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บทคัดยอ 
 

ไซยานิดินและอนุพันธ เปนสารพวกแอนโธไซยานินจากธรรมชาติ พบไดทั่วไปในอาหารที่มนุษย
รับประทาน เชน ธัญญพืช ถ่ัว ผลไม ผัก และ ไวนแดง การบริโภคแอนโธไซยานินเกี่ยวของกับการลดความ
เส่ียงในการเกิดโรคตางๆ ได เชน หลอดเลือดแข็งตัว โรคหัวใจ มะเร็ง และเบาหวาน การยับย้ังเอนไซมอัล
ฟากลูโคซิเดสและอัลฟาอะไมเลส เปนหนึ่งในวิธีการรักษาที่เกี่ยวกับการดูดซึมคารโบไฮเดรต ชวยชะลอการ
ยอยน้ําตาลโมเลกุลคูใหเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว กระบวนการดังกลาวชวยลดการดูดซึมน้ําตาลกลูโคสและมี
ผลใหลดระดับน้ําตาลภายหลังรับประทานได ดังนั้นงานวิจัยนี้จึงมีวัตถุประสงค เพ่ือศึกษาฤทธิ์การยับยั้ง
เอนไซมของไซยานิดิน และอนุพันธ รวมถึงกลไกการยับย้ังเอนไซมอัลฟากลูโคซิเดสและอัลฟาอะไมเลส 
นอกจากนี้ยังศึกษาถึงการเสริมฤทธิ์การยับย้ังเอนไซมอัลฟากลูโคซิเดสและอัลฟาอะไมเลสของไซยานิดิน และ
อนุพันธรวมกับอะคารโบส รวมทั้งศึกษาฤทธิ์ของไซยานิดิน หรือ อนุพันธตอการลดระดับน้ําตาลในเลือดของ
หนูขาว ผลการทดลองพบวา ลําดับการยับย้ังเอนไซมมอลเตสและซูเครส (อัลฟากลูโคซิเดส) ของไซยานิดิน
และอนุพันธเปนดังนี้ คือ ไซยานิดิน-3- รูติโนไซด > ไซยานิดิน-3-กาแลคโตไซด >ไซยานิดิน-3-กลูโคโซด > 
ไซยานิดิน > ไซยานิดิน-3,5-กลูโคไซด และในขณะเดียวกัน ลําดับการยับย้ังเอนไซมอัลฟาอะไมเลส คือ ไซยา

นิดิน-3- รูติโนไซด > ไซยานิดิน ≅ ไซยานิดิน-3-กลูโคโซด > ไซยานิดิน-3-กาแลคโตไซด ≅ไซยานิดิน-3,5-
กลูโคไซด ในความเขมขนตํ่าของไซยานิดิน-3- รูติโนไซด ไซยานิดิน-3-กาแลคโตไซด และไซยานิดิน-3-กลูโค
โซดเสริมฤทธิ์แบบซินเนอรจิสกับอะคารโบส ในการยับย้ังเอนไซมมอลเตสและซูเครส อยางไรก็ตามมีเพียงแต
ไซยานิดิน-3-รูติโนไซด เทานั้นที่เสริมฤทธิ์แบบซินเนอรจิสกับอะคารโบสที่ความเขมขนตํ่าตอการยับย้ัง
เอนไซมอัลฟาอะไมเลส และจากการวิเคราะหชนิดการยบัย้ังพบวาไซยานิดิน-3-รูติโนไซดและไซยานิดิน-3-กา
แลคโตไซดมีการยับย้ังเปนแบบแขงขันผสมตอการยับย้ังเอนไซมซูเครส  

ไซยานิดิน-3- รูติโนไซด (Cya3R) ขนาด 100 และ 300 mg/kg สามารถชะลอการดูดซึมน้ําตาล
กลูโคสในหนูขาวภายหลังที่ไดรับการปอนแปง น้ําตาลมอลโตสและน้ําตาลซูโครส ซึ่งสอดคลองกับผลการ
ทดลองในหลอดทดลอง นอกจากนี้ การให Cya3R ขนาด 30 mg/kg รวมกับ acarbose สามารถเสริมฤทธิ์ใน
การลดระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดของสัตวทดลองภายหลังไดรับการปอนแปง น้ําตาลมอลโตสและน้ําตาล
ซูโครส ซึ่งสอดคลองกับขอมูลท่ีพบในหลอดทดลองเชนกัน จากผลการศึกษาสรุปไดวา ไซยานิดินและอนุพันธ
เปนตัวยับย้ังการทํางานของเอนไซมอัลฟากลูโคซิเดสและอัลฟาอะไมเลสที่มีประสิทธิภาพ จึงอาจสามารถ
นํามาใชเพ่ือชะลอการดูดซึมน้ําตาลกลูโคสภายหลังการรับประทานอาหาร หรือใชรวมกับอะคารโบสในการ
รักษาโรคเบาหวานได 
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ABSTRACT 
 

Cyanidin and its derivatives, the natural anthocyanins, are widely distributed in human diet 
through crops, beans, fruits, vegetables, and red wine. Consumption of anthocyanins is associated 
with a reduced risk of several degenerative diseases such as atheroscelerosis, cardiovascular 
disease, cancer, and diabetes. Inhibition of α -glucosidase and α -amylase is one of the therapeutic 
approaches for carbohydrate absorption, by delaying digestion of disaccharides to absorbable 
monosaccharides. This leads to a reduction in glucose absorption and, subsequently, the rise of 
postprandial hyperglycemia is attenuated. Thus, this study was to evaluate the inhibitory effects of 
cyanidin and its derivatives both in vivo and in vitro and their kinetic inhibitions on α-glucosidase and 
α-amylase. Moreover, the study was also investigated the synergistic inhibition of cyanidin 
derivatives and acarbose on α -glucosidase and α -amylase. It was found that the order of potency 
on intestinal maltase and sucrase (α -glucosidase) was cyanidin-3-rutinoside > cyanidin-3-
galactoside > cyanidin-3-glucoside > cyanidin> cyanidin-3,5-diglucoside. In the meantime, it was 

cyanidin-3-rutinoside > cyanidin ≅ cyanidin-3-glucoside > cyanidin-3-galactoside ≅ cyanidin-3,5-
diglucoside on α -amylase. A low dose of cyanidin-3-rutinoside, cyanidin-3-galactoside, cyanidin-3-
glucoside showed a synergistic inhibition on intestinal α -glucosidase (maltase and sucrase) when 
combined with acarbose. However, only cyanidin-3-rutinoside exhibited a synergistic inhibition on α -
amyalse at the low dose of acarbose. A kinetic analysis showed that cyanidin-3-rutinoside and 
cyanidin-3-galactoside exerted a mixed type inhibition against intestinal sucrase.  

Cyanidin-3-rutinoside (Cya3R) at concentration of 100 and 300 mg/kg delayed post-pandrial 
hyperglycemia in rat after receiving maltose, sucrose and starch. In addition, the administration of 
Cya3R (30 mg/kg) simultaneously with acarbose exerted a synergistic effect on decreasing an 
elevation of blood glucose concentration in rats after loading maltose, sucrose and starch. These 
results were consistent with the ones obtained from in vitro experiments. Taken together, the results 
indicated that cyanidin and its derivatives were the effective α -glucosidase and α -amylase 
inhibitors and could be used to delay an elevation of blood glucose concentration after meal or to 
combine with acarbose for treatment of diabetes. 
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สารบัญรูป 
 
รูปท่ี                     หนา 
1 สูตรโครงสรางของแอนโธไซยานิน 10 
2 แสดงสูตรโครงสรางของไซยานิดินและอนุพันธที่ใชในการศึกษาครั้งนี้ 11 
3       Lineweaver Burk plot ของ cyanidin-3-rutinoside (A) และ cyanidin-3-galactoside (B) 

ตอการยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครส 20 
4 % enzyme inhibition ของ acarbose ที่ความเขมขนตางๆ กับไซยานิดินและอนุพันธ (A) 

Cya (B) Cya3Glu (C) Cya3Gal (D) Cya3R (E) Cya35Glu ที่ความเขมขน 1 μM ใน
การยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครส 22 

5 % enzyme inhibition ของ acarbose ที่ความเขมขนตางๆ กับไซยานิดินและอนุพันธ (A) 

Cya (B) Cya3Glu (C) Cya3Gal (D) Cya3R (E) Cya35Glu ที่ความเขมขน 1 μM ใน
การยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตส    
24 

6 ระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวที่ไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซต (Cya3R) ที่ความเขมขน 
( ) 30 mg/kg ( ) 100 mg/kg ( ) 300 mg/kg ( ) acarbose 5 mg/kg พรอมกับ
น้ําตาลมอลโตส 3 g/kg 26 

7 ระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวที่ไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซตที่ความเขมขน ( ) 30 
mg/kg ( ) 100 mg/kg ( ) 300 mg/kg ( ) acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลซูโครส 
3 g/kg 26 

8 คา AUC ที่คํานวณไดจากระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวภายหลังไดรับไซยานิดิน-3-รูติ
โนไซตที่ความเขมขนตางๆ และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลมอลโตส 3 g/kg 27 

9 คา AUC ที่คํานวณไดจากระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวภายหลังไดรับไซยานิดิน-3-รูติ
โนไซตที่ความเขมขนตางๆ และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลซูโครส 3 g/kg 27 

10 ระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวที่ไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซต (Cya3R) ท่ีความเขมขน 
( ) 30 mg/kg ( ) 100 mg/kg ( ) 300 mg/kg ( ) และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับ
น้ําแปง 3 g/kg 28 

11 คา AUC ที่คํานวณไดจากระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวภายหลังไดรับไซยานิดิน-3-รูติ
โนไซต (Cya3R) ที่ความเขมขนตางๆและ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําแปง 3 g/kg 29 
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สารบัญตาราง 
 
