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บทคดัย่อภาษาไทย 
ภูมินทร์ ฉ ่าสดใส : การศึกษาผลกระทบของต ารับสมุนไพรไทยเพื่อใชใ้นการตา้นการอกัเสบใน
แบบจ าลองเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด ์ปริญญาวิทยา
ศาสตรมหาบณัฑิต (พนัธุวิศวกรรมและชีวสารสนเทศ) สาขาวิชาพนัธุวิศวกรรมและชีวสารสน
เทศ โครงการสหวิทยาการระดบับณัฑิตศึกษา 
อาจารยท่ี์ปรึกษาวิทยานิพนธ์หลกั: รองศาสตราจารยเ์กียรติทวี  ชูวงศโ์กมล, Ph.D. 
ปีการศึกษา 2566 

  
การศึกษาน้ีศึกษาคุณสมบัติต้านการอักเสบของต ารับยาสมุนไพรไทยโดยใช้

แบบจ าลองเซลล์ปอดท่ีเหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ (LPS) การวิจยั
มุ่งเนน้ไปท่ีสมุนไพรไทย 3 สูตร ไดแ้ก่ Kerra, KS และ Minoza วตัถุประสงคห์ลกัของการศึกษา
คือเพื่อประเมินประสิทธิภาพของสูตรเหล่าน้ีในการลดการอกัเสบและความเครียดจากปฏิกิริยา
ออกซิเดชัน่ในเซลลป์อด วิธีการท่ีใช ้ไดแ้ก่ การทดสอบ MTT เพื่อทดสอบความเป็นพิษต่อเซลล ์
และการทดสอบเพื่อวดัการผลิตไนตริกออกไซด์ ซ่ึงบ่งช้ีถึงศกัยภาพในการตา้นการอกัเสบของ
สมุนไพร นอกจากน้ีการวิจยัยงัตรวจสอบความสามารถในการตา้นอนุมูลอิสระผา่นการทดสอบ 
ROS และประเมินระดับการแสดงออกของโปรตีนและยีนท่ีเก่ียวข้องกับการอักเสบโดยใช้
เทคนิค Western blot ผลลพัธ์แสดงใหเ้ห็นวา่สูตรสมุนไพรทั้งสามสูตรมีฤทธ์ิตา้นการอกัเสบและ
สารตา้นอนุมูลอิสระอยา่งมีนยัส าคญั โดยเฉพาะสมุนไพรมีประสิทธิภาพในการลดการผลิตไน
ตริคออกไซด์ในเซลลแ์มคโครฟาจ และออกซิเจนท่ีเกิดปฏิกิริยาในเซลลป์อด นอกจากน้ี ระดบั
การแสดงออกของโปรตีนการอักเสบท่ีส าคัญ  เช่น  Interleukin 6 (IL-6) และ Nuclear factor 
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (NF-kB) ถูกระงบัอยา่งเห็นไดช้ดัเม่ือมีการรักษา
ดว้ยสมุนไพรเหล่าน้ี ผลการวิจยัช้ีให้เห็นวา่สูตรสมุนไพรไทยเหล่าน้ีมีศกัยภาพในการรักษาโรค
ปอดอักเสบได้การศึกษาคร้ังน้ีมีส่วนช่วยให้มีหลักฐานสนับสนุนการใช้สมุนไพรไทยใน
การแพทยแ์ผนปัจจุบันเพิ่มมากข้ึน โดยเฉพาะอย่างยิ่งส าหรับโรคอกัเสบ ผลลัพธ์ท่ีน่าหวงั
รับประกันการตรวจสอบเพิ่มเติมในการใช้งานทางคลินิกและกลไกการออกฤทธ์ิของสูตร
สมุนไพรเหล่าน้ี โดยรวมแลว้ งานวิจยัน้ีเน้นย  ้าคุณค่าของการบูรณาการความรู้สมุนไพรแบบ
ดั้ งเดิมเข้ากับแนวทางชีวการแพทย์ร่วมสมัยเพื่อพัฒนาวิธีการรักษาต้านการอักเสบท่ีมี
ประสิทธิผล 

 ___________________ ___________________________________ ____ / ____ / ____ 
ลายมือช่ือนิสิต ลายมือช่ืออาจารยท่ี์ปรึกษาวทิยานิพนธ์หลกั  
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บทคดัย่อภาษาอังกฤษ 

Phumin Chamsodsai : Investigation of the Anti-inflammatory Properties of Thai Herbal 
Pharmacopoeia Using a Lung Cell Model that has been Induced by Lipopolysaccharide (LPS). 
Master of Science (Genetic Engineering and Bioinformatics), Major Field: Genetic 
Engineering and Bioinformatics, Interdisciplinary Graduate Program. 
Thesis Advisor: Associate Professor Kiattawee  Choowongkomon, Ph.D. 
Academic Year 2023 

  
This study investigates the anti-inflammatory properties of Thai herbal 

pharmacopoeia using a lung cell model induced by lipopolysaccharide (LPS). The research 
focuses on three Thai herbal formulations: Kerra, KS, and Minoza. The study's primary 
objective is to evaluate the efficacy of these formulations in reducing inflammation and 
oxidative stress in lung cells. Methods employed include the MTT assay to test cytotoxicity 
and the NO assay to measure nitric oxide production, which indicates the anti-inflammatory 
potential of the herbs. Additionally, the research examines the antioxidant capabilities through 
the ROS assay and assesses the expression levels of proteins and genes related to inflammation 
using Western blot techniques. Results demonstrate that all three herbal formulations exhibit 
significant anti-inflammatory and antioxidant effects. Specifically, the herbs were effective in 
reducing nitric oxide production and reactive oxygen species in the lung cells. Moreover, the 
expression levels of key inflammatory proteins, such as Interleukin 6 (IL-6) and Nuclear factor 
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (NF-kB), were notably suppressed in the 
presence of these herbal treatments. The findings suggest that these Thai herbal formulations 
have potential therapeutic applications in treating inflammatory lung conditions. This study 
contributes to the growing body of evidence supporting the use of traditional Thai herbs in 
modern medicine, particularly for inflammatory diseases. The promising results warrant further 
investigation into the clinical applications and mechanisms of action of these herbal 
formulations. 

 
_________________ _______________________________ ____ / ____ / ____ 
Student's signature Thesis Advisor's signature  
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บทที่ 1 บทน า 

 
 การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั (Acute Lung Injury : ALI) คือ ภาวะอกัเสบในปอดท่ี
เกิดข้ึนในระยะเวลาสั้น ๆ เป็นภาวะท่ีเกิดข้ึนเม่ือเกิดการอกัเสบรุนแรงในเน้ือเยือ่ของปอด ท าใหเ้กิด
ความบวมและเส่ือมสภาพในส่วนของถุงลม (alveoli) และหลอดลม (bronchioles) ท าให้เกิดภาวะ
ขาดออกซิเจนในเลือด นอกจากน้ียงัมีการคัง่ของน ้ าในปอดเพิ่มข้ึน ท าให้ปอดไม่สามารถรับลม
หายใจเพียงพอเพื่อส่งออกซิเจนและระบายก๊าซคาร์บอนไดออกจากร่างกาย สภาวะน้ีอาจเกิดจาก
หลายสาเหตุ เช่น การติดเช้ือ, ความร้อนหรือความหนาแน่นในอากาศ, การบาดเจ็บทางเส้นเลือดใน
ปอด และอ่ืน ๆ ส าหรับผูท่ี้เป็นการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัอาจตอ้งมีการให้การรักษาอย่าง
เร่งด่วน รวมถึงการให้ความช่วยเหลือในการหายใจ การให้ออกซิเจน และการรักษาภาวะท่ีเกิดข้ึน
ร่วม มีการตรวจพบมานานกวา่ 50 ปี มีค าจ ากดัความท่ีแตกต่างกนัแต่ส่ิงท่ีรู้จกัในช่ือ การบาดเจ็บท่ี
ปอดแบบเฉียบพลัน ถูกจัดเป็นอาการท่ีอยู่ในประเภทของกลุ่มภาวะทางเดินหายใจล้มเหลว
เฉียบพลนั (Acute respiratory distress syndrome : ARDS) โดยอาการดังกล่าวเป็นเหตุในการ
เจบ็ป่วยและเสียชีวิตท่ีส าคญัในกลุ่มของผูป่้วยวิกฤต โดยผูป่้วยส่วนใหญ่ท่ีอยูใ่นภาวะการบาดเจบ็ท่ี
ปอดแบบเฉียบพลนัสามารถแสดงอาการไดใ้นหลายระยะตั้งแต่หายใจล าบากในระยะสั้นไปจนถึง
ภาวะระบบหายใจลม้เหลว โดยสาเหตุของภาวะ การบาดเจบ็ท่ีปอดแบบเฉียบพลนัมีการวินิจฉยัทาง
คลินิกแสดงใหเ้ห็นถึงภาวะการขาดออกซิเจน หายใจล าบากและระบบการหายใจท างานมากข้ึน ใน
ประเทศสหรัฐอเมริกามีกรณีของผูป่้วยท่ีเกิดภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลันเกิดข้ึนกว่า 
200,000 รายต่อปี และมีอัตราการเสียชีวิตมากกว่า 10% ของการเข้ารับการรักษาในกรณีของ
ผูป่้วยหนัก และคิดเป็น 4% ของการรักษาในโรงพยาบาลทั้งหมด (Mowery, Terzian, & Nelson, 
2020) ในปัจจุบนัแนวทางในการรักษาภาวการณ์บาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัมีหลายแนวทาง
ข้ึนอยู่กบัสาเหตุและระดบัความรุนแรงของอาการ รวมไปถึงการให้ยาชนิดยาตา้นการแข็งตวัของ
เส้นเลือด ยาขบัน ้ า และยาตา้นอกัเสบ เป็นตน้ ยาตา้นอกัเสบจึงเป็นส่ิงท่ีไดรั้บความสนใจโดยมีการ
มุ่งเป้าหมายไปท่ีการต้านการเกิดการอกัเสบของปอดเพื่อหลีกเล่ียงการเกิดภาวะปอดอกัเสบท่ี
น าไปสู่ภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัและภาวะทางเดินหายใจลม้เหลวเฉียบพลนัต่อไป 
การรักษาอาจตอ้งด าเนินการอยา่งถ่ีถว้นเพื่อควบคุมสภาพของปอดและความเส่ียงในการพฒันาเป็น
ภาวะท่ีรุนแรงยิง่ข้ึน ภาวะทางเดินหายใจลม้เหลวเฉียบพลนัซ่ึงเป็นภาวะท่ีรุนแรงกวา่การบาดเจ็บท่ี
ปอดแบบเฉียบพลนัและสามารถท าใหเ้กิดความเสียหายรุนแรงในเน้ือเยือ่ปอดและร่างกายได ้
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 สมุนไพรไทยเป็นส่วนหน่ึงของวฒันธรรมและการแพทยแ์ผนไทยท่ีมีประวติัศาสตร์
ยาวนาน สมุนไพรไทยไดรั้บการบนัทึกไวใ้นต าราแพทยแ์ละการบ าบดัรักษาต่าง ๆ ซ่ึงไดรั้บการส่ง
ต่อมาจากรุ่นสู่รุ่น ทั้งน้ีสมุนไพรไทยมีความหลากหลายของชนิดพืชท่ีใช้ในการรักษาโรคและ
อาการต่าง ๆ ไม่ว่าจะเป็นการบ ารุงร่างกาย ปรับสมดุลธาตุ รักษาอาการเจ็บป่วย เช่น ไขห้วดั ปวด
ทอ้ง การอกัเสบ และอ่ืน ๆ นอกจากน้ี สมุนไพรไทยยงัเป็นส่วนส าคญัในการผลิตยาสมุนไพรท่ีมี
สรรพคุณหลากหลาย การศึกษาและวิจัยเก่ียวกับสมุนไพรไทยในปัจจุบันได้แสดงให้เห็นว่า
สมุนไพรหลายชนิดมีสรรพคุณทางยาและประโยชน์ท่ีชัดเจน เช่น การตา้นการอกัเสบ การตา้น
อนุมูลอิสระ การตา้นมะเร็ง การป้องกนัและรักษาโรคหลอดเลือดหวัใจ เป็นตน้ ซ่ึงการวิจยัเหล่าน้ี
ช่วยส่งเสริมการใชส้มุนไพรไทยในวงการแพทยแ์ผนปัจจุบนัและช่วยสร้างความเช่ือมัน่ใหก้บัผูใ้ช้
ในเร่ืองความปลอดภยัและประสิทธิภาพ นอกจากน้ี การบูรณาการความรู้เก่ียวกบัสมุนไพรไทยกบั
แนวทางชีวการแพทยส์มยัใหม่ยงัสามารถช่วยพฒันาวิธีการรักษาใหม่ ๆ ท่ีมีประสิทธิภาพและ
ปลอดภยัมากข้ึน การวิจยัและพฒันาผลิตภณัฑจ์ากสมุนไพรไทยจึงเป็นเร่ืองส าคญัท่ีไม่เพียงแต่ช่วย
รักษาโรคและส่งเสริมสุขภาพของผูค้นแต่ยงัเป็นการรักษามรดกทางวฒันธรรมและภูมิปัญญา
ทอ้งถ่ินของไทยดว้ย (Choowongkomon et al., 2023) สมุนไพรไทยมีบทบาทส าคญัในการรักษา
โรคต่าง ๆ มาช้านาน ไม่เพียงแต่ในแง่ของการเป็นยารักษาโรคเท่านั้น แต่ยงัมีบทบาทในการ
เสริมสร้างสุขภาพและป้องกันโรคอีกด้วย การศึกษาผลของสมุนไพรไทยต่อกระบวนการทาง
ชีวภาพในระดบัโมเลกลุเป็นส่ิงส าคญัท่ีจะช่วยใหเ้ขา้ใจถึงกลไกการท างานของสมุนไพรเหล่าน้ีไดดี้
ยิ่งข้ึน โดยเฉพาะอย่างยิ่งการศึกษาท่ีเก่ียวขอ้งกบัการแสดงออกของโปรตีนและยีนท่ีมีบทบาทใน
การอกัเสบ เช่น Nuclear factor-kappa B (NF-kB) และ Interleukin 6 (IL-6) NF-kB เป็นปัจจยัการ
ถอดรหัสท่ีมีบทบาทส าคญัในการควบคุมการตอบสนองต่อการอกัเสบของเซลล์ เม่ือเซลล์ไดรั้บ
สัญญาณจากภายนอกเช่น ไซโตไคน์ หรือสารก่อการอกัเสบ NF-kB จะถูกกระตุน้และเคล่ือนยา้ย
เขา้สู่นิวเคลียสเพื่อกระตุน้การแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ เช่น IL-6 ซ่ึงเป็น ไซโต
ไคน์ท่ีมีบทบาทในการกระตุน้การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัและการอกัเสบในร่างกาย IL-6 
เป็นโปรตีนท่ีมีบทบาทส าคญัในการตอบสนองของร่างกายต่อการอกัเสบและการติดเช้ือ การศึกษา
การแสดงออกของ IL-6 เม่ือเซลล์ถูกกระตุ้นด้วยสมุนไพรไทยชนิดต่าง ๆ จะช่วยให้เข้าใจถึง
ผลกระทบของสมุนไพรเหล่าน้ีต่อกระบวนการทางชีวภาพในระดบัเซลล์และโมเลกุล การศึกษา
เส้นทางของ NF-kB และ IL-6 ในเซลลท่ี์ไดรั้บการกระตุน้ดว้ยสมุนไพรไทย จะช่วยให้เราสามารถ
เขา้ใจถึงกลไกการท างานของสมุนไพรในระดบัโมเลกุลไดดี้ยิ่งข้ึน และสามารถน าไปประยกุตใ์ช้
ในการพฒันาการรักษาโรคท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบไดอ้ยา่งมีประสิทธิภาพมากยิง่ข้ึน 
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วตัถุประสงค์ 
 
