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ผลของกลูตาไธโอนต่อการต้านออกซิเดชันในตับหนูไมซ์ที่ถูกชักนําภาวะเบาหวานชนิดที่ 1 

Effect of glutathione on hepatic oxidation system in type 1 diabetic mice 
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บทคดัย่อ 

โรคเบาหวานชนิดท่ี 1 มีสาเหตุจากเบต้าเซลล์ของตับอ่อนถูกทําลายด้วยกลไก cellular mediated 

autoimmunity ทาํให้การสร้างอินซูลินลดลงนาํไปสู่การขาดอินซูลินและระดบันํ้ าตาลในเลือดสูง ซ่ึงส่งผลให้มีการ

ทาํลายเซลล์และอวยัวะต่างๆจากภาวะเครียดออกซิเดชนัท่ีเพิ่มข้ึนและความไม่สมดุลของระบบตา้นออกซิเดชนั ทั้ง

ระบบเอนไซม ์ไดแ้ก่ Glutathione peroxidase (GPx), Superoxide dismutase (SOD) และ Catalase (CAT) และท่ีไม่ใช่

เอนไซม ์คือ กลูตาไธโอน (GSH) ภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 ส่งผลให้เอนไซม ์SOD และ CAT ในตบัหนูไมซ์เพ่ิมข้ึนใน

ขณะท่ี GPx และปริมาณกลูตาไธโอนรวม (total GSH content) ลดลง จากการศึกษาน้ีพบวา่ กลูตาไธโอนสามารถปรับ

ระดบัเอนไซม์ต่างๆ ท่ีทาํการศึกษารวมถึงปริมาณกลูตาไธโอนรวมให้กลบัมามีระดบัท่ีใกลเ้คียงกบัระดับปกติและ

เทียบเท่ากบัในหนูท่ีไดรั้บอินซูลิน ดงันั้นกลูตาไธโอนจึงมีศกัยภาพท่ีจะพฒันาต่อไปเป็นยาตา้นภาวะเครียดออกซิเดชนั

เพ่ือชะลอพฒันาการของโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 

 

ABSTRACT 

Diabetes mellitus type1 (DM1) results from cellular mediated autoimmune destruction of insulin-

producing beta cells of the pancreas, leading to hyperglycemia. High blood sugar level leads to cells and organs 

damaging, according to increase of oxidative stress and imbalance of antioxidant system including the enzyme 

system, (Glutathione peroxidase or GPx, Superoxide dismutase or SOD, and Catalase or CAT) and the Glutathione 

(GSH) system. In mice with DM1, The level of SOD and CAT activities were increased, while the GPx activity and 

total GSH were decreased. Glutathione adjusted the levels of antioxidant enzymes and hepatic total GSH to near 

normal levels, which were comparable to those found in mice treated with insulin. Therefore, glutathione has a 

potential to develop as an antioxidant compound to delay DM1 progression. 

 

 

 

คาํสําคญั: เบาหวานชนิดท่ี 1 กลูตาไธโอน ภาวะเครียดออกซิเดชนั 
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SDO2-2 

บทนํา 

โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus) เป็นความ

ผิดปกติของระบบเมทาบอลิซึมในร่างกายท่ีเกิดจาก

ร่างกายผลิต3ฮอร์โมนอินซูลินไม่เพียงพอหรือเกิดภาวะ

ด้ืออินซูลิน ส่งผลให้ระดับนํ้ าตาล3ในกระแสเลือด3สูง

กวา่ปกติ ร่างกายไม่สามารถใชน้ํ้ าตาลไดอ้ยา่งเหมาะสม 

ทาํให้ระดบันํ้ าตาลในเลือดสูงข้ึนมาก ในระยะยาวจะมี

ผลในการทาํลายหลอดเลือดและระบบประสาทส่วน

ปลาย หากไม่ไดรั้บการรักษาอยา่งเหมาะสมอาจนาํไปสู่

ภาวะแทรกซอ้นท่ีรุนแรงได ้(Wild et al., 2004) เม่ือ

กล่าวถึงโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 พบประมาณ 5-10% ของ

