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ผลของสารมาดีคาสโซไซด์ร่วมกับยาแอสไพรินต่อการท�างานของเกล็ดเลือด
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Abstract

Introduction: Platelet is a key factor of thrombosis; thus, antiplatelet drugs especially aspirin were generally used 

to treat patients. However, these drugs have long term side effects. Recently, many studies found that triterpenoid 

substances from plants can inhibit platelet aggregation. The “madecassoside” extracted from Centella asiatica was 

also triterpenoid. 

Objective: To investigate the effect of madecassoside combined with aspirin on platelet adhesion and aggregation.
 

Materials and methods: Platelets were mixed with madecassoside at the concentration of 25, 50, 100 and 200 µg/mL. 

The ADP was used as agonist and the aggregation of platelet was monitored using microplate assay. 

Results: The result showed that 50, 100 and 200 µg/mL of madecassoside significantly inhibited platelet aggregation 

at p<0.05 compared with the control. The 100 and 200 µg/mL of madecassoside plus half-dose of aspirin showed  

platelet anti-aggregation effect similar to full-dose. Furthermore, 25, 50, 100 and 200 µg/mL of madecassoside mixed with 

platelet were used to investigate platelet adhesion by adding the mixture into the collagen-coated microplate. 

The result showed that all concentrations of madecassoside had no inhibition effect on the platelet adhesion induced 

by ADP. 

Conclusions: Madecassoside from Centella asiatica can be used to inhibit platelet aggregation. In addition,  

combination of madecassoside aspirin could reduce the side effects of aspirin in thrombosis patients.
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บทคัดย่อ

บทน�า: เกล็ดเลือดเป็นปัจจัยส�ำคัญที่ท�ำให้เกิดภำวะลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด ดังนั้นจึงมีกำรใช้ยำต้ำนเกล็ดเลือด

โดยเฉพำะแอสไพรินในกำรรักษำผู้ป่วย แต่กำรใช้ยำดังกล่ำวเป็นระยะเวลำนำนท�ำให้เกิดผลข้ำงเคียงอันไม่พึงประสงค์ได้  

จำกกำรศึกษำที่ผ่ำนมำพบว่ำ สำรไตรเทอร์พีนอยด์ที่สกัดได้จำกพืชชนิดต่ำงๆ สำมำรถยับยั้งกำรท�ำงำนของเกล็ดเลือดได้

วัตถุประสงค์: เพื่อศึกษำฤทธิ์ของสำรมำดีคำสโซไซด์ในใบบัวบกซึ่งเป็นไตรเทอร์พีนอยด์ ร่วมกับยำแอสไพรินในกำรยับยั้ง

กำรเกำะติดและเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือด 

วัสดุและวิธีการ:  น�ำเกล็ดเลือดผสมกับสำรมำดีคำสโซไซด์ที่ควำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ 200 µg/mL กระตุ้นเกล็ดเลือด

ด้วยเอดีพี และตรวจสอบกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือดด้วยวิธี microplate assay 

สรุปผลการศึกษา: สำรสกัดที่ควำมเข้มข้น 50, 100 และ 200 µg/mL สำมำรถยับยั้งกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือดได้อย่ำง 

มีนัยส�ำคัญทำงสถิติที่ p<0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม และเมื่อน�ำสำรสกัดที่ควำมเข้มข้น 100 และ 200 µg/mL ผสม

กับแอสไพรินควำมเข้มข้นลดลงก่ึงหนึ่ง พบว่ำสำมำรถยับยั้งกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือดได้ใกล้เคียงกับกำรใช้แอสไพริน

เพยีงอย่ำงเดียว นอกจำกนีย้งัศึกษำกำรเกำะตดิของเกลด็เลอืด โดยเตมิสำรสกัดทีค่วำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ 200 µg/mL 

