
วารสารมหาวิทยาลัยคริสเตียน ปทีี่ 28 ฉบับท่ี 4 ตุลาคม – ธันวาคม 2565 137 
 

 
 

แคนนาบินอยด์จากกัญชากับการตายอย่างเป็นระบบของเซลล์มะเร็ง 
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บทคัดย่อ 
 

ปัจจุบันโรคมะเร็งเป็นสาเหตุการเสียชีวิตอันดับหนึ่งของมนุษย์ โรคมะเร็งสามารถเกิดได้กับทุกคน
ทุกเพศทุกวัยและพบในทุกอวัยวะของร่างกาย การรักษาโรคมะเร็งมีเป้าหมายหลักคือการก าจัดเซลล์มะเร็ง
ออกจากร่างกายให้ได้มากที่สุดเท่าท่ีเป็นไปได้ด้วยการผ่าตัด รังสีบ าบัด และเคมีบ าบัด  

บทความวิชาการนี้น าเสนอข้อมูลจากรายงานวิจัยต่าง ๆ เกี่ยวกับระบบเอ็นโดแคนนาบินอยด์ใน
ร่างกายและสารประกอบไฟโตแคนนาบินอยด์จากกัญชา ที่ส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกันให้มีประสิทธิภาพในการ
ตรวจสอบและบังคับให้เซลล์มะเร็งตายอย่างเป็นระบบ (อะพอพโทซิส) นับเป็นการควบคุมการแบ่งตัวเพ่ิม
จ านวนเซลล์มะเร็งได้ตั้งแต่ระยะแรกซึ่งอาจเป็นแนวทางการป้องกันรักษาโรคมะเร็งร่วมกับวิธีการรักษาใน
ปัจจุบันให้มีประสิทธิภาพมากขึ้นเพ่ือน าไปสู่การลดจ านวนผู้ป่วยและผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งได้ในอนาคต 
 
ค าส าคัญ : เซลล์มะเร็ง, ระบบเอ็นโดแคนนาบินอยด์, ไฟโตแคนนาบินอยด์, อะพอพโทซิส 
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Cannabinoids from Cannabis and Programmed Cell Death of Cancer Cell 
 
Suphasit Aroonrungsawasdi*, Thanatporn Kongchai** 

 
Abstract 

 
Cancer is currently the number one cause of death in humans.  It can be found in 

everyone, all sexes and ages, and in every organ of the body. The main goal of cancer 
treatment is to eliminate cancer cells from the body as possible by surgery, radiotherapy 
and chemotherapy.  

This academic article presents information from various research reports about the 
endocannabinoid system in the body and phytocannabinoid compounds from cannabis 
which promote the immune system to effectively detect and force cancer cell to die by 
program cell death (Apoptosis). This is the control of the proliferation of cancer cells at an 
early stage and may be a method for prevention and treatment of cancer in combination 
with current therapy to be more effective to lead to a reduction in the number of patients 
and deaths from cancer in the future. 
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บทน า 
ดร. ซอน ฮยอนนา นักวิจัยสมาคมโรคมะเร็งแห่งสหรัฐอเมริกา และคณะ (Sung, et al, 2021) 

