
บทคัดย่อ 

 

สารสกัดแมงลักคา  (Hyptis suaveolens, mintweed) ซ่ึงมี คุณสมบัติเป็นสาร antioxidants 

สามารถก าจดั free radicals การวิจยัน้ีจึงมีวตัถุประสงค์วิเคราะห์สารสกดัเพื่อตรวจหา (1) คุณสมบติั 

lipid peroxidation inhibition ต่อ oxidation ของ polyunsaturated fatty acid  (2) cytotoxicity ต่อเซลล์

สายพนัธ์ุมะเร็งของคน และ เซลล์ปกติของคน (3) ปัจจยัโปรตีนท่ีท าให้เกิด apoptotic induction ใน 

เซลลส์ายพนัธ์ุมะเร็งของคน และ เซลลป์กติของคน  

Lipid peroxidation inhibition 

 สารสกดัใบแมงลกัคาแสดงคุณสมบติั lipid peroxidation inhibition ต่อ Fe (II)-induced lipid 
peroxidation ของ phosphatidylcholin ซ่ึงเป็น polyunsaturated fatty acid ส่วนประกอบส าคญัชนิดหน่ึง
ในเยือ่เซลล ์สารสกดัใบแมงลกัคาดว้ยเอทธานอล (MLE/e) inhibit ไดดี้กวา่สารสกดัดว้ยน ้า และสาร 
antioxidant มาตรฐาน Catechin 3 เท่า MLE/e มีค่า IC50, 24 ชม.ท่ี 5.43 ± 0.37 g/mL สารสกดัใบ
แมงลกัคาดว้ยน ้า (MLE/w) มีค่า IC50 17.45 ± 0.21 g/mL ใกลเ้คียงกบั IC50 ของ Catechin ซ่ึงเท่ากบั
17.92 ± 0.18 g/mL  ส่วนสารสกดัเมล็ดแมงลกัคามีศกัยภาพ inhibit ต ่ากวา่สารสกดัใบแมงลกัคาอยา่ง
มีนยัส าคญั MSE/e มีค่า IC50 35.95 ± 1.78 g/mL และ MSE/w มีค่า IC50 725.48 ± 17.81 g/mL 

    

Cytotoxicity to T lymphocyte leukemia cell line - Jurkat cells และ peripheral blood mononuclear 
cells (PBMCs) 

 วิเคราะห์ cytotoxicity ของสารสกัดแมงลักคาต่อการเจริญ/ตายของเซลล์ท่ี 24 ชม ด้วย 

Alamar Bleu (AB) assay สารสกดัใบแมงลกัคามีพิษ cytotoxicity ต่อเซลล์สายพนัธ์ุมะเร็งเม็ดเลือด

ขาว human T lymphocyte leukemia Jurkat cells แต่ไม่ มีพิษต่อเซลล์ เม็ดเ ลือดขาวปกติของคน 

peripheral blood mononuclear cells (PBMCs) ความ รุนแรงของพิษ ข้ึนกับความ เข้มข้น  (dose 

dependent)  

Cytotoxicity ต่อ Jurkat cells ของ MLE/e ต ่ากวา่ของ Catechin 1.63 เท่า พิษของ MLE/w ต ่า

กวา่ Catechin 2.68 เท่า ศกัยภาพของ cytotoxicity, IC50 ท่ี 24 ชม ของสารสกดัใบและเมล็ดต่อ Jurkat 

cells เรียงล าดบัดงัน้ี MLE/e, 553.52 ± 14.00 µg/mL > MLE/w, 912.06 ± 16.86 µg/mL > MSE/e, 
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2385.95 ± 81.28 µg/mL > MSE/w, 5813.45 ± 111.25 µg/mL ในขณะท่ี IC50 ของ Catechin เท่ากบั 

339.74 ± 14.55 µg/mL  

Cytotoxicity ของ MLE และ MSE ต่อ PBMCs ต ่ามาก และต ่ากวา่พิษของ Catechin อยา่งมี

