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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

1. เพ่ือใหผูอานทราบถึงโครงสรางทางเคมีและหนาที่ของกลูตาไทโอน 
2. เพ่ือใหผูอานทราบถึงการนํากลูตาไทโอนไปใชประโยชนในทางการแพทย 
3. เพ่ือใหผูอานสามารถนําความรูที่ไดไปใชใหเปนประโยชนตอสุขภาพในทางที่ถูกตอง 

 
บทคัดยอ 

ในปจจุบันการรักษาโรคเร้ือรังมักทําไดยากจึงไดมีแนวทางการรักษาเสริมดวยสารที่มี
ฤทธิ์ปรับสมดุลในรางกาย เชน กลูตาไทโอน (glutathione) กลูตาไทโอนเปนสารที่พบไดทั่วไป
ในผักและเนื้อสัตว โรคบางชนิดเกิดจากเซลลถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระ (free radical) ทั้งนี้ 
กลูตาไทโอนเปนสารตานออกซิเดชัน (antioxidant) ที่มีฤทธิ์กําจัดอนุมูลอิสระ ดังนั้นการเพ่ิม
ระดับกลูตาไทโอนในรางกายจึงอาจชวยบรรเทาอาการของโรคตาง ๆ ได อยางไรก็ตามกลูตา-
ไทโอนเขาสูเซลลไดนอยมาก จึงไดมีการพัฒนาโครงสรางทางเคมีเพ่ือเพ่ิมการนําสงกลูตา-    
ไทโอนเขาสูเซลล ซึ่งหลายการทดลองใหผลเปนที่นาพอใจและมีแนวโนมที่จะนํากลูตาไทโอนไป
ใชปองกันและรักษาโรคไดหลายชนิด เชน โรคสมองเสื่อม โรคจิตเภท โรคเอดส โรคพารคินสัน 
และกลุมอาการหายใจลมเหลว เปนตน อยางไรก็ตามในปจจุบันไดมีการนํากลูตาไทโอนไปใช
ในทางที่ไมเหมาะสมซึ่งอาจกอใหเกิดอันตรายถึงแกชีวิต ดังนั้นจึงควรใชกลูตาไทโอนภายใต
การดูแลของแพทยผูเช่ียวชาญ 
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คําสําคัญ  กลูตาไทโอน  สารตานอนุมูลอิสระ  อนุมูลอิสระ  เอนไซม 
  Glutathione  antioxidant  free radical  enzyme 
 
บทนํา 

กลูตาไทโอน (glutathione) มีโครงสรางเปน tripeptide (L--glutamyl-L-cysteinyl-
glycine) (รูปที ่1) สังเคราะหจากกรดอะมิโน glycine, L-cysteine และ L-glutamic acid ซึ่งเริ่ม
จากการสราง glutamyl linkage ระหวาง L-glutamic acid กับ L-cysteine โดยการเรงปฏิกิริยา
ของเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase ปฏิกริยานี้เปน rate-limiting step ของการ
สังเคราะห ซึ่งเอนไซมนี้จะถูกยับยั้งโดยระดับของกลูตาไทโอนและ cysteine ที่เพ่ิมขึ้น ปฏิกิริยา
ถัดมาเปนการเชื่อมหรือคอนจูเกตระหวาง glutamylcysteine กับ glycine โดยการเรงปฏิกิริยา
ของเอนไซม glutathione synthase1 ซึ่ง cysteine จะมีหมู thiol หรือ -sulphydryl (-SH) ที่ไว
ตอการเกิดปฏิกิริยา กลูตาไทโอนมีน้ําหนักโมเลกุลเพียง 307 จึงจัดเปน thiol compound ที่มี
ขนาดเล็ก2,3 พบกลูตาไทโอนไดทั้งในพืชและสัตวในรูปของ monomeric glutathione (reduced 
glutathione) และ dimeric glutathione (oxidized glutathione หรือ glutathione disulfide หรือ 
diglutathione) กลูตาไทโอนสวนใหญสังเคราะหขึ้นในเซลลตับแลวผานเยื่อหุมเซลลออกมาสู
กระแสโลหิตเพ่ือไปยังอวัยวะตาง ๆ3 การสลายตัวของกลูตาไทโอนเกิดจากการทํางานของ
เอนไซม -glutamyl transpeptidase และเอนไซม cysteinyl-glycine dipeptidase โครงสรางที่
แสดงฤทธิ์ชีวภาพ คือ หมู thiol ที่อยูบริเวณศูนยกลางของโมเลกุล (รูปที่ 1) มีความสําคัญตอ
การเกิดปฏิกิริยารีดอกซที่ถูกกระตุนโดยเอนไซม glutathione peroxidase (GSH peroxidase) 
และ glutathione disulfide reductase (GSSG reductase) ทําใหเกิดสารในกลุม disulfide, 
thioether และ thiolester ในขณะที่การเกิดสารในกลุม thioether จะถูกกระตุนโดยเอนไซม 
GSH transferase3   
 
 

