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Abstract   
 

 The purpose of this investigation was to determine the antiplatelet 

aggregation and antioxidative effects of methanolic extract from Stephania venosa 

(Blume) Spreng. This tested extract was studied for inhibitory activity on platelet 

aggregation-induced by adenosine diphosphate (ADP) in human platelet-rich 

plasma (PRP) and antioxidative effect by DPPH radical scavenging and ferric 

reducing antioxidant power (FRAP) assays. The platelet aggregation test was 

performed by using light transmission method. The results showed that methanolic 

extract from Stephania venosa (Blume) Spreng. possesses inhibitory activity on 

platelet aggregation with IC50 of 55.9 µg/ml. The extract exhibited antioxidant 

activity with the IC50 of 164.77µg/ml by DPPH radical scavenging assay. FRAP 

assays also revealed that the extract possesses antioxidant potentials. Stephania 

venosa (Blume) Spreng. could be a source of novel antiplatelet and antioxidant 

compounds for the management of various hematological disorders.  
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ฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดและต้านอนุมลูอิสระของสารสกัดสมุนไพร
สบู่เลือด     
 
ขวัญชัย รัตนมณี 

 
ภาควิชาเภสัชกรรมปฏิบัติ คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร อ าเภอเมือง จังหวัดพิษณุโลก  
 
บทคัดย่อ  
 
 การวิจัยนี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือตรวจหาฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด และฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระจากพืชสมุนไพรสบู่เลือด (Stephania venosa (Blume) Spreng.) โดยศึกษาผลของ
สารสกัดดังกล่าวในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดซึ่งเกิดจากการเหนี่ยวน าด้วย adenosine 

diphosphate (ADP) โดยใช้เกล็ดเลือดจากอาสาสมัครสุขภาพดี และวัดผลการทดลองโดยใช้วิธี 
การส่องผ่านของแสง (light transmission method) จากผลการทดสอบพบว่าสารสกัดเมทานอล 

ของสบู่เลือดมีฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด โดยมีค่ายับยั้งร้อยละ 50 (IC50) เท่ากับ 55.9 

g/ml และผลจากการศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH radical scavenging assay 
แสดงให้เห็นถึงฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระโดยมีค่า IC50 เท่ากับ 164.77 g/ml ผลการศึกษาด้วยวิธี 
ferric reducing antioxidant power (FRAP) แสดงฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดสบู่เลือด
เช่นเดียวกัน ผลจากการวิจัยแสดงให้เห็นว่า สารสกัดจากสมุนไพรสบู่เลือดมีสารส าคัญที่มีฤทธิ์ต้าน
การเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดและต้านอนุมูลอิสระ จึงควรมีการศึกษาต่อไปเพ่ือหาสารที่อาจมีศักยภาพ 

ในการพัฒนาเป็นยาส าหรับต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดต่อไป 

 

ค าส าคัญ:  สบู่เลือด, เกล็ดเลือด, การเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด, ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 

 
  

 
  



38                                                                                        Thai J Pharmacol; Vol. 36: No. 1, 2014 

 

บทน า 
 

 จากการส ารวจของส านักงานสถิติแห่งชาติในปี พ.ศ. 2548 พบว่า โรคเก่ียวกับระบบ
หลอดเลือดและหัวใจยังคงเป็นสาเหตุส าคัญอันดับแรกของการเสียชีวิตในผู้สูงอายุ กล่าวคือสาเหตุ 
การเสียชีวิตในผู้สูงอายุกลุ่มอายุมากกว่า 60 ปี อันดับหนึ่ง  ได้แก่  กลุ่มโรคระบบหัวใจและหลอด
เลือด ในอัตรา 2,510 คนต่อประชากรแสนคน1 สาเหตุที่ส าคัญของการเกิดโรคระบบนี้คือ การเกิด
ลิ่มเลือด (thrombosis) ซึ่งเป็นพยาธิสภาพที่เกิดจากกระบวนการทางชีวภาพหลายอย่างรวมถึง
การเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดที่ท างานผิดปกติ ลิ่มเลือดที่เกิดข้ึนอาจส่งผลท าให้ลดหรือหยุดการ
ไหลเวียนของเลือดในบริเวณที่เกิดภาวะดังกล่าว อย่างไรก็ดี เกล็ดเลือดเป็นตัวส าคัญในการก่อให้ 
เกิดลิ่มเลือด  ซึ่งถ้าลิ่มเลือดที่เกิดขึ้นไปอุดตันในหลอดเลือดจะท าให้เนื้อเยื่อที่หล่อเลี้ยงด้วยหลอด
เลือดดังกล่าวขาดเลือดและตาย (ischemic  necrosis) ในผู้สูงอายุเกล็ดเลือดจะมีความไวต่อสาร
กระตุ้น (aggregating agents) มากกว่าปกติ จึงเกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดได้ง่ายและมากกว่า 

