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บทที่ 2 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 
 
 ในการวิจัยคร้ังนี้ ผูทําการวิจัยไดศึกษางานวิจัยท่ีเกี่ยวของ ไดรวบรวมมานําเสนอ
ดังตอไปนี้ 
 
การออกกําลังกาย (Clarkson และคณะ, 2002)  

การออกกําลังกายในทางสรีรวิทยา หมายถึง การใหกลามเนื้อทํางานเพื่อใหรางกายมีการ
เคล่ือนไหว แบงไดเปน 3 ระดับ ตามอัตราการเตนของหัวใจ ดังนี้ 

1. การออกกําลังกายอยางเบา อัตราการเตนของหัวใจเพิ่มข้ึนทันทีทันใดแตไมมากนัก 
ตอมาจะลดลงเล็กนอย และคงอยูดวยอัตราน้ันตลอดระยะเวลาของการออกกําลังกาย เม่ือหยุดออก
กําลังกายแลว อัตราการเตนของหัวใจจะคอย ๆ เขาสูระดับปกติ โดยใชเวลาเพียง 1-2 นาที 

2. การออกกําลังกายปานกลาง อัตราการเตนของหัวใจเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็วข้ึนกับความ
หนักเบาของการออกกําลังกาย  ประมาณ 120-140 คร้ัง/นาที  อัตราการเตนของหัวใจท่ีเพิ่มข้ึนนี้จะ
คอนขางคงท่ีตลอดระยะเวลาของการออกกําลังกาย  เม่ือหยุดออกกําลังกายแลว  อัตราการเตนของ
หัวใจจะคอย ๆ เขาสูระดับปกติ  แตใชเวลานานกวาพวกแรก  อาจใชเวลานานกวา  10  นาที อัตรา
การเตนของหัวใจท่ีเพิ่มข้ึนในการออกกําลังกายปานกลางนี้ เปนสัดสวนโดยตรงกับการใชพลังงาน
ของรางกาย  ฉะนั้นในทางปฏิบัติเม่ือตองการทราบอัตราการใชพลังงานของรางกายในการออก
กําลังกายจะทราบไดโดยการวัดอัตราการเตนของหัวใจแตเพียงอยางเดียว 

3. การออกกําลังกายอยางหนัก อัตราการเตนของหัวใจเพิ่มข้ึนสูระดับสูงในทันที แลว
หลังจากนั้นจะคอย ๆ เพิ่มสูงข้ึนเร่ือย ๆ ตลอดระยะเวลาของการออกกําลังกาย การออกกําลังกาย
ชนิดนี้รางกายทําไดเพียงระยะส้ัน เพราะเม่ือทําตอไปแลวจะทําไมไหว โดยการออกกําลังกายหนัก
เกินไปอาจทําใหเกิดอันตรายจากการท่ีมีอนุมูลอิสระในรางกายมากเกินไป ซ่ึงมีหลายการศึกษา
แสดงใหเห็นวาผลจากการออกกําลังกายอยางหนักระยะส้ัน (short heavy exercise) จะทําใหเกิด
ภาวะท่ีมีสารอนุมูลอิสระมากเกินไป (oxidative stress) ในชายท่ีไมไดเปนนักกีฬาได โดยอาจมีท่ีมา
จากหลายสาเหตุ เชน การมีอิเล็กตรอนหลุดออกมาภายในไมโตคอนเดรีย การเกิดปฏิกิริยาออโต
ออกซิเดชัน (autooxidation) ของฮอรโมนกลุมคาติโคลามีน (cathecholamine) และการทํางานของ 
NADPH ท่ีเกิดขึ้นในชวงการขาดเลือด (ischemic-reperfusion pathway) (Bloomer, 2008)  
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นอกจากนี้ยังทําใหเกิดกระบวนการอักเสบข้ึนในรางกายได ซ่ึงการอักเสบท่ีเกิดข้ึนนั้นเปน
ผลมาจากเนื้อเยื่อกลามเนื้อเกิดการบาดเจ็บขณะออกกําลังกาย (Armstrong และคณะ, 1991)  

 
อนุมูลอิสระ (Free radical) (โอภา วัชระคุปต, 2549) 

อนุมูลอิสระเปนโมเลกุลหรืออิออนท่ีมีอิเล็กตรอนโดดเดี่ยวอยูรอบนอก และมีอายุส้ันมาก 
จัดเปนโมเลกุลท่ีไมเสถียร และมีคุณสมบัติเฉพาะคือ มีความไวสูงในการเกิดปฏิกิริยากับโมเลกุล
อ่ืน ๆ อนุมูลอิสระท่ีมีความสําคัญทางชีวภาพ ไดแก ซุปเปอรออกไซด แอนอิออน (O2

-°) ไฮดรอกซี 
(OH°) อัลคอกซี (RO°) และ เปอรไฮดรอกซี (HO2

°) อนุมูลอิสระเหลานี้จัดเปนอนุมูลท่ีไวในการ
เกิดปฏิกิริยาสูงมาก ในขณะท่ีไนตริกออกไซด (NO) หรืออนุมูลไนตริกออกไซด (NO°) อนุมูล
วิตามินอี และอนุมูลวิตามินซี เปนอนุมูลอิสระท่ีมีความไวรองลงมา นอกจากนี้มีการศึกษาและวิจัย
พบวา มีสารหลายชนิดท่ีไมอยูในสภาวะอนุมูล แตมีความเก่ียวของกับอนุมูล และมีความไวตอ
ปฏิกิริยาสูง สารเหลานี้มีท้ังท่ีเปนสารท่ีใหกําเนิดอนุมูล เนื่องจากมีความคงตัวตํ่า สลายตัวไดงาย 
เชน โอโซน (O3) หรือสารท่ีทําปฏิกิริยากับสารอ่ืนเกิดเปนอนุมูล  เชน  ไฮโดรเจนเปอรออกไซด 
(H2O2) รวมถึงสารท่ีเปนผลผลิตของอนุมูลท่ีมีอันตรายสูง ไดแก เปอรออกซีไนเตรท ซ่ึงเรียก
โดยรวมวา “สารไวตอปฏิกิริยา (reactive species: RS)” ซ่ึงสามารถแบงออกเปน 3 กลุมใหญคือ 
กลุมท่ีมีออกซิเจนเปนองคประกอบสําคัญ (reactive oxygen species: ROS) กลุมท่ีมีไนโตรเจนเปน
องคประกอบสําคัญ (reactive nitrogen species: RNS) และกลุมท่ีมีคลอรีนเปนองคประกอบสําคัญ 
(reactive chlorine species: RCS)   

อนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนระหวางการเกิดกระบวนการเผาผลาญโดยปฏิกิริยาออกซิเดชันจะไป
ทําความเสียหายใหแกดีเอ็นเอท่ีพบในโมโตคอนเดรีย (mitochondrial DNA: mtDNA) โดย mtDNA 
ประกอบดวยยีนสชนิดตาง ๆ จํานวน 37 ยีนส, ทุกชนิดมีความจําเปนตอการทําหนาท่ีปกติของไม
โตคอนเดรีย โดยมี 13 ยีนสท่ีควบคุมการสรางเอนไซมท่ีเกี่ยวของกับปฏิกิริยาออกซิเดทีฟ ฟอสโฟ
รีเลชัน (oxidative phosphorylation) สวนยีนสท่ีเหลือจะทําหนาท่ีควบคุมการสรางโมเลกุลตาง ๆ 
ซ่ึงเรียกวา “transfer RNAs (tRNAs)” และ “ribosomal RNAs (rRNAs)” ซ่ึงจะเกี่ยวของกับการ
แสดงออกของยีนส เปนโปรตีนที่มีหนาท่ีตาง ๆ กัน ดังนั้น การที่ mtDNA ผิดปกติเสียหาย จะทําให
โปรตีนท่ีสรางข้ึนจากการถอดรหัสผิดปกติไปดวย กอใหเกิดความเสียหายตอเซลล กรณีท่ีโปรตีนท่ี
บกพรองอยูในโมโตคอนเดรีย จะทําใหกระบวนการสงอิเลคตรอนในไมโตคอนเดรียทํางานได
ลดลง มีผลทําใหเกิดอนุมูลอิสระ O2

-° เพิ่มข้ึนมากเกินกวาท่ีสารตานอนุมูลอิสระตามธรรมชาติท่ีมี
อยูในเซลลจะขจัดได ทําใหสารตานอนุมูลอิสระตามธรรมชาติในเซลล เชน กลูตาโทโอน วิตามินเอ 
วิตามินซี  และวิตามินอี  มีปริมาณลดลงหรือหมดไป ทําใหภาวะออกซิเดสในเซลลไมสมดุลหรือ
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เกิดการมีอนุมูลอิสระมากเกินไป ดังนั้นเซลลจึงตกอยูในสภาวะบีบค้ันจากการถูกออกซิไดซ 
(Oxidative stress) โดยอนุมูลอิสระสามารถเกิดข้ึนไดจากหลายกลไกและสามารถเสริมฤทธ์ิกันใน
รางกาย  เชน การเกิดอนุมูลอิสระจากกระบวนการกระตุนโดยกรดอะมิโน เซลลประสาท และ
ระบบส่ือประสาท จากกระบวนการเมตาบอลิซึมของสารสื่อประสาท จากสารพิษทําลายเซลล
ประสาท เปนตน นอกจากนี้อนุมูลอิสระสามารถเกิดจากปจจัยภายนอกรางกายไดดวย เชน การติด
เช้ือท้ังจากแบคทีเรียและไวรัส การอักเสบชนิดไมทราบสาเหตุ รังสี ส่ิงแวดลอมท่ีเปนมลพิษ และ
การออกกําลังกายอยางหักโหม  เปนตน 