 
รูปที่ 1 โครงสรางทางเคมีของกลูตาไทโอน3   
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กลูตาไทโอนมีความเก่ียวของกับการแปรสัญญาณ การแสดงออกของยีน กระบวนการ
ตายของเซลล การเพ่ิมจํานวนเซลล และการทํางานของเอนไซม3 เชน phosphorylase  
creatine kinase  carbonic anhydrase และ glutathione transferase กลูตาไทโอนเปนสารตาน
อนุมูลอิสระ (antioxidant) ที่รางกายสรางขึ้นไดเอง ชวยปกปองเซลลจากการทําลายโดยสาร
แปลกปลอมของระบบสิ่งมีชีวิต (xenobiotics) ไดแก อนุมูลอิสระ (free radical) และ 
hydroperoxides (เชน hydrogen peroxide ที่เกิดจากเมแทบอลิซึมของไขมันและโปรตีนภายใน
รางกาย) กลูตาไทโอนจับกับสารพิษที่ชอบอิเลคตรอน (electrophile) โดยมีเอนไซม glutathione 
S-transferase เปนตัวเรงปฏิกิริยา เกิดเปน glutathione S-conjugates (เชน การกําจัดสารพิษ 
nitric oxide ในรูปของ S-nitrosoglutathione) ซึ่งเปนการกําจัดสารพิษแบบ Phase II 
detoxification โดยเปลี่ยนสารพิษที่ไมละลายน้ําหรือละลายน้ําไดนอย เชน โลหะหนัก ยาฆา
แมลง หรือยาบางชนิด ใหกลายเปนสารที่ละลายน้ําดีขึ้นแลวกําจัดออกทางน้ําดีหรือปสสาวะโดย
ผาน mercapturate pathway ในรูปของ mercapturic acids2-4 มีรายงานวากลูตาไทโอนชวย
ปกปองเซลลตับจากการไดรับสารบางชนิด เชน แอลกอฮอล สารพิษจากสูบบุหรี่ และพาราเซตา
มอล (paracetamol) เกินขนาด ชวยเพ่ิมประสิทธิภาพการกําจัดอนุมูลอิสระของวิตามินซีและอี 
เสริมสรางระบบภูมิคุมกันและกําจัดสารพิษโดยกระตุนการทํางานของเอนไซมที่เก่ียวของกับ
การกําจัดสิ่งแปลกปลอม เชน แบคทีเรีย และไวรัส โดยเฉพาะไวรัสเอดส ชวยควบคุมการสราง 
prostaglandins จึงลดอาการอักเสบได และชวยรักษาสมดุลของเซลล (cellular homeostasis) 
การสังเคราะหและการทําลายกลูตาไทโอนจะเกิดขึ้นใน -glutamyl cycle ซึ่งจะพบความ
ผิดปกติของวัฏจักรนี้ในผูปวยที่เปนโรคระบบประสาทสวนกลาง กลูตาไทโอนไมเพียงปกปอง
เยื่อหุมเซลลจากการทําลายของอนุมูลอิสระเทานั้น แตยังชวยให sulphydryl group ของโปรตีน
หลายชนิดคงตัวอยูในรูปที่ถูกรีดิวซเพ่ือใหรางกายทํางานเปนปกติ การทําลายเซลลแบบไมผัน
กลับเกิดจากเซลลไมสามารถรักษาระดับของกลูตาไทโอนใหเปนปกติ2 ดังนั้นการรักษาสมดุล 
ของกลูตาไทโอน (GSH homeostasis) จึงทําใหมีสุขภาพดีและปราศจากโรคตาง ๆ5  

กลูตาไทโอนในเซลลที่มีการใชออกซิเจนเปนตัวบงช้ีที่มีความไวสูงมากที่บอกถึงการทํา
หนาที่ของเซลลและการอยูรอดของเนื้อเยื่อในสัตวเล้ียงลูกดวยนม ระดับของกลูตาไทโอนใน
เซลลและอวัยวะตาง ๆ ของมนุษย เชน มาม ไต กระจกตา เม็ดเลือดแดง และเม็ดเลือดขาว มี
คาประมาณ 0.1-10 มิลลิโมลาร พบความเขมขนสูงสุดในตับ (สูงถึง 10 มิลลิโมลาร) แตความ
เขมขนของกลูตาไทโอนในพลาสมาและปสสาวะจะมีคาต่ํากวา 0.1 มิลลิโมลาร2  ภายในเซลลจะ
พบกลูตาไทโอนทั้งหมด (total glutathione) ในรูปอิสระและในรูปที่จับกับโปรตีน กลูตาไทโอน
อิสระอยูในรูปที่ถูกรีดิวซ (reduced form) ซึ่งจะถูกเปลี่ยนใหอยูในรูปออกซิไดซ (oxidized 
form) ในขณะทีเ่ซลลถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระ ทั้งนี้กลูตาไทโอนจะถูกเปล่ียนกลับไปอยูในรูปที่
ถูกรีดิวซโดยการทํางานของเอนไซม glutathione reductase อยางไรก็ตามการเกิดปฏิกิริยา    
รีดอกซ (redox reaction) เชนนี้จะขึ้นอยูกับอัตราสวนระหวางจํานวนของกลูตาไทโอนในรูปที่
ถูกรีดิวซกับรูปที่ถูกออกซิไดซ (GSH/GSSG) ในเซลลของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมจะมีกลูตาไทโอน
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ในรูปที่ถูกรีดิวซมากกวารูปที่ถูกออกซิไดซ  เซลลที่อยูในระยะพักจะมีอัตราสวนของ 
GSH/GSSG สูงกวา 100 ในขณะที่เซลลที่ถูกทําลายโดยอนุมุลอิสระจะมีอัตราสวนของ 
GSH/GSSG ลดลง2 ยิ่งไปกวานั้นกลูตาไทโอนยังจับกับโปรตีนแลวกลายเปน glutathionylated 
proteins มีการคนพบวา glutathionylation เปนกระบวนสําคัญภายในเซลลที่ทําใหเกิด 
glutathionylhemoglobin ที่บงช้ีถงึการทําลายเซลลโดยอนุมูลอิสระในระบบเลือดของมนุษย ใน
ภาวะที่รางกายมีระดับของกลูตาไทโอนในรูปที่ถูกรีดิวซลดลงและรูปที่ถูกออกซิไดซเพ่ิมขึ้น 
(GSH/GSSG ลดลง) มีความสัมพันธกับโรคที่เกิดจากความบกพรองของภูมิคุมกัน เชน โรค
ปอด (idiopathic pulmonary fibrosis) โรคเอดส และกลุมอาการหายใจลมเหลว5 รวมถึง
โรคเบาหวาน โรคตับอักเสบจากการติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซี โรคตับแข็งจากการดื่มสุรา 
โรคมะเร็ง โรคสมองเสื่อม โรคพารคินสัน โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคโลหิตจาง โรคกลามเนื้อ
เสียการประสานงานจากสมองนอยและไขสันหลัง โรคปลายประสาทอักเสบ โรคหอบ โรคปอด
อุดก้ันเร้ือรัง และความผิดปกติของกลามเนื้อหัวใจ เปนตน2 หนูทดลองที่ถูกชักนําใหกินอาหาร
มากกวาปกติมีระดับของกลูตาไทโอนในรูปที่ถูกรีดิวซในตับลดลงถึง 45 เปอรเซ็นต เมื่อ
เปรียบเทียบกับหนูในกลุมควบคุม เซลลตับของหนูในกลุมควบคุมมีอัตราการสังเคราะหกลูตา
ไทโอนสูงกวาเซลลตับของหนูที่กินอาหารมากกวาปกติอยางมีนัยสําคัญ ซึ่งการกินกลูตาไทโอน
จะชวยปองกันการลดลงของระดับกลูตาไทโอนในเซลลตับของหนูที่กินอาหารมากกวาปกติ6     

