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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

1. เพ่ือใหผูอานทราบถึงโครงสรางทางเคมีและหนาที่ของกลูตาไทโอน 
2. เพ่ือใหผูอานทราบถึงการนํากลูตาไทโอนไปใชประโยชนในทางการแพทย 
3. เพ่ือใหผูอานสามารถนําความรูที่ไดไปใชใหเปนประโยชนตอสุขภาพในทางที่ถูกตอง 

 
บทคัดยอ 

ในปจจุบันการรักษาโรคเร้ือรังมักทําไดยากจึงไดมีแนวทางการรักษาเสริมดวยสารที่มี
ฤทธิ์ปรับสมดุลในรางกาย เชน กลูตาไทโอน (glutathione) กลูตาไทโอนเปนสารที่พบไดทั่วไป
ในผักและเนื้อสัตว โรคบางชนิดเกิดจากเซลลถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระ (free radical) ทั้งนี้ 
กลูตาไทโอนเปนสารตานออกซิเดชัน (antioxidant) ที่มีฤทธิ์กําจัดอนุมูลอิสระ ดังนั้นการเพ่ิม
ระดับกลูตาไทโอนในรางกายจึงอาจชวยบรรเทาอาการของโรคตาง ๆ ได อยางไรก็ตามกลูตา-
ไทโอนเขาสูเซลลไดนอยมาก จึงไดมีการพัฒนาโครงสรางทางเคมีเพ่ือเพ่ิมการนําสงกลูตา-    
ไทโอนเขาสูเซลล ซึ่งหลายการทดลองใหผลเปนที่นาพอใจและมีแนวโนมที่จะนํากลูตาไทโอนไป
ใชปองกันและรักษาโรคไดหลายชนิด เชน โรคสมองเสื่อม โรคจิตเภท โรคเอดส โรคพารคินสัน 
และกลุมอาการหายใจลมเหลว เปนตน อยางไรก็ตามในปจจุบันไดมีการนํากลูตาไทโอนไปใช
ในทางที่ไมเหมาะสมซึ่งอาจกอใหเกิดอันตรายถึงแกชีวิต ดังนั้นจึงควรใชกลูตาไทโอนภายใต
การดูแลของแพทยผูเช่ียวชาญ 

 
 

        ปท่ี 6  เดือนมกราคม – ธันวาคม 2554 



ไทยไภษัชยนิพนธ (ฉบับการศึกษาตอเน่ืองทางเภสัชศาสตร)  
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
 

2 
 

คําสําคัญ  กลูตาไทโอน  สารตานอนุมูลอิสระ  อนุมูลอิสระ  เอนไซม 
  Glutathione  antioxidant  free radical  enzyme 
 
บทนํา 

กลูตาไทโอน (glutathione) มีโครงสรางเปน tripeptide (L--glutamyl-L-cysteinyl-
glycine) (รูปที ่1) สังเคราะหจากกรดอะมิโน glycine, L-cysteine และ L-glutamic acid ซึ่งเริ่ม
จากการสราง glutamyl linkage ระหวาง L-glutamic acid กับ L-cysteine โดยการเรงปฏิกิริยา
ของเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase ปฏิกริยานี้เปน rate-limiting step ของการ
สังเคราะห ซึ่งเอนไซมนี้จะถูกยับยั้งโดยระดับของกลูตาไทโอนและ cysteine ที่เพ่ิมขึ้น ปฏิกิริยา
ถัดมาเปนการเชื่อมหรือคอนจูเกตระหวาง glutamylcysteine กับ glycine โดยการเรงปฏิกิริยา
ของเอนไซม glutathione synthase1 ซึ่ง cysteine จะมีหมู thiol หรือ -sulphydryl (-SH) ที่ไว
ตอการเกิดปฏิกิริยา กลูตาไทโอนมีน้ําหนักโมเลกุลเพียง 307 จึงจัดเปน thiol compound ที่มี
ขนาดเล็ก2,3 พบกลูตาไทโอนไดทั้งในพืชและสัตวในรูปของ monomeric glutathione (reduced 
glutathione) และ dimeric glutathione (oxidized glutathione หรือ glutathione disulfide หรือ 
diglutathione) กลูตาไทโอนสวนใหญสังเคราะหขึ้นในเซลลตับแลวผานเยื่อหุมเซลลออกมาสู
กระแสโลหิตเพ่ือไปยังอวัยวะตาง ๆ3 การสลายตัวของกลูตาไทโอนเกิดจากการทํางานของ
เอนไซม -glutamyl transpeptidase และเอนไซม cysteinyl-glycine dipeptidase โครงสรางที่
แสดงฤทธิ์ชีวภาพ คือ หมู thiol ที่อยูบริเวณศูนยกลางของโมเลกุล (รูปที่ 1) มีความสําคัญตอ
การเกิดปฏิกิริยารีดอกซที่ถูกกระตุนโดยเอนไซม glutathione peroxidase (GSH peroxidase) 
และ glutathione disulfide reductase (GSSG reductase) ทําใหเกิดสารในกลุม disulfide, 
thioether และ thiolester ในขณะที่การเกิดสารในกลุม thioether จะถูกกระตุนโดยเอนไซม 
GSH transferase3   
 
 

