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บทนํา: หมอน (Morus alba Linn.) ในการแพทยแผนไทยเปนยาขับเหง่ือ ปกปองตับและไต มัลเบอรโรไซดเอ เปนสารออกฤทธิ์
ทางชีวภาพหลักในหมอน มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระและปกปองตับ การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงคเพ่ือประเมินผลของสารสกัดแคลลัสหมอน
ดวยเมธานอล (MA) และมัลเบอรโรไซดเอ (MBS) ตอลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของตับและระดับกลูตาไธโอนในตับของหนูถีบจักรท่ีถูก
เหนี่ยวนําใหเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอล วิธีดําเนินการวิจัย: หนูถีบจักร สายพันธุ ICR เพศผู อายุ 7 สัปดาห ไดรับ
พาราเซตามอล 400 มก./กก./วัน โดยการปอนทางปาก รวมกับเอ็นอะซิทิลซิสเตอีน (NAC) 300 มก./กก./วัน หรือ MBS 50 มก./กก./วัน 
หรือ MA 250, 500, และ 1,000 มก./กก./วัน โดยการฉีดเขาชองทอง ติดตอกัน 7 วัน ขณะท่ีกลุมควบคุมไดรับคารบอกซีเมธิลเซลลูโลส    
รอยละ 0.5 ทําการศึกษาลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของเนื้อเย่ือตับโดยการยอมสีฮีมาทอกไซลินและอีโอซิน รวมกับการวิเคราะห
ปริมาณกลูตาไธโอนรูปแบบรีดิวซ (GSH) และออกซิไดซ (GSSG) และสมรรถนะเอนไซมกลูตา ไธโอนเปอรออกซิเดส (GPx) 
ผลการวิจัย: เนื้อเย่ือตับเกิดการบาดเจ็บหลังจากไดรับพาราเซตามอลโดยพิจารณาจากลักษณะสําคัญทางจุลพยาธิวิทยา คือ นิวเคลียส
เหี่ยว (pyknosis) รวมกับการมีปริมาณ GSH, GSSG และสมรรถนะของเอนไซม GPx ลดลงอยางมีนัยสําคัญ แตเปนท่ีนาสนใจวาการ
บาดเจ็บของเน้ือเย่ือตับในหนูท่ีไดรับ NAC, MBS และ MA ลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับหนูท่ีไดรับเพียงพาราเซตามอลเทานั้น สอดคลองกับ
ปริมาณ GSH และ GSSG รวมถึงสมรรถนะของเอนไซม GPx ท่ีเพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญหลังจากไดรับ MBS และ MA สรุปผลการวิจัย: พารา
เซตา    มอลสงผลลดระดับกลูตาไธโอนและสมรรถนะของเอนไซม GPx ในตับทําใหเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นและการบาดเจ็บของเซลล
ตับของหนูถีบจักร MBS และ MA มีประสิทธิผลในการปกปองตับโดยการเพ่ิมปริมาณกลูตาไธโอนและสมรรถนะของเอนไซม GPx ดังนั้น 
MBS และ MA จึงมีศักยภาพในการนําไปพัฒนาตอยอดเปนยาทางเลือกหรือผลิตภัณฑเสริมสุขภาพชวยปกปองตับได  
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Introduction: Morus alba Linn. (Mulberry) has been used in Thai traditional medicine as a perspiration drug, and as a 
hepatoprotective and nephroprotective agent. Mulberroside A is the major bioactive compound of M. alba, possessing 
antioxidant and hepatoprotective activities. The objective of this study was to evaluate the effect of methanolic extract of M. 
alba callus (MA) and mulberroside A (MBS) on hepatic histopathology and the glutathione profile of livers of mice with 
paracetamol-induced oxidative stress. Methods: Seven-week-old male ICR mice were given paracetamol (400 mg/kg/day, 
p.o.), in combination with N-acetylcysteine (NAC) (300 mg/kg/day, i.p.), or MBS (50 mg/kg/day, i.p.), or MA (250, 500 and 1,000 
mg/kg/day, i.p.) for 7 consecutive days, while the control group received the vehicle, 0.5% carboxymethylcellulose. Histopathological 
examination of the liver tissue was by hematoxylin and eosin staining and the reduced glutathione (GSH) and oxidized 
glutathione (GSSG) contents, and glutathione peroxidase (GPx) activities were determined. Results: Injury of hepatic tissue 
after receiving paracetamol was observed as pyknosis, the characteristic histopathology of necrosis and apoptosis. In addition, 
the levels of GSH and GSSG, and the activity of GPx were significantly decreased in mice receiving paracetamol. Treatment of 
paracetamol-induced oxidative stress mice with NAC, MBS, and MA reduced the hepatic tissue injury compared to the 
controls, in accordance with increased GSH and GSSG levels. Treatment with MBS and MA also significantly increased GPx 
activity. Conclusion: Paracetamol treatment diminished the glutathione profile and GPx activity in mouse livers leading to 
oxidative stress and hepatic injury. MBS and MA exhibited effective hepatoprotective activity by improving the glutathione 
profile and GPx activity. Therefore, MBS and MA may be worth further development as alternative medicines or health 
supplement products for hepatoprotection. 
 
Keywords: Morus alba; mulberroside A; glutathione; oxidative stress; paracetamol 
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บทนํา 
ตับเปนอวัยวะหลักของรางกายท่ีมีหนาท่ีสําคัญ เชน 

ผลิตน้ําดี สังเคราะหโปรตีน เปนแหลงสะสมพลังงานของ
รางกาย ชวยสรางภูมิคุมกันตานทานโรค กําจัดสารพิษและของ
เสียออกนอกรางกาย เปนตน หากตับสูญเสียการทํางานจะสงผล
ใหรางกายเกิดความผิดปกติตางๆ ท่ีสําคัญ คือ มีน้ําในชองทอง 
ตัวตาเหลืองหรือโรคดีซาน ตับอักเสบ และการติดเชื้อรุนแรงของ
รางกาย (Polson and Lee, 2005) สาเหตุสําคัญท่ีทําใหตับไดรับ
ความเสียหาย ไดแก การด่ืมแอลกอฮอล การไดรับพิษของโลหะ
หนัก ความผิดปกติของภูมิตานทาน หรือการไดรับพิษจากยา 
ซึ่งท่ีพบไดบอย คือ พิษจากการไดรับพาราเซตามอลเกินขนาด 
(D’Agata and Balistreri, 1999)  