ทางดานรางกาย ในภาวะท่ีมีสารอนุมูลอิสระมากเกินไป (oxidative stress) คือมีความไม
สมดุลระหวางการเกิดและการกําจัดอนุมูลอิสระของรางกาย ซ่ึงเกิดข้ึนไดอยางชาๆ ในขณะ
กลามเน้ือมีการหดตัว (muscle contraction) (Reid และ Durham, 2002) โดยที่สารอนุมูลอิสระ 
(ROS) สามารถไปควบคุมการสงสัญญาณของโปรตีนในระดับยีนส (regulatory protein) ทําใหการ
หดและคลายตัวของกลามเนื้อบกพรองไป (contractile dysfunction) และยังทําใหโปรตีนมีการ
สลายตัว (protein catabolism) มากข้ึน สงผลทําใหกลามเนื้อออนแรง (muscle weakness) ในท่ีสุด   
 
การออกกําลังกายและกระบวนการอักเสบ   

การออกกําลังกายหนักเกินไป อาจทําใหเกิดอันตรายจนเกิดกระบวนการอักเสบข้ึนใน
รางกายได เนื่องจากขณะท่ีกลามเน้ือหดตัวทํางานในการออกกําลังกายอยางหนักระยะส้ันนั้น 
อนุมูลอิสระจะถูกสรางมากข้ึนภายในไมโตคอนเดรีย รวมถึงการท่ีฮอรโมนคาติโคลามินถูก
ออกซิไดซ (auto-oxidation) ตางทําใหเกิดการบาดเจ็บ (micro-injury) ข้ึนท่ีกลามเนื้อได (delayed 
onset of muscle soreness) อันจะสงผลใหเกิดกระบวนการอักเสบข้ึน (Copper และคณะ, 2002) 
ดังนั้น การอักเสบท่ีเกิดข้ึนเปนผลมาจากเน้ือเยื่อกลามเน้ือเกิดการบาดเจ็บ ในบริเวณเยื่อหุมเซลล
กลามเนื้อ (sarcolemma) อาจมีการฉีกขาดเกิดข้ึนขณะออกกําลังกาย โดยมักเกิดท่ี Z-line ของหนวย
ท่ีใชในการหดตัว (contractile filament) โดยจะพบไมโอโกลบิน (myoglobin) ในเลือดและปสสาวะ 
โดยจะพบเอนไซม LDH, CPK ออกมาในกระแสเลือด เยื่อหุมเซลลกลามเนื้อ (sarcolemma) อาจ
เกิดการฉีกขาดขณะออกกําลังกาย ซ่ึงมักเกิดท่ี Z-line ของหนวยหดตัวของกลามเนื้อ (contractile 
filament) พบ Myoglobin ในเลือดและปสสาวะ และพบวามีการปลอยเอนไซม LDH และ CPK 
ออกมาในกระแสเลือด (Armstrong และคณะ, 1991) เม่ือรางกายมีอาการผิดปกติระบบภูมิคุมกัน
ของรางกายจะกระตุนให T-cell ผลิตโปรตีน Interleukin 1,2 เพื่อชวยระงับสารกระตุนการอักเสบท่ี
เกิดข้ึน ขณะท่ีรางกายมีภาวะออกซิเดทีฟสเตรสจะทําใหระดับของสารกลูตาไทโอน (Glutathione: 
GSH) ซ่ึงจะไปกระตุนทําใหเอนไซม MAPK, NF-kB และ COX-2 ทํางานมากข้ึน สงผลใหมีการ
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หล่ังสาร TNF-alpha และ IL-6 ซ่ึงเปนสารท่ีทําใหเกิดการอักเสบข้ึนได นอกจากน้ีแลวภาวะที่มี 
Lipid peroxides หรือ 4-HNE ก็จะสามารถกระตุนการทํางานของ MAPK ได (Rahman, 2005)  

ขณะท่ีกลามเน้ือมีการหดตัว (muscle contraction) ไดมีหลักฐานแสดงการเปล่ียนแปลงท่ี
เพิ่มข้ึนของไซโตคายนชนิดอินเตอรลิวคิน-6 (interleukin-6: IL-6) ซ่ึงถูกเรียกวา “ไมโอคายน 
(myokine)” โดยจะมีการหลั่งออกมาจากกลามเน้ือโดยตรงและสัมพันธกับการหล่ังสาร TNF-alpha 
(Steensberg และคณะ, 2002) โดย IL-6 มีความสําคัญอยางมาก พบวาสามารถควบคุมการหล่ังสาร
ชนิดอ่ืน ๆ เชน IL-1 และยังสามารถควบคุมสัญญาณการทํางานของ Ca²+ ในกลามเนื้อ และการ
ทํางานของฮอรโมนอินซูลิน (insulin) ในกลามเนื้อได (Febbraio และ Pedersen, 2002) 

ทูเมอรเนโครซิสแฟกเตอร (TNF) จัดเปนไซโตคายน (cytokine) ซ่ึงเปนสารโพลีเปปไทด 
(polypeptide) ท่ีควบคุมการทํางานของเซลลกอการอักเสบ สรางจากเซลลหลายชนิดโดยเฉพาะแอค 
ติเวทเตด ลิมโฟไซต (activated lymphocyte) และมาโครฟาจ (macrophage) โดยไซโตคายนท่ีสําคัญ
ท่ีมีฤทธ์ิเกี่ยวกับการอักเสบ ไดแก IL-1, TNF-∝, TNF-β และ IL-8 

TNF จะมีท้ัง ∝ และ β ซ่ึง TNF- β จะผลิตจากลิมโฟไซต มีอีกช่ือหนึ่งวาลิมโฟทอกซิน 
(lymphotoxin) จะเกี่ยวของกับการควบคุมการทํางานของระบบภูมิคุมกันแบบอแดบทีฟ (adaptive 
immunity) สวน TNF-∝ จะผลิตจากมาโครฟาจ (macrophage) จะมีบทบาทในภูมิคุมกันแบบอิน
เนท (innate immunity)  

TNF-∝ มีตัวรับ 2 ชนิด คือ ตัวรับชนิดท่ี 1 (TNFR1) และชนิดท่ี 2 (TNFR2) ซ่ึงมีผลทํา
ใหการสงสัญญาณตางกัน พบวาในกระบวนการอักเสบมีการสงสัญญาณผานตัวรับชนิดท่ี 1 เปน
สวนใหญ ท้ังอินเตอรลิวคิน-1 และทูเมอรเนโครซิสแฟกเตอร-แอลฟา ตางก็เปนสารส่ืออักเสบท่ีถูก
สรางจากเซลลหลายชนิด เชน โมโนไซต (monocytes) มาโครฟาจ (macrophages) ไฟโบรบลาสต 
(fibroblasts) และเซลลบุหลอดเลือด (endothelial cells) ท้ังสองสามารถกระตุนโมเลกุล (upregulate 
adhesion molecules) บนลิวโคไซต (leukocytes) และเซลลบุผิวหลอดเลือด ทําใหเกิดการแทรกซึม
การอักเสบ (inflammatory infiltration) กระตุนการหล่ังพรอสทาแกลนดินอี-2 (prostaglandin E-2) 
เอนไซมเมทริกซเมทาลโลโปรทีเนส (matrix metalloprotienases) อีกท้ังยังมีผลรวมกัน (synergistic 
effect) ใหกระตุนการสรางออสติโอคลาสต (osteoclast) ทําใหเกิดการสูญเสียกระดูกตามมา โดย 
TNF มีฤทธ์ิเกี่ยวกับการอักเสบ ไดแก 

- กระตุน endothelial cell ทําใหเพิ่มการยึดเกาะของเม็ดเลือดขาว เพิ่มการสรางสารกลุมอี
โคซานอยส (eicosanoids) เพ่ิมการกระตุนการสรางล่ิมเลือดโดยเซลลเอนโดทาเลียม (endothelial 
thrombogenicity) และเพิ่มการสังเคราะหไซโตคายนชนิดตาง ๆ และโกรทแฟคเตอร (growth fator) 
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- ทําใหเกิดกลุมอาการท่ีเรียกวา “Acute phase reaction” ซ่ึงประกอบดวยอาการดังตอไปนี้ 
เชน อาการไข อาการงวงนอน อาการเบ่ืออาหาร ความดันโลหิตลดตํ่าหรืออาการช็อค และการมี
จํานวนเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟลในเลือดสูงข้ึน (neutrophilia) 

- กระตุน fibroblast ซ่ึงมีผลเพ่ิมจํานวนไฟโบรบลาสต (fibroblast) กระตุนการสรางเสนใย
คอลลาเจน (collagen) และเพิ่มการสรางเอนไซมคอลลาจิเนส (collagenase) ท่ีสามารถยอยสลาย
คอลลาเจน (สุรพันธุ คุณอมรพงศ, 2553) 

TNF-∝ มีบทบาทสําคัญมากในการเกิดการตอบสนองท่ีทําใหเกิดการอักเสบ โดยเฉพาะ
อยางยิ่งการอักเสบท่ีเกิดจากการติดเช้ือ ปจจุบันมีการศึกษาเกี่ยวกับ TNF-∝ ในทางคลินิก
คอนขางมาก เพราะพบวามีท้ังคุณและโทษ ซ่ึงในภาวะท่ีมีปริมาณตํ่าจะเปนส่ิงดี เพราะมันจะ
กระตุนใหเกิดการติดเช้ือเฉพาะท่ีเพื่อชวยกําจัดเช้ือโรคออกไป โดย TNF-∝ จะไปกระตุนพวก
แอดฮิชัน โมเลกุล (adhesion molecules) ท่ีเซลลอิพิเทเลียม (epithelial cell) ใหมีการหล่ังเคโมคายน 
(chemokines) ออกมาดึงดูดลิวโคไซต  (leukocyte) เขามาบริเวรที่มีการติดเช้ือ ถามีปริมาณมากข้ึน
จะกอใหเกิดไข เนื่องจากไปมีผลท่ีไฮโปทาลามัส (hypothalamus) และกระตุนตับใหสรางแอคคิวท
เฟสโปรตีน (acute phase protein) ซ่ึงเปนตัวบงช้ี (marker) วามีการเกิดการอักเสบข้ึน นอกจากนี้ยัง
กระตุนใหมีการไมเกรท (migrate) ของเซลลเม็ดเลือดขาวออกจากไขกระดูกเร็วกวาปกติ ทําใหมี 
PMN (polymorphonuclear) ตัวออนในกระแสเลือดมากกวาปกติ ซ่ึงจะบงช้ีวามีการติดเช้ือสูง ใน
บางคร้ังถามี TNF มากเกินไปจะทําใหเกิดภาวะแทรกซอนท่ีทําใหอาจถึงตายได เรียกวา 
“Disseminated intravascular coagulation (DIC)” (Graves และ Cochran, 2003) 