 
รูปที่ 1 โครงสรางทางเคมีของกลูตาไทโอน3   
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กลูตาไทโอนมีความเก่ียวของกับการแปรสัญญาณ การแสดงออกของยีน กระบวนการ
ตายของเซลล การเพ่ิมจํานวนเซลล และการทํางานของเอนไซม3 เชน phosphorylase  
creatine kinase  carbonic anhydrase และ glutathione transferase กลูตาไทโอนเปนสารตาน
อนุมูลอิสระ (antioxidant) ที่รางกายสรางขึ้นไดเอง ชวยปกปองเซลลจากการทําลายโดยสาร
แปลกปลอมของระบบสิ่งมีชีวิต (xenobiotics) ไดแก อนุมูลอิสระ (free radical) และ 
hydroperoxides (เชน hydrogen peroxide ที่เกิดจากเมแทบอลิซึมของไขมันและโปรตีนภายใน
รางกาย) กลูตาไทโอนจับกับสารพิษที่ชอบอิเลคตรอน (electrophile) โดยมีเอนไซม glutathione 
S-transferase เปนตัวเรงปฏิกิริยา เกิดเปน glutathione S-conjugates (เชน การกําจัดสารพิษ 
nitric oxide ในรูปของ S-nitrosoglutathione) ซึ่งเปนการกําจัดสารพิษแบบ Phase II 
detoxification โดยเปลี่ยนสารพิษที่ไมละลายน้ําหรือละลายน้ําไดนอย เชน โลหะหนัก ยาฆา
แมลง หรือยาบางชนิด ใหกลายเปนสารที่ละลายน้ําดีขึ้นแลวกําจัดออกทางน้ําดีหรือปสสาวะโดย
ผาน mercapturate pathway ในรูปของ mercapturic acids2-4 มีรายงานวากลูตาไทโอนชวย
ปกปองเซลลตับจากการไดรับสารบางชนิด เชน แอลกอฮอล สารพิษจากสูบบุหรี่ และพาราเซตา
มอล (paracetamol) เกินขนาด ชวยเพ่ิมประสิทธิภาพการกําจัดอนุมูลอิสระของวิตามินซีและอี 
เสริมสรางระบบภูมิคุมกันและกําจัดสารพิษโดยกระตุนการทํางานของเอนไซมที่เก่ียวของกับ
การกําจัดสิ่งแปลกปลอม เชน แบคทีเรีย และไวรัส โดยเฉพาะไวรัสเอดส ชวยควบคุมการสราง 
prostaglandins จึงลดอาการอักเสบได และชวยรักษาสมดุลของเซลล (cellular homeostasis) 
การสังเคราะหและการทําลายกลูตาไทโอนจะเกิดขึ้นใน -glutamyl cycle ซึ่งจะพบความ
ผิดปกติของวัฏจักรนี้ในผูปวยที่เปนโรคระบบประสาทสวนกลาง กลูตาไทโอนไมเพียงปกปอง
เยื่อหุมเซลลจากการทําลายของอนุมูลอิสระเทานั้น แตยังชวยให sulphydryl group ของโปรตีน
หลายชนิดคงตัวอยูในรูปที่ถูกรีดิวซเพ่ือใหรางกายทํางานเปนปกติ การทําลายเซลลแบบไมผัน
กลับเกิดจากเซลลไมสามารถรักษาระดับของกลูตาไทโอนใหเปนปกติ2 ดังนั้นการรักษาสมดุล 
ของกลูตาไทโอน (GSH homeostasis) จึงทําใหมีสุขภาพดีและปราศจากโรคตาง ๆ5  

กลูตาไทโอนในเซลลที่มีการใชออกซิเจนเปนตัวบงช้ีที่มีความไวสูงมากที่บอกถึงการทํา
หนาที่ของเซลลและการอยูรอดของเนื้อเยื่อในสัตวเล้ียงลูกดวยนม ระดับของกลูตาไทโอนใน
เซลลและอวัยวะตาง ๆ ของมนุษย เชน มาม ไต กระจกตา เม็ดเลือดแดง และเม็ดเลือดขาว มี
คาประมาณ 0.1-10 มิลลิโมลาร พบความเขมขนสูงสุดในตับ (สูงถึง 10 มิลลิโมลาร) แตความ
เขมขนของกลูตาไทโอนในพลาสมาและปสสาวะจะมีคาต่ํากวา 0.1 มิลลิโมลาร2  ภายในเซลลจะ
พบกลูตาไทโอนทั้งหมด (total glutathione) ในรูปอิสระและในรูปที่จับกับโปรตีน กลูตาไทโอน
อิสระอยูในรูปที่ถูกรีดิวซ (reduced form) ซึ่งจะถูกเปลี่ยนใหอยูในรูปออกซิไดซ (oxidized 
form) ในขณะทีเ่ซลลถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระ ทั้งนี้กลูตาไทโอนจะถูกเปล่ียนกลับไปอยูในรูปที่
ถูกรีดิวซโดยการทํางานของเอนไซม glutathione reductase อยางไรก็ตามการเกิดปฏิกิริยา    
รีดอกซ (redox reaction) เชนนี้จะขึ้นอยูกับอัตราสวนระหวางจํานวนของกลูตาไทโอนในรูปที่
ถูกรีดิวซกับรูปที่ถูกออกซิไดซ (GSH/GSSG) ในเซลลของสัตวเลี้ยงลูกดวยนมจะมีกลูตาไทโอน
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ในรูปที่ถูกรีดิวซมากกวารูปที่ถูกออกซิไดซ  เซลลที่อยูในระยะพักจะมีอัตราสวนของ 
GSH/GSSG สูงกวา 100 ในขณะที่เซลลที่ถูกทําลายโดยอนุมุลอิสระจะมีอัตราสวนของ 
GSH/GSSG ลดลง2 ยิ่งไปกวานั้นกลูตาไทโอนยังจับกับโปรตีนแลวกลายเปน glutathionylated 
proteins มีการคนพบวา glutathionylation เปนกระบวนสําคัญภายในเซลลที่ทําใหเกิด 
glutathionylhemoglobin ที่บงช้ีถงึการทําลายเซลลโดยอนุมูลอิสระในระบบเลือดของมนุษย ใน
ภาวะที่รางกายมีระดับของกลูตาไทโอนในรูปที่ถูกรีดิวซลดลงและรูปที่ถูกออกซิไดซเพ่ิมขึ้น 
(GSH/GSSG ลดลง) มีความสัมพันธกับโรคที่เกิดจากความบกพรองของภูมิคุมกัน เชน โรค
ปอด (idiopathic pulmonary fibrosis) โรคเอดส และกลุมอาการหายใจลมเหลว5 รวมถึง
โรคเบาหวาน โรคตับอักเสบจากการติดเช้ือไวรัสตับอักเสบซี โรคตับแข็งจากการดื่มสุรา 
โรคมะเร็ง โรคสมองเสื่อม โรคพารคินสัน โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคโลหิตจาง โรคกลามเนื้อ
เสียการประสานงานจากสมองนอยและไขสันหลัง โรคปลายประสาทอักเสบ โรคหอบ โรคปอด
อุดก้ันเร้ือรัง และความผิดปกติของกลามเนื้อหัวใจ เปนตน2 หนูทดลองที่ถูกชักนําใหกินอาหาร
มากกวาปกติมีระดับของกลูตาไทโอนในรูปที่ถูกรีดิวซในตับลดลงถึง 45 เปอรเซ็นต เมื่อ
เปรียบเทียบกับหนูในกลุมควบคุม เซลลตับของหนูในกลุมควบคุมมีอัตราการสังเคราะหกลูตา
ไทโอนสูงกวาเซลลตับของหนูที่กินอาหารมากกวาปกติอยางมีนัยสําคัญ ซึ่งการกินกลูตาไทโอน
จะชวยปองกันการลดลงของระดับกลูตาไทโอนในเซลลตับของหนูที่กินอาหารมากกวาปกติ6     

