
เรีียบเรีียงโดยเรีียบเรีียงโดย
รศ.นพ.ปารยะ อาศนะเสน

N-Acetylcysteine (AC) เกิิดจากการนำกรดอะมิิโน cysteine
มาเติมิ acetyl group ที่่�ตำแหน่่ง N ของกรดอะมิิโน cysteine จุดประสงค์์
ของการเติมิ acetyl group เพ่ื่�อเพิ่่�มความสามารถของ AC ในการละลาย
ไขมััน เพื่่�อการดููดซึึมที่่�ดีีขึ้้�น ฤทธิ์์�ในการต้้านอนุุมููลอิิสระของ AC อยู่่�ที่่� 
thiol หรืือ sulfhydryl group (-HS)

คุุณสมบััติิทางเภสััชวิิทยาของ AC ประกอบด้้วย
1. ฤทธิ์์�ละลายเสมหะ
การอัักเสบของทางเดิินหายใจ ไม่่ว่่าจะเกิิดจากการติิดเชื้้�อ

(เช่่น แบคทีีเรีีย ไวรััส หรืือจุุลชีีพอื่่�น ๆ) หรืือไม่่ได้้เกิิดจากการติิดเชื้้�อ 
(เช่่น การอัักเสบจากภููมิิแพ้้ หรืือการระคายเคืืองเรื้้�อรััง) จะกระตุ้้�นเซลล์์
ที่่�สร้้างเสมหะให้้เพิ่่�มจำนวนมากขึ้้�น ทำให้้มีีการผลิิตเสมหะเพิ่่�มมากขึ้้�น 
การอัักเสบของทางเดิินหายใจยัังกระตุ้้�นให้้มีีการผลิิต  fucomucin 
(มีีมููกเหนีียวมากกว่าน้้ำ) มากขึ้้�น มีีการผลิิต sialomucin (มีีน้้ำมากกว่่า
มููกเหนีียว) น้ ้อยลง ท ำให้้เสมหะเหนีียวข้้นมากขึ้้�น เสมหะที่่�มีีปริิมาณ
มากขึ้้�น และเหนีียวข้้นมากขึ้้�น ทำให้้เสมหะหนาตััวเพิ่่�มขึ้้�น และอุุดกั้้�น
ทางเดิินหายใจส่่วนบนและล่่าง  ไซนััส (sinus) คืือโพรงอากาศข้้างจมููก 
มีีรููเปิิดเข้้าไปในโพรงจมููก  เม่ื่�อเสมหะท่ี่�หนาตััวไปอุุดรููเปิิดของไซนััส
ในโพรงจมููก ทำให้้เกิิดไซนััสอัักเสบ (sinusitis) ตามมา และเมื่่�อเสมหะ
ที่่�หนาตััวไปอุุดหลอดลม ทำให้้หลอดลมตีีบแคบ เกิิดอาการไอ หายใจ
ลำบาก  หรืือติิดขััด หรืือมีีเสีียงวี้้�ด ปกติิในทางเดิินหายใจจะมีีขนกวัด 
(cilia) ในการพัดัโบก ขับัสิ่่�งแปลกปลอมออกจากร่างกาย เสมหะที่่�หนาตััว
มากจะทำให้้การทำงานของขนกวัดแย่่ลง ผู้้�ป่ วยมีีอัตราเส่ี่�ยงของ
การติดิเชื้้�อซ้้ำ โดยเฉพาะเชื้้�อแบคทีีเรีียสูงูขึ้้�น ผู้้�ป่วยอาจจะเป็็นปอดบวม 
(pneumonia) ตามมาได้้

AC ออกฤทธิ์์�ละลายเสมหะ โดยกลุ่่�ม  sulfhydryl group ใน
โครงสร้้างของ AC ไปทำลาย disulfide bond ของ mucoprotein ของมููก 
(mucous) ทำให้้มูกูเหลวตััว ร่า่งกายสามารถขับัเสมหะออกมาได้ง้่า่ยขึ้้�น 
ฤทธิ์์�ละลายเสมหะของ AC นั้้�นออกฤทธิ์์�ทั้้�งเสมหะที่่�เกิิดจากการติิดเชื้้�อ
และไม่่ติิดเชื้้�อ และ AC ยั งช่่วยลดการเกาะติิดของเชื้้�อแบคทีีเรีียกัับ
เซลล์์เยื่่�อบุุชั้้�นผิิวของทางเดิินหายใจ (bacterial adhesion) ด้วย1,2

