเวลา 48 ชั่วโมง หลังจากครบเวลาที่กําหนด ดูดสวนน้ําใส

ดานบนทิ้งใหหมด ลางเซลลดวยฟอสเฟตบัฟเฟอรเย็น 2 คร้ัง เติม NP-40 lysis buffer ที่เย็น 500 

ไมโครลิตร ขูด (scrape) เซลลบนน้ําแข็งใหเซลลหลุดออกจากจานเพาะเล้ียง โดยใชที่ขูดเซลลที่

เย็น (cold cell scraper) จากนั้นดูดทั้งหมดใสในหลอดทดลองที่เย็นขนาด 1.5 มิลลิลิตร นําไป

หมุนในเคร่ือง orbital shaker อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที ปนที่ความเร็ว 12000 

rpm อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 20 นาที ดูดสวนใสทั้งหมดใสหลอดทดลองใหมที่เย็น

ขนาด 1.5 มิลลิลิตร เก็บโปรตีนที่ไดจากการสกัดที่อุณหภูมิ -20 หรือ -80 องศาเซลเซียส หรือ

นําไปวัดความเขมขนของโปรตีน ดวยวิธี Bradford assay [127] 
 
3.5.2 การวัดความเขมขนของโปรตีน ดวยวิธี Bradford assay  

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

1 มิลลิลิตร เขยาใหเขากัน ต้ังทิ้งไว ที่อุณหภูมิหอง 10 นาที ดูดมา 100 ไมโครลิตร ใสจาน 96 

หลุม นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืนแสง 595 นาโนเมตร ดวยเคร่ือง ELISA Reader 

คํานวณหาความเขมขนของโปรตีนจาก standard curve และคูณ dilution factor กับความ

เขมขนของโปรตีนที่คํานวณได 

 
3.5.3 การแยกโปรตีนตามมวลโมเลกุล (SDS-PAGE) 

เปนการแยกโปรตีน โดยอาศัยความแตกตางของขนาดโปรตีน (molecular weight) บน

เจลอะคริลาไมค  (acrylamide) แบบ denature gel หรือที่เรียกวา sodium dodecyl sulfate 

polyacrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE) SDS เปนสาร ionic detergent ที่จะเขาไป
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จับกับโปรตีน ทําใหโปรตีนเกิดการเสียสภาพ และกลายเปนประจุลบ จึงทําใหการแยกโปรตีนดวย 

SDS-PAGE จะเปนการแยกตามขนาดโมเลกุลของโปรตีน (ภาพที่ 3.7) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.7 การแยกโปรตีนตามมวลโมเลกลุ (SDS-PAGE) [128] 

 

เตรียม 5 เปอรเซ็นต stacking gel และ 15 เปอรเซ็นต separating gel โดยใช 

polyacrylamide gel จากนั้นเตรียมตัวอยางโปรตีนสําหรับ load ลงเจล 3 และ 20 ไมโครกรัม 

(GAPDH และ TGF-α ตามลําดับ) โดยเจือจางตัวอยางโปรตีนดวย laemmli sample buffer 

อัตราสวน 1:1 (vortex และ spin down) ต้ังไวที่อุณหภูมิ 95 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 นาที 

load โปรตีนตัวอยางลงเจลที่เตรียมไว แยกขนาดของโปรตีนดวยกระแสไฟฟา (gel 

electrophoresis) บน 5 เปอรเซ็นต stacking gel ดวยความตางศักย 60 โวลต เปนเวลา 30 นาที 

และบน 15 เปอรเซ็นต separating gel ดวยความตางศักย 120 โวลต เปนเวลา 150 นาที  

 
3.5.4 การถายโอนโปรตีนจากเจลสูแผนเมมเบรน (Immunoblotting) 

เปนการยายโปรตีน ที่ผานการแยกดวย gel electrophoresis ลงสูแผนเมมเบรน ที่มี

ประจุบวก คือ polyvinylidene fluoride (PVDF) หรืออาจใช nitrocellulose โดยใชวิธี wet tank 

transfer เปนการยายโดยอาศัย buffer tank 

เตรียมแผน PVDF membrane โดยการแชใน absolute methanol เพื่อทําให PVDF 

membrane มีข้ัว ประมาณ 5 นาที แลวนําไปแชใน transfer buffer ที่เย็น จากนั้นลอกแผน        

เจลออกจากกระจก นําไปแชใน transfer buffer ที่เย็นเชนเดียวกัน ประกบเจลและแผน PVDF 

membrane ดวยตลับประกบ โดยวางเรียงจากข้ัวลบ (สีดํา) ไปข้ัวบวก (สีแดง) ดังนี้ ฟองน้ํา 
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(fiber pad) กระดาษกรอง แผนเจล แผน PVDF membrane กระดาษกรอง และฟองน้ํา ต้ังตลับ

ประกบลงในแท็งก (tank) โดยหันข้ัวลบเขาหาข้ัวลบ และข้ัวบวกเขาหาข้ัวบวก (ภาพท่ี 3.8) เติม 

transfer buffer ที่เย็น ใหทวมตลับประกบ ปดฝาแท็งก แลวนําไปวางในภาชนะที่หลอดวยน้ําแข็ง

โดยรอบ ถายโอนโปรตีนที่กระแสไฟฟาคงที่ 150 mA เปนเวลา 1 ชั่วโมง เม่ือครบเวลาใหนําแผน 

PVDF membrane มาแชใน TBS-T 5 นาที  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่3.8 การถายโอนโปรตีนจากเจลสูแผนเมมเบรน [128] 

 
3.5.5  การปองกันการเกิด non- specific (Blocking) 

หลังจากยายโปรตีนจากเจลสูแผนเมมเบรน โปรตีนจะจับอยูกับเมมเบรน แตยังมีพื้นที่วาง

บนแผนเมมเบรนอยู ดังนั้นเพื่อปองกันการจับของโปรตีนตัวอ่ืน หรือแอนติบอดีกับแผนเมมเบรน 

จึงตองทําการ blocking ดวย blocking buffer คือ 5 เปอรเซ็นต non-fat dry milk  ซึ่งโปรตีน

เหลานี้จะจับบนที่วางของแผนเมมเบรน ยกเวนบริเวณที่มีโปรตีนจับอยูแลว สามารถทําโดยนํา 

PVDF membrane แชใน blocking buffer เขยาเบา ๆ ดวยเคร่ืองเขยา (rotator) เปนเวลา 1 

ชั่วโมง สวนแผนเจลใหนํามาตรวจสอบวา โปรตีนถูกถายโอนมายังแผน PVDF membrane แลว

หรือไม ดวยการยอมสี coomassie blue เมื่อครบเวลา block ใหนํามาลางดวย 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 เขาไปจับโปรตีนที่มี

ความจําเพาะ โดยใชอัตราสวน 1:16000 สําหรับ anti-GAPDH และ 1:8000 สําหรับ anti-TGF-α 

บมไวกับ PVDF membrane เปนเวลา 1 ชั่วโมง เพื่อใหเกิดการจับอยางสมบูรณ ลางแอนติบอดี

สวนเกินออก โดยใช TBS-T ลาง 3 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที จากนั้นใช secondary antibody คือ anti-

rabbit HRP ที่ติดฉลากดวยเอนไซม เขาไปจับ primary antibody โดยใชอัตราสวน 1:16000 

สําหรับจับ anti-GAPDH และ 1:10000 สําหรับจับ anti-TGF-α บมไวกับ PVDF membrane เปน

เวลา 1 ชั่วโมง เพื่อใหเกิดการจับอยางสมบูรณ ลางแอนติบอดีสวนเกินออก โดยใช TBS-T ลาง 3 

คร้ัง คร้ังละ 5 นาที 

 

ภาพที ่3.9 การติดตามผล โดยวิธี two-step detection [128] 

 
3.5.7  การวิเคราะหผล (Analysis) 

ใชวิธี Chemiluminescent ในการวิเคราะหผล เปนการติดตามการเรืองแสง โดยใช 

SuperSignal West Femto Maximum Sensitivity Substrate เมื่อใส substrate ลงบนแผน 

PVDF membrane ทิ้งไว 5 นาที จากนั้นจะติดตามการเรืองแสงโดยการประกบกับแผนฟลม

เอกซเรย หลังจากประกบฟลมแลวใหลางฟลมโดยแชลงใน develop ที่เจือจางแลว 2 นาที ลาง

ฟลมในถาดลาง 1 นาที แชฟลมลงใน Fixer ที่เจือจางแลว 3 นาที แลวลางฟลมในถาดลาง 1 นาที 

ตากฟลมใหแหง 
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3.6 การตรวจวัดคุณสมบัติรีดิวซของสารประกอบฟนอล (reducing property) จากสาร
สกัดสมุนไพรไทย โดยวิธี Folin Ciocalteu Phenol assay (FCP) [129] 
 Folin Ciocalteu  Phenol assay เปนวิธีการตรวจสอบความสามารถของสารตานอนุมูล

อิสระ ซึ่งสามารถบริจาคอิเล็กตรอน หรือรีดิวซสารประกอบอื่น ๆ สารประกอบฟนอลจัดเปนสาร

ตานอนุมูลอิสระชนิดหนึ่ง สามารถรีดิวซสารละลาย Folin Ciocalteu Phenol reagent ที่มีสี

เหลืองเปล่ียนไปเปนสารละลายที่มีสีน้ําเงิน ความเขมของสีที่เกิดข้ึนจะแปรผันตามปริมาณ

สารประกอบฟนอลในส่ิงตัวอยาง การตรวจวิธีนี้ใช Gallic acid เปนสารมาตรฐาน คาปริมาณ

สารประกอบฟนอล(Phenolic content) ในส่ิงตัวอยาง แสดงคาในหนวยมิลลิกรัม โดยเทียบกับ 

Gallic acid ตอน้ําหนกัสมุนไพรแหง 1 กรัม (Gallic acid equivalent (GE) mg/g of dry weight)  

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

10 เปอรเซ็นต Folin Ciocalteu Phenol reagent 500 ไมโครลิตร ต้ังไวที่มืด อุณหภูมิ 25 องศา

เซลเซียส เปนเวลา 20 นาที เติมสารละลายโซเดียมคารบอเนตความเขมขน 10 mM ปริมาตร 350 

ไมโครลิตร เขยาเบา ๆ ใหเขากัน ต้ังไวที่มืด อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส เปนเวลา 20 นาที นําไป

วัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 750 นาโนเมตร ดวยเคร่ืองสเปคโตโฟโตมิเตอร โดยใช

สารละลาย Gallic acid ความเขมขน 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625 และ 0.78125 

ไมโครกรัมตอไมโครลิตร 

 

ตารางที่ 3.6 ข้ันตอนการเติมสารละลาย เพื่อตรวจปริมาณสารประกอบฟนอลโดยวิธี 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 

เขยา และต้ังไวที่อุณหภูมิ 25 ºC เปนเวลา 20 นาท ี

5. สารละลาย Na2CO3 350 350 350 

เขยา และต้ังไวที่อุณหภูมิ 25 ºC เปนเวลา 20 นาท ี 

วัดคาการดูดกลืนแสง (Abs.) ที่ 750 nm เทียบกับ blank 
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4. วิเคราะหผล 
การทดสอบทั้งหมดจะถือวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือคา P-value นอย

กวา หรือเทากับ 0.05 (ความมั่นใจ 95 เปอรเซ็นต) โดยใชโปรแกรมคํานวณทางสถิติ SPSS 

เวอรชัน 17.0 (SPSS, สหรัฐอเมริกา) และแสดงผลเปน รูป ตาราง และกราฟ โดยใชโปรแกรม 

Microsoft Office Excel เวอรชัน 2007 (Microsoft, สหรัฐอเมริกา) 
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ภาพที่ 4.1 ขม้ิน  

จาก วิสาข ทองระกาศ 

บทที่ 4 

ผลการวิเคราะหขอมูล 

4.1 ผลการศึกษารวบรวมขอมูลสมุนไพรไทย 
 

เที่ยง บูรณธรรม (2539) ไดรวบรวมไว และจากการคนควาจากแหลงความรูอ่ืน ๆ 

คณะผูวิจัย พบวา สมุนไพรท้ัง 11 ชนิดตอไปนี้ มีศักยภาพอาจจะใชในการรักษาโรคสะเก็ดเงิน 

ดังนั้น จึงเห็นสมควรนํามาศึกษาในหองปฏิบัติการสําหรับโครงการวิจัยนี้ 

 
1. ขม้ิน [14] 

ชื่อสามัญ  Turmeric, Curcuma 

ชื่อวิทยาศาสตร Curcuma Longa Linn., Curcuma domestica Valeton. 

