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Abstract   
 

Macrophages are innate immune cells that play a major role in activation of 

inflammatory processes to eliminate microorganisms, toxins and invading 

substances, by generating free radicals; nitric oxide (NO), reactive oxygen species 

(ROS) and proinflammatory mediators. Vernonia cinerea L. is one of the herbal 

plants that has been used in local remedies for various inflammatory diseases. The 

aim of this study was to investigate the antioxidant activities of Vernonia cinerea 

extract in macrophages stimulated with endotoxin and cytokines. Macrophage cell 

lines (RAW264.7) treated with lipopolysaccharides (LPS) and interferon- (IFN-) 

increased NO/ROS productions as well as enhanced protein synthesis of inducible 

nitric oxide synthase (iNOS) enzymes. The results showed that Vernonia cinerea 

water extract (VE) could decrease NO/ROS in a dose dependent manner, and 

significantly diminished iNOS enzyme expressions in the LPS/IFN- stimulated 

cells. Moreover, VE at the tasted concentrations (62.5-500 g/mL) had no effect on 

cell viability in the macrophages. Basically, this study demonstrates that VE has 

antioxidant property via inhibition of NO productions and reduction of iNOS 

enzyme synthesis. 
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ฤทธิ์ต้านสารอนุมูลอิสระของสารสกัดหญ้าดอกขาว (Vernonia cinerea L.) ใน
เซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินและไซโตไคน์ 
 
สรินยา ค าปัญญา1, สกลวรรณ ประพฤติบัติ1,2  

 
1
 หน่วยปฎิบัติการวิจัยเภสัชวิทยา คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร พิษณุโลก 
2 ภาควิชาเภสัชกรรมปฏิบัติ คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร พิษณุโลก 
  

บทคัดย่อ  
 

เซลล์แมคโครฟาจเป็นเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิด  ท าหน้าที่หลักในการกระตุ้น
กระบวนการอักเสบ เพ่ือก าจัดจุลชีพ สารพิษ และสิ่งแปลกปลอม โดยการสร้างอนุมูลอิสระ ไนตริก 
ออกไซด์ (nitric oxide, NO) อนุพันธ์ออกซิเจน (reactive oxygen species, ROS) และสาร
ก่อการอักเสบ  หญ้าดอกขาว (Vernonia cinerea L.) เป็นหนึ่งในพืชสมุนไพรที่มีการน ามาใช้ใน
ต ารายาพื้นบ้าน เพื่อบรรเทาการอักเสบในโรคต่าง ๆ การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระของสารสกัดหญ้าดอกขาวในเซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซิน  และ   

ไซโตไคน์ เซลล์แมคโครฟาจ (RAW264.7) ที่ถูกกระตุ้นด้วยไลโปโปลีแซคคาไรด์ (lipopoly-

saccharide, LPS) และอินเตอร์เฟอรอน-แกมมา  (interferon-, IFN-) จะเพ่ิมการสร้าง NO/ 

ROS และเพ่ิมการสังเคราะห์ปริมาณเอนไซม์ไนตริกออกไซด์ซินเทสชนิดเหนี่ยวน า  (inducible 

nitric oxide synthase, iNOS) ผลการทดสอบพบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าสามารถลด
การสร้าง NO/ROS ในลักษณะที่ข้ึนกับความเข้มข้นของสารและสามารถลดการสังเคราะห์เอนไซม์ 
iNOS ภายในเซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS และ IFN- อย่างชัดเจน  นอกจากนี้ยัง
พบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวในความเข้มข้นที่ใช้ทดสอบ (62.5-500 g/mL) ไม่มีผลต่อการ
เปลี่ยนแปลงจ านวนเซลล์ที่มีชีวิตของเซลล์แมคโครฟาจ จากผลการศึกษานี้ได้แสดงข้อมูลเบื้องต้น
ให้เห็นว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ ามีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ โดยยับยั้งการสร้าง NO และลดการ
สังเคราะห์เอนไซม์ iNOS  

 

ค าส าคัญ:    ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ, หญ้าดอกขาว, Vernonia cinerea L., ไนตริกออกไซด์,  
เอนโดทอกซิน, การอักเสบ 
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บทน า 
 

การสร้างสารอนุมูลอิสระและการตอบสนองของเซลล์ภูมิคุ้มกัน เป็นกระบวนการส าคัญที่
ท าให้เกิดการอักเสบอย่างต่อเนื่องในโรคเรื้อรังต่าง ๆ ระบบภูมิคุ้มกันมีหน้าที่หลักในการปกป้องและ
ก าจัดสิ่งแปลกปลอมที่เข้าสู่ร่างกาย รวมทั้งการติดเชื้อจุลชีพ การได้รับสารพิษ ภาวะภูมิต้ านทาน
เนื้อเยื่อตนเอง (autoimmune) และเซลล์มะเร็ง   การตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันเป็นผลมา
จากเซลล์ภูมิคุ้มกันถูกกระตุ้นร่วมกับการสร้างสารไซโตไคน์ (cytokines) และอนุมูลอิสระ (free 

radicals) ระบบภูมิคุ้มกันสามารถแบ่งได้ 2 แบบ คือ ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิด (innate immunity) 

และภูมิคุ้มกันแบบจ าเพาะ (adaptive/specific immunity)  เมื่อเซลล์ได้รับบาดเจ็บหรือมีสิ่ง
แปลกปลอมเข้ามารบกวน จะเกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันทันทีและเริ่มกระบวนการ
อักเสบ ซึ่งเป็นการท างานร่วมกันของภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดและภูมิคุ้มกันแบบจ าเพาะ1

 

