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หญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.) เปนพืชสมุนไพรไทยที่มีสรรพคุณลด

ระดับน้ําตาลในเลือดได ในการศึกษาครั้งนี้จึงไดสนใจศึกษาหาสารประกอบเคมีในสารสกัดดวย
น้ํ าของใบหญ าหนวดแมว  พบ  phenolic compounds 13.07±7.50 มก ./ก . และ  flavonoids 
1.73±0.14 ไมโครกรัม/ก. ซึ่งสารทั้งสองชนิดไดมีรายงานวาสามารถลดน้ําตาลในเลือดได จึงไดนํา
มาทดสอบฤทธิ์ลดน้ําตาลในเลือดดวยวิธี oral glucose tolerance test (OGTT)  พบวาในหนูปกต ิ
สารสกัดขนาด 0.2 และ 0.5 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลไดเล็กนอย โดยที่ 1.0 ก./กก.มีผลลดมาก
ที่สุด และมีผลใกลเคียงกับกลุมที่ไดรับ glibenclamide สวนในหนูเบาหวานที่ถูกเหนี่ยวนําโดย 
streptozotocin พบวาสารสกัดขนาด 0.5 และ 1.0 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ  
และเมื่อใหสารสกัดขนาด 0.5 ก./กก. วันละคร้ังทุกวันเปนเวลา 14 วัน ไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญของระดับน้ําตาลในวันที่ 8  แตพบในกลุมที่ไดรับ glibenclamide สวนในวันที่ 14 พบวา
ทั้ง 2กลุม มีระดับน้ําตาลลดลงอยางมีนัยสําคัญ  ผลตอสารเคมีในเลือดสวนใหญไมมีความแตก
ตางอย างมีนั ยสํ าคัญ  เมื่ อ เที ยบกับกลุ มควบคุมที่ เวลาเดี ยวกัน  ยกเวนค า  aspartate 
aminotransferase(AST) และ high-density lipolipid(HDL)   และพบวาสารสกัดไมมีผลกอให
เกิดพยาธิสภาพตอเนื้อเยื่อตางๆ 

สวนผลของสารสกัดตอการกระตุนการหลั่ งอินสุ ลินจากตับออน  โดยวิธี  In Situ 
Pancreatic Perfusion พบวาสารสกัดความเขมขน 100 ไมโครกรัม/มล.เมื่อใหรวมกับกลูโคส
ขนาด 10 มิลลิโมลาร สามารถเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 11เทา และมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญ 
 จากผลการทดลองนี้สรุปไดวา สารสกัดจากใบหญาหนวดแมว สามารถลดระดับน้ําตาล
ในเลือดของหนูเบาหวาน ไดโดยสามารถกระตุนการหลั่งอินสุลินในภาวะที่มีน้ําตาลสูง ดังนั้นสาร
สกัดจากใบหญาหนวดแมวจึงนาจะมีประโยชนสําหรับการรักษาผูปวยโรคเบาหวาน  
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 KAMOLWAN SRIPLANG : HYPOGLYCEMIC AND STIMULATORY EFFECTS OF 
 INSULIN SECRETION OF ORTHOSIPHON STAMINEUS EXTRACT IN NORMAL 
 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 

 โรคเบาหวานเปนโรคทางระบบตอมไรทอที่เร้ือรัง และเปนปญหาทางสาธารณสุขอยาง
มาก เพราะนอกจากจะรักษาไมหายขาดแลว ยังมีโรคแทรกซอนมากมาย และแนวโนมของผูปวย
โรคเบาหวานมีจํานวนมากขึ้นทุกป โรคเบาหวานมีลักษณะสําคัญคือ มีระดับน้ําตาลในเลือดสูง
กวาปกติ (hyperglycemia) และรางกายไมสามารถควบคุมใหอยูในเกณฑปกติได  และเมื่อสูง
มากเกิน ก็จะถูกขับออกมาทางปสสาวะ ลักษณะดังกลาวเกิดจากความผิดปกติของการเผาผลาญ
คารโบเดรต เนื่องจากความไมสมดุลระหวางความตองการและการสรางฮอรโมนอินสุลิน โรคเบา
หวานแบงออกเปน 2 ชนิดใหญๆ คือ โรคเบาหวานชนิดที่ 1 เกิดเนื่องจากภูมิคุมกันของรางกาย 
ทําลาย β-cell ในตับออนทําใหไมสามารถสรางอินสุลินได พบผูปวยชนิดนี้ประมาณ10%ของผู
ปวยทั้งหมด มักพบในผูปวยที่มีอายุนอย  และโรคเบาหวานอีกชนิด คือ โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เกิด
จากการหลั่งอินสุลินผิดปกติ คือ ตับออนสามารถหลั่งอินสุลินไดแตไมเพียงพอที่จะควบคุมน้ําตาล
ในเลือดใหอยูในเกณฑปกติได หรือรางกายเกิดภาวะดื้ออินสุลิน (insulin resistance) พบผูปวย
ชนิดนี้ประมาณ 90%ของผูปวยทั้งหมด มักพบในผูปวยที่มีอายุมากกวา 30ป[1] การที่มีระดับน้ํา
ตาลในเลือดสูงกอใหเกิดภาวะแทรกซอนมากมายเนื่องจากการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของ
หลอดเลือดเล็ก (microvascular) และหลอดเลือดใหญ(macrovascular) เชน โรคหัวใจและหลอด
เลือด (atherosclerosis) โรคไต (nephropathy) โรคของจอตา(retinopathy) และอาการชาตาม
ปลายมือปลายเทา(neuropathy) เปนตน [2] 

 ในป พ.ศ.2538 พบวาอัตราความชุกของโรคเบาหวานเทากับรอยละ 4 ของประชากรโลก 
ดังนั้นประมาณไดวามีผูปวยเบาหวานทั่วโลกอยูประมาณ 135 ลานคน แบงเปนโรคเบาหวานชนิด
ที่ 1 ประมาณ 4 ลานคน และชนิดที่ 2 ประมาณ 129 ลานคน ในจํานวนนี้อยูในทวีปเอเชียมากที่
สุด คือ 66 ลานคน และคาดวาจํานวนผูปวยจะมีแนวโนมเพิ่มมากขึ้นทั่วโลก โดยในป พ.ศ. 2568 
จะมีผูปวยโรคเบาหวานในโลกถึงประมาณ 300 ลานคน ซึ่งอัตราความชุกเพิ่มข้ึนเปน 5.4% ของ
ประชากรโลก โดยเฉพาะอยางยิ่งภูมิภาคเอเชียและอัฟริกา ซึ่งอาจเพิ่มข้ึน 2-3 เทา [3] 

  สําหรับรายงานในประเทศไทย เมื่อป พ.ศ.2538 พบอัตราความชุกของโรคเบาหวานรอยละ 
2.4 ของประชากร หรือประมาณ 863,000 คน และคาดวาในป พ.ศ. 2568 อัตราความชุกของโรค
เพิ่มข้ึนเปนรอยละ 3.7 หรือพบผูปวยประมาณ 2 ลานคน  และพบผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
รอยละ 95 ของผูปวยทั้งหมดในประเทศไทย อุบัติการณการเกิดโรคพบมากในผูที่มีอายุมากกวา 
40 ป และพบในผูหญิงมากกวาผูชาย[3]  ดังจะเห็นไดวาภาวะเบาหวานมีแนวโนมเพิ่มมากขึ้นทุก
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ป และเปนโรคที่ไมสามารถรักษาใหหายขาดได ดังนั้นเปาหมายของการรักษา คือ ควบคมุระดบัน้าํ
ตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ เพื่อชะลอการเกิดภาวะแทรกซอนตางๆ และทําใหผูปวยมีคุณ
ภาพชีวิตที่ดี มีอายุที่ยืนยาวขึ้น 

 การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติมีอินสุลินเปนฮอรโมนหลัก โดยจะทํา
หนาที่นํากลูโคสเขาสูเซลลตับและกลามเนื้อ (glucose uptake) เพื่อไปสรางเปนไกลโคเจน 
(glycogen synthesis) ขณะเดียวกันก็ลดการปลอยกลูโคสออกจากตับ (gluconeogenesis) ยาที่
ใชลดระดับน้ํ าตาลใน เลือด  ได แก  อินสุลิน  และยาเม็ ดลดระดับน้ํ าตาลใน เลื อด (oral 
hypoglycemic agent) แตการใชยาลดน้ําตาลในเลือด ก็ยังอาจมีผลขางเคียง และขอจํากัดของ
การใชยาอยูมาก[2] ทําใหการใชสมุนไพรเปนอีกหนึ่งทางเลือกที่สามารถนํามาใชในการควบคุม
ระดับน้ําตาลในกระแสเลือด  สมุนไพรไทยหลายชนิดมีรายงานการวิจัยสรรพคุณลดน้ําตาลใน
เลือด เชน 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.(หมอน) [8]  แตอยางไรก็ตามยังมี
สมุนไพรหลายชนิดที่พบวามีสรรพคุณลดน้ําตาลในเลือดได แตยังขาดงานวิจัยที่ศึกษาถึงฤทธิ์  
และกลไกการออกฤทธิ์  

 ในงานวิจัยนี้ไดสนใจศึกษาสรรพคุณของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวโดยใชน้ําที่สามารถ
ลดระดับน้ําตาลในเลือด โดยศึกษาผลของสารสกัดตอระดับน้ําตาลในเลอืดของหนูปกติและหนูที่
เปนเบาหวาน รวมทั้งผลตอระดับไขมันในเลือด การทํางานของตับและไตในหนูเบาหวานทั้งกอน
และหลังใหสารสกัด และศึกษาผลของสารสกัดตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ รวมทั้งผลของสารสกัด
จากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่งฮอรโมนอินสุลินจากตับออนโดยใชเทคนิค  In Situ 
Pancreatic  Perfusion นอกจากนี้ยังศึกษาหาสารประกอบเคมีที่สกัดออกมาไดจากใบหญา
หนวดแมว 

 
วัตถุประสงคของโครงการวิจัย(Objective) 
 เพื่อศึกษาฤทธิ์ลดน้ําตาลในเลือดและผลตอการกระตุนการหลั่งอินสุลินของสารสกัดจากใบ
หญาหนวดแมวในหนูขาว รวมทั้งศึกษาผลของสารสกัดที่มีตอระดับไขมัน การทํางานของตับไต 
และเนื้อเยื่อของอวัยวะตางๆ 
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บทที่ 2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
1.  โรคเบาหวาน 
  
 โรคเบาหวานเปนโรคที่เกิดความผิดปกติในระบบเมตาบอลิสมของคารโบไฮเดรต โปรตีน 
และไขมัน สาเหตุอาจเกิดจากการขาดอินสุลิน หรือรางกายเกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์ของอินสุลิน หรือ
ทั้งสองประการทําใหเกิดภาวะแทรกซอนทั้งระยะเฉียบพลัน และระยะเรื้อรัง ภาวะเฉียบพลนั ไดแก 
น้ําตาลในเลือดสูง (hyperglycemia)  และภาวะเลือดเปนกรดเนื่องจากคีโตน (ketoacidosis) 
สวนภาวะ แทรกซอนเรื้อรังมักเกิดขึ้นภายหลังเปนโรคเบาหวานไปแลวประมาณ 10-15ป ไดแก 
ความผิดปกติของหลอดเลือดขนาดเล็ก (microvascular) ซึ่งทําใหเกิดไตวาย ประสาทตาเสีย  
ระบบประสาทส วนปลายเสื่ อมสภาพและความผิดปกติ ของหลอด เลื อดแดงขนาด
ใหญ(macrovascular)    ทําใหเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน และกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด  
เปนตน  
 

การจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน 
สมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศสหรัฐอเมริกา (ADA,1997)[9] และองคการอนามัย

โลก(WHO,1998)[10] ไดยกเลิกการใชคําวา โรคเบาหวานชนิดพึ่งอินสุลิน (insulin dependent 
diabetes mellitus,IDDM) และโรค เบาหวานชนิ ด ไม พึ่ งอิ นสุ ลิ น  (non-insulin dependent 
diabetes mellitus,NIDDM) ซึ่งจะทําใหเขาใจผิดเกี่ยวกับการใชอินสุลินในการรักษาโรคเบาหวาน 
เนื่องจากโรคเบาหวานชนิดไมพึ่งอินสุลิน อาจตองใชอินสุลินในบางระยะของโรค โดยจําแนกชนิด
ของโรคเบาหวานตามสาเหตุการเกิดโรคและพยาธิสรีรวิทยาของโรค ไดดังตารางที่ 2-1 
 
ตารางที่ 2-1  แสดงการจําแนกประเภทของโรคเบาหวาน [9] 
1. โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (Type 1 diabetes) :  β-cell ถูกทําลาย  ขาดอินสุลิน 

1.1 โรคเบาหวานที่เกิดจากภูมิคุมกันของรางกาย (immune-mediated diabetes) 
1.2 หาสาเหตุไมได (Idiopathic) 

2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 diabetes) : ฤทธิ์ของอินสุลินตอเนื้อเยื่อในรางกายลดลง เนื่อง
จากการหลั่งอินสุลินไมเพียงพอ และ/หรือ เกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์ของอินสุลิน 
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3.  โรคเบาหวานชนิดอื่นๆ (other specific types)  
      3.1  ความผิดปกติทางพันธุกรรมของ β-cell  
 3.2  ความผิดปกติทางพันธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินสุลิน 
 3.3  โรคของตับออน 
 3.4  โรคทางตอมไรทอ 
 3.5  เบาหวานที่เกิดจากการเหนี่ยวนําของยาและสารเคมี 
 3.6  การติดเชื้อ 
 3.7  โรคที่พบไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes 
 3.8  โรคทาง genetic syndromes ที่สัมพันธกับโรคเบาหวาน 
4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ (Gestational diabetes mellitus,GDM) : ภาวะ glucose 
intolerance ที่เกิดขึ้นในชวงตั้งครรภ 
 
 

พยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน 
 

  1. โรคเบาหวานชนิดที่1   
   ผูปวยจะมีอาการระดับน้ําตาลในเลือดสูง กระหายน้ํา ปสสาวะมากผิดปกติ เหนื่อย
งาย ทองผูก ติดเชื้อที่ผิวหนัง และน้ําหนักลด มักเกิดภาวะ ketoacidosis  สวนใหญพบในผูปวยที่
มีอายุนอย และพบประมาณรอยละ10 ของผูปวยทั้งหมด[1] โดยเกิดจาก β-cell ถูกทําลาย ทําให
ขาดอินสุลิน ซึ่งสามารถแบงเปนกลุมยอยตามสาเหตุ คือ 
   1.1 โรคเบาหวานที่ เกิดจากระบบภูมิคุมกันของรางกาย  (Immune-mediated 
diabetes) 
     เกิดจากการทําลาย β-cell จากระบบ autoimmue ของรางกาย[11]  พบวา 
85-90% ของผูปวยเบาหวานชนิดนี้ตรวจพบ autoantibodies ตางๆ 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] นอกจากนี้โรคเบาหวานชนิดนี้ยังมีความสัมพันธอยางมากกับ human 
leukocyte antigen(HLA) ซึ่งเปนกลุมของยีนสบนโครโมโซมคูที่ 6  HLA ทําหนาที่สรางโปรตีนซึ่ง
จะไปจับกับแอนติเจนที่เปนโปรตีนแปลกปลอมจากภายนอกหรือภายในรางกายแลวนําไปเสนอตอ 
T-cell ไดมีการศึกษาพบวา 95%ของผูปวยที่เปนโรคเบาหวานชาวคอเคเซียน มีความสัมพันธกับ 
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HLA-DR3, HLA-DR4 และHLA-DR3/DR4[13] ตอมาไดมีการศึกษาในผูปวยชาวไทยพบวา HLA-
DR3 และ HLA-DR3/DR4 มีความสัมพันธตอการเกิดโรคเชนกัน[14]  ซึ่งเปนปจจัยทางพันธุกรรม 
สวนปจจัยทางสิ่งแวดลอมจะมีสวนสําคัญในการแสดงออกของโรคในผูที่มีความเสี่ยงทางพันธุ
กรรม ที่สําคัญไดแก การติดเชื้อไวรัส อาหาร สภาพแวดลอมในครรภมารดา ทั้งสองปจจัยจะสง
เสริมกันทําใหเกิดการตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน (cell–mediated immune response) มา
ทําลาย β-cell  
     กลไกการทําลายβ-cell นั้นเกิดจากความผิดปกติของ T-cell โดยเริ่มจาก 
macrophage จับกับ β-cellแอนติเจน  และไปจับกับ T-cell  ที่มี รีเซพเตอรจําเพาะกับ β-cell 
แอนติ เจน   ไปกระตุ น  T-helper cell ใหหลั่ ง  cytokine เชน  interferon gamma(IFN-γ) และ
สามารถกระตุน cytotoxic T cell ใหหลั่งสารจําพวก free radical เชน 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 ถูกทําลายไปมากกวา 80% จะเกิดภาวะน้ํา
ตาลในเลือดสูง และการทําลายก็ยังคงดําเนินตอไป[15] 
   1.2 โรคเบาหวานที่ไมทราบสาเหตุ (Idiopathic diabetes mellitus) 
    เปนผูปวยที่มีการขาดอินสุลินโดยที่ไมมีหลักฐานของการเกิด autoimmune ซึ่ง
เปนสวนนอยที่พบและมักพบในประชากรแถบเอเชียและอัฟริกา ผูปวยจะเกิดภาวะ ketoacidosis 
เปนครั้งคราว โดยที่ชวงคั่นระหวางการเกิด ketoacidosis จะมีภาวะขาดอินสุลินในระดับแตกตาง
กันไดหลากหลาย โรคเบาหวานชนิดนี้ถายทอดทางพันธุกรรมแตไมมีความสัมพันธกับ HLA [16] 
 
  2. โรคเบาหวานชนิดที่ 2   
   เกิดจากการหลั่งอินสุลินผิดปกติ คือ ตับออนสามารถหลั่งอินสุลินไดแตไมเพียงพอที่
จะควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ และรางกายเกิดภาวะดื้อตอฤทธิ์อินสุลิน โรค
เบาหวาน ชนิดนี้มักจะไมเกิดภาวะ ketoacidosis ขึ้นเอง  จะเกิดเมื่อมีภาวะเครียดที่ชัดเจน [17] 
ภาวะน้ําตาลในเลือดสูงจะเกิดอยางชาๆ ปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรค ไดแก อายุ ความอวน และการ
ไมออกกําลังกาย  นอกจากนี้ยั งพบไดบอยในหญิ งที่มีประวัติ เปน  Gestational diabetes 
mellitus(GDM) ผูที่มีความดันโลหิตสูง หรือไขมันในเลือดผิดปกติ  ผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่2 
สวนใหญอายุมากกวา 30ป และพบ 90% ของผูปวยทั้งหมด[1] ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุที่ชัดเจน
ของโรค ผูปวยสวนใหญมักอวน ความผิดปกติที่สําคัญของผูปวยเบาหวานชนิดนี้ คือ ภาวะดื้อตอ
อินสุลิน และการหลั่งอินสุลินที่ผิดปกติ โดยที่ผูปวยสวนใหญจะมีความผิดปกติทั้งสองอยางรวมกนั 
อยางไรก็ตามจะมีผูปวยจํานวนหนึ่งที่มีความผิดปกติในการหลั่งอินสุลินเปนหลัก 
 



 

 

6

   2.1   ภาวะดื้อตออินสุลิน    
    ภาวะที่ความสามารถของอินสุลินในการทําใหกูลโคสเขาเซลลลดลง โดย
เนื้อเยื่อที่ เกิดภาวะดื้อตออินสุ ลิน     ไดแก   เนื้อเยื่อที่ เกี่ยวของกับกระบวนการ  glucose 
homeostasis ประกอบดวย  กลามเนื้อลาย ไขมัน (adipose tissue) และตับ แตที่สําคัญที่สุดที่
พบวาเกี่ยวของกับพยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน  ไดแก กลามเนื้อลาย ในคนปกติกลามเนื้อลาย
จะมีรีเซพเตอรของอินสุลิน  เมื่ออินสุลินจับกับรีเซพเตอรจะกระตุนใหเกิด autophosphorylation 
ของ tyrosine kinase หลังจากนั้นจะไปกระตุน phospho-inositide-3 kinase และ kinase อ่ืนๆ 
ทําใหมีการเคลื่อนยายของ glucose transporter-4(GLUT4) ไปที่ cell membrane เพื่อทําให
กลูโคสเขาเซลลได แตในผูปวยโรคเบาหวานชนิดนี้ที่มีอาการดื้อตออินสุลิน อาจเกิดจากความผิด
ปกติของ โปรตีนที่เกี่ยวของกับ insulin signaling pathway ในปจจุบันพบวาความผิดปกติหลัก 
คือ กระบวนการเคลื่อนยาย GLUT4 ไปยัง cell membrane ลดลง     ทําใหกลูโคสเขาเซลลลด
ลง[18]   โดยความผิดปกติภายในเซลล (post-receptor defect) เปนสาเหตุสําคัญ ในขณะที่
ความผิดปกติของรีเซพเตอรของอินสุลินมีบทบาทนอยมาก ซึ่งปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิดภาวะ
ดื้อตออินสุลินในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ไดแก พันธุกรรม[19] ปริมาณและตําแหนงของไขมัน
ในรางกาย[20] อายุ การขาดการออกกําลังกาย และสภาพแวดลอมในครรภมารดา[21] 
   2.2   ความผิดปกติในการหลั่งอินสุลิน  
    เชื่อวาพันธุกรรมมีสวนกําหนดปริมาณและการทํางานของβ-cell หรืออาจเปน
ไปไดวาความผิดปกติทางพันธุกรรมของ β-cell เปนตัวกําหนดใหเกิด apoptosis มากขึ้น ซึ่งความ
ผิดปกติของยีนสที่ เกี่ยวของกับการหลั่งอินสุลิน เชน glucokinase ในผูปวย maturity-onset 
diabetes in the young(MODY) เปนตน หรืออาจเกิดจากการหลั่งอินสุลินที่ลดลงในภาวะดื้อตอ
อินสุลินทําใหระดับน้ําตาลในเลือดสูง การตอบสนองของ β-cell ตอกลูโคสจะลดลง คือ มีผลตอ
การหลั่งและการทํางานของอินสุลิน โดยพบวาการนํากลูโคสเขาเซลลลดลงในภาวะดังกลาว เรียก
ภาวะนี้วา glucotoxicity ความอวนอาจเปนอีกสาเหตุหนึ่ง ซึ่งรางกายจะมีการสลาย triglyceride 
ที่สะสมไวใน adipocyte เปน fatty acid ทําใหมี fatty acid ในกระแสเลือดสูงขึ้น โดยสามารถถูก
เปลี่ยนเปน triglyceride ภายใน β-cell ได   สงผลทําใหการทํางานของ β-cell ลดลง  เกิดภาวะ 
lipotoxicity[22] และอีกสาเหตุจะเปนสารพวกโปรตีนซึ่งพบใน β-cell คือ islet amyloid ไดมีการ
ศึกษาระยะยาวในสัตวทดลองที่เปนเบาหวานพบวาปริมาณ islet amyloid ที่เพิ่มข้ึนสัมพันธกับ
ปริมาณการหลั่งอินสุลินที่ลดลง[23] 
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  3. โรคเบาหวานชนิดอ่ืน [9]  
   3.1 ความผิดปกติทางพันธุกรรมของ β-cell ซึ่งกอนหนานี้เรียกวา maturity-onset 
diabetes in the young(MODY) ผูปวยมักมายุต่ํากวา 25 ป อาการไมรุนแรง ถายทอดทางพันธุ
กรรมแบบ autosomal dominant 
   3.2 ความผิดปกติทางพันธุกรรมของการออกฤทธิ์ของอินสุลินพบไดนอย เกิด 
mutation ที่รีเซพเตอรของอินสุลิน อาจมีลักษณะผิดปกติของใบหนา ฟน เล็บ 
   3.3  โรคของตับออน การทําลายตับออน  ทั้งการอักเสบ  การติดเชื้อ การผาตัด   
มะเร็ง กอใหเกิดโรคเบาหวานได 
   3.4 โรคทางตอมไรทอ    ฮอรโมนหลายชนิด  เชน   growth hormone, cortisol, 
glucagon, และ epinephine ตอตานการทํางานของอินสุลิน โรคที่มีปริมาณฮอรโมนเหลานี้
จํานวนมากเกินจะทําใหเกิดโรคเบาหวานได เชน  Acromegaly, Cushing’s syndrome และ 
Glucagonoma 
   3.5 เบาหวานที่เกิดจากการเหนี่ยวของยาและสารเคมี เชน pentamidine, Vacor 
และα-interferon มีผลทําใหการหลั่งอินสุลินลดลง สวน nicotinic acid และ glucocorticoids มี
ฤทธิ์ตานอินสุลิน 

 3.6 โรคติดเชื้อ  เชน  congenital rubella, Coxsackievirus B, Cytomegalovirus  
และ Adenovirus 
   3.7 โรคที่พบไดนอยมากในกลุม immune-mediated diabetes เชน anti-insulin 
receptor antibodies หรือเดิมคือ type B insulin resistance 
  3.8 โรคทาง   genetic syndromes  ที่สัมพันธกับโรคเบาหวาน   เชน   Down’s 
syndrome, Klinefelter และ Turner’s syndrome 
 
  4.  โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 
   สตรีที่กําลังตั้งครรภอาจตรวจพบวาเปนโรคเบาหวานแตหลังจากคลอดอาจกลับเปน
ปกติ หรือเปนโรคเบาหวานตอก็ได   หรืออาจเปนเพียงความพรองตอการทดสอบความทนตอ
กลูโคส (impaired glucose tolerace,IGT)  ผูปวยเบาหวานกลุมนี้มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรค
แทรกซอนขณะตั้งครรภ และในระหวางคลอด พบประมาณ 3% ของสตรีตั้งครรภทั้งหมด   ที่มี
ความเสี่ยงตอการเกิดโรคเบาหวานไดในภายหลัง   ควรมีการประเมินผูปวยอีกครั้งหลังคลอดแลว 
6 สัปดาห หรือมากกวา[24] 
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การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อประเมินการควบคุมกลูโคส[25] 
 
1. Fasting Plasma Glucose (FPG) 

 คานี้ใชวัดความสามารถของอินสุลินในการปองกันการเกิดน้ําตาลในเลือดสูง ในชวง
อดอาหาร การตรวจนี้ทําตอนเชากอนที่ผูปวยจะรับประทานอาหารโดยงดใหอาหารอยางนอย 10 
ชั่วโมงกอนการตรวจ  ทําการเจาะเลือด นําเลือดไปวัดระดับน้ําตาล  เปรียบเทียบกับตารางที่ 2-2 

2. Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) 
  คานี้จะวัดความสามารถของตับออนในการหลั่งอินสุลิน  หลังไดรับกลูโคสและวัดการ
ตอบสนองของรางกายตอการทํางานของอินสุลิน ผูปวยตองงดอาหารอยางนอย 10-12 ชั่วโมง
กอนการตรวจ และตองทําการตรวจเลือดครั้งแรกกอน หลังจากนั้นใหดื่มกลูโคส 75 กรัม ทําการ
เจาะเลือดที่ 30 นาที, 1, 2 และ 3 ชั่วโมง นําเลือดไปวัดระดับน้ําตาล  เปรียบเทียบกับตารางที่ 2-2 
 
ตารางที่ 2-2 เกณฑการวินิจฉัยโรคเบาหวาน [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) 

   
  การเหนี่ยวนําโรคเบาหวานในสัตวทดลอง 
  การทดลองเพื่อหาสารตานโรคเบาหวานนั้นจะตองมีรูปแบบการทําใหสัตวทดลองเกิดโรค
เบาหวาน โดยที่สัตวจะมีอาการทางคลินิกที่สําคัญ คือ ระดับน้ําตาลในเลือดสูง ซึ่งการเหนี่ยวนํา
สัตวทดลองใหเกิดโรคเบาหวานมีวิธีการดังนี้ ไดแก 
  1.  การผาตัด 
   วิธีการนี้ คือ การผาตัดเอาตับออนออก (pancreatectomy) ทั้งหมดหรือบางสวนใน
สัตวทดลอง[24]  
  2.   การใชฮอรโมน 
   growth hormone และ corticosteroid สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานได 
การให growth hormone แกสุนัขและแมว สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานได ซึ่งสัตวจะมี
อาการของโรค รวมทั้ง ketonuria และ ketonemia  สวนภาวะน้ําตาลในเลือดสูงและ glucosuria 
พบไดในหนูที่ไดรับ cortisone [26] 
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  3.   การใชไวรัส 
   การติดเชื้อไวรัสเกี่ยวของกับการเกิดโรคเบาหวานทั้งในคนและสัตว 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 
   สัตวหลายชนิดสามารถเกิดโรคเบาหวานขึ้นเอง     โดยพยาธิกําเนิดของโรคเบาหวาน
อาจเกิดจาก  ระบบอิมมูน และพันธุกรรม ไดแก  BB (Bio Breeding) rat, NOD (non-obese 
diabetic) mouse, db/db(diabetes)mouse และChinese hamster[32] 
  5.   การใชสารเคมี 
   Alloxan สามารถทําใหเกิดโรคเบาหวานได แตอาจทําลายตับ, ไต และpituitary 
gland โดยที่ Streptozotocin ก็สามารถทําใหเกิดโรคเบาหวานไดเชนกัน และเฉพาะเจาะจงตอβ-
cell [33] 
 