ตารางที่                                                                                                   หนา 

1 ฤทธิ์ของไซยานิดินและอนุพันธที่ความเขมขน 1 mM ในการ 
ยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตสและซูเครส  16 

           2  คา IC50 ของไซยานิดินและอนุพันธตอการยับย้ังการทํางานเอนไซม 

                 มอลเตสและซูเครส                                                                                             17 

         3 ฤทธิ์ของไซยานิดินและอนุพันธที่ความเขมขน 1 μM ในการยับยั้งการทํา 

                งานเอนไซม α-amylase  17 
4 คา IC50 ของไซยานิดินและอนุพันธตอการยับยั้งการทํางานเอนไซม  

α-amylase 18 
5 ฤทธิ์ของไซยานิดินและอนุพันธที่ความเขมขน 0.1 μM ในการเสริมฤทธิ์ 

ในการยับย้ังการทํางานเอนไซม α-amylase 25 
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คํายอที่ใชในการวิจัย 
 

IDDM      =   Insulin-Dependent Diabetes Mellitus 
           NIDDM      =   Noninsulin-Dependent Diabetes mellitus 
 Cya  = Cyanidin 

Cya3Glu  = Cyanidin-3-glucoside 
Cya3,5Glu  = Cyanidin-3, 5-diglucoside 
Cya3Gal  = Cyanidin-3-galactoside 
Cya3R   = Cyanidin-3-rutinoside 
mM  =  millimolar 

μM  =  micromolar 
nM  =  nanometre 
mg  =  miligram 
ml  =  milliliter 

μl  =  microlitre 
dl  =  deciliter 
SEM  = Standard Error of Mean 
IC50  = คาการยับย้ังการทํางานของเอนไซมที่ 50 เปอรเซนต 
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บทนํา 
 

Diabetes Mellitus (DM) เปนโรคความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิสมของคารโบไฮเดรต

ภายในรางกาย  แบงออกไดเปน 2 ประเภทหลักๆ คือ 1) เกิดเนื่องจากภาวะการขาดฮอรโมนอินซูลิน β-cell 
ของตับออนไมสามารถสรางและหล่ังฮอรโมนอินซูลินได เรียกโรคเบาหวานชนิดนี้วา “Insulin Dependent 
Diabetes Mellitus” (IDDM) ซึ่งโรคเบาหวานชนิดนี้ จะตองอาศัยฮอรโมนอินซูลินในการรักษา  2) ภาวะ
โรคเบาหวานที่ตับออนสามารถสรางและหล่ังฮอรโมนอินซูลินเขาสูกระแสเลือดได แตฮอรโมนอินซูลินไม
สามารถทํางาน หรือออกฤทธิ์ได  เรียกโรคเบาหวานชนิดนี้วา  “Non-insulin Dependent Diabetes Mellitus” 
(NIDDM) การมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงเปนเวลานานทําใหเกิดความผิดปกติที่เกี่ยวกับโครงสรางและการ
ทํางานของระบบอวัยวะตางๆ ของรางกายตามมา โดยเฉพาะระบบ ตา ไต หัวใจ และหลอดเลือด ซึ่งจัดเปน
ภาวะแทรกซอนจากโรคเบาหวานอันเปนสาเหตุของการเสียชีวิตที่สําคัญ (WHO, 1999; Caterson et al., 
2004)  แนวโนมในอนาคตองคการอนามัยโลกไดคาดการณไววา จํานวนของผูปวยโรคเบาหวานทั่วโลกจะ
เพ่ิมจํานวนขึ้นเปน 380 ลานคน ในป ค.ศ. 2025 ซึ่งปจจุบันพบจํานวนผูปวยโรคเบาหวานทั่วโลก 246 ลาน
คน และพบจํานวนผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากถึง 90-95% ของจํานวนผูปวยโรคเบาหวานทั้งหมด 
(WHO, 2006) สําหรับประชากรในประเทศไทยมีจํานวนผูปวยโรคเบาหวาน 1.536 ลานคน ในป ค.ศ. 2000 
และคาดวาป ค.ศ. 2030 จํานวนผูปวยโรคเบาหวานจะเพิ่มขึ้นเปน 2.739 ลานคน จากขอมูลขางตนจะเห็นได
วาแนวโนมจํานวนผูปวยเบาหวานเพิ่มสูงขึ้นเรื่อยๆทุกป ทั้งนี้เนื่องจากโรคเบาหวานเปนโรคเรื้อรังที่ไม
สามารถรักษาใหหายขาดได ดังนั้นส่ิงสําคัญในการดูแลรักษาผูปวยโรคเบาหวานคือ การทําใหผูปวยสามารถ
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑที่ใกลเคียงกับภาวะปกติใหมากที่สุด เพื่อชวยในการปองกัน
ภาวะแทรกซอนที่อาจเกิดขึ้นได  ทั้งนี้ยังชวยทําใหผูปวยมีคุณภาพชีวิตดีขึ้นและอายุยืนยาวขึ้น (Rohlfing et 
al., 2002) 

การรักษาโรคเบาหวานนอกเหนือจากการควบคุมอาหาร ออกกําลังกาย ยังมีความจําเปนที่จะตองให
อินซูลินทดแทนในผูปวยเบาหวานชนิดชนิดที่ 1 และใหยาควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดในผูปวยเบาหวานชนิด
ที่ 2 ซึ่งถาหากใหการรักษาเปนระยะเวลายาวนานและไมสามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดไดก็อาจมีการ
ใหอินซูลินรวมดวย (Clinical Guideline Task Force, 2005; ADA, 2007; American College of 
Endocrinology, 2007) ยาควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดชนิดรับประทานในปจจุบันมีหลายชนิด ไดแก 1) 
sulfonylureas เชน glibenclamide และ glipizide กลไกในการออกฤทธิ์คือ กระตุนการหล่ังอินซูลินจากเซลล
เบตาของตับออน (Malaisse et al.,1990)  2) biguanide เชน  metformin กลไกในการออกฤทธิ์คือ การไป
กระตุนการทํางานของอินซูลินโดยเพิ่มกระบวนการกลูโคสเมแทบอลิสม (Herman et al., 1979) 3) 
thiazolidinediones เชน rosiglitazone กลไกในการออกฤทธิ์คือ ไปกระตุนการทํางานของตัวรับฮอรโมน
อินซูลินสงผลทําใหการดูดซึมกลูโคสเขาสูกลามเนื้อเพ่ิมขึ้น (Perfetti et al.,2005) 4) α-glucosidase 
inhibitors เชน acarbose กลไกในการออกฤทธิ์คือ ไปยับยั้งการทํางานของเอนไซมแอลฟา-กลูโคซิเดสที่ 
บริเวณผนังลําไสเล็ก ชวยชะลอกระบวนการยอยและการดูดซึมของคารโบไฮเดรต สงผลทําใหระดับน้ําตาลใน
เลือดหลังอาหารลดลง (Vannasaeng et al.,1995; Decrecharawong et al., 1996) ในปจจุบันยาในกลุมของ 
alpha-glucosidase inhibitors เชน   อะคารโบส (acarbose) สวนหนึ่งไดถูกนํามาใชรักษาในกรณีที่ผูปวยไม
สามารถควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหารได (American Diabetes Association, 2007) ซึ่งการควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดหลังอาหารจะสามารถชวยลดหรือชะลออัตราการเกิดภาวะแทรกซอนเรื้อรังจาก
โรคเบาหวานที่เกี่ยวกบัระบบหลอดเลือดและหัวใจได โรคดังกลาวเปนสาเหตุสําคัญของการเสียชีวิตของ
ผูปวยโรคเบาหวาน (Apichati et al., 2001) นอกจากนี้ยังใชรักษาผูมีภาวะ Impaired fasting glucose 
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รวมกับการควบคุมอาหารและการออกกําลังกาย (Chang et al., 2003) หรือใชรักษารวมกันกับยาควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดกลุมอ่ืนในการรักษาผูปวยเบาหวานชนิดชนิดที่ 2 (American Diabetes Association, 
2007) อยางไรก็ตามยาในกลุม α -glucosidase inhibitors ยังพบผลขางเคียง คือ ทองอืด แนนอึดอัดทอง 
ทองรวง เปนตน (Coniff et al., 1995) และนอกจากนี้ยังมีรายงานเพิ่มเติมพบวา เมื่อใหในขนาดที่สูงและมี
การดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียนโลหิตจะสงผลทําใหเกิดพิษตอตับได (Andrade et al, 1996)   

ดังนั้นนกัวิจัยจึงไดพยายามคิดคนนําผลิตภัณฑจากธรรมชาติมาใชเพ่ือพัฒนามาเปนยาแผนปจจุบัน 
ตัวอยางเชน การปรับเปล่ียนโครงสรางของของสารเคมีใหมีประสิทธิภาพในการรักษามากขึ้น เชน voglibose 
เปนยากลุม α -glucosidase inhibitors ใชสําหรับในการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดสําหรับผูปวยเบาหวาน
ชนิดที่ 2  ยาดังกลาวไดปรับปรุงโครงสรางของสารตั้งตนคือ valiolamine ที่ไดจากการหมัก Streptomyces 
hygroscopicus (Chen et al., 2006) รวมท้ังการนําสารธรรมชาติในกลุม alpha-amylase inhibitors มาใช 
จากการศึกษาที่ผานมาพบวา การยับย้ังการทํางานของเอนไซมแอลฟา-อะไมเลส สงผลทําใหระดับน้ําตาลใน
เลือดหลังอาหารลดลงไดเชนเดียวกัน (Yong-Mu et al., 2003)  เน่ืองจากเอนไซม α-amylase เปนเอนไซมที่
มีบทบาทสําคัญในกระบวนการยอยคารโบไฮเดรตในขั้นตอนแรก กอนที่จะเปล่ียนแปลงไปเปนน้ําตาลโมเลกุล
คูและนํ้าตาลโมเลกุลเดี่ยวสําหรับดูดซึมเขาสูกระแสโลหิตตอไป (Rhabasa-Lhoret and Chiasson, 2004)  

