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บทคัดยอ 

โสมเปนสมุนไพรที่ถูกนํามาใชปองกันและรักษาโรคมาอยางยาวนาน โสมมีขอบงใชใน
การรักษาที่หลากหลาย จากการศึกษาพบวาโสมสามารถควบคุมการอักเสบ โดยสารออกฤทธิ์
เปนสาร saponin กลุม protopanaxdiol และ protopanaxtriol ซึ่งมีกลไกการออกฤทธิ์ในการ
ยับย้ังการอักเสบที่เนื่องมาจากระบบภูมิคุมกันที่ติดตัวมาแตกําเนิดตอการสังเคราะห 
proinflammatory cytokines,  ยับย้ังระบบ complement ชนิด classic pathway,  ยับย้ังการ
สังเคราะหเอนไซม nitric oxide synthase, cyclooxygenase และ indoleamine 2,3-
dioxygenase  และตานการอักเสบจากอนุมูลอิสระได  โสมจึงมีแนวโนมที่ดีที่จะนํามาใชในการ
ปองกันและรักษาโรคอันเก่ียวเนื่องกับการอักเสบ 

 
คําสําคัญ  ginseng, anti-inflammatory, ginsenoside, iNOS, COX 
 
บทนํา 
 โสมเกาหลี (Panax ginseng) เปนพืชหลายป (perennial plant) อยูในวงศ Araliaceae 
รากถูกนํามาใชเปนยาสมุนไพรที่มีคุณคาของชาวเอเชียตะวันออกโดยเฉพาะชาวจีนและชาว

ปท่ี 7 เดือนมกราคม – ธันวาคม 2555 
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เกาหลีมานานกวา 2,000 ป ดังปรากฏในตํารายาจีนเลมแรกที่ชื่อ Shen Nong Ben Cao Jing 
คําวา Panax นั้นตั้งโดยนักพฤกษศาสตรชาวรัสเซีย Carl Anton Meyer ในป ค.ศ. 1834 มา
จากคําภาษากรีกวา pan ที่แปลวาทั้งหมด กับ axos ที่แปลวา รักษา สําหรับ ginseng มาจาก
ภาษาจีน คือ rensheng ที่แปลวา คน1 เนื่องจากรากโสมเกาหลีมีลักษณะคลายคน  นอกจาก
โสมเกาหลีแลวยังมี P. quinquefolius ที่พบทางตอนใตของแคนนาดาและสหรัฐอเมริกา  P. 
japonicas ปลูกที่ญี่ปุน  P. notoginseng ปลูกที่จีน  P. pseudoginseng ปลูกที่เนปาลและทาง
ตะวันออกของหิมาลายา และ P. vietnamensis ปลูกที่เวียดนาม สารในโสมถูกแบงออกเปน
กลุมตามโครงสราง ไดแก protopanaxdiol (PPD), protopanaxtriol (PPT), oleanane, ocotillol  
และ modified skeleton (PPD และ PPT มีโครงสรางหลักเปน dammarane type) ดังแสดงใน
รูปที่ 1  สาร saponin กลุม ginsenoside ที่เปนสารออกฤทธิ์กลุมสําคัญจะเปนสมาชิกอยูในทั้ง 
PPD (เชน ginsenoside Ra1 (G-Ra1), G-Ra2, G-Ra3, G-Rb1, G-Rb2, G-Rb3, G-Rc, G-
Rd, G-Rg3, G-Rh2  G-Rs1 เปนตน) และ PPT (เชน G-Re, G-Rf, G-Rg1, G-Rg2, G-Rh1 
เปนตน)2 

  

 

 