สวน Creatine kinase (CK) เปนเอนไซมชนิดหนึ่งท่ีพบในไมโตคอนเดรียและในไซโต 
พลาสซึมของเน้ือเยื่อตาง ๆ ท่ัวรางกาย ซ่ึงพบมากในเซลลกลามเนื้อลาย กลามเนื้อหัวใจ และสมอง 
โดยจะถูกปลอยออกมาสูกระแสเลือดมากข้ึนเม่ือมีการเสียหายบาดเจ็บของเซลลดังกลาว โดย
รูปแบบของ CK ท่ีพบในไมโตคอนเดรียของเซลลกลามเนื้อและหัวใจ จะเปนเอนไซมท่ีเรงปฏิกิริยา
การยายหมูฟอสเฟตจาก ATP ไปยังคลีเอตีน (creatine) เพื่อสรางคลีเอตีน ฟอสเฟต (creatine 
phosphate) ทําหนาท่ีเปนแหลงเก็บพลังงานสํารองเมื่อรางกายตองการ เชน ขณะท่ีกลามเน้ือมีการ
หดตัว  สวนรูปแบบ CK ท่ีพบอยูในไซโตพลาสซึมจะเรงปฏิกิริยายอนกลับในการนําฟอสเฟต 
(phosphate) จากคลีเอตีน ฟอสเฟต (creatine phosphaste) มาสราง ATP จึงเปนแหลงท่ีใหพลังงาน
ออกมา ซ่ึงรูปแบบ CK ท่ีอยูในไซโตพลาสซึมนี้ประกอบดวย 2 ชนิดยอยคือ M และ B ทําใหเกิดไอ
โซเอนไซม (isoenzyme) 3 แบบคือ CK-MM, CK-MB และ CK-BB โดยท้ัง 3 รูปแบบท่ีพบในไซ
โตพลาสซึมจะอยูรวมกับโครงสรางไมโอฟบริลลาร (myofibrillar) โดยปริมาณ CK จะเพิ่มสูงข้ึน
ในภาวะท่ีมีการบาดเจ็บ การอักเสบของกลามเน้ือ และระยะแรกของการเกิดกลามเนื้อลีบ 
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นอกจากนั้นยังมีการปลอยเอนไซมออกมาในกระแสเลือดในการผาตัด การกระแทก กลามเนื้อหด
ตัวมากเกินไป ภาวะอุณหภูมิรางกายลดตํ่าลงกวาอุณหภูมิปกติ (hypothermia) อุณหภูมิรางกาย
เพิ่มข้ึนมากกวาอุณหภูมิปกติ (hyperthermia) กลามเนื้ออักเสบจากการติดเช้ือ การติดเช้ือในกระแส
เลือด เปนตน จึงถือไดวา CK มีประโยชนมากในการตรวจการบาดเจ็บท่ีเกิดกับกลามเนื้อ (รุงสิริ 
โชติปฏิเวชกุล, 2548) 
 
การลาของกลามเนื้อ (fatigue of muscle) (Powers และ Howley, 2001; ทวีศักดิ์ กากแกว, 2550) 

จากกลไกการทํางานหรือการหดตัวของกลามเน้ือท่ีเปนท่ียอมรับในขณะน้ีคือทฤษฎีท่ี
เรียกวา “Interdigitation หรือ Sliding filament theory หรือ Cross-bridge theory” กลาวคือ การหด
ตัวของกลามเนื้อเกิดจากการเล่ือนตัวของไมโอฟลาเม็นทชนิดบาง (thin filament หรือ actin) เขาหา
ไมโอฟลาเม็นทชนิดหนา (thick filament หรือ myosin) โดยท่ีไมโอซิน (myosin) จะยื่นสวนหัวมา
เกาะกับแอคทิน (actin) สวนหัวของไมโอซิน (myosin) ท่ียื่นออกมามีลักษณะคลายเปนสะพาน 
(cross-bridge) ซ่ึงจะทําหนาท่ีดึงแอคติน (actin) เขามาสูสวนกลางของซารโคเมีย (sarcomere) 
จากนั้นหัวของไมโอซินหรือ cross-bridge ก็จะหลุดออกจากตําแหนงท่ีเกาะเดิม เพื่อไปจับตําแหนง
ใหมตอไปบนแอคติน แรงตึงจากการหดตัวจะมากหรือนอยข้ึนอยูกับจํานวนครอสบริดจ (cross-
bridge) ท่ีเกิดข้ึน เม่ือจํานวนครอสบริดจมากท่ีสุดแรงตึงจากการหดตัวของกลามเนื้อจะสูงท่ีสุด 
โดยกลไกการหดตัวของกลามเน้ือ อธิบายไดโดยทฤษฎี “การเคล่ือนตัวของแอคตินและไมโอซิน
เขาหากัน (Sllding–fllament theory)” ดังนี้ 

ก. เม่ือเกิดสัญญาณไฟฟากลามเนื้อ (muscle action potential) จะทําใหซารโคพลาสมิคเรคติ
คูลัม (sarcoplasmic reticulum: SR) ซ่ึงเปนท่ีเก็บแคลเซียม ทําการหล่ังแคลเซียมอิออน (Ca2+) 
ออกมา 

ข. แคลเซียมอิออน (Ca2+) ท่ีถูกหล่ังออกมา จะทําหนาท่ี 2 อยาง คือ 
- ไปจับกับโทรโปนินซี (troponin–C) ของแอคตินทําใหเกิดการเปดตําแหนง Active Site 
- ไปจับท่ีหัวไมโอซิน (myosin Head) ซ่ึงไปกระตุนเอนไซมสําคัญช่ือ “Myosin ATPase” 

ท่ีบริเวณนั้นใหสลาย ATP ออกเปนพลังงาน 
ค. หัวของไมโอซินไปจับกับแอคติน เกิดเปนสะพานท่ีเรียกวา “Actin–myosin 

crossbridge” 
ง. พลังงานจาก ATP ทําใหเกิดการตึงแอคตินเขาหาไมโอซิน โดยอาศัยการงอพับไดของ

หัวไมโอซินเกิดกระบวนการท่ีเรียกวา “Sllding fllament theory” 
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ในแตละรอบของวงจร (cross-bridge cycle) จะมีการสลายตัวของ ATP เพียง 1 โมเลกุล 
พลังงานท่ีเกิดข้ึนถูกเปล่ียนเปนพลังงานกลโดยการเปล่ียนแปลงตําแหนงของสวนหัวของ myosin 
โดยวงจรการหดตัวนี้จะเกิดวนเวียนติดตอกันไปเร่ือย ๆ หลายลานครั้ง เปนผลใหกลามเน้ือหดตัว
และเกิดแรงข้ึน 

การลาของกลามเนื้อ (muscle fatigue) ถือเปนภาวะที่กลามเน้ือไมสามารถดํารง
ประสิทธิภาพการทํางานหรือการหดและการคลายตัวไดตอไป มักพบไดจากการฝกรางกายซํ้า ๆ 
อยางหนัก (short-term, high-intensity exercise) หรือนานมาก (prolonged submaximal exercise) 
จนทําใหความสามารถในการสรางแรงของกลามเนื้อลดลง แบงการลาได 2 ลักษณะ คือการลาจาก
สวนกลาง (central fatigue) และการลาท่ีกลามเนื้อเอง (peripheral fatigue) 

- การลาจากสวนกลาง มีสาเหตุจากความผิดปกติในการส่ังงานจากสมอง ความผิดปกติของ
ทางเดินใยประสาทในไขสันหลัง หรือปญหาทางจิตใจ ความไมอยากเขารวมกิจกรรม 

- การลาท่ีกลามเนื้อเอง มีสาเหตุจากความผิดปกติของเสนประสาทหรือท่ีกลามเนื้อเอง ซ่ึงมี
หลายตําแหนงท่ีเปนสาเหตุของการลา อยางเชนท่ี NMJ, SR, T – tubules หรือท่ีไมโอฟลาเม็นท 
โดยมี 2 ทฤษฎีท่ีกลาวถึงการลา ดังน้ี 

- ทฤษฎีการพรอง (depletion theory) กลาววาเกิดจากการขาดสารบางอยางขณะท่ี
กลามเนื้อทํางานหนักหรือนานเกินไป เชน การขาดหรือหมดไปของ ATP, CP และไกลโคเจน ทํา
ใหกลามเนื้อทํางานตอไมได 

- ทฤษฎีการสะสม (accumulation theory) กลาววามีการสะสมสารบางอยางมาก
เกินไป เชน ไฮโดรเจนอิออน แลคเตด แอมโมเนีย และฟอสเฟต ซ่ึงจะไปขัดขวางการทํางานของ
กลามเนื้อ 

