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จุดเดน 

 โกโกประกอบดวยสารประกอบโพลีฟนอลและโปรไซยานิดินในปริมาณที่สูง 

 โปรไซยานิดินจากโกโกมีฤทธ์ิทางชีวภาพ 

 การบริโภคโกโกหรือผลิตภัณฑจากโกโกในปริมาณที่พอดีถือวาปลอดภัย 

 

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 

 

บทคัดยอ 

สารประกอบโพลีฟนอลมีฤทธ์ิทางชีวภาพหลายดาน ไดแก การตานอนุมูลอิสระ การยับย้ังการแบงตัวและ

เพ่ิมจํานวนของเซลลมะเร็ง การตอตานริ้วรอย ฤทธ์ิตานมะเร็ง การตานการอักเสบ ชวยปองกันโรคหัวใจและ

หลอดเลือด เปนตน สารประกอบโพลีฟนอลเปนสารที่เกิดขึ้นเองตามธรรมชาติที่มีงานวิจัยจํานวนมากให

ความสําคัญโดยเฉพาะอยางย่ิงสารในกลุมฟลาโวนอยด โดยในเมล็ดโกโกอุดมไปดวยสารประกอบโพลีฟนอลที่ชวย

ทําใหหลอดเลือดเกิดการขยายตัวและทําใหเลือดไหลเวียนไดดีในผูที่บริโภคโกโกเปนประจํา นอกจากน้ียังพบวา

โกโกอาจชวยลดความเสี่ยงของโรคที่เก่ียวกับระบบประสาทที่เก่ียวของกับการทํางานของสมองและสารในกลุม  

โพลีฟนอลในโกโกอาจสงผลดีตออารมณและอาการซึมเศราโดยไปลดระดับความเครียด ลดความเสี่ยงของ

โรคเบาหวาน มีฤทธ์ิในการตานอนุมูลอิสระ ลดการอักเสบและปองกันการแพรกระจายของเซลลมะเร็ง เมล็ดโกโก

สวนใหญประกอบดวยสารที่อยูในรูปโมโนเมอร (monomer) ไดแก คาเทชิน (catechin) และ อีพีคาเทชิน 

(epicatechin) และสารที่อยูในรูปพอลิเมอร (polymer) โดยเมล็ดโกโกประกอบดวยสารสําคัญ คือ ฟลาโวนอยด    
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ที่สามารถแบงออกเปน 3 กลุมยอย ดังน้ี สารโปรไซยานิดิน (procyanidins) 58% ฟลาแวน-3-โอล (flavan-3-

ols) 37% และสารแอนโทไซยานิน (anthocyanins) 4% สารโปรไซยานิดินเปนสารสําคัญที่มีโครงสรางที่ซับซอน

และเปนสารประกอบฟนอลที่พบไดตามธรรมชาติ สําหรับโครงสรางของสารโปรไซยานิดินเปนที่นาสนใจมาก 

เน่ืองจากมีกิจกรรมทางชีวภาพที่หลากหลายดานไมวาจะชวยในการตานอนุมูลอิสระ ลดการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด ลดการเกิดโรคเบาหวาน ลดความดันโลหิตสูง อีกทั้งมีประโยชนตอสุขภาพในดานตาง ๆ และการ

นํามาใชในการรักษาโรคเรื้อรังแบบไมติดตอ 
 

คําสําคญั : เมล็ดโกโก กิจกรรมทางชีวภาพ คุณสมบัติทางเคมี สารโปรไซยานิดิน 

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

 
บทนํา 

โกโกเปนเมล็ดพืชที่นิยมนํามาผลิตเปนช็อคโกแลต 

เน่ืองจากเมล็ดโกโกมีสารอาหารที่เปนประโยชนตอ

สุขภาพ นอกจากน้ีไขมันในเมล็ดโกโกก็สามารถนํามา

ผสมในครีมบํารุงผิวเพ่ือปองกันริ้วรอยและเพ่ิมความ

ชุมช้ืนแกผิว ถึงแมวาโกโกจะมีประโยชนมากมายแต

ผูบริโภคเองก็ควรรับประทานในปริมาณที่เหมาะสม

เพ่ือปองกันผลขางเคียงที่อาจจะเกิดขึ้นได โกโก

ประกอบไปดวยสารอาหารและแรธาตุที่สําคัญหลาย

ชนิด เชน ไขมัน โปรตีน คาร โบไฮเดรต เสนใย 

โพแทสเซียม ฟอสฟอรัส ทองแดง เหล็ก แมงกานีส 

เปนตน ในชวงเกือบ 20 ป ที่ผานมามีงานวิจัยจํานวน

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

และช็อคโกแลตมาใชประโยชนดานสุขภาพมากขึ้น มี

การศึกษาถึงสารประกอบที่ออกฤทธ์ิทางชีวภาพ 

องคประกอบทางเคมีและคุณประโยชนที่ชวยในการ

รักษาโรคและการปองกันโรคตาง ๆ ของโกโกและ

ผลิตภัณฑของโกโก อีกทั้งยังมีสารที่ออกฤทธ์ิทาง

ชีวภาพที่สําคัญ ไดแก ฟลาโวนอยด คาเทชิน โปร-

ไซยานิดิน เปนตน โดยมีหลายงานวิจัยไดพบวาสาร

โปรไซยานิดินสงผลดีตอสุขภาพในดานตาง 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 ตานอนุมูลอิสระ ลดความเครียด ชวย

