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ฤทธิ์ยับย้ังการสรางพรอสตาแกลนดินอี-2 ของสารสกัดจากยางโมก 
(Wrightia pubescens) ในเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนู

ที่ถูกกระตุนดวย ไลโปโพลีแซคคาไรด

บทคัดยอ 
  ยางโมก (Wrightia pubescens) ถูกใชบรรเทาอาการอักเสบและอาการปวดตามรายงานภูมิปญญาทองถ่ิน อยางไร

ก็ตามกลไกในการบรรเทาอาการดังกลาวยังไมมีขอมูลชัดเจน ดังน้ันการวิจัยในครั้งน้ีจึงมีวัตถุประสงคเพื่ อศึกษาฤทธ์ิของ สาร

สกดัจากยางโมกในยับยัง้การสรางพรอสตาแกลนดินอี 2 (PGE
2
) และ ไซโคลออกซิจิเนส 2 (COX-2) ในเซลล RAW 264.7 

แมคโครฟาจของหนูทีถ่กูกระตุนดวยสารไลโปโพลแีซคคารไรด (LPS) โดยทดสอบดวยสารสกดัจากยางโมกท่ีความเขมขนตางๆ 

(10, 25, และ 100 ไมโครกรัม/ มิลลิลิตร) ในเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนูที่ถูกกระตุนดวยสารไลโปโพลีแซค

คารไรด (LPS) ตรวจวัดระดับของ PGE
2
 ในอาหารเลี้ยงเซลล สวนโปรตีนที่สกัดจากเซลลจะถูกนํามาใชในการศึกษาระดับ

การแสดงออกของโปรตีน COX-2 ดวยวิธี Western Blot analysis  จากการศึกษาพบวาความเขมขนของ PGE
2
 ในอาหาร

เลีย้งเซลลของกลุมทีเ่ตมิสารสกดัจากยางโมกทุกกลุมลดลงอยางมีนยัสาํคัญ เมื่ อเทยีบกบัเซลลทีก่ระตุนดวย LPS อยางเดียว 

(P < 0.05)  ในขณะที่แสดงออกของโปรตีน COX-2 ลดลงเฉพาะในเซลลกลุมที่เติม LPS พรอมกับสารสกัดจากยางโมก 

100 ไมโครกรัม/ มิลลิลิตร เทาน้ัน ผลการทดลองในคร้ังน้ีแสดงใหเห็นวาสารสกัดจากยางโมกสามารถยับยั้งการสราง PGE
2
 

และระดับการแสดงออกของโปรตีน COX-2 จากเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนูได ซ่ึงอาจนําไปสูกลไกการลดการ

อักเสบและปวดได
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Inhibition of prostaglandin E
2
 by substances derived from Wrightia 

pubescens latex  in LPS-activated RAW 264.7 mouse macrophages

Abstract
  Wrightia pubescens latex has been used as an anti-inflammatory and antinociceptive drug in traditional 

medicine. However, the mechanism involved in inflammation and pain of this plant is still unclear. Therefore, 

this study aimed to determine the inhibitory activity of substances derived from Wrightia pubescens latex 

(SWL) on prostaglandin E
2
 (PGE

2
) production and cyclooxygenase 2 (COX-2) expression in LPS-activated 

RAW 264.7 mouse macrophages. Various concentrations of SWL (10, 25, and 100 mg/mL) were used to treat 

LPS-activated RAW 264.7 mouse macrophages. PGE
2
 level in cell culture supernatant was measured, while the 

protein extracted from cells was used to determine COX-2 expression by Western Blot analysis. The concentra-

tions of PGE
2
 in cell supernatant of most SWL treated groups were significantly reduced compared with LPS 

alone (P < 0.05), whereas COX-2 expression was reduced only in 100 mg/mL of SWL treated group. These 

results indicated the inhibitory activity of SWL on PGE
2
 production and COX-2 protein expression in RAW 

