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จุดเดน 

 โกโกประกอบดวยสารประกอบโพลีฟนอลและโปรไซยานิดินในปริมาณที่สูง 

 โปรไซยานิดินจากโกโกมีฤทธ์ิทางชีวภาพ 

 การบริโภคโกโกหรือผลิตภัณฑจากโกโกในปริมาณที่พอดีถือวาปลอดภัย 

 

Highlights 

 Cocoa contains high amounts of polyphenols and procyanidins 

 Procyanidins from cocoa had bioactive activity 

 The intake of moderate quantities of cocoa or cocoa product as safe 

 

บทคัดยอ 

สารประกอบโพลีฟนอลมีฤทธ์ิทางชีวภาพหลายดาน ไดแก การตานอนุมูลอิสระ การยับย้ังการแบงตัวและ

เพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็ง การตอตานริ้วรอย ฤทธ์ิตานมะเร็ง การตานการอักเสบ ชวยปองกันโรคหัวใจและ

หลอดเลือด เปนตน สารประกอบโพลีฟนอลเปนสารที่เกิดขึ้นเองตามธรรมชาติที่มีงานวิจัยจํานวนมากให

ความสําคัญโดยเฉพาะอยางย่ิงสารในกลุมฟลาโวนอยด โดยในเมล็ดโกโกอุดมไปดวยสารประกอบโพลีฟนอลที่ชวย

ทําใหหลอดเลือดเกิดการขยายตัวและทําใหเลือดไหลเวียนไดดีในผูที่บริโภคโกโกเปนประจํา นอกจากน้ียังพบวา

โกโกอาจชวยลดความเสี่ยงของโรคที่เก่ียวกับระบบประสาทที่เก่ียวของกับการทํางานของสมองและสารในกลุม  

โพลีฟนอลในโกโกอาจสงผลดีตออารมณและอาการซึมเศราโดยไปลดระดับความเครียด ลดความเสี่ยงของ

โรคเบาหวาน มีฤทธ์ิในการตานอนุมูลอิสระ ลดการอักเสบและปองกันการแพรกระจายของเซลลมะเร็ง เมล็ดโกโก

สวนใหญประกอบดวยสารที่อยูในรูปโมโนเมอร (monomer) ไดแก คาเทชิน (catechin) และ อีพีคาเทชิน 

(epicatechin) และสารที่อยูในรูปพอลิเมอร (polymer) โดยเมล็ดโกโกประกอบดวยสารสําคัญ คือ ฟลาโวนอยด    
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ที่สามารถแบงออกเปน 3 กลุมยอย ดังน้ี สารโปรไซยานิดิน (procyanidins) 58% ฟลาแวน-3-โอล (flavan-3-

ols) 37% และสารแอนโทไซยานิน (anthocyanins) 4% สารโปรไซยานิดินเปนสารสําคัญที่มีโครงสรางที่ซับซอน

และเปนสารประกอบฟนอลที่พบไดตามธรรมชาติ สําหรับโครงสรางของสารโปรไซยานิดินเปนที่นาสนใจมาก 

เน่ืองจากมีกิจกรรมทางชีวภาพที่หลากหลายดานไมวาจะชวยในการตานอนุมูลอิสระ ลดการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด ลดการเกิดโรคเบาหวาน ลดความดันโลหิตสูง อีกทั้งมีประโยชนตอสุขภาพในดานตาง ๆ และการ

