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บทคัดยอ 

โสมเปนสมุนไพรที่ถูกนํามาใชปองกันและรักษาโรคมาอยางยาวนาน โสมมีขอบงใชใน
การรักษาที่หลากหลาย จากการศึกษาพบวาโสมสามารถควบคุมการอักเสบ โดยสารออกฤทธิ์
เปนสาร saponin กลุม protopanaxdiol และ protopanaxtriol ซึ่งมีกลไกการออกฤทธิ์ในการ
ยับย้ังการอักเสบที่เนื่องมาจากระบบภูมิคุมกันที่ติดตัวมาแตกําเนิดตอการสังเคราะห 
proinflammatory cytokines,  ยับย้ังระบบ complement ชนิด classic pathway,  ยับย้ังการ
สังเคราะหเอนไซม nitric oxide synthase, cyclooxygenase และ indoleamine 2,3-
dioxygenase  และตานการอักเสบจากอนุมูลอิสระได  โสมจึงมีแนวโนมที่ดีที่จะนํามาใชในการ
ปองกันและรักษาโรคอันเก่ียวเนื่องกับการอักเสบ 

 
คําสําคัญ  ginseng, anti-inflammatory, ginsenoside, iNOS, COX 
 
บทนํา 
 โสมเกาหลี (Panax ginseng) เปนพืชหลายป (perennial plant) อยูในวงศ Araliaceae 
รากถูกนํามาใชเปนยาสมุนไพรที่มีคุณคาของชาวเอเชียตะวันออกโดยเฉพาะชาวจีนและชาว

ปท่ี 7 เดือนมกราคม – ธันวาคม 2555 
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เกาหลีมานานกวา 2,000 ป ดังปรากฏในตํารายาจีนเลมแรกที่ชื่อ Shen Nong Ben Cao Jing 
คําวา Panax นั้นตั้งโดยนักพฤกษศาสตรชาวรัสเซีย Carl Anton Meyer ในป ค.ศ. 1834 มา
จากคําภาษากรีกวา pan ที่แปลวาทั้งหมด กับ axos ที่แปลวา รักษา สําหรับ ginseng มาจาก
ภาษาจีน คือ rensheng ที่แปลวา คน1 เนื่องจากรากโสมเกาหลีมีลักษณะคลายคน  นอกจาก
โสมเกาหลีแลวยังมี P. quinquefolius ที่พบทางตอนใตของแคนนาดาและสหรัฐอเมริกา  P. 
japonicas ปลูกที่ญี่ปุน  P. notoginseng ปลูกที่จีน  P. pseudoginseng ปลูกที่เนปาลและทาง
ตะวันออกของหิมาลายา และ P. vietnamensis ปลูกที่เวียดนาม สารในโสมถูกแบงออกเปน
กลุมตามโครงสราง ไดแก protopanaxdiol (PPD), protopanaxtriol (PPT), oleanane, ocotillol  
และ modified skeleton (PPD และ PPT มีโครงสรางหลักเปน dammarane type) ดังแสดงใน
รูปที่ 1  สาร saponin กลุม ginsenoside ที่เปนสารออกฤทธิ์กลุมสําคัญจะเปนสมาชิกอยูในทั้ง 
PPD (เชน ginsenoside Ra1 (G-Ra1), G-Ra2, G-Ra3, G-Rb1, G-Rb2, G-Rb3, G-Rc, G-
Rd, G-Rg3, G-Rh2  G-Rs1 เปนตน) และ PPT (เชน G-Re, G-Rf, G-Rg1, G-Rg2, G-Rh1 
เปนตน)2 

  

 

 

รูปที่ 1 แสดงโครงสรางหลักของสารที่พบในโสม 
 

 Saponin ของโสมแตกตางจาก saponin ชนิดอ่ืนๆตรงที่เปน triterpenoid dammarane 
saponin ที่พบเฉพาะในพืชสกุล Panax เทานั้น saponin ของโสมมีพิษต่ํา มีฤทธิ์ทําใหเม็ดเลือด
แดงแตก (hemolysis) นอย และมีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาแตกตางจาก saponin ของพืชชนิดอ่ืน  
โครงสรางหลักของ ginsenoside เปน steroid ที่ประกอบดวย 17 คารบอนอะตอมจัดเรียงตัว
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เปนวง 4 วง และความแตกตางของชนิด ตําแหนง จํานวนของโมเลกุลของน้ําตาลที่มาสราง
พันธะ glycosidic ที่ C-3 และ C-6 อาจมีผลใหแตละตัวมีฤทธิ์แตกตางกัน ชนิดและปริมาณของ 
ginsenoside แตละชนิดจะแตกตางกันไปในโสมแตละชนิดกลาวคือข้ึนกับสปชีส อายุ สวนของ
พืช ชวงเวลาที่เก็บเก่ียว กรรมวิธีการผลิต การสกัด3, 4  รากโสมจะถูกเก็บเก่ียวเมื่ออายุ 3-6 ป 
เมื่อนําไปทําใหแหงจะไดโสมขาว หากนํารากโสมไปอบไอน้ําจะไดโสมแดง ซึ่งโสมที่ผาน
กรรมวิธีที่แตกตางกันจะใหสารองคประกอบของ saponin ที่แตกตางกัน  โดยมีรายงานวาฤทธิ์
ของโสมจะดีข้ึนเมื่อนํารากโสมไปผานขบวนการใหความรอน ซึ่งมีผลใหฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา
เปลี่ยนเนื่องจากมีการเปลี่ยนแปลงของโครงสรางของ ginsenoside ใหมีข้ัวลดลง5, 6 โดยสารที่
เปนเอกลักษณของโสมที่ผานการอบไอน้ําที่ 100oC หรือโสมแดง คือ G-Rg3, G-Rg5, G-Rg6, 
G-Rh2, G-Rh3, G-Rh4, G-Rs3 และ G-F46, 7 ginsenosides บางชนิดมีในปริมาณนอยในโสม
แตก็เชื่อวามีผลตอฤทธิ์ของโสมที่มีกลไกการออกฤทธิ์ที่หลากหลาย โดยสันนิษฐานวา 
ginsenosides แตละชนิดตางก็มีผลตอเนื้อเย่ือของรางกายมนุษย8 
 