264.7 mouse macrophages which may lead to play a role in the reduction of inflammation and pain. 
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บทนํา
 โมกเปนพชืท่ีนยิมปลกูกนัทัว่ไป เนื่ องจากดอกมีกลิน่
หอมและเปนไมมงคล นอกจากน้ีมีรายงานภูมิปญญาทองถ่ิน
วายางโมก (Wrightia pubescens) มีฤทธิ์บรรเทาการปวด
ฟน(1) และรายงานผลการวิจัยพบวาเปลือกลําตนโมกชนิด 
Wrightia tinctoria มฤีทธิบ์รรเทาอาการปวด (antinocicep-
tion) ใชในการรกัษาอาการปวดทอง(2) นอกจากน้ีในอินเดยียงั
มรีายงานการใชสารสกดัจากเปลอืกลาํตนและเปลอืกรากของ 
Wrightia tomentosa ในการรักษาพิษแมลงปอง(3)  การ
ศึกษาตนโมกชนิด W. tinctoria ในหนูพบวามีฤทธิ์ยับยั้ง
อาการปวด(4) อยางไรก็ตามยังไมมรีายงานการศึกษากลไกการ
อักเสบที่แนชัด 
 สารสื่ อกลางในกระบวนการอักเสบและการปวด มี
หลากหลายกลุม PGE

2
 เปนชนิดหนึง่ในกลุมของ prostanoid 

ทีพ่บมากในรางกายมนุษย และเปนโมเลกลุทีม่บีทบาทสาํคัญ

ในรางกายหลายประการ เชน บทบาทท่ีเกีย่วของกับการทาํงาน

ของระบบประสาท ความดันโลหติ (vascular hypertension) 

การทํางานของไต และมีบทบาทสําคัญกระบวนการอักเสบ

และการปวด(5) การสังเคราะห PGE
2
 อาศัยเอนไซมที่สําคัญ

คือ COX โดยเฉพาะอยางย่ิงเอนไซม COX-2(6)  ซ่ึงจะถูก

ชักนําใหสรางข้ึนในเซลลทีม่บีทบาทเก่ียวของกับกระบวนการ

อักเสบ เชน ในเซลล  แมคโครฟาจท่ีถกูกระตุนดวย LPS จะ

พบวา COX-2 และ PGE
2
 สูงข้ึนมากเปนตน (7)

 สวนตางๆของพืชในสกุล Wrightia เชน เมล็ดและ

ยางของ W. tinctoria ถูกใชรักษาอาการบิด (dysentary) 

และทองรวง(8) สารสกดัจากใบของโมกมัน (W. tomentosa) 

มีฤทธิ์ลดการอักเสบในหนูทดลอง(9) ยางและเมล็ดของโมก 
(W. pubescens) มีรายงานวาถูกใชรักษาอาการบิดซ่ึงเปน
กระบวนการอักเสบที่เกิดข้ึนของลําไส(10,11) และจากผลการ

วจัิยสารสกดัจากเปลอืกลาํตนของ W. tinctoria สามารถลด

ปรมิาตรสารน้ําในลําไสของหนูซ่ึงถูกเหนีย่วนําโดยสาร PGE
2
  

แสดงใหเห็นวาสารสกัดของ W. tinctoria มีผลในยับยั้ง
ฤทธิ์ของ PGE

2
 ได(12) การยับยั้งการหลั่ง PGE

2
 ถือวาเปน

กลยุทธในการตอตานการอักเสบ ตัวอยางเชน ยาแอสไพริน

ซ่ึงมีฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของ COX ทําใหระดับ PGE
2
 ลด

ลงและสงผลใหลดอาการอักเสบได(13) ดังน้ันการวจัิยครัง้น้ีจึง

เปนการศึกษาฤทธิ์ของสารสกัดจากยางโมกในการยับยั้งการ
สราง PGE

2
 และ COX-2 ในเซลล RAW 264.7 แมคโคร

ฟาจของหนูที่ถูกกระตุนดวย LPS ผลการทดลองท่ีไดจะมี

โยชนในการชวยอธิบายกลไกการลดการอักเสบและอาการ
ปวดของยางโมกได 

วัสดุและวิธีการศึกษา
 1. การเตรียมสารสกัดจากยางโมก (SWL)
 ตัวอยางยางโมก (W. pubescens) จากจังหวัด
ขอนแกน มีการระบุชนิดของโมกกอนการเก็บตัวอยาง โดย
อาศัยขอมูลจากหนังสือชื่ อพรรณไมแหงประเทศไทย(14) รวม
ทัง้เก็บตัวอยางแหงไว ในพพิธิภัณฑพชืของคณะวิทยาศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน รหัสตัวอยางโมกคือ Wrightia pu-
bescens J. Jiitimanee 2 (KKU20827)
 ยางโมกเกบ็จากบรเิวณลาํตนของพืช และนาํไปผาน
กระบวนการเตรียมตัวอยางทันที โดยเติม absolute ethanol 
ลงไป (อัตราสวนยางโมกตอ absolute ethanol คือ 1:1) เพื่ อ
แยกสวนที่ละลายในแอลกอฮอลออกมาจากสวนอื่ นๆ โดย