สมองอุดมไปดวยกรดไขมันที่ไมอิ่มตัว นอกจากนี้เอนไซม superoxide dismutase, 
catalase และ glutathione peroxidase ที่ใชปองกันการทําลายจากอนุมูลอิสระในสมองยัง
ทํางานไดต่ํากวาในตับและไต จึงทําใหสมองเกิด lipid peroxidation ไดงาย มีรายงานวาผูปวย
โรคพารคินสันมีระดับกลูตาไทโอนใน substantia nigra ของสมองลดลง และบงช้ีถึงภาวะ
ลุกลามของโรคที่เซลลสมองถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระ2 ในปค.ศ. 1954 ไดมีการเสนอวาอนุมูล
อิสระเปนสาเหตุของความแก (ageing) เนื้อเยื่อที่แกจะมีการสูญเสียกลูตาไทโอนภายในเซลล 
และเม่ืออายุมากขึ้นระดับกลูตาไทโอนในเลือดจะลดลง ทั้งนี้การลดลงของกลูตาไทโอนจะไม
ขึ้นอยูกับเพศ ไดมีการนํากลูตาไทโอนมาใชรักษาโรคชราเพ่ือเสริมสรางเซลลประสาทให
สามารถตอตานกระบวนการตายของเซลลจากการชักนําของโดปามีน (dopamine-induced 
apoptosis)2 กลูตาไทโอนชวยเสริมสรางระบบภูมิคุมกันโดยกระตุนการทํางานของลิมโฟซัยท 
กลูตาไทโอนที่ลดลงจะยับยั้งการทําลายเซลลที่มีแอนติเจนแปลกปลอมที่ผิวเซลลของ CD8+ T 
lymphocyte (cytotoxic lymphocyte) ในขณะที่ CD4+ T-lymphocyte (helper T-cell) ซึ่งเปน
ลิมโฟซัยทที่ควบคุมและประสานงานให B cell สรางแอนติบอดี และการเปลี่ยนของ T cell ไป
เปน CD8+ T lymphocyte จะถูกกระตุนมากขึ้น คาดวาหมู thiol ในกลูตาไทโอนมีอิทธิพลตอ
การทํางานของระบบภูมิคุมกัน2 อยางไรก็ตามกลไกเหลานี้ยังคงตองมีการศึกษาตอไปในระดับ
ชีวโมเลกุล เนื้อเยื่อของเนื้องอกที่ปอดมีระดับของเอนไซม glutathione reductase  total 
glutathione peroxidase และ glutathione S-transferase สูงกวาเนื้อเยื่อปกติของปอดอยางมี
นัยสําคัญ และมีระดับกลูตาไทโอนที่อยูในรูปถูกรีดิวซต่ํากวาเนื้อเยื่อปกติของปอด ทั้งนี้ไมพบ
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ความแตกตางดังกลาวอยางมีนัยสําคัญระหวางเนื้อเยื่อของมะเร็งปอดและเนื้อเยื่อของเนื้องอก
ชนิดรายแรง ตอมาไดมีการนํากลูตาไทโอนมาใชการรักษาเนื้องอกที่ดื้อยาและการฉายรังสี7,8 
ดังนั้นการใหกลูตาไทโอนเขาสูรางกายจึงเปนแนวทางในการรักษาโรคทั้งหลายดังกลาวขางตน 