โรคเรื้อรังเกิดจากพยาธิสภาพของภาวะอักเสบต่อเนื่อง เริ่มจากการท างานของเซลล์
ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดโมโนไซด์ (monocyte) แมคโครฟาจ (macrophage) นิวโทรฟิล (neutrophil) 
ร่วมกับการท างานของไซโตไคน์ และโมเลกุลโปรตีนต่าง ๆ ที่ถูกปล่อยออกมาในช่วงแรกของการ
อักเสบ การตอบสนองของภูมิคุ้มกันจ าเพาะจะถูกกระตุ้นจากสารก่อการอักเสบที่ถูกปล่อยจาก
เซลล์ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิด เป็นการจดจ าสิ่งแปลกปลอมและเพ่ิมการท างานของเซลล์เม็ดเลือดขาว
ชนิดบี (B lymphocyte) และชนิดที (T  lymphocyte) ให้ตอบสนองและมีการก าจัดสิ่ง
แปลกปลอมแบบเฉพาะเจาะจง  การท างานของเซลล์ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดเป็นการตอบสนองอย่าง
รวดเร็วและไม่จ าเพาะ ซึ่งอาจส่งผลท าลายเนื้อเยื่อหรือส่งผลกระทบต่อการท างานของเซลล์ปกติ
อ่ืนได้ อย่างไรก็ตาม การตอบสนองของภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดมีความส าคัญมาก เนื่องจากเป็นด่าน
แรกของกระบวนการป้องกันร่างกายและเริ่มกระบวนการอักเสบ2 แมคโครฟาจเป็นเซลล์หลักใน
ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดในการก าจัดสิ่งแปลกปลอม โดยเฉพาะสารพิษและการติดเชื้อจุลชีพ   เซลล์
แมคโครฟาจสามารถก าจัดเชื้อโรคโดยการจับกิน (phagocytosis) และปลดปล่อยสารก่อการอักเสบ 
เช่น tumor necrosis factor- (TNF-), interleukin-1 (IL-1), interferon- (IFN-) 

รวมทั้งสร้างอนุมูลอิสระไนตริกออกไซด์ (nitric oxide, NO) และอนุพันธ์ออกซิเจน (reactive 

oxygen species, ROS)
1 โดยเฉพาะเมื่อเซลล์แมคโครฟาจถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซิน (endo-

toxin) หรือไลโปโปลีแซคคาไรด์ (lipopolysaccharide, LPS) ซึ่งเป็นสารที่ถูกปลดปล่อยจาก
ส่วนผนังเซลล์ด้านนอกของเชื้อแบคทีเรีย จะเพ่ิมการสร้างอนุมูลอิสระ  NO ร่วมกับการกระตุ้น
ปฏิกิริยาออกซิเดชั่นของลิปิด (lipid peroxidation) เกิดการสร้าง ROS จ านวนมหาศาล 
โมเลกุล NO และ ROS สามารถท าปฏิกิริยาต่อกันได้โมเลกุลที่มีความเป็นพิษสูงท าให้เกิดพิษ
ท าลายเซลล์  รวมทั้งมีผลรบกวนการส่งสัญญาณต่าง ๆ  ซึ่งก่อให้เกิดการบาดเจ็บหรือสูญเสียการ
ท างานของเซลล์ และส่งผลให้เกิดการอักเสบเรื้อรังและพยาธิสภาพของโรคต่าง ๆ3,4

 

อนุมูลอิสระ NO เป็นก๊าซที่เซลล์หลายชนิดในร่างกายสามารถสร้างขึ้นมาได้  NO เกิด
จากการเปลี่ยนแปลงกรดอะมิโน L-arginine ด้วยเอนไซม์ไนตริกออกไซด์ซินเทส (nitric oxide 

synthase, NOS) ให้เป็นสารซิทรูลิน (citrullin) และปลดปล่อย NO ออกมา5
  เอนไซม์ NOS 

แบ่งออกเป็นสองชนิดหลัก ตามการแสดงออกของเอนไซม์และกลไกท่ีควบคุมการท างาน ชนิดแรก 
NOS ที่แสดงออกในสภาวะปกติของร่างกาย (constitutive form) และถูกควบคุมการท างาน
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ด้วยความเข้มข้นของแคลเซียมภายในเซลล์ ชนิดที่สอง NOS ที่จะแสดงออกเมื่อเซลล์ถูกเหนี่ยวน า
ด้วยสารพิษ เอนโดทอกซิน หรือสารก่อการอักเสบ (inducible form) และการท างานไม่ขึ้นกับ
ความเข้มข้นของแคลเซียมภายในเซลล์ เมื่อเอนไซม์ชนิดเหนี่ยวน าถูกสังเคราะห์ขึ้นมาภายในเซลล์ 
จะเปลี่ยนสารตั้งต้นให้เป็น NO ออกมาอย่างต่อเนื่อง ท าให้มีปริมาณ NO เพ่ิมขึ้นมาก6

  ใน
สภาวะปกติของร่างกาย เซลล์ที่สร้าง NO ออกมาจะสร้างในความเข้มข้นระหว่าง picomolar ถึง 
nanomolar  ด้วยการท างานของ constitutive NOS  อนุมูลอิสระ NO ความเข้มข้นในระดับต่ า
นี้ มีหน้าที่เป็นสารช่วยก ากับดูแลการท างานของเซลล์  NO ที่ถูกสร้างจากเซลล์ผนังหลอดเลือดท า
หน้าที่ขยายหลอดเลือด (vasodilator) โดยเฉพาะในหลอดเลือดขนาดเล็กส่วนปลาย เพ่ือให้เกิด
การไหลเวียนเลือดที่ดี (microcirculation) หรือ NO ที่ถูกสร้างจากเซลล์ประสาทจะท าหน้าที่
เป็นสารสื่อประสาท (neurotransmitter) ช่วยการส่งผ่านกระแสประสาทร่วมกับสารสื่อประสาท
หลัก ในระบบภูมิคุ้มกันที่ภาวะปกติ เซลล์แมคโครฟาจจะมีการสร้าง NO ในปริมาณน้อยมาก เมื่อ
ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินหรือไซโตไคน์จากการอักเสบจะเหนี่ยวน าการสังเคราะห์เอนไซม์ iNOS 

