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บทคัดย่อ 
 การศึกษาพฤกษเคมีเบื้องต้น และฤทธ์ิทางชีวภาพของสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขาด้วยตัวท าละลายต่างๆ พบว่า 
สารสกัดจากหัวพลับพลึงเขา (Crinum wattii Baker) มีสารพฤกษเคมีกลุ่มแอลคาลอยด์ ฟลาโวนอยด์ แทนนิน และซาโปนิน 
พบฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระสูง โดยเฉพาะส่วนที่สกัดด้วยตัวท าละลายอินทรีย์ สารสกัดคลอโรฟอร์มและสารสกัดเอทานอลมีความ
เป็นพิษต่อเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 มากกว่าสารสกัดอ่ืน ๆ สารสกัดคลอโรฟอร์มสามารถยับยั้งการสร้างไนตริกออกไซด์
ได้มากกว่าสารสกัดเอทานอล สารสกัดน ้า และสารสกัดเอทิลอะซิเตท ตามล าดับ  สารสกัดเอทานอลสามารถลดการแสดงออก

ของยีน iNOS ในภาวะที่มี LPS ชักน าได้ดี แต่เพิ่มการแสดงออกของยีนที่เก่ียวข้องกับการอักเสบทั้ง TNF-, IL-1, IL-6 และ 
COX-2 ในภาวะที่มี LPS ชักน า ในขณะที่สารสกัดมีผลในการลดการแสดงออกของยีน COX-1 ซึ่งแสดงถึงความเป็นพิษของ
สารสกัด อาจจะเป็นผลของสารกลุ่มอัลคาลอยด์ที่มีอยู่ในหัวพลับพลึงเขาและสารสกัดที่ทดสอบน้ีมีความเป็นพิษผ่านกลไกของ
การอักเสบ  

ค าส าคัญ: พลับพลึงเขา ความเป็นพิษ การอักเสบ องค์ประกอบทางพฤกษเคมี 
 

Abstract  

 Phytochemical screening and bioactivity of Plab Plueng Khao (Crinum wattii Baker) bulb extract with 
various solvents were studied. The results showed that alkaloids, flavonoids, tannins and saponins were 
consisted in the extracts. In addition, the extracts showed high antioxidant activity especially organic 
solvents. For cytotoxicity against RAW264.7 cells, the chloroform, and ethanol extracts had higher cytotoxic 
effect than the others. The chloroform extract could better suppress nitric oxide production than the 
ethanol, water, and ethyl acetate extracts. The ethanol extract suppressed the expression of the iNOS gene 
but increased the expression of inflammatory-related genes, includingTNF-a, IL-1b, IL-6, and COX-2 in the 
LPS-inducing condition. Moreover, the ethanol extract suppressed the expression of the COX-1 gene,  
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indicating the toxicity of the extract. These results indicated that the C. wattii extract might show cytotoxicity 
to the test cells due to the alkaloid content and inflammatory mechanism. 

Keywords: Crinum wattii Baker, cytotoxicity, inflammation, phytochemical composition 

 

บทน า 

พล ับพล ึ ง เขา  (Plab Plueng Khao)  ช ื ่ อว ิทยาศาสตร ์  Crinum wattii Baker เป ็นพ ื ชหายากอย ู ่ ในวงศ์  
Amaryllidaceae เป็นพืชล้มลุก มีหัวใต้ดิน มักขึ้นอยู่บนดิน ในน ้า ซึ่งทั่วโลกมีพืชในวงศ์นี้ 59 สกุล 850 สายพันธุ์ โดยใน
ประเทศไทยพบพืชในวงศ์พลับพลึงเพียง 12 สกุล 30 สายพันธุ์ [1] โดยเป็นสายพันธุ์พื้นเมือง 6 สายพันธุ์ได้แก่ พลับพลึงป่า
หรือกระเทียมช้าง (C. amoenum Roxb. ex Ker-Gawl) พลับพลึงขาว (C. asiaticum L.) ว่านคอแดงหรือว่านแร้งคอด า   
(C. latifolium L.) พลับพลึงธาร (C. thaianum J. Schulze) พลับพลึงน ้าหรือพลับพลึงแม่น ้าโขง (C. viviparum (Lam.)   
R. Ansari & V.J. Nair) และพลับพลึงเขาหรือบัวบก (C. wattii Baker) [2] โดยพลับพลึงธารขึ้นในล าธารน ้าใสสะอาดในพื้นที่
จังหวัดระนองและพังงา ซ่ึงเป็นพืชถิ่นเดียวของไทย [1, 3] พลับพลึงป่าหรือกระเทียมช้างพบทั่วประเทศไทย [4] พลับพลึงขาว
และพลับพลึงน ้าพบในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ว่านคอแดงพบในจังหวัดสตูล ส่วนพลับพลึงเขาพบในจังหวัดพิษณุโลก [3] 
และสระแก้ว [5] โดยอยู่ในป่าเต็งรังในพื ้นที่ป่าชุมชนบ้านพร้าว อ าเภอวัฒนานคร จังหวัดสระแก้ว  ซึ่งเป็นพื้นที ่ต ิดกับ
มหาวิทยาลัยบูรพา วิทยาเขตสระแก้ว  

พืชสกุลนี้เป็นพืชพิษ ไม่สามารถรับประทานได้โดยเฉพาะส่วนหัว และสารพิษส่วนใหญ่เป็นสารกลุ่มแอลคาลอยด์   
ซึ่งมีมากกว่า 150 ชนิด [6] อย่างไรก็ตามพืชพิษอาจมีสารส าคัญที่มีฤทธิ์ทางชีวภาพหลายอย่างซึ่งเป็นประโยชน์ในทาง
การแพทย์ได้ แม้ส่วนหัวของพืชชนิดน้ีมีสารกลุ่มแอลคาลอยด์เป็นองค์ประกอบมาก [7] แต่มีรายงานว่ามีการใช้พืชสกุลน้ีเป็น
ยาพื้นบ้านในพื้นที่แอฟริกา เอเชียเขตร้อน และอเมริกาใต้ ในการรักษาอาการเจ็บป่วยหลายชนิด สารสกัดและสารส าคัญจาก
พืชชนิดน้ีมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระ ต้านจุลินทรีย์ [8-11] ต้านการอักเสบ [12, 13] ต้านมะเร็ง [14-16] เป็นต้น  

สารกลุ่มแอลคาลอยด์เป็นสารเมแทบอไลต์ทุติยภูมิที่พืชสร้างขึ้นเพื่อใช้ในการป้องกันตัวเอง เน่ืองจากความเป็นพิษ
ของสารแต่ความเป็นพิษน้ันจะมากหรือน้อยขึ้นอยู่กับหลายปัจจัย เช่น ปริมาณ ระยะเวลาในการได้รับ ความไวต่อสารพิษของ
ผู้รับ ต าแหน่งของการออกฤทธิ์ ในขณะเดียวกันสารกลุ่มแอลคาลอยด์หลายชนิด เช่น morphine, strychnine, quinine, 
ephedrine และ nicotine มีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาที่สามารถน ามาใช้ประโยชน์ทางการแพทย์ได้ เช่น ใช้เป็นยาชาหรือยาสลบ  
ยาแก้ปวด มีฤทธ์ิปกป้องหัวใจและต้านการอักเสบ [17] อย่างไรก็ตาม ยังไม่มีข้อมูลทางวิทยาศาสตร์ที่เก่ียวข้องกับความเป็น
พิษและสารส าคัญที่เป็นองค์ประกอบของพลับพลึงเขา ดังน้ันจึงต้องศึกษาวิจัยความเป็นพิษต่อเซลล์ของพืชเพื่อให้การน ามาใช้
ประโยชน์มีความปลอดภัยมากขึ้น 

