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โครงการ ผลของสารสกัดมังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซิสของเซลล์เอนโดธีเลียมท่ีถูก
กระตุ้นด้วยอนุมูลอิสระในภาวะน ้าตาลสูง 

 
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

ความส้าคัญและที่มาของปัญหาที่ท้าการวิจัย 
 

เบาหวานเป็นปัญหาสาธารณสุขของประชากรทั่วโลก ในผู้ป่วยเบาหวานที่ไม่สามารถควบคมุ
ระดับน ้าตาลในเลือดได้นั น ส่งผลให้เกิดภาวะแทรกซ้อนจากการท้างานผิดปกติของหลอดเลือดทั่วร่างกาย 
ทั งความผิดปกติของหลอดเลือดขนาดใหญ่โดยส่งเสริมให้เกิดหลอดเลือดแดงแข็งตัว (atherosclerosis) 
และความผิดปกติของหลอดเลือดขนาดเล็กได้แก่ ความผิดปกติของหลอดเลือดเลี ยงจอประสาทตา 
(diabetic retinopathy) และหลอดเลือดเลี ยงไต (diabetic nephropathy) 

 เซลล์เอนโดธีเลียม (endothelial cells) เป็นเซลล์ที่อยู่ในสุดของหลอดเลือด มีหน้าที่ส้าคัญใน
การควบคุม vascular homeostasis หลายประการ โดยการหลั่งสารที่ท้าให้หลอดเลือดคลายตัว ได้แก่ 
nitric oxide (NO) และ endothelial derived hyperpolarizing factor (EDHF) และสารที่ท้าให้
หลอดเลือดหดตัว ได้แก่ endothelin-1 (ET-1) และ angiotensin II เพ่ือควบคุมความตึงตัวของหลอด
เลือด (vascular tone) การเกาะกลุ่มของเกร็ดเลือด (platelet aggregation) การตอบสนองของระบบ
คุ้มกัน (immune response) และการเจริญของหลอดเลือด (vascular cell growth) ภาวะระดับ
น ้าตาลในเลือดสูงจะกระตุ้นการเกิดสารอนุมูลอิสระ สารอนุมูลอิสระท้าให้เกิดเอนโดธีเลียมท้างานผิดปกติ 
(endothelial dysfunction) เนื่องจากเซลล์เอนโดธีเลียมถูกกระตุ้นให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิส 
(Bhatt et al., 2013) ซึ่งมีรายงานว่าภาวะน ้าตาลสูงกระตุ้นการตายแบบอะพอพโทซิสของเซลล์เอนโดธี
เลียม โดยผ่าน JNK pathway ใน Human umbilical vein endothelial cells (Ho et al., 2000) 
และผ่าน JAK/STAT pathway ใน aortic endothelial cell (Tawfik et al., 2005) นอกจากนี ยังมี
รายงานว่าภาวะน ้าตาลสูงกระตุ้น eNOS activity และ expression ดังนั นจึงสร้าง NO เพ่ิมขึ นแต่ NO 
ท้าปฏิกริยาอย่างรวดเร็วกับ superoxide anion (O2.-) เกิดเป็น peroxynitrite anion (ONOO-) 
(Cosentino et al., 1997; El-Remessy et al., 2003) และท้าให้เซลล์ตายแบบอะพอพโทซิส ซึ่งการ
ตายแบบอะพอพโทซิสของเซลล์เอนโดธีเลียมส่งผลให้เกิดโรคหลายอย่าง เช่น หลอดเลือดแดงแข็ง 
(atherosclerosis) และความดันโลหิตสูง เป็นต้น (S  tefanec, 2000) ดังนั นการใช้สารที่มีฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระอาจจะลดการตายของเซลล์เอนโดธีเลียมแบบอะพอพโทซิสจากภาวะน ้าตาลในเลือดสูง เป็นการ
ป้องกันหรือบรรเทาจากโรคแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่เกิดจากภาวะน ้าตาลในเลือดสูงได้  
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 สารสกัดจากมังคุด (Garcinia mangostana Linn) เป็นสาร polyphenolic xanthone ซึ่งสาร
สกัดที่ได้จากมังคุดมีมากกว่า 50 สาร มีหลายงานวิจัยแสดงว่า α-mangostin ซึ่งเป็นหนึ่งในสารที่สกัดได้
จากมังคุดมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ สามารถยับยั ง peroxynitrite ได้ (Jung et al., 2006) นอกจากนี  α-
mangostin ยังลด singlet oxygen, superoxide anion และ peroxynitrite anion ใน เซลล์ 
cerebellar granule neurons (Pedraza-Chaverri et al., 2009) และในการศึกษาครั งก่อนของผู้วิจัย
พบว่า α-mangostin ยับยั งอนุมูลอิสระซึ่งกระตุ้นด้วยภาวะพร่องออกซิเจนใน retinal endothelial 
cells (Jittiporn et al., 2014) นอกจากนี ยังมีรายงานว่า สารสกัดมังคุดที่มี α-mangostin น้อยกว่า 
4% มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ (Moongkarndi et al., 2014b) เมื่อเปรียบเทียบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของ 
α-mangostin และสารสกัดมังคุดที่มี α-mangostin น้อยกว่า 4% พบว่าสารทั งสองมีฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระแต่ α-mangostin เกิด cytotoxicity และกระตุ้นเซลล์ตายแบบอะพอพโทซิสมากกว่า 
(Moongkarndi et al., 2014a) ดังนั นผู้วิจัยจึงสนใจจะศึกษาสารสกัดมังคุดที่มี α-mangostin น้อยกว่า 
4% ร่วมกับยังไม่มีการศึกษาผลของสารสกัดมังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซิสในภาวะระดับน ้าตาลสูง
มาก่อน ดังนั นในการศึกษานี มีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาผลต้านอนุมูลอิสระและยับยั งการการตายแบบอะ
พอพโทซิสในภาวะน ้าตาลสูง ใน human umbilical vein endothelial cells ของสารสกัดมังคุด 