โสมเปนสมุนไพรที่มีประวัติการใชมาอยางยาวนาน มีขอบงใชหลากหลายและจัดวามี
ความปลอดภัย โสมถูกนํามาใชรักษาความผิดปกติของรางกาย เชน การอักเสบ โรคหัวใจและ
หลอดเลือด มะเร็ง และเพ่ิมความแข็งแรงใหกับรางกาย เปนตน9 ซึ่งในปจจุบันพบวาโรคหลาย
ชนิด เชน โรคซึมเศรา10 มะเร็ง ขออักเสบรูมาตอยด ฯลฯ มีความสัมพันธกับกระบวนการอักเสบ
ที่เกิดข้ึนในรางกาย ดังนั้นการเรียนรูเก่ียวกับฤทธิ์ตานการอักเสบของโสมจะชวยใหเราเขาใจ
และสามารถนําโสมมาใชประโยชนในการปองกันและรักษาโรคอันเนื่องมาจากการอักเสบได  

 
กลไกการอักเสบ 

ตามปกติการอักเสบของรางกายมนุษยเกิดจากการตอบสนองของรางกายตอการ
บาดเจ็บ (trauma), จากการที่เนื้อเย่ือไดรับความเสียหายแลวเกิดการกระตุนเสนประสาท 
nociceptor และจากการติดเชื้อ (infection)11, 12 ซึ่งการอักเสบแบบเฉียบพลันจะมีการอักเสบ
เกิดข้ึนตอเนื่องเปนระยะเวลาหลายวันถึงหลายอาทิตย และมีความสัมพันธกับการตอบสนอง
ของระบบภูมิคุมกัน สวนการอักเสบแบบเรื้อรังเปนการอักเสบที่เกิดข้ึนยาวนานกวา 4 สัปดาห 
มีผลทําใหเนื้อเย่ือเสียหาย เชน เกิดการเสื่อมของเสนประสาท หรือสามารถทําใหเกิดโรคทาง
ระบบหัวใจและหลอดเลือดได  การอักเสบที่เนื่องมาจากระบบภูมิคุมกันเกิดข้ึนจากระบบ
ภูมิคุมกันที่ติดตัวแตกําเนิด (innate immunity) รวมกับสารที่หลั่งจากเซลลและสารจากพลาสมา 
เชน cytokines, prostaglandins, leukotrienes, platelet activating factor (PAF), bradykinin, 
histamine, interferons (IFN) และ complement system ซึ่งขบวนการอักเสบชนิดนี้เกิดจาก
การตอตานการติดเชื้อไวรัสหรือแบคทีเรียของรางกาย กลาวคือเมื่อ macrophages, neutrophils 
และ dendritic cell กลืนกินไวรัสหรือแบคทีเรียแลว จะมีการปลอยโปรตีนของไวรัสหรือผนัง
เซลลของแบคทีเรียบางสวนออกมา ซึ่งโปรตีนเหลานี้สามารถเหนี่ยวนําและกระตุนเซลลใน
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ระบบภูมิคุมกันใหตอบสนองทําใหเกิดการอักเสบ ดวยการหลั่งสารสื่อกลางทางเคมี (chemical 
mediators) เชน histamine, nitric oxide (NO), prostaglandins E2 (PGE2) และ leukotrienes 
ออกมา13 สารสื่อกลางทางเคมีเหลานี้จะมีผลให leukocytes เคลื่อนตัวออกจากหลอดเลือดไป
รวมตัวบริเวณเนื้อเย่ือที่อักเสบ เชนเดียวกันหากรางกายไดรับบาดเจ็บหรืออักเสบ ความเปน
กรดที่เพ่ิมข้ึนของเซลลที่บาดเจ็บรวมกับสาร bradykinin ที่ไหลเวียนในกระแสเลือด และรวมกับ 
macrophages และ dendritic cell  สามารถกระตุนให leukocyte เคลื่อนตัวไปยังบริเวณที่
บาดเจ็บ  ณ ตําแหนงที่ติดเชื้อหรือบาดเจ็บ leukocytes จะหลั่งสารกลุม proinflammatory 
cytokines เชน tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6), 
IFN และ colony stimulating factors (CSFs) และ chemokines เชน macrophage 
inflammatory protein 1α, interleukin-8 (IL-8), monocyte chemoattractant protein-114 และ
ผลิตอนุมูลอิสระ (reactive oxygen species, ROS) ข้ึน การหลั่งของ cytokines เมื่อเกิดการ
บาดเจ็บหรือติดเชื้อจะทําใหหลอดเลือดบริเวณนั้นขยายตัว เลือดจึงไหลเวียนมามากข้ึนทําให
เกิดอาการรอนและแดง ในขณะเดียวกันก็ทําใหระยะหางระหวาง endothelial cell ขยายตัว ซีรัม
โปรตีนและของเหลวจึงรั่วออกจากหลอดเลือด ทําใหบริเวณที่อักเสบเกิดอาการบวม อีกทั้งมีผล
กระตุน complement system, fribrinolytic system, clotting system และ kinin system  