การทํางานของระบบประสาท ชวยชะลอการเสื่อม

โทรมของผิว เปนตน การตรวจสอบเบ้ืองตนเก่ียวกับ

กิจกรรมทางชีวภาพทําโดยการจําลองสภาวะการ

ทํางานในหลอดทดลองช้ีใหเห็นวาโปรไซยานิดินจาก

โกโกอาจมีผลตอภูมิคุมกันของรางกาย เมื่อไมนานมา

นี้เริ ่มมีการศึกษาที ่เนนยํ้าถึงฤทธิ์ทางชีวภาพของ

โปรไซยานิดินที่เก่ียวของกับการสงสัญญาณตางของ

เซลลที่เก่ียวของกับการตาย การเพ่ิมจํานวน การอยู

รอดและการตอบสนองตอการอักเสบ จึงเปนแรงจูงใจ

ใหรวบรวมผลงานวิจัยและเรื่องราวคุณประโยชนของ

โกโกแลวเรียบเรียงเปนบทความที่เปนปจจุบันใหเกิด

ประโยชนแกผูสนใจนําไปใชประโยชน 

 

โปรไซยานิดินในโกโก 

โกโกเปนแหลงของสารประกอบโพลีฟนอลหลาย

ชนิด ไดแก 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)

นอกจากน้ียังมีสารกลุมฟลาโวนอยด (quercetin, 

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

2000; Natsume et al., 2000; Counet et al., 
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2004) กลุมของสารโพลีฟนอลที่เปนองคประกอบหลัก

ของโกโกสามารถแสดงไดดังรูปที่ 1 โปรไซยานิดิน 

(procyanidins) ไดมาจากโปรแอนโธไซยานิดินหรือที่

รูจักกันในการเกิดการควบแนนของแทนนิน (Han et 

al., 2007) โปรไซยานิดินอาจเกิดจากโอลิโกเมอรหรือ

พอลิเมอรของ flavan-3-ol ที่ประกอบดวยหนวยยอย

คือ คาเทชินหรืออิพิคาเทชิน และ 3-O-gallates    

โปรไซยานิดินสามารถแบงออกตามการจัดเรียงของ 

สเตอริโอเคมีและระดับของการเกิดพอลิเมอรไรเซชัน

ไดเปน A – type และ B-type (Tsao and McCallum, 

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

มีลักษณะเฉพาะโดยมี พันธะเ ด่ียวที่  interflavan 

bond ระหวาง carbon-4 ของ B-ring และ either 

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

B-type น้ันพบไดมากที่สุด เชน procyanidins B1 

procyanidins B2, procyanidins B3 แ ล ะ 

procyanidins B4 สําหรับโปรไซยานิน A-type น้ันไม

เพียงแตมีพันธะระหวาง interflavan bond เทาน้ันแต

ยังมีการเช่ือมกับ ether-2 ที่อยูระหวางหมูไฮดรอกซิล 

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

type ที่พบไดมากที่สุด ไดแก procyanidins A1 และ 

procyanidins A2 (Bittner et al., 2013) นอกจากน้ี

สารประกอบโอลิโกเมอรของโปรไซยานิดินสามารถ

แยกไดเปนสารในกลุมโมโนเมอรที่พบตามธรรมชาติ 

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) โดยโกโกสามารถพบโปรไซยา-

นิดิน B-type ซึ่งประกอบดวย procyanidins B1 และ 

procyanidins B2 (Miller et al., 2006)

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
รูปที่ 1 กลุมของสารโพลีฟนอลที่เปนองคประกอบหลักของโกโก 

ที่มา : Rusconi et al. (2013) 
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ฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ 

การเกิดออกซิเดชันเปนกระบวนการปกติที่

เกิดขึ้นในรางกายของเรา ภาวะถูกออกซิไดซเกินสมดุล 

(oxidative stress) คือภาวะที่รางกายมีอนุมูลอิสระ

มากจนสารตานอนุมูลอิสระในรางกายมีปริมาณไม

เพียงพอสงผลใหเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันตอดีเอ็นเอ 

โปรตีน ไขมันและโมเลกุลตาง ๆ (Kregel and Zhang, 

2007; Chandra et al., 2015) ภาวะถูกออกซิไดซ

เกินสมดุลที่เกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชันเก่ียวของกับ