ร่วมกับเกล็ดเลือดลงในไมโครเพลทท่ีเคลือบคอลลำเจน พบว่ำสำรมำดีคำสโซไซด์ในทุกๆ ควำมเข้มข้นไม่มีฤทธิ์ยับยั้ง

กำรเกำะติดของเกล็ดเลือดที่ถูกกระตุ้นด้วยเอดีพี 

สรปุผลการศกึษา: สำรมำดีคำสโซไซด์มฤีทธิก์ำรยบัยัง้กำรเกำะกลุม่ของเกลด็เลอืด และสำมำรถท�ำงำนร่วมกบัแอสไพรนิได้ 

จึงอำจเป็นแนวทำงในกำรใช้สำรมำดีคำสโซไซด์ร ่วมกับแอสไพรินเพื่อลดผลข้ำงเคียงจำกกำรใช้ยำส�ำหรับผู ้ป่วย

โรคหลอดเลอืดอุดตันตอ่ไป
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ค�ารหัส:  มำดีคำสโซไซด์  แอสไพริน กำรเกำะติดของเกล็ดเลือด  กำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือด

เกลด็เลอืด มหีน้ำท่ีหลกัในกระบวนกำรห้ำมเลอืดขัน้ปฐมภมูิ 

(primary hemostasis) เมื่อมีกำรบำดเจ็บหรือฉีกขำดของ

หลอดเลือด หลอดเลือดจะหดตัวทันทีเพื่อลดอัตรำกำรไหลของ

เลือดให้ช้ำลง หลังจำกนั้นจะเกิดกำรเกำะติดของเกล็ดเลือด

กับผนังของหลอดเลือด (platelet adhesion) และเกล็ดเลือด 

ถูกกระตุ้น (platelet activation) ท�ำให้รูปร่ำงเปลี่ยนแปลง 

และมีกำรหลั่งสำรออกจำกแกรนูลของเกล็ดเลือด ซึ่งส่งผล 

ให้เกิดกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือด (platelet aggregation)  

เป็นก้อน (platelet plug) อุดรอยฉีกขำดของหลอดเลือด1 

อย่ำงไรก็ตำม ในภำวะปกติท่ีไม่เกิดบำดแผล เกล็ดเลือด

อยู ่ในสภำวะพัก เนื่องจำกร่ำงกำยมีกลไกต่ำงๆ ป้องกัน 

ไม่ให้เกลด็เลอืดถกูกระตุน้จนเกิดเป็นลิม่เลอืดได้ แต่จำกกำรศกึษำ 

ที่ผ่ำนมำพบว่ำโรคหรือพยำธิสภำพบำงอย่ำง สำมำรถกระตุ้น

เกล็ดเลือดได้เองในร่ำงกำยของผู ้ป่วยมำกกว่ำปกติ เช่น  

บทน�า โรคธำลสัซเีมยี2 กลุม่อำกำรเมตำบอลกิ3 มะเรง็4 และโรคเบำหวำน5 

เมื่อเกล็ดเลือดถูกกระตุ้นให้ท�ำงำนมำกกว่ำปกติย่อมท�ำให้เกิด

ผลเสยีต่อร่ำงกำย  โดยท�ำให้เกิดก้อนลิม่เลอืดอดุตนัหลอดเลอืด 

ที่หล่อเลี้ยงอวัยวะที่ส�ำคัญต่ำงๆ โดยเฉพำะหลอดเลือดสมอง

และหลอดเลือดหัวใจ จำกสถิติของกระทรวงสำธำรณสุข

ปี พ.ศ. 2556 พบว่ำ โรคหัวใจและโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน 

