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ในปัจจุบนัอุบตักิารณ์การเกดิมะเรง็เพิม่ขึน้อย่างมาก แนวทางในการป้องกนัการเกดิมะเรง็จงึเป็นสิง่ทีท่ ัว่โลกใหค้วามสนใจ การ
ปรบัเปลีย่นพฤตกิรรมการรบัประทานอาหารเป็นหนึ่งในแนวทางการปฏบิตัเิพื่อทีจ่ะลดความเสีย่งในการเกดิมะเรง็ บทความฉบบันี้มุ่งเน้น
ไปทีก่ารประเมนิทางชวีภาพของผกัตระกูลกะหล ่ารวมถงึสารออกฤทธิท์างชวีภาพ ทีม่อียู่ในผกัตระกูลดงักล่าวกบัฤทธิใ์นการป้องกนัการ
เกดิโรคมะเรง็ในระดบัพนัธุกรรม ซึง่สมัพนัธก์บัการแสดงออกของยนีทีม่บีทบาทในการเกดิมะเรง็ ไดแ้ก่ ยนีก่อมะเรง็, ยนีตา้นมะเรง็, ยีน
ซ่อมแซมสารพนัธุกรรม และยนีควบคุมสภาวะเครยีดจากการถูกออกซไิดซ์เกนิสมดุล ความแตกต่างในเชือ้ชาตสิามารถส่งผลต่อการมพีหุ
สณัฐานของยนีทีแ่ปรผนัต่างกนัได ้อาจเปลีย่นจากยนีทีโ่ดยปกตแิลว้ไม่ไดก้่อใหเ้กดิมะเรง็ไปเป็นยนีทีม่คีวามไวในการเกดิมะเรง็เพิม่ขึ้ น 
ในบทความนี้ไดท้บทวนปฏสิมัพนัธร์ะหว่างการบรโิภคผกัตระกูลกะหล ่ากบัความแปรผนัของยนีทีส่มัพนัธก์บัการลดความเสีย่งในการเกดิ
โรคมะเรง็ชนิดต่าง ๆ ผ่านกลไกการเป็นเคมป้ีองกนัหลกั 2 กลไก คอื (1) กลุ่มทีอ่อกฤทธิย์บัยัง้การสรา้งและกระตุน้ฤทธิข์องสารก่อมะเรง็ 
และ (2) กลุ่มทีย่บัยัง้พฒันาการของเซลล์มะเรง็ทีเ่หนี่ยวน าใหเ้กดิการหยุดหรอืชะลอการเจรญิเตบิโตและลุกลามของเซลล์มะเรง็ผ่านการ
ยบัยัง้วฏัจกัรเซลล์ และเหนี่ยวน าให้เซลล์มะเร็งตายแบบอะพอพโทซิสไป การยบัยัง้ข้างต้นเกิดผ่านวถิีสญัญาณที่แตกต่างกนั เช่น 
Nrf2/ARE, MAPK, AP-1, NF-kB, IGF-I และ EGFR เป็นตน้ นอกจากนี้ยงัไดศ้กึษาความสมัพนัธก์ระบวนการปรุงดว้ยกรรมวธิ,ี อุณหภูมิ
และเวลาทีต่่างกนั กบัการลดลงของปรมิาณสารออกฤทธิท์ีส่ าคญั ไดแ้ก่ สารกลุ่มไอโซไธโอไซยาเนตซึ่งมฤีทธิใ์นการป้องกนัมะเรง็ โดย
พบว่าการปรุงอาหารดว้ยวธิกีารลวก เป็นวธิกีารทีด่ทีีสุ่ดทีย่งัคงเหลอืสารออกฤทธิท์างชวีภาพมากเพยีงพอส าหรบัการออกฤทธิเ์ป็นเคมี
ป้องกนัมะเรง็ 
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At present, the incidence of cancer is vastly increased compared to the past. Cancer chemoprevention information has, 
therefore, gained more interest all around the world.  It was reported that people who change their dietary behavior to eat more 
vegetables had a reduction in cancer risk. This review article focuses on the biological evaluation of Brassica vegetables, as well 
as their bioactive compounds with cancer chemopreventive activity related to expression of genes that play a role in 
carcinogenesis, including oncogenes, tumor suppressor genes, DNA repair genes, and oxidative stress- related genes. 
Differences in ethnicity are associated with polymorphisms in some genes that normally do not cause cancer.  The interaction 
between consumption of Brassica vegetables and gene variations is, therefore, reviewed. A decrease in carcinogenesis can be 
via two main cancer chemopreventive mechanisms, which are ( 1)  inhibition of the formation and stimulation of carcinogens 
(named blocking pathway), and (2) inhibition of the development of cancer cells (i.e., progression, differentiation, and invasion) 
through induction of cell cycle arrest and apoptosis ( named suppressing pathway) .  The above mechanisms occur through 
different signaling pathways such as Nrf2/ARE, MAPK, AP- 1, NF- kB, IGF- I, and EGFR.  Information regarding the relationship 
between the cooking process was also reviewed as temperatures and cooking times could significantly reduce isothiocyanate 
content. Blanching is the best process that can retain sufficient isothiocyanate content for cancer chemoprevention. 

 

Keywords: Brassica vegetables, glucosinolate, isothiocyanate, nutrigenomics, nutrigenetics 
 
บทน า 

มะเรง็ถอืเป็นโรคที่เป็นสาเหตุของการเสยีชวีติอนัดบั
ต้น ๆ ของโลก และมแีนวโน้มอตัราการเสยีชีวิตเพิ่มขึ้นทุกปี 
จากการรายงานขององค์การอนามยัโลกพบว่าในปี พ.ศ. 2561 
มผีูเ้สยีชวีติทัว่โลกจากโรคมะเรง็ประมาณ 9.6 ลา้นคน หรอืราว 
1 ใน 6 ของสาเหตุการเสยีชวีติทัว่โลก ในขณะที่จ านวนผู้ป่วย
มะเรง็เพิม่ขึน้ประมาณ 18.1 ลา้นคน และคาดการณ์ว่าภายในปี 
พ.ศ. 2583 จะมผีูป่้วยมะเรง็เพิม่ขึน้เป็น 29.3 ล้านคน หรอืราว 
2 ใน 3 ของผูป่้วยมะเรง็ในปัจจุบนั (World Health Organization 