 1. เพื่อศึกษาแนวทางในการสร้างแบบจ าลองเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบ 
 
 2. เพื่อศึกษาปริมาณของสารท่ีเหมาะสมในการตา้นการอกัเสบต่อเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน า
ใหเ้กิดการอกัเสบ 
 
 3. เพื่อศึกษาผลกระทบของสารท่ีมีความสามารถในการตา้นการอกัเสบต่อเซลลป์อดท่ีถูก
เหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบ 
 
สมมติฐาน 
 
 1. ต ารับสมุนไพรไทยมีความสามารถในการตา้นการอกัเสบต่อเซลลเ์มด็เลือดขาว 
 
 2. ต ารับสมุนไพรไทยมีความสามารถในการตา้นการอกัเสบต่อเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้
เกิดการอกัเสบ 
 
แผนภาพการท าวิจัย  
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ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ 
 
 1. เพื่อทราบถึงความสามารถของต ารับสมุนไพรไทยในการตา้นการอกัเสบ 
 
 2. เพื่อเป็นขอ้มูลส าคญัในการน าเอาไปใชป้ระโยชน์ทางการแพทยต่์อไปในอนาคต 
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บทที่ 2 ทบทวนวรรณกรรม 

 
การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั 
 
 การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั (Acute lung injury : ALI) การอกัเสบและการบาดเจ็บ 
การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัมกัเร่ิมตน้ดว้ยการตอบสนองการอกัเสบในปอดท่ีเกิดจากปัจจยั
ต่างๆ เช่น บาดเจ็บ, การติดเช้ือ, หรือการดูดซึมสารอนัตรายเขา้ไปในปอด การอกัเสบน้ีท าให้เกิด
ความเสียหายในเน้ือเยื่อปอดการท าลายเน้ือเยื่อหลอดเลือดและเยื่อบุผนัง การอักเสบและการ
บาดเจ็บมีผลต่อเซลล์ส่วนท่ีเป็นเส้นเลือดภายในปอดและเซลล์บุผน้ีท่ีอยู่ในถุงลม (alveoli) การ
ท าลายน้ีท าใหก้ารท างานของเซลลเ์สียหายและเกิดการร่ัวของของเหลวเขา้ไปในถุงลม การบาดเจ็บ
ท่ีปอดแบบเฉียบพลนั ยงัส่งผลใหเ้กิดความผิดปกติของสารลดแรงตึงผวิ ซ่ึงเป็นสารท่ีช่วยลดแรงตึง
ผิวในถุงลมและช่วยให้เปิดไว ้การเกิดความผิดปกติของสารลดแรงตึงผิวมีส่วนท าให้ปอดยบุและ
การแลกเปล่ียนออกซิเจนลดลง คนไขท่ี้เป็นโรคการบาดเจบ็ท่ีปอดแบบเฉียบพลนั จะหายใจเร็วและ
ล าบาก โดยมักต้องใช้เคร่ืองช่วยหายใจ นอกจากน้ียงัอาจแสดงอาการของโรคหายใจล าบาก 
(ARDS) ซ่ึงเป็นอาการบาดเจ็บท่ีปอดอยา่งรุนแรง การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัส่งผลใหร้ะดบั
ออกซิเจนในเลือดต ่า (ภาวะขาดออกซิเจน) เน่ืองจากการแลกเปล่ียนก๊าซในปอดบกพร่อง ซ่ึงอาจ
ส่งผลใหเ้กิดอาการตวัเขียว (ผิวหนงัเปล่ียนเป็นสีน ้ าเงิน) และความผิดปกติของอวยัวะ การบาดเจ็บ
ท่ีปอดแบบเฉียบพลนัสามารถมีผลกระทบต่อระบบนอกเหนือจากปอด รวมถึงการตอบสนองต่อ
การอกัเสบท่ีส่งผลต่ออวยัวะอ่ืน ๆ เช่น ไต หวัใจ และสมอง ซ่ึงอาจน าไปสู่ความลม้เหลวของหลาย
อวยัวะในกรณีร้ายแรง (Matuschak & Lechner, 2010) 
  
 การวินิจฉัยการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลัน  เก่ียวข้องกับการประเมินทางคลินิก 
การศึกษาเก่ียวกบัภาพ เช่น การเอกซเรยห์นา้อกหรือการสแกน CT เพื่อประเมินความเสียหายของ
ปอด และการทดสอบในหอ้งปฏิบติัการเพื่อประเมินระดบัออกซิเจนและเคร่ืองหมายการอกัเสบใน
เลือด การรักษาการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัมุ่งเน้นไปท่ีการดูแลแบบประคบัประคองเพื่อ
รักษาระดับออกซิเจนและการระบายอากาศท่ีเพียงพอ ซ่ึงรวมถึงการช่วยหายใจด้วยกลไกท่ีมี
ปริมาตรน ้ าข้ึนน ้ าลงต ่าและความดันอากาศหายใจออกเป็นบวก (PEEP) เพื่อปรับปรุงการให้
ออกซิเจน ผูป่้วยอาจไดรั้บยา เช่น คอร์ติโคสเตียรอยด์ เพื่อลดการอกัเสบและควบคุมสมดุลของ
ของเหลว การพยากรณ์โรคของการบาดเจบ็ท่ีปอดแบบเฉียบพลนัจะแตกต่างกนัไปข้ึนอยูก่บัสาเหตุ
ท่ีแทจ้ริง ความรุนแรงของการบาดเจ็บท่ีปอด และสุขภาพโดยรวมของผูป่้วย การรับรู้ตั้งแต่เน่ิน ๆ 
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และการจดัการท่ีเหมาะสมสามารถปรับปรุงผลลพัธ์ได ้แต่กรณีท่ีรุนแรงอาจเป็นอนัตรายถึงชีวิตได้
ภาวะแทรกซ้อนของการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัอาจรวมถึงโรคปอดบวมท่ีเก่ียวข้องกับ
เคร่ืองช่วยหายใจ barotrauma (ความเสียหายของปอดเน่ืองจากแรงดนัสูงระหว่างการช่วยหายใจ) 
และความบกพร่องของระบบทางเดินหายใจในระยะยาวในผูร้อดชีวิต (Fanelli & Ranieri, 2015) 
 
 การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั ความผิดปกติของการท าลายการป้องกนัภายในของปอด
ท่ีบริเวณเส้นเลือดและชั้นเน้ือเยื่อในปอด (Endothelium and Epithelium) ส่งผลให้เกิดการอกัเสบ
แบบเฉียบพลนัท่ีบริเวณภายในปอด เน้ือเยื่อท่ีกั้นกลางระหว่างถุงลมและหลอดเลือดฝอยประกอบ
ไปด้วย เยื่อบุหลอดลม (alveolar epithelium) และเยื่อบุเส้นเลือดฝอย (capillary endothelium) 
ลกัษณะของเซลลท่ี์มีอาการการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั ไดแ้ก่ การสูญเสียความสมบูรณ์ของ
เยื่อบุถุงลมและเส้นเลือดฝอย มีการส่งผา่นนิวโทรฟิลในเยื่อบุมากเกินไป และมีการปลดปล่อยสาร
ในกลุ่ม Pro-inflammatory cytokines โดยตวับ่งช้ีทางขีวภาพกลุ่มน้ีจะถูกพบท่ีบริเวณเส้นเลือดและ
ชั้นเน้ือเยื่อในปอดและเก่ียวข้องกับการอักเสบ ใช้ในการท านายการเจ็บป่วยและเสียชีวิตใน
ภาวะการบาดเจบ็ท่ีปอดแบบเฉียบพลนัหลงัจากเกิดการติดเช้ือหรือบาดเจบ็ 
  
 จากการศึกษาพบวา่ Lipopolysaccharide (ลิโพโพลีแซคคาร์ไรด ์: LPS) สามารถกระตุน้ให้
เกิดภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัไดเ้น่ืองจากกลไกการกระตุน้โปรตีนตวัรับ Toll-like 
receptor 4 (TLR4) โดยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด ์เป็นองคป์ระกอบของเยื่อหุ้มแบคทีเรียแกรมลบ ซ่ึง
สามารถจบักบัโปรตีนตวัรับ TLR4 บนผิวเซลล ์(Wang et al., 2022) การกระตุน้ TLR4 โดยลิโพโพ
ลีแซคคาร์ไรดจ์ะน าไปสู่การเพิ่มข้ึนของเอนไซม ์NADPH oxidase 2 (NOX2) ในเซลลภู์มิคุม้กนั ซ่ึง 
NOX2 จะผลิต Reactive oxygen species (ROS) ในปริมาณมาก (Banskota et al., 2023) ROS ท่ี
เพิ่มข้ึนจาก NOX2 จะเป็นตวักระตุน้การอกัเสบและท าใหเ้กิดความเสียหายของเน้ือเยือ่ปอด ซ่ึงเป็น
กลไกหลกัท่ีน าไปสู่ภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัโดยความเสียหายของเน้ือเยื่อปอดและ
การอกัเสบจะรบกวนการแลกเปล่ียนก๊าซออกซิเจนและคาร์บอนไดออกไซด์ในปอดส่งผลให้เกิด
ภาวะขาดออกซิเจนในเลือด ซ่ึงเป็นลกัษณะส าคญัของการบาดเจบ็ท่ีปอดแบบเฉียบพลนั ดงันั้นลิโพ
โพลีแซคคาร์ไรด์สามารถกระตุน้ให้เกิดภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัไดโ้ดยผ่านกลไก
การกระตุน้ TLR4 การเพิ่มข้ึนของ NOX2, ROS, การอกัเสบและความเสียหายของเน้ือปอด ซ่ึง
น าไปสู่การรบกวนการแลกเปล่ียนก๊าซในปอด (Carnesecchi, Pache, & Barazzone-Argiroffo, 
2012) เซลล์ A549 ถูกน ามาใช้ในการศึกษาการตอบสนองทางการอกัเสบของเซลล์ปอดต่อสาร
สังเคราะห์ของแบคทีเรีย เช่น ลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ โดยส่วนส าคญัของเซลลเ์น้ือเยื่อบริเวณปอด 
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คือ TLR4 เป็นตวัช้ีวดัในระบบภูมิคุม้กนัแบบท่ีพบไดใ้นเซลลเ์น้ือเยือ่บริเวณปอด มีบทบาทในการ
รับรู้และตอบสนองต่อลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์โดยการกระตุ้น TLR4 จะเร่ิมต้นกระบวนการ
ตอบสนองทางภูมิคุม้กนัท่ีเก่ียวขอ้งกบัการตา้นทานเช้ือโรคในระบบทางเดินหายใจ (Sender & 
Stamme, 2014) 
 
 การเพิ่มข้ึนของไซโตไคน์ท่ีแสดงถึงการเกิดการอกัเสบเป็นการตอบสนองโดยตรงและเป็น
ตวับ่งช้ีว่าเซลล์มีการเกิดการบาดเจ็บอยู่ โดยพบว่าระดบัของ Interleukin 6 (IL-6), Interleukin 8 
(IL-8) และ Tumor necrosis factor-alpha (TNF-alpha) ในพลาสม่าเป็นปัจจยัท่ีสามารถบ่งช้ีไปถึง
การเสียชีวิตไดอ้ยา่งมีนยัส าคญั แมว้า่จะมีการน าเอาเคร่ืองช่วยหายใจมาใชใ้นการรักษาความรุนแรง
ของอาการและความผิดปกติของอวยัวะภายในแลว้ก็ตาม แต่ยงัคงพบว่าระดบัของ IL-6 และ IL-8 
ยงัคงส่งผลต่ออาการแมจ้ะมีการน าเคร่ืองช่วยหายใจมาใช ้และระดบัของ IL-6 และ IL-8 ท่ีเพิ่มข้ึนน้ี
ยงัใชบ่้งบอกถึงอตัราการเสียชีวิตท่ีเพิ่มสูงข้ึน ทั้งน้ีทั้งนั้นการศึกษาในหลายงานแสดงใหเ้ห็นวา่การ
ใชเ้คร่ืองช่วยหายใจสามารถลดการตอบสนองของไซโตไคน์ได ้ซ่ึงอาจเป็นการสะทอ้นให้เห็นถึง
ความสามารถในการตอบสนองต่อระบบอกัเสบในทางออ้ม เช่นเดียวกนักบัการใชว้ิธีการลดการ
บาดเจ็บของเยือ่บุผิวในปอด (Johnson & Matthay, 2010) ขณะเดียวกนั ROS ท่ีมากเกินไปท่ีเกิดจาก
บริเวณเส้นเลือดและชั้นเน้ือเยื่อในปอดไดรั้บความเครียดจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่อาจเป็นสาเหตุ
ของความผิดปกติของเส้นเลือดและชั้นเน้ือเยื่อในปอดซ่ึงส่งผลให้เกิดการแทรกซึมของนิวโทรฟิล
ขนาดใหญ่ขา้มส่ิงกีดขวางตามดว้ยการหลัง่ของสารพิษต่อเซลล ์ROS ควบคุมการแสดงออกของไซ
โตไคน์ท่ีท าให้เกิดการอกัเสบ ซ่ึงขยายความเสียหายของเน้ือเยื่อและอาการบวมน ้ าท่ีปอด ดงันั้น
ความสมดุลของสารอนุมูลอิสระและสารตา้นอนุมูลอิสระท่ีเหมาะสมจึงมีความส าคญัอย่างยิ่งต่อ
สภาวะสมดุลของหลอดเลือด ดังนั้ นระบบท่ีรับผิดชอบในการผลิต ROS มากเกินไปอาจเป็น
เป้าหมายในการรักษาในการรักษาการบาดเจบ็ท่ีปอดแบบเฉียบพลนั (Kellner et al., 2017) 
 
 ลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ กระตุน้การท างานของตวัรับ Toll-like receptors (TLRs) โดยเฉพาะ
การกระตุน้การส่งสัญญาณของ Nuclear factor-kappa B (NF- kB) และการหลัง่ Proinflammatory 
cytokines ท่ีท าให้เกิดการอกัเสบ เช่น IL-1 beta, IL-6, IL-8 และ TNF-alpha โดยการผลิตโมเลกุล
เหล่าน้ีจ านวนมากเกินไปมีความสัมพันธ์กับภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลัน การส่ง
สัญญาณ NF- kB เป็นส่ิงจ าเป็นในการควบคุมการตอบสนองต่อการอกัเสบ และยงัจ าเป็นส าหรับ
กระบวนการทางสรีรวิทยาลพยาธิวิทยาท่ีหลากหลาย สารเชิงซ้อน p50/p65 เป็นสารเชิงซ้อนของ 
NF- kB ท่ีมีลกัษณะเฉพาะท่ีดีท่ีสุดเม่ือถูกรักษา หรือคงสภาพเม่ือไม่ไดใ้ช้งานในไซโตพลาสซึม 
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เม่ือมีการเปิดใชง้าน NF- kB โปรตีน p65 จะแยกออกจากตวัยบัย ั้ง NF- kB (inhibitor of NF- kB) 
จากนั้นจึงยา้ยเขา้ไปในนิวเคลียสเพื่อควบคุมการถอดรหัสของยีนไซโตไคน์ท่ีเก่ียวของกบัการ
อกัเสบ เช่น IL-1 beta, IL-6, IL-8 และ TNF-alpha ซ่ึงเป็นคีโมไคน์หลกัท่ีปล่อยออกมาจากเซลลเ์ยือ่
บุผิวของปอด มีบทบาทส าคญัในการก่อให้เกิดการอกัเสบในเซลลป์อด โดย IL-8 ยงัมีความส าคญั
ในการคดัเลือกนิวโทรฟิล (Neutrophils) เขา้สู่ปอดและกระตุน้นิวโทรฟิลเพื่อใหเ้กิดการตอบสนอง
ต่อการติดเช้ืออยา่งมีประสิทธิภาพ (X. L. Zhang et al., 2021) 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 1  วิถีการส่งสญัญาณ TLRs/NOX2/ROS/NF-kB 
ที่มา:  (Sul & Ra, 2021) (สร้างข้ึนโดย Biorender.com) 
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 เซลล์มะเร็งปอด (A549 cells) เป็นเซลล์มะเร็งในปอดชนิดหน่ึง (Human alveolar basal 
epithelial cells) ท่ีมักใช้ในการวิจัยทางชีววิทยาและทางการแพทย์ เน่ืองจากลักษณะและ
ความสามารถในการตอบสนองต่อการอักเสบและการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกัน จึงอาจ
น าไปใชเ้พื่อศึกษาการอกัเสบในปอดและปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ เซลล์ A549 สามารถใช้
เพื่อตรวจสอบความรุนแรงของการอกัเสบในปอดและการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนั และมกั
ใชเ้พื่อทดสอบผลกระทบของโมเลกุลส่งสัญญาณและยาต่างๆ ท่ีอาจส่งผลต่อการบาดเจ็บท่ีปอด
แบบเฉียบพลนั (ALI) หรือกลุ่มภาวะทางเดินหายใจลม้เหลวเฉียบพลนั (ARDS) การศึกษาเหล่าน้ี
อาจช่วยในการท าความเข้าใจการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัหรือกลุ่มภาวะทางเดินหายใจ
ลม้เหลวเฉียบพลนั และในการพฒันาการรักษาหรือการแทรกแซงท่ีมีประสิทธิผลส าหรับผูป่้วย  
(Sul & Ra, 2021) เซลล์ A549 เป็นเซลล์ท่ีมีลักษณะคล้ายกับเซลล์บริเวณเน้ือเยื่อถุงลมและมี
สัมพนัธ์กบัโรคท่ีเก่ียวขอ้งกบัการท าลายปอด เช่น การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั หรือโรคอ่ืนๆ 
ท่ีมีแบคทีเรียเป็นสาเหตุ การใชเ้ซลล ์A549 ในการศึกษาจะช่วยใหส้ามารถจ าลองสภาพท่ีเกิดข้ึนใน
ร่างกายไดม้ากข้ึน เซลล ์A549 มีหน้าท่ีหลากหลาย เช่น เป็นเซลล์ท่ีมีหน้าท่ีในการเคล่ือนยา้ยของ
ออกซิเจนและการสร้างสารละลายในปอด ท าใหมี้ความสัมพนัธ์กบัเอนไซมแ์ละสารท่ีเก่ียวขอ้งกบั
การตอบสนองทางการอกัเสบ เน่ืองจากเซลล ์A549 เป็นเซลลรู์ปแบบพื้นฐานของเน้ือเยื่อถุงลม มี
ส่วนส าคญัในการศึกษาพื้นฐานเก่ียวกบัการท างานของเซลลป์อดและตอบสนองท่ีเก่ียวขอ้งกบัการ
อกัเสบและโรคท่ีเก่ียวขอ้งกบัปอดได ้(J. Li et al., 2020) เซลล์ A549 ไดม้าจากมะเร็งของต่อมใน
เยื่อบุถุงลมของมนุษย ์เซลลเ์หล่าน้ีมีลกัษณะคลา้ยกบั Type II alveolar epithelial cells (เซลลเ์ยื่อบุ
ถุงลมประเภท 2 : AT2) ท่ีพบในปอด ซ่ึงมีบทบาทส าคญัในการรักษาเสถียรภาพของถุงลมและ
สภาวะสมดุล โดยเซลลน้ี์ผลิตสารลดแรงตึงผิว ซ่ึงมีความส าคญัอยา่งยิง่ในการลดแรงตึงผิวในปอด
และป้องกนัการยบุตวัของถุงลมในการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั เยื่อบุถุงลม โดยเฉพาะเซลล์
เยื่อบุถุงลมประเภท 2 เป็นเป้าหมายหลกัของการบาดเจ็บ เน่ืองจากเซลล์ A549 มีลกัษณะเฉพาะ
ร่วมกบัเซลล์ถุงลมประเภท 2 จึงจดัท าแบบจ าลอง ในหลอดทดลอง ท่ีเก่ียวขอ้งส าหรับการศึกษา
กลไกของเซลล์และโมเลกุลท่ีเป็นพื้นฐานของการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั เซลล์ A549 นั้น
ค่อนขา้งง่ายในการเพาะเล้ียงและบ ารุงรักษาในหลอดทดลอง ท าให้เป็นแบบจ าลองท่ีสะดวกและ
คุม้ค่าส าหรับการศึกษาเชิงทดลอง เซลล ์A549 ตอบสนองต่อส่ิงเร้าท่ีเก่ียวขอ้งกบัการบาดเจบ็ท่ีปอด
แบบเฉียบพลนั เช่น ไซโตไคน์ และความเครียดจากปฏิกิริยาออกซิเดชนั การตอบสนองน้ีช่วยให้
สามารถจ าลองสภาวะของการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัและศึกษาการตอบสนองของเซลลไ์ด้ 
(Duan et al., 2021) เซลลเ์ซลลเ์ยือ่บุถุงลมประเภท 2 มีแบบจ าลองท่ีเก่ียวขอ้งทางสรีรวิทยามากกว่า
เม่ือเปรียบเทียบกบัเซลลท่ี์เป็นอมตะเช่น A549 เลียนแบบสภาพแวดลอ้ม ในร่างกาย และการท างาน
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ของเซลล์เยื่อบุถุงลมประเภท 2 มีความใกลเ้คียงกนั การศึกษาเซลล์เยื่อบุถุงลมประเภท 2 ช่วยใน
การท าความเขา้ใจกลไกของการบาดเจ็บและการซ่อมแซมในเยื่อบุถุงลม มีส่วนร่วมโดยตรงใน
กระบวนการซ่อมแซมหลังจากได้รับบาดเจ็บท่ีถุงลม ท าให้มีความส าคัญต่อการศึกษาการ
ตอบสนองของการฟ้ืนฟู เซลล์เยื่อบุถุงลมประเภท 2 มีความท้าทายในการแยก เพาะเล้ียง และ
บ ารุงรักษา ในหลอดทดลอง มากกว่าเซลล์ A549 พวกมันมีอายุขัยท่ีจ ากัดและอาจสูญเสีย
ลกัษณะเฉพาะไปซ่ึงอาจท าใหก้ารศึกษาในระยะยาวยุง่ยากข้ึน (Ruaro et al., 2021) 
 
การอกัเสบ 
 
 การอกัเสบ เป็นการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัต่อส่ิงกระตุน้ท่ีเป็นอนัตราย เช่น เช้ือ
โรค เซลล์ท่ีเสียหาย สารพิษ หรือการฉายรังสี โดยการก าจดัส่ิงกระตุ้นท่ีเป็นอันตรายและเร่ิม
กระบวนการฟ้ืนฟู การอกัเสบจึงเป็นกลไกการป้องกนัท่ีมีความส าคญัต่อสุขภาพ โดยปกติแลว้ ใน
การตอบสนองการอกัเสบเฉียบพลนั เหตุการณ์และการท างานร่วมกนัของเซลลแ์ละโมเลกุลจะช่วย
ลดการบาดเจ็บหรือการติดเช้ือท่ีก าลงัจะเกิดข้ึนอยา่งมีประสิทธิภาพ กระบวนการน้ีช่วยฟ้ืนฟูความ
สมดุลของเน้ือเยื่อและแกไ้ขการอกัเสบเฉียบพลนั อย่างไรก็ตามหากการอกัเสบเฉียบพลนัไม่ถูก
ควบคุมอย่างเหมาะสม อาจกลายเป็นการอกัเสบเร้ือรัง ซ่ึงน าไปสู่โรคการอกัเสบเร้ือรังต่าง ๆ ใน
ระดบัเน้ือเยื่อ การอกัเสบจะปรากฏลกัษณะเป็นสีแดง บวม ร้อน ปวด และสูญเสียการท างานของ
เน้ือเยื่อ อาการเหล่าน้ีเกิดจากการตอบสนองของเซลล์ภูมิคุม้กัน หลอดเลือด และกระบวนการ
อักเสบต่อการติดเช้ือหรือการบาดเจ็บ เหตุการณ์ท่ีส าคัญในกระบวนการอักเสบ ได้แก่ การ
เปล่ียนแปลงความสามารถในการซึมผ่านของหลอดเลือด การสรรหาและการสะสมของเซลลเ์ม็ด
เลือดขาว และการปล่อยสารเคมีท่ีเป็นตวักลางในการอกัเสบ ปัจจยัท่ีท าให้เกิดโรคต่าง ๆ เช่น การ
ติดเช้ือ การบาดเจ็บของเน้ือเยื่อ หรือภาวะหัวใจวาย อาจท าให้เกิดการอกัเสบโดยท าให้เน้ือเยื่อ
เสียหาย สาเหตุของการอกัเสบอาจเกิดจากการติดเช้ือหรือไม่ติดเช้ือก็ได ้เม่ือเน้ือเยื่อไดรั้บบาดเจ็บ 
ร่างกายจะส่งสัญญาณทางเคมีเพื่อกระตุ้นการตอบสนองท่ีมุ่งรักษาเน้ือเยื่อท่ีได้รับผลกระทบ 
สัญญาณเหล่าน้ีจะกระตุน้การท างานของเซลล์เม็ดเลือดขาวให้เคล่ือนยา้ยจากกระแสเลือดไปยงั
บริเวณท่ีเกิดความเสียหาย เซลล์เม็ดเลือดขาวท่ีถูกกระตุน้จะผลิตไซโตไคน์ซ่ึงกระตุน้ให้เกิดการ
ตอบสนองการอกัเสบ (Chen et al., 2018) กระบวนการอกัเสบเก่ียวขอ้งกบัการท างานร่วมกนัของ
เซลล์เม็ดเลือดขาว (เช่น neutrophils และ macrophages), เซลล์ของระบบภูมิคุ้มกันอ่ืน ๆ และ
สารเคมีท่ีเรียกวา่ไซโตไคน์ (cytokines) และคีโมไคน์ (chemokines) การตอบสนองเร่ิมตน้จากการ
จดจ าส่ิงแปลกปลอมผ่านตวัรับบนผิวเซลล์ท่ีเรียกว่า Pattern Recognition Receptors (PRRs) ซ่ึง

2
3

3
4

7
3

3
8

9
1



K
U
 
i
T
h
e
s
i
s
 
6
5
1
6
0
0
0
0
1
8
 
t
h
e
s
i
s
 
/
 
r
e
c
v
:
 
2
5
0
7
2
5
6
7
 
0
5
:
0
0
:
2
8
 
/
 
s
e
q
:
 
4
6

 11 

รวมถึง Toll-like receptors (TLRs) และ NOD-like receptors (NLRs) เม่ือส่ิงแปลกปลอมถูก
ตรวจจบั เซลล์ภูมิคุม้กนัจะปล่อยสารเคมีท่ีกระตุน้การอกัเสบและเรียกเซลล์เม็ดเลือดขาวอ่ืน ๆ 
มายงับริเวณท่ีเกิดการอกัเสบ (Medzhitov, 2008) หน่ึงในกลไกส าคญัท่ีควบคุมการตอบสนองการ
อกัเสบคือการท างานของ NF-kB โปรตีน NF-kB ถูกกระตุน้โดยสัญญาณจาก PRRs เม่ือมีการตรวจ
พบส่ิงแปลกปลอม หรือการบาดเจ็บ NF-kB จะเคล่ือนยา้ยเขา้สู่นิวเคลียสของเซลลแ์ละกระตุน้การ
แสดงออกของยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ ซ่ึงรวมถึงยีนท่ีผลิตไซโตไคน์, เคโมไคน์, และโปรตีน
อ่ืน ๆ ท่ีมีบทบาทในการตอบสนองทางภูมิคุม้กนั ในกรณีของการอกัเสบเร้ือรัง การกระตุน้ของ 
NF-kB อย่างต่อเน่ืองสามารถน าไปสู่การอกัเสบท่ีไม่ไดรั้บการควบคุม ซ่ึงมีผลเสียต่อเน้ือเยื่อและ
อวยัวะต่าง ๆ การท างานของ NF-kB ท่ีมากเกินไปสามารถท าให้เกิดการสร้างไซโตไคน์ท่ีเป็น
ตวักลางในการอกัเสบอย่างไม่หยุดย ั้ง น าไปสู่โรคการอกัเสบเร้ือรัง การศึกษาบทบาทของ NF-kB 
ในการควบคุมการตอบสนองการอักเสบและการพัฒนาของโรคท่ีเก่ียวข้องกับการอักเสบมี
ความส าคญัอย่างยิ่งในการท าความเขา้ใจกลไกการเกิดโรคและพฒันาวิธีการรักษาใหม่ ๆ เพื่อ
ควบคุมการอกัเสบอยา่งมีประสิทธิภาพ (Liu, Zhang, Joo, & Sun, 2017) 
 
