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ฟาทะลายโจร มีชื่อวิทยาศาสตรวา    Andrographis paniculata Wall. Ex  Nees เปนพืชในวงศ  
Acanthaceae  ที่มีการใชกันมานานในกลุมประเทศเอเชียตะวันออกเฉียงใตสําหรับรักษาอาการจากไขหวัดและ
โรคติดเชื้อทางเดินหายใจสวนบน มีรายงานการศึกษาพบวาสารสกัดดวยเอทานอลจากฟาทะลายโจรมีฤทธิ์ตาน
การอักเสบ อยางไรก็ตาม ผงใบฟาทะลายโจรที่มีจําหนายในทองตลาดเปนยาแผนโบราณ และอางวามีสรรพคุณ
บรรเทาอาการเจ็บคอ โดยยังไมมีขอพิสูจนในทางวิทยาศาสตร 

การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อพิสูจนฤทธิ์ตานการอักเสบของผงใบฟาทะลายโจรที่ขายในทองตลาด 
โดยเลือกใช โมเดลที่เหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบแบบเฉียบพลันในชองทองของหนูถีบจักร 2 โมเดล คือ กรดอะ
ซิติกเหนี่ยวนําใหเกิดการเคลื่อนที่ของของเหลวออกนอกหลอดเลือด และ คาราจีแนนเหนี่ยวนําใหเกิดการ
เคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาว  การศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการเคลื่อนที่ของของเหลวออกนอกหลอดเลือดของผงใบฟา
ทะลายโจรทําโดยการฉีด 0.6% acetic acid (10 มล./กก.) เพื่อเหนี่ยวนําใหเกิดการเคลื่อนที่ของของเหลวออก
นอกหลอดเลือด จากนั้นวัดความเขมขนของสี Evans blue ที่สะสมในชองทอง สวนฤทธิ์ยับยั้งการเคลื่อนที่ของ
เม็ดเลือดขาว ทําโดยการฉีด 0.75% carrageenan (0.3 มล.) และนับปริมาณของเม็ดเลือดขาวในของเหลวที่ได
จากการลางชองทอง และนําผลการทดลองที่ไดเปรียบเทียบกับยาตานการอักเสบมาตรฐาน คือ อินโดเมทาซิน 
(10 มก./กก.) 

โดยผลการทดลองทั้ง 2 โมเดล  พบวาฟาทะลายโจรในขนาด 200, 400 และ 800 มก./กก.  แสดงฤทธิ์
ยับยั้งการอักเสบแปรตามขนาดที่ใชอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.001) และในขนาดสูงสุด 800 มก./กก. มี
ฤทธิ์ใกลเคียงกับสารมาตรฐานสําหรับลดการอักเสบ คือ อินโดเมทาซิน 10 มก./กก. 
 ผลการทดลองแสดงใหเห็นวา ผงใบฟาทะลายโจรที่จําหนายในทองตลาดมีฤทธิ์ตานการอักเสบ 
สามารถใชบรรเทาอาการเจ็บคอจากจากไขหวัดและโรคติดเชื้อทางเดินหายใจสวนบนได 
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Abstract 
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Andrographis paniculata Wall. Ex Nees  (Thai name : Fa-Tha-Lai-Jone)  is a plant 
indigenous to South-east Asia. It has been used for treatment of common cold and upper respiratory 
tract (URI) infection. Ethanolic extract of A. paniculata has been demonstrated to possess anti-
inflammatory activity. However, powder prepared from dried leaves of A. paniculata available in the 
market are claimed to relieve sore throat without any scientific evidences. 
 In this study, we tested whether the commercial product of A. paniculata (in the form of 
powder) possess anti-inflammatory activity by investigating the effect of powder against peritoneal 
inflammation in mice using two selected models, i.e. acetic acid-induced vascular permeability and 
carrageenan-induced leukocyte migration. The effect on acetic acid-induced vascular permeability 
was assessed by measuring the peritoneal accumulation of Evans blue dye after intraperitoneal 
injection of 0.6% acetic acid (10 ml/kg). Carrageenan-induced leukocyte migration was determined 
by measuring the total leukocyte counts in peritoneal lavage following intraperitoneal injection of 
0.75% carrageenan (0.3 ml). The results were then compared with those obtained from a reference 
anti-inflammatory drug i.e. indomethacin (10 mg/kg). 
 Oral administration of the powder (200, 400 and 800 mg/kg) prior to induction of 
inflammation clearly suppressed acetic acid-induced dye leakage in the peritoneal cavity in a dose 
dependent manner. Carrageenan-induced leukocyte migration was also significantly suppressed by 
the powder (P<0.001). In both tests, the highest dose 800 mg/kg exhibited a comparable activity as 
indomethacin. 
 The results clearly reveal an anti-inflammatory activity of the commercial product of A. 
paniculata which is beneficial to patients with common cold and URI who are also suffered from sore 
throat. 
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บทนํา 
 

ฟาทะลายโจรเปนพชืที่มกีารใชมานานทัง้ในประเทศจนี  อินเดีย และไทย  เนื่องดวยฤทธิ์
ทางการรักษาที่หลากหลายเชนลดไข, แกเจ็บคอ และแกทองเสยี  และมีประสิทธิผลที่ดี  ดวยเหตุ
ดังกลาวจึงมีการบรรจุฟาทะลายโจรเขาสูบัญชียาหลักแหงชาติในงานสาธารณสุขมลูฐานตัง่แต ป 
พ.ศ. 2542 (1) เพื่อสงเสริมใหเกิดการใชสมุนไพรชนิดนี้ในการดูแลตนเองของประชาชนและลดการ
พึ่งพายาจากตางประเทศ  สงผลใหเกิดการวิจัยและพฒันาอยางตอเนื่อง โดยในการทําวิจัยที่ผาน
มาสามารถแสดงใหเห็นไดวาฟาทะลายโจรมีฤทธิ์ในการลดการบีบเกรง็ตัวของทางเดินอาหาร(2-3)   
ฤทธิ์ตานเชื้อแบคทีเรีย(4-7)   ฤทธิ์ลดไขและตานการอักเสบ(8-11)   

จากการศึกษาฤทธิ์ตานการอกัเสบของสารสกัดจากฟาทะลายโจรที่ผานมาในหลอด
ทดลองพบวา ฟาทะลายโจรออกฤทธิ์ขัดขวางการแบงตัวของ T cell และยับยั้งการปลดปลอย 
Cytokine(13)  โดยพบวา andrographolide สามารถยับยั้งการผลิต IFN-γ  และ  IL-2 ซึ่งเปนผล
มาจากการลดกระบวนการ phosphorylation ของ  extracellular-signal-regulated protein 
kinase (ERK1/2) (14)  นอกจากนี้ยงัพบวาฟาทะลายโจรมีฤทธิ์ในการยับยั้งการกนิและฆาเชื้อของ
เม็ดเลือดขาว(neutrophil) (15)   

การศึกษาในหนูขาวพบวาสารสกัดจากผงใบฟาทะลายโจรขนาด 500 มก./กก. มีฤทธิ์ใน
การตานการอกัเสบ ยับยั้งการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาว และยับยัง้การเกิด Granuloma โดย
ศึกษาจากการใหสารสกัดเปนเวลา 1 วนั กอนทําการฝงสําลีเขาบริเวณหนาทองของหนูขาว ทิ้งไว 
24 ชั่วโมง  จากนัน้นับเซลลเม็ดเลือดขาวในสาํลีโดย “Bright-Line” Counting Chamber, 
Improved Neubauer Ruling พบวาสามารถยับยั้งการเคลื่อนที่ของเซลลเม็ดเลือดขาวไดอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทยีบกับกลุมควบคมุ (10) 

อยางไรก็ตามจากผลการทาํวิจัยตางๆ ทีก่ลาวมา เปนการศึกษาฤทธิ์ของสารสกดัจาก
สมุนไพรฟาทะลายโจร  ซึง่ปจจุบันมีผลิตภัณฑสมุนไพรฟาทะลายโจรในรูปแบบของยาแผน
โบราณ (แคปซูล) จําหนายในทองตลาด  โดยระบวุามสีรรพคุณบรรเทาอาการเจ็บคอ  ซึง่ยงัไมมี
รายงานแสดงฤทธิ์จากผลิตภัณฑดังกลาว ดังนัน้จงึนาสนใจที่จะศึกษาฤทธิ์ในการตานอักเสบของ
สมุนไพรฟาทะลายโจรในรูปแบบของยาแผนโบราณ (แคปซูล) ที่มีจาํหนายในปจจุบัน 
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ทบทวนวรรณกรรม 
 