 
จากการศกึษาพบวาสารสื่อกลางทางเคมีทีส่ัมพันธกับการอักเสบ เชน TNF-α, NO และ 

PGE2 รวมถึงเอนไซมที่สังเคราะห NO และ PGE2 ไดแก nitric oxide synthase (NOS) และ 
cyclooxygenase (COX) ตามลําดับ มีบทบาทอยางมากในการควบคุมการอักเสบอัน
เนื่องมาจากระบบภูมิคุมกัน15  ดังจะเห็นไดจาก TNF-α ที่หลั่งมากเกินจาก macrophage และ 
T cell มีผลทําลายเนื้อเย่ือ และสามารถเรงการผลิตสารกระตุนการอักเสบอ่ืนๆที่จะนําไปสูการ
อักเสบเรื้อรัง  ดังจะเห็นไดจากผูปวยที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ (sepsis) จะมีระดับ TNF-α ใน
เลือดและในเนื้อเย่ือที่สูง16  สวน NO ชนิดที่จะกอใหเกิดผลเสียตอรางกายจะมาจากการ
สังเคราะหในขณะที่รางกายเปนโรคดวยเอนไซม inducible nitric oxide synthase (iNOS)  
เนื่องจาก iNOS เปน proinflammatory enzyme ที่ถูกสังเคราะหเพ่ิมข้ึนในเซลลของเนื้อเย่ือที่
กําลังอักเสบโดยการกระตุนของ IFN-γ และ lipopolysaccharide (LPS, เปนองคประกอบของ
ผนังเซลลแบคทีเรีย) 17  ในขณะที ่ PGE2 เปนสารสื่อกลางการอักเสบที่สังเคราะหมาจาก 
arachidonic acid ดวยเอนไซม  cyclooxygenase-2 (COX-2)18  เอนไซมที่เก่ียวของอีกชนิดคือ 
cAMP phosphodiesterase (cAMP PDE) ซึ่งมีบทบาทในการเปลี่ยน cAMP (3'-5'-cyclic 
adenosine monophosphate) ใหเปน AMP (adenosine-5’-monophosphate) จึงสําคัญตอการ
ลดลงของปริมาณ cAMP ในเซลล ทําให cAMP ลดความสามารถในการกระตุน protein kinase 
A (PKA) ซึ่งมีผลทําใหการกระตุนการสังเคราะห DNA, mRNA ของ iNOS และ COX-2 ลดลง 
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สําหรับ ROS ที่เกิดข้ึนสามารถเพ่ิมยีนที่เก่ียวของกับการอักเสบหลายชนิด19 ผานทาง
กลไกการกระตุน nuclear factor-kappaB (NF-κB) ซึ่งเปน transcription factor ของยีนที่
เก่ียวของกับระบบภูมิคุมกันและการอักเสบ  อยางไรก็ตามในสภาวะที่รางกายเกิด oxidative 
stress รางกายจะมีกลไกปองกันตนเองผานทาง Nrf-2ARE pathway20 กลาวคือ อนุมูลอิสระ
สามารถทําปฏิกิริยากับ Nrf2-Keap1 ใน cytoplasm ทําให nuclear factor (erythroid-derived 
2)-like 2 (Nrf2) แยกตัวออกมา จากนั้นเขาจับกับ basic leucine zipper partner (bZip) เปน 
dimer ภายในนิวเคลียส ซึ่ง Nrf2-bZip จะเขาจับที่ antioxidant responsive element (ARE) ที่
บริเวณ promoter ของยีน แลวกระตุนใหเกิดการสังเคราะหยีนของเอนไซมใน Phase II 
metabolism เชน glutathione S-transferase (GST), และเอนไซมที่มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ เชน 
heme oxygenase 1 (HO-1) เพ่ิมข้ึน  

