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บทคดัย่อ 

กวาวเครือขาวเป็นสมุนไพรไทยท่ีรู้จกักนัมาชา้นานในดา้นเป็นยาอายวุฒันะ โดยสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลท่ี

สกดัไดจ้ากหวักวาวเครือขาวแสดงฤทธ์ิไฟโตรเอสโตรเจนท่ีมีฤทธ์ิแรง ปัจจุบนัรายงานการศึกษาเก่ียวขอ้งกบัผลของ

สารชนิดน้ีต่อเอนไซมท่ี์ใชใ้นการเปล่ียนแปลงยาและฤทธ์ิทางชีวภาพอ่ืนๆยงัมีนอ้ย การศึกษาคร้ังน้ีจึงทาํการศึกษาผล

ของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อสมรรถนะของเอนไซมไ์ซโตโครม พี450 ในเซลลต์บัเพาะเล้ียงปฐมภูมิและตบัหนู

เมาส์ นอกจากน้ียงัศึกษาผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อยนีในวถีิชีวสงัเคราะห์ฮอร์โมนเพศ และฤทธ์ิตา้นลิปิด

เปอร์ออกซิเดชัน่อีกดว้ย ผลการศึกษาในเซลลเ์พาะเล้ียงเน้ือเยือ่ปฐมภูมิหนูเมาส์พบวา่ สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลลด 

การแสดงออกของ AhR, ARNT, CYP1A1 และ CYP1A2 ในขณะท่ีเพ่ิมการแสดงออกของ ERα, CYP1B1 และ CYP2B9 

การศึกษาในตบัหนูเมาส์พบวา่สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลกดการแสดงออกของ CYP1A2 และกระตุน้การแสดงออกของ 

CYP2B9 ทั้งในระดบัการแสดงออกของเอ็มอาร์เอน็เอและสมรรถนะของเอนไซมไ์ดเ้ช่นเดียวกบัเอสตราไดออล ผลของสารดี

ออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อวถีิชีวสงัเคราะห์ฮอร์โมนเพศพบวา่สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลกดการแสดงออกของ 3β-HSD, 17β-

HSD1, CYP17 และ CYP19 ในขณะท่ีเพ่ิมการแสดงออกของ 17β-HSD2 ส่งผลลดการสร้างฮอร์โมนเอสโตรเจนในอณัฑะหนู

เมาส์ นอกจากน้ีสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลยงัแสดงฤทธ์ิตา้นออกซิเดชัน่ในสมองหนูเมาส์อีกดว้ย  

ABSTRACT 

Pueraria candollei var. mirifica has long been used in Thai traditional medicine for rejuvenation. 

Deoxymiroestrol is a phytoestrogen isolated from P. candollei var. mirifica tuberous roots, which showed high 

estrogenic-like effect. To date, information regarding biotransformation and other biological activities is still less. 

Therefore, it is worth to investigate its biological actions on drug metabolizing enzymes, cytochrome P450s and 

related genes, and genes related sex hormone synthesis pathway, in both primary mouse hepatocytes and mouse liver, 

as well as its anti-lipid peroxidation in mouse brain. In primary hepatocytes, suppression of AhR, ARNT, CYP1A1, 

and CYP1A2 expressions was noted whereas those of ERα, CYP1B1, and CYP2B9 were inducible by 

deoxymiroestrol. As estradiol did, deoxymiroestrol elevated the expression of CYP2B9 mRNA whereas those of 

CYP1A2 were suppressed in mouse liver. Assessment of testicular enzymes involved in sex hormone synthesis 

pathway found suppression of 3β-HSD, 17β-HSD1, CYP17, and CYP19 mRNA expressions. The expression of 

17β-HSD2 was rised resulting in decreasing estradiol synthesis as that noted by estradiol. In addition, 

deoxymiroestrol possessed anti-lipid peroxidative activity in mouse brain.  