ชื่อวงศ  Zingiberaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ขมิ้นแกง ขมิ้นชัน ขมิ้นหยอก ขมิ้นหัว ข้ีมิ้น ตายอ สะยอ หมิ้น 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ 
 

เหงา 
ใชรักษาแผลในลําไส เจริญอาหาร ขับลม คลายกลามเนื้อเรียบในลําไสที่เกร็งตัว บรรเทา

อาการวิงเวียน ไมสบาย มีฤทธิ์ตานวัณโรค รักษาโรคผิวหนัง กลากเกล้ือน ดมแกหวัด ผื่นคัน 

ระงับอาการชัก ขับปสสาวะ ลดไข ฆาเช้ือพยาธิ ปองกันโรคหนองใน อาการฟกชํ้า รักษาแผลสด  

บรรเทาอาการทองข้ึน ทําใหผายลม รักษาไขผอมเหลือง ไขทองมาน รักษาพิษ เสมหะ และโลหิต 
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ใชเปนยาขัดฟน แกหญิงที่ตกโลหิต รักษาโลหิตออกทางทวารหนัก และทวารเบา นอกจากจะใช

เด่ียว ๆ แลว ขมิ้นยังเปนสวนผสมของตํารับยาสมุนไพร รักษาโรคตาง ๆ คือ เหงา จะมีสวนผสม

ของน้ํามันมะพราว ใชเปนยาสมานแผลสด และแผลถลอก หรือใชผสมกับยานวดเพื่อคลายเสนยา

คุมธาตุ รักษาเคล็ดขัดยอก รักษาชันนะตุในเด็ก บรรเทาอาการปวดฟน เหงือกบวม และน้ํากัดเทา 

สวนในเหงาขมิ้นมีสารสีเหลืองเรียกวา curcumin และ resin นอกจากนี้ยังมีน้ํามันระเหย

ประมาณ 5 เปอรเซ็นต ซึ่งประกอบดวย borneol, camphene, zingerene, 1,4-cineol, 

sabinene และ phellandrene สารที่อยูภายใน หัวขมิ้นเปนเคร่ืองบงช้ีถึงการทดสอบกรดบอริคที่

มีในผงชูรสปลอม 
   
ใบ 
ใชผสมกับยานวดเพื่อคลายเสน ใชผสมทําเปนยาอายุวัฒนะ รักษามะเร็งริดสีดวงทวาร 

ปวด มวน รักษาซาง ฝดาษ ชัก อาการไข รักษาผมที่หงอก ผมรวง ผมคัน รักษามุตกิต ทองอืด 

ทองเฟอ รักษาแผลโรคผิวหนังผ่ืนคัน บํารุงผิว รักษาอาการทองเดิน ปวดทอง ธาตุพิการ อุจจาระ

เปนมูกโลหิต ลดอาการบวม รักษาไขปวดหัวตัวรอน สารพัดไข ปวดศรีษะ รักษากาฬ รักษาพิษ

สําแลง-ของแสลง รักษาฝ บิดตานทราง ถายทอง ทองเดิน ทองรวง ลดการขับปสสาวะ รักษามูก

โลหิต โลหิตเนา ขับน้ําคาวปลา รักษาตาลขโมย แมงเคียนกินรากผม เหา รังแค กษัย บํารุงโลหิต 

เจริญอาหาร ผสมกับยาตมหามโลหิตจากทวารทั้ง 9 หรืออาเจียนเปนโลหิต ผสมยารักษาโรค

เกี่ยวกับกระเพาะอาหาร และสําไส ปวดเมื่อยตามรางกาย บํารุงน้ํานม เปนฝา โรคหนองใน เบา

ขัด รักษาอาการลมวิงเวียน โรคปวดในขอ โรคเหน็บชา คล่ืนเหียนจุกเสียดและลมข้ึนสูง โรค

ประสาท ผสมยาทาฝ รักษาแผลเร้ือรังเนาราย ขับปสสาวะในสตรี รักษาอาการปวดบวมทองข้ึน

ลงทองอันเกิดจากโยธาตุกําเริบ 
 

ตํารับยา  
  

แงงขมิ้น 
ใหตัดเอาแงงขมิ้นขนาดพอควรนํามาลางใหสะอาด ตําใหละเอียด ค้ันเอาแตน้ําเจือสุก 

นํามากินคร้ังละประมาณ 2 ชอนโตะ วันละ 3 – 4 คร้ัง หรือเติมเกลือเล็กนอยใหกินงายข้ึน ใช

รักษาอาการทองรวง บิด 
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ผงขม้ิน  
ใหใชผงขมิ้น 1 ชอนโตะ นํามาผสมกับน้ํามันมะพราว หรือน้ํามันหมู 2 -3 ชอนโตะ เอามา

เค่ียวดวยไฟออน แลวคนใหทั่วจนเปนสีเหลือง แลวใชน้ํามันที่ไดใสแผล หรือใชพอกตามบริเวณที่

เปนแผล และรักษาอาการเคล็ด 

 
หัวขม้ิน 
ใหนําหัวขมิ้นมาขูดเอาเนื้อขมิ้นทาบริเวณที่ยุงกัด จะทําใหหายคัน และตุมยุบหายไป 

 
การศึกษาในปจจุบัน 
 

สารสกัดที่ไดจากสวน rhizome ซึ่งก็คือ สวนของราก เรียกวา curcumin เปนสารที่ทําให

เกิดการเปล่ียนแปลงของหลายโมเลกุล เชน 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] มีการทดลองพบวา curcumin สามารถยบัยั้ง 

proliferation และ mineralization ของเซลล osteoblastic ผานทางการแสดงออกของ 

p21WAF1/CIP1 ซึ่งมีผลไปยับยั้งการทํางานของ cyclin-dependent kinase และการ 

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

60) cell พบวา  curcumin ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของ 12-O-tetradecanoylphorbol-13-

acetate (TPA) ที่จะไปกระตุนการทํางานของ nuclear factor kB (NF-kB) โดยปองกันการสลาย

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

monocytic macrophage cell line และ Mono Mac 6 พบวา ยับยั้งการทํางานของ TNF และ  

IL-1 ที่กระตุนการสราง lipopolysaccharide (LPS) [133] การศึกษาในหนู และหนูตะเภา พบวา 

ชวยทําใหแผลหายเร็วข้ึน [134] โดย curcumin จะทําใหเกิดการสรางคลอลาเจน เพิ่ม fibroblast 

กระตุนการสราง transforming growth factor-beta ซึ่งมีผลตอการสรางหลอดเลือดใหม เกิดการ

สราง extracellular matrix สงผลใหประสิทธิภาพของกระบวนการหายของแผลดีและเร็วยิ่งข้ึน 

[135] และ curcumin ที่ความเขมขนตํ่า ๆ (0.2 – 1 ไมโครกรัมตอมิลลิกรัม) เม่ือนํามาทดลอง

รวมกับ UVA หรือ visible light พบวา ยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลได [136]  

มีรายงานวา curcumin สามารถใชรักษาโรคผิวหนังไดหลายชนิด  เ ช น  scleroma, 

psoriasis และมะเร็งผิวหนัง ปองกันการเกิด free radical อีกทั้งยังสามารถลดการอักเสบโดยการ

ยับยั้งการทํางานของ nuclear factor-kB สามารถยับยั้งโรคภูมิตานทานตอตนเอง (autoimmune 
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diseases) โดยผานทางไซโตไคนที่เกี่ยวของกับการอักเสบ เชน IL-1β, IL-6, IL-12, TNF-α และ 

IFN-γ นอกจากนี้ยังเกี่ยวของกับการสงสัญญาณของเซลลในระบบ ภูมิคุมกัน เชน JAK-STAT, 

AP-1 และ NF-kB [137] 
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ภาพที่ 4.2 ขา 

จาก วิสาข ทองระกาศ 

2. ขา [138] 
ชื่อสามัญ  Glalangal, Greater Galangal, Chinese Ginger 

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

ชื่อวงศ  Zingiberaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ขา ขาใหญ ขาหลวง ขาหยวก เสะเออเคย สะเชย  

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 
สรรพคุณ   
 

เหงาแก 
นํามาตําใหละเอียด ใชทาบริเวณที่เปนโรคผิวหนัง กลากเกล้ือน ใชเปนยารักษาภายนอก 

หรือจะตําใชทํากระสายเปนเหลาโรง ทารักษาอาการคันในโรคลมพิษ  

 
เหงาแกสด หรือแหง 
ใชรักษาอาการทองอืด ทองเฟอ แนนจุกเสียด ใหใชประมาณเทาหัวแมมือ ใชสดประมาณ 

5 กรัม และเหงาแหงประมาณ 2 กรัม นํามาทุบใหแตกแลวตมเอาน้ําด่ืม 

 
 เหงาสด  
ใชรักษาเกลื้อน นําเหงาสดมาฝนผสมกับเหลาโรง หรือน้ําสมสายชู หรือตํา แลวนํามาแช

แอลกอฮอล ใชทาบริเวณที่เปน และในเหงายังมี galangol ซึ่งเปนน้ํามันและเปน acrid resin มี

น้ํามันระเหยประมาณ 0.5 – 5 เปอรเซ็นต ประกอบดวย cadinene, cineol, pinene, eugenol, 

methyl cinnamate, sesquiterpene และ dioxyflavonol 



50 
 

 

ภาพที่ 4.3 ขิง 

จาก วิสาข ทองระกาศ 

3. ขิง [138] 
ชื่อสามัญ  Ginger 

ชื่อวิทยาศาสตร Zingiber officinale Roscoe. 

ชื่อวงศ  Zingiberaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ขิงเผือก ขิงแดง ขิงแกลง สะเอ เกีย  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
สรรพคุณ 

   
ตน 
ขับผายลม บรรเทาอาการจุกเสียดแนนเฟอ บํารุงไฟธาตุ รักษานิ่ว คอเปอย ชวยยอย

อาหาร ฆาพยาธิ รักษาโรคตา บิด ลมปวง ทองรวงอยางแรง อาเจียน 

 
ใบ  
ใชใบสด แลวค้ันเอาน้ํากิน 15 มิลลิลิตร มีรสเผ็ด บรรเทาอาการฟกชํ้าจากการหกลม หรือ

กระทบกระแทก ชวยยอยอาหาร ขับผายลม รักษาโรคกําเดา นิ่ว คอเปอย เบาขัด ฆาพยาธิ และ

โรคตา 

 
ผล 
รักษาอาการไข นอกจากจะใชเด่ียว ๆ แลวขิงยังใชผสมในยารักษาตาง ๆ คือ รักษามะเร็ง

กรามชาง มะเร็งดอกบุก หนองใน ทําใหหญิงที่แตงงานแลว แตไมมีบุตรสามารถมีบุตรได เปนยา

บํารุงน้ํานม ยาอายุวัฒนะ บรรเทาอาการคอแหง เจ็บอก กระหายน้ํา ตามืด ตาฟาง ตาตอกระจก 

วิงเวียนหัว โรคประสาทพิการ ปวดเอว 
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ราก 
จะมีรสเผ็ด และขม ทําใหเนื้อหนังสดชื่น ขับลม ทําใหเสียงไพเราะ ชวยใหหลอดคอโปรง 

ฆาพยาธิ เจริญอาหาร รักษาบิด นิ่ว อาการไอ 

 
เหงา  
 ใชทั้งเหงาแก และเหงาออน ทําเปนเคร่ืองเทศ เคร่ืองด่ืม กลบรส แตงกล่ิน ทางยาใชขับ

ลม รักษาอาการทองอืด ทองเฟอ คล่ืนไส อาเจียน ไอ หอบ ขับปสสาวะ บํารุงธาตุ รักษาบิด และ

รักษาพิษจากปวแห (Pinellia pedatisecta Schott) และเทียงหน่ําแช (Arisaema 

consanguineum Schott) และปู ปลา นก รวมถึงเนื้อสัตวอ่ืนเปนพิษ 

 
เปลือกเหงาแหง 
ใชประมาณ 1.5 – 5 กรัม ตมน้ํากิน รสฉุน ขับปสสาวะ ขับลม รักษาอาการทองอืดแนน 

อาการบวมน้ํา ใชภายนอก รักษาโรคผิวหนัง กลากเกล้ือน และแผลมีหนอง 
 
น้ํามันระเหย  
ใชผสมเปนน้ําเชื่อม อุนรับประทานคร้ังละ 10 – 15 มิลลิลิตร ในเหงาจะมีน้ํามันระเหย

ประมาณ 0.25 – 3 เปอรเซ็นต ซึ่งประกอบดวย camphene, cineol, pellandrene, linalool, 

zingiberene, borneol พวกที่ทําใหมีรสเผ็ด และรอน ไดแก zingerone และ scogoal มีเม็ดสี 

แปง และ resin 

 
ขอมูลทางเภสัชวิทยา และทางคลินิก   
 

1. ฤทธิ์ตอระบบทางเดินอาหาร มีฤทธิ์สามารถปองกันอาการคล่ืนไสอาเจียนได 

นอกจากนี้แลวยังพบวา เมื่อนําน้ําตมที่สกัดจากเหงา ความเขมขนประมาณ 50 เปอรเซ็นต ใส

ปากสุนัขที่ทําใหสลบแลว จะพบวาที่หลอดอาหาร และกระเพาะอาหารในคร้ังแรกมีผลทําใหลด

กรด และน้ํายอยในกระเพาะอาหาร ระยะตอมาจะออกฤทธ์ิชวยกระตุนกรด และน้ํายอยออกมาก

ข้ึน แตถาใหสุนัขกินผงขิงแหงประมาณ 0.1 – 1 กรัม จะมีสารเมื่อกในกระเพาะอาหารเพิ่มข้ึน และ

กรดเกลือก็จะออกมากข้ึน ทําใหการยอยโปรตีนที่กระเพาะลดตํ่าลง และจะมีเอสเตอรของไขมัน

เพิ่มข้ึน น้ําที่แชสกัดไดจากเหงาสามารถยับยั้งการทําใหสุนัขอาเจียน ดวยอะโปมอรฟน สวน

กระตายนั้นใหกินน้ําขิงที่มี zingerone จะมีผลสามารถทําใหลําไสคลายตัว และมีการบีบตัวลดลง 

2. ฤทธิ์ตอระบบประสาท สารสกัดไดจากเหงาขิงดวยน้ํารอน ความเขมขนประมาณ 0.15 

เปอรเซ็นต มีฤทธ์ิตอตานอาการชัก ที่เกิดจากการใหยา Metrazol แกเซลลประสาทหอยทาก 
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(Snail neurons) นอกจากนี้ยังพบวา มีฤทธิ์ในการทําเปนยาเฉพาะที่ตอระบบประสาท Sciatic 

nerve ของกบ การสกัดดวยเมธานอลประมาณ 50 เปอรเซ็นต มีฤทธิ์สามารถลดอาการปวดในหนู

ถีบจักร 

3. ฤทธิ์รักษาโรคมาลาเรีย ใชเหงาสด เอามาลางใหสะอาด แลวเช็ดเปลือกนอกใหแหง

นํามาหั่นเปนฝอย แลวตําใหละเอียด ใชหอผากอซทําเปนกอนเหล่ียมเล็ก ๆ นํามาวางตามจุดแทง

เข็ม แลวใชพลาสเตอรปดไวใหอยูนิ่ง ที่จุดแทงเข็ม จากคนไข 40 ราย กอนวางมีอาการไข 4 – 6 

ชั่วโมง หลังจากการวางยานี้แลวประมาณ 8 ชั่วโมง ใหเอาหอยาออก แลวพอกยาอีก 2 คร้ัง ไดผล

ชวยระงับอาการจับไขได 36 ราย ไดทําการตรวจโลหิตแลวไมพบเช้ือ แตไมไดผลอีก 4 ราย 

4. ฤทธิ์ในการฆาเชื้อแบคทีเรีย สารสกัดที่ไดจากขิงนั้นไมมีผลตอเชื้อแบคทีเรีย 

Stapphyllococcus aureus (เช้ือหนอง) Escherichia coli และ Pseudomonas aeroginosa  

5. ฤทธิ์การฆาพยาธิ พบวา สามารถฆาพยาธิใบไมได และยังรักษาอาการปวดทองจาก

พยาธิตัวกลมในลําไส โดยใชเหงาขิงสดประมาณ 60 กรัม นํามาตมค้ันเอาแตน้ํามาผสมกับ

น้ําเช่ือมใหมีปริมาตรครบ 60 กรัม นํามาตมค้ันเอาแตน้ํามาผสมกับน้ําเชื่อมใหมีปริมาตรครบ 60 

