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บทคัดย่อภาษาไทย 
 

Derris  reticulata  Craib. (ชะเอมเหนือ) เป็นพืชสมุนไพรในวงศ์  Leguminosae  ในประเทศ
ไทยมีการใช้ชะเอมเหนือเพ่ือเป็นอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษาโรคเบาหวาน หากแต่ยังไม่มีข้อมูลทาง
วิทยาศาสตร์รายงานเกี่ยวกับฤทธิ์ต้านเบาหวานของชะเอมเหนือมาก่อน การศึกษานี้จึงมวีัตถุประสงค์เพ่ือ 
ตรวจสอบฤทธิ์ในการลดระดับน้ าตาลในเลือดของสารสกัดน้ าจากล าต้นชะเอมเหนือ  รวมทั้งกลไกการ
ออกฤทธิ์ของพืชนี้ นอกจากนั้นในการศึกษานี้ได้ท าการตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้น ฤทธิ์การต้านอนุมูล
อิสระ รวมทั้งศึกษาพิษเฉียบพลันและพิษกึ่งเรื้อรังของสารสกัดดังกล่าว 
 การตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดน้ าจากต้นชะเอมเหนือ พบว่าประกอบด้วยสาร
เทอร์ปีนอยด์  ฟลาโวนอยด์  ซาโปนิน แทนนิน และสารประกอบพวกฟีนอลิก สารสกัดชะเอมเหนือและ
สารมาตรฐาน butylated  hydroxytoluene  มีฤทธิ์ก าจัดอนุมูลอิสระ ABTS โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 
515.05 ± 0.13 µg/ml และ 83.05 ± 0.13 µg/ml ตามล าดับ ในการทดสอบโดยใช้วิธี DPPH พบว่าสาร
สกัดชะเอมเหนือมีค่า IC50 เท่ากับ 239.85 ± 0.13 µg/ml ในขณะที่  ascorbic acid ที่ ใช้ เป็นสาร
มาตรฐานเปรียบเทียบมีค่า IC50 เท่ากับ 1.23 ± 0.18 µg/ml  ค่า FRAP ของสารสกัดชะเอมเหนือจากได้
เท่ากับ  0.23 ± 0.05  µmol Fe2+/mg dried extract  ส าหรับการศึกษาโดยใช้เซลล์ RINm5F (เซลล์
ตับอ่อนหนูขาวที่สามารถหลั่งอินซูลินได้) เพ่ือตรวจสอบฤทธิ์การปกป้องเซลล์ที่ถูกท าลายให้เสียหายด้วย
สาร alloxan พบว่าก่อนและหลังการให้สารสกัดชะเอมเหนือขนาด 250 และ 500 µg/ml สามารถ
ป้องกันความเสียหายที่เกิดขึ้นได้อย่างมีนัยส าคัญ นอกจากนี้ยังได้ท าการศึกษาฤทธิ์ลดระดับน้ าตาลใน
เลือดของสารสกัดชะเอมเหนือในหนูที่ถูกชักน าให้เป็นเบาหวานด้วยสาร alloxan พบว่า หนูเบาหวานที่
ได้รับสารสกัดชะเอมเหนือ 250 mg/kg เป็นระยะเวลา 15 วัน มีระดับน้ าตาลในเลือดลดลงและน้ าหนัก
ของหนูเพ่ิมขึ้นอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) อีกทั้งค่า aspartate transaminase (AST) และ 
alanine transaminase (ALT) ก็มีระดับลดลงอย่างมีนัยส าคัญเช่นกันเมื่อเปรียบเทียบกับหนูเบาหวาน
กลุ่มควบคุม ผลการศึกษาด้านจุลพยาธิวิทยาแสดงให้เห็นว่าตับอ่อนของหนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัด
ชะเอมเหนือมีความเสียหายน้อยกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม การศึกษาฤทธิ์ของสาร
สกัดชะเอมเหนือต่อการดูดซึมกลูโคสโดยใช้วิธีกลับล าไส้ส่วนเจจูนัมของหนู ท าให้ทราบว่าสารสกัดชะเอม
เหนือสามารถยับยั้งการดูดซึมกลูโคสได้  กลไกการออกฤทธิ์ของสารสกัดชะเอมเหนือมีความแตกต่างจาก
ยา glybenclamide ซึ่งเป็นสารกระตุ้นการหลั่งอินซูลิน โดยสารสกัดชะเอมเหนือนั้นไม่ท าให้การหลั่ง
อินซูลินเพิ่มขึ้น  และจากการทดสอบพิษเฉียบพลันโดยการป้อนสารสกัดเพียงครั้งเดียวให้กับหนูเพศผู้และ
เพศเมียไม่พบทั้งอาการพิษและการตายแม้ในขนาดสูง ค่า LD50 ของสารสกัดมีค่ามากกว่า 2000 mg/kg 
ส่วนการศึกษาความเป็นพิษกึ่งเรื้อรังด้วยการป้อนสารในขนาด 2000 mg/kg เป็นระยะเวลา 42 วัน ผล
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การศึกษาพบว่าไม่เกิดความเป็นพิษต่อการเจริญเติบโต พฤติกรรม ค่าทางโลหิตวิทยา ตับและไตของ
สัตว์ทดลอง  
 จากการศึกษาในครั้งนี้สรุปได้ว่าสารสกัดชะเอมเหนือมีฤทธิ์ในการลดระดับน้ าตาลในเลือดและ
ค่อนข้างมีความปลอดภัยสูง ซึ่งกลไกการออกฤทธิ์นั้นเป็นไปได้ว่าเกิดจากสารสกัดชะเอมเหนือมีฤทธิ์
ปกป้องความเสียหายของเซลล์ตับอ่อนและมีฤทธิ์ในการยับยั้งการดูดซึมกลูโคส สารสกัดไม่มีฤทธิ์กระตุ้น
การหลั่งอินซูลิน ส าหรับสารออกฤทธิ์นั้นมีความจ าเป็นที่จะต้องท าการศึกษาต่อไป 
 
ค าส าคัญ:  ชะเอมเหนือ, ฤทธิ์ต้านเบาหวาน, ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ, การดูดซึมกลูโคส, Alloxan, หนูขาว, 
เซลล์ RINm5F 
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Abstract 
 

Derris reticulata Craib. (Cha-em-nuea) is a medicinal plant in the Leguminosae 
family. In Thailand, D. reticulata has been employed as alternative diabetes treatment. 
However, the scientific data for antidiabetic activity of D. reticulata have never been 
reported. The objectives of this study were to investigate an antihyperglycemic activity 
of the aqueous extract of D. reticulata stems and its mechanisms of action. 
Furthermore, phytochemical screening, antioxidant activity, acute and sub-chronic 
toxicities were examined as well.  

The phytochemical screening of D. reticulata extract showed the presence of 
terpenoids, flavonoids, saponins, tannins, and phenolic compounds. D. reticulata extract 
and the standard butylated hydroxytoluene exhibited ABTS radical scavenging activity 
with IC50 values 515.05 ± 0.13 µg/ml and 83.05 ± 0.13 µg/ml, respectively. In DPPH assay, 
the IC50 values of D. reticulata extract was 239.85 ± 0.13 µg/ml, whereas the IC50 values 
of ascorbic acid was 1.23 ± 0.18 µg/ml. The FRAP value of D. reticulata extract was 0.23 
± 0.05 µmol Fe2+/mg dried extract. The insulin-secreting cell lines RINm5F was used to 
examine cytoprotective effect on alloxan-induced cell damage.  Both pre- and post-
treatments with D. reticulata extract at the doses of 250 and 500 µg/ml were found to 
have significant protective actions in vitro. The antihyperglycemic activity of D. reticulata 
extract was further studied in alloxan-induced diabetic rats.  A significant reduction in 
blood glucose level and an increase in body weight were observed in diabetic rats 
treated with D. reticulata extract at daily dose of 250 mg/kg during 15 days. Aspartate 
transaminase (AST) and alanine transaminase (ALT) levels were also significantly 
decreased compared to diabetic control group. Histopathological examination revealed 
that pancreatic cells of the extract-treated diabetic rat were less damage than those of 
diabetic control group. The effect of the D. reticulata extract on glucose absorption was 
studied using everted sac of rat jejunum. The result showed that D. reticulata extract 
suppressed glucose absorption. The result showed that unlike the insulin secretagogue 
glibenclamide, D. reticulata extract did not stimulate insulin secretion. In the acute 
toxicity, single dose oral administration of D. reticulata extract to male and female rats 
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did not induce signs of toxicity or mortality with LD50 greater than 2000 mg/kg. Sub-
chronic toxicity at the doses up to 2000 mg/kg were examined for 42 days. The result 
showed that the repeated oral administration of D. reticulata extract did not produce 
any toxicities on animal growth, behavior, hematology, liver and kidney. 

In conclusion, the present study demonstrated that D. reticulata extract 
possessed antihyperglycemic activity with relatively wide margin of safety. The possible 
underlying mechanisms were cytoprotective effect on pancreatic cells and inhibition of 
intestinal glucose absorption. The extract did not possess a stimulatory effect on insulin 
secretion. The active ingredients need further investigation. 
 
Keywords:  Derris reticulata, Antidiabetes, Antioxidant, Glucose absorption, Alloxan, Rat, 
RINm5F cells 
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บทที่  1  
 

บทน า 
 

ความส าคัญและที่มาของปัญหาการวิจัย   

 โรคเบาหวานจัดเป็นโรคที่เกี่ยวข้องกับความผิดปกติทางเมทาโบลิซึมท าให้ผู้ป่วยมีภาวะน้ าตาลใน
เลือดสูง ซึ่งเป็นผลมาจากการหลั่งอินซูลินลดลง และ/หรือการดื้อต่ออินซูลิน  (American Diabetes 
Association, 2010) มีการประมาณการไว้ว่าผู้ป่วยโรคเบาหวานจ านวน 285 ล้านคนในปี พ.ศ. 2553 จะ
เพ่ิมจ านวนเป็น 439 ล้านคนในปี พ.ศ. 2573  โดยจะพบมากในผู้ป่วยอายุมากกว่า 60 ปีในประเทศที่
พัฒนาแล้ว ขณะที่ในประเทศก าลังพัฒนาจะพบผู้ป่วยเบาหวานในช่วงอายุที่ต่ ากว่าคือ 40-60 ปี (Shaw 
et al., 2010) นอกจากนั้นยังพบว่าความชุกของผู้ป่วยเบาหวานเพิ่มขึ้น 2-3 เท่าในประชากรที่อาศัยอยู่ใน
ทวีปเอเชียและแอฟริกา (Shabeer et al., 2009) ปัญหาที่กล่าวมานี้เกิดขึ้นมากกว่าในประชากรที่อาศัย
อยู่ในเขตชนบทที่มีการเจริญเติบโตทางเศรษฐกิจแบบก้าวกระโดด เช่นประเทศไทย ประชากรกลุ่ม
ดังกล่าวนี้มักมีปัญหาในด้านการเงินและความสะดวกในการเข้าถึงสถานพยาบาล (Aekplakorn et al., 
2007; Wild et al., 2004) มีผู้ประมาณค่าใช้จ่ายในการรักษาโรคเบาหวานของผู้ป่วยทั่วโลกว่าเป็น
จ านวนเงินถึง 376 พันล้านดอลล่าร์สหรัฐในปี พ.ศ. 2553 และจะเพ่ิมขึ้นเป็น 490 พันล้านดอลล่าร์สหรัฐ
ในปี พ.ศ. 2573 (Zhang et al., 2010)  
 ในภาวะที่ระดับน้ าตาลในเลือดสูงเกินปกติของผู้ป่วยเบาหวานจะก่อให้เกิดอาการแทรกซ้อนต่อ
เนื้อเยื่อและอวัยวะต่างๆ ของร่างกาย ได้แก่ ตา ไต เส้นประสาท และหลอดเลือด เป็นต้น (Pandikumar 
et al., 2009) เห็นได้จากการที่มีรายงานว่า  50% ของผู้ป่วยโรคเบาหวานเสียชีวิตด้วยโรคหลอดเลือด
และหัวใจ นอกจากนั้นยังพบว่า 50% ของผู้ป่วยเบาหวานจะป่วยเป็นโรคไตร่วมด้วย พบว่า 20% ของ
ผู้ป่วยเบาหวานเสียชีวิตด้วยโรคไต (WHO, 2010)  ดังนั้นจึงเป็นที่ยอมรับกันทั่วไปว่าการควบคุมระดับ
น้ าตาลในเลือดให้อยู่ในระดับปกติจะสามารถลดได้ทั้งอัตราการตายและอัตราการเกิดโรคแทรกซ้อนให้กับ
ผู้ป่วยโรคเบาหวานได้ (Stratton et al., 2000)  
 ในปัจจุบันมียารักษาโรคเบาหวานหลายกลุ่มที่ออกฤทธิ์ท าให้ระดับน้ าตาลในเลือดของผู้ป่วยลดลง 

ที่นิยมใช้กันมาก ได้แก่ ยากลุ่ม sulfonylureas, biguanides, ยายับยั้งเอนไซม์ α-glucosidase และ
ยากลุ่ม thiazolidinediones  อย่างไรก็ตามพบว่า ยาดังกล่าวสามารถท าให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ เช่น 
ระดับน้ าตาลในเลือดต่ าเกินไป รบกวนระบบทางเดินอาหาร  หรือท าให้เกิดตับอักเสบ เป็นต้น (Patil et 
al., 2011) ดังนั้นการค้นหายาที่มีความปลอดภัยและไม่ท าให้เกิดระดับน้ าตาลในเลือดต่ ายังคงเป็นหัวข้อ
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วิจัยที่ได้รับความสนใจจากนักวิจัยในสาขาที่เกี่ยวข้องอยู่ องค์การอนามัยโลกได้แนะน าให้ท ามีการสืบค้น
เพ่ื อห ายาใหม่ ๆ  จาก พื ชสมุ น ไพ ร  (WHO Expert Committee on Diabetes Mellitus, 1980) 
เนื่องจากพืชหลายชนิดมีการรายงานให้เห็นว่าสามารถน ามาใช้ลดน้ าตาลในเลือดได้ อันได้แก่ พืชในวงศ์ 
Leguminoseae, Lamiaceae, Liliaceae, Cucurbitaceae, Asteraceae, Moraceae, Rosaceae, 
Euphorbiaceae และ Araliaceae (Patel et al., 2012; Fatima et al., 2010) นักวิจัยหลายคณะได้
ท าการค้นคว้าและรายงานกลไกการออกฤทธิ์ของพืชสมุนไพรต่างๆ เช่น การกระตุ้นการหลั่งอินซูลินจาก
ตับอ่อน การยับยั้งการดูดซึมกลูโคสจากล าไส้ กลไกเพ่ิมการน าน้ าตาลไปใช้ของอวัยวะส่วนปลาย การเพ่ิม
การสังเคราะห์ไกลโคเจนในตับ หรือการลดกระบวนการ glycogenolysis (Patel et al., 2012) เป็นที่
ยอมรับกันโดยทั่วไปว่าสมุนไพรเข้ามามีบทบาทในการดูแลสุขภาพและรักษาโรคของประชากรในประเทศ
ไทยมาช้านาน  และการน าสมุนไพรไปใช้ควบคู่กับยาแผนปัจจุบันเพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพในการควบคุม
ระดับน้ าตาลในเลือดของประชากร  (Wiwanitkit, 2011)  เป็นที่ทราบกันดีว่าองค์ความรู้ในการใช้
สมุนไพรรักษาโรคมากมายหลายชนิดนั้นได้รับการสืบทอดมาจากบรรพบุรุษผ่านการแพทย์แผนโบราณ 
(Smirin et al., 2010)   
 ต้นชะเอมเหนือซึ่งมีชื่อวิทยาศาสาตร์ว่า Derris reticulata Craib. อยู่ในสกุล Leguminosae เป็น
หนึ่งในสมุนไพรที่ถูกน ามาใช้รักษาโรคเบาหวานในชนบทแถมจังหวัดปราจีนบุรี มีรายงานการศึกษาฤทธิ์
ต้านเบาหวานของพืชในวงศ์ Derris อ่ืนๆ เช่น D. indica Lam. และ D. scandens Benth.  โดยพบว่า

พืชทั้งสองชนิดนี้มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและยับยั้งเอนไซม์ α-glucosidase ของทางเดินอาหาร (Rao et 
al., 2009; Rao et al., 2007) นอกจากนั้นยังพบว่าพืชในวงศ์ Derris มีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาอ่ืนๆ อีก
หลายประการ เช่น D. trifoliate มีฤทธิ์ต้านการอักเสบรูมาติสซั่ม แก้ปวดประจ าเดือนและช่วยบรรเทา
อ า ก า ร ห อ บ หื ด  (Jiang et al., 2012) D. scandens ถู ก น า ม า ใช้ รั ก ษ า ผู้ ป่ ว ย ข้ อ อั ก เส บ 
(Laupattarakasem et al., 2003) ในกรณีของชะเอมเหนือถูกน ามาใช้ระงับอาการไอ (Vongnam et 
al., 2013) มีนักวิจัยได้ท าการศึกษาเพ่ือจะอธิบายกลไกการออกฤทธิ์ต้านอักเสบโดยพบว่าสารสกัดจากต้น 
D. scandens ยับยั้งการสร้างสารสื่อกลางของกระบวนการอักเสบ leukotriene B4 (Laupattarakasem 
et al., 2003) นอกจากนั้นนักวิจัยไทยยังพบว่าสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือ D. reticulata สามารถลด
การสร้างสาร nitric oxide จาก macrophage ผลการทดลองนี้สนับสนุนฤทธิ์ต้านอักเสบของพืชชะเอม
เหนือ (Vongnam et al., 2013) นอกจากนั้นยังพบฤทธิ์ต้านจุลชีพของพืชในวงศ์ Derris ทุกชนิดที่กล่าว
มาข้างต้น (Chivapat et al., 2009; Khan et al., 2006; Sittiwet and Puangpronpitag, 2009)  แต่
อย่างไรก็ตามยังไม่เคยมีรายงานถึงหลักฐานเชิงวิทยาศาสตร์ต่อฤทธิ์ต้านเบาหวานของต้นชะเอมเหนือมา
ก่อน ดังนั้นการหาหลักฐานทางวิทยาศาสตร์เพ่ือสนับสนุนการใช้สมุนไพรชนิดนี้อย่างมีเหตุผลจึงมี
ความส าคัญ เป็นการเพ่ิมโอกาสในการค้นพบยารักษาเบาหวานชนิดใหม่ๆ ในอนาคตได้อีกด้วย  
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วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 การศึกษาวิจัยนี้มีวัตถุประสงค์หลักเพ่ือหาฤทธิ์ในการลดระดับน้ าตาลในเลือดของสารสกัดน้ าจาก
ต้นชะเอมเหนือ โดยท าการทดสอบในหนูขาว จากนั้นจึงท าการทดสอบเพื่ออธิบายกลไกการออกฤทธิ์ต้าน
เบาหวาน 3 ประการ คือ 1) ความสามารถในการกระตุ้นการหลั่งอินซูลิน 2) ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและ
ปกป้องการท าลายเซลล์ และ 3) ฤทธิ์ต้านการดูดซึมกลูโคสที่ล าไส้ นอกจากนั้นในการศึกษานี้ได้ท าการ
ทดสอบพิษเฉียบพลันและพิษก่ึงเรื้อรังของสารสกัดในหนูทดลองด้วย  