เป็นสำเหตุที่ท�ำให้คนไทยเสียชีวิตเป็นอันดับที่ 3 และ 4 ของ

ประเทศ รองจำกโรคมะเร็งและอุบัติเหตุ6

 ยำท่ีนิยมใช้ในกำรรักษำภำวะลิ่มเลือดอุดตัน ได้แก่ 

ยำต้ำนกำรท�ำงำนของเกล็ดเลือด โดยท�ำให้เกล็ดเลือด

ไม่สำมำรถรวมตัวกันและไม่เกิดเป็นลิ่มเลือดในท่ีสุด ยำที่ 

ส�ำคัญในกลุ ่มนี้ได้แก่ แอสไพริน (aspirin) คลอพิโดเกรล  

(clopidogrel) และไกลโคโปรตีนทูบีทรีเอ แอนทำโกนิส  

(GP IIb/IIIa antagonists)7-9 อย่ำงไรก็ตำม กำรรับยำเหล่ำนี้ 

เป็นระยะเวลำนำน อำจท�ำให้เกิดผลข้ำงเคียงทีไ่ม่พงึประสงค์ได้  
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บทคัดย่อ

บทน�า: เกล็ดเลือดเป็นปัจจัยส�ำคัญที่ท�ำให้เกิดภำวะลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด ดังนั้นจึงมีกำรใช้ยำต้ำนเกล็ดเลือด

โดยเฉพำะแอสไพรินในกำรรักษำผู้ป่วย แต่กำรใช้ยำดังกล่ำวเป็นระยะเวลำนำนท�ำให้เกิดผลข้ำงเคียงอันไม่พึงประสงค์ได้  

จำกกำรศึกษำที่ผ่ำนมำพบว่ำ สำรไตรเทอร์พีนอยด์ที่สกัดได้จำกพืชชนิดต่ำงๆ สำมำรถยับยั้งกำรท�ำงำนของเกล็ดเลือดได้

วัตถุประสงค์: เพื่อศึกษำฤทธิ์ของสำรมำดีคำสโซไซด์ในใบบัวบกซึ่งเป็นไตรเทอร์พีนอยด์ ร่วมกับยำแอสไพรินในกำรยับยั้ง

กำรเกำะติดและเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือด 

วัสดุและวิธีการ:  น�ำเกล็ดเลือดผสมกับสำรมำดีคำสโซไซด์ที่ควำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ 200 µg/mL กระตุ้นเกล็ดเลือด

ด้วยเอดีพี และตรวจสอบกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือดด้วยวิธี microplate assay 

สรุปผลการศึกษา: สำรสกัดที่ควำมเข้มข้น 50, 100 และ 200 µg/mL สำมำรถยับยั้งกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือดได้อย่ำง 

มีนัยส�ำคัญทำงสถิติที่ p<0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม และเมื่อน�ำสำรสกัดที่ควำมเข้มข้น 100 และ 200 µg/mL ผสม

กับแอสไพรินควำมเข้มข้นลดลงก่ึงหนึ่ง พบว่ำสำมำรถยับยั้งกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือดได้ใกล้เคียงกับกำรใช้แอสไพริน

เพยีงอย่ำงเดียว นอกจำกนีย้งัศึกษำกำรเกำะตดิของเกลด็เลอืด โดยเตมิสำรสกัดทีค่วำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ 200 µg/mL 

ร่วมกับเกล็ดเลือดลงในไมโครเพลทที่เคลือบคอลลำเจน พบว่ำสำรมำดีคำสโซไซด์ในทุกๆ ควำมเข้มข้นไม่มีฤทธิ์ยับยั้ง

กำรเกำะติดของเกล็ดเลือดที่ถูกกระตุ้นด้วยเอดีพี 

สรปุผลการศกึษา: สำรมำดีคำสโซไซด์มฤีทธิก์ำรยบัยัง้กำรเกำะกลุม่ของเกลด็เลอืด และสำมำรถท�ำงำนร่วมกบัแอสไพรนิได้ 

จึงอำจเป็นแนวทำงในกำรใช้สำรมำดีคำสโซไซด์ร ่วมกับแอสไพรินเพื่อลดผลข้ำงเคียงจำกกำรใช้ยำส�ำหรับผู ้ป่วย