โรคเรื้อรังหลายชนิด เชน โรคพารกินสัน โรคอัลไซเมอร 

โรคมะเร็ง โรคหัวใจ โรคเบาหวาน โรคอวน และ

โรคตอกระจก (Murphy, 2011) โกโกมีฤทธ์ิในการ

ตานอนุมูลอิสระที่สูงเมื่อเทียบกับตัวอยางอ่ืน ๆ จาก

ธรรมชาติ เชน ไวนแดง ชาเขียว และชาดํา ซึ่งฤทธ์ิใน

การตานอนุมูลอิสระของโกโกน้ันมีความสัมพันธกับ

ปริมาณของโปรไซยานิดินที่พบในโกโก (Lee et al., 

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

ดารกช็อคโกแลต 40 กรัม จะทําใหไดรับปริมาณของ 

โปรไซยานิดินสูงถึง 108 และ 517 มิลลิกรัม/ตัวอยาง 

ตามลําดับ (Gu et al., 2006) ซึ่งสูงกวาอาหารชนิด

อ่ืน เชน องุน รําขาวฝาง แครนเบอรรี และบลูเบอรรี 

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

ไซยานิดินมีประสิทธ์ิภาพในการกําจัดอนุมูลอิสระชนิด

ตาง ๆ เชน 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+ เปนตน (Lee et al., 2003; Morel et al., 1993; 

Sana et al., 2003) รวมไปถึงสามารถปองกันการแตก

ของเม็ดเลือดแดง (Zhu et al., 2002) ฤทธ์ิในการตาน

อนุมูลอิสระของโปรไซยานิดินสามารถแสดงไดดังรูปที่ 

2 ซึ่งคลายกับการรายงานของ Gu และคณะ (2006) 

พบวา ผลิตภัณฑโกโกและช็อคโกแลตมีฤทธ์ิใน

การตานอนุมูลอิสระ เน่ืองจากมีโปรไซยานิดินเปน

องคประกอบและฤทธ์ิในการตานอนุมูลอิสระขึ้นอยูกับ

มีปริมาณของโปรไซยานิดินในผลิตภัณฑ จากขอมูล

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

ความสามารถในการตานอนุมูลอิสระที่ดี 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
รูปที่ 2 กลไกการตานอนุมูลอิสระของโปรไซยานิดิน 

ที่มา : Yang et al. (2021) 
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ฤทธิ์ตานเบาหวาน 

โรคเบาหวานเปนปญหาดานสุขภาพที่ประชากร

ทั่วโลกกําลังเผชิญในระดับตน ๆ โรคเบาหวาน

สามารถแบงไดเปน 2 แบบ คือ 1) โรคเบาหวานชนิด

ที่ 1 เกิดขึ้นเน่ืองจากรางกายไมสามารถผลิตอินซูลิน

เองได ซึ่งผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 มีประมาณ 

10% ของผูปวยทั้งหมด และ 2) โรคเบาหวานชนิดที่ 

2 เกิดขึ้นเน่ืองจากรางกายผลิตอินซูลินไมเพียงพอตอ

การใชงานหรือรางกายผลิตอินซูลินแตรางกายไม

สามารถเอาไปใชประโยชนได ซึ่งผูปวยโรคเบาหวาน

ชนิดที่ 2 ทั่วโลกมีมากถึง 90% ของผูปวยทั้งหมด โดย

โรคเบาหวานชนิดที่ 2 น้ีถือเปนปญหาดานสาธารณสุข

ที่สําคัญย่ิง สงผลใหทุกประเทศทั่วโลกจําเปนตองมี

การจัดสรรงบประมาณจํานวนมากเพ่ือดูแลผูปวย 

ผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 จะมีภาวะนํ้าตาลใน

เลือดสูงอยางตอเน่ือง เน่ืองจากการหลั่งอินซูลินของ

เซลลตับออนชนิด β มีความผิดปกติและอาจเกิดจาก

การด้ือตออินซูลินของ peripheral tissues (Klover 

and Mooney, 2004) โปรไซยานิดินจะเขากระตุนให

เกิดกระบวนการสังเคราะหไกลโคเจนที่เพ่ิมขึ้นและ

เกิดการยับย้ังการเกิด gluconeogenesis ในตับและ

กลามเน้ือ ทําใหปริมาณกลูโคสเขาสูสภาวะสมดุล 

(Xiao, 2020) มีการศึกษาผลของโกโกตอการลดลง

ของเบาหวานแลวพบวา หนูเพศหญิงอายุ 3 สัปดาห 

ที่ไดรับสารโปรไซยานิดินจากโกโกในปริมาณ 0.5 และ 

1% (w/w) อยางตอเน่ืองเมื่อตรวจวัดระดับนํ้าตาลใน

สัปดาหที่  5 พบว า  มี ระ ดับ นํ้ าตาลที่ ลดลง เมื่ อ

เปรียบเทียบกับสัตวทดลองที่ไดรับตัวอยางโกโกที่มี

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

คลายกับงานวิจัยของ Murphy และคณะ (2003) ที่

รายงานวาเมื่อมีการใหโกโกที่มีการเสริมสารฟลาโว-

นอยดและโปรไซยานิดินปริมาณ 243 กรัมตอวัน       

แกประชากรวัยผูใหญที่สุขภาพดีและไมสูบบุหรี่จํานวน 

23 คน (เพศหญิง 15 คน และเพศชาย 17 คน) เปน

เวลา 28 วัน สงผลใหพลาสมาของประชากรมีความ

เขมขนของคาเทชินและอิพิคาเทชินปริมาณ 81% และ 

28% ตามลําดับ และสงผลใหการทํางานของเกล็ด

เลือดลดลง นอกจากนี้โปรไซยานิดินในโกโกยังสงผล

ตอระดับอินซูลินในมนุษยอีกดวย มีการนําโปรไซยา-

นิดินที่สกัดไดจากโกโกมาทดสอบการตานเบาหวานใน

แบบจําลองการทํางานของเซลล โดยที่โปรไซยานิดิน

ไปกระตุนการสังเคราะหการสรางไกลโคเจนและการ

ดูดซึมกลูโคส แตสารโปรไซยานิดินของโกโกจะทํางาน

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 ที่เปนเอนไซมที่เกี่ยวของ

กับการสรางสมดุลพลังงานของเซลลที ่ทําหนาที่

เผาผลาญกลูโคสและไขมัน (Bowser et al., 2017)  

