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Abstract

Introduction: Cancer is a major cause of death in Thailand. Drug resistance in cancer is a significant obstacle to 

the success of chemotherapy in cancer. There are several researches indicate the potential of herb in the inhibition 

of cancer cell proliferation for applying in cancer treatment. 

Objectives: To study anti-proliferative activity of Samor Pipek (Terminalia bellirica (Gaertn.) Roxb.) fruit extracts 

against drug-sensitive and drug-resistant erythroleukemic cells. 

Materials and methods: Samor Pipek fruits were extracted with acetonitrile, ethanol, and water. Anti-proliferative 

activity on drug-sensitive and drug-resistant erythroleukemic cells were determined by flow cytometer. 

Results: Concentration of acetonitrile, ethanol and water extracts for inhibiting drug-sensitive erythroleukemic cell 

proliferation by 50% (IC50) were 24.70±8.05 µg/mL, 24.02±2.51 µg/mL and 13.09±3.40 µg/mL, respectively. IC50 of 

acetonitrile, ethanol and water extracts to inhibit drug- resistant erythroleukemic cell proliferation were 13.95±2.50 

µg/mL, 20.45±10.10 µg/mL and 27.39±7.16 µg/mL, respectively. The resistance values of acetonitrile, ethanol and water 

extracts were 0.56, 0.85 and 2.09, respectively.
  

Conclusion: Acetonitrile, ethanol and water extracts could inhibit drug-sensitive and drug-resistant erythroleukemic 

cell proliferation in µg/mL range.
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มะ เ ร็ ง เ ป็นสา เห ตุการตายของประชากรไทย