สมองอุดมไปดวยกรดไขมันที่ไมอิ่มตัว นอกจากนี้เอนไซม superoxide dismutase, 
catalase และ glutathione peroxidase ที่ใชปองกันการทําลายจากอนุมูลอิสระในสมองยัง
ทํางานไดต่ํากวาในตับและไต จึงทําใหสมองเกิด lipid peroxidation ไดงาย มีรายงานวาผูปวย
โรคพารคินสันมีระดับกลูตาไทโอนใน substantia nigra ของสมองลดลง และบงช้ีถึงภาวะ
ลุกลามของโรคที่เซลลสมองถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระ2 ในปค.ศ. 1954 ไดมีการเสนอวาอนุมูล
อิสระเปนสาเหตุของความแก (ageing) เนื้อเยื่อที่แกจะมีการสูญเสียกลูตาไทโอนภายในเซลล 
และเม่ืออายุมากขึ้นระดับกลูตาไทโอนในเลือดจะลดลง ทั้งนี้การลดลงของกลูตาไทโอนจะไม
ขึ้นอยูกับเพศ ไดมีการนํากลูตาไทโอนมาใชรักษาโรคชราเพ่ือเสริมสรางเซลลประสาทให
สามารถตอตานกระบวนการตายของเซลลจากการชักนําของโดปามีน (dopamine-induced 
apoptosis)2 กลูตาไทโอนชวยเสริมสรางระบบภูมิคุมกันโดยกระตุนการทํางานของลิมโฟซัยท 
กลูตาไทโอนที่ลดลงจะยับยั้งการทําลายเซลลที่มีแอนติเจนแปลกปลอมที่ผิวเซลลของ CD8+ T 
lymphocyte (cytotoxic lymphocyte) ในขณะที่ CD4+ T-lymphocyte (helper T-cell) ซึ่งเปน
ลิมโฟซัยทที่ควบคุมและประสานงานให B cell สรางแอนติบอดี และการเปลี่ยนของ T cell ไป
เปน CD8+ T lymphocyte จะถูกกระตุนมากขึ้น คาดวาหมู thiol ในกลูตาไทโอนมีอิทธิพลตอ
การทํางานของระบบภูมิคุมกัน2 อยางไรก็ตามกลไกเหลานี้ยังคงตองมีการศึกษาตอไปในระดับ
ชีวโมเลกุล เนื้อเยื่อของเนื้องอกที่ปอดมีระดับของเอนไซม glutathione reductase  total 
glutathione peroxidase และ glutathione S-transferase สูงกวาเนื้อเยื่อปกติของปอดอยางมี
นัยสําคัญ และมีระดับกลูตาไทโอนที่อยูในรูปถูกรีดิวซต่ํากวาเนื้อเยื่อปกติของปอด ทั้งนี้ไมพบ
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ความแตกตางดังกลาวอยางมีนัยสําคัญระหวางเนื้อเยื่อของมะเร็งปอดและเนื้อเยื่อของเนื้องอก
ชนิดรายแรง ตอมาไดมีการนํากลูตาไทโอนมาใชการรักษาเนื้องอกที่ดื้อยาและการฉายรังสี7,8 
ดังนั้นการใหกลูตาไทโอนเขาสูรางกายจึงเปนแนวทางในการรักษาโรคทั้งหลายดังกลาวขางตน 

 
ฤทธ์ิตานออกซิเดชันของกลูตาไทโอน 

สารที่มีหมู thiol ไดแก monothiols (glutathione และอนุพันธของมัน cysteine และ N-
acetylcysteine) และ dithiols (-lipoic acid) หรือสารตานออกซิเดชันที่ไมมีหมู thiol เชน 
copper chelator (bathocuproine sulfate) วิตามินซี และฟลาโวนอยด (quercetin) สามารถ
กระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในเซลลมะเร็งตับและเซลลมะเร็งปากมดลูกที่มี cysteine 
ได โดยพบวา -lipoic acid และ quercetin มีฤทธิ์ดีที่สุด กลูตาไทโอนสามารถกําจัดอนุมูล
อิสระไดเพราะเปนทั้งสารที่ชอบนิวเคลียส (nucleophile) และสารที่ใหอิเลคตรอน (reductant) 
จึงทําปฏิกิริยาโดยตรงกับสารที่ชอบอิเลคตรอนหรือสารรับอิเลคตรอน (oxidant) ทั้งนี้ N-
acetylcysteine ที่ความเขมขนสูงจะลดการสังเคราะหกลูตาไทโอน เนื่องจากเกิด autooxidation 
สงผลใหมีอนุมูลอิสระมากขึ้น จากการศึกษาทางคลินิกพบวา N-acetylcysteine และ -lipoic 
acid สามารถกระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนไดดีที่สุด1 dihydrolipoate (lipoic acid ที่อยูใน
รูปที่ถูกรีดิวซ) มีฤทธิ์ตานออกซิเดชันดีกวา -lipoic acid และหากนํามาใชรวมกันจะเสริมฤทธิ์
ตานออกซิเดชัน bathocuproine sulfate จะจับหรือคีเลตกับไอออนของทองแดงจึงชวยลดการ
ทําลายเซลลโดยอนุมูลอิสระ อยางไรก็ตาม bathocuproine sulfate จะเพ่ิมปริมาณของกลูตาไท
โอนในเซลลมะเร็งตับ ไดเพียงเล็กนอยเทานั้น quercetin เปนสารจําพวก polyphenols ที่ทํา
ปฏิกิริยาโดยตรงกับอนุมูลอิสระแลวกลายเปนสารที่มีความไวตอปฏิกิริยาลดลง จึงชวยปกปอง
เซลลจากอนุมูลอิสระไดดี นอกจากนี้ยังสามารถกระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนโดยมีผลตอ
การแสดงออกของยีนที่ควบคุมเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase1 วิตามินซีไมมีผลเพ่ิม
การสังเคราะหกลูตาไทโอน เนื่องจากเขาสูเซลลไมได (มีเซลลเพียงไมก่ีชนิดเทานั้นที่สามารถ
นําวิตามินซีเขาสูเซลลไดโดยตรง) ในขณะที่เซลลสวนใหญจะสามารถขนสง dehydroascorbic 
acid เขาสูเซลลไดดีกวาและจะสะสมวิตามินซีในรูปนี้ภายในเซลลไดดีกวาดวย เซลลทั่วไป
สามารถสราง ascorbate ไดจาก dehydroascorbic acid โดยใชกลูตาไทโอนเปนสารให
อิเลคตรอน ดังนั้นหากมี ascorbate ในปริมาณที่เพียงพอภายในเซลลจะทําใหเซลลสามารถ
กําจัดอนุมูลอิสระไดดี ซึ่งวิตามินซีจะออกฤทธิ์ตานออกซิเดชันไดดีในเซลลที่ตองใชออกซิเจนใน
การเจริญเติบโต1 อยางไรก็ตามกลูตาไทโอนจะเกิด glutathionylation โดยสรางพันธะ disulfide 
กับ cysteine ในโปรตีนและกรดนิวคลินิก จึงสงผลเสียตอการทําหนาที่ของโปรตีนและกรด
นิวคลิอิก นอกจากนี้กลูตาไทโอนและเมแทบอไลทของมันยังมีสวนรวมใน metal ion-mediated 
reaction ซึ่งเปนปฏิกิริยาที่ทําใหเกิดอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้นและสงผลใหเกิดกระบวนการตายของ
เซลล (apoptosis) อยางไรก็ตามในสภาวะที่กลูตาไทโอนทําใหเกิดอนุมูลอิสระ (oxidative 
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process) อยางออน ๆ กลับชวยกระตุนใหเกิดการตอตานกระบวนการตายของเซลลและกระตุน
การเพ่ิมจํานวนของเซลลได1  