พาราเซตามอล (paracetamol) หรือ อะเซตามิโนเฟน 
(acetaminophen) เปนยาสามัญประจําบานเพ่ือบรรเทาปวด 
และลดไข การไดรับพาราเซตามอลขนาดปกตินั้นรางกายจะมี
กลไกในการเปล่ียนแปลงยาที่ตับเพ่ือกําจัดออกจากรางกาย โดย
รอยละ 95 ของยาถูกกําจัดผานกระบวนการกลูคิวโรนิเดชั่น 
(glucoronidation) และซัลเฟชั่น (sulfation) แลวถูกขับออกทาง
ปสสาวะ อีกรอยละ 5 จะถูกกําจัดผานเอนไซมไซโตโครม พี 450 
2อี1 (cytochrome p450 2e1) ในตับและเกิดผลผลิตเปนสารพิษ
คือ N-acetyl-p-benzoquinoneimine (NAPQI) ซึ่งสามารถเขาจับ
กับกลูตาไธโอน (glutathione) เปนสารท่ีไมมีพิษและถูกขับออก
ทางปสสาวะ การไดรับพาราเซตามอลเกนิขนาดจะทําใหปริมาณ
ของ NAPQI มากเกินกวาความสามารถของกลูตาไธโอนที่จะ
กําจัดไดหมด (Vale and Proudfoot, 1995) ทําให NAPQI ถูกสะสม
ในรางกายและกอให เกิดพิษตออวัยวะตางๆ ของรางกาย 
โดยเฉพาะตับ นอกจากนี้ NAPQI ยังสามารถเหนี่ยวนําใหเกิด
อนุมูลอิสระจํานวนมาก (James et al., 2003) เกิดความไมสมดุล
ของระบบตานอนุมูลอิสระในรางกาย สงผลใหเกิดภาวะเครียดออก
ซิเดชั่น ทําใหมีการทําลายเซลลและอวัยวะตางๆ ดังนั้นการรักษา
สมดุลของกลูตาไธโอนจึงมีความสําคัญตอการลดพิษในตับ 
เนื่องจากกลูตาไธโอนมีหนาท่ีสําคัญในการปกปองเซลลหรือ
ตอตานอนุมูลอิสระและกําจัดสารพิษในรางกาย (Kals et al., 
2008) และเปนสารท่ีพบมากในตับซึ่งเปนอวัยวะหลักในการ
สังเคราะหกลูตาไธโอน การศึกษาวิจัยคนควาพืชสมุนไพรที่มี
ฤทธิ์ปกปองตับหรือปองกันพิษตอตับจึงเปนทางเลือกหน่ึงท่ี
นาสนใจสําหรับการพัฒนาสมุนไพรเพ่ือใชในการปองกันหรือลด
การทําลายตับไดอยางมีประสิทธิภาพและปลอดภัยตอรางกาย 

หมอน มีชื่อทางวิทยาศาสตรวา Morus alba Linn. เปน
พืชสมุนไพรท่ีมีสารสําคัญหลายชนิดโดยเฉพาะสารประกอบกลุม
โพลีฟนอล (polyphenols) เชน ฟลาโวนอยด (flavonoids) สติลบี
นอยด (stilbenoids) เปนตน รายงานวิจัยพบวาสารประกอบ
กลุมโพลีฟนอลเปนสารตานอนุมูลอิสระจากธรรมชาติท่ีสําคัญ 
(Rice-Evans et al., 1997) หมอนมี  มัลเบอรโรไซดเอ 
(mulberroside A) เปนสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพท่ีพบมากที่สุดใน
สวนของราก รอยละ 0.51 รองลงมาพบในสวนเปลือกไม รอยละ 
0.26 และลําตน รอยละ 0.02 (Jin et al., 2013) มัลเบอรโรไซดเอ
เปนสารกลุมสติลบีนอยดซึ่งจะถูกเปล่ียนแปลงในรางกายไดออกซี
เรสเวอราทรอล (oxyresveratrol) (Komaikul et al., 2014) ท่ีมี
รายงานฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาในการปกปองตับ (Shi et al., 2008) 
ตานอนุมูลอิสระ (Aftab et al., 2010) ตานเอนไซมไทโรซิเนส 
(Tengamnuay et al., 2006) และตานไวรัส (Galindo et al., 2011; 
Lipipun et al., 2011) เปนตน หมอนในทางการแพทยแผนไทย
ใชเปนยาขับเหง่ือ ปรับสมดุลของธาตุในรางกาย บํารุงตับและไต 
(Wuttidhammaved, 2007) ซึ่งสอดคลองกับฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา
ของหมอนในการปกปองตับ จึงมีความเปนไปไดวาหมอนมี
ศักยภาพในการปกปองหรือลดพิษในตับไดจากคุณสมบัติท่ี
สําคัญในการเปนสารตานอนุมูลอิสระท่ีจะปองกันอันตรายจาก
อนุมูลอิสระและชวยเสริมสรางระบบตานอนุมูลอิสระในรางกาย
ใหมีประสิทธิภาพดีย่ิงขึ้น (Shapoval and Gromovaia, 2003) 
อยางไรก็ตามยังไมพบขอมูลการวิจัยสนับสนุนฤทธิ์ของหมอนใน
การปกปองตับจากพิษของพาราเซตามอล การศึกษานี้จึงใชสาร
สกัดแคลลัสหมอนและมัลเบอรโรไซดเอ ซึ่งแคลลัสเปนเนื้อเย่ือ
พ้ืนฐานของระบบเพาะเล้ียงเนื้อเย่ือพืช สามารถนําไปพัฒนา
เปนสวนตางๆของพืชได เชน ใบ, ลําตน, ราก เปนตน และ
วิธีการนี้ทําใหไดปริมาณหมอนเปนจํานวนมากในระยะเวลาสั้น
และไดสารสําคัญมากกวาการเพาะปลูกหมอนแบบธรรมชาติ 
(Yoshimatsu, 2008; Komaikul et al., 2014) จึงเลือกนําแคลลัส
มาทําการศึกษาในครั้งนี้ เพ่ือมุงศึกษาผลของสารสกัดแคลลัส
หมอนและมัลเบอรโรไซดเอตอระดับกลูตาไธโอน ประกอบดวยก
ลูตาไธโอนรูปแบบรีดิวซ (reduced glutathione หรือ GSH) และ
รูปแบบออกซิไดซ (oxidized glutathione หรือ GSSG) ในตับ
หนูถีบจักรท่ีถูกเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวย
พาราเซตามอล รวมท้ังการศึกษาสมรรถนะการทํางานของ
เอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (glutathione peroxidase 
หรือ GPx) ซึ่งเปนเอนไซมตานอนุมูลอิสระท่ีสําคัญตอการรักษา