2.  Streptozotocin 
 

Streptozotocin (STZ, NSC 85998) เปนยาปฏิชีวนะที่ใชอยางกวางขวาง ซึ่งสังเคราะห
ไดจากเชื้อ Streptomyces achromogenes ซึ่งเปนแบคทีเรียแกรมบวกพบไดในดิน แตภายหลัง
สามารถสังเคราะหไดในหองปฏิบัติการ[33]  STZ ถูกคนพบวาสามารถทําใหระดับน้ําตาลในเลือด
สูงไดในสัตวทดลองทั้งใน rat[34], mice[35], hamster[36], สุนัขและลิง[33] แตไมเกิดใน albino 
rabbit ถึงแมจะใช STZ ขนาดสูงถึง 200 มก./กก.[37]  STZ มีผลจําเพาะเจาะจงที่ β-cell ในตับ
ออน และเมื่อสัตวถูกเหนี่ยวนําโดย STZ แลวจะมีอาการเหมือนคนที่เปนโรคเบาหวาน คือ น้ําตาล
ใน เลือดสู ง  (hyperglycemia), ปสสาวะมีน้ํ าตาลมากผิดปกติ  (glucosuria), กระหายน้ํ า 
(polydipsia), เลือดมีไขมันมากเกินไป (hyperlipidemia), ปสสาวะมีอะซีโตน (ketonuria)[33, 38] 

2.1 คุณสมบัติทางเคมี 
  STZ (C8H15N3O7) มีสูตรโครงสรางคือ  2-deoxy-2-(3-methyl-3-nitrosourea)-D-
glucopyranose ซึ่งมี methylnitrosourea เกาะอยูที่ตําแหนง C2 ของ D-glucose [39, 40] ซึ่งใน
ภาวะปกติ STZ อยูในรูป α และ β anomer อยางละครึ่งผสมกัน มีลักษณะเปนผงสีเหลืองออน มี
ความเสถียรที่อุณหภูมิต่ํา สามารถละลายน้ําได คาความเปนกรด-ดางของสารละลายควรมีคา
ประมาณ 4-4.5 [41] (รูปที่ 2-1) 
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รูปที่ 2-1 สูตรโครงสรางของ Streptozotocin [41] 
 

2.2 เภสัชจลนศาสตร 
  การเหนี่ยวนําสัตวใหเกิดโรคเบาหวานทําไดโดยฉีด STZ ผานทางหลอดเลือดดํา 
(intravenous, i.v.) หรือทางชองทอง(intraperitoneal, i.p.) ยาจะกระจายไปยังตับออนและลําไส 
โดยไปที่ตับและไตมากที่สุด แตไมเขาสูสมอง[42] 

2.3 กลไกการออกฤทธิ์ของ STZ 
  กลุม methylnitrosourea ใน STZ นั้นเปนกลุมที่ออกฤทธิ์โดยจะไปจับที่ glucose 
transporter(GLUT2) และผานเขาไปใน β-cell [43]  เกิดการเติมหมู alkyl ที่สาย DNA  สงผลให
สาย DNA เสียหาย[44]  นอกจากนี้ STZ ยังทําใหเกิด nitric oxide(NO) ซึ่งก็มีผลในการทําลายที่ 
β-cell ได[45] อยางไรก็ตามมีหลายการทดลองแสดงใหเห็นวาไมเพียงแค NO เทานั้นที่ทําใหสาย 
DNA ถูกทําลายยังมี superoxide radical(O-

2)   ที่เกิดจาก STZ ไปยับยั้งการเกิด Krebs cycle 
ลดการใชออกซิเจนที่ ไมโตคอนเดรีย[46]  สงผลกระตุนการทํางานของ xanthine oxidase(XOD) 
เกิด superoxide radical(O-

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

2) สามารถทั้งออกฤทธิ์แยกกันและรวมกันเปน peroxynitrite 
(ONOO-)  ซึ่งออกฤทธิ์ทําใหสาย DNA เสียหายไดเชนกัน [45] (รูปที่ 2-2) 
  เมื่อสาย  DNA ได รับความเสียหายจะกระตุนให  poly(ADP-ribose)synthetase 
ทํางานโดยมี NAD เปนสารตั้งตนในการซอมแซมสาย DNA (DNA repair) จึงทําให NAD ภายใน 

β-cell ลดลง[47] มีการทดลองยืนยันวาการลดลงของ NAD เปนสาเหตุมาจาก STZ โดยให 
nicotinamide และpicolinamide ซึ่งเปนตัวยับยั้ง poly(ADP-ribose)synthetase สามารถที่จะ
ปองกันการทําลายของ STZ ตอสาย DNA ใน in vivo และปองกันการลดลงของ NAD ใน in vitro 
[48]  การลดลงของ NAD เปนสาเหตุใหเกิดการตายของเนื้อเยื่อที่ β-cell การทํางานของβ-cell 
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ผิดปกติ มีการสังเคราะห proinsulin ลดลง จึงทําให β-cell หลั่งอินสุลินนอยลงเกิดโรคเบาหวาน
ได[46] อธิบายไดดัง (รูปที่ 2-3) 
 
 

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

 
2.4 ปจจัยที่มีอิทธิพลตอการเหนี่ยวนําใหเกิดโรคเบาหวานโดย STZ  

 2.4.1   อาหาร  
  เมื่อหนูไดรับอาหารที่มีโปรตีนสูงและคารโบไฮเดรตต่ํา  (โปรตีน 63%, 

คารโบไฮเดรต 6%) กอนการฉีด STZ จะทําใหโอกาสเกิดโรคเบาหวานลดลง[49] 
 2.4.2   ขนาดของ STZ และชนิดของสัตวทดลอง 

   ความรุนแรงของการเกิดโรคเบาหวานจะขึ้นอยูกับขนาดที่มากขึ้น ขนาด
ของ STZ ที่ใชจะอยูระหวาง 25-200 มก./กก. ตามแตชนิดของสัตวทดลอง โดยขนาดของ STZ ที่
ใหในหนูขาว ประมาณ 55-65 มก./กก. [42] 
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 2.4.3  อายุ 
    เมื่อให STZ ในสัตวทดลองที่อายุนอย โอกาสเกิดโรคเบาหวานก็จะนอยลง  
โดยมีรายงานการทดลองวาเมื่อให STZ ที่ 60 มก./กก. (i.v.) ในหนูอายุ 8 สัปดาห ผลการเหนี่ยว
นําใหเกิดโรคเบาหวานดีกวาหนูอายุ 4 และ 6 สัปดาห [50]    
 

 
รูปที่ 2-3 กลไกการออกฤทธิ์ของ  Sterptozotocin [46] 

 
3.  Glibenclamide  
 
 Glibenclamide เปนยากลุม second generation sulfonylurea ยากลุมนี้เปนยาเม็ดลด
น้ําตาลในเลือดชนิดหลักที่ใชมาเกือบ 40 ป และยังใชกันอยางแพรหลายในปจจุบัน เพราะเทียบ
ตามน้ําหนักยาแลว จะแรงกวา first generaton sulfonylurea 50-100เทา จัดวาเปนยาที่ใชมากที่
สุด เพราะมีฤทธิ์แรง และราคาคอนขางถูก 

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 โดยมีโครงสรางพื้นฐานของ sulfonylureas ไดแก benzene 
ring, sulfonyl group และurea ซึ่งน้ําหนักโมเลกุลของ glibenclamide เทากับ 494[51](รูปที่ 2-4)  
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รูปที่ 2-4    สูตรโครงสรางของ  Glibenclamide [51] 

 
 3.2 เภสัชจลนศาสตร 
  Glibenclamide จัดเปนกรดออน ถูกดูดซึมไดดีในทางเดินอาหารประมาณรอยละ 
85 หลังรับประทานยา[52] มีปริมาตรการกระจายตัวประมาณ 10-15 ลิตร สามารถจับกับ พลาส
มาโปรตีนไดมากกวา 99% โดยที่ glibenclamide จะชอบจับกับอัลบูมินมากกวายากลุมอ่ืน[53] 
ยาสามารถกระจายไปยังอวัยวะตางของรางกาย โดยเฉพาะที่ตับและไต ในตับยาจะถูกเปลี่ยนเปน 
4-trans-hydroxy glibenclamide และ 3-cis-hydroxy glibenclamide โดยมีฤทธิ์ลดน้ําตาลใน
เลือดไดเพียง 25% ของ glibenclamide และถูกขับออกทางปสสาวะและอุจจาระ โดยที่คาครึ่ง
ชีวิตจะยาวขึ้นในผูปวยโรคตับหรือโรคไต[54] 
 3.3 กลไกการออกฤทธิ์ลดน้ําตาลในเลือด 
  3.3.1 กลไกการออกฤทธิ์ที่ตับออน 
   ออกฤทธิ์กระตุน β-cell ใหหลั่งอินสุลิน แตไมสามารถกระตุนใหเกิดการ
สรางอินสุ ลินได  ยาจะออกฤทธิ์ โดยไปจับกับ รีเซพเตอรที่ผนังเซลล เรียกวา  sulfonylurea 
receptor(SUR) และทําใหเกิดการปดกั้น ATP sensitive potassium channels ที่ผนังเซลลของ  

β-cell เกิด membrane depolarization ทำให calcium channels ที่ผนังเปด  แคลเซียมวิ่งจาก
ภายนอกเขาสูเซลล การเพิ่มข้ึนของแคลเซียมภายในเซลล ทําใหมีการเคลื่อนยาย insulin granule 
มาที่ผนังเซลลและหลั่งอินสุลินออกมา การออกฤทธิ์ของยาจะคลายคลึงกับฤทธิ์ของกลูโคส กลาว
คือ เมื่อกลูโคสเขาสู β-cell โดยผานทาง GLUT2 ทําใหเกิดกระบวนการ glycolysis ทำใหระดับ 
ATP ภายในเซลลเพิ่มข้ึน มีผลไปปดกั้น potassium channels ที่ผนังเซลลเชนกัน[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 ซึ่งอยูบนผนังเซลล นอกจากนี้ยังสามารถพบไดที่ผนังเซลลของกลามเนื้อหัวใจและ
หลอดเลือด ซึ่งอาจทําใหยามีผลตอการเตนและการบีบตัวของหัวใจ[57]  
 

 
(ก.) 

 
(ข.) 

รูปที่ 2-5  แสดงกลไกการกระตุนการหลั่งอินสุลินที่ islet β-cell โดย [55] 
(ก.) Glucose            (ข.)  Sulfonylurea 
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   3.3.2  กลไกการออกฤทธิ์นอกตับออน 
    เมื่อใชยานี้รักษาในระยะยาวระดับอินสุลินในเลือดอาจต่ํากวาตอนกอนให
ยา แตยังสามารถลดระดับน้ําตาลได นาจะเปนไปไดวายาเพิ่ม insulin sensitive และ insulin 
receptor binding โดยมีงานวิจัยมากมาย เชน มีการเพิ่มข้ึนของ insulin receptor ใน monocyte, 
adipocyte และ erythrocytes ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 [58] เพิ่มฤทธิ์ของอินสุลินใน cell 
culture และกระตุนการสังเคราะห glucose transporters[59] ลดการสรางกลูโคสจากตับ ใน 
culture rat hepatocytes[60] แตมีบางรายงานที่ขัดแยง เชน ยาไมมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือด
ในสัตวที่ผาตัดตับออนออก  ไมมีผลในผูปวยเบาหวานชนิดที่ 1 [61] และไมมีผลในผูปวยเบา
หวานชนิดที่ 2 ที่ใช somatostatin เพื่อกดการหลั่งอินสุลิน[62]   อยางไรก็ดีคําอธิบายเหลานี้ยังไม
ชัดเจนในปจจุบัน 
 3.4 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา 
  ลดระดับน้ําตาลในเลือดในผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2   ในระยะที่ยังไมมีภาวะ 
ketoacidosis และลดระดับ glucagon ในเลือด ซึ่งชวยลดอุบัติการณการเกิดภาวะ ketoacidosis 
ไดอีกทางหนึ่ง นอกจากนี้ยังลดระดับไขมันในเลือดทั้ง LDL และ triglyceride ชวยใหเลือดแข็งตัว
ชาลง โดยมีฤทธิ์ตานเกล็ดเลือด[2] 
 3.5 ฤทธิ์ที่ไมพึงประสงค 
 พบไดนอยมาก  สวนใหญเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา  อาจมีสวนทําใหอัตราการ
ตายจากโรคหัวใจและหลอดเลือดเพิ่มข้ึน    โดยทั่วไปฤทธิ์ยาที่ไมพึงประสงคสวนใหญเกิดในเดอืน
แรกที่ ใชยา  ไดแก   ผ่ืนคัน , คลื่นไส , อาเจียน , เบื่ออาหาร, ตัวเหลือง, erythema nodosum, 
purpura photosensitivity, thrombocytopenia, red cell aplasia และ agranulocytosis เปนตน 
[2, 53] 
 
4.  การควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด 
 
 ในภาวะปกติรางกายจะรักษาระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูระหวาง 70-120 มิลลิกรัมตอ
เดซิลิตร[63] รางกายจึงมีการควบคุมระดับกลูโคสใหอยูในระดับปกติ ดวยความสมดุลของอัตรา
การผลิต(glucose production) และอัตราการใช(glucose utillization) การผลิตกลูโคสของราง
กายไดจากระบบทางเดินอาหาร  และไดจากตับในภาวะที่ไมมีการดูดซมึจากระบบทางเดินอาหาร  
เมื่อรางกายนํากลูโคสมาใชจะขึ้นกับอวัยวะ กลุมแรกคือ เนื้อเยื่อที่ตอบสนองตออินสุลิน ไดแก 
กลามเนื้อ และเนื้อเยื่อไขมัน เนื้อเยื่อเหลานี้นํากลูโคสเขาเซลลโดยอาศัยตัวพาซึ่งถูกกระตุนดวย
อินสุลิน  กลุมที่สองคือ เนื้อเยื่อที่ไมตอบสนองตออินสุลิน ไดแก  สมอง  เม็ดเลือดแดง  และไต 
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[64] โดยนํากลูโคสเขาเซลลโดยการแพร ซึ่งไมถูกกระตุนดวยอินสุลิน การนํากลูโคสเขาเซลลนั้น
ตองอาศัย glucose transporters เนื่องจากเซลลเมมเบรนไมยอมใหโมเลกุลที่เปน hydrophilic 
ผาน โดยชนิดและหนาที่ของ glucose transporters[65] แสดงในตารางที่ 2-3 
 
ตารางที่ 2-3  ชนิดและหนาที่ของ glucose transporters[65, 66] 
ชนิด เนื้อเยื่อ หนาที่ 
GLUT1 เนื้อเยื่อทุกชนิด โดยเฉพาะเม็ด

เลือดแดง, สมอง 
นํากลูโคสผาน blood brain barrier 

GLUT2 β-cell ของตับออน, ตับ, ไต, ทาง
เดินอาหาร 

ควบคุมการหลั่งอินสุลิน, glucose 
homeostasis ในดานอื่น 

GLUT3 สมอง, ไต, รก, เนื้อเยื่ออ่ืนๆ นํากลูโคสเขาเซลล 
GLUT4 กลามเนื้อ, เนื้อเยื่อไขมัน นํากลูโคสเขาเซลล โดยการกระตุนของอินสุลิน 
GLUT5 ทางเดินอาหาร, ไต ดูดซึมฟรุคโตส 
GLUT7 ตับ, เนื้อเยื่ออ่ืนที่สรางกลูโคสได ควบคุมการไหลผาน endoplasmic reticulum 

membrane 
 

รางกายมีกระบวนการที่ควบคุมใหการสรางกลูโคสมากพอเหมาะกับอัตราการใชกลูโคส 
กลไกที่ควบคุมระดับกลูโคสไดแก ควบคุมดวยระดับสารอาหารเอง, ควบคุมดวยระบบประสาท 
และควบคุมดวยระบบฮอรโมน ซึ่งในที่นี้จะกลาวถึงการควบคุมดวยระบบฮอรโมน เพราะมีบทบาท
สําคัญ[64] 