เป็นอนัดบัตน้ๆ ปจัจบุนัการรกัษามะเรง็สามารถท�าไดห้ลายวธิ ี

เชน่ การผา่ตดั รงัสรีกัษา และเคมบี�าบดั เป็นตน้ การรกัษา

มะเรง็ทีเ่กีย่วขอ้งกบัระบบหมนุเวยีน (systemic system) ดว้ย

วธิเีคมบี�าบดัมกัพบปญัหาจากการดือ้ยา และเป็นปญัหาส�าคญั

ทีท่�าใหก้ารรกัษามะเรง็ดว้ยเคมบี�าบดัมปีระสทิธภิาพต�่าหรอื

ไมไ่ดผ้ล การดือ้ยาของเซลลม์ะเรง็สามารถแบง่เป็น 2 ลกัษณะ 

คอื การดือ้ยาโดยธรรมชาต ิ (intrinsic) เป็นการดือ้ยาโดยธรรมชาต ิ

ของมะเรง็ และ การดือ้แบบหลายขนาน (acquired resistance 

or multidrug resistance, MDR) คอื เซลลม์ะเรง็พฒันาการดือ้ยา

ทีเ่คยตอบสนองในเบือ้งตน้หลงัจากใหย้าตดิต่อกนั1-3 การดือ้ต่อยา

เป็นกระบวนการป้องกนัตวัเองของเซลลต่์อยาหรอืสิง่แปลกปลอม

ทีเ่ป็นพษิ เป็นกระบวนการทีม่คีวามซบัซอ้นมาก ในการเกดิ MDR  

บทน�า จะพบปรากฏการณ์ต่างๆ เช่น 1) ปรมิาณการสะสมของยา 

ภายในเซลลล์ดลง 
4 2) มกีารเปลีย่นแปลงพลงังานภายในเซลล ์

5 

3) มกีารแสดงออกของ membrane transporters ทีท่�าหน้าที ่

ผลกัยาออกนอกเซลล ์ เช่น P-glycoprotein, MRP1 protein 

เป็นตน้6 วธิกีารหน่ึงทีส่ามารถแกป้ญัหาได ้ คอื การสงัเคราะห์

หรอืคน้หาโมเลกุลทีม่คีุณสมบตัติา้นมะเรง็และไมถู่กผลกัออก

นอกเซลลด์ว้ย MDR protein การศกึษาในหลอดทดลองพบ

โมเลกุลหลายชนิดทีส่ามารถแกป้ญัหา MDR ได ้ เชน่ verapamil, 

cyclosporin A,7,8 valspodar,9 zosuquidar,10 elacridar,11 

และ tariquidar12 แม้โมเลกุลเหล่าน้ีจะมีประสิทธิภาพใน 

การยงัยัง้การท�างานของ MDR proteins และการเจรญิเตบิโต

ของเซลลม์ะเรง็ แต่การน�าไปประยุกต์ใชท้างคลนิิกท�าใหเ้กดิ

ผลขา้งเคยีงทีไ่มพ่งึประสงคอ์ยา่งมาก 

ในปจัจุบันการค้นหาโมเลกุลที่เ ป็นสารสกัดจาก

บทคดัย่อ

บทน�า: มะเรง็เป็นสาเหตุการตายของประชากรไทยอนัดบัตน้ๆ ปญัหาหลกัในการรกัษาโรคมะเรง็ดว้ยวธิเีคมบี�าบดัไมไ่ดผ้ล

คอืการดือ้ต่อยาของเซลลม์ะเรง็ มรีายงานวจิยัหลายฉบบัแสดงใหเ้หน็ถงึประสทิธภิาพสมนุไพรในการยบัยัง้การเจรญิเตบิโต

ของเซลลม์ะเรง็และอาจใชร้กัษาโรคมะเรง็ได้

วตัถปุระสงค:์ เพือ่ศกึษาฤทธิย์บัยัง้การเจรญิเตบิโตเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัออ่นทีไ่วและดือ้ต่อยาของสารสกดัผลสมอพเิภก

วิธีการศึกษา: เตรยีมสารสกดัผลสมอพเิภก โดยการสกดัดว้ยอะซโิตไนไตรล ์ เอทานอล และน�้า ศกึษาฤทธิย์บัยัง้การเจรญิเตบิโต

ของเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัออ่นทีไ่ว (K562) และดือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ (K562/adr) ของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยวธิี

การนบัจ�านวนเซลล์

ผลการศึกษา: พบว่าค่าความสามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตเซลลม์ะเรง็เลอืดแดงตวัอ่อนทีไ่วต่อยาดอกโซรบูซินิทีร่อ้ยละ 

50 ของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยอะซโิตไนไตรล ์เอทานอล และน�้าเทา่กบั 24.70±8.05 ไมโครกรมัต่อมลิลลิติร 24.02±2.51 

ไมโครกรมัต่อมลิลิลิตร และ 13.09±3.40 ไมโครกรมัต่อมลิลิลิตร ตามล�าดบั ค่าความสามารถยบัยัง้การเจรญิเติบโต

เซลลม์ะเรง็เลอืดแดงตวัอ่อนทีด่ือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิทีร่อ้ยละ 50 ของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยอะซโิตไนไตรล ์ เอทานอล 

และน�้าเทา่กบั 13.95±2.50 ไมโครกรมัต่อมลิลลิติร 20.45±10.10 ไมโครกรมัต่อมลิลลิติร 27.39±7.16 ไมโครกรมัต่อมลิลลิติร 

ตามล�าดบั คา่ปจัจยัในการดือ้ยา (resistance factor; RF) ของเซลลม์ะเรง็ของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยอะซโิตไนไตรล ์เอทานอล 

และน�้าเทา่กบั 0.56,  0.85 และ 2.09 ตามล�าดบั

สรปุผลการศึกษา: สารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยอะซโิตไนไตรล ์ เอทานอล และน�้า สามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตเซลลม์ะเรง็

เมด็เลอืดแดงตวัออ่นทีไ่วและดือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิในระดบัไมโครกรมัต่อมลิลลิติร
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และคณะ13 ประเมนิฤทธิย์บัยัง้การเจรญิของเซลล์มะเรง็ทีไ่ว

