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บทคัดย่อ 

  
วัตถุประสงค์การทำวิจัยในครั้งนี้เพ่ือตรวจสอบสารพฤกษเคมีเบื้องต้น หาปริมาณฟีนอลิ

กรวมและฟลาโวนอยด์รวม วิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี Ferric reducing antioxidant 
power (FRAP), 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazy (DPPH) radical scavenging แ ล ะ  2,2-
azinobis(3-ethylbenzothiazoline-6-sulphonate) (ABTS+) ฤทธิ์การยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ
เดสและแอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ  (1:1) ในตัวทำละลายที่
แตกต่าง ได้แก่ น้ำด้วยการต้ม (ALE) และเอทานอล 80% (ELE) แล้วนำสารสกัด ELE ที่ได้ไปสกัด
แยกสารด้วยตัวทำละลาย n-hexanes (FHLE), dichloromethane (FCLE), ethyl acetate (FELE) 
และน้ำ (FALE) แล้วนำไปทดสอบ พบว่าสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบมีสารแอลคาลอยด์ 
แทนนิน เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน คูมาริน และสเตียรอยด์ สารสกัด ELE มีปริมาณฟี
นอลิกและฟลาโวนอยด์รวมมากท่ีสุด (40.024±0.952 mgGE/gExt และ 0.072±0.001 mgQE/gExt) 
ในการสกัดแยกสารพบว่า สารสกัด FELE มีปริมาณฟีนอลิกและฟลาโวนอยด์รวมมากที่สุด 
(33.900±0.575 mgGE/gExt และ 0.034±0.0033 mgQE/gExt)  และเมื่อทดสอบวิธี FRAP พบว่า
สารสกัด  ELE และ  FELE  มีความสามารถในการถูกรีดิ วซ์ โดยสารต้ านอนุ มู ล อิสระมาก
ที่สุด (291.461±3.403 และ 222.360±3.021 mgTE/gExt ตามลำดับ ) ในการทดสอบฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระ พบว่าสารสกัด ELE (IC50 = 0.082±0.0025 mg/mL) มีความสามารถในการต้านอนุมูล
อิสระได้ดีกว่าสารสกัด ALE (IC50 = 0.122±0.0033 mg/mL) เมื่อทดสอบด้วยวิธี DPPH และสาร
สกัด ELE (IC50 = 0.0048±0.00018 mg/mL) มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระได้ดีกว่า 
Trolox (IC50 = 0.0086±0.00063 mg/mL) ซึ่งใช้สารมาตรฐานเมื่อทดสอบด้วยวิธี ABTS+ ในการ
สกัดแยกสารพบว่าสารสกัด FELE  มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระได้ดีกว่าสารสกัดในชั้นอ่ืน
เ มื่ อ ท ด ส อ บ ด้ ว ย วิ ธี  DPPH แ ล ะ  ABTS+ (IC50 = 0.143±0.009 แ ล ะ  0.044±0.001 
mg/mL ตามลำดับ) การทดสอบฤทธิ์การยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลส พบว่า 
ส า ร ส กั ด  ALE (IC50 = 0.022±0.001 แ ล ะ  0.114±0.006 mg/mL 
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ตามลำดับ) ELE (IC50 = 0.098±0.002 และ 1.005±0.316 mg/mL ตามลำดับ) และ FALE (IC50 = 
0.025±0.002 และ 0.692±0.012 mg/mL ตามลำดับ) มีความสามารถในการยับยั้งทั้ง 2 ชนิดได้
ดี กว่ า  acarbose (IC50 =  1.054±0.113 และ  0.173±0.026 mg/mL ตามลำดับ ) ซึ่ ง เป็ นสาร
มาตรฐานที่รู้จักกันดีในการใช้เป็นยารักษาโรคเบาหวาน ยาสมุนไพรตำรับนี้มีปริมาณฟีนอลิกและฟลา
โวนอยด์รวม ซึ่งเป็นสารต้านอนุมูลอิสระและมีคุณสมบัติต้านโรคเบาหวาน ดังนั้นการศึกษานี้แสดงให้
เห็นว่าสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบมีฤทธิ์ในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระและมีฤทธิ์ยับยั้ง
เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลสได้ อย่างไรก็ตามควรมีการศึกษาถึงองค์ประกอบทาง
เคมีและสารสำคัญที่ออกฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบใน
สัตว์ทดลองต่อไป 

 
คำสำคัญ : ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ, ฤทธิ์ยับยั้งเอมไซม์แอลฟากลูโคซิเดส, ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะ
ไมเลส, หญ้าไทร, หญ้าปราบ 
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ABSTRACT 

  
The aim of this research was to determine on phytochemical screening, 

antioxidant activity, alpha-glucosidase and alpha-glucosidase inhibitory activities 
of Leersia hexandra and Elephantopus scaber by using different solvent extractions. 
Both plants (1:1;w:w) of recipe were extracted using by different solvents including 
aqueous (ALE) and 80% ethanol (ELE). The extract  uesing liquid-liquid 
extraction  was suspended in 80% methanol and partitioned with n-hexanes (FHLE), 
dichloromethane (FCLE), ethyl acetate (FELE) and aqueous (FALE) respectively. 
Phytochemical screening was determined on total phenolic (TPC) and flavonoid (TFC) 
contents in plants. The antioxidant activities were determined by Ferric reducing 
antioxidant power (FRAP), 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazy (DPPH) radical scavenging and 
2,2-azinobis(3-ethylbenzothiazoline-6-sulphonate) (ABTS+) assay. The alpha-
glucosidase and alpha-amylase inhibitory assay was evaluated on glucose transferase 
mechanism. This experimental study found that the recipe showed high among of 
total phenolic and flavonoid contents especially ELE (40.024±0.952 mgGE/gExt and 
0.072±0.001 mgQE/gExt). The extract was fractionated with FELE showed high among 
of total phenolic and flavonoid contents, (33.900±0.575 mgGE/gExt and 0.034±0.0033 
mgQE/gExt). The antioxidant activity by FRAP assay found that the ELE and FELE 
(291.461±3.403 and 222.360±3.021 mgTE/gExt, respectively) showed high among of 
ferric reducing antioxidant power. The ELE (IC50 = 0.082±0.0025 mg/mL) was 
significantly exerted on free radical scavenging activity higher than ALE (IC50 = 
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0.122±0.0033 mg/mL) and FELE showed higher than all fractions by DPPH assay. 
ABTS+ radical scavenging activity, the ELE (IC50 = 0.0048±0.00018 mg/mL) was 
significantly stronger than Trolox (IC50 = 0.0086±0.00063 mg/mL), known as standard 
substances. alpha-glucosidase and alpha-amylase inhibitory activities, ALE 
(IC50 = 0.022±0.001 and 0.114±0.006 mg/mL), ELE (IC50 = 0.098±0.002 and 
1.005±0.316 mg/mL) and FALE (IC50 = 0.025±0.002 and 0.692±0.012 mg/mL) 
respectively, were significantly more effect in inhibited alpha-glucosidase and alpha-
amylase enzyme than acarbose (IC50 = 1.054±0.113 and 0.173±0.026 mg/mL, 
respectively) known anti-diabetic drug. The recipe has been having the phenolic and 
flavonoid contents which chemical substances were known as anti-oxidation and 
anti-diabetic property, Pharmaceutical activities were showed on antioxidant and 
alpha-glucosidase inhibitory activities. Further, also chemical compositions, major 
active compound(s) and in vivo were clarified in next study. 

 
Keyword : Antioxidant, Alpha-glucosidase, Alpha-amylase, Leersia hexandra, 
Elephantopus scaber 
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บทที่ 1 
บทนำ 

 

1.1 ความสำคัญและที่มาของปัญหา 
สถานการณ์โรคเบาหวานในปัจจุบันมีอุบัติการณ์เพ่ิมมากขึ้น จากข้อมูลสมาพันธ์เบาหวาน

โลก (international diabetes federation; IDF) ได้รายงานสถานการณ์ ผู้เป็นโรคเบาหวานทั่วโลก
แล้ว 285 ล้านคนและได้ประมาณการณ์ว่าจะมีจำนวนผู้เป็นเบาหวานทั่วโลกเพ่ิมมากกว่า 439 ล้าน
คน ในปีพ.ศ. 2573 หากไม่มีการดำเนินการในการป้องกันและควบคุมอย่างมีประสิทธิภาพ ทำให้
องค์การอนามัยโลก (WHO) ตระหนักถึงปัญหาดังกล่าว เนื่องจากผู้ป่วยเบาหวานจะเพ่ิมปัจจัยเสี่ยง
นำไปสู่ภาวะโรคแทรกซ้อนที่รุนแรงขึ้น เช่น โรคหัวใจ ภาวะไตวาย และเบาหวานขึ้นจอตา1 ส่งผลให้
ประเทศไทยมีนโยบายให้ความสำคัญกับการแก้ปัญหาโรคเบาหวาน ซึ่งกระทรวงสาธารณสุขมีแนวคิด
ในการที่จะนำการแพทย์แผนไทยและการแพทย์ทางเลือกมามีส่วนร่วมในการรักษา โดยกรมการ
แพทย์แผนไทยและแพทย์ทางเลือก ได้กำหนดยุทธศาสตร์พัฒนาระบบบริการ พัฒนาศาสตร์การ
รักษาให้มีคุณภาพมาตรฐานได้รับการยอมรับในระดับสากล พัฒนาวิชาการ พัฒนาระบบการจัดระบบ
ความรู้ด้านการแพทย์แผนไทย อนุรักษ์และส่งเสริมภูมิปัญญาการแพทย์แผนไทย โดยครอบคลุมด้าน
การส่งเสริม การรักษา การฟ้ืนฟู และการป้องกัน จนปัจจุบันพบว่าได้รับการยอมรับจากประชาชน
มากขึ้นเรื่อย ๆ โดยเฉพาะผู้ป่วยโรคเรื้อรัง เช่น เบาหวาน ความดันโลหิตสูง มะเร็ง เป็นอีกทางเลือก
หนึ่งในการรักษา ลดการใช้ยาเกินความจำเป็น เกิดเป็นแนวทางในการเยียวยารักษาโดยใช้ยาสมุนไพร
ควบคู่กับการรักษาร่วมกับการแพทย์แผนปัจจุบัน2 

โรคเบาหวาน (diabetes mellitus) เป็นภาวะที่เกิดจากความผิดปกติของการหลั่งฮอร์โมน
อินซูลิน ส่งผลให้ไม่สามารถนำน้ำตาลกลูโคสเข้าสู่เซลล์ ทำให้เซลล์ไม่สามารถนำกลูโคสไปใช้เป็น
แหล่งพลังงานรวมไปถึงการสังเคราะห์ไขมันและโปรตีนในร่างกายได้ ทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดสูง ซึ่ง
มีเอนไซม์ที่มีบทบาทสำคัญในการเร่งปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสของแป้งได้เป็นน้ำตาลกลูโคส ทำให้การดูด
ซึมน้ำตาลกลูโคสจากลำไส้เล็กเข้าสู่กระแสเลือด มีผลต่อระดับน้ำตาลในเลือดสูง ได้แก่ เอนไซม์
แอลฟากลูโคซิเดส (alpha-glucosidase) หรือมอลเทส (maltase) จากลำไส้เล็ก และเอนไซม์
แอลฟาอะไมเลส (alpha-amylase) จากตับอ่อน โดยทั่วไปแพทย์จะให้การรักษาโดยการให้
รับประทานยาที่มีกลไกการออกฤทธิ์ในการลดหรือป้องกันการดูดซึมของน้ำตาลกลูโคส เช่น อะคาร์
โบส ไมกลิทอล และโวกลิโบส เป็นต้น โดยจะออกฤทธิ์ในการยับยั้งกิจกรรมของเอนไซม์แอลฟากลูโค
ซิเดสและแอลฟาอะไมเลส จะช่วยลดการย่อยคาร์โบไฮเดรตและลดการดูดซึมน้ำตาล ทำให้ระดับ
น้ำตาลในเลือดลดลง แต่ในการรักษาโดยใช้ยาในกลุ่มนี้ติดต่อกันเป็นเวลานานจะทำให้เกิดผลข้างเคียง
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ต่อผู้ป่วย เช่น ภาวะตับเป็นพิษ และเกิดอาการไม่พึงประสงค์ในระบบทางเดินอาหาร เช่น ท้องอืด
ท้องเฟ้อ ท้องเสียและคลื่นไส้ อีกทั้งต้องใช้ระยะเวลารักษานานและจำเป็นต้องใช้ตัวยาร่วมกันหลาย
ชนิด3-4 นอกจากนี้โรคเบาหวานยังส่งผลทำให้เกิดอนุมูลอิสระในร่างกายมากกว่าปกติเนื่องจากภาวะ
เครียดทางออกซิเดชั่น (oxidative stress) ในผู้ที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูง จะมีกระบวนการ 
glucose autoxidation และ glycosylated กับ protein ทำให้ เกิดการสะสมของ advanced 
glycation end products (AGEs) ซึ่งเป็นแหล่งการเกิดอนุมูลอิสระภายในร่างกาย จึงจำเป็นต้องมี
สารต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) ในร่างกาย เพ่ือป้องกันความเสื่อมโทรมของร่างกายและโรค
แทรกซ้อนต่าง ๆ5 ดังนั้นการดูแลรักษาและป้องกันภาวะดังกล่าวการใช้ยาสมุนไพรเป็นทางเลือกทาง
หนึ่งในการรักษาโรคเบาหวาน โดยสมุนไพรที่นำมาศึกษานี้เป็นตำรับยาแก้โรคเบาหวานที่ปรากฎใน
คัมภีร์ยาสมุนไพรไทย "ตำรับหมอพร"6 และตำรายากลางบ้าน7 ซึ่งมีการใช้ยาสมุนไพรนี้มาจาก
ประสบการณ์ของบรรพบุรุษไทยที่สั่งสม ถ่ายทอด และใช้กันมาตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบัน 

หญ้าไทร (หญ้าไซ) มีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า Leersia hexandra Sw. อยู่ในวงศ์ Poaceae         
ชื่อสามัญ Swamp rice grass8,9 เป็นพืชจำพวกหญ้า มักขึ้นอยู่ที่ริมน้ำ ที่ชุ่มชื้น เหง้าใต้ดิน ลำต้น
ทอดเลื้อย ใบแถบเรียวยาว ช่อดอกแยกแขนง (คล้ายข้าว)10,11 สรรพคุณ รสจืดขื่น ต้มดื่มเป็นยาขับ
ปัสสาวะ ขับฟอกโลหิตประจำเดือนของสตรี11 รักษาโรคเบาหวาน6,7 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาพบว่ามีฤทธิ์
ต้านอนุมูลอิสระ12,13 ฤทธิ์ยับยั้งเซลล์มะเร็งปากมดลูกและเซลล์มะเร็งปอด12 ฤทธิ์ลดความดันโลหิตใน           
หนูทดลอง14 

หญ้าปราบ หรือ โด่ไม่รู้ล้ม มีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า Elephantopus scaber L. อยู่ในวงศ์ 
Asteraceae ชื่อสามัญ Prickly leaved elephant’s foot15,16 เป็นพืชล้มลุกหรือพืชจำพวกหญ้า ลำ
ต้นสั้น ใบเดี่ยวรูปหอกกลับติดเหง้าเรียงเป็นวงกลมชิดกัน ช่อดอกกระจุกกลม17,18 สรรพคุณ รสกร่อย
ขื่น แก้โรคผิวหนัง ขับปัสสาวะ แก้ปัสสาวะพิการ แก้โรคเบาหวาน6,7 บำรุงกำหนัด แก้ไอ19 แก้ไข้ แก้
อักเสบ ขับน้ำเหลืองเสีย บำรุงหัวใจ แก้กามโรคในสตรี18,20 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาพบว่ามีฤทธิ์ยับยั้ง
เซลล์มะเร็งและเนื้องอก21 ฤทธิ์ต้านการอักเสบ22 ฤทธิ์ปกป้องตับ23 ฤทธิ์ต้านจุลชีพ24–27 ฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระ22,26,28 ฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือด29–31 ฤทธิ์ลดปวด29 ไมพ่บรายงานความเป็นพิษในหนู
ทดลอง22,29 

จากข้อมูลที่กล่าวมาข้างต้นยังไม่พบข้อมูลทางวิชาการมายืนยันถึงประสิทธิภาพในการรักษา
โรคเบาหวานของยาตำรับนี้ งานวิจัยนี้จึงได้ทำการทดสอบฤทธิ์การต้านอนุมูลอิสระ ฤทธิ์การยับยั้ง
เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลส ด้วยการสกัดสารจากยาตำรับนี้ซึ่งประกอบด้วยหญ้า
ไทรและหญ้าปราบในอัตราส่วนที่เท่ากัน รวมถึงการทดสอบกลุ่มสารพฤกษเคมีเบื้องต้น ซึ่งกลุ่มสาร  
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ฟลาโวนอยด์ สารประกอบฟีนอลิก และแทนนิน มีความสามารถยับยั้งการทำงานของเอนไซม์ทั้งสอง
ชนิดได้ เพ่ือนำมาใช้เป็นแนวทางในการรักษาผู้ป่วยโรคเบาหวาน และเพ่ือเป็นข้อมูลทางวิชาการ
ทางการแพทย์ในการยืนยันผลการลดระดับน้ำตาลในเลือดของตำรับยาสมุนไพรนี้ 

1.2 วัตถุประสงค์ของการวิจัย 
1.2.1 เพื่อศึกษากลุ่มสารพฤกษเคมีในพืชเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้า

ปราบ 
 1.2.2 เพื่อศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
 1.2.3 เพื่อศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้า
ไทรและหญ้าปราบ 
 1.2.4 เพ่ือศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารสกัดผสมจาก
หญ้าไทรและหญ้าปราบ 

1.3 สมมุติฐาน 
 เนื่องจากสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ และพบว่าสารสกัด
จากหญ้าปราบมีฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดในหลอดทดลองและสัตว์ทดลอง ดังนั้นตำรับยาแผนไทย
ที่ใช้รักษาโรคเบาหวานที่ประกอบด้วยพืชทั้งสองชนิดนี้ มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและฤทธิ์ลดระดับ
น้ำตาลในเลือด ด้วยการทดสอบความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ ด้วยวิธี FRAP, DPPH และ 
ABTS และมีฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดด้วยการทดสอบฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์แอลฟา  
อะไมเลสและแอลฟากลูโคซิเดส รวมถึงมีกลุ่มสารพฤกษเคมี เช่น สารประกอบฟีนอลิก แทนนิน 
และฟลาโวนอยด์ ในพืชเป็นกลุ่มสารที่สามารถยับยั้งการทำงานของเอนไซม์ทั้งสองชนิดได้ ซึ่งจะช่วย
ลดการย่อยคาร์โบไฮเดรตและลดการดูดซึมน้ำตาล ทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดลดลง 

1.4 ขอบเขตของการวิจัย 
1.4.1 พืชสมุนไพรที่ใช้สำหรับการวิจัยครั้งนี้ คือ หญ้าไทรและหญ้าปราบ โดยหญ้าไทรเก็บ

จาก อ. เมืองอำนาจเจริญ จ. อำนาจเจริญ และหญ้าปราบเก็บจาก อ. เมือง จ. มหาสารคาม ช่วง
เดือนมิถุนายน-กรกฎาคม พ.ศ. 2562 

1.4.2 เตรียมพืชสมุนไพรและสกัดสารด้วยการต้มและเอทานอล 80% โดยนำสารสกัดจาก 
เอทานอล 80% ไปสกัดแยกด้วยตัวทำละลาย 4 ชนิด ได้แก่ เฮกเซน ไดคลอโรมีเทน เอทิลอะซิเตท 
และเมทานอล ด้วยวิธี liquid-liquid extraction 
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1.4.3 ศึกษากลุ่มสารพฤกษเคมีในพืชเบื้องต้น 9 กลุ่ม ได้แก่ แอลคาลอยด์ แทนนิน         
เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด สารประกอบฟีนอลิก ซาโปนิน คูมาริน สเตียรอยด์ และแอนทราควิโนน 
โดยสังเกตปฏิกิริยาที่เกิดขึ้น 

1.4.4 ศึกษาหาปริมาณสารฟีนอลิกรวมและปริมาณสารฟลาโวนอยด์รวม 
1.4.5 ศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ โดยการวัดความสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระในการให้

อิเล็กตรอนอิสระ ด้วยวิธี  Ferric reducing antioxidant power (FRAP) assay, การวิเคราะห์
ความสามารถในการกำจัดอนุมูลอิสระโดยวิธี 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) radical 
scavenging assay และวิธี 2,2’-Azino-bis (3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid (ABTS) 
assay 

1.4.6 ศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส  
1.4.7 ศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส  

1.5  สถานที่ทำวิจัย 
 1.5.1 อาคารผลิตยาและยาสมุนไพร คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหาสารคาม 
 1.5.2 ห้องปฏิบัติการเภสัชกรรม ME-407 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหาสารคาม 
 1.5.3 ห้องปฏิบัติการทางวิทยาศาสตร์ ตึก 2 ชั้น 6 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัย
มหาสารคาม 

1.6 ผลที่คาดว่าจะได้รับ 
 1.6.1 เป็นข้อมูลเชิงวิชาการทางการแพทย์ที่สำคัญสำหรับผู้ป่วยเบาหวาน และบุคลลากรทาง
การแพทย์และสาธารณสุข 

1.6.2 เป็นทางเลือกในการใช้ตำรับยาสมุนไพรที่มีหญ้าไทรและหญ้าปราบเป็นส่วนประกอบ
ในการรักษาโรคเบาหวานได้อย่างมีประสิทธิภาพ 

1.6.3 เป็นข้อมูลในการยืนยันการใช้ตำรับยาสมุนไพรที่มีหญ้าไทรและหญ้าปราบ ที่ได้บันทึก
ไว้ในคัมภีร์ยาสมุนไพรไทย "ตำรับหมอพร" และตำรายากลางบ้าน หรือตำรายาอ่ืน ๆ ที่มีพืชสมุนไพร
นี้เป็นส่วนประกอบที่ใช้รักษาโรคเบาหวาน 
 1.6.4 สามารถนำข้อมูลที่ได้จากการศึกษาไปพัฒนาตำรับยาหรือตัวยาเดี่ยวในการรักษา
ผู้ป่วยเบาหวาน 
 1.6.5 เพิ่มคุณค่าและมูลค่าของหญ้าไทรและหญ้าปราบซึ่งเป็นพืชจำพวกหญ้าที่พบได้ใน
ชุมชน 
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บทที่ 2 
ปริทัศน์เอกสารข้อมูล 

 
การศึกษาสารพฤกษเคมีเบื้องต้น ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 

และฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์อะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในหลอดทดลอง ผู้วิจัย
ได้แบ่งหัวข้อในการค้นคว้า รวบรวมเอกสาร และงานวิจัยที่เกี่ยวข้องตามหัวข้อ ดังต่อไปนี้ 

  2.1 สารพฤกษเคมีเบื้องต้น 
2.2 อนุมูลอิสระ 

  2.3 สารต้านอนุมูลอิสระ 
  2.4 การวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 
  2.5 โรคเบาหวาน 
  2.6 อนุมูลอิสระกับโรคเบาหวาน 
  2.7 เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 

2.8 เอนไซม์อะไมเลสและการยับยั้งเอนไซม์อะไมเลส  
  2.9 การรักษาโรคเบาหวานในทฤษฎีการแพทย์แผนไทย 
  2.10 พืชสมุนไพรที่ใช้ในงานวิจัย 
  2.11 งานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 
 
2.1 สารพฤกษเคมีเบื้องต้น  

สารพฤกษเคมี (phytochemicals) คือ สารเคมีตามธรรมชาติที่พบในพืช เป็นสารอาหารที่
ช่วยบำรุงสุขภาพ มีหน้าที่ให้มีสีสัน รสชาติ และการปกป้องคุ้มกันโรคแก่ผลไม้ พืชผัก เมล็ดธัญพืช 
และถั่วต่าง ๆ มันเป็นทั้งระบบภูมิคุ้มกันที่คอยปกป้องพืช และยังเป็นสารต้านอนุมูลอิสระที่ทรง
ประสิทธิภาพ ช่วยป้องกันโรคต่าง ๆ ในคน เช่น โรคหัวใจ เบาหวาน ความดันโลหิตสูง กระดูกพรุน 
โรคปอด ไปจนถึงโรคมะเร็ง กลไกการทำงานของสารพฤกษเคมีเมื่อเข้าสู่ร่างกายอาจเป็นไปโดยการ
ช่วยให้เอนไซม์บางกลุ่มทำงานได้ดีขึ้น เอนไซม์บางชนิดทำหน้าที่ทำลายสารก่อมะเร็งที่เข้าสู่ร่างกาย มี
ผลทำให้สารก่อมะเร็งหมดฤทธิ์  ซึ่ งปั จจุบันพบสารพฤกษเคมีแล้ วมากกว่า 15,000 ชนิด 
นักวิทยาศาสตร์พบว่าสารพฤกษเคมีสร้างประโยชน์ด้วยกลไกการออกฤทธิ์ในรูปแบบต่าง ๆ ได้แก่ 
ด้านออกซิเดชัน (oxidative stress) ทำลายฤทธิ์ของอนุมูลอิสระ ลดความเสียหายที่เกิดขึ้นกับ        
ดีเอ็นเอ (DNA) เป็นกลไกสำคัญ ที่ทำให้สารพฤกษเคมีลดการเกิดโรคมะเร็งได้ เพ่ิมภูมิต้านทานโรค 
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เสริมสร้างระบบภูมิคุ้มกัน ควบคุมการเจริญเติบโตของเซลล์ ควบคุมการออกฤทธิ์ของฮอร์โมน 
ต่อต้านการอักเสบ ช่วยกำจัดสารพิษ ช่วยให้ร่างกายทำงานประสานกันได้อย่างมีประสิทธิภาพ 

สารพฤกษเคมีเบื้องต้นที่นิยมมานำทำการทดสอบในอาหารและสุมนไพร ได้แก แอลคาลอยด์ 
แทนนิน เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน คูมาริน สเตียรอยด์ แอนทราควิโนน และคาร์ดิแอคไกล
โคไซด์ เป็นสารประกอบที่มีฤทธิ์ทางยา ในพืชสมุนไพรชนิดหนึ่งอาจมีสาระสำคัญเพียงชนิดเดียวหรือ
หลายชนิดรวมกัน การพบสารสำคัญเหลานี้มากบงบอกถึงพืชชนิดนั้นมีฤทธิ์ทางยาสูง เชน             
แอลคาลอยด์ เทอรพีนอยดและซาโปนิน มีคุณสมบัติในการนำไปประยุกตใช้เป็นยา32 

การทดสอบองค์ประกอบทางพฤกษเคมีเบื้องต้น (phytochemical screening) เป็นการ
ตรวจสอบทางเคมีเบื้องต้นของสารสกัดในพืช เพื่อเป็นข้อมูลเบื้องต้นว่ามีสารเคมีกลุ่มใดบ้างมีฤทธิ์ทาง
เภสัชวิทยา เป็นวิธีที่ง่าย รวดเร็ว และค่อนข้างจำเพาะกับกลุ่มสารเคมี โดยตรวจสอบด้วยปฏิกิริยาสี  
(color reaction) ซึ่งจะให้ผลเป็นสีต่าง ๆ หรือเกิดตะกอน แบ่งเป็น 9 กลุ่ม33 ดังนี้ 

2.1.1 แอลคาลอยด์ (alkaloids) เป็นสารประกอบกลุ่มใหญ่มากที่สุดกลุ่มหนึ่ง พบมากในพืช
ชั้นสูง เป็นสารอินทรีย์ที่มีไนโตรเจนเป็นองค์ประกอบ คุณสมบัติของแอลคาลอยด์ คือ รสขม มีฤทธิ์
เป็นด่าง ไม่ละลายน้ำ แต่ละลายได้ดีในตัวทำละลายอินทรีย์มีคุณสมบัติทางเคมีทางกายภาพและฤทธิ์
ทางเภสัชวิทยาต่อมนุษย์และสัตว์แตกต่างกันมากมาย เช่น ใช้เป็นยาระงับปวด ตัวอย่างเช่น 
morphine และ cocaine 

2.1.2 แทนนิน (tannins) เป็นสารจำพวกพอลิ ฟีนอลที่มี โมเลกุลค่อนข้างใหญ่ และ
สลับซับซ้อน มีสมบัติเป็นกรดอ่อนและมีรสฝาด เป็นสารที่แยกให้บริสุทธิ์ได้ยากเพราะไม่ตกผลึก พบ
ได้ทั้งในรูปอิสระและรูปไกลโคไซด์คุณสมบัติและชนิดของแทนนินขึ้นอยู่กับขนาดของโมเลกุล มีฤทธิ์
ทางเภสัชวิทยา เช่น เป็นสารต้านอนุมูลอิสระ ตัวอย่างเช่น proanthocyanidins 