วิธีการปนเหวี่ยงท่ี 12,000 x g ที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

จากน้ันนําสวนแอลกอฮอลไปกรองผานแผนกรองขนาด 0.2 

ไมโครเมตร เพื่ อกําจัดแบคทีเรยีและสิง่แปลกปลอมทีอ่าจปน

เปอน และทาํใหแหงโดยท่ีอุณหภูมต่ํิา เกบ็ทีอุ่ณหภูม ิ4 องศา

เซลเซียส เพื่ อใชงานตอไป

 2. สารเคมี

 สารเคมีใช ในการวิจัย ไดแก DMEM (Gibco® 
Invitrogen, USA), Fetal bovine serum (FBS) standard 

quality และ penicillin/streptomycin 100x (Pacific 
science Co., Ltd.), COX-2 (murine) polyclonal an-

tiserum, Goat anti-rabbit IgG HRP, และ NS-398 

(Cayman chemical, USA), XTT reagent และ LPS (E. 
coli 0111:B4) (Sigma, USA), PGE

2
 parameter assay 

kit (R&D systems Inc., USA), Bio-Rad protein assay  
(Bio-Rad Laboratories Inc., USA) และ Pico stable 

peroxide solution และ Pico luminal/enhancer solution 

(Pierce biotechnology, USA)
 3. การเตรียมเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจ
ของหนู

 นําเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนู มา

เลี้ยงในอาหารเลี้ยงเซลลชนิด DMEM ที่มี 10 % FBS, 
Penicillin 100 ยูนิต/มิลลิลิตร และ streptomycin 100 
ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ในสภาวะท่ีมี CO

2
 5 % ที่อุณหภูมิ 37 

องศาเซลเซียส จนไดเซลลจํานวนตามท่ีตองการ 
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1 ช่ัวโมง จากน้ันเติม NS-398 10 ไมโครโมลาร
 • กลุมที่ 8, 9 และ 10 เติม LPS กลุมละ 1 
ไมโครกรัม/มิลลิลิตร นาน 1 ช่ัวโมง จากน้ันเติมสารสกัดจาก
ยางโมก ความเขมขน 10, 25 และ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร 
ตามลําดับ
 หลงัจากน้ัน 24 ช่ัวโมง ทาํการเกบ็อาหารเลีย้งเซลล
ไปตรวจวัดความเขมขนของ PGE

2
 โดยอาศัยชุดตรวจ PGE

2
 

parameter assay (R&D systems Inc., USA) ซ่ึงอาศัย
หลกัการของเทคนิค enzyme linked-immunosorbent assay 
(ELISA) และวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่ น 450 
นาโนเมตร
 6. การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากยางโมก
ในการยับย้ังการสราง COX-2 ของเซลล RAW 264.7           
แมคโครฟาจของหนูที่ถูกกระตุนดวย LPS
 นาํเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหน ูมาเลีย้ง

ในเพลทขนาด 6 หลมุ (2 x 106 เซลลตอหลมุ)   ซ่ึงมอีาหาร

เลีย้งเซลล DMEM ซ่ึงม ี10 % FBS, Penicillin 100 ยนูติ/

มลิลลิติร และ Streptomycin 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร  ใน

สภาวะท่ีมี CO
2
 5 % ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 24 

ช่ัวโมง หลังจากน้ันเปลี่ยนอาหารเลี้ยงเปนชนิด serum-free 

DMEM ทําการทดสอบฤทธ์ิของสารสกัดจากยางโมกในการ

ยบัยัง้การสราง COX-2 โดยแบงเซลลออกเปน 5 กลุม ไดแก 

 • กลุมที ่1 กลุมปกต ิเตมิเฉพาะอาหารเลีย้งเซลล

 • กลุมที่ 2 เติม LPS 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร

 • กลุมที ่3 เตมิ LPS 1 ไมโครกรมั/มลิลลิติร และ

สารสกัดจากยางโมก ความเขมขน 10 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร
 • กลุมที ่4 เตมิ LPS 1 ไมโครกรมั/มลิลลิติร และ
สารสกัดจากยางโมก ความเขมขน 25 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร

 • กลุมที ่5 เตมิ LPS และ1 ไมโครกรมั/มลิลลิติร 

สารสกดัจากยางโมก ความเขมขน 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร
 หลังจากน้ัน 24 ช่ัวโมง นําเซลลแมคโครฟาจไป
สกัดโปรตีนและตรวจวัดการแสดงออกของโปรตีนที่ได โดย
อาศัย Bio-Rad protein assay  (Bio-Rad Laboratories 

Inc., USA) จากน้ันนําโปรตีนตัวอยาง (10 ไมโครกรัม/

ตัวอยาง) ไปแยกโดยอาศัย 10 % sodium dodecyl sulfate 
polyacrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE) และ
ทาํการถายโปรตีนลงบนแผนไนโตรเซลลโูลส ตรวจหาโปรตนี 

COX-2 โดยอาศัย COX-2 (murine) polyclonal antiserum 
(Cayman chemical, USA) ซ่ึงจับดวย Goat anti-rabbit 

 4.  การทดสอบความเปนพิษของสารสกดัจากยาง
โมกตอเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนู
 นาํเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหน ูมาเลีย้ง
ในเพลทขนาด 96 หลุม (1 x 105 เซลล/หลุม)   ซ่ึงมีอาหาร
เลีย้งเซลล DMEM ซ่ึงม ี10 % FBS, Penicillin 100 ยนูติ/
มิลลิลิตร และ Streptomycin 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ใน
สภาวะท่ีมี CO

2
 5 % ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 24 

ช่ัวโมง หลังจากน้ันเปลี่ยนอาหารเลี้ยงเปนชนิด serum-free 
DMEM จากน้ันละลายสารสกดัจากยางโมกแหงดวย RPMI 
และเติมลงในเพลทที่เลี้ยงเซลล จนไดความเขมขนสุดทาย
เปน 1, 10, 25, และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร เลี้ยงเซลล
ไวนาน 24 ช่ัวโมง จากน้ันทําการทดสอบหาอัตราการมีชีวิต
ของเซลล (viability test) โดยเติม XTT cell viability 
reagent นาน 4 ช่ัวโมง เก็บอาหารเลี้ยงเซลลไปวัดการคา
การดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่ น 450 นาโนเมตร 

 5. การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากยางโมก

ในการยับย้ังการสราง PGE
2
 ของเซลล RAW 264.7 

แมคโครฟาจ ของหนูที่ถูกกระตุนดวย LPS

 นาํเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหน ูมาเลีย้ง

ในเพลทขนาด 24 หลมุ (1x106 เซลล/หลมุ) ซ่ึงมอีาหารเล้ียง

เซลล DMEM ซ่ึงมี 10 % FBS, Penicillin 100 ยูนิต/

มิลลิลิตร และ streptomycin 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ใน

สภาวะท่ีมี CO
2
 5 % ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 24 

ช่ัวโมง หลังจากน้ันเปลี่ยนอาหารเลี้ยงเปนชนิด serum-free 

DMEM ทําการทดสอบฤทธ์ิของสารสกัดจากยางโมกในการ
ยับยั้งการสราง PGE

2
 โดยแบงเซลลออกเปน 10 กลุม โดย

เตมิสารตางๆ เชน LPS เพื่ อกระตุนการสราง PGE
2
 และเตมิ

สารสกัดจากยางโมก (SWL) หรือเติม NS-398 ซ่ึงมีฤทธิ์

ยับยั้งการสราง PGE
2
 และใชเปน positive control ของการ

ทดลอง ดังน้ี
 • กลุมที่ 1 เซลลปกติ เติมเฉพาะอาหารเลี้ยง
เซลล

 • กลุมที่ 2 เติม LPS 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร

 • กลุมที่ 3 เติม LPS 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
พรอมกับ NS-398 10 ไมโครโมลาร
 • กลุมที่ 4, 5 และ 6 เติม LPS กลุมละ 1 