การอักเสบ (inflammation) เป็นการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันของร่างกายเพื่อจัดการกับสิ่งแปลกปลอมที่บุกรุก เช่น 
เชื้อก่อโรค เซลล์มะเร็ง โดยปกติการอักเสบเป็นการตอบสนองระยะสั้น เม่ือสามารถก าจัดสิ่งแปลกปลอมน้ันเรียบร้อยแล้วการ
อักเสบน้ันจะถูกควบคุมให้ลดลงจนกลับเข้าสู่ความสมดุลตามปกติของร่างกาย ดังน้ัน ร่างกายจะมีกลไกในการรักษาสมดุลของ
การสร ้างและการท างานของสารชักน าการอักเสบ  (pro-inflammatory mediators) และสารต ้านการอักเสบ (anti-
inflammatory mediators) เช่น ไนตริกออกไซด์ (nitric oxide) โดยสภาวะปกติไนตริกออกไซด์จะมีคุณสมบัติต้านการ
อักเสบ แต่ในขณะเดียวกันในสภาวะที่ผิดปกติที่มีการอักเสบ ไนตริกออกไซด์จะท าหน้าที่เป็นสารชักน าการอักเสบเพิ่มมากขึ้น 
[18] หากการควบคุมกระบวนการรักษาสมดุลน้ันผิดปกติ อาจท าให้เกิดการสร้างสารชักน าการอักเสบหลายชนิดมากเกินความ
จ าเป็นและหากไม่สามารถลดระดับลงมาได้ จะส่งผลให้เกิดการท าลายเนื้อเยื่อและอวัยวะจนส่งผลให้เกิดพยาธิสภาพแก่
ร่างกายได้ เช่น การปวด บวม ร้อนและแดง ซึ ่งเป็นผลมาจากสารชักน าการอักเสบ เช่น ไนตริกออกไซด์ เป็นต้น [19] 
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นอกจากน ี ้ม ีสารช ักน  าการอ ักเสบท ี ่ส  าค ัญ เช ่น  interleukin-1b (IL-1b), IL-6, tumor necrosis factor-a (TNF-a), 
interferon-g (IFN-g), inducible nitric oxide synthase (iNOS), cyclooxygenase-2 (COX-2) สารชักน าการอักเสบเหล่าน้ี
มีความส าคัญในการก าจัดเชื้อก่อโรคและเซลล์มะเร็ง อย่างไรก็ตามสารชักน าการอักเสบเหล่าน้ีมีบทบาทส าคัญในการท าให้เกิด
การตายของเซลล์และเน้ือเยื่อได้เช่นกัน [20, 21] หากร่างกายถูกกระตุ้นให้มีการสร้างและหลั่งสารชักน าการอักเสบหรือไซโต
ไคน์ (cytokine) มากผิดปกติจะน าไปสู่กลุ่มอาการจากการหลั่งไซโตไคน์ (cytokine release syndrome) ที่เรียกว่าภาวะ
ร่างกายอักเสบอย่างรุนแรง หรือ cytokine storm ซ่ึงเกิดจากร่างกายมีการหลั่งสารชักน าการอักเสบอย่างมากและไม่สามารถ
ควบคุมได้ ไซโตไคน์เหล่านี้จะส่งผลกระทบและท าลายเนื้อเยื่อและอวัยวะต่าง ๆอาจรุนแรงจนท าให้เกิดการเสียชีวิต ได้       
[21, 22] ซ่ึงการยับยั้งการท างานของไนตริกออกไซด์ และสารชักน าการอักเสบที่เก่ียวข้องจึงเป็นแนวทางส าคัญในการควบคุม
และบรรเทาอาการอักเสบหรือโรคที่เก่ียวข้องกับการอักเสบได้  

ดังนั้น ผู้วิจัยจึงสนใจศึกษาพฤกษเคมีเบื้องต้น ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ และฤทธิ์ต้านการอักเสบของสารสกัดจากหัว
พลับพลึงเขา ซ่ึงพบพืชชนิดน้ีในพื้นที่จังหวัดสระแก้วและยังไม่มีรายงานที่เก่ียวข้องกับฤทธ์ิทางชีวภาพของพืชดังกล่าว เพื่อเป็น
ข้อมูลทางวิทยาศาสตร์เบื้องต้นในการศึกษาต่อยอดและพัฒนาเป็นผลิตภัณฑ์ต่อไปในอนาคต 
 
วิธีด าเนินการวิจัย 

1. การเตรียมตัวอย่างพืชและสารสกัด 

เก็บตัวอย่างพลับพลึงเขาในพื้นที่มหาวิทยาลัยบูรพา วิทยาเขตสระแก้ว อ าเภออวัฒนานคร จังหวัดสระแก้ว โดย
ตัวอย่างพืชหมายเลข AgriTech-003 ได้รับการตรวจพิสูจน์โดยนักพฤกษศาสตร์ ดร. จักรพงษ์ รัตตะมณี น าส่วนหัวพลับพลึง
เขามาล้างท าความสะอาด ตัดเป็นชิ้นขนาดเล็ก อบแห้งด้วยตู้อบลมร้อนที่อุณหภูมิ 50 องศาเซลเซียส และบดให้ละเอียด  

สกัดตัวอย่างด้วยตัวท าละลายที ่แตกต่างกัน 4 ชนิด คือ เอทิลอะซิเตท (ethyl acetate extract) เอทานอล 
(ethanol) คลอโรฟอร์ม (chloroform) และน ้ากลั่น โดยชั่งผงตัวอย่างอบแห้ง 20 กรัม เติมตัวท าละลายแต่ละชนิดปริมาตร 
400 มิลลิลิตร ส าหรับสารสกัดคลอโรฟอร์ม (Chloroform extract หรือ CF) สารสกัดเอทิลอะซิเตท (Ethyl acetate extract 
หรือ EA) และสารสกัดเอทานอล (Ethanol extract หรือ ET) เตรียมโดยการใช้ชุดสกัดซอกห์เลต (Soxhlet apparatus) 
ขณะที่สารสกัดน ้า (Water extract หรือ WT) เตรียมโดยการต้มในน ้าเป็นเวลา 30 นาที จากน้ันน าสารสกัดที่ได้มาปั่นเหว่ียงที่
ความเร็วรอบ 2,500 ×g เป็นเวลา 10 นาที ท าให้เข้มข้นขึ้นด้วยเครื่องกลั่นระเหยสารแบบหมุน (Rotary evaporator) และน า
สารสกัดเข้มข้นทั้ง 4 ชนิด มาท าให้แห้งด้วยเครื่องท าแห้งแบบแช่เยือกแข็ง (Freeze Dryer)  