ไบโอฟิิล์์ม  (biofilm) เป็็นสารท่ี่�สร้้างโดยเชื้้�อแบคทีีเรีีย เพื่่�อ
ป้้องกัันไม่่ให้้ระบบภููมิิคุ้้�มกัันของร่่างกาย (เช่่น เม็็ดเลืือดขาว, antibody, 
ขนกวัดของเยื่่�อบุุทางเดิินหายใจ) ท ำลายเชื้้�อแบคทีีเรีียได้้โดยง่่าย และ
ช่่วยปกป้องแบคทีีเรีียจากยาต้้านจุุลชีีพ ท ำให้้การติิดเชื้้�อแบคทีีเรีียนั้้�น
เรื้้�อรััง หรืือเป็็น ๆ หาย ๆ AC มีีประสิิทธิภาพในการทำลายไบโอฟิิล์์ม 

และยัับยั้้�งการสร้้างไบโอฟิิล์์ม3 ลดการมีีชีีวิิตของแบคทีีเรีียในไบโอฟิิล์์ม 
รวมทั้้�งลดการเกาะติิดของเชื้้�อแบคทีีเรีียกัับเซลล์์เยื่่�อบุุชั้้�นผิิวของ
ทางเดิินหายใจด้้วย4 ก ารให้้ AC ร่ วมกับยาต้้านจุุลชีีพจะทำให้้
ยาต้้านจุุลชีีพสามารถผ่่านเข้้าไปในชั้้�นลึึกที่่�สุุดของไบโอฟิิล์์ม  และ
สามารถฆ่่าเชื้้�อแบคทีีเรีียได้้ ท ำให้้ปััญหาที่่�เชื้้�อแบคทีีเรีียดื้้�อต่่อยาต้้าน
จุุลชีีพหมดไป5

2. ฤทธิ์์�ขัับเสมหะ
AC เพิ่่�มการทำงานของขนกวัดของเย่ื่�อบุุทางเดิินหายใจ

ในการกำจััดเสมหะ และกระตุ้้�น gastro-pulmonary vagal reflex ช่วยให้้
ขัับเสมหะออกจากหลอดลมและปอดได้้มากขึ้้�น

3. ฤทธิ์์�กำจััดสารพิิษ และสารอนุุมููลอิิสระ
สารพิิษและอนุมุูลูอิสิระ (reactive oxygen species; ROS และ

reactive nitrogen species; RNS) ที่่�เกิิดภายในร่่างกาย (เช่่น เกิิดจาก
ของเสีียที่่�เกิิดจากการเผาผลาญ หรืือเมตาบอลิิซึึมของเซลล์์) และ
ภายนอกร่างกาย (เช่่น เกิดิจากมลพิิษในอากาศ ฝุ่่�น ควันบุุหร่ี่� ยาบางชนิิด 
ความเครีียด การติิดเชื้้�อ การบาดเจ็็บ การอัักเสบ) สามารถทำร้้ายเซลล์์
ในร่่างกาย ทำให้้เนื้้�อเย่ื่�อถูกูทำลาย มีีการอักัเสบของเยื่่�อบุทุางเดิินหายใจ 
ทำให้้ทางเดิินหายใจบวม มีี สารคััดหลั่่�งหรืือเสมหะเพิ่่�มมากขึ้้�น 
โดยปกติิร่่างกายจะมีีสารต่อ่ต้้านอนุมุูลูอิสิระ (antioxidant) ตามธรรมชาติิ
อยู่่�แล้้ว คืือ กลููธาไธโอน ซึ่่�ง sulfhydryl group ของกลููธาไธโอนสามารถ
ทำปฏิกิิริิยิากับัอนุมุูลูอิสิระโดยตรง เมื่่�อมีีความสมดุลุระหว่่างอนุมุูลูอิสิระ
และสารต่่อต้้านอนุุมููลอิิสระ ปั ญหาก็็จะไม่่เกิิด แต่่เมื่่�อมีีปริิมาณของ
อนุุมููลอิิสระที่่�มากเกิินไป (oxidative stress) ก็็จะทำให้้เกิิดปััญหาต่่าง ๆ  
ตามมาได้้ เช่่น อาจมีีส่่วนร่่วมในการทำให้้เกิิดโรคจมููกอักเสบภูมิิแพ้้ 
ริิดสีีดวงจมููก ไซนััสอัักเสบเรื้้�อรััง ไอเรื้้�อรััง หลอดลมอัักเสบเรื้้�อรััง6 