ไมโครกรัม/มิลลิลิตร พรอมกับสารสกัดจากยางโมก ความ
เขมขน 10, 25 และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ตามลําดับ

 • กลุมที ่7 เตมิ LPS 1 ไมโครกรมั/มลิลลิติร นาน 
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IgG HRP (Cayman chemical, USA) จากน้ันเติม Pico 
stable peroxide solution และ Pico luminal/enhancer 
solution  (Pierce biotechnology, USA) เมื่ อปรากฏแถบ
เรืองแสงเกิดข้ึนบนไนโตรเซลลูโลส จึงนําไปประกบกับฟลม
เอกซเรย 
 7. วิเคราะหขอมูล
 นําขอมูลที่ได ไปคํานวณหาคาสถิติพื้นฐานไดแก คา
เฉลี่ย คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน และทดสอบสมมติฐานโดยการ
วิเคราะหความแปรปรวนทางเดียว (One Way Analysis 
of Variance) กําหนดความเช่ือมั่นทางสถิติที่ระดับ 95 
เปอรเซ็นต (P < 0.05)

ผลการศึกษา
 1.  ฤทธิข์องสารสกดัจากยางโมกในการยบัย้ังการ
สราง PGE

2
 ของเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจ ของ

หนูที่ถูกกระตุนดวย LPS

 หลังจากทําการการทดสอบความเปนพิษของสาร

สกดัจากยางโมกตอเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนู 

และพบวาสารสกดัจากยางโมก (SWL) (ความเขมขน 1, 10, 

25, และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร) ไมมีผลตอจํานวนและ

การมีชีวิตของเซลล ทดสอบโดยอาศัย XTT cell viability 

assay และพบวาคาการดูดกลืนแสงซ่ึงแปรผันตรงกับจํานวน

เซลลที่มีชีวิตไมแตกตางกัน (P > 0.05) (รูปที่ 1)  ดังน้ัน

จึงทําการทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากยางโมกในการยับยั้ง

การสราง PGE
2
 ของเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของ

หนู เมื่ อนําอาหารเลี้ยงเซลลที่ไดจากการทดสอบ มาตรวจ
วัดความเขมขนของ PGE

2
 ดวยชุดตรวจ PGE

2
 parameter 

assay (R&D systems Inc., USA) พบวา กลุมที่ทดสอบ

โดยเติมสารสกัดจากยางโมกพรอมกับการเติม LPS ทุกกลุม 

มคีวามเขมขนของ PGE
2
 ลดลงอยางมีนยัสาํคัญ (P < 0.05) 

เมื่ อเทียบกับกลุมที่กระตุน LPS อยางเดียว  โดยเฉพาะใน
กลุมเซลลที่ถูกกระตุนดวยสารสกัดจากยางโมกความเขมขน 

100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ลดลง 72.1 % เมื่ อเทียบกับกลุม
กระตุน LPS อยางเดียว  (รูปที่ 2) อยางไรก็ตาม ฤทธิ์การ

ยบัยัง้การสราง PGE
2
 ของสารสกดัจากยางโมกยังต่ํากวา NS-

398 ซ่ึงเปนสารมีบทบาทในการยับยั้งเอนไซม COX  สวน

กลุมทีท่ดสอบฤทธิข์องสารสกดัจากยางโมกโดยเติมลงไปหลงั
จากการเติม LPS 1 ช่ัวโมง พบวาสารสกัดจากยางโมกท่ีเติม
ลงไปหลังจากกระตุนเซลลดวย LPS 1 ช่ัวโมง สามารถลด
ความเขมขนของ PGE

2
 ไดอยางมีนยัสาํคัญ (P < 0.05) เมื่ อ

เทียบกับกลุมที่กระตุน LPS อยางเดียว (รูปที่ 3) ซ่ึงผลการ
ทดลองคลายคลึงกับที่กลุมที่กระตุนเซลลดวยสารสกัดจาก
ยางโมกพรอมกับ LPS 

2. ฤทธิข์องสารสกดัจากยางโมกในการยบัย้ังการ
แสดงออก COX-2 ของเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจ
ของหนูที่ถูกกระตุนดวย LPS
 เมื่ อนําโปรตีนที่สกัดไดจากเซลลแมคโครฟาจกลุม
ตางๆ มาตรวจวัดปริมาณเอนไซม COX-2 โดยวิธี western 
blotting analysis พบวา กลุมที่ถูกกระตุนดวยสารสกัด
จากยางโมกท่ีความเขมขน 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร มีการ
แสดงออกของเอนไซม COX-2 ลดลงอยางชัดเจน เมื่ อเทยีบ