อินสุลินเปนฮอรโมนที่สรางและคัดหลั่งจาก β-cell ของตับออน ถูกกระตุนใหหลั่งดวย
ภาวะเลือดมีกลูโคสมากเกิน อินสุลินมีฤทธิ์ยับยั้งการสรางกลูโคสที่ตับ[67] โดยการสรางกูลโคสที่
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) จากสารตั้งตน เชน lactate, pyruvate และ amino acid เปนตน[68] 
ทั้งนี้อินสุลินยังมีฤทธิ์เพิ่มการใชกลูโคสที่กลามเนื้อ ดวยการเพิ่มจํานวนและเพิ่มการทํางานของ 
GLUT4 เพื่อทําใหการนํากลูโคสเขาเซลลเพิ่มข้ึน และยับยั้งการสลายไกลโคเจนที่กลามเนื้อ ลด
จํานวน amino acid  ที่นําไปสรางกลูโคสที่ตับ สวนผลตอเนื้อเยื่อไขมันเพ่ิมการนํากลูโคสเขาเซลล
โดยผาน GLUT4 ไปสะสมเปน triglycerides และยับยั้งการสลาย triglycerides เพื่อลดปริมาณ 
glycerol ที่ตับนําไปสรางเปนกลูโคส [66, 67] (รูปที่ 2-6)  
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รูปภาพที่ 2-6  กลไกการควบคุมกลูโคสที่เนื้อเยื่อตางๆ โดยฮอรโมนอินสุลิน 

(     กระตุนโดยอินสุลิน,      ยับยั้งโดยอินสุลิน,ภาวะเบาหวาน) [67] 
 
ในกรณีที่รางกายอยูในภาวะเบาหวาน เนื่องจากขาดอินสุลิน หรือเนื้อเยื่อไมตอบสนองตอ

ฤทธิ์ของอินสุลิน ทําใหการควบคุมระดับกลูโคสโดยอินสุลินผิดปกติ   รางกายเกิดการสลายของ
ไกลโคเจนที่ตับและกลามเนื้อ, สลายโปรตีน (proteolysis), สลายไขมนั (lipolysis) และนําสารทีไ่ด
จากการสลาย เชน lactate, pyruvate, amino acid  และ glycerol มาสรางกลูโคสที่ตับ ทําให
ระดับน้ําตาลในเลือดสูง[69] (รูปที่ 2-6)  

เพราะฉะนั้นกลไกการออกฤทธิ์ที่เปนเปาหมายสําคัญของสารในการลดระดับน้ําตาลใน
เลือด คือ กระตุนการหลั่งอินสุลินจาก β-cell, ลดอัตราการยอย และการดูดซึม คารโบไฮเดรต และ
ไขมันในลําไส, ลดการสรางกลูโคสจากตับ, ลดการสลายไกลโคเจนจากตับและกลามเนื้อ, เพิ่มการ
นํากลูโคสเขาเซลล, เพิ่มการใชกลูโคส, เพิ่ม insulin sensitive ที่ peripheral tissue (เพิ่ม insulin 
receptor activity, เพิ่มจํานวนและฤทธิ์ของ GLUT4) 
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4.  หญาหนวดแมว (Orthosiphon stamineus Benth.) 
 
 หญาหนวดแมวมีชื่อวิทยาศาสตร 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, บางรักปา และอีตูคง พืชชนิด
นี้อยูในวงศ Labiatae ตระกูลเดียวกับกระเพรา 
 4.1 ลักษณะทางพฤกษศาสตร 
 ลําตน  พืชลมลุกสูงประมาณ 0.4-2.0 ม. โคนตนแขง็ มักแตกกิ่งกานจากโคนตน ลํา
ตนเปนสี่เหลี่ยม มีขนสั้นๆ ปกคลุม 
 ใบ  เปนใบเดี่ยว เรียงตรงขามกันเปนคูๆ ใบรูปไขขอบใบหยัก ปลายใบแหลม กวาง 
1-5 ซม. ยาว 1.5-10 ซม. ตามเสนใบอาจมีขนเล็กนอยหรือเกลี้ยง ผิวใบทั้ง 2ดานมีตอมเปนจุดๆ 
จํานวนมาก กานใบยาวประมาณ 3 ซม. 
 ดอก ชอดอกออกที่ปลาย ยาว 7-30 ซม. มีสีมวงหรือขาว ลักษณะคลายฉัตรปก
คลุมดวยขนสั้นตั้งตรง กานดอกยาว 1-6 มม. เกสรตัวผูมี 4อันมีขนาดยาวโผลออกมานอกกลีบ
ดอก ลักษณะคลายหนวดแมว อับเรณูมี 2 ชองเรียงขนานกัน รังไขมี 4 ใบ [70, 70] (รูปที่ 2-7) 
 4.2 สรรพคุณของหญาหนวดแมว 
  หญาหนวดแมวมีการใชในการรักษาโรคตางๆ กันมาเปนเวลานาน โดยที่มีสรรพคุณ
มากมายตางกันไปในแตละประเทศ ดังแสดงในตารางที่ 2-4 
 
ตารางที่ 2-4  สรรพคุณของหญาหนวดแมวในประเทศตางๆ [71-73] 
ประเทศ สวนที่ใช ใชในการรักษา 
ไทย ใบ, ราก ,ลําตน โรคไต, โรคปวดขอปวดหลัง, ขับปสสาวะ, ลดความดันโลหิต, 

ลดน้ําตาลในเลือด, ขับกรดยูริคจากไต, แกคลื่นเหียน
อาเจียน 

พมา ใบ โรคไต, ลดน้ําตาลในเลือด,  โรคกระเพาะปสสาวะ 
เวียดนาม ใบ, ลําตน โรคไต, โรคปวดขอ, ขับปสสาวะ, ลดความดันโลหิต, ลดน้ํา

ตาลในเลือด, โรคกระเพาะปสสาวะ, โรคนิ่วน้ําดี, อาการ 
บวมน้ํา, โรคตับอักเสบ, ไขหวัดใหญ, โรคดีซาน, ผ่ืนคัน  

อินโดนีเชีย ใบ, ลําตน โรคปวดขอ, ขับปสสาวะ, ลดความดันโลหิต, ลดน้ําตาลใน
เลือด, ตอมทอนซิลอักเสบ, โรคลมบาหมู,โรคซิฟลิส,  
โรคหนองใน, โรคประจําเดือนผิดปกติ 
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(ก.)       (ข.) 
 

 

 
 

(ค.) 
 

 
รูปที่ 2-7  หญาหนวดแมว Orthosiphon stamineus Benth.  ก) ดอก;  ข) ใบ; ค) ลําตน 
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 4.3 การศึกษาสารประกอบเคมี 
  ไดมีการศึกษาถึงสารประกอบทางเคมีของหญาหนวดแมวมาเปนเวลานาน มีการ
คนพบสารประกอบมากมายและสารตางๆ ก็มีโครงสรางหลากหลาย ดังแสดงในตารางที่ 2-5 และ
รูปที่ 2-8 
 
ตารางที่ 2-5 สารประกอบเคมีของหญาหนวดแมว 
สารประกอบ เอกสารอางอิง 
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 เอกสารอางอิง 
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  สูตรโครงสรางสารประกอบเคมีบางชนิดของหญาหนวดแมว 
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 4.4   การศึกษาฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาและการทดลองทางคลินิก 
  สําหรับรายงานการศึกษาฤทธิ์ของหญาหนวดแมว พบวาสารสกัดจากหญา
หนวดแมวสามารถลดระดับน้ําตาลในผูปวยเบาหวานได โดยอาจเรงใหมีการสรางไกลโคเจน และ
อาจเปนตัวทําลายฤทธิ์ของระบบประสาทซิมพาเธติค(sympatholytic action)[86] ตอมามีการ
ศึกษาในผูปวยเบาหวาน พบวาเมื่อใหสารสกัดแกผูปวย 3 คร้ังตอวันเปนเวลา 1 สัปดาห สามารถ
ลดระดับน้ํ าตาลได เชนกัน [87] และยังมีฤทธิ์ยับยั้ งการเจริญ เติบโตของเชื้ อแบคที เรีย 
Streptococcus mutans  serotypes C และ D[88]  สาร flavonoids ที่แยกไดจากใบของหญา
หนวดแมว พวก sinesetin และ tetramethylscutellarein สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของ 
Ehrlich ascites tumor cells[89]  ซึ่ง sinesetin และ 3'-hydroxy-5,6,7,4‘-tetramethoxyflavone 
ยังมีฤทธิ์ขับปสสาวะได[90]  ตอมามีการสกัดสารพวก diterpenes จากใบหญาหนวดแมว โดยมี
ผลตานการอักเสบที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดโดย tumor promoter 12-O -tetradecanoyylphorbol-
13-acetate(TPA) ใน mouse ears[91]  และยังมีฤทธิ์ยับยั้งการคลายตัวของ thoracic aorta ใน
หนูขาว[92]  และสารพวก benzochromene ไดแก methylripariochromene A มีฤทธิ์ลดความ
ดันโลหิต[93]  มีการศึกษาตอมาพบวา norstaminolactone A ซึ่งเปน 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
ประกอบเหลานี้มีฤทธิ์ เปน  Nitric Oxide inhibitors ใน  Lipopolysaccharide(LPS)-activated 
macrophage-like J774.1 cells[74, 80, 82, 94]  

  ในประเทศไทยก็มีการศึกษาโดยใหผูปวยโรคนิ่วในทอไต 23 คน ดื่มยาชงหญา
หนวดแมว ทุกวันเปนเวลา 1-6 เดือน พบวาผูปวยปสสาวะคลองขึ้น มีอาการปวดลดลง[95] และ
ผลตออาสาสมัครสุขภาพดี โดยการนําปสสาวะไปตรวจหลังดื่มยาชงหญาหนวดแมว พบวาคา
ความเปนกรด-ดาง เพิ่มข้ึน ดังนั้นอาจมีผลปองกันการเกิดนิ่วชนิดกรดยูริค  แตในทางกลับกันอาจ
ทําใหเกิดนิ่ว oxalate เพิ่มข้ึนไดเชนกัน เนื่องจากยาชงหญาหนวดแมวทําใหมีการขับ oxalate ทาง
ปสสาวะมากขึ้น[96]  และมีการศึกษาเปรียบเทียบระหวางยาชงหญาหนวดแมวกับยารักษาโรคนิว่
ในทอไต  ใหผลการรักษาที่ไมตางกัน  แตกลุมที่ไดรับยาชงนั้นไมพบอาการเบื่ออาหาร  และเหนื่อย
งายเหมือนในกลุมที่ไดรับยารักษาโรคนิ่วในทอไต[97] นอกจากนี้ไดมีการศึกษาถึงผลของสารสกัด
จากใบหญาหนวดแมวขนาด 0.4 ก./กก.ในหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวานดวย alloxan พบวา
ระดับน้ําตาลในเลือดมีแนวโนมลดลง[98] ดานพิษวิทยาไดมีการศึกษาถึงพิษกึ่งเฉียบพลันโดย
ปอนสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 2 ก./กก. ในหนูขาว นาน 30 วัน ไมพบสัตวตาย และไมพบ
ลักษณะหรือพฤติกรรมที่ตางจากกลุมควบคุม[99]  นอกจากนี้มีการศึกษาถึงพิษเร้ือรังโดยปอน
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สารสกัด 18 ก./กก. นาน 6 เดือน ไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ผิดปกติ รวมทั้งคาปริมาณสารในเลือด 
ก็ไมแตกตางจากกลุมควบคุม[100] 
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บทที่ 3 

อุปกรณและวิธีดําเนินการวิจัย 
 

วัสดุและอุปกรณ 
 

1. สัตวทดลอง 
หนูขาวเพศผูสายพันธุ Sprague-Dawley  น้ําหนัก 200-250 กรัม จากสํานักสัตว

ทดลองแหงชาติมหาวิทยาลัยมหิดล  ตําบลศาลายา อําเภอนครชัยศรี  จังหวัดนครปฐม นํามา
เลี้ยงที่หองเลี้ยงสัตวทดลอง คณะสัตวแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  อยางนอย 1 
สัปดาห กอนเริ่มการทดลอง 

 
2. สมุนไพรและแหลงที่มา 
 นําใบแหงของหญาหนวดแมว 1 กิโลกรัม จากเวชพงศโอสภ  ตมกับน้ําประมาณ 2 

ลิตรเปนเวลา 2 ชั่วโมง อุนตอไปจนกระทั่งเหลือปริมาตร 500 มิลลิลิตร กรองดวยกระดาษกรอง
เบอร 1 นําไปทําใหแหงโดยเครื่อง lyophilizer ไดสารสกัดแหงประมาณ 40 กรัม จากนั้นแบงเก็บ 
ณ.อุณหภูมิ -20°C จนกระทั่งใช    

   
3. สารเคมีและแหลงที่มา 

- 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. การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 
  

 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  ที่ความเขมขน 0, 0.1, 0.2, 

0.4 และ 0.8 มก./ดล. เพื่อทําเปน 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. ปรับปริมาณสุดทายใหเปน 100 มล.ดวยน้ํากลั่น ทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 2 ชั่วโมง 

1.1.4 นําสารละลายไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 760 นาโนเมตร 
1.1.5 คํานวณหาความเขมขนของ 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  ใหไดความเขมขนที่ 0, 25, 50 

และ100 ไมโครกรัม/มล. 
   1.2.1.3 นําสารละลายมา 0.5 มล. เติมสารดังตอไปนี้ 
    -   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 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง นาน 30 นาที 
   1.2.1.5 นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 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  ใหไดความเขมขนที่ 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 ตั้งทิ้งไวที่อุณหภูมิ 50 °C นาน 50 นาที 
   1.2.2.5 ปลอยใหเย็น แลวเติม 1% potassium hydroxideใน 

70%ethanol 5 มล.ทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 2 นาที 
   1.2.2.6 นําสารละลายมา 1มล. ไป centrifuged ที่ 1000 รอบ/นาที 
    1.2.2.7 แยกตะกอนออก นําสวนใสมาเติมน้ําจนมีปริมาตร 25 มล. 