 
ฤทธ์ิตานออกซิเดชันของกลูตาไทโอน 

สารที่มีหมู thiol ไดแก monothiols (glutathione และอนุพันธของมัน cysteine และ N-
acetylcysteine) และ dithiols (-lipoic acid) หรือสารตานออกซิเดชันที่ไมมีหมู thiol เชน 
copper chelator (bathocuproine sulfate) วิตามินซี และฟลาโวนอยด (quercetin) สามารถ
กระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในเซลลมะเร็งตับและเซลลมะเร็งปากมดลูกที่มี cysteine 
ได โดยพบวา -lipoic acid และ quercetin มีฤทธิ์ดีที่สุด กลูตาไทโอนสามารถกําจัดอนุมูล
อิสระไดเพราะเปนทั้งสารที่ชอบนิวเคลียส (nucleophile) และสารที่ใหอิเลคตรอน (reductant) 
จึงทําปฏิกิริยาโดยตรงกับสารที่ชอบอิเลคตรอนหรือสารรับอิเลคตรอน (oxidant) ทั้งนี้ N-
acetylcysteine ที่ความเขมขนสูงจะลดการสังเคราะหกลูตาไทโอน เนื่องจากเกิด autooxidation 
สงผลใหมีอนุมูลอิสระมากขึ้น จากการศึกษาทางคลินิกพบวา N-acetylcysteine และ -lipoic 
acid สามารถกระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนไดดีที่สุด1 dihydrolipoate (lipoic acid ที่อยูใน
รูปที่ถูกรีดิวซ) มีฤทธิ์ตานออกซิเดชันดีกวา -lipoic acid และหากนํามาใชรวมกันจะเสริมฤทธิ์
ตานออกซิเดชัน bathocuproine sulfate จะจับหรือคีเลตกับไอออนของทองแดงจึงชวยลดการ
ทําลายเซลลโดยอนุมูลอิสระ อยางไรก็ตาม bathocuproine sulfate จะเพ่ิมปริมาณของกลูตาไท
โอนในเซลลมะเร็งตับ ไดเพียงเล็กนอยเทานั้น quercetin เปนสารจําพวก polyphenols ที่ทํา
ปฏิกิริยาโดยตรงกับอนุมูลอิสระแลวกลายเปนสารที่มีความไวตอปฏิกิริยาลดลง จึงชวยปกปอง
เซลลจากอนุมูลอิสระไดดี นอกจากนี้ยังสามารถกระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนโดยมีผลตอ
การแสดงออกของยีนที่ควบคุมเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase1 วิตามินซีไมมีผลเพ่ิม
การสังเคราะหกลูตาไทโอน เนื่องจากเขาสูเซลลไมได (มีเซลลเพียงไมก่ีชนิดเทานั้นที่สามารถ
นําวิตามินซีเขาสูเซลลไดโดยตรง) ในขณะที่เซลลสวนใหญจะสามารถขนสง dehydroascorbic 
acid เขาสูเซลลไดดีกวาและจะสะสมวิตามินซีในรูปนี้ภายในเซลลไดดีกวาดวย เซลลทั่วไป
สามารถสราง ascorbate ไดจาก dehydroascorbic acid โดยใชกลูตาไทโอนเปนสารให
อิเลคตรอน ดังนั้นหากมี ascorbate ในปริมาณที่เพียงพอภายในเซลลจะทําใหเซลลสามารถ
กําจัดอนุมูลอิสระไดดี ซึ่งวิตามินซีจะออกฤทธิ์ตานออกซิเดชันไดดีในเซลลที่ตองใชออกซิเจนใน
การเจริญเติบโต1 อยางไรก็ตามกลูตาไทโอนจะเกิด glutathionylation โดยสรางพันธะ disulfide 
กับ cysteine ในโปรตีนและกรดนิวคลินิก จึงสงผลเสียตอการทําหนาที่ของโปรตีนและกรด
นิวคลิอิก นอกจากนี้กลูตาไทโอนและเมแทบอไลทของมันยังมีสวนรวมใน metal ion-mediated 
reaction ซึ่งเปนปฏิกิริยาที่ทําใหเกิดอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้นและสงผลใหเกิดกระบวนการตายของ
เซลล (apoptosis) อยางไรก็ตามในสภาวะที่กลูตาไทโอนทําใหเกิดอนุมูลอิสระ (oxidative 
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process) อยางออน ๆ กลับชวยกระตุนใหเกิดการตอตานกระบวนการตายของเซลลและกระตุน
การเพ่ิมจํานวนของเซลลได1  

 
การลดความเปนพิษของยาเคมีบําบัดดวย N-Acetylcysteine 

ทารกเพศชายอายุ 46 วันที่ปวยดวยโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเกิดมีอาการปลายประสาท
อักเสบจากการไดรับยาเคมีบําบัด vincristine สงผลใหเปนอัมพาตและตองใชทอชวยหายใจ 
สามารถบรรเทาอาการดังกลาวดวย levocarnitine, N-acetylcysteine และ pyridoxine ทั้งนี้จะ
กลับมามีอาการปลายประสาทอักเสบอีกครั้งใน 4 เดือน ถัดมา9 จากหลายรายงานการศึกษาทาง
คลินิกแบบ randomized, controlled clinical trial พบวาสารตานออกซิเดชัน เชน วิตามินเอ 
วิตามินอี ซีลีเนียม melatonin N-acetylcysteine L-carnitine Co-Q10 และ ellagic acid 
สามารถลดความเปนพิษจากการใชยาเคมีบําบัดได โดยเฉพาะ N-acetylcysteine สามารถลด
อาการปลายประสาทอักเสบจากการใชยาเคมีบําบัดไดดีกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ10  

 
การรักษาโรคสมองเสื่อมและโรคจิตเภทดวย N-Acetylcysteine 

ในกระบวนการเมแทบอลิซึมจะเกิดอนุมูลอิสระที่เปนอันตรายตอเซลล โดยเฉพาะเซลล
สมองที่มีการใชออกซิเจนสูงก็จะมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นมากดวย ดีเอ็นเอในไมโตคอนเดรียของ
สมองจะไวตอการถูกทําลายโดยอนุมูลอิสระที่เพ่ิมขึ้น จึงเปนสาเหตุของการทําลายเซลล
ประสาทภายในสมอง11 นอกจากนี้ในเซลลสมองที่ถูกทําลายยังมีระดับกลูตาไทโอนลดลงอีกดวย 
โรคจิตเภทเปนโรคเรื้อรังที่ มีระดับกลูตาไทโอนในสมองลดลง มีรายงานวาหนูที่ กิน N-
acetylcysteine ขนาด 1 กรัม วันละ 2 คร้ัง จะมีระดับกลูตาไทโอนในสมองเพ่ิมขึ้น จากรายงาน
การศึกษาทางคลินิกแบบ randomized multicenter double-blind placebo-controlled study 
พบวาผูปวยที่ไดรับยารักษาโรคจิตเภทรวมกับ N-acetylcysteine จะมีระดับกลูตาไทโอนสูงขึ้น 
เพราะ N-acetylcysteine เปนสารตั้งตนในการสังเคราะหกลูตาไทโอนที่มีฤทธิ์ตานออกซิเดชัน
จึงชวยลดการทําลายเซลลสมองจากอนุมูลอิสระได12 ดังนั้นการรักษาเสริม (adjunctive 
treatment) ดวยการเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในสมองจึงชวยใหอาการของผูปวยโรคจิตเภทดีขึ้น 