ผลของสารสกัดแคลลัสหมอนและมัลเบอรโรไซดเอตอระดับกลูตาไธโอนในตับหนูถีบจักรท่ีถูกเหน่ียวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอล 
ยลดา ศรีเศรษฐ และคณะ 
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ว. เภสัชศาสตรอีสาน 
ปท่ี 12 ฉบับท่ี 1 ม.ค. – มี.ค. 2559 

สมดุลของระดับ กลูตาไธโอนภายในตับ และการศึกษาลักษณะ
ทางจุลพยาธิวิทยาดวยการยอมสีฮีมาทอกไซลินและอีโอซิน 
(hematoxyline and eosin, H&E) เพ่ือศึกษาการเปล่ียนแปลง
จุลภาคหรือพยาธิสภาพท่ีเกิดขึ้นในเนื้อเย่ือตับ ผลการศึกษาครั้ง
นี้จะเปนขอมูลสนับสนุนศักยภาพของสารสกัดแคลลัสหมอน
และมัลเบอรโรไซดเอในการพัฒนาตอยอดเปนยาหรือผลิตภัณฑ
เสริมอาหารเพ่ือปกปองตับตอไปในอนาคต   
 
วิธีดําเนินการวิจัย 

เคร่ืองมือและสารเคมี 
เคร่ืองมือ: เครื่องสเปกโทรโฟโตมิเตอร (SUNRISE, 

Tecan, Austria Gmbh) เครื่องปนเหว่ียงควบคุมอุณหภูมิ (Model 
2-16K, Sartorius, Germany) เครื่องปนเหวี่ยงสําหรับเพลท
ชนิด 96 หลุม (Model LMC-3000, Biosan®, Latvia) เครื่องทํา
ใหแหงโดยการเยือกแข็ง (Scanvac, Sweden) เครื่องระเหยแหง
แบบหมุน (Model SB-1000, EYELA, Tokyo, Japan) เครื่อง
เขยาแบบควบคุมอุณหภูมิ (Major Science®, Taiwan)  

สารเคมี: 5,5’-Dithiobis(2-nitrobenzoic acid) 
(DTNB) เปนผลิตภัณฑของบริษัท Vivantis Ins (Selangor 
Darul Ehsan, Malaysia), glutathione reductase (GR), β-
nicotinamide adenine dinucleotide 2’-phosphate (NADPH), 
5-sulfosalicylic acid (SSA), reduced glutathione (GSH), 
oxidized glutathione (GSSG), glutathione peroxidase (GPx) 
และ 4-vinylpyridine (4-VP) เปนผลิตภัณฑของบริษัท Sigma 
Aldrich Chemical (St. Louis, MO, USA)      

การเตรียมสารสกัดแคลลัสหมอน 
การเพาะเล้ียงแคลลัสหมอน นําใบออนของตนหมอน

มาลางดวยน้ําประปา แลวนําไปแชในเอธานอล (ethanol) ความ
เขมขนรอยละ 70 นาน 1 นาที หลังจากนั้นนําไปฟอกฆาเชื้อ
ดวยโซเดียมไฮโปคลอไรด (sodium hypochlorite) ความเขมขน
รอยละ 10 และรอยละ 5 ตามลําดับ ขั้นตอนละ 10 นาที เติมน้ํา
สบูเหลว (Tween 20) 1-2 หยด ลางดวยน้ํากล่ันท่ีนึ่งฆาเชื้อแลว 
3 ครั้งๆ ละ 5 นาที จากนั้นนําใบออนไปเพาะเล้ียงบนอาหาร
สังเคราะหสูตร Murashige และ Skoog (MS) ท่ีมีไธไดอะซูรอน 
(thidiazuron) ความเขมขน 0.1 มิลลิกรัมตอลิตร รวมกับกรด 1-
แนฟทาลีนอะซิติก (1-naphthalene acetic acid) ความเขมขน 
1 มิลลิกรัมตอลิตร และแคลลัสหมอนถูกเพาะเล้ียงท่ีอุณหภูมิ 
25±2 องศาเซลเซียส ไดรับความเขมแสง 3,000 ลักซจาก

หลอดไฟฟลูออเรสเซนตเปนเวลา 16 ชั่วโมงตอวัน (Saensouk 
and Suddee, 2004; Komaikul et al., 2014) 

เนื้อเ ย่ือแคลลัสหมอนท่ีอบแหงแลวนํามาแชใน
สารละลายไฮโดรเมธานอล (hydromethanol) ความเขมขนรอย
ละ 60 เปนเวลา 24 ชั่วโมง ทําการสกัดซ้ํา 3 ครั้ง กอนนํา
สารละลายแคลลัสหมอนไประเหยตัวทําละลายออกดวยเครื่อง
ระเหยแหงแบบหมุนแลวทําใหแหงโดยวิธีเยือกแข็ง สารสกัด
แคลลัสหมอนเก็บที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพ่ือใชในการ
ทดสอบตอไป สารสกัดแคลลัสหมอนมีมัลเบอรโรไซดเอ รอยละ 
10.3 วิเคราะหดวยเทคนิค Enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) (Komaikul et al., 2014) 

การเตรียมสัตวทดลอง 
หนูถีบจักร สายพันธุ ICR เพศผู อายุ 7 สัปดาห จาก

ศูนยสัตวทดลองแหงชาติ มหาวิทยาลัยมหิดล อําเภอศาลายา 
จังหวัดนครปฐม ประเทศไทย นํามาเล้ียงดูแลในหองเล้ียง
สัตวทดลอง คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน ประเทศ
ไทย โดยใหไดรับอาหารและน้ําอยางเพียงพอตลอดเวลา หอง
เล้ียงสัตวควบคุมอุณหภูมิท่ี 23±2 องศาเซลเซียสและใหแสง
สวาง 12 ชั่วโมงตอวัน พักสัตวทดลองเปนเวลา 7 วัน กอนเริ่ม
การทดลอง การปฏิบัติกับสัตวทดลองเปนไปตามขอเสนอการใช
สัตวทดลองเพ่ืองานทางวิทยาศาสตรท่ีผานความเห็นชอบจาก
คณะกรรมการจรรยาบรรณและมาตรฐานการเลี้ยงและใช
สัตวทดลองเพ่ืองานทางวิทยาศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน 
(AEKKU44/2556) 

การแบงกลุมการศึกษา 
หนูถีบจักร แบงออกเปน 12 กลุม (กลุมละ 5 ตัว) 