รายงานสรุปจ านวนผู้ป่วยและผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งทั่วโลก ในปี พ.ศ. 2563 พบว่า เพศชายป่วยด้วย
โรคมะเร็งปอดมากที่สุดคิดเป็นร้อยละ 14.3 ของผู้ป่วยโรคมะเร็งทั้งหมดหรือประมาณ 1.42 ล้านคน  
รองลงมาคือ มะเร็งต่อมลูกหมากร้อยละ 14.1 มะเร็งล าไส้ใหญ่ร้อยละ 10.6 มะเร็งกระเพาะอาหารร้อยละ 
7.1 และมะเร็งตับร้อยละ 6.3 ส าหรับสัดส่วนการเสียชีวิตในเพศชาย พบว่า เพศชายเสียชีวิตจากโรคมะเร็ง
ปอดมากที่สุดคิดเป็นร้อยละ 21.5 ของผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งทั้งหมดหรือประมาณ 1.18 ล้านคน 
รองลงมาเป็นการเสียชีวิตจากโรคมะเร็งตับ มะเร็งล าไส้ใหญ่ มะเร็งกระเพาะอาหาร และมะเร็งต่อม
ลูกหมาก ตามล าดับ ดังตารางที่ 1 ขณะที่เพศหญิงป่วยด้วยโรคมะเร็งเต้านมมากที่สุดคิดเป็นร้อยละ 24.5 
ของผู้ป่วยโรคมะเร็งทั้งหมดหรือประมาณ 2.25 ล้านคน รองลงมา คือ มะเร็งล าไส้ใหญ่ร้อยละ 9.4  มะเร็ง
ปอดร้อยละ 8.4 มะเร็งปากมดลูกร้อยละ 6.5 และมะเร็งต่อมไทรอยด์ร้อยละ 4.9 ส าหรับสัดส่วนการ
เสียชีวิตในเพศหญิง พบว่า เพศหญิงเสียชีวิตจากโรคมะเร็งเต้านมมากที่สุดคิดเป็นร้อยละ 15.5 ของผู้เสียชีวิต
จากโรคมะเร็งทั้งหมดหรือประมาณ 0.68 ล้านคน รองลงมาเป็นการเสียชีวิตจากโรคมะเร็งปอด มะเร็งล าไส้
ใหญ ่มะเร็งปากมดลูก และมะเร็งกระเพาะอาหาร ตามล าดับ ดังตารางที่ 2  

 
ตารางท่ี 1 ผู้ป่วยรายใหม่และผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็ง เพศชาย ทั่วโลก 5 อันดับแรก พ.ศ. 2563  

เพศชาย 
ผู้ป่วยรายใหม่ 10.1 ล้านคน ผู้เสียชีวิต 5.5 ล้านคน 

อันดับที่ ประเภท (อวัยวะ) 
(Cancer site) 

ผู้ป่วย  
(ร้อยละ) 

ประเภท (อวัยวะ) 
(Cancer site) 

ผู้เสียชีวิต 
(ร้อยละ) 

1 มะเร็งปอด 14.3 มะเร็งปอด 21.5 
2 มะเร็งต่อมลูกหมาก 14.1 มะเร็งตับ 10.5 
3 มะเร็งล าไส้ใหญ่  10.6 มะเร็งล าไส้ใหญ่ 9.3 
4 มะเร็งกระเพาะอาหาร 7.1 มะเร็งกระเพาะอาหาร  9.1 
5 มะเร็งตับ 6.3 มะเร็งต่อมลูกหมาก 6.8 

 
ตารางท่ี 2 ผู้ป่วยรายใหม่และผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็ง เพศหญิง ทั่วโลก 5 อันดับแรก พ.ศ. 2563 

เพศหญิง 
ผู้ป่วยรายใหม่ 9.2 ล้านคน ผู้เสียชีวิต 4.4 ล้านคน 

อันดับที่ ประเภท (อวัยวะ) 
(Cancer site) 

ผู้ป่วย  
(ร้อยละ) 

ประเภท (อวัยวะ) 
(Cancer site) 

ผู้เสียชีวิต 
(ร้อยละ) 