นอกจากน้ีสารโปรไซยานิดินจากโกโกทําให เ กิด

กระบวนการยอยคารโบไฮเดรตและการดูดซึมกลูโคส

ที่ชาลงในกระเพาะอาหาร ซึ่งสงผลดีตอระดับกลูโคส

ในรางกาย รวมไปถึงสามารถยับย้ังการสรางเอนไซม 

α-amylase ของตับออน เอนไซม lipase ของตับออน 

และการหลั่ งของ phospholipase A2 (Gu et al., 

2011) 

 

การลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด 

ปจจุบันโรคหัวใจและหลอดเลือดเปนสาเหตุ

สําคัญของการเสียชีวิตของประชากรทั่วโลก ซึ่งมีสถิติ

ของการเสียชีวิตเพ่ิมมากขึ้นในทุกปพบวา ผูที่มีอายุ

มากกวา 40 ป จะมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจ

มากถึง 50%  มีปจจัยเสี่ยงหลายอยางที่สงผลตอการ

เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด เชน ผลจากโรคไมติดตอ

เรื้อรัง (โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง การมีไขมันใน

เลือดสูง) เ กิดจากกรรมพันธุหรือมีประวัติคนใน
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ครอบครัวเปนโรคหัวใจและหลอดเลือด การมีภาวะ

โรคอวน การด่ืมเครื่องด่ืมที่มีแอลกอฮอล การสูบบุหรี่ 

ภาวะความเครียด และการรับประทานอาหารที่มี

ไขมันสูง เปนตน โดยทั่วไประดับของคอเลสเตอรอลใน

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

lipoprotein) จะใชเปนตัวบงช้ีความเสี่ยงของการเกิด

โรคหัวใจและหลอดเลือด อยางไรก็ตามปริมาณ LDL 

ที่เสื่อมคุณภาพ (oxidized-LDL) การรวมตัวกันของ

เกล็ดเลือดที่มากเกินไป การทํางานของเย่ือบุผนัง

หลอดเลือดที่เปลี่ยนแปลงไป และการทํางานของ

ภูมิคุมกันที่ลดลง ก็สามารถนํามาใชเปนตัวบงช้ีได

เชนกัน (Victor et al., 2009) โปรไซยานิดินสามารถ

ยับย้ังการเกิดการออกซิเดชันของ LDL ในหลอดเลือด 

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

ในวัยผูใหญ 10 คน (เพศหญิง 5 คน และเพศชาย 5 

คน) ที่ชวงอายุ 21-49 ป พบวา เครื่องด่ืมโกโกปริมาณ 

300 มิลลิลิตร จะมีสารโปรไซยานิดินประมาณ 19 

มิลลิกรัม ซึ่งสามารถลดการสรางเกล็ดเลือดและลด

การทํางานของเกล็ดเลือดได (Rein et al., 2000) ซึ่ง

สอดคลองกับ Bearden และคณะ (2000) พบวา 

โอลิโกเมอรของโปรไซยานิดินจากช็อคโกแลตและ

โกโกแลวสามารถยับย้ังการปฏิกิริยาออกซิเดชันของ 

LDL ได  

 

 
 

รูปที่ 3 กลไกการยับยั้งการเกิดการออกซิเดชันของ LDL ของสารโปรไซยานิดิน 

ที่มา : Yang et al. (2021) 
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ตารางที่ 1 ผลของสารโปรไซยานิดินของโกโกตอการลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลอืดในแบบจําลองสภาวะ  

              การทํางานของเซลล 

ตัวอยาง เซลล ผลที่เกิดขึ้น อางอิง 
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 

 

จากขอมูลในตารางที่ 1 แสดงใหเห็นวา สาร

โปรไซยานิดินจากโกโกอาจจะชวยปองกันการเกิด

ออกซิเดชันของ LDL ชวยยับย้ังการรวมตัวของเกล็ด

เลือด และชวยในการทํางานของเย่ือบุผนังหลอดเลือด 

นอกจากน้ียังเพ่ิมปริมาณ HDL และชวยลดความดัน

โลหิตที่จะสงผลตอความเสี่ยงที่จะสงผลให เ กิด

โรคหัวใจและหลอดเลือดลดลงดวย 

 