ผูป่้วยเบาหวานทั้งหมดมีสาเหตุจากเบตา้เซลล์ของตบั

อ่อนถูกทําลาย ซ่ึงส่วนใหญ่เกิดจากกลไก cellular 

mediated autoimmunity ทาํให้การสร้างอินซูลินลดลง

และนําไปสู่การขาดอินซูลินในท่ีสุด ผูป่้วยเบาหวาน

ชนิดท่ี 1 ตอ้งพ่ึงพาการฉีดอินซูลินเพ่ือควบคุมนํ้ าตาล

ในเลือด ให้สามารถดํารงชีวิตอยู่ได้ จึงถูกเรียกว่า 

insulin dependent diabetes mellitus (IDDM) ลกัษณะ

เด่นท่ีพบในผูป่้วยกลุ่มน้ี ไดแ้ก่ ผูป่้วยส่วนใหญ่อายนุอ้ย

กวา่ 20 ปี รูปร่างผอม นํ้ าหนกัลด อาการของโรคเกิดข้ึน

อยา่งรวดเร็วและรุนแรง สาเหตุหน่ึงของโรคเบาหวาน

มกัเก่ียวข้องกับภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative 

stress) ท่ีเกิดจากการเพ่ิมข้ึนของอนุมูลอิสระ (free 

radical) และการลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ 

(antioxidant) (Maritim et al., 2003) ซ่ึงทาํหนา้ท่ีตา้น

ภาวะเครียดออกซิเดชันในร่างกาย ท่ีประกอบไปด้วย

ระบบของเอนไซม์และไม่ใช่เอนไซม์ท่ีทํางานอย่าง

สัมพนัธ์กัน ดังนั้ น ภาวะเครียดออกซิเดชันท่ีเพ่ิมข้ึน

เน่ืองจากความรุนแรงของโรคเบาหวานท่ีมากข้ึนจะ

ส่งผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงความสมดุลของระบบ

เอนไซม์ต้านออกซิเดชันต่างๆ ได้แก่ Glutathione 

peroxidase (GPx), Superoxide dismutase (SOD) และ 

Catalase (CAT) (Jakus et al., 2012) 

กลูตาไธโอน (Glutathione, γ-L-glutamyl-L-

cysteinylglycine หรือ GSH) เป็นไตรเพปไทด์ท่ี

ประกอบดว้ย กรดอะมิโน 3 ชนิด คือ กลูตาเมต 

(glutamate) ซีสทีอีน (cysteine) และ ไกลซีน (glycine) 

ตบัเป็นเน้ือเยื่อท่ีมีกลูตาไธโอนสูงสุดและเป็นเน้ือเยื่อ

หลกัในการสังเคราะห์กลูตาไธโอน โดยมากกวา่ 98% 

ของกลูตาไธโอนภายในเซลลจ์ะอยู่ในรูปไธออลอิสระ 

(GSH) และส่วนท่ีเหลืออยู่ในรูปกลูตาไธโอนได

ซัลไฟด์ (GSSG) และกลูตาไธโอนเอสคอนจูเกต 

(glutathione S-congjugate) ดงันั้นการรักษาสมดุลของ

อตัราส่วนระหวา่ง GSH และ GSSG (GSH/GSSG) จึง

เป็นส่ิงสาํคญัในเซลล์ของส่ิงมีชีวิต (Caciatore et al., 

2010) เน่ืองจากกลูตาไธโอนมีบทบาทและหนา้ท่ีสาํคญั

ในกระบวนการต่างๆ ภายในเซลล์ เช่น การ

เปล่ียนแปลงของเซลล์เ พ่ือทําหน้าท่ีต่างๆ (cell 

differentiation) การแบ่งตัวของเซลล์ (cell 

proliferation) การตายของเซลล์แบบอะพอพโทซีส 

(apoptosis) กระบวนการต่อตา้นสารอนุมูลอิสระและ

การกาํจดัสารพิษ ดงันั้นปริมาณกลูตาไธโอนในเซลลท่ี์

ลดลงจะส่งผลให้เซลลแ์ละอวยัวะต่างๆ ทาํงานผิดปกติ 

ก่อใหเ้กิดพยาธิสภาพต่างๆ (Ristoff and Larsson, 2007) 

0กลูตาไธโอนมีบทบาทในการปกป้องเซลลห์รือต่อตา้น

อนุมูลอิระ (free radicals) และสารประกอบของ

ออกซิเจนท่ีไวต่อปฏิกิริยา (reactive oxygen species) 

