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บทคัดย่อ 
 

ไกลเคชัน่ คือ การจบักนัดว้ยพนัธะโควาเลนทร์ะหว่างโมเลกุลของโปรตีนหรือไขมนั กบัน ้ าตาล
รีดิวซ์ซ่ิง เช่น กลูโคสหรือฟรุคโตสท่ีปราศจากการควบคุมของเอนไซม ์ผลผลิตสุดทา้ยของปฏิกริยาท่ีไม่ใช้
เอนไซมน้ี์จะได ้advanced glycation end products (AGEs)โดยปกติ AGEs สามารถเกิดข้ึนไดใ้นภาวะปกติ
และเกิดไดม้ากข้ึนเม่ือมีภาวะน ้ าตาลในเลือดสูง การสะสมของ AGEs ในเซลล์ต่างๆจะมีผลต่อโครงสร้าง
และหนา้ท่ีทั้งภายในและภายนอกเซลล์ AGEs เป็นสาเหตุท าให้เกิดโรคเบาหวานและโรคท่ีเก่ียวขอ้งกบัอาย ุ
มีหลายวิธีการท่ีช่วยลด AGEs ลงได ้เช่น การใชส้ารสังเคราะห์พืชอาหารท่ีมีสารฟีโนลิกในการยบัย ั้งการ
เกิดไกลเคชัน่อย่างมีประสิทธิภาพ การยบัย ั้งการก่อตวัของ AGEs ภายในร่างกายโดยการลดการบริโภค
น ้ าตาล นอกจากน้ีการก่อตวัของ AGEs ในอาหารระหวา่งกระบวนการปรุงอาหารสามารถป้องกนัไดโ้ดย
การปรุงอาหารท่ีใชค้วามร้อนช้ืน เช่น การตม้หรือน่ึง การใชเ้วลาในการปรุงอาหารท่ีสั้นลง การใชอุ้ณหภูมิท่ี
ต ่าในการปรุงอาหาร และการใชก้รดเป็นส่วนประกอบเช่น น ้ามะนาวหรือน ้าส้มสายชู 
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Glycation and Human Diseases Development 
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Abstract 
 

Glycation is the covalent bonding of a protein or lipid molecule with a reducing sugar 

molecule, such as glucose or fructose without the controlling action of an enzyme.  The final 

products of this non-enzymatic reaction are advanced glycation end products (AGEs). In 

general, AGEs formation takes place under normal physiological conditions but is accelerated 

in hyperglycemia. The presence and accumulation of AGEs in different cell types affect 

extracellular and intracellular structure and function. AGEs have been etiologically 

implicated in diabetes- and age-related diseases. Several approaches have been explored to 

reduce AGEs such as using of synthetic compounds. Phenolic containing dietary plants have 

been effectively used for inhibition of glycation formation. Inhibition of in vivo AGEs 

formation could be prevented by reduced sugar consumption. In addition, the formation of 

AGEs during cooking could be prevented by cooking with moist heat as boiling or streaming, 

using shorter cooking times, cooking at lower temperatures, and by the use of acidic 

ingredients such as lemon juice or vinegar. 
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บทน า 
ไกลเคชั่น (Glycation) เป็นปฏิกิริยา