โดยการลาของกลามเนื้อชนิดท่ีเกิดตรงบริเวณ NMJ จะมีสาเหตุมาจากการสรางอะซิทิลโค
ลีน (acetylcholine) ไมเพียงพอกับการทํางาน สวนชนิดท่ีเกิดตรงบริเวณกลามเนื้อจะมีสาเหตุมาจาก
มีการเก็บสะสมของ ATP และ CP ลดลง เนื่องจากการสะสมของกรดแลคติก ไกลโคเจน ไลพิด 
และกรดอะมิโน ถูกใชหมดไป ทําใหระบบไหลเวียนโลหิตไมสามารถนําออกซิเจนและสารอาหาร
มาเล้ียงท่ีกลามเนื้อไดทันตอการใชงาน ผลของการเผาผลาญพลังงานโดยไมใชออกซิเจนจะทําให
เกิดของเสียอยางหน่ึงคือกรดแลคติก ท่ีสะสมอยูในกลามเนื้อเปนจํานวนมาก ทําใหการทํางานของ
เอนไซม ATPase เสียไป เม่ือกลามเนื้อมีสภาวะเปนกรด ไฮโดรเจนอิออน (H+) ท่ีเกิดจากกรด จะไป
แยงแคลเซียมอิออน (Ca2+) จับกับโทรโปนินซี (troponin-C) จึงทําใหขบวนการหดตัวและคลายตัว
ของกลามเนื้อซ่ึงเกิดข้ึนเปนข้ันตอนติดตอกัน (cross bridge cycle) ไมเกิดข้ึน การมีคา pH ท่ีลดลง 
จะทําใหการหล่ังของแคลเซียมอิออน (Ca2+) จาก SR ลดนอยลงดวย และการลดลงของการนํา
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แคลเซียมเขาสูรางกายหรือการดูดกลับท่ีไมสมบูรณ ก็จะทําใหเกิดการกําจัดความแข็งแรงและการ
หดตัวของกลามเนื้อ เนื่องจากแคลเซียมอิออนจําเปนตองใชในกระบวนการหดตัวของกลามเนื้อ จึง
สงผลใหกลามเนื้อเกิดความเม่ือยลาข้ึน 

นอกจากนี้ อาการลาของกลามเน้ืออาจเกิดจากการสูญเสียแคลเซียม อธิบายไดโดยขณะ
ออกกําลังกาย เซลลตาง ๆ ในรางกายตองการอาหารเพ่ือใชในการสงกระแสประสาทและทําให
กลามเน้ือเกิดการหดตัว พลังงานท่ีไดจากอาหารจะทําใหมีการสงกระแสประสาทไดโดยการ
ขับเคล่ือนของเกลือแรท่ีมีอยูท้ังภายในและภายนอกเซลล เพื่อสรางความไมสมดุลของเกลือแรท่ีอยู
ระหวางภายในและภายนอกเซลลจนเกิดการสงกระแสประสาทไปได ซ่ึงมีงานวิจัยท่ีไดแสดงให
เห็นวา กลามเนื้อจะมีการสูญเสียแคลเซียมอยางตอเนื่องขณะออกกําลังกาย และเม่ือถึงจุดท่ีมี
แคลเซียมไมเพียงพอท่ีจะสงแคลเซียมออกไปนอก SR แลว ก็จะทําใหรางกายไมสามารถสงกระแส
ประสาทตอไปได จึงเปนสาเหตุท่ีทําใหเกิดกลามเนื้อออนแรง บาดเจ็บ สูญเสียการทํางานประสาน
สัมพันธ และรูสึกเม่ือยลาได (Mirkin, 2008) โดยเม่ือไมนานมานี้ ไดมีงานวิจัยของนักสรีรวิทยา
แหงศูนยการแพทยมหาวิทยาลัยโคลัมเบีย รัฐนิวยอรก ประเทศสหรัฐอเมริกา ไดแสดงใหเห็นวา
ความเช่ือท่ีมีมาเปนรอยปท่ีวาการลาท่ีเรามักเขาใจกันวาเกิดจากการสะสมของกรดแลคติกใน
กลามเน้ือนั้น แทจริงแลว การลาของกลามเน้ือท่ีเกิดข้ึนท้ังขณะและหลังการออกกําลังกายอยาง
ยาวนานนั้น อาจมีสาเหตุมาจากการขาดแคลเซียมของเซลลกลามเนื้อ ซ่ึงถือวาเปนการคนพบ
หลักการใหมท่ีใชอธิบายกลไกของการเกิดกลามเน้ือลาได โดยศึกษานี้พบวา อาการลาของ
กลามเนื้อท่ีเกิดหลังจากนักกีฬาหรือผูปวยออกกําลังกายอยางหนักเปนระยะเวลายาวนานอาจมี
สาเหตุมาจากการมีแคลเซียมร่ัว (leak) ออกมาจาก SR เขาไปอยูในเซลลกลามเนื้อเร่ือย ๆ จากการที่
หนาท่ีหนึ่งของแคลเซียมคือชวยควบคุมการหดตัวหรือการทํางานของกลามเนื้อ ดังนั้น งานวิจัยของ
ศูนยการแพทยมหาวิทยาลัยโคลัมเบียนี้จึงพบวาหลังจากออกกําลังกายอยางหนักไปนาน ๆ ชองเล็ก 
ๆ ในเซลลกลามเน้ือจะเร่ิมมีการร่ัวของแคลเซียมเขาไปในเซลลกลามเน้ืออยางตอเนื่อง ซ่ึงการร่ัว
ของแคลเซียมนี้จะไปกระตุนเอนไซมท่ีทําหนาท่ีทําลายใยกลามเนื้อ (protein-digesting enzyme) ให
ทํางานมากข้ึน ทําใหการหดตัวของกลามเนื้อไดแรงลดลงหรือเกิดการออนแรง และนําไปสูการเกิด
อาการลาของกลามเนื้อไดในท่ีสุด (Quinn, 2008; ScienceDaily, 2008)  

กลาวโดยสรุปคือ การลาของกลามเนื้อเปนภาวะท่ีกลามเนื้อทํางานมากจนเกินไป หรือเปน
ภาวะท่ีเกิดการไมสมดุลของสารเคมีท่ีอยูในกลามเนื้อ และยังพบวา ถาเกิดการลาของกลามเนื้อแลว
ผลท่ีตามมาคือ จะทําใหความแข็งแรงของการหดตัวของกลามเน้ือลดลงอีกดวย สาเหตุโดยท่ัวไป
ของการเกิดการลาของกลามเนื้อ มีดังนี้ (สุภาภรณ ศิลาเลิศเดชกุล, 2547) 
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- การทํางานท่ีผิดปกติของกลไกการหายใจ มีผลทําใหการนําเอาออกซิเจนไปเล้ียง
บริเวณกลามเนื้อลดนอยลง ซ่ึงออกซิเจนนี้เปนสาระสําคัญท่ีใชในการสราง
พลังงาน 

- การหดตัวคางไวเปนระยะเวลานาน ๆ ของกลามเนื้อ จะทําใหออกซิเจนท่ีมาเล้ียง
บริเวณกลามเนื้อลดลงซ่ึงเปนภาวะปกติ แตจะพบวาจะเกิดข้ึนช่ัวคราวในกรณีท่ีมี
การออกกําลังกาย 

-  เกิดความผิดปกติท่ีระบบหายใจและหลอดเลือดจะทําใหขาดเลือดและสารอาหาร
ท่ีจะไปเล้ียงบริเวณกลามเนื้อ การขาดเลือดไปเล้ียงสงผลใหเกิดการสะสมของของ
เสียเกิดข้ึนมากกวาปกติขณะท่ีกลามเนื้อมีการทํางาน 

- การขาดสารอาหารจะทําใหขาดกลูโคสไปเล้ียงท่ีกลามเนื้อ ซ่ึงจะสงผลใหพลังงาน
ท่ีใชในการหดตัวของกลามเน้ือลดลง (ATP) เนื่องจากกระบวนการสรางพลังงาน
ของรางกายนั้นตองการสารอาหารท่ีกินเขาไปรวมกับออกซิเจนท่ีหายใจเขาไป 

- การลดลงของการนําแคลเซียมเขาสูรางกายหรือการดูดกลับท่ีไมสมบูรณ จะทําให
เกิดการกําจัดความแข็งแรงและการหดตัวของกลามเน้ือ เนื่องจากแคลเซียม
ไอออนใชในกระบวนการการหดตัวของกลามเนื้อ 

- ผลิตผลท่ีเกิดจากการท่ีกลามเนื้อมีการหดตัว (เชน H+, กรดแลคติก, CO2) ซ่ึงเปน
ผลมาจากกระบวนการที่เกิดจากการหดตัวของกลามเน้ือ ผลิตผลทั้งหมดนี้เปน
ของเสียและทําใหกลามเนื้อมีการออนแรง ไมสามารถหดตัวไดเต็มท่ี 

อีกทั้ง ความเม่ือยลาจากการออกกําลังกาย ยังเกิดข้ึนไดจากการฉีกขาดของเสนใยกลามเนื้อ 
ซ่ึงอาจมีสาเหตุมาจากการโหมใชกลามเนื้อมากเกินไป หรือจากการที่ออกกําลังกายโดยไมไดมีการ
อบอุนรางกายอยางเพียงพอหรือไมมีการเตรียมความพรอมใหกับกลามเน้ือเสียกอน ก็จะทําให
กลามเนื้อฉีกขาดงาย เกิดอาการลาและปวดบวมของกลามเนื้อตามมาได 

นอกจากอนุมูลอิสระจะสรางความเสียหายใหแกเซลลโดยเหน่ียวนําการเกิดเปอร
ออกซิเดชันของสวนประกอบเยื่อหุมเซลล และการออกซิเดชันของ DNA และโปรตีนแลว อนุมูล
อิสระยังมีผลกระทบตอกลามเนื้อหลังจากการออกกําลังกายอยางหนัก โดยสารอนุมูลอิสระจะ
กระตุนใหเกิดการตอบสนองของการอักเสบ เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซด (monocyte) จะเคล่ือนที่
ไปสูเนื้อเยื่อกลามเนื้อและทําใหเซลลไดรับความเสียหายเพิ่มข้ึน ทําใหเกิดความรูสึกถึงกลามเนื้อท่ี
เสียหายในระหวางท่ีกําลังฟนสภาพ ในรูปแบบของความเม่ือยลาและความเจ็บปวด (whole-body 
aerobic capacity) (Clarkson และ Hupal, 2002) นอกจากการปรับปรุงสมรรถภาพของกลามเนื้อผาน
การออกกําลังท่ีมีแบบแผนแลว ในวงการวิจัยทางการกีฬาอยูระหวางการคนควาหาวิธีการอ่ืน ๆ เชน 
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คิดคนสารอาหารท่ีเปนพลังงานและปกปองรางกายจากการออกกําลังกายอยางหนัก เปนตน ในอดีต
วิตามินอีและซีนิยมใชเปนสารตานอนุมูลอิสระเพ่ือตานการทําลายเซลลท่ีเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน
ระหวางทํากิจกรรมทางกายภาพ แตในปจจุบันมีหลายงานวิจัยท่ีช้ีใหเห็นวาการไดรับผลิตภัณฑท่ี
ตานอนุมูลอิสระเสริมเปนทางเลือกหนึ่งท่ีจําเปนตอสมรรถภาพทางกีฬาของแตละคน (Banerjee 
และคณะ, 2003)  
 