นํามาใชในการรักษาโรคเรื้อรังแบบไมติดตอ 
 

คําสําคญั : เมล็ดโกโก กิจกรรมทางชีวภาพ คุณสมบัติทางเคมี สารโปรไซยานิดิน 

Keywords : cocoa beans, bioactive activity, chemical properties, procyanidins 

 
บทนํา 

โกโกเปนเมล็ดพืชที่นิยมนํามาผลิตเปนช็อคโกแลต 

เน่ืองจากเมล็ดโกโกมีสารอาหารที่เปนประโยชนตอ

สุขภาพ นอกจากน้ีไขมันในเมล็ดโกโกก็สามารถนํามา

ผสมในครีมบํารุงผิวเพ่ือปองกันริ้วรอยและเพ่ิมความ

ชุมช้ืนแกผิว ถึงแมวาโกโกจะมีประโยชนมากมายแต

ผูบริโภคเองก็ควรรับประทานในปริมาณที่เหมาะสม

เพ่ือปองกันผลขางเคียงที่อาจจะเกิดขึ้นได โกโก

ประกอบไปดวยสารอาหารและแรธาตุที่สําคัญหลาย

ชนิด เชน ไขมัน โปรตีน คาร โบไฮเดรต เสนใย 

โพแทสเซียม ฟอสฟอรัส ทองแดง เหล็ก แมงกานีส 

เปนตน ในชวงเกือบ 20 ป ที่ผานมามีงานวิจัยจํานวน

มากต า งสน ใจสารต านอน ุม ูล อ ิส ระจาก โก โก

และช็อคโกแลตมาใชประโยชนดานสุขภาพมากขึ้น มี

การศึกษาถึงสารประกอบที่ออกฤทธ์ิทางชีวภาพ 

องคประกอบทางเคมีและคุณประโยชนที่ชวยในการ

รักษาโรคและการปองกันโรคตาง ๆ ของโกโกและ

ผลิตภัณฑของโกโก อีกทั้งยังมีสารที่ออกฤทธ์ิทาง

ชีวภาพที่สําคัญ ไดแก ฟลาโวนอยด คาเทชิน โปร-

ไซยานิดิน เปนตน โดยมีหลายงานวิจัยไดพบวาสาร

โปรไซยานิดินสงผลดีตอสุขภาพในดานตาง ๆ ดังน้ี 

ช ว ย ค ว บ คุ ม ร ะ ดั บ ค ว า ม ดั น เ ลื อ ด  ล ด ร ะ ดั บ

คอเลสเตอรอล ตานอนุมูลอิสระ ลดความเครียด ชวย

การทํางานของระบบประสาท ชวยชะลอการเสื่อม

โทรมของผิว เปนตน การตรวจสอบเบ้ืองตนเก่ียวกับ

กิจกรรมทางชีวภาพทําโดยการจําลองสภาวะการ

ทํางานในหลอดทดลองช้ีใหเห็นวาโปรไซยานิดินจาก

โกโกอาจมีผลตอภูมิคุมกันของรางกาย เมื่อไมนานมา

นี้เริ ่มมีการศึกษาที ่เนนยํ้าถึงฤทธิ์ทางชีวภาพของ

โปรไซยานิดินที่เก่ียวของกับการสงสัญญาณตางของ

เซลลที่เก่ียวของกับการตาย การเพ่ิมจํานวน การอยู

รอดและการตอบสนองตอการอักเสบ จึงเปนแรงจูงใจ

ใหรวบรวมผลงานวิจัยและเรื่องราวคุณประโยชนของ

โกโกแลวเรียบเรียงเปนบทความที่เปนปจจุบันใหเกิด

ประโยชนแกผูสนใจนําไปใชประโยชน 

 

โปรไซยานิดินในโกโก 

โกโกเปนแหลงของสารประกอบโพลีฟนอลหลาย

ชนิด ไดแก กรดไฮดรอกซีเบนโซอิก (gallic acid, 

syringic acid, protocatechuic acid, vanillic acid) 

กรดไฮดรอกซีซินนามิกและอนุพันธ (caffeic acid, 

ferulic acid, p-coumaric acid, phloretic acid, 

clovamide, dideoxyclovamide) แ ล ะ flavan-3-

ols (catechin, epicatechin, procyanidins)

นอกจากน้ียังมีสารกลุมฟลาโวนอยด (quercetin, 

luteolin, apigenin, naringenin) (Borchers et al., 

2000; Natsume et al., 2000; Counet et al., 

Dell
Typewritten Text
37



ปที่ 52 ฉบับที่ 4 ตุลาคม – ธันวาคม 2565     JFRPD 
 

2004) กลุมของสารโพลีฟนอลที่เปนองคประกอบหลัก

ของโกโกสามารถแสดงไดดังรูปที่ 1 โปรไซยานิดิน 

(procyanidins) ไดมาจากโปรแอนโธไซยานิดินหรือที่

รูจักกันในการเกิดการควบแนนของแทนนิน (Han et 

al., 2007) โปรไซยานิดินอาจเกิดจากโอลิโกเมอรหรือ

พอลิเมอรของ flavan-3-ol ที่ประกอบดวยหนวยยอย

คือ คาเทชินหรืออิพิคาเทชิน และ 3-O-gallates    

โปรไซยานิดินสามารถแบงออกตามการจัดเรียงของ 

สเตอริโอเคมีและระดับของการเกิดพอลิเมอรไรเซชัน

ไดเปน A – type และ B-type (Tsao and McCallum, 

2010; Bittner et al., 2013) โปรไซยานิดิน B-type 

มีลักษณะเฉพาะโดยมี พันธะเ ด่ียวที่  interflavan 

bond ระหวาง carbon-4 ของ B-ring และ either 

carbon-8 หรือ carbon-6 ของ C-ring โปรไซยานิดิน 

B-type น้ันพบไดมากที่สุด เชน procyanidins B1 

procyanidins B2, procyanidins B3 แ ล ะ 

procyanidins B4 สําหรับโปรไซยานิน A-type น้ันไม

เพียงแตมีพันธะระหวาง interflavan bond เทาน้ันแต

ยังมีการเช่ือมกับ ether-2 ที่อยูระหวางหมูไฮดรอกซิล 

A-ring และ carbon-2 ของ A-ring โปรไซยานิดิน A-

type ที่พบไดมากที่สุด ไดแก procyanidins A1 และ 

procyanidins A2 (Bittner et al., 2013) นอกจากน้ี

สารประกอบโอลิโกเมอรของโปรไซยานิดินสามารถ

แยกไดเปนสารในกลุมโมโนเมอรที่พบตามธรรมชาติ 

ไ ด แ ก  ค า เ ท ชิ น  อิ พิ ค า เ ท ชิ น  gallocatechin, 

epigallocatechin, epigallocatechin gallate, 

procyanidins B1, procyanidins B2, Procyanidins 

B3, procyanidins B4, procyanidins B5, 

procyanidins C1, procyanidins C2 แ ล ะ 

procyanidins D1 (Santos-Buelga and Scalbert, 

2000; Gu et al., 2006) โดยโกโกสามารถพบโปรไซยา-

นิดิน B-type ซึ่งประกอบดวย procyanidins B1 และ 

procyanidins B2 (Miller et al., 2006)

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
รูปที่ 1 กลุมของสารโพลีฟนอลที่เปนองคประกอบหลักของโกโก 

ที่มา : Rusconi et al. (2013) 
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ฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ 

การเกิดออกซิเดชันเปนกระบวนการปกติที่

เกิดขึ้นในรางกายของเรา ภาวะถูกออกซิไดซเกินสมดุล 

(oxidative stress) คือภาวะที่รางกายมีอนุมูลอิสระ

มากจนสารตานอนุมูลอิสระในรางกายมีปริมาณไม

เพียงพอสงผลใหเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันตอดีเอ็นเอ 

โปรตีน ไขมันและโมเลกุลตาง ๆ (Kregel and Zhang, 

2007; Chandra et al., 2015) ภาวะถูกออกซิไดซ

เกินสมดุลที่เกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชันเก่ียวของกับ