รูปที่ 1 แสดงโครงสรางหลักของสารที่พบในโสม 
 

 Saponin ของโสมแตกตางจาก saponin ชนิดอ่ืนๆตรงที่เปน triterpenoid dammarane 
saponin ที่พบเฉพาะในพืชสกุล Panax เทานั้น saponin ของโสมมีพิษต่ํา มีฤทธิ์ทําใหเม็ดเลือด
แดงแตก (hemolysis) นอย และมีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาแตกตางจาก saponin ของพืชชนิดอ่ืน  
โครงสรางหลักของ ginsenoside เปน steroid ที่ประกอบดวย 17 คารบอนอะตอมจัดเรียงตัว
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เปนวง 4 วง และความแตกตางของชนิด ตําแหนง จํานวนของโมเลกุลของน้ําตาลที่มาสราง
พันธะ glycosidic ที่ C-3 และ C-6 อาจมีผลใหแตละตัวมีฤทธิ์แตกตางกัน ชนิดและปริมาณของ 
ginsenoside แตละชนิดจะแตกตางกันไปในโสมแตละชนิดกลาวคือข้ึนกับสปชีส อายุ สวนของ
พืช ชวงเวลาที่เก็บเก่ียว กรรมวิธีการผลิต การสกัด3, 4  รากโสมจะถูกเก็บเก่ียวเมื่ออายุ 3-6 ป 
เมื่อนําไปทําใหแหงจะไดโสมขาว หากนํารากโสมไปอบไอน้ําจะไดโสมแดง ซึ่งโสมที่ผาน
กรรมวิธีที่แตกตางกันจะใหสารองคประกอบของ saponin ที่แตกตางกัน  โดยมีรายงานวาฤทธิ์
ของโสมจะดีข้ึนเมื่อนํารากโสมไปผานขบวนการใหความรอน ซึ่งมีผลใหฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา
เปลี่ยนเนื่องจากมีการเปลี่ยนแปลงของโครงสรางของ ginsenoside ใหมีข้ัวลดลง5, 6 โดยสารที่
เปนเอกลักษณของโสมที่ผานการอบไอน้ําที่ 100oC หรือโสมแดง คือ G-Rg3, G-Rg5, G-Rg6, 
G-Rh2, G-Rh3, G-Rh4, G-Rs3 และ G-F46, 7 ginsenosides บางชนิดมีในปริมาณนอยในโสม
แตก็เชื่อวามีผลตอฤทธิ์ของโสมที่มีกลไกการออกฤทธิ์ที่หลากหลาย โดยสันนิษฐานวา 
ginsenosides แตละชนิดตางก็มีผลตอเนื้อเย่ือของรางกายมนุษย8 
 

โสมเปนสมุนไพรที่มีประวัติการใชมาอยางยาวนาน มีขอบงใชหลากหลายและจัดวามี
ความปลอดภัย โสมถูกนํามาใชรักษาความผิดปกติของรางกาย เชน การอักเสบ โรคหัวใจและ
หลอดเลือด มะเร็ง และเพ่ิมความแข็งแรงใหกับรางกาย เปนตน9 ซึ่งในปจจุบันพบวาโรคหลาย
ชนิด เชน โรคซึมเศรา10 มะเร็ง ขออักเสบรูมาตอยด ฯลฯ มีความสัมพันธกับกระบวนการอักเสบ
ที่เกิดข้ึนในรางกาย ดังนั้นการเรียนรูเก่ียวกับฤทธิ์ตานการอักเสบของโสมจะชวยใหเราเขาใจ
และสามารถนําโสมมาใชประโยชนในการปองกันและรักษาโรคอันเนื่องมาจากการอักเสบได  

 
กลไกการอักเสบ 

ตามปกติการอักเสบของรางกายมนุษยเกิดจากการตอบสนองของรางกายตอการ
บาดเจ็บ (trauma), จากการที่เนื้อเย่ือไดรับความเสียหายแลวเกิดการกระตุนเสนประสาท 
nociceptor และจากการติดเชื้อ (infection)11, 12 ซึ่งการอักเสบแบบเฉียบพลันจะมีการอักเสบ
เกิดข้ึนตอเนื่องเปนระยะเวลาหลายวันถึงหลายอาทิตย และมีความสัมพันธกับการตอบสนอง
ของระบบภูมิคุมกัน สวนการอักเสบแบบเรื้อรังเปนการอักเสบที่เกิดข้ึนยาวนานกวา 4 สัปดาห 
มีผลทําใหเนื้อเย่ือเสียหาย เชน เกิดการเสื่อมของเสนประสาท หรือสามารถทําใหเกิดโรคทาง
ระบบหัวใจและหลอดเลือดได  การอักเสบที่เนื่องมาจากระบบภูมิคุมกันเกิดข้ึนจากระบบ
ภูมิคุมกันที่ติดตัวแตกําเนิด (innate immunity) รวมกับสารที่หลั่งจากเซลลและสารจากพลาสมา 
เชน cytokines, prostaglandins, leukotrienes, platelet activating factor (PAF), bradykinin, 
histamine, interferons (IFN) และ complement system ซึ่งขบวนการอักเสบชนิดนี้เกิดจาก
การตอตานการติดเชื้อไวรัสหรือแบคทีเรียของรางกาย กลาวคือเมื่อ macrophages, neutrophils 
และ dendritic cell กลืนกินไวรัสหรือแบคทีเรียแลว จะมีการปลอยโปรตีนของไวรัสหรือผนัง
เซลลของแบคทีเรียบางสวนออกมา ซึ่งโปรตีนเหลานี้สามารถเหนี่ยวนําและกระตุนเซลลใน
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ระบบภูมิคุมกันใหตอบสนองทําใหเกิดการอักเสบ ดวยการหลั่งสารสื่อกลางทางเคมี (chemical 
mediators) เชน histamine, nitric oxide (NO), prostaglandins E2 (PGE2) และ leukotrienes 
ออกมา13 สารสื่อกลางทางเคมีเหลานี้จะมีผลให leukocytes เคลื่อนตัวออกจากหลอดเลือดไป
รวมตัวบริเวณเนื้อเย่ือที่อักเสบ เชนเดียวกันหากรางกายไดรับบาดเจ็บหรืออักเสบ ความเปน
กรดที่เพ่ิมข้ึนของเซลลที่บาดเจ็บรวมกับสาร bradykinin ที่ไหลเวียนในกระแสเลือด และรวมกับ 
macrophages และ dendritic cell  สามารถกระตุนให leukocyte เคลื่อนตัวไปยังบริเวณที่
บาดเจ็บ  ณ ตําแหนงที่ติดเชื้อหรือบาดเจ็บ leukocytes จะหลั่งสารกลุม proinflammatory 
cytokines เชน tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6), 
IFN และ colony stimulating factors (CSFs) และ chemokines เชน macrophage 
inflammatory protein 1α, interleukin-8 (IL-8), monocyte chemoattractant protein-114 และ
ผลิตอนุมูลอิสระ (reactive oxygen species, ROS) ข้ึน การหลั่งของ cytokines เมื่อเกิดการ
บาดเจ็บหรือติดเชื้อจะทําใหหลอดเลือดบริเวณนั้นขยายตัว เลือดจึงไหลเวียนมามากข้ึนทําให
เกิดอาการรอนและแดง ในขณะเดียวกันก็ทําใหระยะหางระหวาง endothelial cell ขยายตัว ซีรัม
โปรตีนและของเหลวจึงรั่วออกจากหลอดเลือด ทําใหบริเวณที่อักเสบเกิดอาการบวม อีกทั้งมีผล
กระตุน complement system, fribrinolytic system, clotting system และ kinin system  