คาํสําคญั: ไซโตโครม พี450 ดีออกซ่ีไมโรเอสทรอล วิถีชีวสงัเคราะห์ฮอร์โมนเพศ 

Keywords: Cytochrome P450, Deoxymiroestrol, Sex hormone synthesis pathway 
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บทนํา 

กวาวเครือขาวเป็นสมุนไพรไทย ในทางยาแผน

โบราณใชก้วาวเครือขาวเป็นยาอายุวฒันะ จากการศึกษา

ฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาในปัจจุบนัพบว่าสารสกดักวาวเครือ

ขาวมีฤทธ์ิคลา้ยฮอร์โมนเอสโตรเจน มีประสิทธิภาพและ

ความปลอดภยัในการใชเ้ป็นฮอร์โมนทดแทนในสตรีวยั

ทอง และมีฤทธ์ิตา้นอนุมูลอิสระ (Malaivijitnond et al., 

2004) กวาวเครือขาวมีองคป์ระกอบหลกัเป็นสารกลุ่มไอ

โซฟลาโวนอยด์ ซ่ึงทําให้กวาวเครือขาวมีฤทธ์ิคล้าย

ฮอร์โมนเอสโตรเจนท่ีไดจ้ากพืช ทั้งน้ียงัพบวา่ดีออกซ่ีไม

โรเอสทรอล (deoxymiroestrol) เป็นสารออกฤทธ์ิท่ีมี

ความแรงเม่ือเปรียบเทียบกบัสารออกฤทธ์ิอ่ืนๆในกลุ่มไอ

โซฟลาโวนอยด ์(Chansakaow et al., 2000)  

ปัจจุบันการรักษาอาการหลงัหมดประจําเดือน

ดว้ยพืชธรรมชาติท่ีมีฤทธ์ิคลา้ยฮอร์โมนเอสโตรเจนทด 

แทนการใช้ยาแผนปัจจุบันกาํลังได้รับความนิยม เน่ือง 

จากฮอร์โมนเอสโตรเจนเป็นฮอร์โมนท่ีมีบทบาทหน้าท่ี

ในการควบคุมและพฒันาระบบสืบพนัธ์ุในสตรี อีกทั้งยงั

เก่ียวเน่ืองกบัระบบหลอดเลือดหัวใจ (Nelson, 2002) ขอ้

ควรระวงัในการใชคื้อ ฮอร์โมนเอสโตรเจนอาจจะมีผลต่อ

การเกิดและการพฒันาของมะเร็งเตา้นมระยะต่างๆ และ

มะเร็งบางชนิดท่ีเก่ียวขอ้งกบัระบบต่อมไร้ท่อได ้เอนไซม์

ไซโตรโครม พี 450 เป็นกลุ่มของเอนไซมท่ี์เก่ียวขอ้งกบั

การเปล่ียนแปลงยา สารแปลกปลอมและสารต่างๆ ภายใน

ร่างกาย เอนไซม์ไซโตโครม พี 450 แฟมิล่ี 1 (CYP1) 

ประกอบดว้ย CYP1A1, CYP1A2 และ CYP1B1 โดยไอ

โซฟอร์มเหล่าน้ีจะเก่ียวขอ้งกบัการเปล่ียนแปลงสารและ

ส่ิงแปลกปลอมทั้งภายในร่างกายเช่น ฮอร์โมนเพศ และ

ภายนอกร่างกายต่างๆ โดยเฉพาะสารก่อมะเร็ง (Nelson et 

al., 1996) โดยการแสดงออกของ CYP1 มีกลไกผ่าน

ตวัรับ AhR (AhR receptor) ซ่ึงมี ligand เป็นสารกลุ่ม 

dioxin และ aromatic hydrocarbon การเหน่ียวนาํ AhR จะ

กระตุน้การทาํงานของ AhR ให้เขา้จบักับโปรตีน AhR 

nuclear translocator (ARNT) เพ่ือเขา้จบักบัตาํแหน่งของ

การตอบสนองบนยีนต่างๆ ส่งผลให้เกิดการกระตุน้การ

แสดงออกของยนีท่ีแตกต่างกนั นอกจากน้ี CYP2B9  เป็น

อีกหน่ึงไอโซฟอร์มท่ีน่าสนใจ เน่ืองจากเป็นเอนไซมท่ี์พบ

ทั้งในภาวะปกติและสามารถถูกเหน่ียวนาํไดโ้ดยสารจาก

ภายนอก ทาํหนา้ท่ีในการเปล่ียนแปลงฮอร์โมนเอสโตร

เจน รวมทั้งยาท่ีมีความสําคญัทางดา้นคลีนิคต่างๆ ไดแ้ก่ 

phenbarbital, midazolam และ cyclophosphamide อีกดว้ย 

ปัจจุบนัยงัไม่มีการศึกษาผลของสารดีออกซ่ีไมโร

เอสทรอลซ่ึงเป็นสารออกฤทธ์ิคลา้ยฮอร์โมนเอสโตรเจน

ท่ีพบในกวาวเครือขาวต่อการแสดงออกของเอนไซม์ไซ

โตโครม พี450 ไอโซฟอร์มต่างๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง 