และสามารถเพ่ิมการสร้าง NO ออกมาในปริมาณมากในความเข้มข้นระดับ micromalar ซึ่งสูง
กว่าปกติ 100-1000 เท่า เพ่ือท าลายเชื้อจุลชีพที่แปลกปลอมเข้ามา ในขณะเดียวกัน NO ใน
ปริมาณที่เพ่ิมขึ้นระดับนี้ จะสามารถท าปฏิกิริยากับโมเลกุลปกติภายในเซลล์ ส่งผลท าลายเซลล์
และเกิดพิษ5,7 

โรคตับจากแอลกอฮอล์ (alcoholic liver disease) หรือตับอักเสบ (hepatitis) เป็นหนึ่ง
ในโรคเรื้อรังที่มีอุบัติการณ์เพ่ิมขึ้นทั่วโลก ผู้ป่วยโรคตับจากแอลกอฮอล์ร้อยละ 65 มีอัตราการ
เสียชีวิตภายในระยะเวลาสี่ปีเท่านั้น สาเหตุหลักเกิดจากการดื่มแอลกอฮอล์ปริมาณสูงอย่างต่อเนื่อง 
จากการรวบรวมข้อมูลในประเทศแสดงการดื่มแอลกอฮอล์ของประชากรไทยเป็นปัจจัยเสี่ยงอันดับ
หนึ่งทางด้านสุขภาพ ส่งผลท าให้เกิดการบาดเจ็บ พิการ เสียชีวิตจากอุบัติเหตุ และโรคตับจาก
แอลกอฮอล์8   เมื่อร่างกายได้รับแอลกอฮอล์ปริมาณสูงจะเกิดการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของ
เซลล์ต่าง ๆ  ตั้งแต่ภาวะไขมันสะสมในตับ (steatosis) ตับอักเสบเรื้อรัง (hepatitis) ตับแข็ง 
(cirrhosis) และมะเร็งตับ (hepatocellular carcinoma)

9 กลไกและกระบวนการเปลี่ยนแปลง
พยาธิสภาพของโรคนี้มีความซับซ้อน ส่วนหนึ่งมาจากความเป็นพิษโดยตรงของเอทานอลและผล  

ผลิตที่มาจากการเปลี่ยนแปลงเอทานอลเป็นสารพิษอะเซตาลดิไฮด์ (acetaldehyde) เอทานอล 

ยังสามารถถูกเปลี่ยนแปลงด้วยด้วยเอนไซม์ cytochrome P450 2E1 ได้สารอนุมูลอิสระ10 
นอกจากนี ้อีกหนึ่งปัจจัยส าคัญที่ส่งผลให้เซลล์ตับถูกท าลายและน าไปสู่การอักเสบเพ่ิมขึ้น คือการ
มีปริมาณเอนโดทอกซินในระบบทางเดินอาหาร ผ่านเข้าสู่กระแสเลือดทางหลอดเลือดด าพอร์ทัล 
(portal vein) เพ่ิมขึ้น  จากการศึกษาระดับพรีคลินิกและระดับคลินิกมีข้อมูลที่แสดงให้เห็นชัดว่า 
โรคตับจากแอลกอฮอล์จะมีระดับ endotoxin ในซีรั่มสูงขึ้นและสัมพันธ์กับความรุนแรงของโรค11

เอนโดทอกซินกระตุ้นแมคโครฟาจและการตอบสนองของภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิด เกิดพยาธิสภาพของ
โรคตับอักเสบเรื้อรังตามมา12-14  แนวทางการรักษาโรคเรื้อรังที่ดีที่สุดทางหนึ่งคือ การชะลอการ
อักเสบโดยลดการสร้างอนุมูลอิสระและสารก่อการอักเสบจากเซลล์ภูมิคุ้มกัน ในปัจจุบันกลุ่มยา
ต้านการอักเสบ ได้แก่ กลุ่มสเตียรอยด์ (corticosteroid),  กลุ่มแอนติบอดีต้านสารก่อการอักเสบ 
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(monoclonal antibody) และกลุ่มสารสกัดจากพืชสมุนไพร15,16   อย่างไรก็ตามยากลุ่มต่าง ๆ 
เหล่านี้ยังมีข้อจ ากัดด้านอาการไม่พึงประสงค์หรือด้านเภสัชจลนศาสตร์  

หญ้าดอกขาว (หญ้าหมอน้อย, หญ้าละออง, หญ้าสามวัน) เป็นพืชสมุนไพรที่พบทั่วไป
ในประเทศไทยและในแถบเอเชีย มีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า Vernonia cinerea L. จัดอยู่ในตระกูล 
Asteracea จากการศึกษาพบว่าหญ้าดอกขาวมีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาที่หลากหลาย อาทิ มีฤทธิ์
แก้ปวด ใช้รักษาแผลสด กลากเกลื้อน และภาวะดีซ่าน17 รายงานการศึกษาในสัตว์ทดลองแสดง
ให้เห็นว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวในเมทานอลมีฤทธิ์ต้านการอักเสบ ลดไข้ และลดปวดในหนูที่
ถูกกระตุ้นให้เกิดการอักเสบด้วย carageenan, histamine หรือ serotonin และมีฤทธิ์ใกล้เคียงกับ
แอสไพริน18,19

    ในหนูที่ถูกกระตุ้นเป็นข้ออักเสบรูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis) เมื่อได้รับ
สารสกัดหญ้าดอกขาวสามารถลดอาการข้อบวม และลดระดับโปรตีนในพลาสมาที่สูงขึ้นจาก
ภาวะอักเสบได้ดี20

