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บทคดัย่อ 
ว่านชกัมดลกูเป็นพชืสมนุไพรทีน่ิยมใชใ้นต ารบัยาบ ารุงสตร ีในทอ้งตลาดไทยพบว่านชกัมดลูกจ าหน่ายอยู่ 4 

ชนิด ได้แก่  Curcuma comosa Roxb., C. elata Roxb., C latifolia Rosc. และ C. xanthorrhiza Roxb. ลักษณะ
สณัฐานวทิยาของพืชกลุ่มนี้จะคล้ายคลงึกนั กลุ่มสารทุติยภูมใินว่านชกัมดลูกที่ส าคญั ได้แก่ สารกลุ่มไดแอรลิ-              
เฮปตานอยด์และกลุ่ม เซสควเิทอร์ปีน ฤทธิเ์หมอืนฮอร์โมนเอสโตรเจน พบในว่านชกัมดลูกชนิด C. comosa และ 
C. xanthorrhiza นอกจากนัน้ยงัพบรายงานการศกึษาฤทธิท์างชวีภาพทีน่่าสนใจอื่นๆ และพษิวทิยาอกีดว้ย 
 

ค าส าคญั : ว่านชกัมดลกู ไดแอรลิเฮปตานอยด ์เซสควเิทอรปี์น ฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจน ฤทธิท์างชวีภาพ  
 

Abstract 
  Wan chak mod look is a popular herb used in women’s tonic remedies. In Thailand, four species of 

Wan chak mod look have been distributed in the markets, Curcuma comosa Roxb., C.elata Roxb.,            
C latifolia Rosc., and C. xanthorrhiza Roxb. The morphological characters of these herbs look similar. 
Their important secondary metabolites are diarylheptanoids and sesquiterpenes. Estrogen-like activity 
were found in C.comosa and C.xanthorrhiza and interesting biological activities and toxicological studies 
reported. 

 

Keywords: Curcuma comosa; C. elata; C. latifolia; C. xanthorrhiza; Diarylheptanoids; Sesquiterpenes; 
Estrogen-like activity; Biological activities 

 

บทน า 
 ว่ านชักมดลูก เป็นพืช สกุ ลขมิ้น  (Curcuma 
genus) วงศ์ขงิ (Zingiberaceae) ในต ารายาไทยใช้แก้
ทวารหนกัอกัเสบ แกร้ดิสดีวงทวาร แกป้ระจ าเดอืนมา
ไม่ปกต ิแกม้ดลูกอกัเสบ และขบัลม [1] ปจัจุบนัมกีาร
ใช้อย่างแพร่หลายในลกัษณะของยาบ ารุงส าหรบัสตร ี 
เช่น ท าให้ประจ าเดอืนมาปกติ ช่วยใหม้ดลูกเขา้อู่เร็ว
ในหญิงหลงัคลอด ในประเทศไทยพบว่ามพีชืชื่อว่าน
ชกัมดลูกจ าหน่ายในท้องตลาด ได้แก่ ว่านชกัมดลูก 
ตั ว เมี ย  (Curcuma comosa) ว่ าน ชัก ม ด ลู ก ตั ว ผู ้             
2 ชนิด (C. elata และ C. latifolia) และอีกชนิดเป็น 

พืชของแถบอินโดนี เซียชื่อว่า Javanese turmeric                         
(C.xanthorrhiza) ซึ่ ง ใ น ต า ร า ย าพื้ น บ้ า น ข อ ง
อินโดนีเซียและมาเลเซียใช้รกัษาอาการหลายอย่าง 
เช่น อาการอกัเสบต่างๆ ขบัปสัสาวะ ขบัประจ าเดอืน 
เป็นตน้ [2]  
 

ลกัษณะทางพฤกษศาสตร ์
1. ว่านชกัมดลกู ว่านชกัมดลกูตวัเมีย  

ชือ่พฤกษศาสตร ์ C. comosa Roxb.  
ลกัษณะทางพฤกษศาสตร ์

พชืลม้ลุก เหงา้รูปกลมไม่แตกแขนง เนื้อในของ
เหง้ามีสีเหลืองจางละเอียดไม่มีเส้นใย เส้นกลางใบ             
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สแีดง ผวิใบเกลี้ยงทัง้ 2 ดา้น มต่ีอมขนาดเลก็สนี ้าตาล 
กระจายอยู่ทัว่ไปทัง้ 2 ด้าน ช่อดอกออกจากโคนต้น 
ช่ อดอกแบบ เชิงลด  ก้ านช่ อดอกสั ้น ขนาด 2-5 
เซนติเมตร ปลายใบประดับรูปมน ใบประดับชนิด 
coma สชีมพูแกมขาว แบ่งเป็น 2 สายพนัธุ์ย่อย โดย
แยกความแตกต่างที่ขนาดช่อดอก สดีอก และจ านวน
โครโมโซม สายพันธุ์ที่ช่อดอกกว้าง 5-8 เซนติเมตร 
ยาว 13-17 เซนติเมตร ดอกสีเหลืองอ่อน มีจ านวน
โครโมโซม 2n = 42 ส่วนสายพนัธุท์ีช่่อดอกกวา้ง 8-12 
เซนติเมตร ยาว 10-15 เซนติเมตร ดอกสีขาว มี
จ านวนโครโมโซม 2n = 63 [3], [4]  

2. ว่านชกัมดลกู ว่านชกัมดลกูตวัผู ้
ชือ่พฤกษศาสตร ์ C.elata Roxb. 
ลกัษณะทางพฤกษศาสตร ์

พืชล้มลุก เหงา้รูปกลมแตกแขนงออกด้านขา้ง 
เนื้อในของเหง้ามีสเีหลอืงจางมเีส้นใย เส้นกลางใบสี
เขยีว ผวิใบดา้นล่างมขีน ช่อดอกออกจากโคนต้น ช่อ
ดอกแบบ เชิ งลด  ก้ านช่ อ ดอก ย าวขน าด  8-15 
เซนตเิมตร ช่อดอกกวา้ง 5-10 เซนตเิมตร ยาว 10-15 
เซนติเมตร ปลายใบประดบัรูปแหลม ใบประดบัแบบ 
coma สชีมพแูกมขาว กลบีเลี้ยงสเีหลอืงอ่อน มจี านวน
โครโมโซม 2n = 63 [3], [4]  

3. ว่านชกัมดลกู ว่านชกัมดลกูตวัผู ้ 
ชือ่พฤกษศาสตร ์ C. latifolia Rosc. 
ลกัษณะทางพฤกษศาสตร ์

พืชล้มลุก เหงา้รูปกลมแตกแขนงออกด้านขา้ง 
เนื้อในของเหงา้สเีหลอืงจางมเีสน้ใย เสน้กลางใบสแีดง 
ผวิใบด้านล่างมขีน ช่อดอกออกจากโคนต้น ช่อดอก
แบบเชิงลด ก้านช่อดอกยาวขนาด 8-15 เซนติเมตร 
ปลายใบประดบัรูปแหลม ใบประดบัแบบ coma สชีมพู
แกมขาว ช่อดอกกว้าง 5-8 เซนติเมตร ยาว 10-15 
เซนตเิมตร กลบีเลีย้งสเีหลอืงอ่อน มจี านวนโครโมโซม 
2n = 63 หรอื 84 [3], [4]  

 
 

รปูท่ี  1 เหงา้ของว่านชกัมดลกูชนิดต่าง ๆ 
1=C.  comosa,  2=C. elata, 3=C .latifolia, 4=C. xanthorrhiza 
(ดดัแปลงจาก Soontornchinaksaeng and Jenjittikul, 2010) 

 

4. ว่านชกัมดลกู Javanese turmeric 
ชือ่พฤกษศาสตร ์ C.xanthorrhiza Roxb. 
ลกัษณะทางพฤกษศาสตร ์

พืชล้มลุก เหง้ารูปไข่แตกแขนงออกด้านข้าง 
เนื้อในของเหงา้มสีเีหลอืงเขม้จนถึงส้มแดง เส้นกลาง
ใบสมี่วง   ผวิใบไม่มขีน ช่อดอกออกจากโคนต้น ช่อ
ดอกแบบเชิงลด  ก้านช่ อดอกยาวขน าด  15-25 
เซนตเิมตร ช่อดอกกวา้ง 8-10 เซนตเิมตร ยาว 16-25 
เซนติเมตร ปลายใบประดับรูปไข่ ใบประดับแบบ 
coma สีชมพูเข้ม กลีบเลี้ยงสีเหลืองอ่อน มีจ านวน
โครโมโซม 2n = 63 [2], [3]  

 

สารทุติยภมิูในว่านชกัมดลกู 
ประกอบด้วยสารหลกั 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มไดแอ

รลิเฮปตานอยด ์และสารกลุ่มเทอรปี์น ดงัต่อไปนี้ 
1. ว่านชกัมดลกูชนิด C. comosa  

1.1 สารกลุ่มไดแอริลเฮปตานอยด ์
 Jurgens และคณ ะ [6] ท าการแยกสารจาก              
ส ารส กัด ข อ งเห ง้าชั ้น เฮ ก เซ นพ บ สาร  ได้ แ ก่                     
3-acetoxy-1,7-diphenyl-(6E)-6-heptene ( 1), 1,7-
diphenyl-(6E)-6-hepten-3-one(2),(3S)-1,7-diphenyl-
(6E)-6-hepten-3-ol(3) แ ล ะ 1,7-diphenyl-(6E)-6-
hepten-3-one-5-ol (4) [5] ส่วนอภชิาต สุขส าราญและ
ค ณ ะ  แ ย ก ไ ด้ ส า ร ช นิ ด (2),(3),1, 7-diphenyl-
(2E,4E,6E)-2,4,6-heptriene(5),1,7-diphenyl-
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(4E,6E)-4,6-heptadien-3-one (6) แ ล ะ (3R)-1,7-
diphenyl-(4E,6E)-4,6-heptadien-3-ol (7)  
 จากการศึกษ าสารสกัดชั ้น ค ลอ โรฟ อร์ม           
แ ล ะ เ อ ธิ ล อ ะ ซี เ ต ต แ ย ก ไ ด้ ส า ร ช นิ ด (3),                              
(6), รู ป ผ ส ม (racemic mixture) ข อ ง                                    
1-(4-methoxyphenyl)-7-phenyl-(6E)-6-hepten-3-ol 
(8), (5R)-1,7-diphenyl-(6E)-6-hepten-3-one-5-ol 
(9), 1-(4-hydroxyphenyl)-7-phenyl-(6E)-6-hepten-3-
one (10), 1-(4-hydroxyphenyl)-7-phenyl-(4E,6E)-4, 
6-heptadien-3-one (11) [6], [7] 
 สารสกดัชัน้เมธานอลของเหงา้พบสารชนิด (3), 
(6), (10), (11), 1 - (4 - hydroxyphenyl) - 7 - phenyl 
- (6E) - 6 - hepten - 3 - ol (12), 1 - (3, 4 -
dihydroxyphenyl) - 7 - phenyl - (6E) - 6 - hepten - 
3 - ol (13) [6], 1 - (3,4 - dihydroxyphenyl) - 7 - (4 - 
hydroxyphenyl) - (6E) - 6 - hepten - 3 - ol (14), 3 - 
methoxy - 1 - (3 - hydroxyphenyl) - 7 - (3, 4 - 
dihydroxyphenyl) - (6E) - 6 - heptene (15), 
(3R,5R) - 1 - (3, 4 - dihydroxyphenyl) - 7 - phenyl 
- heptan - 3,5-diol (16) [8], 1 - (4 - hydroxyphenyl) 
- 7 - (3,4 - dihydroxyphenyl) - (4E, 6E) - 4,6 - 
heptadien - 3 - one (17), 1,7 - bis - (4 - 
hydroxyphenyl) - (4E,6E) - 4,6 - heptadien - 3 - 
one (18), (3S) - 1 - (4 - hydroxy - 3 -
methoxyphenyl) -7-(4 -hydroxyphenyl) -(6E) - 6 - 
hepten - 3 - ol (19), (3R) - 1,7 - bis - (4 - 
hydroxyphenyl) - (6E) - 6 - hepten - 3 - ol (20), 
1,7 - bis - (4 - hydroxyphenyl) - (6E) - 6 – hepten 
- 3 - one (21), (3R,5S) - 1 - (4 - hydroxyphenyl) - 
7 - (3,5 -dimethoxy - 4 - hydroxyphenyl) - heptan - 
3,5 - diol (22), (3R,5S) - 1 - (4 - hydroxyl - 3 -
methoxyphenyl) - 7 - (3,5 - dimethoxy - 4 - 
hydroxyphenyl) - heptan - 3,5-diol (23), (3R,5S) - 
1 - (4 - hydroxyphenyl) -7 - (3,4 - 
dihydroxyphenyl) - heptan - 3,5 - diol (24), (+) - 
hannokinol (25), (3R,5R)-3,5-diacetoxy - 1-(3,4 - 
dihydroxyphenyl) - 7 - (4 - hydroxyphenyl) - 
heptane (26), (3R,5R)-3-acetoxy - 1 - (4 - 
hydroxyphenyl) - 7 - (3,4 - dihydroxyphenyl) - 

heptan - 5 - ol (27), (3R,5R) - 3 - acetoxy - 1 - 
(3,4 - dihydroxyphenyl) - 7 - (3,4 - 
dihydroxyphenyl) - heptan - 5 - ol (28), (3R,5R) - 
1 - (3,4 - dihydroxyphenyl) - 7 - (4 - 
hydroxyphenyl) - heptan - 3,5 - diol (29), (5S) - 
1,7 - bis - (4 - hydroxyphenyl) - heptan - 3 - one - 
5 - ol (30), (5R) - 1 - (4 - hydroxyl - 3 - 
methoxyphenyl) - 7 - (4 - hydroxyphenyl) - heptan 
- 3 - one - 5 - ol (31) [9] ดงัแสดงในรปูที ่2 