ฟาทะลายโจร 
 
 ชื่อวิทยาศาสตร : Andrographis paniculata ( Burm.f. ) Wall. ex Nees 

ชื่ออื่น : เมฆทะลาย ซีปงก ีหญากันงู น้ําลายพงัพอน 
วงศ :  Acanthaceae 
ลักษณะทางพฤกษศาสตร(16) : ฟาทะลายโจร เปนไมลมลุกสูง 30-60 ซม. ทัง้ตนมีรสขม 

ลําตนเปนสี่เหลี่ยม แตกกิ่งออกเปนพุมเลก็ ใบเดี่ยวเรียงตรงขามสีเขยีวเขมเปนมนั ดอกออกเปน
ชอใหญที่ปลายกิ่ง และซอกใบ ดอกยอยขนาดเล็ก กลบีดอกสีขาว ผลเปนฝกสีเขียวอมน้ําตาล เมือ่
ผลแกจะแตกดีดเมล็ดออกมา  

ฟาทะลายโจรเปนพชืที่ชาวอนิเดียและจนีใชเปนยามาแตโบราณ นิยมใชทั้งตนสดและแหง
ในการรักษา  โดยใชเปนยาแกเจ็บคอ  แกทองเสยี  แกไข  หรือเปนยาขมเจริญอาหาร  

ในป พ.ศ. 2542  ไดมีการบรรจุฟาทะลายโจรเขาในบัญชียาหลักแหงชาติ  จึงสงผลใหเกิด
การวิจยัและพฒันาอยางตอเนื่อง โดยในการทาํวิจยัที่ผานมาสามารถแสดงใหเหน็ไดวาฟาทะลาย
โจรมีฤทธิ์ในการลดการบีบเกร็งตัวของทางเดินอาหาร(2-3)   ฤทธิ์ตานเชื้อแบคทีเรีย(4-7)   ฤทธิ์ลดไข
และตานการอักเสบ(8-11)  โดยสารสําคัญทีพ่บในฟาทะลายโจรเปนสารจําพวก  diterpine lactones  
ไดแก  andrographolide, neoandrographolide, 14-deoxyandrographolide  และ  14-deoxy-
11,12-didehydroandrographolide(12)   ซึ่งเปนสารที่พบไดในทุกสวนเหนือดิน โดยพบมากทีสุ่ด
ในดอก(5.9%) รองลงมาคือใบ (3.7%) และลําตน (1%) 
 
ฤทธิ์ทางเภสชัวิทยาทีส่ําคัญ 
 

1.  ฤทธิ์ลดการบีบตัวของกลามเนื้อเรยีบ  
สารสกัดจากใบดวย  50% และ 85% ethanol มีฤทธิ์ลดการบีบตัวของลําไสที่เกิดจากการ

กระตุนดวยสารชนิดตางๆ(2,17)  และพบวาสารสกัด 70% ethanol จากทัง้ตน ขนาด 0.2 และ 0.4 
mg/ml ลดการหดตัวของ vas deferens ของหนูขาวทีถู่กกระตุนดวย NaCl โดยออกฤทธิ์ไปยับยั้ง 
calcium channels ทําใหปริมาณ Ca++ เขาสูเซลลกลามเนื้อเรียบของ vas deferens ลดลง (18) 

เชนเดียวกับสารสกัดฟาทะลายโจรขนาด 0.2, 0.4 และ 0.8 mg/ml มีฤทธิ์คลายกลามเนื้อมดลูก
ของหนูขาวได(19) 
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2.  ฤทธิ์ฆาเชื้อแบคทีเรียที่กอใหเกิดโรคทองเสีย 
พบวาสารสกดัจากใบและลาํตนดวยปโตรเลียมอีเทอร(20),สารสกัด methanol:water (1:1) 

(21) ,สารสกัด 95%, 85%, 80%, 70% ethanol (22-25) และสารสกัดน้าํ(26-27) มีฤทธิ์ตานเชื้อแบคทีเรีย
ที่กอใหเกิดโรคทองเสีย ไดแก Escherichia coli(22-25,27) , Salmonella typhosa(20) , S. krefed , S. 
typhi, Shigella dysenteriae(6) , Proteus vulgaris(21) ,  Vibrio cholerae(22-25) และ 
Staphylococcus aureus  (22-23) 

3. ฤทธิล์ดการอักเสบ  
สารสกัดดวย ethanol(10,17,30) สารสกัดดวยน้าํ(10,17) และ chloroform(30) มีฤทธิ์ลดการ

อักเสบที่ถกูเหนี่ยวนาํใหอักเสบดวย carrageenan(10,17,30) และลดการอักเสบแบบเรื้อรัง(10) สาร
สกัดน้ําและสารสกัด ethanol ขนาด 500 mg/kg ออกฤทธิ์ใกลเคียงกบัยา prednisolone ขนาด 5 
mg/kg, indomethacin ขนาด 5 mg/kg และ ibuprofen ขนาด 10 mg/kg (10) สารสําคัญในการ
ออกฤทธิ์ลดการอักเสบ คือ andrographolide , neoandrographolide , deoxyandrographolide 
และ deoxydidehydroandrographolide โดย  andrographolide และ neoandrographolide จะ
ไปออกฤทธิย์บัยั้ง cytokine หรือสารที่เกี่ยวของในกระบวนการอักเสบ ไดแก α-tumor necrosis 
factor , platelet activating factor , nitric oxide และ cyclooxygenase-2  เปนตน   

จากการศึกษาฤทธิ์ตานการอกัเสบของฟาทะลายโจรที่ผานมาในหลอดทดลองพบวา ฟา
ทะลายโจรออกฤทธิ์ยับยัง้การแบงตัวของ T cell และยับยั้งการหลั่ง Cytokine ซึง่เปนผลมาจาก
การยับยัง้ dendritic cell (13)  และยงัพบวา andrographolide สามารถยับยัง้การผลิต IFN-γ  และ  
IL-2 โดยเปนผลมาจากการลดกระบวนการ phosphorylation ของ  extracellular-signal-
regulated protein kinase (ERK1/2) (14)  นอกจากนีจ้ากการทดลองในหลอดทดลอง เมื่อนําน้าํ
สกัดสมุนไพรมาผสมรวมกบัเชื้อ S.aureus และ Neutrophils พบวาฟาทะลายโจรมีฤทธิ์ในการ
ยับยั้งการกนิและฆาเชื้อของเม็ดเลือดขาว(neutrophil) (15)  

การศึกษาในหนูขาวพบวาสารสกัดจากผงใบฟาทะลายโจรขนาด 500 มก./กก. มีฤทธิ์ใน
การตานการอกัเสบ ยับยั้งการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาว และยับยัง้การเกิด Granuloma โดย
ศึกษาจากการใหสารสกัดเปนเวลา 1 วนั กอนทําการฝงสําลีเขาบริเวณหนาทองของหนูขาว ทิ้งไว 
24 ชั่วโมง  จากนัน้นับเซลลเม็ดเลือดขาวในสาํลีโดย “Bright-Line” Counting Chamber, 
Improved Neubauer Ruling พบวาสามารถยับยั้งการเคลื่อนที่ของเซลลเม็ดเลือดขาวไดอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทยีบกับกลุมควบคมุ (10) 
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4. ฤทธิล์ดไข 
สารสกัด 85%(17) และ 95% ethanol(9) มีฤทธิ์ลดไขในสัตวทดลองที่ถูกทําใหเปนไขดวย 

S.typhi (17)และยีสตขนาด 300 mg/kg(9)  สารที่ออกฤทธิ์คือ andrographolide(31) แตสารสกัดน้าํ
และสารสกัด 50% ethanol ไมมีฤทธิ์ลดไขในสัตวทดลองดังกลาว (17) 

5. การทดลองทางคลนิิกใชรักษาอาการไอและเจ็บคอ  
 โดยการทดลองเปรียบเทียบผลของฟาทะลายโจรขนาด 3 g/day และ 6 g/day กับ พารา

เซตามอล พบวากลุมที่ไดรับฟาทะลายโจร 6 g/day และพาราเซตามอล สามารถลดอาการไขและ
เจ็บคอมากกวากลุมที่ไดฟาทะลายโจรขนาด 3 g/day อยางมีนยัสําคญัทางสถิติในวันที ่3 หลังการ
รักษา แตผลการรักษาไมแตกตางกันในวนัที ่7 ของการประเมินผล (32) 

6. การทดลองทางคลนิิกฤทธิ์ปองกนัและบรรเทาอาการหวัด 
 ฟาทะลายโจรใหผลในการปองกนัหวัดและบรรเทาอาการหวัด การศึกษาในนักเรียนชวง