กระบวนการอักเสบยังสัมพันธกับความสมดุลในการทํางานของ T helper cell type1 
(Th1 cell) และ Th2 cell โดย Th1 cell จะหลั่ง cytokines เชน IL-2, IFN-γ, TNF-α  ในขณะที ่
Th2 cell จะหลั่งสารที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ เชน IL-4, IL-10, IL-13 เปนตน21 Th1 cell จะหลั่ง
สารที่ทําใหอักเสบลดลงเมื่อ Th2 cell หลั่งสารดังกลาวออกมาตาน ดังนั้นการตอบสนองของ 
Th1 cell และ Th2 cell ที่สมดุลกันจะทําใหสภาวะการอักเสบหายเปนปกติ แตถาเกิดความไม
สมดุลก็จะเกิดการอักเสบแบบเรื้อรัง22 

 
การศึกษากลไกตานการอักเสบของโสม 
 ในการศึกษาฤทธิ์ตานการอักเสบของโสม นักวิจัยนิยมศึกษาดวยโมเดลกระตุนเซลลใน
ระบบภูมิคุมกัน เชน macrophages, microglial cell เปนตน ดวย LPS  โดย LPS จะกระตุน 
macrophage ผานทาง toll-like receptor-4 (TLR-4) ซึ่งจะเกิดการสราง signaling complex 
ของ protein kinase หลายชนิด เชน c-Src, Janus kinase (JAK-2) ซึ่ง complex ที่เกิดข้ึน
สามารถกระตุนเอนไซม mitogen activated protein kinase (MAPKs, ประกอบไปดวย 
extracellular signal-regulated kinase (ERK), c-Jun NH2-terminal kinase (JNK) และ p38) 
23 โดย MAPKs เปนตัวควบคุม transcription factor ที่เก่ียวของกับการอักเสบคือ NF-κB (คือ 
transcription factor ประกอบดวย IκBα, p65 และ p50) และ activator protein-1 (AP-1, คือ 
transcription factor ประกอบดวย Jun และ Fos) ซึ่ง p65, p50, Jun และ Fos จะรวมกันในการ
ถอดรหัสยีนที่จะสังเคราะห mRNA ของ iNOS และ COX-2 ตอไป นอกจากนี้การสังเคราะห 
TNF-α , IL-1β และ IFN-γ ยังถูกเหนี่ยวนําไดดวย phosphorylation ที่ p38 ของ MAPK และที่ 
JNK และ translocation ของ NF-κB24, 25 
 
ฤทธ์ิของโสมตอ iNOS และ COX 
 การศึกษาใน microglial cells และเซลลประสาทที่ถูกกระตุนดวย LPS 
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 การตานการอักเสบของ G-Rg3 และ G-Rh2 ตอ murine BV-2 microglial cells  พบวา 
G-Rg3 จะมีฤทธิ์ที่ต่ํากวา G-Rh2 โดยสนันิษฐานวาฤทธิ์ของ G-Rg3 เกิดเมื่อมันถูกเมแทบอ
ไลซไปเปน G-Rh2 ที่ลําไส  G-Rh2 สามารถยับย้ังการสังเคราะห NO โดยสัมพันธกับการลดลง
ของโปรตีนและ mRNA ของ iNOS และสามารถยับย้ังการแสดงออกของ COX-2, TNF-α และ 
IL-1β และสามารถกระตุนการแสดงออกของ IL-10   โดยกลไกของ G-Rh2 จะเกิดผานการ
ยับย้ัง AP-1 และ PKA pathway26 ผลของ G-Rd, G-Rb2, G-Rg1 และ G-Re ตอ N9 microglial 
cells พบวา ginsenoside ทั้ง 4 ชนิดสามารถยับย้ังการสังเคราะห TNF-α ได  และ G-Rg1 และ 
G-Re สามารถยับย้ังการสังเคราะห NO ดวย  โดย gensenoside ไปยับย้ังกระบวนการ 
phosphorylation ของ JNK, c-Jun และ ERK และยับย้ัง NF-κB27 สารสกัดรากโสมแดงดวยน้ํา 
(ประกอบดวย G-Rb1 (16.3%), G-Rf (7.4%), G-Rg3 (4.6%) และ G-Rh2 (0.1%) เปนสาร
หลัก)  และ สาร saponin รวมของโสมสามารถยับย้ังการกระตุน microglial cell ดวย LPS ได 
โดยยับย้ังการแสดงออกของ iNOS, matrix metallopeptidase 9 (MMP-9, เปนเอนไซมที่
สัมพันธกับการอักเสบชนิดหนึ่ง) และ proinflammaory cytokines และยังสามารถยับย้ังการ
ทํางานของ NF-κB และ MAPKs โดยมี G-Rh2, G-Rh3 และ compound K (คือ [20-O-β-(D-
glucopyranosyl)-20(S)-protopanaxadiol], สารที่ไดจากการเมแทบอไลซ protopanaxadiol 
ginsenoside โดยแบคทีเรียในลําไสดวยการตัดพันธะน้ําตาลออก28) เปนสารออกฤทธิ์ยับย้ังการ
เหนี่ยวนําใหมีการแสดงออกของ iNOS และ cytokines29 ฤทธิ์ของ G-Rd ตอการปกปอง 
dopaminergic neurons พบวา G-Rd ชวยปกปองเซลลประสาทโดยลดความเปนพิษของ LPS 
ตอเซลลไดบางสวน ดวยการลดการสังเคราะห NO และ PGE2  ลงโดยการยับย้ังการแสดงออก
ของเอนไซม iNOS และ COX-230  จากผลการศึกษาที่ไดกลาวมาอาจกลาวไดวาโสมสามารถ
ปองกันเซลลประสาทจากการอักเสบได 
 