แอนโธไซยานิน (Anthocyanins) เปนสารเคมีที่ไดจากธรรมชาติ จัดอยูในกลุมฟลาโวนอยด 
(flovonoids) มคีุณสมบัติละลายในน้ําไดดี เปนรงควัตถุที่พบในผัก ผลไม และดอกไมหลายชนิดที่นํามาใชเปน
อาหารในชีวิตประจําวัน (Wang et al., 1997) เชน ผลองุน  ผลสตรอเบอรรี่ ดอกกระเจี๊ยบแดง แอลเดอรเบอร
รี่ (elderberries) แบลคเคอแรนท (black currants) ราสเบอรรี่ (rasberries) ดอกอัญชัน เปนตน ซึ่งรงควัตถุนี้
มีบทบาทตอสีในพืช ผัก ผลไม โดยใหชวงสีตั้งแตสีแดงไปจนถึงสีน้ําเงิน ละลายไดดีในน้ํา (Matsui et al., 
2006)   

โครงสรางหลักทางเคมีของแอนโธไซยานิน คือ C6C3C6  (ภาพที่ 1) โมเลกุลประกอบดวย aglycone 
จับตัวกับพันธะน้ําตาลไกลโคซิดิค (glycosidic linkage) (Brouillard, 1982) น้ําตาลที่จับกับแอนโธไซยานินที่
พบบอยคือ glucose นอกจากนี้ยังพบ monosaccharide เชน xylose, galactose และ fructose เปนตน สวน 
disaccharides สวนใหญเปน rutinose, sambubiose เปนตน โดยน้ําตาลสวนใหญจะเกาะที่คารบอนตําแหนง
ที่ 3 บางครั้งจะพบคารบอนตําแหนงที่ 5 ดวย ดังนั้น แอนโธไซยานินที่พบไดบอยจะเปน 3-monoside ซึ่งมี
น้ําตาลเกาะ 1 ตัวที่ตําแหนงคารบอนที่ 3  สวน 3-bioside คือมีน้ําตาลมาเกาะ 2 ตัวที่ตําแหนงคารบอนที่ 3 
และ 3,5-diglycoside คือมีน้ําตาลมาเกาะ 2 ตัว ที่ตําแหนงคารบอนที่ 3 และท่ี 5 น้ําตาลเหลานี้จะชวยทําให
แอนโธไซยานินมีความเสถียรเพ่ิมมากขึ้น และละลายในน้ําไดดีขึ้น  

 

 

 

 

 

รูปท่ี 1 สูตรโครงสรางของแอนโธไซยานิน 
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ไซยานิดิน (cyanidin) เปนสารตัวหนึ่งที่จัดอยูในกลุมของสารแอนโธไซยานิน  มีอนุพันธที่พบได
หลายชนิด (Wang et al., 1997; Seeram et al., 2001) โดยอนุพันธที่พบสวนใหญ ไดแก ไซยานิดิน-3-กา
แลกโตไซต (cyanidin-3-galactoside), ไซยานิดิน-3-กลูโคไซต (cyanidin-3-glucoside), ไซยานิดิน-3-รูติโน
ไซต (cyanidin-3-rutinoside) และ ไซยานิดิน-3,5-ไดกลูโคไซต (cyanidin-3,5-diglucoside ) ซึ่งเปนอนุพันธที่
สนใจศึกษาในครั้งนี้  

อนุพันธตางๆของไซยานิดินมีสูตรโครงสรางทางเคมีที่แตกตางกัน ชนิดของน้ําตาลและตําแหนงที่
น้ําตาลมาจับทําใหเกิดความแตกตางทางโครงสรางในแตละอนุพันธ โดยอนุพันธที่มีน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวมาจับ 
คือ น้ําตาล galactoside และ glucose จับยังตําแหนงคารบอนที่ 3 คือ cyanidin-3-galactoside และ  
cyanidin-3-glucoside ตามลําดับ สวน cyanidin-3,5-diglucoside มีน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวเปนน้ําตาล glucose 
2 ตัว มาจับที่คารบอนตําแหนงที่ 3 และท่ี 5  อนุพันธที่มีน้ําตาลโมเลกุลคู คือน้ําตาล rutinose มาจับคือ 
cyanidin-3-rutinoside (ภาพที่2) 
 
  

            
             cyanidin                     cyanidin-3-galactoside              cyanidin-3-glucoside 
          

                                 
                        cyanidin-3-rutinoside                 cyanidin-3,5-diglucoside        

 
 

รูปท่ี 2   แสดงสูตรโครงสรางของไซยานิดินและอนุพันธที่ใชในการศึกษาครั้งนี้ 
 

จากการศึกษาที่ผานมาพบฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของไซยานิดินมากมาย เชน ชวยลดภาวะการเกิด
โรคตางๆ เชน การเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัว (atherosclerosis) โรคหลอดเลือดและหัวใจ (cardiovascular 
disease) มะเร็ง (cancer) และโรคเบาหวาน (diabetes) (Jayaprakasam et al., 2004) ซึ่งตัวอยางเกี่ยวกับ
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ฤทธิ์ลดการเกิดโรคเบาหวาน (diabetes) เชน ฤทธิ์ในการยับย้ังการทํางานของเอนไซม α-glucosidase 
(Matsui et al., 2001a, 2001b; Adisakwattana et al., 2004) เพ่ิมการนํากลูโคสเขาสูเซลล (Rie  et al., 
2007) และกระตุนการหล่ังอินซูลินจากเซลลเบตาของตับออนในสัตวทดลอง (Bolleddula  et al., 2006) 
 นอกจากนี้ยังมีรายงานถึงฤทธิ์ของ cyanidin-3-glucoside ในการยับย้ังการทํางานของเอนไซม 
aldose reductase โดยมีคา IC50 เทากับ 8.7-27.5 μg/mL ซึ่งจากผลการทดลองดังกลาว cyanidin-3-
glucoside อาจสามารถชะลอหรือปองกันการเกิดภาวะแทรกซอนจากโรคเบาหวานไดดวย (Robert et al., 
2007) 

 อยางไรก็ตามยังไมเคยมีรายงานการศึกษาเกี่ยวกับฤทธิ์ของอนุพันธุแอนโธไซยานินตอการลด
ระดับน้ําตาลในเลือดหลังรับประทานอาหารโดยผานทางการยับยั้งเอนไซม α -glucosidase และ α -amylase 
มากอนรวมถึงการศึกษาชนิดของปฏิกิริยาการยับย้ังเอนไซมทั้งสองชนิด และการศึกษาการเสริมฤทธิ์ของอนุ
พันธุแอนโธไซยานิน กับยาแผนปจจุบันในกลุมของ α-glucosidase inhibitor  

ดังนั้นการวิจัยนี้มีวัตถุประสงคเพ่ือศึกษาความสัมพันธของโครงสรางทางเคมีของไซยานิดินตอการ
ยับย้ังการทํางานของเอนไซม α-glucosidase จากลําไสเล็กของหนูขาวและเอนไซม α-amylase รวมทั้ง
ศึกษาชนิดของปฏิกิริยาการยับย้ังเอนไซมและการเสริมฤทธิ์การยับย้ังการทํางานของเอนไซมดังกลาวรวมกับ 
acarbose ซึ่งเปนยาหลักในการควบคุมระดับน้ําตาลในกระแสเลือด นอกจากนี้การวิจัยยังทดสอบฤทธิ์การลด
ระดับน้ําตาลในเลือดหลังไดรับอาหารของไซยานิดินและอนุพันธในหนูขาว งานวิจัยนี้จะนําไปสูความเขาใจถึง
กลไกการออกฤทธิ์ของไซยานิดินและอนุพันธตอการชะลอการยอยและดูดซึมน้ําตาลกลูโคส และนําไปใช
ประโยชนตอการพัฒนาผลิตภัณฑจากธรรมชาติเพ่ือใชในการปองกันและรักษาโรคเบาหวาน 

 

วิธีดําเนินการวิจัย 

สัตวทดลอง 

หนูขาวเพศผูพันธุ Sprague-Dawley น้ําหนัก 250-300 กรัม จากสํานักสัตวทดลองแหงชาติ 
มหาวิทยาลัยมหิดล ตําบลศาลายา อําเภอนครชัยศรี จังหวัดนครปฐม นํามาเลี้ยงที่หองเล้ียงสัตวทดลอง คณะ
สัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย อยางนอย 1 สัปดาหกอนเริ่มทําการทดลองเพื่อปรับสภาพ
รางกาย โดยควบคุมใหมีอุณหภูมิหอง 25 ± 1°C โดยเลี้ยงสัตวทดลองในกรงสแตนเลส ขนาด 16 นิ้ว x 10 
นิ้ว x 6 นิ้ว พรอมดวยวัสดุรองนอน ใหอาหารสําเร็จรูป CP082 mice feed และนํ้าสะอาดอยางเพียงพอตาม
ความตองการของสัตวทดลอง ดูแลสัตวทดลองตามระเบียบของสภาวิจัยแหงชาติ ซึ่งไดรับการอนุมัติจาก
คณะกรรมการจรรยาบรรณการใชสัตวทดลอง คณะสัตวแพทยศาตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