1.2 สารกลุ่มเทอรปี์น 
1.2.1 โมโนเทอรปี์น 

 จากการแยกสารสกดัชัน้เมธานอลของเหงา้พบ
สารกลุ่มโมโนเทอรปี์น ไดแ้ก่ comosoxide A (32), 
comosoxide B (33), comososide (34), 1 - hydroxyl 
- ,, 4 - trimethyl - 3 - cyclohexene - 1 - 
methanol (35), 6 - hydroxyl - 3 - (1 - hydroxyl - 1 - 
methylethyl) - 6 - methyl - 2 - cyclohexen - 1 - 
one (36) และ (1S,2S,4R) - 2 - hydroxyl - 1,8 - 
cineole  - D - glucose (37) [10] ดงัแสดงในรปูที ่3 

1.2.2 เซสควิเทอรปี์น 
 Xu แ ล ะ ค ณ ะ  ท า ก า ร ส กั ด เห ง้ า ด้ ว ย              
เมธานอลจากนัน้แยกสารกลุ่มเซสควเิทอร์ปีน ได้แก่ 
(+)-comosol (38), (-)-comosol (39), comosone I 
(40), comosone II (41), comosone III (42) แ ล ะ 
dimethoxycurcumenone (43) [11] ส่ ว น  Qu  แ ล ะ  
ค ณ ะ พ บ ส า ร  ไ ด้ แ ก่  zederone (44), zederone 
epoxide (45), furanodienone (46), 
isofuranodienone (47), 1 (10) Z, 4Z-furanodiene-6-
one (48), glechomanolide (49), dehydrocurdione 
(50), neocurdione (51), curdione (52), 7-
hydroxycurdione (53), 7-hydroxycurdione (54), 
germacrone-1(10)-4-diepoxide (55), germacrone 
(56), 13-hydroxygermacrone (57), curzerenone 
(58), curcolonol (59), alismol (60), alismoxide (61), 
zedoarondiol (62), isozedoarondiol (63), 
procurcumenol (64), isoprocurcumenol (65), 
aerugidiol (66), zedoalactone B (67), 
curcumenone (68) แ ล ะ  curcumadione (69) [12]   
ดงัแสดงในรปูที ่4 
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1.2.3 ไดเทอรปี์น 
 สารกลุ่มไดเทอร์ปีนได้มาจากการสกดัและแยก
สารชัน้เฮกเซนจากส่วนเหนือดิน โดยพบสารชนิด 
curcumosin A-C (70-72), coronarin E (73), labda-
8(17),11,13-trien-15(16)-olide (74), isocoronarin D 
(75) และ zerumin (76) [13] ดงัแสดงในรปูที ่5 
 

1.3 สารกลุ่มฟีนอลิก 
 สารสกัดเหง้าชัน้เอธิลอะซีเตตและเมธานอล   
พ บ ส า ร  4,6-dihydroxy-2-O-(-D-glucopyranosyl) 
acetophenone (77) [6], [7] สารจากเหง้า ได้แก่ (+)-
rhododendrol (78), 4-hydroxybenzaldehyde (79),  
4-hydroxy-3-methoxy-benzaldehyde (80) และ 4-(4-
hydroxyphenyl)-butan-2-one (81) [10] ดังแสดงใน
รปูที ่6 
 

2. ว่านชกัมดลกูชนิด C. elata 
2.1 สารกลุ่มเทอรปี์น 

2.1.1 โมโนเทอรปี์น 
จากการศึกษาส่วนต้นและใบแยกสารชนิด           

-pinene (82) และ 1,8-cineol (83) [14] ดังแสดงใน
รปูที ่3 

2.1.2 เซสควิเทอรปี์น 
 จากการศึกษาส่วนรากและเหง้าพบสารกลุ่ม
เซ ส ค วิ เท อ ร์ ปี น  ไ ด้ แ ก่  humulene (84), ar-
curcumene (85) และ -bisabolene (86) [14] ส่ วน
การแยก สารจากสารสกดัชัน้เอธานอลของเหงา้ พบ
ส า ร ช นิ ด zederone (44), furanodienone (46), 
isofuranodienone (47), neocurdione (51), curdione 
(52), germacrone (56), 13-hydroxygermacrone 
(57), curzerenone (58), zedoarondiol (62) แ ล ะ 
curcumenone (68) [15] ดงัแสดงในรปูที ่4 

2.2 สารกลุ่มไดแอริลเฮปตานอยด ์
 จากการศึกษ าสารสกัดชั ้น เอธานอลของ           
เห ง้า  แ ย ก ได้ ส ารก ลุ่ ม ได แอ ริล เฮ ป ต าน อ ยด ์               
ไดแ้ก่ 3 - hydroxyl - 5 - platyphyllone (87), (3S) -1, 
7 - bis - (4 - hydroxyphenyl) - (6E) - 6 - hepten - 3 
- ol (88), centrobolol (89) แ ล ะ (3S) - 1 - (3, 4 -

dihydroxyphenyl) - 7 - (4 - hydroxyphenyl) - (6E) - 
6 - hepten - 3 - ol (90) [15] ดงัแสดงในรปูที ่2 

 

3. ว่านชกัมดลูกชนิด C. latifolia 
 สารสกดัชัน้เฮกเซนเป็นพิษต่อตบั ไตและม้าม 
[16] 
 

4. ว่านชกัมดลูกชนิด C. xanthorrhiza 
4.1 สารกลุ่มไดแอริลเฮปตานอยด ์

 จากการศกึษาสารบรสิุทธิท์ีแ่ยกไดจ้ากสารสกดั
ชัน้เมธานอลจากเหงา้ พบสารชนิด (3S,5S)-1,7-bis-
(4 - hydroxyl - 3 - methoxyphenyl) - (6E) - 6 - 
heptan - 3, 5 - diol (91) curcumin ( 92) แ ล ะ 
demethoxycurcumin (93) [17] ส่วนการแยกสารสกดั
ชั ้น อ ะซี โต น ขอ งเห ง้า น อก จาก  curcumin (92), 
demethoxycurcumin (93) แ ล้ ว ยั ง พ บ 
bisdemethoxycurcumin (94), 1 - hydroxyl - 1,7 - 
bis - (4 - hydroxyl - 3 - methoxyphenyl) - (6E) - 6 - 
hepten - 3, 5 - dione (95) แ ล ะ  1 - (3, 5 - 
dimethoxy - 4 - hydroxyphenyl) - 7 - (4 - hydroxyl 
- 3 -  methoxyphenyl) - (1E,6E) - 1,6 - heptadien - 
3, 5 - dione (96) [18] Claeson และคณะแยกสารจาก
สารสกดัชัน้เมธานอลพบ (6), รูปผสมของ (3) และรูป
ผสมของ (7) [19] Yamada และคณ ะแยกได้  3'-
demethycyclocurcumin (97) [20] ดงัแสดงในรปูที ่2 

4.2 สารกลุ่มไดแอริลเพนตานอยด ์
 นอกจากสารกลุ่มไดแอรลิเฮปตานอยด์แล้ว ยงั
พบสารกลุ่มไดแอรลิเพนตานอยดจ์ากเหงา้ ไดแ้ก่ 3, 3' 
– bis - (7,7' – dihydroxy - 6, 6' - dimethoxyphenyl) 
– penta - (3E,2E') - 3,2' – dien – 1 - one (98) และ 
3,3'-bis-(7,7'-dihydroxy-6-methoxyphenyl)-penta-
(3E,2E')-3,2'-dien-1-one (99) [21] ดงัแสดงในรปูที ่7 

4.3 สารกลุ่มเทอรปี์น
4.3.1 เซสควิเทอรปี์น 

 พบสาร germacrone (56), curzerenone (58), 
-curcumene (100), -curcumene (101), -
turmerone (102), -turmerone(103), xanthorrhizol 
(104) แ ล ะ -sesquiphellandrene (105) [22]                 
Park แ ล ะ ค ณ ะ แ ย ก ส า ร ก ลุ่ ม นี้ เ พิ่ ม เ ติ ม                            
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ไ ด้ แ ก่  13 - hydroxyxanthorrhizol (106), 12,                                
13-epoxyxanthorrhizol (107), -bisabolol (108), 
(7R,10R) - 10, 11 - dihydroxanthorrhizol - 3 - O - 
- D - glucose (109) แ ล ะ  (-) - 
curcudihydroquinone 2, 5 - di O -  - D - glucose 
(110) [23], zedoardiol (111), 3,4-
dihydroxybisabola-1,10-diene (112), zedoarol 
(113) แ ล ะ  3,5,7(11),8-pentane-2-on-12,8-olide 
(114) [24] จากการแยกสารสกดัชัน้ปิโตรเลยีมอีเธอร์

พบ zedoaraldehyde (115), gweicurculactone (116) 
และ  8-hydroxyisogermafurenolide (117) [25] ดัง
แสดงในรปูที ่4 

4.4 สารกลุ่มฟีนอลิก 
 พบสาร dehydro-6-gingerdione (118) และ 3-
hydroxy-6-methylacetophenone (119) [25] ดงัแสดง
ในรปูที ่6 

 
R2

1 R1 = OCOCH3; R2, R3, R4, R5, R6 = H
3 R1 = 3S-OH;  R2, R3, R4,R5, R6  = H
12 R1, R4 = OH;  R2, R3, R5, R6 = H
13 R1, R3, R4 = OH;  R2, R5, R6= H
14 R1, R3, R4, R6 = OH;  R2, R5 = H
15 R1 = OCH3;  R2, R4 = H; R3, R5, R6 = OH
16 R1, R2 = 3R -OH; R3, R4 = OH; R5, R6 = H
19 R1 = 3S-OH; R2, R5 =H; R3=OCH3; R4, R6 = OH
20 R1 = 3R-OH; R2, R3, R5 = H; R4, R6 = OH
88 R1 = 3S-OH; R2, R3, R5 = H; R4, R6 = OH
90 R1 = 3S-OH; R3, R4, R6 = OH;  R2, R5 = H 5

6 R1 = O; R2,R3, R4, R5 = H
7 R1= 3R-OH, H; R2,R3, R4, R5 = H
8 R1= H, OH; R2, R4, R5 = H; R3 = OCH3
11 R1 = O; R2, R4, R5 = H; R3 = OH
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รปูท่ี 2 สารกลุ่มไดแอรลิเฮปตานอยด ์
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รปูท่ี 3 สารกลุ่มโมโนเทอรปี์น 
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รปูท่ี 4 สารกลุ่มเซสควเิทอรปี์น
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รปูท่ี 4 สารกลุ่มเซสควเิทอรปี์น (ต่อ) 
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รปูท่ี 5 สารกลุ่มไดเทอรปี์น 
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รปูท่ี 6 สารกลุ่มฟีนอลกิ 
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รปูท่ี 7 สารกลุ่มไดแอรลิเพนตานอยด ์
 