 Inflammatory cytokines คือกลุ่มของโปรตีนส่ือสาร (Signaling protein) ขนาดเล็กท่ีถูก
หลัง่ออกมาจากเซลล ์มีบทบาทส าคญัในการกระตุน้กระบวนการอกัเสบและตอบสนองภูมิคุม้กนั 
ส่วนใหญ่จะถูกผลิตโดยเซลลเ์มด็เลือดขาว (Leukocyte) เช่น ลิมโฟไซต ์(Lymphocytes) และโมโน
ไซต ์(Monocytes) ไซโตไคน์ถูกผลิดข้ึนไดห้ลงัจากไดรั้บการบาดเจ็บท่ีบริเวณประสาทส่วนปลาย 
(Peripheral nerve system) ส่งผลให้เซลลแ์มคโครฟาจ (Macrophage) ท่ีถูกสร้างโดยโมโนไซตจ์ะ
เกิดการรวมตวักนัท่ีบริเวณท่ีเกิดการบาดเจ็บ และส่งผลใหเ้กิดการหลัง่ไซโตไคน์และปัจจยัท่ีจ าเป็น
ต่อการฟ้ืนฟูประสาท โดยไซโตไคน์มีส่วนเก่ียวขอ้งกบัการควบคุมปฏิกิริยาการอกัเสบ โดยไซโต
ไคน์ท่ีก่อใหเ้กิดการอกัเสบ เช่น IL-1 beta, IL-6, IL-8 และ TNF-alpha (J. M. Zhang & An, 2007) 
 
 Nitric Oxide (ไนตริกออกไซด ์: NO) เป็นโมเลกุลท่ีเซลลภู์มิคุม้กนัเช่น macrophages และ 
neutrophils ผลิตข้ึนในระหว่างการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน ไนตริกออกไซด์มีบทบาททั้ งใน
กระบวนการป้องกนัเช้ือโรคและในกระบวนการอกัเสบโดยมีคุณสมบติั anti-inflammatory และ 
pro-inflammatory ข้ึนอยูก่บับริบทของการตอบสนอง การผลิตและการควบคุม ไนตริกออกไซด์ถูก
ผลิตข้ึนจาก L-arginine โดยเอนไซม ์nitric oxide synthase (NOS) มีไอโซฟอร์ม 3 ชนิดท่ีตั้งช่ือตาม
กิจกรรมและประเภทของเน้ือเยื่อ ได้แก่ nNOS (neuronal), iNOS (inducible), และ eNOS 
(endothelial) โดย iNOS จะถูกกระตุน้ในเซลล์ภูมิคุม้กันในระหว่างการอกัเสบ บทบาทในการ
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อกัเสบ Pro-inflammatory ไนตริกออกไซดมี์บทบาทในการขยายหลอดเลือด (vasodilation) ซ่ึงช่วย
เพิ่มการไหลเวียนของเลือดไปยงับริเวณท่ีมีการอกัเสบ ในกระบวนการ Anti-inflammatory ไนตริ
กออกไซด์สามารถยบัย ั้งการท างานของเซลลภู์มิคุม้กนับางชนิดและการผลิตของ ROS ซ่ึงช่วยลด
การอกัเสบในบางสถานการณ์ (Rousseau, Li, Hayden, Deng, & Yeh, 2008) ในกรณีของการ
ตอบสนองทางภูมิคุม้กนั ไนตริกออกไซด์ถูกผลิตในปริมาณมากโดย iNOS ใน macrophages ท่ีถูก
กระตุน้โดย cytokines การผลิตไนตริกออกไซด์ในปริมาณมากน้ีเป็นการตอบสนองต่อการติดเช้ือ
และมีวตัถุประสงค์เพื่อท าลายจุลินทรีย ์แต่ในขณะเดียวกนัก็สามารถท าลายเน้ือเยื่อรอบขา้งได้
เช่นกนั เน่ืองจากไนตริกออกไซด์มีบทบาททั้งในกระบวนการอกัเสบและระบบหัวใจและหลอด
เลือด จึงมีการวิจยัและพฒันา NO inhibitors เพื่อลดผลกระทบท่ีไม่พึงประสงคจ์ากการผลิตไนตริ
กออกไซด์มากเกินไปในโรคอักเสบ ตัวอย่างเช่น selective NO biosynthesis inhibitors และ 
synthetic arginine analogues ท่ีถูกใชใ้นการรักษาการอกัเสบท่ีเกิดจากไนตริกออกไซด ์ผลกระทบ
ของการผลิตไนตริกออกไซด์ท่ีผลิตไนตริกออกไซด์ท่ีไม่สมดุลสามารถน าไปสู่ผลกระทบท่ีไม่พึง
ประสงคห์ลายประการ เช่น การหดตวัของหลอดเลือด (vasoconstriction), การอกัเสบ และความ
เสียหายต่อเน้ือเยื่อ บทบาทท่ีหลากหลายและซับซ้อนของไนตริกออกไซด์ในระบบต่าง ๆ ของ
ร่างกายท าให้มนัเป็นทั้งขอ้ดีและขอ้เสียในหลายกรณีไนตริกออกไซด์เป็นโมเลกุลท่ีมีความส าคญั
และซับซ้อนในร่างกายมนุษย ์มนัมีบทบาทหลายดา้นตั้งแต่การควบคุมการขยายหลอดเลือด การ
ตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน ไปจนถึงการส่ือสารของเซลล์ประสาท แม้ว่าไนตริกออกไซด์จะมี
ประโยชน์มากมาย แต่มนัก็สามารถก่อให้เกิดผลกระทบท่ีไม่พึงประสงค์ไดห้ากมีการผลิตมาก
เกินไป การวิจยัและพฒันาเก่ียวกบั NO inhibitors จึงเป็นส่ิงท่ีส าคญัในการจดัการกบัผลกระทบท่ี
ไม่พึงประสงคเ์หล่าน้ีและท าให้เราเขา้ใจบทบาทท่ีซบัซ้อนของไนตริกออกไซด์มากข้ึนในโรคต่าง 
ๆ (Sharma, Al-Omran, & Parvathy, 2007) 
 
 Reactive Oxygen Species (ROS) เป็นกลุ่มของโมเลกุลท่ีมีอนุมูลอิสระ เช่น superoxide 
anion (O2-), hydrogen peroxide (H2O2), และ hydroxyl radical (OH-) ROS ถูกสร้างข้ึนในระหว่าง
การตอบสนองภูมิคุม้กนัโดยเซลลต่์าง ๆ เช่น Neutrophils และ Macrophages เพื่อท าลายเช้ือโรค ใน
ปริมาณท่ีเหมาะสม ROS มีบทบาทในการส่งสัญญาณและการป้องกนัการติดเช้ือ อย่างไรก็ตาม 
ROS สามารถท าลายเซลลเ์น้ือเยื่อของร่างกายเองเม่ือเกิดข้ึนในปริมาณมากเกินไปซ่ึงท าให้เกิดการ
อกัเสบเร้ือรังและโรคต่าง ๆ ท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบและท าให้เกิดความเสียหายของเน้ือเยื่อได ้
ROS ถูกสร้างข้ึนในปริมาณมากในระหว่างการอกัเสบท่ีปอด ROS สามารถท าลายเซลลป์อดและ
เน้ือเยื่อโดยการออกซิเดชั่นของโปรตีน ลิปิด และดีเอ็นเอ ท าให้เกิดการบาดเจ็บท่ีปอดและเพิ่ม
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ความรุนแรงของการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั (Corpas, Rio, & Palma, 2019) โมเลกุลเหล่าน้ี
เกิดจากปฏิกิริยารีดอกซ์ แม้ว่าจะมีความหลากหลายในปฏิกิริยาของ ROS แต่พวกมันถูกเรียก
รวมกันภายใต้ค  าน้ีเน่ืองจากความยากล าบากในการแยกแยะ ROS แต่ละชนิดในงานวิจัยทาง
ชีววิทยา ROS เกิดข้ึนไดท้ั้งจากแหล่งภายในและแหล่งภายนอก โดยแหล่งภายในประกอบดว้ย 
Mitochondrial Electron Transport Chain (ETC) ในกระบวนการหายใจระดบัเซลล์, complex I และ 
III ของ ETC ผลิต superoxide anions ท่ีถูกแปลงเป็น H2O2 ต่อไป, NADPH Oxidases (NOXs) 
เอนไซม์เหล่าน้ีมีบทบาทส าคญัในการผลิต ROS ในหลายส่วนของเซลล์และมีส่วนในการส่ง
สัญญาณแบบรีดอกซ์ และเอนไซมอ่ื์นๆ เช่น xanthine oxidase, peroxidases, และ cytochrome p450 
กมี็ส่วนในการผลิต ROS ในขณะท่ี ROS ท่ีเกิดจากแหล่งภายนอกไดแ้ก่ ปัจจยัส่ิงแวดลอ้มเช่น แสง
อลัตราไวโอเลต (UV), มลพิษ และยาหรือสารเคมีบางชนิด ท่ีระดบัทางสรีรวิทยา ROS ท าหน้าท่ี
เป็นโมเลกุลส่งสัญญาณในเส้นทางการส่งสัญญาณแบบรีดอกซ์ กระบวนการน้ีเรียกว่า oxidative 
stress ซ่ึง ROS มีบทบาทในการตอบสนองของเซลล์ต่อส่ิงกระตุ้นต่างๆ เช่น ตัวกระตุ้นการ
เจริญเติบโตและไซโตไคน์ หนา้ท่ีทางสรีรวิทยาท่ีส าคญัประกอบดว้ยการส่งสัญญาณของเซลล ์โดย 
H2O2 ท าหนา้ท่ีเป็น second messenger ในเส้นทางการส่งสัญญาณท่ีมีผลต่อกระบวนการต่างๆ เช่น 
การแบ่งเซลล,์ การเจริญเติบโต, และการเคล่ือนท่ีของเซลล ์การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนั โดย
ท่ีเซลล์ภูมิคุม้กนัผลิต ROS เพื่อฆ่าเช้ือโรค และรวมไปถึงการควบคุมการแสดงออกของยีน ROS 
สามารถปรับกิจกรรมของปัจจยัการถอดรหสั (transcription factors) และมีผลต่อการแสดงออกของ
ยีน เม่ือระดบั ROS เกินกว่าค่าทางสรีรวิทยา พวกมนัจะท าให้เกิด oxidative distress ท่ีน าไปสู่การ
ท าลายของโมเลกุลท่ีส าคญัในเซลล ์(DNA, โปรตีน, ลิพิด) ซ่ึงอาจท าให้เกิดภาวะพยาธิสภาพต่างๆ 
ได ้เช่น ความเสียหายของ DNA โดยท่ี ROS สามารถท าให้เกิดการกลายพนัธ์ุ, การแตกหกัของสาย 
DNA, และความเสียหายอ่ืนๆ ท่ีน าไปสู่การเกิดมะเร็งและการชรา การออกซิเดชนัของโปรตีนท าให้
เกิดการเปล่ียนแปลงเชิงออกซิเดชันสามารถท าให้โปรตีนสูญเสียหน้าท่ี , รวมถึงการรวมตวัของ
โปรตีนและการสลายตวั การเกิดลิพิดเปอร์ออกซิเดชนั โดย ROS สามารถกระตุน้การเกิดลิพิดเปอร์
ออกซิเดชนั, ท าให้เกิดความเสียหายต่อเยื่อหุ้มเซลล์ซ่ึงยิ่งกระตุน้ความเครียดจากการออกซิเดชนั 
ระดบั ROS ท่ีเพิ่มข้ึนเก่ียวขอ้งกบัโรคหลายชนิด เช่น โรคเก่ียวกบัระบบประสาท (เช่น โรคอลัไซ
เมอร์, โรคพาร์กินสัน), โรคหัวใจและหลอดเลือด , เบาหวาน และมะเร็ง ความเครียดจากการ
ออกซิเดชนัเร้ือรังส่งผลให้เกิดการสะสมความเสียหายในเซลลต์ามเวลา ท าให้เกิดการชรา เซลล์มี
การรักษาสมดุล ROS ผา่นการผลิตและการก าจดั ROS อยา่งสมดุล กลไกการควบคุมท่ีส าคญัไดแ้ก่ 
ระบบตา้นอนุมูลอิสระดว้ยเอนไซม์ เช่น superoxide dismutase (SOD), catalase, และ glutathione 
peroxidase ท าหน้าท่ีในการล้างพิษของ ROS  สารต้านอนุมูลอิสระ เช่น glutathione และ 
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thioredoxin ท าหนา้ท่ีเป็นสารตา้นอนุมูลอิสระ รวมไปถึงการผลิตและการก าจดั ROS ถูกแยกส่วน
ในเซลล,์ ท าให้เกิดการส่งสัญญาณรีดอกซ์โดยไม่มีความเสียหายจากการออกซิเดชนัท่ีแพร่กระจาย
ออกไป ความกา้วหนา้ในเทคนิคการถ่ายภาพและการตรวจจบัสารเคมีท่ีไม่รุกล ้า (non-invasive) ได้
ปรับปรุงการระบุลกัษณะของ ROS เฉพาะและการโตต้อบของพวกมนักบัเป้าหมายในเซลล ์ท าให้
เราเขา้ใจกระบวนการส่งสัญญาณท่ีน าโดย ROS และบทบาทของมนัในสุขภาพและโรคไดม้ากข้ึน 
ทางการแพทยมุ่์งมัน่ท่ีจะก าหนดเป้าหมายเส้นทางการส่งสญัญาณ ROS เพื่อพฒันากลยทุธ์การรักษา
ท่ีมีประสิทธิภาพมากข้ึน ซ่ึงรวมถึงการปรับระบบตา้นอนุมูลอิสระ การใช้ยาท่ีมีผลต่อปฏิกิริยารี
ดอกซ์ และการพิจารณาปัจจยัส่ิงแวดลอ้มท่ีมีผลต่อระดบั ROS กล่าวคือ ROS เป็นองค์ประกอบ
ส าคญัในสรีรวิทยาของเซลล์ ท าหน้าท่ีเป็นโมเลกุลส่งสัญญาณในระดับต ่า แต่ท าให้เกิดความ
เสียหายในระดบัสูง การศึกษาเก่ียวกบั ROS ยงัคงพฒันาไปเร่ือย ๆ ดว้ยผลกระทบส าคญัต่อความ
เขา้ใจและการรักษาโรคต่างๆ การจดัการ ROS อย่างมีประสิทธิภาพผ่านการแทรกแซงเฉพาะทาง
เป็นส่ิงท่ีมีศกัยภาพส าหรับการพฒันาการแพทยแ์ละการปรับปรุงผลลพัธ์ด้านสุขภาพ (Sies & 
Jones, 2020) 
 