2.1.3 เทอร์ปีนอยด์ (terpenoids) หรือ เทอร์พีน (terpenes) ประกอบด้วยหน่วยเล็กที่สุด 
เรียกว่า isoprene unit ซึ่งเป็น branch chain ของคาร์บอน 5 อะตอม และมีพันธะคู่ 2 ตำแหน่ง 
เป็นสารทุติยภูมิที่พบมากที่สุดในธรรมชาติพบได้ทั้งในพืชและสัตว์ เช่น sesquiterpenes พบใน
ฮอร์โมนของแมลง diterpenes พบในสัตว์ทะเลจำพวกฟองน้ำ triterpenoids มักพบในพืชในรูปของ 
cardiac glycosides, saponin และ phytosterol มีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา เช่น สามารถต้านไวรัสได้ 
ตัวอย่างเช่น andrographolide ที่พบในต้นฟ้าทะลายโจร 

2.1 .4 ฟลาโวนอยด์  (flavonoids) เป็ นสารประกอบพอลิ ฟีนอลิก  (polyphenolic 
compound) พบมากในธรรมชาติโดยมักพบเป็นเม็ดสี (pigment) ในส่วนต่าง ๆ ของพืช ส่วนใหญ่
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เป็นเม็ดสีที่ละลายได้ในน้ำทำให้ดอกไม้มีสีสวยงาม ในธรรมชาติจะพบฟลาโวนอยด์ทั้งในรูปอิสระและ
ในรูปไกลโคไซด์ สารในกลุ่มฟลาโวนอยด์ที่อยู่ในรูปไกลโคไซด์อาจเรียกว่า ฟลาโวนอยด์ไกลโคไซด์ มี
ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาต่อมนุษย์และสัตว์แตกต่างกันมากมาย เช่น ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ ต้านการอักเสบ 
ต้านไวรัส ตัวอย่างเช่น quercetin และ catechin 

2.1.5 คาร์ดิแอคไกลโคไซด์ (cardiac glycoside) มีอะไกลโคนเป็นสเตียรอยด์นิวเคลียส คือ
มีโครงสร้างเป็นวงแหวนไซโคเพนทาโนเพอไฮโดรฟีแนนทรีนอยู่ในโมเลกุล มีฤทธิ์ต่อระบบกล้ามเนื้อ
หัวใจ และระบบการไหลเวียนของโลหิต เช่น สารในยี่โถ เมล็ดรำเพย เมล็ดตีนเป็ดน้ำ ซึ่งมีการใช้พืช
ในกลุ่มที่มีคาร์ดิแอกไกลโคไซด์ในหลายรูปแบบ อาทิ การนำไปทำเป็นธนูอาบยาพิษ ยาช่วยอาเจียน 
ยาระบาย และโรคหัวใจ ปัจจุบันมีการนำมาใช้ในผู้ป่วยภาวะหัวใจวายโดยเพ่ิมแรงบีบของหัวใจเพ่ือให้
มีระยะพักเพ่ิมข้ึน 

2.1.6 ซาโปนิน (saponins) หรือซาโปนินไกลโคไซด์ (saponin glycosides) เป็นไกลโคไซด์
ที่มีส่วน aglycone เป็นสาร steroids หรือ triterpenoids ส่วนนี้จะจับกับส่วนน้ำตาลหรืออนุพันธ์
ของน้ำตาลที่ตำแหน่ง C3 ได้เป็น o-glycoside น้ำตาลที่พบส่วนใหญ่เป็น oligosaccharide 1–5 
หน่วย ซาโปนินไกลโคไซด์มีคุณสมบัติบางอย่างคล้ายสบู่ เช่น สามารถเกิดฟองเมื่อเขย่ากับน้ำเป็นสาร
ลดแรงตึงผิว (surface active agent) ทำให้เม็ดเลือดแดงแตกได้เป็นยาฝาด ทำให้แผลหายเร็วรักษา
แผลไหม้ น้ำร้อนลวก ตัวอย่างเช่น madecassoside 

2.1.7 แอนทราควิโนน (anthraquinones) เป็นสารควิโนนที่พบมากที่สุด และมีความสำคัญ
ที่สุด พบได้ทั้งในรูปอิสระและไกลโคไซด์แอนทราควิโนนมีโครงสร้างพ้ืนฐานประกอบด้วย 3-ring 
system เป็นสารที่มีสีแดงส้ม มีการนำสารแอนทราควิโนนมาใช้ประโยชน์เป็นยาระบายและยาถ่าย
อย่างกว้างขวาง ตัวอย่างเช่น emodin และ diacerein 

2.1.8 สเตียรอยด์ (steroids) เป็นสารที่มีโครงสร้างคล้ายคลึงกับสารในกลุ่ม tetracyclic 
triterpenes คือมีวงแหวนเชื่อมต่อกันที่เป็นโครงสร้างหลัก 4 วง โดยมีวงแหวนหกเหลี่ยม 3 วง และ
วงแหวนห้าเหลี่ยมอีก 1 วง โครงสร้างพ้ืนฐานเป็น cyclopentano-perhydrophenanthrene 
nucleus เป็นสารที่มีความสำคัญเนื่องจากนำมาใช้ประโยชน์เป็นยาลดการอักเสบ ยารักษาโรคหัวใจ 
(cardiac glycosides) ยาขับปัสสาวะ ยาคุมกำเนิดหลายชนิด และเป็นฮอร์โมนเพศ ตัวอย่างเช่น 
testosterone และ progesterone 

2.1.9 คูมาริน  (coumarins) สารจำพวกคูมาริน  เป็ นแลคโทนของ ortho-hydroxy 

cinnamic acid ในพืชจะพบได้ทั้งในรูปอิสระและในรูปไกลโคไซด์สารในกลุ่มนี้อาจเรียกว่าคูมารินไกล
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โคไซด ์(coumarins glycosides) หรือแลคโทนไกลโคไซด์ (lactone glycosides) สารจำพวกคูมาริน

ใช้ประโยชน์ในหลายด้าน เช่น เป็นยาบำรุงเลือด ตัวอย่างเช่น aesculetin และ umbelliferone 

2.2 อนุมูลอิสระ 
อนุมูลอิสระเป็นสิ่งที่เกิดขึ้นในร่างกายเป็นปกติ และร่างกายจะมีการกำจัดอนุมูลอิสระเหล่านี้

ออกไปผ่านทางเอนไซม์และสารต้านอนุมูลอิสระต่าง ๆ หากไม่สมดุลกันระหว่างการเกิดและการต้าน
อนุมูลอิสระนั้นจะส่งผลเสียต่อสุขภาพ34 อนุมูลอิสระเป็นสารที่มีอิเล็กตรอนโดดเดี่ยวภายในอะตอม
หรือโมเลกุล มีความไม่คงตัวและทำปฏิกิริยาได้อย่างรวดเร็วกับสารชีวโมเลกุล เชน ลิพิด โปรตีน และ
ดีเอ็นเอ นำไปสู่การทำลายเนื้อเยื่อ โรคหลายชนิดเกิดจากสาเหตุของอนุมูลอิสระ เชน การชรา 
โรคมะเร็ง โรคเบาหวาน โรคหัวใจขาดเลือด โรคความจำเสื่อม โรคภูมิแพ ความดันโลหิตสูง ความ
ผิดปกติของสายตาและความผิดปกติของระบบประสาท35 

อนุมูลอิสระ (free radical) หมายถึง อะตอมหรือโมเลกุลที่มี unpaired electron อย่าง
น้อย 1 electron เกิดขึ้นได้เมื่อพันธะระหว่างอะตอมแตกออก อนุมูลอิสระเป็นโมเลกุลที่วองไวใน
การทำปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลซึ่งเป็นองคประกอบหลักของเซลล์ มีทั้งที่อยู่ในรูปของ reactive 
oxygen species ( ROS) และ reactive nitrogen species (RNS) อนุมูลอิสระและไม่ใชอนุมูล
อิสระซึ่งจะไปกระตุนการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน (oxidation) ทำใหเกิดอนุมูลอิสระตลอดเวลาและ
เกิดเป็นลูกโซในสิ่งมีชีวิตที่หายใจโดยใชออกซิเจน เมื่ออนุมูลอิสระนั้นไม่เสถียรและไวต่อการ
เกิดปฏิกิริยากับโมเลกุลข้างเคียงเพ่ือทำให้ตัวเองเสถียรขึ้น ผลที่ตามมาคือโมเลกุลข้าง เคียงที่สูญเสีย
หรือรับอิเล็กตรอนจะกลายเป็นอนุมูลอิสระตัวใหม่ ซึ่งจะเข้าทำปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืนต่อไปเป็น
ปฏิกิริยาลูกโซ่ (chain reaction) ซึ่งสิ่งที่จะนำมาใช้บอกระดับความเป็นพิษควรจะเป็นความสามารถ
ในการ oxidized สารชีวโมเลกุลในร่างกาย สารที่มีความสามารถในการ oxidized สารชีวโมเลกุลใน
ร่างกายเรียกว่า Reactive species (RS) ซึ่ งส่วนใหญ่ แล้วจะอยู่ ในรูปของ reactive oxygen 
species (ROS) แ ล ะยั งพ บ ใน รู ป ข อ ง reactive chlorine species แ ล ะ  reactive nitrogen 
species ตามโมเลกุลที่สามารถทำให้เกิดปฏิกิริยา oxidation อาจจะพบได้ในรูปของ lipid radical 
หรือ genetic radical RS นั้นไม่จำเป็นว่าจะต้องอยู่ในรูปของ free radical เสมอไป สารประกอบ
บางโมเลกุลที่อยู่ในรูป non-radical แต่ไวต่อการเกิดปฏิกิริยา oxidation เช่น H2O2 ก็จัดเป็น RS 
เช่นกัน34 อย่างไรก็ตามการสรางอนุมูลอิสระหรือการกระตุนใหเกิดการสรางอนุมูลอิสระทั้งจากอนุมูล
อิสระและสารที่ไม่ใชอนุมูลอิสระของ ROS และ RNS สงผลใหเกิดอนุมูลอิสระจำนวนมากซึ่งถ้าไม่
สมดุลกับสารตานอนุมูลอิสระ (antioxidants) ที่ถูกสร้างขึ้นในการกำจัดทำใหเกิดภาวะที่เรียกวา 
oxidative stress ซึ่งเป็นสาเหตุของโรค35 
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Reactive oxygen species (ROS) นั้ น เกิ ด จ าก ก าร เผ าผ ล าญ อาห าร  ส า รต่ า ง  ๆ 
กระบวนการสร้างพลังงาน การหายใจระดับเซลล์ รวมไปถึงเกิดขึ้นในกลไกการป้องกันตัวเองของ
ร่างกายจากเชื้อจุลชีพต่าง ๆ หากร่างกายมีกระบวนการดังกล่าวที่มากเกินไป หรือการที่ร่างกายขาด
สารต้านอนุมูลอิสระจะทำให้มีการสะสมของ ROS มากขึ้นและทำให้เกิดภาวะ oxidative stress ขึ้น
ได้ ภาวะ oxidative stress นั้นหากเกิดขึ้นในระยะเวลาสั้น ๆ เพียงชั่วขณะนั้นจะไม่ส่งผลกระทบต่อ
สุขภาพมากนัก แต่หากเกิดภาวะดังกล่าวเป็นเวลานานจะทำให้มีความเสี่ยงที่จะมีผลไปทำลายเนื้อเยื่อ
ต่าง ๆ เยื่อหุ้มเซลล์ รวมถึง DNA และจะนำไปสู่โรคในหลายระบบและนำไปสู่ความเสื่อมของอวัยวะ
ต่าง ๆ ได้ เช่น โรคในระบบหัวใจและหลอดเลือด โรคทางสมองและระบบประสาท เช่น Parkinson 
และ Alzheimer ผลต่อระบบต่อมไร้ท่อต่าง ๆ มะเร็ง รวมไปถึงมีผลต่อความยืดหยุ่นของผิวหนัง ซึ่ง
จากรายงายการวิจัยพบว่าภาวะ oxidative stress นั้นเป็นสาเหตุของโรค และร่างกายจะมีภาวะนี้
เมื่อเป็นโรคบางอย่างซึ่งภาวะ oxidative stress ที่เพ่ิมขึ้นนั้นสัมพันธ์กับการเกิดโรคเหล่านี้อย่างเห็น
ได้ชัด36 ดังนั้นเมื่อ ROS ที่เกิดข้ึนนั้นจะถูกเปลี่ยนให้กลายเป็นน้ำโดยผ่านเอนไซม์ภายในร่างกาย จะมี
เอนไซม์ที่ใช้เพ่ือการกำจัด ROS ที่เกิดขึ้นเรียกรวมว่า antioxidant enzymes ประกอบไปด้วย
เอนไซม์หลั กที่ ส ำคัญ ได้ แก่  superoxide dismutases (SODs), catalases และ glutathione 
peroxidases ซ่ึงแต่ละเอนไซม์มีโมเลกุลเป้าหมายท่ีต่างกันไป 

อนุมูลอิสระแบ่งออกเป็นหลายประเภท ได้แก่  

2.2.1 รีแอคทีฟออกซิเจนสปีชีส์ (reactive oxygen species หรือ ROS) เช่น ซุปเปอร์
ออกไซด์แรดิคอล(superoxide radical) ไฮดรอกซิลแรดิคอล (hydroxyl radical) ซิงเกลตออกซิเจน 
(singlet oxygen) บางครั้งอาจไม่จัดให้ซิงเกลตออกซิเจนเป็นอนุมูลอิสระ แต่โดยคุณสมบัติแล้วซิง
เกลตออกซิเจนก็สามารถทำให้เกิดความเสียหายต่อเซลล์ได้ ROS เกิดขึ้นได้จากหลายสาเหตุ ซึ่ง
สามารถแบ่งออกได้เป็น 2 แหล่งที่แตกต่างกันดังนี้ 

2.2.1.1 ปัจจัยภายในร่างกาย (endogenous sources) ROS จะเกิดขึ้นจาก
กระบวนการต่าง ๆของร่างกายผ่านกระบวนการสร้าง ATP โดย O2 จะเปลี่ยนไปเป็น H2O โดยปกติ
ร่างกายของมนุษย์จะต้องการ ATP วันละ 300 mol ซึ่งจะได้จากการใช้ O2 จำนวน 100 mol ซึ่ง 
ROS ที่เกิดขึ้นนั้นจะถูกเปลี่ยนให้กลายเป็นน้ำโดยผ่านเอนไซม์และบางขั้นตอนก็ผ่านปฏิกิริยาโดยไม่
ใช้เอนไซม์นอกจากการสร้างพลังงานแล้ว ในกลไกป้องกันตัวเองของร่างกายเมื่อถูก pathogen เข้า
รุกรานก็มีการสร้าง ROS ขึ้นมาได้เช่นกัน โดยเรียกปรากฏการณ์นี้ว่า oxidative burst เมื่อเซลล์เม็ด
เลือดขาวเช่น macrophage และ leukocyte ถูกกระตุ้นโดยสิ่งเร้าต่าง ๆ จะมีการสร้าง O2•- ขึ้น
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ผ่ านทาง NADPH oxidase โม เลกุล  O2
•- ที่ เกิดขึ้นจะเปลี่ ยนต่อไปเป็น  H2O2 และเกิด เป็ น 

hypochlorite (HOCl) ในที่สุด 

2.2.1.2 ปัจจัยภายนอกร่างกาย (exogenous sources) ปัจจัยแวดล้อมนั้นมีส่วน
อย่างมากในการกระตุ้นให้เกิด ROS โดยเฉพาะอย่างยิ่งรังสีต่าง ๆ เช่น UV,  X-ray,  Gamma ray 
โดยรังสีเหล่านี้จะกระตุ้นให้น้ำเปลี่ยนไปเป็น hydroxyl radical อย่างง่ายดาย หรือแม้แต่มลภาวะ
ทางเคมี เช่น paraquat ที่กระตุ้นให้ เกิด peroxide หรือ ozone สารจำพวก quinones และ 
nitroaromatics ก็สารที่ทำให้เกิด superoxide ได้ นอกจากนี้ยังมีโลหะหนักซึ่งเมื่อได้รับไปมาก ๆ ก็
จะเสี่ยงต่อการเกิด Fenton reaction ได้ สารต่าง ๆ เหล่านี้มักจะก่อให้เกิดมะเร็ง และโรคท่ีเกี่ยวกับ
การเสื่อมของอวัยวะต่าง ๆ  

2.2.2 ซัลเฟอร์เซนเตอร์แรดิคอล (sulfur-centered radical) เช่น ไทอิลแรดิคอล (thiyl 
radical หรือRS•) ซึ่งสามารถรวมตัวกับโมเลกุลของออกซิเจนได้และสามารถออกซิไดซ์  NADPH ได้ 
รวมถึงสามารถทำให้เกิดอนุมูลอิสระชนิดอ่ืน ๆ ได้แก่ HO• และ O2

• เป็นต้น 

2.2.3 คาร์บอนเซนเตอร์แรดิคอล (carbon-centered radical) เกิดจากโมเลกุลของพันธะ C-H เกิด
การแตกหักได้คาร์บอนที่มีอิเลคตรอนอิสระ (carbon radical) ที่สามารถรวมตัวกับโมเลกุลของ
ออกซิเจนได้ และสามารถออกซิไดซ์ NADPH ได3้6 
 

ตาราง 1 อนุมูลอิสระและสารที่ไม่ใชอนุมูลอิสระที่มีความสำคัญในการเกิดปฏิกิริยา oxidation 
 

reactive oxygen species (ROS) 

อนุมูลอิสระ 
(free radicals) 

สัญลักษณ์ 
สารที่ไม่ใชอนุมูลอิสระ 
(non-radicals) 

สัญลักษณ์ 

oxygen radical  O2
• singlet oxygen  1O2* 

superoxide radical  O2
•- hydrogen peroxide  H2O2 

hydroxyl radical  OH• ozone  O3 
hydroperoxyl radical  HO2

• organic peroxide  ROOH 

peroxyl radical  RO2
•   

alkoxyl radical  RO•   
carbonate radical CO3

•-   

reactive chlorine species (RCS) 
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chlorine radical  Cl• hypochloric acid  HOCl 
  nitryl chloride  NO2Cl 
  chlorine gas  Cl2 

reactive nitrogen species (RNS) 
nitric oxide radical  NO• nitric oxide  HNO2 
nitrogen dioxide 
radical  

NO2
• peroxynitrite  ONOO- 

  peroxynitrous acid  ONOOH 
  nitryl chloride  NOOCl 
  alkyl peroxynitrites RO2NO 
  nitrocarbonate  O2NOCO2

- 
  nitrosoperoxycarbonate  ONO2CO2

- 
ที่มา : อธิป สกุลเผือก34 
 

การทำลายเซลล์ต่าง ๆ ของร่างกายจากอนุมูลอิสระส่งผลทำให้เซลล์เสียสภาพทั้งโครงสร้าง
และการทำงาน โดยอาจเสียสภาพแค่เพียงบางส่วนไปจนกระทั่งสูญเสียสภาพโดยถาวร โดยอนุมูล
อิสระมักจะทำลายที่เซลล์ไขมัน โปรตีน และดีเอ็นเอ ผ่านกระบวนการสำคัญ ดังนี้ 1) ลิปิดเปอร์ออกซิ
เดชั่น เป็นการทำลายไขมันไม่อ่ิมตัว (polyunsaturated lipid) ผ่านปฏิกิริยาออกซิเดชั่นและเกิด
อนุ มู ล อิ ส ระ  ได้ แ ก่  ก รด ไขมั น ไฮ โด ร เป อร์ อ อก ไซด์  ( fatty acid hydroperoxides) แล ะ
สารประกอบอัลดีไฮด์ (aldehydes)37 2) การทำลายดีเอ็นเอ อนุมูลอิสระสร้างความเสียหายแก่ดีเอ็น
เอและนิวคลีโอโปรตีน(nucleoproteins) ด้วยกลไกต่าง ๆ ทั้งโดยทางตรงจากการทำปฏิกิริยาของ
อนุมูลอิสระ หรือโดยทางอ้อมจากการกระตุ้นการทำงานของเอนไซม์บางชนิด เช่น แคลเซียมไอออนดี
เพนเดนท์เอนโดนิวคลีเอส (Ca2+-dependent endonuclease) ส่งผลให้เกิดปรากฏการณ์ต่าง ๆ 
เช่น การทำลายลำดับเบส (base lesion) การทำลายโครงสร้างของน้ำตาลที่เป็นส่วนประกอบของดี
เอ็นเอ (sugar lesion) การแตกหักของดีเอ็นเอสายเดี่ยว (single stranded breaks) และการจับ
ตำแหน่งผิดพลาดของดีเอ็นเอและโปรตีน (DNA-protein cross links)37 3) การทำลายโปรตีน 
โปรตีนเป็นเป้าหมายสำคัญหนึ่งที่มักจะถูกทำลายโดยอนุมูลอิสระ แม้ว่าความเสียหายที่เกิดขึ้นอาจไม่
รุนแรงถึงขั้นทำให้เซลล์เสียสภาพเช่นเดียวกับการทำลายไขมันและดีเอ็นเอ แต่หากโปรตีนที่ถูกทำลาย
นั้นมีคุณสมบัติที่จำเพาะต่อการทำงานของเซลล์ เช่น เอนไซม์ต่าง ๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากตำแหน่ง
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ของกรดอะมิโนที่ถูกทำลายเป็นตำแหน่งที่มีความสำคัญต่อการออกฤทธิ์ (active site) ของเอนไซม์
เหล่านั้น จะทำให้เอนไซม์สูญเสียคุณสมบัติและส่งผลให้เซลล์เสื่อมสภาพได้38 

 จากกระบวนการเกิดอนุมูลอิสระต่าง ๆ ที่กล่าวมาข้างต้น ส่งผลทำให้ร่างกายของคนเราเกิด
การเสื่อมสลายของเซลล์อยู่ตลอดเวลา เนื่องมาจากการเกิดกระบวนการเผาผลาญสารอาหารของ
ร่างกาย เพ่ือให้ได้มาซึ่งพลังงานที่เพียงพอต่อการทำกิจกรรมในแต่ละวัน แต่ในขณะเดียวกัน ร่างกาย
ก็มีการสร้าง และซ่อมแซมเซลล์ขึ้นมาใหม่ เพ่ือให้เกิดความสมดุลขึ้น ทั้งนี้ชีวิตประจำวันของผู้คนใน
ปัจจุบันต้องพบเจอกับมลภาวะ ความเร่งรีบในการใช้ชีวิต และสภาพแวดล้อมที่เปลี่ยนแปลงไป ซึ่งมี
ผลทำให้สุขภาพเสื่อมถอย กระบวนการเผาผลาญต่าง ๆ ของร่างกายลดลง หรือเกิดของเสียต่าง ๆ ขึ้น
ในร่างกายมากกว่าปกติ โดยที่ร่างกายไม่สามารถกำจัดของเสียได้ทัน ทำให้ความสมดุลในร่างกาย
เปลี่ยนแปลงไป หนึ่งในปัจจัยที่ทำให้เกิดพยาธิสภาพเหล่านี้ คือ อนุมูลอิสระ (free radical) 

2.3 สารต้านอนุมูลอิสระ 
สารต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) คือสารที่สามารถป้องกันหรือชะลอการเกิดปฏิกิริยา 

oxidationด้วยเหตุที่ ROS เกิดขึ้นมาจากกระบวนการต่าง ๆ ในการดำรงชีวิต ดังนั้นร่างกายจึงต้อง
สร้างสารต้านอนุมูลอิสระขึ้นมาเพ่ือกำจัดและลดความรุนแรงของ ROS ที่เกิดขึ้นด้วย โดยปกติแล้ว
การสร้างสารต้านอนุมูลอิสระในร่างกายนั้นมีอย่างเพียงพอต่อการเกิดอนุมูลอิสระขึ้นภายในร่างกาย 
แต่หากมีสภาวะผิดปกติในร่างกาย เช่น ความเครียด การนอนดึกติดต่อกันนาน ๆ การรับประทานยา
ที่มีผลลด antioxidant enzyme หรือสภาวะโรคต่าง ๆ ก็อาจจะทำให้การสร้างอนุมูลอิสระเพ่ิมขึ้น
จนเสียสมดุลระหว่าง antioxidant และ อนุมูลอิสระเกิดเป็นภาวะ oxidative stress อนุมูลอิสระที่
ไม่ได้ถูกกำจัดจะไปทำลายเซลล์และเนื้อเยื่อทำให้เป็นต้นเหตุของการเกิดโรคต่าง ๆ ได้ เช่น เป็น
ต้นเหตุของภาวะหลอดเลือดอุดตัน มะเร็ง Parkinson รวมถึงอาการอักเสบต่าง ๆ จะเห็นได้ว่าสาร
ต้านอนุมูลอิสระในร่างกายนั้นมีความสำคัญในการป้องกันการเกิดโรคและความเสื่อมของร่างกายเป็น
อย่างมาก 

2.3.1 เราสามารถแบ่งสารต้านอนุมูลอิสระภายในร่างกายได้เป็น 4 ประเภทดังนี้ 

2 .3 .1 .1 intracellular antioxidants (antioxidant enzyme) ได้ แก่  เอน ไซม์     
ต่ าง  ๆ  ที่ ใช้ ใน การต้ านอนุ มู ล อิ ส ระ  เช่ น  catalase glutathione peroxidase superoxide 
dismutase 

1) superoxide dismutases (SODs) เป็นเอนไซม์ที่ใช้ในการเร่งปฏิกิริยา
การสลายตัวของ superoxide ให้เปลี่ยนเป็น H2O2 ซึ่งเอนไซม์ชนิดนี้จะพบในเซลล์ทุกเซลล์และพบ
ในextracellular fluid SODs นั้นจะมี cofactor เป็นโลหะหนักซึ่งได้แก่ Cu Zn และ Mn ในมนุษย์ 
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Cu/Zn-SODs จะพบ ใน  cytoplasm ส่ วน  MnSODs จะพบ ใน  mitochondria จะ เห็ น ได้ ว่ า
ผลิตภัณฑ์ของ SODs ยังคงเป็น ROS ซึ่งในสภาวะปกติจะมีเอนไซม์ catalases และ peroxidases 
เข้ามาเปลี่ยนโมเลกุลของ H2O2 ให้กลายเป็นน้ำและ O2 ต่อไป อย่างไรก็ตามหากร่างกายเกิดภาวะ
ขาดเอนไซม์ทั้ง 2 ชนิดข้างต้นจะทำให้เกิดภาวะ oxidative stress และเสี่ยงต่อการเกิด Fenton 
reaction ซึ่งจะเปลี่ยน H2O2 ให้กลายเป็น hydroxyl radical ซึ่งเป็น oxidizing agent ที่รุนแรงได้ 

2) catalases เป็นเอนไซม์ที่ ใช้เร่งปฏิกิริยาการสลายตัวของ H2O2 ให้
กลายเป็นน้ำและ O2 โดยใช้ substrate เป็น H2O2 จำนวน 2 โมเลกุล เอนไซม์ชนิดนี้มี Mn หรือ Fe 
เป็น cofactor ซึ่งจะพบเอนไซม์ชนิดนี้ได้ใน eukaryotic cell ทั่วไป 

3) glutathione peroxidases ซึ่ งจะช่วยเร่งปฏิกิริยา reduction ของ 
hydrogen peroxide ซึ่งจะเปลี่ยน H2O2 ให้กลายเป็นน้ำ 

 2.3.1.2 extracellular antioxidants ได้แก่ vitamin C สารที่มีกลุ่ม sulfhydryl 
groups 

 2.3.1.3 membrane antioxidants ได้แก่ carotenoids ubiquinone vitamin E 

 2.3.1.4 สารที่จำเป็นต่อการสังเคราะห์เอนไซม์ท่ีใช้ต้านอนุมูลอิสระ ได้แก่ copper, 
manganese, selenium และ zinc 

 2.3.2 การแบ่งประเภทความแรงของสารต้านอนุมูลอิสระภายในร่างกายและได้รับจาก
ภายนอกร่างกาย 

 สารต้านอนุมูลอิสระแต่ละชนิดจะมีความแรงท่ีแตกต่างกัน ซึ่งเป็นได้เป็น 3 ประเภท ดังนี้ 

  2.3.2.1 primary antioxidant สารในกลุ่ม endogenous antioxidant เป็นสาร
ต้านอนุมูลอิสระที่มีความแรงสูงที่สุด ซึ่งนอกจากจะมี potency สูงแล้วยังสามารถนำไปใช้เพ่ือการ
เปลี่ ยนแปลงสารให้ เป็น ไปตามที่ ร่างกายต้องการได้ อีกด้ วย เช่น  catalases glutathione 
peroxidases หรือเรียกอีกอย่างว่า primary antioxidant  