 
จากการศกึษาพบวาสารสื่อกลางทางเคมีทีส่ัมพันธกับการอักเสบ เชน TNF-α, NO และ 

PGE2 รวมถึงเอนไซมที่สังเคราะห NO และ PGE2 ไดแก nitric oxide synthase (NOS) และ 
cyclooxygenase (COX) ตามลําดับ มีบทบาทอยางมากในการควบคุมการอักเสบอัน
เนื่องมาจากระบบภูมิคุมกัน15  ดังจะเห็นไดจาก TNF-α ที่หลั่งมากเกินจาก macrophage และ 
T cell มีผลทําลายเนื้อเย่ือ และสามารถเรงการผลิตสารกระตุนการอักเสบอ่ืนๆที่จะนําไปสูการ
อักเสบเรื้อรัง  ดังจะเห็นไดจากผูปวยที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ (sepsis) จะมีระดับ TNF-α ใน
เลือดและในเนื้อเย่ือที่สูง16  สวน NO ชนิดที่จะกอใหเกิดผลเสียตอรางกายจะมาจากการ
สังเคราะหในขณะที่รางกายเปนโรคดวยเอนไซม inducible nitric oxide synthase (iNOS)  
เนื่องจาก iNOS เปน proinflammatory enzyme ที่ถูกสังเคราะหเพ่ิมข้ึนในเซลลของเนื้อเย่ือที่
กําลังอักเสบโดยการกระตุนของ IFN-γ และ lipopolysaccharide (LPS, เปนองคประกอบของ
ผนังเซลลแบคทีเรีย) 17  ในขณะที ่ PGE2 เปนสารสื่อกลางการอักเสบที่สังเคราะหมาจาก 
arachidonic acid ดวยเอนไซม  cyclooxygenase-2 (COX-2)18  เอนไซมที่เก่ียวของอีกชนิดคือ 
cAMP phosphodiesterase (cAMP PDE) ซึ่งมีบทบาทในการเปลี่ยน cAMP (3'-5'-cyclic 
adenosine monophosphate) ใหเปน AMP (adenosine-5’-monophosphate) จึงสําคัญตอการ
ลดลงของปริมาณ cAMP ในเซลล ทําให cAMP ลดความสามารถในการกระตุน protein kinase 
A (PKA) ซึ่งมีผลทําใหการกระตุนการสังเคราะห DNA, mRNA ของ iNOS และ COX-2 ลดลง 
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สําหรับ ROS ที่เกิดข้ึนสามารถเพ่ิมยีนที่เก่ียวของกับการอักเสบหลายชนิด19 ผานทาง
กลไกการกระตุน nuclear factor-kappaB (NF-κB) ซึ่งเปน transcription factor ของยีนที่
เก่ียวของกับระบบภูมิคุมกันและการอักเสบ  อยางไรก็ตามในสภาวะที่รางกายเกิด oxidative 
stress รางกายจะมีกลไกปองกันตนเองผานทาง Nrf-2ARE pathway20 กลาวคือ อนุมูลอิสระ
สามารถทําปฏิกิริยากับ Nrf2-Keap1 ใน cytoplasm ทําให nuclear factor (erythroid-derived 
2)-like 2 (Nrf2) แยกตัวออกมา จากนั้นเขาจับกับ basic leucine zipper partner (bZip) เปน 
dimer ภายในนิวเคลียส ซึ่ง Nrf2-bZip จะเขาจับที่ antioxidant responsive element (ARE) ที่
บริเวณ promoter ของยีน แลวกระตุนใหเกิดการสังเคราะหยีนของเอนไซมใน Phase II 
metabolism เชน glutathione S-transferase (GST), และเอนไซมที่มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ เชน 
heme oxygenase 1 (HO-1) เพ่ิมข้ึน  