มิลลิลิตร หลังจากที่ไดกินยานี้แลว อาการปวดทองจะลดลง และหายไปเอง หยุดอาเจียน สวน

อาการอึดอัดปวดมวนทอง ตามปรกติแลวหลังจากท่ีกินยานี้ประมาณ 1 – 3 วัน ก็จะหายไป ถา

อาการจุกแนนหายไปก็จะรับประทานยาขับพยาธิตัวกลมได 

6. ใชทําเปนยาขัดฟน โดยการนํามาผสม Magnesium silicate, Rock salt, Borax, 

สีเสียด, พริกไทยดํา, Alum, เฮงยิ้มหวาน, Pyrethrum, Mastic และยาสูบ จากการที่ไดทดลองกับ

เด็กอายุประมาณ 10 ขวบ ที่มีอาการเหงือกบวม หินปูนจับ ฟนมีสี หรือฟนผุ มีผลปรากฏวาฟน 

และเหงือกดีข้ึน ภายใน 1 เดือน และอาการดีนั้นยังดีตอไปเปนเวลาประมาณ 12 ป 

7. ฤทธิ์ที่ยับยั้งการเจริญของเช้ือรา และโปรโตซัว นําน้ําที่แชสกัดจากเหงาขิงพบวา มีฤทธิ์

สามารถยับยั้งการเจริญของเช้ือรา (Trichophyton uiolaceum) และเชื้อโปรโตซัว 

(Trichomonas) 

8. ฤทธ์ิตอเซลลมะเร็ง สารสกัดจากตัวทําละลายตาง ๆ นําไปทดลองฆาเซลลมะเร็งชนิด 

Ca-Ehrlich-Ascites พบวา สารสกัดดวยน้ํามันไมไดผล แตสารสกัดดวยเมธานอลมีผลเล็กนอย 
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การศึกษาในปจจุบัน  
 

สารสกัดจากขิงที่ชื่อวา 1-(3,4-dimethoxyphenyl)-3,5-dodecenedione (I6) นํามา

ทดลองใน human leukemia cells พบวา มีฤทธ์ิในการตอตานเนื้องอก (anti-tumor) นอกจากนี้

เม่ือนํามาทดลองใน human promyelocytic leukemia พบวา I6 สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวน

เซลลได โดยมีฤทธิ์ตอ cell cycle ไปยับยั้งที่ G1 และทําใหเกิดการตายของเซลล [139] 
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4. ชุมเห็ดเทศ [138] 
ชื่อสามัญ  Candelabra bush, Ringworm bush 

ชื่อวิทยาศาสตร Senna  alata (L.) Roxb. 

ชื่อวงศ  Leguminosae-Caesalpinioideae 

ชื่อทองถ่ิน  ข้ีคาก ชุมเห็ดใหญ ตะล่ีพอ ลับมืนหลวง หมากกะลิงเทศ 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ   
  

ทั้งตน 
ใชขับพยาธิในลําไส ถายพิษตานทราง รักษาซาง โรคผิวหนัง ถายเสมหะ รักษาฟกบวม 

รักษาริดสีดวง ดีซาน และฝ 

 
ตน  
ใชเปนยารักษาคุดทะราด กลากเกล้ือน รักษากษัยเสน ขับพยาธิ ขับปสสาวะ รักษา

ทองผูก และทําใหหัวใจปรกติ 
 
ใบ  
จะมีกล่ินฉุน ตมน้ํากินเปนยาระบาย อมบวนปาก ใชเปนยาฆาพยาธิตาม ผิวหนัง รักษา

กลากเกล้ือน ผิวหนังอักเสบ เปนผ่ืนคัน เสนประสาทอักเสบ รักษากษัยเสน ขับปสสาวะ และ

รักษากระเพาะอาหารอักเสบ 

 
ดอก  
ใช 1 ชอ ตมน้ํากินเปนยาระบาย ทําใหผิวหนังดี มีสีมีใย 

ภาพที่ 4.4 ชุมเห็ดเทศ 

จาก http://medicinal-thaiherbs.blogspot.com 
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ฝก  
ใชผสมกับยารักษากลาก และเปนยาขับพยาธิ 

 
เมล็ด    
ใชรักษาอาการทองผูก รักษาโรคผิวหนัง ขับพยาธิ 

 
ราก  
ใชผสมยาบํารุงธาตุ ปสสาวะเหลือง โรคตาเหลือง ใชตมกินเปนยารักษาตกมูกเลือด ทํา

ใหเจริญอาหาร มีคุณสมบัติเปนยารักษาหิด และสิว โรคผิวหนัง กลากเกล้ือน ฆาพยาธิตาม

ผิวหนัง เปนยาระบายทอง รักษาทองผูก ถายเสมหะ รักษากษัยเสน และขับปสสาวะ ทําใหหัวใจ

เปนปรกติ 

 
ขอมูลทางคลินิก และทางเภสัชวิทยา 
 

1. สารสกัดจากใบ และฝกจะมี anthraqninone glycosides ซึ่งมีฤทธิ์ทําใหถาย และมี

ฤทธิ์ฆาเชื้อโรค 

2. สารสกัดจากใบ มีฤทธ์ิในการยับยั้งการเจริญของเนื้องอก (sarcoma) ในหนูเล็ก โดย

การฉีดเขาที่ขา 

3. สารสกัดจากใบ มีฤทธิ์ใชกระตุนกลามเนื้อเรียบในลําไส หลอดลม หลอดเลือด 

กระเพาะอาหาร กระเพาะปสสาวะ และมดลูก ทําใหมีการบีบตัวแรงข้ึน แตทําใหหลอดเลือดที่ไป

เล้ียงหัวใจขยายตัว   

4. สารสกัด glycoside จากใบ มีฤทธิ์ใชกระตุนกลามเนื้อหัวใจ ทําใหการหดตัวแรงข้ึน แต

ไมเปล่ียนอัตราการเตน ถาหัวใจเตนชามาก ๆ จะเกิดอาการหัวใจหยุดเตนในทาบีบตัว (Systotic 

Arrest) 

5. มีฤทธิ์ระคายเคืองตอกระเพาะอาหารเล็กนอย 

6. ไมมีฤทธิ์ตอกลามเนื้อลาย 

7. กดการทํางานของระบบประสาทสวนกลาง 

8. ใชกระตุนการหล่ังปสสาวะ 

9.สามารถฆาเ ช้ือแบคทีเ รีย  ที่สามารถทําให เกิดโรคในพืชคือ  Agrobacterium 

tumefaciens 

10. น้ํามันที่สกัดจากใบมีฤทธิ์ฆาเชื้อแบคทีเรีย 
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11. สารสกัดของใบดวยแอลกอฮอลประมาณ 95 เปอรเซ็นต สามารถฆาเช้ือ Bacillus   

subtilis, Serratia marcescens และ Staphylococcus aureus 

12. สารสกัดจากน้ําของใบชุมเห็ดเทศ จะมีความเขมขนประมาณ 5 เปอรเซ็นต และ

สามารถฆาเชื้อ Trichophyton mentagrophytes ซึ่งเปนสาเหตุของโรคกลาก 
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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 

ชื่อทองถ่ิน  ทองคันชั่ง หญามันไก ทองพันดุลย 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ  
  

ใบ 
ใชใบสด หรือค่ัวใหแหง นํามาชงในน้ําใชด่ืม เปนยาชวยขับปสสาวะ หรือใชเปนยาระบาย

ได 

 
ใบและราก 
มีสารออกซ่ีเมททิลแอนทราควิโนน (oxymethylanthraquinone) เม่ือนําเอาใบประมาณ 

5 – 8 ใบ และรากสดประมาณ 2 – 3 ราก นํามาตําใหละเอียดแลวค้ันเอาน้ําออก จากนั้นก็นํามา

แชดวยแอลกอฮอล หรือในสุรา แลวใชทารักษาโรคผิวหนังกลากเกล้ือน หรือผ่ืนคัน 
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ภาพที่ 4.6 นอยหนา 

จาก http://www.skn.ac.th 

6. นอยหนา [138] 
ชื่อสามัญ  Custard apple, Sugar apple, Sweet sop 

ชื่อวิทยาศาสตร Annona squamosa L. 

ชื่อวงศ  Annonaceae 

ชื่อทองถ่ิน  หมักเขียบ ลาหนัง มะนอแน มะแน มะออจา มะโอจา เตียบ  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ  

  
ผล  
นํามาใชได 2 อยางคือ ถาเปนผลดิบจะเปนยาแกพิษงู แกฝในคอ กลากเกล้ือน ฆาพยาธิ 

ผิวหนัง และผลแหงแกงูสวัด เริม แกฝในหู สวนเปลือกนํามาใชแกพิษงูไดเชนกัน 

 
เมล็ด  
เปนยาฆาพยาธิตัวจ๊ีด ฆาเหา และแกบวม 

 
ราก  
เปนยาระบาย ทําใหอาเจียน แกพิษงู ถอนพิษ เบ่ือเมา 

 
ใบ 
แกขับพยาธิลําไส ฆาเหา แกหิด แกกลากเกล้ือน และแกฟกบวม 
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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 

ชื่อทองถ่ิน  ผักหนอก ผักแวน บัวบก จําปาเครือ กะบังนอก เตียกําเชา ฮักคัก ปะหนะ  

เอขาเดาะ 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
สรรพคุณ  
  

ทั้งตน  
ใชรักษาอาการชํ้าใน เปนยาบํารุงหัวใจ และบํารุงกําลัง รักษาอาการออนเพลีย เมื่อยลา 

ขับปสสาวะ เปนยาขับโลหิตเสีย รักษาโรคผิวหนัง ใชรักษาบาดแผล รักษามุตกิต ระดูขาว รักษา

พิษเนื่องจากถูกงูกัด และรักษาอาการเร่ิมเปนบิด ทําใหโลหิตแผซาน รักษาอาการทองรวง 

นอกจากนี้ยังใชผสมในตํารับยารวมกับสมุนไพรอ่ืน ๆ เปนยารักษาอาการรอนในกระหายน้ํา 

รักษาเด็กที่เปนซาง ตัวรอน ผอมแหง รักษาโรคปากเปอย ปากเหม็น เจ็บคอ น้ําลายไหล 

 
ขอมูลทางคลินิก และทางเภสัชวิทยา  
  

1. มีฤทธ์ิในการลดอาการอักเสบ โดยการนําเอาใบบัวบกที่อยูเหนือดินมากิน จะสามารถ

ลดอาการอักเสบได 

2. มีฤทธิ์ในการยับยั้งเซลลมะเร็ง โดยใชน้ําค้ันสด ๆ ของบัวบก จะมีฤทธิ์ทําลาย

เซลลมะเร็ง นอกจากนี้สารที่สกัดดวยแอลกอฮอลผสมน้ํา ยังสามารถยับยั้งเซลลมะเร็งชนิด CA – 

9KB ไดผล 
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3. มีฤทธ์ิในการสมานแผล โดยการนําเอาสารที่สกัดของบัวบกท่ีเรียกวา madecassol 

และสารที่สกัดไดจากบัวบกคือ madecassic acid, asiatic acid และ asiaticoside ซึ่งเปน

สารเคมีพวกไตรเทอรปน (triterpene) ไปใชสําหรับทาภายนอก เพื่อรักษาแผลในหนูขาวพบวา 

สามารถทําใหแผลนั้นหายเร็ว 

4. มีฤทธิ์ในการฆาเช้ือรา เนื่องจากบัวบกเปนยารักษาโรคผิวหนัง จึงไดนําไปทดลองกับ

เช้ือกลาก (Trichophytum mentagrophytes และ Trichophytum tubrum) พบวา สามารถยับยั้ง

การเจริญของเช้ือกลากไดดี 

5. มีฤทธิ์ในการฆาเช้ือแบคทีเรีย โดยการใชสารสกัดจากบัวบกทั้งตนดวยน้ํารอนกับเชื้อ

แบคทีเรียที่เปนสาเหตุของการเกิดหนองคือ Staphylococcus aureus พบวา ไดผลดี และยังมีผู

เอาอนุพันธของ asiaticoside ที่ไดจากบัวบกคือ oxyasiaticoside นําไปทดลองกับเช้ือวัณโรค

พบวา สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเช้ือวัณโรคได และนําไปทดลองกับหนูตะเภา ซึ่งทําให

เปนวัณโรคกอน แลวฉีดสารละลาย asiaticoside พบวา สามารถลดปริมาณแผลที่เกิดจากเช้ือ

วัณโรคในตับ ปอด ปมประสาท และมามได 

6. มีฤทธิ์ในการฆาแมลง โดยการนําเอาสารที่สกัดชนิดตาง ๆ ของใบบัวบก นําไป  

ทดลองจะมีฤทธิ์ในการฆาแมลงพบวา สารที่สกัดดวยปโตรเลียมอีเธอรสามารถฆาตัวออนของ

แมลง Pieris rapae cruciflora สวนสารสกัดไดจากบัวบกดวยน้ํารอนฆาแมลงสาบอเมริกันได แต

ไมสามารถฆาแมลงสาบเยอรมันได 

7. มีฤทธิ์ตอระบบสืบพันธุ เมื่อฉีดสารสกัดจากใบบัวบกเขาใตผิวหนงัของหนูถีบจักรตัวละ 

0.2 ซี.ซี. จะมีผลในการยับยั้งการฝงตัวของตัวออน เม่ือใหน้ําค้ันจากบัวบกทั้งตนพบวา ไดผล

คุมกําเนิดในหนูถีบจักรได สวนสารซาโปนินที่ไดจากบัวบก นําไปทดลองกับเชื้ออสุจิพบวา ไมมีผล

ตอเช้ืออสุจิ 

8. มีฤทธิ์ในการลดอาการแพ สารที่สกัดจากใบบัวบกดวยแอลกอฮอลผสมน้ํา 1:1 จะ

สามารถตานอาการแพไดผล 

9. มีฤทธิ์ตอกลามเนื้อเรียบ สารที่สกัดไดจากใบบัวบกดวยแอลกอฮอลผสมน้ํา 1:1 จะ

สามารถลดอาการเกร็งของกลามเนื้อเรียบบริเวณลําไสของหนูตะเภาได สวนสารที่สกัดดวย

แอลกอฮอลจะสามารถทําใหกลามเนื้อเรียบของลําไสกระตายตอนบนคลายตัว ลดการเกร็งของ

กลามเนื้อมดลูกในหนูขาวซ่ึงไมไดต้ังครรภ 

10. มีฤทธิ์ลดความดันเลือด สารที่สกัดไดจากใบบัวบกดวยแอลกอฮอลผสมกับน้ํา1:1 

ชวยลดความดันเลือดในหนูขาว เม่ือฉีดเขาหลอดเลือดดําจะไมมีผลลดความดันโลหิตในสุนัข แต

