
DOI 10.14456/tjg.2014.5   Thai J. Genet. 2014, 7(1) : 7–15 

 

ไอโซฟลาโวนจากถั่วเหลือง: ชีวเคมี กลไกการออกฤทธิ์ และความเกี่ยวของในการ
ปองกันมะเร็งเตานม 
Soy isoflavones: Biochemistry, mechanism of action and implication for breast 
cancer preventions 
 

ชรินทร ถาวรคุโณ 
Charin Thawornkuno 
ภาควิชาชีวโมเลกุลและพันธุศาสตรโรคเขตรอน คณะเวชศาสตรเขตรอน มหาวิทยาลัยมหิดล  กรุงเทพฯ 10400  
Department of Molecular Tropical Medicine and Genetics, Faculty of Tropical Medicine, Mahidol University, 
Bangkok 10400, Thailand 
E-mail: charin.tha@mahidol.ac.th 

 
บทคัดยอ 

มะเร็งเปนปญหาหลักของสาธารณสุขท่ัวโลกไม
เวนแมแตในประเทศไทย ต้ังแตป พ.ศ. 2541 เปนตนมา
มะเร็งเปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับ 1 ของไทยมาโดยตลอด
และยังพบวามีอุบัติการณการเกิดมะเร็งเพ่ิมสูงขึ้น มะเร็ง
เปนโรครายแรงและเปนอันตรายถึงชีวิต สาเหตุของการ
เกิดมะเร็งมีหลากหลายและซับซอน โดยมีหลายปจจัยท่ี
เพ่ิมความเส่ียงของการเกิดมะเร็ง เชน ปจจัยทางดานอาหาร 
การติดเชื้อ การไดรับรังสี และปจจัยอื่นๆ ท่ีเกี่ยวเนื่องกับ
มลภาวะทางส่ิงแวดลอม ซึ่งขณะนี้เปนท่ีทราบโดยทั่วไป
วาอาหารหรือพฤติกรรมการกินมีสวนชวยในการลดความ
เส่ียงท่ีทําใหเกิดมะเร็ง ดังนั้นการปองกันการเกิดมะเร็ง
จากอาหารจึงไดรับความสนใจอยางแพรหลาย โดยเฉพาะ
ในป พ.ศ. 2533 เมื่อผูเขารวมการประชุมเชิงปฏิบัติการท่ี
จัดขึ้นดวยการสนับสนุนจากสถาบันมะเร็งแหงชาติของ
สหรัฐอเมริกาไดเสนอความเปนไปไดของไอโซฟลาโวน 
(สารจําพวก polyphenol ท่ีไมใชสเตอรอยดท่ีพบมากใน
ถ่ัวเหลือง) ในการลดความเส่ียงในการเกิดมะเร็ง หลังจาก
นั้นไดมีงานวิจัยจํานวนมากกลาวถึงความเปนไปไดของ
การใชไอโซฟลาโวนในการปองกันการเกิดมะเร็ง  โดยเฉพาะ
อยางยิ่งในมะร็งเตานม ดังนั้นในบทความนี้จึงมุงเนนไปท่ี
การศึกษาสารไอโซฟลาโวนที่ไดจากถ่ัวเหลือง กิจกรรมทาง
ชีวเคมีตางๆ ท่ีเกี่ยวของ กลไกการออกฤทธิ์และความ
เปนไปไดของไอโซฟลาโวนในการปองกันมะเร็งเตานม 

ABSTRACT 
Cancer is a main problem of the current 

public health worldwide. In Thailand, this disease is 
in the highest rank of the cause of death since 1988, 
and the incidence rates of cancers are also rising. 
Cancer is a serious disease and can be fatal. 
Causes of cancer are diverse and complex. Several 
factors increase cancer risk such as diets, infections, 
radioactive exposures and environmental pollutants. It 
is currently accepted that consumptions some diet 
and certain eating habits can reduce the risk of 
cancer. Therefore, cancer preventive compounds 
from foods have been of great interest. Especially in 
1990, when participants at a workshop supported by 
the National Cancer Institute proposed the possibility 
of isoflavones (polyphenolic non-steroidal found 
mostly in soy) in the prevention of several types of 
cancers. Since, many studies have mentioned the 
possibility of using isoflavones in the prevention of 
cancer particularly in breast cancer. In this article, 
the biochemistry, mechanism of action and 
implications for breast cancer preventions of the 
isoflavones, which was isolated form soy, are 
reviewed. 
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บทนํา 