 NF-kB ถูกเก็บไวใ้นไซโตพลาสซึมในรูปแบบท่ีไม่ท างานโดยถูกยบัย ั้งดว้ย IkB โปรตีน
เม่ือเซลลไ์ดรั้บสัญญาณจากภายนอก (เช่น cytokines, growth factors, สารก่อการอกัเสบ, และการ
ติดเช้ือ), IkB kinase (IKK) จะถูกกระตุน้และท าให้ IkB ถูกฟอสโฟรีเลชนัและยอ่ยสลายโดยโปรตี
เอสเม่ือ IkB ถูกย่อยสลาย NF-kB จะถูกปลดปล่อยและเคล่ือนยา้ยเขา้ไปในนิวเคลียสเพื่อกระตุน้
การแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ บทบาทของ NF-kB ในการอกัเสบการตอบสนอง
ต่อการติดเช้ือ NF-kB กระตุน้การแสดงออกของ cytokines pro-inflammatory เช่น IL-1 beta, IL-6 
และ TNF-alpha ซ่ึงเป็นตวักลางส าคญัในการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัต่อการติดเช้ือ การ
ควบคุมการอกัเสบเร้ือรัง NF-kB มีบทบาทส าคญัในโรคท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบเร้ือรัง เช่น โรค
หลอดเลือดหัวใจ, และโรคมะเร็งบางชนิด มีการตอบสนองแบบวงจรป้อนกลบัเชิงบวก (positive 
feedback loop) ท่ีท าให้การอกัเสบยืดเยื้อและรุนแรงข้ึน ความสัมพนัธ์ระหว่าง NF-kB และ ROS 
โดย ROSสามารถกระตุน้การท างานของ NF-kB ผ่านการกระตุน้ IKK ซ่ึงท าให้เกิดการย่อยสลาย
ของ IkB ในทางกลบักนั NF-kB สามารถควบคุมระดบัของ ROS โดยการกระตุน้การแสดงออกของ
เอนไซม ์antioxidant เช่น superoxide dismutase (SOD) และ catalase (Liu et al., 2017)  
 
 การต้านการอกัเสบ (Anti-inflammation) คือการลดหรือยบัย ั้งกระบวนการอกัเสบใน
ร่างกาย ซ่ึงเป็นส่วนหน่ึงของระบบภูมิคุม้กนัท่ีมีเป้าหมายในการปกป้องร่างกายจากส่ิงต่างๆ ท่ีอาจ
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ก่อใหเ้กิดอาการอกัเสบ การอกัเสบเป็นกระบวนการท่ีส าคญัในการตา้นการระบาดของสารต่างๆ ท่ี
เป็นอนัตรายหรือภาวะท่ีไม่ปกติในร่างกาย แต่ถา้มีการอกัเสบมากเกินไปหรือไม่สามารถควบคุมได ้
เช่น เม่ือระบบภูมิคุม้กนัท างานผิดปกติ อาจท าให้เกิดภาวะอกัเสบท่ีรุนแรงและก่อให้เกิดอาการท่ี
เสียหายในเน้ือเยื่อหรืออวยัวะ ดงันั้นการใชย้าตา้นอกัเสบจึงเป็นวิธีหน่ึงในการช่วยควบคุมอาการ
อกัเสบในร่างกาย เพื่อลดความรุนแรงและป้องกนัความเสียหายในเน้ือเยือ่ อวยัวะ หรือระบบต่างๆ 
ในร่างกาย (Baek, Park, Kang, & Park, 2020) เน่ืองจากภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัมี
สาเหตุจากการท่ีปอดมีการอกัเสบเกิดข้ึน ในงานวิจยัน้ีจึงมุ่งเน้นไปท่ีการตา้นการอกัเสบท่ีเกิดข้ึน
บริเวณเซลลป์อดโดยการศึกษาผลกระทบของสารท่ีมีความสามารถในตา้นการอกัเสบ โดยท่ีท าการ
สร้างแบบจ าลองของเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบข้ึนมาแลว้ท าการน าสารทดสอบท่ีมี
ความสามารถในการตา้นการอกัเสบมาใชท้ดสอบกบัแบบจ าลองเพื่อตา้นการอกัเสบท่ีเกิดข้ึน ใน
การวิจยัน้ีเพื่อเป็นหนทางในการพฒันาแนวทางท่ีจะใชใ้นการรักษาหรือป้องกนัการเกิดภาวะการ
บาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัในผูป่้วยหรือผูท่ี้อยู่ในสภาวะเส่ียงท่ีอาจพบไดม้ากข้ึนในสภาวะ
สังคม  
 
ต ารับสมุนไพรไทย 
 
 ต ารับสมุนไพรไทยเป็นระบบการใชส้มุนไพรแบบดั้งเดิมท่ีมีการใชป้ระจ าในประเทศไทย
มาก่อนโบราณ มีลกัษณะการใชง้านและการสร้างสูตรท่ีเป็นเอกลกัษณ์ เช่ือมโยงกบัประเพณีและ
วฒันธรรมของชาติไทย ต ารับสมุนไพรไทยมกัจะใช้สมุนไพรท่ีมีรสชาติ กล่ิน และคุณสมบัติ
ทางการแพทยท่ี์มีประโยชน์ต่อการรักษาโรคหรือสุขภาพอยา่งไดผ้ล โดยมีขั้นตอนการเตรียมและ
ใชง้านอยา่งถูกตอ้งตามวิธีการท่ีไดรั้บการสืบทอดมาตั้งแต่สมยัโบราณการสร้างต ารับสมุนไพรไทย
มกัจะเน้นการผสมผสานสมุนไพรหลายชนิดให้เข้ากันอย่างเหมาะสม เพื่อให้ได้ผลิตภณัฑ์ท่ีมี
ประสิทธิภาพในการรักษาโรคหรือส่งเสริมสุขภาพ การเตรียมต ารับสมุนไพรไทยนั้นมีขั้นตอนท่ี
รอบคอบ เร่ิมตั้งแต่การเลือกใชส้มุนไพรท่ีมีคุณภาพมีประสิทธิภาพ การหมกัผสม การใชง้าน และ
การเก็บรักษาตามหลกัการของการแพทยแ์ผนไทยท่ีมีความรู้เช่ียวชาญและประสบการณ์ มีการใช้
สมุนไพรมากมายในการรักษาอาการต่าง ๆ ส าหรับความเช่ือของคนไทยต่อต ารับสมุนไพรไทย มกั
มีความเช่ือมัน่ในความปลอดภยัและประสิทธิภาพของสมุนไพรท่ีเป็นส่วนประกอบของต ารับนั้น 
ซ่ึงถือเป็นส่วนหน่ึงของวฒันธรรมและการรักษาโรคแบบไทยโบราณท่ีมีความหลากหลายและเป็น
เอกลกัษณ์ท่ีน่าสนใจอยา่งมาก 
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 เคอร์ร่า (Kerra) 
 
 เคอร์ร่า เป็นยาสมุนไพรท่ีพฒันามาจากต ารับสมุนไพรไทยโบราณซ่ึงใชเ้ป็นยาแผนโบราณ
ส าหรับลดไข ้เคอร์ร่า ประกอบดว้ยพืชสมุนไพร 9 ชนิด ไดแ้ก่ แก่นจนัทน์ขาว, แก่นจนัทน์แดง, หวั
คล้า, รากฟักข้าว, รากสะแก, รากกระทุงหมาบ้า, รากมะนาว, เถาย่านาง และเถาบอระเพ็ด พืช
สมุนไพรแต่ละชนิดได้รับการกล่าวถึงในต ารับสมุนไพรไทยว่ามีศกัยภาพส าคญัในการรักษา
โรคมะเร็ง (Bulle, Reddyvari, Nallanchakravarthula, & Vaddi, 2016)  (Hossain et al., 2012) 
(Santha & Dwivedi, 2015) 
 

 เคเอส (KS) 
 
 เคเอส เป็นต ารับสมุนไพรไทยท่ีอาศยัความรู้ทางการแพทยโ์บราณ ผลิตภณัฑ์ของ KS มี
ส่วนประกอบจากพฤกษเคมีอยูม่าก ซ่ึงประกอบดว้ยส่วนประกอบของพืชทั้งหมด 20 ชนิด ไดแ้ก่ 
ดีปลี, ขิง, ชะพลู, สะคา้น, เจตมูลเพลิงแดง, โคคลาน, ก าลงัววัเถลิง, เถาวลัยเ์ปรียง, พริกไทย, มา้
กระทืบโรง, กระชาย, แสมสาร, ข้ีเหล็ก, ไพล, การบูร, จนัทน์เทศหอม, กานพลู, ว่านน ้ า, กะทือ, 
และกระวาน พืชสมุนไพรแต่ละชนิดในเคเอสมีคุณสมบติัทางเภสัชวิทยาผ่านกลไกต่างๆ อาจให้
ประโยชน์ในการรักษาทางยา ตวัอยา่งเช่น ขิง มีฤทธ์ิตา้นการอกัเสบท่ีมีลกัษณะทางเภสชัวิทยาคลา้ย
กบัยาแกอ้กัเสบท่ีไม่ใช่สเตียรอยด ์ท่ีไดรั้บการบนัทึกไวก่้อนหนา้น้ีเก่ียวกบัผลทางเภสัชวิทยาต่างๆ 
เช่น ฤทธ์ิตา้นการอกัเสบและตา้นมะเร็ง (Bischoff-Kont & Furst, 2021) 
 

 ไมโนซ่า (Minoza) 
 
 ไมโนซ่า เป็นอีกหน่ึงต ารับสมุนไพรไทยท่ีมีส่วนประกอบของสมุนไพรหลายชนิด 
ประกอบดว้ยส่วนประกอบของพืช 6 ชนิด ไดแ้ก่ หญา้ปักก่ิง, ขา้วเยน็เหนือ, สิรินธรวลัลี, มะพอก, 
ว่านหางจระเข ้และ เขยตาย ส่วนประกอบแต่ละอย่างเหล่าน้ีแสดงคุณลกัษณะท่ีแตกต่างกนัและ
แสดงผลทางเภสัชวิทยาซ่ึงใช้ส าหรับการรักษาแบบดั้ งเดิมของการล้างพิษ ยาระบาย ยาลดไข ้
องคป์ระกอบทางเคมีของพืชเหล่าน้ีประกอบดว้ยฟีนอล ฟลาโวนอยด์ แทนนิน อลัคาลอยด์ และส
เตียรอยด ์ซ่ึงมีคุณสมบติัทางเภสชัวิทยาท่ีหลากหลาย เช่น สารตา้นอนุมูลอิสระ ตา้นการอกัเสบ เพิ่ม
ภูมิคุม้กนั และฤทธ์ิตา้นมะเร็งผ่านกลไกต่างๆ รวมถึงการตายของเซลล์ และการขบัอนุมูลอิสระ 
(Nian et al., 2020) (Yam et al., 2010) (X. Li et al., 2022) 
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บทที่ 3 ระเบียบวิธีการวจิยั 

 
อุปกรณ์และสารเคมี 
  

 อุปกรณ์ 
 1. ตูบ่้มเซลล ์
 2. ตูป้ลอดเช้ือ 
 3. เคร่ืองอ่านปฏิกิริยาบนไมโครเพลท 
 4. เคร่ืองเพิ่มปริมาณสารพนัธุกรรม 
 5. เคร่ืองเพิ่มปริมาณสารพนัธุกรรมในสภาพจริง 
 6. เคร่ืองถ่ายและวิเคราะห์ภาพเจล 
 7. เคร่ืองป่ันเหวี่ยง 
 8. เคร่ืองวดัความเขม้ขน้สารปริมาณนอ้ย 
 9. เคล่ือนยา้ยสารพนัธุกรรมแบบก่ึงแหง้ 
  

 สารเคม ี
 1. ชุดสกดัสารพนัธุกรรมชนิดอาร์เอน็เอ 
 2. ชุดสงัเคราะห์ซีดีเอน็เอจากตวัอยา่งอาร์เอน็เอ 
 3. ชุดเพิ่มปริมาณสารพนัธุกรรมในสภาพจริง 
 4. แอนติบอดิต่อ IL-6 (AB9324) 
 5. แอนติบอดิต่อ IL-8 (AB18672) 
 6. แอนติบอดิต่อ TNF-alpha (AB6671) 
 7. แอนติบอดิต่อ IL-10 (NB300-221) 
 8. แอนติบอดิต่อ GAPDH (NB300-221) 
 9. ชุดน ้ายา Griess Reagent 
 10. RIPA buffer 
 11. MTT Reagent (3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-Diphenyltetrazolium Bromide) 
 12. H2DCFDA (2,7-Dichlorodihydrofluorescein diacetate) 
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สารทดสอบ 
 
 ตวัอย่างท่ีใช่ในการทดสอบมี 3 ชนิด ไดแ้ก่ 1. ต ารับสมุนไพรเคอร์ร่า (Kerra extract), 2. 
ต ารับสมุนไพรไมโนซ่า (Minoza extract) และ 3. ต ารับสมุนไพรเคเอส (KS extract) ละลายดว้ย 
Dimethyl sulfoxide (DMSO) 
 
วธีิด าเนินการวจิัย 
 

1. การทดสอบความเป็นพษิต่อเซลล์ (MTT assay) ของต ารับสมุนไพรไทย 
 
 เพาะเล้ียงเซลล์บนจานเพาะเล้ียงเซลล์ ดว้ยอาหารเล้ียงเซลล์ชนิด Dulbecco’s Modified 
Eagle’s Medium (DMEM), 10% Fetal Bovine serum (FBS), 1% Antibiotics และ 1% Glutamine 
ในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ ในระหวา่งการเพาะเล้ียงท าการ
เปล่ียนอาหารเล้ียงเซลล์ทุก ๆ 2 วนั จากนั้นน าเซลล์มาเล้ียงในถาดหลุมชนิด 96 หลุม ท่ีความ
หนาแน่นเซลล ์แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ 
เป็นเวลา 24 ชัว่โมง เติมอาหารท่ีเล้ียงเซลลท่ี์มีส่วนประกอบของสารทดสอบท่ีมีความเขม้ขน้ 1, 10 
และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรแล้วท าการบ่มในตู้บ่มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% 
คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง จากนั้นท าการเติม MTT reagent ท่ีความเขม้ขน้สุดทา้ย 
0.5  มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร แล้วท าการบ่มในตู้บ่ม ท่ี อุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส  และ 5% 
คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 3 ชัว่โมง ดูดอาหารเล้ียงเซลลอ์อกทั้งหมด แลว้ท าการเติม DMSO 
และวดัค่าดูดกลืนแสงดว้ย Microplate reader ท่ีความยาวคล่ืน 570/630 นาโนเมตร ท าการทดสอบ
เป็นจ านวน 3 ซ ้ าและท าการวิเคราะห์ทางสถิติ 
 

2. การทดสอบความสามารถในการต้านการอักเสบของสารทดสอบต่อเซลล์แมคโครฟาจ
(RAW264.7 cells) ด้วยการวัดปริมาณของไนตริกออกไซด์ (Griess test) 
 
 เล้ียงเซลล์แมคโครฟาจในถาดหลุมชนิด 96 หลุม ท่ีความหนาแน่นเซลล์ 1×105 เซลล์ต่อ
หลุมแลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 
ชัว่โมง เติมอาหารท่ีเล้ียงเซลล์ท่ีมีส่วนประกอบของสารทดสอบท่ีมีความเขม้ขน้ 1, 10 และ 100 
ไมโครกรัมต่อมิลลิ ลิตร แล้วท าการบ่มในตู้บ่ม ท่ี อุณหภู มิ  37 องศาเซลเซียส  และ 5% 
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คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 1 ชัว่โมง จากนั้นท าการเติมลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ท่ีมีความเขม้ขน้
สุดท้าย 1 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% 
คาร์บอนไดออกไซด ์เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ท าการดูดอาหารเล้ียงเซลลอ์อกมาปริมาตร 25 ไมโครลิตร 
แลว้ท าการเติม Sulfanilamide reagent ปริมาตร 25 ไมโครลิตร แลว้บ่มในท่ีมืดเป็นเวลา 10 นาที 
แล้วจึงเติม NED reagent ปริมาตร 25 ไมโครลิตร แล้วบ่มในท่ีมืดเป็นเวลา 10 นาที และวดัค่า
ดูดกลืนแสงดว้ย Microplate reader ท่ีความยาวคล่ืน 540 นาโนเมตร ท าการทดสอบเป็นจ านวน 3 
ซ ้ าและท าการวิเคราะห์ทางสถิติ 
 

