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บทคัดยอ

พาราเซตามอล ในขนาดสงูอาจท ําใหเกดิพษิตอตบั โดยความเปนพษิเกีย่วของกบั
สารแปรรปูคอื N-acetyl-p-benzoquinoneimine, (NAPQI) ซึง่จะจบักบัโปรตนีทีอ่ยูในราง
กายหลงัจากเกดิการพรองของ glutathione ดงันัน้การปองกนัการพรองของ glutathione จงึ
เปนทางหนึง่ทีส่ามารถปองกนัการเกดิพษิตอตบัจากพาราเซตามอลได สวนสะตอเปนพชื
ตระกลูถัว่ซึง่พบไดมากในภาคใตของประเทศไทย เมลด็สะตอเปนทีน่ยิมรบัประทานกนัอยาง
แพรหลายทัง้ชนดิสดและน ํามาปรงุเปนอาหาร เมลด็สะตอประกอบไปดวยสารสารประกอบที่
มี sulphur จ ํานวนมาก ซึง่อาจใชเปนสารตัง้ตนในการสงัเคราะห glutathione

วตัถปุระสงคในการศกึษานีเ้พือ่ทดสอบฤทธิต์านการเกดิออกซเิดชนัและการปองกนั
การเกิดพิษตอตับที่เกิดจากพาราเซตามอลของเมล็ดสะตอ โดยการตรวจวัดการท ํางาน
ของเอน็ไซม alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST) และ
alkaline phosphatase (ALP) ฤทธิต์านออกซเิดชนัวดัจาก ระดบั reduced glutathione,
malondialdehyde ในตบั และความสามารถในการตานอนมูุลอิสระวดัโดยใช DPPH
radical scavenging assay การทดลองกระท ําในหนขูาวใหญพนัธุ Wistar นํ ้าหนกั 200-
250 กรัม โดยแบงออกเปน 6 กลุม กลุมแรกไดรับ 0.9% NaCl ขนาด 1.5 มิลลลิติรตอนํ ้า
หนกัตวั 1 กโิลกรมั กลุม 2 ไดรับการปอนสะตอสดหรอืตมขนาด  6 กรัมตอนํ ้าหนกัตวั 1
กโิลกรมัครัง้เดยีว กลุม 3 ปอนสะตอสดหรอืตมขนาด 6 กรัมตอนํ ้าหนกัตวั 1 กโิลกรมั วนัละ
ครัง้ตดิตอกนันาน 7 วนั กลุม 4 ไดรับพาราเซตามอล ขนาด 500 มิลลกิรัมตอนํ ้าหนกัตวั 1
กโิลกรมั โดยการฉดีเขาทางชองทองครงัเดยีว  กลุม 5 ปอนสะตอสดหรอืตมขนาด 6 กรัมตอ
นํ ้าหนกัตวั 1 กโิลกรมัครัง้เดยีว 1 ชัว่โมงกอนฉดีพาราเซตามอลขนาด 500 มิลลกิรัมตอ
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นํ ้าหนกัตวั 1 กโิลกรมัเขาทางชองทอง และกลุม 6 ไดรับการปอนสะตอสดหรอืตม ขนาด
6 กรัมตอนํ ้าหนกัตวั 1 กโิลกรมัวนัละครัง้ตดิตอกนันาน 7 วนั กอนฉดีพาราเซตามอล
ขนาด 500 มิลลกิรัมตอนํ ้าหนกัตวั 1 กโิลกรมัเขาทางชองทอง

ผลการศกึษาพบวา พาราเซตามอลท ําใหการท ํางานของเอน็ไซม AST และ ALT
เพิม่ขึน้ 3 เทาหลงัจากไดรับพาราเซตามอล 12 ชัว่โมง ระดบัของ glutathione ลดลง เมือ่
เวลาผานไป 3 ชัว่โมงและกลบัสูระดบัปกตทิี ่12 ชัว่โมงหลงัจากฉดีพาราเซตามอล แตไม
พบการเปลีย่นแปลงของ lipid peroxidation และพยาธสิภาพของตบั เมือ่ปอนสะตอ
อยางเดยีวทัง้สดและตมใหแกหนพูบวา ไมมีผลตอการท ํางานของเอน็ไซมจากตบัและไม
พบการเปลีย่นแปลงพยาธสิภาพของตบั, lipid perixidation และ glutathione  ในหนู
กลุมที่ไดรับสะตอทัง้สดและตม 1 ชัว่โมงกอนฉดีพาราเซตามอล พบวาการท ํางานของ
เอน็ไซมจากตบัเพิม่ขึน้แตไมตางจากกลุมทีไ่ดรับพาราเซตามอลเพยีงอยางเดยีว ในขณะ
ทีห่นใูนกลุมทีไ่ดรับสะตอทัง้สดและตมตดิตอกนัเปนเวลา 7 วนักอนฉดีพาราเซตามอลมี
แนวโนมท ําใหเกดิพษิมากขึน้ โดยพบวาการท ํางานของเอน็ไซมจากตบัเพิม่ขึน้อยางมนียั
ส ําคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบักลุมทีไ่ดรับพาราเซตามอลอยางเดยีว แตไมมีผลตอพยาธิ
สภาพของตบัและ lipid peroxidation   ส ําหรบั glutathione ในหนกูลุมทีไ่ดรับสะตอสด
กอนฉดีพาราเซตามอล 1 ชัว่โมง และ 7 วนั พบวาระดบัของ glutathione ลดลงทีช่ัว่โมงที่
3 และกลบัสูระดบัปกตเิมือ่เวลาผานไป 12 ชัว่โมง ในขณะทีห่นใูนกลุมทีไ่ดรับสะตอตม
กอนฉดีพาราเซตามอล 1 ชัว่โมง และ 7 วนั พบวา glutathione ลดลงทีช่ัว่โมงที ่3 และยงั
ไมกลบัสูระดบัปกติเมือ่เวลาผานไป 12 ชัว่โมง แตกลบัเขาสูระดบัปกตเิมือ่เวลาผานไป
24 ชัว่โมง ในการศกึษาฤทธิต์านอนมูุลอิสระของสะตอไมพบวาสะตอมฤีทธิใ์นการตาน
อนมูุลอิสระ (EC50 > 100 ไมโครกรมัตอมิลลลิติร)