ฤทธ์ิทางชีวภาพ พิษวิทยา และเภสชัจลนศาสตร ์
1. ว่านชกัมดลกูชนิด C. comosa  

1.1 ฤทธ์ิเหมือนฮอร์โมนเอสโตรเจน 
(estrogen like activity) 
 ฮอร์โมนเอสโตรเจน เป็นฮอร์โมนกลุ่มสเตีย -
รอยด์ที่ส าคัญในเพศหญิง ได้แก่ estrone, estradiol 
และ estriol เอสโตรเจนถูกสังเคราะห์จากรงัไข่แล้ว
หลัง่เขา้สู่กระแสเลอืดและไปควบคุมอวยัวะเป้าหมาย 
เอสโตรเจนยังถูกสังเคราะห์ได้ในอวยัวะอื่น ๆ เช่น 
ต่อมหมวกไต รก เต้านม และสมอง โดยเฉพาะส่วน
ฮปิโปแคมปสั หน้าที่ของเอสโตรเจน ได้แก่ ควบคุม
การเจรญิเติบโตและการเข้าสู่วยัเจรญิพันธุ์ของเพศ
หญงิ เช่น การมปีระจ าเดอืน สะโพกผาย เต้านมขยาย 
เป็นต้น ป้องกนัหลอดเลือดอุดตัน รกัษามวลกระดูก 
ต้านการอักเสบ ปกป้องและรักษาเซลล์ประสาท 
รวมถงึกระตุ้นกระบวนการสรา้งความจ าในสมอง [26], 
[27], [28]  เอสโตรเจนออกฤทธิโ์ดยจับกับตัวรับ
เอ ส โต ร เจน  (estrogen receptors) 2 ก ลุ่ ม  ได้ แ ก่ 
ตวัรบัเอสโตรเจนในนิวเคลยีส และตัวรบัเอสโตรเจน
บนเยื่อหุ้มเซลล์ มีกลไกการท างาน 2 แบบ ได้แก่ 
กลไกแบบผ่านยนี (genomic action) เกดิเมือ่เอสโตร-
เจนจบักบัตวัรบัเอสโตรเจนในนิวเคลยีสแล้วเคลื่อนที่
เขา้สู่นิวเคลยีส จากนัน้จบักบัต าแหน่งเฉพาะบนสาย 
ดเีอนเอของยนีเป้าหมายแลว้กระตุ้นกระบวนการลอก
รหสัเพื่อการสงัเคราะห์ยนีและโปรตนีใหม่ ส่วนกลไก
แบบไม่ผ่ านยีน  (nongenomic action) จะเกิดจาก
เอสโตรเจนจับกับตัวรบับนเยื่อหุ้มเซลล์ จากนัน้จะ
ก ร ะ ตุ้ น ก า ร ท า ง า น ข อ ง  intracellular signaling 
pathway แลว้เกดิการท างานของเซลลเ์ป้าหมาย [29]  
 ไฟโตเอสโตรเจน (phytoestrogens) หมายถึง 
สารจากพชืทีอ่อกฤทธิค์ลา้ยฮอร์โมนเอสโตรเจน แต่มี

ระดบัการออกฤทธิท์ี่ต ่ากว่าเอสโตรเจน ปจัจุบนัมกีาร
น าสารไฟโตเอสโตรเจนมาใช้เพื่อทดแทนเอสโตรเจน
ในหญิงวัยหมดประจ าเดือน (menopause) ซึ่งจะมี
อาการทีเ่กีย่วขอ้งกบัการหมดประจ าเดอืน ไดแ้ก่ นอน
ไม่หลบั ร้อนวูบวาบ อารมณ์แปรปรวน กระดูกพรุน 
โรคหลอดเลอืดหวัใจจากการสะสมของไขมนัในหลอด
เลอืด โรคเกีย่วกบัระบบประสาท เช่น อลัไซเมอร ์และ
พารค์นิสนั เป็นตน้ [30] 
 จากสรรพคุณเด่นในต ารายาไทยของว่านชัก
มดลูกที่ใช้รกัษามดลูกอักเสบ แก้ประจ าเดือนมาไม่
ปกตซิึง่เป็นอาการที่เกีย่วขอ้งกบัฮอรโ์มนเพศหญงิ จงึ
มผีู้ท าการศึกษาพบว่าสารสกดัชัน้เฮกเซน ชัน้เอธิล   
อะซเีตต และชัน้เมธานอลของเหงา้ออกฤทธิต่์อมดลูก
ในสตัว์ทดลองแต่สารสกดัชัน้ที่ออกฤทธิด์ทีีสุ่ด ได้แก่ 
สารสกัดชัน้เฮกเซน [31] จากนัน้มีการศึกษาฤทธิ ์
เหมอืนเอสโตรเจนเบื้องต้นของสารทีแ่ยกไดจ้ากเหงา้
โดยเฉพาะกลุ่มไดแอรลิเฮปตานอยด์ในเซลเพาะเลี้ยง
ต่างๆ ไดแ้ก่ การทดสอบหาฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจนใน
เซลล์เพาะเลี้ยงมะเรง็ปากมดลูก HeLa ซึ่งสงัเกตจาก
การเพิ่มขึ้นของยีน anti-apoptotic Bcl-xL และ ER 
พบว่าไดแอริลเฮปตานอยด์ชนิด (2), (5), (10) และ 
(11) ท า ใ ห้ ยี น  anti-apoptotic Bcl-xL แ ล ะ  ER  
เพิม่ขึน้มากกว่ารอ้ยละ 60 แต่น้อยกว่าฮอร์โมน 17-
estradiol ซึ่งท าให้ยีนทัง้สองเพิ่มขึ้นร้อยละ 100 [6] 
ส่วนการศึกษาฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจนโดยใช้ยีสต์ที่
ผ่ านการถ่ายโอนรหัสพันธุกรรมเพื่ อ ให้ เกิดการ
แสดงออกของตัวรับฮอร์โมน เอสโตรเจน ER, 
coactivator (TIF2) แ ล ะ  reporter gene (Lac Z) 
พบว่าสารไดแอรลิเฮปตานอยด์ 7 ชนิด ไดแ้ก่ (2), (3), 
(7), (10), (11), (12) และ (13) มฤีทธิแ์ต่ต ่ากว่า 17-
estradiol มาก จงึท าการเพิม่ฤทธิโ์ดยน าสารไปบ่มกบั
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เอนไซมจ์ากตบัหนูพบว่า สารทุกตวัมฤีทธิด์ขี ึน้ยกเวน้
สาร (13) การที่สารมีฤทธิเ์พิ่มขึ้นหลังจากบ่มด้วย
เอนไซม์ในตับอาจเนื่องจากสารเหล่านี้ถูกเปลี่ยนให้
เป็น active metabolites จากการศึกษายืนยันฤทธิ ์
เหมอืนเอสโตรเจนของสารไดแอรลิเฮปตานอยด์ทัง้ 7 
ชนิดโดยฉีดสารขนาด 100 มิลลิกรัม ต่อกิโลกรัม
น ้าหนักเขา้ช่องท้องหนูทดลองเพศเมยีที่ถูกตดัรงัไข่
เป็นเวลา 2 วนัติดต่อกนั พบว่าสาร (2), (3) และ (7) 
เท่านัน้ที่มีฤทธิต่์อมดลูกของสัตว์ทดลองโดยท าให้
น ้ าหนักมดลูกเพิ่มขึ้น ท าให้เซลล์บุผนังมดลูกและ
เซลล์ของช่องคลอดเปลีย่นแปลงไปคลา้ยกบัการไดร้บั
เอสโตรเจน [32]  จากการศึกษากลไกการออกฤทธิ ์
เหมือน เอสโตรเจนของสาร (2), (3) และ (7) ใน
เซลล์มะเรง็เต้านมมนุษย์ MCF-7 พบว่ามกีารเพิม่ขึ้น
ของยีน  TFF1, PGR, MYC และ cathepsin ซึ่ งยีน
เหล่านี้จะเพิม่ขึน้เมือ่ไดร้บัเอสโตรเจน ดงันัน้สารไดแอ
รลิเฮปตานอยดท์ัง้ 3 ชนิดออกฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจน
โดยผ่านตวัรบัเอสโตรเจน เมื่อท าการศกึษากลไกและ
ต าแหน่งการไปออกฤทธิข์องสารในเซลล์มะเรง็ตบัของ
มนุษย์  HepG2 ที่มีการใส่ตัวรับ เอสโตรเจนชนิด
แอลฟา (hER)หรือตัวรับเอสโตรเจนชนิดเบตา 
(hER) พบว่าไดแอริลเฮปตานอยด์ (3) และ (7) มี
ฤทธิจ์ าเพาะกบัตวัรบัเอสโตรเจนชนิดแอลฟา แต่สาร 
(2) ไมจ่ าเพาะกบัตวัรบัเอสโตรเจนใด ส่วนต าแหน่งบน
ตวัรบัเอสโตรเจนทีม่คีวามส าคญัต่อการออกฤทธิข์อง
ไดแอรลิเฮปตานอยด์ทัง้ 3 ชนิด ไดแ้ก่ ต าแหน่ง AF2 
เมือ่น าสารทัง้ 3 ชนิดทดสอบในสตัว์ทดลองพบว่าสาร 
(7) ท าให้น ้ าหนักมดลูกเพิ่มขึ้น อย่างชัดเจน เมื่อ
เปรียบเทียบกบัสาร (2) และ (3) [33] ดังนัน้จากผล
การศกึษาทัง้ในเซลล์เพาะเลี้ยงต่างๆ และสตัวท์ดลอง
แสดงให้เห็นว่าสาร (7) เป็นสารออกฤทธิเ์หมือน
เอสโตรเจนที่ดี โดยเป็น estrogen agonist จับกับ
ตัวรบัเอสโตรเจนชนิดแอลฟา (ER) แล้วออกฤทธิ ์
ผ่ า น  estrogen-responsive element dependent 
signaling pathway และมผีลต่อมดลูกในระยะแรกและ
ระยะทา้ยเหมอืนการออกฤทธิข์องเอสโตรเจน [34]  
 จากผลการศกึษาฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจนต่อการ
ท าใหห้ลอดเลอืดแดงคลายตวัในแบบไมผ่่านยนี (non-
genomic effect) และแบบผ่านยีน (genomic effect) 

ในหนูทดลอง พบว่า การออกฤทธิแ์บบไม่ผ่านยนีนัน้
สารสกดัชัน้เฮกเซนและสาร (7) ท าใหห้ลอดเลอืดแดง
คลายตวัไดเ้หมอืนกบัเอสโตรเจนโดยท างานผ่านตวัรบั
เอสโตรเจนและผ่านวถิี nitric oxide-cGMP ส่วนแบบ
ผ่านยนีพบว่าทัง้สารสกดัและสาร (7) สามารถป้องกนั
การสูญเสียความสามารถในการคลายตัวของหลอด
เลือดแดงในหนูทดลองเพศเมียที่ถูกตัดรังไข่ได้
ใกล้เคียงกบัเอสโตรเจน โดยเพิ่มการแสดงออกของ
โปรตีนตวัรบัเอสโตรเจนชนิดแอลฟาและ endothelial 
nitric oxide synthase ที่ ก ระตุ้นการคลายตัว ของ
หลอดเลอืด และยงัลดการหลัง่สารทีเ่กี่ยวขอ้งกบัการ
อกัเสบในหลอดเลอืดดว้ย [35], [36], [37]  
 จากการศึกษาฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจนในเรื่อง
การป้องกนักระดูกพรุนของสารสกดัและสารออกฤทธิ ์
จากเหง้า พบว่า สารสกัดชัน้เฮกเซนมีผลลดการ
สูญเสียแคลเซียมและเพิ่มความหนาแน่นของมวล
กระดูกในหนูทดลองเพศเมยีที่ถูกตดัรงัไข่ เมื่อศกึษา
ผลของสาร (7) พบว่าสารนี้สามารถเหนี่ยวน าการสรา้ง
และการเจรญิของเซลลก์ระดูกไดท้ัง้ในเซลลเ์พาะเลี้ยง
และสตัว์ทดลอง [38], [39], [40] นอกจากนัน้สารสกดั
ชัน้ เฮกเซนและสาร (7) มผีลช่วยเพิม่การท างานของ
อนิซูลนิและลดปรมิาณโคเลสเตอรอลรวมในหนูทดลอง
เพศเมยีทีถู่กตดัรงัไขอ่กีดว้ย [41]  
 การศกึษาฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจนในการปกป้อง
เซลล์ประสาทท าในเซลล์เพาะเลี้ยงสมองหนูที่ถูก
กระตุ้นใหอ้กัเสบดว้ยไลโพโพลแีซคคาไรด์ พบว่าสาร
สกัดเฮกเซนและสาร (7) ลดการสังเคราะห์สารที่
เกีย่วขอ้งกบัการอกัเสบ ไดแ้ก่ nitric oxide (NO) และ 
interleukin-6 (IL-6) ในเซลล์เพาะเลี้ยงดังกล่าวได ้
[42], [43] และผลการศกึษาประสทิธภิาพของสารสกดั
เฮกเซนในการเพิ่มความจ าของหนูทดลองเพศเมยีที่
ถูกตัดรงัไข่ พบว่าสารสกัดเฮกเซนที่มีสาร (7) เป็น
องค์ประกอบ มฤีทธิเ์พิม่ความจ าและออกฤทธิท์ีต่วัรบั
เอสโตรเจนชนิดแอลฟาในสมองส่วนฮิปโปแคมปสั 
[44], [45]  