 
 

ขอบเขตของการวิจัย 

การศึกษาวิจัยนี้เป็นการศึกษาในสัตว์หลอดทดลองและในสัตว์ทดลอง สามารถน าไปอธิบายผลที่
จะเกิดในมนุษย์ได้ระดับหนึ่ง แต่อย่างไรตามหากต้องการยืนยันผลที่แน่ชัดจะต้องท าการทดสอบในระดับ
คลินิกต่อไป   

 

ประโยชน์ที่ได้รับจากการวิจัย 

ข้อมูลที่ได้จากงานวิจัยนี้ จะช่วยสนับสนุนให้การใช้พืชชะเอมเหนือเป็นการรักษาทางเลือกเพ่ือ
รักษาโรคเบาหวาน การอธิบายกลไกการออกฤทธิ์จากงานวิจัยนี้ก่อให้เกิดการใช้พืชสมุนไพรอย่างมีเหตุผล 

. 
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บทที่  2  
 

วรรณกรรมทบทวน 
 
 

2.1 Derris reticulata Craib. 
 ต้นชะเอมเหนือซึ่งมีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า Derris reticulata Craib. จัดอยู่ในสกุล  Leguminosae 
ที่ถิ่นก าเนิดอยู่ในทวีปเอเชียและแอฟริกาตะวันออก (Tewtrakul et. al, 2009) รูปที่ 2.1 เป็นภาพถ่าย
ต้นชะเอมเหนือซึ่งขึ้นอยู่ตามธรรมชาติในจังหวัดปราจีนบุรี ชะเอมเหนือเป็นไม้เถาขนาดใหญ่ เปลือกเถา
หนา สีน้ าตาลอ่อน เนื้อสีนวลขาว ใบประกอบแบบขนนก รูปใบหอก 3-5 คู่ ปลายแหลม เรียงสลับกัน 
ดอกช่อ แบบช่อแยกแขนงกลีบดอกรูปดอกถั่วมีสีขาวถึงขาวแกมม่วงอ่อน ฝักแบนรูปใบหอกกลับ 
(Songsak, 1995; Bangkok Herbarium, 2009; Siri Ruckhachati  Nature Park, 2010)  ฝักอ่อนและ
แก่มีลักษณะดังรูปที่ 2.2 (A) และ 2.2 (B) ดอกออกเป็นช่อ กลีบดอกแต่ละกลีบมีลักษณะคล้ายผีเสื้อ 
(papilonaceous corolla) ดังรูป 2.2 (C) 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 2.1 ต้นชะเอมเหนือ (Derris reticulata Craib.) ลูกศรชี้คือล าต้นที่เลื้อยพันอยู่กับต้นไม้ใหญ่ 
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รูปที่ 2.2 ส่วนประกอบของต้นชะเอมเหนือ (A) ฝักอ่อน (B) ฝักแก่ และ (C) ช่อดอก (ที่มา: Siri 
Ruckhachati Nature Park, 2010) 

 
2.2 พฤกษเคมีของพืชวงศ์ Derris 
 มีการศึกษาสารประกอบของพืชสกุล Derris หลายชนิด ส าหรับชะเอมเหนือพบสารประกอบกลุ่ม 
pyranoflavanones 2 ชนิด (รูป 2.3) คือ 2´´´, 3´´´- epoxylupinifolin และ dereticulatin อยู่ในส่วน
ที่เป็นล าต้น (Mahidol et al.,1997)  และมีการค้นพบสารประกอบใหม่ในกลุ่ม furanoflavanoids 
จ านวน 2 ชนิดในพืช D. indica Lam. (ชื่อไทย: หยีทะเล) และสารอ่ืนอีก 13 ชนิด ดังรูปที่ 4 (Rao et 
al., 2009) มีรายงานการพบสาร Scandenin A, scandenin B และ 4´,5´,7´-trihydroxybiprenyliso- 
flavone ในต้นเถาวัลย์เปรียงซึ่งมีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า D. scandens Benth. อีกด้วย  (Rao et al., 2007) 
นอกจากนั้นนักวิจัยชาวไทย (Mahabusarakam, et al., 2004) ยังพบสารที่เป็นอนุพันธุ์ใหม่ 3 ชนิดจาก
ต้นเถาวัลย์เปรียง ได้แก่ scandione (2′,2″-dihydroxy-4′-methoxy-4″,5″-methylenedioxybenzil), 
scandenal, (3′-formyl-4′,5-dihydroxy-2″,2″-dimethylchromeno-[6,7:5″,6″]isoflavone) และ 
scanderone (4′,5-dihydroxy-3′-prenyl-2″,2″-dimethylchromeno-[7,8:6″,5″]isoflavone)   
นอกจากนั้นยังมีการศึกษาพืชอ่ืนๆ ในสกุลนี้ เช่น D. laxiflora พบสารประกอบ triterpenoids  และ 
aromatics จ านวน 7 ชนิดโดยนักวิจัยชาวจีน ได้แก่ O-trans-cinnamoylglutinol, 22β-hydroxy-12-
oleanen-3-one, 15α,16α-epoxy-12-oleanen-3-one, 29-hydroxy-12-oleanene-3,22-dione, 

C 



6 
 

22β,29-dihyroxy-12-oleanen-3-one, 2,3-(methylenedioxy)-4-methoxy-5-methylphenol, 
and 2,3,6-trimethoxy-5-methylphenol และสารประกอบชนิดใหม่อีก 2 ชนิดคือ 25-cycloartene-
3,24-dione และ 24ξ-hydroxy-25-cycloarten-3-one (Chiu et al., 2008) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 2.3 โครงสร้างของ pyranoflavanones 2 ชนิดที่สกัดได้จากล าต้นชะเอมเหนือที่ (A) 2´´´, 3´´´- 

epoxylupinifolin และ (B) dereticulatin (Mahidol et al.,1997) 
 
 

(A) 
 

(B) 
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รูปที่ 2.4 โครงสร้างของสารประกอบที่ถูกพบในพืช Derris indica Lam. (Rao et al., 2009)   
 
2.3 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของพืชวงศ์ Derris 

มีการงานวิจัยที่ท าการศึกษาฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของสารสกัดจากพืชในจีนัส Derris อยู่หลาย
การศึกษา ตัวอย่างเช่น สารประกอบ derrisisoflavone จากต้น D. ferruginea  มีฤทธิ์ยับยั้ง glycation 
ในกระบวนการการสร้างโปรตีนขั้นตอนสุดท้าย ขณะที่ prenylated flavanone ที่สกัดได้จากพืชนี้ออก
ฤทธิ์ยับยั้งเชื้อมาลาเรีย Plasmodium falciparum และเชื้อปรสิต Leishmania major ในหลอด
ทดลอง (Morel et al., 2013)  ได้มีนักวิจัยท าการศึกษาสารประกอบ Lupinifolin ซึ่งสกัดได้จากฝักของ 
D. trifoliata แล้วน ามาทดสอบฤทธิ์ต้านเชื้อกลุ่ม plasmodium พบว่าสามารถยับยั้งเชื้อมาลาเรีย   
Plasmodium falciparum ทั้งสายพันธุ์ที่ไวและดื้อต่อยา chloroquine ในหลอดทดลอง (Yenesew et 
al., 2009)  

ในกรณีของชะเอมเหนือ ก็พบว่ามี  lupinifolin เป็นสารประกอบในล าต้นเช่นกัน กลุ่ม
นักวิทยาศาสตร์ชาวไทย (Wisetsutthichai et al., 2005)  ได้ท าการสกัด lupinifolin และน าไปทดสอบ
พบว่ามีฤทธิ์ต้านไวรัสเริม (herpes simplex virus type 1)  มีการจดบันทึกว่าชะเอมเหนือถูกใช้เป็นยา
สมุนไพรรักษาอาการไอ ขับเสมหะ (Siri Ruckhachati Nature Park, 2010) และมีแพทย์แผนโบราณใน
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จังหวัดปราจีนบุรีน าล าต้นของชะเอมเหนือมาใช้เป็นยารักษาเบาหวาน อย่างไรก็ตามยังไม่เคยมีการศึกษา
ฤทธิ์ดังกล่าวนี้เพื่อน าข้อมูลเชิงวิทยาศาสตร์มาสนับสนุนฤทธิ์ต้านเบาหวานของพืชชนิดนี้มาก่อน  

 

2.4 ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระในพืชสมุนไพร 
 ภาวะ oxidative stress มีสาเหตุจากการเกิดอนุมูลอิสระ อนุมูลอิสระหมายถึงโมเลกุลที่บาง
อะตอมที่อิเล็กตรอนที่ไม่มีคู่เป็นส่วนประกอบ จึงไม่มีความเสถียรและสามารถไปท าอันตรายต่อโมเลกุล
อ่ืน เช่น ดีเอ็นเอ ไขมัน และโปรตีน (Ali et al., 2008) อนุมูลอิสระมักจะประกอบด้วยอนุมูลอิสระของ
ออกซิเจนหรืออนุมูลอิสระของไนโตรเจนก็ได้ อนุมูลอิสระของออกซิเจนได้แก่ (O2

•−), hydroxyl radical 
(OH•), hydrogen peroxide (H2O2), hydrochlorous acid (HOCl) peroxyl radical (ROO•) 
hydroperoxyl radical (HOO•) 
 เป็นที่ทราบกันดีว่าโมเลกุลของออกซิเจนใช้ในการสร้างพลังงานในระบบหายใจแบบใช้ออกซิเจน 
ในระหว่างกระบวนการขนส่งอิเล็กตรอน อิเล็กตรอนสามารถรั่วไหลออกจากไมโทคอนเดรียและเกิดเป็น 
superoxide (Ohnishi et al., 2005) Hydrogen peroxide สามารถข้ามผ่ านเยื่อหุ้ ม เซลล์ เพ่ือท า
ปฏิกิริยากับเหล็กและทองแดงเพ่ือสร้าง hydroxyl radical (Hazra et al., 2008) จากนั้นจะสามารถเข้า
ท าปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืนได้และท าลายชีวโมเลกุลในสิ่งมีชีวิต อนุมูลอิสระของไนโตรเจน ได้แก่ nitric 
oxide (NO•), nitrogen dioxide (NO2) and peroxynitrite (ONOO-) (Wang et al., 2011)  Nitric 
oxide มีความเกี่ยวข้องภาวะการอักเสบของผู้ป่วยเบาหวานประเภทที่หนึ่ง  พิษของ nitric oxide จะมี
ความรุนแรงมากขึ้นเมื่อท าปฏิกิริยากับ  superoxide radical เพ่ือสร้างเป็น peroxynitrite anion 
(Hazra et al., 2008) ปัจจัยทางด้านสิ่งแวดล้อมเช่น รังสี ควันบุหรี่ สารเคมี มลภาวะ เป็นแหล่งที่
ก่อให้เกิดอนุมูลอิสระได ้(Wang et al., 2011) 
 ความหมายของภาวะ oxidative stress คือ ภาวะที่ไม่สมดุลกันระหว่างอนุมูลอิสระและการต้าน
อนุมูลอิสระ ภาวะความไม่สมดุลนี้ก่อให้เกิดโรคหลอดเลือดอุดตัน เส้นเลือดในสมองแตก เบาหวาน และ 
โรคมะเร็ง (Valko et al., 2007) ระบบต้านอนุมูลอิสระจากโมเลกุลออกซิเจนและไนโตรเจนประกอบด้วย 
ระบบต้านอนุมูลอิสระที่เป็นเอนไซม์ในร่างกาย เช่น superoxide dismutase, catalase, glutathione 
peroxidase และ glutathione reductase ระบบต้านอนุมูลอิสระที่ไม่ใช่เอนไซม์ประกอบด้วย วิตามินซี 
วิตามินอี แคโรทีนอยด์ และสารประกอบโพลีฟีนอล (Young and Woodside, 2001) องค์การอนามัย
โลกคาดการณ์ว่าประชากร 80% ทั่วโลกมีการใช้พืชเพ่ือรักษาภาวะ oxidative stress (Craig, 1999) 

สารประกอบฟีโนลิกประกอบด้วยวงแหวนที่มีหมู่ของไฮดรอกซิลอย่างน้อย 1 หมู่ โครงสร้างของ
สารประกอบฟีโนลิกมีทั้งโครงสร้างแบบง่ายและโครงสร้างแบบพอลิเมอร์ซึ่ง เรียกว่า polyphenol 
(Balasundram et al., 2006)  Polyphenol มีคุณสมบัติเป็นสารต้านอนุมูลอิสระซึ่งเป็นประโยชน์ต่อ
สุขภาพ (Patel et al., 2011) สารต้านอนุมูลอิสระสามารถรบกวนปฏิกิริยาลูกโซ่ของอนุมูลอิสระโดยไป
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ก าจัดอนุมูลอิสระและป้องกันการแย่งไฮโดรเจนอะตอมจากสารอ่ืน สารต้านอนุมูลอิสระยังสามารถไปจับ
กับเหล็กซึ่งท าหน้าที่ในการเร่งปฏิกิริยาให้เกิดอนุมูลอิสระ และช่วยสลายผลิตภัณฑ์จากปฏิกิริยาให้ไม่มี
ฤทธิ์เป็นอนุมูลอิสระ (Tepe et al., 2011) พืชจากตระกูล Leguminosae มีสารประกอบฟีโนลิก, ฟลาโว
นอยด์ และแอนโธไซยานิน ซึ่งมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระอยู่เป็นจ านวนมาก (Chew et al., 2009) 
  
2.5 การควบคุมระดับน  าตาลในเลือด  

กลูโคสเป็นแหล่งพลังงานที่ส าคัญของร่างกาย โดยในเด็กแรกเกิดและเด็กเล็กจะต้องการพลังงาน
จากน้ าตาลกลูโคสมากกว่าผู้ใหญ่ สมอง, กระจกตา, เยื่อหุ้มอวัยวะที่สร้างเซลล์สืบพันธุ์ เช่น รังไข่ อัณฑะ 
เป็นอวัยวะใช้กลูโคสเป็นแหล่งพลังงานเพียงอย่างเดียว ระดับน้ าตาลกลูโคสในเลือดถึงมีความส าคัญต่อ
อวัยวะส าคัญเหล่านี้เป็นอย่างมาก (Beardsall et al., 2006)  ความเข้มข้นของกลูโคสในเลือดนั้นขึ้นอยู่
กับฮอร์โมนหลัก 2 ชนิดร่วมกัน คือ อินซูลินและกลูคากอน ตับอ่อนจึงเป็นอวัยวะหลักที่มีผลต่อการรักษา
ระดับกลูโคสในเลือด เนื่องจากตับอ่อนประกอบด้วย islets of Langerhans  ที่มีบีตาเซลล์และแอลฟา
เซลล์ซึ่งท าหน้าที่หลั่งอินซูลินและกลูคากอนตามล าดับ หลังจากรับประทานอาหารระดับน้ าตาลกลูโคสใน
เลือดจะสูงขึ้น  กลูโคสซึ่งถูกดูดซึมจากทางเดินอาหารส่งผลไปกระตุ้นให้บีตาเซลล์ของตับอ่อนหลั่ง
ฮอร์โมนอินซูลิน (รูปที่ 2.5)  อินซูลินท าให้ระดับน้ าตาลในเลือดลดลงโดยไปเพ่ิมจ านวนของโปรตีนที่ท า
หน้าที่ขนส่งกลูโคสที่เยื่อหุ้มเซลลล์ กลไกนี้จะมีผลเร่งให้ เซลล์น ากลูโคสไปใช้สร้างโมเลกุล ATP ได้  
นอกจากนั้นอินซูลินยังกระตุ้นเอนไซม์ที่ท าหน้าที่สังเคราะห์ไกลโคเจนจากน้ าตาลกลูโคส น าไปเก็บไว้
สะสมไว้ที่กล้ามเนื้อและตับ อินซูลินจะเพ่ิมการแปรรหัส mRNA เพ่ือสังเคราะห์โปรตีนและป้องกันการ
สลายโปรตีน และอินซูลินยังมีผลต่อการเมตาบอลิซึมของไขมันโดยช่วยน ากรดไขมันในเลือดไปเก็บสะสม
ไว้ในรูปไตรกลีเซอไรด์ในเนื้อเยื่อไขมัน ในทางตรงกันข้าม เมื่อระดับกลูโคสในเลือดลดลง แอลฟาเซลล์
ของตับอ่อนจะหลั่งฮอร์โมนกลูคากอน ซึ่งจะมีผลท าให้เกิดการสลายไกลโคเจนไปเป็นน้ าตาลกลูโคส 
นอกจากนั้นกลูคากอนยังมีผลท าให้เกิดการสลายไขมันเป็นกรดไขมัน กลูคากอนมีผลกระตุ้นการสร้าง
กลูโคสในตับจากกรดอะมิโนอีกด้วย (Martini et al., 2006)     