1 มะเร็งเต้านม 24.5 มะเร็งเต้านม 15.5 
2 มะเร็งล าไส้ใหญ่ 9.4 มะเร็งปอด 13.7 
3 มะเร็งปอด  8.4 มะเร็งล าไส้ใหญ่ 9.5 
4 มะเร็งปากมดลูก 6.5 มะเร็งปากมดลูก 7.7 
5 มะเร็งต่อมไทรอยด์ 4.9 มะเร็งกระเพาะอาหาร 6.0 
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 โรคมะเร็งเป็นโรคที่ไม่มียารักษาเหมือนโรคติดเชื้อทั่วไป ทั้งนี้เมื่อได้รับการวินิจฉัยยืนยันและระบุ
ระยะของโรค ซึ่งแบ่งออกเป็น 4 ระยะด้วยกันคือ ระยะที่ 1 ตรวจพบก้อนมะเร็งเฉพาะที่ ระยะที่ 2 มีการ
ลุกลามเข้าสู่ต่อมน้ าเหลืองใกล้เคียง ระยะที่ 3 มีการลุกลามไปอวัยวะข้างเคียง และถ้ามีการแพร่กระจายไป
ยังอวัยวะอ่ืน ๆ แล้วนับเป็นระยะที่ 4 (ระยะสุดท้าย) แล้วก็จะเข้าสู่กระบวนการรักษาตามมาตรฐานสากลที่
มุ่งเน้นการก าจัดก้อนมะเร็งออกจากร่างกายให้ได้มากที่สุดเท่าที่เป็นไปได้ด้วยการผ่าตัด (Surgery) การฉายแสง
หรือรังสีบ าบัด (Radiotherapy) และ/หรือเคมีบ าบัด (Chemotherapy) ขึ้นกับระยะของโรคดังกล่าว โดย
วัดความส าเร็จของกระบวนการรักษาจากอัตราการรอดชีวิต 5 ปี (5 year survival rate) แต่ไม่ว่าจะ
ด าเนินการรักษาอย่างไรก็ตามผู้ป่วยมะเร็งส่วนใหญ่จะเสียชีวิตภายใน 5 ปี จากการกลับมาเป็นซ้ าที่อวัยวะ
เดิมหรือลุกลามแพร่กระจายไปยังอวัยวะอ่ืน (ทะกะโฮะ วะตะโย, 2562) 
 บทความวิชาการนี้ จะน าเสนอระบบเอ็นโดแคนนาบินอยด์ (Endocannabinoid system) ใน
ร่างกายซึ่งพบว่า มีหน้าที่ตรวจสอบและก าจัดเซลล์ที่แบ่งตัวผิดปกติรวมถึงเซลล์มะเร็ง และไฟโตแคนนาบินอยด์
จากพืช (Phytocannabinoid) เช่น กัญชา ซึ่งพบว่ามีความสามารถกระตุ้นการท างานของระบบเอ็นโด
แคนนาบินอยด์ ให้เพ่ิมการตรวจสอบและเหนี่ยวน าเซลล์ที่แบ่งตัวผิดปกติ (รวมถึงเซลล์มะเร็ง) ให้เข้าสู่
กระบวนการตายอย่างเป็นระบบมากขึ้น ดังนั้นหากศึกษาเรื่องเหล่านี้อย่างเป็นระบบตามหลักสากล อาจ
เป็นแนวทางใหม่ในการป้องกัน หรือการรักษาโรคมะเร็งร่วมกับวิธีการรักษาในปัจจุบันให้มีประสิทธิภาพ
มากขึ้น และอาจส่งผลให้จ านวนผู้ป่วยและผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งลดลงได้ในอนาคต  
 