ความเปนไปไดของถั่วเหลืองและผลิตภัณฑท่ีมา
จากถ่ัวเหลืองในการลดความเส่ียงของการเกิดมะเร็งไดรับ
ความสนใจอยางกวางขวางโดยในป พ.ศ. 2533 เมื่อผูเขารวม
การประชุมเชิงปฏิบัติการท่ีจัดขึ้นจากการสนับสนุนของ
สถาบันมะเร็งแหงชาติสหรัฐอเมริกาไดมีขอเสนอแนะวา
ควรมีการระดมทุนและมุงเนนงานงานวิจัยเพ่ือคนหา
สารอาหารท่ีใชในปองกันมะเร็ง (Chemoprevention) ของ
ถ่ัวเหลืองและผลิตภัณฑท่ีมาจากถ่ัวเหลือง (Messina and 
Barnes, 1991) จากสารประกอบท้ังหมดท่ีมีในถ่ัวเหลือง
พบวาไอโซฟลาโวนเปนสารท่ีไดรับความสนใจมากท่ีสุด 
เนื่องจากมีการศึกษาวาสารดังกลาวเกี่ยวของกับการ
ยับย้ังและปองกันมะเร็งเปนจํานวนมาก โดยในปจจุบันมี
การยอบรับอยางแพรหลายวาไอโซฟลาโวนมีแนวโนมท่ี
จะใชเปนสารอาหารเพ่ือปองกันมะเร็งเตานมและมะเร็ง
ชนิดตางๆ (Sarkar and Li, 2003) ในบทนี้จึงนําเสนอ
ความเปนไปไดของสารไอโซฟลาโวนในการปองกันมะเร็ง
เตานม โดยจะมุงเนนเกี่ยวกับชีวเคมีตางๆ ท่ีเกี่ยวของกับ
สารไอโซฟลาโวน กลไกการออกฤทธิ์และความเปนไปได
ของไอโซฟลาโวนในการปองกันมะเร็งเตานม 
 
เอสโตรเจนกับการเกิดมะเร็งเตานม 

เอสโตรเจนเปนสารท่ีจัดอยูในกลุมสเตอรอยด 
ซึ่งเปนฮอรโมนเพศที่เกี่ยวของกับการเจริญของลักษณะ
เพศและการเจริญพันธุของเพศหญิง (Heldring et al., 
2007) ในธรรมชาติเอสโตรเจนสรางจากคอเลสเตอรอล 
สามชนิด ไดแก  17β-estradiol เปนคอเลสเตอรอลชนิด
แรกที่มีความสําคัญมาก โดยเปนเอสโตรเจนที่มีปริมาณ
มากท่ีสุด ซึ่งผลิตไดจากรังไขของมนุษย โดยปกติระดับของ 
17β-estradiol จะขึ้นสูงท่ีสุดกอนไขตก (ประมาณ 250 – 500 
พิโคกรัมตอมิลลิลิตร) และจะลดลงต่ําสุดในชวงกอนมี
ประจําเดือน (5 – 25 พิโคกรัมตอมิลลิลิตร) แตในหญิงวัย
หมดประจําเดือนระดับของ 17β-estradiol จะลดลงต่ํา
กวา 20 พิโคกรัมตอมิลลิลิตร (Gruber et al., 2002) สวน
ชนิดท่ีสองคือ estriol ซึ่งเปนเอสโตรเจนหลักท่ีถูกสราง
ขึ้นระหวางตั้งครรภ และชนิดสุดทายคือ estrone เปน

เอสโตรเจนหลักท่ีหมุนเวียนอยูในกระแสโลหิตในหญิงวัย
หมดประจําเดือน โดยเอสโตรเจนชนิดนี้สรางในเนื้อเย่ือ
เชน ตับ กลามเนื้อ และเนื้อเย่ือไขมัน จากปฏิกิริยา 
aromatization ของ androgen ชนิดตางๆ ท่ีไดจากตอม
หมวกไตและรังไข อยางไรก็ตามกลไกการควบคุมการ
สรางเอสโตรเจนในหญิงวัยหมดประจําเดือนยังไมมีความ
ชัดเจน 