การรักษาระดับกลูโคสในเลือดให้สมดุลนั้นมีความเกี่ยวข้องกับทั้งฮอร์โมนอินซูลินและกลูคากอน 
โดยที่ฮอร์โมนอินซูลินจะกระตุ้นก าจัดกลูโคสออกจากเลือด และกลูคากอนกระตุ้นการหลั่งกลูโคสเข้า สู่
กระแสเลือด  ดังนั้นเมื่อการควบคุมระดับกลูโคสในเลือดเกิดความผิดปกติขึ้น ความผิดปกตินี้จะส่งผลต่อ
สุขภาพ หากรุนแรงอาจท าให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้ในที่สุด (Yeo and Sawdon, 2007) 
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รูปที่ 2.5 การควบคุมระดับน้ าตาลกลูโคสในเลือด (Martini et al., 2006) 
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อินซูลินจะถูกสร้างออกมาในรูปของ preproinsulin ก่อนโดยมียีนที่ควบคุมการสร้างที่
ประกอบด้วย 4 exon และ 2 intron   preproinsulin มีขนาดมวลโมเลกุล ประมาณ 11,500 โครงสร้าง
ของ preproinsulin ประกอบด้วย N- terminal signal peptides, B-chain of insulin, C-peptide, A 
chain of insulin ต่อมา N-terminalจะถูกตัดออกเปลี่ยนเป็น proinsulin โครงสร้างของ proinsulin
ประกอบด้วย A และ B chain และ C-peptide ต่อมา proinsulin จะถูกขนส่งไปยัง golgi apparatus 
ซึ่ง C-peptide จะถูกตัดออกด้วย converting enzyme และในที่สุดก็จะเหลือเป็นฮอร์โมนอินซูลินซึ่งมี
โครงสร้างที่ประกอบด้วย A chain ในขนาด 21 กรดอะมิโน และ B chain ในขนาด 30 กรดอะมิโน ทั้ง
สองสายเชื่อมต่อกันด้วยพันธะไดซัลไฟด์ มวลโมเลกุลของอินซูลินมีขนาดประมาณ 6000 ดาลตัน 
(Genuth, 2008) 
 อินซูลินมีครึ่งชีวิตประมาณ 4-6 นาที ถูกก าจัดออกจากกระแสเลือดด้วยเอนไซม์ insulinase ซึ่ง
อยู่ที่ตับ กล้ามเนื้อ ไต (Goodman, 2003)  จากการศึกษาทั้งในหลอดทดลองและในสัตว์ทดลองพบว่า 
การหลั่งอินซูลินจะแบ่งออกได้เป็น 2 ช่วง ช่วงแรกอินซูลินจะหลั่งประมาณ 1 – 3 นาที หลังถูกกระตุ้น
ด้วยกลูโคสและกลับมาเป็นปกติ ต่อมาช่วงที่สองอินซูลินจะหลั่งเป็นระยะเวลานานหลายชั่วโมง (Genuth, 
2008) อินซูลินจะจับกับตัวรับ (receptor) ประเภท protien tyrosine kinase receptor โครงสร้างของ
ตัวรับอินซูลินประกอบด้วย แอลฟา subunit และ บีตา subunit ทั้งสองเชื่อมต่อกันด้วยพันธะไดซัลไฟด์ 
ในส่วนของเบตา subunit จะมี tyrosine kinase activity อยู่  (Goodman, 2003)   
 การกระตุ้นการหลั่งอินซูลินด้วยกลูโคสนั้นมีกลไกดังรูปที่ 2.6 โดยกลูโคสจะถูกขนส่งด้วยโปรตีน
ที่เรียกว่า glucose transporter 2 (GLUT2) เข้าสู่บีต้าเซลล์  เมื่อกลูโคสสลายได้ ATP   ATP จะท าให้
ประตูโพแทสเซียมปิด เกิดภาวะ depolarization เป็นเหตุให้ประตูแคลเซียมเปิดออก แคลเซียมในเซลล์
จึงมีมากขึ้น แล้วไปกระตุ้นกระบวนการ exocytosis ของ insulin granules (Goodman, 2003; 
Hinson, 2007) 
 
2.6 โรคเบาหวาน 
 โรคเบาหวานเป็นโรคที่เกี่ยวข้องกับความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิซึมโดยผู้ป่วยจะมี
ระดับน้ าตาลในเลือดสูง หากระดับน้ าตาลในเลือดสูงมากๆ จะมีผลให้มีน้ าตาลบนออกมากับปัสสาวะ 
น้ าตาลมีคุณสมบัติที่เป็น osmotic agent ท าให้ดึงน้ าเข้าสู่ปัสสาวะมาก ท าให้ผู้ป่วยต้องปัสสาวะบ่อย 
และเกิดการสูญเสียน้ า  ร่างกายจึงกระหายน้ ามากผู้ป่วยจึงต้องดื่มน้ าเข้าไปชดเชย นอกจากนี้การหลั่ง
อินซูลินที่ไม่เพียงพอจะท าให้ผู้ป่วยเบาหวานไม่สามารถน ากลูโคสไปใช้เป็นพลังงานได้ ร่างกายจึงต้องใช้
ไขมันและโปรตีนเป็นแหล่งพลังงานแทน การสลายไขมันจะท าให้เกิดภาวะ ketoacidosis โดยที่ร่างกาย
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จะมีระดับคีโตนสูงขึ้นและก าจัดออกได้ยาก การสลายโปรตีนจะท าให้มีร่างกายมีปริมาณไนโตรเจนมากขึ้น 
(Karch, 2011) 
 โรคเบาหวานแบ่งออกได้เป็น 2 ประเภทหลัก คือ (1) เบาหวานประเภทที่ 1 (Type 1 diabetes) 
หรือ เบาหวานที่ต้องพ่ึงอินซูลิน (Insulin-dependent diabetes mellitus) (2) เบาหวานประเภทที่ 2  
(Type 2  diabetes) ห รื อ  เบ าห วาน ที่ ต้ อ ง ไม่ พ่ึ ง อิ น ซู ลิ น  (Non-insulin-dependent diabetes 
mellitus) (Notkin, 2002)  นอกจากนั้นยังมีโรคเบาหวานชนิดอ่ืนๆ ที่เกิดจากสาเหตุเฉพาะ เช่น จาก
การได้รับยาหรือสารเคมีบางชนิด เรียกโรคเบาหวานประเภทนี้ว่า maturity-onset diabetes of the 
young (MODY) นอกจากนั้นอาจพบผู้ป่วยเป็นเบาหวานขณะตั้งครรภ์เรียกว่า Gestational diabetes 
(GDM) ซึ่งการทบทวนวรรณกรรมนี้จะกล่าวถึงเฉพาะ 2 ประเภทแรกที่พบได้บ่อยกว่าเท่านั้น  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปที่ 2.6 กลไกการหลั่งอินซูลินจากเซลล์ของตับอ่อน (Hinson et al., 2007) 
 
เบาหวานประเภทที่ 1 
 ความชุกของเบาหวานประเภทที่ 1 เกิดขึ้นประมาณ 5-10% โดยมีสาเหตุจากโครงสร้างของตับ
อ่อนถูกท าลายท าให้ไม่สามารถหลั่งอินซูลินได้ เบาหวานประเภทนี้มีความเกี่ยวข้องต่อสิ่งแวดล้อมและ
พันธุกรรมซึ่งจะไปกระตุ้นการท าลายภูมิคุ้มกันในเบตาเซลล์     major histocompatibility complex 
(MHC) antigen มีส่วนท าให้เกิดเบาหวานประเภทที่ 1 ได้   Autoantibodies ที่พบในเบาหวานประเภท
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ที่ 1 นั้นอาจจะต่อต้าน islet cell หรือต่อต้านโมเลกุลของ insulin ก็ได้  ความเสี่ยงของการเป็นเบาหวาน
ประเภททที่ 1 จะมีมากขึ้นหากครอบครัวมีประวัติการป่วยเป็นเบาหวานประเภทนี้ ในบางครั้งผู้ป่วย
เบาหวานก็เป็นเบาหวานแบบที่ไม่ทราบสาเหตุและไม่เก่ียวข้องกับภาวะภูมิคุ้มกัน 
เบาหวานประเภทท่ี 2  
 ความชุกของการเป็นเบาหวานประเภทที่ 2 ประมาณ 90-95% โดยมีสาเหตุจากการหลั่งอินซูลิน
ทีล่ดลง และ/หรืออวัยวะไม่ตอบสนองต่อการหลั่งอินซูลิน (ภาวะดื้ออินซูลิน) โดยคนไข้ในกลุ่มนี้มักเป็นคน
อ้วน เนื่องจากตัวรับอินซูลินลดจ านวนลง เมื่อตัวรับอินซูลินลดจ านวนลงมีผลให้การตอบสนองต่ออินซูลิน
ลดลง (American Diabetes association, 2010) 
 ในผู้ป่วยที่มีภาวะที่มีระดับน้ าตาลในเลือดสูงเป็นระยะเวลานานและเกิดความผิดปกติของระบบ
เมตาบอลิซึมของไขมัน คาร์โบไฮเดรต และโปรตีนสามารถท าให้เกิดโรคแทรกซ้อนได้ ในระยะยาวจะมีผล
ท าให้ basement membrane หนาและท าให้ collagen filament บางลง  โครงสร้างของหลอดเลือด
จะเสียสภาพท าให้หลอดเลือดแคบลง การไหลของเลือดภายในหลอดเลือดลดลงไม่สามารถขนส่ง
ออกซิเจนไปยังเนื้อเยื่อต่าง ๆ ได้เช่นเดียวกับคนปกติ  สิ่งเหล่านี้ก่อให้เกิดโรคแทรกซ้อนได้ในหลายๆ 
ระบบ เช่น โรคที่เกี่ยวกับระบบประสาทเนื่องจากระบบประสาทขาเข้าและออกที่ใช้ในการรับความรู้สึกมี
ความผิดปกติ หลอดเลือดแข็งตัวเป็นสาเหตุให้เกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายเนื่องจากขาดเลือดไปเลี้ยงและเกิด
ภาวะหลอดเลือดในสมองแตก นอกจากนี้หลอดเลือดในตาที่แคบลงอาจน าไปสู่ภาวะตาบอด  เมื่อ 
basement membrane ของเส้นเลือดที่ไตมีการเปลี่ยนแปลงจะท าให้เกิดโรคที่เกี่ยวกับไตมีผลให้อัตรา
การกรองลดลง ส่งผลต่อเนื่องท าให้เกิดโรคความดันโลหิตสูง (Clayton, 2009; Karch, 2011) 
 การวินิจฉัยโรคเบาหวานจะท าได้โดยการประเมินค่าระดับน้ าตาลในเลือดหลังการอดอาหาร หรือ
อาจจะประเมินจากการวัดความทนต่อน้ าตาล และค่าฮีโมโกลบินเอวันซี  โดยมีหลักเกณฑ์ในการวินิจฉัย
ผู้ป่วยโรคเบาหวานดังต่อไปนี้ (American Diabetes Association, 2010) 

1. Hemoglobin A1C ≥ 6.5 %  

2. Fasting blood glucose (FBG) ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l) ค่ า  FBG ได้ จากการวัด

น้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารเป็นระยะเวลาอย่างน้อย 8 ชั่วโมง 

3. Oral glucose tolerance test (OGTT) ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l) OGTT ท า โด ย

การวัดค่าระดับน้ าตาลในเลือดหลังดื่มน้ าตาลกลูโคส 75 กรัม เป็นเวลา 2 ชั่วโมง  

4. Random plasma glucose (RPG) ≥ 200 mg/dl (11.1mmol/l) ซึ่ งเป็นการวัดระดับ

กลูโคสในเลือดจากการสุ่มวัดโดยไม่ก าหนดเวลาอดอาหาร แต่เนื่องจากมีความแม่นย าต่ า 

จ าเป็นต้องตรวจยืนยันด้วย 3 วิธีแรกข้างต้น   



14 
 

2.7 ยารักษาเบาหวาน 
 วัตถุประสงค์ในการรักษาเบาหวานประเภทที่ 1 และ 2 คือ การรักษาระดับน้ าตาลให้เป็นปกติ 
องค์การอนามัยโลกแบ่งประเภทของโรคเบาหวานเพ่ือเป็นประโยชน์ในการรักษา การรักษาเบาหวาน
ประเภทที่ 1 คือการฉีดอินซูลินเนื่องจากบีตาเซลล์ของตับอ่อนไม่สามารถผลิตอินซูลินได้เพียงพอ ยา
เตรียมอินซูลินแบ่งได้ตามระยะเวลาในการออกฤทธิ์ได้ดังนี้  
 อินซูลินออกฤทธิ์เร็วและสั น 
 อินซูลินที่อยู่ในกลุ่มนี้ได้แก่ regular insulin, insulin lispro, insulin aspart, insulin glulisine 
โดยที่ regular insulin มีโครงสร้างเหมือน insulin ของมนุษย์ ท าให้อยู่ในรูปของ soluble crystalized 
zinc insulin ซึ่งโมเลกุลของ regular insulin จะจับกันเป็น dimer แล้วล้อมรอบ Zn2+ ในลักษณะของ 
hexamer ท าให้เริ่มออกฤทธิ์ช้าและมีฤทธิ์นานขึ้นกว่าอินซูลินที่ร่างกายผลิตขึ้นเอง ส่วน insulin lispro, 
aspart และ glulisine เป็น human insulin analog โดยมีการเปลี่ยนแปลง sequence ของ amino 
acid บางตัว ท าให้ monomer ไม่จับกันเอง เข้าสู่ร่างกายแล้วจึงสามารถออกฤทธิ์ได้ทันที จึงออกฤทธิ์ได้
เร็วกว่า regular insulin 
 อินซูลินออกฤทธิ์เร็วปานกลาง 
 Neutral protamine Hagedorn insulin (NPH) จะออกฤทธิ์เร็วในระดับปานกลาง เป็นอินซูลิน
ทีจ่ับตัวเป็นสารประกอบเชิงซ้อนกับ protamine โดยเมื่อฉีดเข้าใต้ผิวหนังหรือเข้ากล้าม  protamine จะ
ถูกตัดย่อยด้วยเอนไซม์ในเนื้อเยื่อ จากนั้นอินซูลินจึงค่อย ๆ ถูกปล่อยออกแล้วดูดซึมได้เข้าสู่กระแสเลือด 
ท าให้ยาออกฤทธิ์ได้ยาวขึ้น 
 อินซูลินแบบผสม 
 เนื่องจาก NPH ต้องใช้เวลานานหลายชั่วโมงในการขึ้นถึงระดับที่ให้ผลลดน้ าตาลในเลือดได้ 
ดังนั้นในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 จ าเป็นจะต้องให้ rapid-acting หรือ short-acting ก่อนอาหาร เพ่ือ
ความสะดวกจึงได้มีการผสมยาไว้ในหลอดเดียวกันก่อนฉีด ซึ่งบริษัทผู้ผลิตได้พัฒนาสูตร เพ่ือให้ยาผสม
ดังกล่าวมีความคงตัว 

อินซูลินออกฤทธิ์ระยะยาว 
 อินซูลินกลุ่มนี้ได้แก่ insulin glargine, insulin detemir และ insulin degludec เป็น long-
acting insulin analog ที่ปรับปรุงโมเลกุลให้สามารถออกฤทธิ์ยาว หลังการให้อินซูลินประเภทระดับ
อินซูลินในกระแสเลือดจะค่อยๆ เพิ่มข้ึน คงอยู่ และลดลงอย่างช้าๆ ไม่มี peak เกิดขึ้นเหมือนกลุ่มที่กล่าว
ไปแล้วข้างต้น เรียกผลของอินซูลินประเภทนี้ว่า “peakless”  การใช้อินซูลินประเภทนี้มีวัตถุประสงค์
เพ่ือรักษาระดับ basal insulin ในเลือด 
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นอกจากอินซูลินแล้วยังมียาที่ให้โดยทางการรับประทาน โดยสามารถแบ่งยารักษาเบาหวานตาม

กลไกการออกฤทธิ์ได้ดังต่อไปนี้ 
กลุ่มออกฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน  
ยาที่มีกลไกการออกฤทธิ์โดยการหลั่งอินซูลินได้แก่ ยากลุ่ม sulphonylureas จะมีผลต่อประตู

โพแทสเซียมที่เยื่อหุ้มเซลล์ของตับอ่อน ท าให้ภายในเซลล์มีภาวะเป็น depolarization ท าให้ประตู
แคลเซียมเปิดออก แคลเซียมไหลจากภายนอกเข้ามาภายในเซลล์ ไปกระตุ้นกระบวนการ exocytosis 
และอินซูลินหลั่งจากเซลล์ มีการคิดค้นยาใหม่ๆ ที่มีกลไกการออกฤทธิ์เช่นเดียวกับ sulphonylureas 
ได้แก่ กลุ่ม Meglitinide และ D-phenylalanine 

กลุ่ม Biguanide 
Metformin เป็นยาในกลุ่มนี้ เพียงตัวเดียวที่นิยมใช้ในปัจจุบัน มีการออกฤทธิ์ ไปกระตุ้น

กระบวนการไกลโคไลซิสเพ่ือเร่งก าจัดกลูโคสออกจากเลือด ลดการหลั่งกลูโคสจากตับ ลดการดูดซึม
กลูโคสที่ล าไส้เล็ก ช่วยให้น ากลูโคสไปเก็บที่กล้ามเนื้อและเนื้อเยื่อไขมันเพ่ิมข้ึน 