ร่่างกายสามารถสัังเคราะห์์กลููธาไธโอนได้้เองที่่�ปอดและตัับ
เป็็นส่่วนใหญ่่ กลู ธาไธโอนมีีบทบาทสำคััญในการปกป้้องเซลล์์ และ
กำจััดสารพิษิ อนุุมูลูอิสิระที่่�เกิดิจากภายในและภายนอกร่างกาย กลูธูาไธโอน
ประกอบด้วย ก รดอะมิิโน 3 ชนิิด คืื อ glutamic acid, glycine และ 
cysteine ซึ่่�ง cysteine เป็็นกรดอะมิิโนที่่�มีีปริิมาณน้้อยที่่�สุุดในเซลล์์

AC สามารถกำจััดสารพิิษ และสารอนุุมููลอิิสระได้้โดย
ฤทธิ์์�โดยตรง เกิิดจาก thiol หรืือ sulfhydryl group ของ AC 

สามารถกำจััดพิิษ และสารอนุุมููลอิิสระได้้โดยตรง โดยเปลี่่�ยนสารพิิษ 
และอนุุมููลอิิสระให้้เป็็นน้้ำ

หลากหลายประโยชน์์ของ 
N-Acetylcysteine (AC) ในทางคลิินิิก



ได้้ทำการศึึกษาในห้้องทดลองพบว่า AC สารถยัับยั้้�งการหลั่่�งของ
สารที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการอัักเสบจากเซลล์์ปอดที่่�ติิดเชื้้�อไวรััสไข้้หวััดใหญ่่
สายพัันธุ์์� A (H5N1) ได้้
	 ภาวะ พิิษของ ตัับที่่� เ กิิ ดจากการ รัับประทานยา
พาราเซตามอลเกิินขนาด ก ารที่่�เราให้้ AC ในผู้้�ป่วยที่่�รัับประทาน
ยาพาราเซตามอลเกิินขนาดจะไปช่่วยเพิ่่�มสารตั้้�งต้้นของกลููธาไธโอน 
(คืือ cysteine) ท ำให้้มีีกลููธาไธโอนปริิมาณมากพอที่่�จะกำจััดสารพิิษ
ดัังกล่่าว จึ งช่่วยป้้องกัันภาวะตัับวายที่่�เกิิดจากการรัับประทานยา
พาราเซตามอลเกิินขนาดได้้ อย่่างไรก็็ตาม ค วรให้้ผู้้�ป่่วยรัับประทาน 
AC ภายใน 8-10 ชั่่ �วโมง หลัังการรัับประทานยาพาราเซตามอล
เกิินขนาดเพ่ื่�อป้้องกัันการเกิิดพิิษต่่อตัับ9 ถ้ านานกว่่า 8-10 ชั่่ �วโมง 
การเกิิดพิิษต่่อตัับจากยาพาราเซตามอลอาจเป็็นชนิิดถาวร
	 Coronavirus disease 2019 (COVID-19) ในเวลาที่่�ผ่่านมา 
2 ปี นี้้�ได้้มีีการระบาดของ Coronavirus ชนิิดใหม่่ที่่�มีีชื่�อว่่า severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) ทำให้้เกิดิ 
“Coronavirus disease 2019” (COVID-19)10,11 ซึ่่ �งมีีต้นกำเนิดิมาจาก
ประเทศจีีนในเมืืองอู่่�ฮั่่�นเมื่่�อเดืือนธัันวาคม พ .ศ. 2562 ไวรััสชนิิดนี้้�
สามารถติิดต่่อจากคนไปสู่่�คนได้้ง่่ายมาก12,13 อาการของโรคมีีตั้้�งแต่่ 