  2.3.2.2 shock absorbers สารต้านอนุมูลอิสระอีกประเภทหนึ่งที่มีความแรง
รองลงมาจาก endogenous antioxidants โดยสารเหล่านี้จะพบได้ในเนื้อเยื่อต่าง ๆ เช่น albumin 
transferrin เป็นต้น อย่างไรก็ตามสารเหล่านี้ ไม่สามารถสร้างขึ้นได้หากในร่างกายเกิดภาวะ 
oxidative stress ไปแล้ว  
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  2.3.2.3 secondary antioxidant จัดเป็นสารในกลุ่ม vitamin กรดอะมิโนบางชนิด 
และ co-enzyme Q10 ซึ่งมีมากที่สุดประกอบไปด้วยสารทุติยภูมิที่มีรายงานการต้านอนุมูลอิสระ 
เช่น flavonoids, polyphenols, vitamin E, vitamin C และ carotenoids เป็นต้น  

 2.3.3 antioxidant network  

 อนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นในแต่ละส่วนของเซลล์จะมีสารต้านอนุมูลอิสระที่เข้ามาจัดการที่แตกต่าง
กันตามสภาวะที่อยู่ เช่น หากอนุมูลอิสระนั้นเกิดที่ชั้น lipid bilayer ของเยื่อหุ้มเซลล์ vitamin E จะ
เข้ามามีบทบาทในการรับ free radical เหล่านั้น แต่ถ้าหากเกิดขึ้นใน cytoplasm vitamin C ซึ่ง
ละลายในน้ำได้ดีก็จะเข้ามามีบทบาทแทน หากคิดตามทฤษฎีการเกิด ROS ในร่างกายแล้ว ในทุก ๆ 
วันจะต้องมี ROS เกิดขึ้นประมาณ 1 mol หากสมมติว่า vitamin E เป็น antioxidant เพียงอย่าง
เดียวที่ใช้ในการกำจัด ROS เราจำเป็นต้องได้รับ vitamin E ถึง 431 กรัมต่อวัน ซึ่งเป็นไปไม่ได้ที่จะ
ได้รับ vitamin E ที่สูงขนาดนั้นในการรับประทานอาหารตามปกติ แสดงให้เห็นว่าร่างกายมีกลไก
จำนวนมากในการรับมือกับ ROS ที่เกิดขึ้น และส่งผ่าน free radical ต่อ ๆ กันไป โดยทำงานกัน
อย่างเป็นระบบ เรียกว่า antioxidant network เมื่อสารต้านอนุมูลอิสระได้รับหรือให้ electron แก่
อนุมูลอิสระไป ตัวสารนั้นก็จะกลายเป็น pro-oxidant โดยสามารถอธิบาย antioxidant network 
ภายในร่างกายได้ดังนี้ เมื่อเกิด lipid peroxidation ที่เยื่อหุ้มเซลล์ อนุมูลอิสระเกิดขึ้นที่บริเวณlipid 
bilayer จะมี vitamin E (alpha-tocopherol) มารับไปเกิดเป็น vitamin E radical ซ่ึง vitamin C 
(ascorbic acid) จะมารับ free radical ต่อและเปลี่ยนให้กลับมาเป็น vitamin E ปกติจากนั้น 
reduced glutathione (GSH) จะมารับ free radical จาก vitamin C radical (dehydroascorbic 
acid) และ coupling กับ GSH อีกโมเลกุล เกิดเป็น oxidized glutathione (GSSG) ก็จะเป็นการ
กำจัด free radical ออกไปได้เพ่ือที่จะนำเอา glutathione กลับมาใช้อีกครั้ง ในร่างกายจะมี GSH 
reductase ที่ทำงานควบคู่กับ riboflavin เพ่ือจะเปลี่ยน GSSG ให้กลับมาอยู่ในรูป GSH และพร้อม
ที่ จะจับกับอนุมูล อิสระต่อไป นอกจากนี้  vitamin C และ dihydrolipoic acid ก็ยั งช่ วยใน
กระบวนการเปลี่ยน GSSG ให้กลับมาอยู่ในรูป GSH เช่นกัน39 
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ภาพประกอบ 1 ปฏิกิริยาเอนไซม์กำจัด H2O2 และ lipid hydroperoxide ด้วย Glutathione 
peroxidase 

ที่มาภาพ: http://www.smj.ejnal.com/ejournal/showdetail/?show_detail=T&art_id=1841 
 

 ปฏิกิริยาเคมี วิตามิน ซี  หรือ Ascorbic acid เป็นสารต้านออกซิเดชันที่รู้จักกันดี มี
คุณสมบัติทางเคมีเป็น monosaccharide หรือน้ำตาลเชิงเดียว พบในพืชและสัตว์ แต่มนุษย์ขาด
เอนไซม์ในการสังเคราะห์ ascorbic acid จึงต้องรับจากอาหารภายนอก จึงจัดเป็นวิตามินจำเป็นของ
มนุษย์ ascorbate พบความเข้มข้นสูงในพืชจำนวนมาก เช่น ผลไม้ตระกูลส้มและพืชอ่ืน ๆ พบในส่วน
ของ chloroplast ที่เป็นส่วนประกอบภายในเซลล์ในปริมาณสูงมาก ascorbate สามารถสังเคราะห์
ในสัตว์ แต่ในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมและหนูตะเภาสูญเสียความสามารถในการสังเคราะห์ ทำให้ต้องรับ 
ascorbate จากภายนอก มีความสำคัญในการสร้างเนื้ อเยื่อ เกี่ ยวพัน ในการเปลี่ยนแปลง 
procollagen เป็น collagen โดยการออกซิเดชัน proline เป็น hydroxyproline มีบทบาทในเม
แทบอลิซึมของ tyrosine การเปลี่ยน folic acid เป็น folinic acid  เกี่ยวข้องกับเมแทบอลิซึมของ
คาร์โบไฮเดรท เหล็ก เป็นต้น ascorbate เป็นสาร redox active สามารถทำปฏิกิริยาสะเทินกับ 
H2O2 และ ROS อ่ืน ๆ ได้ ascorbyl radical ซึ่งเป็น radical ที่ว่องไวน้อยและอันตรายน้อยกว่า 
เนื่องจากโครงสร้างสามารถเกิด resonance hybrid ทำให้ electron มีเสถียรมากขึ้น ascorbate 

ทำงานในระบบต้านออกซิเดชันร่วมกับ α-tocopherol ในการกำจัด ROS ที่เกิดขึ้นในชั้นลิพิดเมม
เบรน โดยการรีดิวซ์หรือให้อิเล็กตรอนแก่ ROS ตัวเองกลายเป็น tocopheryl radical (oxidized 

form) Tocopheryl ที่ เกิดในชั้นลิพิดสามารถถูกรีดิวซ์กลับเป็น α-tocopherol คืนได้โดยรับ 
electron จาก ascorbate ซึ่งจะถูกออกซิไดซ์เป็น ascorbyl radical ซึ่งสามารถเปลี่ยนแปลงต่อไป
ได้อีกเป็น dehydroascorbate (DHA) เป็นรูป oxidized ของ ascorabte  DHA สามารถถูกรีดิวซ์ก
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ลับเป็น ascorbate อย่างมีประสิทธิภาพด้วย dehydrogenase ภายในเซลล์โดยอาศัย GSH หรือ
ขับถ่ายออกจากร่างกาย ดังนั้นการยับยั้งออกซิเดชันในลิพิดเมมเบรนจะได้ผลดีจะอาศัยทั้ ง 

ascorbate และ α-tocopherol สารเหล่านี้พบว่ามีระดับต่ำถึงต่ำมากในผู้ที่เป็นโรคหลอดเลือด
หัวใจ เบาหวานและโรคเรื้อรังจากภาวะเครียดออกซิเดชันต่าง ๆ ทำให้มีคำแนะนำให้รับประทาน           
เพ่ือชดเชย39 

 ผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่มีขายในปัจจุบันนี้กว่าร้อยละ 90 จัดเป็นผลิตภัณฑ์ที่มีฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระส่วนการนำไปใช้เพ่ือหวังผลด้านสุขภาพนั้นขึ้นกับการศึกษาทั้งทางด้าน in vitro, in vivo 
และ clinical research โดยทั่วไปแล้วผลิตภัณฑ์เสริมอาหารที่มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระมักจะมี
ประโยชน์กับระบบต่าง ๆ เช่นระบบหัวใจและหลอดเลือด ช่วยในการมองเห็น เสริมสุขภาพความงาม
ของผิวและผม เพ่ือป้องกันโรคมะเร็ง และโรคจากความเสื่อมของระบบต่าง ๆ สารต้านอนุมูลอิสระที่
พบได้ในอาหารและผลิตภัณฑ์ธรรมชาติส่วนใหญ่ เช่น vitamin E และ vitamin C สารในกลุ่ม 
flavonoids สารกลุ่ม carotenoids และสารกลุ่ม phenolics โดยลักษณะสำคัญของสารที่มีฤทธิ์
ต้านอนุมูลอิสระเหล่านี้ที่มีร่วมกันก็คือ การมี conjugated double bond อยู่ในโครงสร้าง เพราะ
เมื่อสารเหล่านี้ รับหรือสูญ เสีย electron ไป free radical ที่ เกิดขึ้นจะ delocalized ภายใน
โครงสร้างได้และทำให้โมเลกุลมีความเสถียรกว่าสารที่ไม่มี conjugated double bond ดังนั้นความ
รุนแรงของอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นมาใหม่ก็จะลดลง 

 2.3.4 กลไกการต้านอนุมูลอิสระ 

  2.3.4.1 free radical scavenging สารต้านอนุมูล อิสระจะให้ ไฮโดรเจนหรือ
อิเลคตรอนแก่  อนุมูลอิสระและทำให้อนุมูลอิสระมีความเสถียรมากข้ึน เมื่อสารต้านอนุมูลอิสระได้ให้ 
ไฮโดรเจนหรืออิเลคตรอนไปแล้วก็จะเกิดเป็นอนุมูลอิตัวใหม่ซึ่งมีความรุนแรงน้อยกว่าอนุมูลอิสระเดิม 
อาจจะไปรวมตัวกันกับอนุมูลอิสระอีกโมเลกุลหนึ่งเกิดผลิตภัณฑ์ที่เสถียร หรือมีสารต้านอนุมูลอิสระ
ตัวอ่ืน ๆ มาให้อิเลคตรอนหรือไฮโดรเจนเพ่ือเกิดผลิตภัณฑ์ที่เสถียรต่อไป สารที่มีกลไกการออกฤทธิ์
ผ่านกลไกนี้เช่น butylated hydroxyl anisole (BHA), vitamin E (alpha-tocopherol) เป็นต้น40 

  2.3.4.2 singlet oxygen quenching (1O2
·) ออกฤทธิ์โดยไปยับยั้งการทำงานของ 

singlet oxygen โดยการเปลี่ยน singlet oxygen (1O2
·) ให้ไปอยู่ในรูป triplet oxygen (3O2) และ

ปล่อยพลังงานที่ได้รับออกไปในรูปความร้อน สารที่ออกฤทธิ์ผ่านกลไกนี้เช่น carotenoids โดย 
carotenoids 1 โมเลกุล สามารถทำปฏิกิริยากับ singlet oxygen ได้ 1,000 โมเลกุล 

  2.3.4.3 Metal chelating โลหะหนั ก เช่ น  Fe2+/Fe3+ และ Cu2+ มี ผล เร่ งให้
เกิดปฏิกิริยา oxidation ในร่างกายซึ่งโลหะหนักดังกล่าวจะไปเร่งการเกิดอนุมูลอิสระหลายประเภท
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เช่น peroxyl radical, hydroxyl radical และ alkyl radical รวมถึง singlet oxygen ดังนั้นการที่
มีสารไปจับกับโลหะหนักเหล่านี้จะช่วยชะลอการเกิดอนุมูลอิสระในร่างกายได้ สารที่ออกฤทธิ์ผ่าน
กลไกนี้ได้แก่ flavonoids, phosphoric acid, citric acid และ ascorbic acid เป็นต้น 

  2.3.4.4 ยับยั้ งการทำงานของเอนไซม์ที่ เร่งปฏิกิริยาอนุมูล อิสระ (enzyme 
inhibitor) สารประกอบฟีนอลิกบางชนิด เช่น flavonoids phenolic acid และ gallates สามารถ
ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์  lipoxygenase โดยสามารถเข้าจับกับไอออนของเหล็กซึ่ งเป็น 
cofactor ส่งผลให้เอนไซม์ดังกล่าวไม่สามารถทำงานได้40 

 2.3.5 สารประกอบฟีนอลิก (phenolic compounds) 

  เป็นกลุ่มสารที่พบมากในพืช มีคุณสมบัติเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ ต้านการอักเสบ 
ป้องกันความเสียหายที่เกิดจากรังสีอัลตราไวโอเลต และป้องกนัการสร้างสารก่อมะเร็ง สารกลุ่มนี้ถูก
จำแนกตามโครงสร้างทางเคมีออกเป็นกลุ่มย่อยหลายกลุ่ม ซึ่งสารในกลุ่มฟลาโวนอยด์  (Flavonoids) 
เป็นหนึ่งในกลุ่มย่อยเหล่านี้ ที่มีการศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและถูกนำมาใช้ประโยชน์เป็นอาหาร 
ยา และเครื่องสำอางอย่างแพร่หลายในปัจจุบัน  

  สารประกอบฟีนอลิก คือ สารที่มีสูตรโครงสร้างที่มีหมู่ไฮดรอกซิล (OH group) บน
วงแหวนอะโรมาติก (aromatic ring) ตั้งแต่ 1 หมู่ขึ้นไป สารในกลุ่มนี้จึงมีคุณสมบัติที่ละลายน้ำได้ดี
พบได้ในพืช ผัก และผลไม้ทั่วไป อาจแบ่งออกได้เป็น 3 กลุ่มใหญ่ ๆ ได้แก่ 

   2.3.5.1 simple phenols หรือ phenolic acid และอนุพันธุ์เช่น gallic 
acid, ellagic acid, tannic acid, vanillin, catechol, resorcinol และ salicylic acid เป็นต้น  

   2.3.5.2 phenylpropanoids ได้แก่ phenolic compound ที่ aromatic 
ring มี three-carbon side chain เกาะอยู่แยกย่อยได้หลายกลุ่ม ได้แก่ hydroxycinnamic acid 
(ferulic acid, caffeic acid ห รื อ  coumaric acid), coumarins (umbelliferone, scopoletin, 
aesculetin หรือ psoralen), lignans (pinoresinol, eugenol หรือ myristicin) 

   2.3.5.3 flavonoids เป็นกลุ่มสำคัญ ของ phenolic compounds ได้แก่ 
สารที่ มี สู ต รโครงสร้างเป็ น  C6-C3-C6 แยกย่อยออกได้ เป็ นหลายกลุ่ ม  ได้ แก่  catechins, 
proanthocyanins, anthocyanidines, flavones, flavovols, flavonones แ ล ะ  isoflavones 
จากการที่พบ flavonoid อย่างกว้างขวางทั้งพืช ผักและผลไม้ รวมทั้งเครื่องดื่มที่เตรียมจากพืช เช่น 
ชา พบว่าในใบชาจะมี catechins อยู่ถึง 30% ของน้ำหนักแห้งและเชื่อว่าเป็นสารสำคัญในการออก



 

 

  31 

ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและ chemoprevention โดย anthocyanins เป็นสารที่มีสีในพืช ส่วนกลุ่ม 
flavones, flavonols และ isoflavones พบได้ท่ัวไปและเชื่อว่าเป็นสารที่มีประโยชน์ต่อร่างกาย 

  ปั จจุบั นสารประกอบ ฟีนอลิ ก ได้ รับ ความสน ใจในฤทธิ์ ต้ านออกซิ เดชั น 
(antioxidation) และฤทธิ์ต้านการกลายพันธุ์ (antimutagenic activity) ที่ เกิดจากอนุมูลอิสระ 
(free radicals) และการใช้สารประกอบฟีนอลิกในการป้องกันโรคต่าง ๆ โดยเฉพาะ โรคหัวใจขาด
เลือด และมะเร็ง โดยสารประกอบฟีนอลิกจะทำหน้าที่กำจัดอนุมูลอิสระและไอออนของโลหะที่
สามารถเร่งการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันของไขมันและโมเลกุลอ่ืน ๆ ด้วยการให้อะตอมไฮโดรเจนแก่
อนุมูลอิสระอย่างรวดเร็ว เมื่อสารประกอบฟีนอลิกให้อะตอมไฮโดรเจนแก่อนุมูลอิสระไปแล้ว อนุมูล
อิสระของสารประกอบฟีนอลิกจะค่อนข้างมีเสถียรภาพ จึงไม่ทำปฏิกิริยาอ่ืนต่อไป นอกจากนี้อนุ มูล
อิสระของสารประกอบฟีนอลบางชนิดยังคงสามารถรวมตัวกับอนุมูลอิสระอ่ืนได้ด้วย จึงทำให้
สารประกอบฟีนอลิกเหล่านั้นลดจำนวนอนุมูลอิสระลงได้ถึง 2 เท่า ดังปฏิกิริยาต่อไปนี้ 

2.4 การวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 
 วิธีการวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระสามารถแบงออกเปน 2 ประเภท คือ การวิเคราะหฤทธิ์     
ตานอนุมูลอิสระเชิงคุณภาพ และการวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระเชิงปริมาณ ในแตละประเภทจะมี
หลายวิธีดวยกัน ซึ่งแตละวิธีมีความจําเพาะแตกตางกัน โดยปกติมักใชหลายวิธีรวมกันในการ
ตรวจสอบและสรุปผล 

 2.4.1 วิธีการวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระเชิงคุณภาพ 

  การวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระเชิงคุณภาพเป็นการทดสอบเพ่ือหาชนิดของสาร
ต้านอนุมูลอิสระที่มีอยู่ในตัวอย่าง โดยอาศัยหลักการต่าง ๆ เชน การทําใหเกิดสี การทําใหเกิดตะกอน
ความสามารถของการละลายในตัวทําละลาย และการถูกดูดซับโดยตัวดูดซับ วิธีการวิเคราะหฤทธิ์     
ตานอนุมูลอิสระที่นิยม ไดแก การตรวจวัดสารโพลีฟนอลชนิดตาง ๆ โครมาโตกราฟแบบชั้นบาง   
(thin layer chromatography, TLC) และการตรวจหาสารตานอนุมูลอิสระชนิดตาง ๆ โดยใชเครื่อง 
high performance liquid chromatography (HPLC) 

 2.4.2 วิธีการวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระเชิงปริมาณ 

  การวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระเชิงปริมาณเปนการวิเคราะหเพ่ือหาปริมาณของ
สารตานอนุมูลอิสระในตัวอยางประเภทตาง ๆ วิธีที่นิยม ไดแก การวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระดวย
วิธีการทําลายอนุมูลอิสระดีพีพีเอช (DPPH•) วิธีการฟอกสีอนุมูลอิสระเอบีทีเอส (ABTS•+) และการ    
วิเคราะหความสามารถในการรีดิวซเฟอรริกของสารตานอนุมูลอิสระ (FRAP assay) ซึ่งวิธีการดังกลาว
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ข้างตนจะมีการสรางอนุมูลอิสระที่ทราบความเขมขนที่แนนอนและวิเคราะหความสามารถในการ
ยับยั้งหรือกําจัดอนุมูลอิสระของสารตัวอยางที่สนใจ โดยวัดปริมาณอนุมูลอิสระที่ลดลงหรือที่เหลือ
จากคาการดูดกลืนแสง สารอนุมูลอิสระที่นิยมใช เชน ABTS•+ และ DPPH• การคํานวณหาปริมาณ
สารตานอนุมูลอิสระหาไดจากอัตราสวนของการลดลงของคาการดูดกลืนแสงของสารตัวอยางกับสาร
มาตรฐาน (เชน trolox, vitamin C และ ferrous sulfate)41  

  หนวยของการวิเคราะหฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระเชิงปริมาณแสดงได 2 แบบ คือ  

  2.4.2.1 แบบปริมาณความเขมขนของสารตานอนุมูลอิสระที่มีในตัวอยาง ซึ่งคา
ตัวเลขสูงก็แสดงวามีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระสูง 

  2.4.2.2 แบบปริมาณความเขมขนของสารตัวอยางที่ทําใหสารอนุมูลอิสระลดลง 
50% (IC50, 50 % of inhibitory concentration) โดยคาตัวเลขต่ำแสดงวามีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระสูง 
ทั้ งสองแบบสามารถแสดงหนวยไดหลากหลาย ไดแก µM/mg, mM/mg, µM/mL, mM/mL, 
mg/mL, µg/mL เปนตน41 

   1) DPPH (1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl) เป็นวิธีการทดสอบที่นิยมใช้
เพ่ือทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ กลไกการต้านอนุมูลอิสระของ DPPH ของสารกลุ่มฟีนอลเกิดจาก
การให้อิเล็กตรอนแก่อนุมูลอิสระ DPPH ของสารกลุ่มฟีนอล เมื่ออนุมูลอิสระ DPPH ได้รับอิเล็กตรอน
จากสารกลุ่มฟีนอลแล้วจะได้เป็นโมเลกุลที่มีความเสถียร โดยจะเห็นเป็นสีเหลือง (A) ส่วน phenoxy 
radical ที่ เกิดขึ้นจะจับกันทำให้ปฏิกิริยาลูกโซ่ของการเกิดอนุมูลอิสระหมดไป (B)42 ดีพีพีเอช 
(DPPH•, diphenyl-picryhydrazyl radical) ซึ่งเปนสารสังเคราะหที่อยูในรูปอนุมูลอิสระที่คงตัวและ
มีสีมวงสามารถดูดกลืนแสงไดสูงสุดโดยใช้ เครื่องสเปกโตโฟโตรมิเตอร (spectrophotometer) ที่
ความยาวคลื่น 515 นาโนเมตร เมื่อ DPPH• ทําปฏิกิริยากับสารตานอนุมูลอิสระที่ละลายดวยเอทา
นอล (สารที่ใหอิเล็กตรอน) จะทําใหสีมวงจางลง ๆ จนเปนสีเหลือง ซึ่งกอนนํามาวัดคาการดูดกลืน
แสงตองตั้งทิ้งไวที่มืดเปนเวลา 30 นาทีเพ่ือใหเกิดปฏิกิริยา ทําใหสามารถหาการเปนสารตานอนุมูล
อิสระของสารตัวอยางไดจากการคํานวณสีที่จางลงของการยับยั้งอนุมูลอิสระ DPPH สูตรคํานวณได
จากการนําคาการดูดกลืนแสงที่ลดลงจากการใสตัวอยางเทียบกับคาการดูดกลืนแสงตั้งต้น (กอนใส
สารตัวอยาง)41 

   2) ABTS radical cation decolorization assay การวิเคราะหฤทธิ์ตานอ
นุมูลอิสระดวยการฟอกสีอนุมูลอิสระเอบีทีเอส เปนวิธีการวัดความสามารถในการฟอกสีอนุมูลอิสระ
เอบีทีเอส(ABTS•+, 2,2′-azino-bis (3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid) radical) เปนสาร
สังเคราะหที่มีสีเขียวปนน้ำเงินสามารถดูดกลืนแสงไดสูงสุดที่ความยาวคลื่น 734 นาโนเมตร เนื่องจาก
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สีของ ABTS•+ ปกติจะมีคาการดูดกลืนแสงสูง จึงตองทําการเจือจาง ABTS•+ ดวยฟอสเฟตบัฟเฟอร 
จากนั้นนํา ABTS•+ ทําปฏิกิริยากับสารตัวอยางที่ละลายดวยเอทานอลเจือจางซึ่งจะทําใหสีจางลง และ
ตั้งทิ้งไวเพ่ือใหเกิดปฏิกิริยา จึงสามารถหาความเปนสารตานอนุมูลอิสระของสารตัวอยางไดจากการ
คํานวณสีที่จางลงของการยับยั้งอนุมูลอิสระ ABTS•+ ซึ่งวิธีการคํานวณและการเทียบกับสารมาตรฐาน 
trolox จะทําเช่นเดียวกับวิธี DPPH ขอดีของวิธีการนี้ คือ ABTS•+ ละลายไดดีในน้ำและตัวทําละลาย
อินทรียจึงทําปฏิกิริยาไดอยางรวดเร็ว และทําปฏิกิริยาไดดีในชวง pH กวาง 

   3) ferric ion reducing antioxidant power (FRAP) assay ก า ร วิ
เคราะหความสามารถในการรีดิวซเฟอรริกของสารตานอนุมูลอิสระ วิธีการนี้อาศัยหลักการของสารต
านอนุมูลอิสระสามารถถายเทอิเล็กตรอนใหกับสารประกอบเชิงซอน [Fe(III)(TPTZ)2]3+ ทําใหเกิดการ
เปลี่ยนรูปเปน [Fe(II)(TPTZ)2]2+ ซึ่ง [Fe(II)(TPTZ)2]2+ มีความสามารถในการดูดกลืนแสงที่ความยาว
คลื่น 593 นาโนเมตร ปริมาณของ [Fe(II)(TPTZ)2]2+ ที่เกิดขึ้นสามารถประมาณความสามารถในการ
เป็นสารตานอนุมูลอิสระไดในรูป FRAP value เทียบกับกราฟมาตรฐานของเฟอรรัสซัลเฟต (FeSO4) 
ซึ่งขั้นตอนโดยละเอียดของวิธีการนี้ ไดแก การทําใหเกิดสารประกอบเชิงซอน [Fe(III)(TPTZ)2]3+ 
ประกอบด้วยนําสารละลาย TPTZ (2,4,6-tri (2-pyridyl)-striazine) ที่ละลายดวยกรดไฮโดรคลอริก
เจือจางมาทําปฏิกิริยากับสารละลายอะซิเทตบัฟเฟอร และสารละลายเฟอริกไตรคลอไรดเฮกซะไฮ
เดรต จากนั้นทําการรีดิวซเฟอรริกโดยการเติมสารละลายมาตรฐานเฟอรรัสซัลเฟตหรือสารตัวอยาง 
(สารต้านอนุมูลอิสระ) และตั้งทิ้งไวในที่มืด วิธีการนี้เปนวิธีที่งาย ใชเวลานอย ไมแพง และสามารถ
ทําซ้ำแล้วใหผลเหมือนเดิม 

2.5 โรคเบาหวาน 
ปัจจุบันจำนวนผู้ป่วยโรคเบาหวานมีแนวโน้มเพ่ิมสูงขึ้นอย่างรวดเร็ว โดยคาดว่ าจะเพ่ิมขึ้น

เป็นจำนวนถึง 592 ล้านคนในปี ค.ศ. 2035 ทำให้องค์การอนามัยโลก (WHO) ตระหนักถึงปัญหา
ดังกล่าว43 หากไม่มีการดำเนินการในการป้องกันและควบคุมอย่างมีประสิทธิภาพ ภาวะน้ำตาลใน
กระแสเลือดสูง (Hyperglycemia) คือสภาวะที่เกิดจากความผิดปกติของร่างกายที่ไม่สามารถนำ
น้ำตาลกลูโคสเข้าสู่เซลล์ ซึ่งพบได้ทั้งในผู้ป่วยภาวะทนต่อน้ำตาลบกพร่อง ( Impaired glucose 
tolerance) และเบาหวาน (ทั้ งชนิดที่  1 และ 2) โดยเบาหวานจัด เป็น โรคไม่ติดต่อ (Non-
communication disease) ที่มีปัญหาต่อวงการสาธารณสุขท่ัวโลกและนำไปสู่การเกิดโรคแทรกซ้อน
ตามมามากมาย1 

โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus) เป็นโรคที่เกิดจากความผิดปกติของการหลั่งฮอร์โมน
อินซูลิน ส่งผลให้เกิดภาวะน้ำตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia) และถูกขับออกทางปสสาวะเนื่องจาก
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ร่างกายขาดฮอรโมนอินซูลินที่สรางจากตับออน ตับออนอาจสรางอินซูลินไมไดหรืออินซูลินมี
ประสิทธิภาพลดลง หรือจากการที่ร่างกายมีการตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลินลดลงหรือมีภาวะดื้อต่อ
อินซูลิน โรคเบาหวานยังเพ่ิมปัจจัยเสี่ยงนำไปสู่ภาวะโรคแทรกซ้อนที่รุนแรงขึ้น เช่น โรคหัวใจ (Heart 
disease) ภาวะไตวาย (Kidney failure) และเบาหวานขึ้นจอตา (Diabetic retinopathy) วิธีการ
รักษาผู้ป่วยโรคเบาหวานนั้น โดยทั่วไปใช้วิธีการควบคุมอาหารและออกกำลังกายร่วมกับการฉีด
อินซูลินในรายที่เป็นมาก การรักษาโรคเบาหวานโดยการใช้ยาเป็นวิธีที่ใช้กันมากในปัจจุบัน ทั้งชนิด
รับประทานและชนิดฉีด ตัวอย่างชนิดรับประทาน เช่น ยากลุ่มซัลโฟนิลยเูรีย (sulfonylureas) ได้แก่ 
ไกลเบนคลาไมด์ (glibenclamide) ไกลคลาไซด์ (gliclazide) ไกลพีไซด์ (glipezide) ซึ่งออกฤทธิ์ใน
การกระตุ้น เบต้าเซลล์ให้หลั่งอินซูลินมากขึ้น ช่วยให้เนื้อเยื่อตอบสนองต่ออินซูลินเพ่ิมขึ้นแต่มักทำให้
เกิดอาการข้างเคียง ได้แก่ มีผื่นตามผิวหนัง คลื่นไส้อาเจียน ตัวเหลืองซีดเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือด
ต่ำ เป็นต้น การรักษาโดยการให้รับประทานยาที่มีกลไกการออกฤทธิ์ในการลดหรือป้องกันการดูดซึม
ของน้ำตาลกลูโคส เช่น อะคาร์โบส ไมกลิทอล และโวกลิโบส เป็นต้น โดยจะออกฤทธิ์ในการยับยั้ง

กิจกรรมของเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (α-amylase) และแอลฟากลูโคซิเดส (α-glucosidase) ซึ่ง
เป็นเอนไซม์ที่มีบทบาทสำคัญในการเร่งปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสของแป้งได้เป็นน้ำตาลกลูโคส ทำให้การ
ดูดซึมน้ำตาลกลูโคสจากลำไส้เล็กเข้าสู่กระแสเลือดลดลง ลดภาวะการมีน้ำตาลในเลือดสูง แต่ในการ
รักษาโดยใช้ยาในกลุ่มนี้ติดต่อกันเป็นเวลานานจะทำให้เกิดผลข้างเคียงต่อผู้ป่วย เช่น ภาวะตับเป็นพิษ 
(liver toxicity) และเกิดอาการไม่พึงประสงค์ในระบบทางเดินอาหาร (adverse gastrointestinal 
symptoms) อีกทั้งผู้ป่วยเบาหวานโดยเฉพาะเบาหวานชนิดที่ 2 ต้องใช้ระยะเวลารักษานานและ
จำเป็นต้องใช้ตัวยาร่วมกันหลายชนิดในการรักษา ด้วยเหตุดังกล่าวจึงทำให้ต้องมีการค้นหาตัวยับยั้ง

เอนไซม์แอลฟาอะไมเลส (α-amylase) และแอลฟากลูโคซิเดส (α-glucosidase) จากธรรมชาติชนิด
ใหม่เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพในการรักษาและลดอาการข้างเคียงที่ไม่พึงประสงค์ต่อร่างกาย3,4 

2.5.1 โรคเบาหวานสามารถแบ่งได้หลายประเภท ได้แก่ 

 2.5.1.1 เบาหวานชนิดที่ 1 (type I diabetes mellitus) เกิดจากการที่ตับอ่อนไม่
สามารถสร้างฮอร์โมนอินซูลินซึ่งทำหน้าที่ดึงเอาน้ำตาลจากเลือดไปใช้ หรืออาจมีการสร้างได้น้อยกว่า
ปกติ ทำให้ผู้ป่วยต้องได้รับการรักษาโดยอาศัยอินซูลินจากภายนอก เบาหวานชนิดนี้มักเกิดตั้งแต่อายุ
ยังไม่มาก เบาหวานชนิดนี้พบได้น้อย 

 2.5.1.2 เบาหวานชนิดที่ 2 (type II diabetes mellitus) ประเภทนี้พบได้บ่อยกว่า
ชนิดที่ 1 เกิดจากอินซูลินไม่สามารถออกฤทธิ์ที่ทำให้เนื้อเยื่อหรืออวัยวะในร่างกายนำน้ำตาลไปใช้ได้
แม้ว่าตับอ่อนจะสร้างอินซูลินได้ปกติ ทางการแพทย์เรียกว่าเกิดภาวะดื้ออินซูลิน ประเภทนี้อาจรักษา
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โดยการใช้ยาโดยไม่จำเป็นต้องใช้อินซูลิน แต่เบาหวานชนิดที่ 2 นี้อาจเรื้อรังเป็นระยะเวลานานและ
ตับอ่อนอาจสร้างอินซูลินได้ลดลงเรื่อย ๆ ในที่สุดก็อาจต้องใช้อินซูลินจากภายนอกในการรักษาด้วย 

 2.5.1.3 เบาหวานที่เกิดขึ้นระหว่างตั้งครรภ์ (gestational diabetes mellitus) 
เป็นเบาหวานอีกชนิดหนึ่งซึ่งผู้ป่วยไม่มีประวัติการป่วยเป็นเบาหวานมาก่อน และมีการตรวจพบเมื่อ
ตั้งครรภ์ เบาหวานชนิดนี้อาจกลายเป็นเบาหวานชนิดที่ 2 ได้ต่อไปได ้

 นอกจากเบาหวานชนิดที่กล่าวถึงข้างต้นอาจมีเบาหวานชนิดอ่ืน ๆ ที่มีสาเหตุ
แตกต่างออกไป เช่น อาจเกิดจากการใช้ยาบางชนิด โรคตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง อุบัติเหตุ หรือความ
ผิดปกติทางพันธุกรรม เป็นต้น44 

2.6 อนุมูลอิสระกับโรคเบาหวาน 
การเกิดโรคเบาหวานทั้งชนิดที่ 1 และ 2 จะมีระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้น สัมพันธ์กับการ

เพ่ิมขึ้นของสารอนุมูลอิสระ (free radicals) และภาวะเครียดทางออกซิเดชั่น (Oxidative stress)45 

ภาวะน้ำตาลกลูโคสในเลือดสูงนี้  มีผลทำให้เกิดอนุมูลอิสระมากขึ้นและมีสารต้านอนุมูลอิสระ 
(Antioxidant) ลดลง เมื่อระดับน้ำตาลกลูโคสในเลือดเพ่ิมสูงขึ้นจะส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลง
ขบวนการต่าง ๆ ในร่างกาย คือ เกิดขบวนการเมทาบอลิซึมของกลูโคส ส่งผลทำให้เกิดขบวนการ
กระตุ้นเอนไซม์ NADH reductase ส่งผลกระตุ้นให้มีการสร้างสารกลุ่ม Reactive Oxygen Species 
(ROS) ซึ่งเป็นอนุมูลอิสระ เช่น superoxide anion และ hydrogen peroxide (H2O2) เพ่ิมขึ้น ซึ่ง
เป็นโมเลกุลที่สูญเสียอิเล็กตรอนหรือได้รับอิเล็กตรอน ตัวอนุมูลอิสระจึงไม่เสถียรและพร้อมที่จะทำ
ปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืน ๆ ได้อย่างต่อเนื่องจนเกิดภาวะ oxidative stress ขึ้น โดยหากเกิดขึ้นใน
โรคเบาหวานก็จะเป็นสาเหตุสำคัญที่ทำให้เกิดโรคแทรกซ้อน ซึ่งอนุมูลอิสระเหล่านี้จะเข้าไปทำลาย
พวก macromolecule ในร่างกาย เช่น โปรตีน ไขมัน และ DNA โดยปกติ ร่างกายหรือเซลล์จะมี
กลไกการป้องกันการเกิดภาวะ oxidative stress46 โดยทั่วไปในการทำงานของร่างกายหรือเซลล์จะมี
ระบบต่อต้านสารอนุมูลอิสระ (antioxidant) หรือ defense mechanisms เช่น Vitamin C และ 
Vitamin E, superoxide dismutase, catalase และ glutathione peroxidase เป็นตัวที่ จะมา
ช่วยในการจัดการหรือลดสารอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นได้โดยร่างกายจะพยายามรักษาความสมดุลระหว่าง
สารอนุมูลอิสระ และสารต้านอนุมูลอิสระ แต่เมื่อใดก็ตามที่ความสมดุลนี้เสียไปจะทำให้เกิดภาวะ
เครียดทางออกซิเดชั่น 

กระบวนการเกิดภาวะเครียดทางออกซิเดชั่น (oxidative stress) ในผู้ที่มีระดับน้ำตาลใน
เลือดสูง เกิดจากการสะสมของ glucose จากภาวะ hyperglycemia และเกิด glycosylation จาก
กระบวนการ glucose autoxidation และ glycosylated กับ protein ทำให้เกิดการสะสมของ 
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advanced glycation end products (AGEs) ซึ่ งเป็ นแหล่ ง free radical ที่ สำคัญ  โดย AGEs 
สามารถปลดปล่อย superoxide anion และ hydrogen peroxide ออกมา มีผลให้สารต้านอนุมูล
อิสระ (antioxidant) ในร่างกาย เช่น glutathione ลดลงและมีไม่เพียงพอสำหรับทำลายอนุมูลอิสระ 
จึงเกิด oxidative stress ขึ้น47 

ภาวะเครียดทางออกซิเดชั่นจะแสดงบทบาทสำคัญของการเกิดโรคที่เป็นภาวะแทรกซ้อนต่าง 
ๆ ขึ้นในผู้ป่วยโรคเบาหวานทั้งชนิดที่ 1 และ 2 ซึ่งมีการศึกษาสาร 8-Hydroxy-2′-deoxyguanosine 
(8-OHdG) ในปัสสาวะใช้เป็นสารบ่งชี้ภาวะการทำลายดีเอ็นเอจากภาวะเครียดทางอ็อกซิเดชั่น 
(oxidative stress) ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 และความสัมพันธ์ของระดับ 8 -OHdG กับสารบ่งชี้
ทางชีวเคมีอ่ืน ๆ ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน พบว่า ผู้ป่วยโรคเบาหวานมีภาวะเครียดทางออกซิเดชั่น
เพ่ิมขึ้น ทำให้เกิดการทำลายดีเอนเอจากภาวะเครียดทางออกซิเดชั่นที่เกิดมากขึ้น ซึ่งระดับของ       
8-OHdG ในปัสสาวะและระดับของ malondialdehyde (MDA) ในเลือดที่เพ่ิมสูงขึ้น ใช้เป็นสารบ่งชี้
ภาวะเครียดทางออกซิเดชั่น ซึ่งจะเข้าไปมีส่วนร่วมในการเกิดโรคของภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วย
โรคเบาหวาน48 นอกจากนี้ยังพบว่ามีการสะสมจากการเกิดมี 8-OHdG มากทั้งใน DNA ของนิวเคลียส
และของไมโตคอนเดรีย ที่เป็นผลมาจากการทำลายของสารอนุมูลอิสระที่มีสร้างขึ้นมาเรื่อย ๆ ส่งผล
ให้มีการเกิดภาวะ chronic inflammation49 โรคที่ร่วมกับการเกิดภาวะเครียดทางออกซิเดชั่น เช่น 
โรคมะเร็ง โรคเบาหวาน และโรคเรื้อรังต่าง ๆ นี้ แสดงถึงการเกิดมี pro-oxidative shift ในระบบ 
redox แล้วทำให้เกิดความไม่สมดุลของการจัดการกลูโคส ทำให้ทราบว่า กล้ามเนื้อไมโตคอนเดรีย 
นั้นเป็นบริเวณหลักของการสร้างอนุมูลอิสระมากขึ้น ซึ่งภาวะนี้คือ mitochondrial oxidative 
stress50 ซึ่งสาเหตุสำคัญมาจากการที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงและในผู้ป่วยโรคเบาหวานก็จะมี
กระบวนการจัดการกับระดับน้ำตาลที่เลวร้ายลง จึงเป็นปัจจัยส่งเสริมการเกิดอนุมูลอิสระมากเกินจน
เกิดภาวะ oxidative stress และพบว่าการเสียชีวิตของผู้ป่วยโรคเบาหวานเกิดจากโรคแทรกซ้อนเป็น
ส่วนใหญ่ 51 ที่สำคัญคือโรคเบาหวานชนิดที่  2 เกี่ยวข้องกับการเพ่ิมขึ้นของ oxidative stress 
เนื่องจากภาวะน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นเป็นปัจจัยสำคัญที่ทำให้มีการสร้าง superoxide anion มากข้ึน 
จนเกิดกระบวนการ lipid-peroxidation ได้43 ดังนั้นการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดของผู้ป่วย
โรคเบาหวานจึงน่าจะเป็นปัจจัยสำคัญต่อการช่วยลดระดับภาวะ oxidative stress และการเกิดโรค
แทรกซ้อนในผู้ป่วยเบาหวาน เพ่ือให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดี 

2.7 เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและการยับย้ังเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 
เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสเป็นเอนไซม์ที่อยู่บริเวณผนังลำไส้เล็กจะทำหน้าที่สลายออลิโกแซค

คาไรด์ (oligosaccharide) ให้กลายเป็นน้ำตาลโมเลกุลเดี่ยวด้วยปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสของเอนไซม์ 
เพ่ือให้น้ำตาลถูกดูดซึมผ่านผนังลำไส้เข้าสู่กระแสเลือดนำไปใช้เป็นกระบวนการเมตะบอลิซึมและ
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สร้างพลังงานแก่ร่างกายต่อไป ทำให้ผู้ป่วยโรคเบาหวานหรือผู้ที่มีความบกพร่องของอินซูลินอาจทำให้
มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงได้ เนื่องจากอินซูลินไม่สามารถนำน้ำตาลที่อยู่ในกระแสเลือดเข้าสู่เซลล์เพ่ือ
นำไปใช้เป็นพลังงานในร่างกายได้ 

สารยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (α-glucosidase inhibitor) มักใช้เป็นแนวทางในการ
รักษาในลำดับแรกเพ่ือจัดการภาวะน้ำตาลในกระแสเลือดสูง การยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส จะ
ส่งผลให้การดูดซึมกลูโคสในลำไส้จากทางเดินอาหารเกิดขึ้นได้ช้าลง ออกฤทธิ์ยับยั้งการดูดซึมอาหาร
จำพวกคาร์โบไฮเดรตในลำไส้ ทำให้ร่างกายลดการดูดซึมกลูโคส จึงสามารถลดระดับน้ำตาลในเลือด
ได้ดีโดยเฉพาะอย่างยิ่งน้ำตาลในเลือดที่เพ่ิมสูงขึ้นหลังมื้ออาหาร ระดับน้ำตาลในเลือดที่ลดลงทำให้ 
oxidative stress ที่เกิดในผนังหลอดเลือดลดลงด้วย ทำให้ลดการเกิด vascular complication ใน
ผู้ป่วยเบาหวานได้ และยังทำให้ตับอ่อนหลั่งอินซูลินเพ่ือลดระดับน้ำตาลในเลือดหลังมื้ออาหารได้อีก
ด้วย  

ปัจจุบันยาในกลุ่มนี้มีหลายชนิด เช่น อะคาโบส (acarbose) โวกิลโบส (voglibose) และมิกิ
ทอล (miglitol) โดยจะมีผลในการลดระดับน้ำตาลหลังอาหาร (postprandial glucose) เป็นส่วน
ใหญ่ อย่างไรก็ตามการรักษาด้วยตัวยับยั้งแอลฟากลูโคซิเดสก็มีอาการข้างเคียงที่ไม่พึงประสงค์หลาย
อย่าง เช่น อาการท้องอืด แน่นท้อง ผายลมบ่อย ถ่ายเหลว ปวดท้อง52 ดังนั้น การศึกษาฤทธิ์ยับยั้ง
แอลฟากลูโคซิเดสของพืชสมุนไพรหรือพืชที่รับประทานได้ที่มีฤทธิ์ในการยับยั้งแอลฟากลูโคซิเดส และ
มีผลข้างเคียงน้อยหรือไม่มีเลย จึงนับเป็นอีกทางเลือกหนึ่งที่น่าสนใจในการดูแลสุขภาพของผู้ป่วย
โรคเบาหวาน 

 

ภาพประกอบ 2 กลไกการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (α-glucosidase inhibitor) 
ที่มาภาพ: https://www.slideshare.net/iyerbk/voglibose 

Alpha-glucosidase inhibitor 
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2.8 เอนไซม์อะไมเลสและการยับย้ังเอนไซม์อะไมเลส  
อะไมเลส (amylase) เป็นเอนไซม์ในกลุ่ม hydrolases และเป็นตัวเร่งปฏิกิริยา (catalyst) 

ในการเปลี่ยนแป้งให้เป็นน้ำตาลโดยไฮโดรไลซ์พันธะ 1,4-glycosidase bond ในโมเลกุลของสตาร์ช 
(starch) ให้มีขนาดของโมเลกุลเล็กลง ทำให้ได้เป็นเดกซ์ทริน (dextrin) และน้ำตาล (sugar) 
ไดแซ็กคาไรด์ เช่น มอลโทส (maltose) มอโนแซ็กคาไรด์ เช่น กลูโคส (glucose) เอนไซม์อะไมเล
สส่วนใหญ่พบในน้ำลาย ตับอ่อน อะไมเลสที่พบในน้ำลายจะเรียกว่า ไทยาลิน (ptyalin) ซึ่งสามารถ
พบได้ในคนและสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม ซึ่งน้ำตาลที่ถูกย่อยจะถูกย่อยต่อในลำไส้เล็กด้วยปฏิกิริยา
ไฮโดรไลซิสของเอนไซม์4 

สารยับยั้งเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส (alpha amylase) มี 3 ชนิด ได้แก่  

2.8.1 ชนิดที่เป็นโปรตีน พบได้ในพืชชั้นสูงจะยับยั้งเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลสในสัตว์เลี้ยงลูก
ด้วยนมและแมลง ตัวอย่างพืชที่พบสารยับยั้งเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส ได้แก่ ข้าวสาลี ข้าวโพด ข้าว
บาร์เลย์ ข้าวไรน์ ข้าวฟ่าง ถั่วลิสง ถั่วเมล็ดแห้ง และเผือก สารยับยั้งเอนไซม์แอลฟา -อะไมเลสเป็น
โปรตีนที่มีน้ำหนักโมเลกุล 9,000- 63,000 ดาลตัน ค่อนข้างทนต่อความร้อน อาจต้องใช้เวลาในการ
ทำลายด้วยความร้อนนานอย่างน้อย 1 ชั่วโมง ข้อดีของสารยับยั้งเอนไซม์แอลฟา -อะไมเลส คือ ช่วย
ให้การย่อยคาร์โบไฮเดรต หรือสตาร์ช (starch) ในน้ำลายและลำไส้เล็กเป็นไปอย่างช้า ๆ ทำให้น้ำตาล
กลูโคสในเลือดเพ่ิมขึ้นอย่างช้า ๆ ด้วย ซึ่งอาจเป็นผลดี เหมาะสำหรับเป็นอาหารสำหรับผู้ป่วย
โรคเบาหวาน และ อาหารสำหรับผู้ที่ต้องการควบคุมน้ำหนัก 

2.8.2 ชนิดที่เป็นพอลิเพปไทด์ ผลิตโดยจุลินทรีย์ streptomyces พอลิเพปไทด์เหล่านี้มี
น้ำหนักโมเลกุลประมาณ 3,936-8,500 ดาลตัน สารยับยั้งชนิดนี้ยังไม่มีการศึกษากับเอนไซม์แอลฟา-
อะไมเลสในพืช แมลง และสัตว์ มีเพียงงานวิจัยที่กำลังศึกษาในคนเท่านั้น 

2.8.3 ชนิดที่เป็นคาร์โบไฮเดรตที่มีไนโตรเจน (N-containing carbohydrate) ผลิตโดย
จุลินทรีย์ streptomyces เช่นเดียวกัน สามารถยับยั้งได้ทั้งเอนไซม์แอลฟา-อะไมเลส และแอลฟา-กลู
โคซิเดส ตัวอย่างสารยับยั้งกลุ่มนี้ ได้แก่ โอลิโกสแตติน (oligostatin) อะไมโลสแตติน (amylostatin) 
และเทรสแตติน (trestatin) ซึ่งมีหน่วยย่อยของซูโดไดแซ็กคาไรด์ (pseudodisaccharide unit) อาจ
เป็นโอลิโกไบโอเอมีน (oligobioamine) หรือดีไฮโดรโอลิโกไบโอเอมีน (dehydrooligobioamine) 
ซึ่งจะมีแอลฟา-ดี-กลูโคสจำนวนหนึ่งต่อกันด้วยพันธะแอลฟา-1,4 และมีหนึ่งโมเลกุลเป็นพันธะ
แอลฟา-1,1 
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2.9 การรักษาโรคเบาหวานในทฤษฎีการแพทย์แผนไทย 
การแพทย์แผนไทยมีอิทธิพลมาจากการรับเอาวัฒนธรรมการรักษาจากอินเดียเข้ามาปรับใช้ 

จึงเกิดแนวคิดการอธิบายการเจ็บป่วยของมนุษย์โดยใช้ทฤษฎีธาตุ ซึ่งการแพทย์แผนไทยมีแนวคิดที่
คล้ายคลึงกับทฤษฎีธาตุของอินเดีย คือร่างกายประกอบด้วยธาตุ 4 ประการ ได้แก่ ธาตุดิน ธาตุน้ำ 
ธาตุลม และธาตุไฟ การเจ็บป่วยมีสาเหตุจากความแปรปรวนของธาตุทั้ง 4 โดยเรียกสาเหตุการเกิด
โรคว่า “สมุฏฐาน” นอกจากนี้ยังมีเหตุเนื่องจากการเกิดพฤติกรรมไม่เหมาะสมอื่น ๆ ด้วย ซึ่งสมุฏฐาน
และพฤติกรรมมีผลให้ธาตุทั้งสี่ในร่างกายไม่สมดุล จึงมีหลักการรักษาคือ การปรับสมดุลของธาตุโดย
การใช้สมุนไพร การเลือกใช้สมุนไพรขึ้นอยู่กับทฤษฎีรสยาและสรรพคุณทางยาของสมุนไพรแต่ละ  
ชนิด53 นอกจากนี้ยังมีีการแพทย์พ้ืนบ้านที่มี “หมอพื้นบ้าน” เป็นผู้ปฏิบัติการโดยใช้ภูมิปัญญาพ้ืนบ้าน
ด้านสุขภาพที่สืบทอดกันมาในชุมชนนั้น ๆ ดูแลสุขภาพผู้คนในชุมชนและตนเองเพ่ือการดำรงชีวิต
อย่างปกติและสมดุล เช่น การบริโภคอาหารและพืชผักพ้ืนบ้าน การใช้สมุนไพรที่มีในชุมชนและการ
เป่ามนต์คาถาประกอบกัน การใช้ยากลางบ้าน (มีร่วมยาหรือตำรายาประจำครอบครัว ) ซึ่งในหลาย
ชุมชนมีตำรับยาสมุนไพรที่มีชื่อเสียงและเป็นที่รู้จักของประชาชน20 

2.10 พืชสมุนไพรที่ใช้ในงานวิจัย 
ตำรับยาสมุนไพรที่ใช้รักษาโรคเบาหวานที่นำมาใช้ในงานวิจัยนี้มาจากคัมภีร์ยาสมุนไพรไทย 

"ตำรับหมอพร" กรมหลวงชุมพรเขตรอุดมศักดิ์ เป็นที่ร่ำลือกันว่า ทุกวิชาการในพระองค์ ล้วนเป็นสุด
ยอดวิชา ยิ่งเฉพาะตำรับยาสมุนไพรตำรับนี้ ถือกันว่าดีเลิศไร้เทียมทาน มีสรรพคุณบำรุงชีวิตแก้โรคแก้
พิษได้ชะงัด มากกว่า 900 ขนาน 9,000 ตัวยา ทรงจารึกพระคัมภีร์ ชื่อ "อติสาระวรรคฯ" เป็นคัมภีร์
ยาสมุนไพรไทยอันบริบูรณ์ทั้งตัวยาและวิธีใช้ประทาน คัมภีร์ยาสมุนไพรไทยนี้เป็นตำรายาแผนโบราณ
เสด็จในกรม ฯ ทรงเขียนในสมุดข่อยด้วยลายพระหัตถ์ของพระองค์เอง ตำรานี้เขียนเสร็จในปี       
พ.ศ. 2458 ทรงตั้งชื่อตำรายาไทยสมุดข่อยเล่มนี้ว่า พระคัมภีร์อติสาระวรรค โบราณกรรมและ
ปัจจุบันนะกรรม คัมภีร์ยาสมุนไพรไทยนี้ยังเก็บรักษาไว้ที่พิพิธภัณฑ์ทหารเรือ จังหวัดสมุทรปราการ 
จนบัดนี้ คัมภีร์ยาสมุนไพรไทย ฉบับนี้กลายเป็นทรัพย์คู่บ้านสืบทอดสู่รุ่นบุตรหลานอย่ างคุ้มค่าที่สุด 
เนื้อหามีทั้งส่วนที่เป็นตำรายาแผนโบราณ และกล่าวถึงการผสมยา แก้โรคต่าง ๆ ซึ่งมีตำรับยาที่ใช้
รักษาโรคเบาหวานหลายขนาน โดยขนานที่ผู้วิจัยสนใจทำการศึกษาคือ ขนานที่ 23 ได้กล่าวไว้ว่า    
“…ท่านให้เอา ต้นหญ้าไททั้งห้า กับต้นหญ้าปราบทั้งห้า (เอาทั้งต้นตลอดถึงราก) เอาอย่างละ 1 กำมือ 
ตัวยาทั้ง 2 อย่างนี้ นำมาล้างให้สะอาด มัดเป็น 3 เปลาะ ใส่หม้อดินต้มกับน้ำ ใช้น้ำยารับประทานต่าง
น้ำชา วันละ 3 ครั้ง ครั้งละ 1 ถ้วยชา ประมาณ 15 วัน โรคเบาหวานจะหายไป มีสรรพคุณชะงัดนัก
แล เคยใช้รักษาได้ผลดีมามากแล้วๆ...”6 นอกจากนี้ ตำรับยาดังกล่าวยังปรากฏในตำรายาอ่ืน ๆ       
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ที่กล่าวถึงการนำไปใช้ในการรักษาโรคเบาหวาน ได้แก่ ตำรายากลางบ้าน7 และงานวิจัยการรวบรวม
ตำรับยาสมุนไพรที่ใช้ในการรักษาโรคเบาหวานในเชิงทฤษฎีการแพทย์แผนไทย53 

2.10.1 หญ้าไทร 

   
ภาพประกอบ 3 หญ้าไทร  

ก. ต้น ข. ดอก 

หญ้าไทร หรือหญ้าไซ มีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า Leersia hexandra Sw. อยู่ในวงศ์ 
Poaceae8,9 (ชื่อเดิมคือ Gramineae หรือวงศ์หญ้า) ชื่ออ่ืน ๆ หญ้าคมบาง (นครศรีธรรมราช) หญ้า
ทราย หญ้าไทร (กรุงเทพฯ)10 ชื่อสามัญ Southern cutgrass หรือ Swamp ricegrass 

 ลักษณะทางพฤกษศาสตร์ เป็นหญ้าอายุหลายปี ชอบขึ้นอยู่ที่ริมน้ำ ที่ชุ่มชื้น มีราก
ยาวและมีเหง้าใต้ดินที่แข็งแรง ลำต้นทอดเลื้อย (trailing) ไปตามพ้ืนดินหรือในน้ำ แตกรากตามข้อ 
ต้นสูง 96.82-118.38 เซนติเมตร ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางลำต้น 1.35-1.81 มิลลิเมตร ลำต้นสีเขียว
อมน้ำตาล กลม เรียบ ข้อมีขนสีขาวคลุมรอบ ๆ ใบเป็นแบบรูปใบแถบ (linear) ปลายใบเรียวแหลม 
(acuminate) ใบยาว 13.5-17.04 เซนติเมตร กว้าง 0.59-0.97 เซนติเมตร ใบสีเขียว ผิวใบหยาบสาก
มือและไม่มีขน เส้นกลางใบด้านหลังเป็นสันเล็กยาวตลอด ขอบใบหยักแบบขนครุย (ciliate) กาบใบสี
เขียว เรียบ กาบใบยาว 5.21-6.75 เซนติเมตร ลิ้นใบเป็นแผ่นเยื่อเรียบ (membranous entire) ยาว 
1.5-2 มิลลิเมตร ยอดอ่อนโผล่แบบม้วน ออกดอกเดือนกุมภาพันธ์-ธันวาคม ช่อดอกออกที่ปลายยอด
แบบช่อแยกแขนง (panicle) ช่อดอกยาว 13-21 เซนติเมตร ส่วน Head ยาว 2.5-4 เซนติเมตร กลุ่ม
ดอกย่อย (spikelet) รูปรี ยาว 3-4 มิลลิเมตร มีกาบหุ้ม (glume) ที่มีขนหยาบสั้น ๆ กลุ่มดอกย่อยขึ้น
เรียงตามกันอยู่บนแกนช่อดอกย่อยด้านเดียว แต่ละกลุ่มประกอบด้วยดอก (floret) ที่มี lemma หุ้ม
และไม่มีหาง (awnless) ดอกย่อยมีดอกเดียว สมบูรณ์เพศ (fertile) อับเรณูสีเหลือง ดอกแก่ร่วงง่าย 