 1.2.2.8 นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 495 นาโนเมตร 
 

2. การทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลด
ระดับน้ําตาลในเลือดของหนูขาว 
 

 โดยศึกษาผลเฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการทําใหเกิดภาวะน้ํา
ตาลในเลือดต่ํา(hypoglycemia effect) ในหนูปกติ   และศึกษาผลลดระดับน้ําตาลในเลือดในหนู
ที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน โดยการทํา oral glucose tolerance test (OGTT)  

 

2.1   Oral glucose tolerance test ในหนูปกติ 
งดอาหารหนูกอนทําการทดลอง 12 ชั่วโมง แบงหนูเปน 5 กลุม กลุมละ6-8 ตัว 

กลุมที่ 1:     กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่นขนาด 1 ซีซี/ตัว 

กลุมที่ 2:     ปอน glibenclamide 5 มก./กก. 
กลุมที่ 3-5 : ปอนสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่  0.2, 0.5, 1.0 ก./กก.    
หลังจากนั้น 30 นาที ปอนกลูโคส 3 ก./กก. ในหนูทุกกลุม เก็บตัวอยางเลือด 

เพื่อตรวจ fasting plasma glucose (FPG)  ที่เวลา –30, 0, 30, 90, 150 และ 210 นาที     ที่เวลา –30 นั้น
เปนเวลาที่เก็บเลือดกอนปอนสารทั้ง 5 กลุม  และที่เวลา 0 นั้นเปนเวลาที่เก็บเลือดกอนปอน
กลูโคส  
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2.2  Oral glucose tolerance test ในหนูเบาหวาน 
เหนี่ยวนําหนูใหเปนเบาหวาน โดยการฉีด streptozotocin(STZ) ขนาด 50 มก.

/กก. ที่ละลายใน citric buffer( pH4.5) เขาทางหลอดเลือดดํา (iv) โดยงดใหอาหารหนูกอนฉีด 
STZ 24 ชั่ ว โม ง   หลั งจ ากฉี ด  STZ  7 วั น  ต รวจ เลื อดหนู โดย ใช  blood glucose monitor 
(Advantage®) เพื่อคัดเลือกหนูที่มีระดับน้ําตาลสูงกวา 300 มก./ดล.  เขาทําการทดลอง โดยทํา
การทดลองเหมือนการทดลองที่ 2.1 

- การเก็บตัวอยางเลือด 
ทําไดโดยการตัดปลายหาง  เก็บเลือดไวใน microcertrifuge tube ที่มี 

heparin นําเลือดที่ไดไปปนแยกพลาสมาโดยเครื่อง refrigerated centrifuge(Biofuge 22R) ที่
ความเร็ว 3000 รอบ/นาที เปนเวลา 5 นาที  นําพลาสมาที่ไดเก็บไวที่ -20 °C เพื่อนําไปวัดระดับน้ํา
ตาลในเลือดตอไป 

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

นําไปวัดคาดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น  450 นาโนเมตร โดยเครื่อง  spectrophotometer 
(Shimadzu UV-160A) โดยระดับน้ําตาลมีหนวยเปนมิลลิกรัม ในเลือด 100 มล. (มก./ดล.) 

 

3. การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลดระดับน้ําตาลใน
เลือดในหนูเบาหวานเมื่อใหวันละ 1 ครั้งติดตอกัน 14 วัน 
 

 แบงหนูเบาหวานเปน 3 กลุม กลุมละ 6-8 ตัว 
 กลุมที่ 1:     กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่นขนาด 1 ซีซี/ตัว   
 กลุมที่ 2:     ปอน glibenclamide 5 มก./กก. 
 กลุมที่ 3:     ปอน สารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ 0.5 ก./กก.  
 ทําการปอนสารดังกลาวขางตนวันละครั้งติดตอกันนาน 14 วัน  ในหนูทุกกลุม  ตรวจ 

fasting plasma glucose(FPG) โดยใช blood glucose monitor (Advantage®) ในหนูเบาหวาน
ทั้ง 3 กลุม ณ.วันที่ 0 , 8 และ 14 โดยงดใหอาหารกอนทําการตรวจเลือดอยางนอย 12 ชั่วโมง 
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4. การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับไขมันในเลือด การ
ทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 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)  โดยงดใหอาหารหนูกอนเก็บเลือด 
12 ชั่วโมง หลังจากเก็บเลือดที่ tail vein นับเปนวันที่ 0 หลังจากนั้นวันที่ 1จึงทําการปอนสาร
ทดสอบ ดังตอไปนี้ คือ 

 กลุมที่ 1:      กลุมควบคุม ปอนน้ํากลั่นขนาด 1 ซีซี/ตัว  
 กลุมที่ 2:      ปอน glibenclamide 5 มก./กก. 
 กลุมที่ 3:      ปอน สารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ 0.5 ก./กก. 
 ทําการปอนสารดังกลาวทุกวันวันละครั้ง ในหนูทุกกลุม จนครบ 14 วัน และในวันที ่15  

ทําการเก็บเลือดเพื่อไปตรวจสารเคมีในเลือดดังกลาวขางตน 
 

5. การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ 
เปรียบเทียบระหวางหนูเบาหวานที่ไมไดรับสารทดสอบและหนูเบาหวานที่ไดรับสาร
ทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
 

 โดยใชหนูกลุมเดียวกับการทดลองที่ 2 และ 3  โดยเมื่อถึงวันที่ 15 ดมสลบดวย 
diethyl ether หลังจากนั้นทําการเก็บ  หัวใจ  ตับ  ไต  และตับออน  โดยแชไวใน  10% neutral 
buffered formalin  และนําไปผานขั้นตอน จนไดเปนสไลดเนื้อเยื่อ เพื่อทําการศึกษาพยาธิสภาพ
ของเนื้อเยื่อ 

 
6. การทดสอบผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่ง  

อินสุลินจากตับออน โดยวิธี In situ pancreatic perfusion [103] 
 

- ขั้นตอนการเตรียมตับออน  
  งดให อาหารหนู ก อนทํ าการทดลอง  12 ชั่ ว โม ง   ทํ าให หนู สลบ โดยฉี ด 
pentobarbital sodium 60 มก./กก . เขาทางชองทอง เปดหนาทองหา celiac artery สอดทอ 
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 เปน 7.4 
และไดรับ 95% O2 - 5% CO2 โดยมี flow rate 1 มล./นาที  และใหสารทดสอบโดยละลายและ
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ผานไปพรอมกับ KRB จากนั้นสอดทอ cannula ชนิด vinyl(1.12 มม., ID)เขาไปใน portal vein 
เพื่อเก็บของเหลวที่หลั่งจากตับออน  โดยให 20 นาทีแรกเปน equilibration period หลังจากนั้น
เก็บของเหลวที่ผานออกมาจากตับออนทุกนาที  และนําไปวิเคราะหหาระดับอินสุลินโดยวิธี 
radioimmunoassay 

 
- ขั้นตอนการทดลอง 

   6.1    ศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ความเขมขนตางๆ ตอการ
กระตุนการหลั่งอินสุลิน 

 

  
   6.2   ศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่งอินสุลิน

เมื่อใหพรอม glucose 
- ศึกษาผลของ glucose ตอการกระตุนการหลั่งอินสุลิน 
 

 
 
 
 
 

 

สารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 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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- ศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวเมื่อใหพรอม glucose 
 

 
  เมื่อจบทุกการทดลองตอง perfuse 15mM glucose 5 นาที เพื่อยืนยันวาเนื้อเยื่อยัง

คงมีการหลั่งอินสุลินตามปกติ (positive control) 
 
การวิเคราะหผลทางสถิติ 
 วิเคราะหขอมูลดวย one-way analysis of variance (ANOVA) เปรียบเทียบระหวางกลุม
โดยใช  least significance difference(LSD) และเปรียบเทียบขอมูลกอนและหลังดวย Student’s 
paired- t test  ที่ระดับนัยสําคญั P< 0.05 โดยใช  Mean ± standard error of mean(S.E.M.) ใน
การนําเสนอขอมูล   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

10 mM glucose  
+ สารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 10 หรือ100 ไมโครกรัม/มล.

baseline
10 mM glucose

washout washout 

0         5                     15                    25                  35                    45
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บทที่ 4 

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 

ผลการทดลองที่ 1 การตรวจหาสารประกอบเคมีในสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 
   

6.1 ปริมาณ Total phenolic compounds 
 

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

 
  ปริมาณ Total phenolic compounds โดยทําการตรวจ 3 คร้ังนั้น  ในสารสกัดจาก
หญาหนวดแมว ตรวจพบเทากับ 13.07±7.50 มก./ก. 
  

6.2 ปริมาณ  Flavonoids โดยวิธี Aluminum chloride colorimetric   
 

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

  
  ปริมาณ Flavonoids ที่ตรวจพบในสารสกัดจากหญาหนวดแมว โดยวิธี Aluminum 
chloride colorimetric method 4 คร้ังนั้น เทากับ 1.73±0.147 ไมโครกรัม/ก.  
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ผลการทดลองที่ 2  การทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการ
ลดระดับน้ําตาลในเลือดของหนูขาว  
 
  2.1 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับน้ําตาลในเลือดในหนูปกติ  โดย
การทํา oral glucose tolerance test (OGTT) 
  ผลจากการทดลองใหสารสกัดโดยการทํา OGTT ในหนูปกติแสดงในรูปที่ 4-1 และ
ตารางที่ 4-1 หลังจากใหสารสกัดที่ 0.2, 0.5 และ 1.0 ก./กก. ที่เวลา 0 นาที พบวาที่ 0.2 ก./กก. มี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม และที่ 30 นาทีหลังใหกลูโคส
พบวาที่ 0.2 ก./กก. มีระดับน้ําตาลสูงกวากลุมอ่ืนที่ 176.57±3.37 มก./ดล. สวนกลุมที่ไดรับสาร
สกัดขนาด 0.5 และ 1.0 ก./กก. สามารถลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับ
กลุมควบคุม (กลุมควบคุม: 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.)  และหลังจากใหกลูโคสไป 90 นาที พบวา
ทั้ง 3 ความเขมขนของสารสกัดมีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) โดยสามารถลดได 
15.67%, 14.37% และ 34.42%  ตามลําดับ(ตารางที่ 4-2) สวนที่เวลา 150 และ 210 นาที หลังให
กลูโคส พบวาที่ 1.0 ก./กก. ลดระดับน้ําตาลไดอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) ซึ่งลดได 18.40% และ 
25.48% ตามลําดับ(ตารางที่ 4-2)  โดยระดับน้ําตาลมีคา 81.65±1.98 และ 64.94±4.56 มก./ดล. 
ตามลําดับ เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่ 100.06±6 และ87.14±3.39 มก./ดล. ตามลําดับ   
  สวนผลของกลุมที่ไดรับ glibenclamide 5 มก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัย
สําคัญ(P<0.05) หลังจากไดรับสารสกัดไป 30 นาที  จนถึงเวลาที่ 210 นาที   และมีแนวโนมจะลด
ลง เมื่อเวลาเพิ่มข้ึน 
  ดังนั้น สารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ 1.0 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลในเลือด
ในหนูปกติไดมากที่สุดเมื่อเทียบกับความเขมขนอื่น โดยเฉพาะที่เวลา 150 และ 210 นาที 
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*

 
รูปที่ 4-1   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

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

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-1  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ
น้ําตาลในเลือดในหนูปกติ  โดยการทํา oral glucose tolerance test  

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

เวลากอน(-) 
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  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-2  ตารางแสดงเปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ในหนูปกติ 

เปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับ 
กลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (%)  

Orthosiphon stamineus B.(ก./กก.) 

 
เวลากอน(-
)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 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับน้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวาน  
โดยการทํา oral glucose tolerance test (OGTT) 
  ผลจากการทดลองใหสารสกัดโดยการทํา OGTT ในหนูเบาหวานแสดงในรูปที่ 4-2 
และตารางที่ 4-3  หลังจากใหสารสกัดทั้ง 3 ความเขมขนที่ 0.2, 0.5 และ 1.0 ก./กก. เปนเวลา 30
นาทีแลว พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) โดยระดับน้ําตาลมีคา 
356.42±10.28, 342.97±11.65 และ 364.52±12.71 มก./ดล. ตามลําดับเมื่อเทียบกับกลุมควบคมุ
ที่ 367.83±13.12 มก./ดล. และหลังจากใหกลูโคสไป 30 นาที พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญ (P>0.05) โดยที่ระดับน้ําตาลมีคา 537.66±12.41, 529.87±13.02 และ 524.82±10.58 
มก./ดล. ตามลําดับเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่ 534.14±12.43 มก./ดล. แตที่เวลา 90 นาทีหลังให
กลูโคส   ระดับน้ําตาลลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05)  ทั้ง 3 ความเขมขน  ซึ่งสามารถ
ลดได  8.02%, 9.38% และ 10.43% ตามลําดับ (ตารางที่ 4-4)  สวนที่เวลา 150 นาที  พบวาที่ 
1.0 ก./กก.ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (กลุมควบคุม: 
384.25±11.64 มก./ดล.,สารสกัด: 342.45±16.08 มก./ดล.)   โดยที่  0.2 และ 0.5 ก./กก. ไมมี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) แตระดับน้ําตาลก็มีแนวโนมลดลง สุดทายที่
เวลา 210 นาที พบวาทุกความเขมขนมีผลลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05)  โดยที่ระดับ
น้ําตาลมีคา 318.29±11.43, 303.12±11.88 และ 291.75±9.25 มก./ดล.ตามลําดับเทียบกับกลุม
ควบคุมที่ 384.15±14.06 มก./ดล. 
  สวนผลการให glibenclamide 5 มก./กก. พบวาทําใหระดับน้ําตาลลดลงอยางมนียั
สําคัญ(P<0.05) ที่เวลา 90 ถึง 210นาทีหลังใหกลูโคส โดยที่ระดับน้ําตาลมีคา 343.87±11.38, 
332.96±16.97 และ 284.44±15.28 มก./ดล.เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมที่เวลาเดียวกัน โดยระดับ
น้ําตาลมีคา 425.30±11.92, 384.25±11.64 และ 384.15±14.06 มก./ดล. ตามลําดับ 
  ดังนั้นสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวทั้ง 3 ความเขมขน มีผลลดน้ําตาลในเลือดใน
หนูเบาหวาน โดยเฉพาะที่ 0.5 และ 1.0 ก./กก. นั้นมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือดไดดี เมื่อเทียบกับ
ผลของ glibenclamide เพราะฉะนั้นในการทดลองเพื่อศึกษาผลการใหสารสกัดวันละครั้งทุกวัน
เปนเวลา 14 วัน จึงเลือกใหสารสกัดที่ความเขมขน 0.5 ก./กก. เนื่องจากทั้ง 0.5 และ 1.0 ก./กก.ให
ผลที่ใกลเคียงกัน จึงไดเลือกความเขมขนที่ต่ํากวามาใชในการศึกษาตอไป 
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Orthosiphon stamineus 0.2 ก./กก.
Orthosiphon stamineus 0.5 ก./กก.
Orthosiphon stamineus 1.0 ก./กก.
Glibenclamide 0.5 มก./กก.