ไม่่มีีอาการ หรืือมีีอาการเหมืือนไข้้หวััด เช่่น มีีไข้้ เจ็็บคอ ไอ คัดจมููก 
น้้ำมููกไหล อ่ อนเพลีีย ปวดเม่ื่�อยกล้ามเนื้้�อ เมื่่�อยตััว ซึ่่ �งมีีอาการ
เพีียงเล็็กน้้อย ไปจนถึึงมีีอาการมาก  เช่่น ไอมาก  เจ็็บหน้้าอก 
เหน่ื่�อยหอบ เนื่่�องจากมีีปอดอักัเสบ (pneumonia) โดยเฉพาะในผู้้�ป่ว่ย
สููงอายุุ หรืือมีีโรคประจำตััวร่่วมด้้วย14,15  ต่่างจากผู้้�ป่่วยเด็็กที่่�ติิดเชื้้�อ 
SARS-CoV-2 ซึ่่�งมีีอาการน้้อยมาก หรืือไม่่มีีอาการเลย16 
	 เน่ื่�องจากมีีจำนวนผู้้�ป่วยที่่�ติิดเชื้้�อไวรััสชนิิดนี้้�เพิ่่�มขึ้้�นอย่่าง
รวดเร็็ว องค์์การอนามััยโลกได้้ประกาศให้้ COVID-19 เป็น็ภาวะฉุุกเฉิิน
ด้้านสาธารณสุุขระดัับนานาชาติิในวัันที่่� 30 มกราคม พ.ศ. 2563 และ
เป็็นการระบาดครั้้�งใหญ่่ (pandemic) วัันที่่� 11 มีีนาคม พ.ศ. 256317 
ในประเทศไทย นายกรััฐมนตรีีได้้ประกาศพระราชกำหนด (พ.ร.ก.) 
การบริหารราชการในภาวะฉุุกเฉิิน และมีีผลบัังคัับใช้้ตั้้�งแต่่วัันที่่� 26 
มีีนาคม พ.ศ. 2563 เป็็นต้้นไป
	 ผู้้�ป่วยที่่�ติิดเชื้้�อ COVID-19 บ างรายสามารถหายได้้เอง 
แต่่ผู้้�ป่วยบางรายโดยเฉพาะผู้้�สูงอายุุหรืือมีีภูมิิคุ้้�มกันบกพร่อง หรืือ
มีีโรคประจำตัวับางโรค เช่น่ ความดันัโลหิติสูงู เบาหวาน หรืือโรคหัวใจ
และหลอดเลืือด อาจเกิิดโรคแทรกซ้้อนตามมาได้้ เช่่น โรคปอดบวม 
(pneumonia) หรืือ acute respiratory distress syndrome (ARDS)
	 เมื่่�อเชื้้�อ COVID-19 เข้้าสู่่�ร่่างกาย เซลล์์ที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับระบบ
ภููมิิคุ้้�มกันของร่่างกายจะหลั่่�งสารเคมีีที่่�เก่ี่�ยวข้้องกัับการอัักเสบ 
(cytokines และ chemokines) ออกมา (humoral immunity) โดยเฉพาะ 
interleukin (IL)-8 ซึ่่ �งจะดึึงเซลล์์ที่่�เก่ี่�ยวข้้องกัับการอัักเสบ  (เช่่น 
neutrophils) เข้้ามาเพื่่�อกำจััดเซลล์์ที่่�มีีการติิดเชื้้�อ COVID-1918 โดย
การหลั่่�งสารเอนไซม์ เช่่น neutrophil elastase (NE)19 ทำให้้เกิดิอนุมุูลูอิสิระ 
(เช่่น ROS) และการทำลายเนื้้�อเย่ื่�อที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการอัักเสบติิดเชื้้�อ
ดัังกล่่าว โดยเฉพาะปอดเกิิด cytokine storm20 (ภาพที่่� 1)