ประกอบดวย 1) กลุมควบคุม (control) ไดรับคารบอกซีเมทิล
เซลลูโลสความเขมขนรอยละ 0.5 ทางชองทอง (intraperitoneal, 
i.p.) ปริมาตร 0.1 มิลลิลิตร 2) กลุมท่ีไดรับเอ็น อะซิทิลซิสเตอีน 
(N-acetylcysteine หรือ NAC) ขนาด 300 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม
ตอวัน ทางชองทอง 3) กลุมท่ีไดรับ มัลเบอรโรไซดเอ (MBS) 
ขนาด 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน ทางชองทอง 4) - 6) กลุม
ท่ีไดรับสารสกัดแคลลัสหมอน (MA) ขนาด 250, 500 และ 
1,000 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน ตามลําดับ ทางชองทอง 7) 
กลุมท่ีไดรับการเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซ
ตามอล (Para) ขนาด 400 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน โดยการ
ปอนทางปาก (per oral, p.o.) 8) กลุมท่ีไดรับการเหน่ียวนํา
ภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอลขนาด 400 มิลลิกรัม
ตอกิโลกรัมตอวัน โดยการปอนทางปากรวมกับเอ็นอะซิทิลซิสเต
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in the Paracetamol-Induced Oxidative Stress-Mouse Livers 
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อีนขนาด 300 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน ทางชองทอง 
(Para+NAC) 9) กลุมท่ีไดรับการเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิ
เดชั่นดวยพาราเซตามอลขนาด 400 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน 
โดยการปอนทางปากรวมกับมัลเบอรโรไซด เอขนาด 50 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน ทางชองทอง (Para+MBS) 10) - 12) 
กลุมท่ีไดรับการเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซ
ตามอลขนาด 400 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน โดยการปอนทาง
ปากรวมกับสารสกัดแคลลัสหมอนขนาด 250, 500 และ 1,000 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน ตามลําดับ ทางชองทอง 
(Para+MA250, Para+MA500, Para+MA1000 ตามลําดับ) 
โดยทุกกลุมไดรับสารทดสอบ ปริมาตร 0.1 มิลลิลิตร วันละ 1 
ครั้ง ตอเนื่องกันเปนเวลา 7 วัน และหลังการใหสารทดสอบคร้ัง
สุดทาย 24 ชั่วโมง ทําการการุณฆาตหนูถีบจักร และแยกตับ
เก็บท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส เพ่ือรอการวิเคราะหตอไป 

การตรวจสอบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาในตับ 
(Histopathological examination) 

เนื้อเย่ือตับแชในสารละลายฟอรมาลิน (formalin) 
ความเขมขนรอยละ 10 เพ่ือคงสภาพเนื้อเย่ือจากนั้นนําไปผาน
ขั้นตอนการดึงน้ําออก (dehydration) การทําใหใส (clearing) 
และการนําเนื้อเย่ือไปผานการแทรกพาราฟน (infiltration) กอน
นําเนื้อเย่ือเขาบล็อกดวยพาราฟน แลวนําไปตัดดวยเคร่ืองตัด
เนื้อเย่ือ (microtome) ใหมีความหนา 5 ไมครอน ตรึงเนื้อเย่ือให
ติดสไลดท่ีอุณหภูมิ 50 องศาเซลเซียส นําสไลดตัวอยางยอม
สี ฮี ม าทอกไซ ลินและอี โ อซิ น  คว าม เ ข ม ข น ร อ ย ล ะ  1 
(hematoxyline and eosin, H&E) หลังจากอบสไลดตัวอยางท่ี
อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เปนเวลา 1 ชั่วโมง แลวทําสไลดท่ี
ไดใหเปนสไลดถาวร (permount) เพ่ือนําไปตรวจสอบลักษณะ
ทางจุลพยาธิสภาพดวยกลองจุลทรรศนแสง (Jearapong et al., 
2015) และบันทึกรูปเซลลตับดวยกลอง Nikon รุน Eclipse 
TS100 รวมกับโปรแกรม NIS element D เวอรชั่น 3.2 

การตรวจวัดระดับกลูตาไธโอนในรูปของปริมาณก
ลูตาไธโอนรูปแบบรีดิวซ (GSH) และรูปแบบออกซิไดซ 
(GSSG) ในตับหนูถีบจักร 

ตัวอยางตับหนูบดละเ อียดในสารละลายเกลือ
บัฟเฟอรฟอสเฟต (potassium phosphate buffer saline, PBS) 
pH 7 ความเขมขน 0.01 โมลาร แลวนําไปหาปริมาณกลูตาไธ
โอนรวม โดยการตกตะกอนสารละลายแขวนลอยของตัวอยาง
ดวย SSA ความเขมขน รอยละ 5 กอนนําไปปนเหวี่ยงท่ี

ความเร็ว 10,000 xg เปนเวลา 10 นาที จากนั้น  ปเปตสวนใส
ดานบน (supernatant) มาเจือจาง 5 เทาดวย SSA แลวนําไป
ผสมกับสารละลายปฏิกิริยา (reaction mixture) ท่ีประกอบดวย 
PBS, GR และ DTNB ความเขมขน 1.5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร 
จากนั้นเติม NADPH ความเขมขน 0.16 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร 
กอนนําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคล่ืน 405 นาโน
เมตร คํานวณปริมาณ กลูตาไธโอนรวม โดยเปรียบเทียบกับ
กราฟมาตรฐาน GSH (Kondo et al., 2011; Chatuphonprasert 
et al., 2012) 

สําหรับการหาปริมาณ GSSG มีขั้นตอนเชนเดียวกับ
การหาปริมาณกลูตาไธโอนรวม ดังกลาวขางตน แตนําสวนใส
ดานบนของตัวอยางมาเติม 4-VP บมท่ีอุณหภูมิหองนาน 1 
ชั่วโมง กอนการเติมสารละลายปฏิกิริยาและ NADPH จากนั้น
นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 405 นาโนเมตร 
คํานวณปริมาณ GSSG ของตัวอยางโดยเปรียบเทียบกับกราฟ
มาตรฐาน GSSG (Kondo et al., 2011; Chatuphonprasert    
et al., 2012) สวนปริมาณ GSH คํานวณจากผลตางระหวาง
ปริมาณกลูตาไธโอนรวมและ GSSG  