เมลลาร์ด ซ่ึงเป็นขบวนการเกิดสารสีน ้ าตาลท่ีไม่
ต้องใช้เอนไซม์ (non-enzymatic browning 
reaction) เกิดจากการท าปฏิกิริยาของสารตั้งต้น 2 
ชนิด คือ amino group ของโปรตีน (ท่ีส าคญัคือ ε-
amino group ของ lysine และ guanidine group ของ 
arginine) กบั carbonyl group ของน ้ าตาลรีดิวซ่ิง 
(reducing sugar) หรือ สารประกอบคาบอนิล
(carbonyl compounds) อ่ืนๆ1- 2 สารสีน ้ าตาลท่ี
เกิดข้ึนในระยะสุดท้ายของปฏิกริยาจะเรียกว่า 
Advanced glycation end products (AGEs) ซ่ึงเป็น
สารประกอบท่ี เกิดได้ทั้ งในส่ิงมีชีวิตและจาก
กระบวนการปรุงอาหาร AGEs ยงัเป็นสารประกอบ
ท่ีสามารถจับได้กับโปรตีนภายในและภายนอก
เซลล ์เป็นสารท่ีถือวา่เป็นตวัช้ีวดัการเกิดการแก่ของ
เซลล์ AGEs ยงัสามารถเหน่ียวน าให้เกิด reactive 
oxygen species และเกิดการกระตุน้การอกัเสบผา่น 
NF-κB inflammatory pathway ส่งผลต่อการ
แสดงออกของยีนภายใต้การควบคุมของ NF-κB 
เพิ่มข้ึน AGEs ยงัท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนกบัโรค
เร้ือรังหลายโรคโดยเฉพาะโรคเบาหวาน  สาร
สังเคราะห์และผลิตภัณฑ์จากธรรมชาติสามารถ
ตา้นปฏิกิริยาไกลเคชัน่หรือตา้นการเกิด AGEs ได ้
รวมทั้งการเลือกชนิดของอาหารในการบริโภค และ
หลีกเล่ียงการปรุงอาหารโดยการป้ิง  ย่าง  ทอด
สามารถลดการเกิด AGEsไดเ้ช่นกนั บทความน้ีจะ
อธิบายถึงสารประกอบ AGEs คืออะไร เกิดข้ึนได้

อย่างไร มีผลกระทบต่อสุขภาพอย่างไร รวมถึง
วธีิการในการลดการไดรั้บ AGEs  

 

ประวตัิของ Glycation 
ปฏิกิริยาเมลลาร์ด (Maillard reaction) ใน

อาหารคน้พบโดย Louis Camille Maillard3 ซ่ึง
ต่อมาได้มีการศึกษาวิจัยถึงความเป็นไปได้ของ
ปฏิกิริยาน้ีในระบบส่ิงมีชีวิต จนกระทัง่ Kunkel 
และ Walleniusได้คน้พบ “glycated protein” ในปี 
1955 เป็นคร้ังแรก ซ่ึง glycated protein เป็นกลุ่ม
ของ hemoglobin species ท่ีถูกท าให้โครงสร้างเกิด
การเปล่ียนแปลงดว้ยปฏิกิริยาเมลลาร์ดท่ีต าแหน่ง
ต่างๆ ของ peptide chain4 และได้มีการค้นพบ 
glycated hemoglobin หรือ HbA1Cในเวลาต่อมาท่ี
จะมีค่าสูงในเม็ดเลือดแดงของผู ้ป่วยเบาหวาน 5 

ต่ อ ม า ใ น ช่ ว ง ต้ น ท ศ ว ร ร ษ ท่ี  1980 ไ ด้ มี
นักวิทยาศาสตร์อีก 2 ท่าน คือ Monnier และ 
Cerami ท่ีสามารถเช่ือมโยงความสัมพนัธ์ระหว่าง
ปฏิกิริยาเมลลาร์ดท่ีพบในระบบส่ิงมีชีวิตไปสู่
ปฏิกิริยาเมลลาร์ดท่ีพบในอาหารได้6 และได้ตั้ ง
สมมุติฐานว่า  “การเกิดปฏิกิริยาเมลลาร์ดของ
โปรตีนอาจน าไปสู่ความแก่ของโปรตีนในส่วน 
extracellular matrix และมีความเก่ียวขอ้งในการท า
ให้ เ กิดโรค”  โดย เ รียกทฤษฎี น้ีว่ า  “ glycation 
hypothesis of aging” ซ่ึงเป็นจุดเร่ิมตน้ของความ
สนใจในการท าการศึกษาเก่ียวกบัปฏิกิริยาเมลลาร์ด
ในส่ิงมีชีวิต7 ล าดบัเหตุการณ์ส าคญัในการคน้พบ
ปฏิกิริยาเมลลาร์ดในระบบส่ิงมีชีวติ แสดงในตาราง
ท่ี 1 
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ตารางที ่1 ล าดบัเหตุการณ์ส าคญัในการคน้พบปฏิกิริยาเมลลาร์ดในระบบส่ิงมีชีวติ 
Year of 

publication 
Milestone Authors 

1912 Discovery of the chemical reaction 3 
1953 Description of the chemical pathways in foods 9 
1955 First description of glycosylated hemoglobin species, later renamed glycated 