นยัส าคญั แมว้า่แสดงฤทธ์ิแบบ dose dependent ศกัยภาพ IC50 ท่ี 24 ชม ของสารสกดัทั้งหมดดงัน้ี 

MLE/w, 1140.52 ± 06.05 µg/mL > MLE/e, 1356.17 ± 136.78 µg/mL > MSE/e, 2920.68 ± 155.38 

µg/mL > MSE/w, 5813.45 ± 111.25 µg/mL ส่วน Catechin มีค่า IC50 647.00 ± 12.76 µg/mL 

   

Apoptotic induction    

 สารสกดัใบแมงลกัคาชกัน าใหเ้กิดการตายของเซลล ์Jurkat cells  และ PBMCs แบบ 

Apoptosis ซ่ึงตรวจไดจ้ากการเปล่ียนแปลงของ nucleus ท่ีพองเป็นพู (nuclear blebbing) โดยการยอ้ม

ดว้ยสี Hoschst 33258 ตรวจการแตกหกัของสารพนัธุกรรม DNA โดย SDS-polyacrylamide gel 

electrophoresis (PAGE) และวเิคราะห์การเปล่ียนแปลงของโปรตีนปัจจยับางชนิดท่ีเก่ียวขอ้งใน

กลไก apoptosis ไดแ้ก่ Caspace-9, Bcl-2 และ Bax โดย Western blotting ดว้ย immuno detection  

พบวา่ ความเขม้ขน้ต ่าสุดท่ี 400 µg/mL MLE/e และท่ี 800 µg/mL MLE/w แสดง

ประสิทธิภาพตดั nucleus ออกเป็นส่วนๆ ใหอ้ยูใ่นถุง nuclear blebbing และ ท าให ้nucleosomes หกั

ออกเป็นแต่ละหน่วย/ท่อน ปรากฏเป็นขั้นบนัใด (DNA ladder) ซ่ึงสอดคลอ้งกบัการวเิคราะห์ 

Western ท่ีพบการแสดงออกเพิ่มมากข้ึนของ Caspase-9, Bcl2 และ Bax 

    

  ดังนั้ น สารสกัดแมงลักคาโดยเฉพาะสารสกัดใบมี antioxidants ท่ีมีคุณสมบัติเป็น lipid 

peroxidation inhibitor ในปฏิกิริยา oxidation ของ fatty acids ซ่ึงเป็นคุณสมบติัท่ีดีในการป้องกนัการ

ท าลายไขมนัส่วนประกอบหลกัของเยื่อชีวภาพของเซลล์  สารสกดัใบแมงลกัคามีฤทธ์ิ cytotoxicity 

ต่อเซลล์สายพันธ์ุมะเร็งเม็ดเลือดขาวของคน แต่ไม่เป็นพิษต่อเซลล์เม็ดเลือดขาวปกติของคน 

นอกจากน้ีสารสกดัใบแมงลกัคาสามารถชกัน าใหส้ร้างปัจจยัโปรตีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการท าใหเ้ซลล์สาย

พนัธ์ุมะเร็งตายแบบ apoptosis แต่ไม่ชักน าในเซลล์ปกติ สารสกัดใบแมงลักคาจึงควรได้รับการ

ศึกษาวิจยัเพิ่มเติมในประเด็นอ่ืนๆ อีก เพื่อให้ไดข้อ้มูลทางวิทยาศาสตร์น าสารสกดัไปพฒันาเป็นสาร

ป้องการเกิดมะเร็งหรือเป็นยารักษามะเร็งต่อไปในอนาคต 

 



Abstract 

 

The purposes of this research were to determine (1) lipid peroxidation inhibition property on 
polyunsaturated fatty acids, (2) cytotoxicity on a human cell line and human normal cells, and apoptotic 
proteins which were to induce apoptosis in both human cell line and human normal cells. 