3. การสร้างแบบจ าลองเซลล์ปอดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกดิการอกัเสบด้วยลโิพโพลแีซคคาร์ไรด์ 
 
 ท าการเล้ียงเซลล ์A549 ถาดหลุมชนิด 96 หลุม ท่ีความหนาแน่นเซลล ์7×103 เซลลต่์อหลุม 
แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 
ชัว่โมง จากนั้นท าการดูดอาหารเล้ียงเซลลเ์ก่าออกแลว้เติมอาหารเล้ียงเซลลท่ี์มี 1% FBS และ 6.25, 
12.5, 25, 50 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ี
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด ์เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ท าการดูดอาหารเล้ียง
เซลลเ์ก่าออกแลว้ท าการลา้งเซลลใ์นหลุมดว้ย PBS 1 คร้ัง จากนั้นดูดอาหารเล้ียงเซลลเ์ก่าออกแลว้
เติมสาร H2DCFDA ท่ีความเขม้ขน้ 10 ไมโครโมลาร์ แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 1 ชั่วโมงแลว้จึงท าการวดัค่าดูดกลืนแสงดว้ย 
Microplate reader ท่ีความยาวคล่ืน 485/528 นาโนเมตร และท าการวิเคราะห์ผลท่ีไดด้ว้ยวิธีการทาง
สถิติ 
 

4. การทดสอบความสามารถในการต้านอนุมูลอสิระออกซิเจนของสารทดสอบต่อเซลล์ปอด 
(ROS Assay) ท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกดิการอกัเสบด้วยลโิพโพลแีซคคาร์ไรด์ 
 
 ท าการเล้ียงเซลล ์A549 ถาดหลุมชนิด 96 หลุม ท่ีความหนาแน่นเซลล ์7×103 เซลลต่์อหลุม 
แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 
ชัว่โมง จากนั้นท าการดูดอาหารเล้ียงเซลล์เก่าออกแลว้เติมอาหารเล้ียงเซลล์ท่ีมี 1% FBS และ 10 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ แล้วท าการบ่มในตู้บ่มท่ีอุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด ์เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ท าการดูดอาหารเล้ียงเซลลเ์ก่าออกแลว้
ท าการลา้งเซลล์ในหลุมดว้ย PBS 1 คร้ัง จากนั้นท าการบ่มดว้ยอาหารเล้ียงเซลล์ท่ีมีส่วนประกอบ
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ของสารทดสอบท่ีความเขม้ขน้ต่าง ๆ แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% 
คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้ นดูดอาหารเล้ียงเซลล์เก่าออกแล้วเติมสาร 
H2DCFDA ท่ีความเขม้ขน้ 10 ไมโครโมลาร์ แลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส 
และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 1 ชัว่โมงแลว้จึงท าการวดัค่าดูดกลืนแสงดว้ย Microplate 
reader ท่ีความยาวคล่ืน 485/528 นาโนเมตร และท าการวิเคราะห์ผลท่ีไดด้ว้ยวิธีการทางสถิติ 
 

5. การแสดงออกของโปรตีน 
 

 5.1 การสกดัโปรตีน 
 
  ท าการเล้ียงเซลล์ A549 ในถาดหลุมชนิด 6 หลุม ท่ีความหนาแน่นเซลล์ 3.5×105 
เซลลต่์อหลุมแลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด ์เป็น
เวลา 24 ชัว่โมง ดูดอาหารเล้ียงเซลล์เก่าออกแลว้ท าการเติมอาหารเล้ียงเซลลท่ี์มี 1% FBS และ 10 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ แล้วท าการบ่มในตู้บ่มท่ีอุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด ์เป็นเวลา 24 ชัว่โมง จากนั้นท าการบ่มดว้ยอาหารเล้ียงเซลล์
ท่ีมีส่วนประกอบของสารทดสอบมีความเขม้ขน้ตามท่ีตอ้งการใชท้ดสอบแลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ี
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ดูดอาหารเล้ียงเซลล์
เก่าออกแลว้ท าการลา้งเซลลใ์นหลุมดว้ย Cold PBS จ านวน 1 คร้ังแลว้ดูดท้ิง เติม RIPA lysis buffer 
ลงในหลุมแลว้ท าการแช่ในน ้ าแข็งเป็นเวลา 30 นาที ท าการแบ่งใส่หลอดขนาด 1.5 มิลลิลิตร เพื่อ
เตรียมน าไปใชใ้นการท า SDS-PAGE 
 

 5.2 SDS-PAGE 
 
  น าโปรตีนท่ีสกัดได้มาท าการวดัปริมาณโปรตีนด้วย BCA Assay โดยการน า
โปรตีนผสมกับสารละลาย BCA working reagent แล้วท าการบ่มในตู้บ่มท่ีอุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส เป็นเวลา 30 นาที วดัความเขม้ขน้โดยการวดัค่าดูดกลืนแสงดว้ย Microplate reader ท่ี
ความยาวคล่ืน 562 นาโนเมตร โดยใช ้BSA (Bovine serum albumin) เป็นโปรตีนมาตรฐาน ท าการ
วิเคราะห์ผลท่ีไดด้ว้ยวิธีการทางสถิติแลว้ท าการปรับปริมาณโปรตีนท่ีไดใ้หมี้ค่าเท่ากนั น าโปรตีนท่ี
ถูกปริมาณแลว้ท าการเติมดว้ย SDS loading dye แลว้น าไปตม้ท่ีอุณหภูมิ 95 องศาเซลเซียส เป็น
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เวลา 5 นาที ท าการหยอดตวัอยา่งลงในแผน่เจล SDS-PAGE แลว้ท าการรันเจล หลงัจากรันเจลเสร็จ
น าเจลท่ีไดเ้ตรียมน าไปท า Western blot ต่อไป 
 

 5.3 Western blot 
 
  ท าการ Transfer โปรตีนจากเจล SDS-PAGE ลงใน Nitrocellulose membrane 
จากนั้นน าแผ่นเมมเบรนท่ีไดแ้ช่ลงใน 3% BSA เพื่อท าการ Protein Blocking เป็นเวลา 1 ชัว่โมงท่ี
อุณหภูมิห้อง เท 3% BSA ท้ิงแลว้น าแผ่นเมมเบรนมาลา้งดว้ย PBST 3 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที น าแผ่น
เมมเบรมแช่ลงใน Primary antibody ท่ีเจือจางใน PBST เป็นเวลา 1 คืนท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส
น าแผ่นเมมเบรนมาลา้งดว้ย PBST 3 คร้ัง คร้ังละ 5 นาที แลว้น าแผ่นเมมเบรมแช่ลงใน Secondary 
antibody ท่ีเจือจางใน PBST เป็นเวลา 1 ชัว่โมง จากนั้นน าแผน่เมมเบรนมาลา้งดว้ย 3 คร้ัง คร้ังละ 5 
นาที แลว้จึงแช่แผน่เมมเบรนลงในสารละลายสบัสเตรท HRP substrate แลว้ท าการวดัผลดว้ยเคร่ือง 
Gel-documentation แลว้จึงน าไปวิเคราะห์ผลดว้ยโปรแกรม ImageJ 
 

6. การแสดงออกของยนีที่เกีย่วข้องกบัการอกัเสบ (qPCR) 
 
 ท าการเล้ียงเซลล ์A549 ในถาดหลุมชนิด 6 หลุม ท่ีความหนาแน่นเซลล ์3.5×105 เซลลต่์อ
หลุมแลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด ์ เป็นเวลา 24 
ชั่วโมง ดูดอาหารเล้ียงเซลล์เก่าออกแล้วท าการเติมอาหารเล้ียงเซลล์ท่ี มี  1% FBS และ 10 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ แล้วท าการบ่มในตู้บ่มท่ีอุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด ์เป็นเวลา 24 ชัว่โมง จากนั้นท าการบ่มดว้ยอาหารเล้ียงเซลล์
ท่ีมีส่วนประกอบของสารทดสอบมีความเขม้ขน้ตามท่ีตอ้งการใชท้ดสอบแลว้ท าการบ่มในตูบ่้มท่ี
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และ 5% คาร์บอนไดออกไซด์ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ดูดอาหารเล้ียงเซลล์
เก่าออกแลว้ท าการลา้งเซลลใ์นหลุมดว้ย PBS จ านวน 2 คร้ังแลว้ดูดท้ิง จากนั้นท าการเติม TRIzol 
reagent ปริมาณ 500 ไมโครลิตร ลงในถาดหลุมชนิด 6 หลุม แลว้บ่มท้ิงไว ้5 นาทีท่ีอุณหภูมิห้อง 
จากนั้นท าการเติม Chloroform ปริมาณ 200 ไมโครลิตรแลว้ท าการเขย่าแรง ๆ 30 วินาทีหรือใช ้
Vortex จากนั้นบ่มท่ีอุณหภูมิห้องเป็นเวลา 3 นาที ท าการป่ันเหวี่ยงดว้ย เคร่ืองป่ันเหวี่ยง ท่ีความเร็ว
รอบ 14,000 รอบต่อนาที เป็นเวลา 15 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส จากนั้นจะสังเกตไดว้่าสาร
สกดัแบ่งออกเป็น 3 ชั้น คือ ชั้นล่างสุดเป็นส่วนของ Organic phase  เช่น ไขมนั, ชั้นกลางเป็นส่วน
ของ Interphase เช่น DNA และโปรตีน และชั้นบนคือส่วนของ Aqueous phase คือ RNA ท าการดูด
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ส่วนใสดา้นบนไปยงัหลอด 1.5 มิลลิลิตรหลอดใหม่และท าการตกตะกอนดว้ย Isopropanol ใน
อตัราส่วน 1 ต่อ 1 ของส่วนใสและท าการบ่มท่ีอุณหภูมิ -20 หรือ -80 องศาเซลเซียส เป็นเวลาอยา่ง
นอ้ย 30 นาทีถึง 1 ชัว่โมง ท าการป่ันเหวี่ยงดว้ย เคร่ืองป่ันเหวี่ยง ท่ีความเร็วรอบ 14,000 รอบต่อนาที 
เป็นเวลา 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส แลว้ท าการท้ิงส่วนเหนือตะกอน แลว้ท าการลา้ง
ตะกอน RNA ดว้ย 70-75% เอทานอล และน าไปป่ันเหวี่ยงดว้ย เคร่ืองป่ันเหวี่ยง ท่ีความเร็วรอบ 
14,000 รอบต่อนาที เป็นเวลา 10 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส แลว้ท าการท้ิงส่วนเหนือตะกอน 
แลว้ปล่อยให้แห้งเป็นเวลา 5-10 นาทีท่ีอุณหภูมิห้องแลว้จึงท าการละลายตะกอน RNA ด้วยน ้ า 
DEPC-treated หรือน ้ า RNase free แลว้จึงน าไปวดัความเขม้ขน้ของ RNA ดว้ยเคร่ือง Nanodrop 
Spectrophotometer จากนั้นท าการเปล่ียน RNA ไปเป็น cDNA (Complementary DNA) โดยการใช้
เอนไซม ์Reverse Transcriptase ท่ี 42 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 1 ชัว่โมง และยบัย ั้งการท างานของ
เอนไซมท่ี์ 70 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 10 นาที การศึกษาการแสดงออกของยนีจะด าเนินการโดยใช้
เทคนิค qPCR โดยใช ้SYBRGreen ในการตรวจจบั ส าหรับไพรเมอร์เฉพาะท่ีใชใ้นการพิจารณายีน 
IL-6, IL-8, TNF-alpha และ GAPDH ใน qPCR ไดรั้บการออกแบบโดยใช้ Primer-BLAST จาก 
NCBI 
 
ตารางที่ 1  ล าดบัเบสนิวคลีโอไทดไ์พรเมอร์ท่ีใชใ้นการศึกษาดว้ยเทคนิค qPCR 

ยนี ล าดบัเบส (5’-> 3’) 

GAPDH Forward: CTCGTGGAGTCTACTGGT 
Reverse: GACATCATACTTGGCAGG 

IL-6 Forward: ACCCCCAATAAATATAGGACTGGA 
Reverse: ATTTGCCGAAGAGCCCTCAG 

IL-8 Forward: GCACTCCATAAGGCACAAACTT 
Reverse: CTTGGCAAAACTGCACCTTCAC 

TNF-alpha Forward: GCTGCACTTTGGAGTGATCG 
Reverse: GCTTGAGGGTTTGCTACAACA 
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7. การวเิคราะห์ข้อมูลทางสถิติ  
 
 วิเคราะห์ขอ้มูลแสดงค่าเฉล่ีย ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน และความแตกต่างระหวา่งกลุ่มดว้ยการ
วิเคราะห์ความแปรปรวนทางเดียว (One-Way ANOVA) ท่ีระดบันยัส าคญั p < 0.05 
 
ตารางแผนงานวจิัย 
 

ขั้นตอนการท างาน 
เดือน 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

วางแผนการด าเนินการวิจยั             

เตรียมวสัดุอุปกรณ์             

ด าเนินการทดสอบ             

ประมวลผล/วิเคราะห์ขอ้มูล             

สรุปผลและเขียนรายงานผลการวิจยั             
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บทที่ 4 ผลการทดลอง 

 
สารทดสอบ 
 
 การเตรียมตวัอย่างต ารับสมุนไพรโดยใช้เกณฑ์การเลือกจากความนิยมท่ีน ามาใช้ในการ
รักษาโรคต่างๆ ตวัอย่างท่ีใช่ในการทดสอบมี 3 ชนิด ไดแ้ก่ 1. ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า (Kerra 
extract), 2. ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า (Minoza extract) และ 3. ต ารับสมุนไพรไทยเคเอส (KS 
extract) ละลายดว้ย 0.1% DMSO 
 
ผลการทดลอง 
 

1. การทดสอบความเป็นพษิต่อเซลล์ (MTT assay) ของต ารับสมุนไพรไทยต่อเซลล์แมคโคร
ฟาจ (RAW264.7 cells) 
 