 
การลดความเปนพิษของยาเคมีบําบัดดวย N-Acetylcysteine 

ทารกเพศชายอายุ 46 วันที่ปวยดวยโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเกิดมีอาการปลายประสาท
อักเสบจากการไดรับยาเคมีบําบัด vincristine สงผลใหเปนอัมพาตและตองใชทอชวยหายใจ 
สามารถบรรเทาอาการดังกลาวดวย levocarnitine, N-acetylcysteine และ pyridoxine ทั้งนี้จะ
กลับมามีอาการปลายประสาทอักเสบอีกครั้งใน 4 เดือน ถัดมา9 จากหลายรายงานการศึกษาทาง
คลินิกแบบ randomized, controlled clinical trial พบวาสารตานออกซิเดชัน เชน วิตามินเอ 
วิตามินอี ซีลีเนียม melatonin N-acetylcysteine L-carnitine Co-Q10 และ ellagic acid 
สามารถลดความเปนพิษจากการใชยาเคมีบําบัดได โดยเฉพาะ N-acetylcysteine สามารถลด
อาการปลายประสาทอักเสบจากการใชยาเคมีบําบัดไดดีกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ10  

 
การรักษาโรคสมองเสื่อมและโรคจิตเภทดวย N-Acetylcysteine 

ในกระบวนการเมแทบอลิซึมจะเกิดอนุมูลอิสระที่เปนอันตรายตอเซลล โดยเฉพาะเซลล
สมองที่มีการใชออกซิเจนสูงก็จะมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นมากดวย ดีเอ็นเอในไมโตคอนเดรียของ
สมองจะไวตอการถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระที่เพ่ิมขึ้น จึงเปนสาเหตุของการทําลายเซลล
ประสาทภายในสมอง11 นอกจากนี้ในเซลลสมองที่ถูกทําลายยังมีระดับกลูตาไทโอนลดลงอีกดวย 
โรคจิตเภทเปนโรคเรื้อรังที่ มีระดับกลูตาไทโอนในสมองลดลง มีรายงานวาหนูที่ กิน N-
acetylcysteine ขนาด 1 กรัม วันละ 2 คร้ัง จะมีระดับกลูตาไทโอนในสมองเพ่ิมขึ้น จากรายงาน
การศึกษาทางคลินิกแบบ randomized multicenter double-blind placebo-controlled study 
พบวาผูปวยที่ไดรับยารักษาโรคจิตเภทรวมกับ N-acetylcysteine จะมีระดับกลูตาไทโอนสูงขึ้น 
เพราะ N-acetylcysteine เปนสารตั้งตนในการสังเคราะหกลูตาไทโอนที่มีฤทธิ์ตานออกซิเดชัน
จึงชวยลดการทําลายเซลลสมองจากอนุมูลอิสระได12 ดังนั้นการรักษาเสริม (adjunctive 
treatment) ดวยการเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในสมองจึงชวยใหอาการของผูปวยโรคจิตเภทดีขึ้น 

