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หญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.) เปนพืชสมุนไพรไทยที่มีสรรพคุณลด

ระดับน้ําตาลในเลือดได ในการศึกษาครั้งนี้จึงไดสนใจศึกษาหาสารประกอบเคมีในสารสกัดดวย
น้ํ าของใบหญ าหนวดแมว  พบ  phenolic compounds 13.07±7.50 มก ./ก . และ  flavonoids 
1.73±0.14 ไมโครกรัม/ก. ซึ่งสารทั้งสองชนิดไดมีรายงานวาสามารถลดน้ําตาลในเลือดได จึงไดนํา
มาทดสอบฤทธิ์ลดน้ําตาลในเลือดดวยวิธี oral glucose tolerance test (OGTT)  พบวาในหนูปกต ิ
สารสกัดขนาด 0.2 และ 0.5 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลไดเล็กนอย โดยที่ 1.0 ก./กก.มีผลลดมาก
ที่สุด และมีผลใกลเคียงกับกลุมที่ไดรับ glibenclamide สวนในหนูเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนําโดย 
streptozotocin พบวาสารสกัดขนาด 0.5 และ 1.0 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ  
และเมื่อใหสารสกัดขนาด 0.5 ก./กก. วันละคร้ังทุกวันเปนเวลา 14 วัน ไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญของระดับน้ําตาลในวันที่ 8  แตพบในกลุมที่ไดรับ glibenclamide สวนในวันที่ 14 พบวา
ทั้ง 2กลุม มีระดับน้ําตาลลดลงอยางมีนัยสําคัญ  ผลตอสารเคมีในเลือดสวนใหญไมมีความแตก
ตางอย างมีนั ยสํ าคัญ  เมื่ อ เที ยบกับกลุ มควบคุมที่ เวลาเดี ยวกัน  ยกเวนค า  aspartate 
aminotransferase(AST) และ high-density lipolipid(HDL)   และพบวาสารสกัดไมมีผลกอให
เกิดพยาธิสภาพตอเนื้อเยื่อตางๆ 

สวนผลของสารสกัดตอการกระตุนการหลั่ งอินสุ ลินจากตับออน  โดยวิธี  In Situ 
Pancreatic Perfusion พบวาสารสกัดความเขมขน 100 ไมโครกรัม/มล.เมื่อใหรวมกับกลูโคส
ขนาด 10 มิลลิโมลาร สามารถเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 11เทา และมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญ 
 จากผลการทดลองนี้สรุปไดวา สารสกัดจากใบหญาหนวดแมว สามารถลดระดับน้ําตาล
ในเลือดของหนูเบาหวาน ไดโดยสามารถกระตุนการหลั่งอินสุลินในภาวะที่มีน้ําตาลสูง ดังนั้นสาร
สกัดจากใบหญาหนวดแมวจึงนาจะมีประโยชนสําหรับการรักษาผูปวยโรคเบาหวาน  
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 KAMOLWAN SRIPLANG : HYPOGLYCEMIC AND STIMULATORY EFFECTS OF 
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 AND STREPTOZOTOCIN-INDUCED DIABETIC RATS.  THESIS ADVISOR : 
 ASST.PROF. SIRITRON YIBCHON-ANUN, DVM, Ph.D., 88 pp.  ISBN 974-17-
 4872-8. 
  
 The objective of this study was to investigate the hypoglycemic activity of 
Orthosiphon stamineus Benth.(Thai name: Yah nuat maoh) water extract. The chemical 
compound screening showed phenolic compounds and flavonoids, which were found 
13.07±7.5 mg/g and 1.73±0.14 µg/g, respectively. In oral glucose tolerance, the extract 
at 0.2 and 0.5 g/kg showed a little hypoglycemic effect in normal rats. The extract at 1.0 
g/kg was the most effective and response was closed to the result of glibenclamide. In 
streptozotocin-diabetic rats, the extract at 0.5 and 1.0 g/kg  significantly reduce plasma 
glucose. After repeated daily oral administration of the extract or glibenclamide for 14 
days, glibenclamide significantly decreased plasma glucose in diabetic rats at day 8 
but not the extract. However, after 14 days, both the extract and  glibenclamide 
significantly reduced the plasma glucose. The blood chemical values were not 
significantly different from control, except aspartate aminotransferase(AST) and high-
density lipolipid(HDL). Histopathological findings showed no evidence of lesions related 
to the extract toxicity. The extract (100 µg/ml) in the presence of high glucose stimulated 
insulin release about 11 times over the baseline from perfused rat pancreas. 
 The results of this study demonstrated that the extract exerted the hypoglycemic 
effect in diabetic rats and stimulated insulin release in the presence of high glucose. 
Therefore, the extract should be useful in the treatment of diabetes. 
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บทที่ 1 

บทนํา 

 โรคเบาหวานเปนโรคทางระบบตอมไรทอที่เร้ือรัง และเปนปญหาทางสาธารณสุขอยาง
มาก เพราะนอกจากจะรักษาไมหายขาดแลว ยังมีโรคแทรกซอนมากมาย และแนวโนมของผูปวย
โรคเบาหวานมีจํานวนมากขึ้นทุกป โรคเบาหวานมีลักษณะสําคัญคือ มีระดับน้ําตาลในเลือดสูง
กวาปกติ (hyperglycemia) และรางกายไมสามารถควบคุมใหอยูในเกณฑปกติได  และเมื่อสูง
มากเกิน ก็จะถูกขับออกมาทางปสสาวะ ลักษณะดังกลาวเกิดจากความผิดปกติของการเผาผลาญ
คารโบเดรต เนื่องจากความไมสมดุลระหวางความตองการและการสรางฮอรโมนอินสุลิน โรคเบา
หวานแบงออกเปน 2 ชนิดใหญๆ คือ โรคเบาหวานชนิดที่ 1 เกิดเนื่องจากภูมิคุมกันของรางกาย 
ทําลาย β-cell ในตับออนทําใหไมสามารถสรางอินสุลินได พบผูปวยชนิดนี้ประมาณ10%ของผู
ปวยทั้งหมด มักพบในผูปวยที่มีอายุนอย  และโรคเบาหวานอีกชนิด คือ โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เกิด
จากการหลั่งอินสุลินผิดปกติ คือ ตับออนสามารถหลั่งอินสุลินไดแตไมเพียงพอที่จะควบคุมน้ําตาล
ในเลือดใหอยูในเกณฑปกติได หรือรางกายเกิดภาวะดื้ออินสุลิน (insulin resistance) พบผูปวย
ชนิดนี้ประมาณ 90%ของผูปวยทั้งหมด มักพบในผูปวยที่มีอายุมากกวา 30ป[1] การที่มีระดับน้ํา
ตาลในเลือดสูงกอใหเกิดภาวะแทรกซอนมากมายเนื่องจากการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของ
หลอดเลือดเล็ก (microvascular) และหลอดเลือดใหญ(macrovascular) เชน โรคหัวใจและหลอด
เลือด (atherosclerosis) โรคไต (nephropathy) โรคของจอตา(retinopathy) และอาการชาตาม
ปลายมือปลายเทา(neuropathy) เปนตน [2] 

 ในป พ.ศ.2538 พบวาอัตราความชุกของโรคเบาหวานเทากับรอยละ 4 ของประชากรโลก 
ดังนั้นประมาณไดวามีผูปวยเบาหวานทั่วโลกอยูประมาณ 135 ลานคน แบงเปนโรคเบาหวานชนิด
ที่ 1 ประมาณ 4 ลานคน และชนิดที่ 2 ประมาณ 129 ลานคน ในจํานวนนี้อยูในทวีปเอเชียมากที่
สุด คือ 66 ลานคน และคาดวาจํานวนผูปวยจะมีแนวโนมเพิ่มมากขึ้นทั่วโลก โดยในป พ.ศ. 2568 
จะมีผูปวยโรคเบาหวานในโลกถึงประมาณ 300 ลานคน ซึ่งอัตราความชุกเพิ่มข้ึนเปน 5.4% ของ
ประชากรโลก โดยเฉพาะอยางยิ่งภูมิภาคเอเชียและอัฟริกา ซึ่งอาจเพิ่มข้ึน 2-3 เทา [3] 

  สําหรับรายงานในประเทศไทย เมื่อป พ.ศ.2538 พบอัตราความชุกของโรคเบาหวานรอยละ 
2.4 ของประชากร หรือประมาณ 863,000 คน และคาดวาในป พ.ศ. 2568 อัตราความชุกของโรค
เพิ่มข้ึนเปนรอยละ 3.7 หรือพบผูปวยประมาณ 2 ลานคน  และพบผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
รอยละ 95 ของผูปวยทั้งหมดในประเทศไทย อุบัติการณการเกิดโรคพบมากในผูที่มีอายุมากกวา 
40 ป และพบในผูหญิงมากกวาผูชาย[3]  ดังจะเห็นไดวาภาวะเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มมากขึ้นทุก
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ป และเปนโรคที่ไมสามารถรักษาใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมายของการรักษา คือ ควบคมุระดบัน้าํ
ตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ เพื่อชะลอการเกิดภาวะแทรกซอนตางๆ และทําใหผูปวยมีคุณ
ภาพชีวิตที่ดี มีอายุที่ยืนยาวขึ้น 

 การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติมีอินสุลินเปนฮอรโมนหลัก โดยจะทํา
หนาที่นํากลูโคสเขาสูเซลลตับและกลามเนื้อ (glucose uptake) เพื่อไปสรางเปนไกลโคเจน 
(glycogen synthesis) ขณะเดียวกันก็ลดการปลอยกลูโคสออกจากตับ (gluconeogenesis) ยาที่
ใชลดระดับน้ํ าตาลใน เลือด  ได แก  อินสุลิน  และยาเม็ ดลดระดับน้ํ าตาลใน เลื อด (oral 
hypoglycemic agent) แตการใชยาลดน้ําตาลในเลือด ก็ยังอาจมีผลขางเคียง และขอจํากัดของ
การใชยาอยูมาก[2] ทําใหการใชสมุนไพรเปนอีกหนึ่งทางเลือกที่สามารถนํามาใชในการควบคุม
ระดับน้ําตาลในกระแสเลือด  สมุนไพรไทยหลายชนิดมีรายงานการวิจัยสรรพคุณลดน้ําตาลใน
เลือด เชน Pandanus odorus RIDL.(เตยหอม)[4], Tinospora crispa.(บอระเพ็ด) [5], Averrhoa 
bilimbi Linn.(ต ะ ลิ ง ป ลิ ง )[6], Pluchea indica L. (ข ลู ), Abutilon indica Sweet (ฟ น สี ), 
Terminalia catappa L.(หูกวาง) [7] และ Morus alba Linn.(หมอน) [8]  แตอยางไรก็ตามยังมี
สมุนไพรหลายชนิดที่พบวามีสรรพคุณลดน้ําตาลในเลือดได แตยังขาดงานวิจัยที่ศึกษาถึงฤทธิ์  
และกลไกการออกฤทธิ์  

 ในงานวิจัยนี้ไดสนใจศึกษาสรรพคุณของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวโดยใชน้ําที่สามารถ
ลดระดับน้ําตาลในเลือด โดยศึกษาผลของสารสกัดตอระดับน้ําตาลในเลอืดของหนูปกติและหนูที่
เปนเบาหวาน รวมทั้งผลตอระดับไขมันในเลือด การทํางานของตับและไตในหนูเบาหวานทั้งกอน
และหลังใหสารสกัด และศึกษาผลของสารสกัดตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ รวมทั้งผลของสารสกัด
จากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินสุลินจากตับออนโดยใชเทคนิค  In Situ 
Pancreatic  Perfusion นอกจากนี้ยังศึกษาหาสารประกอบเคมีที่สกัดออกมาไดจากใบหญา
หนวดแมว 

 
วัตถุประสงคของโครงการวิจัย(Objective) 
 เพื่อศึกษาฤทธิ์ลดน้ําตาลในเลือดและผลตอการกระตุนการหลั่งอินสุลินของสารสกัดจากใบ
หญาหนวดแมวในหนูขาว รวมทั้งศึกษาผลของสารสกัดที่มีตอระดับไขมัน การทํางานของตับไต 
และเนื้อเยื่อของอวัยวะตางๆ 
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บทที่ 2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
1.  โรคเบาหวาน 
  
 โรคเบาหวานเปนโรคที่เกิดความผิดปกติในระบบเมตาบอลิสมของคารโบไฮเดรต โปรตีน 
และไขมัน สาเหตุอาจเกิดจากการขาดอินสุลิน หรือรางกายเกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์ของอินสุลิน หรือ
ทั้งสองประการทําใหเกิดภาวะแทรกซอนทั้งระยะเฉียบพลัน และระยะเรื้อรัง ภาวะเฉียบพลนั ไดแก 
น้ําตาลในเลือดสูง (hyperglycemia)  และภาวะเลือดเปนกรดเนื่องจากคีโตน (ketoacidosis) 
สวนภาวะ แทรกซอนเรื้อรังมักเกิดขึ้นภายหลังเปนโรคเบาหวานไปแลวประมาณ 10-15ป ไดแก 
ความผิดปกติของหลอดเลือดขนาดเล็ก (microvascular) ซึ่งทําใหเกิดไตวาย ประสาทตาเสีย  
ระบบประสาทส วนปลายเสื่ อมสภาพและความผิดปกติ ของหลอด เลื อดแดงขนาด
ใหญ(macrovascular)    ทําใหเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน และกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด  
เปนตน  
 

การจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน 
สมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศสหรัฐอเมริกา (ADA,1997)[9] และองคการอนามัย

โลก(WHO,1998)[10] ไดยกเลิกการใชคําวา โรคเบาหวานชนิดพึ่งอินสุลิน (insulin dependent 
diabetes mellitus,IDDM) และโรค เบาหวานชนิ ด ไม พึ่ งอิ นสุ ลิ น  (non-insulin dependent 
diabetes mellitus,NIDDM) ซึ่งจะทําใหเขาใจผิดเกี่ยวกับการใชอินสุลินในการรักษาโรคเบาหวาน 
เนื่องจากโรคเบาหวานชนิดไมพึ่งอินสุลิน อาจตองใชอินสุลินในบางระยะของโรค โดยจําแนกชนิด
ของโรคเบาหวานตามสาเหตุการเกิดโรคและพยาธิสรีรวิทยาของโรค ไดดังตารางที่ 2-1 
 
ตารางที่ 2-1  แสดงการจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน [9] 
1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (Type 1 diabetes) :  β-cell ถูกทําลาย  ขาดอินสุลิน 

1.1 โรคเบาหวานที่เกิดจากภูมิคุมกันของรางกาย (immune-mediated diabetes) 
1.2 หาสาเหตุไมได (Idiopathic) 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes) : ฤทธิ์ของอินสุลินตอเนื้อเยื่อในรางกายลดลง เนื่อง
จากการหลั่งอินสุลินไมเพียงพอ และ/หรือ เกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์ของอินสุลิน 
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3.  โรคเบาหวานชนิดอื่นๆ (other specific types)  
      3.1  ความผิดปกติทางพันธุกรรมของ β-cell  
 3.2  ความผิดปกติทางพันธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินสุลิน 
 3.3  โรคของตับออน 
 3.4  โรคทางตอมไรทอ 
 3.5  เบาหวานที่เกิดจากการเหนี่ยวนําของยาและสารเคมี 
 3.6  การติดเชื้อ 
 3.7  โรคที่พบไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes 
 3.8  โรคทาง genetic syndromes ที่สัมพันธกับโรคเบาหวาน 
4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ (Gestational diabetes mellitus,GDM) : ภาวะ glucose 
intolerance ที่เกิดขึ้นในชวงตั้งครรภ 
 
 

พยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน 
 

  1. โรคเบาหวานชนิดที่1   
   ผูปวยจะมีอาการระดับน้ําตาลในเลือดสูง กระหายน้ํา ปสสาวะมากผิดปกติ เหนื่อย
งาย ทองผูก ติดเชื้อที่ผิวหนัง และน้ําหนักลด มักเกิดภาวะ ketoacidosis  สวนใหญพบในผูปวยที่
มีอายุนอย และพบประมาณรอยละ10 ของผูปวยทั้งหมด[1] โดยเกิดจาก β-cell ถูกทําลาย ทําให
ขาดอินสุลิน ซึ่งสามารถแบงเปนกลุมยอยตามสาเหตุ คือ 
   1.1 โรคเบาหวานที่ เกิดจากระบบภูมิคุมกันของรางกาย  (Immune-mediated 
diabetes) 
     เกิดจากการทําลาย β-cell จากระบบ autoimmue ของรางกาย[11]  พบวา 
85-90% ของผูปวยเบาหวานชนิดนี้ตรวจพบ autoantibodies ตางๆ ภายในกระแสเลือด ซึ่ง 
autoantibodies ก็ คื อ แ อ น ติ บ อ ด้ี ต อβ-cellแ อ น ติ เจ น  ได แ ก  islet cell antibody, insulin 
autoantibody, glutamic acid decarboxylase antibody แ ล ะ  tyrosine phosphatase-like 
protein antibody[12] นอกจากนี้โรคเบาหวานชนิดนี้ยังมีความสัมพันธอยางมากกับ human 
leukocyte antigen(HLA) ซึ่งเปนกลุมของยีนสบนโครโมโซมคูที่ 6  HLA ทําหนาที่สรางโปรตีนซึ่ง
จะไปจับกับแอนติเจนที่เปนโปรตีนแปลกปลอมจากภายนอกหรือภายในรางกายแลวนําไปเสนอตอ 
T-cell ไดมีการศึกษาพบวา 95%ของผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชาวคอเคเซียน มีความสัมพันธกับ 
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HLA-DR3, HLA-DR4 และHLA-DR3/DR4[13] ตอมาไดมีการศึกษาในผูปวยชาวไทยพบวา HLA-
DR3 และ HLA-DR3/DR4 มีความสัมพันธตอการเกิดโรคเชนกัน[14]  ซึ่งเปนปจจัยทางพันธุกรรม 
สวนปจจัยทางสิ่งแวดลอมจะมีสวนสําคัญในการแสดงออกของโรคในผูที่มีความเสี่ยงทางพันธุ
กรรม ที่สําคัญไดแก การติดเชื้อไวรัส อาหาร สภาพแวดลอมในครรภมารดา ทั้งสองปจจัยจะสง
เสริมกันทําใหเกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน (cell–mediated immune response) มา
ทําลาย β-cell  
     กลไกการทําลายβ-cell นั้นเกิดจากความผิดปกติของ T-cell โดยเริ่มจาก 
macrophage จับกับ β-cellแอนติเจน  และไปจับกับ T-cell  ที่มี รีเซพเตอรจําเพาะกับ β-cell 
แอนติ เจน   ไปกระตุ น  T-helper cell ใหหลั่ ง  cytokine เชน  interferon gamma(IFN-γ) และ
สามารถกระตุน cytotoxic T cell ใหหลั่งสารจําพวก free radical เชน superoxide, hydrogen 
peroxide, nitric oxide แ ล ะ cytokine เ ช น  interleukin-1(IL-1), tumor necrosis factor-
alpha(TNF-α) ซึ่งมีฤทธิ์ทําลาย β-cell  เมื่อ β-cell ถูกทําลายไปมากกวา 80% จะเกิดภาวะน้ํา
ตาลในเลือดสูง และการทําลายก็ยังคงดําเนินตอไป[15] 
   1.2 โรคเบาหวานที่ไมทราบสาเหตุ (Idiopathic diabetes mellitus) 
    เปนผูปวยที่มีการขาดอินสุลินโดยที่ไมมีหลักฐานของการเกิด autoimmune ซึ่ง
เปนสวนนอยที่พบและมักพบในประชากรแถบเอเชียและอัฟริกา ผูปวยจะเกิดภาวะ ketoacidosis 
เปนครั้งคราว โดยที่ชวงคั่นระหวางการเกิด ketoacidosis จะมีภาวะขาดอินสุลินในระดับแตกตาง
กันไดหลากหลาย โรคเบาหวานชนิดนี้ถายทอดทางพันธุกรรมแตไมมีความสัมพันธกับ HLA [16] 
 