 นอกจากนี้ยังพบว่าสารสกัดหญ้าดอกขาวมีฤทธิ์ต้านเชื้อแบคทีเรียแกรมบวก 
S. aureus, B. subtilis และแกรมลบ E. coli, P. aerugenosa

21,22  รวมทั้งมีฤทธิ์ต้านมะเร็ง23 
นอกจากนี้ ผงแห้งหญ้าดอกขาวในรูปแบบชาชง ใช้เป็นยาช่วยเลิกบุหรี่ โดยสามารถช่วยลด
อาการถอนยาในผู้ติดนิโคตินได้ดีและท าให้ผู้ป่วยเลิกบุหรี่เร็วขึ้น24 หญ้าดอกขาวยังมีฤทธิ์ลดภาวะ
เครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) และเพ่ิมการหลั่งสารในกลุ่มเอนโดฟิน25

 จากการศึกษา
ด้านความเป็นพิษพบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวมีความปลอดภัยและไม่เป็นพิษต่ออวัยวะส าคัญ26 
สารสกัดหญ้าดอกขาวจึงเป็นหนึ่งในพืชสมุนไพรท้องถิ่นที่มีศักยภาพในการน ามาศึกษา เพ่ือพัฒนา
ส าหรับรักษาภาวะอักเสบเรื้อรังและชะลอการด าเนินของโรค  การศึกษานี้เป็นการศึกษาฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระของสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ า โดยการทดสอบผลของสารสกัดต่อการสร้าง NO/ROS 

ในเซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินและไซโตไคน์ 
 

 

วัสดุและวิธีการ 
 

การเตรียมสารสกัดหญ้าดอกขาว 

ผงอบแห้งของหญ้าดอกขาวส่วนดอกและล าต้น ได้จากโรงพยาบาลบางกระทุ่ม อ าเภอ
บางกระทุ่ม จังหวัดพิษณุโลก น ามาสกัดด้วยน้ าที่อุณหภูมิ 60C ใช้ผงหญ้าดอกขาวขนาด 100  g 

ในน้ าปริมาตร 1  L  หมักเป็นระยะเวลา 16 ชั่วโมง ท าการหมักน้ าสามครั้ง เก็บรวบรวมสารสกัด
ทั้งหมดมาท าให้แห้ง  ในสภาวะลดความดันและอุณหภูมิเยือกแข็ง (freeze dry) ได้สารสกัดแห้ง 
(crude water extract) ในปริมาณสุทธิ 15  g  (% yield = 15%) เก็บไว้ที่อุณหภูมิ -20C เพ่ือ
ใช้ในการทดสอบต่อไป สารสกัดจะถูกน ามาวิเคราะห์ด้วยโครมาโตกราฟีของเหลวสมรรถนะสูง 
แยกโดยใช้ Mightysil C-18, 250  4.6 mm, 5 m column (Kanto Chemical, Tokyo, 

Japan),  mobile phase: acetonitrile:phosphate buffer pH 3.5, flow rate: 1 mL/min, 

UV detector wavelength 254 nm เป็นเวลา 20 นาที และโครมาโตแกรมที่ได้จะน ามาใช้
ส าหรับเป็นแบบรอยมาตรฐาน (footprint) ในการสกัดแต่ละครั้งและทดสอบความคงตัวของสาร
สกัด 
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การเพาะเลี้ยงเซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 และการทดสอบผลของสารสกัดหญ้าดอกขาว 
เซลล์แมคโครฟาจ RAW264.7 (ATCC, Manassas, VA, USA) น ามาเพาะเลี้ยงใน

อาหารเลี้ยงเชื้อ Dulbecco’s Modified Eagle’s Medium (DMEM) ที่มียาปฏิชีวนะ 
penicillin (100 unit/mL), streptomycin (100 µg/mL) และ fetal bovine serum (10%) 

โดยเปลี่ยนอาหารเลี้ยงเซลล์จนได้ปริมาณเซลล์หนาแน่นเต็มที่ เพ่ือน าไปใช้ในการทดสอบผลของ
สารสกัดหญ้าดอกขาว โดยเซลล์จะถูกแบ่งเพาะเลี้ยงในถาดหลุมขนาด 96-well จ านวนเซลล์หลุม
ละ 3×104 เป็นระยะเวลา 24 ชั่วโมง (นับจ านวนเซลล์ด้วย hemacytometer) แบ่งเป็นกลุ่มดังนี้ 
กลุ่มควบคุม, เซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วย endotoxin LPS 1 µg/mL ร่วมกับ IFN- 100 ng/mL 

เป็นระยะเวลา 16 ชั่วโมง (LPS/IFN-), เซลล์ที่ได้รับสารสกัดหญ้าดอกขาวความเข้มข้น 62.5, 

125, 250, 500, 750 และ 1,000 µg/mL, เซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN- และได้รับสาร
สกัดหญ้าดอกขาวความเข้มข้น 62.5, 125, 250, 500 และ 1,000 µg/mL ตามล าดับ, เซลล์ที่ถูก
กระตุ้นด้วย LPS/IFN- และได้รับ L-N

G
-nitroarginine methyl ester (L-NAME) 1 mM 

 

การวิเคราะห์หาปริมาณไนตริกออกไซด์ 
การวิเคราะห์หาปริมาณ NO ที่หลั่งออกมาจากเซลล์ โดยหาปริมาณ NO ที่ละลายอยู่ใน

สารละลายอาหารเลี้ยงเซลล์ (supernatant) เปลี่ยนเป็น nitrite (NO2
-
) ในอัตราส่วน 1:1 ซึ่งเป็น