ฤดูหนาว ใหกนิยาเม็ดฟาทะลายโจรแหง ขนาด 200 mg/day ในเดือนแรกของการทดลองยังไมพบ
ความแตกตางระหวางกลุมทีก่ินยาและกลุมควบคุม หลงัจาก 3 เดือนของการทดลอง อุบัติการณ
การเปนหวัดลดลงอยางมนียัสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม อัตราการเปนหวัดใน
กลุมที่ไดรับฟาทะลายโจรเทากบั 20% ในขณะทีก่ลุมควบคุมมีอัตราการเปนหวัดเทากับ 62%  ผล
ในการปองกนัของยา (the attributable protective effect) เทากับ 33% (33) 

การทดลองทางคลินิกเพื่อพสูิจนประสิทธผิลของสารสกดัฟาทะลายโจรในการรักษาอาการ
เนื่องจากหวัด (common cold) พบวาสารสกัดจากใบฟาทะลายโจรขนาด 1,200 mg/day 
(เทียบเทา andrographolide 48 มิลลิกรัม) สามารถใชรักษาอาการเนื่องจากหวัดได โดยในวันที ่4 
ของการใหยา กลุมผูปวยที่ไดรับฟาทะลายโจรมีความรุนแรงของโรค อาการออนเพลยี อาการ
หนาวสัน่เจ็บคอ และปวดเมื่อยกลามเนือ้ลดลงอยางมนีัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมทีไ่ดรับยาหลอก 
และยังลดจํานวนวันที่ติดเชื้อหวัดลงอีกดวย (34) 

การทดลองทางคลินิกแบบ Randomized double-blind placebo-controlled study  
เพื่อศึกษาประสิทธิผลของสารสกัดฟาทะลายโจรมาตรฐาน SHA-10 ในการบรรเทาอาการ
เนื่องจากหวัด (common cold) ในผูปวย 158 คน โดยใช Visual analogue scale 
measurements (VAS) พบวา SHA-10 ขนาด 1,200 mg/day (มี andrographolide และ  
deoxyandrographolide อยางนอย 60 mg/day) สามารถใชรักษาอาการเนื่องจากหวัดได 
ภายในวนัที่ 2 ของการใหยา กลุมผูปวยที่ไดรับสารสกัดฟาทะลายโจร มีอาการออนเพลยี นอนไม
หลับ เจ็บคอ และน้ํามกูไหลลดลงอยางมนีัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมทีไ่ดรับยาหลอก(35) 
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การอักเสบ(36-43) 
 
 การอักเสบเปนปฏิกิริยาที่ซบัซอนของสิ่งมีชีวิตเพื่อที่จะปองกนัการทําลาย(44)  หรือควบคุม
อันตรายตางๆไมใหลุกลามออกไปยังบริเวณอื่นของรางกาย โดยรางกายมกีารเพิ่มจํานวนเซลล
และผลิตผลของเซลลทีเ่กี่ยวของในกระบวนการอักเสบขึ้นมาตอตานตัวกระตุนที่ทาํใหเกิดอาการ
อักเสบ  ทั้งยังชวยซอมแซมเนื้อเยื่อสวนที่ถกูทําลาย(45-46)    โดยผลของการอักเสบจะทําใหบริเวณ
นั้นเกิดอาการ (Symptoms)  4 ประการ  คือ  ปวด (pain), บวม (swelling), แดง (redness) และ
รอน (heat)  (45-46)     

ส่ิงที่มากระตุนใหเกิดการอักเสบ  มีอยูหลายสาเหตุดวยกนัคือ 
 1. Mechanical stimulus  เชน  การกระแทก (Trauma) 
 2. Chemical stimulus  ไดแก  สารเคมีตางๆ  ยา  หรือพวก Toxin 
 3. Infectious stimulus  ไดแก  เชื้อโรค หรือจุลชีพตางๆ เชน แบคทีเรีย ไวรัส รา   
โดยเราสามารถแบงการอักเสบออกเปน 2 ชนิด  คือ 
 1. การอักเสบชนิดเฉียบพลัน (acute inflammation)  
 2. การอักเสบชนิดเรื้อรัง (chronic inflammation) 
  

การอักเสบชนิดเฉียบพลนั (acute inflammation) (10) 
เปนการอักเสบที่เกิดขึ้นทนัทีและรวดเร็วโดยใชระยะเวลาสั้น และกินเวลาไมนาน ทั้งนี้

ข้ึนกับสาเหตุชกันํา โดยพยาธิสภาพทั่วไปประกอบดวย การขยายขนาดของหลอดเลอืดเล็ก พรอม
กับการคั่งของเม็ดเลือดแดง ทําใหเกิดการบวมทัว่ไปของเนื้อเยื่อบริเวณอักเสบ  โดยเซลลอักเสบที่
พบรวมเปนเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด polymorphonuclear (PMN) เปนสวนใหญ  นอกจากนี้อาจ
พบการตายของเซลลเนื้อเยือ่บริเวณอักเสบรวมดวย  ซึง่ขึ้นกับชนิดและระยะเวลาของสาเหตุชักนาํ  
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การอักเสบชนิดเรื้อรัง (chronic inflammation) (10) 
เปนการอักเสบที่เกิดขึ้นชา กินระยะเวลานาน  ข้ึนกับชนิดของสาเหตชุักนาํและระยะเวลา

ของการอักเสบ  อาจพบพยาธิสภาพรวมในการซอมแซม เชน เกิดการพอกของเยื่อพังผืด (fibrosis) 
และสารหินปนู (calcification) หรือบางรายพบการสรางเซลลเนือ้เยื่อใหมข้ึนทดแทนที่ตายไป  
เปนตน  หรือเกิดจากการอักเสบชนิดเฉียบพลันและตอมากลายเปนชนดิเรื้อรัง  เนื่องจากสาเหตุชกั
นํายงัไมถกูกาํจัดออกไป  โดยมักพบเซลลอักเสบเม็ดเลือดขาวชนิด  mononuclear cells เชน 
lymphocytes, plasma cells หรือ macrophages  เปนตน 

 
โดยในทีน่ี่จะขอกลาวถึงเฉพาะการอักเสบแบบเฉียบพลนั 
 
กลไกลการอกัเสบแบบเฉียบพลนั  
 
 1. เกิดการเปลี่ยนแปลงในหลอดเลือด (46-47) 

เกิดในหนวยทีเ่ล็กที่สุดของหลอดเลือด   คือ  เสนเลือดฝอย (capillary) ซึ่งมีโครงสราง
ลักษณะสานกนัเปนรางแห  โดยที่บริเวณสวนตนเปนหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก  เรียกวา  arteriole  
และสวนปลายของรางแหเปนหลอดเลือดดําขนาดเล็ก  เรียกวา venule 

ในระยะแรกของการอักเสบ  เนื้อเยื่อบริเวณอักเสบตอบสนองตอการเปลี่ยนแปลงทนัที  
โดยหลอดเลือดขนาดเล็ก (arterioles) จะหดตัวและตบีลง (vasoconstriction) ภายในระยะเวลา
ส้ันๆ ไมกี่ วนิาที  จากนัน้จะขยายออก (vasodilatation) และปลอยใหเลือดไหลเขามาในรางแห
ของหลอดเลือดฝอย   

ในขณะเดียวกนัความดันเลือดในเสนเลือดฝอยเพิ่มมากขึ้น เนื่องจากการหดตัวของ 
endothelial cells ที่บุผนงัหลอดเลือด  เปนผลใหของเหลวในเสนเลือดฝอยและ plasma protein 
ตางๆ ไหลผานผนงัหลอดเลอืดออกสูภายนอก (interstitial tissue)  เกิดการสะสมของเหลวใน
เนื้อเยื่อบริเวณดังกลาว (increase vascular permeability) 

สาเหตทุี่ทาํใหของเหลวรัว่ไหลออกจากหลอดเลือดเขาสูภายนอกได มดัีงนี ้ 
1. การหดตัวของเซลลบุผนงัหลอดเลือด (endothelial contraction) จากผลของสารเคมี 

histamine, bradykinin และ leukotriene ฯลฯ ทําใหเกดิชองวางในหลอดเลือดดํา (venule) และ
ขยายกวางขึ้น ของเหลวรัว่ไหลออกไดสะดวกขึ้น ทั้งนี้เนื่องจากหลอดเลือดดํามี receptors ที่จบั
สารเคมีเหลานี้เปนจํานวนมาก ซึง่ปกติไมพบในเสนเลือดฝอยและหลอดเลอืดแดงขนาดเล็ก 
(arterioles)  