  2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2   
   เกิดจากการหลั่งอินสุลินผิดปกติ คือ ตับออนสามารถหลั่งอินสุลินไดแตไมเพียงพอที่
จะควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ และรางกายเกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์อินสุลิน โรค
เบาหวาน ชนิดนี้มักจะไมเกิดภาวะ ketoacidosis ขึ้นเอง  จะเกิดเมื่อมีภาวะเครียดที่ชัดเจน [17] 
ภาวะน้ําตาลในเลือดสูงจะเกิดอยางชาๆ ปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรค ไดแก อายุ ความอวน และการ
ไมออกกําลังกาย  นอกจากนี้ยั งพบไดบอยในหญิ งที่มีประวัติ เปน  Gestational diabetes 
mellitus(GDM) ผูที่มีความดันโลหิตสูง หรือไขมันในเลือดผิดปกติ  ผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่2 
สวนใหญอายุมากกวา 30ป และพบ 90% ของผูปวยทั้งหมด[1] ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่ชัดเจน
ของโรค ผูปวยสวนใหญมักอวน ความผิดปกติที่สําคัญของผูปวยเบาหวานชนิดนี้ คือ ภาวะดื้อตอ
อินสุลิน และการหลั่งอินสุลินที่ผิดปกติ โดยที่ผูปวยสวนใหญจะมีความผิดปกติทั้งสองอยางรวมกนั 
อยางไรก็ตามจะมีผูปวยจํานวนหนึ่งที่มีความผิดปกติในการหลั่งอินสุลินเปนหลัก 
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   2.1   ภาวะดื้อตออินสุลิน    
    ภาวะที่ความสามารถของอินสุลินในการทําใหกูลโคสเขาเซลลลดลง โดย
เนื้อเยื่อที่ เกิดภาวะดื้อตออินสุ ลิน     ไดแก   เนื้อเยื่อที่ เกี่ยวของกับกระบวนการ  glucose 
homeostasis ประกอบดวย  กลามเนื้อลาย ไขมัน (adipose tissue) และตับ แตที่สําคัญที่สุดที่
พบวาเกี่ยวของกับพยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน  ไดแก กลามเนื้อลาย ในคนปกติกลามเนื้อลาย
จะมีรีเซพเตอรของอินสุลิน  เมื่ออินสุลินจับกับรีเซพเตอรจะกระตุนใหเกิด autophosphorylation 
ของ tyrosine kinase หลังจากนั้นจะไปกระตุน phospho-inositide-3 kinase และ kinase อ่ืนๆ 
ทําใหมีการเคลื่อนยายของ glucose transporter-4(GLUT4) ไปที่ cell membrane เพื่อทําให
กลูโคสเขาเซลลได แตในผูปวยโรคเบาหวานชนิดนี้ที่มีอาการดื้อตออินสุลิน อาจเกิดจากความผิด
ปกติของ โปรตีนที่เกี่ยวของกับ insulin signaling pathway ในปจจุบันพบวาความผิดปกติหลัก 
คือ กระบวนการเคลื่อนยาย GLUT4 ไปยัง cell membrane ลดลง     ทําใหกลูโคสเขาเซลลลด
ลง[18]   โดยความผิดปกติภายในเซลล (post-receptor defect) เปนสาเหตุสําคัญ ในขณะที่
ความผิดปกติของรีเซพเตอรของอินสุลินมีบทบาทนอยมาก ซึ่งปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิดภาวะ
ดื้อตออินสุลินในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ไดแก พันธุกรรม[19] ปริมาณและตําแหนงของไขมัน
ในรางกาย[20] อายุ การขาดการออกกําลังกาย และสภาพแวดลอมในครรภมารดา[21] 
   2.2   ความผิดปกติในการหลั่งอินสุลิน  
    เชื่อวาพันธุกรรมมีสวนกําหนดปริมาณและการทํางานของβ-cell หรืออาจเปน
ไปไดวาความผิดปกติทางพันธุกรรมของ β-cell เปนตัวกําหนดใหเกิด apoptosis มากขึ้น ซึ่งความ
ผิดปกติของยีนสที่ เกี่ยวของกับการหลั่งอินสุลิน เชน glucokinase ในผูปวย maturity-onset 
diabetes in the young(MODY) เปนตน หรืออาจเกิดจากการหลั่งอินสุลินที่ลดลงในภาวะดื้อตอ
อินสุลินทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง การตอบสนองของ β-cell ตอกลูโคสจะลดลง คือ มีผลตอ
การหลั่งและการทํางานของอินสุลิน โดยพบวาการนํากลูโคสเขาเซลลลดลงในภาวะดังกลาว เรียก
ภาวะนี้วา glucotoxicity ความอวนอาจเปนอีกสาเหตุหนึ่ง ซึ่งรางกายจะมีการสลาย triglyceride 
ที่สะสมไวใน adipocyte เปน fatty acid ทําใหมี fatty acid ในกระแสเลือดสูงขึ้น โดยสามารถถูก
เปลี่ยนเปน triglyceride ภายใน β-cell ได   สงผลทําใหการทํางานของ β-cell ลดลง  เกิดภาวะ 
lipotoxicity[22] และอีกสาเหตุจะเปนสารพวกโปรตีนซึ่งพบใน β-cell คือ islet amyloid ไดมีการ
ศึกษาระยะยาวในสัตวทดลองที่เปนเบาหวานพบวาปริมาณ islet amyloid ที่เพิ่มข้ึนสัมพันธกับ
ปริมาณการหลั่งอินสุลินที่ลดลง[23] 
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  3. โรคเบาหวานชนิดอ่ืน [9]  
   3.1 ความผิดปกติทางพันธุกรรมของ β-cell ซึ่งกอนหนานี้เรียกวา maturity-onset 
diabetes in the young(MODY) ผูปวยมักมายุต่ํากวา 25 ป อาการไมรุนแรง ถายทอดทางพันธุ
กรรมแบบ autosomal dominant 
   3.2 ความผิดปกติทางพันธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินสุลินพบไดนอย เกิด 
mutation ที่รีเซพเตอรของอินสุลิน อาจมีลักษณะผิดปกติของใบหนา ฟน เล็บ 
   3.3  โรคของตับออน การทําลายตับออน  ทั้งการอักเสบ  การติดเชื้อ การผาตัด   
มะเร็ง กอใหเกิดโรคเบาหวานได 
   3.4 โรคทางตอมไรทอ    ฮอรโมนหลายชนิด  เชน   growth hormone, cortisol, 
glucagon, และ epinephine ตอตานการทํางานของอินสุลิน โรคที่มีปริมาณฮอรโมนเหลานี้
จํานวนมากเกินจะทําใหเกิดโรคเบาหวานได เชน  Acromegaly, Cushing’s syndrome และ 
Glucagonoma 
   3.5 เบาหวานที่เกิดจากการเหนี่ยวของยาและสารเคมี เชน pentamidine, Vacor 
และα-interferon มีผลทําใหการหลั่งอินสุลินลดลง สวน nicotinic acid และ glucocorticoids มี
ฤทธิ์ตานอินสุลิน 

 3.6 โรคติดเชื้อ  เชน  congenital rubella, Coxsackievirus B, Cytomegalovirus  
และ Adenovirus 
   3.7 โรคที่พบไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes เชน anti-insulin 
receptor antibodies หรือเดิมคือ type B insulin resistance 
  3.8 โรคทาง   genetic syndromes  ที่สัมพันธกับโรคเบาหวาน   เชน   Down’s 
syndrome, Klinefelter และ Turner’s syndrome 
 
  4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 
   สตรีที่กําลังตั้งครรภอาจตรวจพบวาเปนโรคเบาหวานแตหลังจากคลอดอาจกลับเปน
ปกติ หรือเปนโรคเบาหวานตอก็ได   หรืออาจเปนเพียงความพรองตอการทดสอบความทนตอ
กลูโคส (impaired glucose tolerace,IGT)  ผูปวยเบาหวานกลุมนี้มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรค
แทรกซอนขณะตั้งครรภ และในระหวางคลอด พบประมาณ 3% ของสตรีตั้งครรภทั้งหมด   ที่มี
ความเสี่ยงตอการเกิดโรคเบาหวานไดในภายหลัง   ควรมีการประเมินผูปวยอีกครั้งหลังคลอดแลว 
6 สัปดาห หรือมากกวา[24] 
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การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อประเมินการควบคุมกลูโคส[25] 
 
1. Fasting Plasma Glucose (FPG) 

 คานี้ใชวัดความสามารถของอินสุลินในการปองกันการเกิดน้ําตาลในเลือดสูง ในชวง
อดอาหาร การตรวจนี้ทําตอนเชากอนที่ผูปวยจะรับประทานอาหารโดยงดใหอาหารอยางนอย 10 
ชั่วโมงกอนการตรวจ  ทําการเจาะเลือด นําเลือดไปวัดระดับน้ําตาล  เปรียบเทียบกับตารางที่ 2-2 

2. Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) 
  คานี้จะวัดความสามารถของตับออนในการหลั่งอินสุลิน  หลังไดรับกลูโคสและวัดการ
ตอบสนองของรางกายตอการทํางานของอินสุลิน ผูปวยตองงดอาหารอยางนอย 10-12 ชั่วโมง
กอนการตรวจ และตองทําการตรวจเลือดครั้งแรกกอน หลังจากนั้นใหดื่มกลูโคส 75 กรัม ทําการ
เจาะเลือดที่ 30 นาที, 1, 2 และ 3 ชั่วโมง นําเลือดไปวัดระดับน้ําตาล  เปรียบเทียบกับตารางที่ 2-2 
 
ตารางที่ 2-2 เกณฑการวินิจฉัยโรคเบาหวาน [9] 
Test Diabetes mellitus Impaired glucose tolerance(IGT) 
Fasting glucose ≥ 126 มก./ดล. 

(70 มิลลิโมล/ลิตร) 
110-125 มก./ดล. 

(61-69 มิลลิโมล/ลิตร) 
OGTT 
(2h plasma glucose) 

≥ 200 มก./ดล. 
(111 มิลลิโมล/ลิตร) 

140-199 มก./ดล. 
(78-110 มิลลิโมล/ลิตร) 

   
  การเหนี่ยวนําโรคเบาหวานในสัตวทดลอง 
  การทดลองเพื่อหาสารตานโรคเบาหวานนั้นจะตองมีรูปแบบการทําใหสัตวทดลองเกิดโรค
เบาหวาน โดยที่สัตวจะมีอาการทางคลินิกที่สําคัญ คือ ระดับน้ําตาลในเลือดสูง ซึ่งการเหนี่ยวนํา
สัตวทดลองใหเกิดโรคเบาหวานมีวิธีการดังนี้ ไดแก 
  1.  การผาตัด 
   วิธีการนี้ คือ การผาตัดเอาตับออนออก (pancreatectomy) ทั้งหมดหรือบางสวนใน
สัตวทดลอง[24]  
  2.   การใชฮอรโมน 
   growth hormone และ corticosteroid สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานได 
การให growth hormone แกสุนัขและแมว สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานได ซึ่งสัตวจะมี
อาการของโรค รวมทั้ง ketonuria และ ketonemia  สวนภาวะน้ําตาลในเลือดสูงและ glucosuria 
พบไดในหนูที่ไดรับ cortisone [26] 
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  3.   การใชไวรัส 
   การติดเชื้อไวรัสเกี่ยวของกับการเกิดโรคเบาหวานทั้งในคนและสัตว ซึ่งมีไวรัสหลาย
ช นิ ด ที่ มี ร า ย ง าน ว า ส าม า รถ เห นี่ ย ว นํ า ให เกิ ด โรค เบ า ห ว าน ได  เช น  D-variant of 
encephalomyocarditis virus(EMC-D), M-variant of encephalomyocarditis virus(EMC-M), 
Coxsackie-B-virus, congenital rubella และ cytomegalovirus[27-31] 
  4.   เบาหวานที่เกิดขึ้นเอง 
   สัตวหลายชนิดสามารถเกิดโรคเบาหวานขึ้นเอง     โดยพยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน
อาจเกิดจาก  ระบบอิมมูน และพันธุกรรม ไดแก  BB (Bio Breeding) rat, NOD (non-obese 
diabetic) mouse, db/db(diabetes)mouse และChinese hamster[32] 
  5.   การใชสารเคมี 
   Alloxan สามารถทําใหเกิดโรคเบาหวานได แตอาจทําลายตับ, ไต และpituitary 
gland โดยที่ Streptozotocin ก็สามารถทําใหเกิดโรคเบาหวานไดเชนกัน และเฉพาะเจาะจงตอβ-
cell [33] 
 
2.  Streptozotocin 
 

Streptozotocin (STZ, NSC 85998) เปนยาปฏิชีวนะที่ใชอยางกวางขวาง ซึ่งสังเคราะห
ไดจากเชื้อ Streptomyces achromogenes ซึ่งเปนแบคทีเรียแกรมบวกพบไดในดิน แตภายหลัง
สามารถสังเคราะหไดในหองปฏิบัติการ[33]  STZ ถูกคนพบวาสามารถทําใหระดับน้ําตาลในเลือด
สูงไดในสัตวทดลองทั้งใน rat[34], mice[35], hamster[36], สุนัขและลิง[33] แตไมเกิดใน albino 
rabbit ถึงแมจะใช STZ ขนาดสูงถึง 200 มก./กก.[37]  STZ มีผลจําเพาะเจาะจงที่ β-cell ในตับ
ออน และเมื่อสัตวถูกเหนี่ยวนําโดย STZ แลวจะมีอาการเหมือนคนที่เปนโรคเบาหวาน คือ น้ําตาล
ใน เลือดสู ง  (hyperglycemia), ปสสาวะมีน้ํ าตาลมากผิดปกติ  (glucosuria), กระหายน้ํ า 
(polydipsia), เลือดมีไขมันมากเกินไป (hyperlipidemia), ปสสาวะมีอะซีโตน (ketonuria)[33, 38] 

2.1 คุณสมบัติทางเคมี 
  STZ (C8H15N3O7) มีสูตรโครงสรางคือ  2-deoxy-2-(3-methyl-3-nitrosourea)-D-
glucopyranose ซึ่งมี methylnitrosourea เกาะอยูที่ตําแหนง C2 ของ D-glucose [39, 40] ซึ่งใน
ภาวะปกติ STZ อยูในรูป α และ β anomer อยางละครึ่งผสมกัน มีลักษณะเปนผงสีเหลืองออน มี
ความเสถียรที่อุณหภูมิต่ํา สามารถละลายน้ําได คาความเปนกรด-ดางของสารละลายควรมีคา
ประมาณ 4-4.5 [41] (รูปที่ 2-1) 
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รูปที่ 2-1 สูตรโครงสรางของ Streptozotocin [41] 
 

2.2 เภสัชจลนศาสตร 
  การเหนี่ยวนําสัตวใหเกิดโรคเบาหวานทําไดโดยฉีด STZ ผานทางหลอดเลือดดํา 
(intravenous, i.v.) หรือทางชองทอง(intraperitoneal, i.p.) ยาจะกระจายไปยังตับออนและลําไส 
โดยไปที่ตับและไตมากที่สุด แตไมเขาสูสมอง[42] 

2.3 กลไกการออกฤทธิ์ของ STZ 
  กลุม methylnitrosourea ใน STZ นั้นเปนกลุมที่ออกฤทธิ์โดยจะไปจับที่ glucose 
transporter(GLUT2) และผานเขาไปใน β-cell [43]  เกิดการเติมหมู alkyl ที่สาย DNA  สงผลให
สาย DNA เสียหาย[44]  นอกจากนี้ STZ ยังทําใหเกิด nitric oxide(NO) ซึ่งก็มีผลในการทําลายที่ 
β-cell ได[45] อยางไรก็ตามมีหลายการทดลองแสดงใหเห็นวาไมเพียงแค NO เทานั้นที่ทําใหสาย 
DNA ถูกทําลายยังมี superoxide radical(O-

2)   ที่เกิดจาก STZ ไปยับยั้งการเกิด Krebs cycle 
ลดการใชออกซิเจนที่ ไมโตคอนเดรีย[46]  สงผลกระตุนการทํางานของ xanthine oxidase(XOD) 
เกิด superoxide radical(O-

2), hydrogen peroxide(H2O2) และ hydroxyl radical(OH-) ตามมา  
โดย NO และ superoxide radical(O-

2) สามารถทั้งออกฤทธิ์แยกกันและรวมกันเปน peroxynitrite 
(ONOO-)  ซึ่งออกฤทธิ์ทําใหสาย DNA เสียหายไดเชนกัน [45] (รูปที่ 2-2) 
  เมื่อสาย  DNA ได รับความเสียหายจะกระตุนให  poly(ADP-ribose)synthetase 
ทํางานโดยมี NAD เปนสารตั้งตนในการซอมแซมสาย DNA (DNA repair) จึงทําให NAD ภายใน 

β-cell ลดลง[47] มีการทดลองยืนยันวาการลดลงของ NAD เปนสาเหตุมาจาก STZ โดยให 
nicotinamide และpicolinamide ซึ่งเปนตัวยับยั้ง poly(ADP-ribose)synthetase สามารถที่จะ
ปองกันการทําลายของ STZ ตอสาย DNA ใน in vivo และปองกันการลดลงของ NAD ใน in vitro 
[48]  การลดลงของ NAD เปนสาเหตุใหเกิดการตายของเนื้อเยื่อที่ β-cell การทํางานของβ-cell 
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ผิดปกติ มีการสังเคราะห proinsulin ลดลง จึงทําให β-cell หลั่งอินสุลินนอยลงเกิดโรคเบาหวาน
ได[46] อธิบายไดดัง (รูปที่ 2-3) 
 
 

 
รูปที่ 2-2  กลไกการเกิด  DNA damage จาก Streptozotocin [45] 

 
2.4 ปจจัยที่มีอิทธิพลตอการเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานโดย STZ  

 2.4.1   อาหาร  
  เมื่อหนูไดรับอาหารที่มีโปรตีนสูงและคารโบไฮเดรตต่ํา  (โปรตีน 63%, 