กลไกการออกฤทธิ์ของเอสโตรเจนจะผานทาง
เอสโตรเจนรีเซพเตอร (estrogen receptors; ERs) ซึ่ง
ประกอบไปดวย ERα และ ERβ เอสโตรเจนรีเซพเตอร ซึ่งอยู
ในกลุมของ nuclear receptor superfamily โดยเปน ligand-
regulated transcription factor ชนิดหนึ่ง (Somponpun 
and Sladek, 2002) ในโมเลกุลของเอสโตรเจนรีเซพเตอร
เองมีหนาท่ีแตกตางกันไป เชน ในสวนของ N-terminal 
domain เกี่ยวของกับ protein-protein interaction และ 
transcriptional activation ของยีนเปาหมาย (McInerney 
et al., 1996; Onate et al., 1998; Webb et al., 1998) 
สวนของ DNA-binding domain เกี่ยวของกับ receptor 
dimerization และจับกับลําดับนิวคลีโอไทดท่ีจาํเพาะเจาะจง 
(Umesono and Evans, 1989; Schwabe et al., 1993) 
และทายท่ีสุด ligand-binding domain หรือ C-terminal 
domain เกี่ยวของกับ ligand-binding และ transcriptional 
activation ของยีนเปาหมาย (Evans, 1988) โดยพบวา
ลําดับกรดอะมิโนของทั้ง ERα และ ERβ มีความคลายคลึง
ในระดับต่ํา (ประมาณ 55%) อยางไรก็ตามในสวนของ 
DNA-binding domain นั้นมีความคลายคลึงกันคอนขาง
สูง (Witkowska et al., 1997) ทําใหสารตางๆ หรือ ligand 
สามารถจับกับเอสโตรเจนรีเซพเตอรไดดวยแรงดึงดูด 
(affinity) ท่ีแตกตางกันดังแสดงใน Table 1  

จากการศึกษาความสัมพันธระหวางความเขมขน
ของเอสโตรเจนในซีรั่มกับความเส่ียงของโรคมะเร็งเตานม
ในผูหญิงวัยกอนหมดประจําเดือน พบวามีความขัดแยงกัน
อยูมากเน่ืองจากการวัดปริมาณของเอสโตรเจนไดตรวจสอบ
ในชวงเวลาที่แตกตางกันในระหวางรอบประจําเดือน ทํา
ใหระดับความเขมขนของเอสโตรเจนที่ไดมีคาไมแนนอน 
อยางไรก็ตามจากการศึกษาทางระบาดวิทยาพบวาระดับ
ของเอสโตรเจนในซีรั่มท่ีมีความเขมขนต่ําแปรผันตรงกับ
ความเสี่ยงท่ีทําใหเกิดมะเร็งเตานมท่ีลดลง สวนระดับ
เอสโตรเจนในซีรั่มท่ีมีความเขมขนสูงมีความเส่ียงท่ีทําให
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Table 1 Relative Binding Affinities of Different Ligands for Estrogen Receptors. 

Ligand 
Binding Affinities* 

ERα ERβ 
17β-estradiol†    100.00.00 100.00.00 
Estrone†   2.00                     0.20 
Estriol† 0   29.00.00                   80.00 
Daidzein†   0.10                     0.50 
Genistein‡   3.10                   18.13 
Glycitein  ND                     ND 
O-desmethylangolensin‡   0.06                     0.37 
Dihydrodaidzein‡  ND                     0.12 
Equol‡ 00.28                   1.87 
*Values range from 0 to 100, with higher values indicating greater binding affinity. †Data are from (Kuiper et 
al., 1998). ‡ Data is from (Hwang et al., 2006). ND is not determining. 
 