 
การรักษา 5-Oxoprolinuria ดวย Ascorbate และ N-Acetylcysteine 

5-Oxoprolinuria (pyroglutamic aciduria) เปนโรคที่ถายทอดทางกรรมพันธุ มีผลทําให
เมแทบอลิซึมของกรดอะมิโนผิดปกติ มีภาวะขาดเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase และ
มี 5-oxoproline สะสมอยูในโลหิตและน้ําเลี้ยงสมองและไขสันหลัง จากรายงานการศึกษาในสตรี
ที่มีอายุ 45 ป ที่ปวยดวยโรค 5-oxoprolinuria มีการทําลายเม็ดเลือดแดงและมีระดับกลูตาไท
โอนลดลงอยางมาก เพราะขาดเอนไซม -glutamyl-cysteine synthase สามารถรักษาไดดวย 
ascorbate หรือ N-acetylcysteine ทั้งนี้การให ascorbate ในขนาดสูง (0.7 มิลลิโมล/กิโลกรัม/
วัน) หรือ N-acetylcysteine (6 7 มิลลิโมล/กิโลกรัม/วัน) เปนเวลานาน 1-2 สัปดาห ไมทําใหเกิด
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อาการขางเคียงที่รุนแรง ascorbate สามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยทถึง4 เทา และ
พลาสมาถึง 8 เทา ในขณะที่ N-acetylcysteine สามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยทถึง 
3.5 เทา และพลาสมาถึง 6 เทา หลังจากหยุดการรักษาพบวาระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยท
และพลาสมาจะลดลงอยางรวดเร็ว13 การรักษาดวย ascorbate เปนเวลานานถึง 1 ป จะสามารถ
เพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในลิมโฟซัยท (4 เทา) และพลาสมา (2-5 เทา) ในทํานองเดียวกันคา
ปริมาตรของเม็ดเลือดแดงตอปริมาตรของเลือดทั้งหมด (hematocrit) จะเพ่ิมขึ้นจาก 25.4 
เปอรเซ็นต ไปเปน 32.6 เปอรเซ็นต และจํานวนเม็ดเลือดแดงที่ยังออนอยู (reticulocyte count) 
จะลดลงจาก 11 เปอรเซ็นต ไปเปน 4 เปอรเซ็นต สรุปไดวาสามารถใช ascorbate และ N-
acetylcysteine รักษาผูปวย 5-oxoprolinuria โดยเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนใหกลับมาเปนปกติ13   

 
การรักษากลุมอาการหายใจลมเหลวดวย N-Acetylcysteine 
 จากรายงานการศึกษาทางคลินิกในผูปวยกลุมอาการหายใจลมเหลวอยางรุนแรงและ
ผูปวยโรคปอดที่ดีเอ็นเอของเซลลถูกทําลายจากอนุมูลอิสระ เกิด lipid peroxidation และ
ออกซิเดชันของโปรตีน มีการปลดปลอยเอนไซม protease มีการเปล่ียนแปลงของ 
transcription factor เชน activator protein-1 และ nuclear factor (NF-kappa B) จึงสงผลใหมี
การแสดงออกของ proinflammatory gene เพ่ิมขึ้น เม่ือผูปวยไดรับ N-acetylcysteine ทาง
หลอดเลือดดําซึ่งจะแตกตัวให cysteine ที่เปนสารตั้งตนของการสังเคราะหกลูตาไทโอน จะมีผล
เพ่ิมการทํางานของเอนไซม glutathione S-transferase และมีระดับกลูตาไทโอนสูงขึ้น สงผลให
อาการของโรคดีขึ้นและอัตราการตายลดลง เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ไดรับ dextrose 
เขมขน 5 เปอรเซ็นต อยางไรก็ตามควรตองมีการศึกษาตอไปในประชากรกลุมใหญขึ้น14  
 
การรักษาโรคพารคินสันดวยกลูตาไทโอนและ N-Acetylcysteine  
 ไดมีการนํากลูตาไทโอนมาทดลองใชกับผูปวยโรคพารคินสันโดยฉีดกลูตาไทโอนขนาด 
600 มิลลิกรัม เขาสูหลอดเลือดดํา วันละ 2 คร้ัง เปนเวลานาน 30 วัน พบวาผูปวยมีอาการดีขึ้น 
42 เปอรเซ็นต (การเคลื่อนไหวและการพูดดีขึ้น อาการสั่นและหดหูลดลง) คาดวากลูตาไทโอน
สงเสริมใหการทํางานของสมองและการสงสัญญาณประสาทดีขึ้น ทั้งนีก้ลูตาไทโอนจะเขาสูเซลล
ประสาทในสมองไดยากและจะถูกเมแทบอไลซโดยเอนไซม glutathione S-transferase ให
กลายเปน -glutamyl-amino acid หรือ glutamate และ cysteinylglycine ซึ่ง cysteinylglycine 
จะสามารถผาน blood brain barrier เขาสูเซลลสมอง (astrocyte) ได จากนั้นเซลลสมองจะ
สังเคราะหกลูตาไทโอนจาก dipeptide ชนิดนี้15 นอกจากนี้ยังมีการรักษาโรคพารคินสันดวยการ
ฉีดกลูตาไทโอนรวมกับ N-acetylcysteine เขาสูหลอดเลือดดํา เพราะ N-acetylcysteine จะแตก
ตัวให cysteine ที่สามารถผาน blood brain barrier เขาสูเซลลสมอง และเปนสารตั้งตนของการ
สังเคราะหกลูตาไทโอนในสมอง15   
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การรักษาโรคเอดสดวย N-Acetylcysteine และ -Lipoate  
N-Acetylcysteine เปนยาละลายเสมหะที่ใชกันมานานจึงคอนขางปลอดภัยตอมนุษย 

เม่ือสารชนิดนี้เขาสูเนื้อเยื่อจะเกิดปฏิกิริยา deacetylation เพ่ือตัดหมู acetyl ออกไปกลายเปน 
cysteine ซึ่งเปนสารตั้งตนในการสังเคราะหกลูตาไทโอน อยางไรก็ตามสารชนิดนี้มีคาอัตถชีว-
ประโยชน (oral bioavailability) ต่ําประมาณ 10 เปอรเซ็นต จึงควรใหยาทางหลอดเลือดดํา16 
-lipoate (thioctic acid) เปนสารอาหารที่กระตุนการเจริญเติบโตของลูกไกและหนูทดลอง พบ
ไดในผักและเนื้อสัตวตาง ๆ ซึ่งอยูในรูปของ lipoyllysine เมื่อให -lipoate (pro-glutathione 
agent) รวมกับ N-acetylcysteine สามารถเพ่ิมการสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในและแสดงฤทธิ์
ตานเอดสโดยยับยั้งการแสดงออกของยีน NF-kappa B และกดการทํางานของเอนไซม HIV 
type 1 reverse transcriptase สงผลใหจํานวนไวรัสเอดสลดลงอยางมีนัยสําคัญ16  