	 ฤทธิ์์�โดยอ้้อม  AC เป็็นสารตั้้�งต้้นของกลููธาไธโอน ซึ่่�งช่่วย
กำจััดสารอนุุมููลอิิสระภายในร่่างกาย โดยเมื่่�อรัับประทาน AC เข้้าไป
ในร่่างกายจะให้้ cysteine ซึ่่�งเป็็นส่่วนประกอบชนิดิหนึ่่�งหรืือสารตั้้�งต้้น
ของกลููธาไธโอน 
	 กลููธาไธโอนในรููปที่่�ออกฤทธิ์์� (active form หรืือ reduced 
glutathione) เมื่่�อกำจััดสารพิิษหรืืออนุุมููลอิิสระแล้้วจะเปล่ี่�ยนเป็็นรููป
ท่ี่�ไม่่ออกฤทธิ์์� (inactive form หรืือ oxidized glutathione) AC 
ยัังสามารถ reduce disulfide bond ของ oxidized glutathione ทำให้้ 
glutathione ที่่�ไม่่ออกฤทธิ์์�เปลี่่�ยนเป็็น glutathione รููปที่่�ออกฤทธิ์์�

การศึึกษาทางคลิินิิกของ NAC ในโรคต่่าง ๆ
	 โรคปอดอุุดกั้้�นเรื้้�อรััง (chronic obstructive pulmonary 
disease; COPD) แบ่่งเป็็น 2 ชนิิด คืื อ โรคหลอดลมอักเสบเรื้้�อรััง 
(chronic bronchitis) และโรคถุงุลมโป่ง่พอง (pulmonary emphysema) 
COPD เกิิดจากการสููบบุหรี่่� และมีีอนุุมููลอิิสระเกิิดขึ้้�น ซึ่่�งอนุุมููลอิิสระ
จะกระตุ้้�น nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 
B cells หรืือ NF-κB ทำให้้เกิิดสารที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการอัักเสบ ทำลาย
เยื่่�อบุุหลอดลมและถุุงลม ซึ่่�งการให้้ AC จะช่่วยกำจััด ROS และ RNS 
ทำให้้มีีการกระตุ้้�น NF-κB น้ ้อยลง ท ำให้้มีีสารที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับ
การอัักเสบน้้อยลง  AC จึงมีีฤทธิ์์�ต้้านการอัักเสบ (anti-inflammatory 
properties) ในผู้้�ป่วย COPD  ทำให้้อาการของผู้้�ป่วยน้้อยลง มีีการกำเริิบ
ของโรคน้้อยลง และทำให้้สมรรถภาพของปอดไม่่แย่่ลง
	 ไข้้หวััดใหญ่ ่  Flora และคณะ ในปีี ค.ศ. 19977 ได้้ศึึกษา
ผลของ AC ต่ออาการป่่วยที่่�เกิิดจากไข้้หวััดใหญ่่แบบ double-blind, 
randomized, placebo-controlled โดยศึึกษาผู้้�สููงอายุุท่ี่�แข็็งแรงดีี 
จำนวน 262 คน แล้้วแบ่่งเป็็น 2 กลุ่่�ม กลุ่่�มท่ี่�หนึ่่�งได้้ยาหลอก (129 คน) 
กลุ่่�มที่่�สองได้้ AC 1,200 mg/d นาน 6 เดืือน (133 คน) โดยมีีตััวชี้้�วััด 
3 ชนิิด คืือ ความถี่�ของการเกิิดไข้้หวััดใหญ่่ ความรุนแรงของการเกิิด
ไข้้หวััดใหญ่่ ระยะเวลาที่่�ผู้้�ป่่วยต้้องนอนในเตีียงที่่�โรงพยาบาล พบว่่า 
AC สามารถลดตััวชี้้�วััดทั้้�ง 3 ชนิิดได้้อย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ
เมื่่�อเปรีียบเทีียบกัับยาหลอก
	 AC จึงอาจเป็็นการรัักษาเสริิมสำหรัับผู้้�ป่วยที่่�เป็็นไข้ห้วััดใหญ่่
ชนิิดรุุนแรง เชื้้�อไวรััสไข้้หวััดใหญ่่สามารถสร้้างอนุุมููลอิิสระแล้้ว 
ไปทำลายเนื้้�อเยื่่�อปอดของผู้้�ป่่วยได้้  Hui และคณะ ในปีี ค.ศ. 20138 