 จากการทดสอบความเป็นพิษต่อเซลลข์องต ารับสมุนไพรไทยต่อเซลลแ์มคโครฟาจ ต ารับ
สมุนไพรไทยเคอร์ร่า (A) ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า (B) และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส (C)  ท่ี
ความเขม้ขน้ 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการทดสอบกบัเซลลแ์มคโครฟาจ เป็น
เวลา 24 ชัว่โมง พบว่าต ารับสมุนไพรไทยทุกความเขม้ขน้ไม่แสดงความเป็นพิษต่อเซลลแ์มคโคร
ฟาจ และมีความแตกต่างกนัอยา่งไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (p > 0.05) เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม 
(ภาพท่ี 2) 
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ภาพที่ 2  ความเป็นพิษของต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า และต ารับ
สมุนไพรไทยเคเอส ต่อเซลล์แมคโครฟาจ (RAW264.7 cells) ผลแสดงออกในรูปของ
ค่าเฉล่ีย ± ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 

 
2. การทดสอบความสามารถในการต้านการอักเสบของสารทดสอบต่อเซลล์แมคโครฟาจ

(RAW264.7 cells) ด้วยการวัดปริมาณของไนตริกออกไซด์ (Griess test) 
 
 ในการทดสอบความสามารถในการต้านการอกัเสบของสารทดสอบต่อเซลล์แมคโคร      
ฟาจ ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า (A) ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า (B) และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส 
(C) ท่ีความเขม้ขน้ 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการทดสอบกบัเซลลแ์มคฟาจ เป็น
เวลา 24 ชัว่โมง พบวา่ต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิดเม่ือมีความเขม้ขน้ของสารอยูท่ี่ 100 ไมโครกรัม
ต่อมิลลิลิตร ส่งผลใหป้ริมาณไนตริกออกไซดล์ดลงอยา่งมีนยัส าคญัมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.05) 
เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม โดยพบวา่ปริมาณของไนตริกออกไซดจ์ะมีความเขม้ขน้อยูท่ี่ 8.06 ± 
0.23, 14.03 และ 13.39 ± 0.91 ไมโครโมลาร์ จากความเขม้ขน้สูงท่ีสุดท่ี 18.07 ± 0.68 ไมโครโมลาร์
ตามล าดบั (ภาพท่ี 3) จากการทดสอบน้ีจึงแสดงให้เห็นว่าต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิดมีความ
เหมาะสมท่ีจะน าไปทดสอบการตา้นการอกัเสบในเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบต่อไป
ได ้
 
 
 

 
 
 
 
 
 
ภาพที่ 3  ปริมาณของไนตริกออกไซด์หลงัจากผ่านการบ่มดว้ย ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ต ารับ

สมุนไพรไทยไมโนซ่า และต ารับสมุนไพรไทยเคเอสท าการวดัปริมาณดว้ย Griess test 
ผลแสดงออกในรูปของค่าเฉล่ีย ± ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  
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3. การทดสอบความเป็นพิษต่อเซลล์ (MTT assay) ของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ต่อเซลล์ปอด 
(A549 cells) 
 
 จากการทดสอบความเป็นพิษต่อเซลลป์อดของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ โดยทดสอบดว้ยลิโพ
โพลีแซคคาร์ไรด์ท่ีความเขม้ขน้ 6.25, 12.5, 25, 50 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการ
ทดสอบกบัเซลล์ปอด เป็นเวลา 24 ชัว่โมง พบว่าลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ทุกความเขม้ขน้ไม่แสดง
ความเป็นพิษต่อเซลล์ปอด และมีความแตกต่างกันอย่างไม่มีนัยส าคญัทางสถิติ (p > 0.05) เม่ือ
เปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม (ภาพท่ี 4) 
 
 

 

 

 

 

 

 
ภาพที่ 4  ความเป็นพิษของลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ต่อเซลล์ปอด (A549 cells) ผลแสดงออกในรูป

ของค่าเฉล่ีย ± ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
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4. การทดสอบความสามารถในการเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระออกซิเจนของเซลล์ปอด (ROS 
Assay) ท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกดิการอกัเสบด้วยลโิพโพลแีซคคาร์ไรด์ 
 
 จากการความสามารถในการเพิ่มปริมาณอนุมูลอิสระออกซิเจนของเซลล์ปอด (ROS 
Assay) ท่ีถูกเหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด ์ท่ีความเขม้ขน้ 6.25, 12.5, 25, 50 
และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการทดสอบกบัเซลลป์อด เป็นเวลา 24 ชัว่โมง พบวา่เม่ือใช้
ลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ ท่ีความเขม้ขน้ 6.25 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ไม่ส่งผลต่อการเพิ่มข้ึนของ
ปริมาณอนุมูลอิสระออกซิเจน มีความแตกต่างกนัอยา่งไม่มีนัยส าคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบั
กลุ่มควบคุม ขณะท่ีเม่ือใชลิ้โพโพลีแซคคาร์ไรด ์ท่ีความเขม้ขน้ 12.5, 25, 50 และ 100 ไมโครกรัม
ต่อมิลลิลิตร มีแนวโนม้ท่ีปริมาณของอนุมูลอิสระออกซิเจนจะเพิ่มข้ึนไดต้ามความเขม้ขน้ท่ีเพิ่มข้ึน
อย่างมีนัยส าคญัมีนัยส าคญัทางสถิติ (p < 0.05) เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (ภาพท่ี 5) จาก
การศึกษาเพิ่มเติมพบการรายงานว่าเม่ือใชลิ้โพโพลีแซคคาร์ไรด์ ท่ีความเขม้ขน้ 10 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิลิตร กมี็ความสามารถเพียงพอท่ีจะน าไปใชใ้นการสร้างแบบจ าลองเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้
เกิดการอกัเสบได ้จะเห็นไดว้่ามีผลสอดคลอ้งกนักบัผลการทดสอบจึงมท าการเลือกใช้ลิโพโพลี
แซคคาร์ไรด ์ท่ีความเขม้ขน้ 10 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ในการทดสอบต่อไป 
 
 
 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 5  แสดงค่า Relative Fluorescence Units (RFU) ปริมาณอนุมูลอิสระออกซิเจนของเซลลป์อด
ท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดการอักเสบด้วยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ ผลแสดงออกในรูปของ
ค่าเฉล่ีย ± ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
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5. การทดสอบความเป็นพิษต่อเซลล์ (MTT assay) ของต ารับสมุนไพรไทยต่อเซลล์ปอด 
(A549 cells) ท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกดิการอกัเสบด้วยลโิพโพลแีซคคาร์ไรด์ 
 
 จากการทดสอบความเป็นพิษต่อเซลลข์องต ารับสมุนไพรไทยต่อเซลลป์อด ต ารับสมุนไพร
ไทยเคอร์ร่า (A) ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า (B) และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส (C) ท่ีความเขม้ขน้ 
1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการทดสอบกบัเซลลป์อด เป็นเวลา 24 ชัว่โมง พบว่า
ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่าท่ีมีความเขม้ขน้เท่ากบั 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรและต ารับสมุนไพร
ไทยเคเอสท่ีมีความเขม้ขน้เท่ากบั 1 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มีความเป็นพิษต่อเซลลอ์ยา่งมีนยัส าคญั
เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม ในขณะท่ีต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า 
และต ารับสมุนไพรไทยเคเอสท่ีมีความเขม้ขน้นอกเหนือจากขา้งตน้ไม่แสดงความเป็นพิษต่อเซลล์
ปอดอยา่งไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (p > 0.05) เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม (ภาพท่ี 6) จากผลการ
ทดสอบเน่ืองจากต ารับสมุนไพรเคอรร์ร่าท่ีมีความเขม้ขน้เท่ากบั 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรแสดง
ความเป็นต่อเซลล์สูงจึงไม่ถูกน ามาทดสอบต่อไป เพราะจะส่งผลให้ผลท่ีได้ไม่มีความถูกต้อง
เน่ืองจากจ านวนของเซลลท่ี์ใชท้ดสอบลดลงขณะท่ีไดรั้บการบ่มสาร 
 
 

  

 

 

 

 

 
ภาพที่ 6  ความเป็นพิษของต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า และต ารับ

สมุนไพรไทยเคเอส ต่อเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์
ไรดผ์ลแสดงออกในรูปของค่าเฉล่ีย ± ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน  

A B C 

2
3

3
4

7
3

3
8

9
1



K
U
 
i
T
h
e
s
i
s
 
6
5
1
6
0
0
0
0
1
8
 
t
h
e
s
i
s
 
/
 
r
e
c
v
:
 
2
5
0
7
2
5
6
7
 
0
5
:
0
0
:
2
8
 
/
 
s
e
q
:
 
4
6

 29 

6. การทดสอบความสามารถในการต้านอนุมูลอสิระออกซิเจนของสารทดสอบต่อเซลล์ปอด 
(ROS Assay) ท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกดิการอกัเสบด้วยลโิพโพลแีซคคาร์ไรด์ 
 
 จากการความสามารถในการตา้นอนุมูลอิสระออกซิเจนของสารทดสอบต่อเซลลป์อดท่ีถูก
เหน่ียวน าให้เกิดการอักเสบด้วยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า (A) ต ารับ
สมุนไพรไทยไมโนซ่า (B) และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส (C) ท่ีความเข้มข้น 1, 10 และ 100 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการทดสอบกบัเซลลป์อด เป็นเวลา 24 ชัว่โมง พบวา่ต ารับสมุนไพร
ไทยทั้ง 3 ชนิด มีแนวโนม้ในการลดปริมาณของอนุมูลอิสระออกซิเจนไดต้ามความเขม้ขน้ท่ีเพิ่มข้ึน
ไดอ้ย่างมีนัยส าคญั (p < 0.05) โดยต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า และ
ต ารับสมุนไพรไทยเคเอส ท่ีความเขม้ขน้ 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการทดสอบ
จะมีร้อยละของอนุมูลอิสระออกซิเจนอยูท่ี่ 86.31 ± 2.63, 77.03 ± 0.81 และ 37.48 ± 0.50 ส าหรับ
ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ร้อยละของอนุมูลอิสระออกซิเจนอยูท่ี่ 86.59 ± 3.133, 85.83 ± 0.69 และ 
42.59 ± 0.39 ส าหรับต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า และร้อยละของอนุมูลอิสระออกซิเจนอยู่ท่ี 
103.18 ± 3.45, 84.45 ± 0.82 และ 41.30 ± 0.59 ส าหรับต ารับสมุนไพรไทยเคเอส ตามล าดบั (ภาพท่ี 
7) 
 
 

 

 

 

 

 
 
 
ภาพที่ 7  ร้อยละของอนุมูลอิสระออกซิเจน (ROS) ท าการวดัปริมาณดว้ย ROS assay ผลแสดงออก

ในรูปของค่าเฉล่ีย ± ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
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7. การทดสอบความสามารถในการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการอักเสบ
ของสารทดสอบต่อเซลล์ปอด (Western blot) ท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดการอักเสบด้วยลิโพโพลีแซค
คาร์ไรด์ 
 

 7.1 การแสดงออกของโปรตีน Interleukin 6 (IL-6) 
 
  การทดสอบความสามารถในการแสดงออกของโปรตีน IL-6 ของเซลล์ปอดถูก
เหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ เพื่อยืนยนัผลการทดสอบว่าเซลลป์อดท่ีถูก
เหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบเม่ือไดถู้กทดสอบกบั ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า (B) ต ารับสมุนไพร
ไทยไมโนซ่า (C) และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส (D) จะส่งผลให้มีการแสดงออกของโปรตีน IL-6 
เปล่ียนไป โดยพบวา่ต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิดเม่ือน ามาทดสอบแสดงใหเ้ห็นวา่มีความสามารถ
ท่ีจะส่งผลให้โปรตีน IL-6 มีแนวโน้มการแสดงออกลดลง โดยท่ีต ารับสมุนไพรไทยเคเอสมี
ความสามารถในการลดปริมาณโปรตีน IL-6 ไดต้ามความเขม้ขน้ท่ีเพิ่มข้ึน (ภาพท่ี 8) 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 
ภาพที่ 8  การแสดงออกของโปรตีน IL-6 หลงัจากผ่านการบ่มด้วย ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า 

ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส 
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 7.2 การแสดงออกของโปรตีน Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of 
activated B cells (NF-kB) 
 
  การทดสอบความสามารถในการแสดงออกของโปรตีน NF-kB ของเซลลป์อดถูก
เหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ เพื่อยืนยนัผลการทดสอบว่าเซลลป์อดท่ีถูก
เหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบเม่ือไดถู้กทดสอบกบั ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า (B) ต ารับสมุนไพร
ไทยไมโนซ่า (C) และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส (D) จะส่งผลใหมี้การแสดงออกของโปรตีน NF-kB 
เปล่ียนไป โดยพบวา่ต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิดเม่ือน ามาทดสอบแสดงใหเ้ห็นวา่มีความสามารถ
ท่ีจะส่งผลให้โปรตีน NF-kB มีแนวโน้มการแสดงออกลดลง โดยท่ีต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่ามี
ความสามารถในการลดปริมาณโปรตีน NF-kB ไดต้ามความเขม้ขน้ท่ีเพิ่มข้ึน (ภาพท่ี 9) ในการ
ทดลองคร้ังน้ีไดมี้การตรวจสอบการแสดงออกของโปรตีนทั้งหมด 5 ชนิด ไดแ้ก่ IL-6, IL-8, TNF-
alpha และ IL-10 แต่การแสดงออกของโปรตีน IL-8, TNF-alpha และ IL-10 ไม่ไดผ้ล ซ่ึงอาจเกิด
จากหลายปัจจยั เช่น คุณภาพของแอนติบอดี, การเตรียมตวัอยา่งโปรตีน หรือสภาพแวดลอ้มในการ
ทดลอง เป็นตน้ ขอ้จ ากดัและปัญหาท่ีพบในงานวิจยัน้ีจะถูกน าไปพิจารณาและปรับปรุงในการ
ทดลองคร้ังต่อไป 
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ภาพที่ 9  การแสดงออกของโปรตีน NF-kB หลงัจากผ่านการบ่มดว้ย ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า 
ต ารับสมุนไพรไทยไมโนซ่า และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส 

 
8. การแสดงออกของยนีที่เกีย่วข้องกบัการอกัเสบ (qPCR) 

 
 ในการทดลองน้ีไดท้ าการตรวจสอบการแสดงออกของยนีต่างๆ โดยใชว้ิธี qPCR โดยมียีน 
GAPDH เป็นยีนอา้งอิงส าหรับการปรับเทียบค่าการแสดงออกของยีนอ่ืนๆ ผลการทดลองสามารถ
สรุปไดด้งัน้ี Cycle Quantification (Cq) ของ GAPDH ไม่สามารถตรวจวดัผลได ้ไม่มีการตรวจพบ
ค่า Ct ท่ีชัดเจนจากการทดลอง qPCR ในตัวอย่างท่ีทดสอบ เน่ืองจากไม่สามารถหาค่า Cq ของ 
GAPDH ได ้ท าให้ไม่สามารถท าการปรับเทียบและค านวณค่าการแสดงออกของยีนเป้าหมายอ่ืนๆ 
ไดอ้ย่างถูกตอ้ง รวมไปถึงการแสดงออกในยีนท่ีท าการทดลอง ไดแ้ก่ ยีน IL-6, IL-8 และ TNF-
alpha ในบางตวัอยา่งท่ีทดสอบไม่สามารถวดัผลได ้ 
 