 7

2. ชองวางระหวางเซลลบุผนังหลอดเลือดหดตัว (junctional retraction) เกิดจากการ
กระตุนของสารพวก cytokines เชน interleukin-1 (IL-1), tumor necrosis factor (TNF) และ 
interferon-gamma (IFN-γ) เปนตน  ทาํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงภายในโครงสรางของเซลลที่บุ
ผนังหลอดเลือด โดยเฉพาะพวก cytoskeleton และ junctional complex เปนผลใหเซลลบุผนงั
หลอดเลือด (endothelial cells) หดตัวแยกออกจากกนั เกิดชองวางระหวางเซลลมากขึ้น สงผลให
ของเหลวรัว่ไหลออกจากหลอดเลือดไดสะดวกขึ้น  

3. เกิดการทําลายเซลลผนังหลอดเลือดโดยตรง (direct injury) เซลลบุผนังหลอดเลือด 
(endothelial cell) ตายหรือหลุดรอน จากผลการทําลายเยื่อบุผนังหลอดเลือด (endothelium) 
โดยตรง เชน จากการถูกไฟเผา หรือน้ํารอนลวกอยางรุนแรง หรือถูกทําลายจากสารพิษของจุลชีพ
ตางๆ เปนตน ทาํใหของเหลวไหลออกจากหลอดเลือดเขาสูบริเวณใกลเคียงอยางรวดเร็ว และกิน
เวลานานเปนชั่วโมง หรือจนกวาเสนเลือดที่ถูกทําลายไดรับการซอมแซม  หรือเกิดกอนเลือดแข็ง
จับติดผนังหลอดเลือด (thrombosis)  

4. เกิดการรั่วไหลขณะเม็ดเลือดขาวไชทะลุผานผนังหลอดเลือด (leukocyte-dependent 
leakage) ในระยะแรกของการอักเสบ ขณะเม็ดเลือดขาวไชทะลุผานผนังหลอดเลือด อาจปลอย
สารเคมีที่เกิดจากขบวนการสันดาปของออกซิเจน (toxic oxygen species) หรือ เอ็นไซม เขา
ทําลายเซลลผนังหลอดเลือด  ทาํใหของเหลวไหลออกสูภายนอก  

5. เกิดจากการสรางเซลลบุผนังหลอดเลือดใหม (regenerating endothelium) ในขณะ
เกิดการซอมแซมในรางกาย จะมกีารสรางเสนเลือดฝอยใหม (angiogenesis) เซลลบุผนังหลอด
เลือดที่เกิดขึ้นใหมยงัไมแข็งแรง ทาํใหเกดิชองวางระหวางเซลลไดงาย ของเหลวในหลอดเลือดที่
เกิดใหมเหลานี้ จงึไหลออกสูภายนอกไดสะดวก ทําใหเกิดการบวมขึ้น 

 
 2. เกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลลเม็ดเลือดขาว (45-46) 

เม็ดเลือดขาวมีการเคลื่อนทีอ่อกจากผนังหลอดเลือด (extravasation) ตามขั้นตอนดังนี ้
 2.1 เม็ดเลือดขาวเกาะติดผนังหลอดเลือด และเคลื่อนยายไปยังบริเวณที่มกีาร

อักเสบ (Adhesion and transmigration) โดยจะเกิดเฉพาะผนงัของหลอดเลอืดดําขนาดเลก็ 
(venule) เทานั้น ทั้งนี้อาศัยการเกาะจับของ receptors ที่เรียกวา adhesive molecules (อนุภาค
เกาะจับ) ซึ่งพบอยูบนผนงัเซลลของเม็ดเลือดขาวและของเซลลบุผนงัหลอดเลือด (endothelial 
cell) เปรียบเสมือนการจับกันของ ลูกกญุแจกับแมกญุแจ โดยอาศัยสารเคมีบางอยางเปนตัวชวย
สราง receptors เหลานี ้ เชน สารเคมีชกันํา (chemoattractants) และสาร cytokines บางชนิด
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(เชน IL-1) อนุภาคเกาะจับเหลานี ้ ไดแก สารในตระกลู selectins (เชน ELAM-1 บนเซลลผนงั
หลอดเลือด และ LAM-1 บนพืน้ผิวเซลลเม็ดเลือดขาว เปนตน), immunoglobulins (เชน ICAM-1 
และ VCAM-1 บนผนังหลอดเลือด) และ integrins (เชน beta2 integrins LFA-1, MAC-1, และ 
beta1 integrin VLA-4)   

 2.2 เกิดการชกันําดวยสารเคมีและการกระตุนเม็ดเลือดขาว (chemotaxis and 
leukocyte activation) เม็ดเลือดขาวที่ออกสูภายนอกหลอดเลือด จะถูกชักนําดวยสารเคมีเพื่อเขา
หาบริเวณอักเสบ เรียกขบวนการนีว้า chemotaxis สารเคมีชักนําจากภายนอกที่พบบอยไดแก 
ผลิตผลจากเชือ้แบคทีเรียซึ่งเปนสาร polypeptides หรือ สารจําพวกไขมัน (lipid substances) 
เปนตน นอกจากนี้ยังมีสารเคมีชักนาํจากภายในรางกาย เชน สารทีเ่กิดจากระบบ complement 
โดยเฉพาะอยางยิง่สารประกอบเชิงซอนจากอนุภาค 3 ชนิด (trimolecular complex) ของ 
complement C5, C6 และ C7 รวมถึงผลติผลที่เกิดจาก C3 และ C5 ไดแก C3a และ C5a รวมทั้ง
สารพวก cytokines และสารเมตาบอไลทที่ไดจาก arachidonic acid ซึ่งเปน phospholipids ใน
เยื่อหุมเซลล (cell membrane) ไดแก leukotriene B4 เปนตน  

การสรางสาร second messengers ภายในเซลลเกิดจาก สารเคมีชักนาํ 
(chemoattractants) จับกบัตัวรับ (receptors) บนผนงัเซลลเม็ดเลือดขาว ทําใหเกดิการกระตุนตอ
เอนไซม phospholipase C (โดยอาศัยสาร G-protein) กอใหเกิดปฏิกริิยา hydrolysis ตอสารเคมี 
phosphotidylinositol-4,5-biphosphate (PIP2) ไปเปนสาร inositol-1,4,5-triphosphate (IP3) 
และ diacylglycerol (DAG) พรอมกับการหลัง่แคลเซียมอิออน (Ca++) จากแหลงสะสมภายใน
เซลลและภายนอกเซลล  ทําใหเกิดการเหนีย่วนําให actin และ myosin ทํางาน  จึงเกิดการ
เคลื่อนไหวของเซลล โดยไซโตพลาสซมึถูกผลักดนัไปขางหนา พรอมกับยืน่แขนที่มีเยื่อหุมเซลล
ออกไปดานหนา เรียกวา pseudopod และดึงเอาสวนอื่นๆ ที่เหลอืของเซลลตามติดไป เชลลจึง
เกิดการเคลื่อนที่ไปดานหนา 

 
3. การกินสิ่งแปลกปลอม (phagocytosis) (44) ลําดับเหตุการณดังนี ้ 
 3.1 การแยกแยะและเขาประชิด (recognition and attachment) โดยทั่วไปสิง่

แปลกปลอมทีท่ําใหเกิดการอักเสบจะถกูเม็ดเลือดขาวหรือ macrophages จับกินตองอาศยั
สารเคมีชนิดหนึ่งกอน เรียกสารนัน้วา ออบโซนนิ (opsonins) โดยสารนีจ้ะไปเกาะจับกับ 
receptors บนผนงัเม็ดเลือดขาวอีกตอหนึ่ง มิเชนนัน้เม็ดเลือดขาวจะจับกินสิง่แปลกปลอมไมได 
เนื่องจากพื้นผวิของทัง้สองมปีระจุไฟฟาเหมือนกนั จึงเกิดแรงผลักดนัใหออกหางจากกนั สาร 
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opsonins ที่สําคัญไดแก Fc fragment ของ immunoglobulin G (IgG) และ C3b (หรือเรียกวา 
opsonin fragment ของ C3) ซึ่งสามารถถกูกระตุนใหสรางขึ้นไดจาก immune (Ag-Ab complex) 
หรือสารเคม ี หรือผลิตผลจากจุลชพี แตในบางกรณีมขีอยกเวนไมตองอาศัย opsonin โดยเมด็
เลือดขาวจะตรวจจับหาสาร lipopolysaccharides บนผนังเซลลจุลชพีไดเอง แลวจงึเขาเขมือบจลุ
ชีพตอไป  