hemoglobin species 
4 

1968 Discovery that HbA1C (a glycated hemoglobin) is elevated in the blood of 
diabetics 

5 

1981 Discovery of the Maillard reaction in vivo, and its potential contribution to 
the biological aging 

6 

1984 First used of AGE for Advanced glycosylation end products, later renamed 
Advanced glycation end-products 

10 

1985 Cellular receptors remove AGE-proteins 11 
1986 CML first discovery of an AGE forming in vivo 12 
1986 Aminoguanidine: discovery of the first Maillard reaction inhibitor 13 
1990 Pentosidine: first discovery of crosslink of Maillard reaction in vivo 14 
1991 Glycoxidation: introduction of this new term in the literature 15 
1992 RAGE: discovery of a receptor for AGEs 16 
1996 Discovery of alternative pathways and creation of the term Advanced 

Lipoxidation End Products or ALEs 
17 

1997 Discovery of potential toxic properties of food AGEs (Glycotoxins) 18, 19 
(ท่ีมา: ดดัแปลงจาก Tessier, 2010)8 
 
กระบวนการเกิดไกลเคช่ัน (Glycation process) 
ภายในเซล์ 

กระบวนการ เ กิดไกล เคชั่น เ กิ ดผ่ าน
ปฏิกิริยา 3 ขั้นตอน ไดแ้ก่ early, intermediate และ 
late stage ดงัแสดงในรูปท่ี 1 

1) Early stage น ้ าตาลกลูโคส หรือ น ้ าตาล
รีดิวซ์อ่ืนๆ เช่น น ้ าตาลฟรุคโตสหรือการ

เกิดผา่นปฏิกิริยา polyol pathway ท่ีน ้ าตาล
กลูโคสถูกเปล่ียนเป็นน ้ าตาลซอบิทอล 
(sorbitol) ดว้ยเอนไซม์ aldose reductase
โดยมี NADPH เป็นโคเฟกเตอร์และน ้ าตาล
ซอบิทอลถูกเปล่ียนเป็นน ้ าตาลฟรุคโตส
โดยเอนไซม์ sorbitol dehydrogenase เม่ือ
น ้าตาลท าปฏิกิริยากบัหมู่อะมิโนอิสระของ
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เอมีน (amine) จะเกิดสารประกอบท่ีไม่คง
ตวัของ aldimine และเปล่ียนแปลงเป็น
Shiff base ต่อไป สารท่ีไม่มีความคงตวั
เหล่าน้ีจะจดัเรียงตวัใหม่เป็น stable early 
glycation product ท่ีเรียกว่า Amadori 
product20 

2) Intermediate stage ในขั้นน้ีจะเกิดผ่าน
หลายปฏิกิริยาเช่น dehydratation oxidation 
ท าให้ Amadori product เกิดการสลายเป็น
กลุ่มสารประกอบ reactive dicarbonyl เช่น 
glyoxal, methylglyoxal และ 
deoxyglucosones ท่ีมีความไวในการ
เกิดปฏิกิริยามากกว่าน ้ าตาลท่ีเป็นสารตั้ง
ตน้จึงเป็นตวั propagator ท่ีจะท าปฏิกิริยา
อีกคร้ังกับ free amino groups ของ 
biomolecules 

3) Late stage ในขั้นสุดทา้ยของกระบวนการ 
glycation จะเกิดผ่านปฏิกิริยา oxidation, 
dehydratation และ cyclization ท าให้เกิด
สารท่ีเป็น irreversible compounds ท่ีเรา
เรียกวา่ Advanced glycation end products 
(AGEs) 

 การจดัเรียงตวัใหม่ของ Amadori ท าให้เกิด 
reactive intermediate products คือสารประกอบ α-
dicarbonyl หรือ oxoaldehydes ท่ีประกอบด้วย 
glyoxal, methylglyoxal และ3-DG21 ซ่ึง reactive 
intermediate products เหล่าน้ีสามารถท่ีจะเกิดผา่น
ทุกๆ ขั้นตอนของกระบวนการ glycation22  จึงถือได้
ว่าเป็น “focus point” ของกระบวนการเกิด AGEs 
นั่นคือผ่านทั้ งจาก Maillard reaction, polyol 
pathway, catabolism ของ ketone body หรือ 
treonine และ lipid peroxidation23 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 
 