ถาฉีดสารที่สกัดนี้เขาไปในหลอดเลือดดําสุนัขในขนาดประมาณ 50 มก./กก. จะไดผลลดความดัน

เลือด 
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11. มีฤทธ์ิตอระบบประสาท โดยฉีดสารที่สกัดไดจากบัวบกดวยแอลกอฮอลเขาไปในชอง

ทองของหนูขาวพบวา มีฤทธ์ิในการเปนยาระงับประสาท และ Ramaswamy พบวา มีฤทธิ์

เชนเดียวกันในหนูถีบจักร สวนการฉีดเขาหลอดเลือดดําในสุนัขโดยตรงพบวา ไมมีฤทธิ์เปนยา

ระงับประสาท แตเม่ือฉีดสารสกัดนี้เขาในชองทองหนูขาว จะมีฤทธ์ิในการกดประสาท สวนการใช

สารสกัดดวยน้ํา และแอลกอฮอล 1:1 จะไมไดผลทั้งกระตุน หรือกดประสาท หรือฤทธ์ิในการรักษา

อาการปวด เพราะอาจมีส่ิงปนปลอมในสารที่สกัดมา เมื่อฉีดสารสกัดอัลคาลอยดแกหนูขาวทาง

ชองทองนั้น จะไปเสริมฤทธิ์ยานอนหลับประเภทบารบิทิวเรท (barbiturate) และชวยตานฤทธิ์ยา

กระตุนประสาทชนิดแอมเฟตามีน (amphetamine) โดยมีผลเทา ๆ กับยาคลอโปมาซีน 

(chlorpromazine) สวนในประเทศไนจีเรีย ไดมีผูทําการทดลองฉีดสารสกัดบัวบกดวยแอลกอฮอล

เขาทางชองทองหนูถีบจักร แตไมสามารถตอตานโรคพารกินซัน (Parkinson’s disease)  

 12. มีฤทธิ์ชวยลดไข เมื่อฉีดสารที่สกัดไดจากบัวบกดวยแอลกอฮอลเขาทางชองทองหนู

ขาว จะสามารถลดไขไดประมาณ 1.2 องศาฟาเรนไฮต และเมื่อฉีดสารสกัดดวยน้ํา และ

แอลกอฮอลเขาทางชองทองหนูถีบจักรจะไมไดผลเลย  

 13. มีฤทธิ์ในการกระตุนใหรางกายสรางภูมิตานทาน เม่ือใหผงใบ และตนบัวบก ในรูปยา

แขวนตะกอน (suspension) แกหนูถีบจักรเพศเมียจะไดผลดี แตถาใชสารสกัดดวยเมธานอลจะ

ไมไดผลเลย และนอกจากนี้ยังมีผูพบฤทธิ์อ่ืน ๆ คือ มีฤทธ์ิชวยลดน้ําตาลในเลือดหนูขาว เมื่อให

กินสารสกัดแอลกอฮอล และน้ํา จะมีฤทธิ์ตอหัวใจ 

 14. มีฤทธ์ิในการรักษาแผลในกระเพาะอาหาร โดยใชสารที่สกัดไดจากผลแหง ใหคนไข

ทั้งชาย และหญิงรับประทาน และฉีดเขากลาม เม่ือสองกลองดูแผลพบวา แผลนั้นหายเปนปรกติ

ซึ่งฤทธิ์ในการรักษาแผลในกระเพาะอาหารนี้ ไดรับการสนับสนุนโดยงานของ Cho นอกจากนี้ยัง

พบวา ใชไดผลดีข้ึนเม่ือใชรวมกับยาลดกรด และยา cimetadine ซึ่งเปนยาลดการหล่ังกรด 
 

การศึกษาในปจจุบัน 
 
การศึกษาสารสกัดจากบัวบกใน SVK-14 keratinocytes พบวา มีฤทธิ์ในการยับยั้งการ

เจริญเติบโต จึงเชื่อวาสารสกัดที่ไดจากบัวบกสามารถนํามาตานโรคสะเก็ดเงินได [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 

ชื่อทองถ่ิน  มะชัก สมปอยเทศ ชะแซ ซะเหลเด มะคําดีควาย  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
สรรพคุณ 
      

เปลือกลําตน  
นํามาตมเอาน้ํากินเปนยาแกพิษไข แกพิษรอน แกฝอักเสบ แกฝหัวคว่ํา และเปนยาแก

กษัย 

 
ใบ  
นํามาปรุงใชเปนยาแกพิษกาฬ แกทุราวสา 

 
ผล  
ใชผลที่แหงนํามาค่ัวใหเกรียม จากนั้นใชปรุงเปนยาดับพิษไดทุกชนิด แกกาฬภายใน แก

ไข แกหืด หอบ แกโรคผิวหนัง และแกเสลดสุมฝที่เปอยพัง 

 
เมล็ด 
ใชเมล็ดสด หรือแหง นํามาตําใหละเอียด ใชพอก หรือเอามาละลายนํ้าลางแผล และแก

โรคผิวหนัง 
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ขอมูลทางเภสัชวิทยา  
 

จากการทดสอบความเปนพิษ โดยการใชสารที่สกัดจากผลดวยแอลกอฮอลปริมาณ 50

เปอรเซ็นต ในขนาด 10 กรัมตอกิโลกรัม โดยการทดลองฉีดเขาใตผิวหนัง ในขนาดที่ทําใหหนูถีบ

จักรตายคร่ึงหนึ่งคือ 2.0 กรัมตอกิโลกรัม ปรากฏวาไมพบอาการพิษ (ขนาดที่ใชเทากับ 2083 เทา

ของปริมาณยาที่ใชในตํารับยา) 
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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 

ชื่อทองถ่ิน  มะเกาะ มะกองแกว พิลาขาว หมากจัง พิลา เจียะล้ิว  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
สรรพคุณ 
         

เปลือกลําตน  
ในเปลือกของลําตนจะมีอัลกาลอยดประมาณ 0.35 – 0.6 เปอรเซ็นต และอัลกาลอยดใน

เปลือกของลําตนนี้มีชื่อเรียกวา Pelletierine และ Isopelletierine ซึ่งใชเปนยาถายพยาธิไดผลดี 

 
ใบ  
ใชใบสดนํามาตม กรองเอาน้ําใชลางแผล เนื่องจากมีหนองเร้ือรังบนหัว หรือใชใบสด

นํามาตําใหละเอียด แลวเอาไปพอกใบบริเวณที่เปนแผลถลอก เนื่องจากหกลม 

 
ดอก 
ใชดอกที่แหงประมาณ 3 – 6 กรัม นํามาตม กรองเอานํ้าด่ืม เปนยาแกใหเลือดกําเดา

แข็งตัว และแกหูชั้นในอักเสบ หรือใชดอกแหงนํามาบดใหละเอียดแลวใชทา หรือโรยบริเวณ

บาดแผลที่มีเลือดออก                  
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เปลือกผล  
ใชเปลือกผลที่แหงแลวประมาณ 2.5 - 4.5 กรัม นํามาบดใหละเอียด หรือนํามาตมน้ํากิน 

ใชเปนยาแกโรคทองเสีย โรคบิดเร้ือรัง ถายเปนมูกเลือด ถายพยาธิ ตกขาว ดากออก แผลหิด และ

กลากเกล้ือน 

 
เมล็ด  
ใชเมล็ดที่แหงแลวประมาณ 6 – 9 กรัม นํามาบดใหละเอียด หรือทําเปนยากอนกิน เปน

ยาแกโรคปวด จุกแนน เนื่องจากโรคกระเพาะอาหาร บํารุงกระเพาะอาหาร ทําใหเจริญอาหาร 

และแกทองรวง 
 
เปลือกราก  
ใชเปลือกรากที่แหงแลวประมาณ 6 – 12 กรัม นํามาตมน้ํากิน เปนยาแกระดูขาว ตกเลือด 

ถายพยาธิ หนอล่ืนลําไส แกทองเสีย และโรคบิดเร้ือรัง 
 
ขอมูลทางคลินิก   
 

1. บิดอะมีบา จากการรักษาผูปวยที่เปนโรคบิดอะมีบาจํานวน 40 คน โดยใชเปลือกผล

เขมขนประมาณ 60 เปอรเซ็นต ใชตมน้ํากินทุก ๆ หลังอาหารในปริมาณคร้ังละ 20 มิลลิลิตร 

(ในชวงที่กินยา ผูปวยอาจมีอาการหูอ้ือ หรืออึดอัดกังวลใจบาง แตตอมาอาการก็จะหายเอง) ผล

ปรากฏวาไดผลเปนที่นาพอใจ 

2. ถายพยาธิตัวตืด จากการทดลองกับคนไข 9 คน โดยการใชเปลือกรากแหง หลังจากขูด

ผิวนอกออกแลวประมาณ 25 กรัม นําไปดอง หรือแชน้ํา (300 มิลลิลิตร) นานประมาณ 24 ชั่วโมง 

จากนั้นก็นํามาตม ต้ังไฟออน ๆ จนใหนํ้าเหลือประมาณ 100 มิลลิลิตร ใชด่ืมกอนที่จะรับประทาน

อาหารเชา จากนั้นอีก 4 ชั่วโมง ก็ใหกินดีเกลือประมาณ 20 – 25 กรัม พยาธิตัวตืดจะออกมา จาก

การทดสอบปรากฏวา มีผูปวย 5 คน ที่เปนพยาธิจากหมู 4 คน เปนพยาธิจากวัว และอีก 1 คน ไม

ปรากฏผลอะไรเลย  

3. แกโรคบิดแบคทีเรีย จากการทดสอบกับผูปวยที่เปนโรคนี้จํานวน 50 คน โดยการใช

เปลือกผลที่แหงแลวตมใหมีความเขมขน 50 – 60 เปอรเซ็นต ใหผูปวยกิน 3 – 4 คร้ังตอวัน ใน

ปริมาณคร้ังละ 10 – 20 มิลลิลิตร ผลปรากฏวามีผูปวยจํานวน 49 คน มีอาการดีข้ึน อีก 1 คน มี

อาการดีข้ึนภายหลัง 

4. อาการอักเสบจากการติดเชื้อ จากการทดสอบคนปวยที่เปนไสต่ิงอักเสบ ลําไสอักเสบ 

ทอน้ําดีอักเสบ ผิวหนังเปนแผลติดเชื้อ ตอมน้ําเหลืองอักเสบ และหลอดลมอักเสบจํานวน 415 คน 
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โดยการใชเปลือกผลตมใหเดือด กรองน้ํานําไประเหยแหง แลวนําไปบดใหละเอียดเปนผง นํามา

ใสแคปซูลขนาด 250 มิลลิกรัม กินคร้ังละ 3 คร้ัง คร้ังละ 1 – 2 แคปซูล ผลปรากฏวาผูปวยมี

อาการหายขาดเลย 305 คน อาการดีข้ึนอยางเห็นไดชัด 57 คน อาการดีข้ึน 36 คน และอีก 17 คน 

ไมไดผลเลย 
 

ขอมูลทางเภสัชวิทยา  
 

1. สารที่ไดจากการสกัดเปลือกราก เปลือกผล และผล ดวยแอลกอฮอล จะมีฤทธิ์ในการ

ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อตาง ๆ หลายประเภท เชน Pseudomonas aeruginosa, S. 

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

Escherichia coli และ S. paradysenteriae III-Z เปลือกผลที่มีไดจากการสกัดในความเขมขน 

10 กรัมตอลิตร มีฤทธิ์ชวยในการยับยั้งเช้ือรา Colletotrichum falcatum Went. และ Piricularia 

oryzae Cav. น้ําที่สกัด หรือค้ันจากราก และใบ มีฤทธิ์ชวยในการยับยั้งเชื้อ Mycobacterium 

tuberculosis และมีฤทธิ์ในการฆาเชื้อไวรัสในยาสูบ 

2. สารละลาย pelletierine hydrochloride ในน้ําในอัตราสวน 1:10,000 มีฤทธ์ิสามารถ

ฆาพยาธิเสนดายไดดี ภายใน 5 – 10 นาที แตถาใชในอัตราสวน 1:50,000 มีผลเพียงทําใหพยาธิ

ระคายเคืองเทานั้น แตสําหรับในปจจุบันไดคนพบวา ตัวที่มีฤทธิ์ในการทําลายพยาธิที่จริง และ

ไดผลดีคือ isopelletierine สวนตัว pelletierine บริสุทธิ์ มีฤทธิ์ในการทําลายพยาธิไดเหมือนกัน 

แตจะไดผลดีตองอยุในรูปอัลคาลอยดแทนเนท เพราะอัลคาลอยดแทนเนทไมถูกดูดซึม และ

ละลายน้ําไดยาก 

3. จากการทดลองใหหนูตะเภา หรือหนูใหญตัวเมียกินผงที่ละเอียดแลวของเปลือกผล 

ปรากฏวาผลของการต้ังทองนอยกวาพวกที่ไมไดกิน ทดลองกับกระตายจากการใชเปลือกรากสกัด

เอาน้ํา ทําใหเลือดของกระตายแข็งตัวไดเร็วข้ึนกวาปรกติ 
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ภาพที่ 4.10 พลูคาว 

 จาก  http://www.igetweb.com 

10. พลูคาว [138] 
ชื่อสามัญ   - 

ชื่อวิทยาศาสตร Houttuynia cordata Thunb.  