การศึกษาความเป็นพิษ การสร้างไนตริกออกไซด์ และการแสดงออกของยีน สารสกัดถูกน ามาละลายด้วยไดเมททิล 
ซัลฟอกไซด์ (Dimethyl Sulfoxide, DMSO) ให้ได้ความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร แล้วกรองด้วยตัวกรองสารขนาด
เล็กส าหรับหลอดฉีดยา (syringe filter) ขนาด 0.4 ไมโครเมตร เพื่อใช้เป็นสารละลายเข้มข้น (stock solution) ในการศึกษา
ต่อไป 

2. การทดสอบสารพฤกษเคมีเบื้องต้น 

การศึกษาสารพฤกษเคมีในสารสกัดเป็นวิธีการทดสอบเชิงคุณภาพ โดยอาศัยปฏิกิริยาทางเคมีระหว่างสารสกัด และ
สารเคมีที่ใช้ทดสอบ เพื่อคัดกรองชนิดพฤกษเคมีเบื้องต้นที่มีในสารสกัด โดยทดสอบหาสารกลุ่มสารส าคัญต่างๆ กับสารเคมี 
ดังน้ี  

การทดสอบแอลคาลอยด์ใช้การทดสอบด้วยปฏิกิริยาการเกิดสีหรือเกิดตะกอนด้วยน ้ายาทดสอบ Wagner’s reagent  
การทดสอบฟวาโวนอยด์ใช้ปฏิกิริยาไซยานิดิน ให้สารละลายสีส้ม-แดง น ้าเงินหรือเขียว  การทดสอบการเกิดฟองของซาโปนิน
โดยน าสารสกัดมาเขย่ากับน ้าท าให้เกิดเป็นฟองโดยมีลักษณะคล้ายรังผึ้งและตั้งทิ้งไว้ ฟองจะมีความคงตัว 15-20 นาที [23]  
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การทดสอบแทนนินโดยใช้สารละลายเฟอร์ริกคลอไรด์ซึ่งจะให้สารละลายสีน ้าเงินด าหรือเขียวด า  การทดสอบเทอร์พีนอยด์
ด้วยวิธี Salkowski’s test บริเวณรอยต่อของสารละลายจะปรากฏสีน ้าตาล เมื ่อตั ้งทิ ้งไว้จะเปลี ่ยนเป็นสีแดงเข ้มขึ้น           
การทดสอบคาร์ดิแอกไกลโคไซด์โดยทดสอบส่วนสเตียรอยด์นิวเคลียสด้วยวิธีของ Liebermann-Burchard โดยการเติมกรด 
อะซิติกและกรดซัลฟูริกเข้มข้น จะท าให้เกิดสีน ้าเงินหรือน ้าเงินเขียว และ การทดสอบส่วนน ้าตาลดีออกซีด้วยวิธี  Keller-
Kiliani’s test โดยการเติมกรดอะซิติกเข้มข้น สารละลายเฟอริกคลอไรด์ และกรดซัลฟูริกเข้มข้น จะปรากฏวงแหวนสีน ้าตาล
บริเวณรอยต่อระหว่างสารสกัดกับกรดซัลฟูริก [24] 

3. การวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 

การวิเคราะห์ฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระในการศึกษาน้ีใช้วิธีการวิเคราะห์ 3 วิธี ดังน้ี 

3.1 ABTS radical cation scavenging activity assay 

การทดสอบด ้ วยว ิ ธี  ABTS (2, 2'-azino-bis (3-ethylbenzothiazoline-6-sulphonic acid)) ท  าตามว ิ ธ ี ของ         
Re และคณะ [25] โดย ABTS radical cation (ABTS•+) ถูกสร้างจากการท าปฏิกิริยาระหว่าง ABTS 14 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร   
5 มิลลิลิตร และ potassium persulfate (K2S2O8) 4.9 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 5 มิลลิลิตร แล้วเก็บที่อุณหภูมิห้อง จากนั้นท า
การเจือจางด้วยเอทานอลให้ได้ working solution ท าละลายสารสกัดด้วย Dimethyl sulfoxide (DMSO) ให้มีความเข้มข้น 
10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร เจือจางสารสกัดที่ความเข้มข้นต่างๆ ปริมาตร 50 ไมโครลิตร เติมสารละลาย ABTS•+ จ านวน 950 
ไมโครลิตร ผสมให้เข้ากัน บ่มที่อุณภูมิห้องเป็นเวลา 6 นาที และวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 734 นาโนเมตร การทดลองชุดควบคุม 
(positive control) ใช้กรดแทนนิก (tannic acid) แทนสารสกัด ค านวณค่า antioxidant activity โดยแสดงผลในค่าความ
เข้มข้นของสารสกัดที่สามารถก าจัดอนุมูลอิสระ ABTS•+ ได้ร ้อยละ 50 (scavenging concentration, SC50) โดยใช้กรด    
แทนนิก (สารต้านอนุมูลอิสระมาตรฐาน) แทนสารสกัดเพื่อเปรียบเทียบประสิทธิภาพของสารสกัด  

3.2 DPPH radical scavenging activity assay 

การทดสอบด้วยวิธี DPPH (2, 2-diphenyl-1-picrylhydrazyl) ท าตามวิธีของ Bor และคณะ [26] โดยท าละลาย
สารสกัดด้วย DMSO ให้มีความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร เจือจางสารสกัดให้ได้ความเข้มข้นต่าง ๆ ปริมาตร 100  
ไมโครลิตร เติมสารละลาย DPPH ในเมทานอล 50 ไมโครโมลาร์ ปริมาตร 4 มิลลิลิตร และเติมน ้าปราศจากไอออน 
(deionized water) ปริมาตร 850 ไมโครลิตร ผสมให้เข้ากันและบ่มเป็นเวลา 30 นาที จากนั้นวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 517  
นาโนเมตร การทดลองชุดควบคุม (positive control) ใช ้กรดแอสคอบิก (ascobic acid) แทนสารสกัด ค  านวณค่า 
antioxidant activity โดยแสดงผลในค่าความเข ้มข้นของสารสกัดที ่สามารถก าจัดอนุมูลอิสระ DPPH• ได้ร ้อยละ 50 
(scavenging concentration, SC50) โดยใช้กรดแอสคอบิก (สารต้านอนุมูลอิสระมาตรฐาน) แทนสารสกัดเพื่อเปรียบเทียบ
ประสิทธิภาพของสารสกัด 