ตารางที่ 2  การแสดงออกของยนีท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบ (qPCR) 

Sample Name Target Name Cq Mean 
Control GAPDH - 

Negative GAPDH - 
Kerra 1 µg/mL GAPDH - 
Kerra 10 µg/mL GAPDH - 
Kerra 100 µg/mL GAPDH - 
Minoza 1 µg/mL GAPDH - 
Minoza 10 µg/mL GAPDH - 
Minoza 100 µg/mL GAPDH - 

KS 1 µg/mL GAPDH - 
KS 10 µg/mL GAPDH - 
KS 100 µg/mL GAPDH - 

Control IL-6 - 
Negative IL-6 33.67 

Kerra 1 µg/mL IL-6 33.94 
Kerra 10 µg/mL IL-6 38.83 
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ตารางที่ 2 (ต่อ) 
Sample Name Target Name Cq Mean 

Kerra 100 µg/mL IL-6 35.08 
Minoza 1 µg/mL IL-6 35.82 
Minoza 10 µg/mL IL-6 39.32 
Minoza 100 µg/mL IL-6 - 

KS 1 µg/mL IL-6 37.76 
KS 10 µg/mL IL-6 36.52 
KS 100 µg/mL IL-6 34.28 

Control IL-8 28.83 
Negative IL-8 24.80 

Kerra 1 µg/mL IL-8 25.01 
Kerra 10 µg/mL IL-8 25.58 
Kerra 100 µg/mL IL-8 25.78 
Minoza 1 µg/mL IL-8 - 
Minoza 10 µg/mL IL-8 32.87 
Minoza 100 µg/mL IL-8 23.19 

KS 1 µg/mL IL-8 27.20 
KS 10 µg/mL IL-8 26.31 
KS 100 µg/mL IL-8 25.20 

Control TNF-alpha 30.00 
Negative TNF-alpha 28.56 

Kerra 1 µg/mL TNF-alpha 28.12 
Kerra 10 µg/mL TNF-alpha 28.89 
Kerra 100 µg/mL TNF-alpha 29.59 
Minoza 1 µg/mL TNF-alpha 30.13 
Minoza 10 µg/mL TNF-alpha 33.88 
Minoza 100 µg/mL TNF-alpha 29.12 

KS 1 µg/mL TNF-alpha 30.84 
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ตารางที่ 2 (ต่อ) 
Sample Name Target Name Cq Mean 
KS 10 µg/mL TNF-alpha 30.02 
KS 100 µg/mL TNF-alpha 29.07 

 
 จากผลการทดลองดงักล่าว สามารถสรุปไดว้า่ การตรวจสอบค่า Cq ของ GAPDH ซ่ึงเป็น
ยนีอา้งอิงไม่ไดผ้ล ส่งผลใหไ้ม่สามารถค านวณค่าการแสดงออกของยนีเป้าหมายอ่ืน ๆ ได ้ขอ้จ ากดั
น้ีอาจเกิดจากหลายสาเหตุ เช่น ปัญหาในกระบวนการเตรียมตวัอยา่ง, ความไม่เสถียรของไพรเมอร์
ท่ีใช,้ หรือขอ้ผิดพลาดในการท า qPCR เป็นตน้ ขอ้จ ากดัน้ีจะถูกน าไปพิจารณาและปรับปรุงในการ
ทดลองคร้ังต่อไป 
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บทที่ 5 วจิารณ์ผลการทดลอง 

 
 การบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนั มกัเร่ิมตน้ดว้ยการตอบสนองการอกัเสบในปอดท่ีเกิด
จากปัจจยัต่างๆ เช่น บาดเจบ็, การติดเช้ือ, หรือการดูดซึมสารอนัตรายเขา้ไปในปอด การอกัเสบน้ีท า
ใหเ้กิดความเสียหายในเน้ือเยือ่ปอดการท าลายเน้ือเยือ่หลอดเลือดและเยือ่บุผนงั คนไขท่ี้เป็นโรคการ
บาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัจะหายใจเร็วและล าบาก โดยมกัตอ้งใชเ้คร่ืองช่วยหายใจ นอกจากน้ี
ยงัอาจแสดงภาวะทางเดินหายใจลม้เหลวเฉียบพลนั ซ่ึงเป็นอาการบาดเจ็บท่ีปอดอย่างรุนแรงการ
บาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัส่งผลให้ระดบัออกซิเจนในเลือดต ่าเน่ืองจากการแลกเปล่ียนก๊าซใน
ปอดบกพร่อง ซ่ึงอาจส่งผลให้เกิดอาการตวัเขียวและความผิดปกติของอวยัวะการบาดเจ็บท่ีปอด
แบบเฉียบพลนัสามารถมีผลกระทบต่อระบบนอกเหนือจากปอด รวมถึงการตอบสนองต่อการ
อกัเสบท่ีส่งผลต่ออวยัวะอ่ืน ๆ เช่น ไต หัวใจ และสมอง ซ่ึงอาจน าไปสู่ความลม้เหลวของหลาย
อวยัวะในกรณีร้ายแรงการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัมีการวินิจฉัยทางคลินิกแสดงให้เห็นถึง
ภาวะการขาดออกซิเจน หายใจล าบากและระบบการหายใจท างานมากข้ึน ในประเทศสหรัฐอเมริกา
มีกรณีของผูป่้วยท่ีเกิดภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบเฉียบพลนัเกิดข้ึนกว่า 200,000 รายต่อปี และมี
อตัราการเสียชีวิตมากกว่า 10% ของการเขา้รับการรักษาในกรณีของผูป่้วยหนัก และคิดเป็น 4% 
ของการรักษาในโรงพยาบาลทั้งหมด ส าหรับสมุนไพรหรือพืชท่ีมีคุณสมบติัทางยาและมีการใชง้าน
ทางการแพทยแ์ละทางวิทยาการในประเทศไทยตลอดหลายร้อยปี สมุนไพรไทยเป็นส่วนส าคญัของ
วฒันธรรมและการแพทยแ์ผนการรักษาทางการแพทยแ์ผนการรักษาไทยและมีบทบาทส าคญัในการ
รักษาโรคและเสริมสุขภาพของคนไทยสมุนไพรไทยมกัเป็นพืชท่ีเจริญเติบโตในสภาพธรรมชาติ
ของประเทศไทยและมีคุณสมบติัทางยาท่ีพิเศษ คุณสมบติัส าคญัของต ารับสมุนไพรไทยท่ีตอ้งการ
ศึกษาในคร้ังน้ีคือความสามารถในการตา้นการอกัเสบท่ีเกิดข้ึนในเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิด
การอกัเสบ โดยเร่ิมตน้จากการคน้หาต ารับสมุนไพรไทยท่ีมีความสามารถในการตา้นการอกัเสบกบั
เซลลท่ี์เก่ียวขอ้งกบักระบวนการอกัเสบ ไดแ้ก่ เซลลแ์มคโครฟาจ โดยท าการวดัปริมาณของไนตริ
คออกไซดพ์บวา่ต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ไมโนซ่าและเคเอส เม่ือมีความเขม้ขน้ของสารอยูท่ี่ 100 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร จะส่งผลใหป้ริมาณไนตริกออกไซดมี์แนวโนม้ลดลง โดยพบวา่ปริมาณของ
ไนตริกออกไซด์จะมีความเข้มข้นอยู่ท่ี  8.06 ± 0.23, 14.03 และ 13.39 ± 0.91 ไมโครโมลาร์
ตามล าดบัแสดงให้เห็นถึงความสามารถของสมุนไพรในการลดปริมาณไนตริกออกไซด ์(Subin et 
al., 2023) 
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 เม่ือพบว่าต ารับสมุนไพรไทยมีความสามารถในการตา้นการอกัเสบกบัเซลลท่ี์เก่ียวขอ้งกบั
กระบวนการอักเสบ จึงได้น าเอาต ารับสมุนไพรดังกล่าวมาท าการทดสอบกับเซลล์ปอดท่ีถูก
เหน่ียวน าใหเ้กิดการอกัเสบ เพื่อให้เซลลด์งักล่าวมีสภาวะใกลเ้คียงกบัภาวะการบาดเจ็บท่ีปอดแบบ
เฉียบพลนั โดยเม่ือท าการทดสอบความสามารถในการตา้นอนุมูลอิสระออกซิเจนของสารทดสอบ
พบวา่ต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิด มีแนวโนม้ในการลดปริมาณของอนุมูลอิสระออกซิเจนไดต้าม
ความเขม้ขน้ท่ีเพิ่มข้ึนได ้(Pietta, 2000) โดยต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ต ารับสมุนไพรไทยไมโน
ซ่า และต ารับสมุนไพรไทยเคเอส ท่ีความเขม้ขน้ 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือท าการ
ทดสอบกบัเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบ จะมีร้อยละของอนุมูลอิสระออกซิเจนอยู่ท่ี 
86.31 ± 2.63, 77.03 ± 0.81 และ 37.48± 0.50 ส าหรับต ารับสมุนไพรไทยเคอร์ร่า ร้อยละของอนุมูล
อิสระออกซิเจนอยูท่ี่ 86.59 ± 3.13, 85.83 ± 0.69 และ 42.59 ± 0.39 ส าหรับต ารับสมุนไพรไทยไม
โนซ่า และร้อยละของอนุมูลอิสระออกซิเจนอยู่ท่ี 103.18 ± 3.45, 84.45 ± 0.82 และ 41.30 ± 0.59 
ส าหรับต ารับสมุนไพรไทยเคเอส โดยจะพบวา่ความเขม้ขน้ของต ารับสมุนไพรไทยท่ีมีฤทธ์ิในการ
ตา้นอนุมูลอิสระออกซิเจนไดดี้ท่ีสุดส าหรับกลุ่มการทดลองจะอยู่ท่ี 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร
หรือความเขม้ขน้สูงท่ีสุดในกลุ่มการทดลอง 
  
 เม่ือพบวา่ต ารับสมุนไพรไทยมีแนวโนม้ในการลดปริมาณของอนุมูลอิสระออกซิเจนได้จึง
ได้ท าการศึกษาถึงการแสดงออกของโปรตีนท่ีเก่ียวข้องกับโปรตีนท่ีเก่ียวขอ้งกับกระบวนการ
อกัเสบ ไดแ้ก่ โปรตีน Interleukin 6 (IL-6) และ โปรตีน Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer 
of activated B cells (NF-kB) (Luo, Che, & Zhao, 2017) (Wright & Christman, 2003) เม่ือท าการ
ทดสอบความสามารถในการแสดงออกของโปรตีน IL-6 ของเซลล์ปอดถูกเหน่ียวน าให้เกิดการ
อกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ เพื่อยืนยนัผลการทดสอบว่าเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดการ
อกัเสบเม่ือได้ถูกทดสอบกับต ารับสมุนไพรไทยจะส่งผลให้มีการแสดงออกของโปรตีน IL-6 
เปล่ียนไป โดยพบวา่ต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิดเม่ือน ามาทดสอบแสดงใหเ้ห็นวา่มีความสามารถ
ท่ีจะส่งผลให้โปรตีน IL-6 มีแนวโน้มการแสดงออกลดลง และเม่ือศึกษาผลการทดสอบระหว่าง 
การตา้นอนุมูลอิสระออกซิเจน และการแสดงออกของโปรตีน IL-6 พบวา่เม่ือความเขม้ขน้ของสาร
เพิ่มข้ึนแนวโน้มในการลดปริมาณของอนุมูลอิสระออกซิเจนได้ตามความเข้มขน้ท่ีเพิ่มข้ึน แต่
ส าหรับการแสดงออกของโปรตีน IL-6 นั้นในการแสดงออกลดลงสารท่ีมีความเขม้ขน้น้อยอาจ
ส่งผลต่อการแสดงออกไดดี้กว่าสารท่ีมีความเขม้ขน้มากในต ารับสมุนไพรบางกลุ่ม ขณะท่ีเม่ือท า
การทดสอบความสามารถในการแสดงออกของโปรตีน NF-kB ของเซลลป์อดถูกเหน่ียวน าให้เกิด
การอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด์ เพื่อยืนยนัผลการทดสอบว่าเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิด
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การอกัเสบเม่ือไดถู้กทดสอบกบัต ารับสมุนไพรไทยจะส่งผลใหมี้การแสดงออกของโปรตีน NF-kB 
เปล่ียนไปพบวา่ต ารับสมุนไพรไทยทั้ง 3 ชนิดเม่ือน ามาทดสอบแสดงใหเ้ห็นวา่มีความสามารถท่ีจะ
ส่งผลให้โปรตีน NF-kB มีแนวโนม้การแสดงออกลดลง และเม่ือศึกษาผลการทดสอบระหวา่ง การ
ตา้นอนุมูลอิสระออกซิเจน และการแสดงออกของโปรตีน NF-kB พบว่าเม่ือความเขม้ขน้ของสาร
เพิ่มข้ึนแนวโน้มในการลดปริมาณของอนุมูลอิสระออกซิเจนได้ตามความเข้มขน้ท่ีเพิ่มข้ึน แต่
ส าหรับการแสดงออกของโปรตีน IL-6 นั้นในการแสดงออกลดลงสารท่ีมีความเขม้ขน้น้อยอาจ
ส่งผลต่อการแสดงออกไดดี้กว่าสารท่ีมีความเขม้ขน้มากในต ารับสมุนไพรบางกลุ่ม บ่งช้ีว่าสาร
ทดสอบอาจกระตุ้นการอักเสบผ่านเส้นทางสัญญาณท่ีไม่เก่ียวข้องกับอนุมูลอิสระออกซิเจน
ตวัอยา่งเช่น สารทดสอบอาจมีผลกระทบต่อเส้นทางสัญญาณท่ีกระตุน้ IL-6 และ NF-kB โดยตรง 
(Sul & Ra, 2021) ซ่ึงไม่เก่ียวขอ้งกบัอนุมูลอิสระออกซิเจน จากผลการทดลองดงักล่าวจึงสรุปไดว้่า 
ต ารับสมุนไพรไทยท่ีน ามาใชท้ดลองมีแนวโนม้ท่ีจะมีความสามารถในการตา้นการอกัเสบท่ีเกิดข้ึน
ไดใ้นเซลลแ์มคโครฟาจ และเซลลป์อดท่ีถูกเหน่ียวน าให้เกิดการอกัเสบดว้ยลิโพโพลีแซคคาร์ไรด ์
ทั้ งน้ีทั้ งนั้ นการทดลองข้างต้นเป็นเพียงการทดลองเบ้ืองต้นในระดับเซลล์เท่านั้ น และยงัไม่
ครอบคลุมในระบบของการเกิดการอกัเสบจึงจ าเป็นตอ้งมีการทดลองเพิ่มเติม รวมไปถึงจ าเป็นตอ้ง
มีการทดลองในระดบัสัตวท์ดลองเพื่อแสดงผลท่ีถูกตอ้งและครบถว้นเพื่อท่ีจะสามารถน าต ารับ
สมุนไพรไทยขา้งตน้ไปใชใ้หเ้กิดประโยชน์และเกิดความปลอดภยัท่ีสุด 
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