โรคหลอดเลอืดอุดตันตอ่ไป
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ค�ารหัส:  มำดีคำสโซไซด์  แอสไพริน กำรเกำะติดของเกล็ดเลือด  กำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือด

เกลด็เลอืด มหีน้ำท่ีหลกัในกระบวนกำรห้ำมเลอืดขัน้ปฐมภมูิ 

(primary hemostasis) เมื่อมีกำรบำดเจ็บหรือฉีกขำดของ

หลอดเลือด หลอดเลือดจะหดตัวทันทีเพื่อลดอัตรำกำรไหลของ

เลือดให้ช้ำลง หลังจำกนั้นจะเกิดกำรเกำะติดของเกล็ดเลือด

กับผนังของหลอดเลือด (platelet adhesion) และเกล็ดเลือด 

ถูกกระตุ้น (platelet activation) ท�ำให้รูปร่ำงเปลี่ยนแปลง 

และมีกำรหลั่งสำรออกจำกแกรนูลของเกล็ดเลือด ซึ่งส่งผล 

ให้เกิดกำรเกำะกลุ่มของเกล็ดเลือด (platelet aggregation)  

เป็นก้อน (platelet plug) อุดรอยฉีกขำดของหลอดเลือด1 

อย่ำงไรก็ตำม ในภำวะปกติท่ีไม่เกิดบำดแผล เกล็ดเลือด

อยู ่ในสภำวะพัก เนื่องจำกร่ำงกำยมีกลไกต่ำงๆ ป้องกัน 

ไม่ให้เกลด็เลอืดถกูกระตุน้จนเกิดเป็นลิม่เลอืดได้ แต่จำกกำรศกึษำ 

ที่ผ่ำนมำพบว่ำโรคหรือพยำธิสภำพบำงอย่ำง สำมำรถกระตุ้น

เกล็ดเลือดได้เองในร่ำงกำยของผู ้ป่วยมำกกว่ำปกติ เช่น  

บทน�า โรคธำลสัซเีมยี2 กลุม่อำกำรเมตำบอลกิ3 มะเรง็4 และโรคเบำหวำน5 

เมื่อเกล็ดเลือดถูกกระตุ้นให้ท�ำงำนมำกกว่ำปกติย่อมท�ำให้เกิด

ผลเสยีต่อร่ำงกำย  โดยท�ำให้เกิดก้อนลิม่เลอืดอดุตนัหลอดเลอืด 

ที่หล่อเลี้ยงอวัยวะที่ส�ำคัญต่ำงๆ โดยเฉพำะหลอดเลือดสมอง

และหลอดเลือดหัวใจ จำกสถิติของกระทรวงสำธำรณสุข

ปี พ.ศ. 2556 พบว่ำ โรคหัวใจและโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน 

เป็นสำเหตุที่ท�ำให้คนไทยเสียชีวิตเป็นอันดับท่ี 3 และ 4 ของ

ประเทศ รองจำกโรคมะเร็งและอุบัติเหตุ6

 ยำที่นิยมใช้ในกำรรักษำภำวะลิ่มเลือดอุดตัน ได้แก่ 

ยำต้ำนกำรท�ำงำนของเกล็ดเลือด โดยท�ำให้เกล็ดเลือด

ไม่สำมำรถรวมตัวกันและไม่เกิดเป็นลิ่มเลือดในที่สุด ยำที่ 

ส�ำคัญในกลุ ่มนี้ได้แก่ แอสไพริน (aspirin) คลอพิโดเกรล  

(clopidogrel) และไกลโคโปรตีนทูบีทรีเอ แอนทำโกนิส  

(GP IIb/IIIa antagonists)7-9 อย่ำงไรก็ตำม กำรรับยำเหล่ำนี้ 

เป็นระยะเวลำนำน อำจท�ำให้เกิดผลข้ำงเคียงทีไ่ม่พงึประสงค์ได้  
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โดยเฉพำะแอสไพริน ผลข้ำงเคียงที่พบได้บ่อย คือ ระคำยเคือง 