 
การรักษา 5-Oxoprolinuria ดวย Ascorbate และ N-Acetylcysteine 

5-Oxoprolinuria (pyroglutamic aciduria) เปนโรคที่ถายทอดทางกรรมพันธุ มีผลทําให
เมแทบอลิซึมของกรดอะมิโนผิดปกติ มีภาวะขาดเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase และ
มี 5-oxoproline สะสมอยูในโลหิตและน้ําเลี้ยงสมองและไขสันหลัง จากรายงานการศึกษาในสตรี
ที่มีอายุ 45 ป ที่ปวยดวยโรค 5-oxoprolinuria มีการทําลายเม็ดเลือดแดงและมีระดับกลูตาไท
โอนลดลงอยางมาก เพราะขาดเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase สามารถรักษาไดดวย 
ascorbate หรือ N-acetylcysteine ทั้งนี้การให ascorbate ในขนาดสูง (0.7 มิลลิโมล/กิโลกรัม/
วัน) หรือ N-acetylcysteine (6 7 มิลลิโมล/กิโลกรัม/วัน) เปนเวลานาน 1-2 สัปดาห ไมทําใหเกิด
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อาการขางเคียงที่รุนแรง ascorbate สามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยทถึง4 เทา และ
พลาสมาถึง 8 เทา ในขณะที่ N-acetylcysteine สามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยทถึง 
3.5 เทา และพลาสมาถึง 6 เทา หลังจากหยุดการรักษาพบวาระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยท
และพลาสมาจะลดลงอยางรวดเร็ว13 การรักษาดวย ascorbate เปนเวลานานถึง 1 ป จะสามารถ
เพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยท (4 เทา) และพลาสมา (2-5 เทา) ในทํานองเดียวกันคา
ปริมาตรของเม็ดเลือดแดงตอปริมาตรของเลือดทั้งหมด (hematocrit) จะเพ่ิมขึ้นจาก 25.4 
เปอรเซ็นต ไปเปน 32.6 เปอรเซ็นต และจํานวนเม็ดเลือดแดงที่ยังออนอยู (reticulocyte count) 
จะลดลงจาก 11 เปอรเซ็นต ไปเปน 4 เปอรเซ็นต สรุปไดวาสามารถใช ascorbate และ N-
acetylcysteine รักษาผูปวย 5-oxoprolinuria โดยเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนใหกลับมาเปนปกติ13   

 
การรักษากลุมอาการหายใจลมเหลวดวย N-Acetylcysteine 
 จากรายงานการศึกษาทางคลินิกในผูปวยกลุมอาการหายใจลมเหลวอยางรุนแรงและ
ผูปวยโรคปอดที่ดีเอ็นเอของเซลลถูกทําลายจากอนุมูลอิสระ เกิด lipid peroxidation และ
ออกซิเดชันของโปรตีน มีการปลดปลอยเอนไซม protease มีการเปล่ียนแปลงของ 
transcription factor เชน activator protein-1 และ nuclear factor (NF-kappa B) จึงสงผลใหมี
การแสดงออกของ proinflammatory gene เพ่ิมขึ้น เม่ือผูปวยไดรับ N-acetylcysteine ทาง
หลอดเลือดดําซึ่งจะแตกตัวให cysteine ที่เปนสารตั้งตนของการสังเคราะหกลูตาไทโอน จะมีผล
เพ่ิมการทํางานของเอนไซม glutathione S-transferase และมีระดับกลูตาไทโอนสูงขึ้น สงผลให
อาการของโรคดีขึ้นและอัตราการตายลดลง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไดรับ dextrose 
เขมขน 5 เปอรเซ็นต อยางไรก็ตามควรตองมีการศึกษาตอไปในประชากรกลุมใหญขึ้น14  
 
การรักษาโรคพารคินสันดวยกลูตาไทโอนและ N-Acetylcysteine  
 ไดมีการนํากลูตาไทโอนมาทดลองใชกับผูปวยโรคพารคินสันโดยฉีดกลูตาไทโอนขนาด 
600 มิลลิกรัม เขาสูหลอดเลือดดํา วันละ 2 คร้ัง เปนเวลานาน 30 วัน พบวาผูปวยมีอาการดีขึ้น 
42 เปอรเซ็นต (การเคลื่อนไหวและการพูดดีขึ้น อาการสั่นและหดหูลดลง) คาดวากลูตาไทโอน
สงเสริมใหการทํางานของสมองและการสงสัญญาณประสาทดีขึ้น ทั้งนีก้ลูตาไทโอนจะเขาสูเซลล
ประสาทในสมองไดยากและจะถูกเมแทบอไลซโดยเอนไซม glutathione S-transferase ให
กลายเปน -glutamyl-amino acid หรือ glutamate และ cysteinylglycine ซึ่ง cysteinylglycine 
จะสามารถผาน blood brain barrier เขาสูเซลลสมอง (astrocyte) ได จากนั้นเซลลสมองจะ
สังเคราะหกลูตาไทโอนจาก dipeptide ชนิดนี้15 นอกจากนี้ยังมีการรักษาโรคพารคินสันดวยการ
ฉีดกลูตาไทโอนรวมกับ N-acetylcysteine เขาสูหลอดเลือดดํา เพราะ N-acetylcysteine จะแตก
ตัวให cysteine ที่สามารถผาน blood brain barrier เขาสูเซลลสมอง และเปนสารตั้งตนของการ
สังเคราะหกลูตาไทโอนในสมอง15   
 



ไทยไภษัชยนิพนธ (ฉบับการศึกษาตอเน่ืองทางเภสัชศาสตร)  
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
 

8 
 

การรักษาโรคเอดสดวย N-Acetylcysteine และ -Lipoate  
N-Acetylcysteine เปนยาละลายเสมหะที่ใชกันมานานจึงคอนขางปลอดภัยตอมนุษย 

เม่ือสารชนิดนี้เขาสูเนื้อเยื่อจะเกิดปฏิกิริยา deacetylation เพ่ือตัดหมู acetyl ออกไปกลายเปน 
cysteine ซึ่งเปนสารตั้งตนในการสังเคราะหกลูตาไทโอน อยางไรก็ตามสารชนิดนี้มีคาอัตถชีว-
ประโยชน (oral bioavailability) ต่ําประมาณ 10 เปอรเซ็นต จึงควรใหยาทางหลอดเลือดดํา16 
-lipoate (thioctic acid) เปนสารอาหารที่กระตุนการเจริญเติบโตของลูกไกและหนูทดลอง พบ
ไดในผักและเนื้อสัตวตาง ๆ ซึ่งอยูในรูปของ lipoyllysine เมื่อให -lipoate (pro-glutathione 
agent) รวมกับ N-acetylcysteine สามารถเพ่ิมการสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในและแสดงฤทธิ์
ตานเอดสโดยยับยั้งการแสดงออกของยีน NF-kappa B และกดการทํางานของเอนไซม HIV 
type 1 reverse transcriptase สงผลใหจํานวนไวรัสเอดสลดลงอยางมีนัยสําคัญ16  