วัตถุประสงค์ 
1. เพ่ือศึกษาผลของสารสกัดมังคุดต่อการกระตุ้นการเกิดสารอนุมุลอิสระในภาวะน ้าตาลสูง 
2. เพ่ือศึกษาผลของสารสกัดมังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซิสในภาวะน ้าตาลสูง 
3. เพ่ือศึกษากลไกของสารสกัดมังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซิสในภาวะน ้าตาลสูง 

 

วัสดุและวิธีการ 

 สารเคมี DMEM medium, fetal bovine serum (FBS) และ penicillin และ streptomycin 
ซื อของบริษัท Gibco-Invitrogen (Grand Island, NY, USA) 2', 7' dichlorodihydrofluorescein 
diacetate (DCF-DA) ซื อของบริษัท Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)  

1. สารสกัดมังคุด 

 สารสกัดมังคุดได้รับจาก รศ.ดร.ปริ่มเฉนียน มุ่งการดี คณะเภสัชศาสตร์ ม.มหิดล สารสกัดด้วยน ้า
ที่มีแอลฟาแมงโกสทีนน้อยกว่าร้อยละ 2 น้ามาศึกษาในงานวิจัยนี  โดยสารสกัดมังคุดเก็บที่ อุณหภูมิ 4 
องศาเซลเซียส และละลายในน ้ากลั่นที่ความเข้มข้น 50 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร เก็บที่ -80 องศาเซลเซียส  

2. เซลล์เอนโดธีเลียม 
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 เซลล์ EA.hy926 เลี ยงใน DMEM ประกอบด้วย 10% FBS 100 ยูนิต/มิลลิลิตร penicillin และ 
100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin และเพาะเลี ยงที่ 37 องศาเซลเซียส ในการศึกษานี ใช้เซลล์ 
passage 5-18 