(WHO), 2018) ในประเทศไทยตัง้แต่ปี พ.ศ. 2541 เป็นตน้มา มี
อุบตักิารณ์และการเสยีชวีติจากโรคมะเรง็สงูเป็นอนัดบัหนึ่ง โดย
ในปี พ.ศ. 2561 คนไทยเป็นมะเร็งเพิม่ขึ้น 170,495 ราย และ
เสยีชวีติจากโรคมะเรง็ 114,199 ราย (Globocan, 2018) มะเรง็
เป็นโรคที่เกิดจากความผิดปกติหรือการเปลี่ยนแปลงทาง
พนัธุกรรม เมื่อข้อมูลสารพนัธุกรรมเกิดความเสยีหายน าไปสู่
ความผดิปกติของการแสดงออกของยนี ท าให้เกิดเป็นเซลล์ที่
ผดิปกต ิ(Nenclares and Harrington, 2020) แมว้่าโรคมะเรง็จะ
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เกดิขึน้จากความผดิปกตใินระดบัพนัธุกรรม แต่พบว่ามะเรง็บาง
ชนิดสามารถป้องกันได้ โดยพบว่าร้อยละ 30-50 ของการ
เสียชีวิตด้วยโรคมะเร็งนั ้นสามารถป้องกันได้ ด้วยการ
ปรับเปลี่ยนพฤติกรรม หลีกเลี่ยง หรือลดปัจจัยเสี่ยง ซึ่ง
พฤตกิรรมการบรโิภคอาหารเองเป็นหนึ่งปัจจยัทีส่่งผลต่อความ
เสีย่งในการเกดิมะเรง็ในปัจจุบนั (WHO, 2021) 

โภชนพันธุศาสตร์ (nutritional genomics) เป็นการ 
ศึกษาปฏิสมัพนัธ์แบบสองทางระหว่างพนัธุกรรม (genetics) 
และองค์ประกอบของอาหาร (nutrition) ในเวลาเดียวกนั โดย
ความสัมพันธ์ระหว่างผลของอาหาร/สารอาหารต่อการ
เปลีย่นแปลงการแสดงออกของยนี (gene expression) หรอืการ
สงัเคราะหโ์ปรตนี (protein synthesis) เรยีกว่า “nutrigenomics” 
(Ardekani and Jabbari, 2009) และในทางกลบักนัความสมัพนัธ์
ระหว่างความแปรผนัทางพนัธุกรรม (genetic variation) ต่อการ
ตอบสนองต่ออาหาร/สารอาหารที่บริโภคเข้าไปเรียกว่า 
“nutrigenetics” (Farhud et al., 2010) การบริโภคอาหารเป็น
ปัจจยัหนึ่งทีส่ามารถปรบัเปลี่ยนความเสีย่งต่อการเกดิมะเรง็ได ้
พบว่าการบรโิภคอาหารมผีลต่อการเกดิมะเรง็ในมนุษยป์ระมาณ
ร้อยละ 35 ของสาเหตุการเกดิมะเรง็ทัง้หมด ส าหรบัมะเรง็บาง
ชนิดพบความสัมพันธ์มากถึงร้อยละ  70 (Garg et al., 2014) 
และพบว่าการบรโิภคผกัมผีลลดความเสีย่งในการเกดิมะเร็งได้
สูงถงึร้อยละ 80 โดยพบว่าการบรโิภคเฉพาะผกัตระกูลกะหล ่า
ลดความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งร้อยละ 69 (Béliveau and 
Gingras, 2007) ผกัตระกูลกะหล ่า (Brassica vegetables) เป็น
สกุลหนึ่ ง ในวงศ์  Brassicaceae ตัวอย่างที่ รู้จ ักกันดี เช่น 
บรอกโคล ี(broccoli), กะหล ่าดอก (cauliflower) และกะหล ่าปล ี
(cabbage) เป็นต้น จดัเป็นพชืที่มสีารออกฤทธิท์ี่มฤีทธิใ์นการ
ป้องกนัมะเรง็ (cancer chemoprevention) ไดแ้ก่ glucosinolates 
(GLS) และ isothiocyanates (ITC) (van Poppel et al., 1999) 
การศกึษาเชงิสงัเกตการณ์แสดงใหเ้หน็ว่าการบรโิภคผกัตระกูล
กะหล ่ าสามารถลดความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งได้ทุกชนิด 
(Higdon et al., 2016) ดังนัน้ในนิพนธ์ปริทรรศน์ฉบับนี้จึงมุ่ง
ทบทวนรายงานการวจิยัเกีย่วกบับทบาทและกลไกการเป็นเคมี
ป้องกันมะเร็งของผักตระกูลกะหล ่ า เพื่อเป็นแนวทางใน
การศกึษาฤทธิเ์คมป้ีองกนัมะเรง็ต่อไป 
สารออกฤทธ์ิท่ีพบในตระกลูกะหล า่ 

สาร GLS จดัเป็นสารพฤกษเคม ี(phytochemicals) ที่
จ าเพาะกับผักตระกูลกะหล ่ า พบใน 16 ตระกูลของอันดับ 
Brassicales ซึ่งส่วนมากเป็นสายพันธุ์ที่สามารถบริโภคได้ 
(Capuano et al., 2017)  เมื่ อผักถูกบดหรือ เคี้ยว  เซลล์จะ