3.3 Ferric reducing antioxidant power assay 

การทดสอบด้วยวิธี Ferric reducing antioxidant power (FRAP) assay ตามวิธีของ Dordevic และคณะ [27] 
โดยท าการเตรียมสารละลาย FRAP ซ่ึงประกอบด้วยสารละลายอะซิเตทบัฟเฟอร์ 300 มิลลิโมลาร์ พีเอช 3.6 สารละลาย TPTZ  
(2, 4, 6-tripyridyl-s-triazine) เข้มข้น 10 มิลลิโมลาร์ ที่ละลายในกรดไฮโดรคลอริก 40 มิลลิโมลาร์ และสารละลายเฟอริก
คลอไรด์ 20 มิลลิโมลาร์ ในอัตราส่วน 10:1:1 (v/v) โดยท าละลายสารสกัดด้วย DMSO ให้มีความเข้มข้น 10 มิลลิกรัมต่อ
มิลลิลิตร เจือจางสารสกัดให้ได้ความเข้มข้นต่าง ๆ ปริมาตร 50 ไมโครลิตร เติมสารละลาย FRAP ปริมาตร 1.5 มิลลิลิตร ผสม
ให้เข้ากันและบ่มที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 4 นาที จากนั้นวัดค่าการดูดกลืนแสงที่  593 นาโนเมตร และใช้เฟอร์รัสซัลเฟต 
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(FeSO4) เป็นสารมาตรฐาน ค านวณค่าความสามารถในการให้อิเล็กตรอนโดยเปรียบเทียบค่าที่ได้จากสารสกัดกับกราฟ
มาตรฐานของ FeSO4 และรายงานผลในรูปของไมโครโมลของเฟอริกต่อกรัมสารสกัด (µmol Fe2+/mg extract) 

4. การทดสอบความเป็นพิษต่อเซลล์ (cytotoxicity) 

ท าการเลี้ยงเซลล์แมคโคราฟาจ RAW264.7 ในอาหารเลี้ยงเซลล์ DMEM ที่มี 10% Fetal bovine serum และ 1% 
Antibiotic-Antimycotic solution ซึ่งประกอบด้วยเพนิซิลิน (penicillin) 10,000 ยูนิต สเตรปโตมัยซิน (streptomycin)  
10 มิลลิกรัม และแอมโฟเทอริซิน บี 25 ไมโครกรัม โดยเพาะเลี้ยงใน 96-well plate ประมาณ 1×104 เซลล์ต่อหลุม อุณหภูมิ 
37 องศาเซลเซียส ภายใต้บรรยากาศที่มีคาร์บอนไดออกไซด์ ร้อยละ 5 เป็นเวลา 1 วัน ท าการเจือจางสารสกัดให้ได้ความ
เข้มข้นต่าง ๆ จากน้ันท าการดูดอาหารเลี้ยงเซลล์จากหลุมทิ้งแล้วเติมสารสกัดที่เจือจางแล้ว ปริมาตร 100 ไมโครลิตรต่อหลุม 
ท าความเข้มข้นละ 3 หลุม และท า 3 ซ ้า เลี้ยงที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ภายใต้บรรยากาศที่มีคาร์บอนไดออกไซด์ ร้อยละ 
5 เป็นเวลา 1 วัน แล้วน าเซลล์มาทดสอบความมีชีวิต (cell viability) ด้วยวิธี MTT assay [28] ท าการวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 
570 นาโนเมตร แล้วค านวณการมีชีวิตของเซลล์ และความเป็นพิษต่อเซลล์ (cytotoxicity) แสดงผลการทดสอบด้วยค่า IC50 

5. การทดสอบการยับย้ังการสร้างไนตริกออกไซด์ 

ท าการเลี้ยงเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 ในอาหารเลี้ยงเซลล์ DMEM ที่มี 10% Fetal bovine serum และ 1% 
Antibiotic-Antimycotic solution โดยเพาะเลี้ยงใน 96-well plate หลุมละประมาณ 2×105 เซลล์ต่อหลุม เลี้ยงที่อุณหภูมิ 
37 องศาเซลเซียส ภายใต้บรรยากาศที่มีคาร์บอนไดออกไซด์ ร้อยละ 5 เป็นเวลา 1 วัน ท าการเจือจางสารสกัดให้ได้ความ
เข้มข้นต่าง ๆ จากน้ัน ท าการดูดอาหารเลี้ยงเซลล์จากหลุมทิ้งแล้วเติมสารสกัดที่เจือจางแล้ว ปริมาตร 100 ไมโครลิตรต่อหลุม 
โดยใช้ความเข้มข้นในระดับที่ต ่ากว่าค่า IC50 ของการทดลองความเป็นพิษต่อเซลล์ และในสภาวะที่กระตุ้นให้มีการสร้าง        
ไนตริกออกไซด์ ท าการเติม Escherichia coli lipopolysaccharides (LPS) เข้มข้น 20 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ปริมาตร 100 
ไมโครลิตรต่อหลุม ส่วนหลุมที่ไม่ต้องการการกระตุ้นให้มีการสร้างไนตริกออกไซด์ ท าการเติมอาหารเลี้ยงเซลล์เปล่าปริมาตร 
100 ไมโครลิตรต่อหลุม แทน LPS ความเข้มข้นละ 3 หลุม และท า 3 ซ ้า เลี้ยงที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ภายใต้บรรยากาศ
ที่มีคาร์บอนไดออกไซด์ ร้อยละ 5 เป็นเวลา 1 วัน แล้วน าน ้าเลี้ยงเซลล์มา 50 ไมโครลิตร มาท าการทดสอบหาปริมาณ         
ไนตริกออกไซด์ โดยการท าปฏิกิริยากับ 50 ไมโครลิตร ของสารละลาย Griess reagent [29] ท าการวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 
540 นาโนเมตร แล้วค านวณการสร้างไนตริกออกไซด์ (nitric oxide production) แสดงผลการทดสอบด้วยค่า IC50 

6. การวิเคราะห์การแสดงออกของยีน 

สารสกัดเอทานอล (ET) ถูกเลือกมาใช้ในการวิเคราะห์การแสดงออกของยีนด้วยวิธีการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอในสภาพ
จริง (real-time PCR) โดยเพาะเลี ้ยงเซลล์ RAW264.7 (2×105 cells/well) โดยใช้ 24-well plate ในอาหารเลี ้ยงเซลล์ 
DMEM ที่มี 10% Fetal bovine serum และ 1% Antibiotic-Antimycotic solution แล้วบ่มไว้ที่ 37 องศาเซลเซียส ภายใต้
บรรยากาศที่มีคาร์บอนไดออกไซด์ ร้อยละ 5 เป็นเวลา 24 ชั่วโมง ท าการเจือจางสารสกัด ET ให้ได้ความเข้มข้นต่าง ๆ ใน
สภาวะที่มีหรือไม่มี LPS 10 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร จากน้ันบ่มต่อเป็นเวลา 24 ชั่วโมง แล้วน าเซลล์ไปสกัด whole cell RNA 
โดยใช้ E.Z.N.A.® Total RNA Kit (Omega Bio-tek, GA) โดยใช้ RNA (1 ไมโครกรัม) เป็นต้นแบบส าหรับการสังเคราะห์ 
cDNA ด้วยวิธีการท า Reverse Transcription-Polymerase Chain Reaction โดยใช้ Viva cDNA synthesis kit (Vivantis, 
Malaysia) จากน้ันน า cDNA ต้นแบบ (10 ng/µl) มาท าการวิเคราะห์ด้วยวิธีการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอในสภาพจริง โดยใช้เครื่อง 
CFX96 Touch Real-Time PCR Detection System (Bio-Rad, USA) ใช ้ช ุดน ้ายาส าเร ็จร ูป Hot FIREPol® EvaGreen 
qPCR Mix Plus (no ROX) (Solis BioDyne, Estonia) ไพรเมอร์ที่ใช้ คือ iNOS, IL-1b, IL-6, TNF-a, COX-1, COX-2 และ 
b-actin (ตารางที่ 1) ท าการทดลอง 3 ซ ้า ส าหรับขั้นตอนการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอในสภาพจริง แสดงในตารางที่ 2 แล้ว
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วิเคราะห์หาปริมาณการแสดงออกของยีนโดยค านวณหาค่าความสัมพันธ์ของการแสดงออกของยีนจากสูตร 2-DDCt ตามวิธีการ
ของ Rahmati-Yamchi และคณะ [30] 