ก ข 
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พืชชนิดนี้มีใบม้วนกลมแข็งเป็นเส้นคมและคายมาก มีขนเล็ก ๆ สากมือ บาดผิวหนังให้เป็นริ้วรอย 
เจ็บๆ คันๆ ได้ มักพบขึ้นอยู่ตามคูคลองที่น้ำขึ้นถึงได้ หรือตามท้องไร่ท้องนา ชาวบ้านที่ชอบเลี้ยงปลา
กัดนิยมเอาหญ้าไทรใส่ไว้ในบ่อ หรืออ่างที่ใช้เลี้ยงปลากัด ว่ากันว่าจะทำให้ปากปลาคมดี พบในแถบ
เขตร้อน พบทั่วไปในแหล่งน้ำ ตามตลิ่ง คูน้ำและเป็นวัชพืชในนาข้าว9,56 พบในแอฟริกา อเมริกาเหนือ
และอเมริกาใต้ เอเชีย และออสเตรเลีย ในไทยพบทุกภาคตามพ้ืนที่ชุ่มน้ำ9 

 สรรพคุณทางการแพทย์แผนไทย ทั้งต้น มีรสจืดขื่น ต้มน้ำ ดื่มเป็นยาขับปัสสาวะ 
ขับฟอกโลหิตประจำเดือนของสตรี แก้โลหิตประจำเดือนเป็นลิ่ม เป็นก้อนแข็ง ดำเน่าเหม็น ซึ่งทำให้
เจ็บปวดตามท้องน้อยและบั้นเอวและขับฟอกพิษในตับ54 

 การรักษาโรคทางการแพทย์แผนโบราณ ตามตำรายาแผนไทย ในคัมภีร์ยาสมุนไพร
ไทยตำรับหมอพร และตำรายากลางบ้าน โดยพระครูสิริ เลขการ วัดด่านสำโรง อ.เมือง จ.
สมุทรปราการ บันทึกไว้ว่าใช้หญ้าไทรร่วมกับหญ้าปราบต้มดื่มรักษาโรคเบาหวานและเคยรักษา
ได้ผลดีมามากแล้ว6,7 นอกจากนี้ บางหมู่บ้านในประเทศอินโดนีเซีย มีใช้หญ้าไทรรักษาอาการอ่อนแรง
ของกล้ามเนื้อ55 และใช้ยาตำรับที่มีหญ้าไทร ต้นอ้อย หญ้าเจ้าชู้ และหญ้าคา เพ่ือบรรเทาอาการไอ56 
ในประเทศแอฟริกา มีตำรับยาโบราณของเซเนกัล (senegal) ใช้หญ้าไทรรักษาไอเป็นเลือดในกลุ่ม
ผู้ป่วยที่มีอาการอ่อนแรงซึ่งมีอาการไอเป็นประจำ และสาธารณรัฐแคเมอรูน ในแอฟริกากลาง ใช้หญ้า
ไทรในการรักษาความดันโลหิตสูง14 

 สารพฤกษเคมีที่พบในหญ้าไทร 
 ราก พบองค์ประกอบทางเคมีกลุ่มโพลี ฟีนอล (polyphenol) ฟลาโวนอยด์  

(flavonoids) และเทอรพีนอยด (terpenoids) สกัดสารตัวตัวทำละลายน้ำกลั่น13 กรดทาร์ทาริก 
(tartaric acid) กรดมาลิค (malic acid) กรดแลคติก (lactic acid) และ กรดซิตริก (citric acid) 
เป็นกรดอินทรีย์ที่ได้จากการแยกสารจากรากหญ้าไทรและหาปริมาณของกรดอินทรีย์มวลโมเลกุลต่ำ 
ตรวจสอบด้วยวิธี HPLC (High performance liquid chromatography)17 

 ทั้งต้น พบ glucose ในตัวทำละลายด้วยน้ำ และองค์ประกอบทางเคมีอีก 3 ชนิดที่
ไม่สามารถระบุชนิดได้ ในการตรวจสอบองค์ประกอบทางเคมีด้วยเครื่อง HPLC-DAD-HRESI-MS14  มี
ความสามารถในการดูดซึมและสะสมโลหะได้ดี โดยเฉพาะ chromium (Cr-hyperaccumulator) ใน
ต่างประเทศ เช่น ประเทศจีนมักใช้ต้นหญ้าปราบในการปรับสภาพดินและน้ำที่ปนเปื้อนบริเวณ
โรงงาน57  
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การศึกษาทางเภสัชวิทยา 

  ก ารศึ ก ษ า พื ช ว งศ์ ห ญ้ า  3  ช นิ ด  ใน ก า รยั บ ยั้ ง ก า ร แ บ่ ง ตั ว ข อ ง เซ ล ล์  
(antiproliferation) และความเป็นพิษต่อเซลล์ (cytotoxicity) ของสารสกัดจากหญ้า 3 ชนิด ได้แก่ 
หญ้าไทร หญ้าชันกาด หญ้าขน ใช้ทั้งต้น (ทำให้แห้ง) ในตัวทำละลายที่แตกต่างกัน ได้แก่ เฮกเซนและ
บิวทานอล ทำการทดลองในเซลล์มะเร็งปอด (A549 ) เซลล์มะเร็งปากมดลูก (HeLa cell) 
เปรียบเทียบกับเซลล์ปอดปกติ (MRC-5) พบว่า ปริมาณสารสกัดด้วยเฮกเซนและบิวทานอลที่ได้ 
(%yield) คือ หญ้าไทร (28.34, 13.11) หญ้าชันกาด (13.65, 20.24) และหญ้าขน (18.49, 19.33) 
ตามลำดับ สารสกัดหญ้าชันกาดด้วยบิวทานอลสามารถยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์ A549 และ HeLa 
cells (IC50 2, 1.1 mg/mL) ในขณะที่สารสกัดหญ้าไทรและหญ้าขน แสดงผลในระดับปานกลางถึง
ระดับต่ำ (IC50 90-980 mg/mL) ซึ่งสารสกัดหญ้าทั้ง 3 ชนิดด้วยเฮกเซน ทำให้เซลล์ตายและแปรผัน
ตามระดับความเข้มข้นที่สูงขึ้นในการทดสอบการตายของเซลล์ (apoptosis) ในเซลล์ A549 อย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ (p<0.05) อย่างไรก็ตามสารสกัดทั้งหมดเหนี่ยวนำให้เกิดการแยกตัวของดีเอ็นเอ 
(ladder-like DNA fragmentation) ของเซลล์มะเร็งสัมพันธ์กับปริมาณและเวลา อาจกล่าวได้ว่าสาร
สกัดจากหญ้าดังกล่าวนี้มีความเป็นพิษต่อเซลล์ผ่านกระบวนการ apoptotic นอกจากนี้ยังพบว่า สาร
สกัดจากหญ้าทั้งสามชนิดด้วยเฮกเซนมีฤทธิ์ต้านการบุกรุก (anti-Invasive effects) ของเซลล์มะเร็ง
เต้านม (MDA-MB-231 breast adenocarcinoma cells) สารสกัดจากหญ้าไทรด้วยเฮกเซน (50-
100 µg/ml) และสารสกัดหญ้าชันกาดด้วยบิวทานอล (1 µg/ml) ลดความสามารถในการรุกรานของ
เซลล์ MDA-MB-231 ได้อย่างมีประสิทธิภาพ จากการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่า หญ้าทั้ง 3 ชนิด มี
คุณสมบัติต้านเซลล์มะเร็งที่มีศักยภาพ และอาจพัฒนาเป็นยาเคมีบำบัดที่มีศักยภาพในการรักษา
มะเร็งที่ลุกลามในอนาคต12  
  การศึกษาฤทธิ์ลดความดันโลหิตด้วยสารสกัดหญ้าไทรด้วยตัวทำละลายน้ำในหนู
ทดลอง (male wistar rat) ที่ถูกเหนี่ยวให้มีความดันเลือดสูงด้วยเอทานอล (ethanol-induced 
hypertension) โดยนำผงหญ้าไทรแห้ง 500 กรัม ต่อน้ำร้อน 5 ลิตร แล้วทิ้งไว้ให้เย็นที่อุณหภูมิห้อง
ตามกรรมวิธีดั้งเดิมกรองแล้วทำให้แห้ง ได้สารสกัดหญ้าไทรด้วยตัวทำละลายน้ำ 19 กรัม (3.8% 
yield) เพ่ือนำไปป้อนทางปากในหนูทดลอง แบ่งเป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มที่ 1  ได้รับน้ำกลั่น (10 

มิลลิลิตร/กิโลกรัม/วัน) และกลุ่มที่ 2 ได้รับเอทานอล 40∘ เป็นเวลา 5 สัปดาห์ หลังจากนั้น กลุ่มที่ 1 
จะเป็นกลุ่มควบคุมปกติ และกลุ่มที่ 2 หนูทดลองที่เป็นความดันเลือดสูงถูกแบ่งย่อยออกเป็น 4 กลุ่ม 
ๆ ละ 5 ตัว ซึ่งจะได้รับการรักษาดังนี้ กลุ่มที่ 2.1 ได้รับเอทานอลและน้ำกลั่น (10 มิลลิลิตร/กิโลกรัม) 
กลุ่มท่ี 2.2 ได้รับเอทานอลและสารสกัดหญ้าไทร (100 มิลลิลิตร/กิโลกรัม) กลุ่มท่ี 2.3 ได้รับเอทานอล
และสารสกัดหญ้าไทร (200 มิลลิลิตร/กิโลกรัม) และกลุ่มที่ 2.4 ได้รับเอทานอลและ nifedipine (10 
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มิลลิลิตร/กิโลกรัม/p.o.) ตามลำดับ พบว่า เอทานอลทำให้ความดันเลือดแดงเพ่ิมขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ 
(MAP) อัตราการเต้นของหัวใจปกติ มีค่าไขมัน คีเอตินีน และเอนไซม์จากตับและไตในเลือดเพ่ิมขึ้น 
การให้สารสกัดหญ้าไทร ในขนาด 100 และ 200 มิลลิลิตร/กิโลกรัม ทำให้ความดันเลือดลดลงอย่างมี
นัยสำคัญ เมื่อเปรียบเทียบ nifedipine หนูทดลองที่เป็นความดันเลือดสูงที่ได้รับสารสกัดหญ้าไทร 
หรือ nifedipine มีไขมันในเลือดลดลง ฟื้นฟูการทำงานในตับและไตอย่างมีนัยสำคัญ จากการศึกษานี้
แสดงให้เห็นว่าหญ้าไทร อาจมีกลไกเก่ียวข้องกับกระบวนการลดความดันโลหิต ลดไขมันในเลือด และ
ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระที่ดี14 

2.10.2 หญ้าปราบ 

    
ภาพประกอบ 4 หญ้าปราบ  

ก. ใบ ข. ดอก ค. ราก 
 

 หญ้าปราบ หรือรู้จักกันดีในชื่อ โด่ไม่รู้ล้ม มีชื่อวิทยาศาสตร์ว่า Elephantopus 
scaber L. อยู่ในวงศ์ Asteraceae (ชื่อเดิมของวงศ์นี้คือ Compositae)15,16 ชื่ออ่ืน ๆ ได้แก่ ขี้ไฟ
นกคุ่ม (เลย) คิงไฟนกคุ่ม (ชัยภูมิ) เคยโป้(ภาคเหนือ) โด่ไม่รู้ล้ม (ภาคกลาง) ตะซีโกวะ (กะเหรี่ยง -
แม่ฮ่องสอน) หญ้าไก่นกคุ่ม หญ้าไฟนกคุ้ม หญ้าสามสิบสองหาบ หนาดผา (ภาคเหนือ) หญ้าปราบ 
(ภาคใต้) หนาดมีแคลน (สุราษฎร์ธานี)17,18 ชื่อสามัญ Prickly leaved elephant’s foot16,18 

 ลักษณะทางพฤกษศาสตร์ พืชล้มลุกหรือพืชจำพวกหญ้า ลำต้นสั้น กลม ชี้ตรง สูง 
10-30 เซนติเมตร ตามผิว ลำต้น และใบมีขนสีขาวตรงละเอียด ห่าง สาก ทอดขนานกับผิวใบ ใบเป็น
ชนิดใบเดี่ยว อยู่บริเวณเหนือเหง้า ติดเป็นวงกลมเรียงสลับชิดกัน คล้ายแบบกระจุกกุหลาบซ้อนที่โคน
ต้น ใบรูปหอกกลับ หรือรูปไข่แกมใบหอกกลับ แผ่นใบยาว 8-20 เซนติเมตร กว้าง 3-5 เซนติเมตร 
ส่วนที่ค่อนไปทางปลายใบ ผายกว้าง แล้วสอบแหลมทู่ ๆ ส่วนโคนใบสอบแคบจนถึงก้านใบ ผิวใบมีขน
สากทั้งสองด้าน ท้องใบมีขนมากกว่าหลังใบ ขนตรงห่างสีขาว และขนต่อม ห่าง ขอบใบหยักมน หรือ
จักฟันเลื่อยห่าง ๆ เส้นแขนงใบมี 12-15 คู่ ใบมักแผ่ราบไปกับพ้ืนดิน เนื้อใบหนาสาก ก้านใบยาว 
0.5-2 เซนติเมตร หรือไม่มีก้านใบ ดอกช่อแทงออกจากกลางต้น ช่อดอกรูปขอบขนาน มี 4 ดอกย่อย 
ยาว 8-10 มิลลิเมตร เส้นผ่านศูนย์กลาง 2-3 มิลลิเมตร ดอกย่อยขนาดเล็ก ดอกรูปหลอดสีม่วง หลอด

ค ก ข 
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กลีบดอกยาว 3-3.5 มิลลิเมตร เกลี้ยง ปลายกลีบดอกยาว 1.5-2 มิลลิเมตร ไม่มีขน เกสรเพศผู้สี
เหลือง มีอับเรณูยาว 2.2-2.3 มิลลิเมตร ปลายแหลม ฐานเป็นติ่งแหลม ก้านชูอับเรณูยาว 1.5-1.7 
มิลลิเมตร เกสรเพศเมียมีก้านเกสรยาว 7-8 มิลลิเมตร ยอดเกสรยาว 0.5-0.6 มิลลิเมตร มีขนที่ปลาย
ยอดและสิ้นสุดที่รอยแยก แต่ละช่อย่อยมาอยู่รวมกันเป็นช่อกระจุกกลมที่ปลายก้านดอก บริเวณโคน
กระจุกดอกมีใบประดับแข็งรูปสามเหลี่ยม แนบอยู่ 3 ใบ ยาว 1 -2 เซนติเมตร กว้าง 0.5-1.5 
เซนติเมตร ขอบเรียบ ปลายเรียวแหลม ผิวใบทั้งสองด้านมีขนตรงสีขาว ออกท่ีปลายยอดแบบช่อแยก
แขนง ก้านช่อดอกยาวถึง 8 เซนติเมตรมีขนสาก ๆ ทั่วไป ฐานรองดอก แบน เกลี้ยง เส้นผ่าน
ศูนย์กลาง 0.5-0.7 มิลลิเมตร วงใบประดับรูปขอบขนาน มี 2 ชั้น สูง 7 -10 มิลลิเมตร เส้นผ่าน
ศูนย์กลาง 2-3 มิลลิเมตร  ใบประดับรูปใบหอก ผิวด้านนอกมีขนตรง และที่ขอบมีขนครุย ชั้นนอกรูป
ใบหอก ยาว 4-6 มิลลิเมตร กว้าง 0.5-1.5 มิลลิเมตร ปลายแหลม ชั้นที่ 2 รูปขอบขนานยาว 8-10 
มิลลิเมตร กว้าง 1-2 มิลลิเมตร ปลายแหลม แพปพัส สีขาวเป็นเส้นตรงแข็งมี 5 เส้น เรียง 1 ชั้น ยาว 
5-6 มิลลิเมตร ผลเป็นผลแห้ง ไม่แตก ผลเล็กเรียว รูปกรวยแคบ ผิวด้านนอกมีขนหนาแน่น ยาว 2.5-
3 มิลลิเมตร กว้าง 0.4-0.5 มิลลิเมตร ไม่มีสัน ขยายพันธุ์โดยการใช้เมล็ด ออกดอกช่วงเดือนสิงหาคม-
มกราคม พบขึ้นตามป่าโปร่งที่ดินค่อนข้างเป็นทรายทั่ว ๆ ไปในป่าเต็งรัง ป่าดิบ และป่าสนเขาทุกภาค
ของประเทศไทย และประเทศเขตร้อนทั่วโลก17,18  

 สรรพคุณทางการแพทย์แผนไทย หญ้าปราบ หรือโด่ไม่รู้ล้ม มีรสกร่อยขื่น ใบ ใช้
รักษาบาดแผล แก้โรคผิวหนัง รากและใบ ขับปัสสาวะ แก้ท้องร่วง แก้โรคแผลในกระเพาะอาหาร แก้
บิด แก้กามโรคในสตรีต้มอาบหลังคลอด ราก แก้ปวดฟัน แก้อาเจียน ต้มเอาน้ำอม แก้ปวดฟัน ต้มดื่ม
แก้อาเจียน ทั้งต้น แก้ปัสสาวะพิการ บำรุงกำหนัด แก้วัณโรค แก้ไอ แก้ไข้ แก้อักเสบ ขับน้ำเหลืองเสีย 
แก้ดีซ่าน ขับนิ่ว แก้บิด แก้เหน็บชา บำรุงหัวใจ แก้กามโรคในสตรี18 

 นอกจากการรักษาโรคตามแพทย์แผนไทยแล้ว6,7 ยังมีรายงานการสำรวจการใช้พืช
สมุนไพรตามภูมิปัญญาหมอพ้ืนบ้านอีสาน พบว่ามีการใช้หญ้าปราบ (โด่ไม่รู้ล้ม) รักษาอาการปวดเอว
หลังคลอดบุตร20 รากใช้ต้มรับประทานเป็นยาแก้ไอและยาชูกำลัง19 และยังเป็นสมุนไพรที่อยู่ในตำรับ
ยาผสมโคคลาน ซึ่งเป็นยาในบัญชียาหลักแห่งชาติที่ใช้รักษาผู้ป่วยในโรงพยาบาล โดยใช้บรร เทา
อาการปวดเมื่อยตามร่างกาย58 ในประเทศบราซิลใช้ทั้งต้นต้มรับประทานเป็นยาขับปัสสาวะ ขับนิ่ว 
ลดไข้ แก้ไอหลอดลมอักเสบและหอบหืด59 ประเทศจีน ฮ่องกง และไต้หวัน ใช้ต้นหญ้าปราบกันอย่าง
แพร่หลายในการรักษาโรคไตอักเสบ ตัวบวม เจ็บหน้าอก ไข้ โรคหิด แก้ไอจากโรคปอดบวม19 จะเห็น
ได้ว่ามีการนำหญ้าปราบมาปรุงเป็นยาเดี่ยวและยาตำรับโดยใช้ส่วนต่าง ๆ ของพืชต้มรับประทานเพ่ือ
รักษาอาการต่าง ๆ และบำรุงร่างกายกันมาตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบัน 
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สารพฤกษเคมีที่พบในหญ้าปราบ 

 ทั้งต้น พบองค์ประกอบทางเคมีในกลุ่มแอลคาลอยด์ (alkaloids) ฟลาโวนอยด์ 
(flavonoids) และแทนนิน (tannins)29 เทอร์ปินอยด์ (terpenoids) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids)       
สเตรียรอยด์ (steroids)60 ไตรเทอร์ปีน (triterpenes) ฟลาโวน (flavones)61 deoxyelephantopin 
(DET) เป็นสารในกลุ่ม sesquiterpene lactone ที่แยกด้วยตัวทำละลายเอทานอล อะซิโตน และ
คลอโรฟอร์ม 23,61,62 ethyl, methyl 3,4,3´,4´-tetrahydroxy-σ-truxinate, 5-o-coffeoylquinic 
acid, chlorogenic acid methyl ester, deoxyelephantopin และ isoscarbertopin สกัดแยก
ด้วยตัวทำละลายเอทิลอะซิเตท63 กลุ่มฟีนอลิก (phenolic compounds) ได้แก่ 3,4-dihydroxy 
benzaldehyde, p-coumaric acid, vanillic acid, syringic acid, isovanillic acid, p-
hydroxybenzoic acid, ferulic acid, 3-methoxy-4-hydroxyl cinnamic aldehyde, tricin, 
syringic acid, E-3-(3-ethoxy-4-hydroxyphenyl) acrylic acid, 2-hydroxybenzolate acid ซึ่ ง
แยกองค์ประกอบทางเคมีด้วยตัวทำละลายเอทานอล64,65  

 ลำต้น (aerial part) พบกลุ่มฟลาโวนอยด์ (flavonoid aglycoside luteolin และ 
flavonoid glycosides) ได้แก่ luteolin-7-Oglucuronide 6"-methyl ester และ luteolin-4-O-

β-D glucoside,  polyphenols 3 ชนิด ได้แก่ trans-p-coumari acid, methyl trans-caffeate, 
trans-caffeic acid แยกองค์ประกอบทางเคมีด้วยตัวทำละลายเอทานอล65 

 ราก  พบ  methyl 3 , 4 -dicaffeoylquinate เมื่ อแยกสารด้ วยตั วท ำละลาย             
เอทานอล65 3, 4-di-O-caffeoyl quinic acid, 3, 4-di-O-caffeoyl quinic acid methyl ester, 4, 

5-di-O-caffeoyl quinic acid, 4 , 5 -di-O-caffeoyl quinic acid methyl ester, 1α, 2β-di-O- 

caffeoyl-cychopentan-3β-ol24 
 น อ ก จ าก นี้ ยั งพ บ  monoterpenes, sesquiterpenes, hexadecanoic acid, 

isopropyl dimethyl tetrahydronaphthalenol, β-sesqui-phellandrene, octadecadienoic 
acid, phytol38 beta-phellandrene และ beta-pinene ในน้ำมันหอมระเหย66 

 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา 
  ฤ ท ธิ์ ต้ า น เซ ล ล์ ม ะ เร็ งแ ล ะ เนื้ อ งอ ก 2 0  ได้ แ ก่  ม ะ เร็ ง เต้ าน ม  ด้ ว ย ส า ร 
deoxyelephantopin (DET) เป็ น ส า ร อ อ ก ฤ ท ธิ์ ใ น ก ลุ่ ม  sesquiterpene lactone ที่ แ ย ก
องค์ประกอบทางเคมีได้จากต้นหญ้าปราบมีความเป็นพิษต่อเซลล์มะเร็งเต้านม  (human breast 
cancer cell lines) ยับยั้งการเจริญเติบโตของเนื้องอก (malignant tumors) เซลล์มะเร็งผิวหนัง 
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(melanoma derived cell line MEXF 394NL)67 ใบหญ้าปราบมีฤทธิ์ยับยั้งเซลล์มะเร็งช่องท้อง 
(Dalton’s ascitic lymphoma) ในหนูทดลอง68 

 ฤทธิ์ต้านการอักเสบและฤทธิ์ปกป้องตับ23 สาร deoxyelephantopin (DET) เป็น
สารออกฤทธิ์ในกลุ่ม sesquiterpene lactone ที่แยกองค์ประกอบทางเคมีได้จากต้นหญ้าปราบ  

 ฤทธิ์ต้านจุลชีพ ได้แก่ สารสกัดจากรากมีฤทธิ์ต้านเชื้อไวรัสในหลอดทดลอง 
(respiratory syncytial virus (RSV))24 สารสกัดจากใบมีฤทธิ์ต้านเชื้อแบคทีเรีย S. aureus, E. coli, 
P. aeruginosa, B. subtilis และ P. vulgaris25 สารสกัดจากทั้งต้นด้วยตัวทำละลายเอทิลอะซิเตทที่
ความเข้มข้น 4 mg/ml สามารถยับยั้งเชื้อแบคทีเรีย Klebsiella pneumonia ได้ถึง 75%27 สาร
สกัดจากทั้งต้นด้วยตัวทำละลายน้ำสามารถยับยั้งเชื้อแบคทีเรีย Strptococcus mutans26 

 ฤทธิ์ต้านการอักเสบในระบบประสาทของสารสกัดใบหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายเอ
ทานอล 70% แล้วนำมาสกัดแยกโดยใช้เอทิลอะซิเตท22 

2.11 งานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 
 รากหญ้าไทร 

 การศึกษาสารสำคัญและกิจกรรมการตานอนุมูลอิสระเบื้องตนของหญ้าไทร เพ่ือหา
สัดสวนที่เหมาะสมเพ่ือเป็นสูตรมาตรฐานของชาสมุนไพร และศึกษาสภาวะที่เหมาะสมในการชงชา
สมุนไพรเพ่ือใหได้ปริมาณโพลีฟีนอลสูงที่สุด โดยนำสวนของ หญ้าไทรหรือหญ้าไซ (ราก) สกัดด้วยตัว
ทำละลายน้ำกลั่นโดยอัตราสวนพืชตอน้ำกลั่น 1:10 เมื่อนำมาวิเคราะห์หาสารสำคัญในพืชเบื้องต้น 
พบว่า มีกลุ่มสารโพลีฟีนอล ฟลาโวนอยด์ และเทอรพีนอยด์ และพบปริมาณโพลีฟีนอล 58.33±0.29 
µgGAE/mL การศึกษากิจกรรมการต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี  DPPH และ TBARS assay พบว่าสาร
สกัดหญ้าไทร มีความสามารถในการยับยั้งอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH เท่ากับ 16.14±2.80% ผลการ
ทดสอบประสิทธิภาพการยับยั้งสารเกิดออกซิเดชัน โดยวิธี TBARS พบวา หญ้าไทร มีประสิทธิภาพ
เท่ากับ 8.93±2.40% แสดงให้เห็นว่าหญ้าไทรมีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ ซึ่งมีสารกลุ่มโพ
ลีฟีนอล ฟลาโวนอยด์ และเทอรพีนอยด13 

ใบหญ้าปราบ 
  การศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดต้นหญ้าปราบด้วยตัวทำละลาย
แอลกอฮอล์ 70% แล้วนำมาแยกสารด้วย แอลกอฮอล์ 50% (hydro alcoholic) เฮกเซน เอทิลอะซิ
เตทและเมทานอล พบว่า มีสารพฤษเคมีกลุ่ม แอลคาลอยด์ (alkaloids) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) 
แทนนิน (tannins) ควิโนน (quinones) คาร์โบไฮเดรต (carbohydrates) และ น้ำมัน (oils)26 
  การศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดใบหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายเอทานอล 
70% แล้วนำมาสกัดแยกโดยใช้เอทิลอะซิเตท (ESEAF) เมื่อนำมาวิเคราะห์ความสามารถในการต้าน
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อนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH พบว่า ESEAF 1,000 µg/mL มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ 
85.73%  มี ค่ า IC50 69 .70±0.01 µg/mL เมื่ อ เที ยบกับ  gallic acid ซึ่ งเป็ นสารมาตรฐาน 
ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี superoxide anion radical scavenging activity 
(SOD) พบว่า ESEAF มีค่า IC50 3.79±0.16 µg/mL จากผลการทดสอบ DPPH แสดงให้เห็นว่า 
ESEAF มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระที่ดีมากขึ้นสัมพันธ์กับความเข้มข้น  ESEAF ที่สูงขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ 
(p<0.05)22  
 รากหญ้าปราบ  

 การศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดรากหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายเมทา
นอล โดยเมื่อนำมาวิ เคราะห์การวิธี  superoxide scavenging มีค่า IC50 = 48±5 µg/mL วิธี  
Hydroxyl radical scavenging มีค่า IC50 =72±12 µg/mL และวิธี lipid peroxidation inhibiting 
IC50 =103±18 µg/mL เทียบกับสาร Curcumin (IC50 = 9.8, 38.2 และ 16.5 µg/mL ตามลำดับ) 
เมื่อนำสารสกัดรากหญ้าปราบขนาด 75 มก./กก. และ 150 มก./กก. มาทดสอบในหนูทดลองที่มี
พยาธิสภาพที่ตับ (CCl4 เหนี่ยวนำให้เกิดความเป็นพิษต่อตับในหนูทดลอง)  โดยตรวจวัดระดับซีรั่มใน
เลือด พบว่าระดับ AST ALT ALP และ GGT ลดลงและเพ่ิมระดับของ TP และ Albumin อย่างมี
นัยสำคัญ ระดับ TBARS และ CD ลดลงเมื่อกับหนูทดลองกลุ่มที่ไม่ได้รับการรักษา เนื้อเยื่อตับมีระดับ 
GSH เพ่ิมขึ้น ระดับ SOD และ CAT ลดลงเมื่อเทียบกับหนูกลุ่มควบคุม การเปลี่ยนแปลงทางจุลพยาธิ
วิทยาในตับที่เกิดจาก CCl4 นั้นลดลง จากการให้สารสกัดรากหญ้ าปราบเปรียบเทียบกับสาร 
Curcumin แสดงให้เห็นว่ากิจกรรมต้านอนุมูลอิสระและต้านความเป็นพิษต่อตับ อาจเป็นเพราะ
กิจกรรมการกำจัดอนุมูลอิสระ28 
 ต้นหญ้าปราบ (ทั้งต้น) 
  การศึกษาฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดของสารสกัดต้นหญ้าปราบในหนูทดลอง 
(Swiss albino mice) โดยนำต้นหญ้าปราบแห้ง 99 กรัมในตัวทำละลายเมทานอล (1:5 w/v) ได้
ปริมาณสารสกัด 4.33 กรัม นำมาทดลองฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดด้วยการทดสอบความทนทาน
ต่อน้ำตาล oral glucose tolerance tests (OGTT) โดยแบ่งหนูทดลองเป็น 6 กลุ่ม ๆ ละ 5 ตัว 
ได้แก่ กลุ่ม 1 ควบคุม ได้รับสารละลาย 1% Tween 80 ปริมาตร 10 mL/kg กลุ่ม 2 ได้รับยา
มาตรฐาน (glibenclamide, 10 mg/kg) กลุ่ม 3-6 ได้รับสารสกัดหญ้าปราบด้วยการป้อนทางช่อง
ปากในขนาด 50, 100, 200 และ 400 มก./กก. หลังจาก 1 ชั่วโมงจะได้รับกลูโคส ขนาด 2 กรัม/
กิโลกรัม และเก็บตัวอย่างเลือดจากหัวใจหลังจากให้กลูโคสไป 120 นาที วัดระดับน้ำตาลในเลือดด้วย
วิธีกลูโคสออกซิเดส (glucose oxidase) พบว่า สารสกัดหญ้าปราบขนาด 50, 100, 200 และ 400 
มก./กก. มีเปอร์เซ็นต์ของน้ำตาลในเลือดลดลง 0 , 13.0, 36.6 และ 48.1 ตามลำดับ แสดงให้เห็นว่า
ระดับน้ำตาลในเลือดลดลงเมื่อให้สารสกัดในปริมาณที่สูงขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ ยา glibenclamide 
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ขนาด 10 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทำให้น้ำตาลในเลือดลดลง 47.3% สารสกัดหญ้าปราบในขนาด 400 
มก./กก. แสดงฤทธิ์ลดน้ำตาลในเลือดได้ดีกว่า glibenclamide29,69  

 การศึกษาฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดในหนู เบาหวานที่ ถูกเหนี่ยวนำด้วย 
Streptozotocin จากสาร 28Nor-22 (R) Witha 2,6,23-trienolide ซึ่งเป็นสารกลุ่มสเตียรอยด์ที่
สกัดแยกได้จากต้นหญ้าปราบ ด้วยตัวทำละลายอะซิโตน เมื่อนำมาทำการทดสอบในหนูทดลอง ด้วย
วิ ธี  glucose oxidase method โดย ใช้ ส าร  STZ-induced พบว่ า  สาร  28Nor-22 (R) Witha 
2,6,23-trienolide จากต้นหญ้าปราบ สามารถลดระดับน้ำตาลในเลือดและเพ่ิมระดับอินซูลินในหนู
เบาหวาน แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากต้นหญ้าปราบมีประโยชน์ในการรักษาโรคเบาหวาน ซึ่งอาจเป็น
ผลมาจากการกระตุ้นการปล่อยอินซูลินจากเซลล์ตับอ่อนหรือการได้รับการฟ้ืนฟูของเซลล์เนื้อเยื่อตับ
อ่อน30  
 ใบและรากหญ้าปราบ 

 การศึกษาฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดจากสารสกัดจากใบและรากหญ้าปราบด้วย
ตัวทำละลายด้วยน้ำในหนูเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย Alloxan ฉีดทางช่องท้องขนาด 150 mg/kg-1 
โดยแบ่งหนูเป็น 5 กลุ่ม ๆ ละ 8 ตัว ได้แก่ กลุ่ม 1 หนูปกติ กลุ่ม 2 หนูกลุ่มควบคุมที่ถูกเหนี่ยวนำให้
เป็นโรคเบาหวาน กลุ่ม 3 หนูเบาหวานที่ป้อนสารสกัดรากหญ้าปราบ (ESR) ขนาด 0.3 g/kg-1 กลุ่ม 4 
หนูเบาหวานที่ป้อนสารสกัดใบหญ้าปราบ (ESL) ขนาด 0.3 g/kg-1 และกลุ่ม 5 หนูเบาหวานที่ได้รับยา 
humalin ฉีดทางช่องท้องขนาด 0.6 g/kg-1 เป็นเวลา 12 สัปดาห์ จากนั้นทำการวิเคราะห์ผลการ
ตรวจค่าทางชีวิเคมี พบว่า ระดับน้ำตาลในเลือดในหนูที่ได้รับ ESR และ ESL ลดลงอย่างมีนัยสำคัญ 
(84.8±0.43 และ 88.3±0.19  mg/dL-1 ตามลำดับ) เมื่อเทียบกับหนูที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย Alloxan 
(360.8±0.49 mg/dL-1) มี เปอร์เซ็นค่าน้ำตาลสะสมในเลือด (HbA1c) ในหนูกลุ่มที่  1 -5 คือ 
2.40±0.06, 4.80±0.05, 2.5±0.02, 2.6±0.01 และ 2.4±0.03% ตามลำดับ มีระดับไกลโคเจนในตับ 
คือ 48.80±0.52, 9.0±0.28, 42.3±0.18, 40.6±0.22 และ 46.3±0.06 mg/g-1 ตามลำดับ มีระดับ
อินซูลินในซีรั่ม คือ 38.60±0.44, 8.2±0.24, 34.8±0.09, 32.0±0.13 และ 33.0±0.43 mg/g-1 
ตามลำดับ มีระดับคอเลสเตอรอล HDL ไตรกลีเซอไรด์เพ่ิมขึ้น มีค่ายูเรียและครีเอตินินในปัสสาวะ
ลดลง และทำการตรวจสอบย้อมสีเบต้าเซลล์ในเซลล์ Islet ด้วยวิธี Immunohistochemistry (เบต้า
เซลล์ย้อมติดสีแดง) พบว่า หนูกลุ่มที่ได้รับ ESR และ ESL ย้อมติดสีแดงประมาณครึ่งหนึ่งในเซลล์ 
Islet เมื่อเทียบกับหนูปกติ ซึ่งหนูกลุ่มควบคุมและหนูกลุ่มที่ได้รับยา humalin ไม่พบการย้อมติดสี
แดงท่ีเซลล์ Islet แสดงให้เห็นว่า ESR และ ESL สามารถลดระดับน้ำตาลในเลือดและฟ้ืนฟูการทำงาน
ของตับและไตเมื่อเทียบกับหนูเบาหวาน โดยสารสกัดทั้ง 2 ชนิดมีความสามารถรักษาโรคเบาหวานได้
ใกล้เคียงกัน31 
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 การศึกษาความเป็นพิษ 
 การทดสอบความเป็นพิษเฉียบพลันของสารสกัดหญ้าปราบที่สกัดด้วยเมทานอลใน

หนูทดลอง โดยแบ่งหนูทดลองออกเป็น 9 กลุ่ม ๆ ละ 6 ตัว โดยกลุ่มที่ 1 ได้รับสารละลาย 1% 
Tween 80 ในน้ำเกลือ (2 mL/kg) กลุ่ม 2-9 ได้รับสารสกัดหญ้าปราบ ในขนาด 100, 200, 300, 
600, 800, 1,000, 2000 และ 3000 มก./กิโลกรัม ตามลำดับ สังเกตการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมหรือ
การตายเป็นเวลา 8 ชั่วโมง และสังเกตต่ออีก 2 สัปดาห์ สารสกัดหญ้าปราบไม่ได้แสดงความเป็นพิษ
ในหนูทดลองแม้จะได้รับในขนาดที่สูงแล้วก็ตาม ไม่พบการเปลี่ยนแปลงรูปแบบพฤติกรรมและการ
ตาย69 

 การทดสอบความเป็นพิษเฉียบพลันของสารสกัดใบหญ้าปราบ (ESEAF) โดยแบ่งหนู
ทดลองเป็น 2 กลุ่ม ๆ ละ 5 ตัว กลุ่ม 1 กลุ่มควบคุมให้น้ำมันงา กลุ่ม 2 ให้ ESEAF ละลายในน้ำมันงา 
ขนาด 2,000 mg/kg สังเกตพฤติกรรมเป็นเวลา 48-72 ชั่วโมง แล้วสังเกตผลและชั่งน้ำหนักหนูต่ออีก 
14 วัน แล้วกับการการุณยฆาตด้วย Zoletil/Ketamine/Xylazine ในขนาด 13.5 mg/kg ป้อนทาง
ช่องปาก เก็บตัวอย่างเลือดจากหัวใจ อวัยวะต่าง ๆ ได้แก่ สมอง ไต ปอด หัวใจ ม้าม และตับ เพ่ือ
วิเคราะห์ค่าทางชีวเคมี พบว่า ไม่พบเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมและการตาย ไม่พบความผิดปกติทาง
คลินิกจากผลการวิเคราะห์ค่าทางชีวเคมี22 
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บทที่ 3 
วิธีดำเนินการวิจัย 

 
การวิจัยครั้งนี้ เป็นการวิจัยเชิงทดลอง (Experimental research) ทำการศึกษากลุ่ม

สารพฤกษเคมีเบื้องต้น ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส และฤทธิ์ยับยั้ง
เอนไซม์อะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในหลอดทดลอง 

3.1 การเตรียมตัวอย่างสมุนไพร 
3.2 การเตรียมสารสกัดสมุนไพร 
3.3 การตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้น 
3.4 การทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 
3.5 การทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 
3.6 การทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์อะไมเลส 
3.7 การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ 
 

3.1 การเตรียมตัวอย่างสมุนไพร 
 3.1.1 สมุนไพรที่ใช้ในการศึกษา คือ พืชสมุนไพรที่ใช้สำหรับการวิจัยครั้งนี้ คือ หญ้าไทร เก็บ
จาก อ. เมืองอำนาจเจริญ จ. อำนาจเจริญ และหญ้าปราบ เก็บจาก อ. เมือง จ. มหาสารคาม ช่วง
เดือนมิถุนายน-กรกฎาคม พ.ศ. 2562 ทำการตรวจเอกลักษณ์พืชโดย รองศาสตราจารย์ ดร. สุรพล 
แสนสุข จากสถาบันวิจัยวลัยรุกขเวช มหาวิทยาลัยมหาสารคาม นำสมุนไพรตัวอย่างมาจัดทำพรรณไม้
แห้งแล้วนำไปเก็บไว้ที่คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหาสารคาม โดยมีรหัสพรรณไม้แห้งของหญ้า
ไทร (Code: MSU.MED-LH-SS01) และหญ้าปราบ (Code: MSU.MED-ES-SS01) ตามลำดับ  

 3.1.2 นำส่วนของต้นหญ้าไทรสดและหญ้าปราบสดมาทำความสะอาด ผึ่งลมให้แห้ง ชั่ง
บันทึกน้ำหนัก หั่นเป็นชิ้นขนาดเล็ก อบให้แห้งที่อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียส นาน 18 ชั่วโมง แล้ว
นำมาบดละเอียดได้เป็นผง แล้วชั่งน้ำหนักผงยา เมื่อใช้จะผสมผงยาหญ้าไทรและหญ้าปราบใน
อัตราส่วน 1:1 

3.2 การเตรียมสารสกัดสมุนไพร 
 3.2.2 การสกัดสารจากพืชด้วยการต้ม (decoction) 
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  นำผงสมุนไพรที่มีส่วนผสมของหญ้าไทรและหญ้าปราบ ปริมาณ 100 กรัม ในน้ำ
กลั่น 10 ลิตร ต้ม ด้วยเครื่องต้มไฟฟ้าสแตนเลส ที่อุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 15 นาที 
จากนั้นนำกรองด้วยผ้าขาวบาง แล้วกรองซ้ำด้วยกระดาษกรอง whatman No.1 เพ่ือแยกเอากาก
ออก แล้วนำกากผงยาทำการต้มซ้ำอีกสองครั้ง นำสารละลายที่ได้จากการกรองมารวมกันแล้วนำไปทำ
แห้ง โดยใช้เครื่อง freeze dry ชั่งน้ำหนักแห้งของสารสกัด คำนวณหา % yield เก็บในภาชนะปิด
สนิททึบแสงที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพ่ือนำไปใช้ในทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพต่อไป 

 3.2.2 การสกัดสารจากพืชด้วยตัวทำละลายเอทานอล 80% (sonicator) 

   นำผงสมุนไพรผสมของหญ้าไทรและหญ้าปราบ ปริมาณ 100 กรัม ทำการสกัดด้วย
ตัวทำละลายเอทานอล 80% ปริมาตร 10 มิลลิลิตรต่อ 1 กรัมของน้ำหนักแห้ง นำไปสกัดด้วยเครื่อง
คลื่นเสียงความถี่สูง (sonicator) ที่ความถี่ 60 KHz. อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 3 ชั่วโมง 
แล้วนำมากรองเพ่ือแยกสารสกัดด้วยผ้าขาวบางและกระดาษกรอง whatman No.1  แล้วนำกากผง
ยาสกัดสารซ้ำอีก 3 ครั้ง นำสารละลายที่ได้จากการกรองมารวมกัน แล้วนำไประเหยตัวทำละลายออก
ด้วยเครื่องระเหย (evaporator) ได้สารสกัดหยาบ (crude extracts) ชั่งน้ำหนักแห้งของสารสกัด 
คำนวณหา % Yield เก็บในภาชนะปิดสนิททึบแสงที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพ่ือนำไปใช้ในการ
ทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพและการสกัดแยกสารต่อไป 

  3.2.2.1 การสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 

   โดยนำสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ที่ได้จากตัวทำละลาย     
เอทานอล 80% มาสกัดแยกชั้นด้วยตัวทำละลายชนิดต่าง ๆ โดยใช้หลักการความแรงขั้วของตัวทำ
ละลาย เริ่มจากตัวทำละลายที่มีขั้วน้อยไปจนถึงตัวทำละลายที่มีขั้วมาก โดยดัดแปลงจากวิธีของ       
พีรวิชญ์ พาด,ี 255370 ซึ่งมีข้ันตอนการสกัดแยกสารดังต่อไปนี้ 

   1) ชั่งสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ที่สกัดตัวทำละลายเอทา
นอล 80% ปริมาณ 10 กรัม ละลายด้วยเอทานอล 60% (เพ่ือให้ได้ปริมาตรในชั้นน้ำเพ่ิมข้ึน) ปริมาตร 
200 มิลลิลิตร บรรจุไว้ใน separatory funnel ขนาด 500 มิลลิลิตร สกัดด้วย n-hexanes จำนวน 3 
ครั้ง ปริมาตรครั้งละ 200 มิลลิลิตร แล้วนำสารละลายที่ได้มารวมกันแล้วทำให้เข้มข้นขึ้นด้วย rotary 
evaporator ชั่งน้ำหนักสารและคำนวณหา %Yield เก็บในภาชนะปิดสนิททึบแสงที่อุณหภูมิ -20 
เพ่ือรอนำไปใช้ในการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพต่อไป 

   2) เปลี่ยนตัวทำละลายในการสกัดเป็น dichloromethane และ ethyl 
acetate ตามลำดับ โดยการสกัดเช่นเดียวกับตัวทำละลาย n-hexanes ส่วนชั้นน้ำ (aqueous) ได้



 

 

  52 

จากส่วนที่เหลือจากการแยกชั้นของตัวทำละลายทั้ง 3 ชนิด นำมารวมกัน แล้วทำให้เข้มข้นด้วย 
rotary evaporator และ freeze dryer ชั่งน้ำหนักสารที่แยกได้แต่ละชั้นและคำนวณหา %yield 
เก็บในภาชนะปิดสนิททึบแสงที่อุณหภูมิ -20 เพ่ือรอนำไปใช้ในการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพต่อไป70 

 

 
 
 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 5 การแยกสารตามความมีขั้วของตัวทำละลายด้วยวิธี liquid-liquid extraction 
 
3.3 การตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้น 
 การตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ศึกษาถึงสาร 
9 กลุ่มได้แก่ แอลคาลอยด์ แทนนิน เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน คูมาริน สเตียรอยด์          
แอนทราควิโนน และคาร์ดิแอคไกลโคไซด์ โดยสังเกตปฏิกิริยาที่เกิดขึ้น 

3.3.1 แอลคาลอยด์ 

 ชั่งส่วนสกัด 0.5 กรัม ละลายด้วยสารละลาย 2% กรดไฮโรคลอริก (2% HCl) 
จำนวน 15 มิลลิลิตร อุ่นเป็นเวลา 20 นาที ที่อุณหภูมิ 80 องศาเซลเซียส จากนั้นกรองส่วนสกัด แล้ว
หยดด้วยน้ำยาดราเจนดอร์ฟ (Dragendorff’s reagent) ผลบวกจะปรากฏสีส้มแดง71 

3.3.2 แทนนิน 

Crude extract 10 g + 60% Ethanol 

n-Hexanes 
extract  

 CH2Cl2 extract  EtOAc extract  Aqueous extract  

Extracted with n-Hexanes, CH2Cl2, EtOAc 
3×200 mL 
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 ชั่งสารสกัดพืช 0.5 กรัม จากนั้นเติมน้ำเดือด 10 มิลลิลิตร ในหลอดทดลอง ทำการ
กรอง นำสวนใสที่ไม่มีตะกอน มาทำการหยด 0.1% เฟอริคคลอไรด์ (FeCl3) 2-3 หยด สังเกตการ
เปลี่ยนสี ถ้าเกิดสีเขียวน้ำตาลหรือ น้ำตาลดำ แสดงว่ามีแทนนิน71 

3.3.3 เทอร์ปีนอยด์ 

 ชั่งสารสกัดพืช 0.5 กรัม ในหลอดทดลอง เติมคลอโรฟอรม 2 มิลลิลิตร จากนั้น   
ค่อย ๆ เติมกรดซัลฟิวริคเขมขน (conc. H2SO4) 3 มิลลิลิตร สังเกตสี ถ้าเกิดชั้นของสีน้ำตาลแดง 
แสดงว่ามีเทอรพีนอยด์71 

3.3.4 ฟลาโวนอยด์ 

 ชั่งสารสกัดพืช 0.5 กรัม ในหลอดทดลอง เติมน้ำกลั่น 10 มิลลิลิตร คนใหละลาย
ละลาย จากนั้นเติมแอมโมเนีย 5 มิลลิลิตร ตามด้วย กรดซัลฟิวริคเข้มข้น (conc. H2SO4) 1 มิลลิลิตร 
สังเกตการเปลี่ยนสี ถ้าเกิดสีเหลือง แสดงว่า มีฟลาโวนอยด์72 

3.3.5 ซาโปนิน 

 ชั่งส่วนสกัด 0.5 กรัม ละลายด้วยน้ำเดือด 5 มิลลิลิตร ตั้งให้เย็นทิ้งไว้ 5 นาที 
ผลบวกจะเกิดฟองคล้ายกับสบู่71 

3.3.6 คูมาริน  

 ชั่งสารสกัด 0.5 กรัม ละลายด้วย 50% เอทานอล ปริมาตร 1.0 มิลลิลิตรเขย่า 
กรองส่วนที่ไม่ละลายออก นำของเหลวที่ได้จากการกรอง เติมสารละลายโซเดียมไฮดรอกไซด์ (6M 
NaOH) ปริมาตร 1.0 มิลลิลิตร เขย่า ถ้าสารละลายเปลี่ยนเป็นสีเหลืองเข้มแสดงว่าพบคูมาริน33 

3.3.7 สเตียรอยด์  

 ชั่งสารสกัด 0.5 กรัม ละลายด้วยคลอโรฟอร์ม ปริมาตร 1.0 มิลลิลิตร เขย่ากรอง
ส่วนที่ไม่ละลายออก นำของเหลวที่ได้จากการกรอง เติมกรดแกลเชียลแอซีติก (Glacial acetic acid) 
ปริมาตร 0.5 มิลลิลิตร เขย่า แล้วเติมกรดซัลฟิวริกเข้มข้น (conc. H2SO4) จำนวน 3 หยด ถ้าปรากฏ
สารละลายเป็นสีน้ำเงินหรือน้ำเงินเขียวแสดงว่าพบสเตียรอยด์33 

3.3.8 แอนทราควิโนน 

 ชั่งสารสกัด 0.5 กรัม เติมสารละลาย 10% H2SO4 ปริมาตร 1.0 มิลลิลิตร เขย่า 
นำไปอุ่นบนเครื่องอังไอน้ำ 5 นาที กรองส่วนที่ไม่ละลายออกแล้วปล่อยให้สารละลายเย็นลงที่
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อุณหภูมิห้อง นำของเหลวที่ได้จากการกรอง (Filtrate) ไปเติมสารละลายแอมโมเนีย (10% NH3) 
ปริมาตร 0.5 มิลลิลิตร เขย่า ถ้าปรากฏสารละลายเป็นสีชมพูแดงเกิดขึ้นแสดงว่าพบแอนทราควิโนน33 

 

3.3.9 คาร์ดิแอคไกลโคไซด์ 

 ชั่งสารสกัด 0.5 กรัม โดยเติมกรดแกลเชียลแอซีติก (glacial acetic acid) 3 หยด 
และกรดซัลฟิวริกเข้มข้น 3 หยด ถ้าปรากฏสีน้ำเงินหรือน้ำเงินเขียว แสดงว่าพบสเตียรอยด์ ทดสอบ
ส่วนวงแหวนแล็กโทนด้วย Kedde reagent จะให้สีม่วง และทดสอบส่วนน้ำตาลดีออกซีด้วยการ
ทดสอบ Keller-Kiliani ซึ่งประกอบด้วยกรดแกลเซียลแอซีติก-สารละลายเฟอร์ริกคลอไรด์-กรด
ซัลฟิวริกเข้มข้น จะปรากฏวงแหวนสีน้ำตาลตรงรอยต่อระหว่างสารสกัดกับกรดซัลฟิวริก33 

3.4 การทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 
 การศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดหยาบด้วยตัวทำละลาย 2 ชนิด ได้แก่               
ตัวทำละลายน้ำสกัดด้วยการต้มและเอทานอล 80% และการศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัด
จากการแยกสารตามความมีขั้วของตัวทำละลายด้วยวิธี liquid-liquid extraction 4 ชนิด ได้แก่           
n-hexanes,  dichloromethane, ethyl acetate แ ล ะ น้ ำ  โด ย ก า ร วิ เค ร า ะ ห์ ห าป ริ ม า ณ                    
ฟีนอลลิกรวม ปริมาณฟลาโวนอยด์รวม การวัดความสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระในการให้
อิเล็กตรอนอิสระด้วยวิธี FRAP การวิเคราะห์ความสามารถในการต้านออกซิเดชันโดยวิธี DPPH และ
การทดสอบความสามารถในการต้านออกซิเดชันโดยวิธี ABTS ดังต่อไปนี้ 

 3.4.1 การหาปริมาณฟีนอลลิกรวม 

  การวิเคราะห์หาปริมาณสารประกอบฟีนอลลิกรวม โดยการนำสารตัวอย่างที่ความ
เข้มข้น 0.12 mg/mL มา 100 ไมโครลิตร เติมสารละลาย 10% folin–ciocalteu reagent (v/v) 
ปริมาตร 500 ไมโครลิตร เขย่าและทิ้งไว้ที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 2 นาที จากนั้นเติมสารละลาย
โซเดียมคาร์บอเนต (Na2CO3) ความเข้มข้น 7.5% (w/v) ปริมาตร 1.5 มิลลิลิตร เขย่าและทิ้งไว้ที่
อุณ ห ภู มิ ห้ อ งใน ที่ มื ด ป ระมาณ  30 น าที  แ ล้ วน ำ ไป วั ด ค่ าก ารดู ดกลื น แส งด้ วย เครื่ อ ง                         
UV-vis spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 765 นาโนเมตร ทำการทดลองทั้งหมด 5 ซ้ำ นำค่า
การดูดกลืนแสงที่ได้ไปเปรียบเทียบกับกราฟมาตรฐาน โดยใช้ gallic acid เป็นสารมาตรฐาน รายงาน
เป็นหน่วยมิลลิกรัมสมมูลของกรดแกลลิกต่อน้ำหนักสารสกัดแห้ง 1 กรัม (gallic acid equivalents, 
mg GAE/g dried extract)73 

 3.4.2 การหาปริมาณฟลาโวนอยด์รวม 
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  การวิเคราะห์หาปริมาณฟลาโวนอยด์รวม โดยการนำสารตัวอย่างที่ความเข้มข้น 
0.47 mg/mL มา 100 ไมโครลิตร และเติม 5% NaNO2 (w/v)  ปริมาตร 500 ไมโครลิตร เขย่าให้
เข้ากันและทิ้งไว้อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 5 นาที จากนั้นเติมสารละลาย 10%  AlCl3 (w/v) ปริมาตร 
400 ไมโครลิตร เขย่าให้เข้ากันจากนั้นเติมน้ำกลั่น 2,000 ไมโครลิตร แล้วนำไปวัดค่าการดูดกลืนแสง
ด้วยเครื่อง UV-Vis Spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 415 นาโนเมตร ทำการทดลองทั้งหมด 5 
ซ้ำ นำผลการทดลองที่ได้ไปเปรียบเทียบกับกราฟมาตรฐานโดยใช้ quercetin เป็นสารมาตรฐาน 
รายงานเป็นหน่วยมิลลิกรัมสมมูลของเคอร์ซิตินต่อน้ำหนักสารสกัดแห้ง 1 กรัม (quercetin 
equivalents, mg QE/g dried extract)74  

 3.4.3 การวัดความสามารถของสารต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี Ferric reducing antioxidant 
power (FRAP) 

  โดยการนำสารตัวอย่างที่ความเข้มข้น 0.12 mg/mL มา 100 ไมโครลิตร จากนั้น
เติม สารละลาย FRAP ปริมาตร 900 ไมโครลิตร (เตรียมสารจาก 300 มิลลิโมลาร์ acetate buffer 
(pH 3.6): 10 มิลลิโมลาร์ tripyridyltriazine solution: 20 มิลลิโมลาร์ ferric chloride solution 
อัตราส่วน 10: 1: 1) เขย่าให้เข้ากัน และบ่มที่อุณหภูมิ 37˚C เป็นเวลา 4 นาที แล้วนำไปวัดค่าการ
ดูดกลืนแสงด้วยเครื่อง UV-vis spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 593 นาโนเมตร ทำการ
ทดลองทั้งหมด 5 ซ้ำ นำผลการทดลองที่ได้ไปเปรียบเทียบกับกราฟมาตรฐานโดยใช้ trolox เป็นสาร
มาตรฐาน รายงานเป็นหน่วยมิลลิกรัมสมมูลของโทรลอคต่อน้ำหนักสารสกัดแห้ง 1 กรัม (trolox 
equivalents, mg TE/g dried extract)75 

 3.4.4 การวิ เคราะห์ ความสามารถในการต้ านออกซิ เดชัน โดยวิธี  2,2-diphenyl-1-
picrylhydrazyl (DPPH) radical scavenging 

  โดยการนำสารตัวอย่างที่ความเข้มข้นต่างๆ ได้แก่ 0.05, 0.12, 0.23, 0.47 และ 
0.94 mg/mL มา 100 ไมโครลิตร จากนั้นเติม สารละลาย DPPH ปริมาตร 900 ไมโครลิตร เขย่าให้
เข้ากัน ทิ้งไว้ในที่มืด 30 นาที แล้วนำไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 515 นาโนเมตร ด้วยเครื่อง UV-vis 
spectrophotometer นำค่าที่ได้ไปวิเคราะห์หาเปอร์เซ็นต์ในการยับยั้งการเกิดออกซิเดชัน (% 
inhibition) รายงานเป็นค่า IC50 (50% inhibitory concentration) และเทียบกับสารมาตรฐาน 
ascorbic acid และ trolox76 
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บันทึกผลค่าการดูดกลืนแสงและคำนวณหาค่าร้อยละความสามารถต้านอนุมูลอิสระ (% Inhibition) 
จากสูตร 
 
  
  โดย A = ค่าการดูดกลืนแสงของปฏิกิริยาควบคุม (สารทั้งหมดยกเว้นสาร
ตัวอย่าง) 
   B = ค่าการดูดกลืนแสงของสารตัวอย่าง 
 จากนั้นคำนวณหาค่า IC50 จากกราฟเส้นตรงแสดงความสัมพันธ์ระหว่างร้อยละความสามารถ
ต้านอนุมูลอิสระ (% inhibition) กับสารตัวอย่างในแต่ละความเข้มข้น โดยใช้สมการเส้นตรง 
Y=aX+b 