รูปแบบที่คงตัวของ NO ในสารละลาย และวัดด้วยวิธี Griess assay
27

  โดยน า supernatant 

100 µL เติมด้วย sulfanilamide 50 µL ตั้งทิ้งไว้ 10 นาที และเติม N-1-napthylenediamine 

dihydrochloride (NED) ในสภาวะกรด 50 µL ตั้งทิ้งไว้อีก 10 นาที หลังจากนั้นน าไปวัดค่า
การดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 510 nm ค่าดูดกลืนแสงที่ได้จะน าไปเทียบกับเส้นกราฟมาตรฐาน 
sodium nitrite ปริมาณ NO ที่ถูกสร้างขึ้นจะแสดงในรูปความเข้มข้นของ nitrite (µM) 
 

การวิเคราะห์การสร้างอนุมูลอิสระจากปฏิกิริยาออกซิเดชันของลิปิด  
 การวัดปฏิกิริยา lipid peroxidation โดยวิธี thiobarbituric acid reactive (TBARs) 

assay โดยวัดปริมาณ malondialdehyde (MDA) ซึ่งเป็นผลิตผลสุดท้ายของปฏิกิริยา lipid 

peroxidation  เซลล์เลี้ยงในถาดหลุมขนาด 24-well จ านวนเซลล์หลุมละ 110
6
 ถูกเก็บและ

น ามาปั่นให้เซลล์แตกละเอียดด้วยโฮโมจีไนเซอร์ ในสารละลายฟอสเฟตบัฟเฟอร์ (phosphate 

buffer saline, PBS) น าเซลล์ที่แตกละเอียด (lysate) 500 µL เติมด้วย TBARs reagent 500 
µL (1.4 % trichloroacetic acid, 10% thiobarbituric acid, 8% HCl ratio: 1:2:1) แล้ว
น ามาบ่มที่ 90C เป็นเวลา 1 ชั่วโมง ทิ้งให้เย็นที่อุณหภูมิห้อง และน าไปวัด fluorescence ที่
ความยาวคลื่น 485 nm (excitation) และ 535 nm (emission) ค่าท่ีได้น ามาค านวณหาปริมาณ
จากเส้นกราฟมาตรฐาน MDA (M) 
 

การหาปริมาณเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase (iNOS) ด้วยวิธี immunoblotting 

 เซลล์ RAW264.7 ถูกเก็บและผสมกับบัฟเฟอร์ส าหรับการแยกโปรตีนที่อุณหภูมิ 4C 

(Tris buffers: 50 mM Tris HCl, pH 8, 150 mM NaCl, 1% Tween 20, 0.1% sodium 

dodecyl sulphate, 10% protease inhibitor cocktail) น าไปต้มให้เดือด ท าการแยกโปรตีน
ด้วย gel electrophoresis และส่งผ่านโปรตีนไปที่แผ่น PVDF (polyvinylidene fluoride) 
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จากนั้นน าไปบ่มกับ iNOS polyclonal antibody  แสดงผลระดับโปรตีนด้วยสาร chemilumi-

nescent reagent (GE Healthcare Bio-Science, Bangkok, Thailand)  บันทึกแถบโปรตีน
ที่ได้บนแผ่นฟิล์ม การวิเคราะห์หาปริมาณโปรตีนจากแถบที่ปรากฏในแผ่นฟิล์ม  โดยใช้โปรแกรม
คอมพิวเตอร์ Quantity One


 (Bio-Rad Laboratories, Inc. CA, USA) 

 

การวิเคราะห์จ านวนเซลล์ที่มีชีวิต (cell viability) 

การวิเคราะห์จ านวนเซลล์ที่มีชีวิต โดยใช้ 3-(4,5-dimethylthiazole-2-yl)-2,5-diphenyl-

tetrazolium bromide (MTT)  โดยล้างเซลล์ RAW264.7 ด้วย  PBS แล้วเติมสารละลาย 
MTT  ความเข้มข้น 0.5 mg/mL ปริมาตร  100 µL บ่มในตู้บ่มเพาะที่ 37C เป็นเวลา 4 ชั่วโมง 
จากนั้นดูดเอาสารละลาย MTT ออกก่อนเติมสารละลาย DMSO:ethanol (1:1) ลงไป แล้ว
น าไปอ่านค่าดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 595 nm 
 

การวิเคราะห์ทางสถิติ 
ข้อมูลจากผลการทดลองทุกตัวอย่างในกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดสอบมาจากการท าซ้ าอย่าง

น้อย 3 ครั้ง และแสดงผลเป็นค่าเฉลี่ยค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (meanSD) การเปรียบเทียบค่า
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิตริะหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดสอบ โดยใช้ student t-

test (P<0.05) โดยใช้โปรแกรม SPSS statistic software 

 

 

ผลการทดลอง 
 

ฤทธิ์ของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อการสร้างไนตริก ออกไซด์ และอนุพันธ์ออกซิเจนในปฏิกิริยา
ออกซิเดชันของลิปิด ในเซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินร่วมกับไซโตไคน์ 

เซลล์แมคโครฟาจ (RAW264.7) ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินและไซโตไคน์ LPS/IFN-  

เป็นระยะเวลา 16 ชั่วโมงสามารถเพ่ิมการสร้างอนุมูลอิสระ NO ออกมาจ านวนมาก  ซ่ึงวัดเป็น
ระดับความเข้มข้นของ nitrite  ในการศึกษานี้มีปริมาณ NO ที่ถูกสร้างเพ่ิมขึ้นประมาณ 8 เท่า 
(29.2811.90 µM) เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม (3.400.56 µM) และเมื่อได้รับ L-NAME ซึ่ง
เป็นสารยับยั้งการท างานของเอนไซม์ iNOS อย่างเฉพาะเจาะจง พบว่ามีผลลดการสร้าง NO 