 
การลดความเปนพิษของยาดวยกลูตาไทโอนและวิตามินซี 
 ในทางคลินิกกลูตาไทโอนสามารถปองกันการเกิดพิษตอไต (nephrotoxicity) ของยา
เคมีบําบัด cisplatin ซึ่งจัดเปนยาที่มีพิษตอเซลล (cytotoxic drug) ได นอกจากนี้กลูตาไทโอน
ยังไมมีผลกระทบตอฤทธิ์ตานเนื้องอก (antitumor activity) ของ cisplatin อีกดวย17 กลูตาไท
โอนชวยลดความเปนพิษตอหู (ototoxicity) ของยาปฏิชีวนะ gentamicin โดยพบวาหลังจากการ
ฉีด gentamicin เขาใตผิวหนัง (10 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน) ของหนูทดลองที่ไดรับโปรตีนจาก
อาหารในปริมาณปกติ เปนเวลานาน 15 วัน จะทําใหหนูสูญเสียการไดยิน แสดงวาโปรตีนหรือ
กรดอะมิโนที่มีซัลเฟอรไมสามารถชวยปองกันความเปนพิษตอหูที่เกิดจาก gentamicin ได 
สําหรับหนูที่ไดรับโปรตีนต่ําจะมีระดับของกลูตาไทโอนใน cochlear sensory epithelium ของหู
ช้ันในลดลง ซึ่งระดับของกลูตาไทโอนจะกลับมาเปนปกติและลดการสูญเสียการไดยินจากพิษ
ของ gentamicin เม่ือไดรับ glutathione monoethyl ester (1.2 กรัม/กิโลกรัม/วัน) รวมกับ
วิตามินซี (100 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน)18  
 
การกําจัดโลหะหนักดวยกลูตาไทโอนหรือ N-Acetylcysteine 
 มีรายงานวาการเพาะเล้ียง Chinese hamster V79 cell ดวย L-buthionine-SR-
sulfoximine ที่มีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม -glutamyl-cysteine synthetase อยางจําเพาะเจาะจง จะ
ทําใหระดับกลูตาไทโอนในเซลลลดลงประมาณ 95 เปอรเซ็นต โดยไมมีผลตออัตราการ
เจริญเติบโตของเซลล โปรตีนของเซลล และโครสรางของโครโมโซม ในขณะที่เซลลที่ ไดรับ
แคดเมียมในรูปของ CdCl2 จะมีระดับของกลูตาไทโอนในเซลลลดลง เพราะแคดเมียมมีความ
เปนพิษตอเซลล ทั้งนี้ความเปนพิษตอเซลลของแคดเมียมจะเพ่ิมขึ้นเม่ือเซลลไดรับ L-
buthionine-SR-sulfoximine เปนเวลานานขึ้นกอนไดรับแคดเมียม แสดงวากลูตาไทโอน
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สามารถปกปองเซลลจากความเปนพิษของโลหะหนักแคดเมียมได19 และมีรายงานวา N-
acetylcystein สามารถลดความเปนพิษตอไตของปรอทในรูปของ HgCl2 ได20 

 

การทดแทนหรือการเพิ่มระดับกลูตาไทโอนในรางกาย  
 ถึงแมวากลูตาไทโอนจะถูกดูดซึมผานเยื่อบุกระเพาะอาหารหรือลําไสไดบางก็ตาม แต
การรับประทานกลูตาไทโอนโดยตรงไมสามารถทดแทนกลูตาไทโอนภายในเซลลได ทั้งนี้มี
รายงานการศึกษาแบบ controlled trial พบวาการรับประทานกลูตาไทโอนจะไมมีประโยชนตอ
รางกายอยางมีนัยสําคัญ แตการรับประทานในปริมาณสูงอาจมีประโยชนตอผูปวยที่ขาดกลูตา-
ไทโอน2 การทดแทนกลูตาไทโอนสามารถทําไดโดยการรับประทานสารที่ชวยเพ่ิมการ
สังเคราะหกลูตาไทโอน เชน วิตามินบี6 วิตามินซี -lipoic acid  glutamine  methionine  
whey protein ซีลีเนียม (Se) หรืออาหารที่มีกลูตาไทโอนสูง (ผักขม มะเขือเทศ หนอไมฝรั่ง อะ
โวคาโด วอลนัท และเนื้อสัตว) cysteine เปนสารตั้งตนของวิถีชีวสังเคราะหกลูตาไทโอนในเซลล 
แตการรับประทาน cysteine ไมสามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในรางกายได เพราะ cysteine 
ถูกออกซิไดซไดงาย นอกจากนี้ยังมีรายงานความเปนพิษในหนูทดลองดวย21 การรับประทาน 
N-acetylcysteine จะเพ่ิมระดับ cysteine ซึ่งเปนสารตั้งตนของการสังเคราะหกลูตาไทโอน 
สงผลใหระดับกลูตาไทโอนในรางกายสูงขึ้น สําหรับ thiazolidine-4-carboxylate และ 2-methyl 
thiazolidine-4-carboxylate จัดเปน cysteine prodrug ที่ปราศจากหมู thiol อิสระ และสามารถ
แตกตัวให cysteine ได อยางไรก็ตาม thiazolidine-4-carboxylate มีความเปนพิษ และ 2-
methyl thiazolidine-4-carboxylate จะให acetaldehyde ที่ไมตองการออกมาดวย ตอมาพบวา 
L-2-oxothiazolidine-4carboxylate เขาสูเนื้อเยื่อสวนใหญไดดีและจะถูกเปล่ียนไปเปน cysteine 
โดยเอนไซม 5-oxoprolinase ภายในเซลล โดยเฉพาะในเลนสตาและเม็ดเลือดแดงจะมีการ
ทํางานของเอนไซมชนิดนี้สูง ดังนั้นการให L-2-oxothiazolidine-4carboxylate จึงชวยเพ่ิม
ระดับกลูตาไทโอนในเนื้อเยื่อสวนใหญ ในปจจุบันยังไมพบรายงานความเปนพิษตอมนุษยและ
หนูทดลอง L-2-oxothiazolidine-4carboxylate มีฤทธิ์ตานพิษจากพาราเซตามอลไดดีกวา N-
acetylcysteine นอกจากนี้ยังชวยสงเสริมการเจริญเติบโตของหนูทดลองและเพิ่มระดับกลูตาไท
โอนในอวัยวะตาง ๆ ของหนูทดลองที่ไดรับอาหารที่ปราศจากกรดอะมิโนที่มีซัลเฟอร21  