 
เกิดมะเร็งเตานมสูงตามไปดวย (Key et al., 1990) ขณะท่ี
ในหญิงวัยหมดประจําเดือนระดับของเอสโตรเจนที่สูงขึ้น
มีผลตอการเกิดมะเร็งเตานมมากกวาในหญิงท่ีมีระดับ
ความเขมขนของเอสโตรเจนที่ตํ่า (Toniolo et al., 1995; 
Cauley et al., 1999)  
 
ไอโซฟลาโวนและแหลงท่ีมา 

ไอโซฟลาโวน (isoflavones) เปนสารจําพวก 
polyphenol ท่ีไมใชสเตอรอยด (steroid) พบปริมาณสูงใน
ถ่ัวเหลืองและผลิตภัณฑท่ีมาจากถ่ัวเหลือง โดยปกติจะ
พบปริมาณไอโซฟลาโวนอยูระหวาง 1.2 – 3.3 มิลลิกรัม
ตอน้ําหนักแหงของถ่ัวเหลืองหน่ึงกรัม (Wang and Murphy, 
1994b)  ปริมาณของสารไอโซฟลาโวนสามารถแปรผันได
จากหลากหลายปจจัยเชน ความหลากหลายของสถานที่
หรือปท่ีเก็บเกี่ยวในถ่ัวเหลือง หรืออาจเกิดจากชนิดของ
ผลิตภัณฑอาหารท่ีมาจากแปรรูปของถ่ัวเหลือง (Wang 
and Murphy, 1994a) ไอโซฟลาโวนที่อยูในถ่ัวเหลืองมีอยู
ดวยกันสองรูปแบบคือ aglycone (เปนไอโซฟลาโวน
รูปแบบที่ไมมีโมเลกุลของน้ําตาลมาเชื่อมตอ) มีสามชนิด
คือ 1) daidzein 2) genistein และ 3) glycitein สวนใน
รูปแบบที่สองเปนไอโซฟลาโวนที่มีโมเลกุลของน้ําตาล
เชื่อมตออยูเรียกวา isoflavone -glucoside ประกอบไปดวย 

6''-O-malonylglucoside 6''-O-acetylglucoside และ -
glucoside (Figure 1a) (Song et al., 1998) ซึ่งเกือบ
ท้ังหมดของไอโซฟลาโวนที่พบในถ่ัวเหลืองจะอยูใน
รูปแบบนี้  (Coward et al., 1998) โดยมีอัตราสวนของ 
daidzein: genistein: glycitein อยูท่ีประมาณรอยละ  
40: 50: 10 ของปริมาณไอโซฟลาโวนทั้งหมดท่ีมีอยูในถ่ัว
เหลือง (Murphy et al., 1999) และเนื่องดวยโมเลกุลของ
น้ําตาลท่ีเชื่อมตอกับไอโซฟลาโวนท่ีอยูในรูปของ 6''-O-
malonylglucoside หรือ 6''-O-acetylglucoside มีความ
ออนไหวตอความรอนสูง ดังนั้นหลังจากผานกระบวนการผลิต
ทางอุตสาหกรรมในอาหาร โมเลกุลของน้ําตาลท่ีเชื่อมตอกับ
สารไอโซฟลาโวนจะเปล่ียนมาอยูในรูปของ -glucoside 
(Kudou et al., 1991; Barnes et al., 1994) และในบางกรณี 
กระบวนการหมักในผลิตภัณฑอาหารท่ีมาจากถั่วเหลือง
บางประเภทสงผลใหน้ําตาลท่ีเชื่อมตอกับโมเลกุลของไอ
โซฟลาโวนหลุดออกไป (Setchell, 1998; Manach et al., 
2004) จากโครงสรางทางเคมีของไอโซฟลาโวนมีความ
คลายคลึงกับฮอรโมนเพศหญิง 17β-estradiol ซึ่งเปน
ฮอรโมนชนิดท่ีพบไดท่ัวไปและมีมากในหญิงท่ีอยูในวัย
เจริญพันธุ (Figure 1b) ดังนั้นสารนี้จึงถูกจัดอยูในกลุมของ
ไฟโตเอสโตรเจน (สารท่ีสรางโดยพืชซึ่งมีฤทธิ์เหมือนกับ
ฮอรโมนเอสโตรเจน) 
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Figure 1 Chemical structure of isoflavones and its conjugate (a) and female sex hormone 17β-estradiol (b). 
 