2-DDCT   =    2-[Ct, target (test)-Ct, target (calibrator)] – [Ct, ref (test) - Ct, ref (calibrator)] 

เม่ือ   Ct, target (test)         = ค่ารอบปฏิกิริยาที่ตรวจพบยีน (Cycle threshold; Ct) บ่งบอกถึงยีนที่สนใจที่ใช้ทดสอบ       
Ct, target (calibrator) = ค่ารอบปฏิกิริยาที่ตรวจพบยีน (Cycle threshold; Ct) บ่งบอกถึงยีนที่สนใจที่เป็นชุด       
                                ควบคุม 
Ct, ref (test)             = ค่ารอบปฏิกิริยาที่ตรวจพบยีน (Cycle threshold; Ct) บ่งบอกถึงยีนพื้นฐาน   
                                (housekeeping gene) ที่ใช้ทดสอบ    

         Ct, ref (calibrator)     = ค่ารอบปฏิกิริยาที่ตรวจพบยีน (Cycle threshold; Ct) บ่งบอกถึงยีนพื้นฐาน     
                                            (housekeeping gene) ที่เป็นชุดควบคุม 
 

ตารางท่ี 1 ดีเอ็นเอตั้งต้น (Oligonucleotide primers) ที่ใช้ในการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอในสภาพจริง  

Gene Primer Sequence (5¢-3¢) References 

TNF-a 
Forward ATGAGCACAGAAAGCATGATC 

[31] 
Reverse TACAGGCTTGTCACTCGAATT 

iNOS 
Forward AATGGCAACATCAGGTCGGCCATCACT 

[31] 
Reverse GCTGTGTGTCACAGAAGTCTCGAACTC 

IL-1b 
Forward CAGGATGAGGACATGAGCACC 

[32] 
Reverse CTCTGCAGACTCAAACTCCAC 

IL-6 
Forward CATCCAGTTGCCTTCTTGGGA 

[32] 
Reverse GCATTGGAAATTGGGGTAGGAAG 

COX-2 
Forward GGAGAGACTATCAAGATAGT 

[31] 
Reverse ATGGTCAGTAGACTTTTACA 

COX-1 
Forward AGTGCGGTCCAACCTTATCC 

[31] 
Reverse CCGCAGGTGATACTGTCGTT 

b-actin 
Forward TCATGAAGTGTGACGTTGACATCCGT 

[31] 
Reverse CCTAGAAGCATTTGCGGTGCACGATG 
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ตารางท่ี 2 อุณหภูมิในแต่ละขั้นตอนของการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอในสภาพจริง 

ขั้นตอน อุณหภูมิ เวลา จ านวนรอบ 

Initial activation 95°C 12 นาที 1 

Denaturation 95°C 15 วินาที 

40 Annealing 

54°C (TNF-a, IL-1b และ b-actin)  

20 วินาที 
55°C (COX-1 และ b-actin) 

60°C (COX-2, iNOS และ b-actin) 

65°C (IL-6 และ b-actin) 

Elongation 72ºC 20 วินาที 

 
7. การวิเคราะห์ทางสถิติ 

ผลการศึกษานี้แสดงด้วยค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน และท าการทดสอบความแตกต่างทางสถิติดว้ย 
One-Way ANOVA และ multiple comparison (LSD) ด้วยโปรแกรม SPSS โดยมีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ

เม่ือค่า P-value  0.05 
 

ผลการวิจัย 

 จากผลการศึกษาพฤกษเคมีของสารสกัดพลับพลึงเขาด้วยวิธีการคัดกรองทางเคมีของสารพฤกษเคมีเบื้องต้น พบว่า
สารสกัดเอทานอล สารสกัดเอทิลอะซิเตท และสารสกัดคลอโรฟอร์มมีสารกลุ ่มแทนนิน ซาโปนิน แอลคาลอยด์ และ            
ฟลาโวนอยด์ เช่นเดียวกับสารสกัดน ้า แต่สารสกัดน ้าไม่พบสารกลุ่มซาโปนิน นอกจากนี้ สารสกัดทั้ง 4 ชนิดไม่พบสารกลุ่ม   
เทอร์พีนอยด์และคาร์ดิแอคกลัยโคไซด์ (ตารางที่ 3) 
 
ตารางท่ี 3 พฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขา 

สารสกัด 
สารพฤกษเคมี 

แอลคาลอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน แทนนิน เทอร์พีนอยด์ คาร์ดิแอคกลัยโคไซด์ 

สารสกัดคลอโรฟอร์ม  + + + + - - 

สารสกัดเอทิลอะซิเตท  + + + + - - 

สารสกัดเอทานอล  + + + + - - 

สารสกัดน ้า  + + - + - - 

(+) = พบ, (-) ไม่พบ 

 จากการศึกษาฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระ พบว่าสารสกัดจากพลับพลึงเขาที่ทดสอบมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระสูง (ตารางที่ 4) 
โดยจากการศึกษาด้วยวิธี DPPH และ ABTS พบว่าสารสกัดเอทานอลมีฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระมากที่สุด และจากการ
ทดสอบด้วยวิธี FRAP พบว่าสารสกัดเอทิลอะซิเตทมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระสูงที่สุด ส่วนสารสกัดน ้ามีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระน้อย
ที่สุด 
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ตารางท่ี 4 ฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขา 

สารสกัด สารมาตรฐาน 
ABTS  DPPH   FRAP 

EC50 (µg/ml) EC50 (µg/ml) (µmol Fe2+/mg extract) 