Lipid peroxidation inhibition 

 Mintweed leaf extracts were found to process lipid peroxidation inhibition in Fe (II)-induced lipid 
peroxidation of phosphatidylcholin, the polyunsaturated fatty acid which is one of the principal fat 
components in cell membrane. Leaf ethanol extract (MLE/e) was more potent in lipid peroxidation 
inhibition than water extract and antioxidant standard, Catehin, by 3 fold. The IC50 at 24 h of MLE/e was 
5.43 ± 0.37 g/mL and of MLE/w was 17.45 ± 0.21 g/mL which was merely equal to of Catechin, 17.92 
± 0.18 g/mL. The mintweed seed extracts were significant less potent than the leaf extracts. The IC50 of 
MSE/e was 35.95 ± 1.78 g/mL and of MSE/w was 725.48 ± 17.81 g/mL. 

 

Cytotoxicity to T lymphocyte leukemia cell line - Jurkat cells and peripheral blood mononuclear cells 
(PBMCs) 

 Cytotoxicity of mintweed extracts was analysed by observing the viability/death of the cells at 24 
hours by Alamar Bleu (AB) assay. The leaf extracts were cytotoxic to human T lymphocyte Jurkat cells, 
but not to human peripheral blood mononuclear cells (PBMCs). The level of cytotoxic potency was dose 
dependent fashion. 

Cytotoxicity of MLE/e to Jurkat cells lower then of Catechin 1.63 fold. The MLE/w cytotoxicity 

was less than Catechin’s 2.68 fold. Cytotoxic efficacy of all extracts determined by IC50 at 24 hours was 

arranged as MLE/e, 553.52 ± 14.00 µg/mL > MLE/w, 912.06 ± 16.86 µg/mL > MSE/e, 2385.95 ± 81.28 

µg/mL > MSE/w, 5813.45 ± 111.25 µg/mL. While the IC50 of Catechin was 339.74 ± 14.55 µg/mL. 

Cytotoxicity of both MLE and MSE extracts were very low and much lower than of Catechin, 

significantly. Although, the toxicity was dose dependent. The potency of all extracts was arranged as 

MLE/w, 1140.52 ± 06.05 µg/mL > MLE/e, 1356.17 ± 136.78 µg/mL > MSE/e, 2920.68 ± 155.38 µg/mL > 
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MSE/w, 5813.45 ± 111.25 µg/mL. The Catechin’s IC50 was 647.00 ± 12.76 µg/mL. 

 

Apoptotic induction 

 MLEs were able to induce apoptotic death in Jurkat cells and PBMCs analyzed by the nuclear 

morphological changes. The nuclear blebbing appearance was observed by Hoschst 33258 staining. DNA 

fragmentation was investigated by SDS-polyacrylamide gel electrophoresis (PAGE). The apoptotic factor 

proteins, Caspace-9, Bcl-2 and Bax, were analysed by Western blotting followed by immuno detection. 

 It appeared that the lowest effective concentrations at 400 µg/mL MLE/e and at 800 µg/mL MLE/w 

were able to cut nucleus in to nuclear blebbing and nicked nucleosomes into pieces which appeared as DNA 

ladder on PAGE. These evidences were concurred with the Western blot analysis which showed the up-

regulation of Caspase-9, Bcl2 and Bax.  

 Therefore, mintweed extracts particularly MLEs contained antioxidants with property of lipid 

peroxidation inhibition in fatty acid oxidation. This property was good for preventing the damage of fat, the 

principal component of biological membrane. MLEs processed cytotoxic property causing death to human 

T lymphocyte leukemia cell line, but not to normal mononuclear white blood cells. Moreover, MLEs were 

able to induce apoptotic death to the cell line, but the normal cells.  Thus, mintweed could be more studied 

to obtain elaborate scientific data so that it could be developed as cancer prevention agent or cancer drug in 

the future.   