 3.2 การเขาเขมือบ (engulfment) ภายหลังจาก opsonins จับกับ receptors บน
ผนังเซลลเม็ดเลือดขาวแลว เกิดการกระตุนเซลลเม็ดเลอืดขาวผานทาง receptors โดยอาศัยสาร
บางอยางรวมในการกระตุนเม็ดเลือดขาว ไดแก สารที่ปกติพบอยูระหวางเซลล (extracellular 
matrix) เชน fibronectin และ laminin หรือ สารจําพวก cytokines บางชนิด จนในที่สุด
เกิดปฏิกิริยาตางๆ ข้ึนทีเ่ยื่อหุมเซลล สุดทายได second messengers และ free calcium เปน
ปฏิกิริยาตอเนือ่งจนเกิดการเคลื่อนที่ของเซลลดังไดกลาวมาขางตน แขน pseudopods ยื่นออกไป
ลอมรอบส่ิงแปลกปลอมและรวบเขามาในเซลล เกิดเปนถงุน้าํกลมหุมดวยเยื่อบางของเยื่อหุมเซลล 
(phagosome) ภายในบรรจุส่ิงแปลกปลอมที่กนิเขามา ตอจากนัน้ lysosome ที่มอียูในไซโตพลา
สซึม ตรงเขาประชิด phagosome จากนัน้ membrane ทั้ง 2 จะรวมกนัเกิดเปน phagolysosome 
และเม็ด (granules) ที่บรรจุอยูใน lysosome ซึ่งม ีenzyme ยอยสิง่แปลกปลอมจะแตกออกปลอย
สารเคมีชวยยอยเขาสู phagolysosome 

 3.3 เขาทําลายและยอย (killing and degradation) ภายหลงัจาก phagocytosis 
สารเคมีในเมด็ lysosome จะทาํการยอยสิ่งแปลกปลอมใน phagolysosome การยอยนีเ้กิดการ
เผาผลาญโดยอาศัยออกซิเจน เกิดการสนัดาปสารจาํพวกแปง (glycogenolysis) โดยผาน
กระบวนการ hexose-monophosphate shunt และในที่สุดไดสารกอปฏิกิริยาจากออกซิเจนหลาย
ชนิด (reactive oxygen metabolites)  

  
สารชกันําการอักเสบ (inflammatory chemical mediators) แบงเปน 2 สวนใหญ  

 
1. สารชักนําการอักเสบทีไ่ดมาจากเซลล (47-48) 

  1.1 Histamine พบไดทั่วไปในเนื้อเยื่อ พบมากใน mast cells ซึ่งอยูตามเนื้อเยื่อ
รอบๆ หลอดเลือด นอกจากนี้ยงัพบใน basophils และ platelets สาร histamine ทําใหเกิดการ
ขยายหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arterioles) และเพิ่ม vascular permeability ของหลอดเลือดดาํ
ขนาดเล็ก (venule) ทําใหเกิดการหดตวัของผนงัหลอดเลือดดํา (venule) และขยายชองวาง
ระหวางเซลลบุผนังหลอดเลือด (interendothelial cell junction)  
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1.2 Serotonin (5-Hydroxytryptamine) เชนเดียวกับ สาร histamine พบไดใน 
platelets และ enterochromaffin cells. 

1.3 Lysosomal compounds เปนสารเคมีที่พบในเม็ด lysosomes ของเม็ดเลือด
ขาวและเซลล monocytes โดยเมื่อปลอยออกมานอกเซลลมีผลชักนาํใหเกิดการอักเสบได สารเคมี
ใน lysosome มีหลายชนดิ ที่สําคัญรวมเรียกวา proteases (เชน elastase, collagenase, 
proteinase เปนตน) สารตางๆ เหลานีท้าํลายเนื้อเยื่อในรางกาย ในขณะเดียวกนัรางกายก็ไดสราง 
สารตอตานสารเคมีเหลานี้ เรียกวา antiproteases ที่สําคัญ ไดแก สาร alpha1-antitrypsin ซึ่ง
ปกติจะคอยตานตัวทาํลาย คือ elastase  

 
2. สารชักนําการอักเสบทีส่รางขึ้นใหม (49-50) 

2.1 Prostaglandins อยูในกลุม eicosanoids ไดจากการยอย arachidonic acid 
(AA) ดวยเอนไซม cyclooxygenase โดย prostaglandins จะถูกยอยตอไปไดสารตางๆกัน 
ตามแตชนิดของเอนไซม เชน ถูกยอยดวยเอนไซมบนเกร็ดเลือด (platelets) ได thromboxane 
(TXA2) ชวยใหเกร็ดเลือดจบัติดกัน (platelet aggregation promoter) และทาํใหเสนเลือดหดตวั 
หรือถูกยอยดวยเอนไซมบนเซลลบุผนังหลอดเลือด ไดเปน prostacyclin (PGI2) ทําใหหลอดเลือด
ขยายตัวและหามการจับกนัของเกร็ดเลือด (platelet aggregation inhibitor) นอกจากนีม้ีสาร 
prostaglandins ชนิดอื่นๆอีก เชน PGD2 PGE2 และ PGF2 สารเหลานี้มีสวนรวมทาํใหเกิดการ
อักเสบ เชน ทาํใหหลอดเลือดขยายตัวและสงเสริมการบวม เปนตน 

2.2 Leukotrienes อยูในกลุม eicosanoids ไดจากการยอย arachidonic acid 
(AA) ดวยเอนไซม lipoxygenase สาร leukotrienes มีหลายชนิด เชน LTA4 LTB4 ทําใหเม็ดเลือด
ขาวจับติดกัน สวน LTC4 LTD4 และ LTE4 ทําใหหลอดเลือดหดตัวและเพิ่มการซึมผานผนังหลอด
เลือด รวมทัง้ทําใหหลอดลมบีบรัด (bronchospasm)  

2.3 Platelet activating factor (PAF) เปนสารชักนาํการอักเสบ มีแหลงกําเนิดมา
จากสาร phospholipid ในเยื่อหุมเซลล มีคุณสมบัติทาํเกิด platelet aggregation และเรงการ
ปลดปลอยเกร็ดเลือดเขาสูกระแสเลือด (platelet release) นอกจากนี้ยังทาํใหหลอดเลือดและ
หลอดลมหดตวั (vasoconstriction and bronchoconstriction) ในกรณีที่พบปริมาณเล็กนอยใน
เลือดกลับชวยใหหลอดเลือดขยายตัว และเพิ่มคุณสมบติัการซึมผานของผนงัหลอดเลือดดําขนาด
เล็ก (increased venular permeability) ในขณะเดียวกนัสาร PAF ยังชวยการเกาะติดผนังหลอด
เลือดของเม็ดเลือดขาว และชวยเรงการสรางสาร eicosanoids ในเซลลอีกดวย  
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2.4 Cytokines เปนสารพวก polypeptides สรางในเซลลหลายชนิด โดยเฉพาะ
อยางยิ่งในเซลล lymphocyte และ macrophage สาร cytokines ที่สําคัญไดแก interleukin-1 
(IL-1), tumor necrosis factor (TNF) และ interleukin-8 (IL-8) และมีบทบาทสาํคัญในการเกดิ
การอักเสบ โดยเฉพาะในเซลลบุผนังหลอดเลือด จะชวยสราง adhesion molecules เพื่อใหเซลล
เม็ดเลือดขาวเกาะติดกับผนงัหลอดเลือด และชวยสราง cytokines และ growth factors ตัวอื่นๆ
อีกทั้งยังชวยการสรางสาร eicosanoids และ NO (nitric oxide) นอกจากนี้ยงัเปนตวัชวยเรง
ปฏิกิริยาของเซลลอ่ืนๆ เชน เซลลเม็ดเลือดขาว เซลล fibroblasts และทําใหเกิดอาการทางคลนิิก
อ่ืนๆ เมื่อเกิดการอักเสบ เชน ไข เปนตน  

2.5 Nitric oxide (NO) เปนกาซอนุภาคอิสระที่ละลายในน้าํ (soluble free 
radical gas) ปกติผลิตจากเซลลบุผนังหลอดเลือดจากเซลลกินสิง่แปลกปลอม และเซลลประสาท
ในสมอง ทําใหเกิดการขยายหลอดเลือด (vasodilation) เนื่องจากกาซไนตริกออกไซด (NO) ไปเรง
ปฏิกิริยาทาํใหเกิดการเพิ่มปริมาณของ cGMP (cyclic guanosine monophosphate) เปนผลให
เซลลกลามเนือ้ในหลอดเลือดผอนคลาย และเกิดการขยายหลอดเลือด นอกจากนัน้ยงัทาํใหเกร็ด
เลือดจับกันเปนกอน และตดิแนนกับผนังหลอดเลือด และยังทําปฏิกริิยากับ superoxide ไดสาร 
oxidant ที่สําคัญคือ nitrogen dioxide กับสาร hydroxyl radical ดังนี ้ 