 
การลดความเปนพิษของยาดวยกลูตาไทโอนและวิตามินซี 
 ในทางคลินิกกลูตาไทโอนสามารถปองกันการเกิดพิษตอไต (nephrotoxicity) ของยา
เคมีบําบัด cisplatin ซึ่งจัดเปนยาที่มีพิษตอเซลล (cytotoxic drug) ได นอกจากนี้กลูตาไทโอน
ยังไมมีผลกระทบตอฤทธิ์ตานเนื้องอก (antitumor activity) ของ cisplatin อีกดวย17 กลูตาไท
โอนชวยลดความเปนพิษตอหู (ototoxicity) ของยาปฏิชีวนะ gentamicin โดยพบวาหลังจากการ
ฉีด gentamicin เขาใตผิวหนัง (10 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน) ของหนูทดลองที่ไดรับโปรตีนจาก
อาหารในปริมาณปกติ เปนเวลานาน 15 วัน จะทําใหหนูสูญเสียการไดยิน แสดงวาโปรตีนหรือ
กรดอะมิโนที่มีซัลเฟอรไมสามารถชวยปองกันความเปนพิษตอหูที่เกิดจาก gentamicin ได 
สําหรับหนูที่ไดรับโปรตีนต่ําจะมีระดับของกลูตาไทโอนใน cochlear sensory epithelium ของหู
ช้ันในลดลง ซึ่งระดับของกลูตาไทโอนจะกลับมาเปนปกติและลดการสูญเสียการไดยินจากพิษ
ของ gentamicin เม่ือไดรับ glutathione monoethyl ester (1.2 กรัม/กิโลกรัม/วัน) รวมกับ
วิตามินซี (100 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน)18  
 
การกําจัดโลหะหนักดวยกลูตาไทโอนหรือ N-Acetylcysteine 
 มีรายงานวาการเพาะเล้ียง Chinese hamster V79 cell ดวย L-buthionine-SR-
sulfoximine ที่มีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม -glutamyl-cysteine synthetase อยางจําเพาะเจาะจง จะ
ทําใหระดับกลูตาไทโอนในเซลลลดลงประมาณ 95 เปอรเซ็นต โดยไมมีผลตออัตราการ
เจริญเติบโตของเซลล โปรตีนของเซลล และโครสรางของโครโมโซม ในขณะที่เซลลที่ ไดรับ
แคดเมียมในรูปของ CdCl2 จะมีระดับของกลูตาไทโอนในเซลลลดลง เพราะแคดเมียมมีความ
เปนพิษตอเซลล ทั้งนี้ความเปนพิษตอเซลลของแคดเมียมจะเพ่ิมขึ้นเม่ือเซลลไดรับ L-
buthionine-SR-sulfoximine เปนเวลานานขึ้นกอนไดรับแคดเมียม แสดงวากลูตาไทโอน
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สามารถปกปองเซลลจากความเปนพิษของโลหะหนักแคดเมียมได19 และมีรายงานวา N-
acetylcystein สามารถลดความเปนพิษตอไตของปรอทในรูปของ HgCl2 ได20 

 

การทดแทนหรือการเพิ่มระดับกลูตาไทโอนในรางกาย  
 ถึงแมวากลูตาไทโอนจะถูกดูดซึมผานเยื่อบุกระเพาะอาหารหรือลําไสไดบางก็ตาม แต
การรับประทานกลูตาไทโอนโดยตรงไมสามารถทดแทนกลูตาไทโอนภายในเซลลได ทั้งนี้มี
รายงานการศึกษาแบบ controlled trial พบวาการรับประทานกลูตาไทโอนจะไมมีประโยชนตอ
รางกายอยางมีนัยสําคัญ แตการรับประทานในปริมาณสูงอาจมีประโยชนตอผูปวยที่ขาดกลูตา-
ไทโอน2 การทดแทนกลูตาไทโอนสามารถทําไดโดยการรับประทานสารที่ชวยเพ่ิมการ
สังเคราะหกลูตาไทโอน เชน วิตามินบี6 วิตามินซี -lipoic acid  glutamine  methionine  
whey protein ซีลีเนียม (Se) หรืออาหารที่มีกลูตาไทโอนสูง (ผักขม มะเขือเทศ หนอไมฝรั่ง อะ
โวคาโด วอลนัท และเนื้อสัตว) cysteine เปนสารตั้งตนของวิถีชีวสังเคราะหกลูตาไทโอนในเซลล 
แตการรับประทาน cysteine ไมสามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในรางกายได เพราะ cysteine 
ถูกออกซิไดซไดงาย นอกจากนี้ยังมีรายงานความเปนพิษในหนูทดลองดวย21 การรับประทาน 
N-acetylcysteine จะเพ่ิมระดับ cysteine ซึ่งเปนสารตั้งตนของการสังเคราะหกลูตาไทโอน 
สงผลใหระดับกลูตาไทโอนในรางกายสูงขึ้น สําหรับ thiazolidine-4-carboxylate และ 2-methyl 
thiazolidine-4-carboxylate จัดเปน cysteine prodrug ที่ปราศจากหมู thiol อิสระ และสามารถ
แตกตัวให cysteine ได อยางไรก็ตาม thiazolidine-4-carboxylate มีความเปนพิษ และ 2-
methyl thiazolidine-4-carboxylate จะให acetaldehyde ที่ไมตองการออกมาดวย ตอมาพบวา 
L-2-oxothiazolidine-4carboxylate เขาสูเนื้อเยื่อสวนใหญไดดีและจะถูกเปล่ียนไปเปน cysteine 
โดยเอนไซม 5-oxoprolinase ภายในเซลล โดยเฉพาะในเลนสตาและเม็ดเลือดแดงจะมีการ
ทํางานของเอนไซมชนิดนี้สูง ดังนั้นการให L-2-oxothiazolidine-4carboxylate จึงชวยเพ่ิม
ระดับกลูตาไทโอนในเนื้อเยื่อสวนใหญ ในปจจุบันยังไมพบรายงานความเปนพิษตอมนุษยและ
หนูทดลอง L-2-oxothiazolidine-4carboxylate มีฤทธิ์ตานพิษจากพาราเซตามอลไดดีกวา N-
acetylcysteine นอกจากนี้ยังชวยสงเสริมการเจริญเติบโตของหนูทดลองและเพิ่มระดับกลูตาไท
โอนในอวัยวะตาง ๆ ของหนูทดลองที่ไดรับอาหารที่ปราศจากกรดอะมิโนที่มีซัลเฟอร21  