สารตานอนุมูลอิสระ หรือสารแอนตีออกซีแดนท (Antioxidants) (Urso และ Clarkson, 2002; 
Davies, 1995; Giuliani และ Cestaro, 1997)  

สารตานอนุมูลอิสระเปนสารท่ีสามารถทําปฏิกิริยากับอนุมูลอิสระโดยตรง เพื่อกําจัดอนุมูล
ใหหมดไป หรือไมใหปฏิกิริยาลูกโซดําเนินตอ สารตานอนุมูลอิสระท่ีมีตามธรรมชาติ เชน กรดยูริค 
และบิลิรูบินจะทําหนาท่ีในการกําจัดอนุมูล สวนวิตามินซี วิตามินอี กลูตาไทโอน เบตาแคโรทีน 
และยูบิควิโนน จะหยุดปฏิกิริยาลูกโซของการเกิดอนุมูล ซ่ึงสารตานอนุมูลอิสระประเภทหลังมี
บทบาทสําคัญในการทําใหลิพิดเปอรออกซิเดชัน (lipid peroxidation) ส้ินสุดลง 

ภายในรางกายมีสารตานอนุมูลอิสระอยู  2 กลุม ดวยกัน ไดแก  
1. กลุมท่ีเปนเอนไซม (enzyme antioxidant) โดยเอนไซมท่ีอยูในพลาสมาของเลือดท่ีทํา

หนาท่ีนี้ประกอบดวย SOD, Glutathione reductase, Glutathione-S–Transferase, Catalase, GSH–
Px, Ascorbate peroxidase หรือ Cytochrome C peroxidase เปนตน 
 2. กลุมท่ีเปนโปรตีน (protein antioxidant) ไดแก โปรตีนท่ีจับโลหะหรือธาตุใหอยูใน
โครงสราง เชน กลุมโปรตีนท่ีมีกลุมซัลไฟดเปนสวนประกอบ (ceruloplasmin) เชน อัลบูมิน 
(albumin) ในเลือด หรือกลุมท่ีเปนสารโมเลกุลขนาดเล็ก ซ่ึงประกอบดวย ชนิดท่ีละลายนํ้า (water 
soluble antioxidant) ไดแก วิตามินซี น้ําตาล กรดยูริค Glutathione หรือชนิดท่ีละลายไขมัน (lipid 
soluble antioxidant) ไดแก วิตามินอี แคโรทีนอยด  
 สารตานอนุมูลอิสระท่ีสําคัญในรางกายคือ กลูตาไทโอนและพบในทุกเซลลของรางกาย 
ซ่ึงพบไดในไมโตคอนเดรีย นิวเครียส และเฟอรอกซิโซม โดยมีหนาท่ีหลัก 4 ประการคือขจัด
สารพิษ ตานอนุมูลอิสระ รักษาสมดุลแลกเปล่ียนกลุมไทออล (thiol-exchange system) และเปน
โคแฟกเตอรใหกับเอนไซมตาง ๆ ดังนั้น กลูตาไทโอนจึงเปนสารตานอนุมูลอิสระท่ีมีความสําคัญ
ในภาวะท่ีรางกายไดรับออกซิเดทีฟสเตรสมาก เชน รังสี เช้ือไวรัส สารพิษ สารเคมี โลหะหนักบาง
ชนิด การผาตัด การอักเสบ แผลไฟไหม การติดเช้ือในกระแสเลือด หรือไดรับสารอาหารที่ไม
เพียงพอ การท่ีเซลลมีปริมาณของกลูตาไทโอนตํ่าลงจะทําใหเซลลและอวัยวะตาง ๆ ทํางานผิดปกติ
ทําใหเกิดพยาธิสภาพและโรคตาง ๆ ข้ึน โดยการรักษาปริมาณของกลูตาไทโอนใหอยูในภาวะ
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สมดุลยเพื่อปองกันการทําลายจากภาวะออกซิเดทีฟสเตรสนั้นสามารถทําไดหลายทาง เชน การ
รับประทานกลูตาไทโอนโดยตรง การไดรับสารสังเคราะหท่ีสามารถใหซิสทีอีน (cysteine) เพื่อ
นําไปสราง กลูตาไทโอน (เชน N-acetylcysteine (NAC), เมทไทโอนีน, ทอรีน และสาร OTC หรือ 
procysteine) หรือการไดรับสารตานอนุมูลอิสระอ่ืน ๆ ท้ังหมดนี้ จะสามารถทําใหเซลลและอวัยวะ
ตาง ๆ ของรางกายทํางานใหเปนปกติได (นัฏฐกาล ลีลารุงระยับ และ ประสงค เทียนบุญ, 2550) 
การใชผลิตภัณฑเสริมอาหารเปนท่ีนิยมในนักกีฬาและบุคคลท่ัวไปเพื่อจัดการกับภาวะท่ีมีอนุมูล
อิสระมากเกินไปและการอักเสบ แมจะมีอาหารเสริมท่ีมีสวนประกอบของวิตามินซี (ascorbic acid) 
และวิตามินอี (alpha-tocopherol) ท่ีสามารถหาซ้ือไดหลายชนิด แตก็คงปริมาณไวในรางกายไมได 
และยังถูกขับออกจากรางกาย กลูตาไทโอนบริสุทธจึงเปนส่ิงท่ีนาสนใจนํามาใช แตรางกายกลับดูด
ซึม GSH เขาสูกระแสเลือดเพ่ือใชใหเกิดประโยชนไดชา (Decramer และคณะ, 2005) ดังนั้นการนํา 
N-acetylcysteine (NAC) มาใชแทน GSH จึงเปนส่ิงท่ีนาสนใจศึกษา  
  
N-acetylcysteine (NAC, N-Acetyl-L-Cysteine)  

NAC เปนสารท่ีประกอบดวยกรดอะมิโน (amino acid) ชนิดซิสทีอีน (ท่ีมีสารหมูไทออล
เปนองคประกอบ ดังแสดงในภาพ 1) ท่ีมีอยูอยางจํากัดในรางกาย ซ่ึงมีคุณสมบัติพิเศษในการทําลาย
สารอนุมูลอิสระ โดย NAC ประกอบดวยหมูอะซิทิล (acetyl: -CO-CH3) ท่ีเกาะยึดกับหมูอะมิโน 
(amino: NH2) ซ่ึงหมู acetyl จะมีหนาท่ีในการเรงการดูดซึมและการแพรเขาสูระบบยอยอาหารเม่ือมี
การรับประทานซิสทีอีนเขาไป จึงทําใหกรดอะมิโนท่ีมีสวนประกอบของหมูซัลเฟอร (sulfur) มี
คุณสมบัติในการตานอนุมูลอิสระ โดยอะตอมไฮโดรเจนของหมูไทออล (thiol: เชน -SH) ในสาร
ตานอนุมูลอิสระหลาย ๆ ชนิดท่ีประกอบดวยหมูซัลเฟอร (sulfur) สามารถท่ีจะทําหนาท่ีเสมือน
อิเล็กตรอนท่ีไปกําจัดอนุมูลอิสระตาง ๆ ได (Ben Best, 2005)  
 