ปลดปล่อยเอนไซม์ไมโรซิเนส (myrosinase) ออกมา หลงัจาก
เอนไซม์สัมผัสกับ GLS จะเร่งการท าลายพันธะไกลโคไซด์ 
(glycosidic bond) ของหมู่น ้ าตาลที่ต่ออยู่กับหมู่ซัลเฟอร์ผ่าน
ปฏิกิริยาไฮโดรไลซิส (hydrolysis) ได้เป็นสารเมแทบอไลต์ 
(metabolite) ที่มีความสามารถในการป้องกันการเกิดมะเร็ง      
ที่ส าคญั ได้แก่ สารกลุ่ม ITC เช่น sulforaphane (SFN), allyl 
isothiocyanate (AITC) , benzyl isothiocyanate (BITC)  แ ล ะ 
phenethyl isothiocyanate (PEITC)  เ ป็ น ต้ น  ( Sanlier and 
Guler, 2018) ดงัแสดงในตารางที ่1 โดยพบปรมิาณ ITC เฉลี่ย
ในผกักาดเขยีวสงูถงึ 61.3 ไมโครโมล (µmol) ต่อน ้าหนักผกัสด 
100 กรมั (g) รองลงมาคอืกะหล ่าปลอียูท่ี ่31.7 µmol/100 g และ
บรอกโคลอียู่ที ่6.9 µmol/100 g ตามล าดบั ส่วนกะหล ่าดอกพบ
น้อยที่สุดอยู่ที่ 1.5 µmol/100 g จะเหน็ได้ว่าปรมิาณ ITC ที่พบ
ในผกัตระกูลกะหล ่า อาจแตกต่างกนัไปในแต่ละสายพนัธุ ์(Tang 
et al., 2013) สารอนุพนัธ์ทัง้ 4 ชนิดขา้งต้นจดัเป็นอนุพนัธ์ที่มี
ความคงตัวสูงเมื่ออยู่ในร่างกาย (Hedges and Lister, 2006) 
หากเกดิเป็นเมแทบอไลต์ทีเ่ป็นอนุพนัธ์ ITC ทีไ่ม่คงตวัจะถูกดงึ
หมู่ไธโอไซยาเนท (thiocyanate) ออกเกิดเป็นสารประกอบที่
ไม่ ใช่อ นุพันธ์  ITC ได้แก่  indole-3-carbinol ( I3C)  (Higdon       
et al., 2017) อนุพนัธ ์ITC ไดแ้ก่ SFN, AITC, BITC และ PEITC 
เป็นโมเลกุลขนาดเลก็มคีุณสมบตัชิอบไขมนัท าใหม้กีารดูดซมึที่
ด ีและมคีา่ชวีประสทิธผิล (bioavailability) สงูถงึประมาณรอ้ยละ 
80-90 เมื่อเขา้สู่ร่างกายจะถูกเปลีย่นแปลงดว้ยปฏกิริยิากลูตาไธ
โอนคอนจูเกชัน (glutathione conjugation) และขับออกจาก
ร่างกายอย่างรวดเร็วภายใน 24 ชัว่โมง (Ishida et al., 2014) 
อย่างไรก็ตามการบริโภคผักตระกูลกะหล ่ าบางชนิด เช่น 
บรอกโคล ีไม่สามารถบรโิภคสดโดยไม่ผา่นการปรุงสุกได ้พบว่า
บรอกโคลเีมื่อผ่านการปรุงสุกดว้ยวธิกีารนึ่ง การผดั และการตม้ 
นาน 15 นาท ีปรมิาณ sulforaphane ทีพ่บลดลงอยา่งมนียัส าคญั
ทางสถิติ โดยวธิีที่สูญเสีย sulforaphane มากที่สุดคอื การต้ม 
การผดั และการนึ่ง ตามล าดบั ทัง้นี้อาจมาจากปัจจยั 3 ประการ 
ได้แก่ (1) อุณหภูมสิูงท าให้เอนไซม์ไมโรซิเนสเสื่อมสลาย (2) 
การสญูเสยี GLS ทีอุ่ณหภูมสิงูและการละลายออกมากบัน ้าทีใ่ช้
ประกอบอาหาร ท าให้ปริมาณ GLS ที่จะเปลี่ยนไปเป็น ITC 
ลดลง และ (3) ITC บางชนิดสามารถระเหยออกไปไดใ้นขณะที่
ใ ช้ค วามร้อน  (Baenas et al., 2019) ดังนั ้นการลวกด้วย
ระยะเวลาทีส่ ัน้และอุณหภูมไิม่สงูมากจงึเป็นวธิกีารปรุงอาหารที่
ดทีีสุ่ดทีย่งัคงเหลอืสารออกฤทธิท์างชวีภาพมากเพยีงพอส าหรบั
การออกฤทธิเ์ป็นเคมป้ีองกนัมะเรง็   
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ตารางท่ี 1 แสดงตวัอยา่งสารอนุพนัธข์อง ITC ทีพ่บในผกัตระกลูกะหล ่า ดดัแปลงจาก Soundararajan and Kim (2018) 
 

สารส าคญั แหล่งท่ีมา สารตัง้ต้น โครงสร้างสารอนุพนัธ ์

Sulforaphane (SFN) 
บรอกโคล ี
กะหล ่าดาว 
กะหล ่าปล ี

 
Glucoraphanin 
 

 
1-Isothiocyanato-4-
(methanesulfinyl)butane 
C6H11NOS2 
M.W. = 177.29 
logP = 0.23 

Allyl isothiocyanate 
(AITC) 

มสัตารด์ 
ฮอสแรดชิ 
 

 
Sinigrin 
 

 
3-Isothiocyanatoprop-1-ene 
C4H5NS 
M.W. = 99.16 
logP = 2.15 

Benzyl isothiocyanate 
(BITC) 

กะหล ่าปล ี

 
Glucotropaeolin 
 

 
(Isothiocyanatomethyl)benzene 
C8H7NS 
M.W. = 149.21 
logP = 3.16 

Phenethyl isothiocyanate 
(PEITC) 

สลดัน ้า 
หวัผกักาด 

 
Gluconasturtiin 
 

 
(2-Isothiocyanatoethyl)benzene 
C9H9NS 
M.W. = 163.24 
logP = 3.47 

 

https://www.google.co.th/url?sa=i&url=https://www.medchemexpress.com/Glucoraphanin.html&psig=AOvVaw3i5KE95tlHJoXtRWDzki_M&ust=1591109212064000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCLj0v_Lt4OkCFQAAAAAdAAAAABAD
https://www.google.co.th/url?sa=i&url=https://spectrabase.com/spectrum/BPQHQKHcjtR&psig=AOvVaw3hB46-TvBJthj5nf8dEkSj&ust=1591109749136000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCJDkrezv4OkCFQAAAAAdAAAAABAF
https://www.google.co.th/url?sa=i&url=https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Sinigrin_structure.svg&psig=AOvVaw3WewmxyT2NQItUa-aPQteN&ust=1591109285519000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCNit-5Pu4OkCFQAAAAAdAAAAABAD
https://www.google.co.th/url?sa=i&url=https://www.wikidata.org/wiki/Q419406&psig=AOvVaw36UU3ysGQZh517ujHHUPFy&ust=1591109583356000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCPCgqZ7v4OkCFQAAAAAdAAAAABAD
https://www.google.co.th/url?sa=i&url=https://en.wikipedia.org/wiki/Benzyl_isothiocyanate&psig=AOvVaw1RUxA_oPfyc9NngROK93o2&ust=1591109538002000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCJis1Yjv4OkCFQAAAAAdAAAAABAD
https://www.google.co.th/url?sa=i&url=https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Phenethyl_isothiocyanate.svg&psig=AOvVaw1uVfoIQRNSHqR05V-49Rya&ust=1591109680108000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCODardPv4OkCFQAAAAAdAAAAABAD
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รปูท่ี 1 แสดงกลไกการออกฤทธิข์อง ITCs ต่อการแสดงออกของยนีผา่นวถิสีญัญาณ AhR/XRE และ Nrf2/ARE  โดยที ่[A] ITCs ยบัยัง้วถิี
สญัญาณ AhR/XRE กดการแสดงออกของยนีเปลีย่นแปลงสารก่อมะเรง็ ไดแ้ก่ ยนีเขา้รหสัเอนไซมเ์ปลีย่นแปลงยาระยะที ่1 และ [B] ITCs 
เหนี่ยวน าวถิสีญัญาณ Nrf2/ARE เพิม่การแสดงออกของยนีปกป้องเซลล ์ไดแ้ก่ ยนีเขา้รหสัเอนไซมต์า้นอนุมลูอสิระภายในรา่งกาย และยนี