และดื้อต่อยาดว้ยสารสกดัเมลด็มะปรางดว้ยตวัท�าละลายทีม่ี

ข ัว้แตกต่างกนั พบวา่สารสกดัเมลด็มะปรางดว้ย คลอโรฟอรม์ 

อะซโิตไนไตรล์ เอทานอล และน�้า สามารถยบัยัง้การเจรญิ

ของเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดทีไ่วต่อยาดอกโซรบูซินิ ชนิด K562 

ทีด่ือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ ชนิด K562/ adr และมะเรง็ปอดทีไ่ว

ต่อยาดอกโซรบูซินิ ชนิด GLC4 และ ทีด่ือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ 

ชนิด GLC4/adr ได ้ โดยเมลด็มะปรางทีส่กดัดว้ยเอทานอล 

ออกฤทธิด์ทีีส่ดุ    

สมอพเิภกมชีือ่วทิยาศาสตรค์อื Terminalia bellirica วงศ ์

Combretaceae เป็นตน้ไมผ้ลดัใบในแถบทวปีเอเชยีตะวนัออกเฉยีงใต ้

สามารถพบไดใ้นประเทศไทย เชน่กนั สมอพเิภกมคีณุสมบตัิ

เชงิยา เชน่ ตา้นเบาหวาน14  ตา้นแบคทเีรยี15 รวมทัง้มฤีทธิ ์

ต้านสารอนุมูลอสิระ16 การศกึษาน้ีมวีตัถุประสงค์เพื่อศกึษา

ฤทธิย์บัยัง้การเจรญิเตบิโตเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัอ่อนที่

ไวและดือ้ต่อยาของสารสกดัผลสมอพเิภก

การเตรียมสารสกดัผลสมอพิเภก

 น�าผงผลสมอพเิภก (Terminalia bellirica (Gaertn.) 

Roxb.) แหง้ จ�านวน 200 กรมั มาสกดัด้วยอะซโิตไนไตรล ์

เอทานอล และน�้า ใชต้วัท�าละลายปรมิาตร 200 มลิลลิติร ที่

อุณหภมูหิอ้งเป็นเวลา 2 วนั น�าสว่นใสไปกรองดว้ยกระดาษกรอง 

whatman No.1 จากนัน้น�าส่วนที่กรองได้ไประเหยแหง้ด้วย

เครือ่งกลัน่ระเหยแหง้แบบหมนุ (rotary evaporator) ผงแหง้ของ

สารสกดัถูกเกบ็ไวท้ีอุ่ณหภูม ิ-20 องศาเซลเซยีส เพื่อเตรยีม

ท�าการทดลองต่อไป

การศึกษาการยบัยัง้การเจริญของเซลล์

เซลลเ์พาะเลี้ยง

 เซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัออ่นทีไ่วต่อยาดอกโซรบูซินิ 

(doxorubicin-sensitive erythroleukemic cell, K562) 

และเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัอ่อนทีด่ือ้ต่อยาดอกโซรูบซินิ 

(doxorubicin-resistant erythroleukemic cell, K562/adr)

การเพาะเลี้ยงและการเตรียมเซลล ์

 เพาะเลีย้งเซลลม์ะเรง็จ�านวน 1x106 เซลลต์่อมลิลลิติร 

ในอาหารเลี้ยงเซลล์ชนิด RPMI-1640 ที่ม ี 10% fetal calf 

serum และ 1% penicilin/streptomycin ภายใต้อุณหภูม ิ

37 องศาเซลเซียส 5% คาร์บอนไดออกไซด์ (CO2) และ

ความชืน้สมัพทัธ ์ 95% เป็นเวลา 72 ชัว่โมง จากนัน้เตรยีม

วสัดอุปุกรณ์และวิธีการศึกษา

และปรบัเป็นความเขม้ขน้ของเซลล ์ 5x105 เซลลต่์อมลิลลิติร 

ในอาหารเลีย้งเซลลแ์ละสภาวะดงักลา่วขา้งตน้ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