คารโบไฮเดรต 6%) กอนการฉีด STZ จะทําใหโอกาสเกิดโรคเบาหวานลดลง[49] 
 2.4.2   ขนาดของ STZ และชนิดของสัตวทดลอง 

   ความรุนแรงของการเกิดโรคเบาหวานจะขึ้นอยูกับขนาดที่มากขึ้น ขนาด
ของ STZ ที่ใชจะอยูระหวาง 25-200 มก./กก. ตามแตชนิดของสัตวทดลอง โดยขนาดของ STZ ที่
ใหในหนูขาว ประมาณ 55-65 มก./กก. [42] 
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 2.4.3  อายุ 
    เมื่อให STZ ในสัตวทดลองที่อายุนอย โอกาสเกิดโรคเบาหวานก็จะนอยลง  
โดยมีรายงานการทดลองวาเมื่อให STZ ที่ 60 มก./กก. (i.v.) ในหนูอายุ 8 สัปดาห ผลการเหนี่ยว
นําใหเกิดโรคเบาหวานดีกวาหนูอายุ 4 และ 6 สัปดาห [50]    
 

 
รูปที่ 2-3 กลไกการออกฤทธิ์ของ  Sterptozotocin [46] 

 
3.  Glibenclamide  
 
 Glibenclamide เปนยากลุม second generation sulfonylurea ยากลุมนี้เปนยาเม็ดลด
น้ําตาลในเลือดชนิดหลักที่ใชมาเกือบ 40 ป และยังใชกันอยางแพรหลายในปจจุบัน เพราะเทียบ
ตามน้ําหนักยาแลว จะแรงกวา first generaton sulfonylurea 50-100เทา จัดวาเปนยาที่ใชมากที่
สุด เพราะมีฤทธิ์แรง และราคาคอนขางถูก 

3.1 คุณสมบัติทางเคมี 
 สู ต ร โ ค ร ง ส ร า ง คื อ    1-{4-[2-(5-Chloro-2-methoxybenzamido)ethyl] 

benzensulfonyl}-3-cyclohexylurea โดยมีโครงสรางพื้นฐานของ sulfonylureas ไดแก benzene 
ring, sulfonyl group และurea ซึ่งน้ําหนักโมเลกุลของ glibenclamide เทากับ 494[51](รูปที่ 2-4)  
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                      breaks                             synthetase 
 
                                   Repair 
                                       
                                 (ADP-ribose)n                           NAD 
                                               nucleus 
                                                           β-cell function 
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รูปที่ 2-4    สูตรโครงสรางของ  Glibenclamide [51] 

 
 3.2 เภสัชจลนศาสตร 
  Glibenclamide จัดเปนกรดออน ถูกดูดซึมไดดีในทางเดินอาหารประมาณรอยละ 
85 หลังรับประทานยา[52] มีปริมาตรการกระจายตัวประมาณ 10-15 ลิตร สามารถจับกับ พลาส
มาโปรตีนไดมากกวา 99% โดยที่ glibenclamide จะชอบจับกับอัลบูมินมากกวายากลุมอ่ืน[53] 
ยาสามารถกระจายไปยังอวัยวะตางของรางกาย โดยเฉพาะที่ตับและไต ในตับยาจะถูกเปลี่ยนเปน 
4-trans-hydroxy glibenclamide และ 3-cis-hydroxy glibenclamide โดยมีฤทธิ์ลดน้ําตาลใน
เลือดไดเพียง 25% ของ glibenclamide และถูกขับออกทางปสสาวะและอุจจาระ โดยที่คาครึ่ง
ชีวิตจะยาวขึ้นในผูปวยโรคตับหรือโรคไต[54] 
 3.3 กลไกการออกฤทธิ์ลดน้ําตาลในเลือด 
  3.3.1 กลไกการออกฤทธิ์ที่ตับออน 
   ออกฤทธิ์กระตุน β-cell ใหหลั่งอินสุลิน แตไมสามารถกระตุนใหเกิดการ
สรางอินสุ ลินได  ยาจะออกฤทธิ์ โดยไปจับกับ รีเซพเตอรที่ผนังเซลล เรียกวา  sulfonylurea 
receptor(SUR) และทําใหเกิดการปดกั้น ATP sensitive potassium channels ที่ผนังเซลลของ  

β-cell เกิด membrane depolarization ทำให calcium channels ที่ผนังเปด  แคลเซียมวิ่งจาก
ภายนอกเขาสูเซลล การเพิ่มข้ึนของแคลเซียมภายในเซลล ทําใหมีการเคลื่อนยาย insulin granule 
มาที่ผนังเซลลและหลั่งอินสุลินออกมา การออกฤทธิ์ของยาจะคลายคลึงกับฤทธิ์ของกลูโคส กลาว
คือ เมื่อกลูโคสเขาสู β-cell โดยผานทาง GLUT2 ทําใหเกิดกระบวนการ glycolysis ทำใหระดับ 
ATP ภายในเซลลเพิ่มข้ึน มีผลไปปดกั้น potassium channels ที่ผนังเซลลเชนกัน[55, 56] (รูปที่2-
5)  
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   ป จ จุ บั น พ บ ว า  SUR เป น ส ว น ห นึ่ ง ข อ ง  ATP sensitive potassium 
channels ซึ่งอยูบนผนังเซลล นอกจากนี้ยังสามารถพบไดที่ผนังเซลลของกลามเนื้อหัวใจและ
หลอดเลือด ซึ่งอาจทําใหยามีผลตอการเตนและการบีบตัวของหัวใจ[57]  
 

 
(ก.) 

 
(ข.) 

รูปที่ 2-5  แสดงกลไกการกระตุนการหลั่งอินสุลินที่ islet β-cell โดย [55] 
(ก.) Glucose            (ข.)  Sulfonylurea 
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   3.3.2  กลไกการออกฤทธิ์นอกตับออน 
    เมื่อใชยานี้รักษาในระยะยาวระดับอินสุลินในเลือดอาจต่ํากวาตอนกอนให
ยา แตยังสามารถลดระดับน้ําตาลได นาจะเปนไปไดวายาเพิ่ม insulin sensitive และ insulin 
receptor binding โดยมีงานวิจัยมากมาย เชน มีการเพิ่มข้ึนของ insulin receptor ใน monocyte, 
adipocyte และ erythrocytes ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 [58] เพิ่มฤทธิ์ของอินสุลินใน cell 
culture และกระตุนการสังเคราะห glucose transporters[59] ลดการสรางกลูโคสจากตับ ใน 
culture rat hepatocytes[60] แตมีบางรายงานที่ขัดแยง เชน ยาไมมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือด
ในสัตวที่ผาตัดตับออนออก  ไมมีผลในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 [61] และไมมีผลในผูปวยเบา
หวานชนิดที่ 2 ที่ใช somatostatin เพื่อกดการหลั่งอินสุลิน[62]   อยางไรก็ดีคําอธิบายเหลานี้ยังไม
ชัดเจนในปจจุบัน 
 3.4 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา 
  ลดระดับน้ําตาลในเลือดในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2   ในระยะที่ยังไมมีภาวะ 
ketoacidosis และลดระดับ glucagon ในเลือด ซึ่งชวยลดอุบัติการณการเกิดภาวะ ketoacidosis 
ไดอีกทางหนึ่ง นอกจากนี้ยังลดระดับไขมันในเลือดทั้ง LDL และ triglyceride ชวยใหเลือดแข็งตัว
ชาลง โดยมีฤทธิ์ตานเกล็ดเลือด[2] 
 3.5 ฤทธิ์ที่ไมพึงประสงค 
 พบไดนอยมาก  สวนใหญเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา  อาจมีสวนทําใหอัตราการ
ตายจากโรคหัวใจและหลอดเลือดเพิ่มข้ึน    โดยทั่วไปฤทธิ์ยาที่ไมพึงประสงคสวนใหญเกิดในเดอืน
แรกที่ ใชยา  ไดแก   ผ่ืนคัน , คลื่นไส , อาเจียน , เบื่ออาหาร, ตัวเหลือง, erythema nodosum, 
purpura photosensitivity, thrombocytopenia, red cell aplasia และ agranulocytosis เปนตน 
[2, 53] 
 
4.  การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
 
 ในภาวะปกติรางกายจะรักษาระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูระหวาง 70-120 มิลลิกรัมตอ
เดซิลิตร[63] รางกายจึงมีการควบคุมระดับกลูโคสใหอยูในระดับปกติ ดวยความสมดุลของอัตรา
การผลิต(glucose production) และอัตราการใช(glucose utillization) การผลิตกลูโคสของราง
กายไดจากระบบทางเดินอาหาร  และไดจากตับในภาวะที่ไมมีการดูดซมึจากระบบทางเดินอาหาร  
เมื่อรางกายนํากลูโคสมาใชจะขึ้นกับอวัยวะ กลุมแรกคือ เนื้อเยื่อที่ตอบสนองตออินสุลิน ไดแก 
กลามเนื้อ และเนื้อเยื่อไขมัน เนื้อเยื่อเหลานี้นํากลูโคสเขาเซลลโดยอาศัยตัวพาซึ่งถูกกระตุนดวย
อินสุลิน  กลุมที่สองคือ เนื้อเยื่อที่ไมตอบสนองตออินสุลิน ไดแก  สมอง  เม็ดเลือดแดง  และไต 
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[64] โดยนํากลูโคสเขาเซลลโดยการแพร ซึ่งไมถูกกระตุนดวยอินสุลิน การนํากลูโคสเขาเซลลนั้น
ตองอาศัย glucose transporters เนื่องจากเซลลเมมเบรนไมยอมใหโมเลกุลที่เปน hydrophilic 
ผาน โดยชนิดและหนาที่ของ glucose transporters[65] แสดงในตารางที่ 2-3 
 
ตารางที่ 2-3  ชนิดและหนาที่ของ glucose transporters[65, 66] 
ชนิด เนื้อเยื่อ หนาที่ 
GLUT1 เนื้อเยื่อทุกชนิด โดยเฉพาะเม็ด

เลือดแดง, สมอง 
นํากลูโคสผาน blood brain barrier 

GLUT2 β-cell ของตับออน, ตับ, ไต, ทาง
เดินอาหาร 

ควบคุมการหลั่งอินสุลิน, glucose 
homeostasis ในดานอื่น 

GLUT3 สมอง, ไต, รก, เนื้อเยื่ออ่ืนๆ นํากลูโคสเขาเซลล 
GLUT4 กลามเนื้อ, เนื้อเยื่อไขมัน นํากลูโคสเขาเซลล โดยการกระตุนของอินสุลิน 
GLUT5 ทางเดินอาหาร, ไต ดูดซึมฟรุคโตส 
GLUT7 ตับ, เนื้อเยื่ออ่ืนที่สรางกลูโคสได ควบคุมการไหลผาน endoplasmic reticulum 

membrane 
 

รางกายมีกระบวนการที่ควบคุมใหการสรางกลูโคสมากพอเหมาะกับอัตราการใชกลูโคส 
กลไกที่ควบคุมระดับกลูโคสไดแก ควบคุมดวยระดับสารอาหารเอง, ควบคุมดวยระบบประสาท 
และควบคุมดวยระบบฮอรโมน ซึ่งในที่นี้จะกลาวถึงการควบคุมดวยระบบฮอรโมน เพราะมีบทบาท
สําคัญ[64] 

อินสุลินเปนฮอรโมนที่สรางและคัดหลั่งจาก β-cell ของตับออน ถูกกระตุนใหหลั่งดวย
ภาวะเลือดมีกลูโคสมากเกิน อินสุลินมีฤทธิ์ยับยั้งการสรางกลูโคสที่ตับ[67] โดยการสรางกูลโคสที่
ตั บ มี  2 วิ ธี ก า ร  คื อ  ก า ร ส ล า ย ไ ก ล โ ค เ จ น (glycogenolysis) แล ะ ก า ร ส ร า ง
กลูโคส(gluconeogenesis) จากสารตั้งตน เชน lactate, pyruvate และ amino acid เปนตน[68] 
ทั้งนี้อินสุลินยังมีฤทธิ์เพิ่มการใชกลูโคสที่กลามเนื้อ ดวยการเพิ่มจํานวนและเพิ่มการทํางานของ 
GLUT4 เพื่อทําใหการนํากลูโคสเขาเซลลเพิ่มข้ึน และยับยั้งการสลายไกลโคเจนที่กลามเนื้อ ลด
จํานวน amino acid  ที่นําไปสรางกลูโคสที่ตับ สวนผลตอเนื้อเยื่อไขมันเพ่ิมการนํากลูโคสเขาเซลล
โดยผาน GLUT4 ไปสะสมเปน triglycerides และยับยั้งการสลาย triglycerides เพื่อลดปริมาณ 
glycerol ที่ตับนําไปสรางเปนกลูโคส [66, 67] (รูปที่ 2-6)  
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รูปภาพที่ 2-6  กลไกการควบคุมกลูโคสที่เนื้อเยื่อตางๆ โดยฮอรโมนอินสุลิน 

(     กระตุนโดยอินสุลิน,      ยับยั้งโดยอินสุลิน,ภาวะเบาหวาน) [67] 
 
ในกรณีที่รางกายอยูในภาวะเบาหวาน เนื่องจากขาดอินสุลิน หรือเนื้อเยื่อไมตอบสนองตอ

ฤทธิ์ของอินสุลิน ทําใหการควบคุมระดับกลูโคสโดยอินสุลินผิดปกติ   รางกายเกิดการสลายของ
ไกลโคเจนที่ตับและกลามเนื้อ, สลายโปรตีน (proteolysis), สลายไขมนั (lipolysis) และนําสารทีไ่ด
จากการสลาย เชน lactate, pyruvate, amino acid  และ glycerol มาสรางกลูโคสที่ตับ ทําให
ระดับน้ําตาลในเลือดสูง[69] (รูปที่ 2-6)  

เพราะฉะนั้นกลไกการออกฤทธิ์ที่เปนเปาหมายสําคัญของสารในการลดระดับน้ําตาลใน
เลือด คือ กระตุนการหลั่งอินสุลินจาก β-cell, ลดอัตราการยอย และการดูดซึม คารโบไฮเดรต และ
ไขมันในลําไส, ลดการสรางกลูโคสจากตับ, ลดการสลายไกลโคเจนจากตับและกลามเนื้อ, เพิ่มการ
นํากลูโคสเขาเซลล, เพิ่มการใชกลูโคส, เพิ่ม insulin sensitive ที่ peripheral tissue (เพิ่ม insulin 
receptor activity, เพิ่มจํานวนและฤทธิ์ของ GLUT4) 

GI Tract

Muscle Adipose tissue

Glucose 

Glucose

Glucose-6-P

Glucose

Glycogen

Protein

Lactate Pyruvate

Lactate, Pyruvate

α-glycerol-P 
Fatty acid

Triglyceride

NH3 Keto acid

Blood glucose

Amino acid

Amino acid

Glycerol

Liver

Glycogen 

Glucose

Amino acid

Glycerol

GLUT2

GLUT4

GLUT4 
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4.  หญาหนวดแมว (Orthosiphon stamineus Benth.) 
 
 หญาหนวดแมวมีชื่อวิทยาศาสตร คือ Orthosiphon(O) stamineus Benth.(ชื่อเหมือน, 
O. aristatus(Bl.) Miq, O. grandiflorus Bold, O. spicatus(Thumb) Bak.) ชื่อภาษาอังกฤษคือ 
Kidney tea หรือ Java tea ชื่อพื้นเมืองในประเทศไทยคือ พยัพเมฆ, บางรักปา และอีตูคง พืชชนิด
นี้อยูในวงศ Labiatae ตระกูลเดียวกับกระเพรา 
 4.1 ลักษณะทางพฤกษศาสตร 
 ลําตน  พืชลมลุกสูงประมาณ 0.4-2.0 ม. โคนตนแขง็ มักแตกกิ่งกานจากโคนตน ลํา
ตนเปนสี่เหลี่ยม มีขนสั้นๆ ปกคลุม 
 ใบ  เปนใบเดี่ยว เรียงตรงขามกันเปนคูๆ ใบรูปไขขอบใบหยัก ปลายใบแหลม กวาง 
1-5 ซม. ยาว 1.5-10 ซม. ตามเสนใบอาจมีขนเล็กนอยหรือเกลี้ยง ผิวใบทั้ง 2ดานมีตอมเปนจุดๆ 
จํานวนมาก กานใบยาวประมาณ 3 ซม. 
 ดอก ชอดอกออกที่ปลาย ยาว 7-30 ซม. มีสีมวงหรือขาว ลักษณะคลายฉัตรปก
คลุมดวยขนสั้นตั้งตรง กานดอกยาว 1-6 มม. เกสรตัวผูมี 4อันมีขนาดยาวโผลออกมานอกกลีบ
ดอก ลักษณะคลายหนวดแมว อับเรณูมี 2 ชองเรียงขนานกัน รังไขมี 4 ใบ [70, 70] (รูปที่ 2-7) 
 4.2 สรรพคุณของหญาหนวดแมว 
  หญาหนวดแมวมีการใชในการรักษาโรคตางๆ กันมาเปนเวลานาน โดยที่มีสรรพคุณ
มากมายตางกันไปในแตละประเทศ ดังแสดงในตารางที่ 2-4 
 
ตารางที่ 2-4  สรรพคุณของหญาหนวดแมวในประเทศตางๆ [71-73] 
ประเทศ สวนที่ใช ใชในการรักษา 
ไทย ใบ, ราก ,ลําตน โรคไต, โรคปวดขอปวดหลัง, ขับปสสาวะ, ลดความดันโลหิต, 

ลดน้ําตาลในเลือด, ขับกรดยูริคจากไต, แกคลื่นเหียน
อาเจียน 

พมา ใบ โรคไต, ลดน้ําตาลในเลือด,  โรคกระเพาะปสสาวะ 
เวียดนาม ใบ, ลําตน โรคไต, โรคปวดขอ, ขับปสสาวะ, ลดความดันโลหิต, ลดน้ํา

ตาลในเลือด, โรคกระเพาะปสสาวะ, โรคนิ่วน้ําดี, อาการ 
บวมน้ํา, โรคตับอักเสบ, ไขหวัดใหญ, โรคดีซาน, ผ่ืนคัน  

อินโดนีเชีย ใบ, ลําตน โรคปวดขอ, ขับปสสาวะ, ลดความดันโลหิต, ลดน้ําตาลใน
เลือด, ตอมทอนซิลอักเสบ, โรคลมบาหมู,โรคซิฟลิส,  
โรคหนองใน, โรคประจําเดือนผิดปกติ 
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(ก.)       (ข.) 
 

 

 
 

(ค.) 
 