บุคคลในช่วงอายุอ่ืน ๆ จนเป็นผลให้มีการอุดตันของหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจ  ส่งผลให้
กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด และท าให้เสียชีวิตได้2 และในปัจจุบันยังมีการศึกษามากมายเกี่ยวกับ
อนุมูลอิสระ (free radical) หรือสารที่มีอิเล็กตรอนโดดเดี่ยวในอะตอมหรือโมเลกุลและสามารถ
เกิดได้จากกระบวนการต่างในร่างกายหรืออาจได้รับจากภายนอกร่างกาย เมื่ออนุมูลอิสระมีจ านวน
มากในร่างกายจะส่งผลให้เกิดการท าลายสารชีวโมเลกุลต่าง ๆ เช่นดีเอ็นเอ โปรตีน และไขมัน
ก่อให้เกิดความผิดปกติและความเจ็บป่วยต่าง ๆ เช่น การกลายพันธุ์ของเซลล์ ภาวะแก่ก่อนวัย 
รวมไปถึงโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด เช่น หัวใจขาดเลือด หรือภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
(atherosclerosis)  นอกจากนี้  ยังพบว่ากระบวนการกระตุ้นเกล็ดเลือดยังเกี่ยวข้องกับปฏิกิริยา
รีดอกซ์ และภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) อาจเป็นเหตุภาวะหลอดเลือดมีลิ่มเลือด 
(prothrombotic)

3 ดังนั้น สารที่มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระจึงอาจมีผลต่อเปลี่ยนแปลงการเกาะกลุ่ม
ของเกล็ดเลือดได้ 
 ประเทศไทยเป็นประเทศท่ีมีสมุนไพรและต ารับยาอยู่เป็นจ านวนมาก และได้มีการใช้
ติดต่อกันมาเป็นเวลานานแล้ว  สบู่เลือด (Stephania venosa (Blume) Spreng.) เป็นพืชในวงศ์ 
Menispermaceae เป็นพรรณไม้ล้มลุก  ต าราแพทย์แผนไทยได้มีการน าเอาสบู่เลือดมาใช้หลาย
ประการเช่น ใช้หัวต้มน้ าดื่ม บ ารุงก าลัง ต้มพอก รักษาแผลเรื้อรัง ส่วนหัวแก้ปวดท้อง ระบาย        
แก้ไข ้ บ ารุงร่างกาย แก้ปวดเมื่อย4

  สาร isoquinoline alkaloids จากส่วนเถามีฤทธิ์ต้านเชื้อ 
Plasmodium falciparum

5
 สารสกัดเมทานอลมีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม ์ acetylcholinesterase

6
 

นอกจากนี้ ยังพบว่าสาร tetrandrine และ fangchinoline ซึ่งเป็นสารที่พบได้ในพืชวงศ์ 
Menispermaceae ยังมีฤทธิ์ขยายหลอดเลือดในสัตว์ทดลองด้วย7

 จึงเป็นที่น่าสนใจว่าสารสกัดเม
ทานอลจากสบู่เลือดอาจมีผลต่อการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด  
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 วัตถุประสงค์ของงานวิจัยนี้คือ ศึกษาฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดและฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระของสารสกัดเมทานอลจากสมุนไพรสบู่เลือด การทดสอบฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของ
เกล็ดเลือดจะกระท าโดยใช้วิธีที่เรียกว่า light transmission method  ส่วนฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ
ของสารสกัดศึกษาด้วยวิธี DPPH radical scavenging assay (DPPH assay) และ ferric ion 

reducing antioxidant power assay (FRAP assay)   ก 
 

 

วัสดุและวิธีการ 
 

การสกัดสมุนไพร 

สมุนไพรตัวอย่างพืชแห้งที่บดละเอียดแล้ว 500 กรัม น ามาแช่หมัก (maceration) ด้วย  
95% methanol เป็นเวลา 7 วันจากนั้นกรองและระเหยให้แห้งด้วย rotary evaporator ที่
อุณหภูมิ 40-50


C 

 