ก่อนท�าการทดลอง

การทดสอบฤทธ์ิยบัยัง้การเจริญของเซลล ์มะเรง็

 เตรยีมเซลล์มะเร็งจ�านวน 5X104 เซลล์ต่อมลิลิลิตร  

ในแต่ละหลมุของ 24 wells-plate ทีม่อีาหารเลีย้งเซลล ์RPMI-1640, 

10% fetal calf serum และ 1% penicilin-streptomycin 

ปรมิาตร 1 มลิลลิติร เตมิสารสกดัผลสมอพเิภกทีม่คีวามเขม้ขน้

ต่างๆ ลงในแต่ละหลุม บม่ภายใตอุ้ณหภมู ิ37 องศาเซลเซยีส 

5% คารบ์อนไดออกไซด ์(CO2) และความชืน้สมัพทัธ ์95% เป็นเวลา  

72 ชัว่โมง เมือ่ครบเวลา นบัจ�านวนเซลลด์ว้ยเครือ่งโฟลไซโตมเิตอร ์

(Flow cytometer) รุน่ Coulter Epics MCL-XL จากนัน้ค�านวณ

หาคา่รอ้ยละการยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลล ์ (% cell growth 

inhibition) จากสตูรดงัต่อไปน้ี

สร้างกราฟแสดงความสมัพนัธ์ระหว่างค่า % Cell growth 

inhibition กบัความเขม้ขน้ของสารสกดัที่ทดสอบเพื่อหาค่า

ความเขม้ขน้ของสารสกดัทีส่ามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลล์

ไดร้อ้ยละ 50 (IC50)

 การค�านวณหาค่าปจัจัยในการดื้อยา (resistance 

factor; RF) ของเซลลม์ะเรง็ สามารถหาไดจ้ากสตูรต่อไปน้ี

 RF = IC50 ของสารสกดัในเซลลม์ะเรง็ชนิดทีด่ือ้ต่อยา

       IC50 ของสารสกดัในเซลลม์ะเรง็ชนิดทีไ่วต่อยา
  

 RF<1 หมายถงึสารสกดัสามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลล์

ทีด่ ือ้ต่อยาไดด้กีวา่เซลลท์ีไ่วต่อยา 

 RF=1 หมายถงึสารสกดัสามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลล์

ทีด่ ือ้ต่อยาไดเ้ทา่กบัเซลลท์ีไ่วต่อยา 

 RF>1 หมายถงึสารสกดัสามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลล์

ทีด่ ือ้ต่อยาไดน้้อยกวา่เซลลท์ีไ่วต่อยา 

3 
 

ยบัยัง้การเจรญิของเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดทีไ่วต่อยาดอกโซรบูซินิ  ชนิด K562 ทีด่ือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ ชนิด K562/ adr 
และมะเร็งปอดที่ไวต่อยาดอกโซรูบิซิน ชนิด  GLC4 และ ที่ดื้อต่อยาดอกโซรูบิซิน ชนิด GLC4/adr ได้ โดยเมล็ด
มะปรางทีส่กดัดว้ยเอทานอลออกฤทธิด์ทีีส่ดุ     

สมอพเิภกมชีื่อวทิยาศาสตร์คอื Terminalia bellirica วงศ์ Combretaceae เป็นต้นไมผ้ลดัใบในแถบทวปีเอเชยี
ตะวนัออกเฉียงใต้ สามารถพบได้ในประเทศไทย เช่นกนั  สมอพเิภกมคุีณสมบตัิเชงิยา เช่น ต้านเบาหวาน14  ต้าน
แบคทีเรยี15 รวมทัง้มีฤทธิต์้านสารอนุมูลอิสระ16  การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาฤทธิย์บัยัง้การเจรญิเติบโต
เซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัอ่อนทีไ่วและดือ้ต่อยาของสารสกดัผลสมอพเิภก 
 