สารเคมี 
1. Cyanidin      Chromadex, CA, USA  
2. Cyanidin-3-glucoside    Chromadex, CA, USA  
3. Cyanidin-3-rutinoside    Chromadex, CA, USA  
4. Cyanidin-3-galactoside    Chromadex, CA, USA  
5. Cyanidin-3,5-diglucoside   Chromadex, CA, USA  
6. ชุดตรวจน้ําตาล (PGO enzyme)   Chromadex, CA, USA  
7. 3,5-Dinitrosalicylic acid    Chromadex, CA, USA   
8. Acarbose     Bayer, Germany 
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9. Heparin  sulfate    Chromadex, CA, USA  
10. Starch (analytic grade)   Chromadex, CA, USA            
11. Alpha amylase (Procrine)   Chromadex, CA, USA         
12. Maltose     Chromadex, CA USA 
13. Sodium Potassium tartrate    Merck, Germany 
14. Dimethyl sulfoxide (DMSO)    Merck, Germany 
15. Phenol      Merck, Germany 
16. Sodium sulfate (Na2SO3)            Merck, Germany 
17. Sodium hydroxide (NaOH)           Merck, Germany 
18. Sodium chloride (NaCl)   Merck, Germany 
19. Sodium dihydrogenphosphate (NaH2PO4) Merck, Germany 
20. Methanol     Merck, Germany 
21. Hydrochloric acid      Merck, Germany 
22. Rat intestinal acetone powder   Sigma-Aldrich, USA 
23. PGO enzyme     Sigma-Aldrich, USA 
24. o-Dianistidine     Sigma-Aldrich, USA 

 

การทดลองที่ 1  การทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม α-glucosidase ของไซยานิดินและอนุพันธ 
 
ศึกษาฤทธิ์การยับย้ังการทํางานเอนไซม α-glucosidase โดยมีอนุพันธของไซยานิดิน ทั้งหมดหา

ชนิดดวยกัน ไดแก cyanidin, cyanidin-3-glucoside, cyanidin-3-rutinoside, cyanidin-3-galactoside, 
cyanidin-3,5-diglucoside โดยเตรียมความเขมขนของสารดังกลาว 6 ความเขมขนผสมกับซับสเตรตไดแก 
น้ําตาลมอลโตสเขมขน 25.9 mM หรือกับน้ําตาลซูโครส เขมขน 48 mM รวมกับเอนไซมอัลฟากลูโคซิเดสจาก
หนู (ช่ัง 100 mg ของเอนไซมที่สกัดจากลําไสเล็กหนูขาวและละลายในสารละลาย 3 mL ของ 0.1 M Sodium 
phosphate buffer pH 7.0) โดยการทดลองที่ใชน้ําตาลมอลโตสและน้ําตาลซูโครสมีความจําเพาะเอนไซม
เทากับ 0.68 และ 0.20 units/mg protein ตามลําดับ ปลอยใหเกิดปฏิกิริยาภายใตอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส 
เปนเวลา 30 นาที (สําหรับน้ําตาลมอลโตส) และเวลา 60 นาที (สําหรับน้ําตาลซูโครส) จากนั้นตมที่อุณหภูมิ 
100 องศาเซลเซียสเปนเวลา 10 นาที นําสารละละลายไปตรวจสอบน้ําตาลกลูโคส โดยใชวิธี glucose 
oxidation เปรียบเทียบกับการทดลองที่ไมมีสารไซยานิดินเพ่ือคํานวณเปอรเซ็นตการยับย้ัง  ทําการทดลองซ้ํา
โดยใช  acarbose  ซึ่งใชเปนตัวยาอางอิง (Pluempanupat et al., 2007) 
 

การทดลองที่ 2  การทดสอบฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม α -amylase ของไซยานิดินและอนุพันธ 
 

ศึกษาฤทธิ์การยับย้ังการทํางานเอนไซม α -amylase โดยมีอนุพันธของไซยานิดิน ทั้งหมดหาชนิด
ดวยกัน ไดแก cyanidin, cyanidin-3-glucoside, cyanidin-3-rutinoside, cyanidin-3-galactoside, cyanidin-
3,5-diglucoside โดยเตรียมความเขมขนของสารดังกลาว 6 ความเขมขน เตรียมสารละลายไซยานิดินแตละ
ชนิดที่ความเขมขน 1 mM  ผสมกับ 1g/L น้ําแปง และเอนไซม α -amylase (3 units/mL) เปนเวลา 10 นาที
ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส จากนั้นเติมสารละลาย DNS reagent (1% 3,5-dinitrosalicylic acid, 0.2% 
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phenol, 0.05% Na2SO3, and 1% NaOH) นําไปตมเปนเวลา 10 นาทีและเติมสารละลาย 40% Sodium 
potassium tartate นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 540 nm (Kandra et a;., 2005) 
  
การทดลองที่ 3 ศึกษาชนิดของการยับย้ังเอนไซม α -glucosidase ของไซยานิดินและอนุพันธ 
 

เลือกสารที่แสดงการยับย้ังการทํางานเอนไซมมากที่สุดมาศึกษาชนิดการยับยั้งเอนไซม α-
glucosidase ทําการเลือกความเขมขนของไซยานิดินและอนุพันธ 3 ความเขมขน เปนความเขมขนที่อยู
ระหวางคา IC50 ในการทดลองที่ 1 ทําการทดลองเหมือนการทดลองที่ 1 โดยเปล่ียนความเขมขนของซับส
เตรตไดแก น้ําตาลซูโครส 5 ความเขมขนตามลําดับ จากสมการของ Lineweaver-burk พล็อตกราฟระหวาง 

1/ν และ1/[S] คํานวณ คา K i และ K’i กําหนดชนิดของการยับย้ังเอนไซม 
 

การทดลองที่ 4 ศึกษาชนิดของการยับย้ังเอนไซม α -amylase ของไซยานิดินและอนุพันธ 
 

เลือกสารที่แสดงการยับย้ังการทํางานเอนไซมมากที่สุด มาศึกษาชนิดการยับยั้งเอนไซม α-amylase 
ทําการเลือกความเขมขนของไซยานิดินและอนุพันธ 3 ความเขมขน เปนความเขมขนที่อยูระหวางคา IC50 ใน
การทดลองที่ 2 ทําการทดลองเหมือนการทดลองที่ 2 โดยเปล่ียนความเขมขนของซับสเตรตไดแก น้ําตาล
ซูโครส 5 ความเขมขนตามลําดับ จากสมการของ Lineweaver-burk  พล็อตกราฟระหวาง 1/ν และ1/[S]  
คํานวณ คา K i และ K’i  กําหนดชนิดของการยับย้ังเอนไซม 
 

การทดลองที่ 5 ศึกษาการเสริมฤทธิ์การยับย้ังเอนไซม α-glucosidase และ α-amylase ของไซยานิดินและ
อนุพันธรวมกับ acarbose 
 

เลือกความเขมขนของอนุพันธไซยานิดิน ณ ที่การยับย้ังต่ําที่สุด โดยผสมกับ acarbose ที่ความ
เขมขนตางๆ ทําการทดลองเหมือนการทดลองที่ 1 หรือ การทดลองที่ 2 คํานวณเปอรเซ็นตการยับย้ัง 
เปรียบเทียบประสิทธิภาพในการเสริมฤทธิ์ของอนุพันธไซยานิดินแตละชนิด 
 
การทดลองที่ 6 การทดสอบฤทธิ์ลดน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดของสารไซยานิดินในหนูขาว 

ศึกษาผลเฉียบพลัน ในการลดระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดของสารไซยานิดินในหนูขาว โดย
การทํา oral carbohydrate tolerance test โดยใชน้ําตาล maltose sucrose และ แปง ขนาด 3 ก./กก. เปน
สับสเตรท อดอาหารหนู 12 ชั่วโมงกอนทําการทดลอง ใชหนูกลุมละ 6 ตัว สําหรับสารที่จะทดสอบจะเลือก

จากผลการทดลองที่ 1 และ 3 โดยเลือกสารที่ออกฤทธิ์ดีที่สุดในการยับยั้งเอนไซม α-glucosidase และα-
amylase 
 

การปอนนํ้าตาลมอลโตส (maltose) 
กลุมที่ 1 กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่น 1 มล. 
กลุมที่ 2 ปอน acarbose 3 มก./กก. 
กลุมที่ 3 ปอนสารไซยานิดิน 30 มก./กก. 
กลุมที่ 4 ปอนสารไซยานิดิน 100 มก./กก. 
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กลุมที่ 5 ปอนสารไซยานิดิน 300 มก./กก. 
  
การปอนนํ้าตาลซูโครส (sucrose) 
กลุมที่ 2 ปอน acarbose 3 มก./กก. 
กลุมที่ 3 ปอนสารไซยานิดิน 30 มก./กก. 
กลุมที่ 4 ปอนสารไซยานิดิน 100 มก./กก. 
กลุมที่ 5 ปอนสารไซยานิดิน 300 มก./กก. 
 
การปอนนํ้าแปง (starch) 
กลุมที่ 1 กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่น 1 มล. 
กลุมที่ 2 ปอน acarbose 5 มก./กก. 
กลุมที่ 3 ปอนสารไซยานดิิน 30 มก./กก. 
กลุมที่ 4 ปอนสารไซยานิดิน 100 มก./กก. 
กลุมที่ 5 ปอนสารไซยานิดิน 300 มก./กก. 
  