ยากลุ่ม Thiazolidinedione 
Pioglitazone เป็ น ตั ว อ ย่ า งย าที่ จั ด อ ยู่ ใน ก ลุ่ ม นี้  ก ล ไก ก า รอ อ ก ฤ ท ธิ์ ข อ ง ย าก ลุ่ ม 

Thiazolidinedione คือการภาวะดื้ออินซูลิน โดยยาจะไปกระตุ้น peroxisome proliferator activated 
receptor gamma nuclear receptor  การกระตุ้นตัวรับในกลุ่มนี้จะเพ่ิมการน ากลูโคสไปใช้และท าให้
เนื้อเยื่อไขมัน ตับ และกล้ามเนื้อมีการตอบสนองต่ออินซูลินได้ดีขึ้น 

กลุ่มยาที่ออกฤทธิ์ยับยั งเอนไซม์ -glucosidase  

Acarbose และ Migitol จะไปแย่ง substract ในการจับกับเอ็นไซม์ -glucosidase เพ่ือ
ยับยั้งไม่ให้เอนไซม์นี้ย่อยพวกคาร์โบไฮเดรตได้ ดังนั้นจึงสามารถใช้ลดระดับน้ าตาลในเลือดภายหลังจาก
การรับประทานอาหาร 

กลุ่มยาที่ออกฤทธิ์ยับยั งเอนไซม์ dipeptidyl peptidase IV  
Incretin เป็น peptide ที่สร้างจากระบบทางเดินอาหาร peptide ที่มีชื่อว่า glucacon like 

polypeptide (GLP-1) จัดอยู่ในกลุ่มของ incretin โดยที่ GLP-1 จะไปเพ่ิมการหลั่งของอินซูลิน ลดการ
หลั่งของกลูคากอน  GLP-1 จะมีครึ่งชีวิตที่สั้นถูกสลายได้ด้วย dipeptidyl peptidase IV (DPP-IV) 
ดังนั้น DPP-IV inhibitor นั้นจะช่วยให้  GLP-1 สลายช้าลง อินซูลินจะหลั่งได้นานขึ้นหลังจากการ
รับประทานอาหาร (Clayton, 2009; Finkel, 2009; Nolte, 2009) 

กลุ่มยาที่ออกฤทธิ์ยับยั ง Sodium-Glucose Co-transporter 2 (SGLT2)  
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โดยปกติกลูโคสในร่างกายจะถูกกรองออกโดย glomerulus ของไตแต่จะทั้งหมดจะถูกดูดซึม
กลับโดย proximal tubules ผ่านการท างานของตัวขนส่งที่ชื่อว่า sodium-glucose transporters 
(SGLTs) การยับยั้งโปรตีนชนิดนี้จึงท าให้กลูโคสของผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ถูกขับออกทางปัสสาวะได้
มากขึ้น ยาในกลุ่มนี้ได้แก่ Canagliflozin, Dapagliflozin และ Empagliflozin 
 
2.8 สารเคมีที่ใช้เพื่อการเหนี่ยวน าให้เกิดโรคเบาหวานในสัตว์ทดลอง 

การทดสอบฤทธิ์ต้านเบาหวานในสัตว์ทดลองมักจะใช้การเหนี่ยวน าด้วยสารเคมีที่สามารถท าลาย
ตับอ่อน ได้แก่ streptozotocin และ alloxan เป็นต้น streptozotocin เป็นสารที่สกัดได้จากเชื้อ 
Streptomyces achromogenes สารชนิดนี้มีความเป็นพิษต่อเซลล์จากปฏิกิริยา alklylation กับสาย
DNA ท าให้เกิดการตายของบีต้าเซลล์ของตับอ่อน อย่างไรก็ตามในการศึกษานี้ผู้วิจัยเลือกใช้ alloxan 
เป็นสารเคมีที่ใช้เพ่ือเหนี่ยวน าให้สัตว์ทดลองเป็นเบาหวาน เนื่องจากมีราคาถูกกว่า streptozotocin 
ค่อนข้างมาก alloxan ซึ่งมีชื่อทางเคมีว่า 2,4,6–tetraoxypyrimidine; 5,6–dioxyuracil ถูกค้นพบเป็น
ครั้งแรกในปี ค.ศ. 1818 โดย Brugnatelli และสังเคราะห์ได้ส าเร็จในปี ค.ศ. 1838 โดย Wohler and 
Leibig กระทั่งในปี ค.ศ. 1943 Dunn และคณะได้รายงานถึงผลต่อการตายที่เฉพาะเจาะจงต่อบีต้าเซลล์
ของตับอ่อน (Szkudelski, 2001) 

  Alloxan เป็นสารที่ มีขั้ ว ถูกขนส่ งโดยโปรตีน  glucose transporter  type 2 (GLUT2) 
เช่นเดียวกับการขนส่งกลูโคสเข้าสู่เซลล์  alloxan เป็นสารเคมีที่ไม่ค่อยเสถียร สลายตัวง่าย มีค่าครึ่งชีวิต
ประมาณ 1.5 นาที ที่ pH 7 และอุณหภูมิ 37 ºC อย่างไรก็ตามอาจมีค่าครึ่งชีวิตที่ยาวนานขึ้นหากเก็บ
รักษาไว้ในที่อุณหภูมิต่ า  ในการท าการทดลอง สามารถใช้ 0.9 % NaCl ที่เย็นในการละลาย alloxan 
และควรท าการฉีดเข้าในสัตว์ทดลองหลังจากเตรียมเสร็จอย่างรวดเร็ว โดยที่สามารถฉีด alloxan เข้าทาง
หลอดเลือดด า ใต้ผิวหนัง หรือทางกล้ามเนื้อก็ได้  ความเข้มข้นของ alloxan ขึ้นอยู่กับชนิดของ
สัตว์ทดลอง การฉีดเข้าทางหลอดเลือดด าใช้ความเข้มข้น 65 mg/kg เมื่อฉีดเข้าทางกล้ามเนื้อและใต้
ผิวหนังต้องใช้ความเข้มข้นมากกว่านี้ ความเข้นของ alloxan ที่ต่ ากว่า 150 mg/kg จะไม่มีประสิทธิภาพ
เพียงพอหากต้องฉีดเข้าทางใต้ผิวหนัง 

ระยะตอบสนองหลังจากการที่ฉีด alloxan แบ่งออกได้เป็น 4 ระยะ (Lenzen, 2008) ดังต่อไปนี้ 
ระยะที่  1 ระดับน้ าตาลในเลือดต่ า  หลังจากที่ฉีด  alloxan ไป 30 นาที ระยะนี้จะเกิดขึ้น

ชั่วคราวเนื่องจากมีการไปกระตุ้นการหลั่งอินซูลิน 
ระยะที่ 2 ระดับน้ าตาลในเลือดสูง  หลังจากที่ฉีด alloxan ไปประมาณ 1 ชั่วโมง จะมีการบวม

ของแวคคิว โอล rough endoplasmic reticulum ขยายออก จ านวน  golgi body และ insulin 
granules ลดลง มีการบวมของไมโทคอนเดรีย  
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ระยะที่ 3 ระดับน้ าตาลในเลือดจะต่ าอีกครั้ง  ในช่วงนี้เป็นระยะวิกฤติที่สัตว์ทดลองอาจตายได้ 
เนื่องจาก alloxan เริ่มท าลายเยื่อหุ้มบีตาเซลล์  อินซูลินยังหลั่งออกมาได้ท าให้ระดับน้ าตาลในเลือดลดลง 
ระยะนี้จ าเป็นต้องให้สัตว์ทดลองได้รับน้ าตาลกลูโคสได้อย่างอิสระเท่าท่ีต้องการ 

ระยะที่ 4 ในที่สุดเมื่อบีตาเซลล์ถูกท าลายไปจนหมด อินซูลินไม่สามารถหลั่งออกมาได้ ระดับ
น้ าตาลในเลือดจะสูงอย่างต่อเนื่อง 

กลไกการท าลายตับอ่อนของ alloxan แสดงไว้ในรูปที่ 2.7  โดย alloxan สามารถจับกับ SH 
groupในน้ าตาลที่ต าแหน่งของเอนไซม์ glucokinase การยับยั้งการท างานของเอนไซม์ glucokinase จะ
ลดการสลายกลูโคสและลดการสร้าง ATP มีผลยับยั้งการลหลั่งอินซูลิน    Dialuric acid เป็นผลิตภัณฑ์
จากปฏิกิริยาของ alloxan   alloxan radical และ unidentified compound 305 (สารประกอบที่
สามารถดูดกลืนแสงที่  305 nm) จะเกิดขึ้นระหว่างการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของ alloxan และ 
dialuric acid   และเกิดอนุมูลอิสระ superoxide ขึ้นจากการท าปฏิกิริยาการ ferric ions จาก ferritin  
อนุมูลอิสระ hydroxyl มีฤทธ์ท าลายสูง นอกจากนั้น alloxan ยังท าให้ระดับแคลเซียมภายในเซลล์สูง
ผิดปกติ ฤทธิ์ที่กล่าวมาทั้งหมดส่งผลท าให้บีตาเซลล์เกิดการตายขึ้น (Fröde and Medeiros, 2008; 
Lenzen, 2008; Szkudelski, 2001) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปที่ 2. 7 กลไกการออกฤทธิ์ท าลายเซลล์ของตับอ่อนของ alloxan (Hinson et al., 2007) 
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บทที่  3  
 

วิธดี าเนินการวิจัย 
 
 

3.1 สารเคมีและเครื่องมือ 
สารเคมีและแหล่งที่มาซึ่งใช้ในการศึกษานี้ได้สรุปไว้ในตารางที่ 3.1 ส่วนเครื่องมือและอุปกรณ์ที่

เกี่ยวข้องสรุปไว้ในตารางที่ 3.2 

ตารางท่ี 3.1 รายชื่อสารเคมี 
ชื่อสาร แหล่งที่มา 
2,2′-azino-bis(3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonate)  Sigma 
(ABTS)  
2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) radical Sigma 
2,4,6-tripyridyl-s-triazine (TPTZ) Sigma 
3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium Sigma 
bromide (MTT)  
Acetone Carlo 
Alloxan Sigma 
Aluminum chloride hexahydrate (AlCl3.6H2O)  Sigma 
Antibiotic-antimycotic solution   Gibco 
Ascorbic acid Carlo 
Butylated hydroxytoluene (BHT) Sigma 
Capture antibody (Anti-Insulin antibody) Abcam 
Catechin Fluka 
Chloroform Carlo 
Detection antibody   
Anti-Insulin + Proinsulin antibody labeled with biotin 

Abcam 

D-Glucose Himedia 
Dimethylsulphoxide (DMSO) Carlo 
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ตารางท่ี 3.1 รายชื่อสารเคมี (ต่อ) 
  
ชื่อสาร แหล่งที่มา 
Eosin Bio-Optica 
Ethyl alcohol Carlo 
Ferric chloride (FeCl3) Sigma 
Ferrous sulfate (FeSO4) Sigma 
Fetal bovine serum Gibco 
Folin-Ciocalteau reagent Carlo 
Formaldehyde Carlo 
Gallic acid Fluka 
Glibenclamide Sigma 
Glibenclamide ตารางts Daonil 
Haematoxylin Bio-Optica 
Insulin Sigma 
Potassium persulphate (K2S2O8) Carlo 
RPMI-1640 medium Gibco 
Sodium carbonate (Na2CO3) Carlo 
Sodium nitrite (NaNO2) Sigma 
Streptavidin peroxidase Sigma 
3,3’,5,5’-tetramethylbenzidine (TMB) Invitrogen 
Trypsin (0.25 % EDTA) Gibco 
Tween 20 Bio-rad 
Xylene Carlo 
 
3.2 การเก็บพืช  
 ล าต้นชะเอมเหนือเก็บจากจังหวัดปราจีนบุรี การพิสูจน์เพ่ือยืนยันชนิดของพืชท าโดย ดร. พอล 
โกรดิ อดีตอาจารย์ประจ าสาขาวิชาชีววิทยา ส านักวิชาวิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี 
ตัวอย่างพืชเก็บไว้ที่ห้องปฏิบัติการเภสัชวิทยา ส านักวิชาวิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี 



20 
 

(หมายเลขตัวอย่าง: Pharm-Chu-006) ล าต้นถูกตัดให้เป็นชิ้นเล็กๆ น าไปอบในตู้อบที่อุณหภูมิ 50 ºC 
แล้วเก็บท่ีอุณหภูมิห้องในภาชนะปิดสนิทจนกระท่ังน าไปสกัด 
 
ตารางท่ี 3.2 เครื่องมือและอุปกรณ์  
  
ชื่อสาร แหล่งที่มา 
96-well plate Nunc 
A15 Analyzer Automatic Clinical Chemistry Biosystems 
Blood autoanalyzer coulter Beckman Coulter Inc 
Centrifuge machine Hettich 
ELISA plate Nunc 
ELISA plate reader Bio-rad 
Glucometer Accu-Chek Performa glucose test strips Roche Diagnostics 
Haemocytometer Fisher Scientific 
Hot air oven Memmert 
Lyophilizer Labconco 
Peroxidase-glucose oxidase (PGO) enzyme Sigma 
Rotary evaporator Buchi 
Rotary microtome Shandon Finesse 
Spectrophotometer Cecil 
Tissue embedding console system Shandon Finesse 
Tissue processor automated Shandon Finesse 
 
  
3.3 การสกัดพืช 
 น าพืชที่เตรียมได้ไปต้มให้เดือดเป็นเวลา 10 นาที (100 กรัม/500 มิลลิลิตร) ซ้ า 2 ครั้ง น าสาร
สกัดที่ได้ทั้งหมดไปกรองด้วยผ้าก๊อซ จากนั้นน าไปปั่นที่ 2,500 × g นาน 10 นาที แล้วเก็บส่วนใสข้างบน
ไประเหยด้วยเครื่อง rotary evaporator ให้ปริมาตรลดลงเหลือ 1 ใน 10 จากนั้นน าไปท าให้แห้งด้วย
เครื่อง lyophilizer เก็บสารสกัดผงแห้งที่ได้ในอุณหภูมิ -20 ºC จนกว่าจะน าไปท าการทดลอง พบว่าได้ 
% yield = 16.73% w/w 
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3.4 การตรวจสอบพฤกษเคมีเบื องต้น 
 การตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดจากล าต้นชะเอมเหนือท าตามวิธีที่ได้มีรายงาน
มาแล้ว (Ayoola et al., 2008; Yadav and Agarwala, 2011) โดยได้ท าการตรวจสอบสารกลุ่มต่อไปนี้ 
คือ anthraquinones, terpenoids, flavonoids, saponins, tannins และ cardiac glycosides  
 
3.4 การตรวจหาปริมาณ total phenolic content  

ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกของสารสกัดลูกใต้ใบในการศึกษานี้ ใช้วิธีที่กล่าวไว้ในการศึกษาของ  
Matthäus  (2002)  ดังต่อไปนี้คือ ละลายสารสกัดในน้ าให้มีความเข้มข้น 1 mg/ml จากนั้นน า 100 µl 
เติมลงใน 2 ml ของ 2% Na2CO3 แล้วจึงเติม 100 µl ของสารละลาย Folin-ciocalteu หลังจากตั้งทิ้งไว้ 
30 นาท ี น าไปวัดการถกูกลืนแสงที่ 750 nm ด้วยเครื่อง spectrophotometer  ค่า total phenolic 
content ของสารสกัดได้จากการเปรียบเทียบกับ gallic accid มีหน่วยเป็น mg/g gallic acid 
equivalents (GAE) 

 
3.6 การตรวจหาปริมาณ total flavonoid content  

การวัดปริมาณ total flavonoid content ใช้วิธีที่มีรายงานมาแล้ว (Liu et al., 2002) โดยน า
สารสกัดที่มีความเข้มขัน 5 mg/ml จ านวน 150 µl ใส่ลงในน้ ากลั่นจ านวน 1250 µl แล้วเติม 5% 
NaNO2 จ านวน 75 µl ทิ้งไว้เป็นเวลา 6 นาที จากนั้นเติมสารละลาย 10% AlCl3 จ านวน 150 µl แล้วตั้ง
ทิ้งไว้นาน 5 นาที จึงเติม 1 M NaOH จ านวน 500 µl แล้วปรับปริมาตรด้วยน้ ากลั่นให้ได้ 2500 µl น าไป
วัดการถูกกลืนแสงที่ 510 nm ค่า total flavonoid content ของสารสกัดได้จากการเปรียบเทียบกับ 
catechin มีหน่วยเป็น mg catechin per gram extract. 