 
การดูดซึมเขาสูรางกายของสารไอโซฟลาโวน 

ขั้นตอนที่จําเปนกอนการดูดซึมสารไอโซฟลาโวน
เขาสูรางกายคือการนําน้ําตาลท่ีเชื่อมตออยูกับโมเลกุลของ
สารไอโซฟลาโวนออกกอน โดยมีสมมุติฐานท่ีเชื่อวา
แบคทีเรียในลําไสมีสวนสําคัญตอกระบวนการดังกลาว 
แตในปจจุบันนี้พบวากระบวนการดูดซึมสารไอโซฟลาโวน
เกิดจากเอนไซม lactase phlorizin hydrolase (LPH) ใน
ลําไสเล็ก (Day et al., 2000) โดยเมื่ออยูในรูปของ aglycone 
ไอโซฟลาโวนจะซึมผานผนังของสําไสเล็ก (King and 
Bursill, 1998) สวนไอโซฟลาโวนที่ไมไดซึมจะเคล่ือนผาน
ไปยังลําไสใหญซึ่งเปนท่ีอยูของแบคทีเรียจํานวนมาก 
สงผลใหไอโซฟลาโวนถูกยอยดวยเอนไซมของแบคทีเรีย
ดังกลาวเปล่ียนเปนอนุพันธตางๆ กอนท่ีจะเกิดการดูดซึม
เขาสูรางกาย (ดังแสดงใน Figure 2) โดย daidzein ถูก
เปล่ียนเปน equol หรือ O-desmethylangolensin (O-DMA) 
ผานทาง dihydrodaidzein (Hur et al., 2002; Schoefer 
et al., 2002; Matthies et al., 2008; Thawornkuno et al., 
2009) genistein ถูกเปล่ียนเปน 6'-hydroxy-O-DMA หรือ 
5-hydroxyequol ผานทาง dihydrogenistein (Coldham et 
al., 2002; Schoefer et al., 2002; Matthies et al., 2008) 
หรือทายท่ีสุด glycitein ถูกเปล่ียนเปน 5'-methoxy-O-DMA 
หรือ 6-methoxyequol ผานทาง dihydroglycitein (Simons 

et al., 2005) เมื่อดูดซึมเขาสูตับ ไอโซฟลาโวนจะเชื่อมตอ
เขากับซัลเฟตหรืออาจเชื่อมตอกับกรด glucuronic 
(Setchell and Cassidy, 1999) เพ่ือเพ่ิมความสามารถใน
การละลายน้ําของไอโซฟลาโวนหลังจากนั้นจะลองลอยไป
กับน้ําเลือด โดยไอโซฟลาโวนเมื่ออยูในรางกายของ
มนุษยมีคาคร่ึงชีวิต (half-life) อยูท่ีประมาณ 7.9 ชั่วโมง 
(Setchell, 1998) แตไมมีการรายงานการศึกษาในมนุษยวา
หลังจากไอโซฟลาโวนถูกดูดซึมเขาสูกระแสโลหิตแลวไป
สะสมท่ีเนื้อเย่ือใดเปนพิเศษ  

 
ความเขมขนของไอโซฟลาโวนในซีร่ัมและปจจัยท่ีมี
ผลตอฤทธ์ิ 

การศึกษาเพ่ือวัดระดับของไอโซฟลาโวนในซีรั่ม
ระหวางบุคคลท่ีรับประทานทั้งพืชและสัตวเปนอาหาร 
(omnivore) กับบุคคลท่ีรับประทานอาหารมังสวิรัสติ 
(vegetarian) ในชาวตะวันตกพบวาปริมาณไอโซฟลาโวนของ
บุคคลท่ีรับประทานท้ังพืชและสัตวเปนอาหารต่ํากวาบุคคล
ท่ีรับประทานมังสวิรัสติ แตท้ังนี้ปริมาณไอโซฟลาโวนในซีรั่ม
ของทั้งสองกลุมก็ยังคงต่ํากวา 10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร 
หากแตในชาวญี่ปุนซึ่งเปนประเทศที่มีการรับประทาน
ถ่ัวเหลืองและผลิตภัณฑท่ีมาจากถั่วเหลืองคอนขางมาก 
พบวามีปริมาณของไอโซฟลาโวนมากกวาชาวตะวันตก 
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Figure 2 Chemical structure of isoflavones and its derivatives after metabolized by intestinal bacteria. 
 