เก็บเลือดหนูโดยวิธีเจาะจากหลอดเลือดดําที่หาง (tail vein) กอนใหสารทดสอบ (t=0) หลังจากนั้น 

10 นาทีจึงปอนน้ําตาล (maltose หรือ sucrose) หรือ แปง แลวเก็บเลือดที่ระยะเวลา 30, 60, 120 และ 180 
นาทีภายหลังจากปอนน้ําตาลหรือ แปง ในหลอดเก็บเลือดที่มีสารตานการแข็งตัวของเลือด หลังจากนั้นนํา
เลือดที่ไดไปปนแยกพลาสมาที่ดวยความเร็วรอบ 4,000 rpm นําพลาสมามาทดสอบหาความเขมขนของระดับ
น้ําตาลในพลาสมา โดยใชวิธี glucose oxidase test  แลวนําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 450 nm 
ดวยเครื่อง UV-visible spectrophotometer 
 
การรายงานผล 
การคํานวณ % การยับย้ังเอนไซม  จากสมการดังนี้ 
  

% การยับย้ัง  =        [CC  -  CI ]   x 100 
             CC    
 
เมื่อ  CC    คือ ความเขมขนของกลูโคส ที่ปลอยออกมาเมื่อไมมีไซยานิดิน 
       CI     คือ ความเขมขนของของกลูโคส ที่ปลอยออกมาเมื่อมีไซยานิดิน 
 
การคํานวณความเขมขนที่ยับย้ังเอนไซมได 50% (IC50)  
พล็อตกราฟระหวาง % การยับย้ังเอนไซม กับ log ความเขมขนของสารยับย้ัง  
คํานวณ IC50 จากโปรแกรม Sigma Plot 
 
การวิเคราะหผลทางสถิติ 

นําเสนอในรูปแบบของคาเฉล่ียของ IC50 ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐานของ IC50 จํานวนคา IC50 = 3 ใน
แตละการทดลอง ทําซ้ํา 3 ครั้ง เปรียบเทียบคา IC50 ของไซยานิดินแตละชนิด ประเมินความสัมพันธของ
โครงสรางตอการยับย้ังการทํางานเอนไซม α-glucosidase และ α-amylase คํานวณสถิติโดยใช Student t 
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test มี่นัยสําคัญทางสถิติที่ P< 0.01 กับการเปรียบเทียบในหลอดทดลอง การทดสอบความแตกตางระหวาง
กลุมทดลองตางๆ และกลุมควบคุมโดยใช one-way analysis of variance (ANOVA) พิจารณาคาความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่นที่ 95% (p<0.05) ในสัตวทดลอง 
 

ผลการทดลอง 
 

1. ฤทธ์ิยับยั้งเอนไซม α-glucosidase ของไซยานิดินและอนุพันธ 
 
จากการทดสอบฤทธิ์เบ้ืองตนของอนุพันธไซยานิดินที่ความเขมขน 1 mM ตอการยับย้ังการทํางาน

เอนไซมมอลเตส (ตารางที่ 1) ซึ่งเอนไซมดังกลาวมีคา enzyme activity เทากับ 0.68 units/mg protein 
พบวา cyanidin-3-rutinoside มีฤทธิ์ในการยับยั้งเอนไซมดังกลาวมากที่สุด แต cyanidin มีฤทธิ์ในการยับย้ัง
เอนไซมมอลเตสนอยที่สุด เมื่อเปรียบเทียบฤทธิ์ในการยับย้ังเอนไซมมอลเตส สามารถเปรียบเทียบฤทธิ์ใน
การยับย้ังจากมากไปนอยไดดังนี้  cyanidin-3-rutinoside > cyanidin-3-galactoside > cyanidin-3-glucoside 
> cyanidin>  cyanidin-3,5-diglucoside 

นอกจากนี้การทดสอบฤทธิ์เบ้ืองตนของอนุพันธไซยานิดินที่ความเขมขน 1 mM ตอการยับยั้งการ
ทํางานเอนไซมซูเครส เอนไซมดังกลาวมีคา enzyme activity เทากับ 0.10 units/mg protein โดยฤทธิ์ในการ
ยับย้ังเอนไซมใหผลในลักษณะเชนเดียวกันการยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตส คือ  cyanidin-3-rutinoside 
> cyanidin-3-galactoside > cyanidin-3-glucoside > cyanidin > cyanidin-3,5-diglucoside 
 
ตารางที่ 1  แสดงฤทธิ์ของไซยานิดินและอนุพันธที่ความเขมขน 1 mM ในการยับย้ังการทํางานเอนไซมมอล
เตสและซูเครส  
 
ความเขมขนของสารในกลุมไซยานิดินและ

อนุพันธ (1 mM) 
% Enzyme inhibition 

Maltase Sucrase 

Cyanidin (Cya) 13.75 ± 1.88 43.36 ± 0.07 
Cyanidin-3-glucoside (Cya3Glu) 22.38 ± 1.42 51.96 ± 0.93 

Cyanidin-3,5-diglucoside (Cya35Glu) 5.23± 0.78 10.41 ± 0.18 
Cyanidin-3-galactoside (Cya3Gal) 34.76 ± 1.05 64.00 ± 0.36 

Cyanidin-3-rutinoside (Cya3R) 41.37 ± 2.40 72.21 ± 0.43 

ผลการทดลองแสดงเปนคา mean±SEM, n= 3 
 

จากการคัดกรองไซยานิดินและอนุพันธพบวา ไซยานิดินและอนุพันธมีความจําเพาะกับการยับย้ัง
การทํางานเอนไซมซูเครสมากกวาเอนไซมมอลเตส ดังในการทดลองตอไปจึงทําการทดลองเพื่อหาคาการ
ยับย้ังการทํางานเอนไซมที่ 50 เปอรเซ็นต (IC50) ตอเอนไซมซูเครสและมอลเตส ตารางที่ 2 แสดงถึงคา IC50 
ของไซยานิดินและอนุพันธตอการยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครสและมอลเตส พบวา Cya3R มีคา IC50 ต่ํา
ที่สุดเมื่อเปรียบเทียบกับอนุพันธไซยานิดินตัวอื่นๆ acarbose ใชเปนยาหลักในการทดสอบการยับย้ังการ

ทํางานเอนไซมมอลเตส และซูเครส โดยมีคา IC50 เทากับ 2.67 ± 0.05 และ 21.63 ± 3.48 μM ตามลําดับ 
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ซึ่งต่ํากวา Cya3R อยูประมาณ 528 เทา และ 17 เทา แสดงวา Cya3R เปนตัวยับย้ังเอนไซมซูเครสในระดับ
ปานกลาง แตเปนตัวยับย้ังเอนไซมมอลเตสไดไมดี 
 
ตารางที่ 2 แสดงคา IC50 ของไซยานิดินและอนุพันธตอการยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตสและซูเครส 
 
เอนไซม คา IC50 

(Cya)  
 (mM) 

Cya3Glu 
(mM) 

Cya35Glu 
(mM) 

Cya3Gal 
(mM)

Cya3R 
(mM) 

Acarbose 
(μM) 

(Maltase) 
มอลเตส 

(Sucrase) 
ซูเครส 

>3 
 

1.42 ± 0.25 

> 3 
 

0.97 ± 0.05 
 

> 3 
 

0.52 ± 0.06 

3.83± 0.21 
 

> 1 

1.41 ± 009 
 

0.38 ± 0.02 

2.67 ± 0.05 
 

21.63 ± 3.48 

ผลการทดลองแสดงเปนคา mean±SEM, n= 3 
 

2. ฤทธ์ิยับยั้งเอนไซม α -amylase ของไซยานิดินและอนุพันธ 
 
จากการทดสอบฤทธิ์เบ้ืองตนของอนุพันธไซยานิดินที่ความเขมขน 1 mM ตอการยับย้ังการทํางาน

เอนไซม α-amylase (ตารางที่ 3) ซึ่งเอนไซมดังกลาวมีคา enzyme activity เทากับ 1 units/ml พบวา 
cyanidin-3-rutinoside มีฤทธิ์ในการยับย้ังเอนไซมดังกลาวมากที่สุด cyanidin และ cyanidin-3-glucoside มี
ฤทธิ์ในการยับยั้งเอนไซมรองลงมา เมื่อเปรียบเทียบฤทธิ์ในการยับย้ังเอนไซม α-amylase สามารถ

เปรียบเทียบฤทธิ์ในการยับย้ังจากมากไปนอยไดดังนี้ คือ cyanidin-3-rutinoside > cyanidin ≅ cyanidin-3-

glucoside > cyanidin-3-galactoside ≅ cyanidin-3,5-diglucoside 
ตารางที่ 4 แสดงถึงคา IC50 ของไซยานิดินและอนุพันธตอการยับย้ังการทํางานเอนไซม α-amylase 

พบวา Cya3R มีคา IC50 ต่ําที่สุดเมื่อเปรียบเทียบกับอนุพันธตัวอื่นๆ acarbose ใชเปนยาหลักในการทดสอบ
การยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครส โดยมีคา IC50 เทากับ 18.10±0.05 μM ซึ่งมีคาใกลเคียงกับ Cya3R 
แสดงวา Cya3R เปนตัวยับย้ังเอนไซม α -amylase ในระดับที่ดีมาก 
 

ตารางที่ 3 แสดงเปอรเซนตการยับย้ังการทํางานเอนไซม α-amylase ของไซยานิดินและอนุพันธที่ความ
เขมขน 1 mM   
 

ความเขมขนของสารในกลุมไซยานิดินและอนุพันธ (1 mM) 
% Enzyme inhibition 

α -amylase 

Cyanidin (Cya) 64.82±0.01 
Cyanidin-3-glucoside (Cya3Glu) 63.06±0.01 
Cyanidin-3,5-diglucoside (Cya35Glu) 31.34±0.01 
Cyanidin-3-galactoside (Cya3Gal) 32.76±0.01 
Cyanidin-3-rutinoside (Cya3R) 70.31±0.01 

ผลการทดลองแสดงเปนคา mean±SEM, n= 3 
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ตารางที่ 4 แสดงคา IC50 ของไซยานิดินและอนุพันธตอการยับย้ังการทํางานเอนไซม α -amylase 
 

คา IC50 

(Cya)  
(μM) 

Cya3Glu 
(μM) 

Cya35Glu 
(μM) 

Cya3Gal 
(μM)

Cya3R 
(μM) 

Acarbose 
(μM) 

381.23±0.02 
 

302.80±0.05 >1 > 1 24.45±0.03 18.10±0.05 

ผลการทดลองแสดงเปนคา mean±SEM, n= 3 
 

3. กลไกในการยับยั้งการทํางานเอนไซมซูเครสและเอนไซม α-amylase ของไซยานิดิน
และอนุพันธ 
  