การวิเคราะหสมรรถนะของเอนไซม GPx  
ตัวอยางตับหนูบดละเอียดใน PBS ผสมกับสารละลาย

โซเดียมฟอสเฟตบัฟเฟอร (sodium phosphate buffer) ความ
เขมขน 50 มิลลิโมลาร และเอทิลีนไดอะมีนเตตระอะซิติกแอซิด 
(ethylenediaminetetraacetic acid, EDTA) ความเขมขน 0.4 มิลลิ
โมลาร จากน้ันเติมสารละลายโซเดียมเอไซด (sodium azide) 
ความเขมขน 1 มิลลิโมลาร กอนนําไปบมท่ีอุณหภูมิ 30 องศา
เซลเซียส นาน 10 นาที แลวนําออกมาเติม GSH ความเขมขน 
30 มิลลิโมลาร และไฮโดรเจนเปอรออกไซด (hydrogen 
peroxide) ความเขมขน 150 มิลลิโมลาร สุดทายเติม SSA 
ความเขมขนรอยละ 5 ทันทีเพ่ือหยุดปฏิกิริยา เก็บไวท่ีอุณหภูมิ 
4 องศาเซลเซียส นาน 10 นาที แลวนําไปปนเหวี่ยงดวย
ความเร็วรอบ 1,900 รอบตอนาที ท่ีอุณหภูมิหอง นาน 15 นาที 
นําสวนใสดานบนมาเติม 4-VP บมท่ีอุณหภูมิหองนาน 1 ชั่วโมง 
กอนผสมกับสารละลายปฏิกิริยาของ PBS, GR และ DTNB 
จากน้ันเติม NADPH และนําไปวัดคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาว
คล่ืน 405 นาโนเมตร สมรรถนะของเอนไซม GPx คํานวณจาก
ปริมาณ GSSG ท่ีเกิดขึ้นเปรียบเทียบกับสารละลายมาตรฐาน 
GPx (Chatuphonprasert et al., 2012) 

 
 



ผลของสารสกัดแคลลัสหมอนและมัลเบอรโรไซดเอตอระดับกลูตาไธโอนในตับหนูถีบจักรท่ีถูกเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอล 
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การวิเคราะหทางสถิติ 
การวิเคราะหความแตกตางทางสถิติระหวางกลุมโดย

การวิเคราะหความแปรปรวนทางเดียว (One-Way ANOVA) 
รวมกับการทดสอบแบบ Fisher's Least Significant Difference 
(LSD) ท่ีระดับนัยสําคัญ p<0.05 ดวยโปรแกรม SPSS 
(statistical package for the social science) เวอรชั่น 22.0 
(ลิขสิทธิ์มหาวิทยาลัยขอนแกน) 
 
 
 

ผลการวิจัย 
ผลของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอน

ตอลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาในตับ 
จากลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของเนื้อเย่ือตับหนูถีบ

จักรพบวา NAC (รูปท่ี 1B) มัลเบอรโรไซดเอ (รูปท่ี 1C) และ
สารสกัดแคลลัสหมอนทุกขนาด (รูปท่ี 1D-F) ไมกอใหเกิดการ
เป ล่ียนแปลงของเซลลตับ ท่ีแสดงถึงความผิดปกติ เมื่ อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (รูปท่ี 1A) โดยเซลลตับมีการ
จัดเรียงตัวเปนปกติ เปนแถวกระจายในแนวรัศมีรอบหลอดเลือด
ดํา (portal vein) และเซลลมีขอบเขตที่ชัดเจน (รูปท่ี 1B-F) 

 
 

 

 
 
รูปท่ี 1 ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของเนื้อเยื่อตับของหนูถีบจักร ดวยวิธีการยอมสี H&E และบันทึกภาพภายใตกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 
400 เทา; Control, กลุมควบคุม; NAC, เอ็นอะซิทิลซิสเตอีน (300 mg/kg/day, i.p.); MBS, มัลเบอรโรไซดเอ (50 mg/kg/day, i.p.); MA 250, 
500 และ 1,000, สารสกัดแคลลัสหมอน (250, 500 และ 1,000 mg/kg/day, i.p.ตามลําดับ); PV = หลอดเลือดดํา (portal vein) 
 

สวนหนูท่ีถูกเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวย
พาราเซตามอล พบเซลลตับท่ีมีความผิดปกติ คือมีการจัดเรียง
ตัวไมเปนระเบียบกระจัดกระจายออกจากหลอดเลือดดํา เซลล
เกิดการเปล่ียนแปลงรูปรางจากหกเหล่ียมเปนคอนขางกลมรีและ
มีขอบเขตไมชัดเจน นิวเคลียสมีรูปรางเปล่ียนแปลง คือ มี
ลักษณะเหี่ยว อัดกันแนนและยอมติดสีเขมขึ้น (pyknosis) ซึ่ง
แสดงถึงความเสียหายท่ีเกิดขึ้นตอเซลลตับจากพาราเซตามอล
เกินขนาด (รูปท่ี 2A) เมื่อใหพารา   เซตามอลรวมกับ NAC (รูป

ท่ี 2B) มัลเบอรโรไซดเอ (รูปท่ี 2C) และสารสกัดแคลลัสหมอน
ขนาดเดียวกับในหนูปกติ (รูปท่ี 2D-F) พบวาเซลลตับไดรับ
ความเสียหายลดลงและมีลักษณะของเซลลท่ีใกลเคียงกับหนู
ปกติ (รูปท่ี 1A) 

ดังนั้นมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนจึงมี
ประสิทธิผลในการปกปองตับไดโดยสามารถลดการบาดเจ็บของ
ตับจากภาวะเครียดออกซิเดชั่นท่ีเหนี่ยวนําดวยพาราเซตามอล 
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รูปท่ี 2 ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของเนื้อเยื่อตับหนูถีบจักรท่ีถูกเหน่ียวนําใหเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอล ดวยวิธีการ
ยอมสี H&E และบันทึกภาพภายใตกลองจุลทรรศน กําลังขยาย 400 เทา; Para, พาราเซตามอล (400 mg/kg/day, p.o.); NAC, เอ็นอะซิทิล
ซิสเตอีน (300 mg/kg/day, i.p.); MBS, มัลเบอรโรไซดเอ (50 mg/kg/day, i.p.); MA 250, 500 และ 1,000, สารสกัดแคลลัสหมอน (250, 500 
และ 1,000 mg/kg/day, i.p. ตามลําดับ); PV = หลอดเลือดดํา (portal vein);  แสดงการจัดเรียงตัวของเซลลตับไมเปนระเบียบและกระจัด
กระจายออกจากหลอดเลือดดํา;  แสดงนิวเคลียสเหี่ยวและยอมติดสีเขม (pyknosis); B-F, นิวเคลียสไมเหี่ยวและไมพบการอักเสบของตับ 
 

ผลของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอน
ตอระดับกลูตาไธโอนในตับ 