CYP1A และ CYP2B และตวัรับท่ีเก่ียวขอ้งคือ AhR และ 

ER ดงันั้นงานวิจยัคร้ังน้ีจึงมุ่งเนน้การศึกษาผลของสารดี

ออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการแสดงออกของ CYP1A1, 

CYP1A2, CYP1B1 และ CYP2B9 รวมถึงตวัรับท่ี

เก่ียวขอ้งคือ AhR, ARNT และ ERα ยีนท่ีเก่ียวขอ้งในวิถี

ชีวสังเคราะห์ฮอร์โมนเพศ และฤทธ์ิตา้นลิปิดเปอร์ออกซิ

เดชัน่ เพ่ือท่ีจะแสดงใหเ้ห็นถึงขอ้ดี-ขอ้ดอ้ยของการใชส้าร

ดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลเป็นฮอร์โมนทดแทน รวมไปถึงกา

รสนุบสนุนการใชส้มุนไพรกวาวเครือขาวในการแพทย์

ทางเลือก 

 

อุปกรณ์และวธีิการวจิยั 

สารเคมี : Estradiol benzoate จากบริษทั Wako 

Pure Chemical (Osaka, Japan) สารเคมีและอุปกรณ์

สาํหรับการเพาะเล้ียงเน้ือเยือ่เซลลต์บัปฐมภูมิหนูเมาส์จาก

บริษทั Gibco® Invitrogen Cell Culture (Carlsbad, CA) 

สารเคมีสาํหรับ real time PCR เป็นผลิตภณัฑ ์ TaqMan® 

Gene Expression Assays จาก Applied Biosystems 

(Brancburg, NJ) และสําหรับ conventional PCR เป็น

ผลิตภณัฑ์จาก Bio Basic, Inc. (Markham Ontario, 

Canada) และสารเคมีอ่ืนๆใช้สารท่ีมีความบริสุทธ์ิสูง

สาํหรับการทดลองในระดบัชีวโมเลกลุ 

ขั้นตอนและวธีิดาํเนินการวจิยั : 

1. ศึกษาผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอล ต่อ 

การแสดงออกของเอ็มอาร์เอ็นเอของยีน AhR, ARNT, 

CYP1A1, CYP1A2, CYP1B1, ERα และ CYP2B9 ใน
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เซลล์ตบัเพาะเล้ียงปฐมภูมิของหนูเมาส์โดยใช ้estradiol 

benzoate เป็นสารควบคุมเชิงบวกการเตรียม total RNA 

จากเซลล์ตบัเพาะเล้ียงด้วยสารละลาย Trizol® reagent 

จากนั้นเปล่ียน total RNA เป็น cDNA ด้วยเอนไซม ์

reverse transcriptase (ReverTraAce, Toyobo®, Japan) 