 
3.7 การวิเคราะห์หาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 
3.7.1 ABTS assay 

ฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระของสารสกัดที่ใช้ในการวิจัยนี้ ท าโดยวัดความสามารถในการก าจัด
อนุมูลอิสระ ABTS•+ (2,2′-azino-bis[3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonate) ซึ่งมีรายงานมาก่อนแล้ว
โดย Re และคณะ (1999)  ด้วยการเตรียมสารละลาย ABTS•+ radical cation ความเข้มข้น 14 mM 
จ านวน 5 ml ผสมกับ 5 ml ของ 4.9 mM potassium persulphate (K2S2O8) ทิ้งไว้ในที่มืดเป็นเวลา 
16 ชั่วโมง  ก่อนน ามาใช้ต้องเจือจางด้วย 95% ethanol จนกระทั่งมีค่า absorbance ที่ 734 nm อยู่
ระหว่าง 0.70 ± 0.02  จากนั้นผสมสารสกัดกับสารละลายดังกล่าวในอัตราส่วน 50:950 (µl) ทิ้งไว้ในที่
มืดนาน  6 นาที น าไปวัดการดูดกลืนแสงที่ 734 nm เทียบกับ Butylated hydroxytoluene (BHT) ซึ่ง
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ใช้เป็นสารมาตรฐาน ความสามารถในการก าจัดอนุมูลอิสระของตัวอย่างแต่ละความเข้มข้นคิดเป็น % 
radical scavenging activity โดยใช้สูตรค านวณด้านล่าง ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดแสดงผลเป็น
ค่า IC50 ซึ่งหมายถึงความเข้มข้นของสารสกัดท่ีสามารถลดปริมาณอนุมูลอิสระ ABTS•+ ได้ครึ่งหนึ่ง  

ABTS•+ radical scavenging activity (%) = [A0 - A1] / A0 × 100      
                     โดย     A0  = ค่าการดูดกลืนแสงของหลอดควบคุม 

          A1  = ค่าการดูดกลืนแสงของสารสกัด 
 

3.7.2 DPPH free radical scavenging activity 
ฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระของสารสกัดอีกวิธีหนึ่งที่ใช้ในการวิจัยนี้ ท าโดยวัดความสามารถใน

การก าจัด 2, 2–dipenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) ซึ่งเป็นอนุมูลอิสระที่คงตัว โดยท าตามที่เคยมี
รายงานไว้แล้ว (Bor et al., 2006) วิธีที่ใช้มีหลักการดังต่อไปนี้คือ DPPH (สีม่วง) สามารถไปท าปฏิกิริยา 
reduction กับสารที่มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระโดยจะรับ electron หรือ hydrogen radical จากสารต้าน
อนุมูลอิสระ เกิดเป็นโมเลกุลใหม่ที่คงตัวขึ้น (reduced form มีสีเหลืองอ่อน) ท าให้การดูดกลืนแสงที่ 517 
nm เปลี่ยนไป วิธีท ามีรายละเอียดดังต่อไปนี้ คือ เติมสารสกัดหรือสารมาตรฐาน (ascorbic acid) ความ
เข้มข้นต่าง ๆ จ านวน 1 ml ลงใน สารละลาย 200 mM DPPH ที่ละลายใน methanol จ านวน 4.0 ml 
ปรับปริมาตรสุดท้ายให้ได้  5.0 ml ด้วยน้ า เขย่าให้เข้ากันตั้งทิ้งไว้ 30 นาทีในที่มืด เมื่อครบเวลาน าไปวัด
ค่าการดูดกลืนแสงที่ 517 nm ด้วยเครื่อง spectrophotometer ฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระค านวณได้
เป็น % โดยสมการข้างล่าง 

  DPPH Radical scavenging activity (%) = [(Acontrol – Asample)/ Acontrol] x 100 

โดยที่ Acontrol และ Asample  คือ ค่าการดูดกลืนแสงของหลอดควบคุมและสารสกัดหรือสารมาตรฐาน
ตามล าดับ 

3.7.3 FRAP assay 
 Ferric reducing antioxidant power (FRAP) assay สามารถตรวจสอบได้จากการรีดิวซ์ 
ferric–TPTZ (2,4,6–tri–(2-pyridyl)-1,3,5–triazine) ไปเป็น ferrous–TPTZ แล้ววัดค่าการดูดกลืนแสง
ที่  593 น า โน เม ต ร  FRAP reagent ป ระก อบ ด้ ว ย  acetate buffer (pH 3.6), 10 mmol TPTZ 
solution ใน 40 mmol HCl และ 20 mmol iron(III) chloride solution ในอัตราส่วน 10:1:1 (โดย
ปริมาตร) บ่ม FRAP reagent ไว้ที่อุณหภูมิ 37 ºC ใน water bath จนกว่าจะใช้ สารละลายที่จะน าไปวัด
ค่าการดูดกลืนแสงประกอบด้วยสารสกัด จ านวน 50 µl ผสมกับ FRAP reagent จ านวน 1.5 ml ทิ้งไว้ 4 
นาที ความสามารถในการรีดิวซ์ของสารสกัดท าโดยการเปรียบเทียบกับกราฟมาตรฐานของ iron (II) 
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sulfate (ความเข้มข้น 100-200 µM) โดย FRAP value แสดงค่าเป็น µM Fe (II)/mg ของน้ าหนักสาร
สกัดแห้ง 
 
3.8 การทดสอบผลของสารสกัดในการปกป้องเซลล์ 
3.8.1 เซลล์และการเลี้ยงเซลล์    

เซลล์ที่ใช้ในการศึกษาทดลองนี้เป็นเซล์ตับอ่อนของหนูชนิด RINm5F ซื้อจาก American Type 
Culture Collection (ATCC) น ามาเลี้ยงในอาหารเลี้ยง RPMI-1640 ที่เติม 10% fetal bovine serum,
สารละลาย 1% antibiotic-antimycotic บ่มในตู้บ่มอุณหภูมิ 37 ºC ในบรรยากาศที่มีไอน้ าและ 5% 
CO2  
3.8.2 การศึกษาฤทธิ์ปกป้องของสารสกัด 

การวิเคราะห์หาฤทธิ์ในการปกป้องของสารสกัดจากการท าลายเซลล์ด้วย alloxan ท าตามวิธีที่ได้
มีรายงานมาแล้ว (Ramkumar et al., 2009) และมีการปรับปรุงเล็กน้อยในแง่ของความเข้มข้นของสารที่
ใช้ในการทดสอบ 
3.8.2.1 การประเมินผลของสารสกัดต่อความอยู่รอดของเซลล์ 

เบื้องต้นได้ท าการทดสอบหาความเข้มข้นที่เหมาะสมของสารสกัดต่อการอยู่รอดของเซลล์   
RINm5F โดยน าเซลล์จ านวน 2 × 105 cells/well ใส่ลงในจานเลี้ยงแบบ 96 หลุม ทิ้งไว้ข้ามคืนเพ่ือให้
เซลล์เกาะกับจาน หลังจากเปลี่ยนอาหารเลี้ยงแล้วเติมสารสกัดให้มีความเข้มข้นสุดท้ายเป็น 0 - 3,500 
µg/ml บ่มต่อเป็นเวลานาน 24 ชั่วโมง เมื่อครบเวลาจึงดูดเอาอาหารเลี้ยงออกแล้วน าไปวิเคราะห์ด้วยวิธี 
MTT ดังรายละเอียดต่อไปนี้คือ เติมสารละลายความเข้มข้น 5 mg/ml ของ 3-(4,5-dimethylthiazol-2-
yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide (MTT) จ านวน 100 µl ลงในจานหลุม จากนั้นน าไปบ่มในที่
มืด อุณหภูมิ 37 ºC เป็นเวลา 4 ชั่วโมง เพ่ือให้เกิดการสร้างผลึก formazan หลังจากนั้น เติม DMSO 
จ านวน 50 µl ผสมให้เข้ากันแล้วน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 570 nm การอยู่รอดของเซลล์ค านวณโดย
คิดเป็นร้อยละของเซลล์กลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับสารใดๆ  
3.8.2.2 การประเมินผลของ alloxan ต่อความอยู่รอดของเซลล์ 

การทดสอบหาความเข้มข้นที่เหมาะสมของ alloxan  ที่จะใช้ในการทดลองต่อไป ท าในท านอง
เดียวการทดลองในหัวข้อ 3.8.2.1  โดยใช้ ความเข้มข้นของ alloxan ระหว่าง 0-15 mM จาก stock 
solution ที่ละลายใน  50 mM citrated buffer (pH 3.0)  รอให้เซลล์สัมผัสสารเป็นเวลานาน 1 ชั่วโมง 
จึงท าการเปลี่ยนอาหารเลี้ยงใหม่ แล้วบ่มเซลล์ในอาหารเลี้ยงที่ไม่มี alloxan ต่อไปอีกจนครบเวลา 23 
ชั่วโมง น าไปตรวจวัดความอยู่รอดของเซลล์ด้วยวิธี MTT ตามท่ีอธิบายไปแล้วในหัวข้อ  3.8.2.1   
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3.8.2.3 การตรวจสอบผลของสารสกัดต่อความเสียหายของของเซลล์ที่ถูกชักน าด้วย alloxan  
การทดสอบแบ่งเป็นการทดสอบผลของสารสกัดต่อเซลล์ที่ได้รับก่อนและหลังการชักน าให้เกิด

การตายด้วย alloxan โดยน าเซลล์ RINm5F จ านวน 2 × 105 เซลล์ มาบ่มด้วยสารสกัดที่มีความเข้มข้น
ต่างๆ ระหว่าง 50-500 µg/ml ก่อนเป็นเวลา 23 ชั่วโมง ก่อนจะบ่มต่อด้วย alloxan ที่มีความเข้มข้น 9 
mM ซึ่งเป็นความเข้มข้นที่ท าให้เซลล์ตาย 50% เป็นเวลา 1 ชั่วโมง จากนั้นจึงท าการวิเคราะห์ความอยู่
รอดของเซลล์ด้วยวิธี MTT ตามท่ีได้กล่าวไปแล้ว  

ในกรณีของการทดสอบหาฤทธิ์ปกป้องของสารสกัดหลังได้รับ alloxan เซลล์จะถูกให้สัมผัสกับ 9 
mM alloxan เป็นเวลา 1 ชั่วโมงก่อนจะเปลี่ยนอาหารเลี้ยงที่มีสารสกัดความเข้มข้นต่างๆ ระหว่าง 50-
500 g/ml บ่มต่อไปอีกจนครบ 23 ชั่วโมง แล้วจึงน าไปวิเคราะห์ด้วยวิธี MTT การอยู่รอดของเซลล์
ค านวณโดยคิดเป็นร้อยละของกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับสารใดๆ 
  
3.9 การประเมินฤทธิ์การลดระดับน  าตาลในเลือดของสารสกัด 
3.9.1 สัตว์ทดลอง 
 ระเบียบวิธีการวิจัยที่ เกี่ยวข้องกับสัตว์ทดลองได้รับการรับรองและท าตามขั้นตอนของ
คณะกรรมการควบคุมดูแลสัตว์ทดลองมหาวิทยาลัยเทคโนโลยีสุรนารี นครรราชสีมา ประเทศไทย 
 การทดลองครั้งนี้ใช้หนูขาวตัวผู้น้ าหนัก 200-250 กรัม ให้สัตว์ทดลองอยู่ในอุณหภูมิที่ 25 ºC 
เปิด-ปิดไฟสลับกันเพ่ือให้มีระยะเวลากลางวันและกลางคืนอย่างละ 12 ชั่วโมง หนูสามารถเข้าถึงอาหาร
และน้ าได้ตลอดเวลา 
3.9.2 การเหนี่ยวน าให้เป็นเบาหวาน 
 การเหนี่ยวน าให้สัตว์ทดลองเป็นเบาหวานโดยใช้สารละลาย alloxan ที่ละลายด้วย 0.9% NaCl 
แช่เย็น ความเข้มข้นที่ใช้ในการฉีดเข้าใต้ผิวหนังคือ 150 mg/kg โดยให้หนูงดอาหารข้ามคืนก่อนฉีด 
หลังจากท่ีฉีด alloxan แล้วให้ 5% glucose solution แทนน้ าเพ่ือป้องกันไม่ให้ระดับน้ าตาลในเลือดของ
สัตว์ทดลองต่ า หลังจากนั้น 3 วัน หนทูี่วัดค่า FBG ได ้> 250 mg/dl เท่านั้นที่น ามาใช้ในการทดลอง 
3.9.3 การแบ่งกลุ่มสัตวท์ดลอง 
 ท าการแบ่งหนูกลุ่มละ 6 ตัว เพ่ือท าการป้อนสารสกัดและยาเป็นระยะเวลา 15 วัน 
 กลุ่มท่ี 1  หนูปกติ  
 กลุ่มท่ี 2  หนูเบาหวาน 
 กลุ่มท่ี 3 หนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัด 250 mg/kg 
 กลุ่มท่ี 4 หนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัด 500 mg/kg 
 กลุ่มท่ี 5 หนเูบาหวานที่ได้รับยา glibenclamide 20 mg/kg 
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3.9.4 การเก็บตัวอย่าง 
 ท าการเก็บตัวอย่างเลือดจากเส้นเลือดด าที่ปลายหางหนูในวันที่  0, 5, 10 และ 15 โดยใช้
เครื่องวัดระดับน้ าตาล Accu-Check ในวันสุดท้ายของการท าการทดลองท าการเมตตาฆาตสัตว์ทดลอง
โดยเคลื่อนกระดูกคอ เก็บตับอ่อนแช่ไว้ ที่ formaldehyde buffer (10 %) 
3.9.5 การตรวจสอบทางพยาธิสภาพ 
 ท าการดึงเอาน้ าออกจากตับอ่อนด้วย 95 %, 100% ethanol, acetone และ xylene 
ตามล าดับ จากนั้นท าการ embede เนื้อเยื่อลงในพาราฟิน ตัดเนื้อเยื่อให้มีความหนาประมาณ 5 µm 
วางเนื้อเยื่อลงบนสไลด์ ล้างพาราฟินออกด้วย จากนั้นท าการ hydrate เนื้อเยื่อด้วย ethanol 100, 95 
และ 70% ตามล าดับ จากนั้นล้างด้วยน้ าเปล่าแล้วย้อมด้วยสี haematoxylin และ eosin ก่อนท าการ 
dehydrate ด้วย 95 %, 100% ethanol, acetone และ xylene  ตากให้แห้งก่อนตรวจดูพยาธิสภาพ
ด้วยกล้องจุลทรรศน ์
3.9.6 ตรวจสอบฤทธิ์การยับย้ังการดูดซึมกลูโคสที่ล าไส้เล็กของหนู 
 การตรวจสอบฤทธิ์การยับยั้งการดูดซึมกลูโคสในการศึกษานี้ท าตามวิธีที่ เคยรายงานไว้ 
(Krisanapun et al., 2009) หลังจากที่ท าการเมตตาฆาตสัตว์ทดลองด้วยการเคลื่อนกระดูกคอแล้ว ท า
การแยกเอาล าไส้ส่วนเจจูนัมแล้วน าไปแช่ไว้ใน Kreb–Henseleit solution ที่พ่นด้วยออกซิเจนไว้ แบ่ง
ล าไส้เป็นท่อนความยาวท่อนละ 3 เซนติเมตร ท าการกลับล าใส้ให้ด้านในออกด้านนอกด้วยแท่งแก้วขนาด
เล็ก  ผูกปลายด้านหนึ่งไว้เพ่ือให้มีลักษณะเป็นถุง จากนั้นเติม Kreb–Henseleit solution ที่มีกลูโคสอยู่ 
140 mg/dl ลงไป ผูกปลายอีกด้านหนึ่งของล าไส้ บ่มถุงล าไส้ดังสภาวะต่อไปนี้ 

กลุ่มที่ 1 กลุ่มควบคุม ล าไส้ส่วนเจจูนัมบ่มใน Kreb–Henseleit solution with glucose 140 
mg/dl   

กลุ่มท่ี 2 – 5 กลุ่มทดลอง  ล าไส้ส่วนเจจูนัมบ่มใน Kreb –Henseleit solution with glucose  
140 mg/dl ผสมกับสารสกัดความเข้มข้นสุดท้ายคือ 0.25, 0.5, 1.5, 2.5 mg/ml 
  กลุ่มที่  6 – 8 กลุ่ม positive control ล าไส้ส่วนเจจูนัมบ่มใน Kreb - Henseleit solution 
with glucose 140 mg/dl ผสมกับ sodium fluoride 0.2 M ความเข้มข้นสุดท้ายคือ 0.025, 0.05, 
0.075 M  

ท าการบ่มและเขย่าที่ 90 oscillation/min 37 ºC หลังบ่มนานเป็นเวลา 30 นาที ตัดด้ายที่ผูกถุง
ออก น าสารละลายที่อยู่ในถุงไปวัดความเข้มข้นของน้ ากลูโคสด้วย peroxidase-glucose oxidase 
(PGO) enzyme commercial kit 
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บทที่  4  
 

ผลการทดลอง 
 
 

4.1 พฤกษเคมี 
ผลการตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นพบว่าสารสกัดประกอบด้วย สารกลุ่มเทอร์พีนอยด์ ฟลาโว-

นอยด์ ซาโปนิน และแทนนิน แต่ไม่พบสารกลุ่มแอนทราคิวโนนและคาร์ดิแอคไกลโคซายด์ ผลการทดสอบ
แสดงไว้ในตาราง  4.1 

ตารางท่ี 4.1 พฤกษเคมีที่เป็นส่วนประกอบในสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือ     
กลุ่มของสารประกอบ  ผลการทดสอบ 

Anthraquinones - 
Terpenoids + 
Flavonoids + 
Saponins + 
Tannins + 
Cardiac glycosides - 

(+) พบ, (-) ไม่พบ 
 

4.2 ปริมาณ total phenolic content ในสารสกัด 
ปริมาณสารประกอบพวก phenolic ที่ท าการทดสอบด้วยวิธี Folin-Ciocalteau  ในการศึกษานี้

มีหน่วยเทียบกับจ านวนมิลลิกรัมของ gallic acid (gallic acid equivalent) ซ่ึงสารสกัดท่ีได้ มีปริมาณ
สารประกอบพวก phenolic เท่ากับ 78.84 ± 0.01 mg GAE/g ของสารสกัด   

 
4.3 ปริมาณ total flavonoid content ในสารสกัด  

ปริมาณสารประกอบฟลาโวนอยด์ใช้วิธี aluminium chloride colorimetric method ในการ
วิเคราะห์โดยใช้สาร catechin เป็นสารมาตรฐานในการเปรียบเทียบ พบว่าปริมาณสารประกอบฟลาโว
นอยด์ท้ังหมดในสารสกัดมีค่าเท่ากับ 54.72 ± 1.81 mg catechin/g ของสารสกัด   
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4.4 ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัด 
ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดได้รับการตรวจสอบด้วยวิธีที่แตกต่างกัน 3 วิธี ได้แก่ ABTS 

DPPH และ FRAP โดยผลวิเคราะห์จากวิธี ABTS ได้ค่า IC50 ของสารสกัดเท่ากับ 515.05 ± 0.13 µg/ml 
โดยมีค่ามากกว่าสารมาตรฐาน BHT ซึ่งมีค่า = 83.05 ± 0.13 µg/ml 