NO + O2 ------> NO2+ OH-  
โดยในภาวะชอค (shock) หลอดเลือดในรางกายจะขยายตัว เนื่องจาก NO ที่ผลิตจากเซลลกินสิ่ง
แปลกปลอม (macrophage)  

2.6 Oxygen-derived free radicals (อนุภาคอิสสระจากออกซเิจน) กลุม 
อนุภาคอิสสระเหลานี้ ถกูปลดปลอยออกจากเซลลเม็ดเลือดขาว สารเหลานีเ้กิดจากปฏิกิริยา
ตอเนื่อง oxidation ของสาร NADPH ไดสาร superoxide ซึ่งจะทาํปฏิกิริยาตอไปเปน H2O2, OH- 
และสารพิษอ่ืนๆ ทีเ่กิดจากการทําปฏิกิริยา กับ nitric oxide (NO) ในรางกายมีสารชวยตาน
อนุภาคอิสระเหลานี้ เรียกวา antioxidant ซึ่งเปนกลไกคอยปกปองรางกาย  

 
3. สารชักนําการอักเสบทีม่ีอยูในพลาสมา (47-48) 

3.1 พวกที่ไดจากกระบวนการปฏิกิริยาภมูิตานทาน ในสวน complement 
activation ไดแก C3a, C5a และ C5b-9  
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3.2 Kinin system ไดแก bradykinin ชวยเพิ่มการซึมผานผนังหลอดเลือด ทาํให 
เซลลกลามเนือ้ที่ผนงัหลอดเลือดหดตัว เกิดการขยายตวัของหลอดเลอืด และมีสวนรวมทําใหเกดิ 
การปวด (pain) 

3.3 Coagulation system สารที่ไดจากระบบการแข็งตัวของเลือด มีคุณสมบัติ 
และบทบาทสาํคัญในการชักนําใหเกิดการอักเสบ ในขั้นตอนสุดทายของระบบสาร thrombin 
เปลี่ยนสาร fibrinogen ไปเปน fibrin ทําใหได สาร fibrinopeptides หลายชนิด ซึ่งมีคุณสมบติั
เพิ่มการซึมผานผนงัหลอดเลอืด และชักนําเม็ดเลือดขาว นอกจากนี้สาร thrombin เองยงัมี
คุณสมบัติกระตุนการสรางอนุภาคเกาะติด (adhesion molecules) และเรงการสรางเยื่อเกี่ยวพนั 
(fibroblast proliferation)  

3.4 Fibrinolysis system สําหรับระบบทําลายการแข็งตัวของเลือด จะละลาย
กอน fibrin ที่เกิดจากระบบการแข็งตัวของเลือด ไดสารที่แตกกระจายออกมาหลายชนิด ที่เรียกวา 
fibrin degradation products ซึ่งมีคุณสมบัติ เพิ่มการซึมผานผนงัหลอดเลือด สารสําคัญ ของ
ระบบนี้ ไดแก plasmin ซึ่งเปนผลิตผลจาก plasminogen โดยอาศัยเอนไซมที่เรียกรวมวา 
plasminogen activator พบไดในผนังหลอดเลือดเม็ดเลือดขาว และเนื้อเยื่ออ่ืนๆ สาร plasmin 
เปนตัวการสําคัญที่ละลายกอน fibrin เพื่อทําลายการแข็งตัวของเลือด  
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วัสดุอุปกรณและวิธีดําเนินการวิจัย 
 

วัสดุ 
 
 1.  สมุนไพร 
  ฟาทะลายโจร (แคปซูล) ที่ขายในทองตลาด 1 ตัวอยาง ผลิตจากบริษทัแหงหนึ่ง 
 2.  อุปกรณและเครื่องมือ 
  - เครื่องชั่งน้ําหนกัผงยา (Sartorius) 
  - เครื่องชั่งน้ําหนกัหนูทดลอง (Triple beam balance, Model 700, USA) 

- กลองจุลทรรศน 
- Neubauer Counting Chamber (BLAU BRAND®, Germany) 
- Micropipette (GILSON®, France) 
- Spectrophotometer (Pharmacia LKB, Novospec II) 
- Sonorex (BANDELIN®, Germany) 
- กระบอกฉีดยาอินซูลิน 1 ml. (NIPRO® U-100) 
- Hypodermic needle 24Gx1” (NIPRO®) 
- Hypodermic needle 22Gx1.5” (TERUMO®) 
- Vortex Mixture (Scientific industries, INC, USA) 
- เครื่องปนแยกของเหลว (Universal 16A, Hettich) 

  - ถุงมือยางตรวจโรค (GPO, Thailand) 
- กระดาษ Kim-wipes (Kimberly-Clark® corp, Germany) 
และอุปกรณอ่ืนๆ เชน เครื่องแกวขนาดตางๆ, Syringe และ แผนสไลด เปนตน 

 3.  สารเคม ี
  - Carrageenan (Sigma Chemical Co., USA) 

- Acetic acid (Sigma Chemical Co., USA) 
- 0.9% NSS injection U.S.P. (Otsuka Co., Thailand) 
- Indomethacin (Sigma Chemical Co., USA) 
- Heparin (Leo Pharmaceutical, Denmark) 
- Evans Blue (Sigma Chemical Co., USA) 
- Phosphate buffered free Ca2+,Mg2+(Sigma Chemical Co., USA) 
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 4. สัตวทดลอง 
  หนถูีบจักรเพศผู  น้าํหนัก 35-40 กรัม  จากสํานกัสัตวทดลองแหงชาต ิ 
มหาวิทยาลยัมหิดล  ศาลายา  จ.นครปฐม การทดลองนี้ไดผานการอนุมัติจาก  คณะกรรมการ
กํากับและดูแลการใชสัตวทดลอง  คณะเภสัชศาสตร  มหาวิทยาลยัมหิดล  ใหดําเนินการวิจยัได 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 15

วิธีการวิจัย 
 
 การทดลองของโครงการพิเศษนี้แบงออกเปน 2 สวน ไดแก การศึกษาฤทธิ์ในการยับยั้ง
การเคลื่อนที่ของของเหลวออกนอกหลอดเลือด (vascular permeability)  และ การศึกษาฤทธิ์
ยับยั้งการเคลือ่นที่ของเซลลเม็ดเลือดขาว (leukocyte migration) 

  
1. การศึกษาฤทธิ์ในการยับยั้งการเคลื่อนที่ของของเหลวออกนอกหลอด

เลือด (vascular permeability)  
โดยการใชผงใบฟาทะลายโจรที่มีจําหนายในทองตลาด  นํามาทดลองในหนถูีบจักร  

ดัดแปลงตามวิธีของ Whittle BA.(52) และ Sing et al.(53) โดยแบงหนูถบีจักรออกเปน 6 กลุมๆละ 5-
6 ตัวดังนี ้

กลุมที ่1            กลุมหนูปกติ (Normal control) (ปอน vehicle : น้ําเปลา)  ฉีด 0.9%NSS 
กลุมที ่2-6        ฉีด 0.6% acetic acid  โดยแบงเปน 

กลุมที ่2       กลุมควบคุม (Inflammatory control) (ปอน vehicle : น้ําเปลา)   
กลุมที ่3-5    กลุมทดลอง (ปอนฟาทะลายโจรขนาด 200,400 และ 800 มก./กก.) 
กลุมที ่6        กลุมไดรับสารมาตรฐาน (ปอน Indomethacin 10 มก./กก.) 

ข้ันตอนการทดลอง 
1. ปอนสารตางๆ ใหหนูแตละกลุมตามทีก่ําหนด  ทิ้งไวนาน 30 นาท ี
2. สลบหนูดวยอเีทอร  จากนั้นฉีด  Evans blue solution (25 มก./กก.)  เขาทางหลอดเลือด

ดําของหนูถีบจักร  ทิ้งไว 15 นาท ี
3. ฉีดสารละลาย  0.6% acetic acid in 0.9%NSS (10 มล./กก.) เขาทางชองทองของหนู  

ทิ้งไว 30 นาที  ในกลุมที ่2-6  และฉีด  0.9%NSS  ในกลุมที่ 1 
4. ดมสลบดวยอเีทอรจนตาย  จากนัน้ lavage ชองทองของหนถูีบจักรดวย 0.9%NSS ที่

ผสม heparin 5 ยูนิต/มล. ปริมาณ 10 มล. 
5. นําของเหลวทีไ่ดไปวัดปริมาณการดูดกลืนแสงดวย spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น

แสง 610 nm 
6. เปรียบเทยีบผลการทดลองของกลุมตางๆ 
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2. การศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการเคลื่อนที่ของเซลลเม็ดเลือดขาว (leukocyte 
migration) 

โดยการใชฟาทะลายโจร (แคปซูล) ที่มีจาํหนายในทองตลาด  นาํมาทดลองในหนถูีบจักร  
ตามวิธีของ Gupta et al.(51)  โดยแบงหนูถบีจักรออกเปน 5 กลุมๆ ละ 5-6 ตัวดังนี ้

กลุมที ่1  กลุมควบคุม (ปอน vehicle : น้ําเปลา) 
กลุมที ่2-4 กลุมทดลองปอนฟาทะลายโจรขนาดตางๆ (200,400 และ 800 มก./กก.) 
กลุมที ่5  กลุมไดรับสารมาตรฐาน (ปอน Indomethacin 10 มก./กก.) 