ภาพที่่� 1: พยาธิิสรีีรวิิทยาของ cytokine storm และบทบาทของ 
N-Acetylcysteine20

	 นอกเหนืือจาก humoral immunity แล้ว้ เซลล์์ที่่�เก่ี่�ยวข้้องกัับ
การกำจัดัเซลล์ท์ี่่�ติดิเชื้้�อ COVID-19 [cellular mediated immunity (CMI) 
เช่่น CD4+ และ CD8+ T cells] ก็็มีีบทบาทสำคััญ ซึ่่�งการทำงานของ 
CMI ดั งกล่าวถููกควบคุมด้วยสมดุลของอนุุมููลอิิสระ (oxidant) และ
สารต้า้นอนุมุูลูอิสิระ (antioxidant) เช่น่ glutathione ผู้้�ป่ว่ยสูงูอายุหุรืือ
ผู้้�ที่่�มีีภูมิิคุ้้�มกัันบกพร่องมัักมีีปริิมาณของ glutathione ลดลง ท ำให้้
มีี ROS มากขึ้้�น ทำให้้การทำงานของ CMI ดังักล่าวผิดิปกติิ21,22 ผู้้�ป่่วย
สูงูอายุมุักัมีีปริมิาณของ T-lymphocyte น้อ้ยลงตามอายุุ23 และมีีระดับั 
neutralizing antibodies หลัังการฉีีดวััคซีีนป้้องกัันการติิดเชื้้�อ 
COVID-19 ไม่่สููงเท่่าเด็็กหรืือคนหนุ่่�มสาว จึงทำให้้ผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�เสี่่�ยง
ต่อ่ภาวะแทรกซ้อนที่่�รุุนแรงหลัังติดิเชื้้�อ COVID-19 เช่น่ ปอดบวม หรืือ 
ARDS เมื่่�อเปรีียบเทีียบกับคนปกติิ
	 AC อาจมีีบทบาทในการป้้องกัันหรืือรัักษาโรค COVID-19 
โดย
	 1. ฤทธิ์์�ต้า้นไวรัสัของ AC  RNA virus จำเป็น็ต้อ้งใช้ ้NF-κB 
pathway ใน host cell เพื่่�อเพิ่่�มจำนวน มีีการศึึกษาพบว่่าการยัับยั้้�ง 
NF-κB pathway ดั งกล่าวในเซลล์์ที่่�ติิดเชื้้�อ human coronavirus 
สามารถยัับยั้้�งการเพิ่่�มจำนวนของไวรััสใน host cell ได้้24  Geiler และ
คณะ25 ในปีี ค.ศ. 2010 พบว่่า AC สามารถยัับยั้้�ง NF-κB pathway 
และยัับยั้้�งการเพิ่่�มจำนวนของ human influenza virus (H5N1) 
ในเซลล์์ปอดของมนุุษย์์ที่่�ติิดเชื้้�อไวรััสดัังกล่่าวได้้ นอกจากนั้้�นมีี
การศึึกษาที่่�พบว่า่ AC สามารถยับัยั้้�งการเพิ่่�มจำนวนของไวรัสัชนิิดอ่ื่�น
ด้้วย เช่่น human immunodeficiency virus (HIV)26, respiratory 
syncytial virus (RSV)27 ในทางทฤษฎีี AC จึงอาจยัับยั้้�งการเพิ่่�มจำนวน
ของ SARS-CoV-2 ได้้ โดยการยัับยั้้�ง NF-κB pathway
	 นอกจากนั้้�นเอนไซม์ ์main protease (Mpro) เป็น็ส่ว่นสำคััญ
ที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการเพิ่่�มจำนวนของ SARS-CoV-2 Guthappa และ
คณะ28 ในปีี ค.ศ. 2020 พบว่่า AC สามารถจัับกัับ Cys-145 ซึ่่�งเป็็น 
active site ของ Mpro และสามารถยัับยั้้�งการทำงานของเอนไซม์ 
protease และส่่งผลให้้มีีการยับัยั้้�งการเพิ่่�มจำนวนของ SARS-CoV-2 ได้้