การตรวจวัดระดับกลูตาไธโอนรูปแบบรีดิวซ (GSH) 
พบวา หนูท่ีถูกเหน่ียวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตา
มอลมีระดับ GSH ลดลงอยางมีนัยสําคัญ (ตารางที่ 1) ในขณะที่ 
NAC มัลเบอรโรไซดเอ และสารสกัดแคลลัสหมอนทุกขนาด
สามารถเพิ่มระดับ GSH ในหนูท่ีไดรับพาราเซตามอลไดอยางมี
นัยสําคัญ (ตารางที่ 1)    

ในขณะที่การตรวจวัดระดับกลูตาไธโอนรูปแบบ
ออกซิไดซ (GSSG) นั้นพบวา หนูท่ีถูกเหน่ียวนําภาวะเครียดออก
ซิเดชั่นดวยพาราเซตามอลมีระดับ GSSG ท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญ 

(ตารางที่ 1) และ NAC มัลเบอรโรไซดเอ และสารสกัดแคลลัส
หมอนสามารถเพิ่มระดับ GSSG ในหนูท่ีไดรับพาราเซตามอล
ไดอยางมีนัยสําคัญ (ตารางที่ 1) 

จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นถึงประสิทธิผลของ
ท้ังมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนในการปรับสมดุล
ของกลูตาไธโอนโปรไฟลในตับหนูถีบจักรท่ีไดรับพาราเซตามอ
ลเพ่ือการปกปองตับจากอนุมูลอิสระและลดความเปนพิษจาก
พาราเซตามอล 
 
 

 

ตารางท่ี 1 ผลของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนตอระดับกลูตาไธโอนในรูปของปริมาณ GSH และ GSSG ในตับหนูถีบจักร 
Treatment1 GSH (nmole/mg protein) GSSG (nmole/mg protein) 

Control                   450.6±6.8                   89.9±0.9 
NAC                   428.7±5.5*                   95.1±0.7* 
MBS                   332.6±7.7*                   49.1±6.3* 
MA 250                   263.6±2.5*                   45.2±1.7* 
MA 500                   427.6±1.3*                   66.9±6.1* 
MA 1000                   454.4±20.3                   71.3±4.1* 



ผลของสารสกัดแคลลัสหมอนและมัลเบอรโรไซดเอตอระดับกลูตาไธโอนในตับหนูถีบจักรท่ีถูกเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอล 
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Treatment1 GSH (nmole/mg protein) GSSG (nmole/mg protein) 
                                       
Para                   101.7±9.2*                   21.9±1.2* 
Para+NAC                   186.4±7.4*#                   50.8±2.8*# 
Para+MBS                   223.7±18.4*#                   62.6±1.4*# 
Para+MA 250                   236.5±14.0*#                   51.8±6.1*# 
Para+MA 500                   323.7±7.8*#                   72.8±8.1*# 
Para+MA 1000                   370.1±7.8*#                   85.7±0.7# 
 

*หมายเหตุ 1Control, หนูกลุมควบคุม; Para, หนูกลุมที่ไดรับพาราเซตามอล (400 mg/kg/day, p.o.); NAC, เอ็นอะซิทิลซิสเตอีน (300 mg/kg/day, i.p.); MBS, 
มัลเบอโรไซดเอ (50 mg/kg/day, i.p.); MA 250, 500 และ 1,000, สารสกัดแคลลัสหมอน (250, 500 และ 1,000 mg/kg/day, i.p., ตามลําดับ); *p<0.05 VS 
Control, #p<0.05 VS Para 
 

ผลของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอน
ตอสมรรถนะการทํางานของเอนไซมกลูตาไธโอนเปอร
ออกซิเดส (GPx) 

การศึกษาสมรรถนะของเอนไซม GPx ในหนูปกติ 
พบวา NAC และสารสกัดแคลลัสหมอน ขนาด 500 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัมตอวัน ไมมีผลเปล่ียนแปลงสมรรถนะของเอนไซม GPx 
แตมัลเบอรโรไซดเอ ขนาด 50 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน และ
สารสกัดแคลลัสหมอน ขนาด 250 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน
สงผลใหสมรรถนะของเอนไซม GPx ลดลงอยางมีนัยสําคัญ 

สวนสารสกัดแคลลัสหมอน ขนาด 1,000 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอ
วันทําใหสมรรถนะของเอนไซม GPx เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญ 
(รูปท่ี 3)  

ในขณะท่ีสมรรถนะของเอนไซม GPx ในหนูท่ีถูก
เหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอลนั้นลดลง
อยางมีนัยสําคัญ และเปนท่ีนาสนใจท่ีพบวา NAC มัลเบอรโร
ไซดเอ และสารสกัดแคลลัสหมอนทุกขนาด ทําใหสมรรถนะของ
เอนไซม GPx เพ่ิมขึ้นไดอยางมีนัยสําคัญ (รูปท่ี 3) 

 

 
รูปที่ 3 ผลของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนตอสมรรถนะของเอนไซม GPx ในตับหนูถีบจักร Normal, หนูปกติ; 
Paracetamol, หนูท่ีไดรับพาราเซตามอล (400 mg/kg/day, p.o.); NAC, เอ็นอะซิทิลซิสเตอีน (300 mg/kg/day, i.p.); MBS, มัลเบอโรไซด
เอ (50 mg/kg/day, i.p.); MA 250, 500 และ 1,000, สารสกัดแคลลัสหมอน (250, 500 และ 1,000 mg/kg/day, i.p., ตามลําดับ); 
*p<0.05VS Control, #p<0.05 VS Para 
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อภิปรายและสรุปผลการวจิัย
การไดรับพาราเซตามอลเกินขนาดกอใหเกิดภาวะเครียด

ออกซิเดชั่นและความเปนพิษตอตับ (Shah and Deval, 2011) 
เนื่องจากการอิ่มตัวของกระบวนการกําจัดยาท่ีตับผานกระบวน
การกลูคิวโรนิเดชั่นและซัลเฟชั่นทําใหไมสามารถกําจัดพาราเซ
ตามอลออกจากรางกายไดหมด สวนท่ีเหลือจึงตองถูกกําจัดดวย
วิถีของเอนไซมไซโตโครม พี450 2อี1 สงผลใหมีปริมาณของ 
NAPQI ท่ีมากเกินความสามารถของกลูตาไธโอนภายในตับจะ
กําจัดไดหมด จึงเกิดการสะสมของ NAPQI มากจนกอใหเกิดพิษ
ตอตับและเหนี่ยวนําใหเกิดอนุมูลอิสระจํานวนมากโดยเฉพาะ
อนุมูลอิสระออกซิเจนท่ีไวตอปฏิกิริยา (reactive oxygen 
species หรือ ROS) (James et al., 2003) สงผลรบกวนสมดุล
ของระบบตานอนุมูลอิสระและเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นใน
รางกาย (Somparn, 2013) 