 
อยูท่ีประมาณ 7 – 110 เทา ซึ่งในบางรายอาจสูงถึง 600 
นาโนกรัมตอมิลลิลิตร (Adlercreutz et al., 1993) 

จากการศึกษาทางดานเภสัชจลนศาสตรพบวา 
ปริมาณ ความถ่ีของการไดรับไอโซฟลาโวน อายุ เพศ 
และพฤติกรรมการกินไมมีผลตอฤทธิ์ของสารไอโซฟ
ลาโวนในรางกาย (Nielsen and Williamson, 2007) 
หากแตเกิดจากความหลากหลายของแบคทีเรียในลําไส
เชน ประชากรประมาณรอยละ 40 เทานั้นท่ีมีแบคทีเรียใน
ลําไสใหญท่ีสามารถเปลี่ยน daidzein ไปเปน equol ได 
(Setchell et al., 2002) ดังนั้นความหลากหลายของไอ
โซฟลาโวนที่รางกายไดรับไมไดขึ้นอยูกับถ่ัวเหลืองหรือ
ผลิตภัณฑท่ีมาจากถ่ัวเหลืองเพียงอยางเดียว  
 
การปองกันการเกิดมะเร็งเตานมดวยสารไอโซฟลาโวน 

จากการศึกษาทางระบาดวิทยาบงชี้วาอัตราการ
เกิดมะเร็งเตานมคอนขางต่ําในประเทศที่นิยมบริโภคถ่ัว
เหลืองและผลิตภัณฑท่ีมาจากถ่ัวเหลืองเชน ใน จีนและ
ญี่ปุน (Rose et al., 1986; Parkin, 1989) โดยเฉพาะ

อยางย่ิงเมื่อเปรียบเทียบกับประเทศในแถบตะวันตก
พบวาอัตราการเกิดของมะเร็งเตานมตางกันประมาณ  
6 เทา ซึ่งความแตกตางดังกลาวอาจไมเกี่ยวของจาก
ความแตกตางทางพันธุกรรมของชนชาติ แตอาจเกิดขึ้น
เนื่องจากอาหารหรือปจจัยการดํารงชีวิตท่ีแตกตางกัน 
เพราะเมื่อชาวจีนและชาวญี่ปุนไดอพยพยายถ่ินไปยัง
ประเทศท่ีมีการบริโภคถ่ัวเหลืองคอนขางต่ํา เชนใน
สหรัฐอเมริกา พบวาผูอพยพมีอัตราการเพิ่มขึ้นของมะเร็ง
เตานมภายในไมกี่ชั่วอายุคน อีกท้ังไดมีการศึกษาเพ่ิมเติม
พบวาการบริโภคถั่วเหลืองและผลิตภัณฑท่ีมาจากถ่ัว
เหลืองมีความสัมพันธแบบผกผันกับการพัฒนาของมะเร็ง
เตานม โดยประเทศที่บริโภคถ่ัวเหลืองและผลิตภัณฑท่ีมา
จากถ่ัวเหลืองสูงจะสงผลใหเกิดอุบัติการณของโรคมะเร็ง
เตานมท่ีตํ่า (Wu et al., 1998) 

มีหลักฐานทางวิทยาศาสตรบางประการที่สนันสนุน
วาไอโซฟลาโวนแสดงใหเห็นถึงสัญญาณไปในทิศทางท่ีจะ
สามารถปองกันมะเร็งเตานมได เชนการไดรับไอโซฟลาโวน
ไมสงผลใหเกิดการเพิ่มความหนาแนนของเนื้อเย่ือเตานม 
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(Atkinson et al., 2004) หรือพบวามีการบริโภคถ่ัวเหลือง
สงผลใหเกิดการเปล่ียนแปลงของฮอรโมนเพศอยูใน
เกณฑท่ีดี (Brown et al., 2002) และสงผลใหระยะเวลา
ของการมีรอบเดือนท่ียาวขึ้น (Kurzer, 2002) ซึ่งผลของ
การเปล่ียนแปลงเหลานี้ชวยบงชี้ถึงความสามารถในการ
ปองกันมะเร็งเตานมของไอโซฟลาโวน 