ก่อนทาํการเพ่ิมปริมาณยีนท่ีสนใจศึกษาดว้ยเทคนิค real 

time PCR โดยใชไ้พรเมอร์ท่ีเฉพาะเจาะจง 

2. ศึกษาผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อ 

สมรรถนะของเอนไซม์ CYP1A2 และ CYP2B9 ในตบั

หนูเมาส์โดยใช ้estradiol benzoate เป็นสารควบคุมเชิง

บวกด้วยเทคนิค methoxyresorufin O-dealkylation 

(MROD) และ benzyloxyresorufin O-dealkylation 

(BROD) ตามลาํดบั และทาํการวิเคราะห์การแสดงออก

ของเอ็มอาร์เอ็นเอของยีน CYP1A2 และ CYP2B9 การ

เตรียม total RNA จากตบัหนูเมาส์ดว้ยสารละลาย Trizol® 

reagent จากนั้นเปล่ียน total RNA เป็น cDNA ดว้ย

เอนไซม ์reverse transcriptase (ReverTraAce, Toyobo®, 

Japan) ก่อนทําการเพ่ิมปริมาณยีนท่ีสนใจศึกษาด้วย

เทคนิค real time PCR โดยใชไ้พรเมอร์ท่ีเฉพาะเจาะจง 

3. ศึกษาผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อ 

การแสดงออกของเอ็มอาร์เอ็นเอของของยีนในวิถีชีว

สังเคราะห์ฮอร์โมนเพศ คือ CYP17, CYP19, 3β-HSD, 

17β-HSD1 และ 17β-HSD2 ในอณัฑะหนูเมาส์ การ

เตรียม total RNA จากอณัฑะหนูเมาส์ด้วยสารละลาย 

Trizol® reagent จากนั้นเปล่ียน total RNA เป็น cDNA 

ด้วยเอนไซม์ reverse transcriptase (ReverTraAce, 

Toyobo®, Japan) ก่อนทาํการเพ่ิมปริมาณยีนท่ีสนใจศึกษา

ด้วยเทคนิค conventional PCR โดยใช้ไพรเมอร์ท่ี

เฉพาะเจาะจง 

4. ศึกษาผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อฤทธ์ิ

ตา้นลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน่ในสมองหนูเมาส์ดว้ยเทคนิค 

TBARS (thiobarbituric acid reactive substances)  

บดตัวอย่างตับหนูเมาส์ในสารละลายฟอสเฟส

บฟัเฟอร์เจือจางดว้ยนํ้ ากลัน่บริสุทธ์ิ นาํไปบ่มท่ีอุณหภูมิ 

37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 60 นาที จากนั้นเติม reaction 

mixture (0.2% thiobarbituric acid + 40% trichloroacetic 

acid (TCA)) ก่อนยา้ยไปไวใ้นอ่างนํ้ าเดือด อุณหภูมิ 100 

องศาเซลเซียส นาน 15 นาที ทาํการหยดุปฏิกิริยาโดยเติม

สารละลาย 70% TCA ทนัทีก่อนนาํหลอดทดลองแช่ลงใน

อ่ าง นํ้ าแ ข็ ง  นําไ ป วัด ค่ าก าร เ รื อ ง แ สง ท่ี  excitation 

wavelength 528 nm และ emission wavelength 551 nm 

แลว้คาํนวณความเขม้ขน้ของ malondialdehyde (MDA) 

ในตวัอยา่งโดยเปรียบเทียบกบักราฟมาตรฐาน MDA 

สถิตทิีใ่ช้ในการวเิคราะห์ข้อมูล  

การวเิคราะห์ความแตกต่างทางสถิติระหวา่งกลุ่มโดย 

One-Way ANOVA ร่วมกบัการทดสอบแบบ Tukey ท่ี

ระดบันยัสาํคญั p<0.05 ดว้ยโปรแกรม SPSS 17.0 

 

ผลการวจิยัและการอภิปรายผล 

1. ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการ

แสดงออกของเอนไซม์ไซโตโครม พี450 ที่เกี่ยวข้องกับ

ตวัรับ AhR และ ERα ในเซลล์ตบัเพาะเลีย้งปฐมภูม ิ

 สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลส่งผลต่อการ

แสดงออกของเอ็มอาร์เอนเอท่ีเก่ียวข้องกับตัวรับ AhR 

และ ERα ท่ีแตกต่างกนั โดยสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอ

ลกดการแสดงออกของ AhR, ARNT, CYP1A1 และ 

CYP1A2 (รูปท่ี 1A-D) ไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญัในขณะท่ีเพ่ิม

การแสดงออกของ ERα, CYP1B1 และ CYP2B9 (รูปท่ี 

1E-G) ในเซลล์ตับเพาะเ ล้ียงปฐมภูมิ โดยผลการ

เปล่ียนแปลงจะแปรผนัตรงกับความเข้มข้นและระยะ 

เวลาท่ีเซลล์เพาะเล้ียงสัมผัสกับสารดีออกซ่ีไมโรเอส 

ทรอล จากผลการศึกษาน้ีทาํให้ทราบวา่การเปล่ียนแปลง

สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลมีความเก่ียวข้องกับตัวรับ 

AhR, ERα และยนีอ่ืนๆ ท่ีเก่ียวขอ้งดงักล่าว 
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ภาพที่  1 ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการ

แสดงออกของเอนไซมไ์ซโตโครม พี450 ท่ีเก่ียวขอ้งกบั

ตวัรับ AhR และ ERα ในเซลลต์บัเพาะเล้ียงปฐมภูมิ 

หมายเหตุ; *p<0.05 vs DMSO; n =5; ES, 1μM estradiol; D-

miro, 1μM deoxymiroestrol. 

2. ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการ

แสดงออกของ CYP2B9 และ CYP1A2 ในตบัหนูเมาส์ 

 สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลกระตุน้การแสดง ออก

ของเอม็อาร์เอน็เอของ  CYP2B9 (ภาพท่ี 2A) ในขณะท่ีลด

การแสดงออกของเอม็อาร์เอน็เอของ CYP1A2 อยา่งมี

นยัสาํคญัในตบัหนูเมาส์ทั้งสองเพศ (ภาพท่ี 2B)  

 
ภาพที่  2 ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการ

แสดงออกของ CYP2B9 และ CYP1A2 ในตบัหนูเมาส์ 

หมายเหต;ุ *p<0.05, **p<0.01 vs Non treatment (NT); n =5. 
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นอกจากน้ีแลว้ผลของ BROD และ MROD แสดง

ให้เห็นว่าการให้สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลสามารถเพิ่ม

สมรรถนะของ CYP2B9 (รูปท่ี 3A) ไดใ้นระดบัเทียบเท่ากบั

การกระตุน้ด้วยฮอร์โมนเอสตราไดออลในหนูเมาส์เพศผู ้

ในขณะท่ีเพศเมียผลของสารดีอกซ่ีไมโรเอสทรอลสามารถ

เพ่ิมสมรรถนะของ CYP2B9 ไดสู้งกวา่ฮอร์โมนเอสตราได

ออลมาก ในทางตรงกันขา้มพบว่าสารดีออกซ่ีไมโรเอสท

รอลทาํให้สมรรถนะของ CYP1A2 ลดลงในระดบัท่ีเท่ากนั

ในหนูเมาทท์ั้งสองเพศ (ภาพท่ี 3B) 

 
ภาพที่ 3 ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อสมรรถนะ

ของ BROD และ MROD ในตบัหนูเมาส์  

หมายเหต;ุ *p<0.05, **p<0.01 vs Non treatment (NT); n =5; 

BROD, benzyloxyresorufin O-dealkylation; MROD, 

methoxyresorufin O-dealkylation. 

 

3. ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการ

แสดงออกของยีนที่เกี่ยวข้องกับวิถีชีวสังเคราะห์ฮอร์โมน

เพศในอณัฑะหนูเมาส์ 

 สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลสามารถเปล่ียน แปลง

การแสดงออกของยีนท่ี เก่ียวข้องในวิถีชีวสังเคราะห์

ฮอร์โมนเพศ ซ่ึงไดแ้ก่ 3β-HSD, 17 β-HSD1, 17 β-HSD2, 

CYP17 และ CYP19 ไดใ้นระดบัท่ีใกลเ้คียงกบัการให้เอสต

ราไดออลในสัตวท์ดลอง โดยสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลล

ดการแสดงออกของยีน 3β-HSD และ CYP17 (รูปท่ี 4) ซ่ึง

เป็นยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการสังเคราะห์ androstenedione ซ่ึง

เป็นสารตั้งตน้ในการสังเคราะห์ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรน 

และเอสโตรน 

 นอกจากน้ีดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลยงัลดการแสดง ออก

ของ CYP19 และ 17β-HSD1 (ภาพท่ี 4) ซ่ึงเร่งการเปล่ียนรูป

จากฮอร์โมนเอสโตรนเป็นเอสตราไดออล และสารดีออกซ่ี

ไมโรเอสทรอลยงัสามารถเพิ่มการแสดงออกของ 17β-

HSD2 ไดอ้ย่างมีนัยสําคญั (ภาพท่ี 4) ดงันั้นเม่ือนาํผลการ

ทดลองท่ีได้มาประมวล อาจกล่าวได้ว่าสารดีออกซ่ีไมโร

เอสทรอลสามารถลดระดบัการสร้างฮอร์โมนเอสตราไดออล

ในอณัฑะหนูเมาส์ได ้

 
ภาพที่ 4 ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการ

แสดงออกของยนีท่ีเก่ียวขอ้งกบัวิถีชีวสังเคราะห์ฮอร์โมน

เพศในอณัฑะหนูเมาส์ 

หมายเหต;ุ *p<0.05 vs Non treatment (NT); n =5.  

 

4.    ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อฤทธ์ิต้าน      

ลปิิดเปอร์ออกซิเดช่ันในสมองหนูเมาส์ 

สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลสามารถลดการสร้าง 

thiobarbituric acid reaction substances ในสมองหนูเมาส์ทั้ง

สองเพศไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญั (ภาพท่ี 5) แสดงวา่สารดีออกซ่ี

ไมโรเอสทรอลสมีศักยภาพในการต้านลิปิดเปอร์ออกซิ

เดชัน่ในสมองหนูเมาส์ได ้
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ภาพที่ 5 ผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลต่อการสร้าง 

thiobarbituric acid reaction substances ในสมองหนูเมาส์ 

หมายเหต;ุ *p<0.05 vs Non treatment (NT); n =5. 