โรคเรื้อรังหลายชนิด เชน โรคพารกินสัน โรคอัลไซเมอร 

โรคมะเร็ง โรคหัวใจ โรคเบาหวาน โรคอวน และ

โรคตอกระจก (Murphy, 2011) โกโกมีฤทธ์ิในการ

ตานอนุมูลอิสระที่สูงเมื่อเทียบกับตัวอยางอ่ืน ๆ จาก

ธรรมชาติ เชน ไวนแดง ชาเขียว และชาดํา ซึ่งฤทธ์ิใน

การตานอนุมูลอิสระของโกโกน้ันมีความสัมพันธกับ

ปริมาณของโปรไซยานิดินที่พบในโกโก (Lee et al., 

2003) โดยพบว า  บ ริ โภคผง โก โก  5 กรั ม  และ

ดารกช็อคโกแลต 40 กรัม จะทําใหไดรับปริมาณของ 

โปรไซยานิดินสูงถึง 108 และ 517 มิลลิกรัม/ตัวอยาง 

ตามลําดับ (Gu et al., 2006) ซึ่งสูงกวาอาหารชนิด

อ่ืน เชน องุน รําขาวฝาง แครนเบอรรี และบลูเบอรรี 

(Steinberg et al., 2003; Gu et al., 2006) โ ป ร -   

ไซยานิดินมีประสิทธ์ิภาพในการกําจัดอนุมูลอิสระชนิด

ตาง ๆ เชน 2.2’-azino-bis (3-ethylbenthiazoline-

6-sulphonic acid (ABTS+), 2,2-diphenyl-l-

picrylhydrazyl (DPPH), singlet oxygen (1O2), 

superoxide anion (O2-), hydroxyl (OH), nitric 

oxide (NO), alkyl peroxyl (ROO) และ  chelating 

Fe2+ เปนตน (Lee et al., 2003; Morel et al., 1993; 

Sana et al., 2003) รวมไปถึงสามารถปองกันการแตก

ของเม็ดเลือดแดง (Zhu et al., 2002) ฤทธ์ิในการตาน

อนุมูลอิสระของโปรไซยานิดินสามารถแสดงไดดังรูปที่ 

2 ซึ่งคลายกับการรายงานของ Gu และคณะ (2006) 

พบวา ผลิตภัณฑโกโกและช็อคโกแลตมีฤทธ์ิใน

การตานอนุมูลอิสระ เน่ืองจากมีโปรไซยานิดินเปน

องคประกอบและฤทธ์ิในการตานอนุมูลอิสระขึ้นอยูกับ

มีปริมาณของโปรไซยานิดินในผลิตภัณฑ จากขอมูล

ข า งต นจึ ง ส ามารถบอก ได ว า โปร ไซยา นิ ดินมี

ความสามารถในการตานอนุมูลอิสระที่ดี 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
รูปที่ 2 กลไกการตานอนุมูลอิสระของโปรไซยานิดิน 

ที่มา : Yang et al. (2021) 
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ฤทธิ์ตานเบาหวาน 

โรคเบาหวานเปนปญหาดานสุขภาพที่ประชากร

ทั่วโลกกําลังเผชิญในระดับตน ๆ โรคเบาหวาน

สามารถแบงไดเปน 2 แบบ คือ 1) โรคเบาหวานชนิด

ที่ 1 เกิดขึ้นเน่ืองจากรางกายไมสามารถผลิตอินซูลิน

เองได ซึ่งผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 มีประมาณ 

10% ของผูปวยทั้งหมด และ 2) โรคเบาหวานชนิดที่ 

2 เกิดขึ้นเน่ืองจากรางกายผลิตอินซูลินไมเพียงพอตอ

การใชงานหรือรางกายผลิตอินซูลินแตรางกายไม

สามารถเอาไปใชประโยชนได ซึ่งผูปวยโรคเบาหวาน

ชนิดที่ 2 ทั่วโลกมีมากถึง 90% ของผูปวยทั้งหมด โดย

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 น้ีถือเปนปญหาดานสาธารณสุข

ที่สําคัญย่ิง สงผลใหทุกประเทศทั่วโลกจําเปนตองมี

การจัดสรรงบประมาณจํานวนมากเพ่ือดูแลผูปวย 

ผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จะมีภาวะนํ้าตาลใน

เลือดสูงอยางตอเน่ือง เน่ืองจากการหลั่งอินซูลินของ

เซลลตับออนชนิด β มีความผิดปกติและอาจเกิดจาก

การด้ือตออินซูลินของ peripheral tissues (Klover 

and Mooney, 2004) โปรไซยานิดินจะเขากระตุนให

เกิดกระบวนการสังเคราะหไกลโคเจนที่เพ่ิมขึ้นและ

เกิดการยับย้ังการเกิด gluconeogenesis ในตับและ

กลามเน้ือ ทําใหปริมาณกลูโคสเขาสูสภาวะสมดุล 

(Xiao, 2020) มีการศึกษาผลของโกโกตอการลดลง

ของเบาหวานแลวพบวา หนูเพศหญิงอายุ 3 สัปดาห 

ที่ไดรับสารโปรไซยานิดินจากโกโกในปริมาณ 0.5 และ 

1% (w/w) อยางตอเน่ืองเมื่อตรวจวัดระดับนํ้าตาลใน

สัปดาหที่  5 พบว า  มี ระ ดับ นํ้ าตาลที่ ลดลง เมื่ อ

เปรียบเทียบกับสัตวทดลองที่ไดรับตัวอยางโกโกที่มี

โปรไซยานิดิน 0% (w/w) (Tomaru et al., 2007) ซึ่ง

คลายกับงานวิจัยของ Murphy และคณะ (2003) ที่

รายงานวาเมื่อมีการใหโกโกที่มีการเสริมสารฟลาโว-

นอยดและโปรไซยานิดินปริมาณ 243 กรัมตอวัน       

แกประชากรวัยผูใหญที่สุขภาพดีและไมสูบบุหรี่จํานวน 

23 คน (เพศหญิง 15 คน และเพศชาย 17 คน) เปน

เวลา 28 วัน สงผลใหพลาสมาของประชากรมีความ

เขมขนของคาเทชินและอิพิคาเทชินปริมาณ 81% และ 

28% ตามลําดับ และสงผลใหการทํางานของเกล็ด

เลือดลดลง นอกจากนี้โปรไซยานิดินในโกโกยังสงผล

ตอระดับอินซูลินในมนุษยอีกดวย มีการนําโปรไซยา-

นิดินที่สกัดไดจากโกโกมาทดสอบการตานเบาหวานใน

แบบจําลองการทํางานของเซลล โดยที่โปรไซยานิดิน

ไปกระตุนการสังเคราะหการสรางไกลโคเจนและการ

ดูดซึมกลูโคส แตสารโปรไซยานิดินของโกโกจะทํางาน

โ ด ย ไ ม ผ า น ก า ร ก ร ะ ตุ น โ ป ร ตี น  adenosine 

monophosphate-activated protein kinase 

(AMPK) ห รื อ  Ca2+/calmodulin-dependent 

protein kinase II activities ที่เปนเอนไซมที่เกี่ยวของ

กับการสรางสมดุลพลังงานของเซลลที ่ทําหนาที่

เผาผลาญกลูโคสและไขมัน (Bowser et al., 2017)  