3. ทดสอบขนาดของสารสกัดมังคุดท่ีไม่เป็นพิษต่อเซลล์เอนโดธีเลียม 

 เซลล์ EA.hy926 เพาะเลี ยงใน 96 well plate ด้วยอาหาร DMEM ประกอบด้วย 10% FBS 
100 ยูนิต/มิลลิลิตร penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin และเพาะเลี ยงที่ 37 
องศาเซลเซียส เป็นเวลา 24 ชั่วโมง หลังจากนั นเปลี่ยนอาหารเลี ยงเซลล์เป็น DMEM ประกอบด้วย 1% 
FBS 100 ยูนิต/มิลลิลิตร penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin เพาะเลี ยงเป็นเวลา 
1 คืน หลังจากนั นเซลล์จะได้รับ vehicle และสารสกัดมังคุดขนาด 0.01, 0.1, 1, 5, 10, 20 และ 40 
ไมโครกรัม/มิลลิลิตร เป็นเวลา 72 ชั่วโมง หลังจากนั นเติม MTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-
diphenyltetrazolium bromide) บ่มเป็นเวลา 4 ชั่วโมง แล้วเติม DMSO 50 ไมโครลิตร เขย่าเป็นเวลา 
5 นาที วัดค่าการดูดกลืนแสงด้วยเครื่อง microplate reader ที่ความยาวคลื่น 570 นาโนเมตร  

4. ทดสอบฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดมังคุดในเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะน ้าตาลสูง ด้วย DCF-DA 

 เนื่องจากสารอนุมูลอิสระเป็นตัวกลางที่ส้าคัญในการกระตุ้นการเคลื่อนที่ของเซลล์เอนโดธีเลียม 
ดังนั นศึกษาการต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดมังคุดด้วย DCF-DA DCF-DA เป็นวิธีการวัดปริมาณ H2O2, 
OH.- และ ONOO- ภายในเซลล์ โดย DCF-DA สามารถเข้าสู่เซลล์และถูกออกซิไดซ์โดย intracellular 
ROS เซลล์เพาะเลี ยงใน 96 well plate เป็นเวลา 24 ชั่วโมง อาหารเลี ยงเซลล์เปลี่ยนเป็น DMEM 
ประกอบด้วย 1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin เป็น
เวลา 1 คืน และเซลล์ได้รับ vehicle และสารสกัดมังคุดขนาด 0.01, 0.1 และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
เป็นเวลา 30 นาที หลังจากนั นเซลล์ถูกบ่มด้วย 20 ไมโครโมล DCF-DA เป็นเวลา 30นาที แล้วจึงปลี่ยน
อาหารเลี ยงเซลล์ที่ประกอบด้วย 5 mM glucose หรือ 25 mM glucose วัดความเข้มของการเรืองแสง
ด้วย microplate reader ที่ excitation/emission 504/529 nm  

 

5. ทดสอบฤทธิ์ต้านการตายแบบอะพอพโทซิสในภาวะน ้าตาลสูง 

 เซลล์ถูกเลี ยงใน cover slip ขนาด 18 มิลลิลเมตร ใน 12 well plate เป็นเวลา 24 ชั่วโมง 
อาหารเลี ยงเซลล์เปลี่ยนเป็น DMEM ประกอบด้วย 1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 
ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin เป็นเวลา 1 คืน และเซลล์ได้รับ vehicle และสารสกัดมังคุดขนาด 