รูปที ่1 การเกิด AGEs ในภายในเซล ์(AGEs formation pathway in vivo) 
3DG, 3-deoxyglucosone; MGO, methylglyoxal; CML, N-ε-(carboxymethyl) lysine; CEL, N-ε-
(carboxyethyl) lysine; DOLD, deoxyglucosone-lysine dimer; MOLD, methyl glyoxal-lysine 
dimer; GOLD, glyoxal-lysine dimer (ท่ีมา: ดดัแปลงจาก Singh et al., 2010)23 
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รูปที ่1 การเกิด AGEs ในภายในเซล ์(AGEs formation pathway in vivo) 
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กระบวนการเกิดไกลเคช่ัน (Glycation process) ใน
อาหาร 

ปฏิกิริยาไกลเคชัน่หรือ ปฏิกิริยาเมลลาร์ด
ท่ีท าให้เกิด AGEsไม่เพียงเกิดข้ึนไดภ้ายในร่างกาย
ของส่ิงมีชีวิตเท่านั้น แต่ยงัสามารถเกิดข้ึนภายนอก
ร่างกายได ้นัน่คือ AGEs หรือ glycotoxins จะเกิด
ในอาหารท่ีผา่นกระบวนการใชค้วามร้อน (thermal 
processing) ส่งผลให้อาหารนั้นเกิดปฏิกิริยาสี
น ้ า ต าลแบบ ท่ี ไม่ ใ ช้ เ อนไซม์  (non-enzymatic 
browning reaction) หรือท่ีเราเรียกว่าปฏิกิริยา
เมลลาร์ดเช่นกนั กระบวนการเกิด AGEs ในอาหาร 
(dietary Advanced Glycation End Products 
(dAGEs))โดยในขั้นตอนแรกเกิดจากการรวมตวั
ของ carbonyl กบั amine จะไดส้ารตวักลาง α- 

hydroxyl carbonyl ซ่ึงเม่ือผ่านปฏิกิริยาต่างๆ เช่น 
fragmentation, enolization, oxidation, dehydration 
และ cyclization ผลผลิตของปฏิกิริยาสีน ้ าตาลท่ี
เกิดข้ึนจะรวมตวักับกรดอะมิโนต่อท าให้ได้เป็น
สารประกอบท่ีท าให้อาหารมีกล่ินหอมในกลุ่ม α-
amino carbonyl ไดแ้ก่ pyrazines,  pyrroles และ 
oxazoles และยงัสามารถท าปฏิกิริยาได้ต่อกับ 
aldehyde และ ketoneไดส้ารประกอบกลุ่ม dimer สี
ของอาหารจากการผ่านการปรุงอาหารด้วยความ
ร้อนจะได้สารในกลุ่ม 1-amino acid-2-carbonyl 
และท่ีส าคญัคือไดส้ารในกลุ่ม α-carbonyl ท่ีจะเกิด
การเปล่ียนแปลงไดเ้ป็นสารในกลุ่ม AGEs ดงัแสดง
ในรูปท่ี 2 ซ่ึงคือภาพรวมของการเกิดปฏิกิริยา
เมลลาร์ดในอาหาร24 