 
รูปที่ 2-7  หญาหนวดแมว Orthosiphon stamineus Benth.  ก) ดอก;  ข) ใบ; ค) ลําตน 
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 4.3 การศึกษาสารประกอบเคมี 
  ไดมีการศึกษาถึงสารประกอบทางเคมีของหญาหนวดแมวมาเปนเวลานาน มีการ
คนพบสารประกอบมากมายและสารตางๆ ก็มีโครงสรางหลากหลาย ดังแสดงในตารางที่ 2-5 และ
รูปที่ 2-8 
 
ตารางที่ 2-5 สารประกอบเคมีของหญาหนวดแมว 
สารประกอบ เอกสารอางอิง 
Benzochromene 
1. Acetovanillochromene                                                                           
2. Methyripariochromene A 
3. Orthochromene A 

 
74 
74 
74 

Diterpene 
1. Neoorthosiphol A-B  
2. Neoorthosiphone A 
3. Nororthosiphonolide A 
4. Norstaminol A-C 
5. Norstaminolactone A 
6. Norstaminone A 
7. Orthosiphol A-C 
8. Orthosiphol D-E 
9. Orthosiphol F-J 
10. Orthosiphol K-N 
11. Orthosiphol O-Q 
12. Orthosiphol R-T 
13. Orthosiphol U-Z 
14. Orthosiphonone A-B 
15. Secoothosiphol A-C 
16. Siphonol A-E 
17. Staminolactones A-B 
18. Staminols A-B 
19. 2-O-deacetylorthosiphol J                                                                    

 
75 
76 
77 
72 
78 
73 
79 
80 
72 
73 
77 
78 
81 
74 
78 
82 
72 
72 
83 
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สารประกอบ เอกสารอางอิง 
20. 3-O-deacetylorthosiphol I 
21. 6-hydroxyorthosiphol B 
22. 7-O-deacetylorthosiphol B 

83 
83 
83 

Flavonoid 
1. Apigenin trimethyl ether 
2. Cirmaritin 
3. Eupatorin 
4. Ladanein 
5. Luteolin tertramethyl ether 
6. Pilloin 
7. Rhamnazin 
8. Salvigenin 
9. Sinesetin 
10. Tetramethylscutellarein  
11. 3'-hydroxy-5,6,7,4‘-tetramethoxyflavone 
12. 5-hydroxy-6,7,3',4'-tetramethoxyflavone 

 
84 
84 
84 
84 
84 
84 
84 
84 
84 
84 
84 
84 

Phenolic acid 
1. Caffeic acid 
2. Cichoric acid 
3. Rosmarinic acid 

 
85 
85 
85 

Triterpene 
1. Betulinic acid 
2. Hederagenin 
3. Oleanolic acid 
4. Ursolic acid 

 
72 
72 
72 
72 

Steroid 
1. β-sitosterol 

 
72 
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รูปที่ 2-8  สูตรโครงสรางสารประกอบเคมีบางชนิดของหญาหนวดแมว 
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 4.4   การศึกษาฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาและการทดลองทางคลินิก 
  สําหรับรายงานการศึกษาฤทธิ์ของหญาหนวดแมว พบวาสารสกัดจากหญา
หนวดแมวสามารถลดระดับน้ําตาลในผูปวยเบาหวานได โดยอาจเรงใหมีการสรางไกลโคเจน และ
อาจเปนตัวทําลายฤทธิ์ของระบบประสาทซิมพาเธติค(sympatholytic action)[86] ตอมามีการ
ศึกษาในผูปวยเบาหวาน พบวาเมื่อใหสารสกัดแกผูปวย 3 คร้ังตอวันเปนเวลา 1 สัปดาห สามารถ
ลดระดับน้ํ าตาลได เชนกัน [87] และยังมีฤทธิ์ยับยั้ งการเจริญ เติบโตของเชื้ อแบคที เรีย 
Streptococcus mutans  serotypes C และ D[88]  สาร flavonoids ที่แยกไดจากใบของหญา
หนวดแมว พวก sinesetin และ tetramethylscutellarein สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของ 
Ehrlich ascites tumor cells[89]  ซึ่ง sinesetin และ 3'-hydroxy-5,6,7,4‘-tetramethoxyflavone 
ยังมีฤทธิ์ขับปสสาวะได[90]  ตอมามีการสกัดสารพวก diterpenes จากใบหญาหนวดแมว โดยมี
ผลตานการอักเสบที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดโดย tumor promoter 12-O -tetradecanoyylphorbol-
13-acetate(TPA) ใน mouse ears[91]  และยังมีฤทธิ์ยับยั้งการคลายตัวของ thoracic aorta ใน
หนูขาว[92]  และสารพวก benzochromene ไดแก methylripariochromene A มีฤทธิ์ลดความ
ดันโลหิต[93]  มีการศึกษาตอมาพบวา norstaminolactone A ซึ่งเปน oxygenated diterpene มี
ผลยับยั้ งการแบ งตั วของ  liver metastatic colon 26-L5 carcinoma และ  human HT-1080 
fibrosarcoma cell lines[77] สารพ วก  isopimarane-type diterpenes และ  staminane-type 
diterpenes เช น  siphonol A, orthosiphol X, staminols A แ ล ะ  neoorthosiphol B ซึ่ ง ส า ร
ประกอบเหลานี้มีฤทธิ์ เปน  Nitric Oxide inhibitors ใน  Lipopolysaccharide(LPS)-activated 
macrophage-like J774.1 cells[74, 80, 82, 94]  

  ในประเทศไทยก็มีการศึกษาโดยใหผูปวยโรคนิ่วในทอไต 23 คน ดื่มยาชงหญา
หนวดแมว ทุกวันเปนเวลา 1-6 เดือน พบวาผูปวยปสสาวะคลองขึ้น มีอาการปวดลดลง[95] และ
ผลตออาสาสมัครสุขภาพดี โดยการนําปสสาวะไปตรวจหลังดื่มยาชงหญาหนวดแมว พบวาคา
ความเปนกรด-ดาง เพิ่มข้ึน ดังนั้นอาจมีผลปองกันการเกิดนิ่วชนิดกรดยูริค  แตในทางกลับกันอาจ
ทําใหเกิดนิ่ว oxalate เพิ่มข้ึนไดเชนกัน เนื่องจากยาชงหญาหนวดแมวทําใหมีการขับ oxalate ทาง
ปสสาวะมากขึ้น[96]  และมีการศึกษาเปรียบเทียบระหวางยาชงหญาหนวดแมวกับยารักษาโรคนิว่
ในทอไต  ใหผลการรักษาที่ไมตางกัน  แตกลุมที่ไดรับยาชงนั้นไมพบอาการเบื่ออาหาร  และเหนื่อย
งายเหมือนในกลุมที่ไดรับยารักษาโรคนิ่วในทอไต[97] นอกจากนี้ไดมีการศึกษาถึงผลของสารสกัด
จากใบหญาหนวดแมวขนาด 0.4 ก./กก.ในหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวานดวย alloxan พบวา
ระดับน้ําตาลในเลือดมีแนวโนมลดลง[98] ดานพิษวิทยาไดมีการศึกษาถึงพิษกึ่งเฉียบพลันโดย
ปอนสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 2 ก./กก. ในหนูขาว นาน 30 วัน ไมพบสัตวตาย และไมพบ
ลักษณะหรือพฤติกรรมที่ตางจากกลุมควบคุม[99]  นอกจากนี้มีการศึกษาถึงพิษเร้ือรังโดยปอน
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สารสกัด 18 ก./กก. นาน 6 เดือน ไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ผิดปกติ รวมทั้งคาปริมาณสารในเลือด 
ก็ไมแตกตางจากกลุมควบคุม[100] 
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บทที่ 3 

อุปกรณและวิธีดําเนินการวิจัย 
 

วัสดุและอุปกรณ 
 

1. สัตวทดลอง 
หนูขาวเพศผูสายพันธุ Sprague-Dawley  น้ําหนัก 200-250 กรัม จากสํานักสัตว

ทดลองแหงชาติมหาวิทยาลัยมหิดล  ตําบลศาลายา อําเภอนครชัยศรี  จังหวัดนครปฐม นํามา
เลี้ยงที่หองเลี้ยงสัตวทดลอง คณะสัตวแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  อยางนอย 1 
สัปดาห กอนเริ่มการทดลอง 

 
2. สมุนไพรและแหลงที่มา 
 นําใบแหงของหญาหนวดแมว 1 กิโลกรัม จากเวชพงศโอสภ  ตมกับน้ําประมาณ 2 

ลิตรเปนเวลา 2 ชั่วโมง อุนตอไปจนกระทั่งเหลือปริมาตร 500 มิลลิลิตร กรองดวยกระดาษกรอง
เบอร 1 นําไปทําใหแหงโดยเครื่อง lyophilizer ไดสารสกัดแหงประมาณ 40 กรัม จากนั้นแบงเก็บ 
ณ.อุณหภูมิ -20°C จนกระทั่งใช    

   
3. สารเคมีและแหลงที่มา 

- 2,4-dinitrophenylhydrazine (Ajax Finechem) 
- Alumonium chloride (Ajax Finechem) 
- Bovine serum albumin (Fisher, U.S.A.) 
- Calcium chloride (Merck, Germany) 
- Dextran (sigma,U.S.A.) 
- Folin-Ciocalteu’s phenol reagent (Fluka, Switzerland) 
- Gallic acid (Fluka, Switerland) 
- Glibenclamide (Danonil®, Hoechst Marion Roussel,Germany) 
- Glucose  (Merck, Germany) 
- Hepes  (Sigma, U.S.A.) 
- Insulin Radioimmunoassay Kit ( DPC® ,U.S.A) 
- Magnesium sulfate heptahydrate (Merck, Germany) 
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- Naringenin (Chemical fine) 
- O-dianisidine (Sigma, U.S.A.) 
- Pentobarbital sodium  (Nembutal®, Sanofi ,France) 
- PGO enzyme (Sigma, U.S.A.) 
- Potassium acetate (Carla erba) 
- Potassium chloride (Merck, Germany) 
- Potassium hydroxide (Merck, Germany) 
- Potassium phosphate(Merck, Germany) 
- Queretin (Chemical Fine) 
- Sodium carbonate (Carla erba, Italy) 
- Sodium chloride (Merck, Germany) 
- Sodium hydrogen carbonate (Merck, Germany) 
- Streptozotocin  (Sigma, U.S.A.) 

    
4. เครื่องมือ  

- Autopipets (Gilson, France) 
- Blood glucose monitor (Advantage® ,Roche Diagnostics Co,Thailand) 
- Centrifuge (Heraeus, Biofuge 22R, Germany) 
- Cuvettes (Bibby sterilin) 
- Gamma Couter (The nucleus, Moel 600) 
- Hot plate (Sangi Model4405) 
- Lyophilizer 
- Microtube (Costar, U.S.A.) 
- pH meter (Hanna, Italy) 
- Spectrophotometer (Shimadzu UV-160A) 
- Tank of carbogen gas (TIG, Thailand) 
- Vortex mixer (Gemmy industrial, Taiwan) 
- Water bath shaker (Grant, England) 
- Water pump (Gilson, France) 
- Weighting machine (sartorius, Germany) 
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 วิธีดําเนินการทดลอง 
 

1. การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 
  

 1.1 ตรวจหา Total phenolic compounds [101] 
1.1.1 นําสารสกัดมา  0.158 ก . ละลายใน  40% ethanol 6 มล . ได เป น 

0.0263 ก./มล. 
1.1.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน gallic acid  ที่ความเขมขน 0, 0.1, 0.2, 

0.4 และ 0.8 มก./ดล. เพื่อทําเปน standard curve 
1.1.3 นํ าสารละลายมา  1 มล . เติม  Folin-Ciocalteu’s phenol reagent       

5 มล . ผสมกัน ใน  volumetric flash ทิ้งไว 8 นาที เติม 2% sodium carbonate solution (w/v)     
15 มล. ปรับปริมาณสุดทายใหเปน 100 มล.ดวยน้ํากลั่น ทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 2 ชั่วโมง 

1.1.4 นําสารละลายไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 760 นาโนเมตร 
1.1.5 คํานวณหาความเขมขนของ total phenol compounds เปรียบเทียบ

กับ standard curve  
 

 1.2 ตรวจหา Flavonoids [102] 
  1.2.1 Aluminum chloride colorimetric method   
   1.2.1.1  นําสารมา 50 มก. ละลายใน 80% ethanol 1 มล. 
   1.2.1.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน quercetin โดยนํามา 10 ก.  
    ละลายใน 80% ethanol  ใหไดความเขมขนที่ 0, 25, 50 

และ100 ไมโครกรัม/มล. 
   1.2.1.3 นําสารละลายมา 0.5 มล. เติมสารดังตอไปนี้ 
    -   95% ethanol 1.5 มล. 
    - 10% aluminum chloride 0.1มล. 
    -  1 โมล potassium acetate 0.1 มล. 
    - Distilled water 2.5 มล. 
   1.2.1.4 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง นาน 30 นาที 
   1.2.1.5 นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 415 นาโนเมตร 
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  1.2.2 2,4-Dinitrophenylhydrazine colorimetric method  
   1.2.2.1 นําสาร 50 มก.ละลายใน 80% ethanol 1 มล. 
   1.2.2.2 เตรียมสารละลายมาตรฐาน Naringenin 20 มก. ละลายใน 

methanol  ใหไดความเขมขนที่ 500, 1000 และ 2000 
ไมโครกรัม/มล. 

   1.2.2.3 นําสารละลายมา 1 มล.  เติม methanol 2 มล. และเติม  
1% 2,4-Dinitrophenylhydrazine นาน 2 มล. 

   1.2.2.4 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิ 50 °C นาน 50 นาที 
   1.2.2.5 ปลอยใหเย็น แลวเติม 1% potassium hydroxideใน 

70%ethanol 5 มล.ทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 2 นาที 
   1.2.2.6 นําสารละลายมา 1มล. ไป centrifuged ที่ 1000 รอบ/นาที 
    1.2.2.7 แยกตะกอนออก นําสวนใสมาเติมน้ําจนมีปริมาตร 25 มล. 

 1.2.2.8 นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 495 นาโนเมตร 
 

2. การทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลด
ระดับน้ําตาลในเลือดของหนูขาว 
 

 โดยศึกษาผลเฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการทําใหเกิดภาวะน้ํา
ตาลในเลือดต่ํา(hypoglycemia effect) ในหนูปกติ   และศึกษาผลลดระดับน้ําตาลในเลือดในหนู
ที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน โดยการทํา oral glucose tolerance test (OGTT)  

 

2.1   Oral glucose tolerance test ในหนูปกติ 
งดอาหารหนูกอนทําการทดลอง 12 ชั่วโมง แบงหนูเปน 5 กลุม กลุมละ6-8 ตัว 

กลุมที่ 1:     กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่นขนาด 1 ซีซี/ตัว 

กลุมที่ 2:     ปอน glibenclamide 5 มก./กก. 
กลุมที่ 3-5 : ปอนสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่  0.2, 0.5, 1.0 ก./กก.    
หลังจากนั้น 30 นาที ปอนกลูโคส 3 ก./กก. ในหนูทุกกลุม เก็บตัวอยางเลือด 

เพื่อตรวจ fasting plasma glucose (FPG)  ที่เวลา –30, 0, 30, 90, 150 และ 210 นาที     ที่เวลา –30 นั้น
เปนเวลาที่เก็บเลือดกอนปอนสารทั้ง 5 กลุม  และที่เวลา 0 นั้นเปนเวลาที่เก็บเลือดกอนปอน
กลูโคส  
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2.2  Oral glucose tolerance test ในหนูเบาหวาน 
เหนี่ยวนําหนูใหเปนเบาหวาน โดยการฉีด streptozotocin(STZ) ขนาด 50 มก.

/กก. ที่ละลายใน citric buffer( pH4.5) เขาทางหลอดเลือดดํา (iv) โดยงดใหอาหารหนูกอนฉีด 
STZ 24 ชั่ ว โม ง   หลั งจ ากฉี ด  STZ  7 วั น  ต รวจ เลื อดหนู โดย ใช  blood glucose monitor 
(Advantage®) เพื่อคัดเลือกหนูที่มีระดับน้ําตาลสูงกวา 300 มก./ดล.  เขาทําการทดลอง โดยทํา
การทดลองเหมือนการทดลองที่ 2.1 

- การเก็บตัวอยางเลือด 
ทําไดโดยการตัดปลายหาง  เก็บเลือดไวใน microcertrifuge tube ที่มี 

heparin นําเลือดที่ไดไปปนแยกพลาสมาโดยเครื่อง refrigerated centrifuge(Biofuge 22R) ที่
ความเร็ว 3000 รอบ/นาที เปนเวลา 5 นาที  นําพลาสมาที่ไดเก็บไวที่ -20 °C เพื่อนําไปวัดระดับน้ํา
ตาลในเลือดตอไป 

- การวัดระดับน้ําตาลในเลือด 
โดยใชวิธี Glucose Oxidase Test (Sigma, U.S.A.) (ภาคผนวก ค) และ

นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น  450 นาโนเมตร โดยเครื่อง  spectrophotometer 
(Shimadzu UV-160A) โดยระดับน้ําตาลมีหนวยเปนมิลลิกรัม ในเลือด 100 มล. (มก./ดล.) 