วสัดอุปุกรณ์และวิธีการศึกษา 
การเตรียมสารสกดัสมอพิเภก 

น าผงผลสมอพเิภก (Terminalia bellirica (Gaertn.) Roxb) แหง้ จ านวน 200 กรมั มาสกดัดว้ยอะซโิตไนไตรล ์
เอทานอล และน ้า ซึง่ใชต้วัท าละลายปรมิาตร 200 มลิลลิติร โดยท าการสกดัทีอุ่ณหภมูหิอ้ง เป็นเวลา 2 วนั แลว้น าสว่น
ใสไปกรองด้วยกระดาษกรอง whatman No.1 จากนัน้น าส่วนที่กรองไดไ้ประเหยแห้งด้วยเครื่องกลัน่ระเหยแห้งแบบ
หมนุ (rotary evaporator) ผงแหง้ของสารสกดัถูกเกบ็ไวท้ีอุ่ณหภมู ิ-20 องศาเซลเซยีสเพือ่เตรยีมท าการทดลองต่อไป 
 
การศึกษาการยบัยัง้การเจริญของเซลล ์
 
เซลลเ์พาะเลี้ยง 

เซลล์มะเร็งเม็ดเลือดแดงตัวอ่อนที่ไวยาดอกโซรูบิซิน (doxorubicin-sensitive erythroleukemic cell, K562) 
และเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัอ่อนทีด่ือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ (doxorubicin-resistant erythroleukemic cell, K562/adr) 
 
การเพาะเลี้ยงและการเตรียมเซลล ์ 

เพาะเลีย้งเซลลม์ะเรง็จ านวน 1x106 เซลลต์่อมลิลลิติร ในอาหารเลีย้งเซลลช์นิด RPMI-1640 ทีม่ ี10% fetal calf 
serum และ 1% penicilin/streptomycin  ภายใต้อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส  5% คาร์บอนไดออกไซด์ (CO2) และ
ความชืน้สมัพทัธ ์95% เป็นเวลา 72 ชัว่โมง จากนัน้เตรยีมและปรบัเป็นความเขม้ขน้ของเซลล ์5x105 เซลลต์่อมลิลลิติร 
ในอาหารเลีย้งเซลลแ์ละสภาวะดงักล่าวขา้งตน้ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ก่อนท าการทดลอง 
 
การทดสอบฤทธ์ิยบัยัง้การเจริญของเซลล ์มะเรง็ 

เตรยีมเซลล์มะเร็งจ านวน 5X104 เซลล์ต่อมิลลิลิตรในแต่ละหลุมของ 24 wells-plate ที่มีอาหารเลี้ยงเซลล ์
RPMI-1640, 10% fetal calf serum และ 1% penicilin-streptomycin ปรมิาตร 1 มลิลลิติร  เตมิสารสกดัสมอพเิภกทีม่ี
ความเข้มข้นต่างๆ ลงในแต่ละหลุม บ่มภายใต้อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส 5% คาร์บอนไดออกไซด์ (CO2) และ
ความชื้น 95% เป็นเวลา 72 ชัว่โมง เมื่อครบเวลา นับจ านวนเซลล์ด้วยเครื่องโฟลไซโตมเิตอร ์(Flow cytometer) รุ่น 
Coulter Epics MCL-XL จากนัน้ค านวณหาค่ารอ้ยละการยบัยัง้การเจรญิเติบโตของเซลล์ (% cell growth inhibition) 
จากสตูรดงัต่อไปนี้ 
 
 
%Cell growth inhibition= (จ านวนเซลลใ์นหลุมควบคุม - จ านวนเซลลใ์นหลุมทีเ่ตมิสารทดสอบ) x 100  

          (จ านวนเซลล ์ในหลุมควบคุม - จ านวนเซลลเ์ริม่ตน้) 
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 หาค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (SD) ด้วย