รูปที ่2 ขบวนการเกิด AGEs ในอาหาร 
(ท่ีมา: ดดัแปลงจาก Poulsen et al., 2013)24   



วารสารพิษวิทยาไทย 2559 ; 31(2) : 84-96 90

จากฐานขอ้มูลอาหารของชาวอเมริกนัท่ีมี
การศึกษาปริมาณ AGEs ในอาหารจ านวน 549 
ชนิดและยงัมีการประเมินการได้รับ AGEs จาก
อาหารรวมทั้ งน าไปสู่การวางแนวทางการเลือก
รับประทานอาหารเพื่อลดการได้รับ AGEs25 โดย
ท าการศึกษาในสารประกอบ AGEs 2 ชนิดไดแ้ก่ 
NƐ-carboxymethyl-lysine (CML) และ 
Methylglyoxal (MG) ด้วยวิธี enzyme-linked 
immunosorbent พบว่าความร้อนในการปรุงอาหาร
ในลักษณะป้ิง ย่าง ทอดจะท าให้ปริมาณ AGEs 
เพิ่มข้ึนมากกว่า 10-100 เท่าในอาหารท่ีมาจาก
เน้ือสัตว ์ (animal-derived foods) อาหารท่ีมีไขมนั
และโปรตีนสูงจะมีปริมาณAGEs สูงอยูแ่ลว้ และมี
แนวโนม้ท่ี AGEs จะเกิดเพิ่มข้ึนในระหวา่งการปรุง
อาหาร ท่ีใช้ความร้อน ในขณะท่ีอาหารก ลุ่ม
คาร์โบไฮเดรต (carbohydrate-rich foods) เช่น ผกั 
ผลไม้ ถั่ว เมล็ดแห้งจะมี  AGEs  น้อยและคงท่ี
ภายหลังการปรุงอาหารโดยใช้ความ ร้อน มี
ค าแนะน าส าหรับผู ้บริโภคเก่ียวกับวิธีการปรุง
อาหารเพื่อให้เกิด AGEs น้อย ได้แก่ การลวก การ
น่ึง การตม้ การตุ๋นดว้ยไฟอ่อน ตวัอยา่งเช่น ปริมาณ 
AGE ในไก่ท่ีผ่านการย่างจะมีระดับ AGE 5828 
kU/100 g แต่ไก่ตม้จะมี AGE 1124 kU/100g 
นอกจากน้ีการน า เ น้ือสัตว์หมักกับ น ้ ามะนาว 
น ้ าส้มสายชูก่อนการปรุงอาหารด้วยความร้อนจะ
ช่วยลดปริมาณ AGE ท่ีจะเกิดข้ึนไดซ่ึ้งลกัษณะการ
ปรุงอาหารท่ีมีการหมกัดว้ยกรดนั้นเป็นเอกลกัษณ์
ของอาหารเมดิเตอเรเนียนเอเชียหรืออาหารอีก
หลายๆประเทศทัว่โลก 

 

ผลของปฏิกริิยาไกลเคช่ันต่อสุขภาพ  
การเกิดไกลเคชั่นของโปรตีนสามารถ

รบกวนการท างานตามปกติของร่างกายได้ ได้แก่ 

การขดัขวางโครงสร้างในระดบัโมเลกุล (disrupting 
molecular conformation) เกิดการเปล่ียนแปลงการ
ท างานของเอนไซม์ (altering enzymatic activity) 
โดยการลด proteolytic activity มีผลลด
ประสิทธิภาพในการสลายโปรตีน  (protein 
catabolism) และส่งผลลดประสิทธิภาพของ
เอนไซม์ ท่ี เ ก่ี ย วข้อ ง ในการก า จัด โปร ตีน ท่ี
เส่ือมสภาพและท่ีเสียหาย ระหว่างขบวนการแก่ 
ส่งผลท าให้เกิดการสะสมของ AGEs26 เกิดการจบั
ตวักบัโครงสร้างของเซลล์และเน้ือเยื่อ ท าให้เห็น
เป็นรอยสีน ้าตาล เกิดการแข็งและขาดความยืดหยุน่
ของเน้ือเยือ่ AGEs ท่ีเกิดข้ึนยงัมีผลเหน่ียวน าให้เกิด
การอกัเสบ27 และเกิด reactive oxygen species ท่ีมี
ผลต่อความเสียหายของ DNA และ โปรตีน  

กระบวนการไกลเคชั่นน้ีจะเกิดข้ึนอย่าง
ชา้ๆ ในส่ิงมีชีวิตโดย Simm และคณะ28 พบวา่ การ
เกิด AGEs จะค่อยๆ เพิ่มข้ึนในกระบวนการแก่ท่ี
เกิดข้ึนโดยธรรมชาติ (normal aging) และการ
สะสมของ AGEs จะมีความสัมพนัธ์กบัอายุ (age-
dependent AGEs) ของมนุษย ์โดยโปรตีนเป้าหมาย
ของ  AGEs คือ  โปรตีน ท่ีอยู่นอก เซลล ์
(extracellular proteins) เช่น collagen เน่ืองจากเป็น
โปรตีนท่ีมีอายุยาว (long-live protein) เป็นโปรตีน
ท่ีประกอบไปด้วย lysine, hydroxylysine และ 
arginine residues เป็นจ านวนมากท่ีสามารถสัมผสั
โดยตรงกบัน ้ าตาลกลูโคสท่ีอยูภ่ายนอกเซลล์ จึงท า
ใหเ้กิดการสะสมของโปรตีนท่ีเกิดความเสียหายจาก 
AGEs29 การสะสมของ AGEs จึงถือเป็นตวับ่งช้ีทาง
ชีวภาพ  (biomarker) ของกระบวนการแ ก่ ใน
ส่ิงมีชีวติ30 นอกจากน้ีการเกิดไกลเคชัน่ยงัเกิดไดก้บั
โปรตีนใน  plasma เช่น albumin จะท าให้
โครงสร้างและหน้าท่ีของ albumin เกิดการ
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การเกิดไกลเคชั่นของโปรตีนสามารถ