นอกจากน้ีสารโปรไซยานิดินจากโกโกทําให เ กิด

กระบวนการยอยคารโบไฮเดรตและการดูดซึมกลูโคส

ที่ชาลงในกระเพาะอาหาร ซึ่งสงผลดีตอระดับกลูโคส

ในรางกาย รวมไปถึงสามารถยับย้ังการสรางเอนไซม 

α-amylase ของตับออน เอนไซม lipase ของตับออน 

และการหลั่ งของ phospholipase A2 (Gu et al., 

2011) 

 

การลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด 

ปจจุบันโรคหัวใจและหลอดเลือดเปนสาเหตุ

สําคัญของการเสียชีวิตของประชากรทั่วโลก ซึ่งมีสถิติ

ของการเสียชีวิตเพ่ิมมากขึ้นในทุกปพบวา ผูที่มีอายุ

มากกวา 40 ป จะมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจ

มากถึง 50%  มีปจจัยเสี่ยงหลายอยางที่สงผลตอการ

เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด เชน ผลจากโรคไมติดตอ

เรื้อรัง (โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง การมีไขมันใน

เลือดสูง) เ กิดจากกรรมพันธุหรือมีประวัติคนใน
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ครอบครัวเปนโรคหัวใจและหลอดเลือด การมีภาวะ

โรคอวน การด่ืมเครื่องด่ืมที่มีแอลกอฮอล การสูบบุหรี่ 

ภาวะความเครียด และการรับประทานอาหารที่มี

ไขมันสูง เปนตน โดยทั่วไประดับของคอเลสเตอรอลใน

เ ลื อ ดสู ง  โ ด ย เ ฉ พ า ะ ร ะ ดั บ  LDL (low density 

lipoprotein) จะใชเปนตัวบงช้ีความเสี่ยงของการเกิด

โรคหัวใจและหลอดเลือด อยางไรก็ตามปริมาณ LDL 

ที่เสื่อมคุณภาพ (oxidized-LDL) การรวมตัวกันของ

เกล็ดเลือดที่มากเกินไป การทํางานของเย่ือบุผนัง

หลอดเลือดที่เปลี่ยนแปลงไป และการทํางานของ

ภูมิคุมกันที่ลดลง ก็สามารถนํามาใชเปนตัวบงช้ีได

เชนกัน (Victor et al., 2009) โปรไซยานิดินสามารถ

ยับย้ังการเกิดการออกซิเดชันของ LDL ในหลอดเลือด 

(Murphy et al., 2003) (รูปที่ 3) สําหรับการทดลอง

ในวัยผูใหญ 10 คน (เพศหญิง 5 คน และเพศชาย 5 

คน) ที่ชวงอายุ 21-49 ป พบวา เครื่องด่ืมโกโกปริมาณ 

300 มิลลิลิตร จะมีสารโปรไซยานิดินประมาณ 19 

มิลลิกรัม ซึ่งสามารถลดการสรางเกล็ดเลือดและลด

การทํางานของเกล็ดเลือดได (Rein et al., 2000) ซึ่ง

สอดคลองกับ Bearden และคณะ (2000) พบวา 

โอลิโกเมอรของโปรไซยานิดินจากช็อคโกแลตและ

โกโกแลวสามารถยับย้ังการปฏิกิริยาออกซิเดชันของ 

LDL ได  

 

 
 

รูปที่ 3 กลไกการยับยั้งการเกิดการออกซิเดชันของ LDL ของสารโปรไซยานิดิน 

ที่มา : Yang et al. (2021) 
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ตารางที่ 1 ผลของสารโปรไซยานิดินของโกโกตอการลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลอืดในแบบจําลองสภาวะ  

              การทํางานของเซลล 

ตัวอยาง เซลล ผลที่เกิดขึ้น อางอิง 
Cocoa catechin and procyanidin 
fractions (0.1-10.0µg/mL) 

Liposomoes and human 
LDL 

     LDL oxidation      Lotito  
et al., 2000 

Cocoa catechin, epicatechin, 
procyanidin B2 and Procyanidin C1 
(0.125, 0.25, 0.5, 1.0, 2.0 µg/mL) 

Human LDL      LDL oxidation Osakabe  
et al., 2002 

Cocoa epicatechin and procyanidin  
(10 µmol/L) 

Recombinant human  
5-LOX 

    5-LOX activity Schewe  
et al., 2002 

Cocoa epicatechin and procyanidin  
(2.9 mg/mL) 

Isolated rabbit 15-LOX-1  
Recombinant human 
platelet 12-LOX 

15-LOX actvitiy  
in dose-dependent     

   12-LOX activity  
   in dose-dependent 

Schewe  
et al., 2001 

 

จากขอมูลในตารางที่ 1 แสดงใหเห็นวา สาร

โปรไซยานิดินจากโกโกอาจจะชวยปองกันการเกิด

ออกซิเดชันของ LDL ชวยยับย้ังการรวมตัวของเกล็ด

เลือด และชวยในการทํางานของเย่ือบุผนังหลอดเลือด 

นอกจากน้ียังเพ่ิมปริมาณ HDL และชวยลดความดัน

โลหิตที่จะสงผลตอความเสี่ยงที่จะสงผลให เ กิด

โรคหัวใจและหลอดเลือดลดลงดวย 

 