โปรแกรม Microsoft Excel 

การวิเคราะหท์างสถิติ

ผลการสกดัผลสมอพิเภก

 การสกดัผลสมอพเิภก แบบ liquid extraction ด้วย

ตวัท�าละลายทีม่ขี ัว้แตกต่างกนั ไดแ้ก ่อะซโิตไนไตรล ์ เอทานอล 

และน�้า สามารถแยกสารสกดัผลสมอพเิภกออกเป็น 3 ส่วน

ตามขัว้ของตวัท�าละลายไดแ้ก่ สารสกดัผลสมอพเิภกทีส่กดัดว้ย 

อะซโิตไนไตรล ์เอทานอล และน�้า  

 จากการสกดัสารผลสมอพเิภกพบวา่ น�้าหนกัของสารสกดั

ผลสมอพิเภกด้วยอะซิโตไนไตรล์ (acetonitrile extract) 

ภายหลงัการท�าแหง้เทา่กบั 3.22 กรมั คดิเป็น % extraction yield 

เทา่กบั 1.61% น�้าหนกัของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยเอทานอล 

(ethanol extract) ภายหลงัการท�าแหง้เทา่กบั 10.81 กรมั คดิเป็น 

% extraction yield เทา่กบั 5.41% และน�้าหนกัของสารสกดัผล

ผลการศึกษาและวิจารณ์ผลการศึกษา

สมอพเิภกดว้ยน�้า (water extract) ภายหลงัการท�าแหง้เทา่กบั 

10.80 กรมั คดิเป็น % extraction yield เทา่กบั 5.40% จากผล

การศกึษาเหน็ไดว้า่ตวัท�าละลายเอทานอลและน�้าสามารถสกดั

สารผลสมอพเิภกไดม้ากกวา่อะซโิตไนไตรล ์

ฤทธ์ิยบัยัง้การเจริญของเซลลม์ะเรง็ 

 การทดสอบความสามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของ

เซลล์ของสารสกัดผลสมอพิเภกทัง้ 3 ส่วนต่อเซลล์มะเร็ง

เมด็เลอืดแดงตวัออ่นทีไ่วต่อยา (K562) และดือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ 

(K562/adr) พบว่าสารสกดัผลสมอพเิภกทัง้ 3 ส่วนสามารถ

ยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลลม์ะเรง็ K562 (Figure 1) และ 

K562/adr (Figure 2) ได ้ตามระดบัความเขม้ขน้ของสารสกดัผล

สมอพเิภกทัง้ 3 สว่น บง่ชีว้า่ฤทธิใ์นการยบัยัง้การเจรญิเตบิโต

ของเซลลม์ะเรง็แปรผนัตามความเขม้ขน้ นอกจากการยบัยัง้

การเจรญิเติบโตของเซลล์มะเรง็ที่ใช้ในการศกึษาครัง้น้ีของ

สารสกดัผลสมอพเิภกแล้ว ยงัมรีายงานวจิยัทีบ่่งชี้ใหเ้หน็ว่า 

สมอพเิภกสามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลล์มะเรง็ได้

หลายชนิด เชน่ PC-3, DU-145 , MCF-717   
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 Figure 1. The percentage of cell growth inhibition of acetonitrile extract, ethanol extract and water extract on K562 cells.
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 หาค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (SD) ด้วย

โปรแกรม Microsoft Excel 

การวิเคราะหท์างสถิติ

ผลการสกดัผลสมอพิเภก

 การสกดัผลสมอพเิภก แบบ liquid extraction ด้วย

ตวัท�าละลายทีม่ขี ัว้แตกต่างกนั ไดแ้ก ่อะซโิตไนไตรล ์ เอทานอล 

และน�้า สามารถแยกสารสกดัผลสมอพเิภกออกเป็น 3 ส่วน

ตามขัว้ของตวัท�าละลายไดแ้ก่ สารสกดัผลสมอพเิภกทีส่กดัดว้ย 

อะซโิตไนไตรล ์เอทานอล และน�้า  

 จากการสกดัสารผลสมอพเิภกพบวา่ น�้าหนกัของสารสกดั

ผลสมอพิเภกด้วยอะซิโตไนไตรล์ (acetonitrile extract) 