 

3. การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลดระดับน้ําตาลใน
เลือดในหนูเบาหวานเมื่อใหวันละ 1 ครั้งติดตอกัน 14 วัน 
 

 แบงหนูเบาหวานเปน 3 กลุม กลุมละ 6-8 ตัว 
 กลุมที่ 1:     กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่นขนาด 1 ซีซี/ตัว   
 กลุมที่ 2:     ปอน glibenclamide 5 มก./กก. 
 กลุมที่ 3:     ปอน สารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ 0.5 ก./กก.  
 ทําการปอนสารดังกลาวขางตนวันละครั้งติดตอกันนาน 14 วัน  ในหนูทุกกลุม  ตรวจ 

fasting plasma glucose(FPG) โดยใช blood glucose monitor (Advantage®) ในหนูเบาหวาน
ทั้ง 3 กลุม ณ.วันที่ 0 , 8 และ 14 โดยงดใหอาหารกอนทําการตรวจเลือดอยางนอย 12 ชั่วโมง 
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4. การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับไขมันในเลือด การ
ทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 14 วัน 
 

 เก็ บ เลื อ ด เพื่ อ ต รว จ ส า ร เค มี ใน เลื อ ด ใน ห นู ทุ ก ก ลุ ม  ได แ ก   blood urea 
nitrogen(BUN), creatinine, cholesterol, triglyceride, high-density lipolipid(HDL), asparate 
aminotransferase(AST) , alanine aminotransferase(ALT)  โดยงดใหอาหารหนูกอนเก็บเลือด 
12 ชั่วโมง หลังจากเก็บเลือดที่ tail vein นับเปนวันที่ 0 หลังจากนั้นวันที่ 1จึงทําการปอนสาร
ทดสอบ ดังตอไปนี้ คือ 

 กลุมที่ 1:      กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่นขนาด 1 ซีซี/ตัว  
 กลุมที่ 2:      ปอน glibenclamide 5 มก./กก. 
 กลุมที่ 3:      ปอน สารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ 0.5 ก./กก. 
 ทําการปอนสารดังกลาวทุกวันวันละครั้ง ในหนูทุกกลุม จนครบ 14 วัน และในวันที ่15  

ทําการเก็บเลือดเพื่อไปตรวจสารเคมีในเลือดดังกลาวขางตน 
 

5. การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ 
เปรียบเทียบระหวางหนูเบาหวานที่ไมไดรับสารทดสอบและหนูเบาหวานที่ไดรับสาร
ทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
 

 โดยใชหนูกลุมเดียวกับการทดลองที่ 2 และ 3  โดยเมื่อถึงวันที่ 15 ดมสลบดวย 
diethyl ether หลังจากนั้นทําการเก็บ  หัวใจ  ตับ  ไต  และตับออน  โดยแชไวใน  10% neutral 
buffered formalin  และนําไปผานขั้นตอน จนไดเปนสไลดเนื้อเยื่อ เพื่อทําการศึกษาพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อ 

 
6. การทดสอบผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่ง  

อินสุลินจากตับออน โดยวิธี In situ pancreatic perfusion [103] 
 

- ขั้นตอนการเตรียมตับออน  
  งดให อาหารหนู ก อนทํ าการทดลอง  12 ชั่ ว โม ง   ทํ าให หนู สลบ โดยฉี ด 
pentobarbital sodium 60 มก./กก . เขาทางชองทอง เปดหนาทองหา celiac artery สอดทอ 
cannula ชนิด polyvinyl (0.625 มม., ID) ที่มี Krebs-Ringer bicarbonate buffer(KRB) ซึ่งเติม 
10 มิลลิโมล HEPES, 1% dextran, 0.2% BSA  และ 5.5 มิลลิโมล glucose ปรับ pH เปน 7.4 
และไดรับ 95% O2 - 5% CO2 โดยมี flow rate 1 มล./นาที  และใหสารทดสอบโดยละลายและ
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ผานไปพรอมกับ KRB จากนั้นสอดทอ cannula ชนิด vinyl(1.12 มม., ID)เขาไปใน portal vein 
เพื่อเก็บของเหลวที่หลั่งจากตับออน  โดยให 20 นาทีแรกเปน equilibration period หลังจากนั้น
เก็บของเหลวที่ผานออกมาจากตับออนทุกนาที  และนําไปวิเคราะหหาระดับอินสุลินโดยวิธี 
radioimmunoassay 

 
- ขั้นตอนการทดลอง 

   6.1    ศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ความเขมขนตางๆ ตอการ
กระตุนการหลั่งอินสุลิน 

 

  
   6.2   ศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่งอินสุลิน

เมื่อใหพรอม glucose 
- ศึกษาผลของ glucose ตอการกระตุนการหลั่งอินสุลิน 
 

 
 
 
 
 

 

สารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 10 หรือ100 ไมโครกรัม/มล.

washout baseline 

0                     10                                           30                    40

baseline
10 mM glucose 10 mM glucose

washout washout 

0         5                     15                    25                   35                    45
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- ศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวเมื่อใหพรอม glucose 
 

 
  เมื่อจบทุกการทดลองตอง perfuse 15mM glucose 5 นาที เพื่อยืนยันวาเนื้อเยื่อยัง

คงมีการหลั่งอินสุลินตามปกติ (positive control) 
 
การวิเคราะหผลทางสถิติ 
 วิเคราะหขอมูลดวย one-way analysis of variance (ANOVA) เปรียบเทียบระหวางกลุม
โดยใช  least significance difference(LSD) และเปรียบเทียบขอมูลกอนและหลังดวย Student’s 
paired- t test  ที่ระดับนัยสําคญั P< 0.05 โดยใช  Mean ± standard error of mean(S.E.M.) ใน
การนําเสนอขอมูล   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

10 mM glucose  
+ สารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 10 หรือ100 ไมโครกรัม/มล.

baseline
10 mM glucose

washout washout 

0         5                     15                    25                  35                    45
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บทที่ 4 

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 

ผลการทดลองที่ 1 การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 
   

6.1 ปริมาณ Total phenolic compounds 
 

คร้ังที่ ปริมาณ Total phenolic   ตอสารสกัด 1 ก.(มก./ก.) 
1 12.452 
2 13.487 
3 13.793 

 
  ปริมาณ Total phenolic compounds โดยทําการตรวจ 3 คร้ังนั้น  ในสารสกัดจาก
หญาหนวดแมว ตรวจพบเทากับ 13.07±7.50 มก./ก. 
  

6.2 ปริมาณ  Flavonoids โดยวิธี Aluminum chloride colorimetric   
 

คร้ังที่ ปริมาณ Flavonoids   ตอสารสกัด 1 ก.(ไมโครกรัม/ก.) 
1 1.51 
2 1.64 
3 2.16 
4 1.59 

  
  ปริมาณ Flavonoids ที่ตรวจพบในสารสกัดจากหญาหนวดแมว โดยวิธี Aluminum 
chloride colorimetric method 4 คร้ังนั้น เทากับ 1.73±0.147 ไมโครกรัม/ก.  
  
    
 
 



 

 

34

ผลการทดลองที่ 2  การทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการ
ลดระดับน้ําตาลในเลือดของหนูขาว  
 
  2.1 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับน้ําตาลในเลือดในหนูปกติ  โดย
การทํา oral glucose tolerance test (OGTT) 
  ผลจากการทดลองใหสารสกัดโดยการทํา OGTT ในหนูปกติแสดงในรูปที่ 4-1 และ
ตารางที่ 4-1 หลังจากใหสารสกัดที่ 0.2, 0.5 และ 1.0 ก./กก. ที่เวลา 0 นาที พบวาที่ 0.2 ก./กก. มี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม และที่ 30 นาทีหลังใหกลูโคส
พบวาที่ 0.2 ก./กก. มีระดับน้ําตาลสูงกวากลุมอ่ืนที่ 176.57±3.37 มก./ดล. สวนกลุมที่ไดรับสาร
สกัดขนาด 0.5 และ 1.0 ก./กก. สามารถลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับ
กลุมควบคุม (กลุมควบคุม: 175.06±2.57 มก./ดล.,สารสกัด 0.5 ก./กก .: 143.08±0.75 มก./
ดล.และ สารสกัด 1.0 ก./กก.: 131.32±2.13 มก./ดล.)  และหลังจากใหกลูโคสไป 90 นาที พบวา
ทั้ง 3 ความเขมขนของสารสกัดมีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) โดยสามารถลดได 
15.67%, 14.37% และ 34.42%  ตามลําดับ(ตารางที่ 4-2) สวนที่เวลา 150 และ 210 นาที หลังให
กลูโคส พบวาที่ 1.0 ก./กก. ลดระดับน้ําตาลไดอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) ซึ่งลดได 18.40% และ 
25.48% ตามลําดับ(ตารางที่ 4-2)  โดยระดับน้ําตาลมีคา 81.65±1.98 และ 64.94±4.56 มก./ดล. 
ตามลําดับ เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่ 100.06±6 และ87.14±3.39 มก./ดล. ตามลําดับ   
  สวนผลของกลุมที่ไดรับ glibenclamide 5 มก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัย
สําคัญ(P<0.05) หลังจากไดรับสารสกัดไป 30 นาที  จนถึงเวลาที่ 210 นาที   และมีแนวโนมจะลด
ลง เมื่อเวลาเพิ่มข้ึน 
  ดังนั้น สารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ 1.0 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลในเลือด
ในหนูปกติไดมากที่สุดเมื่อเทียบกับความเขมขนอื่น โดยเฉพาะที่เวลา 150 และ 210 นาที 
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Orthosiphon stamineus 0.2 ก./กก.
Orthosiphon stamineus 0.5 ก./กก.
Orthosiphon stamineus 1.0 ก./กก.
Glibenclamide 5 มก./กก.

*

**
*

*

*
*

* *
*

*

*

*

 
รูปที่ 4-1   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับน้ําตาลในเลือด(Plasma glucose concentration) ในหนูปกติ  โดยการทํา 
oral glucose tolerance test (OGTT) (n=6) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-1  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ
น้ําตาลในเลือดในหนูปกติ  โดยการทํา oral glucose tolerance test  

ระดับน้ําตาลในเลือด(มก./ดล.) 
Orthosiphon stamineus B.(ก./กก.) 

เวลากอน(-) 
และหลังให
กลูโคส(นาที) 

Control Glibenclamide 
5 มก./กก. 0.20 0.50 1.00 

-30 
 
 

MEAN±SEM 

85.23,81.69, 
63.54,82.56, 
76.50,78.50 
78.00±3.15 

73.20,73.14, 
71.19,82.34, 
78.95,77.03 
75.98±1.72 

84.29,80.12, 
61.56,74.23, 
78.42,69.76 
74.73±3.33 

86.53,88.14, 
72.34,68.54, 
89.42,77.11 
80.35±3.63 

73.90,74.22, 
76.26,75.30, 
83.76,80.21 
77.28±1.60 

0 
 
 

MEAN±SEM 

88.55,75.58, 
80.23,87.39, 
71.32,92.06 
82.52±3.32 

60.33,58.25, 
53.17,52.13, 
56.80,58.36 
56.51±1.31∗ 

74.95,93.00, 
55.76,70.23, 
69.76,65.88 
71.60±5.03∗ 

83.24,77.30, 
66.36,52.13, 
85.84,69.11 
72.33±5.10 

71.03,72.10, 
61.74,74.22, 
76.51,78.06 
72.28±2.36 

30 
 
 

MEAN±SEM 

163.30,178.07, 
173.23,176.01, 
179.54,180.23 
175.06±2.57 

128.34,132.51, 
146.52,122.44, 
134.25,151.18 
135.87±4.47∗ 

184.23,182.30, 
161.03,175.36, 
178.36,178.15 
176.57±3.37 

141.32,141.32, 
142.36,145.66, 
144.95,142.86 
143.08±0.75∗ 

132.74,130.11, 
125.36,127.08, 
132.51,140.11 
131.32±2.13∗ 

90 
 
 

MEAN±SEM 

129.40,134.59, 
138.22,130.96, 
145.47,145.03 
137.28±2.81 

98.28,107.62, 
104.66,87.54, 
104.82,97.14 
100.01±3.00∗ 

129.92,104.51, 
124.23,121.23, 
106.06,108.66 
115.77±4.37∗ 

120.42,117.47, 
119.66,125.36, 
106.95,115.44 
117.55±2.52∗ 

96.03,94.93, 
86.63,96.21, 
79.37,86.98 
90.03±2.79∗ 

150 
 
 

MEAN±SEM 

84.80,86.36, 
119.03,105.32, 
113.84,91.00 
100.06±6.00 

83.94,88.43, 
85.84,66.65, 
81.07,92.06 
83.00±3.61∗ 

95.17,66.65, 
72.36,89.47, 
96.21,103.47 
87.22±5.94 

108.50,96.21, 
105.55,81.69, 
108.84,106.06 
101.14±4.32 

89.46,77.02, 
81.69,78.06, 
78.47,85.20 
81.65±1.98∗ 

210 
 
 

MEAN±SEM 

85.60,82.16, 
92.23,80.66, 
101.55,80.64 
87.14±3.39 

69.76,56.28, 
71.31,61.24, 
56.35,59.44 
62.40±2.69∗ 

89.99,75.22, 
84.28,78.06, 
71.32,87.91 
81.13±3.03 

85.01,73.91, 
86.36,70.22, 
100.88,90.51 
84.48±4.56 

59.90,71.32, 
64.65,49.02, 
62.51,82.23 
64.94±4.56∗ 

∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-2  ตารางแสดงเปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ในหนูปกติ 

เปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับ 
กลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (%)  

Orthosiphon stamineus B.(ก./กก.) 

 
เวลากอน(-
)และหลังให
กลูโคส(นาที) 

Glibenclamide 
5 มก./กก. 0.20 0.50 1.00 

-30 2.59 4.19 -3.01 0.92 

0 31.52 13.23 12.35 12.41 

30 22.39 -0.86 18.27 24.99 

90 27.15 15.67 14.37 34.42 

150 17.05 12.83 -1.08 18.40 

210 28.39 6.90 3.05 25.48 
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 1.2 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับน้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวาน  
โดยการทํา oral glucose tolerance test (OGTT) 
  ผลจากการทดลองใหสารสกัดโดยการทํา OGTT ในหนูเบาหวานแสดงในรูปที่ 4-2 
และตารางที่ 4-3  หลังจากใหสารสกัดทั้ง 3 ความเขมขนที่ 0.2, 0.5 และ 1.0 ก./กก. เปนเวลา 30
นาทีแลว พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) โดยระดับน้ําตาลมีคา 
356.42±10.28, 342.97±11.65 และ 364.52±12.71 มก./ดล. ตามลําดับเมื่อเทียบกับกลุมควบคมุ
ที่ 367.83±13.12 มก./ดล. และหลังจากใหกลูโคสไป 30 นาที พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญ (P>0.05) โดยที่ระดับน้ําตาลมีคา 537.66±12.41, 529.87±13.02 และ 524.82±10.58 
มก./ดล. ตามลําดับเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่ 534.14±12.43 มก./ดล. แตที่เวลา 90 นาทีหลังให
กลูโคส   ระดับน้ําตาลลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05)  ทั้ง 3 ความเขมขน  ซึ่งสามารถ
ลดได  8.02%, 9.38% และ 10.43% ตามลําดับ (ตารางที่ 4-4)  สวนที่เวลา 150 นาที  พบวาที่ 
1.0 ก./กก.ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (กลุมควบคุม: 
384.25±11.64 มก./ดล.,สารสกัด: 342.45±16.08 มก./ดล.)   โดยที่  0.2 และ 0.5 ก./กก. ไมมี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) แตระดับน้ําตาลก็มีแนวโนมลดลง สุดทายที่
เวลา 210 นาที พบวาทุกความเขมขนมีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05)  โดยที่ระดับ
น้ําตาลมีคา 318.29±11.43, 303.12±11.88 และ 291.75±9.25 มก./ดล.ตามลําดับเทียบกับกลุม
ควบคุมที่ 384.15±14.06 มก./ดล. 
  สวนผลการให glibenclamide 5 มก./กก. พบวาทําใหระดับน้ําตาลลดลงอยางมนียั
สําคัญ(P<0.05) ที่เวลา 90 ถึง 210นาทีหลังใหกลูโคส โดยที่ระดับน้ําตาลมีคา 343.87±11.38, 
332.96±16.97 และ 284.44±15.28 มก./ดล.เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่เวลาเดียวกัน โดยระดับ
น้ําตาลมีคา 425.30±11.92, 384.25±11.64 และ 384.15±14.06 มก./ดล. ตามลําดับ 
  ดังนั้นสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวทั้ง 3 ความเขมขน มีผลลดน้ําตาลในเลือดใน
หนูเบาหวาน โดยเฉพาะที่ 0.5 และ 1.0 ก./กก. นั้นมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือดไดดี เมื่อเทียบกับ
ผลของ glibenclamide เพราะฉะนั้นในการทดลองเพื่อศึกษาผลการใหสารสกัดวันละครั้งทุกวัน
เปนเวลา 14 วัน จึงเลือกใหสารสกัดที่ความเขมขน 0.5 ก./กก. เนื่องจากทั้ง 0.5 และ 1.0 ก./กก.ให
ผลที่ใกลเคียงกัน จึงไดเลือกความเขมขนที่ต่ํากวามาใชในการศึกษาตอไป 
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control
Orthosiphon stamineus 0.2 ก./กก.
Orthosiphon stamineus 0.5 ก./กก.
Orthosiphon stamineus 1.0 ก./กก.
Glibenclamide 0.5 มก./กก.

*

**
*
*

**

*
**

 
รูปที่ 4-2   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับน้ําตาลในเลือด(Plasma glucose concentration) ในหนูเบาหวาน โดยการ
ทํา oral glucose tolerance test (OGTT) (n=6-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-3  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ
น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวาน  โดยการทํา oral glucose tolerance test  

ระดับน้ําตาลในเลือด(มก./ดล.) 
Orthosiphon stamineus B.(ก./กก.) 

เวลากอน(-
)และหลัง
ใหกลูโคส

(นาที) 

Control Glibenclamide 
5 มก./กก. 0.20 0.50 1.00 

-30 
 
 
 

MEAN±SEM 

363.76,312.55, 
421.20,364.24, 
406.88,380.00 

 
374.77±15.62 

361.15,374.84, 
305.23,357.09, 
402.00,379.85, 

423.14 
371.90±14.13 

332.95,333.62, 
381.79,300.52, 
401.23,340.69 

 
348.47±14.96 

347.75,355.75, 
420.11,337.87, 
374.12,358.45 

 
365.68±11.94 

381.25,325.14, 
353.98,406.08, 
355.26,367.33, 
405.23,367.55 
370.23±9.61 

0 
 
 
 

MEAN±SEM 

391.15,308.56 
370.83,394.83 
384.05,357.54 

 
367.83±13.12 

385.95,361.04, 
308.75,394.62, 
397.45,358.00, 

387.25 
370.44±11.84 

325.14,372.49, 
325.22,365.87, 

365.19,384.61 
 
356.42±10.28 

355.75,315.68, 
385.74,308.56, 
337.87,354.21 

 
342.97±11.65 

396.52,398.01, 
361.47,395.84, 
325.66,302.37, 
384.11,352.21 
364.52±12.71 

30 
 
 
 

MEAN±SEM 

501.00,524.40, 
558.23,571.23, 
565.00,509.00 

 
534.14±12.43 

538.21,587.26, 
523.78,512.65, 
536.11,487.99, 

498.56 
526.37±12.33 

500.63,539.72, 
562.30,578.32, 
506.25,538.74 

 
537.66±12.41 

553.65,534.13, 
574.66,523.41, 
485.41,507.95 

 
529.87±13.02 

501.52,516.00, 
526.35,582.68, 
497.55,523.66, 
553.21,497.56 
524.82±10.58 

90 
 
 
 

MEAN±SEM 

421.40,453.79, 
403.32,405.90, 
468.57,398.80 

 
425.30±11.92 

 381.64,344.25, 
415.78,391.17, 
405.32,386.41, 

335.35 
343.87±11.38∗ 

325.58,398.04, 
372.23,455.56, 
394.56,401.25 

 
391.20±17.29∗ 

367.58,387.23, 
425.21,389.65, 
357.45,385.25 

 
385.40±9.50∗ 

387.54,374.22, 
416.56,360.85, 
387.25,392.58, 
374.25,358.25 
380.94±6.31∗ 

150 
 
 
 

MEAN±SEM 

366.11,351.05, 
417.44,402.95, 
408.25,359.68 

 
384.25±11.64 

342.21,275.32, 
408.65,312.75, 
365.25,294.16, 

322.58 
332.99±16.97∗ 

356.84,308.52, 
363.31,361.16, 
352.86,375.69 

 
353.06±9.45 

318.08,375.67, 
401.25,367.15, 
325.41,324.65 

 
352.04±13.93 

374.25,328.59, 
408.52,302.51, 
296.35,354.21, 
387.64,287.52 
342.45±16.08∗ 

210 
 
 
 

MEAN±SEM 

356.22,403.79, 
354.25,322.32, 
408.52,345.25 

 
384.15±14.06 

257.94,249.87, 
355.78,245.68, 
312.85,268.47, 

300.46 
284.44±15.28∗ 

272.93,317.14, 
311.96,344.24, 
311.96,351.51 

 
318.29±11.43∗ 

285.22,271.45, 
324.25,350.11, 
287.48,300.25 

 
303.13±11.88∗ 

267.28,263.52, 
345.28,301.09, 
286.07,301.84, 
294.57,274.32 
291.75±9.25∗ 

∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4- 4 ตารางแสดงเปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ในหนูเบาหวาน 

เปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับ 
กลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (%)  

Orthosiphon stamineus B.(ก./กก.) 