ข้ันตอนการทดลอง 
1. ปอนสารตางๆ ใหหนูแตละกลุมตามทีก่ําหนด  ทิ้งไวนาน 30 นาท ี
2. ฉีดสารละลาย 0.75% carrageenan ปริมาณ 0.3 มล. ทางชองทองของหนูทิง้ไว 4 ชั่วโมง 
3. ดมสลบดวยอเีทอรจนตาย  จากนัน้ lavage  ชองทองของหนูดวย  phosphate buffer 

saline ปราศจาก Ca2+  และ  Mg2+  ปริมาณ 5 มล. 
4. นําของเหลวทีไ่ดไปสองกลองจุลทรรศน เพื่อนับจํานวนเซลลเม็ดเลือดขาว  โดยใช  

Neubauer counting chamber 
5. เปรียบเทยีบผลการทดลองของกลุมตางๆ 
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ผลการวิจัย 
 

1. ผลของฟาทะลายโจรในการยับยั้งการเคลื่อนที่ของของเหลวออกนอก
หลอดเลือด  
 
 การฉีด acetic acid เขาในชองทองของหนูจะทําใหเกิดการอักเสบอยางเฉยีบพลนั สงผล
ใหเพิ่ม vascular permeability เกิดการรั่วออกมาของสารในหลอดเลือด จากผลการทดลอง แสดง
ใหเหน็วาผงใบแหงของฟาทะลายโจรในปริมาณ 200, 400 และ 800 มก./กก.สามารถยับยัง้การ
เคลื่อนที่ของของเหลวออกนอกหลอดเลือดไดอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ (p<0.001) โดยมีความ
แรงแปรตามขนาดของฟาทะลายโจรที่ให คิดเปนเปอรเซน็ตการยับยั้งได 63.05, 79.68 และ 91.65 
% ตามลําดับ  โดยฤทธิ์ของ indomethacin ขนาด 10 มก./กก. สามารถยับยัง้ได 92.73 % (ตาราง
ที่ 1, 2 และรูปที่ 1, 2) 
  

2. ผลของฟาทะลายโจรในการยับยั้งการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวใน
หนูถีบจักร 
  
 การฉีด carrageenan เขาในชองทองของหนูจะทาํใหเกิดการอักเสบอยางเฉียบพลัน 
กอใหเกิดการเคลื่อนที่ของเมด็เลือดขาวออกนอกหลอดเลือด จากผลการทดลองแสดงใหเห็นวาผง
ใบแหงของฟาทะลายโจรในปริมาณ 200, 400 และ 800 มก./กก. สามารถยับยั้งการเคลื่อนที่ของ
เม็ดเลือดขาวไดอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p<0.001) โดยมีความแรงแปรตามขนาดของฟา
ทะลายโจรที่ให คิดเปนเปอรเซ็นตการยับยั้งได 28.83, 48.06 และ 59.52 % ตามลําดับ  โดยฤทธิ์
ของ indomethacin ขนาด 10 มก./กก. สามารถยับยัง้ได 64.23 % (ตารางที่ 3, 4 และรูปที่ 3, 4) 
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ตารางที่ 1  ผลการเปลี่ยนแปลง vascular permeability ของฟาทะลายโจรขนาด 
  200, 400 และ 800 มก./กก.และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนูขาว (n=5-6) 
 
Experimental Group Dose (mg/kg) Dye Extravasation (µg/mouse) 

(Mean ± S.E.M.) 
Normal Control - 0.74 ± 0.11 
Inflammatory Control - 12.45 ± 1.05 ### 
Andrographis paniculata 
 
 

200 
400 
800 

4.60 ± 0.24*** 
2.53 ± 0.22*** 
1.04 ± 0.07*** 

Indomethacin 10 0.90 ± 0.19*** 
### p<0.001 compared with normal control group 
*** P<0.001 compared with inflammatory control group  
NS = Non-significant difference 
 
รูปที่ 1  ผลการเปลี่ยนแปลง vascular permeability ของฟาทะลายโจรขนาด  
  200, 400 และ 800 มก./กก.และ indomethacin 10 มก./กก.ในหนูขาว (n=5-6) 
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ตารางที่ 2 เปอรเซ็นตการเปลี่ยนแปลง vascular permeability ของฟาทะลายโจรขนาด 
200, 400 และ 800 มก./กก.และ indomethacin 10 มก./กก.ในหนูขาว (n=5-6) 

 
Experimental group Dose (mg/kg) % inhibition (Mean) 
Control - - 
Andrographis paniculata 
 
 

200 
400 
800 

63.05 
79.68 
91.65 

Indomethacin 10 92.73 
 
NS = Non-significant difference 
 
 
รูปที่ 2 เปอรเซ็นตการยับยั้ง vascular permeability ของฟาทะลายโจรขนาด 200, 400 

และ 800 มก./กก.และ indomethacin 10 มก./กก.ในหนขูาว (n=5-6) 
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ตารางที่ 3  ผลการยับยัง้การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวของฟาทะลายโจรที่ขนาด 
200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนขูาว (n=5-6) 
 

Experimental group Dose (mg/kg) leukocyte (cellsx105/ml ) 
(Mean ± S.E.M.) 

Control - 10.82 ± 0.33 
Andrographis paniculata 
 
 

200 
400 
800 

7.70 ± 0.27 *** 
5.62 ± 0.20*** 
4.38 ± 0.12*** 

Indomethacin 10 3.87 ± 0.24*** 
 
*** p<0.001 compared with control group 
NS = Non-significant difference 
 
รูปที่ 3  ผลการยับยัง้การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวของฟาทะลายโจรที่ขนาด  

200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนขูาว (n=5-6) 
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ตารางที่ 4  เปอรเซ็นตการยับยั้งการเคลือ่นที่ของเม็ดเลือดขาวของฟาทะลายโจรทีข่นาด  
200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนขูาว (n=5-6) 
 

Experimental group Dose (mg/kg) % inhibition (Mean) 
Control - - 
Andrographis paniculata 
 
 

200 
400 
800 

28.83 
48.06 
59.52 

Indomethacin 10 64.23 
 
NS = Non-significant difference 
 
 
รูปที่ 4  เปอรเซ็นตการยับยั้งการเคลือ่นที่ของเม็ดเลือดขาวของฟาทะลายโจรทีข่นาด 
   200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนขูาว (n=5-6) 
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วิจารณผลการทดลอง 
 