                
ภาพ 1  แสดงสูตรโครงสรางของ N-acetylcysteine (NAC) (Ben Best, 2005) 
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ซิสทีอีน (cysteine) เปนกรดอะมิโนท่ีมีบทบาทเดนในการมีฤทธ์ิตานอนุมูลอิสระใน
รางกาย และมีฤทธ์ิมากท่ีสุดในกรดอะมิโน 3 ตัว ของ glutathione (GSH ประกอบดวยกรดอะมิโน 
3 ตัว คือ Cysteine, Glycine และ Glutamic acid) และสามารถกระตุนใหเกิดการสราง GSH ใน
รางกายได โดยปกติซิสทีอีนจะไมคอยคงตัวในกระเพาะอาหาร เนื่องจากจะถูกทําลายดวยกรดหรือ
เอมไซมเชนเดียวกัน ดังนั้นการทาน NAC เพื่อเขาไปกระตุนการสราง GSH จากภายในรางกายจึง
เปนอีกทางเลือกหนึ่ง เนื่องจากมีหลาย ๆ บทความในตางประเทศไดแสดงใหเห็นวาการทาน NAC 
จะสามารถเพ่ิมระดับของ GSH ในรางกายไดมากกวาการทาน GSH เขาไป เนื่องจากจํานวนมากกวา
คร่ึงของ GSH ท่ีทานเขาไปจะถูกทําลายในทางเดินอาหาร (มีการสูญเสียไปถึง 85% แตวาการทาน 
NAC เขาไปจะมีการสูญเสียไปเพียงแค 15% เทานั้น) ในทางการแพทยไดมีการนํา NAC หรือเปนท่ี
รูจักกันในช่ือ Fluimucil มาใชเพื่อละลายเสมหะ ใชในการรักษาผูปวยโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง 
(chronic obstructive pulmonary disease: COPD) ซ่ึงพบวาไดผลเปนอยางดี (Decramer และคณะ, 
2005) และใชเปนยาตานสารพิษ (antidote) โดยในผูปวยท่ีไดรับยาพาราเซตามอล (acetaminophen) 
เกิดขนาด จะเกิดกระบวนการท่ีเรียกวา “toxic metabolites” ท่ีเปนพิษตอตับในปริมาณมาก จน GSH 
ท่ีอยูในตับซ่ึงเปนสารท่ีมีหมูซัลไฮดริล (sulfhydryl group) ท่ีมีคุณสมบัติเปน reducing ไมสามารถ
ทําลายกระบวนการ toxic metabolites ไดหมด ซ่ึง NAC เปนสารท่ีใหหมูซัลไฮดริลเพื่อไปทําให 
GSH มีความสามารถเพียงพอในการกําจัด toxic metabolites กลาวคือ NAC เปนยาตานสารพิษ
สําหรับภาวะท่ีเรียกวา “acetaminophen toxicity” ออกฤทธ์ิโดยการทําใหเกิด restore intracellular 
GSH ซ่ึง GSH substitute ท่ีเกิดข้ึนนี้ จะไปทําปฏิกิริยาโดยตรงกับ NAPQI ซ่ึงเปน toxic 
intermediate metabolite จาก acetaminophen ท่ีสะสมอยู (Lacy และคณะ, 2006) ดังนั้น การให 
NAC ในระยะเร่ิมแรกภายใน 24 ช่ัวโมงหลังจากไดรับพาราเซตามอลจะสามารถปองกันการทําลาย
เซลลตับได ซ่ึงโดยท่ัวไปควรให NAC ในกรณีท่ีไมทราบความรุนแรงของภาวะเปนพิษ หรือไม
ทราบปริมาณของยาท่ีรับประทาน หรือไมสามารถวัดระดับพาราเซตามอลได โดยอาการไมพึง
ประสงคภายหลังไดรับ NAC ท่ีเกิดข้ึนได เชน คล่ืนไส อาเจียน เปนตน และการให NAC ทางเสน
เลือดดําอยางรวดเร็ว จะทําใหเกิดความดันโลหิตตํ่าและอาการหนาแดง (flushing) ได โดยรูปแบบ
การบริหาร NAC จะมีท้ังแบบการรับประทาน (oral loading dose) และการฉีดเขาทางเสนเลือดดํา
โดยตรง (intravenous) (Ramathibodi Poison Center, 2003) โดยคําแนะนําสําหรับการบริหารแบบ
ฉีดเขาทางเสนเลือดดําจะแตกตางกันไป โดยข้ึนอยูกับน้ําหนักของผูปวยและลักษณะของ 
acetaminophen toxicity วาเปนระยะเฉียบพลันหรือเร้ือรัง สวนการบริหารแบบการรับประทานนั้น 
จากหลักฐานทางดานพิษวิทยาและใบกํากับยาของ NAC ไดแนะนําใหใชในปริมาณ 600 มิลลิกรัม
ตอวัน เปนอยางตํ่า แตไมควรเกิน 1,800 มิลลิกรัมตอวัน (Lacy และคณะ, 2006)  
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NAC สามารถเปนกรดอะมิโนเพื่อนําไปสังเคราะหกลูตาไทโอนภายในเซลลตามระบบ
ธรรมชาติของรางกายได (Rahman, 2005; Sen และ Packer, 2000) หรือจัดเปนสารต้ังตนของกลูตา
ไทโอนท่ีสามารถทําใหระดับของกลูตาไทโอนเพิ่มสูงข้ึนในเซลลและเนื้อเยื่อรางกายได นั่น
หมายความวา การไดรับกรดอะมิโน NAC สามารถเพ่ิมระดับของกลูตาไทโอนในรางกายไดดีกวา
การรับประทานกลูตาไทโอนโดยตรง เพราะการรับประทานกลูตาไทโอนน้ันจะมีการดูดซึมเขาสู
รางกายผานทางเดินอาหารไดไมดีเทาท่ีควร อีกท้ังบางการศึกษาวิจัยพบวา NAC จะถูกดูดซึมเขาสู
เซลลไดงายกวากลูตาไทโอน (Traber และคณะ, 1992) เนื่องจากการสังเคราะหกลูตาไทโอนใน
ระดับเซลลจะเปนตัวสําคัญท่ีสุดในการกําจัดอนุมูลอิสระและกําจัดสารพิษในเซลลตาง ๆ ของ
รางกาย และสารหมูไทออล (thiol group) ในกลูตาไทโอนก็เปนตัวสําคัญท่ีชวยปองกันเซลลถูก
ทําลายได โดยความสําคัญของ NAC นอกจากความเปนสารตานอนุมูลอิสระ (antioxidant) ท่ีดี 
ปองกันไมใหอนุมูลอิสระทํารายเซลลในรางกาย สามารถทําลายสารกอมะเร็งและสารกลายพันธุ 
และชวยบํารุงและปองกันตับจากสารตาง ๆ ท่ีจะไปสะสมในตับแลว ยังพบวาสามารถชวยลดภาวะ
กลามเนื้อลา (muscle fatigue) (Reid, 2008) ไดดวย โดยสามารถสรุปเกี่ยวกับของ NAC ไดดังนี้ 

- เปนกรดอะมิโน (amino acids) ชนิดหนึ่งท่ีพบในอาหารและรางกายสามารสังเคราะห
ไดจากกรดอะมิโน แอล-ซิสทีอีน (L-cysteine) 

- เปนสารต้ังตนในการสังเคราะหสาร GSH ในรางกาย ซ่ึงมีคุณสมบัติเปนสารตาน
ปฏิกิริยาออกซิเดชัน ชวยปกปองเซลลจากการทําลายของอนุมูลอิสระ (free radicals) 

- ชวยกระตุนระบบภูมิคุมกันของรางกาย 
- ชวยบํารุงและปกปองเซลลตับ (hepatoprotectant) จากการถูกทําลายโดยสารพิษและ

สารเคมีชนิดตาง ๆ 
- มีคุณสมบัติละลายเสมหะ (mucolytic) ใชไดดีในผูท่ีมีภาวะหลอดลมอักเสบเร้ือรัง 

(chronic bronchitis)  
- ใชในขนาดสูง เพ่ือถอนพิษผูปวยท่ีไดรับยาพาราเซตามอนเกินขนาด (ควรอยูภายใต

การดูแลของแพทย) 
มีหลายการศึกษาท่ีพบถึงผลของ NAC ท่ีมีตอภาวะออกซิเดทีฟสเตรสและการอักเสบหรือ

บาดเจ็บของเซลล อธิบายไดดังนี้ คือ NAC ชวยยับยั้งการเกิด endothelial adhesion ของโมเลกุล 
และยับยั้งการถูกทําลายจากอนุมูลอิสระ peroxynitite ท่ีสัมพันธกับภาวะขาดเลือดไปเล้ียง 
(ischemia) และภาวะท่ีไดรับเลือดมาเล้ียงอีกคร้ังหนึ่งหลังจากท่ีขาดเลือดมาระยะหน่ึงของเซลล 
(reperfusion) (Cuzzocreaa และคณะ, 2000) และ NAC สามารถลดอาการอักเสบของโรคปอดอุด
กั้นเร้ือรัง (COPD) ไดดวยการไปยับยั้ง pro-inflammatory transcription factor NF-kB และการไป
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สงเสริมการทํางานของ GSH ใหดีข้ึน (Dekhuijzen, 2004) อีกท้ัง NAC ยังไปสกัดกั้น inducible 
form ของเอนไซมท่ีใชในการสรางอนุมูลอิสระชนิดไนตริกออกไซด (nitric oxide synthetase) ท่ี
เกิดข้ึนจาก cytokine ท่ีทําใหเกิดการอักเสบ โดยการไปยับยั้งการทํางานของเอนไซม NF-kB ซ่ึงจะ
ไปสงผลใหเกิดการหล่ังสาร TNF-∝ ลดลง รวมถึงภาวะการติดเช้ือและภาวะออกซิเดทีฟสเตรสให
เกิดลดลงดวย นอกจากนี้ NAC จะถูกใชในการสราง oxidative phosphorylation complexes ท่ีอยู
ภายในไมโตคอนเดรียข้ึนมาใหม โดยอาศัยการทํางานของหมูซัลไฮดริล (sulfhydryl group) ท่ีมีอยู
ใน NAC มากกวาผลของการเปนสารตานอนุมูลอิสระ และ NAC สามารถปองกันเซลลจากการถูก
ทําลายดวยอนุมูลอิสระไดโดยการทํางานของตัวกําจัดอนุมูลอิสระโดยตรง (direct radical 
scavenger) มากกวาผลจากการทํางานของ GSH (Neal และคณะ, 2003) 

สวนเร่ืองผลของการใชสารตานอนุมูลอิสระเพ่ือชะลอการลาในคนท่ีมีสุขภาพดีนั้นเปน
ความจริง แตก็ข้ึนอยูกับประสิทธิภาพทางดานชีวเคมีของสารตานอนุมูลอิสระดวย ผลิตภัณฑท่ีเปน
สารตานอนุมูลอิสระ ไมวาจะเปนวิตามินซี วิตามินอี และเบตาแคโรทีน สามารถลดปริมาณสาร
ชีวเคมีท่ีบงบอกถึงภาวะออกซิเดทีฟสเตรสขณะออกกําลังกายได แตไมสามารถยับยั้งอาการลาได 
โดยเฉพาะในมนุษย (Goldfarb, 1999; Powers และคณะ, 2004) เอนไซมตานอนุมูลอิสระถือเปนตัว
บัฟเฟอรอนุมูล ROS ไดเปนอยางดี จากกระบวนการหดตัวของกลามเนื้อจะทําใหเกิดการ
เปล่ียนแปลงสภาพแวดลอมทางกายภาพภายในกลามเน้ือลายข้ึน โดยจะมีการเหนี่ยวนําใหเสนใย
กลามเน้ือเพิ่มอัตราการสรางอนุมูลใหมากข้ึนกวาขณะพัก ซ่ึงอนุมูล ROS จะถูกสรางไดจากหลาย
แหงภายในเสนใยกลามเน้ือลาย  การเพิ่มข้ึนของการดูดซับออกซิเจนของรางกาย  (oxygen 
consumption) จะทําใหออกซิเจนในเนื้อเยื่อขณะออกกกําลังกายลดลง โดยเฉพาะผลจากการเกิด
อนุมูล ROS (Clanton, 2007)  