ภายหลังจากทดสอบฤทธิ์การยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครสของไซยานิดินและอนุพันธ จึงไดเลือก 
Cya3R และ Cya3Gal เพ่ือศึกษาถึงกลไกในปฏิกิริยายับย้ังการทํางานของเอนไซมซูเครส จากการศึกษาโดย
ใช Lineweaver-burk plot (รูปที่ 3A และ 3B) พบวา Cya3R และ Cya3Gal มีกลไกการยับย้ังการทํางานของ
เอนไซมซูเครสแบบแขงขันไดชนิดผสม (mixed noncompetitive) และเมื่อคํานวณคาคงที่ในการยับยั้ง
เอนไซมโดยอาศัย secondary plot พบวา Cya3R มีคา Ki = 0.32 และ Cya3Gal มีคา Ki = 0.40 ตามลําดับ 
และมีคา K/

i ของ Cya3R = 2.90 และ Cya3Gal = 3.22 เมื่อพิจารณาจากคา Ki และ K
/
i ของท้ัง Cya3R และ 

Cya3Gal พบวา สารทั้งสองชนิดสามารถยับย้ังการทํางานของเอนไซมซูเครส โดยจับกับเอนไซมในสภาวะท่ี
อยูในรูปของสารประกอบเชิงซอนกับสับสเตรต (enzyme substrate complex (ESI)) มากกวาการจับกับ
เอนไซม (EI) โดยตรง 

จากกราฟ Lineweaver-burk plot (รูปที่ 3C) และตารางที่ 4 แสดงคา Vmax และ Km พบวา คาของ 
Vmax คือ จุดตัดบนแกน y ลดลง เมื่อความเขมขนของตัวยับย้ังเพ่ิมขึ้น และคา Km คือ จุดตัดบนแกน X ไมมี
การเปล่ียนแปลง จึงสรุปไดวาการยับย้ังการทํางานของเอนไซม α-amylase ของ Cya3R นั้นเปนชนิดการ
ยับย้ังแบบไมแขงขัน และในขณะเดียวกันเมื่อทําการคํานวณหาคา Ki และ K'i ที่ไดจากสมการ รวมทั้งจาก
จุดตัดบนแกน X ของ secondary plot พบวา มีคาที่ใกลเคียงกันคือ 1.6x10-5 M จึงสรุปไดวาคาความสามารถ
ในการจับตัวกันระหวางเอนไซมอิสระกับ Cya3R ซึ่งจัดวาเปนตัวยับยั้ง (Ki) มีคาใกลเคียงกันกับคา
ความสามารถในการจับกันระหวาง Cya3R กับสารประกอบเชิงซอนระหวางเอนไซมอิสระกับสับสเตรต (K'i)  
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เสนกราฟของสารละลายที่ไมมีตัวยับยั้งเอนไซมแอลฟา-อะไมเลส
เสนกราฟของสารละลายที่มีตัวยับยั้งเอนไซมแอลฟา-อะไมเลส (0.0125 mM)
เสนกราฟของสารละลายที่มีตัวยับยั้งเอนไซมแอลฟา-อะไมเลส (0.025 mM)
เสนกราฟของสารละลายที่มีตัวยับยั้งเอนไซมแอลฟา-อะไมเลส (0.05 mM)

 
(C) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 3 Lineweaver Burk plot ของ (A) Cya3Gal และ (B) Cya3R ตอการยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครส 

และ (C) Lineweaver Burk plot ของ Cya3R ตอการยับยั้งการทํางานเอนไซม α-amylase ผลการทดลอง

แสดงเปนคา mean±SEM, n= 3 
 

4.  การเสริมฤทธิ์การยับยั้งเอนไซม α -glucosidase ของ acarbose รวมกบัไซยานิดิน
และอนุพันธ 
  

จากรูปที่ 4  acarbose สามารถยับยั้งการทํางานเอนไซมซูเครสเพิ่มขึ้นเมื่อมีการเพิ่มความเขมขน 
ของ acarbose และเมื่อผสม acarbose ที่ความเขมขนตางๆกับไซยานิดินหรืออนุพันธที่ความเขมขน 1 μM 
ซึ่งเปนความเขมขนที่ไมสามารถยับย้ังการทํางานของเอนไซมซูเครสได พบวา Cya ไมสามารถเสริมฤทธิ์ของ 
acarbose ในการยับย้ังการทํางานเอนไซมซูเครสได (รูปที่ 4A) สวน Cya3Glu (รูปที่ 4B), Cya3Gal (รูปที่ 
4C) และ Cya3R (รูปที่ 4D) สามารถเสริมฤทธิ์กับ acarbose ไดที่ความเขมขน 6.25 μM ของ acarbose  แต
การเสริมฤทธิ์กับ acarbose ที่ความเขมขนตํ่าสุด (3.12 μM) สูงกวาที่ความเขมขน 6.25 μM โดยพบวาการ
เสริมฤทธิ์ของ Cya3Glu, Cya3Gal และ Cya3R กับ acarbose ที่ความเขมขนตํ่า (3.12 μM) ในการยับย้ังการ
ทํางานของเอนไซมซูเครสจะเพิ่มสูงขึ้นประมาณ 2.0 เทาเมื่อเปรียบเทียบกับการยับยั้งการทํางานของ
เอนไซมโดยใช acarbose เพียงอยางเดียว แต Cya3,5Glu (รปูที่ 4E) ไมสามารถเสริมฤทธิ์กับ acarbose ได
เลย 
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(D) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(E)                                                                               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 4  แสดง % enzyme inhibition ของ acarbose ที่ความเขมขนตางๆ กับไซยานิดินและอนุพันธ (A) Cya 
(B) Cya3Glu (C) Cya3Gal (D) Cya3R (E) Cya35Glu ที่ความเขมขน 1 μM ในการยับย้ังการทํางาน

เอนไซมซูเครส ผลการทดลองแสดงเปน Mean±SEM, n= 3 
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จากรูปที่ 5 Acarbose สามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซมมอลเตสเพิ่มขึ้นเมื่อความเขมขนของ 
acarbose เพ่ิมสูงขึ้น และเมื่อผสม acarbose กับไซยานิดินหรืออนุพันธที่ความเขมขน 1 μM ซึ่งเปนความ
เขมขนที่ไซยานิดินและอนุพันธไมสามารถยับย้ังการทํางานของเอนไซมมอลเตสได จากผลการทดลองพบวา 
Cya ไมสามารถเสริมฤทธิ์ของ acarbose ในการยับย้ังการทํางานเอนไซมอลเตสได (รูปที่ 5A) สวน Cya3Gal  
(รูปที่ 5C) และ Cya3R (รูปที่ 5D) สามารถเสริมฤทธิ์กับ acarbose ไดที่ความเขมขน 0.19 μM ของ 
acarbose  ยกเวน Cya3Glu (รูปที่ 5B) ที่เสริมฤทธิ์ acarbose ที่ความเขมขนสูง (1.56 μM) สําหรับ 
acarbose ที่ความเขมขนตํ่าสุด (0.05 μM) Cya3Glu และ Cya3R สามารถเสริมฤทธิ์ไดมากกวา Cya3Gal 
โดยที่ความเขมขนนี้ Cya3Glu และ Cya3R เสริมฤทธิ์ใหมีการยับย้ังการทํางานเอนไซมเพ่ิมขึ้นถึง 3.0 เทา
เมื่อเปรียบเทียบกับการยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตสโดยใช acarbose เพียงอยางเดียว ในขณะท่ี 
Cya35Glu (รูปที่ 5E) สามารถเสริมฤทธิ์กับ acarbose ในการยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตสไดที่ความ
เขมขน 1.56 และ 0.19 μM ของ acarbose เทานั้น และเมื่อลดความเขมขนของ acarbose ลง Cya35Glu ไม
สามารถเสริมฤทธิ์กับ acarbose ในการยับย้ังการทํางานเอนไซมมอลเตสไดได 
 
(A) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(B) 
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(C)     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(D) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(E)   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 5  แสดง % enzyme inhibition ของ acarbose ที่ความเขมขนตางๆ กับไซยานิดินและอนุพันธ (A) Cya 
(B) Cya3Glu (C) Cya3Gal (D) Cya3R และ (E) Cya35Glu ที่ความเขมขน 1 μM ในการยับยั้งการทํางาน

เอนไซมมอลเตส ผลการทดลองแสดงเปน mean±SEM, n= 3 
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ตารางที่ 5 แสดงฤทธิ์ของไซยานิดินและอนุพันธที่ความเขมขน 0.1 μM ในการเสริมฤทธิ์ในการยับย้ังการ

ทํางานเอนไซม α-amylase   
 

สาร 
 

ความเขมขน   
(μM) 

  
% Enzyme inhibition 

3.1 6.3 12.5 25 50 100 

Acarbose 5.68±0.03 14.03±0.01 32.48±0.01 62.18±0.01 69.72±0.01 72.6±0.01 

Acarbose+Cya 6.45±0.01* 14.50±0.08 32.62±0.01 62.31±0.01 69.77±0.01 72.63±0.01 

Acarbose+Cya3R 9.79±0.01* 15.77±0.02* 33.10±0.01* 62.37±0.01 70.08±0.01 72.69±0.01 

Acarbose+Cya3Glu 7.09±0.01* 14.90±0.05 32.96±0.01 62.28±0.01 69.80±0.01 72.64±0.01 

Acarbose+Cya3Gal 5.70±0.05 14.20±0.04 32.48±0.01 62.06±0.01 69.99±0.01 72.59±0.01 

Acarbose+Cya35Glu 5.69±0.01 14.15±0.01 32.49±0.01 62.22±0.03 69.73±0.01 72.60±0.03 

ผลการทดลองแสดงเปน mean±SEM, n= 3 
 

จากตารางที่ 5 Acarbose สามารถยับย้ังการทํางานของเอนไซม α-amylase เพ่ิมขึ้นเมื่อความ
เขมขนของ acarbose เพ่ิมสูงขึ้น และเมื่อผสม acarbose รวมกับไซยานิดินหรืออนุพันธที่ความเขมขน 0.1 