ระบบเอ็นโดแคนนาบินอยด์ กับการตายอย่างเป็นระบบของเซลล์มะเร็ง 

ระบบเอ็นโดแคนนาบินอยด์ (Endocannabinoid system) เป็นกลไกการตรวจสอบความผิดปกติ
ต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นและซ่อมแซมให้กลับมาท างานได้ดังเดิม หรือก าจัดทิ้ง หากเกินการเยียวยาซ่อมแซม ซึ่ง มี
การศึกษาและค้นพบระบบนี้ในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมเมื่อช่วงทศวรรษ 1990 พบว่า ระบบนี้เป็นศูนย์กลาง
ควบคุมสุขภาพโดยรวมของร่างกายด้วยการตรวจสอบและซ่อมแซมหรือก าจัดเซลล์ที่ผิดปกติ เช่น เซลล์ที่
แบ่งตัวผิดปกติหรือเนื้องอก (Tumor) รวมถึงเซลล์มะเร็งด้วย โดยท างานผ่านสารเอ็นโดแคนนาบินอยด์  
(Endocannabinoids) ที่ร่างกายสร้างขึ้น ที่ศึกษาพบบ้างแล้ว ได้แก่  N-arachidonoylethanolamine 
(AEA) หรือ อนันดาไมด์ (Anandamide) และ 2-Arachidonoyl glycerol (2-AG) ซึ่งต่างก็เป็นอนุพันธ์ของ
กรดไขมันอะราชิโดนิก (Arachidonic acid, AA รหัส 22:4 -6) และ N-palmitoylethanolamine (PEA) 
สารเอ็นโดแคนนาบินอยด์จะเข้าจับกับโปรตีนตัวรับบนผิวเซลล์ชนิด G protein-coupled receptor 
(GPCR)  ที่ศึกษาพบแล้ว ได้แก่ Cannabinoid receptor type 1 (CB1) ซึ่งพบอยู่ทั่วไปในระบบประสาท
ส่วนกลาง (Central nervous system, CNS) และ Cannabinoid receptor type 2 (CB2) ที่พบกระจาย
ตัวอยู่ในระบบภูมิคุ้มกัน (Immune system) และระบบประสาทส่วนปลาย (Peripheral nervous system, 
PNS) ของอวัยวะต่าง ๆ (Howlett & Abood, 2017) เมื่อสารเอ็นโดแคนนาบินอยด์เข้าจับที่ตัวรับบนผิว
เซลล์แล้ว จะส่งสัญญาณควบคุมการแบ่งตัวและหากเป็นเซลล์ที่แบ่งตัวผิดปกติซึ่งรวมถึงเซลล์มะเร็งก็จะ
เหนี่ยวน าให้เซลล์นั้นเข้าสู่วิถีการตายอย่างเป็นระบบด้วยโปรแกรมสั่งตายของเซลล์ (Programmed cell 
death) หรือ อะพอพโทซสิ (Apoptosis) (ปิติ จันทร์วรโชติ, 2560)    
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อะพอพโทซิสเป็นกระบวนการควบคุมสมดุลโปรตีนตระกูล บีซีแอล-2 (B cell lymphoma-2 
family) ระหว่าง โปรตีนก่อการตายแบบอะพอพโทซิส (Pro-apoptotic protein) เช่น บีเอเค (Bcl-2 
antagonist killer 1, Bak) บีเอเอกซ์ (Bcl-2 associated X protein, Bax) และบีเอดี (Bcl-2 antagonist 
of cell death, Bad) กับโปรตีนต้านการตายแบบอะพอพโทซิส (Anti-apoptotic protein) เช่น บีซีแอล-
2 (B cell lymphoma-2, Bcl-2)  และ บีซีแอล-เอกซ์แอล (Bcl-2 related gene, extra-large, Bcl-xl) 
เมื่อได้รับสัญญาณการตายผ่านตัวรับที่ผิวเซลล์หรือมีสัญญาณการท าลายดีเอ็นเอ (DNA) ที่ผิดปกติเกิน
เยียวยาซ่อมแซม จะส่งผลให้มีการเพ่ิมระดับของโปรตีนก่อการตายแบบอะพอพโทซิสเข้าจับที่ไมโตคอนเดรีย 
(Mitochondria) กระตุ้นการรั่วของไซโตโครมซี (Cytochrome c) รวมตัวกับโปรตีนในไซโตพลาสซึม 
(Cytoplasm) เกิดเป็นสารประกอบโปรตีนเชิงซ้อนที่ท าให้เอนไซม์แคสเปส-9 (Caspase-9) อยู่ในรูปที่
พร้อมท างานซึ่งจะไปกระตุ้นเอนไซม์แคสเปสตัวอ่ืน ๆ ต่อไป เช่น แคสเปส-3 (Caspase-3) ให้ท าลาย
องค์ประกอบต่าง ๆ ของเซลล์ ส่งผลให้นิวเคลียสของเซลล์แตกน าไปสู่การตายแบบอะพอพโทซิสในที่สุด 
(Favaloro, et al, 2012) ดังแสดงในรูปที่ 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
รูปที่ 1 การตายอย่างเป็นระบบหรืออะพอพโทซิส (Apoptosis) ของเซลล์ (ดัดแปลงจาก Favaloro, et al, 2012)  

Apaf-1  = Apoptotic protease activating factor 
Bid = BH3 interacting-domain death agonist protein  
tBid = Truncated Bid  
 
เซลล์มะเร็งจะมีโปรตีนตัวรับที่สารแคนนาบินอยด์สามารถเข้าจับได้อย่างจ าเพาะแล้วจะส่ง