กระบวนการอักเสบยังสัมพันธกับความสมดุลในการทํางานของ T helper cell type1 
(Th1 cell) และ Th2 cell โดย Th1 cell จะหลั่ง cytokines เชน IL-2, IFN-γ, TNF-α  ในขณะที ่
Th2 cell จะหลั่งสารที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ เชน IL-4, IL-10, IL-13 เปนตน21 Th1 cell จะหลั่ง
สารที่ทําใหอักเสบลดลงเมื่อ Th2 cell หลั่งสารดังกลาวออกมาตาน ดังนั้นการตอบสนองของ 
Th1 cell และ Th2 cell ที่สมดุลกันจะทําใหสภาวะการอักเสบหายเปนปกติ แตถาเกิดความไม
สมดุลก็จะเกิดการอักเสบแบบเรื้อรัง22 

 
การศึกษากลไกตานการอักเสบของโสม 
 ในการศึกษาฤทธิ์ตานการอักเสบของโสม นักวิจัยนิยมศึกษาดวยโมเดลกระตุนเซลลใน
ระบบภูมิคุมกัน เชน macrophages, microglial cell เปนตน ดวย LPS  โดย LPS จะกระตุน 
macrophage ผานทาง toll-like receptor-4 (TLR-4) ซึ่งจะเกิดการสราง signaling complex 
ของ protein kinase หลายชนิด เชน c-Src, Janus kinase (JAK-2) ซึ่ง complex ที่เกิดข้ึน
สามารถกระตุนเอนไซม mitogen activated protein kinase (MAPKs, ประกอบไปดวย 
extracellular signal-regulated kinase (ERK), c-Jun NH2-terminal kinase (JNK) และ p38) 
23 โดย MAPKs เปนตัวควบคุม transcription factor ที่เก่ียวของกับการอักเสบคือ NF-κB (คือ 
transcription factor ประกอบดวย IκBα, p65 และ p50) และ activator protein-1 (AP-1, คือ 
transcription factor ประกอบดวย Jun และ Fos) ซึ่ง p65, p50, Jun และ Fos จะรวมกันในการ
ถอดรหัสยีนที่จะสังเคราะห mRNA ของ iNOS และ COX-2 ตอไป นอกจากนี้การสังเคราะห 
TNF-α , IL-1β และ IFN-γ ยังถูกเหนี่ยวนําไดดวย phosphorylation ที่ p38 ของ MAPK และที่ 
JNK และ translocation ของ NF-κB24, 25 
 
ฤทธ์ิของโสมตอ iNOS และ COX 
 การศึกษาใน microglial cells และเซลลประสาทที่ถูกกระตุนดวย LPS 
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 การตานการอักเสบของ G-Rg3 และ G-Rh2 ตอ murine BV-2 microglial cells  พบวา 
G-Rg3 จะมีฤทธิ์ที่ต่ํากวา G-Rh2 โดยสนันิษฐานวาฤทธิ์ของ G-Rg3 เกิดเมื่อมันถูกเมแทบอ
ไลซไปเปน G-Rh2 ที่ลําไส  G-Rh2 สามารถยับย้ังการสังเคราะห NO โดยสัมพันธกับการลดลง
ของโปรตีนและ mRNA ของ iNOS และสามารถยับย้ังการแสดงออกของ COX-2, TNF-α และ 
IL-1β และสามารถกระตุนการแสดงออกของ IL-10   โดยกลไกของ G-Rh2 จะเกิดผานการ
ยับย้ัง AP-1 และ PKA pathway26 ผลของ G-Rd, G-Rb2, G-Rg1 และ G-Re ตอ N9 microglial 
cells พบวา ginsenoside ทั้ง 4 ชนิดสามารถยับย้ังการสังเคราะห TNF-α ได  และ G-Rg1 และ 
G-Re สามารถยับย้ังการสังเคราะห NO ดวย  โดย gensenoside ไปยับย้ังกระบวนการ 
phosphorylation ของ JNK, c-Jun และ ERK และยับย้ัง NF-κB27 สารสกัดรากโสมแดงดวยน้ํา 
(ประกอบดวย G-Rb1 (16.3%), G-Rf (7.4%), G-Rg3 (4.6%) และ G-Rh2 (0.1%) เปนสาร
หลัก)  และ สาร saponin รวมของโสมสามารถยับย้ังการกระตุน microglial cell ดวย LPS ได 
โดยยับย้ังการแสดงออกของ iNOS, matrix metallopeptidase 9 (MMP-9, เปนเอนไซมที่
สัมพันธกับการอักเสบชนิดหนึ่ง) 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], สารที่ไดจากการเมแทบอไลซ protopanaxadiol 
ginsenoside โดยแบคทีเรียในลําไสดวยการตัดพันธะน้ําตาลออก28) เปนสารออกฤทธิ์ยับย้ังการ
เหนี่ยวนําใหมีการแสดงออกของ iNOS และ cytokines29 ฤทธิ์ของ G-Rd ตอการปกปอง 
dopaminergic neurons พบวา G-Rd ชวยปกปองเซลลประสาทโดยลดความเปนพิษของ LPS 
ตอเซลลไดบางสวน ดวยการลดการสังเคราะห NO และ PGE2  ลงโดยการยับย้ังการแสดงออก
ของเอนไซม iNOS และ COX-230  จากผลการศึกษาที่ไดกลาวมาอาจกลาวไดวาโสมสามารถ
ปองกันเซลลประสาทจากการอักเสบได 
 