μM ซึ่งในความเขมขนของไซยานิดินและอนุพันธนี้ไมสามารถยับย้ังการทํางานของเอนไซมได พบวา มีเพียง 

Cya3R เทานั้นสามารถเสริมฤทธิ์กับ acarbose ไดที่ความเขมขนตํ่า คือ 3.1 และ 6.3 μM  
 

5. การทดสอบฤทธิ์ลดระดับนํ้าตาลในเลือดของอนุพันธไซยานิดินในหนูขาวปกติ 

จากการทดลองที่ 1 พบวาไซยานิดิน-3-รูติโนไซต (Cya3R) เปนอนุพันธไซยานิดินที่สามารถยับย้ัง

การทํางานของเอนไซม α-glucosidase และα-amylase ไดดีที่สุด จึงนําอนุพันธดังกลาวมาศึกษาตอในหนู
ขาวดวยวิธี oral carbohydrate tolerance test โดยใชน้ําตาล maltose sucrose และแปงเพ่ือศึกษาถึงฤทธิ์ลด
ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดของอนุพันธดังกลาว  ภายหลังใหน้ําตาล maltose หรือ sucrose พรอม Cya3R 
แตละความเขมขน พบวา Cya3R (100 และ 300 mg/kg) สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคสไดที่เวลา 30 และ 
60 นาที เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (รูปที่ 6 และ 7) ซึ่งประสิทธิภาพที่ลดระดับน้ําตาลกลูโคสของ 
Cya3R ใกลเคียงกับ acarbose มาก เมื่อเปรียบเทียบโดยใชคา AUC ในการไดรับน้ําตาลมอลโตส (รูปที่ 8) 
พบวาไซยานิดิน-3-รูติโนไซตที่ความเขมขน 100 และ 300 mg/kg สามารถลดระดับน้ําตาลกลูโคสได 13% 
และ 16% ตามลําดับ ซึ่งกลุมที่ไดรับ acarbose 5 mg/kg ลดระดับน้ําตาลกลูโคสได 15% สําหรับคา AUC ที่
คํานวณไดจากการไดรับน้ําตาลซูโครส (รูปที่ 9) พบวา Cya3R ที่ความเขมขน 100 และ 300 mg/kg สามารถ
ลดระดับน้ําตาลกลูโคสได 15% และ 16% ตามลําดับ ซึ่งกลุมที่ไดรับ acarbose 5 mg/kg ลดระดับน้ําตาล
กลูโคสได 18%   
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รูปท่ี 6 แสดงระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวที่ไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซต (Cya3R) ที่ความเขมขน ( ) 30 
mg/kg ( ) 100 mg/kg ( ) 300 mg/kg ( ) acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลมอลโตส 3 g/kg    ผล

การทดลองแสดงเปน mean±SEM, n= 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
รูปท่ี 7 แสดงระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวที่ไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซตที่ความเขมขน ( ) 30 mg/kg 
( ) 100 mg/kg ( ) 300 mg/kg ( ) acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลซูโครส 3 g/kg ผลการทดลอง

แสดงเปน mean±SEM, n= 6 
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รูปท่ี 8 คา AUC ที่คํานวณไดจากระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวภายหลังไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซตที่
ความเขมขนตางๆ และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลมอลโตส 3 g/kg ผลการทดลองแสดงเปน 

mean±SEM, n= 6 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 9 คา AUC ที่คํานวณไดจากระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวภายหลังไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซตที่
ความเขมขนตางๆ และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําตาลซูโครส 3 g/kg ผลการทดลองแสดงเปน 

mean±SEM, n= 6 
 

ภายหลังการใหแปงและ Cya3R ที่เวลา 30, 60 และ 90 นาที พบวากลุมที่ไดรับ Cya3R ขนาด 100 
และ 300 mg/kg สามารถลดระดับกลูโคสในพลาสมาไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม
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ควบคุม โดย Cya3R ขนาด 100 mg/kg สามารถลดระดับกลูโคสในพลาสมาไดเทากับ 3%, 13.22%  และ 
2% ตามลําดับ และ Cya3R ขนาด 300 mg/kg สามารถลดระดับกลูโคสในพลาสมาไดเทากับ 4%, 17.36%  
และ 3% ที่เวลา 30, 60 และ 90 นาที ตามลําดับ เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม แตอยางไรก็ตาม Cya3R 
ยังไมสามารถลดระดับกลูโคสไดเทากันกับกลุมที่ไดรับ acarbose ซึ่งกลุมที่ไดรับ acarbose สามารถลดระดับ
กลูโคสในพลาสมาไดเทากับ 8%, 21.49% และ 6 % ที่เวลา 30, 60 และ 90 นาที ตามลําดับ เมื่อเปรียบเทียบ
กับกลุมควบคุม 

 จากรูปที่ 10 เมื่อคํานวณหาพื้นที่ใตกราฟ (area under the curve, AUC) พบวากลุมที่ไดรับCya3R 
ขนาด 100 และ 300 mg/kg ณ ชวงนาที่ที่ 0 ถึง 180 สามารถลดคา AUC ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติโดยมี
คาลดลงเทากับ 5.71% และ 8.69% ตามลําดับ เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม แตพบวากลุมที่ไดรับ Cya3R 
ยังไมสามารถลดคา AUC ไดเทากับกลุมที่ไดรับ acarbose ซึ่งสามารถลดคา AUC ไดเทากับ 13.87% เมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (รูปที่ 11) 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 10 แสดงระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวที่ไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซต (Cya3R) ที่ความเขมขน ( ) 
30 mg/kg ( ) 100 mg/kg ( ) 300 mg/kg ( ) และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําแปง 3 g/kg ผลการ

ทดลองแสดงเปน mean±SEM, n= 6 
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รูปท่ี11 คา AUC ที่คํานวณไดจากระดับน้ําตาลกลูโคสของหนูขาวภายหลังไดรับไซยานิดิน-3-รูติโนไซตที่
ความเขมขนตางๆ และ acarbose 5 mg/kg พรอมกับน้ําแปง 3 g/kg   ผลการทดลองแสดงเปน 

mean±SEM, n= 6 
 

วิจารณผลการทดลอง 
 

เอนไซม α-amylase จากตับออน และเอนไซม α-glucosidase เปนเอนไซมที่ทํางานบริเวณลําไส
เล็ก ทําหนาที่ยอยแปงใหกลายเปนคารโบไฮเดรตที่มีโครงสรางเล็กลง และถูกยอยใหเปนน้ําตาลโมเลกุลคู  

สุดทายน้ําตาลโมเลกุลคูจะถูกยอยดวยเอนไซม α-glucosidase เชน มอลเตส และซูเครส ที่บริเวณ brush 
border membrane ของผนังลําไสเล็ก ใหเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว และดูดซึมเขาสูกระแสเลือด (Josse and 

Cheng, 2004) ดังนั้นหากสามารถยับยั้งเอนไซม α-amylase และเอนไซม α-glucosidase ไดยอมสงผลชวย
ชะลอการดูดซึมน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวเขาสูกระแสเลือดไดเชนเดียวกัน (Peng and Gang, 2007) จาก
การศึกษาที่ผานมาพบวา SOA-4, SOA-6, YGM-3 และ YGM-6 สารเหลานี้จัดอยูในกลุมของสารแอนโธไซยา

นิน มีฤทธิ์ในการยับย้ังเอนไซมมอลเตสได ซึ่งเอนไซมดังกลาวเปนเอนไซมที่จัดอยูในกลุมของเอนไซม α-

glucosidase รวมทั้งสามารถยับย้ังเอนไซม α-amylase ได จากนั้นเมื่อนําสารดังกลาวมาศึกษาใน
สัตวทดลองใหผลสอดคลองกันคือ ชวยชะลอการดูดซึมกลูโคสเขาสูกระแสเลือดในหนูขาวได (Mutsui et al., 

2001a)  และจากการศึกษาที่ผานมา พบวา ไซยานิดิน-3-รูติโนไซด (Cya3R) สามารถยับย้ังเอนไซม α-
glucosidase ได (Adisakwattana et al., 2004) 
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จากการคัดกรองไซยานิดินและอนุพันธตอการยับย้ังการทํางานเอนไซม α-glucosidase ไดแก มอล

เตส และซูเครส และ α-amylase  พบวาไซยานิดินและอนุพันธมีความสามารถในการยับย้ังการทํางาน
เอนไซมซูเครสได มากกวาเอนไซมมอลเตส และสามารถเรียงลําดับความสามารถในการยับยั้งเอนไซมทั้งสอง
ชนิด ไดดังนี้ Cyanidin-3-rutinoside > Cyanidin-3-galactoside > Cyanidin-3-glucoside > Cyanidin ซึ่ง
ใหผลในทิศทางเดียวกัน เมื่อพิจารณาจากโครงสรางทางเคมีแลว สามารถคาดคะเนไดวา โครงสรางทางเคมีที่

มีความจําเพาะและออกฤทธิ์ตอการยับย้ังเอนไซม α-glucosidase ไดดี ควรมีน้ําตาลเชื่อมตอภายใน
โครงสรางในตําแหนง 3’ และเมื่อเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวควรเปนน้ําตาล galactose ซึ่งใหฤทธิ์ในการยับย้ังที่
ดีกวาน้ําตาล glucose และเมื่อเพ่ิมน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวตอจากโมเลกุลที่มีน้ําตาลอยูเดิม พบวาฤทธิ์ในการ
ยับย้ังการทํางานของเอนไซมเพ่ิมขึ้น สรุปไดวาลักษณะของน้ําตาลที่ตอในตําแหนงดังกลาวควรเปนน้ําตาล