เขา้รหสัเอนไซมข์จดัพษิระยะที ่2 ทัง้นี้ลูกศร  หมายถงึการกระตุน้ และลกูศร หมายถงึการยบัยัง้ (วาดจากโปรแกรม PowerPoint 
และ BioRender) 

 
ปฏิสมัพนัธร์ะหว่างอาหารกบัยีน (Nutrigenomics) 

สาร ITC ชนิด SFN สามารถกระตุน้การท างานของยนี 
ผ่านวิถีสญัญาณ Nrf2/ARE เกิดกระบวนการที่เพิ่มการแสดง 
ออกของยนีปกป้องเซลล์ (cytoprotective gene) ได้แก่ ยนีเขา้ 
รหัสเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระภายในร่างกาย (endogenous 
antioxidant enzyme) และยนีเขา้รหสัเอนไซม์ขจดัพษิระยะที ่2 
(phase II detoxification enzyme) (รูปที่ 1) โดยปกติ nuclear 
factor erythroid 2p45- related factors 2 (Nrf2)  จ ะจับอยู่ กับ 
Kelch-like ECH-associated protein 1 (Keap1) ในไซโทพลาส
ซมึ (cytoplasm) อยูใ่นรปูทีไ่มท่ างาน เมือ่ไดร้บั SFN จะเกดิการ
ดัดแปลงส่วนของกรดอะมิโนซิสเตอีน (cysteine) บน Keap1 
เนื่องจาก SFN เป็นอเิลก็โตรไฟล์ (electrophile) จงึสามารถท า

ปฏกิริยิากบัหมู่ไทออล (thiols) ของกรดอะมโินซสิเตอนี ส่งผล
ให้โปรตีน Keap1 ปลดปล่อย Nrf2 เป็นอิสระ (Surh  et al., 
2008) โดย Nrf2 มีบทบาทส าคัญในการจับกับ antioxidant-
responsive element (ARE)  ซึ่ ง เ ป็นบริเวณที่ควบ  คุมการ
แสดงออกของยนี เกดิการเพิม่การถอดรหสัของยนี (enhancer 
sequence) และเพิ่มการแสดงออกของยีนปกป้องเซลล์ เช่น 
glutathione S- transferase (GST) , sulfotransferase (SULT),   
UDP- glucuronosyltransferase ( UGT) , epoxide hydrolase, 
thioredoxin ( TXN) , thioredoxin reductase ( TXNRD1) , 
NADPH- quinone oxidoreductase (NQO1) , glutamyl-cystein 
ligase ( GCL) , glutathione reductase ( GR) , superoxide 
dismutase (SOD) และ heme oxygenase-1 (HO-1) เป็นต้น 
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(Houghton, 2019) เอนไซม์และโปรตีนเหล่านี้สามารถป้องกนั
การเกดิเซลล์มะเรง็ไดโ้ดยเกดิผ่านการยบัยัง้การสร้างหรอืการ
เปลี่ยนแปลงสารก่อมะเร็งที่ยงัไม่มีฤทธิ ์(procarcinogen) ให้
เป็นสารก่อมะเรง็ทีม่ฤีทธิ ์(carcinogen) หรอืว่องไวต่อปฏกิริยิา
มากขึ้น นอกจากนี้ PEITC ยงัสามารถกดการแสดงออกของ 
cytochrome P450 (CYP) gene บางชนิดผ่านการยับยัง้วิถี
สัญญาณ AhR/XRE เ กิดการกดการแสดงออกของยีน
เปลี่ยนแปลงสารก่อมะ เร็ง  ได้แก่  ยีน เข้ารหัส เอนไซม์
เปลี่ยนแปลงยาระยะที่ 1 (phase I enzyme) เช่น CYP1A1, 
CYP1 A2  (Abdull Razis et al., 2012) ซึ่ ง โ ด ย ป ก ติ  Aryl 
hydrocarbon receptor (AhR) จะมบีทบาทส าคญัในการจบักับ 
Xenobiotic- responsive element (XRE)  ซึ่ ง เ ป็ น บ ริ เ วณที่

ควบคุมการแสดงออกของยนีเกิดการเพิม่การถอดรหสัของยนี
เช่นเดยีวกบั ARE แต่จะเพิม่การแสดงออกของยนีเปลีย่นแปลง
สารก่อมะเรง็ เชน่ CYP1A1, CYP1A2, CYP1B1 และ CYP2A6 
เป็นต้น (Guengerich, 2001) และเอนไซม์เปลี่ยนแปลงยาระยะ
ที ่2 บางชนิด เชน่ arylamine N-acetyltransferase 1 (NAT1) 1 
และ 2 (NAT2) เป็นต้น (Hein et al., 2018) เอนไซม์เหล่านี้มี
ความสามารถในการเปลี่ยนแปลงสารก่อมะเรง็ทีย่งัไม่มฤีทธิใ์ห้
เกดิเป็นสารที่มฤีทธิใ์นการก่อมะเร็งขึน้ ดงันัน้เมื่อวถิีสญัญาณ
ดงักล่าวถูกยบัยัง้ ท าใหก้ารสรา้งและการกระตุน้ฤทธิข์องสารก่อ
มะเรง็ถูกจ ากดัลง ทัง้สองกลไกจงึจดัเป็นกลุ่มที่ยบัยัง้การสรา้ง
และการกระตุ้นฤทธิข์องสารก่อมะเรง็ หรอืที่เรยีกว่า “blocking 
agent” (Khan and Mukhtar, 2018)

 

 
 

รปูท่ี 2 แสดงกลไกการออกฤทธิข์อง ITCs ต่อยบัยัง้การแสดงออกของยนีผ่านวถิสีญัญาณ NF-kB ป้องกนัการเขา้จบักนัของ NF-kB กบั 

DNA และป้องกนัการเติมหมู่ฟอสเฟตให้กบั IkB ทัง้นี้ลูกศร  หมายถึงการกระตุ้น และลูกศร  หมายถึงการยบัยัง้ (วาดจาก
โปรแกรม PowerPoint และ BioRender) 

 

นอกจากนี้  ITC ยังมีความสามารถในการยับยัง้การ
พฒันาของเซลลม์ะเรง็ผ่านการยบัยัง้การเจรญิเตบิโตและแบ่งตวั
ของเซลล์มะเร็ง ชักน าให้เซลล์ที่ผิดปกติเกิดการตายแบบ       