 

อภิปรายผล  

 จากการศึกษาฤทธ์ิทางชีวภาพของสารดีออกซ่ีไม

โรเอสทรอล โดยมุ่งเน้นศึกษาฤทธ์ิของสารชนิดน้ีต่อ

เอนไซมท่ี์ใชใ้นการเปล่ียนแปลงยา ผลในเซลลต์บัเพาะเล้ียง

ปฐมภูมิพบวา่สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลลดการแสดงออก

ของ AhR, ARNT, CYP1A1 และ CYP1A2 ในขณะท่ีเพ่ิม

การแสดงออกของ ERα, CYP1B1 และ CYP2B9 ซ่ึงผลท่ีได้

น้ีสนบัสนุนรายงานท่ีกล่าววา่ตวัรับ AhR, ERα และไอโซ

ฟอร์มดงักล่าวมีความเก่ียวขอ้งในการเปล่ียนแปลงฮอร์โมน

เอสตราไดออล (Hayes et al., 1996; Kretzschmar et al., 2010) 

และสองไอโซฟอร์มท่ีทําการทดลองในตับหนูเมาส์คือ 

CYP2B9 และ CYP1A2 พบวา่สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอล

และเอสตราไดออลส่งผลเพ่ิมการแสดงออกของ CYP2B9 

และลดการแสดงออกของ CYP1A2 ซ่ึงข้อมูลท่ีได้น้ี

สนบัสนุนรายงานก่อนหนา้ท่ีแสดงผลของฮอร์โมนเอสตรา

ไดออลต่อเอนไซม์ไซโตโครม พี450 ทั้งสองไอโซฟอร์มน้ี 

(Jarukamjorn et al., 1999; Lawanprasert et al., 2006)  

นอกจากน้ีผลของสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลส่งต่อการ

แสดงออกของเอนไซมไ์ซโตโครม พี 450 ในหนูเมาท์เพศ

เมียไดม้ากกวา่เพศผูน้ั้นอาจจะเกิดจากการท่ีปริมาณฮอร์โมน

เอสโตรเจนท่ีพบในหนูเมาส์เพศเมียวยัเจริญพนัธ์ุมีสูงกว่า

ในหนูเมาส์เพศผู ้เม่ือให้สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลซ่ึงมี

ฤทธ์ิคลา้ยฮอร์โมนเพศเมียเขา้ไปในสัตวท์ดลองจึงส่งผลให้

เห็นถึงความแตกต่างระหว่างหนูเมาส์เพศเมียได้มากข้ึน 

(Prange-Kiel et al., 2003)  สารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลลดการ

แสดงออกของ 3β-HSD, 17β-HSD1, CYP17 และ CYP19 

ในขณะท่ีกระตุน้การแสดงออกของ 17β-HSD2 ส่งผลให้

การสร้างฮอร์โมนเอสตราไดออลลดลง ผลจากการทดลอง

แสดงใหเ้ห็นถึงประโยชน์ของการใชส้ารดีออกซ่ีไมโรเอสท

รอลทดแทนการใชฮ้อร์โมนเอสโตรเจนในแง่ของผลของ

สารดงักล่าวต่อยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการแปลงสารทางชีวภาพ

และยีนในวิถีชีวสังเคราะห์ฮอร์โมนเอสโตรเจน นอกจาก

ฤทธ์ิดงักล่าวแลว้ดีออกซ่ีไมโรเอสทรอลยงัแสดงศกัยภาพ

ตา้นออกซิเดชัน่ในอีกดว้ย 

 

สรุปผลการวจิยั 

 กล่าวโดยสรุปคือสารดีออกซ่ีไมโรเอสทรอล

อาจมีประโยชน์ในการใช้เ ป็นฮอร์โมนทดแทนใน

การแพทยท์างเลือกเน่ืองจากสามารถส่งผลต่อยีนในวิถีชีว

สังเคราะห์ฮอร์โมนเพศในอัณฑะหนูเมาส์และยีนท่ี

เก่ียวขอ้งกบัการแปลงรูปทางชีวภาพในตบัหนูเมาส์ และมี

ฤทธ์ิต้านลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่นในสมองหนูเมาส์ได้

คลา้ยคลึงกบัฮอร์โมนเอสตราไดออลอีกดว้ย 
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