จากรายงานการศึกษาตอมาพบวา glutathione esters สามาถผานเยื่อหุมเซลลไดงาย
เพราะมีความชอบไขมัน (lipophilic) มากกวากลูตาไทโอน และจะถูกไฮโดรไลซภายในเซลลให
กลายเปนกลูตาไทโอนได16,22 การบริหาร glutathione monoester โดยการฉีดเขาผนังหนาทอง
หรือการรับประทานจะไมทําใหเกิดพิษรายแรงตอรางกาย และสามารถเขาสูอวัยวะสําคัญ เชน 
ตับ ไต มาม หัวใจ กลามเนื้อ และปอด นอกจากนี้ยังเขาสูสมองและเลนสตาของเด็กได อยางไร
ก็ตาม glutathione monoester จะเขาสูสมองของผูใหญไดเพียงเล็กนอย ทั้งนี้สามารถเขาสูน้ํา
เล้ียงสมองและไขสันหลังได จากรายงานเก่ียวกับการเขาสู เซลลของกลูตาไทโอนพบวา 
glutathione monoester สามารถเขาสูเม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว ไฟโบรบลาสท (fibroblast) 
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และเซลลมะเร็งรังไขได glutathione monoester สามารถปกปองเซลลจากความเปนพิษของ
พารเซตามอล โลหะหนัก (แคดเมียมและปรอท) cyclophosphamide และ monocrotalide ใช
รักษาความเปนพิษจากการใชยาเคมีบําบัด cisplatin ได ในสัตวทดลองที่เปนมะเร็งที่กําเนิดจาก
เซลลเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของอวัยวะที่เปนกลามเนื้อ กระดูก และอวัยวะอื่น ๆ (fibrosarcoma) เม่ือ
ไดรับ glutathione monoester กอนไดรับยาเคมีบําบัด จะปกปองเซลลปกติจากความเปนพิษ
ของยาเคมีบําบัดได และยังชวยปกปองเซลลปกติไดบางหลังจากที่ไดรับรังสีรักษา จึงคาดวา 
glutathione monoester มีสวนรวมในกระบวนการซอมแซมเซลล21 ตอมาพบวา glutathione 
diester จะถูกขนสงไปยังเซลลไดเร็วกวา glutathione monoester และจะถูกเปล่ียนไปเปน 
glutathione monoester ไดโดยเอนไซม diester -esterase ในพลาสมาของหนูทดลอง16 
อยางไรก็ตามไมพบเอนไซมชนิดนี้ในมนุษย จากการศึกษาในสัตวทดลองพบวา glutathione 
diester มีประสิทธิภาพในการเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนไดดีกวาและมีพิษต่ํากวา glutathione 
monoester21 มีรายงานวาสามารถทดแทนกลูตาไทโอนที่ลดลงดวย glutathione monoester 
และ glutathione diester และใหรวมกับ N-acetylcysteine หรือ -mercaptopropionylglycine 
ได นอกจากนี้ยังสามารถลดการสลายตัวของกลูตาไทโอนโดยยับยั้งเอนไซม -glutamyl 
transpeptidase โดยการใช acivicin3    

การพัฒนาการนําสงกลูตาไทโอนไปยังเซลลเปาหมาย เชน การหยดหรือพนเขาสู
หลอดลมจะชวยใหกลูตาไทโอนเขาสูปอดและระบบไหลเวียนโลหิตไดดีและรวดเร็วยิ่งขึ้น การ
เตรียมกลูตาไทโอนในรูปของไลโปโซม (liposome) ก็เปนระบบการนําสงยาที่มีประสิทธิภาพดี23 
เม่ือหนูทดลองกินหรือฉีด glutathione ethyl ester (L--glutamyl-L-cysteinylglycyl ethyl 
ester) เขาใตผิวหนัง พบวาเอสเทอรชนิดนี้จะผานเขาสูเซลลของตับ ไต มาม ตับออน และหัวใจ 
แลวถูกเปล่ียนไปเปนกลูตาไทโอนภายในเซลล ทําใหระดบักลูตาไทโอนภายในเซลลสูงขึ้น คาด
วาจะสามารถนําเอสเทอรชนิดนี้มาใชเปนสารปองกันรังสี (radioprotecting agent) เพ่ือปองกัน
และรักษาความเปนพิษจากสารพิษตาง ๆ ปองกันการกลายพันธุและโรคชรา24 นอกจากนี้ยังมี
รายงานวาไมโตคอนเดรียในเซลลสมองของหนูทดลองที่ถูกทําลายจะมีระดับกลูตาไทโอนลดลง
และทําใหเกิดภาวะสมองขาดเลือดได ซึ่งการฉีด glutathione ethyl ester เขาสู cerebral cortex 
ของหนูทดลองจะเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในเซลลสมองจึงชวยปองกันการทําลายเซลลสมองได25  