1.2 ฤทธ์ิต้านการอกัเสบ 
 จากการศึกษาสารสกัดชัน้เฮกเซน ชัน้
เอธานอล สาร (12) และสาร (13) ต่อผลยับยัง้การ
อักเสบพบว่าทัง้สารสกัดและสารทัง้ 2 ชนิดมผีลลด  
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การหลัง่ tumor necrosis factor alpha (TNF) และ 
interleukin 1 ซึ่งเป็นสารก่อกระบวนการอักเสบ 
(pro-inflammatory cytokines) จากการกระตุ้นเซลล์
เม็ด เลือด  peripheral blood mononuclear cell และ
เซลล์ เพ าะเลี้ ย ง human pro-monocytic U 937 ให้
อัก เสบ ด้ ว ย ส าร  phorbol-12-myristate-13-acetate 
[46] และยงัพบอีกว่า สารสกดัชัน้เฮกเซนและสาร (7) 
แสดงฤทธิป้์องกันตับหนูทดลองจากการกระตุ้นให้
อกัเสบดว้ย carbon tetrachloride [47] 

1.3 ฤทธ์ิลดไขมนัในเลือด 
 สาเหตุของโรคหลอดเลือดแดงแข็งตัวมาจาก
การมไีขมนัสะสมในหลอดเลอืด จากนัน้หลอดเลอืดจะ
เกดิการอกัเสบเรื้อรงั จนในที่สุดหลอดเลอืดจะสูญเสยี
การท าหน้าที่ปกติไป จากการศึกษาผลของเหงา้กบั
การป้องกนัหลอดเลอืดแดงแขง็ตวัในกระต่ายที่เลี้ยง
ดว้ยอาหารที่มโีคเลสเตอรอลสูงโดยทดลองใหผ้งเหงา้
แหง้บดขนาด 400 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนักต่อวนั
เป็นเวลา 3 เดอืน พบว่า ปรมิาณโคเลสเตอรอลรวม
และไตรกลเีซอไรด์ในเลอืดลดลงและเมื่อตรวจหาสาร
ก่อกระบวนการอักเสบ ในหลอดเลือดแดง เช่น 
interleukin-1, monocyte chemoattractant protein-1 
(MCP-1), TNF เป็นตน้ พบว่ามปีรมิาณลดลงเช่นกนั 
[48]  จากการศกึษาผลของสารสกดัชัน้เอธลิอะซีเตต
ของเหง้าและอนุพันธ์  acetophenone (77) ในห นู
ทดลองที่เลี้ยงด้วยอาหารที่มโีคเลสเตอรอลสูง พบว่า
หนูทดลองมปีรมิาณโคเลสเตอรอลในพลาสมาลดลง 
โดยกลไกการออกฤทธิล์ดโคเลสเตอรอลของสาร (77) 
เกิดจากการน าโคเลสเตอรอลเข้าสู่ตับเพื่อสร้างน ้าดี
เพิ่ ม ขึ้ น  [49], [50] น อ ก จาก นั ้ น ส าร  (77) ยั ง มี
คุณสมบตัเิร่งการขบัน ้าด ี(choleretic) อกีดว้ย [7] 

1.4 ฤทธ์ิต้านออกซิเดชนั 
 จากผลการศกึษาสารสกดัชัน้เอธานอลของเหงา้
พบ ว่ า  มีฤ ทธิ ต์้ าน อ อกซิ เดชัน  โดย ใช้ วิธี  free 
reducing/antioxidant (FRAP) [51] ก ารศึก ษ า เพื่ อ
ยนืยนัฤทธิต์้านออกซิเดชนัของสารสกดัชัน้เอธานอล
และสารออกฤทธิ ์(13) โดยเหนี่ยวน าไตของหนูใหเ้กดิ
ภาวะเครยีดออกซิเดชนัดว้ย cisplatin ซึ่งเป็นยาต้าน
มะเรง็ที่หากใช้ขนาดสูงมผีลท าลายตบัและไต พบว่า
สารสกดัและสาร (13) มฤีทธิต์้านออกซิเดชนัโดยลด

การเกดิปฏกิริยิาไลปิดเปอรอ์อกซเิดชนัในไต อกีทัง้ยงั
ท าให้ส ารและเอนไซม์ที่ เกี่ ย วข้อ งกับการต้ าน
อ อ ก ซิ เด ชั น ข อ ง ร่ า งก า ย  ไ ด้ แ ก่  glutathione, 
glutathione peroxidase ที่ ล ดลงจากภาวะเครีย ด
ออกซิเดชนักลบัคนืสู่ระดบัปกติ [52] การศึกษาฤทธิ ์
ตา้นออกซเิดชนัเพือ่ใชป้้องกนัและรกัษาโรคตาเสือ่มใน
วยัสูงอายุ (age-related macular degeneration) โดย
ศึกษาเปรียบเทียบระหว่างสาร (7) และสาร (13) 
พบว่าสาร (13) เป็นสารออกฤทธิต์้านออกซิเดชนัและ
เพิ่มเอนไซม์ก าจัดสารจากการออกซิเดชันในเซลล์
เพาะเลี้ยง human retina epithelial cell (ARPE-19) 
โดยกระตุ้นกลไกการต้านออกซิเดชันของเซลล์เอง 
(antioxidant defense mechanism) [53] นอกจากสาร
ไดแอรลิเฮปตานอยด์เป็นสารส าคญัที่ออกฤทธิต์้าน
ออกซเิดชนัแลว้ยงัพบว่าโปรตนีจากเหงา้พชืนี้กแ็สดง
ฤทธิต์า้นออกซเิดชนัเช่นกนั [54] 

1.5 ฤทธ์ิต้านเซลลม์ะเรง็ 
 จากผลการศกึษาไดแอรลิเฮปตานอยด์ 5 ชนิดที่
แยกได้จากเหงา้ พบว่าสารที่มฤีทธิท์ าให้เซลล์มะเร็ง
เมด็เลอืดขาวชนิด P-388 leukemia เกดิการตายแบบ 
apoptosis ไดแ้ก่ สาร (13) [55] 

1.6 ฤทธ์ิยบัยัง้การสร้างเมลานิน 
 เมลานินเป็นเมด็สขีองผิว หากมมีากเกินไปจะ
ท าให้ผวิคล ้า จากผลการศกึษาฤทธิย์บัยัง้การท างาน
ของไทโรซิเนสซึ่งเป็นเอนไซม์ส าคญัในกระบวนการ
สร้างเมลานิน พบว่า สารไดแอรลิเฮปตานอยด์ (18) 
และ (20) มฤีทธิอ่์อนในการยบัยัง้การท างานของไทโร-
ซเินส [9] 

1.7 ฤท ธ์ิ เห น่ี ยวน าก ารส ร้ าง ฮี โม 
โกลบินของทารก (fetal hemoglobin; HbF)  
 จากการศกึษาผลของสารกลุ่มแลปเดนไดเทอร์-
ปีน ทีแ่ยกไดจ้ากส่วนเหนือดนิของ C.comosa ต่อการ
เหนี่ยวน าการสรา้ง HbF ในเซลล์เพาะเลี้ยง erythroid 
K562 :: G-A EGFP reporter พ บ ว่ า ส า ร 
isocoronarin D (75) มีฤทธิเ์หนี่ยวน าการสร้าง HbF 
ในเซลล์เพาะเลี้ยงดงักล่าว สารที่สามารถเหนี่ยวน า
การสรา้ง HbF เป็นแนวทางหนึ่งของการรกัษาธาลสัซี
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เมยีซึ่งเป็นโรคโลหติจางที่เกดิจากความผิดปกติทาง
พนัธุกรรม [13] 

1.8 ฤทธ์ิฆ่าหนอนตวักลม 
 มรีายงานการศกึษาพบว่า สารสกดัชัน้เมธานอล
และ ไดแอริลเฮปตานอยด์ (1), (2) และ (3) มีฤทธิ ์
ย ับ ยั ้งก าร เคลื่ อ น ไห วขอ งหนอนตัวกลมชนิ ด 
Caenorhabditis elegans [5] 

1.9 การศึกษาความเป็นพิษและผลต่อ
เอนไซมใ์นตบั 
 จากการศึกษาความเป็นพิษกึ่งเรื้อรงัของสาร
สกดัเหงา้ชัน้เอธานอลในหนูทดลอง โดยใหข้นาด 100, 
200, 400 และ 800 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนกัต่อวนั
เป็นเวลา 3 เดอืน พบว่า สารสกดัทุกขนาดไม่มผีลต่อ
การเจรญิเตบิโตของร่างกายและการกนิอาหารแต่มผีล
ท าให้น ้ าหนักกระเพาะอาหารหนูเพิ่มขึ้นและขนาด
กระเพาะอาหารใหญ่ขึน้ เมือ่ตรวจชิน้เนื้อเยื่อกระเพาะ
อาหารพบว่าเซลล์เยื่อบุผวิกระเพาะอาหารจะหนาตวั
และมขีนาดใหญ่ขึ้น ในกลุ่มหนูเพศผู้ที่ได้รบัสารสกดั 
800 มิลลิกรมัต่อกิโลกรมัน ้ าหนักต่อวนัและกลุ่มหนู
เพศเมียที่ได้รบัสารสกัด 400 และ 800 มิลลิกรมัต่อ
กิโลกรัมน ้ าหนัก ต่อวัน มีระดับ เอนไซม์  alkaline 
phosphatase เพิ่มขึ้นแต่ไม่พบความผิดปกติของชิ้น
เนื้อเยื่อตบั ดงันัน้การใชส้ารสกดัจากเหงา้ C.comosa 
อาจก่อให้เกิดความผิดปกติของกระเพาะอาหารได ้
[56] 
 เอนไซม์กลุ่มไซโตโครม P-450 (cytochrome  
P-450; CYP) ในตับ เป็นกลุ่มเอนไซม์ส าคัญในการ
ก าจดัสารแปลกปลอมทีเ่ขา้สู่ร่างกาย เช่น ยา สารเคมี
ต่าง ๆ นอกจากนั ้น เอนไซม์กลุ่มนี้ บางชนิด เช่น 
CYP1A1, CYP1A2, CYP2B6, CYP2E1 แ ล ะ 
CYP3A4 สามารถเปลี่ยนสารแปลกปลอมที่เข้าสู่
ร่างกายใหเ้ป็นสารก่อมะเรง็ได้ จากการศกึษาสารสกดั
ชัน้เฮกเซนและชัน้เอธานอลต่อการท างานของเอนไซม์
กลุ่มไซโตโครม 450 ในหนูทดลอง พบว่าหนูแต่ละ
กลุ่มที่ได้รบัสารสกดัชัน้ต่าง ๆ ขนาด 250 และ 500 
มลิลกิรมัต่อกิโลกรมัน ้าหนักต่อวนัเป็นเวลา 1 เดือน           
มปีรมิาณเอนไซมก์ลุ่มไซโตโครม 450 โดยรวมเพิม่ขึน้ 
แ ต่ ส ารสกัดทั ้งส อ งชั ้น ใน ขน าด  250 มิล ลิก รัม             
ต่อกิโลกรมัน ้าหนักต่อวนัมผีลเพิ่มปรมิาณ CYP1A1 