รบกวนการท างานตามปกติของร่างกายได้ ได้แก่ 

การขดัขวางโครงสร้างในระดบัโมเลกุล (disrupting 
molecular conformation) เกิดการเปล่ียนแปลงการ
ท างานของเอนไซม์ (altering enzymatic activity) 
โดยการลด proteolytic activity มีผลลด
ประสิทธิภาพในการสลายโปรตีน  (protein 
catabolism) และส่งผลลดประสิทธิภาพของ
เอนไซม์ ท่ี เ ก่ี ย วข้อ ง ในการก า จัด โปร ตีน ท่ี
เส่ือมสภาพและท่ีเสียหาย ระหว่างขบวนการแก่ 
ส่งผลท าให้เกิดการสะสมของ AGEs26 เกิดการจบั
ตวักบัโครงสร้างของเซลล์และเน้ือเยื่อ ท าให้เห็น
เป็นรอยสีน ้าตาล เกิดการแข็งและขาดความยืดหยุน่
ของเน้ือเยือ่ AGEs ท่ีเกิดข้ึนยงัมีผลเหน่ียวน าให้เกิด
การอกัเสบ27 และเกิด reactive oxygen species ท่ีมี
ผลต่อความเสียหายของ DNA และ โปรตีน  

กระบวนการไกลเคชั่นน้ีจะเกิดข้ึนอย่าง
ชา้ๆ ในส่ิงมีชีวิตโดย Simm และคณะ28 พบวา่ การ
เกิด AGEs จะค่อยๆ เพิ่มข้ึนในกระบวนการแก่ท่ี
เกิดข้ึนโดยธรรมชาติ (normal aging) และการ
สะสมของ AGEs จะมีความสัมพนัธ์กบัอายุ (age-
dependent AGEs) ของมนุษย ์โดยโปรตีนเป้าหมาย
ของ  AGEs คือ  โปรตีน ท่ีอยู่นอก เซลล ์
(extracellular proteins) เช่น collagen เน่ืองจากเป็น
โปรตีนท่ีมีอายุยาว (long-live protein) เป็นโปรตีน
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เปล่ียนแปลง31โดยหน้าท่ีในการล าเลียงกรดไขมนั
สายยาว (long chain fatty acid) จะลดลง การศึกษา
ใน cell lines พบว่า AGEs ท่ีเกิดจากโปรตีน 
albumin สามารถเหน่ียวน าการเกิด reactive oxygen 
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ซิเดชั่นของเซลล์ไขมนั  (adipocyte cells)  ได้อีก
ด้วย32 ส าหรับโปตีน fibrinogen เป็นโปรตีน
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พบว่าการเกิด AGEs จะมีอตัราท่ีเร็วข้ึนในผูป่้วย
เบาหวาน จึงถือวา่ AGEs เป็นตวับ่งช้ีและเป็นปัจจยั
ส าคญัของการก่อให้เกิดโรคเบาหวานและการเกิด
ภาวะแทรกซอ้นในโรคเบาหวาน45 
 

การต้านการเกดิปฏิกริิยาไกลเคช่ัน 
การศึกษาเก่ียวกับการต้านปฏิกิริยาไกล

เคชั่นหรือตา้นการเกิด AGEs นั้น ได้ท าการศึกษา
ทั้งในสารสังเคราะห์ (synthetic compounds) และ
ผลิตภณัฑ์จากธรรมชาติ (natural products) โดย 
synthetic AGEs inhibitors ท่ีมีการคน้พบจนถึง
ขณะน้ี สามารถแบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม ไดแ้ก่  