ไดมีความพยายามเพ่ือท่ีจะคนหากลไกการออก
ฤทธิ์ของไอโซฟลาโวนในการปองกันมะเร็งเตานม แต
อยางไรก็ตาม กลไกท่ีแนนอนของไอโซฟลาโวนในการ
ยับย้ังการเกิดมะเร็งเตานมยังมีความคลุมเคลือ มีเพียง
สมมุติฐานท่ีวาไอโซฟลาโวนมีผลตอฮอรโมนหรืออนุพันธุ
ของฮอรโมนที่เกี่ยวของกับการเจริญพันธุ (Kurzer, 2000; 
Xu et al., 2000) ยับย้ังการสรางสเตอรอยดฮอรโมน เชน 
aromatase และ 17β-hydroxysteroid dehydrogenase 
(Brooks and Thompson, 2005) โดยเอนไซมเหลานี้มี
หนาท่ีในการสังเคราะหเอสโตรเจน ดังนั้นการสังเคราะห
เอสโตรเจนที่ลดลงจึงอาจทําใหโอกาสการเกิดมะเร็งเตา
นมลดตามไปดวย ย่ิงไปกวานั้นไอโซฟลาโวนยังสามารถ
ยับย้ังการเจริญของเสนเลือดใหม (Fotsis et al., 1993; 
Yu, et al., 2012) และยังสามารถกระตุนการตายของ
เซลลแบบ apoptosis ไดเชนกัน (Li et al., 1999; 
Prietsch et al., 2014)ไมเพียงแคมะเร็งเทานั้นไอโซฟ
ลาโวนยังมีฤทธิ์ในการลดอัตราการเกิดโรคไดอีกหลาย
ชนิดเชน โรคหลอดเลือดหัวใจ (Clarkson, 2002) โรค
กระดูกพรุน (Erdman et al., 2000) ตลอดจนการบรรเทา
อาการของหญิงวัยหมดประจําเดือน (Wilcox et al., 1990) 
ซึ่งสาเหตุท่ีสารเหลานี้สามารถลดหรือบรรเทาอาการ
ตางๆ ไดอาจเปนเพราะไอโซฟลาโวนมีโครงสรางท่ี
คลายคลึงกับฮอรโมนเอสโตรเจน และเนื่องจากเอสโตร
เจนทําหนาท่ีในการควบคุมกลไกทางชีวภาพผานทาง
เอสโตรเจนรีเซพเตอรท่ีอยูภายในเซลลตางๆ ดังนั้นสารท่ี
มีโครงสรางคลายคลึงกับเอสโตรเจนจึงสามารถแยงจับกับ
เอสโตรเจนรีเซพเตอร สงผลใหไอโซฟลาโวนมีฤทธิ์
สงเสริมหรือตอตานการทํางานของฮอรโมนเอสโตรเจน 
(Barnes and Peterson, 1995)  
 
บทสรุป 

ถึงแมวาจะมีหลักฐานทางวิทยาศาสตรจํานวนมาก
ท่ีแสดงถึงความสามารถของไอโซฟลาโวนในการยับย้ัง

มะเร็งเตานม และผลการศึกษาทางระบาดวิทยาท่ีสนับสนุน
การใชไอโซฟลาโวนในการปองกันมะเร็งเตานม อยางไรก็
ตามทฤษฎีตางๆ ท่ีอธิบายถึงความสามารถของไอโซฟ
ลาโวนในการยับย้ังมะเร็งผนวกกับขอมูลทางระบาดวิทยายัง
ไมอาจบงชี้วาไอโซฟลาโวนมีผลในการปองกันหรือรักษา
มะเร็งเตานม  เนื่องจากยังไมมีผลงานวิจัยท่ีสามารถชี้ชัดถึง
ผลขางเคียงจากการไดรับไอโซฟลาโวนในปริมาณมากและ
เปนเวลานาน ดังนั้นจึงควรมีการศึกษาขอมูลเพ่ิมเติมของ
การใชไอโซฟลาโวนในการปองกันมะเร็งเตานมเพ่ิมเติม
กอนท่ีจะนํามาใชจริง 
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