	 2. ฤทธิ์์�ปรับัเปลี่่�ยนภูมูิคิุ้้�มกันัของร่า่งกาย  Flora และคณะ 
ในปีี ค.ศ. 19977 พบว่่าการรัับประทาน AC 1,200 mg/d สามารถ
ทำให้้ CMI ดีีขึ้้ �นได้้ โดยเปลี่่�ยนจากภาวะที่่�ภููมิิคุ้้�มกัันของร่่างกาย
ไม่ต่อบสนองต่่อสิ่่�งแปลกปลอม เช่น่ เชื้้�อไวรััส เชื้้�อแบคทีีเรีีย (anergy) 
เป็็นภาวะที่่�ภููมิิคุ้้�มกันของร่่างกายตอบสนองต่่อสิ่่�งแปลกปลอมได้้
ตามปกติิ (normoergy) ซึ่่ �งผลดัังกล่่าวทำให้้ลดอััตราการติิดเชื้้�อ 
ความรุนแรง และระยะเวลาที่่�ติดิเชื้้�อ influenza ได้เ้ม่ื่�อเปรีียบเทีียบกับ
ยาหลอก ดั งที่่�ได้้กล่าวมาแล้้วว่่า CMI ในผู้้�ป่วยสููงอายุุ หรืือผู้้�ท่ี่�มีี
ภูมูิคิุ้้�มกันับกพร่อ่งทำงานได้ไ้ม่ด่ีี เน่ื่�องจากปริมิาณ glutathione ท่ี่�ลดลง 
การให้้ AC สามารถเพิ่่�มปริิมาณ glutathione ในเซลล์์ได้้ ทำให้้ ROS 
มีีปริิมาณน้้อยลง ส่่งผลให้้การทำงานของ CMI ดีีขึ้้�นได้้
	 AC มีีบทบ าทต่่อระบบ  humoral immunity เช่่นเดีียวกััน 
มีีการศึกึษาพบว่า่ AC สามารถยับัยั้้�ง NF-κB pathway ใน neutrophils 
ทำให้้มีีการหลั่่�ง cytokines และ chemokines รวมทั้้�ง NE ลดลง ทำให้้
เกิิด ROS น้ ้อยลงด้้วย ส่ ่งผลให้้ความรุุนแรงของ cytokine storm 
ลดลง29 โดยไม่ม่ีีผลต่อ่หน้า้ที่่�อื่่�น ๆ  ของ neutrophils เช่น่ phagocytosis 
หรืือการฆ่่าเชื้้�อแบคทีีเรีีย
	 มีีการศึกึษาที่่�พบว่าการให้้ AC 1,200 mg/d โดยการรับัประทาน
สามารถลดการเกิิดปอดบวมในผู้้�ป่่วยที่่�ใส่่ท่่อช่่วยหายใจท่ี่�ต้้อง
นอนอยู่่�ใน intensive care units (ICU) ได้้เมื่่�อเปรีียบเทีียบกัับ
การให้้ยาหลอก30 อีีกก ารศึึกษาหนึ่่�งพบว่าการให้้ AC ท างเส้้นเลืือด 
(40 mg/kg/d) สามารถลดการใช้้เครื่�องช่่วยหายใจ ลดอััตราตาย และ
เพิ่่�มระดัับของออกซิิเจนในเลืือดในผู้้�ป่่วยท่ี่�ได้้รัับบาดเจ็็บที่่�ปอดได้้31 
และมีีอีีกหลายการศึึกษาท่ี่�แสดงให้้เห็็นว่่าการให้้ AC ไม่่ว่่าโดย
การรัับประทานหรืือให้้ทางเส้้นเลืือดในผู้้�ป่่วยติิดเชื้้�อ COVID-19 ที่่�มีี
ปอดบวมหรืือมีีอาการรุุนแรงสามารถทำให้้ผู้้�ป่่วยมีีอาการดีีขึ้้�นได้้32-35 
	 จากหลัักฐานดัังกล่่าวข้้างต้้นแสดงให้้เห็็นว่่า AC อาจมีี
บทบาทในการป้้องกัันและรัักษาโรค COVID-1936 (ภาพที่่� 2) 