ในการตรวจวัดด้วยวิธี DPPH ได้ค่า IC50 เท่ากับ 239.85 ± 0.13 µg/ml (เทียบกับสารมาตรฐาน  
ascorbic acid ซึ่งมีค่า 1.23 ± 0.18 µg/ml)  ขณะที่เมื่อวัดด้วยวิธี FRAP โดยใช้ FeSO4 เป็นสาร
เปรียบเทียบ  พบว่าได้ค่าเท่ากับ 0.23 ± 0.05 µmol Fe2+/mg ของสารสกัด ผลการทดสอบทั้งสามวิธี
สรุปไว้ในตาราง 4.2 
    

ตารางท่ี 4.2 ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือ     
  วิธีท่ีใช้ทดสอบ  

 ABTS DPPH FRAP 

 (IC50: µg/ml) (IC50: µg/ml) (µmol Fe2+/mg 
dried extract) 

สารสกัด 515.05 ± 0.13 239.85 ± 0.13 0.23 ± 0.05 

Ascorbic acid - 1.23 ± 0.18 - 

Butylated hydroxytoluene (BHT) 83.05 ± 0.13 - - 

    ค่าที่แสดงคือ mean ± S.E.M. (n=3) 
 
 

4.5 ฤทธิ์ปกป้องเซลล์ของสารสกัด  
จากรูปที่ 4.1A หลังการบ่มเป็นเวลานาน 24 ชั่วโมงพบว่าสารสกัดที่มีความเข้มข้นมากกว่า 500 

µg/ml ท าให้เกิดการตายของเซลล์ RINm5F เพ่ิมขึ้นอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม  ส่วนรูปที่ 
4.1B แสดงผลการทดลองทดสอบความเป็นพิษของสาร alloxan ต่อการอยู่รอดของเซลล์ พบว่าค่า  IC50 
มีค่าเท่ากับ 9 mM ดังนั้นดังนั้นความเข้มข้นของสารสกัดที่  < 500 µg/ml และ alloxan 9 mM ความ
เข้มข้นที่ได้นี้จะน าไปใช้ในการศึกษาฤทธิ์ปกป้องเซลล์ในการทดลองล าดับต่อไป 

ในการศึกษานี้พบว่าสารสกัดจากล าต้นชะเอมเหนือ มีฤทธิ์ปกป้องการตายของเซลล์อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ไม่ว่าจะให้ก่อนหรือหลังการชักน าให้เซลล์ตายด้วย  alloxan โดยเมื่อให้สารสกัดใน
ขนาด 50-500 µg/ml ก่อนการชักน า จะสามารถเพ่ิมอัตราการอยู่รอดของเซลล์จาก 50.26 % เป็น 
78.51% (รูปที่ 4.2)  
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รูปที่ 4.1 ความเป็นพิษของสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือและ alloxan   รูป A และ B แสดงการอยู่รอดของเซลล์ RINm5F หลังการบ่มด้วยสารสกัดและ  
alloxan ตามล าดับที่ความเข้มข้นต่างๆ เป็นเวลา 24 ชั่วโมง ค่าท่ีแสดงในกราฟคือ mean ± S.E.M. (n = 3) 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม  
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รูปที่ 4.2 ฤทธิ์ปกป้องของสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือก่อนการท าลายเซลล์ RINm5F ด้วยสาร alloxan เซลล์ถูกบ่มด้วยสารสกัดเป็นเวลา 23 ชั่วโมงก่อน
การสัมผัสกับสาร alloxan เป็นเวลา 1 ชั่วโมง  แล้วน าไปวิเคราะห์การอยู่รอดของเซลล์ด้วยวิธี MTT ค่าท่ีแสดงในกราฟคือ mean ± S.E.M. (n = 3)  
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม,  

b p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่ม alloxan  
c p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดในขนาดถัดไปที่ต่ ากว่า 
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รูปที ่4.3 ฤทธิ์ปกป้องของสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือภายหลังท าลายเซลล์ RINm5F ด้วยสาร alloxan  เซลล์ถูกบ่มด้วย alloxan เป็นเวลา 1 ชั่วโมง
ก่อนได้รับสารสกัดต่อเป็นเวลา 23 ชั่วโมง ก่อนน าไปวิเคราะห์การอยู่รอดของเซลล์ด้วยวิธี MTT ค่าท่ีแสดงในกราฟคือ mean ± S.E.M. (n = 3). 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม,  

b p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่ม alloxan  
c p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดในขนาดถัดไปที่ต่ ากว่า 
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อย่างไรก็ตามฤทธิ์ในการปกป้องจะลดลงเล็กน้อยหากเซลล์ได้รับสารสกัดหลังจากที่ได้มีการสัมผัสกับ 
alloxan แล้ว โดยจะเพ่ิมอัตราการอยู่รอดของเซลล์จาก 52.11 ± 0.23% เป็น 73.25 % (รูปที่ 4.3) 
 

4.6 พิษเฉียบพลันของสารสกัด  
 การให้สารสกัดโดยการกินครั้งเดียวในขนาด 250, 500, 1000 และ 2000 mg/kg ไม่ท าให้เกิด
การเปลี่ยนแปลงทางพฤติกรรมต่อหนูขาวทั้งสองเพศ สัตว์ทดลองมีน้ าหนักท่ีเพ่ิมขึ้นในอัตราที่ปกติดังที่
แสดงไว้ในตารางที่ 4.3 เมื่อสิ้นสุดการทดลองในวันที่ 14 ไม่พบการตายของสัตว์ทดลองในทุกกลุ่ม และไม่
พบว่ามีอวัยวะภายในอวัยวะใดของสัตว์ทดลองเกิดความผิดปกติข้ึนจากการสังเกตด้วยตา  ดังนั้นขนาดที่
ท าให้สัตว์ทดลองตายครึ่งหนึ่ง (LD50) จะมีขนาดสูงกว่า 2000 mg/kg ซึ่งเป็นขนาดสูงสุดที่ใช้ในการศึกษา
ครั้งนี้ 
 

4.7 พิษกึ่งเรื อรังของสารสกัด  
 เมื่อให้สัตว์ทดลองได้รับสารสกัดในขนาด 250, 500, 1000 และ 2000 mg/kg เป็นเวลานาน 42 
วัน ไม่พบความผิดปกติเกินกว่าค่าปกติที่มีรายงานไว้ ไม่ว่าจะเป็นน้ าหนักตัว น้ าหนักอวัยวะภายใน ค่าเม็ด
เลือด และตัวชี้วัดต่างๆ ทางชีวเคมี ดังแสดงไว้ในตารางที่ 4.4-4.10 นอกจากนั้นเมื่อตรวจสอบทางจุล
พยาธิวิทยาของอวัยวะของตับและไตก็ไม่พบความผิดปกติเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม ดังรูปที่ 4.4-4.7 

 

4.7 ฤทธิ์ต้านเบาหวานในสัตว์ทดลอง  
4.7.1 ผลของสารสกัดต่อน้ าหนักตัวและระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหาร 
 ผลการทดลองแสดงให้เห็นว่าน้ าหนักตัวของหนูปกติเพ่ิมขึ้นเป็นปกติเมื่อเวลาผ่านไป ส่วนหนูที่ถูก
ชักน าให้เป็นเบาหวานด้วย alloxan และไม่ได้รับยาใดๆ จะมีน้ าหนักลดลงอย่างมีนัยส าคัญ ขณะที่หนู
กลุ่มได้รับสารสกัด (250 mg/kg) และกลุ่มที่ได้รับยาต้านเบาหวาน glibenclamide (20 mg/kg) มี
น้ าหนักมากกว่าหนูเบาหวานที่ไม่ได้รับสารใดๆ อย่างมีนัยส าคัญ (p<0.05) ดังตารางที่ 4.11 นอกจากนั้น
ทั้งสารสกัดและยา  glibenclamide สามารถลดระดับน้ าตาลในเลือดอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 
เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมที่เป็นเบาหวาน  
4.7.2 ผลของสารสกัดต่อตัวชี้วัดต่างๆ ทางชีวเคมี 
 ผลของสารสกัดต่อค่าตัวชี้วัดทางชีวเคมีของสัตว์ทดลองแสดงไว้ในตารางที่ 4.12 จะเห็นได้ว่า
เอนไซม์ตับ AST และ  ALT  ในหนูที่เป็นเบาหวานและไม่ได้รับยาจะมีระดับสูงขึ้น แต่กลุ่มที่ได้รับสาร
สกัดและยา glibenclamide จะมีระดับลดลงอย่างมีนัยส าคัญ (p<0.05) 
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ตาราง 4.3 น  าหนักหนูที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ ในการทดสอบพิษเฉียบพลัน 
Treatment  Body weight (g)   
(mg/kg) Day 1 Day 7 Day 14 
Male    
0 220.00 ± 9.13 237.50 ± 8.54 260.00 ±14.72 
250 220.00 ± 2.50 230.00 ± 4.08 247.50 ±  2.50 
500 222.50 ±11.75 235.00 ±10.21 255.00 ±13.98 
1000 232.50 ± 7.50 262.50 ±10.31 270.00 ±10.80 
2000 227.50 ± 7.50 260.00 ± 9.31 270.00 ±12.91 
Female    
0 180.00 ± 5.77 192.50 ± 7.50 202.50 ± 6.29 
250 187.50 ± 4.79 200.00 ± 7.07 202.50 ± 8.54 
500 177.50 ± 2.50 192.50 ± 7.50 192.50 ± 7.50 
1000 187.50 ± 7.50 200.00 ± 8.16 210.00 ± 7.07 
2000 190.00 ± 5.77 202.50 ± 2.50 210.00 ± 4.08 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มท่ีได้รับสารสกัด (p>0.05) 
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ตาราง 4.4 น  าหนักหนูที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ ในการทดสอบพิษกึ่งเรื อรัง 
 
Treatment  Body weight (g) 
(mg/kg) Day 1 Day 7 Day 14 Day 21 Day 28 Day 35 Day 42 
Male        
0 220.00 ± 9.13 227.50 ± 12.5 275.00 ± 12.58 280.00 ± 14.72 302.50 ± 14.93 325.00 ± 15.54 347.50 ± 16.00 
250 202.50 ± 4.79 227.50 ± 7.50 237.50 ± 8.53 280.00 ± 9.12 287.50 ± 11.08 282.50 ± 17.01 285.00 ± 15.54 
500 217.50 ± 4.79 237.50 ± 4.78 250.00 ± 4.08 282.50 ± 6.29 297.50 ± 7.50 327.50 ± 13.15 325.00 ± 14.43 
1000 207.50 ± 17.02 227.50 ± 17.01 242.50 ± 18.87 275.00 ± 18.48 300.00 ± 22.73 302.50 ± 22.86 305.00 ± 23.27 
2000 205.00 ± 12.58 220.00 ± 7.07 232.50 ± 9.46 267.50 ± 11.81 282.50 ± 14.36 300.00 ± 21.21 302.50 ± 21.36 
Female        
0 175.00 ± 2.89 190.00 ± 5.77 207.50 ± 4.78 212.50 ± 6.29 227.50 ± 4.78 237.50 ± 10.38 242.50 ± 7.50 
250 175.00 ± 5.00 180.00 ± 4.08 192.50 ± 4.79 217.50 ± 4.79 222.50 ± 2.50 235.00 ± 5.00 235.00 ± 5.00 
500 175.00 ± 5.00 182.50 ± 4.78 192.50 ± 4.79 212.50 ± 4.79 222.50 ± 4.79 227.50 ± 6.29 230.00 ± 7.07 
1000 170.00 ± 9.13 182.50 ± 8.53 187.50 ± 7.50 207.50 ± 6.29 215.00 ± 5.00 227.50 ± 6.29 232.50 ± 8.53 
2000 167.50 ± 4.79 177.50 ± 6.29 180.00 ± 5.77 202.50 ± 10.30 212.50 ± 10.31 227.50 ± 13.76 230.00 ± 14.72 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มท่ีได้รับสารสกัด (p>0.05) 
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ตาราง 4.5 ค่าเลือด (Haematological parameter) ของหนูเพศผู้ที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ เป็นเวลา 42 วัน 
Parameters Control Treatment 

250 mg/kg 500 mg/kg 1000 mg/kg 2000 mg/kg 
Male      
RBC (× 106/µl)   9.15 ± 0.21   9.55 ± 0.11   8.56 ± 0.24b   8.82 ± 0.28   8.80 ± 0.16 
HGB (g/dl) 17.75 ± 0.25 17.50 ± 0.29 16.50 ± 0.50 17.25 ± 0.63 16.75 ± 0.25 
HCT (%) 52.50 ± 1.56 50.25 ± 0.63 47.00 ± 1.68 48.00 ± 2.12 47.00 ± 0.91 
WBC (× 103/µl)   1.48 ± 0.28   5.58 ± 1.84   4.50 ± 1.43   3.80 ± 0.38   2.15 ± 0.70 
LYM (%) 83.50 ± 2.96 75.50 ± 5.72 85.00 ± 2.48 85.50 ± 1.66 82.50 ± 5.12 
MON (%)   3.25 ± 2.02   3.25 ± 1.11   2.75 ± 1.44   2.75 ± 0.85   2.00 ± 1.00 
EOS (%)   0.25 ± 0.25   0.50 ± 0.29   0.75 ± 0.25   0.50 ± 0.29   0.75 ± 0.75 
BAS (%)   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00 
PLT (103/µl) 731.3 ± 45.3 863.0 ± 44.5 638.8 ± 35.7 667.8 ± 21.4 798.8 ± 43.5 
MCV (fl) 57.10 ± 0.58 52.63 ± 0.37a   54.90 ± 0.38a b 54.30 ± 0.86a 53.45 ± 0.43a 
MCH (pg) 19.25 ± 0.24 18.35 ± 0.10a   19.40 ± 0.14b 19.18 ± 0.18b 19.03 ± 0.11b 
MCHC (g/dl) 33.65 ± 0.30 34.88 ± 0.17a   35.38 ± 0.29a 35.28 ± 0.26a 35.63 ± 0.36a 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม 
b p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดขนาด 250 mg/kg 
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ตาราง 4.6 ค่าเลือด (Haematological parameter) ของหนูเพศเมียที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ เป็นเวลา 42 วัน 
Parameters Control Treatment 

250 mg/kg 500 mg/kg 1000 mg/kg 2000 mg/kg 
Female      
RBC (× 106/µl)   8.10 ± 0.17   7.94 ± 0.32   8.21 ± 0.19   8.12 ± 0.15   8.40 ± 0.16 
HGB (g/dl) 16.00 ± 0.00 15.50 ± 0.65 16.25 ± 0.25 16.00 ± 0.00 16.75 ± 0.25 
HCT (%) 45.50 ± 0.65 43.25 ± 2.10 44.00 ± 0.71 44.50 ± 0.87 45.00 ± 0.82 
WBC (× 103/µl)   1.33 ± 0.25   5.18 ± 2.26   1.08 ± 0.40   1.35 ± 0.35   1.58 ± 0.11 
LYM (%) 86.25 ± 0.95 87.50 ± 3.40 76.25 ± 4.63 82.25 ± 4.84 88.50 ± 1.04 
MON (%)   2.00 ± 0.41   3.50 ± 1.56   2.00 ± 0.71   1.75 ± 1.11   0.75 ± 0.48 
EOS (%)   2.25 ± 0.85   1.00 ± 1.00   5.50 ± 4.27   3.50 ± 2.22   1.50 ± 0.29 
BAS (%)   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00   0.00 ± 0.00 
PLT (103/µl) 618.5 ± 43.1 811.8 ± 34.8a 807.3 ± 49.0a 818.8 ± 43.3a 752.8 ± 45.2a 
MCV (fl) 56.00 ± 0.58 54.43 ± 0.80 53.78 ± 0.60 54.80 ± 0.46 53.63 ± 0.29 
MCH (pg) 19.75 ± 0.40 19.68 ± 0.20 19.63 ± 0.34 19.78 ± 0.14 19.60 ± 0.06 
MCHC (g/dl) 35.28 ± 0.55 36.10 ± 0.27 36.50 ± 0.27 36.08 ± 0.27 36.55 ± 0.25 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม 
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ตาราง 4.7 ค่าทางชีวเคมี (Biochemical parameter) ของหนูเพศผู้ที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ เป็นเวลา 42 วัน 
Parameters Control Treatment 

250 mg/kg 500 mg/kg 1000 mg/kg 2000 mg/kg 
Male 

     Glucose (mg/dl) 125.8 ± 10.4 114.3 ± 10.7 135.8 ± 5.1 114.0 ± 2.0 118.5 ± 4.3 
Total cholesterol (mg/dl) 61.50 ± 2.60 52.75 ± 3.50 61.50 ± 4.52 44.50 ± 2.84 50.75 ± 5.82 
Triglyceride (mg/dl) 80.75 ± 18.44 85.50 ± 6.61 81.75 ± 13.83 76.75 ± 6.16 93.75 ± 23.02 
Creatinine (mg/dl)   0.78 ± 0.09   0.65 ± 0.03   0.69 ± 0.04   0.68 ± 0.01   0.67 ± 0.04 
AST (U/l) 96.25 ± 7.39 96.00 ± 6.49 99.00 ± 9.46 95.00 ± 10.98 98.00 ± 8.37 
ALT (U/l) 32.75 ± 4.27 28.25 ± 3.64 33.25 ± 2.93 25.50 ± 2.72 29.25 ± 3.09 

ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มท่ีได้รับสารสกัด (p>0.05) 
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ตาราง 4.8 ค่าทางชีวเคมี (Biochemical parameter) ของหนูเพศเมียที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ เป็นเวลา 42 วัน 
Parameters Control Treatment 