การศึกษาใน macrophage ที่ถูกกระตุนดวย LPS 
G-Rh1 และ G-Rh2 มีฤทธิ์ยับย้ังการเพ่ิมข้ึนของ NO ในขณะที่ G-Rb1, G-Rc และ G-

Re ไมมีฤทธิ์31 สําหรับ 20(S)-protopanaxatriol ซึ่งเปนสารที่ไดจากการเมแทบอไลซ 
ginsenosides ดวยแบคทีเรียในลําไส สามารถยับย้ังการเหนี่ยวนําใหมกีารแสดงออกของ
เอนไซม  iNOS และ COX-2 โดยอาจเกิดผานการปองกันการกระตุน NF-κB ดวยการยับย้ัง 
phosphorylation  ที่ I-κBα, ยับย้ังการกระตุน p65/p50 และออกฤทธิ์ตอ IκB kinase32 ฤทธิ์
ของ G-Rh1 และ Compound K  ตอการกระตุน macrophages ดวย LPS  พบวา G-Rh1 ไม
ยับย้ังการสังเคราะห NO และการทํางานของ COX-1 และ COX-2  และมีผลนอยตอการยับย้ัง
การกระตุน NF-κB  สวน compound K สามารถยับย้ังการสังเคราะห NO และ PGE2 โดยลด
การแสดงออกของโปรตีน iNOS และ COX-2 ดวยการยับย้ังการกระตุน NF-κB แตไมมีผล
ยับย้ังการทํางานของ COX-1 และ COX-233  สารสกัดโสมอเมริกัน (ประกอบดวย 10% G-Rg1, 
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G-Re, G-Rb1, G-Rc, G-Rb2 และ G-Rd; 2% ginsenoside F11, G-Ro และ ไอโซเมอรของ 
G-Rd; malonyl ginsenoside ปริมาณเล็กนอย) สามารถยับย้ังการกระตุนการแสดงออกของ
โปรตีน iNOS แตไมมีผลตอโปรตีน COX-2 โดยการยับย้ังการกระตุน signal transducer and 
activator of transcription (STAT)34  
 
 

การศึกษาในเซลลเพาะเลี้ยงอ่ืน 
 สารสกัดใบโสมที่สกัดตางกันสองวิธีคือ ตากในรมใหแหงกับอบไอน้ําถูกนํามาทดสอบ
ฤทธิ์ตานการอักเสบตอ hepatocarcinoma HepG2 cell พบวาสารสกัดใบโสมตากในที่รมมีฤทธิ์ 
ยับย้ัง TNF-α ตอการเหนี่ยวนําใหเกิดการลอกรหัสดีเอ็นเอของ NF-κB  ยับย้ัง COX-2 ที่
ข้ึนกับ NF-κB และยังยับย้ังการแสดงออกของยีน iNOS ไดแรงกวาสารสกัดใบโสมอบไอน้ํา 
โดยฤทธิ์ดังกลาวมาจาก G-Rd และ G-Km ที่เปนองคประกอบในสารสกัดใบโสมตากที่รม35สวน
สารสกัดน้ําจากรากโสมอเมริกันที่ผานขบวนการไลโอฟไลทมีฤทธิ์ยับย้ังการแสดงออกของ 
COX-2 ที่เกิดจากการเหนี่ยวนําเซลลมะเร็งเตานมชนิด MDA MB 231 ดวยสาร phorbol 
12,13-dibutyrate (สารมีฤทธิ์กระตุน protein kinase C ที่สามารถเหนี่ยวนําการแสดงออกของ 
COX-2) พรอมกับลดการกระตุน p65 ของ NF-κB36  
 