ฤทธิ์ตานการอักเสบ 

การอักเสบ (inflammation) เปนกระบวนการ

ที่รางกายตอบสนองตอสิ่งที่ทําใหเน้ือเย่ือของรางกาย

ไดรับบาดเจ็บ เชน เช้ือโรค การตายของเซลลจากการ

ขาดเลือดหรือการขาดออกซิเจน การอักเสบถือเปน

กลไกที่สําคัญในการกําจัดสิ่งแปลกปลอมออกจาก

รางกาย การตอบสนองตอการอักเสบของรางกายที่

มากเกินไปหรือเรื้อรังมีสวนกอใหเกิดโรคเรื้อรังได

หลายชนิด  (Libby, 2007) สํ าหรับการ อัก เสบที่

เน่ืองมาจากระบบภูมิคุมกันเกิดขึ้นจากระบบภูมิคุมกัน

ที่ติดตัวมาแตกําเนิด (innate immunity) รวมกับสาร

ที่หลั่งจากเซลลและสารจากพลาสมา เชน cytokines, 

prostaglandins, leukotrienes, platelet activating 

factor (PAF), bradykinin, histamine, interferons 

(IFN) และ complement system การเกิดการอักเสบ

ชนิด น้ี เกิดจาก macrophages neutrophils และ 

dendritic cell กลืนกินไวรัสหรือแบคทีเรียแลวปลอย

โปรตีนของไวรัสหรือผนังเซลลของแบคทีเรียออกมา 

ทําใหโปรตีนเหลาน้ีเหน่ียวนําและกระตุนเซลลใหเกิด

การ อัก เสบด วยการหลั่ งสารสื่ อกลางทาง เคมี  

(chemical mediators) เ ช น  histamine nitric 

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

leukotrienes ออกมา โดยสารสื่อกลางทางเคมีสงผล

ให leukocytes เคลื่อนตัวออกจากหลอดเลือดแลวไป

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 เชน 

macrophage inflammatory protein 1α 

interleukin-8 (IL-8) monocyte chemoattractant 

proteins-1 และผลิตอนุมูลอิสระ (reactive oxygen 

species, ROS) สําหรับการปรับการตอบสนองตอการ

อักเสบของรางกายโดยการบริโภคสารที่ออกฤทธ์ิทาง

Dell
Typewritten Text
42



ปที่ 52 ฉบับที่ 4 ตุลาคม – ธันวาคม 2565     JFRPD 
 

ชีวภาพน้ันมีประโยชนตอสุขภาพ (Gonzalez et al., 

2011) และสารโปรไซยานิดินก็มีฤทธ์ิในการลดการ

อักเสบเชนกัน (Wollgast and Anklam, 2000) จาก

งานวิจัยของ Erlejman และคณะ (2008) ไดศึกษา

สกัดโปรไซยานิดินจากโกโกและทําการทดลองใน

แบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล Caco-2 

พบวา สารโปรไซยานิดินที่ความเขมขน 2.5-20 µM

สามารถยับย้ังการหลั่ง TNF-α, NF- KB และ iNOS ได 

ซึ่งสอดคลองกับ Mackenzie และคณะ (2008) ที่นํา

สารโปรไซยานิดินชนิด บี2 (procyanidin B2) มา

ทดสอบในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล 

Hodgkin’s lymphoma พบวา สารดังกลาวสามารถ

ยับย้ังการทํางานของ NF- KB, RelA และ p50 ไดอีก

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

ทําการศึกษาผลของโปรไซยานิดินตอการลดการ

อักเสบที่อาจเกิดจากการยับย้ังเปอรออกไซดที่เกิดขึ้น

ในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลลแสดงดัง

ตารางที่ 2 
 

ตารางที่ 2 ผลของสารโปรไซยานิดินในโกโกตอการลดการอักเสบในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล  

ตัวอยาง เซลล ผลที่เกิดขึ้น อางอิง 

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 

ฤทธิ์ตานมะเร็ง 

โรคมะเร็งเปนสาเหตุหน่ึงของการเสียชีวิตของ

ประชากรทั่วโลก ปจจุบันประชาคมโลกตางก็ให

ความสําคัญกับโรคมะเร็ง การเกิดโรคมะเร็งรอยละ 90 

เกิดจากปจจัยภายนอกที่เกี่ยวของกับพฤติกรรมในการ

ดํารงชีวิต เชน การรับประทานอาหารประเภททอด 

ปงยาง หรืออาหารที่มีไขมันสูง การสูบบุหรี่ การด่ืม

แอลกอฮอล ความเครียด การไดรับฝุน ควันหรือรังสี 

การติดเช้ือไวรัส และอ่ืน ๆ เปนตน สําหรับกลไกใน

การยับย้ังเซลลมะเร็งน้ันมีทั้งหมด 4 แบบ ไดแก 1) 