มากกว่าสารสกัดขนาด 500 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม
น ้ าหนัก ต่ อ วัน  สารสกัดชั ้น เฮก เซนมีผลท าให ้
CYP2B1/B2 เพิ่มขึ้นมากกว่าสารสกัดชัน้เอธานอล  
ไอโซไซม์ CYP1A1 เป็นเอนไซม์ที่เมตาบอไลซ์ยา       
เช่น warfarin และสารแปลกปลอมกลุ่ม polycyclic 
aromatic hydrocarbons ส่ ว น ใ น ม นุ ษ ย์ ไ ม่ ม ี
CYP2B1/B2 แต่มไีอโซไซมใ์กลเ้คยีง ไดแ้ก่ CYB2B6 
ซึ่ ง มี ผ ล ต่ อ ก า ร เม ต า บ อ ไ ล ซ์ ย า แ ล ะ ส า ร                    
แปลกปลอม เช่นcyclophosphamides, testosterone, 
6-aminochrysene แ ล ะ 3-methoxy-4-aminoazo- 
benzene เป็นต้น ดงันัน้สารสกดัชัน้เฮกเซนและเมธา-
นอลจึงมผีลต่อยาหรอืสิ่งแปลกปลอมที่เมตาบอไลซ์
โดยเอนไซมเ์หล่านี้  [57] ปจัจุบนัมกีารใชพ้ชืสมุนไพร
ร่วมกับการใช้ยาแผนป ัจ จุบัน  จึงอาจจะท าให้
เกิดปฏิกิริยาระหว่างสมุนไพรกับยา (herb-drug 
interaction) ส่งผลให้พบอาการไม่พึงประสงค์ต่าง ๆ 
จากการศึกษ าผลของสารสกัดชั ้น เฮกเซนและ   
เอธานอล (ขนาด 250 และ 500 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมั
น ้าหนักต่อวนั) ต่อการเพิ่มของเอนไซม์ที่เกี่ยวข้อง  
กับการเมตาบอลิซึมของยาในตับของหนูทดลอง  
ไ ด้ แ ก่  UDP-glucuronosyl transferase (UDPGT), 
sulfotransferase (SULT), glutathione S-transferase 
(GST) แ ล ะ NAD (P) H quinoneoxidoreductase 
(NQOR) พบว่าเฉพาะสารสกดัชัน้เฮกเซนเท่านัน้ทีท่ า
ให้ปรมิาณ UDPGT และ NQOR เพิม่ขึ้น แต่สารสกดั
ทั ้ง  2 ชั ้น ไม่ มีผ ล ต่ อ เอ น ไซม์  SULT แล ะ  GST 
เนื่องจากเอนไซม์ UDPGT มผีลต่อการก าจดัยาและ
สารกลุ่มต่อไปนี้ออกจากร่างกาย ได้แก่ พาราเซตา
มอล มอร์ฟีน เอสโตรเจน แนพธอล คูมารนิ และฟลา
โว-นอยด์ ดังนั ้นการใช้สารสกัดชัน้ เฮกเซนของ 
C.comosa ร่วมกบัยาหรอืสารเหล่านี้อาจจะท าให้การ
ใชย้าหรอืสารเหล่านี้ไมไ่ดผ้ลหรอืไดผ้ลลดลง [58] 

1.10 การศึกษาเภสชัจลนศาสตร ์ 
 จากการศกึษาเภสชัจลนศาสตร์ของสารสกดัชัน้      
เฮกเซนโดยฉีดสารสกดัเฮกเซนขนาด 125 มลิลกิรมั
ต่อกโิลกรมัน ้าหนักเขา้หลอดเลอืดด าของหนูทดลอง
และให้หนูทดลองกินสารสกดัชัน้เฮกเซนขนาด 125 
และ 250 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนักแลว้ตรวจหาสาร
ออกฤทธิ ์(2), (3) และ (7) ภายใน 24 ชัว่โมง ผลการ
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ทดลองของกลุ่มที่ถูกฉีดสารสกัดเข้าหลอดเลือดด า
พ บ ว่ า  มีค่ าป ริม าต รก ารก ร ะจาย  (volumes of 
distribution) ของสาร (2), (3) และ (7) เท่ากับ 1.06, 
6.56 และ 8.57 ลติรต่อกโิลกรมัตามล าดบัและมคี่าการ
ก าจดัออก (clearance value) เท่ากบั 0.28, 3.39 และ 
5.56 ลิตรต่อกิโลกรมัต่อชัว่โมงตามล าดบั ในกลุ่มที ่
กินสารสกัดพบว่าสารออกฤทธิจ์ะถูกดูดซึมเข้าสู่
ร่างกายสูงสุดภายใน 2 ชัว่โมง กลุ่มที่กินสารสกัด
ขนาด 125 มลิลกิรมัต่อกิโลกรมัน ้าหนักพบสาร (2), 
(3) แ ล ะ  (7) ค ว า ม เข้ ม ข้ น สู ง สุ ด  (maximum 
concentration) เ ท่ า กั บ  0.85, 0.53 แ ล ะ  0.17 
มิลลิกรัมต่อลิตร ค่าชีวประสิทธิผล (bioavailabity) 
เท่ากับร้อยละ 31.2, 31.56 และ 24.01 และมีค่าครึ่ง
ชวีติ (terminal half life) เท่ากบั 10.86, 4.62 และ 6.3 
ชัว่โมงตามล าดับ ส่วนกลุ่มที่กินสารสกดัขนาด 250 
มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนักพบสาร (2), (3) และ (7) 
ความ เข้มข้นสู งสุ ด เท่ ากับ  1.46, 0.61 และ 0.17 
มิลลิกรัมต่อลิตร ค่าชีวประสิทธิผลเท่ากับร้อยละ 
22.61, 17.73 และ 17.66 และมีค่าครึ่งชีวิตเท่ากับ 
3.85, 2.10 แ ล ะ  2.77 ชั ่ว โ ม ง ต า ม ล า ดั บ  เมื่ อ
เปรยีบเทยีบค่าชวีประสทิธผิลและค่าครึง่ชวีติของการ
กนิสารสกดั 2 ขนาด พบว่าการกนิสารสกดัขนาด 250 
มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนักมคี่าชวีประสทิธผิลและค่า
ครึง่ชวีติน้อยกว่าการกนิสารสกดัขนาด 125 มลิลกิรมั
ต่อกโิลกรมัน ้าหนกัแสดงว่าร่างกายสามารถดูดซมึสาร
ออกฤทธิจ์ากสารสกัดเฮกเซนของเหง้า C. comosa 
ไดจ้ ากดัและเมือ่รบัสารออกฤทธิท์ ัง้ 3 ชนิดในปรมิาณ
สูงจะเร่งการขบัสารให้ออกจากร่างกายเร็วขึ้น เมื่อ
ตรวจหาการกระจายของไดแอรลิเฮปตานอยด์ทัง้ 3 
ชนิดในอวยัวะต่าง ๆ พบว่าทัง้การฉีดเขา้หลอดเลอืด
ด าและการกนิพบสารทัง้ 3 ชนิดในสมอง ตบั ไต รงัไข่
และมดลูก แต่พบสาร (2) ปริมาณมากในรงัไข่และ
มดลูก แสดงว่า สารนี้จะออกฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจน
จ าเพาะกับอวยัวะสืบพันธุ์ตามด้วยสาร (3) และ (7) 
ตามล าดบั ส่วนสาร (3) และ (7) พบกระจายตวัมากใน
สมองส่วนกลางแสดงว่าสารทัง้ 2 ชนิดผ่านและไปออก
ฤทธิเ์หมอืนเอสโตรเจนไดใ้นสมองส่วนกลาง [59]  

 
 

2. ว่านชกัมดลกูชนิด C. elata 
2.1 ฤทธ์ิต้านมะเรง็ 

 จากการศกึษาความเป็นพษิต่อเซลล์มะเรง็ของ
สารที่ได้จากเหง้าของ C. elata พบว่า สารไดแอรลิ-
เฮปตานอยด์ (3S)-1,7-bis-(4-hydroxyphenyl)-(6E)-
6-hepten-3-ol (88) แ ล ะ  centrobolol (89) แ ส ด ง           
ฤทธิย์ ับยัง้การเจริญของเซลล์มะเร็ง KB ได้ดีที่สุด             
ที่  IC50 10.09 และ 4.76 M ตามล าดับ  ส่ วนสาร 
เซ ส ค วิ เท อ ร์ -ปี น  furanodienone (46) แ ล ะ  13-
hydroxygermacrone (57) รวมถึงไดแอริล เฮปตา-
นอยด์ 88, 89 และ 90 แสดงฤทธิย์บัยัง้การเจรญิของ
เซ ลล์ ม ะ เร็ งป อ ดชนิ ด  NCI-H187 ที่  IC50 19.76, 
11.10, 4.45, 9.55 และ 4.54 M ตามล าดบั [15] 

2.2 การศึกษาความเป็นพิษและผลต่อ
เอนไซมใ์นตบั 
 จากการศกึษาความเป็นพษิต่อตบัของสารจาก
เหงา้ พบว่า สารเซสควเิทอร์ปีน zederone (44) เป็น
พิษต่อตับโดยเมื่อให้สารนี้ ในหนูทดลองขนาด 200 
มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนกั มผีลท าใหก้ารท างานของ
สารและเอน ไซม์ต้ านออกซิ เดชันของตับ  เช่ น 
glutathione, superoxide dismutase ล ด ล ง  แ ล ะ         
ยังเพิ่มการสร้างสารก่อกระบวนการอักเสบ TNF  
เมื่อศึกษาขนาด zederone (44) ที่ท าให้หนูทดลอง
ตายรอ้ยละ 50 (LD50) พบว่ามคี่าเท่ากบั 223 มลิลกิรมั
ต่อกโิลกรมัน ้าหนัก [60] นอกจากนัน้ zederone (44) 
แ ล ะ  germacrone (56) มีผ ล ต่ อ ก ารท า งาน ข อ ง
เอนไซมก์ลุ่มไซโตโครม 450 โดยเฉพาะไอโซไซมช์นิด 
CYP2B6 และ CYP3A4 ในเซลลเ์พาะเลีย้ง [61] 

3. ว่านชกัมดลกูชนิด C. latifolia 
 เมือ่ป้อนสารสกดัในหนู พบ LD50 ที ่ 1,000 
มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนกั และเป็นพษิต่อตบั ไตและ
มา้ม [16] 

4. ว่านชกัมดลกูชนิด C. xanthorrhiza 
4.1 ฤทธ์ิเหมือนเอสโตรเจน 

 จากการศึกษาผลของ xanthorrhizol (104) ซึ่ง
เป็นสารส าคญัทีแ่ยกจากเหงา้ C.xanthorrhiza ต่อฤทธิ ์
เหมอืนเอสโตรเจนโดยใชเ้ซลลเ์พาะเลีย้งไตลงิ COS-7 
และเซลล์มะเร็งเต้านม MCF-7 พบว่า สารนี้จ ับกับ
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ตวัรบัเอสโตรเจนและออกฤทธิเ์หมอืนเอสโตร-เจนโดย
ใชก้ลไกแบบผ่านยนี [62] 

4.2 ฤทธ์ิต้านการอกัเสบ 
 ไดแอรลิเฮปตานอยดจ์ากเหงา้ชนิด (3), (6) และ 
(7) มฤีทธิล์ดอาการอกัเสบในหนูทดลองที่ถูกกระตุ้น
ด้วยสารที่ท าให้เกิดการอักเสบ โดยสารออกฤทธิด์ี
ที่สุดเป็นสาร (6) [19], [63] จากการศึกษาผลการลด
ก า ร ส ร้ า ง  nitric oxide ใน  LPS-stimulated RAW 
264.7 macropharge ของไดแอรลิเฮปตานอยด์และได
แอริลเพนตานอยด์ พบว่า bisdemethoxycurcumin 
(94) แ ล ะ 3, 3' - bis - (7, 7' - dihydroxy - 6, 6' - 
dimethoxy - phenyl) - penta - (3E, 2E') - 3, 2' - 
dien - 1 - one (98) มฤีทธิด์ทีีสุ่ดในการทดลองนี้ [21] 
 จากการศึกษาผลของ xanthorrhizol (104) ต่อ
ฤทธิต์้านการอักเสบ พบว่า สารนี้มีฤทธิย์ ับยัง้การ
อกัเสบใน macropharge และในสมองหนูทดลอง โดย
ยบัยัง้การท างานของสารก่อกระบวนการอกัเสบ เช่น 
TNF-, IL-6 ยับยัง้การท างานของเอนไซม์ cyclo- 
oxygenase-2 (COX-2) [64], [65], [66] รวมถึงยับยัง้
การแสดงออกของยนีที่เกี่ยวขอ้งกบัเอนไซม์ของการ
อกัเสบ เช่น nitric oxide synthase, COX-2 และยบัยัง้
การกระตุ้นของยนี nuclear factor -B ในหนูทดลอง
ที่ถูกท าให้อักเสบด้วย12-O-tetradecanoylphorbol-
13-acetate [67] นอกจากนั ้นสารนี้ ย ังมีผลต่อการ
ท างานของยนีทีเ่กีย่วขอ้งกบัการอกัเสบในหนูทดลองที่
ถูกเหนี่ยวน าใหล้ าไสอ้กัเสบอกีดว้ย [68] 

4.3 ฤทธ์ิลดน ้าตาลและฤทธ์ิลดไขมนั
ในเลือด 
 จากการศกึษาฤทธิล์ดน ้าตาลและฤทธิล์ดไขมนั
ใน เลื อ ด ข อ งส า ร ส กั ด ชั ้น เอ ธ าน อ ล แ ล ะ ส า ร 
xanthorrhizol (104) ในหนูทดลองที่ถูกท าให้อ้วนดว้ย
อาหารไขมนัสูง พบว่า ทัง้สารสกดัและสาร (104) มี
ฤทธิล์ดปรมิาณอินซูลนิ น ้าตาล ไขมนัอิสระ และไตร
กลเีซอรไ์รดใ์นเลอืด รวมถงึลดไขมนัทีส่ะสมในตบัดว้ย 
[66] 