เม่ือกลามเน้ือมีการทํางานหรือเกิดการหดตัวก็จะมีการสรางอนุมูลอิสระ ซ่ึงประกอบดวย 
reactive oxygen species (ROS) และ reactive nitrogen species (RNS) จากหลากหลายแหลงภายใน
เซลลกลามเนื้อมากข้ึน ในภาวะปกติ อนุมูลอิสระจะตรวจพบภายในกลามเนื้อไดในระดับตํ่า แตจะ
ตรวจพบระดับอนุมูลท่ีสูงข้ึนไดในขณะท่ีกลามเนื้อหดคลายตัว โดยอนุมูล RNS จะมีผลทําใหการ
สรางแรงของกลามเนื้อลดลง (depress force production) แตไมสงผลใหเกิดการลาของกลามเนื้อใน
คนท่ีมีสุขภาพดี ในทางตรงกันขาม อนุมูล ROS จะทําใหเกิดการลาของกลามเนื้อข้ึน โดยเม่ือมนุษย
ไดรับ NAC เขาไปแลวจะไปชวยใหเกิดการสราง GSH ข้ึน สงผลใหไปลดการเกิดภาวะออกซิเดชัน
ของเซลลและชวยชะลอการลาของกลามเน้ือได จนทําใหความสามารถในการออกกําลังกายดีข้ึน 
(Ferreira และ Reid, 2008) เนื่องจาก GSH ประกอบดวยกรดอะมิโนสามตัวรวมกันคือ กลูตาเมท 
(glutamate) ไกลซีน (glycine) และซิสทีอีน (cysteine) ซ่ึงซิสทีอีนจะมีอยางจํากัดในการสราง GSH 
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มีสารประกอบสองตัวท่ีมักใชในการเพิ่มปริมาณสารซิสทีอีนและการสราง GSH นั่นคือ กรดอัลฟา
ไลโพอิก (∝-lipoic acid) และ NAC โดยการไดรับ ∝-lipoic acid เขาไปในรางกายไมไดมีผลตอ
การลาของกลามเนื้อเลย ดังนั้น NAC จึงเปนตัวการสําคัญในวงจรของการสราง GSH เพ่ือชวยใน
เร่ืองการชะลอการลา (Coombes และคณะ, 2001) จากการที่ NAC เปนกรดอะมิโนชนิดซิสทีอีน (ท่ี
มีสารหมูไทออลเปนองคประกอบ) ท่ีมีอยูอยางจํากัดในรางกาย ซ่ึงอะตอมไฮโดรเจนของหมูไท
ออล [thiol; เชน –SH (sulfhydryl)] จะมีคุณสมบัติในการตานอนุมูลอิสระ ทําให NAC สามารถ
ตอบสนองตอสารอนุมูลอิสระอยาง ROS และ RNS ไดโดยตรง เนื่องจาก NAC จะไปสงเสริม
กระบวนการสราง GSH ไดดวยการทํางานของซิสทีอีนนั่นเอง (Khanna และคณะ, 1999; Sen, 
1999; Coombes และคณะ, 2001) 

เนื่องจาก NAC จะมีคาคร่ึงชีวิตของยา (elimination half-life) ท่ีส้ัน คือเฉล่ีย 5.6 ช่ัวโมงใน
การบริหารยาโดยการรับประทาน สวนคาคร่ึงชีวิตของยาหลังจากการบริหารแบบฉีดเขาเสนเลือด
ดํา (intravenous) จะมีคาท่ีส้ันกวา คือ 2.27 ช่ัวโมงเทานั้น (Lacy และคณะ, 2006) ซ่ึงปริมาณ NAC 
ท่ีใชในงานวิจัยในมนุษยก็มีการใชในปริมาณและวิธีการที่แตกตางกันไป อาทิเชน 150 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมทางเสนเลือดดําโดยตรง หรือการรับประทาน (oral ingestion) นอกจากนี้ไดมี
การศึกษาผลขางเคียง (adverse affects) ในมนุษยท่ีมีสุขภาพแข็งแรง (healthy men) พบวาการใช
ปริมาณ NAC ท่ีสูงเกินไปถึง 140 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม หรือ 8,000 มิลลิกรัมในคน
น้ําหนักเฉลี่ย 60 กิโลกรัม จะพบอาการตาง ๆ ตามระยะเวลาหลังรับประทาน NAC ได โดยเฉพาะ
ในชวงเวลา 1 นาทีแรก จะมีอาการ เหง่ือออก ปากแหง นอนไมหลับ คล่ืนไส และหลังจาก
รับประทานไปแลวนาน 2 นาที อาจพบอาการวิงเวียนศีรษะ คล่ืนไส ทองเสีย และหลังจากนั้น 3 
นาที อาจพบวิงเวียนศีรษะ ปวดทอง ทองเสียได แตหลังจาก 3 นาทีท่ีรับประทาน NAC ไปแลว 
อาการดังกลาวจะหายไปหมด (Matuszczak และคณะ, 2005)  นอกจากนี้ ไดมีการศึกษาผลของ 
NAC ในรูปแบบเม็ดในคนสุขภาพแข็งแรง พบวาหลังจากท่ีไดรับประทาน NAC ในปริมาณ 600 
มิลลิกรัม ปริมาณของ NAC ในกระแสเลือดจะสูงสุด ใน 60 นาที เหลือประมาณ 8.1 μmol/L  และมี
ปริมาณของซิสทีอีนในเลือดสูงถึง 21.2  μmol/L และจะคอย ๆ ลดลง โดยถูกขับออกทางไตในท่ีสุด 
(Tsikas และคณะ, 1998) และจากการรวบรวมงานวิจัยทางคลินิกของ Sadowska และคณะ (2007) 
แสดงใหเห็นวา การใช NAC ในระยะส้ัน (short effects) ในมนุษย ไดแก กลุมผูปวยในหอ
ผูปวยหนัก (ICU patients) ในปริมาณ 300 มิลลิกรัม จํานวน 3 คร้ังตอวัน นาน 8 วันหรือ 6 กรัมตอ
วันทางเสนเลือด หรือผูปวยท่ีมีภาวะหายใจลมเหลวเฉียบพลัน (ARDS) ในปริมาณ 190 มิลลิกรัมตอ
น้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตอวันหรือ 1,240 มิลลิกรัมในคนนํ้าหนัก 60 กิโลกรัม ทางเสนเลือดดํา ซ่ึงผล
การศึกษาพบวา ทําใหกระบวนการฟาโกไซโตซิส (phagocytosis) ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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หลังไดรับ NAC ไปแลวอยางนอย 5 วัน รวมท้ังไดมีการศึกษาผลในระยะเวลานาน (chronic 
effects) ในกลุมผูปวยโรคปอดอุดกั้นเร้ืองรัง (COPD) ในปริมาณ 1,200 มิลลิกรัมตอวัน เปนเวลา
ติดตอกันนาน 2 เดือน พบวาปริมาณไฮโดรเจนเปอรออกไซดลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ หรือ
การใชในปริมาณ 600 มิลลิกรัมตอวันในระยะส้ันเพียง 5 วัน พบวาระดับของ GSH ในเลือดเพ่ิมข้ึน 
รวมไปถึงงานวิจัยในคนปกติท่ีมีสุขภาพแข็งแรงท่ีระดับ 600 มิลลิกรัมตอวันนานถึง 14 สัปดาห 
พบวาทําใหเกิดกระบวนการฟาโกไซโตซิสเพิ่มข้ึน มีปริมาณอนุมูลอิสระ (superoxide radical) 
ลดลง และยังทําใหเอนไซมกลูตาไทโอน เปอรออกซิเดส (glutathione peroxidase) ท่ีชวย GSH 
ทํางานใหมากข้ึนไดอยางมีนัยสําคัญ 
 จะเห็นวา การใช NAC ในปริมาณ 600 มิลลิกรัมตอวันจะแสดงผลหลังจากท่ีได
รับประทานไปแลวเปนเดือน ดังนั้น การศึกษาในระยะเวลาท่ีส้ันประมาณ 1 สัปดาห หากใช NAC 
ปริมาณ 1,200 มิลลิกรัมตอวัน นาจะนํามาประยุกตใชในการศึกษาคร้ังนี้ 
 
งานวิจัยท่ีเก่ียวของ 

Antoni และคณะ (2005) ไดทําการศึกษาการตอบสนองของสารตานอนุมูลอิสระ 
(antioxidant) ตอภาวะออกซิเดทีฟสเตรสท่ีเพิ่มข้ึนจากการออกกําลังกายอยางหนักจนลา 
(exhaustive exercise) โดยทําการศึกษาในอาสาสมัครชายจํานวน 8 คน ใหทําการออกกําลังกายดวย
การปนจักรยานเปนระยะทาง 171 กิโลเมตร ซ่ึงผูเขารวมท้ังหมดใชเวลาในการปน 270+12 นาที 
แลวทําการเจาะตัวอยางเลือดเพื่อสงตรวจวัดสารคือเอนไซมตานอนุมูลอิสระ ระดับเลือดท่ีใชในการ
ออกซิไดซกลูตาโทโอน วิตามิน และแคโรทีนอยด ท้ังในกอน หลังการออกกําลังกายทันที 3 ช่ัวโมง
หลังออกกําลังกาย และในเชาของวันรุงข้ึนหลังออกกําลังกาย ผลการทดลองพบวามีเอนไซมตาน
อนุมูลอิสระกลูตาโทโอนเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