สัญญาณให้เพ่ิมระดับโปรตีนก่อการตายแบบอะพอพโทซิส เช่น บีเอเอกซ์ (Bax) กระตุ้นเอนไซม์แคสเปสให้
ท างาน เหนี่ยวน าเซลล์มะเร็งเข้าสู่กระบวนการตายอย่างเป็นระบบและไม่เกิดผลข้างเคียงแต่อย่างใด ซึ่ง
จากการศึกษาพบว่า อนันดาไมด์กระตุ้นเซลล์มะเร็งล าไส้ใหญ่ที่ดื้อต่อการรักษาให้เข้าสู่กระบวนการตาย
แบบอะพอพโทซิสเพ่ิมขึ้นและยับยั้งการแบ่งตัวเพ่ิมจ านวนของเซลล์มะเร็งด้วย (Patsos, et al, 2010) แต่
หากเป็นเซลล์มะเร็งล าไส้ใหญ่ระยะที่ 3-4 ที่ลุกลามแพร่กระจายแล้วพบว่า ประสิทธิผลลดลง เนื่องจาก 
เซลล์มะเร็งในระยะที่ 3-4 เหล่านี้ มีการแสดงออกของตัวรับ CB1 บนผิวเซลล์ลดลงอย่างชัดเจน และยังพบ
อีกว่า ผู้ป่วยมะเร็งล าไส้ใหญ่ระยะที่ 4 มีระดับของโปรตีนก่อการตาย บีเอเอกซ์ (Bax) ลดลงด้วยส่งผลให้
เซลล์มะเร็งสามารถยับยั้งการตายอย่างเป็นระบบหรืออะพอพโทซิสได้ (Tutino, et al, 2019)  

เซลล์ตาย 
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ไฟโตแคนนาบินอยด์กับการยับยั้งการเจริญของเซลล์มะเร็ง 
ไฟโตแคนนาบินอยด์ เป็นสารแคนนาบินอยด์ที่เกิดขึ้นตามธรรมชาติพบได้ในพืชหลายชนิด (Plant-

derived-Cannabinoids) แต่มีการศึกษาพบมากในกัญชา ในประเทศไทยมีอยู่ 2 ชนิดย่อย คือ กัญชง กับ
กัญชา จัดเป็นพืชที่อยู่ในสกุล (Genus) และชนิดหรือสปีชี่ส์ (Species) เดียวกัน ต่างกันที่ชนิดย่อย 
(Subspecies) กล่าวคือ กัญชง หรือ เฮมพ์ (Hemp) ชื่อวิทยาศาสตร์ Cannabis sativa L. supsp. sativa 
ล าต้นสูงเรียว ลักษณะใบเรียวเรียงตัวห่างมีแฉก 7-11 แฉก มีปริมาณสาร ทีเอชซี (THC) หรือเดลต้า 9-
เตตราไฮโดรแคนนาบินอล ไม่เกินร้อยละ 1.0 กับปริมาณสาร ซีบีดี (CBD) หรือ แคนนาบิไดออล 
(Cannabidiol, CBD) มากกว่าร้อยละ 2.0 ส่วนกัญชา (Cannabis หรือ Marijuana) ชื่อวิทยาศาสตร์ 
Cannabis sativa L. supsp. indica ล าต้นเตี้ยเป็นพุ่ม ลักษณะใบหนากว้างเรียงตัวชิดกันมีแฉก 5-7 แฉก 
มีปริมาณสารทีเอชซี (THC) มากกว่าร้อยละ 1.0 กับปริมาณสาร ซีบีดี  (CBD) ไม่ เกินร้อยละ 2.0 
(สถาบันวิจัยและพัฒนาพื้นที่สูง, 2562, ศูนย์วิทยาศาสตร์เพื่อการศึกษา, 2564) 

 

 
 
 
 
 
 
 