ชื่อวงศ  Saururaceae 

ชื่อทองถ่ิน  ผักคาวทอง ผักคาวปลา พลูคาว ผักกานตอง ฮื่อชอเชา 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
สรรพคุณ   
 

ทั้งตน  
มีรสเย็น และฉุน ใชเปนยาแกโรคบิด โรคติดเชื้อในทางเดินปสสาวะ ขับปสสาวะ แกวบวม

น้ํา แกไอ หลอดลมอักเสบ ปอดอักเสบ ฝบวมอักเสบ ริดสีดวงทวาร หูชั้นกลางอักเสบ โดยการใช

ตนแหง หรือตนสดก็ได ใชปริมาณตางกัน ถาเปนตนสดใหใช 30 – 60 กรัม นํามาตําค้ันเอาน้ํา

ทาน รักษาภายนอกใหตําพอก หรือตมน้ําชะลาง แตถาเปนตนแหงใช 15 – 30 กรัม กอนตมใหแช

น้ําทิ้งไวสัก 1 – 3 นาที ตมใหเดือนประมาณ 5 นาทีก็ใชได แตถาเอาไปผสมกับยาอ่ืนใหตมยา

ชนิดอ่ืนใหเดือดกอน 

 
ขอมูลทางคลินิก  
  

1. ไอกรน ใชสารที่กล่ันไดจากตนสด นํามาฉีดเขาจุดแทงเข็ม จุดละ 0.5 มลิลิลิตร ฉีด

ติดตอกัน 5 วัน วันละ 1 คร้ัง ซึ่งจะเปน 1 รอบของการรักษา และทิ้งไว 1 วัน รักษาเปนรอบที่ 2 

ตอไป จากคนไข 52 ราย ไดผล 32 ราย อาการดีข้ึน 18 ราย ไมไดผล 2 ราย ใชเวลารักษา 1 – 2 

รอบ  
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2. รักษาโดยใชยาฉีดเขาที่จุดแทงเข็ม ซึ่งจะใชคร้ังละ 2 มิลลิลิตรตอวัน หรืออาจจะฉีดวัน

เวนไวก็ได โดยการแบงฉีด 2 – 3 จุดสลับกัน ติดตอกันนาน 2 สัปดาห จะเทากับ 1 รอบ แตจะใช

การแทงเข็มรักษารวมดวย จากการรักษาคนไข 116 ราย ไดผลโดยเฉล่ียและประมาณ 97.4 

เปอรเซ็นต  

3. ปอดอักเสบ เปนยาฉีดใชความเขมขน 1:1 ฉีดเขาที่กลามวันละ 2 คร้ัง คร้ังละ 2 

มิลลิกรัม เปนเวลา 7 – 10 วัน จะเทากับ 1 รอบ จากคนไข 12 ราย หาย 9 ราย หรือใชตนสด 30 

กรัม กับรากแหง 15 กรัม ตมใหเดือด ใสน้ํา 200 มิลลิกรัม กินคร้ังละ 30 มิลลิกรัม วันละ 3 – 4 

คร้ัง จากการตรวจดวยรังสีเอกซในคนไข 28 ราย หายขาด 26 ราย หลังจากกินยา 5 – 22 วัน จุด

ดําที่ปอดจะเล็กลง จํานวนเม็ดเลือดขาวกลับสูในระดับปกติ โดยเฉล่ีย 3.9 วัน 

4. ผิวหนังเปนแผลมีหนอง แผลงูสวัด และแผลติดเชื้อ ใชตนสด 500 กรัม ใสน้ํา 1.5 ลิตร 

กล่ันใหเหลือน้ําเพียง 1 ลิตร ใชทาตรงบริเวณที่เปน จากคนไข 50 ราย หาย 48 ราย ไมไดผล 2 

ราย แตบางรายตองกินน้ําสกัดที่กล่ันไดคร้ังละ 10 – 20 มิลลิกรัม วันละ 3 คร้ัง 

 
ขอมูลทางเภสัชวิทยา  
 

1. มีฤทธิ์ระงับปวด เรงการเจริญเติบโตของเซลล หามเลือด รักษาปริมาณของเหลวใน

รางกาย น้ําที่ไดจากการตมนําไปฉีดเขาชองทองหนูเล็ก จะมีผลระงับอาการไอ แตไมมีฤทธิ์ขับ

เสมหะ 

2. ฤทธิ์ขับปสสาวะ ซึ่งเกิดจากกรดอินทรีย หรือปริมาณโปแตสเซียมในตน ไดมาโดยน้ํา

ค้ันจากตนสด กรอกใสไตคางคก และหลอดเลือดที่ไตของกบ จะมีผลโดยการขยายหลอดเลือด

ฝอย ทําใหการไหลเวียนของเลือด และน้ําปสสาวะเพิ่มมากข้ึน 

3. ฤทธิ์ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อโรค สาร decanoyl acetaldehyde ซึ่งจะมีฤทธิ์

ยับยั้งการเจริญเติบโตของ Hemophilus influenzae, Pheumococcus, Staphylococcus แตจะ

มีผลยับยั้ง Shigella dysenteriae, Escherichia coli และ Salmonella typhosa ไดนอยมาก 

และไดทดลองใหหนูเล็กที่เปนโรคมะเร็ง มีผลทําใหหนูเล็กตายชากวาพวกที่ไมไดกินผักคาวตอง 

 
สารเคมีที่พบ  
 

ราก  
มีน้ํามันระเหยเชนกันคือ พวก decanoyl acetaldehyde  
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ใบ ดอก ผล 
มีสารพวก flavones ซึ่งประกอบดวย hyperin, reynoutrin, quercetin, isoquercitrin, 

quercetin 

 
ตน 
ในญ่ีปุนจะมีน้ํามันระเหย 0.0049 เปอรเซ็นต ซึ่งประกอบไปดวยสารที่มีฤทธิ์ฆาเช้ือ

decanoyl acetaldehyde และนอกจากนี้ยังมีสารพวก capric acid, capric aldehyde, lauric 

aldehyde, myrcene, methyl-n-nonylketone แตปลูกในจีนมีน้ํามันระเหยที่ประกอบดวย 

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

carylphyllene,2- undecanone, dedecanaldehyde และสารพวกโปรแตสเซียมคลอไรด โปร

แตสเซียมซัลเฟต และ cordarine  

 
การศึกษาในปจจุบัน  
 
การศึกษาสารสกัดจากผักคาวทอง (HcFs) พบวา 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) ซึ่งเกี่ยวของกับการ

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 

ชื่อทองถ่ิน  พญาปลองทอง เสลดพังพอนตัวเมีย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ขอมูลทางคลินิก 
 

1. ฤทธ์ิลดการอักเสบ สารสกัดเอ็นบิวทานอลจากใบ เม่ือใหหนูขาวกิน [142, 143] สาร

สกัดน้ําจากใบ เมื่อใหโดยการฉีดเขาชองทอง [144] จะลดการอักเสบของขอเทาหนูขาว ที่เกิดจาก

ฉีดสาร carrageenan [142-144] สารสกัดเอ็นบิวทานอลขนาด 270 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม จะลด

อาการบวมไดพอ ๆ กับแอสไพรินขนาด 100 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม [143] cold cream ที่มีพญา

ปลองทอง 5 เปอรเซ็นต สารสกัดน้ําของพญาปลองทอง 5 เปอรเซ็นต ในเอทานอล 95 

เปอรเซ็นต  และสารสกัดเอทานอลจากใบในน้ํา ทาเฉพาะที่ใหหนูขาว สามารถลดการอักเสบ

เร้ือรังในหนูขาว [145] แตถาทาสารสกัดเอ็นบิวทานอลที่ผิวหนังจะไมสามารถลดการอักเสบแบบ

เร้ือรังได [143] สารสกัดเอทานอลจากใบขนาด 20 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มีผลตอไซโตคายนที่

เกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบ  โดยไปยับยั้ง interleukin-1-β  แตไมมีผลตอ interleukin-6 และ 

tumor necrosing factor-α [146, 147] สารสกัดเอทานอล 50 เปอรเซ็นต และ 95 เปอรเซ็นต 

จากใบ ยับยั้งเอนไซม cyclooxygenase และ lipoxygenase แตสารสกัดน้ําไมมีผล  นอกจากนี้

สารสกัดเอทานอล 95 เปอรเซ็นต ขนาด 800 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ยังยับยั้งการหล่ัง 

myeloperoxidase ดวย [144] 

2. รักษางูสวัด ผูปวยโรคงูสวัด จํานวน 51 ราย แบงเปน 2 กลุม ใหไดรับการรักษาดวยยา

จากสารสกัดใบพญาปลองทอง เปรียบเทียบกับยาหลอก ผูปวยทุกรายมาพบแพทยภายใน 48 
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ชั่วโมง หลังจากมีอาการ โดยใหทายาวันละ 5 คร้ัง เปนเวลา 7-14 วัน จนกวาแผลจะหาย พบวา

ผูปวยที่รักษาดวยสารสกัดใบพญาปลองทองแผลจะตกสะเก็ดภายใน 3 วัน และหายภายใน 7-10 

วัน มีจํานวนมากกวากลุมที่รักษาดวยยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ระดับความเจ็บปวด

ลดลงเร็วกวากลุมยาหลอก และไมพบผลขางเคียงใด ๆ  
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4.2 ผลการสกัดสมุนไพร โดยวิธีมาเซอเรชัน (Maceration) 
ทําการสกัดสมุนไพรไทยดวยตัวทําละลายเอทานอล และเฮกเซน ที่อุณหภูมิ 37 องศา

เซลเซียส แรงเขยา 120 rpm เปนเวลา 48 ชั่วโมง (ทําซํ้า 2 คร้ัง) พบวา ตัวทําละลายเอทานอล

สามารถสกัดสารออกจากสมุนไพรไดมากกวาตัวทําละลายเฮกเซน (ตารางที่ 4.1) 

 
4.3 ผลการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอลในสารสกัดสมนุไพรไทย 

ผลการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอลในสารสกัดสมุนไพรไทยดวยวิธี Folin 

Ciocalteu  Phenol assay พบวา สารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเอทานอลทุกชนิดมี

สารประกอบฟนอลเปนองคประกอบ โดยมีปริมาณต้ังแต 0.35 ± 0.06 ถึง 27.57 ± 0.15 มิลลิกรัม

ของแกลลิค แอซิคตอน้ําหนักแหงเปนกรัมของสารสกัดสมุนไพร (mg GAE/g sample) สารสกัด

จากชุมเห็ดเทศพบปริมาณสารประกอบฟนอลมากที่สุดคือ มีคาเทากับ 27.57 ± 0.15 mg GAE/g 

sample รองลงมาคือ สารสกัดจากทองพันชั่งพบ 10.04 ± 1.12 mg GAE/g sample  สวนสาร

สกัดจากประคําดีควายพบปริมาณสารประกอบฟนอลนอยที่สุดคือ มีคาเทากับ 0.35 ± 0.06 mg 

GAE/g sample  (ตารางท่ี 4.1) 
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ตารางที่ 4.1 ผลการสกัดสมุนไพรไทยดวยตัวทําละลายเอทานอล และเฮกเซน และผลการวัดปริมาณสารประกอบฟนอลในสมุนไพรไทย 
 

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 ผลการทดสอบการกระตุนการแสดงออก TGF-α ของเซลล HaCaT ดวย IFN-γ และ 
TNF-α 

ทดสอบการกระตุนการแสดงออกยีน TGF-α ของเซลล HaCaT ดวย IFN-γ และ TNF-α ที่

ความเขมขน 10 และ 20 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร พบวา ทั้ง IFN-γ และ TNF-α ที่ความเขมขน 10 

และ 20 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร สามารถกระตุนการแสดงออกยีน TGF-α ของเซลล HaCaT ได

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.01) ดังภาพที่ 4.12 และ 4.13  

 

 ภาพที่ 4.12 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือถูกกระตุนดวย TNF-

α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง L = 100 bp ladder, 1 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α 

และ IFN-γ, 2 และ 3 = เซลลถูกกระตุนดวย TNF-α ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ 

4 และ 5 = เซลลถูกกระตุนดวย IFN-γ ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ, 6 และ 7 = 

เซลลถูกกระตุนดวย TNF-α รวมกับ IFN-γ ที่ความเขมขน 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 เม่ือถูกกระตุนดวย 

TNF-α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง C = เซลลที่ไมไดถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α, A 

[10] และ A [20] = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ, 

B [10] และ B [20] = เซลลที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ ที่ความเขมขน 10 และ 20 ng/ml ตามลําดับ 

และ A+B [10] และ A+B [20] = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ ที่ความเขมขน 10 

และ 20 ng/ml ตามลําดับ พบวา ทั้ง TNF-α และ IFN-γ สามารถเพิ่มการแสดงออกของยีน  

TGF-α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.01) (*) 
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4.5 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพร
ไทย 

ทําการทดสอบฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดสมุนไพรไทยทั้ง 11 ที่สกัดไดจากตัวทําละลาย 

เอทานอล และเฮกเซน ที่ความเขมขนของสมุนไพร 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 3.125, 1.5625, 

0.78125, 0.390625 และ 0.1953125 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร กับเซลลเพาะเล้ียง HaCaT โดยใช

วิธี MTT assay ซึ่งตรวจวัดความสามารถในการเมแทบอลิซึมของไมโทคอนเดรีย (Metabolic 

capacity) ในเซลล และใชวิธี Neutral Red (NR) accumulation assay ซึ่งตรวจวัด

ความสามารถในการทํากิจกรรม หรือการใชพลังงาน ATP ของเซลล ในการทดสอบเซลล HaCaT 

จะถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ ที่ความเขมขน 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร เปนเวลา 24 

ชั่วโมง จากนั้นทดสอบกับสารสกัดสมุนไพรตออีก 48 ชั่วโมง โดยใหเซลลที่ไมไดรับการทดสอบกับ

สารสกัดสมุนไพรเปนกลุมควบคุมลบ (negative control) มีคาการมีชีวิตของเซลล (% cell 

viability) เทากับ 100 เปอรเซ็นต สวนกลุมควบคุมบวก (positive control) คือ เซลลที่ถูกทดสอบ

กับ 100 เปอรเซ็นต DMSO มีคาการมีชีวิตของเซลล (% cell viability) เทากับ 0 เปอรเซ็นต ผล

การทดสอบที่ไดจะเปนการเปรียบเทียบกับเซลลในกลุม negative control 

 
4.5.1 ผลการตรวจวัดการทํางานของเซลล โดยการตรวจวัดความสามารถในการ         
เมแทบอลิซึมของไมโทคอนเดรีย (Metabolic capacity) ดวยวิธี MTT assay 

เมื่อทดสอบเซลล HaCaT กับสารสกัดสมุนไพรทั้ง 11 ชนิด จากตัวทําละลายเอทานอล 

และเฮกเซน พบวา สารสกัดจากขมิ้น ขา เปลือกผลทับทิม และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล มีฤทธ์ิในการตานการแบงตัวของเซลล HaCaT (ภาพที่ 4.14) สวนสารสกัดสมุนไพรจากตัว

ทําละลายเฮกเซน ไมมีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล HaCaT (ภาพที่ 4.15)
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ภาพที่ 4.14 กราฟผลการทดสอบสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขนที่ 0.1, 1, 10 และ 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเลี้ยง HaCaT 

เปนเวลา 48 ชั่วโมง ดวยวิธี MTT assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้ํา 3 ครั้ง จํานวน 3 ครั้งการทดลอง) พบวา ขมิ้น และขา ที่ความเขมขน 100 μg/ml (*) 

สามารถลด % cell viability ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 
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ภาพที่ 4.15 กราฟผลการทดสอบสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเฮกเซน ความเขมขนที่ 0.1, 1, 10 และ 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเลี้ยง HaCaT เปน