*
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*
*

**

*
**

 
รูปที่ 4-2   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

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

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-3  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ
น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวาน  โดยการทํา oral glucose tolerance test  

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

เวลากอน(-
)และหลัง
ใหกลูโคส

(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  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
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ตารางที่ 4- 4 ตารางแสดงเปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ในหนูเบาหวาน 

เปอรเซ็นตระดับน้ําตาลในเลือดที่ลดลงเมื่อเทียบกับ 
กลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (%)  

Orthosiphon stamineus B.(ก./กก.) 

 
เวลากอน(-
)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 
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ผลการทดลองที่ 3  การทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลดระดับ
น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวานเมื่อใหวันละ 1 ครั้งติดตอกัน 14 วัน 
  

ผลจากการทดลองใหสารสกัดที่ 0.5 ก./กก. ในหนูเบาหวานวันละครั้งทุกวันติดตอกันเปน
เวลา 14 วัน แสดงในรูปที่ 4-3 และตารางที่ 4-5  โดยที่ระดับน้ําตาลของหนูเบาหวานกอนไดรับ
สารสกัด(วันที่ 0) ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) ในหนูทุกกลุม หลังจากได
รับสารสกัดติดตอกัน 8 วัน พบวาระดับน้ําตาลมีแนวโนมลดลง แตไมมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (P>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 8) และเทียบกับคาเริ่ม
ตน (วันที่0) ในกลุมเดียวกัน  (กลุมควบคุมในวันที่ 8: 398±12.57 มก./ดล., คาเริ่มตนในวันที่ 0: 
378.5±7.05 มก./ดล.,สารสกัดในวันที่ 8: 369.38±12.55 มก./ดล.)   และในวันที่ 14 พบวาระดับ
น้ําตาลลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (วันที่ 
14) และเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่0) ในกลุมเดียวกัน (กลุมควบคุมในวันที่ 14: 390.29±6.98 มก./
ดล., คาเริ่มตนในวันที่ 0: 378.5±7.05 มก./ดล.,สารสกัดในวันที่ 14: 350.62±23.23 มก./ดล.)   
 ในกลุมที่ไดรับ glibenclamide 5 มก./กก.ผลในวันที่ 8 พบวาระดับน้ําตาลลดลงอยางมี
นัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 8) และเทียบกับคาเริ่มตน (วัน
ที่0)ในกลุม เดียวกัน   (กลุมควบคุมในวันที่  8: 398±12.57 มก ./ดล ., คาเร่ิมตนในวันที่  0: 
386.29±13.51 มก./ดล., glibenclamideในวันที่ 8: 353.57±11.89 มก./ดล.)   และผลในวันที่ 14 
พบวาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (วันที่ 
14) และเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่0)ในกลุมเดียวกัน (กลุมควบคุมในวันที่ 14: 390.29±6.98 มก./
ดล., คาเริ่มตนในวันที่ 0: 386.29±13.51 มก./ดล., glibenclamideในวันที่ 14: 332.57±28.49 
มก./ดล.)    
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Glibenclamide 5 มก./กก.

##
#** *

 
รูปที่ 4-3   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ  

น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน 
(n=7-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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ตารางที่ 4-5  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ  
น้ําตาลในเลือดในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 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  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
#  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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ผลการทดลองที่ 4  การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับไขมันใน
เลือด การทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 14 วัน 
  
 ผลตอคาสารเคมีในเลือดเมื่อใหสารสกัดที่ 0.5 ก./กก. วันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน 
แสดงใน(ตารางที่ 4-6) 
 ระดับ  blood urea nitrogen(BUN): พบวาค า  BUN ในหนู เบาหวานกลุ มควบคุม 
(46.4±4.2 มก./ดล.), กลุมที่ไดรับสารสกัด(51.44±4.8 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide 
(53.43±1.4 มก./ดล.) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 
0)ในกลุมเดียวกัน โดยคาเริ่มตนของหนูแตละกลุม คือ 21.95±3.6, 20.18±0.9 และ 23.46±2.7 
มก./ดล.ตามลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05)  เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมใน
เวลาเดียวกัน(วันที่ 15)(รูป ที่ 4-4) 
 ระดับ creatinine: พบวาคา creatinineในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(0.7±0.02 มก./ดล.), 
กลุมที่ไดรับสารสกัด(0.7±0.04 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide(0.7±0.03 มก./ดล.) มี
คาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดย
คา creatinineเร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 0.43±0.03, 0.33±0.04 และ0.34±0.06 มก./ดล.ตาม
ลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน
(วันที่ 15)(รูปที่ 4-5) 
 ระดับ alanine aminotransferase(ALT): พบวาคา ALT ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 
(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) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่ม
ตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา ALT เร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 56.33±6.5, 68.5±7.34 และ 
57±4.48 ยูนิต/ลิตร ตามลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) เมื่อ
เทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 15)(รูปที่ 4-6) 
 ระดับ asparate aminotransferase(AST):  พบวาคา AST ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(
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) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคา
เร่ิมตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา AST เร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 165.7±12, 171.4±17 
และ 163.6±10 ยูนิต/ลิตร ตามลําดับ และมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) ใน
กลุมที่ไดรับ glibenclamide เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่ 15) (กลุมควบคุม: 
255.8±35 ยูนิต/ลิตร, glibenclamide: 499.3±43 ยูนิต/ลิตร ) (รูป ที่ 4-7) 
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ตารางที่ 4-6  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอระดับ
ไขมันในเลือด การทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 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  เมื่อเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน ,  #  P< 0.05 เมื่อเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน  
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รูปที่ 4-4  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ blood urea nitrogen(BUN) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละ
คร้ังทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
 
 
 
 
 
 



 

 

48

 
 

0.00

0.10

0.20

0.30

0.40

0.50

0.60

0.70

0.80

วันที่ 0 วันที่ 15

มก./ดล.

Normal rat
Control
Orthosiphon stamineus. 0.5 ก./กก.
Glibenclamide 5 มก./กก.

#
#

#

 
รูปที่ 4-5  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ creatinine ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 
14 วัน (n=4-8)  

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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#

 
รูปที่ 4-6   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ alanine aminotransferase (ALT) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวัน
ละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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*

 
รูปที่ 4-7   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ asparate aminotransferase(AST) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัด
วันละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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 ระดับ cholesterol: พบวาคา cholesterol ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(83.5±6 มก./ดล.), 
กลุมที่ไดรับสารสกัด(91.5±4.7 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide(89±6.52 มก./ดล.) มี
คาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดย
คา cholesterol เร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ92.7±6.17, 110.6±12 และ 108.7±8.5 มก./ดล.ตาม
ลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกัน(วันที่ 15)(รูปที่ 4-8) 
 ระดับ triglycerides: พบวาคา triglycerides ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(110.8±17 มก.
/ดล.), กลุมที่ไดรับสารสกัด(118.4±28 มก./ดล.) และกลุมที่ไดรับ glibenclamide(126.6±25 มก./
ดล.) มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา 
triglycerides เร่ิมตน ของหนูแตละกลุม คือ 314.8±43, 367.1±38 และ 356.4±44 มก./ดล.ตาม
ลําดับ แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P>0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลา
เดียวกัน(วันที่ 15)(รูปที่ 4-9) 
 ระดับ high-density lipoprotein(HDL): พบวาคา HDL ในหนูเบาหวานกลุมควบคุม(
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.) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ(P<0.05)  เมื่อเทียบกับคาเร่ิมตน
(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน โดยคา HDLเร่ิมตนของหนูแตละกลุม คือ 32.3±1.86, 33.76±1.6 และ 
34.43±2.2 มก./ดล.ตามลําดับ และมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) ในกลุมที่
ไดรับสารสกัด  และ glibenclamide เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน(วันที่15)(กลุมควบ
คุม: 41.2±2.22 มก./ดล., glibenclamide: 47±1.8 มก./ดล.)(รูปที่ 4-10) 
 จะเห็นไดวาคาของสารเคมีในเลือด สวนใหญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่เวลาเดียว
กัน(วันที่ 15) ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ(P>0.05) ยกเวนคา AST และ HDL ที่มีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน สวนผล
เปรียบเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกันนั้น คาของสารเคมีในเลือดทุกคามคีวามแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญ(P<0.05) ระหวางวันที่ 0 และวันที่ 15 
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รูปที่ 4-8   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ cholesterol ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 
14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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รูปที่ 4-9   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ  triglyceride ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปน
เวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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รูปที่ 4-10    ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอ

ระดับ high-density lipoprotein(HDL) ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวนั
ละครั้งทุกวันเปนเวลา 14 วัน (n=4-8) 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control ในเวลาเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับคาเริ่มตนในกลุมเดียวกัน 
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ผลการทดลองที่ 4  การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอเนื้อเยื่อใน
อวัยวะตางๆ เปรียบเทียบระหวางหนูเบาหวานที่ไมไดรับสารทดสอบและหนูเบาหวานที่
ไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
  
 ผลจากการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ศึกษาผลของสารสกัดที่ใหวันละครั้งทุกวันติดตอ
กันเปนเวลา 14 วัน อวัยวะที่นําไปตรวจพยาธิสภาพไดแก ตับ, ไต, หัวใจ และตับออน โดยแสดงใน
ตารางที่ 4-7  ผลตอหัวใจไมพบความผิดปกติ จึงไมไดแสดงในตาราง  
 ผลตอตับออนพบ acinar cell  ขยายกวางขึ้นในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 16.7% เกิด
การบวมที่  islet cell ในกลุมที่ ได รับ  glibenclamide 12.5% และในเซลลมี  lympocyte และ 
mononuclear cells แทรกอยู พบ 14.3% ในกลุมที่ไดสารสกัด (รูปที่ 4-11)  
 ผลตอตับในกลุมที่ไดรับสารสกัดเกิด bile duct เพิ่มจํานวนทําให portal area ชิดกันพบ  
14.3% และในกลุมที่ไดรับ glibenclamide  เกิด hepatic sinusoid กวางขึ้น พบ 12.5% ทั้งนี้ยัง
พบ mononuclear cells แทรกอยูใน portal area 25% ในหนูปกติ (รูปที่ 4-12) 
 ผลตอไตเกิดภาวะเลือดคั่ง(mild congestion) ในหนูทุกกลุม ทั้งในหนูปกติ, หนูเบา
หวาน ,หนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัด และหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide โดยพบ 50%, 50%, 
42.9% และ 37.5% ตามลําดับ และเกิด fatty degenerativeในกลุมที่ไดรับสารสกัดและกลุมที่ได 
glibenclamide พบ 14.3% และ 12.5% ตามลําดับ  (รูปที่ 4-13) 
 โดยที่พยาธิสภาพสวนใหญที่พบจะกระจายในหนูทุกกลุม  และพบไมเกิน 50% ยกเวน
ภาวะเลือดคั่งที่พบในหนูทุกกลุมและพบมากสุด คือ 50% จากผลจึงรายงานไดวาสารสกัดจากใบ
หญาหนวดแมวไมมีผลกอพยาธิสภาพตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ 
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ตารางที่ 4-7   ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.) ตอ
เนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับสารสกัดวันละครั้งทุกวันเปนเวลา 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 
แทรกอยูใน 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    แสดงพยาธิสภาพของตับออนหลังจากไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
(ก.) : ตับออนปกติ 
(ข.) : Acinar cell กวางขึ้นในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 
(ค.) : islet cell บวมในหนูกลุมที่ไดรับ glibenclamide 
(ง.) : ภายในเซลลมี lympocyte และmononuclear cells แทรกอยู ในกลุมที่ได        

รับสารสกัด 
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 (ก.) (ข.)                                 
   
 

             
 

(ค.) (ง.) 
 

รูปที่ 4-12    แสดงพยาธิสภาพของตับหลังจากไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
(ก.) :  ตับปกติ 
(ข.) :  Mononuclear cells แทรกอยูใน portal area ในหนูปกติ  
(ค.) :  Bile duct เพิ่มจํานวนทําให portal area ชิดกันในกลุมที่ไดรับสารสกัด 
(ง.) :  Hepatic sinusoid กวางขึ้นในกลุมที่ไดรับ glibenclamide 
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(ก.) (ข.)        
 
                                                           

   

 
   

(ค.) 
 

รูปที่ 4-13    แสดงพยาธิสภาพของไตหลังจากไดรับสารทดสอบติดตอกัน 14 วัน 
(ก.) :  ไตปกติ 
(ข.) :  ภาวะเลือดคั่งในหนูเบาหวานกลุมควบคุม 
(ค.) :  Fatty degenerative ในกลุมที่ไดรับสารสกัด 
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ผลการทดลองที่ 6  การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการ
หลั่งอินสุลินจากตับออน โดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion 
 
 ผลของสารสกัดตอการกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออน โดยใหสารสกัดที่ความเขมขน 
10 และ 100 ไมโครกรัม/มล. นาน 20 นาที พบวาที่ความเขมขน 10 ไมโครกรัม/มล. นั้นไมมีผล
กระตุนการหลั่งอินสุลิน แตที่ 100 ไมโครกรัม/มล. พบวาเริ่มกระตุนการหลั่งอินสุลินได 2 เทา หลัง
จากผานสารสกัดเขาตับออนไปแลว 15 นาที  จากนั้นทําการผานกลูโคสขนาด 15 มิลลิโม
ลาร(positive control) พบวาสามารถกระตุนการหลั่งไดเพิ่มข้ึน 13 เทา จึงเปนการยนืยันไดวาตับ
ออนที่ใชในการทดลองครั้งนี้ยังคงมีการหลั่งอินสุลินไดตามปกติ(รูปที่ 4-14) 
 สวนผลของสารสกัดเมื่อใหรวมกับกลูโคสขนาด 10 มิลลิโมลาร เมื่อใหกลูโคสอยางเดียว
ในชวงที่ 1 นาน 10 นาที พบวาในทุกกลุมมีการเพิ่มการหลั่งอินสุลินไดประมาณ 6 เทา และในชวง
ที่ 2  ใหกลูโคสรวมกับสารสกัดที่ความเขมขน 10 และ 100 ไมโครกรัม/มล. นาน 10 นาที นัน้พบวา
สารสกัดขนาด10 ไมโครกรัม/มล. เมื่อใหรวมกับกลูโคสนั้นเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 7.5 เทา และ
สารสกัด 100 ไมโครกรัม/มล.เมื่อใหรวมกับกลูโคสนั้นเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 11 เทาเมื่อเทียบกับ
กลุม basal ซึ่งผลที่ไดก็แปรผันตามความเขมขนของสารสกัดที่สูงขึ้น (รูปที่ 4-15) 
 และจากการคํานวณพื้นที่ใตกราฟในการทดลองใหสารสกัดรวมกับกลูโคสแสดงผลใน(รูป
ที่ 4-16) พบวาสารสกัด 100 ไมโครกรัม/มล. เมื่อใหรวมกับกลูโคสสามารถเพิ่มการหลั่งอินสุลินได 
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุม glucose control ในชวงเดียวกัน และเทียบกับชวงที่ 1 
ในกลุมเดียวกัน สวนที่ 10 ไมโครกรัม/มล. เพิ่มการหลั่งอินสุลินได แตไมมีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุม glucose control ในชวงเดียวกัน และเทียบกับชวงที่ 1 ในกลุม
เดียวกัน 
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รูปที่ 4-14 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.)  ตอการ

กระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออนโดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion โดยใหสาร
สกัดนาน 20 นาที 

 คา baseline ของการหลั่งอินสุลินในแตละกลุม 
 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 ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว(Orthosiphon stamineus Benth.) เมื่อให

พรอมกับกลูโคสขนาด 10 มิลลิโมลาร  ตอการกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออน 
โดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion โดยใหกลูโคสอยางเดียวในชวงที่ 1 นาน 10 
นาที  ตอมาในชวงที่  2 ใหกลู โคสรวมกับสารสกัดที่ความเขมขน  10 หรือ  100 
ไมโครกรัม/มล. นาน 10 นาที 
คา baseline ของการหลั่งอินสุลินในแตละกลุม 

 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 คาพื้นที่ ใตกราฟที่ ไดจากการคํานวณผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว  

(Orthosiphon stamineus Benth.)  เมื่อใหพรอมกับกลูโคสขนาด 10 มิลลิโมลาร ตอ
การกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออนโดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion โดยให
กลูโคสอยางเดียวในชวงที่ 1 นาน 10 นาที ตอมาในชวงที่ 2 ใหกลูโคสรวมกบัสารสกดั
ที่ความเขมขน 10 หรือ 100 ไมโครกรมั/มล. นาน 10 นาที 

 ∗ p< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม glucose control ในชวงเดียวกัน 
 #  P< 0.05  เมื่อเปรียบเทียบกับชวงที่ 1 ในกลุมเดียวกัน 
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บทที่ 5 

สรุปผลการวิจัยและอภิปรายผล 
 

1. ผลการตรวจสารประกอบเคมีในสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว 
  

  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 ในสารสกัดจากหญาหนวดแมว เทากับ 1.73±0.147 
ไมโครกรัม/ก.ดวยวิธี Aluminum chloride colorimetric[103]  ซึ่ง flavonoids จัดเปน phenolic 
compound เชนกัน 
  ไดมีรายงานวา phenolic compound, terpenoids และสาร antioxidants ที่ได
จากธรรมชาติสามารถที่จะปองกัน และ/หรือรักษาโรคเรื้อรังตางๆได เชน โรคหัวใจ ,โรคมะเร็ง, โรค
เบาหวาน และโรคความดันโลหิตสูง[104] ทั้งนี้ยังไดมีการศึกษาพบวา phenolic compound เปน 
antioxidant และเปน free radical scavenger[105, 106]  ซึ่งในโรคเบาหวานทั้งชนิดที่1 และ 2 
พบวามีความสัมพันธกับการเพิ่มข้ึนของอนุมูลอิสระ[107] ดังนั้น phenolic compound ที่พบใน
พืชตางๆ จึงอาจสามารถรักษาโรคเบาหวาน และโรคที่เกี่ยวของกับอนุมูลอิสระไดเชนกัน [108] ตอ
มาไดมีรายงานการศึกษาถึงผลของสารสกัดจาก Aloe arborescens Miller. ตอการปองกันการ
ทําลาย β-cell ในตับออน พบวาในสารสกัดมี phenolic compound  และมีผลลดระดับน้ําตาลใน
เลื อด  โดยมี กล ไกคล ายคลึ งกั บ  superoxide dismutase(SOD) [105]  ซึ่ ง  SOD มี ผล เป น 
antioxidantm ทําใหสาร DNA ใน β-cell ไมโดนทําลายโดย STZ[47]  ดังนั้นอาจเปนไปไดวา 
phenolic compound  เปนสารสําคัญในการลดระดับน้ําตาลในเลือดของสารสกัดจากใบหญา
หนวดแมว  อยางไรก็ตาม phenolic compound และ flavonoids ที่ตรวจพบในสารสกัดจากใบ
หญาหนวดแมวนั้นมีปริมาณคอนขางต่ํา จึงยังไมสามารถสรุปไดแนชัด 
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2. ผลการทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการ
ลดระดับน้ําตาลในเลือดของหนูขาว และการกระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออนโดยวิธี 
In Situ Pancreatic Perfusion   
   
  ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวที่ความเขมขน 0.2, 0.5 และ 1.0 ก./กก. 
ตอระดับน้ําตาลในเลือดของหนูปกติ โดยการทํา OGTT นั้น สารสกัดมีผลลดระดับน้ําตาลอยางมี
นัยสําคัญ โดยเฉพาะหลังจากใหกลูโคสไป 90 นาที สามารถลดระดับน้ําตาล 15.67, 14.37 และ 
34.42% ตามลําดับ และสามารถลดระดับน้ําตาลไดจนถึง 210 นาที(ตารางที่ 4-2) สําหรับกลุมที่
ไดรับ glibenclamide ซึ่งเปนยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือดกลุม sulfonylureas ที่ออกฤทธิ์ตอ β-cell 
ในตับออน โดยกระตุนการหลั่งอินสุลินและยับยั้งการหลั่งกลูคากอน[55, 56]  ซึ่งในการศึกษาครั้ง
นี้ไดนํามาเปนยามาตรฐาน(positive control) สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือด หลังจากไดรับยา
ไป 30 นาที จนถึง 210 นาที  
 ผลของสารสกัดตอระดับน้ําตาลในเลือดของหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนเบาหวาน
โดย STZ ( 50 มก./กก. ,IV) ซึ่ง STZ มีผลเฉพาะเจาะจงที ่β-cell ในตับออน สงผลใหการทํางาน
ของβ-cell ผิดปกติ และการหลั่งอินสุลินลดลงทําใหเกิดเบาหวานได[46]  ซึ่งผลของสารสกัดที่ 0.2, 
0.5 และ 1.0 ก./กก. หลังจากทํา OGTT สามารถลดระดับน้ําตาลอยางมีนัยสําคัญ ตั้งแตเวลา 90  
นาทีจนถึง 210 นาทีหลังใหกลูโคส 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 สวนผลจากการให glibenclamide นั้นสามารถลดระดับน้ําตาลได 19.15, 13.34 และ 
25.96% ที่เวลา 90, 180 และ 210 นาทีหลังใหกลูโคส (ตารางที่ 4-4) 
  จะเห็นไดวาสารสกัดที่ 0.5 และ 1.0 ก./กก. มีผลลดระดับน้ําตาลในเลือดทั้งใน
หนูปกติ  ซึ่ ง  β-cell ไม โดนทําลาย  และหนู เบาหวาน  โดยใหผลใกล เคียงกับกลุมที่ ได รับ 
glibenclamide  สารสกัดอาจมีกลไกกระตุนการหลั่งอินสุลินจาก β-cell แตอยางไรก็ตามในการ
ศึกษาครั้งนี้ไมไดทําการวัดปริมาณอินสุลินในพลาสมา จึงยังไมสามารถระบุแนชัด แตในการ
ศึกษาครั้งนี้ไดมีการทดสอบผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวตอการกระตุนการหลั่งอินสุลิน
โดยตรงจากตับออนโดยวิธี In Situ Pancreatic Perfusion  พบวาสารสกัดสามารถกระตุนการหลัง่
อินสุลินจากตับออนไดในภาวะที่น้ําตาลสูง โดยแปรผันตามขนาดของสารสกัดที่เพิ่มสูงขึ้น โดยสาร
สกัดที่ 100 ไมโครกรัม/มล. เมื่อใหรวมกับกลูโคสทําใหการหลั่งอินสุลินเพิ่มข้ึนถึง 11 เทา เทียบกับ
กลุม basal (รูปที่ 4-15) และมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุม glucose 
control ในชวงเดียวกัน(ตารางที่ 4-16) ดังนั้นสารสกัดจึงสามารถเพิ่มฤทธิ์ของกลูโคสในการ
กระตุนการหลั่งอินสุลินจากตับออน จากผลการทดลองนี้แสดงใหเห็นไดวาสารสกัดสามารถออก
ฤทธิ์กระตุนการหลั่งอินสุลินไดในภาวะที่มีน้ําตาลสูง ซึ่งสอดคลองกับการทดลองในหนูขาว คือ 
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สารสกัดสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดหลังจากไดรับกลูโคส(ภาวะน้ําตาลสูง) ทั้งในหนูปกติ 
และหนูเบาหวาน ดังนั้นจึงสามารถนําสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวมาชวยลดระดับน้ําตาลใน
เลือดในผูปวยเบาหวานได แตอยางไรก็ตาม ผลการทดลองนี้ยังไมสามารถตอบคําถามที่วาสาร
สกัดมีผลขางเคียงที่จะทําใหเกดิภาวะน้ําตาลต่ํา(hypoglycemia) ไดหรือไม เนื่องจากไมไดทําการ
ทดสอบฤทธของสารสกัดในหนูปกติ และหนูเบาหวานที่ไมไดรับการปอนกลูโคส ดังนั้นจึงควรมกีาร
ทําการทดลองเพิ่มเติมดังกลาว 
  นอกจากนี้สารสกัดอาจมีกลไกการออกฤทธิ์อ่ืนๆ ไดดวย เชน การยับยั้งการ
ทํางานของเอนไซม alpha-glucosidase ที่ลําไส โดยเอนไซมนี้มีหนาที่ในการยอยคารโบไฮเดรต
หรือน้ําตาลโมเลกุลคูใหเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว แลวถึงจะดูดซึมเขาสูกระแสเลือด  ซึ่งเมื่อเกิดการ
ยับยั้งการทํางานของเอนไซมจะทําใหกลูโคสถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดไดชาลง[2, 109] แตในการ
ทดลองนี้ไมสามารถระบุไดแนชัด เนื่องจากในการทํา OGTT ในการทดลองนี้ผูวิจัยไดปอนกลูโคส
ซึ่งเปนน้ําตาลโมเลกุลเดี่ยว โดยที่ไมไดทําการทดลองปอนน้ําตาลโมเลกุลคู เชน มอลโตส หรือ 
ซูโครสใหกับหนูขาว อยางไรก็ตามทางคณะผูวิจัยไดทําการทดลองเบื้องตนในหลอดทดลองพบวา
สารสกัดสามารถยับยั้งการทํางานของเอนไซม alpha-glucosidase ที่สกัดจากยีสตได 50%(ขอมลู
ที่ยังไมไดแสดงผล) 
 

3. ฤทธิ์ของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในการลดระดับน้ําตาลในเลอืดใน
หนูเบาหวานเมื่อใหวันละ 1 ครั้งติดตอกัน 14 วัน 
 
  ในการศึกษานี้ไดใหสารสกัดวันละครั้งติดตอกัน 14 วัน โดยใหสารสกัดที่ความ
เขมขน 0.5 ก./กก. ทั้งนี้เพราะจากการทดสอบฤทธิ์เฉียบพลันในหนูเบาหวานโดย OGTT นั้นทั้ง 
0.5 และ 1.0 ก./กก. ของสารสกัด ใหผลลดระดับน้ําตาลในเลือดใกลเคียงกัน จึงเลือกที่ความเขม
ขนต่ํากวามาใชในการศึกษา หลังจากปอนสารสกัดติดตอกัน 8 วันพบวาสารสกัดมีผลลดระดับน้ํา
ตาลเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกันได 7.19%  แตไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ เมื่ อ เที ยบกับกลุมควบคุม   (กลุ มควบคุม : 398.00±12.57 มก ./ดล ., สารสกัด : 
369.38±12.55 มก./ดล.) และในวันที่ 14 พบวาสามารถลดระดับน้ําตาลได 10.16% และมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน (กลุมควบคุม: 
390.29±6.98 มก./ดล., สารสกัด: 350.62±23.33 มก./ดล.) และเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0) 
ในกลุมเดียวกัน พบวาในวันที่ 8 ลดได 2.41% และไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
วันที่ 14 ลดได 7.37 % มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยที่ระดับน้ําตาลในวันที่ 0 
ของกลุมที่ไดรับสารสกัดมีคา 378.50±7.05 มก./ดล. (ตารางที่ 4-5) 
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  สวนผลของ glibenclamide ในวันที่ 8 ลดระดับน้ําตาลเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม
ในเวลาเดียวกันได 11.16% และในวันที่ 14 ลดลง 14.79% และเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0) ใน
กลุมเดียวกัน พบวาวันที่ 8 ลดลง 8.47% และวันที่ 14 ลดลง 13.91% มีความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติทั้งในวันที่ 8 และ 14 โดยเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในเวลาเดียวกัน และเทียบกับ
คาเริ่มตน(วันที่ 0) ในกลุมเดียวกัน(ตารางที่ 4-5) ซึ่งสอดคลองกับรายงานการศึกษาถึงผลของ 
glibenclamide ตอการลดระดับน้ําตาลในเลือด โดยให glibenclamide 10 มก./กก. เปนเวลา 10 
วัน ในหนูเบาหวาน[110]  และให 5 มก./กก. วันละครั้งติดตอกัน 8 วันในหนูเบาหวาน[4] นั้น
สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
   แตการศึกษาโดย Panee ซึ่งให glibenclamide 10 มก./กก. โดยใหวันละครั้งติด
ตอกัน 28 วัน ในหนูเบาหวาน พบวาระดับน้ําตาลในเลือดลดลงในวันที่ 8 แตเมื่อถึงวันที่ 14 ระดับ
น้ําตาลกลับสูงขึ้น และไมลดลงอีกเลยจนครบ 28 วัน ทั้งนี้อาจเนื่องจากเมื่อเวลานานขึ้นความรุน
แรงของโรคเบาหวานจะเพิ่มข้ึน ทําให glibenclamide ไมสามารถลดระดับน้ําตาลในหนูที่เปนเบา
หวานขั้นรุนแรงได[8] 
  Glibenclamide มีผลลดระดับน้ําตาลในหนูที่เปนเบาหวานที่ไมรุนแรงถึงปาน
กลาง โดยที่ในหนูที่เปนเบาหวานขั้นรุนแรงนั้นจะไมมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือด[111]  ทั้งนี้
เพราะในขั้นไมรุนแรงถึงปานกลางนั้น β-cell ของตับออนยังไมไดเสียหายทั้งหมด จึงมีสวนที่ยัง
สามารถสรางอินสุลินได(โรคเบาหวานชนิดที่ 2) ดังนั้น glibenclamide จึงสามารถกระตุนใหเกิด
การหลั่งอินสุลินได แตในขั้นรุนแรง คือมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงมากนั้น β-cell จะโดนทําลายทั้ง
หมดหรือเกือบทั้งหมด(โรคเบาหวานชนิดที่ 1) ทําให glibenclamide ไมสามารถออกฤทธิ์ไดใน
ภาวะดังกลาว[61] 
 ในการทดลองนี้พบวาในวันที่ 14 นั้น glibenclamide ยังสามารถลดระดับน้ําตาล
ในเลือดได อาจเปนเพราะระดับน้ําตาลเริ่มตน(วันที่ 0) ของหนูทุกกลุม มีคานอยกวาการทดลองดงั
กลาวขางตน ดังนั้นจึงใชเวลานานกวาในการดําเนินของโรคจนถึงขั้นรุนแรง ทําใหในวันที่ 14 ของ
การทดลอง  glibenclamide  ยังสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได หรืออาจเปนไปไดวา 
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) และเพิ่มการใชกลูโคส(glucose utilization) ดวย [2, 112] 
 จากการทดลองสารสกัดสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญใน
วันที่ 14 ซึ่งชากวา glibenclamide ที่สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดไดอยางมีนัยสําคัญไดตั้งแต
ในวันที่ 8 ดังนั้นหากทําการทดลองโดยปอนสารสกัดเพิ่มเปนวันละ 2 ครั้ง ก็อาจมีผลลดระดับน้ํา
ตาลในเลือดไดเพิ่มข้ึน และอาจเห็นผลไดเร็วขึ้น  ทั้งนี้ไดมีการศึกษาถึงพิษเร้ือรังของสารสกดัจาก
ใบหญาหนวดแมวโดยใหสารสกัด 18 ก./กก. นาน 6 เดือนในหนูขาว ไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ผิด
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ปกติ[100] เพราะฉะนั้นการใหสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวในระยะเวลาที่นานขึ้น หรือเพิ่ม
จํานวนครั้งที่ใหในแตละวันก็อาจจะมีผลลดระดับน้ําตาลในเลือดไดดีขึ้น และไมกอใหเกิดพิษตอ
รางกายเนื่องจากสารสกัด  
 

4. การศึกษาผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอระดับไขมันในเลือด 
การทํางานของตับและไต ในหนูเบาหวานภายหลังไดรับติดตอกัน 14 วัน 
 
   ผลตอสารเคมีในเลือดของหนูขาวเมื่อใหสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวติดตอ
กัน 14 วันนั้นพบวา 
  BUN เปนคาความเขมขนของไนโตรเจนในซีร่ัม ซึ่งคานี้ใชประเมินการทํางานของ
ไต พบวามีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเมื่อเทียบกับคาเร่ิมตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน 
ทั้งในหนูเบาหวาน และหนูเบาหวานที่ไดรับสารทดสอบ(รูปที่ 4-4) คา BUN ที่เพิ่มข้ึน อาจเนื่อง
จากไดรับสารอาหารที่มีโปรตีนสูง เพราะวาในการทดลองนี้ไมไดใหอาหารสําหรับหนูเบาหวาน 
และโดยปกติภาวะเบาหวานจะมีการสลายโปรตีนในกลามเนื้อเปน amino acid มากกวาปกต ิซึง่ก็
เปนสาเหตุให BUN มีคาสูงขึ้นเชนกัน[66, 67]  ดังจะเห็นไดจากผลการทดลองวาคา BUN ที่เพิ่ม
ขึ้นในวันที่ 15 นั้นพบเฉพาะในหนูเบาหวานกลุมควบคุม และหนูเบาหวานที่ไดรับสารทดสอบแต
ไมพบในหนูปกติ   
  Creatinine เปนคาบงชี้การทํางานของไต มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน ทั้งในหนูเบาหวานกลุมควบคุม และหนูเบาหวานที่
ไดรับสารทดสอบ(รูปที่ 4-5) สาเหตุที่คา creatinine เพิ่มข้ึนอาจเกิดจากภาวะขาดน้ําซึ่งอาจพบใน
โรคเบาหวาน หรืออาจเปนเพราะในระยะเริ่มตนของการเปนโรคเบาหวาน ไตมีการขับ creatinine 
ออกจึงพบ creatinine ในเลือดนอย แตเมื่อระยะเวลาในการเปนโรคนานขึ้น การขับ creatinine 
ออกลดลง จึงพบ creatinine มากในเลือด[113]  ดังจะเห็นไดจากผลการทดลองครั้งนี้วาคา 
creatinine ที่เพิ่มข้ึนในวันที่ 15 นั้นพบเฉพาะในหนูเบาหวานกลุมควบคุม และหนูเบาหวานทีไ่ดรับ
สารทดสอบ แตไมพบในหนูปกติ ซึ่งสอดคลองกับรายงานการศึกษาของ Grover และคณะพบวา 
คา creatinine เพิ่มข้ึนทั้งในหนูเบาหวาน และหนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัดจาก Murraya koeingii 
และ Brassica juncea หลังไดรับสารทดสอบ 60 วัน [114]     
  ALT นั้นเปนคาซึ่งบงชี้การทํางานของตับ มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในหนูเบา
หวาน หนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัด และหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide เมื่อเทียบกับคาเริ่ม
ตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียวกัน(รูปที่ 4-6) และ AST มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในหนูเบาหวาน หนู
เบาหวานที่ไดรับสารสกัด  และหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide เมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0
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)ในกลุมเดียวกัน(รูปที่ 4-7) ซึ่ง AST เปนเอนไซมภายในเซลลพบที่ตับเปนสวนใหญ การที่คา AST 
เพิ่มข้ึน อาจเกิดจาก การที่ glibenclamide ไปรบกวนการวิเคราะหผลทําใหคา AST สูงขึ้นได[25]   
ดังจะเห็นจากการทดลอง ซึ่งพบวาในหนูเบาหวานที่ไดรับ glibenclamide มีคา  AST เพิม่ข้ึนอยาง
มีนัยสาํคัญเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในวันที่ 15 (รูปที่ 4-7)   
 Cholesterol และ  triglyceride ซึ่ ง เป นค าบ งชี้ ระดับ ไขมั น ใน เลื อด  พบวา 
cholesterol และ triglyceride มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุม
เดียวกัน (รูปที่  4-8) (รูปที่  4-9) ซึ่ งดดยปกติหนูที่ เป น เบาหวานจะมีค า  cholesterol และ 
triglyceride สูง แตจากผลการทดลองกลับพบวามีคาลดลงในหนูทุกกลุม ทั้งนี้อาจเกิดจาก
ความคลาดเคลื่อนในการตรวจวัดระดับสารเคมีในเลือดได  
  HDL มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับคาเริ่มตน(วันที่ 0)ในกลุมเดียว
กัน   โดยเฉพาะในหนูเบาหวานที่ไดรับสารสกัด และที่ไดรับ glibenclamide มีคาเพิ่มข้ึนอยางมี
นัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในวันที่ 15 (รูปที่ 4-10) การที่ HDL มีคาเพิ่มขึ้นทําใหระดับ 
total cholesterol ลดลง คือ ทําใหมีโอกาสเปนโรคหลอดเลือดลดลง เพราะ HDL เปนไขมันที่มี
ความหนาแนนสูงมีหนาที่นํา cholesterol ที่สะสมอยูตามเนื้อเยื่อไปทําลายที่ตับ   
  กลาวโดยสรุป คือคาสารเคมีในเลือดสวนใหญ เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมในวันที่ 
15 แลวไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ  แสดงวาสารสกัดไมไดมีผลกระทบตอการทํางานของ
ตับ, ไต  และระดับไขมันในเลือดในหนูเบาหวาน 
  

5. ผลของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมว ตอเนื้อเยื่อในอวัยวะตางๆ เปรียบ
เทียบระหวางหนูเบาหวานที่ไมไดรับสารทดสอบและหนูเบาหวานที่ไดรับสารทดสอบติด
ตอกัน 14 วัน 
 
  ผลจากการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ศึกษาผลของสารสกัดที่ใหวันละครั้งทุกวัน
ติดตอกันเปนเวลา 14 วัน อวัยวะที่นําไปตรวจพบพยาธิสภาพไดแก ตับ, ไต และตับออน โดยแสดง
ในตารางที่ 4-7  โดยกลุมที่ไดรับสารสกัดพบวา  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 แทรกอยูใน portal area ในหนูปกติ จะเห็นไดวาพยาธิสภาพที่เกิดในตับพบ
ในหนูเกือบทุกกลุมรวมทั้งยังพบในหนูปกติดวย การเกิดพยาธิสภาพดังกลาวอาจมีสาเหตุจากตับ
มีการอักเสบเนื่องจากภาวะแทรกซอนของโรคเบาหวาน ตลอดจนภาวะเลือดไปเลี้ยงไมเพียงพอ 
เปนตน [115]  ดังนั้นพยาธิสภาพที่พบในการทดลองนี้จึงยังไมสามารถสรุปไดวาเกิดเนื่องจากการ
ไดรับสารสกัด  และมีรายงานการศึกษาถึงพิษเร้ือรังของสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวโดยใหสาร
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สกัดที่ 18 ก./กก. นาน 6 เดือนพบวาตับเกิด fatty degenerative ซึ่งลักษณะดังกลาวพบเพียงเล็ก
นอยไมรุนแรงจนถึงขั้นที่บงชี้วาเปนพิษตอตับเชนกัน[100]   
  ผลตอไตเกิดภาวะเลือดคั่งซึ่งไมรุนแรงในหนูทุกกลุมและเกิด fatty degenerative 
ในหนูกลุมที่ไดรับสารสกัด และ glibenclamide มีการศึกษาถึงพิษกึ่งเฉียบพลันของสารสกัดจาก
ใบหญาหนวดแมวโดยให 2 ก./กก. นาน  30 วัน พบเกลือแคลเซียมในทอไต สาเหตุอาจเกี่ยวของ
กับอาหารหรือน้ําดื่ม[99]   และการศึกษาถึงพิษเร้ือรังโดยใหสารที่ 18 ก./กก. นาน 6 เดือนพบวามี
เกลือแคลเซียมในทอไต อาจเปนความผิดปกติที่เกี่ยวเนื่องกับอายุ และพบกรวยไตโปงพอง ซึ่งเปน
พยาธิสภาพที่เกิดข้ึนเองตามธรรมชาติในหนูขาว โดยที่พยาธิสภาพที่พบไมอาจสรุปไดวาสารสกัด
ทําใหเกิดความเปนพิษตอไต[100]  
  ผลตอตับออนพบ acinar cell  ขยายกวางขึ้นในหนูเบาหวานกลุมควบคุม มี 
lympocyte และ mononuclear cells แทรกอยูในเซลล  และเกิดการบวมที่ islet cell ในกลุมที่ได
รับสารสกัด ทั้งนี้อาจเกิดจากภาวะแทรกซอนที่พบในโรคเบาหวาน เชน การติดเชื้อ, การอักเสบ 
หรือความผิดปกติของการเผาผลาญไขมัน[115]   ดังจะเห็นไดวาพยาธิสภาพของตับออนที่พบใน
การทดลองนี้ พบเฉพาะในหนูเบาหวานทั้งกลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับสารสกัด จึงยังไมอาจสรุป
ไดวาพยาธิสภาพที่เกิดขึ้นเปนผลเนื่องจากสารสกัดเชนกัน 
  จะเห็นไดวาเกิดพยาธิสภาพในหนูทุกกลุม   ภาวะที่ตรวจพบจัดอยูในขั้นไมรุนแรง 
และบางพยาธิสภาพมีโอกาสเกิดขึ้นเองตามธรรมชาติ หรืออาจเปนความผิดปกติที่เกี่ยวเนื่องกับ
อายุ หรืออาจเกิดเนื่องจากภาวะเบาหวาน   เพราะฉะนั้นผลการตรวจทางจุลพยาธิสภาพที่พบครั้ง
นี้ ยังไมอาจสรุปไดวาสารสกัดจากใบหญาหนวดแมวทําใหเกิดพยาธิสภาพตอเนื้อเยื่อในอวัยวะ
ตางๆ   
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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. 
เขยาใหเขากัน เก็บในขวดสีชา 

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

1. นําตัวอยางพลาสมา มา 10 ไมโครลิตร  เติม PGO colour reagent  2 มล. ลงในหลอด
ทดลองผสมใหเขากัน 

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

(Shimadzu UV-160A) 
4. สราง standard curve ของ glucose standard จากคาดูดกลืนแสง 
5. คํานวณหาคาความเขมขนของกลูโคสจาก 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 และขบวนการผานชิ้นเนื้อในสารละลายตางๆ 
1. นําเนื้อเยื่อแชใน 10% neutral buffered formalin(pH 7.4) 
2. นําเนื้อเยื่อมาตัดใหไดขนาดตามที่ตองการ 
3. นําเนื้อเยื่อที่ตัดแตงแลวมา dehydrated, cleared และ embeded โดยแชเนื้อเยื่อในสาร

ละลายตางๆ 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 อยางละ 30 นาที ตามลาํดับ ที่ 

58°C ภายใตสูญญากาศ 
3.8 embeded เนื้อเยื่อ โดยเท paraffin ลงในพิมพที่มีเนื้อเยื่ออยู 

4. นําเนื้อเยื่อที่อยูในพิมพ paraffin มาตัด โดยใหมีความหนา 5ไมครอน 
5. นําเนื้อเยื่อมาติดบน glass slide โดยใช standard warm water technique และรอให

แหงที่อุณหภูมิหอง 1 คืน 
6. ยอมสี slides ดวย Hematoxylin&Eosin โดยแชเนื้อเยื่อ 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 ที่ผานการยอมสีแลว มาปดดวย cover slips โดยใชน้ํายา Permount หยดกอน 
1-2 หยด รอใหแหง โดยทิ้งไวที่อุณหภูมิหอง 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 มาผสมกันในบีกเกอรอยางละ  50 มล. ถาตองการ KRB 200 มล. 
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ภาคผนวก ง 
 

การวัดระดับอินสุลินโดย Radioimmunoassay 
 
สาร 

1. เตรียม 125I insulin 
โดยนํา 125I insulin (DPC®) 1 ขวดมาเติมน้ํากลั่นไปประมาณ 45 มล. เขยาใหเขากัน 

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

วิธีวิเคราะห 
1. นําตัวอยางมา 100 มล.  ใสลงในหลอดที่ถูกฉาบดวย antibodies ของ insulin (Insulin 

Ab-Coated Tubes)(DPC®) 
2. เติม 125I insulin 0.5  มล. ลงไปในหลอดที่มีตัวอยาง เขยาใหเขากัน 
3. ทิ้งไวที่อุณหภูมิ 15-28°C ประมาณ 18-24 ชั่วโมง 
4. เทของเหลวภายในหลอดทิ้ง 
5. นําไปเขาเครื่อง Gamma counter( The nucleus,Model 600)  นาน 2 นาที อานคาที่ได 
6. สราง standard curve ของ rat insulin 
7. คํานวณหาความเขมขนของอินสุลินจากคา counts per minute(CPM) และ standard 

curve ของ rat insulin 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

นางสาวกมลวรรณ  ศรีปล่ัง  เกิดเมื่อวันที่  9 เมษายน  พ .ศ .2522 ที่จังหวัด
เพชรบูรณ สําเร็จการศึกษาชั้นมัธยมที่โรงเรียนวิทยานุกลูนารี อําเภอเมือง จังหวัดเพชรบูรณ  เขา
ศึกษาที่ภาควิชาชีววิทยา คณะวิทยาศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล สําเร็จการศึกษาปริญญาตรี
วิทยาศาสตรบัณฑิต เมื่อปการศึกษา 2543 และเขาศึกษาตอในหลักสูตรเภสัชวิทยา สหสาขา
เภสัชวิทยา  บัณฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2544 ถึง 2546 
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