 3.4.5 การทดสอบความสามารถในการต้านออกซิเดชันโดยวิธี ABTS  

  เตรียมสารละลาย ABTS ด้วยการเปลี่ยน ABST ให้เป็นอนุมูลอิสระ ABTS•+ ด้วย
การเติมสารละลาย K2S2O8 แล้วปล่อยทิ้งไว้ในที่มืดเป็นเวลา 16 ชั่วโมง จากนั้นทำการเจือจาง
สารละลาย ABTS•+ ต่อน้ำกลั่น ในอัตราส่วน 1:50 จากนั้นนำสารตัวอย่างที่ความเข้มข้นต่างๆ ได้แก่ 
0.05, 0.12, 0.23, 0.47 และ 0.94 mg/mL มา 100 ไมโครลิตร เติมสารละลาย ABTS•+  ที่เจือจาง
ปริมาตร 900 ไมโครลิตร ผสมให้เข้ากันจากนั้นตั้งทิ้งไว้ในที่มืดเป็นเวลา 30 นาที นำมาวัดค่าการ
ดูดกลืนแสงที่จางลงของอนุมูลอิสระ ABTS•+  ที่ความยาวคลื่น 734 นาโนเมตร ด้วยเครื่อง UV-vis 
spectrophotometer แล้วนำค่าที่ได้ไปวิเคราะห์หาเปอร์เซ็นต์ในการยับยั้งการเกิดออกซิเดชัน (% 
inhibition) รายงานเป็นค่า IC50 (50% inhibitory concentration) และเทียบกับสารมาตรฐาน 
ascorbic acid และ trolox (การคำนวณเช่นเดียวกันกับวิธี DPPH)77 

3.5 การทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 
 การทดสอบฤทธิ์ ก ารยั บ ยั้ ง เอน ไซม์ แอลฟา -กลู โคซิ เดส  ด้ วย วิธี  p-nitrophenol 
colorimetric โดยใช้อคาร์โบส (acarbose) เป็นสารมาตรฐาน ในการทดลองจะใช้ p-nitrophenyl-

α-D-glucopyranoside (PNP-G) เป็นสารละลายใสไม่มีสีทำหน้าที่เป็นสับสเตรทในปฏิกิริยา โดย
เอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส จะทำปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสกับ PNP-G ได้เป็นน้ำตาลกลูโคส และ p-
nitrophenol ซึ่งเป็นสารละลายใสสีเหลืองและดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 405 นาโนเมตร78 

การเตรียมสารละลาย  
1. เตรียม 0.1 M potassium phosphate buffer pH 6.8  

% inhibition = (A – B) / A × 100 
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2. เตรียมเอนไซม์แอลฟา -กลูโคซิ เดส 1 unit/mL ใน 0.1 M potassiumphosphate 
buffer pH 6.8  

3. เตรียม p-nitrophenyl-α-D-glucopyranoside (PNP-G substate) ความเข้มข้น  2 
mM ใน 0.1 M potassium phosphate buffer pH 6.8  

4. เตรียม Na2CO3 ความเข้มข้น 1 mM ใน 0.1 M potassium phosphate buffer pH 
6.8  

5. เตรียมสารมาตรฐาน Acarbose ปริมาตร 5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ใน 0.1 M potassium 
phosphate buffer pH 6.8 แ ล ะป รั บ ระดั บ ค ว าม เข้ ม ข้ น เป็ น  1 0  ค ว าม เข้ ม ข้ น  ได้ แ ก่                   
0.001-5 mg/mL 

วิธีทำการทดลอง 
โดยนำสารตัวอย่างที่ความเข้มข้นต่าง ๆ ได้แก่  0.07, 0.04, 0.56, 0.14 และ 0.28 mg/mL 

ปริมาตร 120 ไมโครลิตร เติมสารละลายเอนไซม์แอลฟา-กลูโคซิเดส 100 ไมโครลิตร เขย่าให้เข้ากัน 
บ่มที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 20 นาที เติมสารละลายไนโตรฟีนิล-แอลฟา-ดี-กลูโคไพรา

โนไซด์ (p-nitrophenyl-α-D-glucopyranoside) ปริมาตร 100 ไมโครลิตร เขย่าให้เข้ากัน จากนั้น
ทำการบ่มที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 20 นาที สุดท้ายเติมสารละลายโซเดียมคาร์บอเนต 
(Na2CO3 ) ป ริม าต ร  320  ไม โค รลิ ต ร  ท ำก ารวัด ค่ าก ารดู ด กลื น แส งด้ วย เครื่ อ ง  UV-vis 
spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 405 นาโนเมตร คำนวณหาค่าร้อยละของการยับยั้งเอนไซม์

แอลฟา-กลูโคซิเดส (% α-glucosidase inhibition) รายงานเป็นค่า IC50 เทียบกับสารมาตรฐาน 
acarbose 

3.6 การทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์อะไมเลส 
การทดสอบฤทธิ์การยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส เพ่ือติดตามการไฮโดรไลซ์สารตั้งต้น คือ

แป้งไปเป็นผลิตภัณฑ์ คือ reducing sugar เช่น มอลโตส จะทำปฏิกิริยากับ DNS reagent สามารถ
ตรวจสอบผลิตภัณฑ์ที่เกิดขึ้นโดยใช้  UV-vis spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร 
ถ้าการทดลองให้ค่าการดูดกลืนคลื่นแสงมากหมายถึงเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส สามารถย่อยแป้งให้
เป็นผลิตภัณฑ์จำนวนมากได้ แสดงว่าสารตัวอย่างสามารถยับยั้งเอนไซม์ได้น้อย แต่ถ้าค่าการดูดกลืน
คลื่นแสงน้อย หมายถึงเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส มีความสามรถในการย่อยแป้งได้น้อยลง แสดงว่าสาร
ตัวอย่างสามารถยับยั้งเอนไซม์ได้มาก79 
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การเตรียมสารละลาย  

1. เตรียมสารละลายของสารตัวอย่างและสารมาตรฐาน ที่ความเข้มข้นต่าง ๆ ต่อปริมาตร 1 
มิลลิลิตรด้วยน้ำกลั่น 

2. เตรียมสารละลายน้ำแป้งความเข้มข้น 1% w/v โดยชั่งแป้ง 0.25 กรัม ละลายด้วยน้ำ
เดือดจนมีปริมาตรเป็น 25 มิลลิลิตร เป็นสับสเตรท 

3. เตรียมสารละลาย sodium phosphate buffer pH 6.9 โดยชั่ ง sodium Chloride 
32.2 มิลลิกรัม และ sodium phosphate 0.24 กรัม ละลายด้วยน้ำกลั่น จนมีปริมาตร 100 
มิลลิลิตร ปรับ pH เป็น 6.9 ด้วย NaOH ความเข้มข้น 1 โมลล์ 

4. เตรียมสารละลายเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส ความเข้มข้น 3 unit/mL โดยชั่งเอนไซม์
แอลฟาอะไมเลส ปริมาณ 9.49 มิลลิกรัม ละลายด้วย sodium phosphate buffer pH 6.9 จนมี
ปริมาตร 50 มิลลิลิตร จากนั้นนำสารละลายของเอนไซม์ที่ได้มาใส่หลอดทดลองขนาดเล็ก นำไปปั่น
แยกที่ความเร็ว 4,000 รอบ เป็นเวลา 4 นาที ดูดเฉพาะส่วนใส ไม่มีตะกอนใส่ในหลอดทดลองขนาด
เล็กแล้วแช่ไว้ในตู้แช่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียล 

5. เตรียมสารละลาย 1% DNS โดยชั่ ง 3 ,5 -Dinitrosalicylic acid 1.0 กรัม sodium 
sulfate 0.05 กรัม sodium hydroxide 1.0 กรัม phenol 0.2 กรัม ละลายด้วยน้ำกลั่น จนมี
ปริมาตร 100 มิลลิลิตร 

6. เตรียมสารละลาย 40% sodium potassium tartrate โดยชั่ง sodium potassium 
tartrate 40 กรัม ละลายด้วยน้ำกลั่น จนมีปริมาตร 100 มิลลิลิตร 

วิธีทำการทดลอง 
นำสารละลายเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส ปริมาตร 150 ไมโครลิตร แล้วเติมสารตัวอย่างที่

ความเข้มข้นต่าง ๆ ได้แก่ 0.03, 0.05, 0.10, 0.42 และ 0.21 mg/mL ปริมาตร 20 ไมโครลิตร 
สารละลายบัฟเฟอร์ pH 6.9 ปริมาตร 180 ไมโครลิตร ผสมกับสารละลายแป้ง ปริมาตร 150 
ไมโครลิตร แล้วนำไปบ่มที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียล เป็นเวลา 10 นาที หลังจากนั้นเติมสารละลาย 
1% DNS ปริมาตร 500 ไมโครลิตร แล้วนำไปต้มเป็นเวลา 10  นาที และเพ่ือยุติปฏิกิริยา เติม
สารละลาย sodium potassium tartrate จำนวน 500 ไมโครลิตร นำสารละลายไปวัดค่าการ
ดูดกลืนคลื่นแสงโดยใช้เครื่อง UV-vis spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 540 นาโนเมตร แล้ว

นำค่าที่ได้ไปวิเคราะห์หาเปอร์เซ็นต์ในการยับยั้งการเกิดออกซิเดชัน (% α- amylase inhibition) 
รายงานเป็นค่า IC50 (50% inhibitory concentration) เทียบกับสารมาตรฐาน acarbose 
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3.7 การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ 
ข้อมูลที่ได้แสดงเป็นค่าเฉลี่ย ± ค่าความคลาดเคลื่อนเฉลี่ยของการทดลองละ 5 ซ้ำ (mean ± 

standard derivation) ทำการวิ เค ราะห์ ค วามแปรปรวนทางเดี ยว  (one-way analysis of 
variance; One-way ANOVA) และวิเคราะห์ความแตกต่างของแต่ละกลุ่มตัวอย่าง และแต่ละความ
เข้ ม ข้ น ด้ ว ย วิ ธี  duncan multiple range test ที่  p-value <0.05 ค ำน วณ ค่ าส ถิ ติ แ ล ะห า
ความสัมพันธ์ของข้อมูลโดยใช้โปรแกรมสถิติสำเร็จรูป SPSS Version 23.0 
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บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 

ผลการศึกษาสารพฤกษเคมีเบื้องต้น ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ
เดสและฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกัดจากหญ้าปราบและหญ้าไทร ดังนี้ 

 4.1 ปริมาณสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
4.2 ผลการตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
4.3 ผลการทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
4.4 ผลการทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและ
หญ้าปราบ 
4.5 ผลการทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและ
หญ้าปราบ 
 

4.1 ปริมาณสารสกัดจากหญ้าปราบและหญ้าไทร 
4.1.1 ผลการสกัดสารจากพืชด้วยการต้ม (decoction)  

  นำผงสมุนไพรที่มีส่วนผสมของหญ้าไทรและหญ้าปราบ (ALE) ปริมาณ 100 กรัม ใน
น้ำกลั่น 10 ลิตร ต้ม ด้วยเครื่องต้มไฟฟ้าสแตนเลส ที่อุณหภูมิ 100 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 15 นาที 
จากนั้นนำกรองด้วยผ้าขาวบาง แล้วกรองซ้ำด้วยกระดาษกรอง whatman No.1 เพ่ือแยกเอากาก
ออก แล้วนำกากผงยาทำการต้มซ้ำอีกสองครั้ง นำสารละลายที่ได้จากการกรองมารวมกันแล้วนำไปทำ
แห้งโดยใช้เครื่อง freeze dry ได้เป็นผงสารสกัดหยาบ (crude extracts) ที่มีลักษณะเป็นผงสีน้ำตาล
เข้ม น้ำหนัก 39.89 กรัม หรือคิดเป็นร้อยละ 39.89 ของน้ำหนักผงแห้ง เก็บในภาชนะปิดสนิททึบแสง
ที่อุณหภูมิ -20 เพ่ือรอนำไปใช้ในการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพต่อไป (ตาราง 2) 

4.1.2 ผลการสกัดสารจากพืชด้วยตัวทำละลายเอทานอล 80% (sonicator) 
   นำผงสมุนไพรผสมของหญ้าไทรและหญ้าปราบ (ELE) ปริมาณ 100 กรัม ทำการ
สกัดด้วยตัวทำละลายเอทานอล 80% ปริมาตร 10 มิลลิลิตรต่อ 1 กรัมของน้ำหนักแห้ง นำไปสกัด
ด้วยเครื่องคลื่นเสียงความถี่สูง (sonicator) ที่ความถี่ 60 KHz. อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 
3 ชั่วโมง แล้วนำมากรองเพ่ือแยกสารสกัดด้วยผ้าขาวบางและกระดาษกรอง whatman No.1  แล้ว
นำกากผงยาสกัดสารซ้ำอีก 3 ครั้ง นำสารละลายที่ได้จากการกรองมารวมกัน แล้วนำไประเหยตัวทำ
ละลายออกด้วยเครื่องระเหย (evaporator) แล้วทำให้แห้งเป็นผงโดยใช้เครื่อง freeze dry ได้เป็นผง
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Extracted with n-Hexanes, CH2Cl2, EtOAc 
3×200 mL 

สารสกัดหยาบ (crude extracts) มีลักษณะเป็นผงสีเขียวดำ น้ำหนัก 30.53 กรัม หรือคิดเป็นร้อยละ 
16.53 ของน้ำหนักผงแห้ง เก็บในภาชนะปิดสนิททึบแสงที่อุณหภูมิ -20 เพื่อรอนำไปใช้ในการทดสอบ
ฤทธิ์ทางชีวภาพต่อไป (ตาราง 2) 

4.1.3 ผลการสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 
  นำสารสกัด ELE ที่ได้จากตัวทำละลายเอทานอล 80% ปริมาณ 10 กรัม ละลาย
ด้วยเอทานอล 60% (เพ่ือให้ได้ปริมาตรในชั้นน้ำเพ่ิมขึ้น ) ปริมาตร 200 มิลลิลิตร บรรจุไว้ใน 
separatory funnel ขนาด 500 มิลลิลิตร หลั งจากนั้ นสกัดด้วยตัวทำละลาย n-hexanes, 
dichloromethane และ ethyl acetate ตามลำดับ แต่ละชั้นของตัวทำละลายทำการสกัดจำนวน 3 
ครั้ง ปริมาตรครั้งละ 200 มิลลิลิตร หลังจากนั้นนำแต่ละชั้นไปทำให้ เข้มข้นขึ้นด้วย rotary 
evaporator ได้สารสกัดหยาบที่สกัดด้วยตัวทำละลาย n-hexanes (FHLE), dichloromethane 
(FCLE) และ ethyl acetate (FELE)  มีลักษณะเป็นสีเขียวดำ ส่วนชั้นน้ำ (FALE) ได้เป็นสารสกัด
หยาบที่มีสีน้ำตาล เมื่อชั่งน้ำหนักของสารสกัดในแต่ละชั้นของตัวทำละลาย ได้แก่  n-hexanes 
(FHLE), dichloromethane (FCLE), Ethyl acetate (FELE) และ น้ำ (FALE) ได้ปริมาณสารสกัด 
(%yield) เท่ากับ 5.2, 14.4, 13.1 และ 41.72  ตามลำดับ เก็บในภาชนะปิดสนิททึบแสงที่อุณหภูมิ -
20 เพ่ือรอนำไปใช้ในการทดสอบฤทธิ์ทางชีวภาพต่อไป (ตาราง 2) 

 
 
 
 
 

ภาพประกอบ 6 ปริมาณสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ โดยการสกัดแยกสารด้วยวิธี 
liquid-liquid extraction 

 

Crude extract 10 g + 60% Ethanol 

n-Hexanes extract  

(FHLE) 

0.52 g 

(5.2%) 

 CH2Cl2 extract  

(FHLE) 

1.44 g 

(14.4%) 

EtOAc extract  

(FHLE) 

1.31 g 

 (13.1%) 

 

Aqueous extract 

(FHLE) 

4.17 g 

 (41.7%) 
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 ตาราง 2 ปริมาณสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 

หมายเหตุ: ALE คือ สารสกัดด้วยการต้ม, ELE คือ สารสกัดด้วยเอทานอล 80%; FALE, FELE, 
FCLE และ FHLE คือ สารสกัดด้วยตัวทำละลายน้ำ เอทิลอะซิเตท คลอโรฟอร์ม และเฮกเซน 
ตามลำดับ ทีส่กัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 

4.2 ผลการตรวจสอบสารพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ       
การตรวจสอบสารพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ โดยแบ่ง

การทดสอบออกเป็น 9 กลุ่ม ได้แก่ แอลคาลอยด์ แทนนิน เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน คูมา
ริน สเตียรอยด์ แอนทราควิโนน และคาร์ดิแอคไกลโคไซด์ โดยอาศัยปฏิกิริยาการเกิดสีหรือตะกอน 
ผลการตรวจสอบพบว่าสารสกัด ALE พบสารพฤกษเคมีคือ เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ และคูมาริน 
และสารสกัด ELE พบสารพฤกษเคมีคือ แอลคาลอยด์ แทนนิน เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน 
คูมาริน และสเตียรอยด์ ในการสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction พบว่า สารสกัด FALE  
พบสารพฤกษเคมีคือ แทนนิน ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน และคูมาริน สารสกัด FELE และ FHLE พบ
สารพฤกษเคมีคือ สเตียรอยด์  FCLE พบสารพฤกษเคมีคือ แทนนิน และสเตียรอยด์ ไม่พบ              
แอนทราควิโนนและคาร์ดิแอกไกลโคไซในการตรวจสอบสารพฤกษเคมีของสารสกัดจากหญ้าปราบ
และหญ้าไทรในทุกตัวทำละลาย (ตาราง 3) 
  

ตัวอย่าง % yield ลักษณะสีของสารที่สกัดได้ 

ALE 39.89 สีน้ำตาลเข้ม 

ELE 30.53 สีเขียวดำ 

FALE 41.7 สีน้ำตาล 

FELE 13.1 สีเขียวดำ 

FCLE 14.4 สีเขียวดำ 

FHLE 5.2 สีเขียวดำ 
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ตาราง 3 ผลการตรวจสอบพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 

หมายเหตุ: + หมายถึง ตรวจสอบพบ, - หมายถึง ตรวจสอบไม่พบ; ALE คือ สารสกัดด้วยการต้ม, 
ELE คือ สารสกัดด้วยเอทานอล 80% ; FALE, FELE, FCLE และ FHLE คือ สารสกัดด้วยตัวทำ
ละลายน้ำ เอทิลอะซิเตท คลอโรฟอร์ม และเฮกเซน ตามลำดับ ที่สกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid 
extraction 

4.3 ผลการวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
4.3.1 ปริมาณฟีนอลิกรวมของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายที่

แตกต่างกัน พบว่า สารสกัด ELE มีปริมาณฟีนอลิกรวมมากที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) 
มีค่าเท่ากับ 40.024±0.952 mgGE/gExt รองลงมา คือ ALE มีปริมาณฟีนอลิกรวมน้อยที่สุด เท่ากับ
11.424±0.158 mgGE/gExt (ตาราง 4) ปริมาณฟีนอลิกรวมในการสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-
liquid extraction พบว่าสารสกัด FELE มีปริมาณฟีนอลิกรวมมากที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ 
(p≤0.05) มีค่าเท่ ากับ 33.900±0.575 mgGE/gExt รองลงมา คือ  FCLE, FALE และ FHLE มี
ปริมาณฟีนอลิกรวมน้อยที่สุด มีค่าเท่ากับ 28.944±0.143, 10.642±0.513 และ 0.660±0.263 
mgGE/gExt ตามลำดับ (ตาราง 5)  

4.3.2 ปริมาณฟลาโวนอยด์รวมของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลาย
ที่แตกต่างกัน พบว่า สารสกัด ELE มีปริมาณฟลาโวนอยด์รวมมากที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ 
(p≤0.05) มีค่าเท่ากับ 0.072±0.0007 mgQE/gExt รองลงมา คือ ALE มีปริมาณฟลาโวนอยด์รวม
น้อยที่สุด มีค่าเท่ากับ 0.017±0.0002 mgQE/gExt (ตาราง 4) ปริมาณฟลาโวนอยด์รวมในการสกัด
แยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction พบว่าสารสกัด FELE ปริมาณฟลาโวนอยด์รวมมากที่สุด

สารพฤกษเคมี 
สารสกัด  

ALE ELE FALE FELE FCLE FHLE 

แอลคาลอยด์ - + - - - - 
แทนนิน - + + - + - 
เทอร์ปีนอยด์ + + - - - - 
ฟลาโวนอยด์ + + + - - - 
ซาโปนิน - + + - - - 
คูมาริน + + + - - - 
สเตียรอยด์ - + - + + + 
แอนทราควิโนน - - - - - - 
คาร์ดิแอกไกลโคไซด์ - - - - - - 
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อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) มีค่าเท่ากับ 0.034±0.0033 mgQE/gExt รองลงมา คือ FCLE, 

FALE และ FHLE มีปริมาณฟลาโวนอยด์รวมน้อยที่สุด มีค่าเท่ากับ 0.029±0.0030, 0.014±0.0008 
และ 0.009±0.0004 mgQE/gExt ตามลำดับ (ตาราง 5) 

4.3.3 ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบใน
ตัวทำละลายที่แตกต่างกัน โดยวิธี FRAP พบว่า สารสกัด ELE มีความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสาร
ต้านอนุมูล อิสระมากที่ สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ  (p≤0.05) มีค่าเท่ ากับ 291.461±3.403 
mgTE/gExt รองลงมา คือ ALE ความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสารต้านอนุมูลอิสระน้อยที่สุด มีค่า
เท่ากับ 175.670±3.132 mgTE/gExt (ตาราง 4) ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระในการสกัด
แยกสารด้วยวิธี Liquid-liquid extraction พบว่าสารสกัด FELE มีความสามารถในการถูกรีดิวซ์
โดยสารต้านอนุมูลอิสระมากที่สุด มีค่าเท่ากับ 222.360±3.021 mgTE/gExt รองลงมา คือ FCLE, 

FALE และ FHLE มีความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสารต้านอนุมูลอิสระน้อยที่สุด  มีค่าเท่ากับ 
215.123±3.654, 105.635±1.522 และ 61.747±0.977 mgTE/gExt ตามลำดับ (ตาราง 5) 

4.3.4 ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบใน
ตัวทำละลายที่แตกต่างกัน โดยวิธี DPPH พบว่า สารสกัด ELE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ
สูงที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.082±0.0025 mg/mLรองลงมา
คือ ALE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระต่ำที่สุด มีค่าเท่ากับ 0.122±0.0033 mg/mL (ตาราง 
4) ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระในการสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction พบว่า
สารสกัด FELE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระสูงที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) โดย
มีค่า IC50 เท่ากับ 0.143±0.009 mg/mL รองลงมาคือ FALE, FCLE และ FHLE มีความสามารถใน
การต้านอนุมูลอิสระต่ำที่สุด มีค่าเท่ากับ 0.165±0.002, 0.166±0.011 และ 2.035±0.151 mg/mL 
ตามลำดับ เมื่อเปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน ascorbic acid และ trolox ซึ่งมีความสามารถในการ
ต้านอนุมูลอิสระอย่างมีนัยสำคัญทาสถิติ (p≤0.05) โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.004±0.0002 mg/mL 
และ 0.016±0.0012 mg/mL ตามลำดับ (ตาราง 5) 

4.3.5 ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบใน
ตัวทำละลายที่แตกต่างกัน โดยวิธี ABTS พบว่า สารสกัด ELE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ
สูงที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.005±0.0002 mg/mL รองลงมา
คือ ALE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระต่ำที่สุด มีค่าเท่ากับ 0.010±0.0005 mg/mL (ตาราง 
4) ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระในการสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction พบว่า
สารสกัด FELE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระสูงที่สุดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) โดย
มีค่า IC50 เท่ากับ 0.044±0.001 mg/mL รองลงมาคือ FALE, FCLE และ FHLE มีความสามารถใน
การต้านอนุมูลอิสระต่ำที่สุด มีค่าเท่ากับ 0.061±0.003, 0.068±0.004 และ 0.158±0.015 mg/mL 
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ตามลำดับ เมื่อเปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน ascorbic acid และ trolox ซึ่งมีความสามารถในการ
ต้านอนุมูลอิสระอย่างมีนัยสำคัญทาสถิติ (p≤0.05) โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.002±0.00004 mg/mL 
และ 0.009±0.0006 mg/mL ตามลำดับ (ตาราง 5) 

ตาราง 4 ผลการวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ที่สกัด
ด้วยการต้มด้วยน้ำและหมักด้วยเอทานอล 80% 

หมายเหตุ: ALE คือ สารสกัดด้วยการต้ม, ELE คือ สารสกัดด้วยเอทานอล 80% , การวิเคราะห์ฤทธิ์

ต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี TPC คือปริมาณฟีนอลิกรวม หน่วยเป็น mgGE/gExt วิธี TFC คือปริมาณ  

ฟลาโวนอยด์รวม หน่วยเป็น mgQE/gExt วิธี FRAP คือความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสารต้าน

อนุมูลอิสระ หน่วยเป็น mgTE/gExt การวิเคราะห์วิธี DPPH และ ABTS+ แสดงค่า IC50 มีหน่วยเป็น 

mg/mL เปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน ascorbic acid และ trolox โดย a, b, c และ d  แสดงความ

แตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ระดับ 0.05 (p≤0.05) 

 

 

 

 

 

 

Samples 
TPC TFC FRAP DPPH ABTS+ 

mgGE/gExt mgQE/gExt mgTE/gExt IC50(mg/mL) IC50(mg/mL) 

ALE 11.424±0.158b  0.017±0.0002b 175.670±3.132b 0.122±0.0033d 0.010±0.0005d 

ELE 40.024±0.952a 0.072±0.0007a 291.461±3.403a 0.082±0.0025c 0.005±0.0002b 

ascorbic 
acid 

- - - 0.004±0.0002a 0.002±0.00004a 

trolox - - - 0.016±0.0012b 0.009±0.0006c 
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ตาราง 5 ผลการวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ที่สกัด
โดยการแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 

หมายเหตุ: สารสกัด FALE, FELE, FCLE และ FHLE คือ สารสกัดด้วยตัวทำละลายน้ำ เอทิลอะซิเตท 

คลอโรฟอร์ม และเฮกเซน ตามลำดับ การวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี TPC คือปริมาณฟีนอ

ลิกรวม หน่วยเป็น mgGE/gExt วิธี TFC คือปริมาณฟลาโวนอยด์รวม หน่วยเป็น mgQE/gExt วิธี 

FRAP คือความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสารต้านอนุมูลอิสระ หน่วยเป็น mgTE/gExt การวิเคราะห์

วิธี DPPH และ ABTS+ แสดงค่า IC50 มีหน่วยเป็น mg/mL เปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน ascorbic 

acid และ trolox โดย a, b, c และ d แสดงความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ระดับ 0.05 

(p≤0.05) 

4.4 ผลการวิเคราะห์ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้า
ปราบ 

การวิเคราะห์ความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสของสารสกัดผสมจากหญ้า
ไทรและหญ้าปราบ โดยเปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน อะคาร์โบส (acarbose®) ซึ่งเป็นยารักษา
โรคเบาหวาน พบว่า สารสกัด ALE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส สูงที่สุด
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.022±0.001 mg/mL รองลงมาคือ ELE 
มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสต่ำที่สุด โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.098±0.002 
mg/mL (ตาราง 6) ความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสในการสกัดแยกสารด้วยวิธี 

Samples 
TPC TFC FRAP DPPH ABTS+ 

mgGE/gExt mgQE/gExt mgTE/gExt IC50(mg/mL) IC50(mg/mL) 

FALE 10.642±0.513c 0.014±0.0008c 105.635±1.522c 0.165±0.002b 0.061±0.003c 

FELE 33.900±0.575a 0.034±0.0033a 222.360±3.021a 0.143±0.009b 0.044±0.001b 

FCLE 28.944±0.143b 0.029±0.0030b 215.123±3.654b 0.166±0.011b 0.068±0.004c 

FHLE 0.660±0.263d 0.009±0.0004d 61.747±0.977d 2.035±0.151c 0.158±0.015d 

ascorbic 
acid 

- - - 0.004±0.0002a 0.002±0.00004a 

trolox - - - 0.016±0.0012a 0.009±0.0006a 
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liquid-liquid extraction พบว่าสารสกัด  FALE มีความสามารถในการยับยั้ งเอนไซม์แอลฟา          
กลูโคซิเดสสูงที่สุด โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.025±0.002 mg/mL โดยสารสกัด ALE, ELE และ FALE 
มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสที่สูงกว่า acarbose® ซึ่งมีค่า IC50 เท่ากับ 
1.054±0.113 mg/mL นอกจากนี้ยังพบว่าสารสกัด FELE, FCLE และ FHLE ไม่มีความสามารถใน
การยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส (ตาราง 7) 