เวลา 48 ชั่วโมง ดวยวิธี MTT assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้ํา 3 ครั้ง จํานวน 3 ครั้งการทดลอง) พบวา ไมมีสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเฮกเซน ที่

สามารถลด % cell viability ได 
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 เมื่อนําสารสกัดขมิ้น ขา เปลือกผลทับทิม และนอยหนา มาทําการทดสอบดวยวิธี NR 

assay พบวา สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา เทานั้นที่มีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล 

HaCaT ดังนั้นจึงนําสารสกัดทั้ง 3 ชนิด มาทําการทดสอบดวยวิธี MTT assay อีกคร้ัง พบวา สาร

สกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุด

คือ มีคาเทากับ 1.95 ± 1.15 เปอรเซ็นต สารสกัดขา ที่ความเขมขน  100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร 

สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุดคือ มีคาเทากับ 0 ± 1.27 เปอรเซ็นต สวนสารสกัดจาก

นอยหนา ที่ความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุด

คือ มีคาเทากบั 16.05 ± 8.94 เปอรเซ็นต สามารถคํานวณคา IC50 ของขม้ิน ขา และนอยหนา ได

เทากับ 6.7, 6.3 และ 6.3 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ตามลําดับ (ภาพที่ 4.16) 

 

ภาพที่ 4.16 กราฟผลการทดสอบสารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล ความเขมขนต้ังแต 0.1953125 ถึง 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเล้ียง HaCaT เปนเวลา 48 

ชั่วโมง ดวยวิธี MTT assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซํ้า 3 คร้ัง จํานวน 3 คร้ังการทดลอง) 

พบวา สามารถลด % cell viability ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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4.5.2 การตรวจวัดกิจกรรมของเซลล (Cellular activity) โดยการตรวจวัดความสามารถใน
การเก็บกินเม็ดสี ดวยวิธี Neutral Red accumulation assay 

เมื่อนําสารสกัดขมิ้น ขา เปลือกผลทับทิม และนอยหนา มาทําการทดสอบดวยวิธี NR 

assay พบวา สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา เทานั้นที่มีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล 

HaCaT ดังนั้นจึงนําสารสกัดทั้ง 3 ชนิด มาทําการทดสอบดวยวิธี NR assay อีกคร้ัง (ภาพท่ี 

4.17) พบวา สารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิต

ของเซลลไดสูงสุดคือ มีคาเทากับ 6.87 ± 9.72 เปอรเซ็นต สารสกดัขา ที่ความเขมขน  100 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคาการมีชีวิตของเซลลไดสูงสุดคือ มีคาเทากับ 0.42 ± 1.47 

เปอรเซ็นต สวนสารสกัดจากนอยหนา ที่ความเขมขน 50 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สามารถลดคา

การมีชีวิตของเซลลไดสงูสุดคือ มีคาเทากับ 20.70 ± 5.23 เปอรเซ็นต 

 

ภาพที่ 4.17 กราฟผลการทดสอบสารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล ความเขมขนต้ังแต 0.1953125 ถึง 100 μg/ml ตอเซลลเพาะเล้ียง HaCaT เปนเวลา 48 

ชั่วโมง ดวยวิธี NR assay (ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้ํา 3 คร้ัง จํานวน 3 คร้ังการทดลอง) 
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เมื่อเปรียบเทียบการทดสอบสาร dithranol ความเขมขนต้ังแต 0.1953125 ถึง 100 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ระหวางเซลล HaCaT ที่ไมถูกกระตุน และถูกกระตุนดวย TNF-α และ 

IFN-γ ที่ความเขมขน 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร (ภาพที่ 4.18) พบวา เซลล HaCaT ที่ไมถูก

กระตุน สามารถคํานวณคา IC50 ไดเทากับ 0.42 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ขณะที่เซลลที่ถูกกระตุน

ดวยไมสามารถคํานวณคา IC50 ได 

 

ภาพที่ 4.18 กราฟเปรียบเทียบผลการทดสอบสาร dithranol ความเขมขนต้ังแต 

0.1953125 ถึง 100 μg/ml ระหวางเซลล HaCaT ที่ไมถูกกระตุน และถูกกระตุนดวย TNF-α และ 

IFN-γ ที่ความเขมขน 10 ng/ml พบวา เซลล HaCaT ที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ มี

คา IC50 เทากับ 0.42 μg/ml ในขณะท่ีเซลล HaCaT ที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ ไม

สามารถคํานวณหาคา IC50 ได 
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4.6 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากขม้ิน ขา 

และนอยหนา ที่มีผลตอการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α 

ทดสอบในเซลล HaCaT ซึ่งเมื่อถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง 

พบวา จะมีการแสดงออกของยีน TGF-α เพิ่มสูงข้ึน จากนั้นทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ขา และ

นอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 

ชั่วโมง พบวา สารสกัดจากขาทั้ง 3 ความเขมขนสามารถลดการแสดงออกของยีน TGF-α ได

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แสดงดังภาพที่ 4.19 - 4.22 

 

ภาพที่ 4.19 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

ขมิ้น จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

1 = 100 bp ladder, 2 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ถูกกระตุน

ดวย TNF-α และ IFN-γ, 4 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0067% DMSO, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสาร

สกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 0.5 IC50, 

7 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน IC50, 8 = negative control สําหรับปฏิกิริยา 

RT และ 9 = negative control สําหรับปฏิกิริยา PCR 
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ภาพที่ 4.20 ผลการแสดงออกของยีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสารสกัดขา

จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 1 = 

100 bp ladder, 2 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย 

TNF-α และ IFN-γ, 4 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา 

ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 0.5 IC50, 7 = เซลลที่

ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 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

นอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 

ชั่วโมง 1 = 100 bp ladder, 2 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ถูก

กระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 4 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 5 = เซลลที่ทดสอบ

กับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความ

เขมขน 0.5 IC50, 7 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน 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 ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ 

IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง C (-/-) = เซลลที่ไมไดถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α และ C (+/+) 

= เซลลที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α พบวา สารสกัดจากขาทั้ง 3 ความเขมขน (*) 

สามารถลดการแสดงออกของยีน TGF-α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมีคา P-

value เทากับ 0.008, 0.001 และ 0.048 ตามลําดับ 
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4.7 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย 

ที่มีผลตอการแสดงออกระดับโปรตีนของยีน TGF-α 

ทดสอบในเซลล HaCaT ซึ่งเมื่อถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ เปนเวลา 24 ชั่วโมง 

พบวา จะมีการแสดงออกของโปรตีน TGF-α เพิ่มสูงข้ึน หลังจากนั้นทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ขา 

และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอลที่ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 

48 ชั่วโมง พบวา สารสกัดจากขา ที่ความเขมขน IC50 สามารถลดการแสดงออกของโปรตีน TGF-

α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แสดงดังภาพที่ 4.23 และ 4.26 

 

ภาพที่ 4.23 ผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

ขมิ้น จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 

1 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 2 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 

3 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0067% DMSO, 4 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 

0.25 IC50, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน 0.5 IC50 และ 6 = เซลลที่ทดสอบ

กับสารสกัดขมิ้น ที่ความเขมขน IC50 
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ภาพที่ 4.24 ผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เมื่อทดสอบกับสารสกัด

ขา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง 1 

= เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 2 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 3 

= เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 4 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 0.25 

IC50, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดขา ที่ความเขมขน 0.5 IC50 และ 6 = เซลลที่ทดสอบกับสาร

สกัดขาที่ความเขมขน IC50 

 

 

ภาพที่ 4.25 ผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสาร

สกัดนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ IC50 เปนเวลา 

48 ชั่วโมง 1 = เซลลที่ไมถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ, 2 = เซลลที่ถูกกระตุนดวย TNF-α 

และ IFN-γ, 3 = เซลลที่ทดสอบกับ 0.0063% DMSO, 4 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา 

ที่ความเขมขน 0.25 IC50, 5 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน 0.5 IC50 และ 

6 = เซลลที่ทดสอบกับสารสกัดนอยหนา ที่ความเขมขน IC50 

 

 

 



88 
 

 

 

 

 

ภาพที่ 4.26 กราฟผลการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ในเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับ

สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล ความเขมขน 0.25 IC50, 0.5 IC50 และ 

IC50 เปนเวลา 48 ชั่วโมง C (-/-) = เซลลที่ไมไดถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α และ C (+/+) 

= เซลลที่ถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α พบวา สารสกัดจากขา ที่ความเขมขน IC50 (*) 

สามารถลดการแสดงออกของโปรตีน TGF-α ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยมีคา 

P-value เทากับ 0.028 
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ภาพที ่4.27 (A) โปรตีนตัวอยางทีน่ํามาแยกบน SDS-PAGE และยอมดวยสี Coomassie brillian 

blue G แสดงใหวา ปริมาณโปรตีนทีน่ํามา load มีปริมาณไมแตกตางกัน  

(B) Broad Range Protein Molecular Weight Markers 

 

 

 

 

A B 
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บทที ่5 

สรุปผลการวจิัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

สรุปผลการวจิัย และอภิปรายผลการวจิัย 
 
แหลงที่มาของสมุนไพรไทย 

 

การศึกษาคร้ังนี้ คณะผูวิจัย ไดรวบรวมสมุนไพร 11 ชนิด ที่ใชรักษาโรคผิวหนังในงาน

สาธารณสุข จากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง 

ดังนั้น ผลการศึกษาที่ไดอาจไมสามารถเปนตัวแทนของสมุนไพรทั้งประเทศได เนื่องจากยังมีอีก

หลายปจจัยที่สงผลถึงสารสําคัญ หรือองคประกอบภายในสมุนไพร เชน ปจจัยของส่ิงแวดลอม 

(สภาพดิน น้ํา ฯลฯ) นอกจากนี้ ผูวิจัยยังขาดขอมูลเกี่ยวกับอายุของสมุนไพรไทยชนิดตาง ๆ ซึ่ง

อายุของสมุนไพรอาจมีผลตอสารสําคัญ หรือองคประกอบภายในสมุนไพรไดเชนเดียวกัน 

 

วิธีการสกัดสารจากสมนุไพรไทยทัง้ 11 ชนดิ 

 

 ผูวิจัยใชวิธีมาเซอเรชัน (Maceration) เปนวิธีการสกัดสารสําคัญจากสมุนไพร โดยใชตัว

ทําละลาย 2 ชนิด ชนิดแรกคือ เอทานอล เพื่อใหไดสารสกัดสวนที่มีข้ัว (hydrophilic) สาเหตุที่

ผูวิจัยไมเลือกใชน้ําเปนตัวทําละลาย เนื่องจากมีหลายรายงานที่สกัดสารสําคัญของสมุนไพรโดย

ใชตัวทําละลายที่เปนสารอินทรียมากกวาการใชน้ํา ดังนั้นผูวิจัยจึงคาดวาตัวทําละลายอินทรีย

นาจะสกัดสารสําคัญออกจากสมุนไพรไดดีกวาน้ํา นอกจากนี้เอทานอลยังมีความปลอดภัย

มากกวาตัวทําละลายอินทรียชนิดอ่ืน ๆ เพราะสามารถรับประทานได ตัวทําละลายอีกชนิดคือ   

เฮกเซน เพื่อใหไดสารสกัดสวนที่ไมมีข้ัว (hydrophobic) สาเหตุที่ผูวิจัยเลือกใชเฮกเซน เนื่องจาก

เปนที่นิยมมากกวาตัวทําละลายอ่ืน ๆ ที่ไมมีข้ัว ภายหลังการสกัดสารสําคัญออกจากสมุนไพร ตัว

ทําละลายจะถูกทําใหระเหยออกดวยวิธี evaporation เพื่อใหไดสารสกัดหยาบ จากนั้นผูวิจัย

เลือก DMSO เปนตัวทําละลาย เนื่องจากสามารถละลายสารตาง ๆ ไดทั้งสวนที่มีข้ัว (polar) และ 

ไมมีข้ัว (nonpolar) ถึงแมวาจะมีการรายงานถึงความเปนพิษของ DMSO ตอเซลลเพาะเลี้ยง แต

อยางไรก็ตาม ณ ความเขมขนที่ 0.1 เปอรเซ็นต (v/v) เปนที่ยอมรับกันวาไมเปนพิษตอเซลล

เพาะเลี้ยง ซึ่งการวิจัยคร้ังนี้ผูวิจัยไดทําการทดสอบความเปนพิษของ DMSO รวมดวย พบวา 

DMSO ไมเปนพิษตอเซลลเพาะเล้ียง ทั้งความเขมขนที่ 0.1 และ 0.01 เปอรเซ็นต (v/v)  
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การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดสมุนไพรไทยตอเซลลผิวหนงัมนษุย (HaCaT cells) 

 

การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดสมุนไพรไทยตอเซลลผิวหนังมนุษยเพาะเล้ียง ผูวิจัยเลือก

เซลลผิวหนัง HaCaT เพื่อใชในการศึกษา ลักษณะสําคัญของเซลลชนิดนี้คือ เปนเซลลผิวหนังที่มี

อัตราการแบงตัวที่เร็วกวาปกติ (high proliferation) คลายกับผิวหนังของผูปวยโรคสะเก็ดเงิน 

ดังนั้นเซลล HaCaT จึงเปนเซลลที่นิยมใชเปน in vitro model สําหรับการศึกษาโรคนี้ [15, 16] 

ผูวิจัยใชเซลล HaCaT เพื่อศึกษา 1. ฤทธิ์ทางชีวภาพในการตานโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจาก

สมุนไพรไทย โดยการทดลองประเมินฤทธิ์ตานการแบงเซลลผิวหนัง 2. ศึกษาหากลไกการตาน

การแบงเซลลผิวหนังในระดับโมเลกุล โดยใชเทคนิคทางอณูชีววิทยา เพื่อหาฤทธ์ิของสารสกัด

สมุนไพรไทยตอการแสดงออก TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน ซึ่งเปน growth factor 

ชนิดหนึ่ง ที่อยูในกลุม EGF family หลายงานวิจัยไดรายงานถึงความสําคัญของ growth factor 

ในกลุมของ EGF family วามหีนาที่หลักในการควบคุมการพัฒนา และการเพิ่มจํานวนของเซลล

ผิวหนัง growth factor ในกลุมนี้ ที่มีสําคัญประกอบดวย EGF, TGF-α, amphiregulin, heparin-

binding EGF-like growth factor (HB-EGF) และ betacellulin ออกฤทธิ์ผานทางการจับกับ      

รีเซฟเตอรจําเพาะในกลุมของ tyrosine kinase receptors (RTKs) จัดอยูใน ErbB family บริเวณ