4.4 ฤทธ์ิต้านออกซิเดชนั 
 จากการศึกษาของ Masuda และคณะ [69] 
พบว่า curcumin (92) และอนุพันธ์ (95) และ (96) มี

ฤทธิย์บัยัง้การเกดิออโตออกซเิดชนัของกรดลโินเลอกิ 
[18] มีฤทธิย์ ับยัง้การเกิดไลปิดเปอร์ออกซิเดชันใน
สมองหนู  [65] ส่วนการศึกษาการยับยัง้การเกิด
ออกซิเดชนัในไลโพโปรตีนความหนาแน่นต ่า (LDL) 
ของมนุษย์ในหลอดทดลองยืนยนัว่า curcumin (92), 
demethoxycurcumin (93), bisdemethoxycurcumin 
(94) แ ล ะ  xanthorrhizol (104) เ ป็ น ส า ร ต้ า น
ออกซเิดชนัของเหงา้ C. xanthorrhiza  

4.5 ฤทธ์ิปกป้องตบั ไต และกระเพาะ
อาหาร 
 จากการศกึษาฤทธิป์กป้องไตของ xanthorrhizol 
(104) พบว่า สาร (104) มีฤทธิป์กป้องไตจากการ
เหนี่ยวน าใหไ้ตเสยีหายโดยใช ้cisplatin ในหนูทดลอง 
[70] จากการทดลองฤทธิป์กป้องตับ พบว่าสารสกัด
จากเหง้าและสาร (104) มีฤทธิป์กป้องตับจากการ
เหนี่ ยวน าด้วยสารต่าง ๆ เช่น  -galactosamine, 
cisplatin และ carbon tetrachloride [71], [72], [73]  
 จากการศกึษาผลของสารสกดัเอธานอลจากใบ
ต่อการปกป้องกระเพาะอาหารในหนูทดลอง พบว่าสาร
สกดัขนาด 500 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนัก สามารถ
ป้องกนัเยื่อบุกระเพาะอาหารได้ดีและลดขนาดของ
แผลที่เกดิจากการท าให้กระเพาะอาหารเป็นแผลด้วย
แอลกอฮอล ์[74]  

4.6 ฤทธ์ิต้านเช้ือจลุชีพ 
 Xanthorrhizol (104) มี ฤ ท ธิ ์ย ั บ ยั ้ ง เ ชื้ อ ที่
เกี่ยวข้องกับการเกิดฟ ันผุ  ได้แก่  Streptococcus 
mutans, S. salivarius, S. sobrinus และ S. sanguis 
เชื้ อ ที่ ท า ให้ เห งือ ก อัก เสบ  ได้ แ ก่  Actinomyces 
viscosus แล ะ Porphyromonas gingivalis และเชื้ อ  
ก่อโรคในอาหาร ได้แก่ Bacillus cereus, Costridium 
perfingens, Listeria monocytogenes แ ล ะ 
Staphylococcus parahaemolyticus [75], [76] ส่ ว น
สารสกัดชัน้  เอธิลอะซีเตตและเมธานอล และสาร 
(104)  มีความสามารถยับยัง้การสร้าง biofilm ของ           
S. mutans [77], [78], [79] มีการทดลองพบว่าสาร
สกดั 70 % เอธานอลแสดงฤทธิย์บัยัง้เชื้อ S. aureus,                    
S. mutans และ B. subtilis [80] สาร (104) มผีลยบัยัง้
ก าร เจ ริญ ข อ งราห ลายชนิ ด  ได้ แ ก่  C.albicans                   
[81] ร ว ม ถึ ง ส าม า รถ ยั บ ยั ้ง ก า ร ส ร้ า ง  biofilms                      
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ข อ ง C.albicans, C.glabrata, C.guilliermondii            
แล ะC.parapsilosis [82], [83] น อกจากนั ้น ยังพ บ
ราย ง าน ว่ า  ส า รนี้ มี ฤ ท ธิ ต่์ อ  Aspergillus niger, 
Fusarium oxysporum, Rhizopus oryzarae, 
Trichophyton mentagrophytes, Malassezia furfur 
และ M. pachydermatis อกีดว้ย [84], [85] 

4.7 ฤทธ์ิต้านเซลลม์ะเรง็ 
  Xanthorrhizol (104) มผีลยบัยัง้การเจรญิเตบิโต
ของเซลล์มะเรง็ล าไส้ใหญ่ CT2 และ HT29 [86], [87], 
[88] ส่วนการศกึษาในหนูทดลองพบว่าสารนี้สามารถ
ยบัยัง้การแพร่กระจายของเซลลม์ะเรง็ล าไสใ้หญ่ CT26 
ไปยังปอดได้ [89] จากการศึกษาผลการยับยัง้การ
แบ่งตัวของเซลล์มะเร็งตับของมนุษย์ HepG2 พบว่า
สารนี้มีฤทธิก์ระตุ้นให้เซลล์มะเร็งเกิดการตายแบบ 
apoptosis โดยมกีลไกการออกฤทธิผ์่านโปรตีนกลุ่ม 
B-cell lymphoma 2 (Bcl-2) [90], [91] นอกจากนัน้ยงั
พบว่าสารนี้มฤีทธิย์บัยัง้การแบ่งตวัและการเจรญิของ
เซลล์มะเร็งเต้านมชนิด MCF-7 และ MDA-MB 231 
[92], [93] รวมถึงกระตุ้นให้เซลล์มะเร็งช่องปากชนิด 
squamous ตายแบบ apoptosis ในหนูทดลอง [94] 

4.8 ฤทธ์ิแก้ไข้และฤทธ์ิลดปวด 
 Yamazaki และคณะ พบว่า สารสกัดชัน้เมธา
นอลจากเหงา้มฤีทธิท์ าให้อุณหภูมริ่างกายของหนูถีบ
จกัรลดลง [95] นอกจากนัน้ยงัพบว่าการใหส้ารสกดัชัน้
เอธานอลขนาด 200 และ 400 มิลลิกรมัต่อกิโลกรมั
น ้ าหนักในหนูทดลองมีฤทธิแ์ก้ปวด (สารสกัด 1 
มลิลกิรมัมสีารออกฤทธิ ์xanthorrhizol (104) ประมาณ 
0.12 มลิลกิรมั) [96] 

4.9 ฤทธ์ิกระตุ้นภมิูคุ้มกนั 
 Kim และคณะ ท าการสกัดสารกลุ่มน ้ าตาล
เชงิซ้อนที่มนี ้าหนัก 33,000 Da จากเหงา้และทดสอบ
ผลกระตุ้นภูมคิุม้กนัในเซลล์เพาะเลี้ยง พบว่าสารกลุ่ม
น ้ าต าล เชิงซ้ อน มีฤท ธิ ก์ ระ ตุ้ น ก ารท างานของ 
macropharge [97]  

4.10 ฤทธ์ิยบัยัง้การท าลายผิวหนัง 
 จากการศกึษาเซสควเิทอรปี์นทีแ่ยกไดจ้ากเหงา้
พบว่า สาร (106) และ (110) มฤีทธิย์บัยัง้การท าลาย
เซลล์เพาะเลี้ยง HaCa T keratinocyte จากการฉาย

แส ง   ultraviolet B  โด ยลดก ารแสด งออ ก ขอ ง 
messenger-RNA ทีเ่กีย่วขอ้งกบัการสงัเคราะห ์matrix 
metallo proteinase 1 (MMP-1) ซึ่ ง เป็ น เอนไซม์ที่
เกีย่วขอ้งกบัย่อยสลายโปรตนี [23] 

4.11 ฤทธ์ิยบัยัง้สมองเส่ือม 
 ปจัจุบนัสารทีม่ฤีทธิย์บัยัง้เอนไซมอ์ะเซตลิโคลนี
เอสเทอเรสใช้เป็นยารักษาอาการสมองเสื่อม เช่น 
galantamine ส่วนสารที่มฤีทธิก์ระตุ้นการท างานของ
เอนไซม์ sirtuin 1 (SIRT 1) เป็นเป้าหมายใหม่ของ
การค้นหายารกัษาสมองเสื่อม จากการศกึษาสารจาก
เหงา้ C.xanthorrhiza พบว่าสาร (56), (57) และ (115) 
มทีัง้ฤทธิย์บัยัง้เอนไซมอ์ะเซติลโคลนีเอสเทอเรสและ
ฤทธิเ์พิม่การแสดงออกของ SIRT 1 ในเซลล์เพาะเลีย้ง 
HEK 293 ส าหรับสาร (100) มี เฉพ าะฤทธิย์ ับยั ้ง
เอนไซมอ์ะเซตลิโคลนีเอสเทอเรส แต่สาร (119) แสดง
เฉพาะฤทธิเ์พิม่การแสดงออกของ SIRT 1 [25] 

4.12 ฤทธ์ิฆ่าปรสิตท่ีก่อโรคในสนัุข 
 จากการศึกษาของ Yamada และคณะ [20] 
พบว่า สาร 3'-demethoxycyclocurcumin (99) มฤีทธิ ์
ปานกลางในฆ่าปรสติ Babesia gibsoni ที่ท าลายเม็ด
เลอืดแดงในสุนขั  

4.13 ผ ล ต่ อ เอ น ไซ ม์ ใน ตั บ แ ล ะ
ปฏิกิริยาระหว่างยา 
 การทดสอบฤทธิข์องสารสกดัชัน้เอธานอลจาก
เหงา้ของ C. xanthorrhiza ต่อเอนไซมก์ลุ่มไซโตโครม 
450 ในหลอดทดลองพบว่า สารสกดัชัน้เอธานอลมี
ฤท ธิ ต์ ่ า ใน ก ารยับ ยั ้ง ไอ โซ ไซม์ ช นิ ด  CYP2C9, 
CYP2D6 และ CYP3A4 [98] ส่วนการศกึษาปฏกิริยิา
ระหว่างสมุนไพรกบัยา มกีารทดลองให ้xanthorrhizol 
(104) ร่วมกบัยารกัษามะเรง็เต้านม tamoxifen ในการ
รักษาหนูทดลองที่ถูกปลูกถ่ายเซลล์มะเร็งเต้านม 
MCF-7 พบว่าก้อนมะเร็งมีขน าด ให ญ่ ขึ้น และม ี                  
ตัวบ่งชี้การเจริญของมะเร็งเพิ่มขึ้น ดังนั ้น  ในการ    
ร ักษามะเร็งเต้านมด้วยยา tamoxifen จึงไม่ควรใช้
ร่ ว ม กับ  xanthorrhizol (104) ห รือ ส ารสกัด เห ง้า 
C.xanthorrhiza  [99] 
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สรปุ 
 กลุ่มสารทุติยภูมิที่ส าคัญ ในว่านชักมดลูก                
C.comosa, C.elata แ ล ะ  C.xanthorrhiza ไ ด้ แ ก่                   
สารกลุ่มไดแอรลิเฮปตานอยด์และกลุ่มเซสควเิทอร์ปีน 
ว่านชักมดลูกที่ ให้ ส ารไฟ โต เอสโตรเจน  ได้แก่                       
C. comosa และ C. xanthorrhiza แ ต่  C. elata และ            
C. latifolia ไมม่สีารไฟโตเอสโตรเจน ฤทธิท์างชวีภาพ
อื่น ๆ ที่พบ เช่น ฤทธิต์้านการอักเสบ ฤทธิต์้าน
เซลล์มะเรง็ เป็นต้น ส าหรบัว่านชกัมดลูก C.comosa, 
C. elata และ C. xanthorrhiza มผีลต่อการท างานของ
เอนไซม์ที่เมตาบอไลซ์ยา การใช้ร่วมกบัยาบางชนิด
อาจท าใหเ้กดิปฏกิริยิาระหว่างสมุนไพรกบัยาได้ ส่วน  
C. latifolia เป็นพิษต่อตับ ไต และม้าม ดงันัน้การใช้
ว่านชกัมดลูกเพื่อใหไ้ดส้ารทีม่ฤีทธิเ์หมอืนเอสโตรเจน
และปลอดภยั จะตอ้งใชว้่านชกัมดลกูใหถู้กชนิด ไดแ้ก่ 
C. comosa และ  C. xanthorrhiza นอกจากนั ้นต้อง
เลือกใช้พืชสมุนไพรหรือผลิตภัณฑ์ที่มีการควบคุม
คุณภาพ ใช้ในปรมิาณจ ากดัและไม่ควรใช้ติดต่อเป็น
เวลานาน  
 

เอกสารอ้างอิง  
[1] Pongboonrod, S. 1976. Mai Thet Muang Thai;  

Kasembanakit Press: Bangkok.  
[2] Skornickova, J. and Sabu, M. 2 0 0 5 .  “The 

identity and distribution of Curcuma 
zanthorrhiza Roxb. (Zingiberaceae)”. 
Garden Bull. Singapore 57, 19-21. 