การศึกษาใน macrophage ที่ถูกกระตุนดวย LPS 
G-Rh1 และ G-Rh2 มีฤทธิ์ยับย้ังการเพ่ิมข้ึนของ NO ในขณะที่ G-Rb1, G-Rc และ G-

Re ไมมีฤทธิ์31 สําหรับ 20(S)-protopanaxatriol ซึ่งเปนสารที่ไดจากการเมแทบอไลซ 
ginsenosides ดวยแบคทีเรียในลําไส สามารถยับย้ังการเหนี่ยวนําใหมกีารแสดงออกของ
เอนไซม  iNOS และ COX-2 โดยอาจเกิดผานการปองกันการกระตุน NF-κB ดวยการยับย้ัง 
phosphorylation  ที่ I-κBα, ยับย้ังการกระตุน p65/p50 และออกฤทธิ์ตอ IκB kinase32 ฤทธิ์
ของ G-Rh1 และ Compound K  ตอการกระตุน macrophages ดวย LPS  พบวา G-Rh1 ไม
ยับย้ังการสังเคราะห NO และการทํางานของ COX-1 และ COX-2  และมีผลนอยตอการยับย้ัง
การกระตุน NF-κB  สวน compound K สามารถยับย้ังการสังเคราะห NO และ PGE2 โดยลด
การแสดงออกของโปรตีน iNOS และ COX-2 ดวยการยับย้ังการกระตุน NF-κB แตไมมีผล
ยับย้ังการทํางานของ COX-1 และ COX-233  สารสกัดโสมอเมริกัน (ประกอบดวย 10% G-Rg1, 
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G-Re, G-Rb1, G-Rc, G-Rb2 และ G-Rd; 2% ginsenoside F11, G-Ro และ ไอโซเมอรของ 
G-Rd; malonyl ginsenoside ปริมาณเล็กนอย) สามารถยับย้ังการกระตุนการแสดงออกของ
โปรตีน iNOS แตไมมีผลตอโปรตีน COX-2 โดยการยับย้ังการกระตุน signal transducer and 
activator of transcription (STAT)34  
 
 

การศึกษาในเซลลเพาะเลี้ยงอ่ืน 
 สารสกัดใบโสมที่สกัดตางกันสองวิธีคือ ตากในรมใหแหงกับอบไอน้ําถูกนํามาทดสอบ
ฤทธิ์ตานการอักเสบตอ hepatocarcinoma HepG2 cell พบวาสารสกัดใบโสมตากในที่รมมีฤทธิ์ 
ยับย้ัง TNF-α ตอการเหนี่ยวนําใหเกิดการลอกรหัสดีเอ็นเอของ NF-κB  ยับย้ัง COX-2 ที่
ข้ึนกับ NF-κB และยังยับย้ังการแสดงออกของยีน iNOS ไดแรงกวาสารสกัดใบโสมอบไอน้ํา 
โดยฤทธิ์ดังกลาวมาจาก G-Rd และ G-Km ที่เปนองคประกอบในสารสกัดใบโสมตากที่รม35สวน
สารสกัดน้ําจากรากโสมอเมริกันที่ผานขบวนการไลโอฟไลทมีฤทธิ์ยับย้ังการแสดงออกของ 
COX-2 ที่เกิดจากการเหนี่ยวนําเซลลมะเร็งเตานมชนิด MDA MB 231 ดวยสาร phorbol 
12,13-dibutyrate (สารมีฤทธิ์กระตุน protein kinase C ที่สามารถเหนี่ยวนําการแสดงออกของ 
COX-2) พรอมกับลดการกระตุน p65 ของ NF-κB36  
 
 การศึกษากับเอนไซม 
 จากการศึกษาผลของ ginsenoside ที่ไดจากโสมที่ผานขบวนการใหความรอน พบวา 
20(S)G-Rg3 และสารผสม G-Rg5:G-Rk1 (1:1) มีฤทธิ์ยับย้ัง COX-2 อยางเฉพาะเจาะจง โดย
ไมมีผลตอ COX-1 และ ginsenosides กลุม protopanaxtriol มีฤทธิ์ยับย้ัง COX-1 และ COX-2 
ปานกลางในขณะที่กลุม protopanaxdiol มีฤทธิ์ต่ํา37 
 