 การศึกษากับเอนไซม 
 จากการศึกษาผลของ ginsenoside ที่ไดจากโสมที่ผานขบวนการใหความรอน พบวา 
20(S)G-Rg3 และสารผสม G-Rg5:G-Rk1 (1:1) มีฤทธิ์ยับย้ัง COX-2 อยางเฉพาะเจาะจง โดย
ไมมีผลตอ COX-1 และ ginsenosides กลุม protopanaxtriol มีฤทธิ์ยับย้ัง COX-1 และ COX-2 
ปานกลางในขณะที่กลุม protopanaxdiol มีฤทธิ์ต่ํา37 
 
 การศึกษาในสัตวทดลอง 
 โสมสามารถยับย้ังผลของการเหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบทีหู่หน ู miceดวย oxazolone 
ได และเมื่อศึกษาเชิงลึกถึงฤทธิ์ของ G-Rb1 ซึ่งเปนสารหลักในโสม และ compound K  พบวา
เฉพาะ compound K ที่สามารถยับย้ังการบวมของหไูดและสามารถลดระดับของ mRNA ของ 
COX-2, IL-1β, TNF-α และ IFN-γ แตเพ่ิมปริมาณ IL-4 จึงอาจกลาวไดวา compound K มีผล
ควบคุมการผลิต COX-2 ใน macrophage และการควบคุมระดับของ IFN-γ และ IL-4 ใน Th 
cell38   ผลของสารสกัดในสวนบิวทานอลของรากโสมแดงที่ประกอบดวยสารหลัก ไดแก 
ginsenosides G-Rb1 (16.3%), G-Rf (7.4%), G-Rg3 (4.6%), และ G-Rh2 (0.1%) หรือที่
เรียกวา Korean red ginseng saponin fraction (KRGS), ผลของสาร G-Rg3, G-Rf, G-Rh2 
ตอหนู mice ที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะภูมิไวเกินที่ผิวหนังดวยการฉีด anti-DNP IgE และ 
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DNP-human serum albumin และศึกษาการตานการอักเสบผิวหนังจากการสัมผัสหรือผื่นแพ
ผิวหนังดวยการฉีดและตามดวยการทา oxazolone ที่หูหนูเพ่ือกระตุนใหเกิดอาการบวม  พบวา 
KRGS และ ginsenoside ทั้งสามสามารถยับย้ังภูมิคุมกันไวเกินของผิวได โดย G-Rh2 มีฤทธิ์ดี
ที่สุดเมื่อบริหารดวยการฉีดเขาชองทอง  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 และยับย้ังการกระตุน NF-κB นั้นพบวา KRGS มีฤทธิ์เล็กนอย ในขณะ
ที่ ginsenoside ทั้งสามมีฤทธิ์ที่ดี โดย G-Rh2 แสดงฤทธิ์ดังกลาวไดดีที่สุด39 สวนผลของ 20(S)-
G-Rg3 ตอการเหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบของเนื้อเย่ือของหนูดวย LPS  พบวาระดับซีรัม 
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 และมีแนวโนมที่จะลดการแสดงออกของโปรตีน NF-κB 
และ iNOS ที่ไตดวย40 
 