การเตรียมเกล็ดเลือด 

 เกล็ดเลือดเตรียมจากอาสามัครสุขภาพดีอายุ 20-30 ปี จ านวน 5 คน ซึ่งไม่ได้รับประทาน
ยาใด ๆ ก่อนเข้าร่วมการศึกษาเป็นเวลาอย่างน้อย 7 วัน และท าการเซ็นยินยอมการเข้าร่วมการ
วิจัย การศึกษานี้ได้รับการรับรองจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ มหาวิทยาลัย
นเรศวร    เลือดจากอาสาสมัครจะเก็บใน 3.8% sodium citrate จากนั้นท าการเตรียม platelet-

rich plasma (PRP) จาก peripheral blood โดยการปั่นแยกที่ 100  g เป็นเวลา 10 นาทีที่
อุณหภูมิ 15


C ส่วนที่เหลือจากการปั่นแยก PRP จะถูกน าไปปั่นที่ 1500  g เป็นเวลา 15 นาที 

เพ่ือแยกเอาส่วน platelet-poor plasma (PPP) ออกมา  
 

การทดสอบฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด 

 Platelet-rich plasma (PRP) และ platelet-poor plasma (PPP) จะถูกน ามาทดสอบ
การเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดโดยเครื่อง  aggregometer  โดยใช้ 0.9 % NaCl เป็นตัวควบคุมและ 

ใช้ ADP เป็นสารเหนี่ยวน าการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด ในการศึกษานี้ต้องมีการควบคุมอุณหภูมิ
ที่ 37


C ตลอดการศึกษา  โดยการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดที่วัดได้โดยเครื่อง aggregometer นี้ 

จะวัดการผ่านของแสงที่เปลี่ยนแปลงไปเมื่อมีการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด (platelet light trans-
mission method)   สารที่ใช้เป็นสาร positive control คือ ibuprofen ซึ่งเป็นยาที่มีคุณสมบัติ
ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด และทดสอบฤทธิ์ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ด
เลือดโดยสารสกัดเมทานอลสบู่เลือด และค านวณค่า % aggregation และ % inhibition โดย
เปรียบเทียบกับสารควบคุม  

 

การทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระโดยวิธี DPPH assay 

 ท าการทดสอบโดยวิธีของ Brand-Williums และคณะ8  น าสารสกัดสบู่เลือดมาเตรียม
เป็นความเข้มข้นต่าง ๆ ในเมทานอล  และเตรียมสารละลาย DPPH ความเข้มข้น 0.2 mM ใน        

เมทานอล ผสมให้เข้ากันในอัตราส่วน 1:2 เก็บไว้ในที่มืดท่ีอุณหภูมิห้องเป็นเวลา 30 นาที จากนั้น
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น าไปวัดการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 517 nm ท าการเปรียบเทียบกับชุดควบคุมที่ใช้เมทานอล
เพียงอย่างเดียว โดยมี trolox เป็นสารต้านอนุมูลอิสระมาตรฐาน น าค่าการดูดกลืนแสงที่วัดได้มา
ค านวณหาร้อยละการดักจับอนุมูลอิสระ DPPH (% scavenging) จากสมการ 

 

 %scavenging = [(Acontrol – Asample)/Acontrol)  100] 
 

 โดยที่  Asample = ค่าการดูดกลืนแสงของสารทดสอบ 

  Acontrol = ค่าการดูดกลืนแสงของชุดควบคุม 

 

 ผลการทดลองจะน ามาค านวณหาค่า mean inhibitory concentration (IC50) หรือ
ความเข้มข้นของสารสกัดที่สามารถดักจับอนุมูล DPPH ได้ 50% 

 

การทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระโดยวิธี FRAP assay 

 การทดสอบดัดแปลงจากวิธีของ Benzie และ Strain
9
  โดยการเตรียมสารละลายของ

สกัดสมุนไพรในความเข้มข้นที่เหมาะสมปริมาตร 50 µl ผสมกับสารละลาย FRAP reagent 

(ประกอบด้วย acetate buffer (pH 3.6), 2,4,6-tripyridyl-s-triazine และ FeCl3.6H2O ใน
อัตราส่วน 10:1:1) ปริมาตร 1.5 ml ที่อุณหภูมิ 37


C จากนั้นน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความ

ยาวคลื่น 593 nm โดยผลการทดลองจะวัดความสามารถในการถ่ายทอดอิเล็กตรอนให้ Fe
3+

 

เปลี่ยนเป็น Fe
2+

 เทียบกับสารต้านอนุมูลอิสระมาตรฐานคือ trolox และแสดงฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระเป็นค่า FRAP value ท าการทดลองสามซ้ าและหาค่าเฉลี่ย 

 

 

ผลการทดลอง 
 

ฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด 

 จากการศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดของสารสกัดสมุนไพรสบู่เลือด โดยใช้
เกล็ดเลือดจากอาสาสมัครสุขภาพดีและเหนี่ยวน าให้เกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดด้วย ADP 
ไดผ้ลของการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดที่บันทึกได้โดยเครื่อง platelet aggregometer ดังรูปที่ 1 