ผิวหนังจะพบการแสดงออกของ ErbB-1 (EGF receptor, EGFR) เปนหลัก [148] บทบาทที่

สําคัญของ RTKs คือ ควบคุมกระบวนตาง ๆ ของเซลล รวมถึงการเพิ่มจํานวน และการพัฒนา

เปล่ียนแปลงรูปรางของเซลล (cell proliferation and differentiation) [149] มีการรายงานถึง 

การแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน เพิ่มสูงข้ึนในผูปวยโรคผิวหนังที่มี

ลักษณะการเพิ่มจํานวนเซลลผิวหนังที่สูงข้ึน รวมถึงโรคสะเก็ดเงินดวย [150, 151] ผูวิจัยใชเวลา

ในการทดสอบสารสกัดสมุนไพรไทย เปนเวลา 48 ชั่วโมง ปกติเซลล HaCaT จะมีเวลาในการ

แบงตัว(doubling time) ประมาณ 16 ชั่วโมง [152, 153] ผูวิจัยจึงคาดวานาจะครอบคลุมเวลาที่

ใชในการแบงตัวของเซลล ดังนั้นผลการทดสอบนาจะแสดงถึงฤทธิ์ของสารสกัดสมุนไพรตอเซลล 

HaCaT ในทุกระยะการแบงตัวของเซลลที่ประกอบดวยระยะ G1, S, G2 และ M วิธีมาตรฐาน

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

TdR incorporation assay) มีขอเสียคือ 3H-Thymidine เปนสารกัมมันตรังสี อาจกอใหเกิด

อันตรายได ดังนั้นการทดลองประเมินฤทธิ์ตานการแบงเซลล HaCaT ผูทดลองจึงเลือกใชวิธี MTT 

assay และวิธี NR assay แทน ซึ่งทั้ง 2 วิธี เปนเทคนิคที่นิยมใชวัดจํานวนเซลลที่มีชีวิต และ

ทดสอบความเปนพิษของสาร ๆ ตาง  คาที่ไดจากวิธี MTT assay มักใชบงช้ีสภาวะการเสียหาย

ของเอนโดรพลาสมิก เรติคูลัม และไมโทคอนเดรีย เพราะการเกิดปฏิกิริยาการรีดิวซสารประกอบ 
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MTT ดวยตัวรีดิวซคือ NADH และ NAD(P)H ตองใชเอนไซมภายในเอนโดรพลาสมิก เรติคูลัม 

และไมโทคอนเดรีย เปนตัวเรงปฏิกิริยา สวนคาที่ไดจากวิธี NR assay มักใชบงช้ีระดับพลังงาน 

และกิจกรรมของเซลล ที่ใชในการเก็บกินเม็ดสี Neutral red ดังน้ันคาที่ไดจากทั้ง 2 วิธี จึงไม

จําเปนตองเทากัน เนื่องจากกลไกของการเกิดปฏิกิริยา และความไวของการตรวจวัดของ 2 วิธีนี้

แตกตางกัน อยางไรก็ตามผลการทดลองที่ไดควรสอดคลองกัน เม่ือทดสอบเซลล HaCaT กับสาร

สกัดสมุนไพรไทยทั้งสวนสกัดไดจากตัวทําละลายเอทานอล และเฮกเซน ผูวิจัยพบวา เม่ือทดสอบ

ดวยวิธี MTT assay และวิธี NR assay สารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทา

นอล มีฤทธ์ิยับยั้งการแบงเซลล HaCaT อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05)  จากนั้นคํานวณ

คา IC50 ของขม้ิน ขา และนอยหนา โดยใช Logarithmic graph มีคาเทากับ 6.7, 6.3 และ 6.3 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ตามลําดับ อยางไรก็ตามการที่สารสกัดจากเปลือกทับทิมแสดงผลการ 

ยับยั้งการแบงเซลล HaCaT เมื่อทดสอบดวยวิธี MTT assay แตไมแสดงผลการยับยั้งการแบง

เซลล HaCaT เมื่อทดสอบดวยวิธี NR assay ผูวิจัยคาดวาอาจเกิดจากมีสารบางอยางในสารสกัด

มีผลไปยับยั้งการเกิดปฏิกิริยาการรีดิวซสารประกอบ MTT จึงทําใหผลการทดสอบดูเหมือนเปน

การยับยั้งการแบงเซลล สวนสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเฮกเซน พบวา ไมมีฤทธิ์

ยับยั้งการแบงเซลล HaCaT นอกจากน้ีเซลล HaCaT ยังถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α ซึ่ง

เปนไซโตไคนชักนําใหเกิดการอักเสบ และมีระดับที่สูงข้ึนในผูปวยโรคสะเก็ดเงิน [151, 154] 

ดังนั้นสารสกัดขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล อาจมีฤทธิ์ตานการอักเสบ ซึ่ง

สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ ที่มีการรายงานถึงสาร curcumin และอนุพันธุ ที่สกัดไดจาก

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

ที่สกัดไดจากขา มีฤทธิ์ลดการอักเสบ [157, 158] คณะผูวิจัยใช dithranol เปนตัวควบคุมบวก 

(positive control) เพื่อเปรียบเทียบกับการทดสอบเซลล HaCaT ดวยสารสกัดจากสมุนไพรไทย

ชนิดตาง ๆ (ภาพที่ 4.17) พบวา ในสภาวะที่เซลล HaCaT ไมถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α 

สามารถหาคา IC50 ของ dithranol ได มีคาเทากับ 0.42  ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร ขณะที่สภาวะที่

เซลล HaCaT ถูกกระตุนดวย IFN-γ และ TNF-α พบวา dithranol มีคา IC50 นอยกวา 0.19 

ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร แสดงถึงความเปนพิษของ dithranol ในสภาวะที่เซลลเกิดการอักเสบ 

ดังนั้นอาจเปนหลักฐานหนึ่งที่ชวยสนับสนุนการหามใช dithranol ในผื่นโรคสะเก็ดเงินที่แดง และ

มีน้ําเหลือง เพราะ dithranol มีฤทธิ์ระคายเคืองอาจทําใหโรคกําเริบกลายเปนโรคสะเก็ดเงนิชนิด

ตุมหนองกระจายทั่วตัว [159] แตอยางไรก็ตามผูวิจัยยังไมทราบกลไกที่แนชัด คณะผูวิจัย ไดทํา

การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากขมิ้น ขา และนอยหนา ในการยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α 

ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน ดวยเทคนิค RT-PCR และ Western blot พบวา สารสกัดจากขา
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เทานั้น ที่มีสามารถยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน อยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) ผลการยับยั้งที่ความเขมขนที่แตกตางกันของสารสกัดจากขาใน

ระดับ mRNA และโปรตีน เนื่องจากในระหวางการถอดรหัสจาก mRNA ไปเปนโปรตีน จะตอง

ผานกลไกตาง ๆ เพื่อใหเกิดความถูกตองมากที่สุด รวมถึงกระบวนการ Posttranslational 

modification ของโปรตีน ดังนั้นสารสกัดจากขาอาจออกฤทธิ์ไดดีในชวงกระบวนการใด

กระบวนการหนึ่ง จึงทําใหความเขมขนที่สามารถยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ในระดับ 

mRNA และโปรตีน มีความแตกตาง นอกจากนี้การตรวจวัด TGF-α ในระดับโปรตีน ผูวิจัยตรวจ

ในรูปของ precursor form เนื่องจากรูป active form โปรตีน TGF-α มีขนาดเล็กมาก ไมสามารถ

ตรวจวัดได ดังนั้นสารสกัดจากขาอาจมีฤทธ์ิลดระดับโปรตีน TGF-α ในรูป active form ไดดีกวา

รูป precursor form 

 สารออกฤทธิ์ที่สําคัญของขาคือ 1’-acetoxychavicol acetate (ACE) (ภาพที่ 5.1) มีฤทธ์ิ

ทางชีวภาพที่สําคัญ ดังนี้ 1. ยับยั้งการกระตุนการเกิดเนื้องอกจากไวรัส Epstein-Barr ได [160] 

2. ยับยั้งการทํางานของเอนไซม xanthine oxidase [161] ซึ่งเปนเอนไซมหนึ่งที่ทําใหเกิด 

superoxide ions จากการเกิดปฏิกิริยา hydroxylation ของสารกลุมพิวรีน  3. ในหนูทดลอง 

พบวา สามารถยับยั้งการกระตุนการเกิดเนื้องอกบริเวณผิวหนัง [162] ปาก [163] ลําไสใหญ 

[164, 165] และหลอดอาหาร [166] จากสารเคมีตาง ๆ 4. ยับยั้งการทํางานของเอนไซม nitric 

oxide synthase (NOS) ผานทางการยับยั้งการทํางานของ transcription factors ตาง ๆ เชน 

NF-kB, STAT1 และ AP-1 [167] จึงเปนการปองกันการเกิด nitric oxide ในระหวางกระบวนการ

อักเสบ 5. ยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิด myeloma cells โดยกระตุนให

เกิดการตายของเซลล (apoptosis) ผานทางกระตุนการทํางานของ caspase 8 และ caspase 9 

pathways มีผลทําใหการยับยั้งการทํางานของ NF-kB [168] 6. ยับยั้งการเกิด lipid 

peroxidation ยับยั้งการสราง superoxide (O2
-) จากเม็ดเลือดขาว [162] ยับยั้งการทํางานของ

เอนไซม ornithine decarboxylase และการสรางโพลีเอมีน (polyamine) [163]  กระตุนการ

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

ดังนั้นผูวิจัยคาดวา นอกจากขาจะสามารถยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของเซลลผิวหนังผาน TGF-α 

แลว อาจยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลผิวหนังผานทาง 1. กระตุนใหเกิดการ apoptosis ผาน

ทางการทํางานของ caspase 8 และ caspase 9 pathways ไดเชนเดียวกับกรณีของ myeloma 

cells หรือ 2. ยับยั้งการทํางานของเอนไซม ornithine decarboxylase และการสรางโพลีเอมีน ซึ่ง

เกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนของเซลลตาง ๆ นอกจากนี้ ขาอาจชวยใหผูปวยโรคสะเก็ดเงินกลับมา

มีภาวะสมดุลระหวาง oxidation และ antioxidation จากการยับยั้งการสราง superoxide (O2
-) 
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และการเกิด lipid peroxidation รวมถึงการกระตุนการทํางานของเอนไซม glutathione            

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

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่5.1 โครงสรางของ 1’-acetoxychavicol acetate (ACE) [169] 

  

สารสกัดจากขมิ้น (curcuminoids) มีอยู 4 ชนิดหลักคือ 1. curcumin                          

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

รายงานวาสารที่มีประสิทธิภาพการออกฤทธิ์มากที่สุดคือ curcumin [170, 171]  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที ่5.2 สารกลุม curcuminoids พบในสวนเหงา (rhizome) ของขมิ้น [172] 
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Curcumin มีฤทธิ์ทางชีวภาพที่สําคัญ ดังนี้ 1. สามารถตานอนุมูลอิสระ (anti-oxidant) 

[173] โดยการปองกันการเกิด และกําจัด reactive oxygen species (ROS) [174, 175] รวมทั้ง 

reactive nitrogen species [176, 177] ชวยกระตุนเอนไซม glutathione transferase [178], 

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

inducible nitric oxide synthase (iNOS) [180] 2. ยับยั้งการกระตุน transcription factors ตาง 

ๆ เชน AP-1, NF-kB และ STAT ซึ่งเกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนเซลล รวมถึงการแพรกระจายของ

เซลลมะเร็ง และการเกิดหลอดเลือดใหม (angiogenesis) [181] 3. กระตุนการทํางานของ 

peroxisome proliferator actvated receptor (PPAR)-γ  ซึ่งเปนรีเซฟเตอรที่เกี่ยวของกับการ

ยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลล [182] 4. กระตุนการเกิด pro-apoptotic protein ของ Bcl-2 family 

และลดการเกิด anti-apoptotic protein ในเซลลมะเร็ง [183-187] กระตุน pro-caspases-3, pro-

caspases-8 และ pro-caspases-9 [188] ซึ่งเปนปจจัยหลักนําไปสูการ apoptosis แบบ 

extrinsic pathway สงเสริมการเกิด Fas signaling pathway [189] เปน apoptosis แบบ 

extrinsic pathway เชนเดียวกัน 5. ยับยั้งโปรตีนในกลุมของ protein kinases ตาง ๆ เชน MAPK, 

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

tyrosine kinases [190] 6. ยับยั้งโปรตีนที่กระตุนใหเกิดการอักเสบ เชน cyclooxygenase-2 

(COX-2) ดังนั้นถึงแมวาขมิ้นจะไมสามารถลดระดับการแสดงออกของ TGF-α ได แตผูวิจัยคาดวา

ขมิ้นอาจยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลผานกลไกอ่ืน ๆ เชน 1. ผานทางการยับยั้งโปรตีนในกลุมของ 

protein kinases ที่เกี่ยวของกับการเพิ่มจํานวนของเซลล 2. เพิ่มอัตราการเกิด apoptosis โดย

กระตุนการทํางานของ pro-apoptotic protein ของ Bcl-2 family, pro-caspases-3, pro-

caspases-8 และ pro-caspases-9  รวมทั้งลด anti-apoptotic protein ตาง ๆ  

 

 ปจจุบันยังไมมีการรายงานถึงสารออกฤทธ์ิที่สําคัญของใบนอยหนา อยางไรก็ตาม 

ถึงแมวาสารสกัดจากนอยหนา จะไมมีฤทธิ์ในการยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ผูวิจัยคาดวา  

นาจะมีสารออกฤทธิ์ที่สําคัญจากใบนอยหนา สามารถยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลผานกลไกอ่ืน ๆ 

ได  เชน อาจมีฤทธิ์ยับยั้งการแสดงออกของ EGFR ไดเชนเดียวกับ dithranol ที่คณะผูวิจัยได

รายงานไว [191] 
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ภาพที ่5.3 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดโรคสะเก็ดเงิน  

สารสมุนไพรขม้ิน ขา และนอยหนา อาจมีฤทธิย์ับยัง้การเพิ่มจาํนวนเซลลผานปจจยัอ่ืน 

นอกเหนือจาก TGF-α หรืออาจชวยบรรเทาอาการของโรคสะเก็ดเงนิผานกลไกอ่ืน ดังรูป 

 

 นอกจากนี้ผูวิจัยไดทําการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอลซึ่งจัดเปนสารตานอนุมูล