โมเลกุลคูจะใหฤทธิ์ในการยับยั้งดีที่สุด ในขณะเดียวกันการยับยั้งการทํางานเอนไซม α-amylase ของไซยานิ

ดินและอนุพันธใหผลที่แตกตางกันออกไป โดยเรียงลําดับไดดังนี้ Cyanidin-3-rutinoside > Cyanidin ≅ 

Cyanidin-3-glucoside > Cyanidin-3-galactoside ≅ Cyanidin-3,5-diglucoside สรุปไดวาการมีน้ําตาล
กลูโคสหรือไมมีที่ตําแหนง 3’ ใหผลที่ไมแตกตางกันในการยับยั้งเอนไซม แตหากเปนน้ําตาลโมเลกุลคูจะใหผล
การยับย้ังเอนไซมที่ดีที่สุด และเมื่อเปล่ียนเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวชนิดอื่น คือ galactose หรือการมีน้ําตาล
กลูโคสเพิ่มที่ตําแหนง 5’ กลับใหผลการยับย้ังที่ไมดี  

จากการศึกษาที่ผานมาเกี่ยวกับ acarbose พบวา เปนยากลุม α-glucosidase inhibitor โดยมีการ

ยับยั้งเอนไซม α-glucosidase และเอนไซม α-amylase ชนิดแขงขันแบบผันกลับได (reversible and 
competitive inhibition) (Hollander, 1992; Coniff et al., 1994) จากการทดลอง พบวาทั้ง Cya3R และ 
Cya3Gal มีกลไกการยับย้ังเอนไซมซูเครสแบบแขงขันไดแบบผสม และจากการพิจารณาคา Ki และ Ki’ 
พบวายับยั้งการทํางานเอนไซมซูเครสโดยไปจับกับเอนไซมในรูปสารประกอบเชิงซอนกับสับสเตรต (ESI) 

มากกวาในรูปการจับกับเอนไซม (EI) โดยตรง นอกจากนี้ Cya3R ยับยั้งเอนไซม α-amylase เปนแบบชนิด
ไมแขงขัน ซึ่งตางจากชนิดการยับยั้งเอนไซมของ acarbose โดยการยับยั้งแบบชนิดไมแขงขัน ตัวยับยั้งชนิด
นี้จะสามารถจับกับเอนไซมรูปอิสระและรูปสารประกอบเชิงซอนได ดังนั้น จึงทําใหคา Km ไมเปล่ียนแปลง แต
มีผลทําใหโครงสรางของเอนไซมเปล่ียนแปลงไป สารตั้งตนหรือสับสเตรตที่จะเปล่ียนไปเปนผลิตภัณฑจึง
นอยลง สงผลทําใหคา Vmax ลดลง เมื่อมีความเขมขนของสับสเตรตเพิ่มมากขึ้น รวมทั้งเมื่อนํามาคํานวนหาคา 
Ki กับ Ki

' พบวามีคาเทากัน แสดงใหเห็นชัดเจนวา การยับยั้งชนิดนี้เปนแบบ full non-competitive inhibition  
ซึ่งตัวยับย้ังชนิดนี้สามารถเขาจับกันกับเอนไซมอิสระ (Ki) ไดเทากับคาความสามารถในการเขาจับกันกับ
สารประกอบเชิงซอนระหวางเอนไซมกับสับสเตรต (Ki

') (มนตรี จุฬาวัฒนทล, 2543) ในทางตรงกันขามการ
ยับย้ังชนิดแขงขัน (competitive inhibition)  ตัวยับย้ังชนิดนี้จะแขงขันกันกับสับสเตรตในการเขาจับกับ
เอนไซมที่บริเวณเรงของเอนไซม และหากความเขมขนของสารตัวหนึ่งตัวใดระหวางสับสเตรตหรือตัวยับยั้งสูง
กวา จะสามารถเขาจับกับเอนไซมไดดีกวา แตสําหรับการยับยั้งชนิดไมแขงขัน (non-competitive inhibition)   
คาความเขมขนของสับสเตรตหรือตัวยับย้ัง ลวนแลวแตไมมีผลตอคาความสามารถในการจับกันระหวาง
เอนไซมกับตัวยับย้ัง ดังนั้นปริมาณอาหารประเภทแปงที่ผูปวยรับประทานจึงไมมีผลรบกวนการทํางานของไซ

ยานิดิน-3-รูติโนไซดในการยับย้ังเอนไซม α-amylase (มนตรี จุฬาวัฒนทล, 2543 ) 
จากการศึกษาการเสริมฤทธิ์การยับย้ังเอนไซมรวมกับ acarbose พบวา Cyanidin-3-rutinoside 

(Cya3R), Cyanidin-3-galactoside (Cya3Gal) และ Cyanidin-3-glucoside (Cya3Glu) สามารถเสริมฤทธิ์
แบบ synergism กับ acarbose ในการยับย้ังการทํางานของเอนไซมมอลเตสและซูเครสได ที่ความเขมขนตํ่า
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ของ acarbose เทานั้น ยกเวน cyanidin ที่ไมสามารถเสริมฤทธิ์การยับย้ังเอนไซมได และมีเพียง Cyanidin-3-

rutinoside (Cya3R) ที่เสริมฤทธิ์แบบ synergism กับ acarbose ในการยับย้ังเอนไซม α-amylase การเสริม
ฤทธิ์ที่เกิดขึ้นจะเปนประโยชนในผูปวยเบาหวานที่ไดรับยา acarbose สําหรับควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด ให
มีประสิทธิภาพดีมากยิ่งขึ้น เนื่องจากสารเคมีในกลุมนี้พบไดในพืช และผลไมที่มีสีแดง ซึ่งเปนอาหารที่มนุษย
บริโภคกันอยูปจจุบัน 

จากการศึกษาในหลอดทดลองทั้งหมด พบวา Cya3R เปนสารที่ใหประสิทธิภาพในการยับย้ัง

เอนไซม α-glucosidase และ α-amylase ไดดีที่สุดจึงถูกนํามาศึกษาความสามารถในการชะลอการดูดซึม
น้ําตาลกลูโคสภายหลังการรับประทานอาหาร ในการศึกษานี้ไดใหน้ําตาลโมเลกุลคู ทั้งมอลโตสและซูโครสแก
สัตวทดลอง รวมถึงการใหแปงซึ่งเปนสารอาหารที่ใชเปนตัวแทนอาหารในกลุมคารโบไฮเดรต ผลการทดลอง
พบวา Cya3R ในขนาด 100 และ 300 mg/kg สามารถชะลอการดูดซึมน้ําตาลกลูโคสในหนูขาวที่ไดรับการ
ปอนแปง น้ําตาลมอลโตสและน้ําตาลซูโครสได ซึ่งสอดคลองกับผลการทดลองในหลอดทดลอง และผลการ
ทดลองที่ไดก็เปนไปในทิศทางเดียวกัน โดยพบวาการให Cya3R ที่ขนาด 30 mg/kg รวมกับ acarbose 
สามารถเสริมฤทธิ์ในการลดระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดของสัตวทดลองที่ไดรับการปอนแปง น้ําตาลมอลโตส
และนํ้าตาลซูโครส ซึ่งสอดคลองกับขอมูลที่พบในหลอดทดลองเชนกัน acarbose มีกลไกการออกฤทธิ์คือ 

ยับยั้งเอนไซม α-glucosidase และ α-amylase (Hollander, 1992; Coniff et al. 1994) ประสิทธิภาพของ 
acarbose ในการลดระดับ postprandial hyperglycemia ไมสูงมากนัก เมื่อเปรียบเทียบกับยาลดระดับน้ําตาล
ในเลือดกลุมอื่น เชน glibenclamide และ metformin แต acarbose ใหผลตอการลดระดับ Hemoglobin A1C 
(HbA1c) ไดใกลเคียงกับยากลุมอื่น คือ 0.5-1 % และจากการศึกษาท่ีผานมา เมื่อระดับ postprandial 
hyperglycemia ลดลง จะมีผลโดยตรงในการลดระดับ HbA1c ลงไดเชนเดียวกัน การชวยลดระดับ HbA1c นี้มี
ประโยชนตอผูปวยเบาหวานในการลดความเสี่ยงตอการเกิดโรคแทรกซอนตางๆ เชน โรคเสนเลือดหัวใจตีบ 
หลอดเลือดแข็งตัว โรคไต ความดันโลหิตสูง  (Salmeron et al. 1997; DECODE Study Group,  2001)  สาร
ในกลุมแอนโธไซยานิน โดยเฉพาะ ไซยานิดิน-3-รูติโนไซต (Cya3R) ซึ่งเปนสารจากธรรมชาติที่มี
ประสิทธิภาพมากที่สุดในการศึกษาครั้งนี้ Cya3R ชวยลดระดับน้ําตาลในเลือดสูงหลังรับประทานอาหาร 
(postprandial hyperglycemia) ไดโดยมีประสิทธิภาพใกลเคียงกับ acarbose ดังนั้นไซยานิดิน-3-รูติโนไซด 
อาจชวยลดระดับ HbA1c ไดเชนเดียวกับ acarbose แตอยางไรก็ตามสมมติฐานดังกลาว ควรตองทําการศึกษา
ฤทธิ์ของ Cya3R ในสัตวทดลองที่เปนเบาหวานเพิ่มเติมเพ่ือวัดระดับ HbA1c ในขณะเดียวกันควรตอง
ทําการศึกษาเพิ่มเติมทางดานพิษวิทยาของ Cya3R ซึ่งการศึกษาดังกลาวจะชวยตอบคําถามไดชัดเจนและ
ครอบคลุมมากยิ่งขึ้นทั้งในกลุมหนูปกติและกลุมหนูที่เปนโรคเบาหวาน ทั้งนี้เพ่ือเปนขอมูลพ้ืนฐานสําหรับการ
นํา Cya3R ไปใชในการปองกันและรักษาโรคเบาหวานตอไป 
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