[3] Soontornchinaksaeng, P. and Jenjittikul, T. 
2010. “Chromosome number variation of 
phytoestrogen producing Curcuma 
(Zingiberaceae) from Thailand”. J. Nat. 
Med. 64, 370-377. 

[4] Keeratinijakal, V. et al. 2010. “Identification 
and characterization of Curcuma comosa 
Roxb., phytoestrogens-producing plant, 
using AFLP markers and morphological 
characteristics”. J. Med. Plant. Res. 4, 
2651-2657. 

[5] Jurgens, T. M. et al. 1994. “Novel nematocidal 
agents from Curcuma comosa”. J. Nat. 
Prod. 57, 230-235. 

[6] Suksamrarn, A et al. 2008. “Diarylheptanoids, 
new phytoestrogens from the rhizomes of 
Curcuma comosa: Isolation, chemical 
modification and estrogenic activity 
evaluation”. Bioorg. Med. Chem. 16, 
6891-6902. 

[7] Suksamrarn, A. et al. 1997. “A 
phloracetophenone glucoside with 
choleretic activity from Curcuma comosa”. 
Phytochemistry 45, 103-105. 

[8] Kaewamatawong, R. et al. 2009. 
“Diarylheptanoids from Curcuma comosa”. 
Phytochem. Lett. 2, 19-21. 

[9] Matsumoto, T. et al. 2013. “Diarylheptanoids 
with inhibitory effects on melanogenesis 
from the rhizomes of Curcuma comosa in 
B16 melanoma cells”. Bioorg. Med. 
Chem. 23, 5178-5181.  

[10] Nakamura, S. et al. 2008. “Structures of new 
monoterpenes from Thai herbal medicine 
Curcuma comosa”. Chem. Pharm. Bull. 
56, 1604-1606. 

[11] Xu, F. et al. 2008. “Structures of new 
sesquiterpenes from Curcuma comosa”. 
Chem. Pharm. Bull. 56, 1710-1716. 

[12] Qu, Y. et al. 2009. “Sesquiterpenes from 
Curcuma comosa”. J. Nat. Med. 63, 102-
104. 

[13] Chokchaisiri, R. et al. 2010. “Labdane 
diterpenes from the aerial parts of 
Curcuma comosa enhance fetal 
hemoglobin production in an erythroid cell 
line”. J. Nat. Prod. 73, 724-728. 

[14] Phanj, X. D. et al.1998. “Study on essential 
oils from roots, rhizome, trunk and leaves 



วารสารวทิยาศาสตรแ์ละเทคโนโลย ีมหาวทิยาลยัอุบลราชธานี ปีที ่19 ฉบบัที ่1 มกราคม – เมษายน 2560 

16 
 

of Curcuma elata Roxb. (Zingiberaceae) 
in Yen Bai Province”. Tap Chi Duoc Hoc. 
11, 12-14. 

[15] Chokchaisiri, R. et al. 2014. “Cytotoxic 
sesquiterpenoids and diarylheptanoids 
from the rhizomes of Curcuma elata 
Roxb”. Rec. Nat. Prod. 8, 46-50. 

[16] Pimkaew, P. et al. 2008. “Evaluation on 
Toxicity of Curcuma latifolia Rosc”. Thai. 
J. Toxicol. 23, 193-196. 

[17] Uehara, S. et al. 1987. “Diarylheptanoids 
from the rhizomes of Curcuma 
xanthorrhiza and Alpinia officinale”. 
Chem. Pharm. Bull. 35, 3298-3304. 

[18] Masuda, T. et al. 1992. “Antioxidative 
curcuminoids from rhizomes of Curcuma 
xanthorrhiza”. Phytochemistry 10, 3645-
3647. 

[19] Claeson, P. et al. 1993. “Three non-phenolic 
diarylheptanoids with anti-inflammatory 
activity from Curcuma xanthorrhiza”. 
Planta Med. 59, 451-454. 

[20] Yamada, K. et al. 2009. “Isolation of 
antibabesial compounds from Brucea 
javanica, Curcuma xanthorrhiza, and 
Excoecaria cochinchinensis”. Biosci. 
Biotech. Biochem. 73, 776-780. 

[21] Park, J. H. et al. 2014. “Inhibition of NO 
production in LPS-stimulated RAW264.7 
macrophage cells with curcuminoids and 
xanthorrhizol from the rhizome of 
Curcuma xanthorrhiza Roxb. and 
quantitative analysis using HPLC”. J. 
Korean Soc. Appl. Biol Chem. 57, 407-
412.  

 
 

[22] Uehara, S. et al. 1992. “Terpenoids and 
curcuminoids of the rhizoma of Curcuma 
xanthorrhiza Roxb”. Yakugaku Zasshi 
112, 817-823. 

[23] Park, J. H. et al. 2014. “New bisabolane 
sesquiterpenes from the rhizomes of 
Curcuma xanthorrhiza Roxb. and their 
inhibitory effects on UVB-induced MMP-1 
expression in human keratinocytes”. Helv. 
Chim. Acta 97, 438-446. 

[24] Zhang, C. M. et al. 2014. “Two New 
Sesquiterpenoids from the Rhizomes of 
Curcuma xanthorrhiza”. Helv. Chim. Acta 
97, 1295-1230. 

[25] Zhang, C. M. et al. 2015. 
“Acetylcholinesterase inhibitors and 
compounds promoting SIRT1 expression 
from Curcuma xanthorrhiza”. Phytochem. 
Lett. 12, 215-219. 

[26] Smith, E. P. 1994. “Estrogen resistance 
caused by a mutation in the estrogen-
receptor gene in a man”. New Engl. J. 
Med. 331, 1056-1061. 

[27] Ciocca, D. R. and Roig L. M. 1995. “Estrogen 
receptors in human nontarget tissues: 
biological and clinical implications”. 
Endrocrine. Rev. 16, 35-62. 

[28] Gard, P. R. 1998. Human Endrocrinology; 
Taylor and Francis: London. 

[29] Chamniansawat, S. 2013. “The role of 
hippocampal estrogen and gonadal 
estrogens on hippocampal neuronal 
functions”. Burapha Sci. J. 18, 234-239.  

[30] Hay, J. et al. 2003. “Effects of estrogen plus 
progestin on health-related quality of life”. 
New Engl. J. Med. 348, 1839-1954. 



วารสารวทิยาศาสตรแ์ละเทคโนโลย ีมหาวทิยาลยัอุบลราชธานี ปีที ่19 ฉบบัที ่1 มกราคม – เมษายน 2560 

17 
 

[31] Piyachaturawat, P. et al. 1995. “Uterotrophic 
effect of Curcuma comosa in rats”. 
Pharm. Biol. 33, 334-338.   

[32] Winuthayanon, W. et al. 2009. “Estrogenic 
activity of diarylheptanoids from Curcuma 
comosa Roxb. requires metabolic 
activation”. J. Agric Food Chem. 2009, 
57, 840-845. 

[33] Winuthayanon, W. et al. 2009. 
“Diarylheptanoid phytoestrogens isolated 
from the medicinal plant Curcuma 
comosa: biologic actions in vitro and in 
vivo indicate estrogen receptor dependent 
mechanisms”. Environ. Health Perspec. 
117, 1155-1161. 

[34] Winuthayanon, W. et al. 2013. “The natural 
estrogenic compound diarylheptanoid 
(D3): in vitro mechanisms of action and in 
vivo uterine responses via estrogen 
receptor ”. Environ. Health Perspec. 
121, 433-439. 

[35] Intapad, S. et al. 2009. “Enhancement of 
vascular relaxation in rat aorta by 
phytoestrogens from Curcuma comosa 
Roxb”. Vascular Pharmacol. 51, 284-
290. 

[36] Intapad, S. et al. 2012. “Long-term effect of 
phytoestrogens from Curcuma comosa 
Roxb. on vascular relaxation in 
ovariectomized rats”. J. Agric Food 
Chem. 60, 758-764. 

[37] Chaturapanich, G. et al. 2013. “Nitric oxide 
signalling is involved in diarylheptanoid-
induced increases in femoral arterial 
blood flow in ovariectomized rats”. Clin. 
Exp. Pharmacol. Physiol. 40, 240-249. 

 
 

[38] Weerachayaphone, J. et al. 2011 “A 
protective effect of Curcuma comosa 
Roxb. on bone loss in estrogen deficient 
mice”. J. Ethnopharmacol. 137, 956-962. 

[39] Bhukai, K. et al. 2012. “A phytoestrogen 
diarylheptanoid mediates estrogen 
receptor/akt/glycogen synthase kinase 3 
protein-dependent activation of the wnt/-
catenin signaling pathway”. J. Biol. 
Chem. 287, 36168-36178. 

[40] Tantikanlayaporn, D. et al. 2013. “A 
diarylheptanoid phytoestrogen from 
Curcuma comosa, 1,7-diphenyl-4,6-
heptadien-3-ol, accelerates human 
osteoblast proliferation and 
differentiation”. Phytomedicine 20, 676-
682. 

[41] Prasannarong, M. et al. 2012. “Improvements 
of insulin resistance in ovariectomized 
rats by a novel phytoestrogen from 
Curcuma comosa Roxb”. BMC 
Complement. Altern. Med. 
http://dx.doi.org. doi: 10.1186/1472-6882-
12-28. 11 พฤษภาคม. 

[42] Jantaranothai, N. et al. 2006. “Inhibitory effect 
of Curcuma comosa on NO production 
and cytokine expression in LPS-activated 
microglia”. Life Sci. 78, 571-576. 

[43] Thampithak, A. et al. 2009. “Transcriptional 
regulation of iNOS and COX-2 by a novel 
compound from Curcuma comosa in 
lipopolysaccharide-induced microglial 
activation”. Neurosci. Lett. 462, 171-175. 

[44] Su, J. et al. 2010. “Curcuma comosa 
improves learning and memory function 
on ovariectomized rats in a long-term 
Morris water maze test”. J. 
Ethnopharmacol. 130, 70-75. 



วารสารวทิยาศาสตรแ์ละเทคโนโลย ีมหาวทิยาลยัอุบลราชธานี ปีที ่19 ฉบบัที ่1 มกราคม – เมษายน 2560 

18 
 

[45] Su, J. et al. 2011. “Effect of Curcuma comosa 
and estradiol on the spatial memory and 
hippocampal estrogen receptor in the 
post-training ovariectomized rats”. J. Nat. 
Med. 65, 57-62. 

[46] Sodsai, A. et al. 2007. “Suppression by 
Curcuma comosa Roxb. of pro-
inflammatory cytokine secretion in 
phorbol-12-myristate-13-acetate 
stimulated human mononuclear cells”. 
Intern. Immunopharmacol. 7, 524-531. 

[47] Weerachayaphone, J. et al. 2010. “Protection 
of centrilobular necrosis by Curcuma 
comosa Roxb. in carbon tetrachloride-
induced mice liver injury”. J. 
Ethnopharmacol. 129, 254-261. 

[48] Charoenwanthanang, P. et al. 2011. “Effects 
of Curcuma comosa on the expression of 
atherosclerosis-related cytokine genes in 
rabbits fed a high-cholesterol diet”. J. 
Ethnopharmacol. 134, 608-613. 

[49] Piyachaturawat, P. et al. 1999. “Reduction of 
plasma cholesterol by Curcuma comosa 
extract in hypercholesterolaemic 
hamsters”. J. Ethnopharmacol. 66, 199-
204. 

[50] Piyachaturawat, P. et al. 2002. “Cholesterol 
lowering effects of a choleretic 
phloracetophenone in hypercholesterole-
mic hamsters”. Eur. J. Pharmacol. 439, 
141-147. 

[51] Niumsakul, S. et al. 2007. “An Antioxidative 
and Cytotoxic Substance Extracted from 
Curcuma comosa Roxb”. J. Thai. Tradit. 
& Altern. Med. 5, 24-29. 

[52] Jariyawat, S. et al. 2009. “Protection against 
cisplatin-induced nephrotoxicity in mice by 

Curcuma comosa Roxb. ethanol extract”. 
J. Nat. Med. 63, 430-436. 