ภายหลงัการท�าแหง้เทา่กบั 3.22 กรมั คดิเป็น % extraction yield 

เทา่กบั 1.61% น�้าหนกัของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยเอทานอล 

(ethanol extract) ภายหลงัการท�าแหง้เทา่กบั 10.81 กรมั คดิเป็น 

% extraction yield เทา่กบั 5.41% และน�้าหนกัของสารสกดัผล

ผลการศึกษาและวิจารณ์ผลการศึกษา

สมอพเิภกดว้ยน�้า (water extract) ภายหลงัการท�าแหง้เทา่กบั 

10.80 กรมั คดิเป็น % extraction yield เทา่กบั 5.40% จากผล

การศกึษาเหน็ไดว้า่ตวัท�าละลายเอทานอลและน�้าสามารถสกดั

สารผลสมอพเิภกไดม้ากกวา่อะซโิตไนไตรล ์

ฤทธ์ิยบัยัง้การเจริญของเซลลม์ะเรง็ 

 การทดสอบความสามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของ

เซลล์ของสารสกัดผลสมอพิเภกทัง้ 3 ส่วนต่อเซลล์มะเร็ง

เมด็เลอืดแดงตวัออ่นทีไ่วต่อยา (K562) และดือ้ต่อยาดอกโซรบูซินิ 

(K562/adr) พบว่าสารสกดัผลสมอพเิภกทัง้ 3 ส่วนสามารถ

ยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลลม์ะเรง็ K562 (Figure 1) และ 

K562/adr (Figure 2) ได ้ตามระดบัความเขม้ขน้ของสารสกดัผล

สมอพเิภกทัง้ 3 สว่น บง่ชีว้า่ฤทธิใ์นการยบัยัง้การเจรญิเตบิโต

ของเซลลม์ะเรง็แปรผนัตามความเขม้ขน้ นอกจากการยบัยัง้

การเจรญิเติบโตของเซลล์มะเรง็ที่ใช้ในการศกึษาครัง้น้ีของ

สารสกดัผลสมอพเิภกแล้ว ยงัมรีายงานวจิยัทีบ่่งชี้ใหเ้หน็ว่า 

สมอพเิภกสามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลล์มะเรง็ได้

หลายชนิด เชน่ PC-3, DU-145 , MCF-717   
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 Figure 1. The percentage of cell growth inhibition of acetonitrile extract, ethanol extract and water extract on K562 cells.
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 สารสกัดธรรมชาติที่มีโฟลีฟีนอลเป็นองค์ประกอบ

สามารถยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลล์มะเรง็และชกัน�าให้

เซลล์มะเร็งเกิดการตายแบบอะพอพโทสิส (apoptosis)13 

เน่ืองจากสมอพเิภกมสีารกลุ่มโฟลฟีีนอลเป็นองคป์ระกอบ18,19 

จงึเป็นไปได้ว่าฤทธิข์องสารสกดัผลสมอพเิภกต่อการยบัยัง้

การเจรญิเตบิโตของเซลลม์ะเรง็อาจเกีย่วขอ้งกบัการชกัน�าใหเ้กดิ

การตายของเซลล์แบบอะพอพโทสสิ Ghate NB และคณะ20 

ศกึษาฤทธิข์องสมอพเิภกสกดัดว้ย 70% เมทานอลต่อการตา้น

เซลลม์ะเรง็ปอดชนิด A549 และ มะเรง็เตา้นมชนิด MCF7 พบวา่

สมอพเิภกสกดัดว้ย 70% เมทานอลสามารถตา้นเซลลม์ะเรง็

ทัง้ 2 ชนิดน้ีได ้และยงัพบอกีวา่กลไกการตา้นเซลลม์ะเรง็ของ

สมอพเิภกสกดัดว้ย 70% เมทานอลเกีย่วขอ้งกบัการชกัน�าให้

เซลล์มะเร็งตายแบบอะพอพโทสิสผ่านทางโปรตีน Bcl-2 

(Bcl-2 family proteins)