ฤทธ์ิของโสมตอ TNF-α และ cAMP PDE 
 สารในกลุม PPD คือ G-Rb1 และ G-Rb2 มีฤทธิ์ยับย้ังการหลั่ง TNF-α จากการกระตุน 
macrophages ดวย LPS  ในขณะที่สารในกลุม PPT คือ G-Re และ G-Rg1 ไมมีฤทธิ์  สาร 
saponin ผสมในกลุม PPD มีฤทธิ์ยับย้ัง IL-1β และ monocyte chemotactic protein-1 (MCP-
1, มีหนาที่นํา monocyte ไปยังบริเวณที่อักเสบ) ในระดับกระบวนการลอกรหัสของยีน  สาร G-
Rb1 และ G-Rb2 สามารถยับย้ัง cAMP PDE ไดโดย G-Rb1 ยับย้ังเอนไซม PDE type V โดย
ไมเสริมฤทธิ์กับ PDE type V inhibitor แสดงใหเห็นวา PDE type V เปนเปาหมายของการออก
ฤทธิ์ของ ginsenoside และหากใช G-Rb1 และ G-Rb2 รวมกับ protein kinase C inhibitor 
(staurosporine, sphingosine), protein tyrosine kinase inhibitor (herbimycin, genistein) 
หรือยาในกลุมสเตียรอยด เชน prednisolone, methyl-prednisolone จะพบวาฤทธิ์ในการยับย้ัง 
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) ที่ถูกกระตุนดวย INF-γ, LPS และ IL-1 และสามารถบรรเทาอาการทาง
คลินิกของการเหนี่ยวนําใหเกิดขออักเสบในหนู mice ดวยคอลลาเจน  โดย G-Rb1 ชวยลดการ
แทรกซึมของเซลลที่กอใหเกิดการอักเสบและลดการทําลายกระดูกออนของขอหนูทดลองรวมกับ
ลดการแสดงออกของ TNF-α โปรตีน42 สวนผงรากโสมเกาหลีที่ผสมในอาหารมีผลเพ่ิมระดับ 
IL-10 ในหนูสุขภาพดีเมื่อใหรับประทานไป 20 วัน แตระดับ TGF-β (transforming growth 
factor β, หลั่งจาก Th 2 cell มีฤทธิ์กดภูมิคุมกัน43) และ TNF-α ไมเปลี่ยนแปลง และเมื่อศึกษา
ถึง 40 วันพบวาไมมีระดับของสารใดแตกตางจากกลุมควบคุม จึงอาจกลาวไดวาโสมมีฤทธิ์
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ควบคุมการอักเสบ44  สําหรับ ginsan (acidic polysaccharide ที่สกัดไดจากโสมเกาหล)ี มีฤทธิ์
เพ่ิมการกลืนกินสิง่แปลกปลอมของ macrophages ของหนูทีถู่กทําใหติดเชื้อ Staphylococcus 
aureus  และสามารถยับย้ังการสังเคราะห TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-12, IL-18 และIFN-γ ใน
ระยะที่หนูเริ่มติดเชื้อได ซึ่งหนูที่ไดรับ ginsan นั้น polymorphonucleus จะมีปริมาณ NF-κB 
และปฏิกิริยา phosphorylation ของ JNK1/2 และ p38 MAPK ลดลงกอนไดรับเชื้อ S. aureus 
เสียอีก45 จึงอาจกลาวไดวา ginsan มีฤทธิ์ตานการอักเสบ 
ฤทธ์ิของโสมตอ complement system 
 สารสกัด saponin รวมจากโสมแดง และ ginsenoside แตละชนิดที่เปนองคประกอบใน
สารสกัด saponin รวม (ไดแก G-Ro, G-Rb1, G-Rc, G-Rd, G-Re, G-Rf, G-Rg1) มีฤทธิ์ตาน
ระบบ complement system ชนิด cascade mechanism ของ classical pathway แตไมแสดง
ฤทธิ์ตอชนิด alternative pathway หากพิจารณาโครงสรางทางเคมีของโสมจะพบวาโครงสราง
ชนิด oleanene จะมีฤทธิ์ยับย้ังที่แรงกวา dammarane เนื่องจาก G-Ro มีฤทธิ์แรงที่สุด และเมื่อ
นํามาสังเคราะหเปนอนุพันธคือ 6’-O-methyl-G-Ro จะแสดงฤทธิ์ตานระบบ complement 
system ไดแรงข้ึน46 
 
ฤทธ์ิของโสมตอ ROS 
 สารสกัดโสมสามารถยับย้ังการทําลายกรดไขมันจากปฏิกิริยา lipid peroxidation และ
ยับย้ัง ROS โดยการกวาดจับ hydroxyl radical47  มีรายงานวา G-Rd มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ
เนื่องจากชวยเพ่ิมปริมาณ glutathione (GSH) และ γ-glutamylcysteine ligase ในเซลล
เพาะเลี้ยงตับหนู และยังเพ่ิมปริมาณของ p65 ในนิวเคลียสแตไมมีผลเพ่ิม NF-κB48 
 
ฤทธ์ิของโสมตอเอนไซม indoleamine 2,3-dioxygenase 

การอักเสบนอกจากจะมีผลตออาการบวม แดง รอน และปวดแลวยังพบวาการอักเสบมี
ความสัมพันธกับโรคซึมเศราในระดับคลินิก49  โดยมีหลักฐานวาการหลั่ง cytokine เชน IFN-γ 
และ TNF-α10 อันเนื่องมาจากการอักเสบของรางกายนอกสมองนั้นสามารถกระตุนการทํางาน
ของเอนไซม indoleamine 2,3-dioxygenase ที่จะเปลี่ยน tryptophan ไปเปน kynurenine  ซึ่ง
สามารถถูกขนสงเขาสูสมองและเกิดการเมแทบอลิซึมตอไปเปน quinolinic acid ที่เปนพิษตอ
ระบบประสาท นอกจากนี้ระดับ tryptophan ที่ลดลงจะมีผลตอระดับ serotonin ในระบบประสาท 
ซึ่งอาจนําไปสูการเกิดโรคซึมเศรา50 ปกติสาร ginsenoside ผาน blood brain barrier ไดนอย
และความเขมขนไมเพียงพอตอฤทธิ์ตานการอักเสบในสมอง แตกลับแสดงฤทธิ์ปกปองเซลล
ประสาทได เนื่องจาก ginseng total saponin (GTS) ซึ่งประกอบดวย 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 ที่ถูกกระตุนโดย 
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LPS ทั้งในสมองและนอกสมอง ดังนั้นฤทธิ์ในการปกปองเซลลประสาทและบรรเทาอาการ
ซึมเศราของ GTS ในหนูที่ไดรับ LPS อาจจะมาจากฤทธิ์ยับย้ังการอักเสบของ GTS ภายนอก
สมอง51 
 