[53] Jitsanong, T. et al. 2011. Diarylheptanoid 7-
(3,4 dihydroxyphenyl)-5-hydroxy-1-phenyl-
(1E)-1-heptene from Curcuma comosa 
Roxb. protects retinal pigment epithelial 
cells against oxidative stress-induced cell 
death”. Toxicol. In Vitro 25, 167-176. 

[54] Boonmee, A. et al. 2011. “An antioxidant 
protein in Curcuma comosa Roxb. 
Rhizomes”. Food Chem. 124, 476-480. 

[55] Jariyawat, S. et al. 2011. “Induction of 
apoptosis in murine leukemia by 
diarylheptanoids from Curcuma comosa 
Roxb”. Cell Biol. Toxicol. 27, 413-423. 

[56] Chivapat, S. et al. 2003. “Subchronic toxicity 
of wan chak motluk (Curcuma comosa 
Roxb.) extract”. Proceeding of the 3rd 
symposium on Family Zingiberaceae. 
172-189. 

[57] Kittichanun, C. et al. 2010. “Effects of 
Curcuma comosa extracts on hepatic 
cytochrome P450 activities in rats”. J. 
Health Res. 24, 1-6. 

[58] Jiwapornkupt, N. et al. 2010. “Effects of 
Curcuma comosa extracts on phase II 
drug-metabolizing enzymes in rat livers”. 
J. Health Res. 24, 113-116. 

[59] Su, J. et al. 2012. “Pharmacokinetics and 
organ distribution of diarylheptanoid 
phytoestrogens from Curcuma comosa in 
rats”. J. Nat. Med. 66, 468-475. 

[60] Pimkaew, P. et al. 2013. “Zederone, a 
sesquiterpene from Curcuma elata Roxb, 
is hepatotoxic in mice”. Intern. J. Toxicol. 
32, 454-462. 

 



วารสารวทิยาศาสตรแ์ละเทคโนโลย ีมหาวทิยาลยัอุบลราชธานี ปีที ่19 ฉบบัที ่1 มกราคม – เมษายน 2560 

19 
 

[61] Pimkaew, P. et al. 2013. “Interactions of 
sesquiterpenes zederone and germacrone 
with the human cytochrome P450 
system”. Toxicol. In Vitro 27, 2005-2012. 

[62] Yanti, A. et al. 2009. “Estrogenic activity of 
xanthorrhizol isolated from Curcuma 
xanthorrhiza Roxb”. Biol. Pharm. Bull. 
32, 1892-1897. 

[63] Claeson, P. et al. 1996. “Non-phenolic linear 
diarylheptanoids from Curcuma 
xanthorrhiza: a novel type of topical anti-
inflammatory agents: structure-activity 
relationship”. Planta Med. 62, 236-240. 

[64] Lee, S. K. et al. 2002. “Suppressive effect of 
natural sesquiterpenoids on inducible 
cyclooxygenase (COX-2) and nitric oxide 
synthase (iNOS) activity in mouse 
macrophage cells”. J. Environ. Pathol. 
Toxicol. Oncol. 21, 141-148. 

[65] Chung, W. Y. et al. 2007. “Xanthorrhizol 
inhibits 12-O-tetradecanoylphorbol-13-
acetate-induced acute inflammation and 
two-stage mouse skin carcinogenesis by 
blocking the expression of ornithine 
decarboxylase, cyclooxygenase-2 and 
inducible nitric oxide synthase through 
mitogen-activated protein kinases and/or 
the nuclear factor-kappa”. 
Carcinogenesis 28, 1224-1231. 

[66] Kim, M. B. et al. 2014. Antihyperglycemic 
and anti-inflammatory effects of 
standardized Curcuma xanthorrhiza 
Roxb. extract and its active compound 
xanthorrhizol in high-fat diet-induced 
obese mice. http://dx.doi.org. 
10.1155/2014/205915. 11 พฤษภาคม. 

 

[67] Lim, C. S. et al. 2005. “Antioxidant and 
antiinflammatory activities of xanthorrhizol 
in hippocampal neurons and primary 
cultured microglia”. J. Neurosci. Res. 82, 
831-838. 

[68] Cho, J. Y. et al. 2011. “Xanthorrhizol 
attenuates dextran sulfate sodium-induced 
colitis via the modulation of the 
expression of inflammatory genes in 
mice”. Life Sci. 88, 864-870. 

[69] Jantan, I. et al. 2012. Correlation between 
chemical composition of Curcuma 
domestica and Curcuma xanthorrhiza 
and their antioxidant effect on human 
low-density lipoprotein oxidation. 
http://dx.doi.org. 10.1155/ 2012/ 438356. 
11 พฤษภาคม. 

[70] Kim, S. K. et al. 2005. “Xanthorrhizol has a 
potential to attenuate the high dose 
cisplatin-induced nephrotoxicity in mice”. 
Food Chem. Toxicol. 43, 117-122. 

[71] Lin, S. et al. 1996. “Protective and 
therapeutic effect of the Indonesian 
medicinal herb Curcuma xanthorrhiza on 
-D-galactosamine-induced liver damage”. 
Phytother. Res. 10, 131-135. 

[72] Kim, S. K. et al. 2004. “Abrogation of 
cisplatin-induced hepatotoxicity in mice by 
xanthorrhizol is related to its effect on the 
regulation of gene transcription”. Toxicol. 
Applied Pharmacol. 196, 346-355. 

[73] Devaraj, S. et al. 2014. Investigation of 
antioxidant and hepatoprotective 
activity of standardized Curcuma 
xanthorrhiza rhizome in carbon 
tetrachloride-induced hepatic damaged 
rats. http://dx.doi.org. 10.1155/ 
2014/353128. 11 พฤษภาคม. 

http://dx.doi.org/
http://dx.doi.org/
http://dx.doi.org/


วารสารวทิยาศาสตรแ์ละเทคโนโลย ีมหาวทิยาลยัอุบลราชธานี ปีที ่19 ฉบบัที ่1 มกราคม – เมษายน 2560 

20 
 

[74] Ab Rahim, N. et al. 2014. Gastroprotective 
effect of ethanolic extract of Curcuma 
xanthorrhiza leaf against ethanol-
induced gastric mucosal lesions in 
Sprague-Dawley rats. http://dx.doi.org. 
10.1155/ 2014/416409. 11 พฤษภาคม. 

[75] Hwang, J. K. et al. 2000. “Antibacterial 
activity of xanthorrhizol from Curcuma 
xanthorrhiza against oral pathogens”. 
Fitoterapia 71, 321-323. 

[76] Lee, L. Y. et al. 2008. “Antibacterial activity of 
xanthorrhizol isolated from Curcuma 
xanthorrhiza Roxb. against foodborne 
pathogens”. J. Food Protect. 71, 1926-
1930. 

[77] Rukayadi, Y. and Hwang, J. K. 2006. “In vitro 
activity of xanthorrhizol against 
Streptococcus mutans biofilms”. Lett. 
Appl. Microbiol. 42, 400-404. 

[78] Kim, J. E. et al. 2008. “Antibacterial 
characteristics of Curcuma xanthorrhiza 
extract on Streptococcus mutans biofilm”. 
J. Microbiol. 46, 228-232. 

[79] Yanti, A. et al. 2009. “Anti-biofilm activity of 
xanthorrhizol isolated from Curcuma 
xanthorrhiza roxb. against bacterial 
biofilms formed by saliva and artificial 
multi-species oral strain”. Food Sci. 
Biotech. 18, 556-560. 

[80] Mangunwadoyo, W. et al. 2012. 
“Antimicrobial and identification of active 
compounds of Curcuma xanthorrhiza 
Roxb”. Intern. J. Basic Appl. Sci. 12, 69-
78. 

[81] Rukayadi, Y. et al. 2006. “In vitro anticandidal 
activity of xanthorrhizol isolated from 
Curcuma xanthorrhiza Roxb”. J 
Antimicrob. Chem. 57, 1231-1234. 

[82] Rukayadi, Y. and Hwang, J. K. 2013. “In vitro 
activity of xanthorrhizol isolated from the 
rhizome of Javanese turmeric (Curcuma 
xanthorrhiza Roxb.) against Candida 
albicans biofilms”. Phytother. Res. 27, 
1061-1066. 

[83] Rukayadi, Y. et al. 2011. “In vitro activity of 
xanthorrhizol against Candida glabrata, C. 
guilliermondii, and C. parapsilosis 
biofilms”. Med. Mycol. 49, 1-9. 

[84] Rukayadi, Y. and Hwang, J. K. 2007. “In Vitro 
antimycotic activity of xanthorrhizol 
isolated from Curcuma xanthorrhiza Roxb. 
against opportunistic filamentous fungi”. 
Phytother. Res. 21, 434-438. 

[85] Rukayadi, Y. and Hwang, J. K. 2007. “In vitro 
anti-Malassezia activity of xanthorrhizol 
isolated from Curcuma xanthorrhiza 
Roxb”. Lett. Appl. Microbiol. 44, 126-
130. 

[86] Itokawa, H. et al. 1985. “Studies on the 
antitumor bisabolane sesquiterpenoids 
isolated from Curcuma xanthorrhiza”. 
Chem. Pharm. Bull. 33, 3488-3492. 

[87] Vimala, S et al. 1999. “Anti-tumour promoter 
activity in Malaysian ginger rhizobia used 
in traditional medicine”. Br. J. Cancer 80, 
110-116. 

[88] Kang, Y. J. et al. 2009. “Xanthorrhizol, a 
natural sesquiterpenoid, induces 
apoptosis and growth arrest in HCT116 
human colon cancer cells”. J. Pharmacol. 
Sci. 111, 276-284. 

 
 
 
 

http://dx.doi.org/


วารสารวทิยาศาสตรแ์ละเทคโนโลย ีมหาวทิยาลยัอุบลราชธานี ปีที ่19 ฉบบัที ่1 มกราคม – เมษายน 2560 

21 
 

[89] Choi, M. A. et al. 2005. “Xanthorrhizol, a 
natural sesquiterpenoid from Curcuma 
xanthorrhiza, has an anti-metastatic 
potential in experimental mouse lung 
metastasis model”. Biochem. Biophys. 
Res. Commun. 326, 210-217. 

[90] Tri, H. et al. 2007. “Regulation of p53-, Bcl-2- 
and caspase-dependent signaling 
pathway in xanthorrhizol-induced 
apoptosis of HepG2 hepatoma cells”. 
Anticancer Res. 27, 965-971. 

[91] Tee, T. T. et al. 2012. “Xanthorrhizol induced 
DNA fragmentation in HepG2 cells 
involving Bcl-2 family proteins”. Biochem. 
Biophys. Res. Commun. 420, 834-838. 

[92] Cheh, Y. H. et al. 2006. “Xanthorrhizol 
exhibits antiproliferative activity on MCF-7 
breast cancer cells via apoptosis 
induction”. Anticancer Res. 26, 4527-
4534.  

[93] Cheh, Y. H. et al. 2008. “Antiproliferative 
property and apoptotic effect of 
xanthorrhizol on MDA-MB-231 breast 
cancer cells”. Anticancer Res. 28, 3677-
3689. 

[94] Kim, J. Y. et al. 2013. “Xanthorrhizol induces 
apoptosis through ROS-mediated MAPK 
activation in human oral squamous cell 
carcinoma cells and inhibits DMBA-
induced oral carcinogenesis in hamsters”. 
Phytother. Res. 27, 493-498. 

 
 
 
 
 
 

[95] Yamazaki, M. et al. 1988. “Studies on 
pharmacologically active principles from 
Indonesian crude drugs. II. Hypothermic 
principle from Curcuma xanthorrhiza 
Roxb”. Chem. Pharm. Bull. 36, 2075-
2078. 

[96] Devaraj, S. et al. 2010. “Evaluation of the 
antinociceptive activity and acute oral 
toxicity of standardized ethanolic extract 
of the rhizome of Curcuma xanthorrhiza 
Roxb”. Molecules 15, 2925-2934. 

[97] Kim, A. J. et al. 2007. “Immunostimulating 
activity of crude polysaccharide extract 
isolated from Curcuma xanthorrhiza 
Roxb”. Biosci. Biotech. Biochem. 71, 
1428-1438. 

[98] Hanapi, N. A. et al. 2010. “Evaluation of 
selected Malaysian medicinal plants on 
phase I drug metabolizing enzymes, 
CYP2C9, CYP2D6 and CYP3A4 activities 
in vitro”. Intern. J. Pharmacol. 494-499. 

[99] Noomhorm, N. et al. 2014. “In vitro and in 
vivo effects of xanthorrhizol on human 
breast cancer MCF-7 cells treated with 
tamoxifen”. J. Pharmacol. Sci. 125, 375-
385. 