https://en.wikipedia.org/wiki/Di-
https://en.wikipedia.org/wiki/Di-
https://en.wikipedia.org/wiki/Thiazole
https://en.wikipedia.org/wiki/Phenyl
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1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร เป็นเวลา 30 นาที หลังจากนั นอาหารเลี ยงเซลล์จะถูกเปลี่ยนเป็น DMEM 
ประกอบด้วย 5 mM กลูโคส 1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
streptomycin หรือ 25 mM กลูโคส 1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
streptomycin เป็นเวลา 72 ชั่วโมง หลังจากนั นเซลล์ถูก fixation ด้วย 1% paraformaldehyde เป็น
เวลา 10 นาที ล้างด้วย PBS นาที จ้านวน 2 ครั ง แล้วย้อมด้วย TUNEL assay kit ตามวิธีที่บริษัทแนะน้า 
ถ่ายภาพการเรืองแสงด้วยกล้องฟลูโอเรสเซน ด้วยก้าลังขยาย 400X นับจ้านวนเวลล์ที่ติดสีเขียว 

 

6. ทดสอบกลไกของสารสกัดมังคุดในภาวะน ้าตาลสูงโดยใช้ Western blot 

 เซลล์ถูกเลี ยงใน 24 well plate จน 70% confluence อาหารเลี ยงเซลล์เปลี่ยนเป็น DMEM 
ประกอบด้วย 1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin เป็น
เวลา 1 คืน และเซลล์ได้รับ vehicle และสารสกัดมังคุดขนาด 0.01, 0.1 และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 
เป็นเวลา 30 นาที หลังจากนั นอาหารเลี ยงเซลล์จะถูกเปลี่ยนเป็น DMEM ประกอบด้วย 5 mM กลูโคส 
1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin หรือ 25 mM กลูโคส 
1% FBS 100 ยูนิต/มล. penicillin และ 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร streptomycin เป็นเวลา 5, 15, 30 
นาท ี โปรตีนถูกแยกด้วย RIPA buffer ที่มี protease inhibitor, cocktail inhibitor และ phenyl 
methyl sulfonyl fluoride (PMSF) หลังจากนั น 20 ไมโครกรัม จะถูกน้าไปแยกด้วย 10% SDS-PAGE 
แล้วน้าโปรตีนที่แยกบนเจลไปท้าการ transfer สู่ membrane ด้วยวิธีการ semidry transfer  
membrane blocking ด้วย 5% skim milk in TBST เป็นเวลา 1 ชั่วโมง ล้าง membrane ด้วย TBST 
5 นาที 3 ครั ง แล้วบ่มด้วย primary antibody ต่อ MAPK (p-p38, p-JNK, p-ERK) ที่ 4 องศาเซลเซียส 
เป็นเวลา 1 คืน ล้าง membrane ด้วย TBST 5 นาที 3 ครั ง แล้วบ่มด้วย horse-radish peroxidase-
conjugated secondary antibody ใน 2% BSA in TBST ที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 1 ชั่วโมง ล้างด้วย 
TBST 3 ครั งๆ ละ 5 นาที แถบโปรตีน (protein band) ตรวจด้วย chemiluminescence และความ
เข้มของโปรตีน (protein band intensity) ที่ต้องการถูกวิเคราะห์ด้วย Image J software  
 

7. การวิเคราะห์ข้อมูล 

 ข้อมูลแสดงเป็น mean ±SEM ใช้สถิติ One way-analysis of variance (ANOVA) ในการ
ทดสอบความแตกต่างของข้อมูล และใช้ Tukey Post Hoc test ในการวิเคราะห์ความแตกต่างระหว่าง
กลุ่มทดลองโดยก้าหนดค่านัยส้าคัญที่ p- value น้อยกว่า 0.05 ถือว่ามีนัยส้าคัญทางสถิติ 
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ผลการศึกษา 