 การอักเสบเฉยีบพลนัเปนปฏิกิริยาปองกนัตนเองของรางกายตอการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อ 
ซึ่งประกอบดวยการตอบสนอง 2 ประการคือ ปฏิกิริยาของหลอดเลือด (vascular response) และ 
ปฏิกิริยาของเซลล (cell response) ซึ่งมีอาการแสดงที่สําคัญคือ การเปลี่ยนแปลง vascular 
permeability  และ การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาว โดยมีสารเคมีที่เกีย่วของหลายชนิด เชน  
prostaglandin, arachidonic metabolite, nitric oxide และ cytokine  เปนตน 
 ที่ผานมาไดมกีารศึกษาซึ่งแสดงใหเห็นฤทธิ์การตานการอักเสบอยางเฉียบพลนัของสาร
สกัดฟาทะลายโจรในหนูขาว โดยใชคาราจีแนนเหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบในชองทอง แตยงัไมมี
การศึกษาในผงใบแหงของฟาทะลายโจรในรูปแบบของยาแผนโบราณที่จําหนายในทองตลาดวามี
ฤทธิ์ตานการอกัเสบอยางเฉยีบพลนัเชนเดียวกับการใชสารสกัดโดยตรงหรือไม ดังนั้นจงึไดทําการ
ทดลองครั้งนี้ เพื่อศึกษาฤทธิก์ารตานการอกัเสบอยางเฉยีบพลนัของผงใบแหงของฟาทะลายโจรใน
สัตวทดลอง โดยเหนี่ยวนาํใหเกิดการอักเสบในชองทองของหนถูีบจักร ไดแก กรดอะซิติกเหนี่ยวนาํ
ใหเกิดการเคลื่อนที่ของของเหลวออกนอกหลอดเลือด (Acetic acid-induced vascular 
permeability) และ คาราจีแนนเหนีย่วนําใหเกิดการเคลื่อนที่ของเมด็เลือดขาว (Carrageenan-
induced leukocyte migration) 
 Vascular permeability เปนกระบวนการเริ่มแรกของการเกิดการอักเสบอยางเฉยีบพลนั 
โดยจะเกิดการหลั่งสารสื่อทีช่ักนาํใหเกิดการอักเสบ (inflammatory mediator) ทาํใหมกีารเพิ่ม 
vascular permeability เกิดการรั่วไหลของของเหลวในหลอดเลือดออกมา ซึ่งสามารถวัดปริมาณ
ไดโดยการวัดปริมาณสีที่ร่ัวไหลออกมาจากหลอดเลือดเขาสูชองทอง สารสื่อที่สําคัญใน
กระบวนการนีคื้อ histamine และ serotonin ในการศกึษาครั้งนี้แสดงใหเห็นวาผงใบแหงของฟา
ทะลายโจร (200 และ 400 มก./กก.) มีความสามารถในการยับยัง้การรั่วไหลของของเหลวในหลอด
เลือดได 63.05 และ 79.68 % ตามลาํดับ โดยมีความแรงแปรตามขนาดที่ให  และเมือ่เพิ่มปริมาณ
ผงฟาทะลายโจรเปน 800 มก./กก. พบวามฤีทธิ์ยับยั้งการรั่วไหลของของเหลวในหลอดเลือดได 
91.65 % ซึง่ใกลเคียงกับ indomethacin ซึ่งเปนยาตานการอักเสบมาตรฐาน ทีย่ับยัง้ได 92.73 % 
สันนษิฐานไดวาฤทธิ์ของผงฟาทะลายโจรในการยับยั้งการอักเสบอยางเฉียบพลันนาจะเกิดจาการ
ยับยั้งการหลั่งสารสื่อการอักเสบจําพวก histamine และ  serotonin ในตอนเริ่มแรกของการอักเสบ 
 การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวออกจากหลอดเลือด เปนกระบวนการตอบสนองของ
รางกายในการเกิดการอักเสบที่เฉียบพลันที่สําคัญประการหนึง่ ซึง่การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวมี
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กระบวนการตางๆ ไดแก การเกิด margination, migration, chemotaxis และ phagocytosis โดย
มีการศึกษาซึ่งแสดงใหเหน็วาการเคลื่อนทีข่องเม็ดเลือดขาวดังกลาว เกี่ยวของกับสารชักนําการ
เคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาว (chemotaxis mediator) หลายชนิดเชน C5a , LTB4 และ PAF ซึ่ง 
carrageenan สงผลในการกระตุนการทํางานของ C5a ซึ่งเปนสารชักนาํการเคลื่อนทีท่ี่มี
ความสามารถสูงในการทาํใหเกิดการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวจําพวก polymorphonucleus 
leukocyte (neutrophil) แตการศึกษานี้ไมไดวัดผลของผงใบฟาทะลายโจรตอการทํางานของ C5a
อยางไรก็ตามผลการทดลอง พบวา ผงใบแหงของฟาทะลายโจร ( 200 และ 400 มก./กก.) 
สามารถยับยัง้การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวได 28.83 และ 48.06 % ตามลําดับโดยมีความแรง
แปรตามขนาดที่ให  และเมือ่เพิ่มปริมาณผงฟาทะลายโจรเปน 800 มก./กก. พบวามีฤทธิ์ยับยัง้การ
เคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวได 59.52 % ซึ่งไมแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติจากฤทธิ์ของ 
indomethacin ที่ยับยัง้ได 64.23 % โดยกลไกลดการอักเสบของ indomethacin คือ ไปยับยั้ง
เอนไซม cyclooxygenase ในกระบวนการเมแทบบอลซิึมของ  arachidonic acid  ดังนั้นผงใบ
แหงของฟาทะลายโจร อาจมีกลไกการออกฤทธิ์คลายกบั indomethacin ซึ่งตองพิสูจนตอไปเพื่อ
ทราบถงึกลไกการออกฤทธิท์ี่ชัดเจน 
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สรุปและขอเสนอแนะ 
 

 จากการศึกษาแสดงใหเหน็วา  ผงใบแหงของฟาทะลายโจรที่จําหนายในทองตลาด  มีฤทธิ์
ตานการอักเสบเฉียบพลนัไดเชนเดียวกับสารตานอักเสบมาตรฐาน โดยที่ขนาด 800 มก./กก. มี
ฤทธิ์ในการลดการอักเสบไดดีใกลเคียงกับ indomethacin ขนาด 10 มก./กก. ในอดีตมีการศึกษา
โดยใชสารสกดัจากฟาทะลายโจรในการรกัษาอาการไอและเจ็บคอ  พบวาสามารถลดอาการเจ็บ
คอได  แตไมไดมีฤทธิ์ฆาเชือ้  จากการทดลองนี้จงึชวยสนับสนนุวา  ฤทธิ์ในการลดอาการเจ็บคอ
ของฟาทะลายโจร  นาจะมาจากฤทธิ์ในการตานการอกัเสบมากกวาฤทธิ์การฆาเชื้อ  อยางไรก็ตาม
ควรมีการศึกษาเพิ่มเติมเพือ่หากลไกในการออกฤทธิ์ที่แนนอนของฟาทะลายโจรตอไป 
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ภาคผนวก 
  

Raw Data 
ตารางที่ 1  ผลการยับยัง้การเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวของผงใบฟาทะลายโจรที่ขนาด  
 200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนถูีบจักร  (n=5-6) 
 

Experimental Group n Number of Leukocyte 
(x105cells/ml) 

Control 1 
2 
3 
4 
5 
6 

9.97 
11.20 
10.30 
10.05 
11.90 
11.5 

Mean ± S.E.M.  10.82 ± 0.82 
ผงใบฟาทะลายโจร 200 มก./กก. 1 

2 
3 
4 
5 

8.60 
8.02 
7.12 
7.40 
7.35 

Mean ± S.E.M.  7.70 ± 0.60 
ผงใบฟาทะลายโจร 400 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 

6.35 
5.25 
5.22 
5.70 
5.60 

Mean ± S.E.M.  5.62 ± 0.46 
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ตารางที่ 1 (ตอ) ผลการยับยั้งการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวของผงใบฟาทะลายโจรที่ขนาด  
     200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก. ในหนูถีบจกัร  (n=5-6) 
 

Experimental Group n Number of Leukocyte 
(x105cells/ml) 

ผงใบฟาทะลายโจร 800 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 

4.42 
4.02 
4.30 
4.42 
4.75 

Mean ± S.E.M.  4.38 ±0.26 
Indomethacin 10 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

3.68 
3.32 
3.75 
3.50 
4.95 
4.00 

Mean ± S.E.M.  3.56 ± 0.58 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 32

ตารางที่ 2  ผลการเปลี่ยนแปลง vascular permeability ของผงใบฟาทะลายโจรที่ขนาด 
200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก.ในหนูถีบจกัร  
(n=5-6) 

 
Experimental Group n Dye Extravasation (µgram/mouse) 

Normal Control 1 
2 
3 
4 
5 

0.32 
0.72 
0.83 
0.93 
0.91 

Mean ± S.E.M.  0.74 ± 0.24 
Control  1 

2 
3 
4 

12.37 
15.42 
10.66 
11.36 

Mean ± S.E.M.  12.45 ± 2.10 
ผงใบฟาทะลายโจร 200 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

4.92 
5.18 
4.82 
3.57 
4.30 
4.82 

Mean ± S.E.M.  4.60 ± 0.58 
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ตารางที่ 2 (ตอ) ผลการเปลี่ยนแปลง vascular permeability ของผงใบฟาทะลายโจรที่ขนาด 
200, 400 และ 800 มก./กก. และ indomethacin 10 มก./กก.ในหนูถีบจกัร  
(n=5-6) 

 
Experimental Group n Dye Extravasation (µgram/mouse) 

ผงใบฟาทะลายโจร 400 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

3.09 
2.98 
2.86 
2.38 
2.11 
1.75 

Mean ± S.E.M.  2.53 ± 0.53 
ผงใบฟาทะลายโจร 800 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 

0.95 
1.25 
1.07 
0.97 
0.90 

Mean ± S.E.M.  1.04 ± 0.15 
Indomethacin 10 มก./กก. 
 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

0.62 
1.66 
1.27 
0.39 
0.62 
0.86 

Mean ± S.E.M.  0.90 ± 0.19 
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