 กลูตาไธโอน (glutathione, γ-glutamyl-L-cysteinyl 
glycine) เปนไตรเพปไทดท่ีประกอบดวยกรดอะมิโน 3 ชนิด คือ 
กลูตา เมต  (glutamate)  ซิส เตอีน  ( cysteine)  และไกลซีน 
(glycine) โดยตับเปนเนื้อเย่ือหลักในการสังเคราะห กลูตาไธโอน
และเปนอวัยวะที่มีกลูตาไธโอนมากที่สุด ภาวะปกติกลูตาไธโอน
รอยละ 98 เปน GSH และสวนท่ีเหลือเปน GSSG (Caciatore 
et al., 2010) กลูตาไธโอนมีบทบาทสําคัญในกระบวนการ
ตอตานอนุมูลอิสระและกําจัดสารพิษในรางกาย อีกท้ังยังมี
ความสําคัญตอกระบวนการตางๆ ภายในเซลล เชน การแบงตัว
ของเซลล (cell proliferation) และการตายของเซลลแบบอะพอพ
โทซิส (apoptosis) เปนตน ดังนั้นหากรางกายมีระดับของกลูตา
ไธโอนลดลงจะสงผลใหเซลลและอวัยวะตางๆ ทํางานผิดปกติ 
กอใหเกิดพยาธิสภาพได ดังนั้นการรักษาสมดุลของกลูตาไธโอน
จึงมีความสําคัญตอเซลลของส่ิงชีวิต (Erfan et al., 2011) จาก
การศึกษาผลของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนตอ
ระดับ กลูตาไธโอนในตับของหนูถีบจักรปกติพบวา มัลเบอรโร
ไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอน ขนาด 250 และ 500 มิลลิกรัม
ตอกิโลกรัมตอวัน ไมรบกวนระดับของ GSH และ GSSG 
ในขณะท่ีสมรรถนะของเอนไซม GPx ลดลง แตอยางไรก็ดีไมได
มีผลบงชี้ถึงความเปนพิษของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัด
แคลลัสหมอนซึ่งยืนยันไดดวยผลการศึกษาลักษณะทางจุล
พยาธิวิทยาที่ไมพบลักษณะการเปลี่ยนแปลงที่แสดงใหเห็นถึง
ความเสียหายที่เกิดขึ้นตอเซลลตับ เชน นิวเคลียสไมเหี่ยว 
เซลลตับไมบวม และไมพบการอักเสบของตับ เปนตน อีกท้ังใน
สภาวะปกติรางกายจะมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นไมมากจึงมีความ

ตองการ GSH นอยในการกําจัดอนุมูลอิสระ ซึ่งระดับของ GSH, 
GSSG และสมรรถนะของเอนไซม GPx จะเพ่ิมสูงขึ้นเมื่อมี
อนุมูลอิสระเกิดขึ้นมากในรางกาย โดย GSH จะทําลายอนุมูล
อิสระดวยการแลกเปลี่ยนอิเลคตรอนกับอนุมูลอิสระทําให
โครงสรางของ GSH ตองถูกเปล่ียนไปเปน GSSG โดยการ
ทํางานของเอนไซม GPx (Kidd, 1997) และจากการศึกษาพบวา
สารสกัดแคลลัสหมอนขนาดสูงสุด (1,000 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม
ตอวัน) ไมเปล่ียนแปลงระดับของ GSH แตทําใหสมรรถนะของ
เอนไซม GPx เพ่ิมขึ้นจึงมีความเปนไปไดวาสารสกัดท่ีความ
เขมขนนี้สูงเพียงพอตอการเพ่ิมระดับของ GSH และการเพ่ิม
สมรรถนะของเอนไซม GPx ในขณะท่ีระดับของ GSSG ไมเพ่ิม
สูงขึ้น ท้ังสนับสนุนการมีสภาวะที่ปกติของรางกายท่ีมีอนุมูล
อิสระเกิดขึ้นนอยและไมมีผลบงชี้ถึงความเปนพิษท่ียืนยันไดดวย
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเชนเดียวกับการไดรับมัลเบอรโรไซด
เอและสารสกัดแคลลัสหมอนอีกสองขนาดในการศึกษาคร้ังนี้  

การเหน่ียวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นในหนูถีบจักร โดย
การปอนพาราเซตามอลขนาด 400 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน 
ติดตอกันเปนระยะเวลา 7 วัน ทําใหตับเกิดพยาธิสภาพจากพิษ
ของพาราเซตามอลโดยเลียนแบบพฤติกรรมการใชยาของ
ผูบริโภคท่ีพบไดบอย ผลจากการศึกษาพบวา หนูถีบจักรท่ีไดรับ
พาราเซตามอลมี ลักษณะทางพยาธิสภาพของเซลล ตับท่ี
เปล่ียนแปลงไปจากเซลลตับปกติท้ังนี้เนื่องจาก NAPQI สามารถ
ชักนําใหเกิดการแตกหักของสายดีเอ็นเอไดทําใหดีเอ็นเอและ
นิวเคลียสสูญเสียสภาพการทํางานปกติ (Hamza and Al-Harbi, 
2015) จึงสงผลใหนิวเคลียสเปล่ียนแปลงรูปรางและมีลักษณะท่ี
เรียกวา pyknosis อีกท้ังยังทําใหเซลลตับเปล่ียนแปลงรูปรางเปน
ลักษณะคอนขางกลมรีท่ีมีความเปนไปได ท่ีจะพัฒนาไปสู
กระบวนการตายของเซลลแบบอะพอพโทซิสได (Hinson et al., 
2004) สอดคลองกับการลดลงของระดับ GSH และ GSSG 
รวมกับการลดลงของสมรรถนะของเอนไซม GPx ซึ่งแสดงใหเห็น
ถึงภาวะพรองกลูตา   ไธโอนในตับสงผลใหมีปริมาณกลูตาไธโอนไม
เพียงพอตอการกําจัด NAPQI ออกจากรางกายและกอใหเกิด
ความเสียหายตอเซลลตับ (James et al., 2003) อีกท้ังระบบตาน
อนุมูลอิสระถูกรบกวนจากปริมาณอนุมูลอิสระท่ีมากขึ้น ซึ่งแสดง
ถึงภาวะเครียดออกซิเดชั่นท่ีถูกเหน่ียวนําโดยพาราเซตามอล 
สอดคลองกับการศึกษาของ Meyers และคณะ (1988) ท่ีรายงานวา 
NAPQI สามารถจับกับโปรตีนในไมโตคอนเดรียสงผลใหไมโตคอน
เดรียสูญเสียหนาท่ีจึงไมสามารถผลิตพลังงานในรูป ATP ท่ี