จากรายงานการศึกษาตอมาพบวา glutathione esters สามาถผานเยื่อหุมเซลลไดงาย
เพราะมีความชอบไขมัน (lipophilic) มากกวากลูตาไทโอน และจะถูกไฮโดรไลซภายในเซลลให
กลายเปนกลูตาไทโอนได16,22 การบริหาร glutathione monoester โดยการฉีดเขาผนังหนาทอง
หรือการรับประทานจะไมทําใหเกิดพิษรายแรงตอรางกาย และสามารถเขาสูอวัยวะสําคัญ เชน 
ตับ ไต มาม หัวใจ กลามเนื้อ และปอด นอกจากนี้ยังเขาสูสมองและเลนสตาของเด็กได อยางไร
ก็ตาม glutathione monoester จะเขาสูสมองของผูใหญไดเพียงเล็กนอย ทั้งนี้สามารถเขาสูน้ํา
เล้ียงสมองและไขสันหลังได จากรายงานเก่ียวกับการเขาสู เซลลของกลูตาไทโอนพบวา 
glutathione monoester สามารถเขาสูเม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว ไฟโบรบลาสท (fibroblast) 
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และเซลลมะเร็งรังไขได glutathione monoester สามารถปกปองเซลลจากความเปนพิษของ
พารเซตามอล โลหะหนัก (แคดเมียมและปรอท) cyclophosphamide และ monocrotalide ใช
รักษาความเปนพิษจากการใชยาเคมีบําบัด cisplatin ได ในสัตวทดลองที่เปนมะเร็งที่กําเนิดจาก
เซลลเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของอวัยวะที่เปนกลามเนื้อ กระดูก และอวัยวะอื่น ๆ (fibrosarcoma) เม่ือ
ไดรับ glutathione monoester กอนไดรับยาเคมีบําบัด จะปกปองเซลลปกติจากความเปนพิษ
ของยาเคมีบําบัดได และยังชวยปกปองเซลลปกติไดบางหลังจากที่ไดรับรังสีรักษา จึงคาดวา 
glutathione monoester มีสวนรวมในกระบวนการซอมแซมเซลล21 ตอมาพบวา glutathione 
diester จะถูกขนสงไปยังเซลลไดเร็วกวา glutathione monoester และจะถูกเปล่ียนไปเปน 
glutathione monoester ไดโดยเอนไซม diester -esterase ในพลาสมาของหนูทดลอง16 
อยางไรก็ตามไมพบเอนไซมชนิดนี้ในมนุษย จากการศึกษาในสัตวทดลองพบวา glutathione 
diester มีประสิทธิภาพในการเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนไดดีกวาและมีพิษต่ํากวา glutathione 
monoester21 มีรายงานวาสามารถทดแทนกลูตาไทโอนที่ลดลงดวย glutathione monoester 
และ glutathione diester และใหรวมกับ N-acetylcysteine หรือ -mercaptopropionylglycine 
ได นอกจากนี้ยังสามารถลดการสลายตัวของกลูตาไทโอนโดยยับยั้งเอนไซม -glutamyl 
transpeptidase โดยการใช acivicin3    

การพัฒนาการนําสงกลูตาไทโอนไปยังเซลลเปาหมาย เชน การหยดหรือพนเขาสู
หลอดลมจะชวยใหกลูตาไทโอนเขาสูปอดและระบบไหลเวียนโลหิตไดดีและรวดเร็วยิ่งขึ้น การ
เตรียมกลูตาไทโอนในรูปของไลโปโซม (liposome) ก็เปนระบบการนําสงยาที่มีประสิทธิภาพดี23 
เม่ือหนูทดลองกินหรือฉีด glutathione ethyl ester (L--glutamyl-L-cysteinylglycyl ethyl 
ester) เขาใตผิวหนัง พบวาเอสเทอรชนิดนี้จะผานเขาสูเซลลของตับ ไต มาม ตับออน และหัวใจ 
แลวถูกเปล่ียนไปเปนกลูตาไทโอนภายในเซลล ทําใหระดบักลูตาไทโอนภายในเซลลสูงขึ้น คาด
วาจะสามารถนําเอสเทอรชนิดนี้มาใชเปนสารปองกันรังสี (radioprotecting agent) เพ่ือปองกัน
และรักษาความเปนพิษจากสารพิษตาง ๆ ปองกันการกลายพันธุและโรคชรา24 นอกจากนี้ยังมี
รายงานวาไมโตคอนเดรียในเซลลสมองของหนูทดลองที่ถูกทําลายจะมีระดับกลูตาไทโอนลดลง
และทําใหเกิดภาวะสมองขาดเลือดได ซึ่งการฉีด glutathione ethyl ester เขาสู cerebral cortex 
ของหนูทดลองจะเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในเซลลสมองจึงชวยปองกันการทําลายเซลลสมองได25  