4.5 ผลการทดสอบฤทธิ์ยับย้ังเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้า
ปราบ 

การวิเคราะห์ความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้า
ไทรและหญ้าปราบ โดยเปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน อะคาร์โบส (acarbose®) ซึ่งเป็นยารักษา
โรคเบาหวาน พบว่า สารสกัด ALE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสสูงที่สุดอย่าง
มีนัยสำคัญทางสถิติ (p≤0.05) โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.114±0.006 mg/mL รองลงมาคือ ELE มี
ความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสต่ำที่ สุด โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 1.005±0.316 
mg/mL (ตาราง 6) ความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสในการสกัดแยกสารด้วยวิธี 
liquid-liquid extraction พบว่าสารสกัด FALE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเล
สสูงที่สุด โดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.692±0.012 mg/mL นอกจากนี้สารสกัด ALE มีความสามารถใน
การยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสใกล้เคียงกับ acarbose® ซึ่งมีค่า IC50 เท่ากับ 0.173±0.026 
mg/mL และพบว่าสารสกัด FELE, FCLE และ FHLE ไม่มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์
แอลฟาอะไมเลส (ตาราง 7) 

ตาราง 6 การวิเคราะห์ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสม
จากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ที่สกัดด้วยการต้มด้วยน้ำและหมักด้วยเอทานอล 80% 

หมายเหตุ: ALE คือ สารสกัดด้วยการต้ม, ELE คือ สารสกัดด้วยเอทานอล 80% , โดยการวิเคราะห์

ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลสแสดงค่า IC50 มีหน่วยเป็น mg/mL 

Samples 
Alpha-glucosidase Alpha-amylase 

IC50(mg/mL) IC50(mg/mL) 

ALE 0.022±0.001a 0.114±0.006a 

ELE 0.098±0.002b 1.005±0.316b 

Acarbose® 1.054±0.113c 0.173±0.026a 
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เปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน Acarbose® โดย a, b และ c แสดงความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญ

ทางสถิติท่ีระดับ 0.05 (p≤0.05) 

ตาราง 7 การวิเคราะห์ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสม
จากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายที่แตกต่างกัน ด้วยวิธี liquid-liquid extraction 

หมายเหตุ: สารสกัด FALE, FELE, FCLE และ FHLE คือ สารสกัดด้วยตัวทำละลายน้ำ เอทิลอะซิเตท 

คลอโรฟอร์ม และเฮกเซน ตามลำดับ N/A (not available) คือ ไม่พบความสามารถในการยับยั้ง

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสหรือแอลฟาอะไมเลส โดยการวิเคราะห์ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ

เดสและแอลฟาอะไมเลสแสดงค่า IC50 มีหน่วยเป็น  mg/mL เปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน 

Acarbose® โดย a และ b แสดงความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ระดับ 0.05 (p≤0.05) 

  

สารสกัด 
Alpha-Glucosidase Alpha-Amylase 

IC50(mg/mL) IC50(mg/mL) 

FALE 0.025±0.002a 0.692±0.012b 

FELE N/A N/A 

FCLE N/A N/A 

FHLE N/A N/A 

Acarbose® 1.054±0.113b 0.173±0.026a 
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บทที่ 5 

สรุปและอภิปรายผลการวิจัย 

 

จากผลการศึกษาสารพฤกษเคมีเบื้องต้น ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟา
กลูโคซิเดสและฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ได้
สรุปและอภิปรายผลการวิจัยตามหัวข้อดังต่อไปนี้ 

5.1 สรุปและอภิปรายผลการวิจัย 
5.2 ข้อเสนอแนะ 
 

5.1 สรุปและอภิปรายผลการวิจัย 
 การศึกษาการเตรียมสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายที่แตกต่างกัน 
ได้แก่ การต้มด้วยน้ำ (ALE) เอทานอล 80% (ELE) พบว่าการต้มด้วยน้ำมีปริมาณสารสกัดมากกว่า
การสกัดด้วยเอทานอล 80% (ELE) และเมื่อนำสารสกัดด้วยเอทานอล 80% (ELE) มาสกัดแยกสาร
ด้วยวิธี liquid-liquid extraction ในตัวทำละลายที่มีความมีขั้วแตกต่างกัน ได้แก่ n-hexanes 
(FHLE), dichloromethane (FCLE), Ethyl acetate (FELE) และน้ำ (FALE) พบว่าการสกัดแยกใน
ชั้นน้ำมีปริมาณสารสกัดมากที่สุด ซึ่งสอดคล้องกับผลการศึกษาของ พีรวิชญ์ พาดี (2553) ได้ทำการ
สกัดแยกสารใบพญาวานรโดยวิธีวิธี liquid-liquid extraction พบว่า การสกัดแยกในชั้นน้ำมีปริมาณ
สารสกัดมากที่สุด มีปริมาณสารสกัด (%yield) เท่ากับ 46.3% รองลงมาคือ dichloromethane 
24.8%, n-hexanes 16.1% และ ethyl acetate 8.5%70 

การศึกษาสารพฤกษเคมีเบื้องต้นของสารสกัดผสมจากหญ้าปราบและหญ้าไทรในตัวทำ
ละลายที่แตกต่างกัน พบว่า ELE พบสารพฤกษเคมีมากที่สุด 7 กลุ่ม ได้แก่ แอลคาลอยด์ แทนนิน 
เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน คูมาริน และสเตียรอยด์ สารสกัด ALE พบสารพฤกษเคมี 3 กลุ่ม 
ได้แก่ เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ และคูมาริน การสกัดแยกสารด้วยวิ ธี liquid-liquid extraction 
พบว่าสารสกัดใน FALE พบสารพฤกษเคมีมากที่สุด 4 กลุ่ม ได้แก่ แทนนิน ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน 
และคูมาริน สารสกัด FCLE พบสารพฤกษเคมี 2 กลุ่ม ได้แก่ แทนนิน และสเตียรอยด์ ส่วนสารสกัด 
FELE และ FHLE พบสารพฤกษเคมีเพียง 1 กลุ่ม คือ สเตียรอยด์ และไม่พบแอนทราควิโนนและคาร์
ดิแอกไกลโคไซในสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ ดังนั้นในการตรวจสอบสารพฤกษเคมี
เบื้องต้นจะเห็นได้ว่าสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ พบว่ามีสารพฤกษเคมี ได้แก่ แอลคา
ลอยด์ แทนนิน เทอร์ปีนอยด์ ฟลาโวนอยด์ ซาโปนิน คูมาริน และสเตียรอยด์ ซึ่งองค์ประกอบทางเคมี
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เหล่านี้มีฤทธิ์ทางชีวภาพ เช่น ฤทธิ์ต้านเชื้อแบคทีเรีย ต้านมะเร็ง ฤทธิ์การแก้ปวดแก้อักเสบ ฤทธิ์ต้าน
อนุมูลอิสระ และยังมีฤทธิ์ในยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส ได้แก่ steroids, polyphenols และ 
flavonoid ซึ่ งสารเหล่ านี้ มักอยู่ ในกลุ่ ม  organic acid, ester หรือ  alcohol83 สอดคล้องกับ
การศึกษาของ Ganga RB, (2016) สารสกัดต้นหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายแอลกอฮอล์ 70% แล้ว
นำมาแยกสารด้วยแอลกอฮอล์ 50% (hydro alcoholic) เฮกเซน เอทิลอะซิเตทและเมทานอล พบว่า
มีสาร   พฤกษเคมีกลุ่ม แอลคาลอยด์ (alkaloids) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) แทนนิน (tannins) ควิ
โนน (quinones) คาร์โบไฮเดรต (carbohydrates) และ น้ำมัน (oils)26 สอดคล้องกับการศึกษาของ 
พรหทัย พุทธวัน และคณะ (2561) ได้ทำการศึกษาสารสกัดรากหญ้าไทรที่สกัดด้วยน้ำกลั่น พบ
องค์ประกอบทางเคมีกลุ่มโพลีฟีนอล (polyphenol) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) และเทอรพีนอยด 
(terpenoids)13 สอดคล้องกับการศึกษาของ Rahmatullah M, (2014) ได้ทำการศึกษาสารสกัดหญ้า
ปราบหรือโด่ไม่รู้ล่มที่สกัดด้วยตัวทำละลายเมทานอล พบองค์ประกอบทางเคมีในกลุ่มแอลคาลอยด์ 
(alkaloids) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) และแทนนิน (tannins)29 และการศึกษาของ Wang JJ, et 
al. (2013) และ Kabeer FA & Prathapan R. (2014) ได้ทำการศึกษาสารสกัดหญ้าปราบหรือโด่ไม่รู้
ล่ม พบองค์ประกอบทางเคมีในกลุ่มเทอร์ปินอยด์ (terpenoids) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) สเต
รียรอยด์ (steroids)60 นอกจากนี้ยังมีรายงานการศึกษาต้นหญ้าปราบของ Huang CC, et al. 
(2014), Wang JJ, et al. (2013), Wang J, (2014)  และ Su M, (2009) พบสารสำคัญ  (major 
compound) ในต้นหญ้าปราบ คือ deoxyelephantopin (DET) เป็นสารในกลุ่ม sesquiterpene 
lactone ที่แยกด้วยตัวทำละลายเอทานอล อะซิโตน และคลอโรฟอร์ม23,61-63 ออกฤทธิ์ในการเป็นสาร
ต้านอนุมูลอิสระที่ดี และรายงานการศึกษาของ Zhang HB, et al. (2011) และ Chang CL, et al. 
(2012) ได้ ท ำการศึ กษ ากลุ่ ม ส ารปะกอบ ฟี นอลิ ก  (phenolic compounds) โดยการแยก
องค์ประกอบทางเคมีสารสกัดหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายเอทานอล พบองค์ประกอบทางเคมี ได้แก่ 
3,4-dihydroxy benzaldehyde, p-coumaric acid, vanillic acid, syringic acid, isovanillic 
acid, p-hydroxybenzoic acid, ferulic acid, 3-methoxy-4-hydroxyl cinnamic aldehyde, 
tricin, syringic acid, E-3-(3-ethoxy-4-hydroxyphenyl) acrylic acid, 2-hydroxybenzolate 
acid64,65  

การศึกษาปริมาณฟีนอลิกรวมและปริมาณฟลาโวนอยด์รวมของสารสกัดผสมจากหญ้าไทร
และหญ้าปราบในตัวทำละลายที่แตกต่างกัน พบว่า สารสกัด ELE มีปริมาณฟีนอลิกรวมและปริมาณ 
ฟลาโวนอยด์รวมมากที่สุดรองลงมาคือ ALE การสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 
พบว่าสารกัด FELE มีปริมาณฟีนอลิกรวมและปริมาณฟลาโวนอยด์รวมมากที่สุด รองลงมาคือ FCLE, 
FALE และ FHLE ตามลำดับ และมีความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสารต้านอนุมูลอิสระมากที่สุด 
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เมื่อทดสอบด้วยวิธี FRAP ซึ่งความสามารถในการถูกรีดิวซ์โดยสารต้านอนุมูลอิสระมีความสัมพันธ์
แปรผันตรงกับปริมาณฟีนอลิกรวมและปริมาณฟลาโวนอยด์รวมของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและ
หญ้าปราบ โดยสารประกอบฟีนอลิก มีวงแหวนอะโรมาติกและหมู่ไฮดรอกซิลอย่าน้อย 1 หมู่ ใน
โครงสร้าง สามารถพบได้ตามธรรมชาติในพืช จัดเป็นสารต้านอนุมูลอิสระชนิดหนึ่ง 84 การศึกษานี้
แสดงให้เห็นว่าการสกัดด้วยตัวทำละลายที่มีขั้วจะได้ปริมาณสารประกอบฟีนอลิกในปริมาณสูง เช่น 
เอทานอลเป็นตัวทำละลายอินทรีย์ซึ่งเป็นที่รู้จักกันดีว่าเป็นตัวทำละลายที่ดีสำหรับการสกัด
สารประกอบฟีนอลิกแต่เป็นอันตรายต่อการบริโภค85 ซึ่งสอดคล้องกับผลการศึกษาของ พรหทัย พุทธ
วัน และคณะ (2561) ได้ศึกษารากหญ้าไทรที่สกัดด้วยตัวทำละลายน้ำกลั่นโดยอัตราสวนพืชตอน้ำ
กลั่น พบปริมาณโพลีฟีนอล 58.33±0.29 µgGAE/mL13 และสอดคล้องกับการศึกษาของ Yuliani, 
(2019) ได้ทำการศึกษาหญ้าปราบโดยการแยกสารด้วยตัวทำละลาย methanol, ethyl acetate, 
butanol และน้ำ พบว่า มีปริมาณฟีนอลิกในสารสกัดตัวทำละลายด้วย methanol มากที่สุดเท่ากับ 
0.611±0.009 mg/mL รองลงมาคือ ethyl acetate, butanol และน้ำ มีปริมาณฟีนอลิกเท่ากับ 
0.536±0.003, 0.495±0.032 และ 0.220±0.020 mg/mL ตามลำดับ ในการศึกษามีปริมาณฟลาโว
นอยด์ พบว่าสารสกัดตัวทำละลายด้วย ethyl acetate มีปริมาณฟลาโวนอยด์มากที่สุดเท่ากับ 
0.92±0.000 mg/mL รองลงมาคือ butanol, methanol และน้ำ มีปริมาณฟลาโวนอยด์เท่ากับ 
0.90±0.000, 0.83±0.057 และ 0.80±0.000 mg/mL ตามลำดับ81 และการศึกษาของ Ganga rao 
B, et al. (2012) ได้ทำการศึกษาหญ้าปราบโดยการสกัดด้วย alcohol 70% และแยกสารด้วยตัวทำ
ละลาย hydro-alcoholic, hexane, ethyl acetate และ methanolic พบว่ามีปริมาณฟีนอลิกรวม
เท่ากับ 4.49, 3.39, 8.76 และ 3.34 mgGAE/g ตามลำดับ82  

การวิเคราะห์ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ พบว่า สารสกัด ELE มีความสามารถใน
การต้านอนุมูลอิสระสูงกว่าสารสกัด ALE ในการทดสอบโดยวิธี DPPH แสดงให้เห็นว่าสารสกัดผสม
จากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายที่แตกต่างกัน มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระน้อยกว่าเมื่อ
เปรียบเทียบกับ ascorbic acid และ trolox ซึ่งเป็นสารมาตรฐาน และความสามารถในการต้าน
อนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS แสดงให้เห็นว่าสารสกัด ELE มีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระที่สูง
กว่า ALE และมีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระได้ดีมากกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับ  trolox หรือ
วิตามินอี แต่มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระน้อยกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับ ascorbic acid หรือวิตามินซี ในการ
สกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction พบว่า สารสกัด FELE มีความสามารถในการต้าน
อนุมูลอิสระสูงที่สุด รองลงมาคือ FALE, FCLE และ FHLE ตามลำดับ การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าฤทธิ์
การต้านอนุมูลอิสระในการทดลอง พบว่าการสกัดสารโดยใช้เอทานอลเป็นตัวทำละลายส่งผลต่อการ
กำจัดอนุมูลอิสระอย่างมีนัยสำคัญทั้งวิธี DPPH และ ABTS+ ซึ่งสัมพันธ์กับปริมาณฟีนอลิกรวมและ 
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ฟลาโวนอยด์รวม สารสกัดจากเอทานอลมีความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระที่ดี ซึ่งจะมีค่า IC50     
ต่ำ86 สอดคล้องกับผลการศึกษาของ Pornhathai P, et al. (2018) พบว่าสารสกัดหญ้าไทรด้วยตัว
ทำละลายน้ำ มีความสามารถในการยับยั้งอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH เท่ากับ 16.14±2.80%13 
สอดคล้องกับผลการศึกษาของ Wu C, et al. (2018) พบว่าสารสกัดใบหญ้าปราบด้วยตัวทำละลาย  
เอทานอล 70% แล้วนำมาสกัดแยกโดยใช้เอทิลอะซิเตท (ESEAF) เมื่อนำมาวิเคราะห์ความสามารถใน
การต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH พบว่า ESEAF 1,000 µg/mL มีความสามารถในการต้านอนุมูล
อิสระ 85.73% มีค่า IC50 69.70±0.01 µg/mL เมื่อเทียบกับ Gallic acid ซึ่งเป็นสารมาตรฐาน แสดง
ให้เห็นว่า ESEAF มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระที่ดีมากขึ้นสัมพันธ์กับความเข้มข้น ESEAF ที่สูงขึ้นอย่างมี
นัยสำคัญ (p<0.05)22 สอดคล้องกับผลการศึกษาของ Ganga rao B, et al. (2012) พบว่าหญ้าปราบ
โดยการสกัดด้วย alcohol 70% และแยกสารด้วยตัวทำละลาย hydro-alcoholic, hexane, ethyl 
acetate และ methanol โดยสารสกัดที่แยกด้วย methanol มีฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี 
DPPH สูงที่สุด มีค่า IC50 112 µg รองลงมาคือ hydro alcoholic, ethyl acetate และ hexane มี
ค่า IC50 147, 313 และ 602 µg ตามลำดับ เปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน ascorbic acid มีค่า IC50 
16 µg82 

การศึกษาฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลสของสารสกัดผสมจาก

หญ้าไทรและหญ้าปราบ พบว่า สารสกัด ALE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส

และแอลฟาอะไมเลส สูงที่สุด โดยสารสกัด ALE และ ELE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์

แอลฟากลูโคซิเดสได้ดีมากกว่า acarbose® และสารสกัด ALE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์

แอลฟาอะไมเลสได้ใกล้เคียงกับ acarbose® ในการสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 

พบว่าสารกัด FALE มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิ เดสและแอลฟาอะไมเลสสูง

ที่สุดและมีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสได้ดีมากกว่า acarbose® นอกจากนี้

ยังพบว่าสารสกัด FELE, FCLE และ FHLE ไม่มีความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส

และแอลฟาอะไมเลส เนื่องจากความสามารถในการดึงสารละลายของตัวทำละลายแตกต่างกัน ดังนั้น

ในการศึกษานี้แสดงเห็นได้ว่า สารสกัดที่สกัดด้วยตัวทำละลายที่มีขั้วมากหรือขั้วปานกลาง เช่น น้ำ 

หรือเอทานอล จะสามารถดึงสารละลายที่มีฤทธิ์ในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะ

ไมเลสของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบออกมาได้ดีมากกว่าตัวทำละลายที่มีขั้วน้อย

หรือไม่มีขั้ว เช่น n-hexanes, dichloromethane, ethyl acetate ซึ่งสารที่มีฤทธิ์ในการยับยั้ง

เอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและเอนไซม์แอลฟาอะไมเลส จะช่วยลดการย่อยคาร์โบไฮเดรตและสามารถ

ลดการดูดซึมน้ำตาล ทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดลดลง87 รายงานการศึกษาก่อนหน้านี้มีการรวบรวม
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ข้อมูลทบทวนวรรณกรรมที่ตีพิมพ์ทั่วโลก พบว่าสารที่แยกได้จากพืชสมุนไพร 411 ชนิด มีฤทธิ์ในการ

ยับยั้ งแอลฟากลู โคซิ เดส  ประกอบด้ วย  terpene, alkaloid, quinine, flavonoid, phenol, 

phenylpropanoid และ  steroid83 ซึ่ งสอดคล้ องผลการศึ กษ าของ Daisy P, et al. (2009) 

การศึกษาฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดในหนูเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย Streptozotocin จากสาร 

28Nor-22 (R) Witha 2,6,23-trienolide ซึ่งเป็นสารกลุ่มสเตียรอยด์ที่สกัดแยกได้จากต้นหญ้าปราบ 

ด้วยตัวทำละลายอะซิโตน พบว่า สาร 28Nor-22 (R) Witha 2,6,23-trienolide จากต้นหญ้าปราบ 

สามารถลดระดับน้ำตาลในเลือดและเพ่ิมระดับอินซูลินในหนูเบาหวาน30 นอกจากนี้ยังมีรายงานผล

การศึกษาฤทธิ์ลดระดับน้ำตาลในเลือดจากสารสกัดจากใบและรากหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายด้วยน้ำ

ในหนูเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย alloxan พบว่า ระดับน้ำตาลในเลือดในหนูที่ได้รับสารสกัดจากใบ

และรากหญ้าปราบลดลงอย่างมีนัยสำคัญ (84.8±0.43 และ 88.3±0.19  mg/dL-1 ตามลำดับ) เมื่อ

เทียบกับหนูที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย alloxan (360.8±0.49 mg/dL-1)31 

5.2 ข้อเสนอแนะ 
5.2.1 ควรมีการศึกษาองค์ประกอบทางเคมีของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ

เพ่ิมเติมด้วยวิธีที่หลากหลาย เช่น การตรวจสอบองค์ประกอบทางเคมีด้วยวิธี high performance 
liquid chromatography (HPLC) เป็นต้น 

5.2.2 ควรมีการศึกษาองค์ประกอบทางเคมีโดยการแยกสารบริสุทธิ์ เพ่ือระบุถึงสารสำคัญที่มี
ฤทธิ์ในการลดระดับน้ำตาลในเลือดของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
 5.2.3 ควรมีการศึกษาฤทธิ์ต้านลดระดับน้ำตาลในเลือดในสัตว์ทดลอง 
 5.2.4 ควรมีการศึกษาความเป็นพิษทั้งแบบเฉียบพลันและเรื้อรังของสารสกัดผสมจากหญ้า
ไทรและหญ้าปราบ 
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ภาคผนวก ก 
รูปภาพส่วนต่าง ๆ ของพืชท่ีใช้ในงานวิจัย 
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รูปภาพส่วนต่าง ๆ ของต้นหญ้าไทร 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ต้นหญ้าไทร 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ดอกหญ้าไทร 
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ใบและลำต้นหญ้าไทร 

 
รากหญ้าไทร 
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รูปภาพส่วนต่าง ๆ ของต้นหญ้าปราบ (โด่ไม่รู้ล้ม) 

 
ต้นหญ้าปราบ 
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บหญ้าปราบ 

 

รากและลำต้นหญ้าปราบ 
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ดอกหญ้าปราบ 
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ภาคผนวก ข 
ขั้นตอนการสกัดสารจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
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ขั้นตอนการสกัดสารจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 

 

การเตรียมสมุนไพรจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 
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อบสมุนไพรที่ อุณหภูมิ 40 องศาเซลเซียส 18 ชั่วโมง 

ผสมผงสมุนไพรหญ้าไทรและหญ้าปราบ อัตราส่วน 1:1 
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การสกัดสารจากหญ้าไทรและหญ้าปราบด้วยตัวทำละลายเอทานอล 80% (sonicator)  

และการต้มด้วยน้ำ (decoction) 

 

 

 

กรองด้วยเครื่องกรองสูญญากาศแล้วนำไประเหย โดยใช้เครื่อง evaporator 

แล้วนำไปทำแห้ง โดยใช้เครื่อง freeze dry  
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การสกัดแยกสารด้วยวิธี liquid-liquid extraction 

ขั้นตอนการสกัดแยกสารด้วยตัวทำละลาย dichloromethane 

 

ขั้นตอนการสกัดแยกสารด้วยตัวทำละลาย ethyl acetate 

 

 

CH2Cl2 
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ขั้นตอนการสกัดแยกสารด้วยตัวทำละลาย n-hexanes 

 

 

 

ขั้นตอนการสกัดแยกสารด้วยตัวทำละลายน้ำ 
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ภาคผนวก ค 
ขั้นตอนการทดสอบและกราฟแสดงผลการทดสอบ 
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ขั้นตอนการทดสอบด้วยวิธีต่างๆ 

 

ขั้นตอนการทดสอบสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบ 

 

 

ขั้นตอนการทดสอบหาปริมาณฟีนอลิกรวม 
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ขั้นตอนการทดสอบหาปริมาณฟลาโวนอยด์รวม 

 

 

 

ขั้นตอนการทดสอบความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH 

  



 

 

  98 

 

ขั้นตอนการทดสอบความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS 

 

 

 

ขั้นตอนการทดสอบความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดส 
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ขั้นตอนการตรวจสอบสารพฤกษเคมีเบื้องต้น (n=5) 
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กราฟแสดงผลการทดสอบ 

 

กราฟแสดงสารมาตรฐาน galic acid ที่ใช้ในการทดสอบวิธี TPC 

 

กราฟแสดงปริมาณฟีนอลิกรวมของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายท่ี

แตกต่างกัน ในการทดสอบวิธี TPC 
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กราฟแสดงสารมาตรฐาน quercetin ที่ใช้ในการทดสอบวิธี TFC 

 

กราฟแสดงปริมาณฟลาโวนอยด์รวมของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำ

ละลายท่ีแตกต่างกัน ในการทดสอบวิธี TFC 
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กราฟแสดงสารมาตรฐาน trolox ที่ใช้ในการทดสอบวิธี FRAP 

 

 

กราฟแสดงปริมาณการรีดิวซ์ของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายท่ี

แตกต่างกัน ในการทดสอบวิธี FRAP 
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กราฟแสดงสารมาตรฐาน trolox ที่ใช้ในการทดสอบวิธี DPPH 

 

 

กราฟแสดงสารมาตรฐาน ascorbic ที่ใช้ในการทดสอบวิธี DPPH 
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กราฟแสดงสารมาตรฐาน trolox ที่ใช้ในการทดสอบวิธี ABTS 

 

 

กราฟแสดงสารมาตรฐาน ascorbic ที่ใช้ในการทดสอบวิธี ABTS 
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กราฟแสดงความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบใน

ตัวทำละลายท่ีแตกต่างกัน ในการทดสอบวิธี DPPH 

 

กราฟแสดงความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบใน

ตัวทำละลายท่ีแตกต่างกัน ในการทดสอบวิธี ABTS 
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2,2'-azino-bis (3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid) 
radical scavenging assay
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2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) radical scavenging 
assay
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กราฟแสดงความสามารถในการยับยั้งเอนไซม์แอลฟากลูโคซิเดสและแอลฟาอะไมเลสของสาร

สกัดผสมจากหญ้าไทรและหญ้าปราบในตัวทำละลายที่แตกต่างกัน 
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ภาคผนวก ง 
หนังสือการตรวจรับรองเอกลักษณ์พันธุ์พืช 
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ภาคผนวก จ 
ผลงานการตีพิมพ์เผยแพร่วิทยานิพนธ์ 
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ชื่อ นางสาวสายทอง สมบัติภูธร 
วันเกิด 28 ตุลาคม 2538 
สถานที่เกิด อำเภอเขาวง จังหวัดกาฬสินธุ์ 
สถานที่อยู่ปัจจุบัน 193 หมู่ 9 บ้านกุดบอด ตำบลสงเปลือย อำเภอเขาวง จังหวัดกาฬสินธุ์ 

46160 
ตำแหน่งหน้าที่การงาน นิสิตปริญญาโท 
สถานที่ทำงานปัจจุบัน คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหาสารคาม 
ประวัติการศึกษา พ.ศ. 2553 สำเร็จการศึกษาระดับมัธยมศึกษาตอนต้น ที่โรงเรียนพุท        

โธภาวนาประชาสรรค์ จังหวัดกาฬสินธุ์  
พ.ศ. 2556 สำเร็จการศึกษาระดับมัธยมศึกษาตอนปลาย ที่โรงเรียน        

บัวขาว จังหวัดกาฬสินธุ์  
พ.ศ. 2560 จบการศึกษาระดับปริญญาตรีการแพทย์แผนไทยประยุกต์        

บัณฑิต(พท.ป.) สาขาแพทย์แผนไทยประยุกต์ คณะแพทยศาสตร์         

มหาวิทยาลัยมหาสารคาม จังหวัดมหาสารคาม  
พ.ศ. 2563 กำลังศึกษาระดับบัณฑิตศึกษา สาขาวิทยาศาสตร์สุขภาพ
มหาบัณฑิต (วท.ม.) คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหาสารคาม จังหวัด
มหาสารคาม 

ทุนวิจัย ทุนอุดหนุนการวิจัยสำหรับนิสิตระดับบัณฑิตศึกษา (ปริญญาโท) ประจำปี
งบประมาณ 2563 แหล่งทุนจากมหาวิทยาลัยมหาสารคาม 

ผลงานวิจัย Phytochemical screening, Antioxidant, and α-Glucosidase 
Inhibitory Activities of Different Solvent extracts from Leersia 
hexandra and Elephantopus scaber   
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