ฤทธิ์ตานการอักเสบ 

การอักเสบ (inflammation) เปนกระบวนการ

ที่รางกายตอบสนองตอสิ่งที่ทําใหเน้ือเย่ือของรางกาย

ไดรับบาดเจ็บ เชน เช้ือโรค การตายของเซลลจากการ

ขาดเลือดหรือการขาดออกซิเจน การอักเสบถือเปน

กลไกที่สําคัญในการกําจัดสิ่งแปลกปลอมออกจาก

รางกาย การตอบสนองตอการอักเสบของรางกายที่

มากเกินไปหรือเรื้อรังมีสวนกอใหเกิดโรคเรื้อรังได

หลายชนิด  (Libby, 2007) สํ าหรับการ อัก เสบที่

เน่ืองมาจากระบบภูมิคุมกันเกิดขึ้นจากระบบภูมิคุมกัน

ที่ติดตัวมาแตกําเนิด (innate immunity) รวมกับสาร

ที่หลั่งจากเซลลและสารจากพลาสมา เชน cytokines, 

prostaglandins, leukotrienes, platelet activating 

factor (PAF), bradykinin, histamine, interferons 

(IFN) และ complement system การเกิดการอักเสบ

ชนิด น้ี เกิดจาก macrophages neutrophils และ 

dendritic cell กลืนกินไวรัสหรือแบคทีเรียแลวปลอย

โปรตีนของไวรัสหรือผนังเซลลของแบคทีเรียออกมา 

ทําใหโปรตีนเหลาน้ีเหน่ียวนําและกระตุนเซลลใหเกิด

การ อัก เสบด วยการหลั่ งสารสื่ อกลางทาง เคมี  

(chemical mediators) เ ช น  histamine nitric 

oxide (NO) prostaglandins E2 (PGE2) แ ล ะ 

leukotrienes ออกมา โดยสารสื่อกลางทางเคมีสงผล

ให leukocytes เคลื่อนตัวออกจากหลอดเลือดแลวไป

รวมตัวในบริเวณที่มีการอักเสบและ leukocytes จะ

หลั่ ง ส า รกลุ ม  proinflammatory cytokines เ ช น 

tumor necrosis factor-α (TNF-α) interleukin-1 

(IL-1) interleukin-6 (IL-6) IFN แ ล ะ  colony 

stimulating factors (CSFs) และ chemokines เชน 

macrophage inflammatory protein 1α 

interleukin-8 (IL-8) monocyte chemoattractant 

proteins-1 และผลิตอนุมูลอิสระ (reactive oxygen 

species, ROS) สําหรับการปรับการตอบสนองตอการ

อักเสบของรางกายโดยการบริโภคสารที่ออกฤทธ์ิทาง
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ชีวภาพน้ันมีประโยชนตอสุขภาพ (Gonzalez et al., 

2011) และสารโปรไซยานิดินก็มีฤทธ์ิในการลดการ

อักเสบเชนกัน (Wollgast and Anklam, 2000) จาก

งานวิจัยของ Erlejman และคณะ (2008) ไดศึกษา

สกัดโปรไซยานิดินจากโกโกและทําการทดลองใน

แบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล Caco-2 

พบวา สารโปรไซยานิดินที่ความเขมขน 2.5-20 µM

สามารถยับย้ังการหลั่ง TNF-α, NF- KB และ iNOS ได 

ซึ่งสอดคลองกับ Mackenzie และคณะ (2008) ที่นํา

สารโปรไซยานิดินชนิด บี2 (procyanidin B2) มา

ทดสอบในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล 

Hodgkin’s lymphoma พบวา สารดังกลาวสามารถ

ยับย้ังการทํางานของ NF- KB, RelA และ p50 ไดอีก

ด วย  นอกจาก น้ี ยั งมี ง าน วิจั ย อีกหลาย ช้ินที่ ไ ด

ทําการศึกษาผลของโปรไซยานิดินตอการลดการ

อักเสบที่อาจเกิดจากการยับย้ังเปอรออกไซดที่เกิดขึ้น

ในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลลแสดงดัง

ตารางที่ 2 
 

ตารางที่ 2 ผลของสารโปรไซยานิดินในโกโกตอการลดการอักเสบในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล  

ตัวอยาง เซลล ผลที่เกิดขึ้น อางอิง 

Cocoa procyanidins  
(10-25 µg/mL) 

HT-29 cells      IL-8 Bitzer  
et al., 2015 

Cocoa rich procyanidins  Isolated rabbit 
aortic rings 

  NOS activity Karim  
et al., 2000 

Cocoa procyanidin B2  
(1.7 – 50 µM) 

Caco-2 cell. 
HepG2 

NF-κB, TNF-α and  

PMA-induced NF-κB 

Martin  
et al., 2016 

ฤทธิ์ตานมะเร็ง 

โรคมะเร็งเปนสาเหตุหน่ึงของการเสียชีวิตของ

ประชากรทั่วโลก ปจจุบันประชาคมโลกตางก็ให

ความสําคัญกับโรคมะเร็ง การเกิดโรคมะเร็งรอยละ 90 

เกิดจากปจจัยภายนอกที่เกี่ยวของกับพฤติกรรมในการ

ดํารงชีวิต เชน การรับประทานอาหารประเภททอด 

ปงยาง หรืออาหารที่มีไขมันสูง การสูบบุหรี่ การด่ืม

แอลกอฮอล ความเครียด การไดรับฝุน ควันหรือรังสี 

การติดเช้ือไวรัส และอ่ืน ๆ เปนตน สําหรับกลไกใน

การยับย้ังเซลลมะเร็งน้ันมีทั้งหมด 4 แบบ ไดแก 1) 