 จากการหาค่าความเขม้ขน้ของสารสกดัผลสมอพเิภก

ดว้ยอะซโิตไนไตรล ์ เอทานอลและน�้าในการยบัยัง้การเจรญิเตบิโต

ของเซลลไ์ดร้อ้ยละ 50 (IC50) ต่อเซลลม์ะเรง็ K562 และ K562/adr 
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 Figure 2. The percentage of cell growth inhibition of acetonitrile extract, ethanol extract and water extract on K562/adr cells.

(Table 1) พบว่าสารสกดัผลสมอพเิภกด้วยน�้ามฤีทธิย์บัยัง้

การเจรญิเติบโตของเซลล์มะเร็ง K562 ได้ดีที่สุด ในขณะ

ที่สารสกัดผลสมอพิเภกด้วยอะซิโตไนไตรล์มีฤทธิย์ ับยัง้

การเจรญิเตบิโตของเซลลม์ะเรง็ K562/adr ไดด้ทีีส่ดุ

 จากการหาคา่ปจัจยัในการดือ้ยา (resistance factor, RF) 

ของเซลลม์ะเรง็ ซึง่เป็นอตัราสว่นของคา่ IC50 ของสารสกดัผล

สมอพเิภกในเซลลม์ะเรง็ชนิดทีด่ือ้และไวต่อยา แสดงดงัตาราง

ที ่1 พบวา่ คา่ RF ของสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ย อะซโิตไนไตรล ์

และเอทานอลมคีา่น้อยกวา่ 1 ซึง่บง่ชีใ้หเ้หน็วา่ สารสกดัสามารถ

เอาชนะการดื้อยาของเซลล์มะเรง็ได้ ในขณะที่ค่า RF ของ

สารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยน�้ามคีา่มากกวา่ 1 ซึง่บง่ชีใ้หเ้หน็วา่ 

สารสกดัไมส่ามารถชนะการดือ้ยาของเซลลม์ะเรง็ได ้ 

 จากการศกึษาครัง้น้ีสรุปไดว้่าสารสกดัผลสมอพเิภกมี

ฤทธิย์บัยัง้การเจรญิเตบิโตเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดแดงตวัอ่อนที่

ไวและดือ้ต่อยา และสารสกดัผลสมอพเิภกดว้ยอะซโิตไนไตรล์

และเอทานอลอาจเป็นทางเลือกใหม่ส�าหรบัช่วยแก้ปญัหา

การดือ้ต่อยาแบบหลายขนานของเซลลม์ะเรง็ได้
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 ค ณ ะ ผู้ วิ จ ั ย ข อ ข อ บ คุ ณ ภ า ค วิ ช า รั ง สี เ ท ค นิ ค  

คณะเทคนิคการแพทย์ มหาวทิยาลยัเชยีงใหม่ ที่สนับสนุน

ในดา้นงบประมาณในการจดัซือ้สารเคม ี และเครือ่งมอืส�าหรบั

การท�าวจิยั 

กิตติกรรมประกาศ

Samor Pipek fruit IC50 (µg/mL) RF

K562 K562/adr

Acetonitrile extract 24.70±8.05 13.95±2.50 0.56

Ethanol extract 24.02±2.51 20.45±10.10 0.85

Water extract 13.09±3.40 27.39±7.16 2.09

Table 1  Show IC50 and RF of acetonitrile extract, ethanol extract and water extract on K562 and K562/adr (mean±SD 

from triplicate experiments) 
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