1. ขนาดของสารสกัดมังคุดที่ไม่เป็นพิษต่อเซลล์ 

 เพ่ือหาขนาดของสารสกัดมังคุดท่ีไม่ท้าลายเซลล์โดยทดสอบด้วย MTT พบว่า เมื่อเซลล์ได้รับสาร
สกัดมังคุดขนาด 0.01, 0.1, 1, 5, 10,20 และ 40 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร มีอัตราการรอดชีวิตของเซลล์ร้อย
ละ 99.79±3.11, 95.11±1.41, 100.49±5.41, 47.14±4.87, 47.14±4.87, 34.16±3.25 และ 
18.37±1.73 ตามล้าดับ ซึ่งสารสกัดมังคุดขนาด 5, 10, 20 และ 40 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ลดจ้านวนเซลล์
รอดชีวิตอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ (p-value<0.05) ดังนั นสารสกัดมังคุดขนาด 0.01, 0.1 และ 1 
ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ถูกน้ามาศึกษาในการทดลองต่อไป (รูปที่ 1) 

 

 

รูปที่ 1 แสดงผลของสารสกัดมังคุดต่อเซลล์รอดชีวิต เซลล์เอนโดธีเลียม EA.hy926 ถูกบ่มด้วยสารสกัด
มังคุดขนาดต่าง ๆ เป็นเวลา 72 ชม. และทดสอบด้วย MTT (mean ±SD, n = 3, *** p< 0.001 vs 
vehicle) 
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2. สารสกัดมังคุดต้านอนุมูลอิสระที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะระดับน ้าตาลสูง 

 การศึกษานี พบว่าเซลล์ในภาวะระดับน ้าตาลสูง มีการสร้างอนุมูลอิสระร้อยละ 213.50±22.92 
เมื่อเทียบกับภาวะน ้าตาลปกติ อย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ  (p-value<0.01) และสารสกัดมังคุดความ
เข้มข้น 0.01, 0.1 และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ในภาวะระดับน ้าตาลสูง มีการเกิดอนุมูลอิสระร้อยละ 
165.85±27.05, 151.45±17.76 และ 122.17±16.35 ตามล้าดับ ดังนั นสารสกัดมังคุดขนาด 0.01, 0.1 
และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร สามารถยับยั งอนุมูลอิสระภายในเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะระดับน ้าตาลสูง 
โดยที่สารสกัดมังคุดขนาด 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ลดอนุมูลอิสระภายในเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะระดับ
น ้าตาลสูง อย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ (p-value<0.05) (รูปที่ 2)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที่ 2 แสดงผลของสารสกัดมังคุดต่อระดับอนุมูลอิสระภายในเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะระดับน ้าตาลสูง 
ด้วย DCF-DA เซลล์เอนโดธีเลียมได้รับและไม่ได้รับสารสกัดมังคุดและบ่มด้วยอาหารเลี ยงเซลล์ที่มีน ้าตาล 
5 mM (NG) หรือ 25 mM (HG)  เป็นเวลา 5 นาที ทดสอบระดับอนุมูลอิสระภายในเซลล์ด้วย DCF-DA 
วัดความเข้มของการเรืองแสงด้วย microplate reader ที่ excitation/emission 504/529 nm (mean 
±SEM, n = 3, ## p-value<0.01 VS NG, *p-value<0.05 VS HG) 
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3. ผลของสารสกัดมังคุดต่อการเกิด apoptosis ในภาวะน ้าตาลสูง 
 
ภาวะน ้าตาลสูงมีการกระตุ้นเซลล์ตายแบบอะพอพโทซีส 37.20 ± 10.91 เซลล์ ในขณะที่สารสกัดมังคุด
ความเข้มข้น 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ในภาวะระดับน ้าตาลสูง ลดการตายแบบอะพอพโทซีส 9.67 ± 3.08 
อย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ (p-value<0.05) (รูปที่ 7) 
 