สารสกัดคลอโรฟอร์ม   35.74±2.01 1.47±2.02 142.60±2.83 

สารสกัดเอทิลอะซิเตท   31.07±3.14 3.75±1.13 302.80±7.07 

สารสกัดเอทานอล   28.64±2.94 1.35±1.09 87.40±5.66 

สารสกัดน ้า   36.96±3.06 5.06±1.59 49.40±0.57 

 Tannic acid 2.21±0.04 - - 

 Ascorbic acid - 0.40±1.49 - 

 
 เม่ือน าสารสกัดมาทดสอบความเป็นพิษโดยใช้เซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 พบว่าสารสกัดเอทานอลและสารสกัด
คลอโรฟอร์มมีความเป็นพิษต่อเซลล์ที่ทดสอบค่อนข้างสูงและมากกว่าสารสกัดเอทิลอะซิเตทและสารสกัดน ้า (ภาพที่ 1 และ
ตารางที่ 5) และเม่ือท าการทดสอบผลของสารสกัดที่มีต่อการสร้างไนตริกออกไซด์ที่ถูกชักน าการสร้างด้วย LPS พบว่าสารสกัด
ทุกชนิดสามารถยับยั้งการสร้างไนตริกออกไซด์ได้ดีโดยสารสกัดคลอโรฟอร์มสามารถยับยั้งได้สูงกว่าสารสกัดเอทานอล สารสกัด
น ้า และสารสกัดเอทิลอะซิเตท ตามล าดับ (ภาพที่ 2 และตารางที่ 5) โดยค่า IC50 ของการทดสอบการยับยั้งการสร้างไนตริก 
ออกไซด์ คือ ความเข้มข้นของสารสกัดที่สามารถยับยั้งไนตริกออกไซด์ที่ 50 เปอร์เซ็นต์ พบว่าสารสกัดคลอโรฟอร์มความ
เข้มข้นน้อยที่สุดคือ 7.43 ± 0.19 สามารถยับยั้งไนตริกออกไซด์ที่ 50 เปอร์เซ็นต์ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 

 

ภาพท่ี 1 ผลการทดสอบความเป็นพิษของสารสกัดที่มีต่อการเจริญของเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 โดย A) สารสกัด
คลอโรฟอร์ม (CF) B) สารสกัดเอทิลอะซิเตท (EA) C) สารสกัดเอทานอล (ET) และ D) สารสกัดน ้า (WT) 
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ภาพท่ี 2 ผลของสารสกัดในการยับยั้งการสร้างไนตริกออกไซด์จากเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 ที่ถูกชักน าด้วย LPS โดย   

A) สารสกัดคลอโรฟอร์ม (CF) B) สารสกัดเอทิลอะซิเตท (EA) C) สารสกัดเอทานอล (ET) และ D) สารสกัดน ้า (WT) 
 

ตารางท่ี 5 ค่า IC50 ของสารสกัดที่มีความเป็นพิษ และการยับยั้งไนตริกออกไซด์ของเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 

สารสกัด 
IC50 (ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร) 

การทดสอบความเป็นพิษ การยับยั้งไนตริกออกไซด์ 

สารสกัดคลอโรฟอร์ม  68.01 ± 8.48a 7.43 ± 0.19a 

สารสกัดเอทิลอะซิเตท  177.59 ± 21.98b 38.16 ± 0.55b 

สารสกัดเอทานอล  63.03 ± 12.62a 10.04 ± 1.88c 

สารสกัดน ้า  > 400 33.11 ± 0.92d 

หมายเหตุ a - d แสดงความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบระหว่างชนิดของสารสกัดในการทดสอบเดียวกัน 
(P < 0.05) 

 จากการศึกษาผลของสารสกัดพลับพลึงเขาที่มีต่อการแสดงออกของยีนที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบ ได้แก่ ยีน iNOS, 
TNF-a, IL-1b, IL-6, COX-1 และ COX-2 โดยเปรียบเทียบกับยีน b-actin ซึ่งผู้วิจัยท าการเลือกสารสกัดเอทานอลที่ระดับ
ความเข้มข้น 0 - 20 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร และผลการศึกษาในภาวะที่ไม่มี LPS ชักน าให้เกิดการแสดงออกของยีนเม่ือ
เปรียบเทียบกับชุดควบคุม พบว่าสารสกัดไม่มีผลต่อการแสดงออกของยีน TNF-a และ IL-6 มีผลในการลดการแสดงออกของ
ยีน iNOS และ COX-1 แต่มีผลในการเพิ่มของยีน IL-1b และ COX-2 (ภาพที่ 3) ส่วนภาวะที่มีการชักน าด้วย LPS ให้เกิดการ
แสดงออกของยีน พบว่ายีนทุกชนิดมีการแสดงออกเพิ่มสูงขึ้นมากเม่ือเปรียบเทียบกับชุดควบคุม ยกเว้นยีน COX-1 และเม่ือท า
การทดสอบโดยกระตุ้นด้วย LPS ร่วมกับสารสกัดเอทานอล (ET) แล้วเปรียบเทียบผลกับภาวะที่มี LPS กระตุ้นเพียงอย่างเดียว 
พบว่าสารสกัด ET สามารถลดการแสดงออกของยีน iNOS ได้อย่างชัดเจน โดยเฉพาะที่ความเข้มข้น 20 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร 
ท าให้การแสดงออกของยีนลดลงในระดับเดียวกันกับชุดควบคุม (ภาพที่ 3A) ซึ่งสัมพันธ์กับผลของการสร้างไนตริกออกไซด์ 
(ภาพที่ 2C) นอกจากน้ีสารสกัด ET ยังลดการแสดงออกของยีน COX-1 อีกด้วย (ภาพที่ 3E) ในทางตรงกันข้าม สารสกัด ET มี
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ผลในการเพิ่มของยีน TNF-a, IL-1b, IL-6 และ COX-2 สูงขึ้นอย่างมาก แบบ dose dependent manner ในภาวะที่มี LPS 
ชักน าร่วมด้วย (ภาพที่ 3B, 3C, 3D และ 3F ตามล าดับ) เม่ือเปรียบเทียบกับภาวะที่มี LPS กระตุ้นเพียงอย่างเดียว ยกเว้น IL-
1b ที่ความเข้มข้น 20 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ซ่ึงลดการแสดงออกของยีนลงต ่ากว่าภาวะที่มี LPS กระตุ้นเพียงอย่างเดียว (ภาพ
ที่ 3C) แสดงให้เห็นว่า สารสกัดที่ทดสอบเสริมฤทธ์ิของ LPS ในการเพิ่มการแสดงออกของยีน TNF-a, IL-1b, IL-6 และ COX-2 
แต่ลดการแสดงออกของ COX-1 ซ่ึงอาจจะเก่ียวข้องกับความเป็นพิษของสารสกัดที่ทดสอบ  
 

 
ภาพท่ี 3 ผลของสารสกัดเอทานอลที่มีต่อการแสดงออกของยีนที่เก่ียวข้องกับการอักเสบ เม่ือ A) iNOS, B) TNF-a, C) IL-1b, 
D) IL-6, E) COX-1 และ F) COX-2 โดย * แสดงความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกับชุดควบคุม คือ 

ภาวะที่ไม่มีการเติม LPS และ ET (P < 0.05) 
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อภิปรายและสรุปผลการวิจัย 

 จากผลการทดสอบสารพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขาโดยใช้ตัวท าละลายแตกต่างกัน พบว่าสาร
สกัดจากตัวท าละลายทุกชนิดมีสารพฤกษเคมีในกลุ่มแอลคาลอยด์ ฟลาโวนอยด์ และแทนนิน เช่นเดียวกับที่พบในพลับพลึง
สายพันธุ์อื่น เช่น C. ornatum [8], C. asiaticum, C. brachynema, C. malabaricam, C. pratense, C. solapurense, 
C. viviparum, C. woodrowii [14], C. latifolium [11, 14],  C. jagus [10, 14, 33],  Crinum x amabile [34], และ           
C. zeylanicum [35] โดยแอลคาลอยด์มีฤทธ์ิต้านแบคทีเรีย ฤทธ์ิต้านเชื้อรา ฤทธ์ิต้านเบาหวาน ขณะที่ฟลาโวนอยด์และแทน
นินมีฤทธ์ิต้านจุลินทรีย์ ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ ซึ่งเป็นส่วนประกอบส าคัญที่ใช้ในอุตสาหกรรมยา สารเคมี เครื่องส าอาง และ
อาหาร [7] 
 การทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดพลับพลึงเขา ด้วยวิธี DPPH ABTS และ FRAP ซึ่งเป็นวิธีทดสอบใน
หลอดทดลอง (in vitro) ซ่ึงมีความแตกต่างกันของกลไกการทดสอบและกลุ่มของสารต้านอนุมูลอิสระที่มีสมบัติแตกต่างกัน ท า
ให้แต่ละวิธีมีผลการทดลองที่ได้แตกต่างกัน โดยวิธี DPPH เป็นการทดสอบความสามารถในการให้ไฮโดรเจนอะตอมของสาร
ต้านอนุมูลอิสระแก่อนุมูลของ DPPH  ขณะที่วิธี ABTS เป็นการทดสอบความสามารถในการให้อิเล็กตรอนกับอนุมูลอิสระ [36] 
และวิธี FRAP เป็นการทดสอบความสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระในการรีดิวซ์อนุมูลอิสระ [37] จากผลการศึกษาของสาร
สกัดพลับพลึงเขาพบว่ามีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระได้ดี สอดคล้องกับผลการทดสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดพลับพลึงเขาที่
พบว่ามีสารฟลาโวนอยด์  แอลคาลอยด์ ซาโปนิน และแทนนิน ซ่ึงสารกลุ่มดังกล่าวได้มีรายงานว่าเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ [38]  
 จากผลการศึกษาที่พบว่าสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขามีฤทธิ์ท าให้การสร้างสารชักน าการอักเสบหลายชนิด ได้แก่    
IL-1b, IL-6, TNF-a และ COX-2 เพิ่มสูงขึ้นอย่างมาก โดยเฉพาะเมื่อกระตุ้นร่วมกับ LPS ที่ชักน าให้เกิดการอักเสบ แสดงให้
เห็นว่าสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขาสามารถท าให้เกิดการอักเสบอย่างรุนแรงได้ สอดคล้องกับผลการทดสอบความเป็นพิษ 
พบว่าสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขามีความเป็นพิษต่อเซลล์ที่ทดสอบค่อนข้างสูง ซ่ึงเป็นผลของแอลคาลอยด์ที่เป็นองค์ประกอบ 
และเป็นไปได้ว่าสารสกัดที ่ทดสอบอาจจะกระตุ ้นให้เกิดการหลั ่งสารชักน าการอักเสบออกมาอย่างมากมายหรือเ กิด 
inflammatory cytokine storm จนท าให้เซลล์ที่ทดสอบแตกและตายในที่สุด มีรายงานการศึกษาผลของสารสกัดและสาร
แอลคาลอยด์ที่แยกได้จากรากของ Chelidonium majus ที่มีต่อการสร้างไซโตไคน์ที่เก่ียวข้องกับการอักเสบและความเป็นพิษ 
พบว่าสาร berberine, chelidonine และ chelerythrine สามารถลดการหลั่ง TNF-a ได้ ส่วนสาร sanguinarine สามารถ
ลดการหลั่ง IL-1b ได้ดี แต่มีผลในการเพิ่ม IL-8 และ TNF-a และมีความเป็นพิษสูง ส่วนสาร coptisine มีความเป็นพิษสูง
เช่นกันแต่สามารถลดการหลั่งไซโตไคน์ต่าง ๆ ได้เล็กน้อย แม้ทดสอบสารแอลคาลอยด์เหล่าน้ีที่ระดับความเข้มข้นต ่า (0.625–
2.5 ไมโครโมลาร์) แต่ยังพบความเป็นพิษ ส าหรับสารสกัด C. majus ที่ความเข้มข้นต ่า (1.25–12.5 ไมโครกรัมต่อมิลลลิิตร) 
สามารถกระตุ้นให้เพิ่มการหลั ่งไซโตไคน์ที ่ทดสอบขึ ้นและมีความเป็นพิษสูงขึ ้นเมื่อใช้คว ามเข้มข้นสูงขึ้น [39] การเกิด 
inflammatory cytokine storm เป็นภาวะของการอักเสบที่ไม่สามารถควบคุมได้ แล้วก่อให้เกิดพยาธิสภาพต่อร่างกายมี
ตั้งแต่อาการเบาจนถึงรุนแรง เช่น ไข้ ปวดหัว อาเจียน โลหิตจาง ตับม้ามโต ตับวาย ไตวาย เสียชีวิต เป็นต้น ซ่ึงเป็นผลจากการ
ท างานของไซโตไคน์ เช่น IL-1, IL-6, IL-18, IFN-g และ TNF-a [18, 38, 39] เป็นต้น ที่ถูกสร้างขึ้นมาอย่างมากมายท าให้เกิด
การตายของเซลล์อันเป็นผลจากการอักเสบ หรือเรียกว่า inflammatory cell death ซ่ึงเซลล์จาก innate immune system 
เช่น macrophages dendritic cells เป็นต้น เมื่อถูกกระตุ้นด้วยสิ่งกระตุ้น เช่น เชื้อก่อโรค จะเกิดการสร้างไซโตไคน์เพื่อ
ตอบสนองและก าจัดสิ่งแปลกปลอมที่บุกรุกน้ัน แต่หากการสร้างไซโตไคน์เกิดการสูญเสียการควบคุมแล้ว อาจเกิดภาวะที่ไซโต
ไคน์นั้น โดยเฉพาะ IL-6, IFN-g และ TNF-a ย้อนกลับมากระตุ้นให้มีการสร้างไซโตไคน์ดังกล่าวมากขึ้น ในลักษณะ positive 
feedback loop ในขณะที่การเกิด negative feedback ไม่สามารถเกิดขึ้นได้หรือเกิดขึ้นแต่ไม่เพียงพอในการควบคุมจึงสร้าง