 ผลการทดลองแสดงให้เห็นว่า สารสกัดจากเอทานอลของสบู่เลือดมีฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่ม
ของเกล็ดเลือดค่าร้อยละของการยับยั้ง (% inhibition) เท่ากับร้อยละ 67.5, 42.1, 31.1 และ 

9.8 ที่ความเข้มข้น 100, 50, 25 และ 10 g/ml ตามล าดับ และค านวณค่า IC50 เท่ากับ 55.9 
g/ml ในขณะที่ ibuprofen ซึ่งในการทดลองนี้ใช้เป็น positive control สามารถยับยั้งการเกาะ
กลุ่มของเกล็ดเลือดได้ร้อยละ 88.3, 81.8, 79.4 และ 75.4 ที่ความเข้มข้น 100, 50, 25 และ 10 

g/ml ตามล าดับ ดังแสดงในตารางที่ 1 
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รูปที่ 1  กราฟการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด (platelet aggregation curve) ซึ่งถูกเหนี่ยวน าด้วย
 ADP โดยเครื่อง platelet aggregrometer  โดยที่  (a) ผลของ vehicle ซึ่งแสดงการ
 เกาะกลุ่มที่ 100%, (b) ผลของ ibuprofen ที่ความเข้มข้น 100 g/ml และ (c) ผลของ
 สารสกัดสบู่เลือดที่ความเข้มข้น 100 g/ml 

 

 

 
ตารางท่ี 1    ผลการศึกษาการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดของสารสกัดจากสบู่เลือด (n=5) 
 

สารทดสอบ ความเข้มข้น 

(g/ml) 

% aggregation % inhibition 

Ibuprofen 

(positive control) 
10 24.6 ± 6.4 75.4 

25 20.6 ± 3.9 79.4 

50 18.1 ± 6.3 81.8 

 100 11.7 ± 3.8 88.3 

สารสกัดสบู่เลือด 10 90.2 ± 6.1 9.8 

 

25 68.9 ± 9.5 31.1 

50 57.9 ± 7.8 42.1 

100 32.5 ± 6.3 67.5 
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ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 

จากการทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดสบู่เลือดด้วยวิธี DPPH assay พบว่า
สารสกัดมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระโดยมีค่า IC50 เท่ากับ 164.77 g/ml และร้อยละการดักจับอนุมูล
อิสระแสดงในรูปที่ 2  ในขณะที่ trolox ซึ่งเป็นสารต้านอนุมูลอิสระมาตรฐาน แสดงฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระที่สูงกว่าโดยมีค่า IC50 เท่ากับ 15.58 g/ml และสารสกัดสบู่เลือดยังคงแสดงฤทธิ์
ต้านอนุมูลอิสระเมื่อทดสอบโดย FRAP assay โดยมีค่า FRAP value เท่ากับ 0.3572 ± 0.02 

mmol Fe
2+

/ mg ของสารสกัด 

 

 

 

รูปที่ 2    ร้อยละการดักจับอนุมูลอิสระของสารสกัดเมทานอลของสบู่เลือดโดยวิธี DPPH assay 

 

 

วิจารณ์และสรุปผล 
 

ในการศึกษานี้ได้ใช้วิธี platelet light transmission method ซึ่งเป็นวิธีมาตรฐานที่นิยม
ใช้ในการวัดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด (platelet aggregation test) โดยดัดแปลงจากวิธีของ 
Born

10 การกระตุ้นให้เกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดจ าเป็นต้องใช้สารกระตุ้นการเกาะกลุ่มของ
เกล็ดเลือด (aggregating agent) เช่น ADP, epinephrine, thrombin, collagen หรือ 

arachidonic acid เป็นต้น11
  ในงานวิจัยนี้ได้ใช้ ADP เนื่องจากมีราคาถูกและคงสภาพดีกว่าสาร

กระตุ้นการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดชนิดอ่ืน ๆ  โดยเลือกใช้ ADP ที่ความเข้มข้น 20 µM  

 จากผลการศึกษาฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดจากสารสกัดสบู่เลือด แสดงให้เห็น
ถึงฤทธิ์ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดโดยมีค่า IC50 เท่ากับ 55.9 g/ml และมี               

% inhibition of platelet aggregation เพ่ิมข้ึนตามความเข้มข้นที่มากข้ึนเป็นลักษณะ dose 

dependent  อย่างไรก็ตาม ฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดของสารสกัดต่ ากว่า ibuprofen 