 
ขอควรระวังในการใชกลูตาไทโอน 

ในปจจุบันสามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนไดดวย glutathione esters  N-acetyl 
cysteine  -lipoate  glutamine และ methionine เปนตน หลายงานวิจัยที่สนับสนุนใหใชกลูตา
ไทโอนเปนเพียงการรักษาเสริมเทานั้น มีการนํากลูตาไทโอนมาใชในรูปของยาพนและยาฉีดเขา
หลอดเลือดหรือกลามเนื้อ อันตรายจากการฉีดกลูตาไทโอนอาจเกิดขึ้นไดยากเพราะชีว
สังเคราะหของกลูตาไทโอนถูกควบคุมโดยระบบเอนไซม ซึ่งจะหยุดสรางกลูตาไทโอนเม่ือมี
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ระดับกลูตาไทโอนในรางกายสูงพอเพียง ทั้งนีจ้ะพิจารณาฉีดกลูตาไทโอนในบางกรณี เชน การ
รักษาโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเพราะมีเสนเลือดอุดตัน หรือเพ่ิมการไหลเวียนโลหิตใน
ระหวางการผาตัดทําทางเบี่ยงหลอดเลือดหัวใจ เพราะกลูตาไทโอนสามารถกระตุนการสราง 
nitric oxide ที่มีฤทธิ์ขยายหลอดเลือดได26 อยางไรก็ตามอาจทําใหความดันโลหิตต่ําลงและสง
ผลเสียตอหัวใจ นอกจากนี้กลูตาไทโอนยังทําใหเกร็ดเลือดไมจับตัวกันสงผลใหเลือดหยุดชา27 
ดังนั้นจึงควรฉีดกลูตาไทโอนภายใตการดูแลของแพทยที่มีความชํานาญเทานั้น ยังไมมีรายงาน
ที่ชัดเจนเกี่ยวกับความเปนพิษของกลูตาไทโอนจึงไมแนะนําใหใชในเด็ก สตรีมีครรภ และสตรีให
นมบุตร ยาบางชนิดทําใหระดับของกลูตาไทโอนลดลง เชน ยารักษาโรคจิตเภท haloperidol ชัก
นําใหกลูตาไทโอนในสมองและตับลดลง28 ยารักษาโรคอัลไซเมอร cerebrolysin และยาแกปวด 
morphine ทําใหหนูทดลองที่มีภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํามีกลูตาไทโอนในสมองลดลง29 จากที่
กลาวมาจะเห็นไดวาควรใชกลูตาไทโอนในการรักษาโรคตาง ๆ ภายใตการดูแลของแพทย
ผูเช่ียวชาญเทานั้น เพราะการใชกลูตาไทโอนที่ผิดวิธีหรือนําไปใชอยางไมถูกตองอาจทําใหเกิด
อันตรายตอรางกายได 

 
สรุป 
 กลูตาไทโอนเปนสารตานออกซิเดชันที่ใชในการรักษาเสริมสําหรับโรคตาง ๆ เชน 
โรคมะเร็ง โรคหลอดเลือดและหัวใจ โรคจิตเภท โรคเอดส โรคพารคินสัน โรคสมองเสื่อม และ
การไดรับสารพิษหรือเชื้อโรคตาง ๆ เปนตน เนื่องจากกลูตาไทโอนเขาสูเซลลไดนอยมากจึงนํา
สารบางชนิดที่สามารถเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนในเซลลไดมาใชโดยเฉพาะ N-acetylcysteine ซึ่ง
เปนยาที่คอนขางปลอดภัยและสามารถแตกตัวให cysteine เปนสารตั้งตนในการสังเคราะห 
กลูตาไทโอนภายในเซลล อยางไรก็ตามไมควรใชกลูตาไทโอนหรือสารอื่น ๆ ที่มีฤทธิ์เพ่ิม
ระดับกลูตาไทโอนในรางกายโดยไมจําเปนเพราะอาจทําใหเกิดอันตรายได 
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คําถาม 
1. ขอใดคือกรดอะมิโนที่เปนสวนประกอบในโครงสรางของกลูตาไทโอน 
 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. เอนไซมชนิดใดทําหนาเรงปฏิกิริยาการกําจัดสารพิษที่ชอบอิเลคตรอนโดยกลูตาไทโอน 
 1. -Glutamyl-cysteine synthase 
 2. -Glutamyl transpeptidase 
 3. Glutathione synthase 
 4. Glutathione S-transferase   
 5. Cysteinyl-glycine dipeptidase 
 
3. หมูฟงกชันใดในกลูตาไทโอนที่สําคัญตอการออกฤทธิ์ 
 1. Sulphydryl group 
 2. Thiol group 
 3. Sulphonyl group 
 4. Amide group 
 5. ขอ 1 และ 2 
 
4. อวัยวะใดของมนุษยที่มีระดับกลูตาไทโอนสูง 
 1. ไต 
 2. ตับ 
 3. เลนสตา 
 4. ผิวหนัง 
 5. ถุงน้ําด ี
 
5. ขอใดถูกตองเก่ียวกับกลูตาไทโอน 
 1. เซลลที่ถูกทําลายโดยอนุมุลอิสระมีอัตราสวนของ GSH/GSSG ลดลง 
 2. เซลลมะเร็งมีอัตราสวนของ GSH/GSSG เพ่ิมขึ้น 
 3. โรคพารคินสันมีระดับกลูตาไทโอนในสมองเพ่ิมขึ้น 
 4. เซลลปกติมีระดับกลูตาไทโอนในรูปที่ถูกรีดิวซต่ํากวาเซลลมะเร็ง 
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 5. N-Acetylcysteine ชวยเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนภายในเซลล 
 
6. สารใดไมมีฤทธ์ิกระตุนการสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในเซลลมะเร็ง 
 1. -Lipoic acid 
 2. N-Acetylcysteine 
 3. Quercetin 
 4. Bathocuproine sulfate 
 5. Alanine 
 
7. สารใดชวยลดอาการปลายประสาทอักเสบจากการใชยาเคมีบําบัด 
 1. Pyridoxine 
 2. Levocarnitine 
 3. N-acetylcysteine 
 4. -Tocopherol 
 5. ถูกทุกขอ 
 
 
8. ไมควรใชสารใดชวยเพ่ิมระดับกลูตาไทโอนเพราะมีความเปนพิษสูง  
 1. Flavonids 
 2. Thiazolidine-4-carboxylate 
 3. Glutathione ethyl ester 
 4. Glutathione diesters 
 5. -Lipoate 
 
9. ขอใดมีผลทําใหระดับกลูตาไทโอนในเซลลเพ่ิมขึ้น 
 1. การยับยั้งเอนไซม -glutamyl-cysteine synthetase 
 2. การกระตุนเอนไซม glutathione synthase9 
 3. L-Buthionine-SR-sulfoximine 
 4. แคดเมียมในรูปของ CdCl2 
 5. ปรอทในรูปของ HgCl2 
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10. ขอใดไมใชผลขางเคียงที่เกิดจากการใชกลูตาไทโอน 
 1. หลอดลือดขยายตัว 
 2. ความดันโลหิตต่ํา 
 3. เลือดหยุดชา 
 4. เกร็ดเลือดทํางานผิดปกติ 
 5. หัวใจเตนผิดจังหวะ 
 
 