1) carbonyl trapping agents ช่วยลดการ
เกิด AGEs 

2) metal ion chelators ช่วยลดการเกิดออก
ซิเดชัน่และ 

3) cross-link breakers ท่ีช่วยสลาย AGE 
cross-link  
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อยา่งไรก็ตาม synthetic AGEs inhibitors 
แม้จะมีความสามารถในการยบัย ั้งการเกิด AGEs 
แต่หลายๆ ตวัได้ถูกถอนออกจาก clinical trials 
เพราะมีประสิทธิภาพต ่า (low efficacies) มีเภสัชจล
ศาสตร์ท่ีไม่ดี (poor pharmacokinetics) และไม่น่า
ไวว้างใจเก่ียวกบัความปลอดภยั (unsatisfactory 
safety)46 ตวัอย่างเช่น Aminoguanidine ซ่ึงเป็นยา
ยบัย ั้งปฏิกิริยาเมลลาร์ดชนิดแรกและเป็นยาท่ีท าให ้
ภาวะแทรกซอ้นจากเบาหวานดีข้ึนในสัตวท์ดลอง47 
แต่การน าไปใช้ยงัจ  ากดัเพราะยาน้ีก่อให้เกิดความ
เป็นพิษและมีผลขา้งเคียงใน clinical trials48 มีขอ้มูล
จากการวิจยัแสดงถึงความสัมพนัธ์อยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิติของความสามารถในการต้านไกลเคชั่น
จากสารในกลุ่มฟีโนลิก (phenolic)ในพืชผกัท่ี
บริโภค49 รวมถึงมีรายงานว่าสาร oligo และ
polysaccharides, carotenoids และ unsaturated fatty 
acids50 สามารถต้านไกล เคชั่นได้ เ ช่นกัน 
เพราะฉะนั้นการบริโภคอาหารจากพืชท่ีเป็นแหล่ง
ของสารตา้นออกซิเดชั่นจะสามารถยบัย ั้งการเกิด
ไกลเคชั่นได้ ซ่ึงจะเป็นประโยชน์กบัการตา้นการ
เกิดโรคเร้ือรัง  เช่นโรคเบาหวาน  (Diabetes 
mellitus) และการเกิดภาวะแทรกซ้อนจาก
โรคเบาหวาน (diabetic complications)51 

การศึกษาวจิยัในหลอดทดลองเก่ียวกบัการ
ตา้นไกลเคชัน่หรือการคน้หา AGEs inhibitor จาก 
แหล่งอาหารธรรมชาติในต่างประเทศมีการศึกษา
กนัค่อนขา้งมาก โดยท าการศึกษาในพืชหลากหลาย
ชนิด  อาทิ เ ช่น  สารสกัดจากใบฝร่ัง  (Psidium 
guajava L.)52 herbal infusion ชนิดต่างๆ ของ
ประเทศไตห้วนัเทียบกบัชาเขียว53 และสารสกดัจาก 
Lemon balm (Melissa officinalis, L.)54 และ 
tropical medicinal herb ของสหราชอาณาจกัร55 ซ่ึง

พบความสัมพนัธ์แบบ strong correlation ระหว่าง 
Total phenolic กบั Anti-glycation ส าหรับประเทศ
ไทยพบว่ามีการศึกษาแบบ In vitro anti-glycation 
เช่นกนั โดยมีการศึกษาเปรียบเทียบความสามารถ
ในการตา้นไกลเคชัน่ระหวา่ง Thai herbal teas กบั 
conventional teas56 ดังนั้ นการป้องกันการเกิด 
AGEs นอกจากการเลือกบริโภคพืชอาหารท่ีมีแหล่ง
ของสารประกอบ กลุ่มฟีโนลิกแลว้ ยงัมีขอ้แนะน า
เก่ียวกบัการบริโภคเพื่อลดการสร้าง AGEsโดยลด
การบริโภคน ้ าตาลเพื่อลดภาวะน ้ าตาลในเลือดสูง 
(hyperglycemia) แ ล ะ ห ลี ก เ ล่ี ย ง ก า ร ไ ด้ รั บ 
glycotoxin จากอาหารโดยลดการบริโภคอาหารท่ี
ปรุงโดยการทอด ย่าง ท่ีใช้ไฟแรงโดยเฉพาะกับ
อาหารกลุ่มเน้ือสัตว ์
 