 
เวลากอน(-
)และหลังให
กลูโคส(นาที) 

Glibenclamide 
5 มก./กก. 0.20 0.50 1.00 

-30 0.77 7.02 2.43 1.21 

0 -0.71 3.10 6.76 0.90 

30 1.45 -0.66 0.80 1.74 

90 19.15 8.02 9.38 10.43 

150 13.34 8.12 8.38 10.88 

210 25.96 17.14 21.09 24.05 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



 

 

42

ผลการทดลองที่ 3  การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลดระดับ
น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวานเมื่อใหวันละ 1 ครั้งติดตอกัน 14 วัน 
  

ผลจากการทดลองใหสารสกัดที่ 0.5 ก./กก. ในหนูเบาหวานวันละครั้งทุกวันติดตอกันเปน
เวลา 14 วัน แสดงในรูปที่ 4-3 และตารางที่ 4-5  โดยที่ระดับน้ําตาลของหนูเบาหวานกอนไดรับ
สารสกัด(วันที่ 0) ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) ในหนูทุกกลุม หลังจากได
รับสารสกัดติดตอกัน 8 วัน พบวาระดับน้ําตาลมีแนวโนมลดลง แตไมมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (P>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 8) และเทียบกับคาเริ่ม
ตน (วันที่0) ในกลุมเดียวกัน  (กลุมควบคุมในวันที่ 8: 398±12.57 มก./ดล., คาเริ่มตนในวันที่ 0: 
378.5±7.05 มก./ดล.,สารสกัดในวันที่ 8: 369.38±12.55 มก./ดล.)   และในวันที่ 14 พบวาระดับ
น้ําตาลลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (วันที่ 
14) และเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่0) ในกลุมเดียวกัน (กลุมควบคุมในวันที่ 14: 390.29±6.98 มก./
ดล., คาเริ่มตนในวันที่ 0: 378.5±7.05 มก./ดล.,สารสกัดในวันที่ 14: 350.62±23.23 มก./ดล.)   
 ในกลุมที่ไดรับ glibenclamide 5 มก./กก.ผลในวันที่ 8 พบวาระดับน้ําตาลลดลงอยางมี
นัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 8) และเทียบกับคาเริ่มตน (วัน
ที่0)ในกลุม เดียวกัน   (กลุมควบคุมในวันที่  8: 398±12.57 มก ./ดล ., คาเร่ิมตนในวันที่  0: 
386.29±13.51 มก./ดล., glibenclamideในวันที่ 8: 353.57±11.89 มก./ดล.)   และผลในวันที่ 14 
พบวาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (วันที่ 
14) และเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่0)ในกลุมเดียวกัน (กลุมควบคุมในวันที่ 14: 390.29±6.98 มก./
ดล., คาเริ่มตนในวันที่ 0: 386.29±13.51 มก./ดล., glibenclamideในวันที่ 14: 332.57±28.49 
มก./ดล.)    
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Control
Orthosiphon stamineus. 0.5 ก./กก.
Glibenclamide 5 มก./กก.

##
#** *

 
รูปที่ 4-3   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ  

น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน 
(n=7-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-5  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ  
น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน  

ระดับน้ําตาลในเลือด(มก./ดล.)  
วัน Control Glibenclamide  

5 มก./กก. 
Orthosiphon 
stamineus B. 

0.5 ก./กก. 
0 
 

MEAN±SEM 

401,378,380,380, 
365,374,355 
376.14±5.40 

361,348,374,413, 
357,445,406 
386.29±13.51 

381,373,395,398, 
353,406,355,367 

378.50±7.05 
8 
 

MEAN±SEM 

441,340,377,417, 
401,421,389 
398.00±12.57 

337,322,327,378, 
335,406,370 

353.57±11.89∗
# 

305,361,350,360, 
407,401,361,410 

369.38±12.55 
14 
 

MEAN±SEM 

405,407,374,404, 
387,358,397 
390.29±6.98 

322,280,351,344, 
319,367,345 

332.57±28.49∗
# 

387,336,365,312, 
347,371,341,346 
350.62±23.23∗

# 
∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
#  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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ผลการทดลองที่ 4  การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับไขมันใน
เลือด การทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 14 วัน 
  
 ผลตอคาสารเคมีในเลือดเมื่อใหสารสกัดที่ 0.5 ก./กก. วันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน 
แสดงใน(ตารางที่ 4-6) 
 ระดับ  blood urea nitrogen(BUN): พบวาค า  BUN ในหนู เบาหวานกลุ มควบคุม 
(46.4±4.2 มก./ดล.), กลุมที่ไดรับสารสกัด(51.44±4.8 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide 
(53.43±1.4 มก./ดล.) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 
0)ในกลุมเดียวกัน โดยคาเริ่มตนของหนูแตละกลุม คือ 21.95±3.6, 20.18±0.9 และ 23.46±2.7 
มก./ดล.ตามลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05)  เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมใน
เวลาเดียวกัน(วันที่ 15)(รูป ที่ 4-4) 
 ระดับ creatinine: พบวาคา creatinineในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(0.7±0.02 มก./ดล.), 
กลุมที่ไดรับสารสกัด(0.7±0.04 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide(0.7±0.03 มก./ดล.) มี
คาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดย
คา creatinineเร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 0.43±0.03, 0.33±0.04 และ0.34±0.06 มก./ดล.ตาม
ลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน
(วันที่ 15)(รูปที่ 4-5) 
 ระดับ alanine aminotransferase(ALT): พบวาคา ALT ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 
(198.8±24 ยู นิ ต /ลิ ต ร ), กลุ ม ที่ ได รับ ส า รสกั ด (183.1±24 ยู นิ ต /ลิ ต ร ) แล ะกลุ ม ที่ ได รับ 
glibenclamide(219.4±19 ยูนิต/ลิตร) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่ม
ตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา ALT เร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 56.33±6.5, 68.5±7.34 และ 
57±4.48 ยูนิต/ลิตร ตามลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) เมื่อ
เทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 15)(รูปที่ 4-6) 
 ระดับ asparate aminotransferase(AST):  พบวาคา AST ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(
255.83±35 ยู นิ ต /ลิ ต ร ), กลุ ม ที่ ได รับ ส า รสกั ด (287.5±38 ยู นิ ต /ลิ ต ร ) และกลุ ม ที่ ได รับ 
glibenclamide(499.38±43 ยูนิต/ลิตร) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคา
เร่ิมตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา AST เร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 165.7±12, 171.4±17 
และ 163.6±10 ยูนิต/ลิตร ตามลําดับ และมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) ใน
กลุมที่ไดรับ glibenclamide เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 15) (กลุมควบคุม: 
255.8±35 ยูนิต/ลิตร, glibenclamide: 499.3±43 ยูนิต/ลิตร ) (รูป ที่ 4-7) 
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ตารางที่ 4-6  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ
ไขมันในเลือด การทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 14 วัน 

Normal Control Glibenclamide OS  0..5 ก./กก. สารเคมีใน
เลือด วันที่ 0 วันที่15 วันที่ 0 วันที่15 วันที่ 0 วันที่15 วันที่ 0 วันที่15 

blood urea 
nitrogen 
(BUN) 

(มก./ดล.) 
MEAN±SEM 

21.9,15.5,
12.8,13 

 
 

15.80±2.1 

20.4,19.5,
17.6,20.9 

 
 

19.60±0.7 

39.1,17, 
19.5,13.8,
22.5,19.8 

 
21.95±3.6 

63.1,48.5,
37.6,41.1,
52.4,35.7 

 
46.4±4.2# 

34.1,33.5,
17.2,17.4,
20.7,21.3,

20 
23.46±2.7 

55.5,47.6,
52.7,55.8,
58.5,53.8,

50.1 
53.4±1.4# 

19.2,19.8, 
22,20.2, 
16.3,18, 
24.1,21.8 
20.18±0.9 

40.6,32.7,
55.8,53.8,
54.5,51.8,
78.1,44.2 
51.4±4.8# 

Creatinine 
 
 

(มก./ดล.) 
MEAN±SEM 

0.5,0.3, 
0.6,0.5 

 
 

0.48±0.06 

0.7,0.6, 
0.7,0.5 

 
 

0.63±0.05 

0.3,0.4, 
0.5,0.5, 
0.4,0.5 

 
0.43±0.03 

0.6,0.6, 
0.7,0.7, 
0.6,0.7 

 
0.7±0.02# 

0.5,0.2, 
0.4,0.5, 
0.1,0.3, 

0.4 
0.34±0.06 

0.7,0.6, 
0.6,0.8, 
0.6,0.7, 

0.7 
0.7±0.03# 

0.3,0.4 
0.5,0.3, 
0.3,0.4 
0.2,0.2 
0.33±0.04 

0.5,0.8 
0.7,0.7 
0.7,0.7, 
0.9,0.7 
0.7±0.04# 

ALT 
 
 

(ยูนิต/ลิตร) 
MEAN±SEM 

43,33, 
36,85 

 
 

49.25±12 

68,58, 
39,67 

 
 

58±6.72 

39,48, 
70,78, 
61,42 

 
56.33±6.5 

223,277, 
141,113, 
205,198 

 
198.8±24# 

50,51, 
49,42, 
64,71, 

72 
57±4.48 

205,308, 
249,240, 
178,163, 

193 
219.4±19# 

48,51, 
61,60, 
80,58, 
111,79 

68.5±7.34 

107,115, 
198,199, 
307,235, 
150,154 

183.1±24# 
AST 

 
 

(ยูนิต/ลิตร) 
MEAN±SEM 

145,140, 
156,153 
 
 
148.5±37 

115,102, 
96,218 
 
 
132.8±29 

111,174, 
171,193, 
187,158 
 
165.7±12 

129,166, 
334,307, 
312,287 
 
255.8±35# 

187,159, 
122,142, 
207,171, 

162 
163.6±10 

485,714, 
581,483, 
422,409, 

401 
499.3±43# 

142,154, 
91,246, 
217,191, 
171,153 
171.4±17 

295,271, 
255,383, 
118,449, 
180,349 
287.5±38# 

Cholesterol 
 
 

(มก./ดล.) 
MEAN±SEM 

110,102, 
105,94 
 
 
102.8±3.4 

105,98, 
97,97 
 
 
99.25±1.9 

112,85, 
81,74, 
97,107 
 
92.7±6.17 

105,82, 
71,70, 
75,98 
 
83.5±6# 

100,98, 
157,88, 
105,101, 

112 
108.7±8.5 

95,62, 
118,82, 
83,85, 

98 
89±6.52 

78,87, 
122,97, 
122,71, 
170,138 
110.6±12 

94,74, 
98,119, 
89,84, 
84,90 
91.5±4.7# 

Triglyceride 
 
 

(มก./ดล.) 
MEAN±SEM 

67,54, 
58,53 
 
 
58±3.19 

28,26, 
29,25 
 
 
27±0.91# 

401,301, 
320,145, 
274,448 
 
314.8±43 

196,98, 
82,94, 
97,98 
 
110.8±17# 

169,529, 
464,325, 
341,365, 

302 
356.4±44 

148,51, 
251,78, 
110,101, 

147 
126.6±25# 

306,301, 
354,315, 
498,206, 
447,510 
367.1±38 

53,48, 
203,243, 
96,74, 
49,181 
118.4±28# 

HDL 
 
 

(มก./ดล.) 
MEAN±SEM 

29.6,46.3, 
30.1,37.9 
 
 
35.98±3.9 

32.3,42.3, 
32,40.1 
 
 
36.68±2.7 

30.1,39, 
29.3,27.1, 
36.5,31.8 
 
32.3±1.86 

40.2,45.7, 
34.6,35.6, 
48.2,42.9 
 
41.2±2.22 

46.3,31.5, 
30,30.4, 

36.4,32.4, 
34 

34.43±2.2 

46.8,38.8, 
49.8,47.3, 
43.9,49.6, 

53.4 
47±1.8#* 

32.6,36.3, 
36.1,35.3, 
29,29.3, 
41.9,29.6 
33.76±1.6 

50.8,39.8, 
51.2,51.6, 
43.8,46.3, 
49.9,42.3 
47±1.6#* 

∗ p< 0.05  เมื่อเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน ,  #  P< 0.05 เมื่อเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน  
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##
#

 
รูปที่ 4-4  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ blood urea nitrogen(BUN) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละ
คร้ังทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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#

 
รูปที่ 4-5  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ creatinine ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 
14 วัน (n=4-8)  

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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รูปที่ 4-6   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ alanine aminotransferase (ALT) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวัน
ละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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รูปที่ 4-7   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ asparate aminotransferase(AST) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัด
วันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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 ระดับ cholesterol: พบวาคา cholesterol ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(83.5±6 มก./ดล.), 
กลุมที่ไดรับสารสกัด(91.5±4.7 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide(89±6.52 มก./ดล.) มี
คาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดย
คา cholesterol เร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ92.7±6.17, 110.6±12 และ 108.7±8.5 มก./ดล.ตาม
ลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกัน(วันที่ 15)(รูปที่ 4-8) 
 ระดับ triglycerides: พบวาคา triglycerides ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(110.8±17 มก.
/ดล.), กลุมที่ไดรับสารสกัด(118.4±28 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide(126.6±25 มก./
ดล.) มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา 
triglycerides เร่ิมตน ของหนูแตละกลุม คือ 314.8±43, 367.1±38 และ 356.4±44 มก./ดล.ตาม
ลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกัน(วันที่ 15)(รูปที่ 4-9) 
 ระดับ high-density lipoprotein(HDL): พบวาคา HDL ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(
41.2±2.22 ม ก ./ด ล .),ก ลุ ม ที่ ไ ด รั บ ส า ร ส กั ด (47±1.6 ม ก ./ด ล .) แ ล ะ ก ลุ ม ที่ ไ ด รั บ 
glibenclamide(47±1.8 มก./ดล.) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05)  เมื่อเทียบกับคาเร่ิมตน
(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา HDLเร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 32.3±1.86, 33.76±1.6 และ 
34.43±2.2 มก./ดล.ตามลําดับ และมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) ในกลุมที่
ไดรับสารสกัด  และ glibenclamide เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่15)(กลุมควบ
คุม: 41.2±2.22 มก./ดล., glibenclamide: 47±1.8 มก./ดล.)(รูปที่ 4-10) 
 จะเห็นไดวาคาของสารเคมีในเลือด สวนใหญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่เวลาเดียว
กัน(วันที่ 15) ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05) ยกเวนคา AST และ HDL ที่มีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน สวนผล
เปรียบเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกันนั้น คาของสารเคมีในเลือดทุกคามคีวามแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) ระหวางวันที่ 0 และวันที่ 15 
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รูปที่ 4-8   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ cholesterol ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 
14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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รูปที่ 4-9   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ  triglyceride ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปน
เวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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รูปที่ 4-10    ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ high-density lipoprotein(HDL) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวนั
ละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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ผลการทดลองที่ 4  การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอเนื้อเยื่อใน
อวัยวะตางๆ เปรียบเทียบระหวางหนูเบาหวานที่ไมไดรับสารทดสอบและหนูเบาหวานที่
ไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
  
 ผลจากการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ศึกษาผลของสารสกัดที่ใหวันละครั้งทุกวันติดตอ
กันเปนเวลา 14 วัน อวัยวะที่นําไปตรวจพยาธิสภาพไดแก ตับ, ไต, หัวใจ และตับออน โดยแสดงใน
ตารางที่ 4-7  ผลตอหัวใจไมพบความผิดปกติ จึงไมไดแสดงในตาราง  
 ผลตอตับออนพบ acinar cell  ขยายกวางขึ้นในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 16.7% เกิด
การบวมที่  islet cell ในกลุมที่ ได รับ  glibenclamide 12.5% และในเซลลมี  lympocyte และ 
mononuclear cells แทรกอยู พบ 14.3% ในกลุมที่ไดสารสกัด (รูปที่ 4-11)  
 ผลตอตับในกลุมที่ไดรับสารสกัดเกิด bile duct เพิ่มจํานวนทําให portal area ชิดกันพบ  
14.3% และในกลุมที่ไดรับ glibenclamide  เกิด hepatic sinusoid กวางขึ้น พบ 12.5% ทั้งนี้ยัง
พบ mononuclear cells แทรกอยูใน portal area 25% ในหนูปกติ (รูปที่ 4-12) 
 ผลตอไตเกิดภาวะเลือดคั่ง(mild congestion) ในหนูทุกกลุม ทั้งในหนูปกติ, หนูเบา
หวาน ,หนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัด และหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide โดยพบ 50%, 50%, 
42.9% และ 37.5% ตามลําดับ และเกิด fatty degenerativeในกลุมที่ไดรับสารสกัดและกลุมที่ได 
glibenclamide พบ 14.3% และ 12.5% ตามลําดับ  (รูปที่ 4-13) 
 โดยที่พยาธิสภาพสวนใหญที่พบจะกระจายในหนูทุกกลุม  และพบไมเกิน 50% ยกเวน
ภาวะเลือดคั่งที่พบในหนูทุกกลุมและพบมากสุด คือ 50% จากผลจึงรายงานไดวาสารสกัดจากใบ
หญาหนวดแมวไมมีผลกอพยาธิสภาพตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ 
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ตารางที่ 4-7   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.) ตอ
เนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14วัน 
(n=4-8) 

Lesions Normal rat Control Orthosiphon 
stamineus 0.5 

g/kg 

Gilbenclamide 
5 mg/kg 

Liver 
- Focal mononuclear 

cells infiltrate ใน 
portal tract 

- Bile duct เพิ่มจํานวน   
portal area ชิดกัน 

- Mild hepatic sinusoid 
dilate 

 
(1/4) 

(25%) 
 

(0/4) 
 

(0/4) 

 
(0/6) 

 
 

(0/6) 
 

(0/6) 

 
(0/7) 

 
 

(1/7) 
(14.3%) 

(0/7) 

 
(0/8) 

 
 

(0/8) 
 

(1/8) 
(12.5%) 

Kidney 
- Mild congestion 
 
- Fatty degenerative 

 
(2/4) 

(50%) 
(0/4) 

 
(3/6) 

(50%) 
(0/6) 

 
(3/7) 

(42.9%) 
(1/7) 

(14.3%) 

 
(3/8) 

(37.5%) 
(1/8) 

(12.5%) 
Pancrea 

- Acinar cell dilate 
 
- Islet cell บวม 

 
- มี Lympocyte, 

mononuclear cells 
แทรกอยูใน cells 

 
(0/4) 

 
(0/4) 

 
(0/4) 

 
(1/6) 

(16.7%) 
(0/6) 

 
(0/6) 

 

 
(0/7) 

 
(0/7) 

 
 (1/7) 

(14.3%) 

 
(0/8) 

 
(1/8) 

(12.5%)  
(0/8) 
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   (ก.) (ข.)                                 
   

             
 

(ค.) (ง.) 
 