ที่ใช้เป็นสารควบคุมโดยที่ ibuprofen ที่ความเข้มข้น 10 µg/ml สามารถยับยั้งการเกาะกลุ่มของ
เกล็ดเลือดได้มากกว่าร้อยละ 50 จึงไม่สามารถหาค่า IC50 ได้ในการศึกษานี้ ทั้งนี้เนื่องจาก 
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ibuprofen สามารถยับยั้งเอนไซม์ cyclooxygenase-1 (COX-1) จึงยับยั้งการสร้าง 
thromboxane ซึ่งเป็นสารในกลุ่ม prostaglandins ที่สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดการเกาะกลุ่มของ
เกล็ดเลือดได้ การยับยั้ง COX-1 จึงส่งผลให้เกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดลดลง12   สบู่เลือด
เป็นพืชในวงศ์ Menispermaceae ซึ่งมีสารส าคัญได้แก่สารกลุ่ม alkaloids ซึ่งมีมากกว่า 150 
ชนิด นอกจากนี้ยังมีสาร flavonoids, lignans, steroids, terpeoids และ coumarins จาก
การศึกษาฤทธิ์ทางชีวภาพพบว่าสารสกัดจากสบู่เลือดมีฤทธิ์ต้านมาลาเรีย ต้านจุลชีพ ยับยั้งการ
แบ่งตัวของเซลล์ มะเร็ง และมีฤทธิ์แก้ปวดและต้านการอักเสบซึ่งพบว่าฤทธิ์ทางชีวภาพส่วนใหญ่
มากจากสารกลุ่ม alkaloids ในสบู่เลือด7

 

ส่วนกลไกที่เป็นไปได้ ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดของสารสกัดจากสบู่เลือด 
ส่วนหนึ่งอาจเกิดจากฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระดังได้แสดงในส่วนของผลการทดลองว่าสารสกัดสบู่เลือด
มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระซึ่งมีการรายงานว่า ภาวะเครียดออกซิเดชันอาจเป็นเหตุภาวะหนึ่งของการที่
หลอดเลือดมีลิ่มเลือด ดังนั้น จึงส่งผลให้เกิดการต้านการเกาะกลุ่มของเกร็ดเลือดในการศึกษานี้ 
และกลไกยังอาจเกิดจากปัจจัยอื่น ๆ  เช่นการยับยั้งเอนไซม์ cyclooxygenase (COX) เช่นเดียว 
กับ ibuprofen  โดย Teh และคณะ13

 พบว่า tetrandrine และ berbamine ที่พบได้ในพืชวงศ์ 
Menispermaceae สามารถยับยั้งการสังเคราะห์ prostaglandins  และในเกล็ดเลือด สาร 
prostaglandins โดยเฉพาะ thromboxane  จัดเป็นสารสื่อส าคัญที่ท าให้เกิดการเกาะกลุ่มของ
เกล็ดเลือด  นอกเหนือไปจากนี้ crebanine สารกลุ่ม aporphine alkaloid ซึ่งพบได้ในเถาของ
สบู่เลือดยังสามารถยับยั้ง NF-κB alpha  ซึ่งจะส่งผลลดกระบวนการ translocation ของ 

NF-κB ไปยังนิวเคลียส14 และส่งผลต่อการสังเคราะห์ prostaglandins  อย่างไรก็ตาม ผลของ
สารสกัดของสบู่เลือดต่อเอนไซม์ COX ควรมีการศึกษาต่อไป 

จากการศึกษาทางระบาดวิทยาพบว่าสารที่ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระมีบทบาทในการป้องกัน
โรคของระบบหัวใจและหลอดเลือด15 โดยมีผลมาจากการป้องกันการเปลี่ยนแปลงไลโปโปรตีนชนิด 
low-density lipoprotein (LDL) และยับยั้งกระบวนการเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง (athero-

genesis) นอกจากนั้น ยังพบว่าภาวะเครียดออกซิเดชันยังมีผลต่อเกล็ดเลือด สารอนุมูลอิสระ
หลายชนิดส่งผลเพ่ิมการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดเช่น superoxide

16
   จากผลการศึกษานี้พบว่า

สารสกัดสบู่เลือดมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระทั้งจาก DPPH assay และ FRAP assay และฤทธิ์นี้อาจ
ส่งผลต่อกระบวนการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดรวมไปถึงภาวะ oxidative-dependent platelet 

function ดังนั้น เพ่ือพัฒนาสารจากสมุนไพรมาใช้เพ่ือสุขภาพหรือเป็นยา ควรมีการศึกษาเพ่ือให้
ทราบถึงสารส าคัญในสมุนไพรรวมไปถึงกลไกการออกฤทธิ์อ่ืน ๆ ต่อไป 
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