อย่างชัดเจน 

เมื่อทดสอบ RAW264.7 ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS /IFN- ร่วมกับการได้รับสารสกัดหญ้า
ดอกขาวในน้ าที่ความเข้มข้นต่าง ๆ (62.5, 125, 250, 500, 750, 1000 µg/mL)  พบว่า สาร
สกัดหญ้าดอกขาวมีฤทธิ์ลดการสร้าง NO จากเซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN- ได้
ดีและเป็นการตอบสนองในลักษณะที่ขึ้นกับความเข้มข้นของสาร (dose-dependent response) 

สารสกัดหญ้าดอกขาวที่ความเข้มข้นตั้งแต่ 250-1000 µg/mL สามารถลดการสร้าง NO ในเซลล์
แมคโครฟาจได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าต่อเซลล์
แมคโครฟาจที่ไม่ถูกกระตุ้นพบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวไม่มีฤทธิ์โดยตรงต่อการกระตุ้นการสร้าง 
NO (รูปที่ 1 A และ B)  
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รูปที่ 1  ผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อการสร้าง nitric oxide ในแมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วย 
LPS/IFN- (A) และผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวโดยตรงต่อแมคโครฟาจ (B) 

 แมคโครฟาจ (RAW264.7) ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS 1 µg/mL และ IFN- 100 ng/mL (LPS/IFN) 

ร่วมกับได้รับสารสกัดหญ้าดอกขาว (VE) ที่ความเข้มข้น 62.5, 125, 250, 500, 750, 1000 µg/mL 

บ่มนาน 16 ช่ัวโมง การวัดปริมาณ NO ที่ถูกสร้างขึ้นมาโดยวัดในรูปความเข้มข้นของ nitrite ใน
สารละลายเลี้ยงเซลล์ โดยใช้ Griess assay หน่วยเป็น µM ผลการศึกษามาจากการทดสอบ 3-5 ครั้ง 
และแสดงค่า meanSD, การวิเคราะห์ทางสถติิโดยใช้ t-test, * แสดงนัยส าคญัทางสถิติเทียบกับกลุ่ม
ควบคุม, # แสดงนัยส าคญัทางสถติิเทียบกับกลุม่ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN (P<0.05) 
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เมื่อทดสอบผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าต่อการเกิดปฏิกิริยา lipid peroxidation 

ด้วยการวัด malondialdehyde (MDA) พบว่าเซลล์ RAW264.7 ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS /IFN- 

มีการสร้าง MDA เพ่ิมข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม และเมื่อได้รับร่วมกับ
สารสกัดหญ้าดอกขาวพบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวสามารถลดการสร้าง MDA ได้ในลักษณะ 
dose dependent response เช่นกัน โดยสารสกัดที่ความเข้มข้น 250, 500, 750 µg/mL 

สามารถลดการสร้าง MDA ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ถูกกระตุ้นด้วย 
LPS/IFN- และไม่ได้รับสารสกัด นอกจากนี้ เมื่อทดสอบผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อการ
เกิดปฏิกิริยา lipid peroxidation ในเซลล์ RAW264.7 โดยตรงพบว่า สารสกัดไม่มีผลเพ่ิมการ
สร้าง MDA อย่างไรก็ตาม สารสกัดหญ้าดอกขาวที่ความเข้มข้นสูง 750  µg/mL เพ่ิมการสร้าง 
MDA อย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม (รปูที่ 2 A และ B) 

 

 

 

รูปที่ 2  ผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อปฏิกิริยา lipid peroxidation ในแมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้น
ด้วย LPS/IFN- (A) และผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวโดยตรงต่อเซลล์แมคโครฟาจ (B) 

แมคโครฟาจ (RAW264.7) ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS 1 µg/mL และ IFN- 100 ng/mL (LPS/IFN) 

ร่วมกับได้รับสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ า (VE) ที่ความเข้มข้น 125, 250, 500, 750 µg/mL  บ่ม
นาน 16 ช่ัวโมง ความเข้มข้นของ malondialdehyde (MDA) เกิดจากปฏิกิริยา lipid peroxidation  

วัดด้วยวิธ ี TBAR assay หน่วยเป็น µM  ผลการศึกษามาจากการทดสอบ 3 ครั้งและแสดงคา่ 
meanSD, การวิเคราะห์ทางสถติิโดยใช้ t-test, * แสดงนัยส าคญัทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม, # 

แสดงนัยส าคัญทางสถติิเทียบกับกลุ่มที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN (P<0.05)  
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ผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อปริมาณเอนไซม์ inducible nitric oxide synthase ในเซลล์
แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินร่วมกับไซโตไคน์ 
 เซลล์ RAW264.7 ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN- เพ่ิมการสังเคราะห์ปริมาณเอนไซม์ 
iNOS อย่างชัดเจนเมื่อเปรียบเทียบกับเซลล์กลุ่มควบคุม  เมื่อทดสอบเซลล์ RAW264.7 ที่ถูก
กระตุ้นด้วย LPS/IFN- ร่วมกับการได้รับสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าที่ความเข้มข้นต่าง ๆ พบว่า
สารสกัดหญ้าดอกขาวสามารถลดการสร้างปริมาณเอนไซม์ iNOS โดยสารสกัดที่ความเข้มข้น 750 
และ 1000 µg/mL สามารถลดการปริมาณแสดงออกของเอนไซม์ iNOS ได้อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติเมื่อเทียบกับเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN- และไม่ได้รับสารสกัด (รูปที่ 3) 

 

 

 

 

 

รูปที่ 3  ผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อปริมาณเอนไซม์ iNOS ในแมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วย 
LPS/IFN-  

แมคโครฟาจ (RAW264.7) ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS 1 µg/mL และ IFN- 100 ng/mL (LPS/IFN) 