 การศึกษาในสัตวทดลอง 
 โสมสามารถยับย้ังผลของการเหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบทีหู่หน ู miceดวย oxazolone 
ได และเมื่อศึกษาเชิงลึกถึงฤทธิ์ของ G-Rb1 ซึ่งเปนสารหลักในโสม และ compound K  พบวา
เฉพาะ compound K ที่สามารถยับย้ังการบวมของหไูดและสามารถลดระดับของ mRNA ของ 
COX-2, IL-1β, TNF-α และ IFN-γ แตเพ่ิมปริมาณ IL-4 จึงอาจกลาวไดวา compound K มีผล
ควบคุมการผลิต COX-2 ใน macrophage และการควบคุมระดับของ IFN-γ และ IL-4 ใน Th 
cell38   ผลของสารสกัดในสวนบิวทานอลของรากโสมแดงที่ประกอบดวยสารหลัก ไดแก 
ginsenosides G-Rb1 (16.3%), G-Rf (7.4%), G-Rg3 (4.6%), และ G-Rh2 (0.1%) หรือที่
เรียกวา Korean red ginseng saponin fraction (KRGS), ผลของสาร G-Rg3, G-Rf, G-Rh2 
ตอหนู mice ที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะภูมิไวเกินที่ผิวหนังดวยการฉีด anti-DNP IgE และ 
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DNP-human serum albumin และศึกษาการตานการอักเสบผิวหนังจากการสัมผัสหรือผื่นแพ
ผิวหนังดวยการฉีดและตามดวยการทา oxazolone ที่หูหนูเพ่ือกระตุนใหเกิดอาการบวม  พบวา 
KRGS และ ginsenoside ทั้งสามสามารถยับย้ังภูมิคุมกันไวเกินของผิวได โดย G-Rh2 มีฤทธิ์ดี
ที่สุดเมื่อบริหารดวยการฉีดเขาชองทอง  ทั้ง RRGS และ ginsenoside ทั้งสามสามารถยับย้ัง
การบวมของหูหนูได และ ginsenoside ทั้งสามสามารถยับย้ังการแสดงออกของ mRNA ของ 
COX-2, IL-1β, TNF-α และ INF-γ ในหูที่บวมได สําหรับการยับย้ังการแสดงออกของโปรตีน
ของ iNOS และ COX-2 และยับย้ังการกระตุน NF-κB นั้นพบวา KRGS มีฤทธิ์เล็กนอย ในขณะ
ที่ ginsenoside ทั้งสามมีฤทธิ์ที่ดี โดย G-Rh2 แสดงฤทธิ์ดังกลาวไดดีที่สุด39 สวนผลของ 20(S)-
G-Rg3 ตอการเหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบของเนื้อเย่ือของหนูดวย LPS  พบวาระดับซีรัม 
nitrite/nitrate, glutamic oxaloacetic transaminase, glutamic pyruvic transaminase และ 
creatinine ลดลง  และระดับ thiobarbituric acid ของซีรัม, ตับ และไตลดลง และลดการ
แสดงออกของ HO-1 และ COX-2 ที่ไต และมีแนวโนมที่จะลดการแสดงออกของโปรตีน NF-κB 
และ iNOS ที่ไตดวย40 
 