และเป็นโคแฟกเตอร์ของเอนไซม์ท่ีเก่ียวขอ้งกบัภาวะ

เครียดออกซิเดชนั (Kals et al., 2008) ซ่ึงเป็นภาวะท่ี

ก่อให้เกิดความชราภาพและพยาธิสภาพของโรคต่างๆ 

รวมถึงโรคเบาหวาน (Wu et al., 2004) ซ่ึงปัจจุบนัมีการ

ใช ้กลูตาไธโอนในทอ้งตลาดอยา่งแพร่หลาย โดยหวงั

ผลเพ่ือชะลอความเส่ือมภายนอกของร่างกาย ดังนั้ น 

ก า ร ศึ ก ษ า ค ร้ั ง น้ี จึ ง มี จุ ด ป ร ะ ส ง ค์ เ พ่ื อ ศึ ก ษ า ถึ ง

ประสิทธิภาพของกลูตาไธโอนเพ่ือใช้ในการชะลอ

ความรุนแรงของภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 

 

วตัถุประสงค์การวจิยั 

เพ่ือศึกษาการเปล่ียนแปลงการทํางานของ

เอนไซม ์GPx, SOD และ CAT รวมถึงผลของ กลูตาไธ

โอนต่อการทาํงานของเอนไซม์เหล่าน้ีในหนูไมซ์ท่ีถูก

เหน่ียวนาํให้เกิดภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 เพ่ือเป็นขอ้มูล
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SDO2-3 

ศกัยภาพของกลูตาไธโอนในการพฒันาต่อยอดเป็นยา

ชะลอพฒันาการของภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 ต่อไป 

 

วธีิการวจิยั 

1. อุปกรณ์และสารเคม ี

เบอเบอรินคลอไรด์ (Berberine chloride) 

และสเตรปโตโซโทซิน (streptozotocin, STZ) เป็น

ผลิตภณัฑ์ของบริษทั Wako ประเทศญ่ีปุ่น bovine 

serum albumin (BSA), glutathione reductase, reduced 

form of glutathione (GSH), oxidized form of 

glutathione (GSSG), nitrotetrazolium blue chloride 

(NBT), standard superoxide dismutase (SOD), 

standard malondialdehyde (MDA) และ xanthine 

oxidase enzyme เป็นผลิตภัณฑ์ของบริษัท Sigma 

Aldrich Chemical (St. Louis, MO, USA). Hydrogen 

peroxide (H2O2) (30% w/w) เป็นผลิตภณัฑข์องบริษทั 

Fisher Scientific (Leicestershire, UK). 2-

Thiobarbituric acid (TBA) เป็นผลิตภณัฑข์องบริษทั 

Fluka Chemika Co (Steinheim, Switzerland). เคร่ืองวดั

ระดบันํ้ าตาลในเลือด AccuCheck® รุ่น Performa เป็น

ผลิตภณัฑข์องบริษทั โรช สหพนัธรัฐเยอรมนันี 

2. สัตว์ทดลอง 

หนูไมซ์เพศผูส้ายพนัธ์ุ ICR อาย ุ 6 สัปดาห์

จากศูนย์สัตว์ทดลองแห่งชาติ มหาวิทยาลัยมหิดล         

อ.ศาลายา จ.นครปฐม เ ล้ียงและดูแลภายในศูนย์

สั ต ว์ ท ด ล อ ง ภ า ค ต ะ วั น อ อ ก เ ฉี ย ง เ ห นื อ 

มหาวิทยาลยัขอนแก่น ประเทศไทย โดยให้ได้รับ

อาหารและนํ้ าด่ืมอย่างเพียงพอตลอดเวลา เป็นเวลา 1 

สัปดาห์ก่อนเร่ิมการทดลอง ห้องเล้ียงสัตวค์วบคุม

อุณหภูมิท่ี 23±2 องศาเซลเซียส ความช้ืนสัมพทัธ์ 30-60 

เปอร์เซ็นต ์การระบายอากาศ 10-15 รอบต่อชัว่โมง และ

แสงสวา่ง 12 ชัว่โมง/วนั การศึกษาในสัตวท์ดลองอยู่

ภายใตก้ารกาํกบัดูแลของสัตวแพทยป์ระจาํศูนยฯ์ และ

เ ป็น ไปต าม ข้อ เ สน อฯท่ี ผ่ าน ความเ ห็น ชอบ จาก

คณะกรรมการจรรยาบรรณและมาตรฐานการเล้ียงและ

ใชส้ัตวเ์พ่ืองานทางวิทยาศาสตร์มหาวิทยาลยัขอนแก่น 

(AEKKU 06/2553) 

3. การเหนี่ยวนําภาวะเบาหวานในหนูทดลอง 

การเหน่ียวนาํให้เกิดภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 

(DM type 1) ทําการฉีดสเตรปโตโซโทซิน 

(streptozotocin, STZ) ขนาด 100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 