การชักนําการตายแบบ apoptosis 2) การยับยั ้ง

วงวัฏจักรของเซลล 3) การยับย้ังการพัฒนาและความ

รุนแรงของโรคมะเร็งที่เกี่ยวของกับนิวเคลียรแฟคเตอร

แคปปาบี และ 4) การเอาชนะการด้ือยาแบบหลาย

ข น า น ที่ เ กี่ ย ว กั บ  ATP-binding cassette 

transporters 

1) การชักนําการตายแบบ apoptosis เปนการ

ตายของ เซลลที่ มี แบบแผน (programmed cell 

death) ซึ่งเปนการตายปกติของเซลล และมีบทบาท

สําคัญในกระบวนการพัฒนาและรักษาสมดุลของเซลล

ในสิ่งมีชีวิตช้ันสูง โดยในระหวางที่เซลลเกิดการตาย

แบบ apoptosis จะมีการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐาน

วิทยา (morphology) เชน ไซโทพลาซึมและออร-

แกเนลลจะมีลักษณะหนาแนนขึ้น เซลลเหี่ยว เย่ือหุม

เซลลเกิดการแฟบ (membrane blebbing) โครมา-

ตินจับกันแนน (chromatin condensation) ดีเอ็นเอ

และนิวเคลียสเกิดการแตกหัก (DNA and nuclear 

fragmentation) สุดทายแลวเซลลมีการแยกเปนถุง

เล็ก ๆ (apoptotic bodies) ที่มีองคประกอบของเซลล

อยูขางในและถูกจับกินโดย macrophage โดยไมเกิด

การกระตุนให เ กิดการอักเสบ วิถีการตายแบบ

...................................................................... 
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apoptosis แบงได 2 วิถี ไดแก วิถีภายนอก หรือวิถี

ตัวรับตาย (extrinsic pathways หรือ death receptor 

pathway) ซึ่งเกิดจากการจับของลิแกนดจากภายนอก

เซลล  เ ช น  tumor necrosis factor (TNF)-α, Fas 

ligand, TNF-related apoptosis-inducing ligand 

(TRAIL) กับตัวรับ (death receptors) ที่ผิวเซลล เชน 

tumor necrosis factor receptor (TNFR)-1, Fas, 

DR5 ทําใหเกิดการรวมกลุมของ death domians ของ

ตัวรับกับ adaptor molecules เชน FADD, TRADD 

ส งผลให เ กิ ด  death inducing signaling complex 

(DISC) ซึ่ งจะไปกระตุ นการทํ างานของเอนไซม  

caspase-8 และ caspase-8 ที่ ถู ก กระ ตุ น น้ี จะ ไป

ก ร ะ ตุ น ก า ร ทํ า ง าน ข อ ง เ อน ไ ซ ม  caspases-3, 

caspases-6 และ caspases-7 ซึ่งเอนไซม caspase 

จะไปยอยสารต้ังตนของมันและสงผลใหเซลลเกิดการ

ตายแบบ apoptosis สําหรับอีกวิถี คือ วิถีภายในหรือ

วิถีไมโทคอนเดรีย เกิดจากการที่ไมโทคอนเดรียเกิด

ความเสียหายทําใหเกิดการปลดปลอยของโปรตีน 

cytochrome c ออกมาสูไซโตพลาซึมและไปรวมตัว

กับโปรตีน Apaf-1 ทําให เกิด apoptosome ที่ ไป

กระตุนการทํางานของเอนไซม  caspase-9 และ 

caspase-9 ที่ถูกกระตุนจะไปกระตุนการทํางานของ

เอนไซม caspases-3, caspases-6 และ caspases-7 

สงผลให เซลล เ กิดการตายแบบ apoptosis และ

โปรตีนที่หลั่งออกมาจากไมโทคอนเดรีย เชน Smac 

จะไปยับย้ังโปรตีนที่ยับย้ังการตายแบบ apoptosis 

(inhibitors of apoptosis proteins; IAPs) ทํ า ใ ห  

IAPs ไมสามารถยับ ย้ังการทํ างานของเอนไซม  

caspase ซึ่งสงผลใหเกิดการตายแบบ apoptosis ย่ิง

ไปกวาน้ันพบวา การกระตุนดวยสัญญาณการรอดชีวิต

ของเซลล ทําใหมีการเพ่ิมการแสดงออกของโปรตีนที่

ตานการตายแบบ apoptosis เชน Bcl-2, Bcl-xL โดย

การกระตุนการทํางานของ transcription factor ที่

ช่ือ NF-KB ซึ่งโปรตีนที่ตานการตายแบบ apoptosis 

เหลาน้ีจะไปยับย้ังการทํางานของโปรตีนที่สงเสริมการ

ตายแบบ apoptosis นอกจากน้ียังพบวา สัญญาณ

การตายแบบ apoptosis ที่มาจากความเสียหายของ 

ดีเอ็นเอสามารถกระตุนการทํางานของโปรตีน p53 ซึ่ง

เปนทรานสคริปชันแฟคเตอรที่ทําใหเกิดการแดง

ออกแบบ proapoptotic proteins และ p53 ยังกด

การแสดงออกของโปร ตีนที่ ต านการตายแบบ 

apoptosis (Denault and Sakvesen, 2002; Gewies, 

2003) 