อะพอพโทซสิ (apoptosis) และอาจเกดิการหยุดหรอืชะลอการ
ลุ กลามของ เนื้ อ เ ยื่ อ ม ะ เ ร็ ง ให้ช้ า ล ง ได้  ห รือที่ เ รียกว่ า 
“suppressing agent” (Khan and Mukhtar, 2018) กลไกดงักล่าว
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เกิดผ่าน Rel/Nuclear Factor- kappa B (NF-kB) ซึ่งมีความ 
สมัพนัธก์บัการพฒันาของเซลลม์ะเรง็ เนื่องจาก NF-kB มหีน้าที่
ในการควบคุมการแสดงออกของยนี เช่น เพิม่การแสดงออกของ
ยนียบัยัง้การเกดิอะพอพโทซสิ (anti-apoptotic gene) ไดแ้ก่ the 
B-cell lymphoma 2  gene (Bcl-2)  แล ะยีนที่ เ กี่ ย ว ข้อ ง กับ
กระบวนการเจรญิของเซลล์มะเรง็ ได้แก่ vascular endothelial 
growth factor (VEGF) แ ล ะ  matrix metalloproteinase-9  
(MMP-9) เป็นต้น (Hoesel and Schmid, 2013) กลุ่มโปรตีน 
Rel ประกอบดว้ยโปรตนี 5 ชนิด ไดแ้ก่ c-Rel, Rel A (p65), Rel 
B, NF-kB1 (p50/p105) และ NF-kB2 (p52/p100) พบมากทีสุ่ด
คอื NF-kB โดย ITC สามารถยบัยัง้การเข้าจบักันของ NF-kB 
กบั DNA โดยไปรบกวนการเคลื่อนตวั (translocation) ของ NF-
kB เขา้ไปในนิวเคลยีส ดว้ยการไปท าปฏกิริยิา dithiocarbamate 
formation กบัหมูไ่ทออล (thiol) รบกวนการเกดิ redox-sensitive 
DNA binding และการแสดงออกของ NF-kB หรอือกีกลไกหนึ่ง
เกิดผ่านการป้องกันการเข้าสู่นิวเคลียสของ NF-kB โดยปกติ 
NF-kB จะจบักบั inhibitors of NF-kB (IkBs) อยู่ในไซโทพลาส
ซมึ เมื่อมตีวักระตุน้การส่งสญัญาณ IkBs จะถูกเตมิหมู่ฟอสเฟต 
(phosphorylation) โดย IkB kinase (IKK) complex แล้วจึงถูก
ท าลายโดย proteasome ส่งผลให ้NF-kB สามารถเคลื่อนตวัเขา้
สูน่ิวเคลยีสได ้ดงันัน้เมือ่กลไกการเตมิหมูฟ่อสเฟตถูกยบัยัง้ NF-
kB จึงยงัคงอยู่ในไซโทพลาสซึมและไม่ออกฤทธิ ์(รูปที่ 2) ทัง้
สองกลไกนี้ ส่ งผลให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิสของ
เซลล์มะเร็ง เพิ่มมากขึ้น และยับยัง้การเจริญเติบโตข อง
เซลล์มะเร็งได้ (Xu et al., 2005) อย่างไรก็ตามความสามารถ  
ในการป้องกนัมะเร็งของสารอนุพนัธ์ ITC อาจแตกต่างกนัไป

ตามคุณสมบัติทางกายภาพ และคุณสมบัติทางเคมีของสาร
อนุพนัธ์นัน้ ๆ ผ่านวถิสีญัญาณทีแ่ตกต่างกนัไปและตามอวยัวะ 
ที่แตกต่างกัน (ตารางที่ 2) ตัวอย่างเช่น กลไกการออกฤทธิ ์    
ในการป้องกันมะเร็งล าไส้ใหญ่ สาร  SFN ลดการแสดงออก   
ขอ ง  microRNA21 (miR2 1 ), histone deacetylase inhibitor    
(HDAC inh.) แล ะ  human telomerase reverse transcriptase    
(hTERT) เ พิ่ ม  C-terminal-binding protein 1  – C-terminal-
binding protein interacting protein (CtBP – CtIP) เปลี่ยนการ
ท างานของ histone acetyltransferase / histone deacetylase 
(HAT/ HDAC) และลดการแสดงออกของ HDAC3, P300/CBP-
associated factor (PCAF) แล ะ  lysine acetyltransferase 2A 
(KAT2A/GCN5 ) ส า ร  AITC กดก า ร ท า ง า น ข อ ง  matrix      
metallopeptidase-2,9 (MMP-2,9) แ ล ะ  mitogen-activated 
protein kinase (MAPK) signalling cascades และ เหนี่ ยวน า  
Nrf2 เ ข้ า ไ ป ใ น นิ ว เ ค ลี ย ส  ส า ร  BITC ไ ป ยั บ ยั ้ ง วิ ถี   
phosphatidylinositol-3-kinases (PI3K/AKT) กดการท างานของ 
urokinase-plasminogen activator (u-PA) ล ด ก า ร เ กิ ด 
phosphorylation ของ  c-jun N-terminal kinase 1/2 (JNK1/2), 
extracellular signal-regulated kinases 1/2 (ERK1/2), PI3K 
และ protein kinase C (PKC) โดยพบว่ามีการกดการท างาน
ของ MMP-2,9 เหมือนที่พบในสาร AITC  ส่วนสาร PEITC 
ยบัยัง้การแสดงออกของ sevenless homolog-1 (SOS-1), PKC, 
ERK1/2 และ Ras homolog gene family, member A (RhoA) 
เหนี่ยวน า JNK และ mitochondria caspase cascade ลดการ
แสดงออกของ NF-kB (Soundararajan and Kim, 2018) 

 

ตารางท่ี 2 แสดงกลไกการป้องกนัมะเรง็ โดยสารอนุพนัธข์อง ITC ในอวยัวะทีแ่ตกต่างกนั ดดัแปลงจาก Soundararajan and Kim (2018) 
 

อวยัวะ SFN AITC BITC PEITC 

ล าไสใ้หญ่ 

• ลดการแสดงออกของ miR21, 
HDAC inh. และ hTERT 
• เกดิ CtBP-CtIP เพิม่เปลีย่นการ
ท างานของ HAT/HDAC   
• ลดการแสดงออกของ HDAC3, 
PCAF และ KAT2A/GCN5 

• กดการท างานของ MMP-
2,9 และ MAPK signalling 
cascades 
• เหนี่ยวน า Nrf2 เขา้ไปใน
นิวเคลยีส 
 

• ยบัยัง้วถิ ีPI3K/AKT  
• กดการท างานของ MMP-2,9  
และ u-PA 
• ลดการเกดิ phospho-rylation 
ของ JNK1/2, ERK1/2, PI3K  
และ PKC 

• ยบัยัง้การแสดงออกของ SOS-
1, PKC, ERK1/2 และ RhoA 
• เหนี่ยวน า JNK และ  
Mitochondria caspase  
cascade  
• ลดการแสดงออกของ NF-kB 

เตา้นม 

• ยบัยัง้ USF1 ของ HDAC5 
• ลดการแสดงออกของ Bcl-2 
และเพิม่การแสดงออกของ Bax 
• เหนี่ยวน าใหเ้กดิการแสดงออก
ของ MAPK signalling cascades 