กระเพำะอำหำร ท�ำให้เกิดแผลและมกีำรอกัเสบในกระเพำะอำหำร  

หรืออำจรุนแรงจนถึงขั้นท�ำให้กระเพำะอำหำรทะลุได้ ท้ังยัง 

ท�ำให้เกดิอำกำรคลืน่ไส้ อำเจยีน มผีืน่ตำมผวิหนงั เลอืดออกง่ำย 

นอกจำกนีย้งัพบว่ำ ยำส่งผลต่อกำรท�ำงำนของไตและกำรควบคมุ 

ควำมดันโลหิตอีกด้วย10
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การคัดเลือกอาสาสมัคร
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200,000 platelets/µL ไม่รับประทำนยำหรืออำหำรที่มีฤทธิ์ 
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มหำวิทยำลัยนเรศวร เลขที่รับรอง 74/2013

การเตรียมเกล็ดเลือดส�าหรับทดสอบ

 เจำะเลือดจำกอำสำสมัครโดยใช้สำรกันเลือดแข็งชนิด 

sodium citrate ท่ีควำมเข้มข้น 3.2% ในอัตรำส่วน 9:1 ปั่น

ที่ควำมเร็ว 140xg เป็นเวลำ 10 นำที ที่อุณหภูมิ 22°C เก็บ
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ปรับควำมเข้มข้นของเกล็ดเลือดด้วย PBS ให้ได้เท่ำกับ 2x108 

platelets/mL และปั่นเลือดที่ 1,500xg เป็นเวลำ 10 นำที เพื่อ

เก็บส่วนบนเป็น platelet poor plasma (PPP)

การศกึษาความเป็นพิษของสารมาดคีาสโซไซด์ต่อเกลด็เลอืด

 เพือ่เป็นกำรทดสอบว่ำสำรมำดีคำสโซไซด์ (madecassoside  

from Centella asiatica; HPLC, Sigma-aldrich, China)  

วัสดุและวิธีการศึกษา

ท่ีน�ำมำทดสอบ หรอืแอสไพรนิ ไม่มผีลในกำรท�ำลำยเกลด็เลอืด 

โดยกำรน�ำเกล็ดเลือดที่ 2x108 platelets/mL ปริมำตร 500 µL 

ท�ำปฏิกิริยำร่วมกับสำรสกัดที่ควำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ 