 
รูปที่ 3 แสดงผลของสารสกัดมังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซีสที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะระดับน ้าตาลสูง 
ด้วย TUNEL เซลล์เอนโดธีเลียมได้รับและไม่ได้รับสารสกัดมังคุดและบ่มด้วยอาหารเลี ยงเซลล์ที่มีน ้าตาล 
5 mM (NG) หรือ 25 mM (HG) เป็นเวลา 72 ชั่วโมง ทดสอบการตายแบบอะพอพโทซีสด้วย TUNEL 
ถ่ายภาพการเรืองแสงด้วยกล้องฟลูโอเรสเซน (mean ±SEM, n = 3, # p-value<0.05 VS NG, *p-
value<0.05 VS HG) 
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4. กลไกของสารสกัดมังคุดในภาวะน ้าตาลสูงโดยใช้ Western blot 
 Mitogen-activated protein kinase (MAPK) เป็น downstream signaling ของภาวะน ้าตาล
สูงที่กระตุ้นให้เซลล์ตายแบบอะพอพโทซีส ซึ่ง MAPK ประกอบด้วย p38 JNK และ ERK ในการศึกษานี 
พบว่าภาวะน ้าตาลสูงกระตุ้น p-p38 1.38±0.26 เท่าเมื่อเทียบกับเซลล์ในภาวะน ้าตาลปกติ สารสกัด
มังคุดความเข้มข้น 0.01, 0.1 และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ในภาวะระดับน ้าตาลสูงไม่สามารถลดการ
กระตุ้น p-p38 ได้อย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ (p-value>0.05) (รูปที่ 4 (ก)) ภาวะน ้าตาลสูงและสารสกัด
มังคุดความเข้มข้น 0.01, 0.1 และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ในภาวะระดับน ้าตาลสูงไม่มีผลต่อการกระตุ้น 
p-JNK (รูปที่ 4 (ข))  ภาวะน ้าตาลสูงกระตุ้น p-ERK 1.1 ±0.04 เท่าเม่ือเทียบกับเซลล์ในภาวะน ้าตาล
ปกติ สกัดมังคุดความเข้มข้น 0.01, 0.1 และ 1 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร ในภาวะระดับน ้าตาลสูง ลดการ
กระตุ้น p-ERK 1.13 ±0.13, 1.07 ±0.15 และ 0.86 ±0.08 เท่าเม่ือเทียบกับเซลล์ในภาวะน ้าตาลปกติ 
ตามล้าดับ แตไ่ม่สามารถลดการกระตุ้น p-ERK ได้อย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ (p-value>0.05) (รูปที่ 4 
(ค)) 
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ข) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ค) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปที่ 4 แสดงกลไกของสารสกัดมังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซีสที่ถูกกระตุ้นด้วยภาวะระดับน ้าตาลสูง 
ด้วย western blot เซลล์เอนโดธีเลียมได้รับและไม่ได้รับสารสกัดมังคุดและบ่มด้วยอาหารเลี ยงเซลล์ที่มี
น ้าตาล 5 mM (NG) หรือ 25 mM (HG) เป็นเวลา 30 นาที แยกโปรตีนด้วย SDS-PAGE หลังจากนั นบ่ม
ด้วยแอนตี บอดีต่อ p-p38 (ก) p-JNK (ข) และ p-ERK (ค) วิเคราะห์ความเข้มของโปรตีน (protein band 
intensity) ด้วย Image J software (mean ±SEM, n = 4) 
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สรุป 
 การศึกษานี พบว่าสารสกัดมังคุดมีฤทธิ์ยับยั งสารอนุมูลอิสระภายในเซลล์เอนโดธีเลียมและลดการ
ตายแบบอะพอพโทซีสเมื่อถูกกระตุ้นด้วยภาวะน ้าตาลสูง ซ่ึงกลไกการออกฤทธิ์ของสารสกัดมังคุดในการ
ยับยั งการตายแบบอะพอพโทซีสไม่ผ่านการเติมฟอสเฟตให้กับ MAPK คือ p38, JNK และ ERK ซึ่งกลไก
การตายแบบอะพอพโทซีสมีหลายกลไก ดังนั นต้องมีการศึกษาเพ่ิมเติมถึงกลไกการออกฤทธิ์ของสารสกัด
มังคุดต่อการตายแบบอะพอพโทซีสในภาวะน ้าตาลสูง 
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