การชักนําการตายแบบ apoptosis 2) การยับยั ้ง

วงวัฏจักรของเซลล 3) การยับย้ังการพัฒนาและความ

รุนแรงของโรคมะเร็งที่เกี่ยวของกับนิวเคลียรแฟคเตอร

แคปปาบี และ 4) การเอาชนะการด้ือยาแบบหลาย

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

transporters 

1) การชักนําการตายแบบ apoptosis เปนการ

ตายของ เซลลที่ มี แบบแผน (programmed cell 

death) ซึ่งเปนการตายปกติของเซลล และมีบทบาท

สําคัญในกระบวนการพัฒนาและรักษาสมดุลของเซลล

ในสิ่งมีชีวิตช้ันสูง โดยในระหวางที่เซลลเกิดการตาย

แบบ apoptosis จะมีการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐาน

วิทยา (morphology) เชน ไซโทพลาซึมและออร-

แกเนลลจะมีลักษณะหนาแนนขึ้น เซลลเหี่ยว เย่ือหุม

เซลลเกิดการแฟบ (membrane blebbing) โครมา-

ตินจับกันแนน (chromatin condensation) ดีเอ็นเอ

และนิวเคลียสเกิดการแตกหัก (DNA and nuclear 

fragmentation) สุดทายแลวเซลลมีการแยกเปนถุง

เล็ก ๆ (apoptotic bodies) ที่มีองคประกอบของเซลล

อยูขางในและถูกจับกินโดย macrophage โดยไมเกิด

การกระตุนให เ กิดการอักเสบ วิถีการตายแบบ

...................................................................... 
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apoptosis แบงได 2 วิถี ไดแก วิถีภายนอก หรือวิถี

ตัวรับตาย (extrinsic pathways หรือ death receptor 

pathway) ซึ่งเกิดจากการจับของลิแกนดจากภายนอก

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

ligand, TNF-related apoptosis-inducing ligand 

(TRAIL) กับตัวรับ (death receptors) ที่ผิวเซลล เชน 

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

DR5 ทําใหเกิดการรวมกลุมของ death domians ของ

ตัวรับกับ adaptor molecules เชน 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 

จะไปยอยสารต้ังตนของมันและสงผลใหเซลลเกิดการ

ตายแบบ apoptosis สําหรับอีกวิถี คือ วิถีภายในหรือ

วิถีไมโทคอนเดรีย เกิดจากการที่ไมโทคอนเดรียเกิด

ความเสียหายทําใหเกิดการปลดปลอยของโปรตีน 

cytochrome c ออกมาสูไซโตพลาซึมและไปรวมตัว

กับโปรตีน Apaf-1 ทําให เกิด apoptosome ที่ ไป

กระตุนการทํางานของเอนไซม  caspase-9 และ 

caspase-9 ที่ถูกกระตุนจะไปกระตุนการทํางานของ

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

สงผลให เซลล เ กิดการตายแบบ apoptosis และ

โปรตีนที่หลั่งออกมาจากไมโทคอนเดรีย เชน Smac 

จะไปยับย้ังโปรตีนที่ยับย้ังการตายแบบ apoptosis 

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

IAPs ไมสามารถยับ ย้ังการทํ างานของเอนไซม  

caspase ซึ่งสงผลใหเกิดการตายแบบ apoptosis ย่ิง

ไปกวาน้ันพบวา การกระตุนดวยสัญญาณการรอดชีวิต

ของเซลล ทําใหมีการเพ่ิมการแสดงออกของโปรตีนที่

ตานการตายแบบ apoptosis เชน Bcl-2, Bcl-xL โดย

การกระตุนการทํางานของ transcription factor ที่

ช่ือ NF-KB ซึ่งโปรตีนที่ตานการตายแบบ apoptosis 

เหลาน้ีจะไปยับย้ังการทํางานของโปรตีนที่สงเสริมการ

ตายแบบ apoptosis นอกจากน้ียังพบวา สัญญาณ

การตายแบบ apoptosis ที่มาจากความเสียหายของ 

ดีเอ็นเอสามารถกระตุนการทํางานของโปรตีน p53 ซึ่ง

เปนทรานสคริปชันแฟคเตอรที่ทําใหเกิดการแดง

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

กระบวนการที่เกิดขึ้นในเซลลยูคาริโอตระหวางที่มีการ

เจริญและเพ่ิมจํานวนของเซลลที่ประกอบดวยระยะ

ตาง ๆ ไดแก ระยะ G1 เปนระยะที่เซลลมีกระบวนการ

เมแทบอลิซึมปกติเพ่ือเตรียมสําหรับการสังเคราะห   

ดีเอ็นเอ ระยะ S เปนระยะที่เซลลมีการสังเคราะห     

ดีเอ็นเอเพ่ิมเปนสองเทา ระยะ G2 เปนระยะที่เซลลมี

การเจริญอยางตอเน่ืองและมีขบวนการเมแทบอลิซึม

ปกติเพ่ือเตรียมสําหรับการแบงเซลล ซึ่งต้ังแตระยะ 

G1, S และ G2 เรียกรวมวา interphase สวนระยะ M 

เปนระยะที่เซลลมีการแบงเซลลโดยการแยกของ

โครโมโซมเปนแบบ 2N และเรียกขั้นตอนการแบง

เซลลน้ีวาไมโตซิส เซลลอาจหยุดการแบงเซลลแบบ

ช่ัวคราวหรือเรียกวาอยูในระยะ G0 แตถาเซลลหยุด

การแบงตัวแบบถาวรจะเกิดจากการที่เซลลแกหรือ

เกิดความเสียหายของ  ดีเอ็นเอซึ่งทําใหเซลลเกิดการ

เปลี่ ยนแปลงทางชีวเคมีที่ นํ า ไปสู การตายแบบ 

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

เซลลถูกควบคุมดวยโปรตีนกลุม cyclins และเอนไซม

กลุม cyclin-dependent kinases (CDKs) โดยโปรตีน

และเอนไซมขางตนจะจับกันได เปน cyclin-CDK 

complexes ที่พรอมทํางาน โดย cyclin D เปนโปรตีน

ตัวแรกที่ถูกสรางขึ้นระหวางการดําเนินไปของวงวัฏจักร
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ของเซลลมีการกระตุนโดยสัญญาณจากภายนอก เชน 