• เพิม่การแสดงออกของ 
mTOR และโปรตนี Beclin-1 
• กระตุน้การท างานของ 
CASP-3,8 และ 9   
• ลดการแสดงออกของ Bcl-2 
และเพิม่การแสดง ออกของ 
Bax 

• ลดการแสดงออกของ NF-kB  
และ RUNX2 
• กระตุน้การแสดงออกของ p53-
LKB1 และ p73-LKB1 
• เพิม่การแสดงออกของ FOXH1 
และเพิม่ acetylation ของ FOXO1 

• ลดการแสดงออกของ HER2, 
STAT3 และ PARP 
• ท าให ้NAD+/ATP ลดลง 
• ป้องกนัการท างานของโปรตนี 
HIF 
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ตารางท่ี 2 แสดงกลไกการป้องกนัมะเรง็ โดยสารอนุพนัธข์อง ITC ในอวยัวะทีแ่ตกต่างกนั ดดัแปลงจาก Soundararajan and Kim (2018)  
              (ต่อ) 

อวยัวะ SFN AITC BITC PEITC 

สมอง 

• เหนี่ยวน า Nrf2 เขา้ไปใน
นิวเคลยีส 
• กระตุน้การแสดงออกของ 
ERK1/2 
• ลดการแสดงออกของ MMP-2 
และ CD44v6 

• เปลีย่นแปลงสญัญาณ  
MAPK signalling ascades 
• ลดการแสดงออกของ JNK 
phosphorylation 
• ลดการแสดงออกของ TNF-
α และ Bcl-2 

• ลดการแสดงออกของ PKC 
• กดการท างานของ p65, MRPS2 
และ MRPL23 
• กระตุน้การท างานของ CASP-3 
และ BAX  

• กระตุน้การท างานของ Fas, 
FasL, FADD, TRAIL, CASP-
3,8 และ 9 
• ลดการแสดงออกของ Bcl และ
เพิม่การแสดงออกของBax และ  
Bak 

ต่อม
ลกูหมาก 

• เพิม่การเกดิ phos-phorylation 
ของ ERK1/2 และลดการท างาน
ของ α-tubulin 
• ลดการท างานของโปรตนี IAP 
family 
• เพิม่ความคงตวัของ Nrf2 และ 
PGC1α 

• ลดการแสดงออกของ 
Cdc25B, 25C, Bcl และ 
Cyclin B1 
 
 

• ลดการแสดงออกของ Ki67, 
Cyclin A, D1, และ CDK2 
• สรา้ง ROS เพิม่ขึน้ 
• เพิม่การแสดงออกของ NAC และ 
CAT 

• ลดการแสดงออกของ AR 
• เพิม่การแสดงออกของ p21, 
p27 และ CDK inhibitor  
• ยบัยัง้การท างานของ DNA 
methylation และ HDAC  

ผวิหนงั 

• ลดการท างานของ YAP1 และ 
δNp63α 
• กระตุน้การท างานของ Nrf2 
• กดการท างานของ 
COX/MMP2, ZEB1 และ SNAI1 

ไมพ่บการศกึษา • ยบัยัง้การท างานของ MMP-2 
• กดการแสดงออกของ RhoA, 
SOS1 และ Ras 
• เพิม่สญัญาณ MAPK signalling 
cascades 
• เพิม่ FAK  

• ยบัยัง้การท างานของ MMP-2 
และ NF-kB 
• กดการแสดงออกของ RhoA, 
SOS1 และ Ras 
• ลดสญัญาณ MAPK  signalling 
cascades 
• เพิม่ FAK และ GRB2 

ระบบเลอืด 

• กระตุน้การท างานของ Bax และ 
p53 
• ลดการแสดงออกของ Bcl2  
• เพิม่การแสดงออกของ Bax 
และ CASP-3 

ไมพ่บการศกึษา • ยบัยัง้ ERK1/2 และ JNK กดการ
ท างานของ COX-2 
• ลดการแสดงออกของ MAPK  
และ TFs 
• กดการท างานของ NF-kB และ 
AP-1  

• เหนี่ยวน าการแสดงออกของ 
Fas และ Fas ligand  
• สรา้ง ROS เพิม่ขึน้ 
• ท าให ้GSH ลดลง 

ตบัอ่อน 

• รบกวนการท างานของ Hsp90-
p50 complex  
• เพิม่การแสดงออกของ Nrf2  
• ลดการกระตุน้การท างานของ 
NF-kB 
 

ไมพ่บการศกึษา • ยบัยัง้วถิ ีPI3K/AKT  
• ลดการแสดงออกของ FOXO1 
และ FOXO3a 
• กระตุน้การท างานของ H2A.X 
และ Chk2 
• เพิม่การแสดงออกของ STAT3 

• เพิม่การแสดงออกของ  
8-oxo-deoxyguanine และ 
pH2AX foci 
• เหนี่ยวน าใหเ้กดิ ferroptosis 
• กดการท างานของ Bcl-2 และ
ลดระดบัโปรตนี XIAP 

รายการค ายอ่ : 
miR   microRNA 
HDAC inh.  histone deacetylase inhibitor 
hTERT  human telomerase reverse transcriptase 
CtBP   C-terminal-binding protein 1 
CtIP  C-terminal-binding protein interacting protein 
HAT  histone acetyltransferase  
HDAC  histone deacetylase 
PCAF   P300/CBP-associated factor 
KAT2A/GCN5 lysine acetyltransferase 2A 
MMP   matrix metallopeptidase 
MAPK  mitogen-activated protein kinase 
PI3K/AKT              phosphatidylinositol-3-kinases 
 

PARP  poly(ADP-ribose)polymerase 
NAD  nicotinamide adenine dinucleotide 
ATP  adenosine triphosphate 
HIF  hypoxia-inducible factor  
TNF-α  tumor necrosis factor alpha 
MRP  mitochondria ribosomal protein 
FasL  Fas ligand 
FADD  Fas-associated protein with death domain 
TRAIL  TNF-related apoptosis-inducing ligand 
IAP  inhibitors of apoptosis 
CDK  cyclin-dependent kinase 
ROS  reactive oxygen species 
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u-PA  urokinase-plasminogen activator 
JNK   c-jun N-terminal kinase 
ERK  extracellular signal-regulated kinases 
PKC  protein kinase C  
SOS-1  sevenless homolog-1 
RhoA  Ras homolog gene family, member A 
USF1  upstream transcription factor 1 
Bax  BCL2 associated X  
mTOR  mammalian target of rapamycin 
CASP  caspase 
RUNX2  runt-related transcription factor 2 
LKB1  liver kinase B1 
FOXH1  forkhead box protein H1 
FOXO1  forkhead box protein O1 
HER2  human epidermal growth factor receptor 2 
STAT3 signal transducer and activation of 

transcription 3 
 

NAC  N-acetylcysteine 
CAT  chloramphenicol aceytyl transferase 
AR  androgen receptor 
PGC1α  peroxisome proliferator-activated receptor-γ co-activator-1α 
DNA  deoxyribonucleic acid 
YAP1  yes-associated protein 1 
COX  cyclooxygenase 
ZEB1   zinc finger E-Box binding homeobox 
SNAI1  snail family transcriptional repressor 1 
FAK  focal adhesion kinase 
GRB  growth factor receptor-bound protein 
TFs  transcription factors 
AP  activator protein 
GSH  glutathione  
H2A.X  H2A histone family member X 
Chk2  checkpoint kinase 2 
pH2AX  phospho-histone H2A.X 
XIAP  X-linked inhibitor of apoptosis protein 