ผลของสารสกัดแคลลัสหมอนและมัลเบอรโรไซดเอตอระดับกลูตาไธโอนในตับหนูถีบจักรท่ีถูกเหน่ียวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอล 
ยลดา ศรีเศรษฐ และคณะ 
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จําเปนตอกระบวนการสราง NADPH ในวิถีเพนโตสฟอสเฟต 
(pentose phosphate pathway) ซึ่งการลดลงของ NADPH จะ
สงผลตอการลดสมรรถนะของเอนไซมกลูตาไธโอนรีดักเทส 
(glutathione reductase) ท่ีทําหนาท่ีในการเปล่ียน GSSG ไป
เปน GSH ดังนั้นจึงทําใหมีระดับ GSH ซึ่งเปนรูปแบบท่ีพรอม
กําจัดอนุมูลอิสระในปริมาณที่ลดลง (Caciatore, 2010) ใน
ทํานองเดียวกับการศึกษาของ Tiwari และ Khosa (2009) ท่ี
พบวาการไดรับพาราเซ     ตามอลเกินขนาดทําใหตับถูกทําลาย
ไดโดยการสงผลลดสมรรถนะของเอนไซม GPx  

การไดรับมัลเบอรโรไซดเอ และสารสกัดแคลลัสหมอน
รวมกับพาราเซตามอล พบวาลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของ
เซลลตับมีความใกลเคียงกับเซลลตับปกติ สอดคลองกับการ
เพ่ิมขึ้นของระดับ GSH และ GSSG รวมกับการเพ่ิมขึ้นของ
สมรรถนะของเอนไซม GPx ท่ีสงผลใหมีปริมาณกลูตาไธโอน
เพียงพอท่ีจะกําจัด NAPQI ออกจากรางกาย (Francesco, 
2009) หมอนนอกจากจะมีมัลเบอรโรไซดเอ เปนสารออกฤทธิ์
หลักทางชีวภาพแลวยังมีสารประกอบ   ทุติยภูมิกลุมโพลีฟนอล
อ่ืนมาก (Qiu et al., 1996) ซึ่งสารประกอบเหลานี้มีฤทธิ์เปนสาร
ตานอนุมูลอิสระและชวยเสริมการทํางานของระบบตานอนุมูล
อิสระในรางกายใหทํางานไดอยางมีประสิทธิภาพมากขึ้น (Rice-
Evans et al., 1996; Shapoval and Gromovaia, 2003) โดย
ท้ังมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนมีผลตอการ
เพ่ิมขึ้นของระดับ  ของกลูตาไธโอนทั้งรูปแบบ GSH และ 
GSSG และเพ่ิมสมรรถนะการทํางานของเอนไซม GPx เพ่ือ
ปกปองตับจากอนุมูลอิสระ นอกจากนี้การไดรับ NAC ก็ใหผล
ตอกลูตาไธโอนโปรไฟลในลักษณะเชนเดียวกันกับมัลเบอรโร
ไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอน ท้ังนี้เนื่องจาก NAC เปนยา
ตานพิษพาราเซตามอลที่ใชในทางการแพทยแผนปจจุบันท่ีเปน
สารต้ังตนในวิถีการสังเคราะหกลูตาไธโอนในรางกาย จึงทําให 
NAC สามารถเพ่ิมระดับของ GSH, GSSG และสมรรถนะของ
เอนไซม GPx ได (Hodgman and Garrard, 2012)                                                                                                                      

เมื่อพิจารณาสมรรถนะของเอนไซม GPx ในหนูท่ีถูก
เหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิเดชั่นดวยพาราเซตามอลจะเห็นไดวา
สอดคลองกับระดับของ GSSG กลาวคือระดับของ GSSG จะ
แปรผันตามสมรรถนะของเอนไซม GPx เนื่องจากเอนไซมนี้มี
บทบาทในการเปล่ียน GSH ไปเปน GSSG (Caciatore, 2010) 
ดังนั้นหากสมรรถนะของเอนไซม GPx เพ่ิมขึ้นจะมีผลใหระดับ 
GSSG เพ่ิมขึ้นดวย 

จากผลการศึกษาท้ังหมดสนับสนุนฤทธิ์ปกปองตับ
ของมัลเบอรโรไซดเอ และสารสกัดแคลลัสหมอน ท่ีสามารถลด

ความเสียหายที่เกิดขึ้นตอเซลลตับของหนูถีบจักรได ดวยกลไก
ในการปกปองตับโดยการเพ่ิมระดับของกลูตาไธโอนรูปแบบ
ตางๆ ไดแก GSH และ GSSG รวมท้ังการเพ่ิมสมรรถนะของ
เอนไซม GPx ในหนูถีบจักรท่ีถูกเหนี่ยวนําภาวะเครียดออกซิ
เดชั่นดวยพาราเซตามอล ซึ่งนับเปนสัตวตัวแบบที่เลียนแบบ
พยาธิสภาพท่ีกอใหเกิดความเปนพิษตอตับท่ีใชระยะเวลาไม
นานและทําโดยงาย ไมยุงยากซับซอน ดังนั้นผลการศึกษานี้จึง
นับเปนขอมูลพ้ืนฐานสําคัญสนับสนุนการนํามัลเบอรโรไซดเอ
และสารสกัดแคลลัสหมอนไปพัฒนาตอยอดเปนยาหรือ
ผลิตภัณฑเสริมสุขภาพเพื่อการปกปองตับตอไปในอนาคต 
อยางไรก็ตามควรทําการศึกษาเพ่ิมเติมในเชิงลึกเกี่ยวกับกลไก
ของมัลเบอรโรไซดเอและสารสกัดแคลลัสหมอนตอระบบตาน
อนุมูลอิสระเพ่ือสนับสนุนฤทธิ์การปกปองตับของหมอนใหมี
ความชัดเจนนาเชื่อถือและสมบูรณมากย่ิงขึ้น  
 
กิตติกรรมประกาศ 

ผูวิจัยขอขอบคุณกลุมวิจัยฤทธิ์ทางยาของผลิตภัณฑ
ธรรมชาติโดยเทคโนโลยีชีวภาพทางเภสัชศาสตร คณะเภสัช
ศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน สําหรับทุนวิจัยและเครื่องมือ
ปฏิบัติการวิจัย และขอขอบคุณคณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย
มหาสารคาม สําหรับทุนสนับสนุนบางสวนในการศึกษาวิจัยครั้ง
นี้ 
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