2) ก า ร ยั บ ย้ั ง ว ง วั ฏ จั ก ร ข อ ง เ ซ ล ล  เ ป น

กระบวนการที่เกิดขึ้นในเซลลยูคาริโอตระหวางที่มีการ

เจริญและเพ่ิมจํานวนของเซลลที่ประกอบดวยระยะ

ตาง ๆ ไดแก ระยะ G1 เปนระยะที่เซลลมีกระบวนการ

เมแทบอลิซึมปกติเพ่ือเตรียมสําหรับการสังเคราะห   

ดีเอ็นเอ ระยะ S เปนระยะที่เซลลมีการสังเคราะห     

ดีเอ็นเอเพ่ิมเปนสองเทา ระยะ G2 เปนระยะที่เซลลมี

การเจริญอยางตอเน่ืองและมีขบวนการเมแทบอลิซึม

ปกติเพ่ือเตรียมสําหรับการแบงเซลล ซึ่งต้ังแตระยะ 

G1, S และ G2 เรียกรวมวา interphase สวนระยะ M 

เปนระยะที่เซลลมีการแบงเซลลโดยการแยกของ

โครโมโซมเปนแบบ 2N และเรียกขั้นตอนการแบง

เซลลน้ีวาไมโตซิส เซลลอาจหยุดการแบงเซลลแบบ

ช่ัวคราวหรือเรียกวาอยูในระยะ G0 แตถาเซลลหยุด

การแบงตัวแบบถาวรจะเกิดจากการที่เซลลแกหรือ

เกิดความเสียหายของ  ดีเอ็นเอซึ่งทําใหเซลลเกิดการ

เปลี่ ยนแปลงทางชีวเคมีที่ นํ า ไปสู การตายแบบ 

apoptosis (Lodish et al., 2004) ว ง วั ฏ จั ก ร ข อ ง

เซลลถูกควบคุมดวยโปรตีนกลุม cyclins และเอนไซม

กลุม cyclin-dependent kinases (CDKs) โดยโปรตีน

และเอนไซมขางตนจะจับกันได เปน cyclin-CDK 

complexes ที่พรอมทํางาน โดย cyclin D เปนโปรตีน

ตัวแรกที่ถูกสรางขึ้นระหวางการดําเนินไปของวงวัฏจักร
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ของเซลลมีการกระตุนโดยสัญญาณจากภายนอก เชน 

growth factor จากน้ัน cyclin D จับกับ CDK4 ที่มีอยู

กอนทําใหได cyclin D-CDK4 complex ที่จะไปเติมหมู

ฟอสเฟตให retinoblastoma susceptibility protein 

(Rb) ทําให Rb หลุดออกจาก E2F/DP1/Rb complex 

สงผลให E2F ทํางานได การกระตุนการทํางานของ 

E2F ทําใหมีการถอดรหัสของยีนตาง ๆ เชน cyclin E, 

cyclin A, DNA polymerase, thymidine kinase 

สําหรับ cyclin E จะไปจับกับ CDK2 ไดเปน cyclin 

E-CDK2 complex ทําใหเซลลระยะ G1 เปลี่ยนไปอยู

ในระยะ S นอกจาก น้ี ยั งพบว า  cyclin A-CDK2 

complex อาจมีบทบาทในการเปลี่ยนจากระยะ G1 

ไปสูระยะ S โดยที่ระยะ S เซลลมีการเพ่ิมจํานวนของ

ดีเอ็นเอในระยะน้ี cyclin A ซึ่งมีระดับตํ่าในระยะ G1 

จะเพ่ิมสูงขึ้นจนเซลลเขาสูระยะ G2 และ cyclin A ถูก

สลายไปในระยะ M ดังน้ันการทํางานของ cyclin A 

จึงมีบทบาทในการเปลี่ยนระยะ G2 ไปสูระยะ M 

แมวาการทํางานของ cyclin A0CDK2 complex พบ

ไดในระยะ S และ G2 แตการทํางานของ cyclin A-

CDK1 complex พบในระยะ G2 เทาน้ัน การเปลี่ยน

ระยะ G2 ไปสูระยะ M และการดําเนินของระยะ M 

ถู กควบคุมจากการทํ า งานของ  cyclin B-CDK1 

complex ซึ่งระดับของ cyclin B จะขึ้นลงในระหวาง

การดําเนินไปของวงวัฏจักร โดยพบไดครั้งแรกในระยะ 

S และเพ่ิมสูงขึ้นในระยะ G2 จากน้ันสลายไปในการ

แบงเซลลขั้น anaphase ของระยะ M การทํางานของ 

cyclin B จะมากที่สุดใรชวงที่มีการเปลี่ยนจากระยะ 

G2 ไประยะ M และคงอยูจนกระทั้ง cyclin B สลาย

ไป การดําเนินไปของวงวัฏจักรของเซลลถูกยับย้ังดวย

โปรตีน p21/Waf1 เปนตัวยับย้ังการทํางานของ 

cyclin/CDK2 complexes ห รื อ  cyclin/CDK1 

complexes การแสดงออกของโปรตีน p21/Waf1 ถูก

ควบคุมดวยโปรตีน p53 ซึ่งเปน tumor suppressor 

protein (Gartel and Radhakrishnan, 2005) 

3) การยับย้ังการพัฒนาและความรุนแรงของ

โรคมะเร็งที่เก่ียวของกับนิวเคลียรแฟคเตอรแคปปาบี 

(NF-KB) เปนกลุมโปรตีนที่ทําหนาที่เปนทรานสคริป

ชันแฟคเตอรที่มีบทบาทสําคัญในการคสบคุมการ

แบงตัวเพ่ิมจํานวน การเปลี่ยนแปลงรูปราง การ

ตอบสนองตอภูมิคุมกัน และการยับย้ังการตายแบบ 

apoptosis ของเซลล  โปรตีนที่อยู ในกลุม NF-KB 

ไ ด แ ก  RelA (p65), RelB, c0Rel, p105/p50 (NF-

KB1) และ p100/p52 (NF-KB2) ในเซลลสวนใหญ 

NF-KB อยูในรูป heterodimer ที่ประกอบดวย p65 

และ p50 โดย p65 ทําหนาที่ ในการกระตุนการ

แสดงออกของยีนในกรณีที่เซลลไมถูกกระตุน NF-KB 

จะอยูในไซโตพลาซึมในรูปของ inactive complex ที่

จับกับ IKBα เมื่อเซลลถูกกระตุนดวยสิ่งเรา เชน TNF-

K, IL-1,phorbol-12-myristate-13-acetate (PMA), 

lipopolysaccharide (LPS), การฉายรังสี และยาบาง

ชนิด IKBα จะถูกเ ติมฟอสเฟตและถูกสลายโดย

กระบวนการที่อาศุยยูบิควิติน ทําให NF-KB เขาไปอยู

ในนิวเคลียสและกระตุนการทรานสคริปชันหรือการ

แสดงออกของยีน (Hayden and Ghosh, 2004) 