 
ขอควรระวังในการใชกลูตาไทโอน 

ในปจจุบันสามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนไดดวย glutathione esters  N-acetyl 
cysteine  -lipoate  glutamine และ methionine เปนตน หลายงานวิจัยที่สนับสนุนใหใชกลูตา
ไทโอนเปนเพียงการรักษาเสริมเทานั้น มีการนํากลูตาไทโอนมาใชในรูปของยาพนและยาฉีดเขา
หลอดเลือดหรือกลามเนื้อ อันตรายจากการฉีดกลูตาไทโอนอาจเกิดขึ้นไดยากเพราะชีว
สังเคราะหของกลูตาไทโอนถูกควบคุมโดยระบบเอนไซม ซึ่งจะหยุดสรางกลูตาไทโอนเม่ือมี
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ระดับกลูตาไทโอนในรางกายสูงพอเพียง ทั้งนีจ้ะพิจารณาฉีดกลูตาไทโอนในบางกรณี เชน การ
รักษาโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเพราะมีเสนเลือดอุดตัน หรือเพ่ิมการไหลเวียนโลหิตใน
ระหวางการผาตัดทําทางเบี่ยงหลอดเลือดหัวใจ เพราะกลูตาไทโอนสามารถกระตุนการสราง 
nitric oxide ที่มีฤทธิ์ขยายหลอดเลือดได26 อยางไรก็ตามอาจทําใหความดันโลหิตต่ําลงและสง
ผลเสียตอหัวใจ นอกจากนี้กลูตาไทโอนยังทําใหเกร็ดเลือดไมจับตัวกันสงผลใหเลือดหยุดชา27 
ดังนั้นจึงควรฉีดกลูตาไทโอนภายใตการดูแลของแพทยที่มีความชํานาญเทานั้น ยังไมมีรายงาน
ที่ชัดเจนเกี่ยวกับความเปนพิษของกลูตาไทโอนจึงไมแนะนําใหใชในเด็ก สตรีมีครรภ และสตรีให
นมบุตร ยาบางชนิดทําใหระดับของกลูตาไทโอนลดลง เชน ยารักษาโรคจิตเภท haloperidol ชัก
นําใหกลูตาไทโอนในสมองและตับลดลง28 ยารักษาโรคอัลไซเมอร cerebrolysin และยาแกปวด 
morphine ทําใหหนูทดลองที่มีภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํามีกลูตาไทโอนในสมองลดลง29 จากที่
กลาวมาจะเห็นไดวาควรใชกลูตาไทโอนในการรักษาโรคตาง ๆ ภายใตการดูแลของแพทย
ผูเช่ียวชาญเทานั้น เพราะการใชกลูตาไทโอนที่ผิดวิธีหรือนําไปใชอยางไมถูกตองอาจทําใหเกิด
อันตรายตอรางกายได 

 
สรุป 
 กลูตาไทโอนเปนสารตานออกซิเดชันที่ใชในการรักษาเสริมสําหรับโรคตาง ๆ เชน 
โรคมะเร็ง โรคหลอดเลือดและหัวใจ โรคจิตเภท โรคเอดส โรคพารคินสัน โรคสมองเสื่อม และ
การไดรับสารพิษหรือเชื้อโรคตาง ๆ เปนตน เนื่องจากกลูตาไทโอนเขาสูเซลลไดนอยมากจึงนํา
สารบางชนิดที่สามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในเซลลไดมาใชโดยเฉพาะ N-acetylcysteine ซึ่ง
เปนยาที่คอนขางปลอดภัยและสามารถแตกตัวให cysteine เปนสารตั้งตนในการสังเคราะห 
กลูตาไทโอนภายในเซลล อยางไรก็ตามไมควรใชกลูตาไทโอนหรือสารอื่น ๆ ที่มีฤทธิ์เพ่ิม
ระดับกลูตาไทโอนในรางกายโดยไมจําเปนเพราะอาจทําใหเกิดอันตรายได 
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คําถาม 
1. ขอใดคือกรดอะมิโนที่เปนสวนประกอบในโครงสรางของกลูตาไทโอน 
 1. Arginine lysine และ glutamic acid 
 2. Arginine cysteine และ glutamic acid 
 3. Glycine cysteine และ glutamic acid 
 4. Glycine lysine และ glutamic acid 
 5. Glycine lysine และ arginine 
 
2. เอนไซมชนิดใดทําหนาเรงปฏิกิริยาการกําจัดสารพิษที่ชอบอิเลคตรอนโดยกลูตาไทโอน 
 1. -Glutamyl-cysteine synthase 
 2. -Glutamyl transpeptidase 
 3. Glutathione synthase 
 4. Glutathione S-transferase   
 5. Cysteinyl-glycine dipeptidase 
 
3. หมูฟงกชันใดในกลูตาไทโอนที่สําคัญตอการออกฤทธิ์ 
 1. Sulphydryl group 
 2. Thiol group 
 3. Sulphonyl group 
 4. Amide group 
 5. ขอ 1 และ 2 
 
4. อวัยวะใดของมนุษยที่มีระดับกลูตาไทโอนสูง 
 1. ไต 
 2. ตับ 
 3. เลนสตา 
 4. ผิวหนัง 
 5. ถุงน้ําด ี
 
5. ขอใดถูกตองเก่ียวกับกลูตาไทโอน 
 1. เซลลที่ถูกทําลายโดยอนุมุลอิสระมีอัตราสวนของ GSH/GSSG ลดลง 
 2. เซลลมะเร็งมีอัตราสวนของ GSH/GSSG เพ่ิมขึ้น 
 3. โรคพารคินสันมีระดับกลูตาไทโอนในสมองเพ่ิมขึ้น 
 4. เซลลปกติมีระดับกลูตาไทโอนในรูปที่ถูกรีดิวซต่ํากวาเซลลมะเร็ง 
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 5. N-Acetylcysteine ชวยเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนภายในเซลล 
 
6. สารใดไมมีฤทธ์ิกระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในเซลลมะเร็ง 
 1. -Lipoic acid 
 2. N-Acetylcysteine 
 3. Quercetin 
 4. Bathocuproine sulfate 
 5. Alanine 
 
7. สารใดชวยลดอาการปลายประสาทอักเสบจากการใชยาเคมีบําบัด 
 1. Pyridoxine 
 2. Levocarnitine 
 3. N-acetylcysteine 
 4. -Tocopherol 
 5. ถูกทุกขอ 
 
 
8. ไมควรใชสารใดชวยเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนเพราะมีความเปนพิษสูง  
 1. Flavonids 
 2. Thiazolidine-4-carboxylate 
 3. Glutathione ethyl ester 
 4. Glutathione diesters 
 5. -Lipoate 
 
9. ขอใดมีผลทําใหระดับกลูตาไทโอนในเซลลเพ่ิมขึ้น 
 1. การยับยั้งเอนไซม -glutamyl-cysteine synthetase 
 2. การกระตุนเอนไซม glutathione synthase9 
 3. L-Buthionine-SR-sulfoximine 
 4. แคดเมียมในรูปของ CdCl2 
 5. ปรอทในรูปของ HgCl2 
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10. ขอใดไมใชผลขางเคียงที่เกิดจากการใชกลูตาไทโอน 
 1. หลอดลือดขยายตัว 
 2. ความดันโลหิตต่ํา 
 3. เลือดหยุดชา 
 4. เกร็ดเลือดทํางานผิดปกติ 
 5. หัวใจเตนผิดจังหวะ 
 
 