กับกลุม LPS อยางไรก็ตาม ไมสามารถแยกความแตกตาง

ในการแสดงออกของเอนไซม COX-2 ระหวางกลุมที่ไดรับ

สารสกัดจากยางโมกความเขมขน 10 และ 25 ไมโครกรัม/

มิลลิลิตร กับกลุม LPS ได (รูปที่ 4)

รูปที่ 1 ผลการทดสอบการมีชีวิตของเซลล RAW 264.7 

แมคโครฟาจของหนู หลงัจากไดรบัสารสกดัยางโมก 
(SWL) ที่ความเขมขนตางๆ 24 ช่ัวโมง โดยอาศัย 

XTT cell viability assay kit
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รูปที่ 2 ระดับของ PGE
2
 จากอาหารเลี้ยงเซลลของกลุมที่

เติมสารสกัดจากยางโมก (SWL) พรอมกับการเติม 
LPS * หมายถงึกลุมนัน้ๆ มคีวามเขมขนของ PGE

2
 

แตกตางอยางมีนัยสําคัญ (P < 0.05) เมื่ อเปรียบ
เทียบกับกลุม LPS

รูปที่ 3 ระดับของ PGE
2
 จากอาหารเลี้ยงเซลลของกลุมที่

เติมสารสกดัจากยางโมก (SWL) หลงัจากเติม LPS 
1 ช่ัวโมง * หมายถึงกลุมนั้นๆ มีความเขมขนของ 

PGE
2
 แตกตางอยางมีนัยสําคัญ (P < 0.05) เมื่ อ

เปรียบเทียบกับกลุม LPS 

รูปที่ 4 ระดับการแสดงออกของเอนไซม COX-2 ตรวจวัด
โดยวิธี western blotting analysis โดยใชปริมาณ

ของโปรตีนเทากันทุกตัวอยาง (10 ไมโครกรัม/ 
ตัวอยาง) ในข้ันตอนวิเคราะหแยก โปรตีนดวยวิธี 

electrophoresis  SWL: สารสกัดจากยางโมก

วิจารณและสรุปผลการศึกษา
 PGE

2
 เปนโมเลกุลในกระบวนการอักเสบและการ

ปวด(5) เมื่ อมีสิ่งแปลกปลอมเขาสูรางกาย หรือรางกายไดรับ
บาดเจ็บ การยบัยัง้การหลัง่ PGE

2
 ถอืวาเปนกลยทุธในการตอ

ตานการอักเสบที่ถูกใชมานานกวา 100 ป(13) ดังน้ันการวิจัย
ในครัง้นีจึ้งทําการศึกษาฤทธิข์องสารสกดัจากยางโมกชนิด W.  
pubescens ในการยับยั้งการสราง COX-2 และ PGE

2
 ใน

เซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนู การทดลองอาศัย 
LPS เปนตัวกระตุนใหเกิดการสราง COX-2 และ PGE

2
 ผล

การทดลองพบวา สารสกดัจากยางโมกสามารถยับยัง้การสราง 
PGE

2
 ในเซลล RAW 264.7 แมคโครฟาจของหนูไดอยางมี

นัยสําคัญ  (P < 0.05) ซ่ึงเห็นไดจัดเจนยิ่งข้ึนเมื่ อเพิ่มความ
เขมขนของสารสกดัจากยางโมก (รปูที ่2)  อยางไรกต็าม ฤทธิ์
ในการยับยั้ง PGE

2
 ของสารสกัดจากยางโมก ยังคงต่ํากวา 

NS-398 ซ่ึงเปนสารที่มีฤทธิ์ในการยับยั้งการสราง PGE
2
(15) 