Demirbag และคณะ (2005) ไดทําการศึกษาผลของ Treadmill exercise test ท่ีมีผลตอสาร
ตานอนุมูลอิสระและความเสียหายของ DNA โดยทําการศึกษาในคนสุขภาพดีท่ีไมไดเปนนักกีฬา
จํานวน 113 คน โดยวัดคาอนุมูลอิสระชนิด Total peroxide สารตานอนุมูลอิสระ และวิตามินซีใน
เลือด กอนและหลังการออกกําลังกายดวยการวิ่งบนสานพาน ผลพบวาหลังการออกกําลังกาย Total 
peroxide และปริมาณของ Lactate มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญ (Bloomer และ Cole, 2009) ขณะท่ี
สารตานอนุมูลอิสระและวิตามินซีลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แตความเสียหายตอ DNA เพิ่มข้ึน
อยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ  
 Vassilakopoulos และคณะ (2003) ไดทําการศึกษาผลของวิตามินรวม (วิตามินอี วิตามินซี 
และวิตามินเอ) เปนเวลา 60 วัน ในกลุมคนสุขภาพดีท่ีไมไดเปนนักกีฬาจํานวน 6 ราย พบวาหลัง
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การไดรับวิตามินรวม ทําใหปริมาณของ IL-6 และ TNF-alpha หลังจากใหวิ่งบนลูวิ่งไฟฟาเปนเวลา 
45 นาทีท่ีระดับความหนัก 70% ของ VO2 max จํานวน 2 รอบ มีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญ  
 Pedersen และคณะ (2004) แสดงใหเห็นวา IL-6 เปนสารท่ีหล่ังออกมาจากกลามเนื้อขณะ
ออกกําลังกายหรือขณะท่ีกลามเน้ือมีการหดตัว เพ่ือกระตุนการสลายไขมันหรือไกลโคเจน รวมไป
ถึงควบคุมการหล่ังสาร TNF-alpha ซ่ึงเกี่ยวของกับกระบวนการอักเสบในกลามเนื้อ นอกจากนี้แลว 
IL-6 ท่ีเกิดข้ึนในขณะออกกําลังกายมีสวนสําคัญท่ีไดรับการกระตุนของแคลเซียม (Ca2+) (Febbraio 
และ Pedersen, 2002) และเม่ือรางกายมีอาการผิดปกติระบบภูมิคุมกันของรางกายจะกระตุนให T-
cell ผลิตโปรตีน Interleukin 1, 2 เพื่อชวยระงับสารกระตุนการอักเสบท่ีเกิดข้ึนได 

Sen และคณะ (1994) ไดศึกษาประสิทธิผลของการใช NAC ในอาสาสมัครเพศชาย 9 ราย 
ท่ีปริมาณ 800 มิลลิกรัมตอวัน (200 มิลลิกรัมตอเม็ด ทาน 4 คร้ังตอวัน) ติดตอกัน 2 วัน และทานอีก 
800 มิลลิกรัมในเชาของวันท่ีทําการทดสอบ จากนั้นใหทดสอบโดยการออกกําลังกายอยางหนักเปน
เวลา 30 นาที พบวา NAC ไมไดทําใหปริมาณของสาร GSH, MDA หรือ PSC ในเลือดมีการลดลง
หลังออกกําลังกายไปแลว 45 นาที เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมท่ีไมไดรับ NAC เลย 

Medved และคณะ (2004) ไดศึกษาผลของการให NAC ในปริมาณ 125 มิลลิกรัมตอช่ัวโมง
ตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม เปนเวลา 15 นาที และปริมาณ 25 มิลลิกรัมตอช่ัวโมงตอน้ําหนักตัว 1 
กิโลกรัม เปนเวลา 20 นาทีตอ โดยฉีดเขาทางเสนเลือดดํา ในคนปกติเพศชายจํานวน 8 คน จากน้ัน
ใหออกกําลังกายดวยการปนจักรยานเปนเวลา 45 นาที ท่ีความหนัก 71%VO2 max แลวตอดวยการ
ออกกําลังกายอยางหนักจนลา ท่ีความหนัก 92%VO2 max พบวา ระยะเวลาในการวิ่งจนกระท่ังลา
เพิ่มข้ึน 26.3 + 9.1% และปริมาณของ NAC ในกลามเนื้อเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญเม่ือเทียบกับกลุม
ควบคุมท่ีไดรับยาหลอก (placebo) 
 Black และคณะ (2004) ไดศึกษาประสิทธิผลของ NAC ในคนปกติและคนไขโรคปวดอุด
กั้นเร้ือรัง (COPD) ในปริมาณ 600 มิลลิกรัมตอวัน นาน 7 วัน พบวาไมชวยในแงการเปล่ียนแปลง
ของสรีรวิทยาของระบบหายใจแตอยางใด 
 Bridgeman และคณะ (1994) ไดศึกษาการใช NAC ระยะส้ันในปริมาณ 1,200 มิลลิกรัมตอ
วันในผูปวยโรคปอดอุดกั้นเร้ืองรัง (COPD) นาน 5 วัน พบวาทําใหกระบวนการฟาโกไซโตซิส 
และการเกิด H2O2 ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และทําใหปริมาณซิสทีอีนและ GSH ในกระแส
เลือดเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 Urban และคณะ (1997) ไดทําการศึกษาในคนปกติท่ีมีสุขภาพแข็งแรง พบวาการใช NAC 
ในปริมาณ 600 มิลลิกรัมตอวัน เปนระยะเวลา 14 สัปดาห ทําใหมีกระบวนการฟาโกไซโตซิส
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เพ่ิมข้ึน มี superoxide radical ลดลง รวมไปถึงทําใหกลูตาไทโอน เปอรออกซิเดส (glutathione 
peroxidase) ทํางานดีข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

Matuszczak และคณะ (2005) ไดศึกษาประสิทธิผลของ NAC ในคนท่ีเปนอาสาสมัคร ใน
ปริมาณ 150 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม พบวาสามารถชวยเพิ่มจํานวนคร้ังในการบีบมือ 
(hand grip) ใหเพิ่มข้ึนไดอยางมีนัยสําคัญ ประมาณ 15% แสดงใหเห็นวา NAC สามารถชวยใหเกิด
สมดุลของ GSH ในรางกายขณะท่ีมีการออกกําลังกายได และอาจชวยลดภาวะการลาของกลามเนื้อ
ขณะออกกําลังกายดวยการวัดบีบมือซํ้า ๆ ได ซ่ึงสนับสนุนวาการลาของกลามเนื้อเกิดจากภาวะออก
ซิเดทีฟสเตรสท่ีเกิดข้ึนในรางกาย  

McKenna และคณะ (2006) ไดศึกษาประสิทธิผลของ N-acetyl cysteine (NAC) ในการลด
ภาวะการลา (muscle fatigue) ในนักกีฬา 8 ราย โดยดูการควบคุมการทํางานของ Na+-K+ pump ของ
กลามเนื้อ จากพ้ืนฐานความรูท่ีวา ROS มีสวนทําให Na+-K+ pump activity ทํางานลดลง และเกิด
การลาของกลามเนื้อลายข้ึนได ผลการศึกษาพบวา NAC สามารถลดอาการลาของกลามเน้ือไดเม่ือ
เทียบกับกลุมควบคุมท่ีไดรับการฉีดน้ําเกลือเขาเสนเลือดแทน NAC โดยชวยเสริมสรางการทํางาน
ของ  K+ regulation ใหดีข้ึน และสัมพันธกับหลักการเกิดอาการลาท่ีมาจากอนุมูลอิสระชนิด ROS 
ดวย 

Ferreira และ Reid (2008) พบวาเม่ือกลามเนื้อมีการทํางานหรือเกิดการหดตัวก็จะมีการ
สรางอนุมูลอิสระ ซ่ึงประกอบดวย reactive oxygen species (ROS) และ reactive nitrogen species 
(RNS) จากหลาย ๆ แหลงภายในเซลลมากข้ึน โดย RNS จะมีผลทําใหการสรางแรงของกลามเนื้อ
ลดลง (depress force production) แตไมสงผลใหเกิดการลาของกลามเน้ือท่ีมีสุขภาพดี ในทาง
ตรงกันขาม ROS จะทําใหเกิดการลาของกลามเนื้อข้ึน โดยเม่ือมนุษยไดรับ NAC เขาไปแลวจะชวย
ไปลดการเกิดภาวะออกซิเดชันของเซลลและชะลอการเกิดอาการลาของกลามเนื้อได ซ่ึงจะสงผลให
มีความสามารถ (performance) ในการออกกําลังกายดีข้ึน 

จากขอมูลงานวิจัยท่ีผานมาพบวา การศึกษาเกี่ยวกับประสิทธิผลของ NAC ในดานการออก
กําลังกายมีนอยมาก รูปแบบการศึกษายังไมชัดเจน โดยเฉพาะในเร่ืองของระยะเวลาในการใช NAC 
ซ่ึงอาจส้ันเกินไป ปริมาณท่ีใชก็ยังไมชัดเจน แตจากหลักฐานทางดานพิษวิทยาแลว จากใบกํากับยา
ของ NAC พบวาไดแนะนําใหใชในปริมาณ 600 มิลลิกรัมตอวันเปนอยางตํ่า ดังน้ันในการศึกษาคร้ัง
นี้ จึงสนใจศึกษาผลของ NAC ในปริมาณสูงสุดท่ีไมเกิดพิษตอรางกายคือ 1,200 มิลลิกรัมตอวัน 
เปนระยะเวลาติดตอกันนาน 1 สัปดาห เพราะระยะเวลาข้ันตํ่า 5 วัน นาจะใหผลเชนเดียวกับท่ีมีงาน
ศึกษามากอนหนานี้ แตในการศึกษาน้ี ตองการใหมีการสะสมหรือมีการนําไปสรางกลูตาไทโอน 
(GSH) ในรางกายในระดับเซลล เนื่องจาก GSH ท่ีจะมีการสรางท่ีตับตองใชระยะเวลาอยางนอย 1 
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สัปดาห  โดยจะทําการเปรียบเทียบปริมาณสารคือ Lactate และสารไซโตคายนในกระบวนการ
อักเสบคือ TNF-alpha และ Total creatine kinase คาดัชนีการลาของกลามเน้ือตนขาดานหนา 
(Quadriceps fatigue index) รวมไปถึงสมรรถภาพทางกายจากการประเมินคาความสามารถในการ
ใชออกซิเจนโดยรวม (gross VO2) กอนและหลังการไดรับ NAC ในปริมาณดังกลาว ท้ังกอนและ
หลังการออกกําลังกายอยางหนักระยะส้ัน   
 