 

ตารางท่ี 3 แสดงปฏสิมัพนัธร์ะหวา่งพหุสณัฐานของยนีทีเ่กีย่วขอ้งกบัภาวะถูกออกซไิดซเ์กนิสมดุลกบัการบรโิภคผกัตระกลูกะหล ่า 
              ต่อความเสีย่งในการเกดิมะเรง็ ดดัแปลงจาก Lee (2009) 
 

SNPs  
ท่ีศึกษา 

อาหาร/ 
สารอาหาร 
ท่ีศึกษา 

ผลการศึกษา 
เอกสารอ้างอิง 

ปฏิสมัพนัธ ์ ชนิดมะเรง็ 

GSTM1; GSTT1 Isothiocyanate จโีนไทป์ GSTM1-null กบั การตรวจพบ isothiocyanate ใน
ปัสสาวะ (RR[95%CI] = 0.60[0.43-0.84]) 

มะเรง็ปอด London et al., 
2000 

GSTM1; GSTT1 ผกัตระกลูกะหล ่า 
 

จโีนไทป์ GSTM1-null กบั การบรโิภคผกัตระกลูกะหล ่า 
(OR[95%CI] = 0.61[0.39-0.95]) (p = 0.05) 

มะเรง็ปอด Wang et al., 
2004 

GSTM1; GSTT1 ผกัตระกลูกะหล ่า  จโีนไทป์ GSTM1-null และ GSTM1-null/ GSTT1-null  กบั 
การบรโิภคผกัตระกลูกะหล ่าปรมิาณสงู (OR[95%CI]; 
0.67[0.49-0.91] และ 0.28[0.11-0.67] ตามล าดบั) 

มะเรง็ปอด Brennan et al., 
2005 

GSTM1; GSTT1 ผกัตระกลูกะหล ่า 
(Isothiocyanate) 

จโีนไทป์ GSTT1-null, GSTM1-null & both กบั การบรโิภค
ผกัทีม่ ีisothiocyanate ต ่า (OR[95%CI]; 2.22[1.20-4.10], 
1.79[0.95-3.37] & 5.45[1.72-17.22] ตามล าดบั ) 

มะเรง็ปอด Spitz et al., 
2000 

GSTM1; GSTT1 ผกัตระกลูกะหล ่า 
(Isothiocyanate) 

จโีนไทป์ GSTT1-null, GSTM1-null & both กบั การบรโิภค
ผกัตระกลูกะหล ่าปรมิาณสงู (OR[95%CI]; 0.54[0.31-0.95], 
0.55[0.33-0.93] & 0.47[0.23-0.95] ตามล าดบั) 

มะเรง็ปอด Zhao et al., 
2001 

GSTM1; GSTT1 ผกัตระกลูกะหล ่า 
(Isothiocyanate) 

จโีนไทป์ GSTM1-null กบั การบรโิภคผกัตระกลูกะหล ่า
ปรมิาณสงู (OR[95%CI] = 0.27[0.06-1.33])  

มะเรง็ปอด Lewis et al., 
2002 

GST; GSTM1;  
GSTT1 

ผกัตระกลูกะหล ่า 
(Isothiocyanate) 

จโีนไทป์ GST ทัง้หมด กบั การบรโิภคผกัตระกลูกะหล ่า หรอื 
isothiocyanate (OR[95%CI] = 0.74[0.66-0.84]) 

มะเรง็ปอด Lam et al., 2009 

OR คอื Odds ratio, RR คอื Relative risk, และ CI คอื Confidence interval 
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ปฏิสมัพนัธร์ะหว่างยีนกบัอาหาร (Nutrigenetics) 
ความแปรผันทางพันธุกรรมที่แตกต่างกันในแต่ละ

บุคคลหรอืระหว่างเชื้อชาตเิกดิจากความแตกต่างของนิวคลโีอ
ไทด์ (nucleotide) เพยีงต าแหน่งเดยีว เรยีกว่า สนิปส์ (single 
nucleotide polymorphisms; SNPs) พบว่าความแปรผันทาง
พันธุกรรมดังกล่าวมีความสัมพันธ์กับความเสี่ยงในการเกิด
มะเร็งที่ต่างกัน (Deng et al., 2017) ซึ่งการบริโภคอาหาร/
สารอาหารจดัเป็นหนึ่งปัจจยัทีม่อีทิธพิลต่อการเกดิโรคมะเรง็บาง
ชนิดด้วยเมื่อมีสนิปส์เกิดขึ้น (Ardekani and Jabbari, 2009) 
การมพีหุสณัฐานของยนีที่เกี่ยวขอ้งกบัภาวะถูกออกซไิดซ์เกิน
สมดุล (oxidative stress-related gene) ส่งผลลดความเสี่ยงใน
การเกดิมะเรง็บางชนิดได้อย่างมนีัยส าคญั เมื่อได้รบั ITC หรอื
ผกัตระกูลกะหล ่า (ตารางที่ 3) (Lee, 2009) GST จดัเป็นยนีที่
เกี่ยวขอ้งกบัภาวะถูกออกซิไดซ์เกินสมดุลซึ่งเขา้รหสัเอนไซม์
ขจดัพษิระยะที่ 2 ท าหน้าที่เร่งการขบัออกของสารพษิรวมทัง้
สารก่อมะเรง็ออกจากร่างกายผ่านปฏกิริยิากลูตาไธโอนคอนจูเก
ชนั ซึ่ง GST สามารถถูกแบ่งออกไดเ้ป็นกลุ่มย่อยอกีหลายกลุ่ม 
แต่กลุ่มที่พบความสมัพนัธ์ของการมพีหุสณัฐานของยนีกบัการ
เกิดมะเร็งมเีพยีง 3 กลุ่มเท่านัน้ ได้แก่ GSTM1, GSTT1 และ 
GSTP1 ซึ่ง GSTM1 และ GSTP1 มคีวามสามารถในการขจดั
สารก่อมะเร็งชนิดที่เ ป็น polycyclic aromatic hydrocarbons 
(PAHs) เชน่ benzo[a]pyrene และ mycotoxin aflatoxin เป็นตน้ 
ส่ วน  GSTT1 สามารถขจัดสารก่ อมะ เร็งที่ เ ป็น  reactive 
hydrocarbons ที่ขนาดเล็กกว่าได้ เช่น ethylene oxide และ 
diepoxybutane เป็นตน้ (Helzlsouer et al., 1998)  