 
 
สรุป  
 ฤทธิ์ตานการอักเสบของโสมมาจากการยับย้ังการสังเคราะหยีนและการทํางานของ
เอนไซมที่สัมพันธกับการอักเสบ เชน iNOS, COX การยับย้ังการสังเคราะห proinflammatory 
cytokine  การยับย้ังระบบภูมิคุมกันที่กระตุนใหเกิดการอักเสบ  การตอตาน ROS  และการ
กระตุนรางกายใหหลั่ง cytokine หรือสังเคราะหเอนไซมที่ตานการอักเสบ อาจกลาวไดวาโสม
เปนสมุนไพรที่มีแนวโนมที่ดีในการนํามาใชรักษาโรคที่สัมพันธกับการอักเสบ เชน โรคที่มีการ
เสื่อมลงของเซลลประสาท โรคมะเร็ง โรคซึมเศรา เปนตน ซึ่งการเรียนรูเก่ียวกับกลไกทางเภสัช
วิทยาของฤทธิ์การตานการอักเสบนี้ จะชวยใหเขาใจถึงการปองกันและรักษาโรคตางๆที่เกิดจาก
การอักเสบได 
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คําถาม 
1.โรคใดตอไปนี้ทีส่าเหตุของการเกิดโรคไมไดมาจากการอักเสบ (inflame) ในรางกาย 
1) โรคมะเร็ง 
2) โรคติดเชื้อ 
3) โรคซึมเศรา 
4) โรครูมาตอยด 
5) โรคหัวใจและหลอดเลือด 
 
2. สารใดตอไปนี้ของโสมที่มีการศึกษาพบวาสามารถตานการอักเสบได 
1) ginsenoside 
2) pseudoginsenoside 
3) quinquenoside 
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4) quinquefoloside 
5) majonoside 
 
3. สารที่ออกฤทธิ์ตานการอักเสบในโสมจัดเปนสารในพฤกษเคมีกลุมใด 
1) flavonoid 
2) polyphenol 
3) alkaloid 
4) saponin 
5) anthraquinone 
 
4. ขอใดคือกลไกในการตานการอักเสบของโสมที่ทราบแลวจากการศึกษาวิจัย 
1) ยับย้ัง LPS ไมใหจับที่ receptor ของ macrophage 
2) ยับย้ัง macrophage ไมใหไปรวมตัวกัน ณ.บริเวณที่อักเสบ 
3) ยับย้ังการสัเคราะห ROS 
4) ยับย้ังการสังเคราะห TNF-α 
5) ถูกทุกขอ 
 
5. ขอใดคือผลที่จะเกิดข้ึนจากการยับย้ัง NF-κB ของโสม 
1) การสังเคราะห iNOS ลดลง 
2) การสังเคราะห ROS ลดลง 
3) การสังเคราะห glutathione เพ่ิมข้ึน 
4) กระตุน phagocytosis เพ่ิมข้ึน 
5) เพ่ิมการทําลาย LPS 
 
6. ขอใดคือสารที่เก่ียวของกับอักเสบที่โสมสามารถกระตุนใหรางกายผลิตเพ่ิมข้ึน 
1) IFN-γ 
2) IL-10  
3) PGE2 
4) NO 
5) ถูกทุกขอ 
 
7. ขอใดคือ กลไกของสาร G-Rd ในการตานอนุมูลอิสระ 
1) เขาจับกับอนุมูลอิสระโดยตรง 
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2) เพ่ิมปริมาณ HO-1 
3) เพ่ิมปริมาณ glutathione 
4) ยับย้ัง COX-2 
5) ยับย้ัง NO 
 
8. ขอใดคือระบบ complement system ที่สารในโสมแสดงฤทธิ์ยับย้ังได 
1) innate pathway 
2) lectin pathway 
3) immunal pathway 
4) alternative pathway 
5) classical pathway 
 
9. ขอใดคือสารที่เปน metabolite ของสารเคมีในโสมที่ยังคงมีฤทธิ์ตานการอักเสบได 
1) compound K 
2) G-Rb2 
3) G-Rc 
4) G-F1 
5) G-Km 
 
10. ขอใดคือสารกลุม polysaccharide ของโสมที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ 
1) panaxoside 
2) ginsengnoside 
3) ginsan 
4) notoginsenoside 
5) quinquenoside 
 
 