ร่วมกับได้รับสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ า (VE) ที่ความเข้มข้นตา่ง ๆ  บ่มนาน 16 ช่ัวโมง  น ามาแยก
โปรตีนและหาปริมาณเอนไซม์ iNOS ด้วย immunoblotting แสดงแถบโปรตีนที ่131 KDa โดยแถบที ่
1: control, 2: LPS/IFN- stimulated machrophages, 3-7: LPS/IFN- stimulated machrophages 

ร่วมกับ VE 1000, 750, 500, 250, 125 µg/mL ตามล าดับ การวิเคราะห์หาปริมาณโปรตีนจากแถบที่
ปรากฏในแผ่นฟลิ์มโดยใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์ในการค านวณ Quantity One


 แสดงผลเป็นความ

เข้มของแถบโปรตีน (density of protein band) meanSD  ผลการศึกษามาจากการทดสอบ 3-4 ครั้ง 
การวิเคราะห์ทางสถิตโิดยใช้ t-test, * แสดงนัยส าคัญทางสถิติเทียบกับกลุ่มควบคุม, # แสดงนัยส าคญั
ทางสถิติเทียบกับกลุม่ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN (P<0.05) 
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ผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อจ านวนเซลล์ที่มีชีวิต (cell viability) 

 เมื่อทดสอบความเป็นพิษ (cytotoxicity) ของสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าด้วยวิธีวิเคราะห์
ร้อยละของจ านวนเซลล์ที่มีชีวิต (% cell viability)  พบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวที่ใช้ในการ
ทดสอบทุกความเข้มข้น (62.5-500 µg/mL) ไม่มีผลเปลี่ยนแปลงจ านวนเซลล์ นอกจากนี้เมื่อ
ทดสอบในเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS/IFN- ร่วมกับการได้รับสารสกัดหญ้าดอกขาว  ผลการ
ทดสอบแสดงให้เห็นชัดเจนเช่นกันว่า ร้อยละของจ านวนเซลล์ที่มีชีวิตไม่มีการเปลี่ยนแปลงเมื่อเทียบ
กับกลุ่มควบคุม ดังแสดงในตารางที่ 1 
 

ตารางท่ี 1  ผลของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อจ านวนเซลล์ที่มีชีวิตของเซลล์แมคโครฟาจ 

 

 % Cell viability (mean  SD) 

Control 100 

VE 62.5 94.65  4.02 

VE 125 93.32  3.76 

VE 250 92.47  3.51 

VE 500 88.23  4.12 

LPS/IFN 106.52  4.98 

LPS/IFN + VE 62.5 101.40  12.59 

LPS/IFN + VE 125 99.87  10.19 

LPS/IFN + VE 250 101.47  11.54 

LPS/IFN + VE 500 95.15  8.00 

VE: Vernonia cinera extract (µg/mL), LPS/IFN: Lipopolysaccharide 1 µg/mL  

ร่วมกับ Interferon- 100 ng/mL 

 

 

วิจารณ์ 
 

การตอบสนองของเซลล์ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดโดยการสร้างอนุมูลอิสระ  และสารก่อการ
อักเสบ ณ บริเวณที่มีสิ่งแปลกปลอม สารพิษ เชื้อจุลชีพ หรือมีเนื้อเยื่อถูกท าลาย นับเป็นปราการ
ด่านแรกเพ่ือก าจัดสิ่งบุกรุกที่เข้ามาท าลายเซลล์ และส่งสัญญาณกระตุ้นเซลล์ภูมิคุ้มกันแบบจ าเพาะ
ให้เกิดการตอบสนอง แมคโครฟาจเป็นหนึ่งในเซลล์ภูมิคุ้มกันแต่ก าเนิดที่มีบทบาทส าคัญในการ
เริ่มต้นกระบวนการอักเสบ เมื่อแมคโครฟาจถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินจากจุลชีพ หรือไซโตไคน์
หลั่งจากเซลล์ภูมิคุ้มกันจ าเพาะที่ถูกสร้างมาจากเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด B และ T ทั้งในภาวะติด
เชื้อแบคทีเรีย เชื้อรา หนอนพยาธิ28-30  การเกิดพยาธิสภาพของโรคเรื้อรัง รวมทั้งโรคตับจาก
แอลกอฮอล์ (alcoholic liver disease) จะเพ่ิมการสร้างอนุมูลอิสระ NO และ ROS ออกมา
จ านวนมากส่งผลให้มีการอักเสบรุนแรงมากขึ้น  ทั้งยังสามารถส่งผลท าลายเซลล์ปกติอ่ืน ๆ  และ
ก่อให้เกดิเป็นพยาธิสภาพของโรคต่าง ๆ1

  ดังนั้น การพัฒนายาหรือสารที่สามารถลดการตอบสนอง
ของแมคโครฟาจ โดยยับยั้งการสร้างอนุมูลอิสระและสารก่อการอักเสบ สารนั้น  ๆ มีแนวโน้มที่จะ
พัฒนามาใช้เป็นยาต้านการอักเสบส าหรับการรักษาเรื้อรังและโรคตับจากแอลกอฮอล์ ในปัจจุบัน
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การศึกษายังคงมุ่งความสนใจในค้นหาสารสกัดสมุนไพรในแถบเอเชีย และสมุนไพรประจ าถิ่นชนิด
ใหม ่ๆ  เพ่ือพัฒนาให้ได้สารต้านการอนุมูลอิสระและต้านการอักเสบที่มีความปลอดภัย ลดอาการไม่
พึงประสงค์จากการใช้ยาเคมีสังเคราะห์ อาทิ สารสกัดจาก Amomum xanthioides (เร่วหอม)

31
, 

Prunus yedoensis (ซากุระ)
32

, Gelidium elegans
 

(สาหร่ายแดง)
33   นอกจากนี้ยังมีพืช

สมุนไพรและสารสังเคราะห์จ านวนมากที่อยู่ระหว่างการศึกษาเพ่ือพัฒนาเป็นยาต้านการอักเสบ34 