200 µg/mL หรือแอสไพรินที่ควำมเข้มข้น 81 mg/mL ปริมำตร 

250 µL บ ่มที่อุณหภูมิห ้องเป ็นเวลำ 10 นำที จำกนั้น 

ป่ันตกตะกอนท่ีควำมเรว็ 1,500xg เป็นเวลำ 10 นำท ีเก็บส่วนใส 

ด้ำนบนตรวจวดัปรมิำณแลคเตทดีไฮโดรจเีนส ด้วยเครือ่งวเิครำะห์

อัตโนมัติ Cobas 6000 โดยใช้สำร Triton X-100 ผสมกับ

เกล็ดเลือดเป็นชุดควบคุมบวก

การทดสอบการเกาะติดของเกล็ดเลือดกับคอลลาเจน

ด้วยวิธี microplate assay14

 เติมเกล็ดเลือด 2x108 platelets/mL ปริมำตร 25 µL  

กับสำรมำดีคำสโซไซด์ท่ีควำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ  

200 µg/mL หรือแอสไพรินควำมเข้มข้น 81 mg/mL ปริมำตร 

25 µL ลงใน 96 well plate ที่เคลือบด้วย collagen type I  

ท�ำปฏิกิริยำที่อุณหภูมิห้อง เป็นเวลำ 10 นำที จำกนั้นกระตุ้น

เกล็ดเลือดด้วยเอดีพี (Helena, USA) ควำมเข้มข้น 50 µM 

ปรมิำตร 5 µL บ่มทีอ่ณุหภมูห้ิอง เป็นเวลำ 30 นำที เมือ่ครบเวลำ  

ล้ำงเพลทด้วย PBS จ�ำนวน 3 ครั้ง จำกนั้นเติม p-nitrophenyl 

phosphate ปริมำตร 140 µL/หลุม และตั้งท้ิงไว้ในที่มืด 

เป็นเวลำ 10 นำที หยุดปฏิกิริยำด้วย 2N NaOH ก่อนอ่ำนค่ำ 

กำรดูดกลืนแสงด้วยเครื่องอ่ำนไมโครไตเตอร์เพลท ที่

ควำมยำวคลื่น 450 nm ค�ำนวณค่ำกำรเกำะติดของเกล็ดเลือด 

โดยเทียบกับหลุมควบคุมลบ (PBS) และหลุมควบคุมบวก 

(แอสไพริน) 

การทดสอบการเกาะกลุม่ของเกลด็เลอืดด้วยวิธ ี microplate 

assay15

 น�ำเกล็ดเลือด 2x108 platelets/mL ปริมำตร 100 µL 

ผสมกับสำรมำดีคำสโซไซด์ที่ควำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ 

200 µg/mL หรือแอสไพริน หรือสำรมำดีคำสโซไซด์ร่วมกับ

แอสไพริน ปริมำตร 25 µL ลงใน 96 well plate ปริมำตร 25 µL 

ท�ำปฏิกิริยำที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลำ 10 นำที ครบเวลำเติมสำร

กระตุ้นเกล็ดเลือดเอดีพี ควำมเข้มข้น 50 µM ปริมำตร 10 µL 

และวัดค่ำกำรดูดกลืนแสงด้วยเครื่องอ่ำนไมโครไตเตอร์เพลท 

(PerkinElmer; USA) ที่ควำมยำวคลื่น 600 nm โดยอ่ำนค่ำ

กำรดูดกลืนแสงในนำทีที่ 0 และ 20  ค�ำนวณร้อยละกำรเกำะ

กลุ่มของเกล็ดเลือด ด้วยสมกำร

 % Aggregation = 100 x  OD (plt0) – OD (plt20)

              OD (vehicle0) – OD (PPP)
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 วิเครำะห์และแสดงผลด้วยค่ำร้อยละของกำรเกำะติด

และกำรเกำะกลุ ่มของเกล็ดเลือด และเนื่องจำกข้อมูลมี 

กำรกระจำยตัวแบบไม่ปกติ จึงวิเครำะห์ค่ำทำงสถิติด้วย 

Mann-Whitney U test จำกนั้นรำยงำนผลเป็นค่ำมัธยฐำน  

(median) โดยใช้โปรแกรมวเิครำะห์สถติสิ�ำเรจ็รปู เปรยีบเทียบข้อมลู 

กับกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้เติมสำรสกัดลงไป (vehicle control)  

ที่ระดับควำมเชื่อมั่น 95% (p<0.05)

วิเคราะห์ข้อมูล

ผลการศึกษาความเป็นพิษของสารมาดีคาสโซไซด์ต่อ

เกล็ดเลือด

 หำกเกลด็เลอืดถกูท�ำลำยจะมกีำรหลัง่สำรแลคเตทดีไฮ-

โดรจเีนสออกมำในหลอดท่ีท�ำปฏิกิริยำ กำรทดสอบพบว่ำ 

ปริมำณแลคเตทดีไฮโดรจีเนสในกลุ่มควบคุม และกลุ่มทดสอบ

ที่เติมสำรมำดีคำสโซไซด์ท่ีควำมเข้มข้น 25, 50, 100 และ  

200 µg/mL ไม่มค่ีำแตกต่ำงกันอย่ำงมนียัส�ำคัญทำงสถติ ิ(p>0.05) 

จึงสรุปได้ว่ำควำมเข้มข้นของสำรสกัดที่น�ำมำทดสอบไม่มีฤทธิ์

ท�ำลำยเกล็ดเลือด (ตำรำงที่ 1)

ผลการศึกษา

Table 1 Effects of madecassoside on platelets by lactase dehydrogenase release assay.