กัญชง หรือ เฮมพ์ (Hemp) 
Cannabis sativa L. supsp. sativa 

 กัญชา (Cannabis หรือ Marijuana) 
Cannabis sativa L. supsp. Indica 

ใบเรียว เรยีงตัวห่าง 7-11 แฉก  ใบหนากว้าง เรียงชิดกัน 5-7 แฉก 
ล าต้นสูงเรียว เกิน 2 เมตร  ล าต้นเตี้ยเป็นพุม่ ไมเ่กิน 2 เมตร 

THC ไม่เกิน 1.0 % , CBD เกิน 2.0 %   THC มากกว่า 1.0 %,  CBD ไม่เกิน 2.0 % 
 

รูปที่ 2 กัญชง (Hemp) และ กัญชา (Marijuana) พืชสกุล (Genus) และชนิดหรือสปีช่ีส์ (Species) เดียวกัน 
 

สารประกอบแคนนาบินอยด์จากกัญชาที่มีข้อมูลการศึกษามากที่สุดในปัจจุบัน คือ ทีเอชซี (THC)  
และซีบีดี (CBD) ซึ่งเป็นสารประกอบแคนนาบินอยด์ที่ออกฤทธิ์เช่นเดียวกับสารเอ็นโดแคนนาบินอยด์ที่
ร่างกายสร้างขึ้น (AEA และ 2-AG) ผ่านตัวรับชนิดเดียวกัน (Turner, et al, 2017) ส่งผลให้ร่างกายมีการ
ตรวจสอบ และบังคับให้เซลล์ที่แบ่งตัวผิดปกติรวมถึงเซลล์มะเร็งตายอย่างเป็นระบบเพ่ิมขึ้น  เช่น มีการ
ทดลองพบว่า THC  สามารถยับยั้งการแบ่งตัวเพ่ิมจ านวนและเหนี่ยวน าให้เซลล์มะเร็งเต้านม (Caffarel, et 
al, 2006) มะเร็งล าไส้ใหญ่ (Greenhough, et al, 2007) และเซลล์มะเร็งตับอ่อน (Leelawat, et al, 
2010) เข้าสู่กระบวนการตายอย่างเป็นระบบมากขึ้น ขณะที่ CBD ยับยั้งการเจริญของเซลล์มะเร็งเต้านม
ชนิด MDA-MB-231 ในหนูทดลองผ่านตัวรับ CB2 ส่งผลให้เซลล์มะเร็งเต้านมเข้าสู ่กระบวนการตาย
แบบอะพอพโทซิสเพ่ิมขึ้น (Ligresti, et al, 2006; Shrivastava, et al, 2011)  นอกจากนี้ยังพบอีกว่า 
CBD เพ่ิมการแสดงออกของโปรตีนก่อการตาย บีเอเอกซ์ (Bax) และลดการแสดงออกของโปรตีนต้านการ
ตาย บีซีแอล-2 (Bcl-2) และเพ่ิมการท างานของเอนไซม์แคสเปส ซึ่งส่งผลให้เซลล์มะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูก 
(Fonseca,  et al, 2018) และเซลล์มะเร็งกระเพาะอาหาร ชนิด SGC-7901 เข้าสู ่กระบวนการตาย
แบบอะพอพโทซิสเพิ่มขึ้น (Zhang, et al, 2019)  
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กลไกการออกฤทธิ์ยับยั้งการเจริญและการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งของ THC และ CBD นั้น ยังไม่
ทราบทั้งหมด เนื่องจาก THC และ CBD ยังออกฤทธิ์ที่ตัวรับบนผิวเซลล์ชนิดอ่ืน ๆ อีก เช่น G protein-
coupled receptor 55 (GPR55) , Transient receptor potential of the vanilloid type-1 (TRPV1) และ 
Peroxisome proliferation–activated receptor (PPAR) และทราบว่ามีกลไกการออกฤทธิ์อ่ืน ๆ อีก เช่น 
ลดการสร้างเส้นเลือดใหม่ของเซลล์มะเร็ง (Angiogenesis) เ พ่ิมกระบวนการกินตัวเองของเซลล์  
(Autophagy) และเพ่ิมการหยุดวงจรชีวิตของเซลล์ (Cell cycle arrest) รวมถึงยับยั้งการแบ่งตัวเพ่ิม
จ านวนเซลล์ (Proliferation) เป็นต้น (Braile, et al, 2021) ดังแสดงในรูปที่ 3 