การศึกษานี้ท าการทดสอบโดยใช้เซลล์แมคโครฟาจ (RAW264.7) ที่ถูกกระตุ้นด้วย LPS ร่วมกับ 
IFN- ผลการทดสอบยืนยันการตอบสนองของเซลล์แมคโครฟาจสามารถเพ่ิมการสร้างอนุมูล
อิสระ NO ในปริมาณสูงหลายเท่าเมื่อเทียบกับภาวะปกติ ซึ่งเป็นผลมาจากเซลล์แมคโครฟาจถูก
เหนี่ยวน าให้มีการสังเคราะห์เอนไซม์ iNOS เพ่ิมขึ้น เอนไซม์ iNOS ที่ถูกสังเคราะห์ออกมา
สามารถเปลี่ยนสารตั้งต้นกรดอะมิโน L-arginine ให้เป็น NO อย่างต่อเนื่อง จึงเพ่ิมการสร้าง NO 

ในปริมาณมหาศาล เมื่อท าการทดสอบร่วมกับสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าพบว่า สารสกัดหญ้าดอก
ขาวมีฤทธิ์ลดการสร้าง NO ในเซลล์แมคโครฟาจที่ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอกซินและไซโตไคน์ได้ดี 
นอกจากนี้ ผลการทดสอบจากการวัดปริมาณเอนไซม์แสดงให้เห็นว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวยัง
สามารถลดการสังเคราะห์เอนไซม์ iNOS ได้ชัดเจน รวมทั้งสารสกัดหญ้าดอกขาวสามารถลดการ
สร้าง ROS ซึ่งส่งผลลดภาวะ oxidative stress ในเซลล์แมคโครฟาจได้ด้วย จากการทดสอบสาร
สกัดหญ้าดอกขาวในน้ าต่อเซลล์แมคโครฟาจโดยตรงพบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวอย่างเดียวไม่มี
ผลกระตุ้นการสร้าง NO หรือ ROS  อย่างไรก็ตาม จากการทดสอบสารสกัดที่ความเข้มข้นสูง
แสดงการสร้าง ROS เพ่ิมขึ้นบ้าง ส่วนหนึ่งอาจเนื่องมาจากภายในสารสกัดหญ้าดอกขาวมี
องค์ประกอบของสาร ส าคัญหลากหลาย ซึ่งอาจจะมีผลต่อการตอบสนองของเซลล์ 

หญ้าดอกขาวเป็นหนึ่งในพืชท้องถิ่นในเอเชียที่พบว่ามีฤทธิ์ต้านการอักเสบ และน ามาใช้
เป็นยาสมุนไพรพ้ืนบ้านในการรักษาโรคติดเชื้อ ลดไข้ และภาวะข้ออักเสบ19,21 จากการศึกษาสาร
สกัดหญ้าดอกขาวในเมทานอลพบว่ามีฤทธิ์ลดการสร้างสารก่อการอักเสบ และลดอาการปวดได้ดี
ในหนูที่ท าให้อุ้งเท้าอักเสบ35  การศึกษาฤทธิ์ของสารสกัดหญ้าดอกขาวต่อระบบภูมิคุ้มกันในหนู
เมาส์ BALB/c พบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวในเมทานอลสามารถเพ่ิมการสร้างเซลล์เม็ดเลือดขาว
และแอนติบอดี รวมทั้งเพ่ิมการแบ่งตัวของเซลล์ไขกระดูก ด้านฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและต้านการ
อักเสบพบว่า สารสกัดหญ้าดอกขาวในเมทานอลสามารถลดการสร้าง NO และสารก่อการอักเสบ
ชนิดต่าง ๆ  TNF-, IL-1 และ  IL-6 ในหนูเมาส์ที่ได้รับ LPS รวมทั้งมีฤทธิ์ลดการสังเคราะห์ 
mRNA ของเอนไซม์ iNOS และ cyclooxygenase-2 (COX-2) ในเซลล์แมคโครฟาจที่ถูก
กระตุ้นด้วย LPS ได้ดี36  ด้านความเป็นพิษของหญ้าดอกขาวเป็นสมุนไพรที่มีความเป็นพิษต่ าและ
ปลอดภัย26 ผลจากการทดสอบครั้งนี้ได้แสดงให้เห็นเช่นกันว่าสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ าไม่แสดง
ความเป็นพิษต่อเซลล์แมคโครฟาจ ทั้งในภาวะปกติและในภาวะที่เซลล์ถูกกระตุ้นด้วยเอนโดทอก
ซินและไซโตไคน์ การศึกษานี้เป็นการศึกษาแรกที่ทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดหญ้า
ดอกขาวในน้ า ซึ่งการศึกษาก่อนหน้านี้เป็นการศึกษาสารสกัดหญ้าดอกขาวในเมทานอลหรือตัวท า
ละลายอินทรีย์ เนื่องจากปัจจุบันหญ้าดอกขาวได้รับการยอมรับให้ใช้เป็นยาสมุนไพร ในรูปแบบผง
แห้งส าหรับชงในน้ าอุ่น ส าหรับดื่มเพ่ือลดอาการถอนยาจากการติดนิโคติน24 ดังนั้น สารสกัดหญ้า
ดอกขาวในน้ าจึงน่าจะมีสารส าคัญที่มีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาและมีคุณสมบัติทางเภสัชจลนศาสตร์ที่
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เหมาะสมต่อการพัฒนาเป็นยา อย่างไรก็ตาม การศึกษาเพ่ิมเติมเกี่ยวกับกลไกการออกฤทธิ์ การ
วิเคราะห์หาสารส าคัญในสารสกัดและเภสัชจลนศาสตร์ของสารสกัดหญ้าดอกขาวในน้ า ยังจ าเป็น 

ต้องมีการทดสอบและรวบรวมข้อมูลต่อไป 

 

 

สรุป 
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