อิสระชนิดหนึ่ง ที่พบไดทั่วไปในธรรมชาติรวมถึงสมุนไพรไทย โดยใช Folin Ciocalteu  Phenol 

assay ซึ่งเปนวิธีการตรวจวัดความสามารถของสารประกอบฟนอลในการรีดิวซ (reducing 

property) สารละลาย Folin Ciocalteu Phenol reagent ที่มีสีเหลืองใหเปล่ียนเปนสารละลายสี

ฟา ความเขมขนของสีฟาจะแปรผันตามปริมาณสารประกอบฟนอลที่มีอยูในส่ิงตัวอยาง ขอเสีย

ของวิธีนี้คือ หากมีสารที่มีความสามารถในการรีดิวซ (reducing agent) ปลอมปนอยูในส่ิง

ตัวอยาง จะทําใหเกิดผลบวกปลอมข้ึน (false positive) หรือทําใหปริมาณสารประกอบฟนอลที่

วัดไดมีคาสูงกวาความเปนจริง เมื่อทําการตรวจวัดพบวา สารสกัดสมุนไพรไทยทุกชนิด จากตัวทํา

ละลายเอทานอล มีสารประกอบฟนอลเปนองคประกอบ ดังนั้นสมุนไพรไทยเหลานี้นาจะมีสาร

ตานอนุมูลอิสระเปนองคประกอบ ผูวิจัยจึงคาดวา อาจชวยลดภาวะ oxidative stress ซึ่งเปน

ปจจัยหนึ่งที่มีผลตอการเกิดโรคสะเก็ดเงิน (ภาพที่ 5.3) 
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สรุป และขอเสนอแนะ 
 

ผูวิจัยไดศึกษา และรวบรวมสมุนไพร 11 ชนิด ที่ใชรักษาโรคผิวหนังในงานสาธารณสุข 

จากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี จังหวัดระยอง มาศึกษาฤทธิ์

ทางชีวภาพการตานการแบงเซลลผิวหนังมนุษย (HaCaT) ในลักษณะของ in vitro medel พบวา 

สารสกัดจากขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล มีฤทธ์ิในการตานการแบงตัวของ

เซลล HaCaT อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) โดยท่ีความเขมขน 100 ไมโครกรัมตอ

มิลลิลิตร สารสกัดจากขม้ิน ขา และนอยหนา สามารถตานการแบงเซลล HaCaT ไดสูงสุด 

คํานวณคา IC50 ของขม้ิน ขา และนอยหนา ไดเทากับ 6.7, 6.3 และ 6.3 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร 

ตามลําดับ สวนสารสกัดสมุนไพรจากเฮกเซน ไมมีฤทธิ์ในการตานการแบงตัวของเซลล HaCaT 

นอกจากนี้ผูวิจัยไดนําสารสกัดจากขมิ้น ขา และนอยหนา จากตัวทําละลายเอทานอล มา

ทดสอบฤทธ์ิการยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน พบวา สารสกัด

จากขาเทานั้น ที่มีสามารถยับยั้งการแสดงออกของ TGF-α ทั้งในระดับ mRNA และโปรตีน อยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) 

การตรวจวัดสารประกอบฟนอลในสารสกัดสมุนไพรไทย จากตัวทําละลายเอทานอล 

พบวา สารสกัดสมุนไพรไทยทุกชนิด มีสารประกอบฟนอลเปนองคประกอบ  

อยางไรก็ตามการศึกษาคร้ังนี้ ผูวิจัยไมไดทําการแยกสารออกฤทธิ์ตาง ๆ ของสารสกัด

สมนุไพร อีกทั้งยังศึกษาสารบงช้ี (marker) เพียงชนิดเดียว ดังนั้นจึงควรทําการแยกสารออกฤทธิ์

ตาง ๆ โดยอาจใชเทคนิค High performance liquid chromatography (HPLC) และศึกษาสาร

บงช้ีชนิดอ่ืน ๆ เพิ่มข้ึน เชน สารบงช้ีในกลุมของภาวะ oxidative stress กลุมสารที่กอใหเกิดการ

อักเสบ หรืออาจประยุกตนําเทคนิค Two-dimensional gel electrophoresis มาวิเคราะหการ

แสดงออกของโปรตีนทั้งหมด กอน และหลังการทดสอบดวยสารสกัดสมุนไพรตาง ๆ เพื่อใหได

ขอมูลที่นํามาใชประโยชนไดมากยิ่งข้ึน 
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ภาคผนวก ก 

ขอมูลจากการทดลอง 

1. กราฟมาตรฐานที่ใชในการคํานวณปริมาณโปรตีนทัง้หมดใน cell lysate 

ทําการทดสอบสารโปรตีนมาตรฐานทุกคร้ังควบคูไปกับทําการตรวจวดัปริมาณโปรตีน 

2. กราฟมาตรฐานที่ใชในการคํานวณปริมาณประกอบฟนอลในสารสกดัสมุนไพรไทย 

 

 

 

 

 

 

ทําการทดสอบสารมาตรฐานแกลลิค แอซคิ 

ทุกคร้ังควบคูไปกับทาํการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟนอล 
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3. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของ dithranol 

 

4. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของสารสกัดสมนุไพรขมิ้น 
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5. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของสารสกัดสมนุไพรขา 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. กราฟลอกการิทึมสําหรับหาคา IC50 ของสารสกัดสมนุไพรนอยหนา 
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ตารางที่ 1 ผลการพิสูจนชนดิของสมุนไพรไทยจากสวนสมุนไพรสมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ 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. ขา  Zingiberaceae 

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

Visa Thongrakard 4 013399 (BCU) Annona squamosa L. นอยหนา 
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 

พญาปลองทอง 

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. คาที่ไดจากการทดสอบสารสกัดสมุนไพรขม้ิน ขาและนอยหนา กับเซลล HaCaT ภายหลัง

การถูกกระตุนดวย TNF-α และ IFN-γ เพื่อตรวจวัดผลของสารสกัดสมุนไพรความเขมขนตาง ๆ  

ตารางที่ 2 คาการอยูรอดของเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสารสกัดสมุนไพรที่ความเขมขนตาง ๆ 

โดยตรวจสอบดวยวิธี MTT assay 

สารสกัดสมุนไพร ขมิ้น ขา นอยหนา 

ไมไดรับสารสมุนไพร 100 100 100 

ตัวทําละลาย 

DMSO 0.1 เปอรเซ็นต 

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 เปอรเซ็นต 

114.97 ± 5.93 

(P = 0.860) 

114.97 ± 5.93 

(P = 0.860) 

114.97 ±5.93 

(P = 0.860) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

25 μg/ml 

27.64 ± 1.70 

(P = 0.073) 

1.55 ± 0.97* 

(P = 0.042) 

44.41 ±1.41 

(P = 0.123) 

ความเขมขนท่ี 

50 μg/ml 

6.74 ± 0.86* 

(P = 0.046) 

3.69 ± 2.79* 

(P = 0.041) 

18.96 ±2.40 

(P = 0.056) 

ความเขมขนท่ี 

100 μg/ml 

1.95 ± 1.15* 

(P = 0.042) 

0.00 ± 1.27* 

(P = 0.039) 

16.05 ±8.95* 

(P = 0.029) 

ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้าํ 3 คร้ัง จาํนวน 3 คร้ังการทดลอง 

* % Viability ลดระดับลง อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ P < 0.05 
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ตารางที่ 3 คาการอยูรอดของเซลล HaCaT เม่ือทดสอบกับสารสกัดสมุนไพรที่ความเขมขนตาง ๆ 

โดยตรวจสอบดวยวิธี NR assay 

สารสกัดสมุนไพร ขมิ้น ขา นอยหนา 

ไมไดรับสารสมุนไพร 100 100 100 

ตัวทําละลาย 

DMSO 0.1 เปอรเซ็นต 

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 เปอรเซ็นต 

94.27 ± 7.64 

(P = 0.169) 

94.27 ± 7.64 

(P = 0.990) 

94.27 ± 7.64 

(P = 0.135) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

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) 

ความเขมขนท่ี 

25 μg/ml 

59.87 ± 6.51 

(P = 0.090) 

1.27 ± 1.27 

(P = 0.073) 

47.39 ± 8.18 

(P = 0.087) 

ความเขมขนท่ี 

50 μg/ml 

9.79 ± 6.24 

(P = 0.016) 

1.27 ± 0.00 

(P = 0.081) 

34.14 ± 8.22 

(P = 0.053) 

ความเขมขนท่ี 

100 μg/ml 

6.87 ± 9.72 

(P = 0.065) 

0.42 ± 1.47 

(P = 0.070) 

0.80 ± 6.38 

(P = 0.034) 

ทําการทดสอบแตละตัวอยางซ้าํ 3 คร้ัง จาํนวน 3 คร้ังการทดลอง 

* % Viability ลดระดับลง อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ P < 0.05 
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ภาคผนวก ข 

น้ํายาและสารละลายทีใ่ชในการทดสอบ 

1. MTT assay 

1. MTT stock solution reagents 5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร 

MTT dye 5 มิลลิกรัม ละลายในฟอสเฟตบัฟเฟอร (pH 7.4) 1 มิลลิลิตร กรองผาน

กระดาษกรองขนาด 0.22 µm เพื่อทําใหปราศจากเช้ือ และแยกตะกอนเล็ก ๆ ที่ยังละลายไม

ดีออก เก็บที่ -20 องศาเซลเซียส  

2. สารละลายสําหรับละลายตะกอน formazan 

100 % DMSO 

2.   Neutral red accumulation assay 

 1. Neutral red reagents 4 มิลลิกรัมตอมลิลิลิตร 

  Neutral red dye 4 มิลลิกรัม ละลายในฟอสเฟตบัฟเฟอร (pH 7.4) 1 มิลลิลิตร กรองผาน

กระดาษกรองขนาด 0.22 µm เก็บที่ 2-8 องศาเซลเซียส  

  เม่ือจะใชใหเจือจาง Neutral red reagents (อัตราสวน 1:40) ดวยอาหารเล้ียงเซลล 

(DMEM/High glucose) ต้ังทิ้งไวที่ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 นาที นําไปปนที่ 1500 

rpm ที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 20 นาที เพื่อตกตะกอนคริสตัสที่ไมละลาย เตรียมใหมกอนใช

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 

กรองผานกระดาษกรองเบอร 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 เติมกอนใช สามารถเตรียม และเก็บไวที ่-20 องศาเซลเซียส  

*** ละลายใน Isopropanol เติมกอนใช และเตรียมเมื่อจะใชเทานัน้ (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 

 * เตรียมเมื่อพรอมประกบเจลเทานั้น เนื่องจากเปนสารทีท่ําใหเจลแข็งตัว 

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 

* เตรียมเมื่อพรอมประกบเจลเทานั้น เนื่องจากเปนสารทีท่ําใหเจลแข็งตัว 

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 ใหครบ 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 ใหครบ 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 ใหครบ 1 ลิตร   

 * เติมกอนใช 

 

10.  การเตรียม blocking buffer (5% non-fat dry milk) ปริมาตร 100 มิลลิลิตร เตรียมกอนใช 

non-fat dry milk 5    กรัม 

TBS-T ใหครบ 100 มิลลิลิตร   

 

11.  การเตรียมสียอมเจล 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 สวน ผสมกบัน้ํากล่ัน 9 สวน 

2. Sodium carbonate (Na2CO3)  

1 M Na2CO3 5.2995 กรัม ละลายในนํ้ากล่ัน 50 มิลลิลิตร 

 กรองตะกอนออกกอนใช 

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

 แบงใสหลอด เก็บที ่-20 องศาเซลเซียส 
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ภาคผนวก ค 

คําอธิบายสญัลักษณและคํายอที่ใชในการวิจัย 

สัญลกัษณ คํายอ และคําอธิบาย 

คํายอ     คําอธิบาย  
ºC     องศาเซลเซยีส 

OD     การดูดกลืนแสง (optical density) 

%     เปอรเซ็นต 

/     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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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

  นางสาววิสาข ทองระกาศ สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาวิทยาศาสตรบัณฑิต (เทคนิค

การแพทย) เกียรตินิยมอันดับ 2 จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อป 2550 และไดเขาศึกษาตอระดับ

บัณฑิตศึกษา หลักสูตรชีวเคมีคลินิกและอณูทางการแพทย คณะสหเวชศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2551 
 


	ปกภาษาไทย
	ปกภาษาอังกฤษ
	หน้าอนุมัติ
	บทคัดย่อภาษาไทย
	บทคัดย่อภาษาอังกฤษ
	กิตติกรรมประกาศ
	สารบัญ
	บทที่ 1 บทนำ
	ความเป็นมาและความสำคัญของปัญหา
	วัตถุประสงค์ของการวิจัย
	ขอบเขตของการวิจัย
	ข้อจำกัดการวิจัย
	ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ
	ลำดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย

	บทที่ 2 เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง
	โรคสะเก็ดเงิน
	ความรุนแรงของโรคสะเก็ดเงิน
	ชนิดของโรคสะเก็ดเงิน
	สาเหตุของการเกิดโรคสะเก็ดเงิน
	การรักษาโรคสะเก็ดเงิน

	บทที่ 3 วิธีดำเนินการวิจัย
	1. กลุ่มตัวอย่างที่เกี่ยวข้องในการวิจัย
	2. เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย
	3. วิธีดำเนินการวิจัย
	4. การวิเคราะห์ผล

	บทที่ 4 ผลการวิเคราะห์ข้อมูล
	4.1 ผลการศึกษารวบรวมข้อมูลสมุนไพรไทย
	4.2 ผลการสกัดสมุนไพร โดยวิธีมาเซอเรชัน (Maceration)
	4.3 ผลการตรวจวัดปริมาณสารประกอบฟีนอลในสารสกัดสมุนไพรไทย
	4.4 ผลการทดสอบการกระตุ้นการแสดงออกของ TGF-α ของเซลล์ HaCaT ด้วย IFN-γ และ TNF-α
	4.5 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการต้านโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย
	4.6 ผลการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการต้านโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากขมิ้น ข่า และน้อยหน่า ที่มีผลต่อการแสดงออกระดับ mRNA ของยีน TGF-α
	4.7 การทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพในการต้านโรคสะเก็ดเงินของสารสกัดจากสมุนไพรไทย ที่มีผลต่อการแสดงออกระดับโปรตีนของยีน TGF-α

	บทที่ 5 สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ
	สรุปผลการวิจัย และอภิปรายผลการวิจัย
	สรุป และข้อเสนอแนะ

	รายการอ้างอิง
	ภาคผนวก
	ประวัติผู้เขียน

	Button1: 
	Button2: 
	Button3: 
	Button4: 
	Button5: 