นอกจากนี้กัญชายังมีสารแคนนาบินอยด์อื่น ๆ อีก เช่น แคนนาบินอล (cannabinol, CBN) 
แคนนาบิเจอรอล (Cannabigerol, CBG) แคนนาบิวาริน (Cannabivarin, CBDV) กรดแคนนาบิไดโอลิก 
(Cannabidiolic acid, CBDA) แคนนาบิโครมีน (Cannabichromene, CBC) กรดเตตราแคนนาบิโนลิก 
( Tetracannabinolic acid, THCA) แล ะ  ก รดแคนนาบิ เ จ อ โ ร ลิ ก  ( Cannabigerolic acid, CBGA)  
สารประกอบเทอพีน (Terpene compounds) เช่น บีต้า-แครีโอฟีลลีน  (β-caryophyllene) อัลฟา–ฮิว
มูลีน (–humulene) บีต้า-ปินนีน (β-pinene) และสารประกอบเทอพินอยด์ (Terpinoid compounds) 
เช่น ลิเนโลออล (Linalool) และเจอรานิออล (Geraniol) แม้ว่าสารเหล่านี้จะพบในปริมาณน้อยแต่จาก
การศึกษาในหนูทดลอง พบว่า มีส่วนช่วยให้ THC และ CBD หรือสารแคนนาบินอยด์สังเคราะห์ (Synthetic 
cannabinoids) เช่น ACEA, JWH-133, WIN55,212-2 และ HU-210 ออกฤทธิ์ ยับยั้ งการเจริญของ
เซลล์มะเร็งได้เพ่ิมมากขึ้นกว่าการใช้สารเดี่ยว 1-2 ชนิด โดยการออกฤทธิ์เสริมกันแบบนี้เรียกว่า เอนทูราจ 
หรือ อองทูราจ เอ็ฟเฟ็กต์ (Entourage effect) (Blasco-Benito, et al, 2018; Tomko, et al, 2020) ซึ่ง
คาดว่าเป็นการท างานร่วมกันระหว่างสารต่าง ๆ ที่น าไปสู่การปรับเปลี่ยนหรือส่งเสริมการออกฤทธิ์ควบคุม
การเจริญของเซลล์มะเร็งโดยสารแคนนาบินอยด์ในรูปแบบต่าง ๆ ได้อีก โดยหลักการออกฤทธิ์เสริมกันนี้
คล้ายกับหลักการปรุงยาที่พบในต ารับยา (Medicine recipe) ซึ่งเป็นองค์ความรู้ของศาสตร์การแพทย์
แผนไทยที่ประกอบด้วยตัวยาสมุนไพรตั้งแต่ 2 ชนิดขึ้นไปมารวมกัน ตัวอย่างต ารับยาที่มีกัญชาเป็น
ส่วนประกอบ เช่น ต ารับยาศุขไสยาศน์ และน้ ามันสนั่นไตรภพ ที่ออกฤทธิ์ช่วยให้หลับลึก เจริญอาหาร และ
รักษากษัยเหล็ก (มะเร็งตับ) (ชยันต์ พิเธียรสุนทร และคณะ, 2544) นอกจากนี้ยาบางต ารับอาจมีส่วนใด
ส่วนหนึ่งของสัตว์หรือธาตุวัตถุที่น ามาท าเป็นยาได้ เช่น เขากวาง การบูร พิมเสน หรือน้ าผึ้งรวมอยู่ด้วย  
แต่โดยทั่วไปต ารับยาจะประกอบด้วยสมุนไพรหลักที่ออกฤทธิ์รักษาโรคโดยตรง และสมุนไพรรองแล้วแต่
ต ารับยา อีกทั้งบางต ารับยายังมีส่วนของสมุนไพรที่ออกฤทธิ์ลด หรือถอนพิษของสมุนไพรอ่ืน ๆ อีกด้วย 
(วุฒิ วุฒิธรรมเวช, 2552) ซึ่งคล้ายกับ CBD ที่ลดการออกฤทธิ์ต่อจิตประสาทของ THC ได้เช่นกัน อย่างไรก็
ตาม เรื่องนี้ยังต้องการศึกษาวิจัยเพ่ิมข้ึนอีกมากในอนาคต   
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อะพอพโทซิส 
(Apoptosis) 

