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บทคดัย่อ 

 

แอลกอฮอล์เป็นปจัจยัเสี�ยงสําคญัที�ทําให้พษิต่อตบั สารฟิแลนทท์นิเป็นสารที�มฤีทธิ �

ปกป้องตบัและมรีายงานว่าลดความเป็นพษิต่อตบัจากการไดร้บัสารที�ก่อใหเ้กดิพษิต่อตบั การศกึษานี�มี

วตัถุประสงคเ์พื�อดฤูทธิ �และกลไกการออกฤทธข์องสารฟิแลนทท์นิในเซลลเ์พาะเลี�ยง เฮพ จ ี2 และเซลล์

เพาะเลี�ยงร่วมเฮพจ ี2 และท ีเฮช พ ี1 ที�ไดร้บัการทําใหเ้กดิพษิดว้ยแอลกอฮอล์ ผลการทดลองพบว่า 

การได้รบัแอลกอฮอล์เป็นเวลา 4 และ 72 ชั �วโมง มผีลลดอตัราการมชีวีติรอดของเซลลท์ั �ง 2 ชนิด การ

ไดร้บัสารฟิแลนทท์นิ 24 ชั �วโมง ก่อนไดร้บัแอลกอฮอลเ์ป็นเวลา 4 ชั �วโมง พบว่าสารฟิแลนทท์นิมผีลลด

ระดบัอนุมูลอสิระภายในเซลล์ ยบัยั �งการเปลี�ยนแปลงศกัยไ์ฟฟ้าของไมโตคอนเดรยี รวมทั �งลดจํานวน

เซลลท์ี�เกดิการตายแบบ apoptosis และลดการทํางานของเอนไซม ์caspase-3 ไดท้ั �งในเซลลเ์พาะเลี�ยง 

เฮพ จ ี2 และเซลลเ์พาะเลี�ยงรว่มเฮพจ ี2 และท ีเฮช พ ี1 ส่วนการไดร้บัแอลกอฮอลเ์ป็นเวลา 72 ชั �วโมง

หลงัจากไดร้บัสารฟิแลนทท์นิเป็นเวลา 24 ชั �วโมง พบว่า เมื�อเซลลท์ั �ง 2 ชนิดไดร้บัแอลกอฮอลม์ผีลเพิ�ม

ระดบัอนุมูลอสิระภายในเซลล ์เปลี�ยนแปลงศกัยไ์ฟฟ้าของไมโตคอนเดรยีภายในเซลล ์เพิ�มการทํางาน

ของเอนไซม ์caspase-3 ทั �งในเซลลเ์พาะเลี�ยง เฮพ จ ี2 และเซลลเ์พาะเลี�ยงร่วมเฮพจ ี2 และท ีเฮช พ ี1 

อย่างมนีัยสําคญัทางสถิตเิมื�อเทยีบกบักลุ่มควบคุม และเมื�อได้รบัสารฟิแลนท์ทนิที�ความเข้มขน้ 1, 5 

และ 10 ไมโครโมลาร ์เป็นเวลา 24 ชั �วโมง และไดร้บัแอลกอฮอลเ์ป็นเวลา 72 ชั �วโมง พบว่าสารฟิแลนท์

ทนิที�ความเข้มข้น 10 ไมโครโมลาร์ เท่านั �นที�มผีลลดระดบัอนุมูลอิสระภายในเซลล์ ยบัยั �งการ

เปลี�ยนแปลงศกัยไ์ฟฟ้าของไมโตคอนเดรยีภายในเซลล ์ลดจาํนวนเซลล์ที�เกดิการตายแบบ apoptosis 

และลดการทํางานของเอนไซม ์caspase-3 ในเซลลเ์พาะเลี�ยง เฮพ จ ี2 เท่านั �น โดยไม่มผีลต่อเซลล์

เพาะเลี�ยงร่วมเฮพจ ี2 และท ีเฮช พ ี1 จากการศกึษานี�ทําให้ได้ขอ้มูลเบื�องต้นเกี�ยวกบัฤทธิ �ของสารฟิ

แลนทท์นิในการลดความเป็นพษิของแอลกอฮอลต่์อเซลลต์บัซึ�งสนับสนุนขอ้มลูการแพทยแ์ผนโบราณที�

นํามาใชใ้นการรกัษารกัษาและป้องกนัความเป็นพษิต่อตบั 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Alcohol has been considered to be a major risk factor related to liver injury. Phyllanthin is a 

hepatoprotective agent that has been reported to reduce hepatotoxicity initiated by various 

compounds. Thus, our study aimed to evaluate the effects and possible mechanisms of 

phyllanthin on alcohol induced liver injury in HepG2 cells as well as with a co-culture of HepG2 

cells with THP-1 differentiated macrophage cells. Treatment of cells with alcohol for 4 and 72 h 

resulted in a significant decrease in viability for both cell types, and we further proved that such 

toxicity was triggered by production of reactive oxygen species (ROS), changes to 

mitochondrial membrane potential (MMP) and apoptotic cell death. Alcohol (4 and 72 h) 

exposure significantly increased the intracellular ROS generation, decreased the MMP changes, 

increased the number of apoptotic and necrotic cells and also induced caspase-3/7 activity in a 

co-culture with THP-1 differentiated macrophage cells higher than HepG2 cells alone. 

Pretreatment of the HepG2 cells with phyllanthin for 24 hour prior to alcohol exposure for 4 h 

significantly decreased the intracellular production of ROS and also improved the change of the 

MMP as well as causing a decrease of the number of apoptotic cells and inhibited the caspase-

3/7 activity. In the co-cultured cells, phyllanthin was also shown to attenuate the increase of 

ROS production, increased the MMP at the highest concentration of phyllanthin and also 

improved cell survival by inhibiting the caspase-3/7 activity. In contrast, pretreatment of the 

HepG2 cells with 10 μM phyllanthin for 24 hour prior to alcohol exposure for 72 h significantly 

decreased the intracellular production of ROS and also improved the change of the MMP as 

well as causing a decrease in the number of apoptotic cells and inhibited the caspase-3/7 

activity but not affect to the co-cultured cells. Our results clearly indicated that treatment with 

phyllanthin should have a significant therapeutic effect on alcohol-related liver diseases. 

 

 

 

 

 