growth factor จากน้ัน cyclin D จับกับ CDK4 ที่มีอยู

กอนทําใหได cyclin D-CDK4 complex ที่จะไปเติมหมู

ฟอสเฟตให retinoblastoma susceptibility protein 

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

สงผลให E2F ทํางานได การกระตุนการทํางานของ 

E2F ทําใหมีการถอดรหัสของยีนตาง ๆ เชน cyclin E, 

cyclin A, DNA polymerase, thymidine kinase 

สําหรับ cyclin E จะไปจับกับ CDK2 ไดเปน cyclin 

E-CDK2 complex ทําใหเซลลระยะ G1 เปลี่ยนไปอยู

ในระยะ S นอกจาก น้ี ยั งพบว า  cyclin A-CDK2 

complex อาจมีบทบาทในการเปลี่ยนจากระยะ G1 

ไปสูระยะ S โดยที่ระยะ S เซลลมีการเพ่ิมจํานวนของ

ดีเอ็นเอในระยะน้ี cyclin A ซึ่งมีระดับตํ่าในระยะ G1 

จะเพ่ิมสูงขึ้นจนเซลลเขาสูระยะ G2 และ cyclin A ถูก

สลายไปในระยะ M ดังน้ันการทํางานของ cyclin A 

จึงมีบทบาทในการเปลี่ยนระยะ G2 ไปสูระยะ M 

แมวาการทํางานของ cyclin A0CDK2 complex พบ

ไดในระยะ S และ G2 แตการทํางานของ cyclin A-

CDK1 complex พบในระยะ G2 เทาน้ัน การเปลี่ยน

ระยะ G2 ไปสูระยะ M และการดําเนินของระยะ M 

ถู กควบคุมจากการทํ า งานของ  cyclin B-CDK1 

complex ซึ่งระดับของ cyclin B จะขึ้นลงในระหวาง

การดําเนินไปของวงวัฏจักร โดยพบไดครั้งแรกในระยะ 

S และเพ่ิมสูงขึ้นในระยะ G2 จากน้ันสลายไปในการ

แบงเซลลขั้น anaphase ของระยะ M การทํางานของ 

cyclin B จะมากที่สุดใรชวงที่มีการเปลี่ยนจากระยะ 

G2 ไประยะ M และคงอยูจนกระทั้ง cyclin B สลาย

ไป การดําเนินไปของวงวัฏจักรของเซลลถูกยับย้ังดวย

โปรตีน p21/Waf1 เปนตัวยับย้ังการทํางานของ 

cyclin/CDK2 complexes ห รื อ  cyclin/CDK1 

complexes การแสดงออกของโปรตีน p21/Waf1 ถูก

ควบคุมดวยโปรตีน p53 ซึ่งเปน tumor suppressor 

protein (Gartel and Radhakrishnan, 2005) 

3) การยับย้ังการพัฒนาและความรุนแรงของ

โรคมะเร็งที่เก่ียวของกับนิวเคลียรแฟคเตอรแคปปาบี 

(NF-KB) เปนกลุมโปรตีนที่ทําหนาที่เปนทรานสคริป

ชันแฟคเตอรที่มีบทบาทสําคัญในการคสบคุมการ

แบงตัวเพ่ิมจํานวน การเปลี่ยนแปลงรูปราง การ

ตอบสนองตอภูมิคุมกัน และการยับย้ังการตายแบบ 

apoptosis ของเซลล  โปรตีนที่อยู ในกลุม NF-KB 

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

KB1) และ p100/p52 (NF-KB2) ในเซลลสวนใหญ 

NF-KB อยูในรูป heterodimer ที่ประกอบดวย p65 

และ p50 โดย p65 ทําหนาที่ ในการกระตุนการ

แสดงออกของยีนในกรณีที่เซลลไมถูกกระตุน NF-KB 

จะอยูในไซโตพลาซึมในรูปของ inactive complex ที่

จับกับ IKBα เมื่อเซลลถูกกระตุนดวยสิ่งเรา เชน TNF-

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

lipopolysaccharide (LPS), การฉายรังสี และยาบาง

ชนิด IKBα จะถูกเ ติมฟอสเฟตและถูกสลายโดย

กระบวนการที่อาศุยยูบิควิติน ทําให NF-KB เขาไปอยู

ในนิวเคลียสและกระตุนการทรานสคริปชันหรือการ

แสดงออกของยีน (Hayden and Ghosh, 2004) 