250 mg/kg 500 mg/kg 1000 mg/kg 2000 mg/kg 
Female      
Glucose (mg/dl) 101.0 ± 8.2 91.00 ± 2.1 104.5 ± 7.0 101.8 ± 7.0 83.75 ± 4.4 
Total cholesterol (mg/dl) 53.00 ± 2.80 45.50 ± 3.20 45.75 ± 4.64 44.25 ± 1.49 42.25 ± 5.47 
Triglyceride (mg/dl) 40.50 ± 10.21 47.25 ± 3.50 52.25 ± 14.63 35.75 ± 2.87 47.75 ± 7.12 
Creatinine (mg/dl)   0.74 ± 0.06   0.83 ± 0.06   0.73 ± 0.04   0.74 ± 0.07   0.76 ± 0.02 
AST (U/l) 93.75 ± 6.21 86.00 ± 5.87 88.00 ± 7.36 75.00 ± 5.45 86.00 ± 4.06 
ALT (U/l) 24.25 ± 2.50 35.25 ± 13.33 23.75 ± 1.55 19.25 ± 0.48 23.00 ± 1.47 

ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มท่ีได้รับสารสกัด (p>0.05) 
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ตาราง 4.9 น  าหนักสัมพัทธ์ของอวัยวะภายใน (Relative organ weight) ของหนูเพศผู้ที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ เป็นเวลา 42 วัน 
Organs Control Treatment 

250 mg/kg 500 mg/kg 1000 mg/kg 2000 mg/kg 
Male 

     Heart 0.26 ± 0.00 0.29 ± 0.01 0.27 ± 0.01 0.29 ± 0.01 0.28 ± 0.02 
Lung 0.43 ± 0.04 0.42 ± 0.01 0.46 ± 0.07 0.50 ± 0.03 0.44 ± 0.02 
Liver 2.62 ± 0.10 2.84 ± 0.02 2.77 ± 0.12 2.75 ± 0.11 2.63 ± 0.04 
Left kidney 0.27 ± 0.01 0.31 ± 0.02 0.28 ± 0.02 0.28 ± 0.01 0.26 ± 0.01 
Right kidney 0.28 ± 0.01 0.31 ± 0.01 0.30 ± 0.02 0.29 ± 0.01 0.28 ± 0.02 
Spleen 0.17 ± 0.01 0.17 ± 0.02 0.16 ± 0.01 0.18 ± 0.01 0.16 ± 0.02 
Left testes 0.46 ± 0.01 0.53 ± 0.03 0.51 ± 0.01 0.54 ± 0.03 0.50 ± 0.04 
Right testes 0.46 ± 0.01 0.52 ± 0.02 0.54 ± 0.02 0.53 ± 0.02 0.49 ± 0.03 

ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มท่ีได้รับสารสกัด (p>0.05) 
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ตาราง 4.10 น  าหนักสัมพัทธ์ของอวัยวะภายใน (Relative organ weight) ของหนูเพศเมียที่ได้รับสารสกัดที่ขนาดต่างๆ เป็นเวลา 42 วัน 
Organs Control Treatment 

250 mg/kg 500 mg/kg 1000 mg/kg 2000 mg/kg 
Female      
Heart 0.31 ± 0.01 0.28 ± 0.01 0.30 ± 0.01 0.28 ± 0.00 0.29 ± 0.01 
Lung 0.44 ± 0.02 0.47 ± 0.04 0.57 ± 0.08 0.40 ± 0.03 0.55 ± 0.06 
Liver 2.41 ± 0.09 2.56 ± 0.04 2.60 ± 0.05 2.46 ± 0.04 2.38 ± 0.08 
Left kidney 0.27 ± 0.01 0.29 ± 0.01 0.29 ± 0.01 0.27 ± 0.01 0.28 ± 0.01 
Right kidney 0.29 ± 0.01 0.31 ± 0.01 0.31 ± 0.00 0.28 ± 0.01 0.29 ± 0.02 
Spleen 0.24 ± 0.01 0.19 ± 0.02 0.22 ± 0.01 0.22 ± 0.02 0.20 ± 0.01 
Left ovary 0.03 ± 0.00 0.02 ± 0.00 0.03 ± 0.00 0.03 ± 0.00 0.02 ± 0.00 
Right ovary 0.03 ± 0.00 0.02 ± 0.00 0.03 ± 0.00 0.03 ± 0.00 0.02 ± 0.00 
Uterus 0.13 ± 0.02 0.11 ± 0.02 0.11 ± 0.02 0.15 ± 0.02 0.10 ± 0.01 

ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 4) 
ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มท่ีได้รับสารสกัด (p>0.05) 
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รูปที่ 4.4 รูปถ่ายตับของหนูเพศผู้จากกล้องจุลทรรศน์ที่ได้รับสารสกัด รูป A คือ กลุ่มควบคุม ส่วน B – E คือกลุ่มที่ได้รับสารสกัดขนาด 250, 500, 1000 
และ 2000 mg/kg ตามล าดับ slide ย้อมด้วยวิธี Hematoxylin and eosin staining ก าลังขยาย 200 เท่า 
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รูปที่ 4.5 รูปถ่ายตับของหนูเพศเมียจากกล้องจุลทรรศน์ที่ได้รับสารสกัด รูป A คือ กลุ่มควบคุม ส่วน B – E คือกลุ่มที่ได้รับสารสกัดขนาด 250, 500, 1000 
และ 2000 mg/kg ตามล าดับ slide ย้อมด้วยวิธี Hematoxylin and eosin staining ก าลังขยาย 200 เท่า 
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รูปที่ 4.6 รูปถ่ายไตของหนูเพศผู้จากกล้องจุลทรรศน์ที่ได้รับสารสกัด รูป A คือ กลุ่มควบคุม ส่วน B – E คือกลุ่มที่ได้รับสารสกัดขนาด 250, 500, 1000 
และ 2000 mg/kg ตามล าดับ slide ย้อมด้วยวิธี Hematoxylin and eosin staining ก าลังขยาย 200 เท่า 
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รปูที่ 4.7 รูปถ่ายไตของหนูเพศเมียจากกล้องจุลทรรศน์ที่ได้รับสารสกัด รูป A คือ กลุ่มควบคุม ส่วน B – E คือกลุ่มที่ได้รับสารสกัดขนาด 250, 500, 1000 
และ 2000 mg/kg ตามล าดับ slide ย้อมด้วยวิธี Hematoxylin and eosin staining ก าลังขยาย 200 เท่า 
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ตาราง 4.11 ผลของสารสกัดต่อน  าหนักหนูและระดับน  าตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood glucose) 
 

Treatment Body weight (g) Blood glucose levels (mg/dl) 

 
Initial Final 0 day 5 day 10 day 15 day 

NC 234.00 ± 5.70 274.00 ± 10.37   82.80 ± 2.79   79.00 ± 3.48   82.80 ± 1.51   81.20 ± 2.27 

DM 230.00 ± 3.53 190.00 ± 10.00a 335.80 ± 3.13 346.20 ± 3.41a 355.40 ± 4.08a 406.60 ± 12.90a 

DM+Extract  230.00 ± 9.35 222.00 ± 12.45a, b 332.60 ± 12.94 275.20 ± 14.53a, b 240.40 ± 10.01a, b 172.80 ± 6.57a, b 

DM+Glib  225.00 ± 7.50 230.00 ± 6.12a, b 336.00 ± 7.17 263.00 ± 18.07a, b 220.80 ± 17.84a, b 126.20 ± 5.95a, b 

NC, หนูปกติที่ได้รับน้ ากลั่น; DM, หนูเบาหวานที่ได้รับน้ ากลั่น; DM + Extract, หนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัดขนาด 250 mg/kg; DM + Glib, หนูเบาหวานที่
ได้รับยา glibenclamide ขนาด 20 mg/kg 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 5) 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มหนูปกติท่ีได้รับน้ ากลั่น 
b p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มหนูเบาหวานที่ได้รับน้ ากลั่น 
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ตาราง 4.12 ผลของสารสกัดต่อค่าทางชีวเคมี (Biochemical parameter)  
Treatment Liver enzymes 

AST (U/l) ALT (U//l) 
NC   75.00 ± 1.77 28.60 ± 1.48 
DM  309.00 ± 73.20 a, b 65.60 ± 24.45a, b 
DM + Extract  119.40 ± 4.08a, b 37.60 ± 4.62a, b 
DM + Glib  122.80 ± 5.04a, b 37.40 ± 5.04a, b 
NC, หนูปกติที่ได้รับน้ ากลั่น; DM, หนูเบาหวานที่ได้รับน้ ากลั่น; DM + Extract, หนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัดขนาด 250 mg/kg; DM + Glib, หนูเบาหวานที่
ได้รับยา glibenclamide ขนาด 20 mg/kg 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 5) 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มหนูปกติท่ีได้รับน้ ากลั่น 
b p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มหนูเบาหวานที่ได้รับน้ ากลั่น 
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4.7.3 ฤทธิ์ปกป้องตับอ่อนของสารสกัด 
 เมื่อท าการตรวจสอบทางจุลพยาธิวิทยาพบว่าพ้ืนที่ของ islets of Langerhans ในหนูกลุ่มที่เป็น
เบาหวานและไม่ได้รับยาจะมีขนาดเล็กลงอย่างชัดเจน (รูปที่ 4.8B) เมื่อเทียบกับหนูปกติ (รูปที่ 4.8A) 
จากรูปที่  4.8C และ 4.8D  จะเห็นได้ว่าการเสียหายของ  islets of Langerhans จะลดลงอย่างมี
นัยส าคัญ เมื่อได้รับสารสกัดและยา glibenclamide ตามล าดับ สังเกตได้จากขนาดที่ใหญ่ขึ้นและรูปร่างที่
คล้ายกับภาวะปกติมากข้ึน 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปที่ 4.8 รูปถ่ายตับอ่อนของหนูทดลอง ภาพ A เป็นภาพของ islets of Langerhans จากหนูปกติ 
ขณะที่ภาพ B ถ่ายมาจากกลุ่มหนูเบาหวานที่ไม่ได้ยาใดๆ ส่วนภาพ C และ D  ได้จากตับอ่อนของหนู
เบาหวานที่ได้รับสารสกัดและยา glibenclamide ตามล าดับ slide ย้อมด้วยวิธี Hematoxylin and 
eosin staining ก าลังขยาย 400 เท่า 
 
4.8 ฤทธิ์ลดน  าตาลของสารสกัดท าในหลอดทดลอง 
4.8.1 ผลของสารสกัดต่อการดูดซึมน้ าตาลกลูโคส  
 การตรวจสอบผลของสารสกัดต่อการดูดซึมน้ าตาลกลูโคสท าโดยใช้ล าไส้ที่กลับเอาด้านในออก 
ผลการทดลองแสดงไว้ในตารางที่ 4.13  ล าไส้ที่บ่มด้วยสารสกัดและ NaF ซึ่งใช้เป็นสารมาตรฐานในกลุ่ม
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ตาราง 4.13 ฤทธิ์ต้านการดูดซึมกลูโคสของสารสกัด 
 
Treatment Glucose concentration % Inhibition 

 inside the sacs (mg/dl)  

Control 306.84 ± 4.89 0.00  ± 0.00 

Extract 0.25 mg/ml 283.47 ± 6.84a 7.65  ± 0.88 a  

Extract 0.5 mg/ml 269.65 ± 3.73a, b 12.1  ± 1.01a, b 

Extract 2.5 mg/ml 225.63 ± 7.11a, b 26.4  ± 2.26 a, b 

NaF 0.2 M 188.02 ± 2.38 a  38.7  ± 0.71a  

ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 5) 
a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม 

b p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดในขนาดถัดไปที่ต่ ากว่า  
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ควบคุม (positive control) มีการดูดซึมกลูโคสลดลงอย่างมีนัยส าคัญ (p<0.05) ฤทธิ์ยับยั้งการดูดซึม
กลูโคสของสารสกัดเป็นไปแบบทีข่ึ้นกับขนาดยา (dose-dependent) โดยฤทธิ์จะเพ่ิมข้ึนเมื่อเพ่ิมขนาดยา
ให้สูงขึ้น 
4.8.1 ผลของสารสกัดต่อการหลั่งอินซูลิน  
 ผลของสารสกัดที่ ไปกระตุ้นการหลั่ งอินซูลินจากเซลล์  RINm5F แสดงไว้ในรูป 4.9  ยา 
glibenclamide ซึ่งเป็นที่ทราบว่ามีกลไกการออกฤทธิ์กระตุ้นการหลั่งอินซูลินจากบีต้าเซลล์ของตับอ่อน
ท าให้ความเข้มข้นของอินซูลินในอาหารเลี้ยงเซลล์เพิ่มข้ึนจาก 1.35 ± 0.04  ng/105 cells (กลุ่มควบคุม)  
เป็น 2.36 ± 0.15 ng/105 cells  ขณะที่เซลล์ที่ได้รับสารสกัดขนาด 250 and 500 µg/ml ไม่สามารถ
กระตุ้นให้มีการหลั่งอินซูลินได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p>0.05)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปที่ 4.9 ผลของสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือต่อการหลั่งอินซูลินเซลล์ RINm5F 
ค่าท่ีแสดงคือ mean ± S.E.M. (n = 3) 

a p<0.05 แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม 

 
 
 
 
 
 

 
a 
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บทท่ี  5  
 

สรุปและอภิปรายผลการทดลอง 
 

สารกลุ่มฟีโนลิกเป็นสารทุติยภูมิ (secondary metabolite) ที่พบหลากหลายในพืช  โดยที่สาร
เหล่านี้อาจเป็นองค์ประกอบส าคัญในการผลิตรงควัตถุ เกี่ยวข้องกับการเจริญเติบโต การสืบพันธุ์   ความ
ต้านทานต่อเชื้อโรค และหน้าที่อ่ืนๆ ของพืช  (Lattanzio et al., 2006)   สารกลุ่มฟีโนลิกจึงได้รับความ
สนใจในแง่ของประโยชน์ที่มีต่อสุขภาพของมนุษย์จากฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระในโมเลกุล (Imeh and 
Khokhar, 2002; Parr and Bolwell, 2000)  เป็นที่ยอมรับกันอย่างกว้างขวางว่าพืชเป็นแหล่งก าเนิดที่
ส าคัญในการรักษาโรคมากมาย     มีหลักฐานชี้ชัดว่าสารกลุ่มฟีโนลิกของพืชนี้ให้ผลป้องกันการเกิดโรคไม่
ติดต่อได้หลายโรค รวมทั้งโรคความดันโลหิตสูงและโรคเบาหวาน (Randhir et al., 2008)   มีการค้นพบ
ความสัมพันธ์ระหว่างสารกลุ่มฟีโนลิกของพืชกับฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ (Velioglu et al., 1998) ใน
การศึกษานี้ ได้น าวิธี Folin-Ciocalteu มาใช้ในการตรวจวิเคราะห์ปริมาณสารกลุ่มฟีโนลิก (total 
phenolic content) ที่มีอยู่ในสารสกัดน้ าจากต้นชะเอมเหนือ วิธีนี้มีหลักการที่ว่าสารกลุ่มฟีโนลิกสามารถ
ส่งผ่านอิเลคตรอนไปยังโมเลกุลของสารประกอบเชิงซ้อนของกรด  phosphomolybdic และ 
phosphotungstic ได้ แล้วผลิตสารประกอบเชิงซ้อนสีฟ้าเกิดความเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติในการดูดกลืน
แสงได้ที่ 750 nm (Magalhães et al., 2008) หลังการตรวจวิเคราะห์พบว่าสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือ
ที่ได้มีสารประกอบฟีโนลิกอยู่ 78.84 ± 0.01 mg GAE/g  

สารกลุ่มฟลาโวนอยด์จัดเป็นกลุ่มหนึ่งในสารประกอบกลุ่มฟีโนลิก มีการศึกษาหลายการศึกษา
รายงานว่าสารกลุ่มฟลาโวนอยด์สามารถออกฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระได้   (Quezada et al., 2004) โดยหมู่ 
hydroxyl ในโมเลกุลของฟลาโวนอยด์ออกฤทธิ์รับผิดชอบต่อฤทธิ์การก าจัดอนุมูลอิสระ (Kiranmai et 
al., 2011)  ในการศึกษานี้ได้ท าการตรวจสอบปริมาณสารกลุ่มฟลาโวนอยด์ (total flavonoid content) 
ด้ วยวิ ธี  aluminium chloride colorimetry โดย ใช้ ห ลั กการที่ ว่ า  aluminum chloride จะ เกิ ด
สารประกอบ keto ที่คงตัวที่หมู่ hydroxyl ที่ต าแหน่ง C-3, C-4 หรือ C-5 ของฟลาโวนหรือฟลาโวนอล  
นอกจากนั้นยังสามารถท าให้เกิดสารประกอบเชิงซ้อนกับหมู่ orthodihydroxyl ในวงแหวน A- หรือ B-
ring ของฟลาโวนอยด์ (Chang et al., 2002) ผลการทดลองที่ได้แสดงให้เห็นว่าปริมาณสารกลุ่มฟลาโว-
นอยด์ท้ังหมดในสารสกัดมีค่า 54.72 ± 1.81 mg catechin/g  

จะเห็นได้ว่าในปัจจุบันฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของพืชนั้นได้รับความสนใจมาก มีหลักฐานแสดงให้
เห็นว่าการตรวจสอบด้วยวิธีในหลอดทดลองสอดคล้องกับผลที่ได้ในสิ่งมีชีวิต อย่างไรก็ตามควรจะใช้วิธี
ตรวจสอบวิธีที่มีหลักการวัดการส่งผ่านอะตอมของไฮโดรเจนควบคู่ไปกับการวัดการส่งผ่านอิเล็คตรอน จะ
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แปรผลได้ถูกต้องตามจริงมากกว่า (Sacchetti et al., 2005)  ในการศึกษานี้จึงท าการตรวจวัดฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระของสารสกัดด้วยวิธีที่แตกต่างกัน 3 วิธี คือ วิธีแรกที่ใช้คือการใช้ ABTS เป็นสารอนุมูลอิสระ
เพ่ือให้เกิดการส่งผ่านอะตอมของไฮโดรเจนของสารที่ต้องการตรวจวัดไปยัง ABTS แล้วเปลี่ยนเป็น
สารประกอบที่มีความคงตัวและดูดกลืนแสงได้ที่ 734 nm (Tachakittirungrod et al., 2007) ที่ความ
ยาวคลื่นนี้จะมีการรบกวนจากสารประกอบอื่นค่อนข้างน้อย (Magalhães et al., 2008) 