Test
Concentration Lactate dehydrogenase (U/L)

p-value
(µg/mL) (mean+SD)

Vehicle control - 59.0+3.0 -

Positive control - 305.0+13.0 p=0.033

Aspirin 81 mg/mL 56.0+8.0 p=0.478

Madecassoside 25 54.5+8.5 p=0.444

50 55.0+7.0 p=0.480

100 53.5+6.5 p=0.917

200 52.5+9.5 p=0.903

ฤทธิ์ของสารมาดีคาสโซไซด์ต่อกระบวนการเกาะติดของ

เกล็ดเลือดกับคอลลาเจน 

 จำกกำรทดสอบกำรเกำะติดของเกล็ดเลือดกับ collagen 

type I พบว่ำสำรมำดีคำสโซไซด์ท่ีควำมเข้มข้น 25, 50, 100 

และ 200 µg/mL ไม่มีฤทธิ์ยับยั้งกำรเกำะติดของเกล็ดเลือด 

(ตำรำงที่ 2)

Table 2 The percentage of platelet adhesion and inhibitory effect of madecassoside on platelet adhesion.

Test
Concentration The percentage of platelet adhesion Inhibitory effect value

p-value
(µg/mL) Median (min-max) (%)

Vehicle control - 100 0 -

Positive control 81 mg/mL 64.29 (22.22-87.50) 35.71 p=0.292

Madecassoside 25 100 0 p=0.317

50 100 0 p=0.317

100 100 0 p=0.317

200 100 0 p=0.317

     * Samples were tested in triplicate and 3 time-independent experiments.
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Concentration Lactate dehydrogenase (U/L)

p-value
(µg/mL) (mean+SD)

Vehicle control - 59.0+3.0 -

Positive control - 305.0+13.0 p=0.033

Aspirin 81 mg/mL 56.0+8.0 p=0.478
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Concentration The percentage of platelet adhesion Inhibitory effect value
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100 100 0 p=0.317
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ฤทธิ์ของสารมาดีคาสโซไซด์ต่อกระบวนการเกาะกลุ่ม

ของเกล็ดเลือด

 ผลกำรทดสอบพบว่ำสำรมำดีคำสโซไซด์ที่ควำมเข้มข้น 

25, 50, 100 และ 200 µg/mL สำมำรถยับยั้งกำรเกำะกลุ่ม
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Table 3 The percentage of platelet aggregation and inhibitory effect of madecassoside on platelet aggregation. 

Test
Concentration The percentage of platelet adhesion Inhibitory effect value

p-value
(µg/mL) Median (min-max) (%)

Vehicle control - 35.3 (25.0-39.7) 0 -

Positive control 81 mg/mL 7.1 (4.9-9.2) 79.8 p<0.001

Madecassoside 25 27.5 (14.9-35.0) 22.1 p=0.051

50 25.2 (13.6-30.1) 28.6 p=0.004

100 21.9 (12.7-30.1) 37.9 p=0.004

200 18.4 (11.1-27.4) 47.8 p=0.001

Madecassoside 100 14.0 (8.6-20.6) 60.3 p=0.001

with aspirin 40.5 mg/mL 200 10.5 (6.0-19.0) 70.1 p=0.001

Figure 1 Effects of madecassoside on platelet aggregation. Data are shown as median (min-max); n=10. Asterisks (*) denote value that were 

significantly different from the vehicle control (p<0.05) and (#) denote value that were significantly different from the vehicle control (p<0.001).
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Figure 2 The inhibitory effect of madecassoside (Mad) at concentration 100 and 200 µg/mL combined with half-dose of aspirin on platelet  

aggregation. Data are shown as median (min-max); n=10. 
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กลุ ่มของเกล็ดเลือด  จะเห็นได้ว่ำกระบวนกำรท�ำงำนของ