การแปรผันทางพันธุกรรมของยีน GSTM1 และ 
GSTT1 แสดงใหเ้หน็การเกดิการขาดหายไปของยนี (deletion) 
มากถงึรอ้ยละ 67 และ 54 ตามล าดบั จากการทีด่า้นขา้งทัง้สอง
ดา้นของยนี GSTM1 และ GSTT1 จะมลี าดบัเบสทีค่ลา้ยคลงึกนั
อยู่สองข้าง (extensive homologies) ในพนัธุ์ปกติ (wild-type) 
จะประกอบด้วยยนีพนัธุ์แท้ (homozygotes) เป็นอลัลลี (allele) 
ทีท่ างานไดท้ัง้สองอลัลลี (present) แต่เมื่อมหีนึ่งอลัลลีเกดิขาด
หายไปจากยนีหรอืเรยีกว่า ยนีพนัธุท์าง (heterozygotes) ส่งผล
ต่อประสทิธภิาพการท างานของเอนไซม์ท าใหค้วามสามารถใน
การท างานของเอนไซม์ทัง้สองตัวลดลงมากถึงร้อยละ 50 
(Ginsberg et al., 2009) แต่เมื่อยีนขาดหายไปทัง้ยีน (whole 
gene deletion; GSTM1*0 และ GSTT1*0) จะเกิดการรวมกัน
ของล าดบัเบสทัง้สองขา้ง (homologous recombination) ท าให้
ล าดับเบสหายไปเกิดเป็น null allele (homologous deletion) 

ส่งผลใหค้วามสามารถในการท างานของเอนไซมม์ปีรมิาณน้อย
มากและมผีลต่อการเพิม่ความเสี่ยงในการเป็นมะเร็งบางชนิด 
(Ramírez et al., 2019)  ซึ่งผู้ที่มีจีโนไทป์เป็น GSTM1 และ 
GSTT1 null allele จงึมคีวามสมัพนัธ์กบัการเพิม่ความเสี่ยงใน
การเกิดมะเร็งที่มากกว่า (Sgambato et al., 2002) ซึ่งการเกิด
การแปรผนัทางพนัธุกรรมดงักล่าวพบความแตกต่างกนัไปตาม
เชือ้ชาต ิพบว่าความถีข่อง GSTT1 null allele ในคนเอเชยีสงูถงึ
รอ้ยละ 40-60 แต่พบในเชือ้ชาตอิื่น ๆ เพยีงประมาณรอ้ยละ 20 
เท่านัน้ ส่วน GSTM1 null allele พบความถีท่ีใ่กลเ้คยีงกนัในทุก
เชือ้ชาตปิระมาณรอ้ยละ 50 ท าใหอ้าจกล่าวไดว้่าคนเอเชยีทีเ่ป็น 
GSTT1 null allele และ GSTM1 null allele จะยิ่งมีความเสี่ยง
ในการเกิดมะเร็งที่สูงกว่าในเชื้อชาติอื่น (Kasthurinaidu et al., 
2015) ส่วนยนี GSTP1 จดัเป็นอกียนีหนึ่งทีพ่บการแปรผนัทาง
พัน ธุ ก ร ร ม แบบ เบส เ ดี่ ย ว แทนที่ กัน  ( single base pair 
substitution) จากเบสอะดนีีน (adenine; A) ไปเป็นเบสกวานีน 
(guanine; G) ที่คู่เบส 313 ซึ่งส่งผลให้เกิดความแตกต่างของ
กรดอะมิโนจากไอโซลิวซีน ( isoleucine; Ile) ไปเป็นวาลีน 
(valine; Val) ที่โคดอน 105 การเปลี่ยนแปลงดงักล่าวมีผลลด
ความสามารถในการท างานของเอนไซม์ GSTP1 ลง และมผีล
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งอัณฑะ ( testicular cancer)   
และมะเร็งกระเพาะปัสสาวะ (bladder cancer) ได้ (Harries             
et al.,1997) การเป็น null allele ส่งผลใหป้ระสทิธภิาพของการ
ท างานโดยรวมลดลงทัง้สิน้ แต่นอกจากเอนไซม ์GST จะเรง่การ
ขบัออกของสารก่อมะเร็งแล้ว ยงัสามารถเร่งการขบัออกของ 
ITC ไดจ้ากปฏกิริยิาดงักล่าวเช่นกนั ดงันัน้การทีเ่อนไซม์ GST 
ไม่สามารถท างานไดห้รอืท างานไดล้ดลง จงึส่งผลใหก้ารขบัออก
ของ ITC ช้าลงไปด้วย และยงัคงมปีรมิาณสูงในร่างกายท าให้
สามารถออกฤทธิเ์ป็นเคมป้ีองกนัมะเรง็ได ้(Steck et al., 2007) 

 

บทสรปุ 
 ผกัตระกูลกะหล ่ามีฤทธิท์างชีวภาพที่สามารถยบัยัง้
การพฒันาของเซลล์มะเร็งผ่านการยบัยัง้การเจรญิเติบโตและ
แบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง ชกัน าให้เซลล์ที่ผิดปกติเกิดการตาย
แบบอะพอพโทซสิ อกีทัง้ยบัยัง้การสรา้งและการกระตุน้ฤทธิข์อง
สารก่อมะเรง็ ซึง่จะส่งผลเกดิการชะลอหรอืหยุดการเจรญิเตบิโต
ของเซลล์มะเร็งได้ หากต้องการบริโภคอาหารที่มีส่วนช่วย
ป้องกนัมะเรง็ ผกัตระกูลนี้กเ็ป็นอกีหนึ่งชนิดทีน่่าสนใจการเลอืก
น ามาบรโิภค แต่การจะได้มาซึ่งสารส าคญัข้างต้น จ าเป็นต้อง
เลอืกรูปแบบการบรโิภคทีเ่หมาะสม เพื่อใหส้ารส าคญัยงัคงมาก
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พอส าหรบัการช่วยป้องกนัมะเรง็ ซึง่รปูแบบการบรโิภคทีแ่นะน า
คอืการบรโิภคผกัสดจะท าใหไ้ด้สารในปรมิาณที่สูงกว่าการปรุง
สุก แต่หากเป็นผกัที่ไม่สามารถบรโิภคสดได้ การปรุงด้วยวธิทีี่
ไม่ใชน้ ้าสมัผสักบัผกัโดยตรงถอืเป็นวธิทีีสู่ญเสยีสารส าคญัน้อย
ทีสุ่ด 
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