ซ่ึงยับยั้งการสราง PGE
2
 ในเซลล RAW 264.7 แมคโคร

ฟาจของหนูรอยละ 95  

 ฤทธิ์ในการยับยั้งการสราง PGE
2
 ของสารสกัดจาก

ยางโมก นอกจากจะข้ึนอยูกับความเขมขนของสารสกัดจาก

ยางโมกแลวยังข้ึนอยูกับระยะเวลาระหวางการกระตุนเซลล

ดวย LPS และสารสกัดจากยางโมก เมื่ อพิจารณากลุมเซลล

ทีถ่กูกระตุนดวย LPS พรอมกบัการเติมสารสกดัจากยางโมก 

(รูปที ่2) และกลุมทีเ่ตมิสารสกดัจากยางโมกหลังจากกระตุน

เซลลดวย LPS นาน 1 ช่ัวโมง (รูปที่ 3) โดยเฉพาะที่ความ
เขมขน 25 และ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร พบวาปรมิาณของ 
PGE

2
 ทีต่รวจวดัไดในกลุมทีเ่ตมิสารสกดัจากยางโมกหลงัจาก

กระตุนเซลลดวย LPS นาน 1 ช่ัวโมง จะสูงกวา เนื่ องจาก

การกระตุนเซลลแมคโครฟาจดวย LPS นาน 1-2 ช่ัวโมง จะ
ทําใหเซลลสราง PGE

2
 ขึ้นมาในอัตราท่ีสูงมาก(7) ถึงแมจะมี

การเติมสารสกัดจากยางโมกลงไปเพื่ อยับยั้งการสราง PGE
2
 

แตสารดงักลาวไมมผีลตอ PGE
2
 ทีส่รางข้ึนมากอนหนา ดังน้ัน

ปริมาณ PGE
2
 ในกลุมที่เติมสารสกัดจากยางโมกหลังจาก

กระตุนเซลลดวย LPS นาน 1 ช่ัวโมง จึงสงูกวาในกลุมทีเ่ติม

สารสกัดจากยางโมกไปพรอมกับ LPS นอกจากน้ีการศึกษา
ฤทธิใ์นการยบัยัง้การสรางเอนไซม COX-2 ซ่ึงมบีทบาทสาํคัญ

ในการสราง PGE
2
 พบวา COX-2 มีปริมาณลดลงชัดเจนใน

กลุมทีเ่ตมิสารสกดัจากยางโมกความเขมขน 100 ไมโครกรมั/
มิลลิลิตร (รูปที่ 4) 
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 ผลการวิจัยในคร้ังน้ีแสดงใหเห็นวาสารสกัดจาก
ยางโมกชนิด W.  pubescens มีผลยับยั้งการสรางเอนไซม 
COX-2 สงผลใหเซลลแมคโครฟาจสราง PGE

2
 ลดลง ซ่ึงมี

งานวิจัยวาพืชในสกุล Wrightia นี้หลายชนิด เชน W. tinc-
toria มผีลวจัิยในหนพูบวามฤีทธิย์บัยัง้อาการปวด(4) สารสกดั
จากใบของโมกมัน (W. tomentosa) ซ่ึงทําใหหนูที่ถูกชักนํา
ใหเกดิบวมมีอาการดีขึน้(9) และจากผลการวิจัยสารสกดั ster-
oid alkaloid fraction จากเปลือกลําตนของ W. tinctoria 
สามารถลดปริมาตรสารนํ้าในลําไสของหนูซ่ึงถูกเหนี่ยวนํา
โดยสาร PGE

2
  แสดงใหเห็นวา steroid alkaloid fraction 

ของ W. tinctoria มผีลในยบัยัง้ฤทธ์ิของ PGE
2
 ได(12) ซ่ึงการ

ลดปริมาณ PGE
2
 ถือเปนวิธีการที่สําคัญประการหนึ่งในการ

ลดกระบวนการอักเสบและอาการปวด อยางไรก็ตาม ถงึแมวา
สารสกัดจากยางโมกชนิด W.  pubescens จะสามารถยับยั้ง
การสราง COX-2 และ PGE

2
 ได แตในกระบวนการอักเสบ

มีโมเลกุลสื่ อกลางหลายชนิด เชน histamin, bradykinin, 

nitric oxide เขามาเกี่ยวของ(6)  ดังน้ันการศึกษาฤทธิ์ของ

สารสกัดจากยางโมกชนิด W.  pubescens ที่มีตอโมเลกุล

เหลาน้ีในอนาคต จะมีประโยชนในการชวยอธิบายกลไกการ

ลดการอักเสบและลดอาการปวดได 
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