ในสารละลาย 0.05% โซเดียมซิเตรต (sodium citrate) 

pH 4.5 เขา้ทางช่องทอ้ง (intraperitoneal) ของหนูไมซ์

เพียงคร้ังเดียว (Hayashi et al., 2006; Srinivasan and 

Ramarao, 2007) 2 สัปดาห์หลงัจากการเหน่ียวนาํภาวะ

เบาหวาน ทาํการอดอาหารหนูไมซ์ 12 ชัว่โมงแต่ให้

ไดรั้บนํ้ าอย่างเพียงพอ ก่อนทาํการวดัระดบันํ้ าตาลใน

เลือด (Fasting blood glucose) ดว้ยเคร่ืองวดัระดับ

นํ้ าตาลในเลือด โดยหนูท่ีมีระดับนํ้ าตาลในเลือด

มากกว่า 250 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร จะถูกคดัเลือกเขา้

กลุ่มหนูท่ีมีภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 เพ่ือศึกษาต่อไป 

4. การแบ่งกลุ่มการศึกษา 

การแบ่งกลุ่มการศึกษา แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม

ใหญ่คือ หนูปกติและหนูท่ีมีภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 แต่

ละกลุ่มแบ่งเป็น 3 กลุ่มย่อย (กลุ่มละ 5 ตัว) 

ประกอบดว้ย 1) กลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บสารละลายเกลือ

บฟัเฟอร์ฟอสเฟต (phosphate buffer saline) ขนาด     

0.1 มิลลิลิตรต่อวัน โดยการฉีดเข้าชั้ นใต้ผิวหนัง 

(subcutaneous) วนัละ 1 คร้ัง ทุกวนั เป็นเวลา 2 สัปดาห์ 

2) กลุ่มท่ีไดรั้บอินซูลินขนาด 100 มิลลิกรัม ต่อกิโลกรัม

ต่อวนัทุกวนั โดยการฉีดเขา้ชั้นใตผ้ิวหนงั วนัละ 1 คร้ัง 

เป็นเวลา 2 สัปดาห์ 3) กลุ่มท่ีไดรั้บกลูตาไธโอนขนาด 

30 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม โดยการฉีดเขา้ทางหลอดเลือด

ดาํ (intravenous) สปัดาห์ละ 1 คร้ัง ติดต่อกนั 2 สัปดาห์ 

ทาํการการุณฆาตหนูไมซ์ 24 ชัว่โมง หลงัการให้สาร

คร้ังสุดท้ายก่อนทําการแยกตับและเก็บรักษาท่ี -80 

องศาเซลเซียส เพ่ือการวเิคราะห์ต่อไป 
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5. การวเิคราะห์ระดบัการทาํงานของเอนไซม์  

Glutathione peroxidase, Superoxide dismutase, 

Catalase และ Total Glutathione ในตบั 

ตวัอยา่งตบั 0.2 กรัม ใน 1xPBS (phosphate 

buffer saline) ปริมาตร 3 เท่าของนํ้ าหนกัตบั บดให้

ละเอียดดว้ยเคร่ืองบดมือ (hand homogenizer) ก่อนเจือ

จางดว้ย 1xPBS ใหเ้ป็น 300-600 เท่า 

การวิเคราะห์การทาํงานของเอนไซม์ SOD 

และ CAT ใชว้ิธีของ Chatuphornprasert et al. (2012) ท่ี

ดดัแปลงจากวิธีของ Ozmen et al (2002) GPx activity 

และ Total glutathione content ใช้วิ ธีของ

Chatuphornprasert et al. (2012) ท่ีดดัแปลงจากวิธีของ 

Pinto และ Bartley (1969)  

6. สถิตทิีใ่ช้ 

ผลท่ีไดแ้สดงเป็น mean ± SD และทาํการ

วิเคราะห์ดว้ยโปรแกรม SPSS version 17.1 โดยวิธี 

ANOVA ร่วมกบัการทดสอบดว้ย Tukey ท่ีระดับ

นยัสาํคญัทางสถิติ p<0.05 

 