บทสรุป 
Advanced glycation end product (AGEs) 

เป็นสารประกอบท่ีท าให้เกิดพยาธิสภาพกบัเซลล์
ในร่างกาย ซ่ึงสามารถเกิดข้ึนไดต้ามธรรมชาติจาก
กระบวนการแก่ของเซลล์และยงัสามารถรับ AGEs 
ไดจ้ากอาหารโดยเฉพาะอาหารในกลุ่มเน้ือสัตวแ์ละ
มีไขมัน สู ง ท่ี ผ่ านการป รุงโดยใช้ความ ร้อน 
นอกจากน้ีในผูท่ี้มีภาวะน ้ าตาลในเลือดสูงก็จะท า
ให้เกิด AGEs ไดม้ากยิ่งข้ึน AGEs จะเหน่ียวน าให้
เกิด reactive oxygen species ผ่าน signal 
transduction pathways โดย AGEs จะจบักบั RAGE 
เกิดการกระตุน้ NF-κB ส่งผลกระตุน้นิวเคลียสและ
เ ห น่ี ย ว น า ใ ห้ เ กิ ด  transcription ข อ ง 
proinflammatory genes ท่ีจะมีผลต่อการเกิด
ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน และเกิดโรค
เร้ือรังอ่ืนๆ ตามมา ดงันั้นการป้องกนัการเกิด AGEs 
ข้ึนในร่างกายต้องลดการบริโภคน ้ าตาล รวมทั้ ง
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การบริโภคน ้ าตาลเพื่อลดภาวะน ้ าตาลในเลือดสูง 
(hyperglycemia) แ ล ะ ห ลี ก เ ล่ี ย ง ก า ร ไ ด้ รั บ 
glycotoxin จากอาหารโดยลดการบริโภคอาหารท่ี
ปรุงโดยการทอด ย่าง ท่ีใช้ไฟแรงโดยเฉพาะกับ
อาหารกลุ่มเน้ือสัตว ์
 

บทสรุป 
Advanced glycation end product (AGEs) 

เป็นสารประกอบท่ีท าให้เกิดพยาธิสภาพกบัเซลล์
ในร่างกาย ซ่ึงสามารถเกิดข้ึนไดต้ามธรรมชาติจาก
กระบวนการแก่ของเซลล์และยงัสามารถรับ AGEs 
ไดจ้ากอาหารโดยเฉพาะอาหารในกลุ่มเน้ือสัตวแ์ละ
มีไขมัน สู ง ท่ี ผ่ านการป รุงโดยใช้ความ ร้อน 
นอกจากน้ีในผูท่ี้มีภาวะน ้ าตาลในเลือดสูงก็จะท า
ให้เกิด AGEs ไดม้ากยิ่งข้ึน AGEs จะเหน่ียวน าให้
เกิด reactive oxygen species ผ่าน signal 
transduction pathways โดย AGEs จะจบักบั RAGE 
เกิดการกระตุน้ NF-κB ส่งผลกระตุน้นิวเคลียสและ
เ ห น่ี ย ว น า ใ ห้ เ กิ ด  transcription ข อ ง 
proinflammatory genes ท่ีจะมีผลต่อการเกิด
ภาวะแทรกซ้อนของโรคเบาหวาน และเกิดโรค
เร้ือรังอ่ืนๆ ตามมา ดงันั้นการป้องกนัการเกิด AGEs 
ข้ึนในร่างกายต้องลดการบริโภคน ้ าตาล รวมทั้ ง

ปฏิบติัตามขอ้แนะน าในการลดการเกิด dAGEs ท่ี
จะเกิดข้ึนระหวา่งการปรุงอาหารคือตอ้งปรุงอาหาร
โดยการน่ึง ต้ม ใช้เวลาสั้ นในการปรุงอหารใช้
อุณหภูมิต ่ าในการปรุงอาหาร และใช้กรดจาก
มะนาวหรือน ้าส้มสายชูในส่วนประกอบของอาหาร 
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