4) การเอาชนะการด้ือยาแบบหลายขนานที่

เกี่ยวของกับ ATP-binding cassette transporters 

การด้ือยาของเซลลมะเร็ง คือ การที่เซลลมะเร็งไดรับ

ยารักษามะเร็งเพียงชนิดเดียวแตทําใหเซลลมะเร็งเกิด

การด้ือตอยารักษามะเร็งชนิดอ่ืน ๆ ที่มีโครงสราง

ตางกัน ทําใหการรักษาโรคมะเร็งดวยยาเคมีบําบัดไม

ไดผลการด้ือยาแบบหลายขนานเปนอุปสรรคสําคัญที่

ทําใหการรักษาโรคมะเร็งไมประสบความสําเร็จ การ

ด้ือยาแบบหลายขนานเกิดจากปจจัยของเซลล ไดแก 

การขับยาออกนอกเซลล การลดการนํายาเขาสูเซลล 

................................................................................
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การเปลี่ยนแปลงของลิปดที่อยูในเยื่อหุมเซลล การเก็บ

ยาไวในออรแกเนลลบางชนิด การเปลี่ยนแปลงจุด

ตรวจวงวัฏจักรของเซลล การเพ่ิมหรือเปลี่ยนแปลง

เปาหมายของยา การเมแทบอลิซึมของยา การชักนํา

การตอบสนองของยีนเพ่ือการอยูรอด ทําใหมีการ

ซอมแซมสวนที่ เสียหายและยับย้ังการตายแบบ 

apoptosis เชน การยับย้ังโปรตีน p52 สําหรับการ

แสดงออกของโปรตีนที่อาศัย ATP ในการขับยาออก

นอกเซลล โปรตีนเหลาน้ีจัดอยูในกลุม ATP-binding 

cassette (ABC) transporters สามารถแบงเปนกลุม

ยอยตามโครงสรางและลําดับของกรดอะมิโนได 7 

กลุม คือ ABCA ถึง ABCG (Gottesman, 2002) 

มีงานวิจัยหลายช้ินที่หาสารจากธรรมชาติเพ่ือ

เปนยาในการปองกันหรือกลไกลในการเหน่ียวนําให

เกิดการตายของเซลลมะเร็งที่อาจจะชวยยับย้ังการเกิด

หรือรักษาโรคมะเร็ง มีงานวิจัยจํานวนมากเริ่มนําสาร

โปรไซยานิดินจากโกโกมาใชประโยชน โดยสารโปร- 

ไซยานิดินที่สกัดไดจากโกโกทําใหเซลลมะเร็งตอม

ลูกหมากตาย เน่ืองมาจากเกิดการเปลี่ยนแปลงของ  

ไมโทคอนเดรีย และเมื่อทดสอบเปนระยะเวลาที่นาน

พบวา อัตราการตายของเซลลมะเร็งตอมลูกหมากก็

มากขึ้น (Shang et al., 2009) จากงานวิจัยกอนหนา

น้ีสอดคลองกับ Kim และคณะ (2005) ที่พบวาสาร

โปรไซยานิดินสามารถทําใหเซลลมะเร็งหลายชนิดตาย

ได นอกจากน้ีมีการรายงานผลของการใชสารโปร-   

ไซยานิดินในการยับย้ังการแพรกระจายของเซลลมะเร็ง

หลายชนิด แสดงดังตารางที่ 3 

 

ตารางที่ 3 ผลของสารโปรไซยานิดินในโกโกตอการยับย้ังโรคมะเร็งในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล 

ตัวอยาง เซลล ผลที่เกิดขึ้น อางอิง 
Cocoa procyanidin B2, B5  
and B2+B5 (0.25 – 5 µM) 

HL-60 
Raji cells 

     Topoiosmerase II poison  
     assay 

Lanoue  
et al., 2010 

Cocoa pentameric procyanidins 
(100 µg/mL) 

Breast cancer cell;  
MDA-MB231, MDA- 
MB468, MBA-MB436 

     Proliferation, p-Cdc2,          
     p-FOXO, p-p53 

Ramljak  
et al., 2005 

Cocoa crude procyanidin  
and procyanidin-enriched  
(5-100 µg/mL) 

Caco-2 cell the cell cycle at the  
G2/M phase 

Carnesécchi  
et al., 2002 

 

บทสรุป 

 โกโก เปนเมล็ดพืชที่ นิยมนํามาแปรรูปเปน

ผลิตภัณฑขนมและเครื่องด่ืม จากการศึกษาองคประกอบ

ของเมล็ดโกโกพบวา โกโกประกอบไปดวยสารอาหาร

และแรธาตุที่สําคัญหลายชนิด นอกจากน้ีโกโกยังเปน

แหลงของสารประกอบโพลีฟนอลที่สําคัญและมีฤทธ์ิ

ทางเภสัชหลายชนิด โดยเฉพาะอยางย่ิงมีสารโปรไซยา-

นิดินที่มีฤทธ์ิทางชีวภาพที่สูง ทําใหเกือบ 20 ป ที่ผาน

มามีงานวิจัยจํานวนมากที่สนใจศึกษากลไกการทํางาน

ของสารโปรไซยานิดินตอกิจกรรมทางชีวภาพในดาน

ตาง ๆ แลวพบวา สารโปรไซยานิดินที่สกัดไดจากโกโก

มีฤทธ์ิทางชีวภาพ เชน การตานอนุมูลอิสระ การยับย้ัง

มะเร็ง การยับย้ังการเกิดโรคเบาหวาน ลดการอักเสบ 

ลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดและอ่ืน ๆ ถือวา

เปนจุดเริ่มตนที่ดีที่มีการศึกษาการใชสารโปรไซยา-   

นิ ดินจากธรรมชา ติ ใน เ ชิ ง โภชน เภสั ชมากขึ้ น 

นอกจากน้ียังสรุปไดวาการบริโภคโกโกและผลิตภัณฑ

จากโกโกน้ันสงผลดีตอสุขภาพของผูบริโภค แตควร

บริโภคในปริมาณที่เหมาะสมตามฉลากที่แสดงมากับ

ผลิตภัณฑ 
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