 
 

รูปที่ 3 กลไกการออกฤทธ์ิของสารประกอบแคนนาบินอยด ์
 

AEA  = N-arachidonoylethanolamine หรือ อนันดาไมด์ (anandamide)   
2-AG  = 2-arachidonoylglycerol    
PEA = N-palmitoylethanolamine 
MAGL = Monoacylglycerol lipase (เอนไซม์ย่อยสลาย 2-AG) 
FAAH = Fatty acid amide hydrolase (เอนไซม์ย่อยสลาย AEA) 
9-THC  = Delta 9-tetrahydrocannabinol  
CBD  = Cannabidiol  
CB1  = Cannabinoid receptor type 1  
CB2  = Cannabinoid receptor type 2  
GPR55 = G protein-coupled receptor 55 
TRPV1 = Transient receptor potential of the vanilloid type-1 
TRPV2 = Transient receptor potential of the vanilloid type-2 

 
 
 
 
 

เพิ่ม โปรตีน Bax, Bad  
ลด โปรตีน Bcl-2 
กระตุ้น เอนไซม์ แคสเปส 
..................ฯลฯ  

ลด การสร้างเส้นเลือดใหม่ 
(Angiogenesis) 

เพิ่ม การหยุดวงจรชวีิตของเซลล์  
(Cell cycle arrest) 

เพิ่ม กระบวนการ 
การกินตัวเองของเซลล์ (Autophagy) 

ลด การแบ่งตัวเพิ่มจ านวน 
 (Proliferation)  
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สรุป 
เนื่องจากกัญชา (ไฟโตแคนนาบินอยด์ และสารอ่ืน ๆ) ยังเป็นสิ่งใหม่ของสังคมไทยเพราะถูกจัดเป็น

ยาเสพติดมาเป็นเวลานาน แต่ปัจจุบันประเทศไทยได้ประกาศยกเลิกให้กัญชาเป็นยาเสพติดแล้ว และ
ส่งเสริมให้มีการน ามาใช้ในทางการแพทย์ แต่ก็เป็นเพียงจุดเริ่มต้นเท่านั้น เนื่องจากยังต้องศึกษาวิจัยอีกมาก
เพ่ือให้ทราบถึงขนาดและปริมาณที่ใช้แต่ละครั้ง รวมถึงความปลอดภัยหากบริโภคในระยะยาว การน าองค์
ความรู้ศาสตร์การแพทย์แผนไทยผสมผสานกับหลักฐานเชิงประจักษ์และรายงานวิจัยทั้งในและต่างประเทศ 
เป็นมาตรการส าคัญที่เปิดโอกาสให้ผู้ป่วยโรคมะเร็งมีทางเลือกในการดูแลสุขภาพตนเองมากขึ้น (ตั้งแต่ก่อน
และระหว่างเป็นที่ยังไม่มีอาการ) ทั้งที่ได้รับการวินิจฉัยยืนยันจากแพทย์และอยู่ระหว่างการด าเนินการรักษา
ตามวิธีมาตรฐานสากล รวมทั้งมีทางเลือกในการบริโภคสารไฟโตแคนนาบินอยด์จากส่วนต่าง  ๆ ของกัญชา
ในรูปแบบอาหารหรือเครื่องดื่มที่ปลอดภัยต่อร่างกายหากบริโภคอย่างต่อเนื่อง นอกจากนี้ องค์ความรู้นี้ควร
พัฒนาคู่ขนานไปกับวิธีการรักษาตามมาตรฐานสากลในปัจจุบันเพ่ือเพ่ิมประสิทธิผลการยับยั้งการเกิด
เซลล์มะเร็งได้ตั้งแต่ระยะแรก และ/หรือชะลอการด าเนินโรคมะเร็งได้ อันจะส่งผลให้จ านวนผู้ป่วยและ
ผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งลดลงได้ในอนาคต 
 

………………………………………………………………… 
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