ไซโตไคน์ต่าง ๆ มากขึ้นเรื่อย ๆ จนเกิดภาวะ cytokine storm ไซโตไคน์เหล่าน้ีและอนุมูลอิสระที่ถูกสร้างขึ้นมาอย่างมากมาย
จะท าให้เกิดการแตกของเซลล์โดยตรง ซ่ึงจะส่งผลให้เกิดการท าลายเน้ือเยื่อและอวัยวะที่รุนแรงขึ้น [20-22, 40-42]  
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 สารสกัดสามารถลดการแสดงออกของยีน COX-1 ซึ่งอาจจะเกี่ยวข้องกับความเป็นพิษของสารที่ทดสอบ เนื่องจาก 
COX-1 เป็นเอนไซม์ที่พบได้ในเน้ือเยื่อทั่วร่างกายและมีบทบาทในการช่วยรักษาสมดุลการท างานของเน้ือเยื่อและอวัยวะ เช่น 
ช่วยปกป้องกระเพาะอาหารและล าไส้จากน ้าย่อย [43] ในขณะที่ COX-2 จะเป็นเอนไซม์ที่ต้องมีการกระตุ้นการสร้างจากสาร
ชักน าการอักเสบ ซ่ึงพบได้ในเซลล์ที่เก่ียวข้องกับการอักเสบและเน้ือเยื่อบริเวณที่มีการอักเสบ [44] การยับยั้งการสร้างเอนไซม์ 
COX-1 นี ้จะส่งผลให้เนื ้อเยื ่อเหล่านั ้นถูกท าลายได้ เช่น แผลในกระเพาะอาหารอันเป็นผลข้างเคียงของการใช้ยากลุ่ม 
nonsteroid anti-inflammatory drugs (NSAID) ที่ยับยั้งการสร้าง COX-1 และ COX-2 อย่างไม่จ าเพาะ ซ่ึงการยับยั้ง COX-
1 จะแสดงถึงความเป็นพิษต่อระบบทางเดินอาหาร [45] ดังน้ันการที่สารสกัดจากหัวพลับพลึงเขายับยั้งการแสดงออกของยีน 
COX-1 นี้ อาจเป็นผลจากสารที่เป็นองค์ประกอบของสารสกัดที่มีความเป็นพิษต่อเซลล์ที่ทดสอบและลดการสร้างเอนไซม์ 
COX-1 ได้ ซ่ึงเมื่อพิจารณาผลการศึกษาองค์ประกอบทางพฤกษเคมีของสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขา อาจเป็นไปได้ว่าแอลคา
ลอยด์ท ี ่ เป็นองค์ประกอบในสารสกัดด ังกล่าวเป็นสารที่ท  าให้เก ิดความเป ็นพิษต่อเซลล์ที ่ทดสอบน้ี  สอดคล้องกับ 
Mahomoodally และคณะ [15] ที่รายงานว่าพืชจีนัส Crinum มีสารกลุ่มแอลคาลอยด์มากกว่า 118 ชนิด ที่แตกต่างกัน และ
มีความเป็นพิษโดยเฉพาะส่วนหัว แต่อย่างไรก็ตามมีรายงานการใช้พืชตระกูลนี ้เป็นยาพื้นบ้านในการรักษาโรค เช่น ใช้          
C. asiaticum L. ในการรักษาฝี ฟกช ้า อาการบวมแดง ไข้ กระดูกหัก อาการเกี่ยวกับระบบทางเดินอาหาร ไส้เลื่อน คางทูม 
โรคไขข้ออักเสบ ต่อมทอนซิลอักเสบ ปัสสาวะล าบาก และอาเจียน [46] เป็นต้น และยังมีรายงานฤทธ์ิทางเภสัชวิทยา เช่น ฤทธ์ิ
ต้านการอักเสบ [47] ฤทธ์ิต้านการปวด [48] เป็นต้น และแม้ว่าแอลคาลอยด์ที่เป็นองค์ประกอบอาจมีความเป็นพิษ แต่สารกลุ่ม
น้ียังมีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาที่เป็นประโยชน์ เช่น ช่วยกระตุ้นให้น ้าหนักลดได้ มีฤทธ์ิระงับประสาท ฤทธ์ิต้านการปวด ฤทธ์ิต้าน
อนุมูลอิสระ [49, 50] เป็นต้น หากสามารถแยกสารส าคัญออกจากสารสกัดแล้วน ามาทดสอบฤทธิ์ได้ อาจท าให้พบสารที่มี
ประโยชน์ในทางการแพทย์ ในท านองเดียวกันกับผลการศึกษาในครั้งนี้ที่พบว่าสารสกัดพลับพลึงเขามีฤทธิ์ยับยั้งการสร้าง       
ไนตริกออกไซด์และการแสดงออกของยีน iNOS ได้ดี โดยสัมพันธ์กับผลการศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดด้วย 
นอกจากนี้ยังมีการรายงานว่าไนตริกออกไซด์มีผลต่อไอโซฟอร์มของ COX ที่แตกต่างกัน โดยไนตริกออกไซด์จะกระตุ้นการ
ท างานของ COX-1 แต่ยับยั้งการท างานของ COX-2 [51] ซ่ึงอาจเป็นไปได้ว่าสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขาที่ยับยั้งการสร้างไน
ตริกออกไซด์และการแสดงออกของยีน iNOS ท าให้มีไนตริคออกไซด์น้อยลงท าให้ไม่สามารถกระตุ้นการแสดงออกยีน COX-1 
ได้และส่งผลให้เกิดการแสดงออกของยีน COX-2 เพิ่มมากขึ้นเม่ือปริมาณของสารสกัดจากหัวพลับพลึงเขาเพิ่มขึ้นในช่วงความ
เข้มข้นที่ทดสอบ ซ่ึงฤทธ์ิดังกล่าวอาจจะเป็นผลจากสารส าคัญชนิดอ่ืน ๆ ที่เป็นองค์ประกอบ จึงเป็นไปได้ว่าพลับพลึงเขาน้ีน่าจะ
มีสารส าคัญที่มีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาที่เป็นประโยชน์ ดังนั้นการแยกสารส าคัญให้บริสุทธิ์หรือแยกส่วนสกัดจะช่วยให้สามารถ
ศึกษาฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาได้อย่างชัดเจนมากขึ้นและท าให้สามารถแยกสารที่เป็นพิษออกไปได้ 
 ผลจากการศึกษาครั้งน้ีอาจกล่าวโดยสรุปได้ว่า สารสกัดจากหัวพลับพลึงเขามีสารหลายกลุ่มที่องค์ประกอบทางพฤกษ
เคมีรวมทั้งสารกลุ่มแอลคาลอยด์ด้วย สารสกัดมีความเป็นพิษค่อนข้างสูง และสารสกัดที่ความเข้มข้นต ่ามีฤทธ์ิในการเพิ่มการ
สร้างสาร ชักน าการอักเสบหลายชนิดซ่ึงอาจจะเก่ียวข้องกับความเป็นพิษของสารสกัดที่ท าให้เซลล์ที่ทดสอบตายได้ แต่อย่างไร
ก็ตามสารสกัดมีฤทธ์ิต้านอนุมูลอิสระที่ดีและสามารถยับยั้งการสร้างไนตริกออกไซด์และการแสดงออกของ iNOS ได้ดี ดังน้ัน 
การศึกษาต่อไปควรมีการแยกสารบริสุทธ์ิจากการสกัดดังกล่าวและศึกษาฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาและความเป็นพิษเพิ่มเติม 
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