4) การเอาชนะการด้ือยาแบบหลายขนานที่

เกี่ยวของกับ ATP-binding cassette transporters 

การด้ือยาของเซลลมะเร็ง คือ การที่เซลลมะเร็งไดรับ

ยารักษามะเร็งเพียงชนิดเดียวแตทําใหเซลลมะเร็งเกิด

การด้ือตอยารักษามะเร็งชนิดอ่ืน ๆ ที่มีโครงสราง

ตางกัน ทําใหการรักษาโรคมะเร็งดวยยาเคมีบําบัดไม

ไดผลการด้ือยาแบบหลายขนานเปนอุปสรรคสําคัญที่

ทําใหการรักษาโรคมะเร็งไมประสบความสําเร็จ การ

ด้ือยาแบบหลายขนานเกิดจากปจจัยของเซลล ไดแก 

การขับยาออกนอกเซลล การลดการนํายาเขาสูเซลล 

................................................................................
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การเปลี่ยนแปลงของลิปดที่อยูในเยื่อหุมเซลล การเก็บ

ยาไวในออรแกเนลลบางชนิด การเปลี่ยนแปลงจุด

ตรวจวงวัฏจักรของเซลล การเพ่ิมหรือเปลี่ยนแปลง

เปาหมายของยา การเมแทบอลิซึมของยา การชักนํา

การตอบสนองของยีนเพ่ือการอยูรอด ทําใหมีการ

ซอมแซมสวนที่ เสียหายและยับย้ังการตายแบบ 

apoptosis เชน การยับย้ังโปรตีน p52 สําหรับการ

แสดงออกของโปรตีนที่อาศัย ATP ในการขับยาออก

นอกเซลล โปรตีนเหลาน้ีจัดอยูในกลุม ATP-binding 

cassette (ABC) transporters สามารถแบงเปนกลุม

ยอยตามโครงสรางและลําดับของกรดอะมิโนได 7 

กลุม คือ ABCA ถึง ABCG (Gottesman, 2002) 

มีงานวิจัยหลายช้ินที่หาสารจากธรรมชาติเพ่ือ

เปนยาในการปองกันหรือกลไกลในการเหน่ียวนําให

เกิดการตายของเซลลมะเร็งที่อาจจะชวยยับย้ังการเกิด

หรือรักษาโรคมะเร็ง มีงานวิจัยจํานวนมากเริ่มนําสาร

โปรไซยานิดินจากโกโกมาใชประโยชน โดยสารโปร- 

ไซยานิดินที่สกัดไดจากโกโกทําใหเซลลมะเร็งตอม

ลูกหมากตาย เน่ืองมาจากเกิดการเปลี่ยนแปลงของ  

ไมโทคอนเดรีย และเมื่อทดสอบเปนระยะเวลาที่นาน

พบวา อัตราการตายของเซลลมะเร็งตอมลูกหมากก็

มากขึ้น (Shang et al., 2009) จากงานวิจัยกอนหนา

น้ีสอดคลองกับ Kim และคณะ (2005) ที่พบวาสาร

โปรไซยานิดินสามารถทําใหเซลลมะเร็งหลายชนิดตาย

ได นอกจากน้ีมีการรายงานผลของการใชสารโปร-   

ไซยานิดินในการยับย้ังการแพรกระจายของเซลลมะเร็ง

หลายชนิด แสดงดังตารางที่ 3 

 

ตารางที่ 3 ผลของสารโปรไซยานิดินในโกโกตอการยับย้ังโรคมะเร็งในแบบจําลองสภาวะการทํางานของเซลล 

ตัวอยาง เซลล ผลที่เกิดขึ้น อางอิง 
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 เปนเมล็ดพืชที่ นิยมนํามาแปรรูปเปน

ผลิตภัณฑขนมและเครื่องด่ืม จากการศึกษาองคประกอบ

ของเมล็ดโกโกพบวา โกโกประกอบไปดวยสารอาหาร

และแรธาตุที่สําคัญหลายชนิด นอกจากน้ีโกโกยังเปน

แหลงของสารประกอบโพลีฟนอลที่สําคัญและมีฤทธ์ิ

ทางเภสัชหลายชนิด โดยเฉพาะอยางย่ิงมีสารโปรไซยา-

นิดินที่มีฤทธ์ิทางชีวภาพที่สูง ทําใหเกือบ 20 ป ที่ผาน

มามีงานวิจัยจํานวนมากที่สนใจศึกษากลไกการทํางาน

ของสารโปรไซยานิดินตอกิจกรรมทางชีวภาพในดาน

ตาง ๆ แลวพบวา สารโปรไซยานิดินที่สกัดไดจากโกโก

มีฤทธ์ิทางชีวภาพ เชน การตานอนุมูลอิสระ การยับย้ัง

มะเร็ง การยับย้ังการเกิดโรคเบาหวาน ลดการอักเสบ 

ลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดและอ่ืน ๆ ถือวา

เปนจุดเริ่มตนที่ดีที่มีการศึกษาการใชสารโปรไซยา-   

นิ ดินจากธรรมชา ติ ใน เ ชิ ง โภชน เภสั ชมากขึ้ น 

นอกจากน้ียังสรุปไดวาการบริโภคโกโกและผลิตภัณฑ

จากโกโกน้ันสงผลดีตอสุขภาพของผูบริโภค แตควร

บริโภคในปริมาณที่เหมาะสมตามฉลากที่แสดงมากับ

ผลิตภัณฑ 
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