โดยสรปุสะตอไมมีผลในการปองกนัการเกดิพษิตอตบัจากพาราเซตามอล แตกลบั
มีแนวโนมท ําใหเกดิการเปนพษิเพิม่ขึน้ ซึง่ใหผลแตกตางกนัในระหวางรปูแบบของสะตอที่
ให  ทัง้นีอ้าจเกดิจากการเปลีย่นแปลงของสารประกอบในเมลด็สะตอในขณะทีไ่ดรับความ
รอน ดงันัน้การรบัประทานสะตอในขนาดสงูและเปนเวลานานรวมกบัไดรับพาราเซตามอล
เกนิขนาดอาจทํ าใหเกิดความเปนพิษและในอนาคตอาจทํ าการศึกษาถึงกลไกในการเกิด
พษิของสะตอและพาราเซตามอลตอไป
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ABSTRACT

Paracetamol, in high dose, has been shown to cause hepatotoxicity.
The toxicity is associated with the excess formation of reactive metabolite, N-
acetyl-p-benzoquinoneimine (NAPQI), which covalently binds to cellular
proteins after glutathione depletion.  Prevention of glutathione depletion is one
of the strategies of direct protection against paracetamol hepatotoxicity.
Parkia speciosa (‘Sator’), is a tropical leguminous tree in the family of
Leguminosae predominantly found in the southern part of Thailand.  Its seed,
which is one of the most favorite foods, either fresh or cooked, has been
shown to contain a lot of level of sulphur-containing compounds, which might
be used as precursors for glutathione synthesis.

The objective of this study was to investigate the protective effect of
Parkia speciosa seeds on paracetamol-induced hepatotoxicity by monitoring
the serum enzymes (ALT, AST and ALP).  Its antioxidant activity was also
investigated by determining the hepatic reduced glutathione, malondialdehyde
production in liver homogenate as well as DPPH radical scavenging activity.
The experiments were carried out in male Wistar rats (200-250 g),  which were
divided into six groups.  Group 1 served as control and received 0.9% saline
at a single dose of 1.5 ml/kg intraperitoneally, group 2 was given P. speciosa
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at a single dose of 6 g/kg orally, group 3 was given P. speciosa 6 g/kg orally
daily for 7 days, group 4 was treated with paracetamol at a single dose of 500
mg/kg intraperitoneally, group 5 was pretreated with P. speciosa 6 g/kg orally
1 hour before giving a single dose of paracetamol, 500 mg/kg intraperitoneally,
and group 6 was pretreated with P. speciosa 6 g/kg orally for 7 days before
administration of a single dose of paracetamol, 500 mg/kg intraperitoneally.

This study has shown that paracetamol (500 mg/kg, i.p) caused about
3-fold increase in AST and ALT in rats at 12 hours and caused glutathione
depletion at 3 hours after paracetamol injection and completely recovered at
12 hours.  However, no change in lipid peroxidation as well as the histology of
the liver was observed.  Pretreatment of rats with P. speciosa, both fresh and
boiled preparation did not affect the serum AST, ALT and ALP activities.  No
change in the histology of the liver, lipid peroxidation and hepatic glutathione
was observed.  Pretreatment of rats with both fresh and boiled P. speciosa 1
hour before paracetamol injection increase in the serum enzymes, but no
difference form paracetamol treated group.  Whereas pretreatment of rats with
both fresh and boiled P. speciosa for 7 days before paracetamol injection
increase paracetamol-induced toxicity as illustrated by significantly increased
in liver enzymes, i.e. AST and ALT as compared with paracetamol alone, but
lipid peroxidation and histology of the liver was not affected. In the fresh P.
speciosa 1 hour and 7 days pretreatment group prior to paracetamol injection,
hepatic glutathione was reduced at 3 hours and completely recovered at 12
hours.  Whereas in the boiled P. speciosa 1 hour and 7 days pretreatment
group prior to paracetamol injection, the hepatic glutathione was reduced at 3
hours and at 12 hours did not recovered, but  completely recovered at 24
hours. The antioxidant activity of P. speciosa was not detectable, as the DPPH
radical scavenging activity was negligible (EC50 > 100 µg/ml).
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In conclusion, it is suggested that P. speciosa seeds did not cause
hepatotoxicity, but it may increase the toxicity of paracetamol, which can be
varied according to the preparation.  This may be due to some changes of the
ingredients in P. speciosa after boiling. Therefore, administration of
P. speciosa at high dose and for prolong usage should be awared and further
investigation on the mechanisms of the toxicity should be carried out.