ฤทธ์ิของโสมตอ TNF-α และ cAMP PDE 
 สารในกลุม PPD คือ G-Rb1 และ G-Rb2 มีฤทธิ์ยับย้ังการหลั่ง TNF-α จากการกระตุน 
macrophages ดวย LPS  ในขณะที่สารในกลุม PPT คือ G-Re และ G-Rg1 ไมมีฤทธิ์  สาร 
saponin ผสมในกลุม PPD มีฤทธิ์ยับย้ัง IL-1β และ monocyte chemotactic protein-1 (MCP-
1, มีหนาที่นํา monocyte ไปยังบริเวณที่อักเสบ) ในระดับกระบวนการลอกรหัสของยีน  สาร G-
Rb1 และ G-Rb2 สามารถยับย้ัง cAMP PDE ไดโดย G-Rb1 ยับย้ังเอนไซม PDE type V โดย
ไมเสริมฤทธิ์กับ PDE type V inhibitor แสดงใหเห็นวา PDE type V เปนเปาหมายของการออก
ฤทธิ์ของ ginsenoside และหากใช G-Rb1 และ G-Rb2 รวมกับ protein kinase C inhibitor 
(staurosporine, sphingosine), protein tyrosine kinase inhibitor (herbimycin, genistein) 
หรือยาในกลุมสเตียรอยด เชน prednisolone, methyl-prednisolone จะพบวาฤทธิ์ในการยับย้ัง 
TNF-α เพ่ิมข้ึน (additive effect) 41  นอกจากนี้ G-Rb1 ยังสามารถยับย้ังการหลั่ง TNF-α ของ
เซลล peripheral blood mononuclear cells (PBMC), chondrocytes และ fibroblast-like 
synoviocytes (FLS) ที่ถูกกระตุนดวย INF-γ, LPS และ IL-1 และสามารถบรรเทาอาการทาง
คลินิกของการเหนี่ยวนําใหเกิดขออักเสบในหนู mice ดวยคอลลาเจน  โดย G-Rb1 ชวยลดการ
แทรกซึมของเซลลที่กอใหเกิดการอักเสบและลดการทําลายกระดูกออนของขอหนูทดลองรวมกับ
ลดการแสดงออกของ TNF-α โปรตีน42 สวนผงรากโสมเกาหลีที่ผสมในอาหารมีผลเพ่ิมระดับ 
IL-10 ในหนูสุขภาพดีเมื่อใหรับประทานไป 20 วัน แตระดับ TGF-β (transforming growth 
factor β, หลั่งจาก Th 2 cell มีฤทธิ์กดภูมิคุมกัน43) และ TNF-α ไมเปลี่ยนแปลง และเมื่อศึกษา
ถึง 40 วันพบวาไมมีระดับของสารใดแตกตางจากกลุมควบคุม จึงอาจกลาวไดวาโสมมีฤทธิ์
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ควบคุมการอักเสบ44  สําหรับ ginsan (acidic polysaccharide ที่สกัดไดจากโสมเกาหล)ี มีฤทธิ์
เพ่ิมการกลืนกินสิง่แปลกปลอมของ macrophages ของหนูทีถู่กทําใหติดเชื้อ Staphylococcus 
aureus  และสามารถยับย้ังการสังเคราะห TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-12, IL-18 และIFN-γ ใน
ระยะที่หนูเริ่มติดเชื้อได ซึ่งหนูที่ไดรับ ginsan นั้น polymorphonucleus จะมีปริมาณ NF-κB 
และปฏิกิริยา phosphorylation ของ JNK1/2 และ p38 MAPK ลดลงกอนไดรับเชื้อ S. aureus 
เสียอีก45 จึงอาจกลาวไดวา ginsan มีฤทธิ์ตานการอักเสบ 
ฤทธ์ิของโสมตอ complement system 
 สารสกัด saponin รวมจากโสมแดง และ ginsenoside แตละชนิดที่เปนองคประกอบใน
สารสกัด saponin รวม (ไดแก G-Ro, G-Rb1, G-Rc, G-Rd, G-Re, G-Rf, G-Rg1) มีฤทธิ์ตาน
ระบบ complement system ชนิด cascade mechanism ของ classical pathway แตไมแสดง
ฤทธิ์ตอชนิด alternative pathway หากพิจารณาโครงสรางทางเคมีของโสมจะพบวาโครงสราง
ชนิด oleanene จะมีฤทธิ์ยับย้ังที่แรงกวา dammarane เนื่องจาก G-Ro มีฤทธิ์แรงที่สุด และเมื่อ
นํามาสังเคราะหเปนอนุพันธคือ 6’-O-methyl-G-Ro จะแสดงฤทธิ์ตานระบบ complement 
system ไดแรงข้ึน46 
 
ฤทธ์ิของโสมตอ ROS 
 สารสกัดโสมสามารถยับย้ังการทําลายกรดไขมันจากปฏิกิริยา lipid peroxidation และ
ยับย้ัง ROS โดยการกวาดจับ hydroxyl radical47  มีรายงานวา G-Rd มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ
เนื่องจากชวยเพ่ิมปริมาณ glutathione (GSH) และ γ-glutamylcysteine ligase ในเซลล
เพาะเลี้ยงตับหนู และยังเพ่ิมปริมาณของ p65 ในนิวเคลียสแตไมมีผลเพ่ิม NF-κB48 
 
ฤทธ์ิของโสมตอเอนไซม indoleamine 2,3-dioxygenase 

การอักเสบนอกจากจะมีผลตออาการบวม แดง รอน และปวดแลวยังพบวาการอักเสบมี
ความสัมพันธกับโรคซึมเศราในระดับคลินิก49  โดยมีหลักฐานวาการหลั่ง cytokine เชน IFN-γ 
และ TNF-α10 อันเนื่องมาจากการอักเสบของรางกายนอกสมองนั้นสามารถกระตุนการทํางาน
ของเอนไซม indoleamine 2,3-dioxygenase ที่จะเปลี่ยน tryptophan ไปเปน kynurenine  ซึ่ง
สามารถถูกขนสงเขาสูสมองและเกิดการเมแทบอลิซึมตอไปเปน quinolinic acid ที่เปนพิษตอ
ระบบประสาท นอกจากนี้ระดับ tryptophan ที่ลดลงจะมีผลตอระดับ serotonin ในระบบประสาท 
ซึ่งอาจนําไปสูการเกิดโรคซึมเศรา50 ปกติสาร ginsenoside ผาน blood brain barrier ไดนอย
และความเขมขนไมเพียงพอตอฤทธิ์ตานการอักเสบในสมอง แตกลับแสดงฤทธิ์ปกปองเซลล
ประสาทได เนื่องจาก ginseng total saponin (GTS) ซึ่งประกอบดวย G-Rb1 19.1%, G-Rb2 
และ G- Rb3 13.8%, G-Rc 12.3%, G-Rd 9.7%, G-Re 11.8%, G-Rf 3.5%, G-Rg1 7.1% 
และ G-Rh1 0.7% สามารถยับย้ังการสังเคราะห proinflammatory cytokine ที่ถูกกระตุนโดย 
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LPS ทั้งในสมองและนอกสมอง ดังนั้นฤทธิ์ในการปกปองเซลลประสาทและบรรเทาอาการ
ซึมเศราของ GTS ในหนูที่ไดรับ LPS อาจจะมาจากฤทธิ์ยับย้ังการอักเสบของ GTS ภายนอก
สมอง51 
 