ภาพที่่� 2: บทบาทของ N-Acetylcysteine ใน COVID-1936
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	 1. ถ้า้ยัังไม่ไ่ด้้รับัเชื้้�อ COVID-19 เข้า้สู่่�ร่างกายอาจรัับประทาน 

AC 600 mg bid เพื่่�อป้้องกัันการติิดเชื้้�อ

	 2. ถ้้ารัับเชื้้�อ COVID-19 แล้้ว เริ่่�มมีีอาการ เช่่น ไข้้ ไอแห้้ง ๆ  

อาจรัับประทาน AC 1,200 mg bid เพื่่�อบรรเทาอาการ และหายจาก

การติิดเชื้้�อเร็็วขึ้้�น

	 3. ถ้ าติิดเชื้้�อ COVID-19 แล้้วและมีีอาการค่่อนข้้างรุุนแรง 

แต่่ยัังไม่่มีีการอุุดกั้้�นทางเดิินหายใจอาจใช้้ AC ในรููปแบบการสููด

ฝอยละออง (inhalation by nebulizer) ร่ ่วมกัับการรัับประทาน AC 

1,200 mg bid ซึ่่ �งอาจจะช่่วยให้้ผู้้�ป่่วยติิดเชื้้�อ COVID-19 ดีีขึ้้ �นและ

หายที่่�บ้้านได้้ อย่่างไรก็็ตาม ผู้้�ป่ ่วยที่่�เป็็นโรคภููมิิแพ้้หรืือโรคหืืดควร

รับัประทานยาต้้านฮีีสทามีีนก่่อนใช้ ้AC ในรูปูแบบการสููดฝอยละออง 

เพื่่�อป้้องกัันผลข้้างเคีียง

	 4. ถ้ าติิดเชื้้�อ COVID-19 และมีีปอดบวม  หรืือมีีอาการ

เหนื่่�อยหอบ (dyspnea) แล้้ว ควรให้้ AC ทางเส้้นเลืือด 100 mg/kg/d 

อย่่างน้้อย 3 วััน เพื่่�อป้้องกัันการเกิิด ARDS นอกเหนืือจากการรัักษา

อื่่�น ๆ ตามมาตรฐาน

	 5. ถ้ าติิดเชื้้�อ COVID-19 และมีี  ARDS แล้้ว ค วรให้้ AC 

ทางเส้้นเลืือด 150 mg/kg/d ในวัันแรก  และให้้ AC 100 mg/kg/d 

อย่่างน้้อย 3 วั น เพื่่�อป้้องกัันอวััยวะของร่่างกายล้้มเหลว (multiple 

organ failure)

	 ดังันั้้�น AC จึงเป็็นทางเลืือกหนึ่่�งที่่�อาจมีีบทบาทในการป้้องกััน

หรืือรัักษาโรค  COVID-19 ที่่�มีีราคาไม่่แพง และมีีผลข้้างเคีียงต่่ำ 

โดยอาศััยฤทธิ์์� antivirus, antioxidant, anti-inflammation และ 

immune-modulation อาจช่่วยทำให้้อาการของผู้้�ป่วยดีีขึ้้�น และป้อ้งกััน

การเกิิดภาวะแทรกซ้้อนที่่�รุุนแรงได้้ อย่่างไรก็็ตาม ยัังจำเป็็นที่่�ต้้องรอ

ผลการศึึกษาโดยเฉพาะ randomized, controlled trial ในอนาคต 

เพื่่�อช่่วยยืืนยัันถึึงประสิิทธิิภาพดัังกล่่าว