สำรไตรเทอร์พีนอยด์และแอสไพรินมีกลไกคล้ำยคลึงกันคือ 

ออกฤทธิ์ต้ำนกำรท�ำงำนของเอนไซม์ cyclooxygenase ใน
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ในกลุม่ไตรเทอร์พนีอยด์ทีน่�ำมำใช้ในกำรทดสอบครัง้นี ้ จะออกฤทธิ์

ผ่ำนกลไกเดียวกันกับแอสไพรินและสำรไตรเทอร์พีนอยด์ที่

พบได้ในพชืหลำยชนดิ อย่ำงไรก็ตำม ควรมกีำรศกึษำเพิม่เตมิ 

เช่น กำรศึกษำปริมำณของ thromboxane A2 ที่เกิดขึ้น เพื่อ

ยืนยันว่ำสำรมำดีคำสโซไซด์ออกฤทธิ์ต้ำนกำรท�ำงำนของ

เอนไซม์ cyclooxygenase ในเกล็ดเลือดได้จริง19

 กำรศึกษำพิษของสำรสกัดจำกใบบัวบก โดยกำรให้ผง

ใบบัวบกที่ควำมเข้มข้น  20, 200, 600 และ 1,200 mg/kg/day 

แก่หนทูดลองทำงปำก (gastric intubation) ตดิต่อกนัเป็นเวลำ 

6 เดือน พบว่ำสำรสกัดจำกใบบัวบกไม่ท�ำให้เกิดควำมผิดปกติ

ทำงจุลพยำธิวิทยำของเนื้อเยื่ออวัยวะภำยในร่ำงกำยของหนู
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Figure 2 The inhibitory effect of madecassoside (Mad) at concentration 100 and 200 µg/mL combined with half-dose of aspirin on platelet  

aggregation. Data are shown as median (min-max); n=10. 
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และพบว่ำจ�ำนวนของเม็ดเลือดขำวกลับมำเป็นปกติหลังหยุด

ให้ผงใบบัวบกแล้ว 2 สัปดำห์20 ดังนั้นกำรรับประทำนใบบัวบก

อย่ำงต่อเนือ่ง ถงึแม้จะไม่มคีวำมเป็นพษิต่อเซลล์ แต่ควรค�ำนงึถงึ

ปริมำณที่เหมำะสมและระยะเวลำที่ได้รับสำรสกัดด้วย 

 International clinical guideline แนะน�ำให้ผู ้ป่วย

โรคหลอดเลอืดหวัใจอดุตนัรบัประทำนแอสไพรนิขนำดต�ำ่ทกุวนั  

เพียงวันละ 1 เม็ด21 แต่จำกกำรศึกษำของ Morten และ

คณะ22 พบว่ำแอสไพรินมีฤทธิ์ลดลงในช่วงเวลำ 24 ชั่วโมง 

เนือ่งจำกมเีกลด็เลอืดใหม่เกิดขึน้ได้ตลอดท้ังวนั และเกลด็เลอืด

ใหม่นี้ไม่ได้ถูกยับยั้งจำกแอสไพริน จึงส่งผลให้ผู้ป่วยเกิดกำร

อุดตันของลิ่มเลือดซ�้ำในหลอดเลือดโดยเฉพำะผู ้ป ่วยที่

ได้รับกำรใส่ขดลวดขยำยหลอดเลือด (stent thrombosis) แม้

ผู้ป่วยจะรับประทำนแอสไพรินอยู่เป็นประจ�ำ อีกท้ังกำรได้รับ 

 ผูว้จิยัขอขอบคุณ คณะสหเวชศำสตร์ มหำวทิยำลยันเรศวร 

ท่ีเอือ้เฟ้ืออปุกรณ์ส�ำหรบัตรวจวเิครำะห์ในครัง้นี ้ และงำนวจิยันี้ 

ได้รับทุนสนับสนุนจำก งบประมำณรำยได้ กองทุนวิจัย 
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