วิธีที่สองที่ใช้คือสาร DPPH ซึ่งเป็นวิธีที่นิยมใช้มากที่สุดวิธีหนึ่งในการตรวจหาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ
ของตัวอย่างที่ได้จากพืช  (Ali et al., 2008) DPPH เป็นอนุมูลอิสระที่คงตัว สารสีม่วงนี้จะเปลี่ยนเป็นสี
เหลืองหลังท าปฏิกิริยากับสารต้านอนุมูลอิสระในตัวอย่างที่น ามาทดสอบ หลังท าปฏิกิริยากับสารต้านฤทธิ์
ต้านอนุมูลอิสระ DPPH จะถูกเปลี่ยนไปเป็น 2,2-diphenyl-1-hydrazine หรืออนุพันธุ์ของ hydrazine 
ซ่ึงจะท าให้ค่าการดูดกลืนแสงที ่517 nm ลดลง (Tepe et al., 2011) 

วิธีที่สามที่ใช้ในการวัดฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดคือวิธี Ferric reducing antioxidant 
power (FRAP) ซึ่งใช้หลักการในการท าปฏิกริยา reduction ของสารสกัดกับสารประกอบ ferric 
tripyridyltriazine (Fe3+-TPTZ) เกิดสีน้ าเงินของ ferrous ซึ่งตรวจวัดค่าการดูดกลืนแสงได้ที่ 593 nm 
(Benzie and Strain, 1996) สารต้านอนุมูลอิสระจะท าหน้าที่เป็นตัวส่งอิเล็คตรอนให้กับอนุมูลอิสระเกิด
สารประกอบที่คงตัวขึ้น (Tachakittirungrod et al., 2007) 

จากผลการศึกษาครั้งนี้พบว่าสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือขนาด 2400 µg/ml ให้ฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระสูงสุดที่ 93.71% เมื่อใช้วิธี ABTS และสารสกัดในขนาด 1200 µg/ml  ให้ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ
สูงสุดที่ 88.36 % เมื่อใช้วิธี DPPH โดยค่า  IC50 ที่ค านวณได้ คือ 515.05 ± 0.13 และ  239.85 ± 0.13 
µg/ml ตามล าดับ นอกจากนั้นพบว่าค่า Ferric reducing power อยู่ที่ 0.23 ± 0.05 µmol Fe2+/mg 
ของสารสกัด 

โดยปกติฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระที่ได้จากการท าในหลอดทดลองอาจจะไม่สอดคล้องกับผลที่ได้ใน
สิ่งมีชีวิต เพ่ือให้แน่ใจว่าสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือสามารถให้ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระในสิ่งมีชี วิตได้จริง 
ผู้วิจัยจึงได้ตรวจสอบถึงฤทธิ์ในการปกป้องเซลล์ของตับอ่อน RINm5F จากการท าลายด้วยสาร alloxan 
ทั้งก่อนและหลังการได้รับสาร พบว่าสารสกัดสามารถปกป้องการท าลายให้อนุมูลอิสระในเซลล์ได้อย่างมี
นัยส าคัญ ดังนั้นจึงน าสารสกัดไปทดสอบฤทธิ์ในสัตว์ทดลองต่อไป 

เพ่ือให้แน่ใจว่าสารสกัดจะสามารถน ามาใช้ในการรักษาโรคได้ จ าเป็นจะต้องทราบถึงข้อมูลในด้าน
ความปลอดภัย ดังนั้นก่อนที่จะได้ท าการทดสอบฤทธิ์ต้านเบาหวานในสัตว์ทดลอง ผู้วิจัยได้ท าการ
ตรวจสอบพิษที่อาจเกิดขึ้นจากสารสกัดในหนูปกติก่อน การทดสอบความปลอดภัยอันดับแรกคือการท า
การทดสอบความเป็นพิษแบบเฉียบพลัน หนูปกติทั้งเพศผู้และเพศเมียที่ได้รับการป้อนสารในขนาด  250, 
500, 1000 และ 2000 mg/kg ไม่แสดงให้เห็นว่าเกิดความเป็นพิษใดๆ หลังจากการสังเกตเป็นเวลา 14 
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วัน เนื่องจากไม่มีหนูที่ได้รับสารกลุ่มใดตายเลย ไม่สามารถระบุขนาดที่ท าให้หนูตาย 50% (LD50) ได้ จึง
สรุปว่าสารสกัดสามารถถูกจัดเข้าอยู่ในประเภท  5  คือมีความเป็นพิษต่ าหรือไม่มีมีพิษตามหลักเกณฑ์ของ
องค์การ OECD (2001) 

เนื่องจากโรคเบาหวานเป็นโรคเรื้อรังซึ่งจ าเป็นต้องได้รับการรักษาแบบยาวนาน ดังนั้นผู้วิจัยจึงได้
ท าการทดสอบพิษกึ่งเรื้อรังของสารสกัดเพ่ือเป็นข้อมูลในการศึกษาเพ่ิมเติมในอนาคต หลังจากหนูขาวทั้ง
เพศผู้และเพศเมียที่ได้รับสารสกัดในขนาด 250, 500, 1000 และ 2000 mg/kg เป็นเวลา 42 วัน ไม่พบ
การเปลี่ยนแปลงของน้ าหนักและการเจริญเติบโต รวมทั้งพฤติกรรมต่างๆ ของหนูเมื่อเทียบกับกลุ่ม
ควบคุม นอกจากนั้นผู้วิจัยยังได้ตรวจสอบน้ าหนักของอวัยวะภายในซึ่งได้รับการยอมรับว่าเป็นตัวชี้วัดที่ไว
ต่อความเป็นพิษของสารเคมีที่เข้าสู่ร่างกาย (Michael et al., 2007) พบว่าไม่ก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลง 
นอกจากนั้นจ านวนเม็ดเลือดชนิดต่างๆ และค่าทางชีวเคมีส่วนใหญ่ไม่แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบ
กับกลุ่มควบคุม ถึงแม้ว่าจะมีค่าบางค่าที่เมื่อวิเคราะห์ทางสถิติแล้วมีความแตกต่างจากกลุ่มควบคุม แต่
ค่าที่เปลี่ยนแปลงไปทุกค่ายังคงอยู่ในระดับปกติที่เคยมีรายงานมาแล้ว สรุปได้ว่าสารสกัดไม่ก่อให้เกิด
ความเป็นพิษต่อสัตว์ทดลองเมื่อได้รับสารแบบกึ่งเรื้อรังเป็นเวลานาน 42 วัน  

หลังจากทดสอบความเป็นพิษแล้ว จึงได้ท าการทดสอบฤทธิ์ต้านเบาหวานของสารสกัดโดยใช้หนู
เบาหวานที่ชักน าด้วยสาร alloxan ขนาดของสาร alloxan ที่ปรากฏในการวิจัยต่างๆ ค่อนข้างมีความ
หลากหลาย ขนาดที่ต่างกันจะชักน าให้ระดับน้ าตาลที่สูงขึ้นผิดปกติแตกต่างกันออกไป (Rathi et al., 
2001)   หนูที่ได้รับสาร alloxan แล้วมีระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารระหว่าง 150 และ 250 
mg/dl จะถูกพิจารณาว่าเป็นเบาหวานแบบไม่รุนแรง ขณะที่หนูที่มีระดับน้ าตาลในเลือดมากกว่า 250 
mg/dl ที่ถูกจัดว่าเป็นเบาหวานที่รุนแรง (Gupta et al., 2009) สาร alloxan เป็นสารที่มีโครงสารทาง
เคมีเลียนแบบน้ าตาลกลูโคส ดังนั้นถึงถูกน าเข้าสู่เซลล์ผ่านทางโปรตีน glucose transporter 2 (GLUT2) 
เมื่อเข้าสู่บีต้าเซลล์แล้วจะเกิดความเป็นพิษต่อเซลล์ของตับอ่อนโดยการปล่อย สารอนุมูลอิสระ ได้แก่ 
reactive oxygen species (ROS) ออกมาท าให้เซลล์ตาย (Lenzen, 2008; Szkudelski, 2001)  เมื่อ
บีต้าเซลล์ของตับอ่อนถูกท าลาย การปล่อยอินซูลินเข้าสู่กระแสเลือดจึงน้อยลง ท าให้สัตว์ทดลองไม่
สามารถน ากลูโคสในเลือดไปใช้ได้อย่างเหมาะสม เกิดภาวะน้ าตาลในเลือดสูงขึ้น ท าให้เกิดความผิดปกติ
ของเมทาโบลิซึม เกิดการสลายโปรตีนและไขมันที่สะสมไว้มาใช้แทน กล้ามเนื้อลีบ น้ าหนักลด (Kasetti 
et al., 2010; Shabeer, et al., 2009) ในการศึกษานี้หนูที่ถูกกระตุ้นให้เป็นเบาหวานเมื่อได้รับสารสกัด
จากต้นชะเอมเหนือมีน้ าหนักตัวเพ่ิมขึ้นอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับหนูเบาหวานกลุ่มควบคุม ควบคู่ไป
กับน้ าหนักตัวที่เพ่ิมขึ้น  หนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัดยังมีระดับน้ าตาลกลูโคสหลังอดอาหารที่ลดลง
เทียบเท่ากับกลุ่มที่ได้รับยา glibenclamide  ผลการทดลองชี้แนะว่าน้ าหนักท่ีเพ่ิมขึ้นน่าจะเกิดจากการที่
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สารสกัดไปท าให้สัตว์ทดลองสามารถควบคุมการใช้น้ าตาลในร่างกายได้ดีขึ้น ท าให้สามารถสร้างโปรตีนที่
จ าเป็นส าหรับร่างกายได้อย่างปกติมากข้ึน (Eliza et al., 2009) 

เมื่อท าการตรวจสอบตับอ่อนของหนูด้วยกล้องจุลทรรศน์โดยการย้อมสี   hematoxylin/eosin 
พบว่าหนูเบาหวานที่ไม่ได้รับยาใดๆ นั้นจะมีการท าลายโครงสร้าง islet of Langerhan ในตับอ่อน สังเกต
ได้จากรูปร่างที่หดเล็กและผิดปกติ  ในขณะที่ตับอ่อนของหนูเบาหวานที่ ได้รับสารสกัดและยา 
glibenclamide จะมีการท าลายน้อยลง  การกลับคืนสภาพของเซลล์ใน islet of Langerhan หลังการ
ถูกท าลายด้วย alloxan เมื่อหนูได้รับยา glibenclamide ที่สังเกตได้จากงานวิจัยนี้ สอดคล้องกับ
การศึกษาที่เคยรายงานมาแล้วโดย   Venkatesh และคณะ  (2010)  แต่ไม่ทราบกลไกท่ีแน่ชัด อย่างไรก็
ตามผลของสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือในการคืนสภาพของเซลล์ที่ถูกท าลายด้วย alloxan อาจจะเกิด
จากฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัด    ดังที่เคยมีผู้เสนอแนะไว้ในการศึกษาฤทธิ์ต้านเบาหวานของใบลูก
ซัด (Trigonella foenumgraecum) ก็เป็นได ้(Premanath et al., 2012) 

ตับเป็นอวัยวะส าคัญของร่างกายเนื่องจากมีหน้าที่รับผิดชอบต่อกระบวนการเมทาบอลิซึม
มากมายหลายประการ รวมทั้งยังเป็นอวัยวะที่ท าหน้าที่ในการก าจัดสารพิษอีกด้วย  ในเซลล์ตับจึง
ประกอบด้วยเอนไซม์หลากหลาย แต่เอ็นไซม์ที่ใช้เป็นตัวชี้วัด (Biomarker) ต่อความสมบูรณ์หรือหน้าที่
ของตับได้แก่ AST และ ALT (Ohaeri, 2001)  ในการศึกษาที่ใช้โมเดลที่ชักน าหนูให้เกิดเบาหวานด้วย
สารเคมีที่เป็นพิษซึ่งรวมถึงการใช้ alloxan ด้วย พบว่าสารเหล่านั้นจะชักน าให้เอ็นไซม์ AST และ ALT ใน
เลือดสูงขึ้น (Eliza et al., 2009; Ju et al., 2008)   ในการศึกษานี้พบว่าหนูเบาหวานที่ได้รับสารสกัดมี
ระดับ AST และ ALT ลดลงเมื่อเทียบกับหนูเบาหวานกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับยา   ผลการทดลองชี้ให้เห็น
ว่าสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือมีฤทธิ์ในการปกป้องตับในสัตว์ทดลองได้เช่นเดียวกันการทดลองในเซลล์ 

ผลกระทบจากระดับน้ าตาลที่สูงกว่าปกติและลดลงช้าหลังรับประทานอาหารท าให้มีความเสี่ยงใน
การเกิดภาวะแทรกซ้อนเพ่ิมมากขึ้น (Ceriello et al., 2002)  แนวทางในการลดระดับน้ าตาลหลัง
รับประทานอาหารท าได้โดยการขัดขวางการดูดซึมคาร์โบไฮเดรตจากทางเดินอาหาร (Si et al., 2010)  
การทดสอบครั้งนี้มีการใช้ sodium fluoride (NaF) เป็นสารมาตรฐานเปรียบเทียบเมื่อท าการทดสอบ
การดูดซึมน้ าตาลกลูโคสจากล าไส้ด้วยการใช้ล าไส้ส่วน  jejunum กลับด้านในออก  (Wilson and 
Wiseman, 1954)  NaF ออกฤทธิ์โดยไปยับยั้งเอนไซม์ enolase ซึ่งจ าเป็นใน glycolytic pathway ท า
ให้โมเลกุลของ ATP ลดลง  ดังนั้นกระบวนดูดซึมกลูโคสในล าไส้ซึ่งจ าเป็นต้องอาศัยโมเลกุลของ ATP จึง
ถูกขัดขวาง (Sanford et al., 1965; Gumińska and Sterkowicz, 1976) ในการศึกษานี้พบว่า เมื่อบ่ม
สารสกัดในขนาด 0.25, 0.5 and 2.5 mg/ml ท าให้เกิดการยับยั้งการดูดซึมกลูโคสได้เช่นเดียวกับ 
sodium fluoride ผลการทดลองที่ได้ชี้ให้เห็นว่ากลไกการออกฤทธิ์ในการลดระดับน้ าตาลในเลือดอย่าง
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หนึ่งของสารสกัดคือการรบกวนการดูดซึมน้ าตาลกลูโคสผ่านล าไส้ และอาจจะน ามาใช้ในผู้ป่วยที่มีปัญหา
การควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารได้  
 เซลล์ตับอ่อนของหนูขาว RINm5F ถูกน ามาใช้ในการศึกษาผลของสารต่างๆ ต่อการหลั่งอินซูลิน
จากตับอ่อน ในการศึกษานี้ได้ท าการวัดความเข้มข้นของอินซูลินที่ หลั่งออกจากเซลล์ชนิดนี้ด้วยวิธี 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) โดยใช้ยา glibenclamide ที่ออกฤทธิ์กระตุ้นการ
หลั่งอินซูลินเป็น positive control  เป็นที่ทราบกันว่ายาชนิดนี้ออกฤทธิ์โดยการปิดกั้น ATP-sensitive 
potassium channels บนเยื่อหุ้ม β-cell ของตับอ่อน ท าให้เซลล์เกิดภาวะ depolarization จึงท าให้
เกิดการไหลเข้าของแคลเซียมผ่านทาง calcium channel ท าให้ระดับแคลเซียมภายในเซลล์เพ่ิมมากขึ้น 
ส่งผลให้เกิดกระบวนการ exocytosis ของ insulin granule (Finkel et al., 2009)  เซลล์ RINm5F 
cells ที่ได้รับ glibenclamide จึงมีระดับอินซูลินใน medium สูงขึ้นอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับกลุ่ม
ควบคุมที่ไม่รับสารใดๆ (รูปที่ 4.9) ในทางตรงข้าม พบว่าสารสกัดไม่มีฤทธิ์เพ่ิมการหลั่งอินซูลินแต่อย่างใด  
ผลการทดลองนี้ชี้แนะว่าสารสกัดจากต้นชะเอมเหนือ อาจมีข้อดีในแง่ที่จะท าให้เกิดภาวะน้ าตาลในเลือด
ต่ าในผู้ป่วยน้อยกว่าการใช้ยากลุ่มที่กระตุ้นการหลั่งอินซูลิน  

สรุป การศึกษานี้ได้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากล าต้นชะเอมเหนือมีความเป็นพิษต่ า  และฤทธิ์ใน
การลดระดับน้ าตาลในเลือดของหนูที่ชักน าให้เกิดโรคเบาหวานด้วยสาร alloxan ได้  โดยน่าจะไปปกป้อง
การท าลายเซลล์ของตับอ่อนและยับยั้งการดูดซึมน้ าตาลกลูโคสจากทางเดินอาหาร   การศึกษานี้ก่อให้เกิด
ประโยชน์ต่อการใช้พืชนี้เป็นยารักษาโรคเบาหวานทางเลือก  ก็ตามยังไม่สามารถบอกถึงสารออกฤทธิ์ใน
สารสกัดนี้ได้  การศึกษาวิธีการแยกสารประกอบให้บริสุทธิ์ออกมาทดสอบ เพ่ือระบุชนิดของสารที่
รับผิดชอบต่อฤทธิ์ต้านเบาหวานที่พบจากงานวิจัยนี้ จะมีประโยชน์ต่อการพัฒนายาใหม่ต่อไปในอนาคต 
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