 
 
สรุป  
 ฤทธิ์ตานการอักเสบของโสมมาจากการยับย้ังการสังเคราะหยีนและการทํางานของ
เอนไซมที่สัมพันธกับการอักเสบ เชน iNOS, COX การยับย้ังการสังเคราะห proinflammatory 
cytokine  การยับย้ังระบบภูมิคุมกันที่กระตุนใหเกิดการอักเสบ  การตอตาน ROS  และการ
กระตุนรางกายใหหลั่ง cytokine หรือสังเคราะหเอนไซมที่ตานการอักเสบ อาจกลาวไดวาโสม
เปนสมุนไพรที่มีแนวโนมที่ดีในการนํามาใชรักษาโรคที่สัมพันธกับการอักเสบ เชน โรคที่มีการ
เสื่อมลงของเซลลประสาท โรคมะเร็ง โรคซึมเศรา เปนตน ซึ่งการเรียนรูเก่ียวกับกลไกทางเภสัช
วิทยาของฤทธิ์การตานการอักเสบนี้ จะชวยใหเขาใจถึงการปองกันและรักษาโรคตางๆที่เกิดจาก
การอักเสบได 
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คําถาม 
1.โรคใดตอไปนี้ทีส่าเหตุของการเกิดโรคไมไดมาจากการอักเสบ (inflame) ในรางกาย 
1) โรคมะเร็ง 
2) โรคติดเชื้อ 
3) โรคซึมเศรา 
4) โรครูมาตอยด 
5) โรคหัวใจและหลอดเลือด 
 
2. สารใดตอไปนี้ของโสมที่มีการศึกษาพบวาสามารถตานการอักเสบได 
1) ginsenoside 
2) pseudoginsenoside 
3) quinquenoside 
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4) quinquefoloside 
5) majonoside 
 
3. สารที่ออกฤทธิ์ตานการอักเสบในโสมจัดเปนสารในพฤกษเคมีกลุมใด 
1) flavonoid 
2) polyphenol 
3) alkaloid 
4) saponin 
5) anthraquinone 
 
4. ขอใดคือกลไกในการตานการอักเสบของโสมที่ทราบแลวจากการศึกษาวิจัย 
1) ยับย้ัง LPS ไมใหจับที่ receptor ของ macrophage 
2) ยับย้ัง macrophage ไมใหไปรวมตัวกัน ณ.บริเวณที่อักเสบ 
3) ยับย้ังการสัเคราะห ROS 
4) ยับย้ังการสังเคราะห TNF-α 
5) ถูกทุกขอ 
 
5. ขอใดคือผลที่จะเกิดข้ึนจากการยับย้ัง NF-κB ของโสม 
1) การสังเคราะห iNOS ลดลง 
2) การสังเคราะห ROS ลดลง 
3) การสังเคราะห glutathione เพ่ิมข้ึน 
4) กระตุน phagocytosis เพ่ิมข้ึน 
5) เพ่ิมการทําลาย LPS 
 
6. ขอใดคือสารที่เก่ียวของกับอักเสบที่โสมสามารถกระตุนใหรางกายผลิตเพ่ิมข้ึน 
1) IFN-γ 
2) IL-10  
3) PGE2 
4) NO 
5) ถูกทุกขอ 
 
7. ขอใดคือ กลไกของสาร G-Rd ในการตานอนุมูลอิสระ 
1) เขาจับกับอนุมูลอิสระโดยตรง 
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2) เพ่ิมปริมาณ HO-1 
3) เพ่ิมปริมาณ glutathione 
4) ยับย้ัง COX-2 
5) ยับย้ัง NO 
 
8. ขอใดคือระบบ complement system ที่สารในโสมแสดงฤทธิ์ยับย้ังได 
1) innate pathway 
2) lectin pathway 
3) immunal pathway 
4) alternative pathway 
5) classical pathway 
 
9. ขอใดคือสารที่เปน metabolite ของสารเคมีในโสมที่ยังคงมีฤทธิ์ตานการอักเสบได 
1) compound K 
2) G-Rb2 
3) G-Rc 
4) G-F1 
5) G-Km 
 
10. ขอใดคือสารกลุม polysaccharide ของโสมที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ 
1) panaxoside 
2) ginsengnoside 
3) ginsan 
4) notoginsenoside 
5) quinquenoside 
 
 