รูปที่ 4-11    แสดงพยาธิสภาพของตับออนหลังจากไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
(ก.) : ตับออนปกติ 
(ข.) : Acinar cell กวางขึ้นในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 
(ค.) : islet cell บวมในหนูกลุมที่ไดรับ glibenclamide 
(ง.) : ภายในเซลลมี lympocyte และmononuclear cells แทรกอยู ในกลุมที่ได        

รับสารสกัด 
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 (ก.) (ข.)                                 
   
 

             
 

(ค.) (ง.) 
 

รูปที่ 4-12    แสดงพยาธิสภาพของตับหลังจากไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
(ก.) :  ตับปกติ 
(ข.) :  Mononuclear cells แทรกอยูใน portal area ในหนูปกติ  
(ค.) :  Bile duct เพิ่มจํานวนทําให portal area ชิดกันในกลุมที่ไดรับสารสกัด 
(ง.) :  Hepatic sinusoid กวางขึ้นในกลุมที่ไดรับ glibenclamide 
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(ก.) (ข.)        
 
                                                           

   

 
   

(ค.) 
 

รูปที่ 4-13    แสดงพยาธิสภาพของไตหลังจากไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
(ก.) :  ไตปกติ 
(ข.) :  ภาวะเลือดคั่งในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 
(ค.) :  Fatty degenerative ในกลุมที่ไดรับสารสกัด 
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ผลการทดลองที่ 6  การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการ
หลั่งอินสุลินจากตับออน โดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion 
 
 ผลของสารสกัดตอการกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออน โดยใหสารสกัดที่ความเขมขน 
10 และ 100 ไมโครกรัม/มล. นาน 20 นาที พบวาที่ความเขมขน 10 ไมโครกรัม/มล. นั้นไมมีผล
กระตุนการหลั่งอินสุลิน แตที่ 100 ไมโครกรัม/มล. พบวาเริ่มกระตุนการหลั่งอินสุลินได 2 เทา หลัง
จากผานสารสกัดเขาตับออนไปแลว 15 นาที  จากนั้นทําการผานกลูโคสขนาด 15 มิลลิโม
ลาร(positive control) พบวาสามารถกระตุนการหลั่งไดเพิ่มข้ึน 13 เทา จึงเปนการยนืยันไดวาตับ
ออนที่ใชในการทดลองครั้งนี้ยังคงมีการหลั่งอินสุลินไดตามปกติ(รูปที่ 4-14) 
 สวนผลของสารสกัดเมื่อใหรวมกับกลูโคสขนาด 10 มิลลิโมลาร เมื่อใหกลูโคสอยางเดียว
ในชวงที่ 1 นาน 10 นาที พบวาในทุกกลุมมีการเพิ่มการหลั่งอินสุลินไดประมาณ 6 เทา และในชวง
ที่ 2  ใหกลูโคสรวมกับสารสกัดที่ความเขมขน 10 และ 100 ไมโครกรัม/มล. นาน 10 นาที นัน้พบวา
สารสกัดขนาด10 ไมโครกรัม/มล. เมื่อใหรวมกับกลูโคสนั้นเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 7.5 เทา และ
สารสกัด 100 ไมโครกรัม/มล.เมื่อใหรวมกับกลูโคสนั้นเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 11 เทาเมื่อเทียบกับ
กลุม basal ซึ่งผลที่ไดก็แปรผันตามความเขมขนของสารสกัดที่สูงขึ้น (รูปที่ 4-15) 
 และจากการคํานวณพื้นที่ใตกราฟในการทดลองใหสารสกัดรวมกับกลูโคสแสดงผลใน(รูป
ที่ 4-16) พบวาสารสกัด 100 ไมโครกรัม/มล. เมื่อใหรวมกับกลูโคสสามารถเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุม glucose control ในชวงเดียวกัน และเทียบกับชวงที่ 1 
ในกลุมเดียวกัน สวนที่ 10 ไมโครกรัม/มล. เพิ่มการหลั่งอินสุลินได แตไมมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุม glucose control ในชวงเดียวกัน และเทียบกับชวงที่ 1 ในกลุม
เดียวกัน 
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รูปที่ 4-14 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอการ

กระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออนโดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion โดยใหสาร
สกัดนาน 20 นาที 

 คา baseline ของการหลั่งอินสุลินในแตละกลุม 
 Basal control :  5.20±2.37 นาโนกรัม/มล. 
 Orthosiphon stamineus 10 ไมโครกรัม/มล.   :  4.34±0.24 นาโนกรัม/มล. 
 Orthosiphon stamineus 100 ไมโครกรัม/มล. :  4.28±0.88 นาโนกรัม/มล. 
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รูปที่4-15 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.) เมื่อให

พรอมกับกลูโคสขนาด 10 มิลลิโมลาร  ตอการกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออน 
โดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion โดยใหกลูโคสอยางเดียวในชวงที่ 1 นาน 10 
นาที  ตอมาในชวงที่  2 ใหกลู โคสรวมกับสารสกัดที่ความเขมขน  10 หรือ  100 
ไมโครกรัม/มล. นาน 10 นาที 
คา baseline ของการหลั่งอินสุลินในแตละกลุม 

 Basal control :  5.20±2.37 นาโนกรัม/มล. 
 Glucose control :  4.17±1.50 นาโนกรัม/มล. 
 Glucose +Orthosiphon stamineus 10 ไมโครกรัม/มล. : 5.72±1.36 นาโนกรัม/มล. 
 Glucose+Orthosiphon stamineus 100 ไมโครกรัม/มล. : 3.30±1.39 นาโนกรัม/มล. 
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ปที่ 4-16 คาพื้นที่ ใตกราฟที่ ไดจากการคํานวณผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว  

(Orthosiphon stamineus Benth.)  เมื่อใหพรอมกับกลูโคสขนาด 10 มิลลิโมลาร ตอ
การกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออนโดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion โดยให
กลูโคสอยางเดียวในชวงที่ 1 นาน 10 นาที ตอมาในชวงที่ 2 ใหกลูโคสรวมกบัสารสกดั
ที่ความเขมขน 10 หรือ 100 ไมโครกรมั/มล. นาน 10 นาที 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม glucose control ในชวงเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับชวงที่ 1 ในกลุมเดียวกัน 
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บทที่ 5 

สรุปผลการวิจัยและอภิปรายผล 
 

1. ผลการตรวจสารประกอบเคมีในสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 
  

  ป ริมาณ  Total phenolic compound ที่ ต รวจพบในสารสกัดจากใบหญ า
ห น ว ด แ ม ว  เ ท า กั บ  13.07±7.50 ม ก ./ก .  ด ว ย วิ ธี  Folin-Ciocalteu’s phenol 
colorimetric[102]และตรวจพบ flavonoids ในสารสกัดจากหญาหนวดแมว เทากับ 1.73±0.147 
ไมโครกรัม/ก.ดวยวิธี Aluminum chloride colorimetric[103]  ซึ่ง flavonoids จัดเปน phenolic 
compound เชนกัน 
  ไดมีรายงานวา phenolic compound, terpenoids และสาร antioxidants ที่ได
จากธรรมชาติสามารถที่จะปองกัน และ/หรือรักษาโรคเรื้อรังตางๆได เชน โรคหัวใจ ,โรคมะเร็ง, โรค
เบาหวาน และโรคความดันโลหิตสูง[104] ทั้งนี้ยังไดมีการศึกษาพบวา phenolic compound เปน 
antioxidant และเปน free radical scavenger[105, 106]  ซึ่งในโรคเบาหวานทั้งชนิดที่1 และ 2 
พบวามีความสัมพันธกับการเพิ่มข้ึนของอนุมูลอิสระ[107] ดังนั้น phenolic compound ที่พบใน
พืชตางๆ จึงอาจสามารถรักษาโรคเบาหวาน และโรคที่เกี่ยวของกับอนุมูลอิสระไดเชนกัน [108] ตอ
มาไดมีรายงานการศึกษาถึงผลของสารสกัดจาก Aloe arborescens Miller. ตอการปองกันการ
ทําลาย β-cell ในตับออน พบวาในสารสกัดมี phenolic compound  และมีผลลดระดับน้ําตาลใน
เลื อด  โดยมี กล ไกคล ายคลึ งกั บ  superoxide dismutase(SOD) [105]  ซึ่ ง  SOD มี ผล เป น 
antioxidantm ทําใหสาร DNA ใน β-cell ไมโดนทําลายโดย STZ[47]  ดังนั้นอาจเปนไปไดวา 
phenolic compound  เปนสารสําคัญในการลดระดับน้ําตาลในเลือดของสารสกัดจากใบหญา
หนวดแมว  อยางไรก็ตาม phenolic compound และ flavonoids ที่ตรวจพบในสารสกัดจากใบ
หญาหนวดแมวนั้นมีปริมาณคอนขางต่ํา จึงยังไมสามารถสรุปไดแนชัด 
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2. ผลการทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการ
ลดระดับน้ําตาลในเลือดของหนูขาว และการกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออนโดยวิธี 
In Situ Pancreatic Perfusion   
   
  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ความเขมขน 0.2, 0.5 และ 1.0 ก./กก. 
ตอระดับน้ําตาลในเลือดของหนูปกติ โดยการทํา OGTT นั้น สารสกัดมีผลลดระดับน้ําตาลอยางมี
นัยสําคัญ โดยเฉพาะหลังจากใหกลูโคสไป 90 นาที สามารถลดระดับน้ําตาล 15.67, 14.37 และ 
34.42% ตามลําดับ และสามารถลดระดับน้ําตาลไดจนถึง 210 นาที(ตารางที่ 4-2) สําหรับกลุมที่
ไดรับ glibenclamide ซึ่งเปนยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือดกลุม sulfonylureas ที่ออกฤทธิ์ตอ β-cell 
ในตับออน โดยกระตุนการหลั่งอินสุลินและยับยั้งการหลั่งกลูคากอน[55, 56]  ซึ่งในการศึกษาครั้ง
นี้ไดนํามาเปนยามาตรฐาน(positive control) สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือด หลังจากไดรับยา
ไป 30 นาที จนถึง 210 นาที  
 ผลของสารสกัดตอระดับน้ําตาลในเลือดของหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน
โดย STZ ( 50 มก./กก. ,IV) ซึ่ง STZ มีผลเฉพาะเจาะจงที ่β-cell ในตับออน สงผลใหการทํางาน
ของβ-cell ผิดปกติ และการหลั่งอินสุลินลดลงทําใหเกิดเบาหวานได[46]  ซึ่งผลของสารสกัดที่ 0.2, 
0.5 และ 1.0 ก./กก. หลังจากทํา OGTT สามารถลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ ตั้งแตเวลา 90  
นาทีจนถึง 210 นาทีหลังใหกลูโคส โดยที่ 0.5 ก./กก. ลดระดับน้ําตาลได 9.38, 8.38 และ 21.09% 
และ 1.0 ก./กก.ลดระดับน้ําตาลได 10.43, 10.88 และ 24.08% ที่เวลา 90,180 และ210 นาทีตาม
ลําดับ สวนผลจากการให glibenclamide นั้นสามารถลดระดับน้ําตาลได 19.15, 13.34 และ 
25.96% ที่เวลา 90, 180 และ 210 นาทีหลังใหกลูโคส (ตารางที่ 4-4) 
  จะเห็นไดวาสารสกัดที่ 0.5 และ 1.0 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลในเลือดทั้งใน
หนูปกติ  ซึ่ ง  β-cell ไม โดนทําลาย  และหนู เบาหวาน  โดยใหผลใกล เคียงกับกลุมที่ ได รับ 
glibenclamide  สารสกัดอาจมีกลไกกระตุนการหลั่งอินสุลินจาก β-cell แตอยางไรก็ตามในการ
ศึกษาครั้งนี้ไมไดทําการวัดปริมาณอินสุลินในพลาสมา จึงยังไมสามารถระบุแนชัด แตในการ
ศึกษาครั้งนี้ไดมีการทดสอบผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่งอินสุลิน
โดยตรงจากตับออนโดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion  พบวาสารสกัดสามารถกระตุนการหลัง่
อินสุลินจากตับออนไดในภาวะที่น้ําตาลสูง โดยแปรผันตามขนาดของสารสกัดที่เพิ่มสูงขึ้น โดยสาร
สกัดที่ 100 ไมโครกรัม/มล. เมื่อใหรวมกับกลูโคสทําใหการหลั่งอินสุลินเพิ่มข้ึนถึง 11 เทา เทียบกับ
กลุม basal (รูปที่ 4-15) และมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุม glucose 
control ในชวงเดียวกัน(ตารางที่ 4-16) ดังนั้นสารสกัดจึงสามารถเพิ่มฤทธิ์ของกลูโคสในการ
กระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออน จากผลการทดลองนี้แสดงใหเห็นไดวาสารสกัดสามารถออก
ฤทธิ์กระตุนการหลั่งอินสุลินไดในภาวะที่มีน้ําตาลสูง ซึ่งสอดคลองกับการทดลองในหนูขาว คือ 
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สารสกัดสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดหลังจากไดรับกลูโคส(ภาวะน้ําตาลสูง) ทั้งในหนูปกติ 
และหนูเบาหวาน ดังนั้นจึงสามารถนําสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวมาชวยลดระดับน้ําตาลใน
เลือดในผูปวยเบาหวานได แตอยางไรก็ตาม ผลการทดลองนี้ยังไมสามารถตอบคําถามที่วาสาร
สกัดมีผลขางเคียงที่จะทําใหเกดิภาวะน้ําตาลต่ํา(hypoglycemia) ไดหรือไม เนื่องจากไมไดทําการ
ทดสอบฤทธของสารสกัดในหนูปกติ และหนูเบาหวานที่ไมไดรับการปอนกลูโคส ดังนั้นจึงควรมกีาร
ทําการทดลองเพิ่มเติมดังกลาว 
  นอกจากนี้สารสกัดอาจมีกลไกการออกฤทธิ์อ่ืนๆ ไดดวย เชน การยับยั้งการ
ทํางานของเอนไซม alpha-glucosidase ที่ลําไส โดยเอนไซมนี้มีหนาที่ในการยอยคารโบไฮเดรต
หรือน้ําตาลโมเลกุลคูใหเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว แลวถึงจะดูดซึมเขาสูกระแสเลือด  ซึ่งเมื่อเกิดการ
ยับยั้งการทํางานของเอนไซมจะทําใหกลูโคสถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดไดชาลง[2, 109] แตในการ
ทดลองนี้ไมสามารถระบุไดแนชัด เนื่องจากในการทํา OGTT ในการทดลองนี้ผูวิจัยไดปอนกลูโคส
ซึ่งเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว โดยที่ไมไดทําการทดลองปอนน้ําตาลโมเลกุลคู เชน มอลโตส หรือ 
ซูโครสใหกับหนูขาว อยางไรก็ตามทางคณะผูวิจัยไดทําการทดลองเบื้องตนในหลอดทดลองพบวา
สารสกัดสามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซม alpha-glucosidase ที่สกัดจากยีสตได 50%(ขอมลู
ที่ยังไมไดแสดงผล) 
 

3. ฤทธิ์ของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลดระดับน้ําตาลในเลอืดใน
หนูเบาหวานเมื่อใหวันละ 1 ครั้งติดตอกัน 14 วัน 
 
  ในการศึกษานี้ไดใหสารสกัดวันละครั้งติดตอกัน 14 วัน โดยใหสารสกัดที่ความ
เขมขน 0.5 ก./กก. ทั้งนี้เพราะจากการทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันในหนูเบาหวานโดย OGTT นั้นทั้ง 
0.5 และ 1.0 ก./กก. ของสารสกัด ใหผลลดระดับน้ําตาลในเลือดใกลเคียงกัน จึงเลือกที่ความเขม
ขนต่ํากวามาใชในการศึกษา หลังจากปอนสารสกัดติดตอกัน 8 วันพบวาสารสกัดมีผลลดระดับน้ํา
ตาลเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกันได 7.19%  แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ เมื่ อ เที ยบกับกลุมควบคุม   (กลุ มควบคุม : 398.00±12.57 มก ./ดล ., สารสกัด : 
369.38±12.55 มก./ดล.) และในวันที่ 14 พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลได 10.16% และมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (กลุมควบคุม: 
390.29±6.98 มก./ดล., สารสกัด: 350.62±23.33 มก./ดล.) และเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0) 
ในกลุมเดียวกัน พบวาในวันที่ 8 ลดได 2.41% และไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
วันที่ 14 ลดได 7.37 % มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยที่ระดับน้ําตาลในวันที่ 0 
ของกลุมที่ไดรับสารสกัดมีคา 378.50±7.05 มก./ดล. (ตารางที่ 4-5) 
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  สวนผลของ glibenclamide ในวันที่ 8 ลดระดับน้ําตาลเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม
ในเวลาเดียวกันได 11.16% และในวันที่ 14 ลดลง 14.79% และเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0) ใน
กลุมเดียวกัน พบวาวันที่ 8 ลดลง 8.47% และวันที่ 14 ลดลง 13.91% มีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติทั้งในวันที่ 8 และ 14 โดยเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน และเทียบกับ
คาเริ่มตน(วันที่ 0) ในกลุมเดียวกัน(ตารางที่ 4-5) ซึ่งสอดคลองกับรายงานการศึกษาถึงผลของ 
glibenclamide ตอการลดระดับน้ําตาลในเลือด โดยให glibenclamide 10 มก./กก. เปนเวลา 10 
วัน ในหนูเบาหวาน[110]  และให 5 มก./กก. วันละครั้งติดตอกัน 8 วันในหนูเบาหวาน[4] นั้น
สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
   แตการศึกษาโดย Panee ซึ่งให glibenclamide 10 มก./กก. โดยใหวันละครั้งติด
ตอกัน 28 วัน ในหนูเบาหวาน พบวาระดับน้ําตาลในเลือดลดลงในวันที่ 8 แตเมื่อถึงวันที่ 14 ระดับ
น้ําตาลกลับสูงขึ้น และไมลดลงอีกเลยจนครบ 28 วัน ทั้งนี้อาจเนื่องจากเมื่อเวลานานขึ้นความรุน
แรงของโรคเบาหวานจะเพิ่มข้ึน ทําให glibenclamide ไมสามารถลดระดับน้ําตาลในหนูที่เปนเบา
หวานขั้นรุนแรงได[8] 
  Glibenclamide มีผลลดระดับน้ําตาลในหนูที่เปนเบาหวานที่ไมรุนแรงถึงปาน
กลาง โดยที่ในหนูที่เปนเบาหวานขั้นรุนแรงนั้นจะไมมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือด[111]  ทั้งนี้
เพราะในขั้นไมรุนแรงถึงปานกลางนั้น β-cell ของตับออนยังไมไดเสียหายทั้งหมด จึงมีสวนที่ยัง
สามารถสรางอินสุลินได(โรคเบาหวานชนิดที่ 2) ดังนั้น glibenclamide จึงสามารถกระตุนใหเกิด
การหลั่งอินสุลินได แตในขั้นรุนแรง คือมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงมากนั้น β-cell จะโดนทําลายทั้ง
หมดหรือเกือบทั้งหมด(โรคเบาหวานชนิดที่ 1) ทําให glibenclamide ไมสามารถออกฤทธิ์ไดใน
ภาวะดังกลาว[61] 
 ในการทดลองนี้พบวาในวันที่ 14 นั้น glibenclamide ยังสามารถลดระดับน้ําตาล
ในเลือดได อาจเปนเพราะระดับน้ําตาลเริ่มตน(วันที่ 0) ของหนูทุกกลุม มีคานอยกวาการทดลองดงั
กลาวขางตน ดังนั้นจึงใชเวลานานกวาในการดําเนินของโรคจนถึงขั้นรุนแรง ทําใหในวันที่ 14 ของ
การทดลอง  glibenclamide  ยังสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได หรืออาจเปนไปไดวา 
glibenclamide มี ฤ ท ธิ์ น อกตั บ อ อ น (extrapancreatic effect) คื อ เพิ่ ม ก า รนํ ากลู โค ส เข า
เซลล(glucose uptake) และเพิ่มการใชกลูโคส(glucose utilization) ดวย [2, 112] 
 จากการทดลองสารสกัดสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญใน
วันที่ 14 ซึ่งชากวา glibenclamide ที่สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญไดตั้งแต
ในวันที่ 8 ดังนั้นหากทําการทดลองโดยปอนสารสกัดเพิ่มเปนวันละ 2 ครั้ง ก็อาจมีผลลดระดับน้ํา
ตาลในเลือดไดเพิ่มข้ึน และอาจเห็นผลไดเร็วขึ้น  ทั้งนี้ไดมีการศึกษาถึงพิษเร้ือรังของสารสกดัจาก
ใบหญาหนวดแมวโดยใหสารสกัด 18 ก./กก. นาน 6 เดือนในหนูขาว ไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ผิด
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ปกติ[100] เพราะฉะนั้นการใหสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในระยะเวลาที่นานขึ้น หรือเพิ่ม
จํานวนครั้งที่ใหในแตละวันก็อาจจะมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือดไดดีขึ้น และไมกอใหเกิดพิษตอ
รางกายเนื่องจากสารสกัด  
 

4. การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับไขมันในเลือด 
การทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 14 วัน 
 
   ผลตอสารเคมีในเลือดของหนูขาวเมื่อใหสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวติดตอ
กัน 14 วันนั้นพบวา 
  BUN เปนคาความเขมขนของไนโตรเจนในซีร่ัม ซึ่งคานี้ใชประเมินการทํางานของ
ไต พบวามีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเมื่อเทียบกับคาเร่ิมตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน 
ทั้งในหนูเบาหวาน และหนูเบาหวานที่ไดรับสารทดสอบ(รูปที่ 4-4) คา BUN ที่เพิ่มข้ึน อาจเนื่อง
จากไดรับสารอาหารที่มีโปรตีนสูง เพราะวาในการทดลองนี้ไมไดใหอาหารสําหรับหนูเบาหวาน 
และโดยปกติภาวะเบาหวานจะมีการสลายโปรตีนในกลามเนื้อเปน amino acid มากกวาปกต ิซึง่ก็
เปนสาเหตุให BUN มีคาสูงขึ้นเชนกัน[66, 67]  ดังจะเห็นไดจากผลการทดลองวาคา BUN ที่เพิ่ม
ขึ้นในวันที่ 15 นั้นพบเฉพาะในหนูเบาหวานกลุมควบคุม และหนูเบาหวานที่ไดรับสารทดสอบแต
ไมพบในหนูปกติ   
  Creatinine เปนคาบงชี้การทํางานของไต มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน ทั้งในหนูเบาหวานกลุมควบคุม และหนูเบาหวานที่
ไดรับสารทดสอบ(รูปที่ 4-5) สาเหตุที่คา creatinine เพิ่มข้ึนอาจเกิดจากภาวะขาดน้ําซึ่งอาจพบใน
โรคเบาหวาน หรืออาจเปนเพราะในระยะเริ่มตนของการเปนโรคเบาหวาน ไตมีการขับ creatinine 
ออกจึงพบ creatinine ในเลือดนอย แตเมื่อระยะเวลาในการเปนโรคนานขึ้น การขับ creatinine 
ออกลดลง จึงพบ creatinine มากในเลือด[113]  ดังจะเห็นไดจากผลการทดลองครั้งนี้วาคา 
creatinine ที่เพิ่มข้ึนในวันที่ 15 นั้นพบเฉพาะในหนูเบาหวานกลุมควบคุม และหนูเบาหวานทีไ่ดรับ
สารทดสอบ แตไมพบในหนูปกติ ซึ่งสอดคลองกับรายงานการศึกษาของ Grover และคณะพบวา 
คา creatinine เพิ่มข้ึนทั้งในหนูเบาหวาน และหนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัดจาก Murraya koeingii 
และ Brassica juncea หลังไดรับสารทดสอบ 60 วัน [114]     
  ALT นั้นเปนคาซึ่งบงชี้การทํางานของตับ มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในหนูเบา
หวาน หนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัด และหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide เมื่อเทียบกับคาเริ่ม
ตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน(รูปที่ 4-6) และ AST มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในหนูเบาหวาน หนู
เบาหวานที่ไดรับสารสกัด  และหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0
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)ในกลุมเดียวกัน(รูปที่ 4-7) ซึ่ง AST เปนเอนไซมภายในเซลลพบที่ตับเปนสวนใหญ การที่คา AST 
เพิ่มข้ึน อาจเกิดจาก การที่ glibenclamide ไปรบกวนการวิเคราะหผลทําใหคา AST สูงขึ้นได[25]   
ดังจะเห็นจากการทดลอง ซึ่งพบวาในหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide มีคา  AST เพิม่ข้ึนอยาง
มีนัยสาํคัญเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในวันที่ 15 (รูปที่ 4-7)   
 Cholesterol และ  triglyceride ซึ่ ง เป นค าบ งชี้ ระดับ ไขมั น ใน เลื อด  พบวา 
cholesterol และ triglyceride มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุม
เดียวกัน (รูปที่  4-8) (รูปที่  4-9) ซึ่ งดดยปกติหนูที่ เป น เบาหวานจะมีค า  cholesterol และ 
triglyceride สูง แตจากผลการทดลองกลับพบวามีคาลดลงในหนูทุกกลุม ทั้งนี้อาจเกิดจาก
ความคลาดเคลื่อนในการตรวจวัดระดับสารเคมีในเลือดได  
  HDL มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียว
กัน   โดยเฉพาะในหนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัด และที่ไดรับ glibenclamide มีคาเพิ่มข้ึนอยางมี
นัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในวันที่ 15 (รูปที่ 4-10) การที่ HDL มีคาเพิ่มขึ้นทําใหระดับ 
total cholesterol ลดลง คือ ทําใหมีโอกาสเปนโรคหลอดเลือดลดลง เพราะ HDL เปนไขมันที่มี
ความหนาแนนสูงมีหนาที่นํา cholesterol ที่สะสมอยูตามเนื้อเยื่อไปทําลายที่ตับ   
  กลาวโดยสรุป คือคาสารเคมีในเลือดสวนใหญ เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในวันที่ 
15 แลวไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ  แสดงวาสารสกัดไมไดมีผลกระทบตอการทํางานของ
ตับ, ไต  และระดับไขมันในเลือดในหนูเบาหวาน 
  

5. ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ เปรียบ
เทียบระหวางหนูเบาหวานที่ไมไดรับสารทดสอบและหนูเบาหวานที่ไดรับสารทดสอบติด
ตอกัน 14 วัน 
 
  ผลจากการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ศึกษาผลของสารสกัดที่ใหวันละครั้งทุกวัน
ติดตอกันเปนเวลา 14 วัน อวัยวะที่นําไปตรวจพบพยาธิสภาพไดแก ตับ, ไต และตับออน โดยแสดง
ในตารางที่ 4-7  โดยกลุมที่ไดรับสารสกัดพบวา  bile duct ในตับเพิ่มจํานวนมากขึ้นทําให portal 
area ชิ ด กั น  ส วน กลุ ม ที่ ได รับ  glibenclamide พ บ  hepatic sinusoid ก ว า งขึ้ น  แล ะพ บ 
mononuclear cells แทรกอยูใน portal area ในหนูปกติ จะเห็นไดวาพยาธิสภาพที่เกิดในตับพบ
ในหนูเกือบทุกกลุมรวมทั้งยังพบในหนูปกติดวย การเกิดพยาธิสภาพดังกลาวอาจมีสาเหตุจากตับ
มีการอักเสบเนื่องจากภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน ตลอดจนภาวะเลือดไปเลี้ยงไมเพียงพอ 
เปนตน [115]  ดังนั้นพยาธิสภาพที่พบในการทดลองนี้จึงยังไมสามารถสรุปไดวาเกิดเนื่องจากการ
ไดรับสารสกัด  และมีรายงานการศึกษาถึงพิษเร้ือรังของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวโดยใหสาร
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สกัดที่ 18 ก./กก. นาน 6 เดือนพบวาตับเกิด fatty degenerative ซึ่งลักษณะดังกลาวพบเพียงเล็ก
นอยไมรุนแรงจนถึงขั้นที่บงชี้วาเปนพิษตอตับเชนกัน[100]   
  ผลตอไตเกิดภาวะเลือดคั่งซึ่งไมรุนแรงในหนูทุกกลุมและเกิด fatty degenerative 
ในหนูกลุมที่ไดรับสารสกัด และ glibenclamide มีการศึกษาถึงพิษกึ่งเฉียบพลันของสารสกัดจาก
ใบหญาหนวดแมวโดยให 2 ก./กก. นาน  30 วัน พบเกลือแคลเซียมในทอไต สาเหตุอาจเกี่ยวของ
กับอาหารหรือน้ําดื่ม[99]   และการศึกษาถึงพิษเร้ือรังโดยใหสารที่ 18 ก./กก. นาน 6 เดือนพบวามี
เกลือแคลเซียมในทอไต อาจเปนความผิดปกติที่เกี่ยวเนื่องกับอายุ และพบกรวยไตโปงพอง ซึ่งเปน
พยาธิสภาพที่เกิดข้ึนเองตามธรรมชาติในหนูขาว โดยที่พยาธิสภาพที่พบไมอาจสรุปไดวาสารสกัด
ทําใหเกิดความเปนพิษตอไต[100]  
  ผลตอตับออนพบ acinar cell  ขยายกวางขึ้นในหนูเบาหวานกลุมควบคุม มี 
lympocyte และ mononuclear cells แทรกอยูในเซลล  และเกิดการบวมที่ islet cell ในกลุมที่ได
รับสารสกัด ทั้งนี้อาจเกิดจากภาวะแทรกซอนที่พบในโรคเบาหวาน เชน การติดเชื้อ, การอักเสบ 
หรือความผิดปกติของการเผาผลาญไขมัน[115]   ดังจะเห็นไดวาพยาธิสภาพของตับออนที่พบใน
การทดลองนี้ พบเฉพาะในหนูเบาหวานทั้งกลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับสารสกัด จึงยังไมอาจสรุป
ไดวาพยาธิสภาพที่เกิดขึ้นเปนผลเนื่องจากสารสกัดเชนกัน 
  จะเห็นไดวาเกิดพยาธิสภาพในหนูทุกกลุม   ภาวะที่ตรวจพบจัดอยูในขั้นไมรุนแรง 
และบางพยาธิสภาพมีโอกาสเกิดขึ้นเองตามธรรมชาติ หรืออาจเปนความผิดปกติที่เกี่ยวเนื่องกับ
อายุ หรืออาจเกิดเนื่องจากภาวะเบาหวาน   เพราะฉะนั้นผลการตรวจทางจุลพยาธิสภาพที่พบครั้ง
นี้ ยังไมอาจสรุปไดวาสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวทําใหเกิดพยาธิสภาพตอเนื้อเยื่อในอวัยวะ
ตางๆ   
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ภาคผนวก ก 
 
การวัดระดับน้ําตาลในเลือดโดย Glucose oxidase test 
  
สาร 

1. เตรียม Peroxidase-glucose oxidase enzyme(PGO enzyme) solution 
โดยนํา PGO enzyme (Sigma Co, Catalog No.510-6)  1 แคปซูล  มาละลายในน้ํากลั่น 

100 มล. ในขวดสีชา 
2. เตรียม Colour reagent solution 

นํา o-dianisidine dihydrochloride (Sigma Co, Catalog No.510-50) 1 ขวด (50 มก.) 
มาละลายในน้ํากลั่น 20 มล. 

3. นํา Colour reagent solution มา 1.6 มล. ผสมกับ PGO enzyme solution 100 มล. 
เขยาใหเขากัน เก็บในขวดสีชา 

4. เตรียม glucose standards ที่ 50, 100 , 200, 300, 400, 500 และ 600 มก./มล. 
 
วิธีการวิเคราะห 

1. นําตัวอยางพลาสมา มา 10 ไมโครลิตร  เติม PGO colour reagent  2 มล. ลงในหลอด
ทดลองผสมใหเขากัน 

2. นําไป incubate ใน water bath ที่อุณหภูมิ 37°C นาน 30 นาที 
3. นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร โดยเครื่อง Spectrophotometer 

(Shimadzu UV-160A) 
4. สราง standard curve ของ glucose standard จากคาดูดกลืนแสง 
5. คํานวณหาคาความเขมขนของกลูโคสจาก standard curve 
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ภาคผนวก ข 
 
เทคนิคทางเนื้อเยื่อวิทยา 
 
สาร 
เตรียม 10% neutral buffered formalin 

- 37%-40% formalin    100 มล. 
- Distilled water     900 มล. 
- Sodium phosphate monobasic        4 ก. 
- Sodium phosphate dibasic(anhydrous)   6.5 ก. 
 

ขั้นตอนการเตรียมเนื้อเยื่อ และขบวนการผานชิ้นเนื้อในสารละลายตางๆ 
1. นําเนื้อเยื่อแชใน 10% neutral buffered formalin(pH 7.4) 
2. นําเนื้อเยื่อมาตัดใหไดขนาดตามที่ตองการ 
3. นําเนื้อเยื่อที่ตัดแตงแลวมา dehydrated, cleared และ embeded โดยแชเนื้อเยื่อในสาร

ละลายตางๆ ตามขั้นตอน ดังนี้ 
3.1  70% ethanol, 30 นาที , 2 คร้ัง 
3.2   80% ethanol, 30 นาที 
3.3 90% ethanol, 30 นาที 
3.4 100% ethanol, 30 นาที 
3.5 70% ethanol และ xylene(1:1,v:v), 30 นาที 
3.6 xylene, 30 นาที และ 1 ชั่วโมง ตามลําดับ 
3.7 soft, medium hard และ hard paraffins อยางละ 30 นาที ตามลาํดับ ที่ 

58°C ภายใตสูญญากาศ 
3.8 embeded เนื้อเยื่อ โดยเท paraffin ลงในพิมพที่มีเนื้อเยื่ออยู 

4. นําเนื้อเยื่อที่อยูในพิมพ paraffin มาตัด โดยใหมีความหนา 5ไมครอน 
5. นําเนื้อเยื่อมาติดบน glass slide โดยใช standard warm water technique และรอให

แหงที่อุณหภูมิหอง 1 คืน 
6. ยอมสี slides ดวย Hematoxylin&Eosin โดยแชเนื้อเยื่อ ตามขั้นตอน ดังนี้ 

6.1 100% ethanol, 2 นาที 
6.2 95% ethanol, 2 นาที 
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6.3 80% ethanol, 2 นาที 
6.4 70% ethanol, 2 นาที 
6.5 Distilled water, 2 นาที 
6.6 Harris hematoxylin, 8 นาที 
6.7 80% ethanol, 2 นาที 
6.8 Eosin, 2 นาที 
6.9 95% ethanol, 2 นาที 
6.10  100% ethanol, 2 นาที 
6.11 xylene, 2 นาที, 2 คร้ัง 

7. นํา slides ที่ผานการยอมสีแลว มาปดดวย cover slips โดยใชน้ํายา Permount หยดกอน 
1-2 หยด รอใหแหง โดยทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 1 คืน 
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ภาคผนวก ค 
 
Krebs-Ringer bicarbonate buffer(KRB) 
 
Stock solution 1: 

- NaCl 27.7  กรัม/ลิตร 
Stock solution 2: 

- CaCl2  1.494 กรัม/ลิตร 
Stock solution 3: 

- KH2PO4     0.648  กรัม/ลิตร 
Stock solution 4: 

- KCL     1.413  กรัม/ลิตร 
- NaHCO3     8.401  กรัม/ลิตร 
- MgSO4.7H2O    1.173  กรัม/ลิตร 

 
นํา stock solution ทั้ง 4 มาผสมกันในบีกเกอรอยางละ  50 มล. ถาตองการ KRB 200 มล. 
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ภาคผนวก ง 
 

การวัดระดับอินสุลินโดย Radioimmunoassay 
 
สาร 

1. เตรียม 125I insulin 
โดยนํา 125I insulin (DPC®) 1 ขวดมาเติมน้ํากลั่นไปประมาณ 45 มล. เขยาใหเขากัน 

2. เตรียม rat insulin ที่ 5, 12.5, 50, 75,100 และ 1000 นาโนกรัม/มล.  
 

วิธีวิเคราะห 
1. นําตัวอยางมา 100 มล.  ใสลงในหลอดที่ถูกฉาบดวย antibodies ของ insulin (Insulin 

Ab-Coated Tubes)(DPC®) 
2. เติม 125I insulin 0.5  มล. ลงไปในหลอดที่มีตัวอยาง เขยาใหเขากัน 
3. ทิ้งไวที่อุณหภูมิ 15-28°C ประมาณ 18-24 ชั่วโมง 
4. เทของเหลวภายในหลอดทิ้ง 
5. นําไปเขาเครื่อง Gamma counter( The nucleus,Model 600)  นาน 2 นาที อานคาที่ได 
6. สราง standard curve ของ rat insulin 
7. คํานวณหาความเขมขนของอินสุลินจากคา counts per minute(CPM) และ standard 

curve ของ rat insulin 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

นางสาวกมลวรรณ  ศรีปล่ัง  เกิดเมื่อวันที่  9 เมษายน  พ .ศ .2522 ที่จังหวัด
เพชรบูรณ สําเร็จการศึกษาชั้นมัธยมที่โรงเรียนวิทยานุกลูนารี อําเภอเมือง จังหวัดเพชรบูรณ  เขา
ศึกษาที่ภาควิชาชีววิทยา คณะวิทยาศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล สําเร็จการศึกษาปริญญาตรี
วิทยาศาสตรบัณฑิต เมื่อปการศึกษา 2543 และเขาศึกษาตอในหลักสูตรเภสัชวิทยา สหสาขา
เภสัชวิทยา  บัณฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2544 ถึง 2546 
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