ผลการวจิยั 

จากการศึกษาการทํางานของเอนไซม์ท่ี

เก่ียวขอ้งกบัภาวะเครียดออกซิเดชนั ในตบัหนูไมซ์ท่ีถูก

ชักนําภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 พบว่าสมรรถนะของ

เอนไซม ์SOD และ CAT เพ่ิมข้ึนอยา่งมีนยัสาํคญั โดย 

กลูตาไธโอนสามารถลดระดบัของเอนไซม์ทั้ งสองใน

หนูไมซ์ท่ีมีภาวะเบาหวานโดยเฉพาะอย่างยิ่งสามารถ

ลดสมรรถนะของ CAT ใหมี้ระดบัใกลเ้คียงกบัหนูปกติ

อย่างมีนัยสําคญั เม่ือให้กลูตาไธโอนร่วมกับอินซูลิน

พบว่า สมรรถนะของเอนไซม์ทั้ งสองลดลงอย่างมี

นยัสาํคญั (รูปท่ี 1) 

เม่ือศึกษาสมรรถนะการทาํงานของเอนไซม ์

GPx ร่วมระดบั Total Glutathione และอตัราส่วนของ 

GSH/GSSG ในตบัของหนูไมซ์ท่ีมีภาวะเบาหวานชนิด

ท่ี 1 พบวา่สมรรถนะการทาํงานของ GPx ลดลงอยา่งมี

นยัสาํคญั สอดคลอ้งกบัปริมาณของ Total Glutathione 

ท่ีลดลงเช่นเดียวกัน ในขณะท่ีพบว่าอัตราส่วนของ 

GSH/GSSG กลบั กลูตาไธโอนไม่ส่งผลต่อสมรรถนะ

ของ GPx ในหนูท่ีมีภาวะเบาหวาน นอกจากน้ีกลูตาไธ

โอนท่ีให้ร่วมกับอินซูลิน ก็ไม่มีผลต่อสมรรถนะของ

GPx และ ปริมาณของ Total Glutathione เช่นเดียวกนั

ในหนูท่ีมีภาวะเบาหวาน (รูปท่ี 2) 

 
รูปที่ 1 สมรรถนะของเอนไซม ์ Superoxide dismutase 

(SOD) และ Catalase (CAT) ในตบัของหนูไมซ์ 

NT-NT, หนูปกติท่ีได้รับสารละลายบัพเฟอร์

ฟอสเฟต; DM-NT, หนูท่ีมีภาวะเบาหวานท่ี

ไดรั้บสารละลายบพัเฟอร์ฟอสเฟต; DM-GSH, 

หนูท่ีมีภาวะเบาหวานท่ีได้รับ กลูตาไธโอน; 

DM-Ins, หนูท่ีมีภาวะเบาหวานท่ีไดรั้บอินซูลิน; 

DM-Ins+GSH, หนูท่ีมีภาวะเบาหวานท่ีไดรั้บก

ลูตาไธโอนร่วมกบัอินซูลิน  *p<0.05, n = 5 ตวั 

 

อภิปรายและสรุปผลการวจิยั 

โ ร ค เ บ า ห ว า น เ ป็ น ค ว า ม ผิ ด ป ก ติ ข อ ง

กระบวนการเผาผลาญพลงังานในร่างกาย ท่ีทาํให้ระดบั

นํ้ าตาลในเลือดสูงข้ึนผิดปกติ มกัส่งผลใหเ้กิดโรคแทรก

ซอ้นต่างๆ (Maritim et al., 2003) การศึกษาน้ีทาํการชกั
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นาํภาวะเบาหวานโดยใชห้นูไมซ์ ICR เพศผู ้ดว้ยสเตรป

โตโซโทซินขนาด100 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม เขา้ทางช่อง

ทอ้งเพียงคร้ังเดียว พบว่า 2 สัปดาห์หลงัจากเหน่ียวนาํ

หนูไมซ์มีการแสดงออกของภาวะเบาหวาน โดยมีระดบั

นํ้ าตาลในกระแสเลือดมากกว่า 250 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร 

 
รูปที่ 2 สมรรถนะของเอนไซม ์Glutathione peroxidase 

(GPx) ระดบั Total Glutathione และอตัราส่วน

ของ GSH/GSSG ในตบัของหนูไมซ์ NT-NT, 

หนูปกติท่ีได้รับสารละลายบัพเฟอร์ฟอสเฟต; 

DM-NT, ห นู ท่ี มี ภ า ว ะ เ บ า ห ว า น ท่ี ไ ด้ รั บ

สารละลายบพัเฟอร์ฟอสเฟต; DM-GSH, หนูท่ีมี

ภาวะเบาหวานท่ีไดรั้บ กลูตาไธโอน; DM-Ins, 

หนูท่ีมีภาวะเบาหวานท่ีได้รับอินซูลิน; DM-

Ins+GSH, หนูท่ีมีภาวะเบาหวานท่ีไดรั้บกลูตา

ไธโอนร่วมกบัอินซูลิน *p<0.05, n = 5 ตวั 

 

สอดคลอ้งกบัรายงานของ Zhang และคณะ 

(2011) แสดงให้เห็นถึงการทาํลายเบตา้เซลลท์าํให้การ

ทาํหน้าท่ีในการหลัง่อินซูลินของตบัอ่อนผิดปกติไป 

(Szkudelski, 2001) และชักนําให้เกิดอนุมูลอิสระ

(reactive oxygen species) จึงส่งผลให้เกิดภาวะเครียด

ออกซิเดชนัได ้ (Lenzen et al., 2007) ซ่ึงสอดคลอ้งกบั

ผลการศึกษาคร้ัง น้ี คือการเ พ่ิม ข้ึนสมรรถนะของ

เอนไซม์ CAT และ SOD ในขณะท่ีสมรรถนะของ

เอนไซม ์GPx และ Total glutathione กลบัลดลงในหนู

ท่ีมีภาวะเบาหวานชนิดท่ี 1 เน่ืองมาจากการตอบสนอง

เพ่ือทําลายอนุมูลอิสระของกระบวนการต้านอนุมูล

อิสระในร่างกายสัตว์เ ล้ียงลูกด้วยนมซ่ึงจะพบการ

ทาํงานของ SOD เป็นอนัดับแรก ตามด้วย CAT ท่ี

ทาํงานร่วมกบั GPx หาก SOD และ CAT สามารถ

ทาํงานไดอ้ย่างมีประสิทธิภาพและพบการทาํงานของ 

GPx ท่ีลดลง  

กลูตาไธโอนเป็นสารท่ีพบอยู่ในร่างกายของ

สัตวเ์ล้ียงลูกดว้ยนมมีฤทธ์ิในการตา้นอนุมูลอิสระ ผล

การศึกษาคร้ังน้ีแสดงให้เห็นชัดเจนว่ากลูตาไธโอน

ขนาด 30 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม มีประสิทธิภาพในการ

เพ่ิมการทาํงานของเอนไซม์ท่ีเก่ียวขอ้งกับระบบตา้น

อนุมูลอิสระ โดยเม่ือให้กลูตาไธโอนในหนูท่ีมีภาวะ

เบาหวาน พบว่าสมรรถนะของเอนไซม์ SOD, CAT 

และ GPx มีแนวโนม้ลดลงไดดี้กวา่การให้อินซูลิน เม่ือ

ใ ห้ก ลู ต าไ ธโ อ น ร่ ว ม กับ อิ น ซู ลิ น ส า ม าร ถ ทําใ ห้

สมรรถนะของเอนไซม์ CAT และ SOD ลดลงจน

ใกล้เคียงหรือเทียบเท่ากับในหนูปกติ เม่ือพิจารณา

ปริมาณ Total Glutathione และอัตราส่วนของ 

GSH/GSSG จากผลการศึกษาในหนูท่ีมีภาวะเบาหวาน 

จะเห็นไดว้า่สอดคลอ้งกบัสมรรถนะของเอนไซม ์GPx 

กล่าวคือสมรรถนะของเอนไซม ์GPx จะแปรผกผนักบั

อตัราส่วนของ GSH/GSSG เน่ืองจาก เอนไซม์ GPx 

เป็นเอนไซม์ท่ีใช้ในการเปล่ียน GSH ให้กลายเป็น 

GSSG ดงันั้นหากสมรรถนะของเอนไซม ์GPx เพ่ิมมาก

ข้ึน ปริมาณของ GSSG ก็เพ่ิมมากข้ึนด้วย ส่งผลให้

อตัราส่วน GSH/GSSG ลดลง 

 ผลการศึกษาในคร้ังน้ีสนบัสนุนความเป็นไป

ได้ในการนํากลูตาไธโอนมาใช้เพ่ือลดการเกิดภาวะ

เครียดออกซิเดชนัในภาวะเบาหวาน เป็นผลให้เกิดการ

เปล่ียนแปลงในทางท่ีดีข้ึนโดยส่งผลลดความรุนแรง
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และชะลอพฒันาการของโรคเบาหวาน อย่างไรก็ตาม

ขนาด ความถ่ี และวิธีการให้ท่ีเหมาะสม จําเป็นต้อง

ทาํการศึกษา เพ่ือให้เกิดประสิทธิภาพในการรักษาท่ีดี

และเหมาะสมต่อไป 
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