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N-Acetylcysteine	 (AC)	 เกิิดจากิกิารนำกิรดอะมิิโน	 cysteine
มิาเติมิิ	acetyl	group	ที่่�ติำแหน่ง	N	ของกิรดอะมิิโน	cysteine	จุดประสงค์์
ของกิารเติมิิ	acetyl	group	เพ่ื่�อเพื่ิ�มิค์วามิสามิารถของ	AC	ในกิารละลาย
ไขมิัน	 เพื่่�อกิารดูดซึึมิที่่�ด่ขึ�น	ฤที่ธิ์ิ�ในกิารติ้านอนุมูิลอิสระของ	AC	อยู่ที่่�	
thiol	หร่อ	sulfhydryl	group	(-HS)

ค์ุณสมิบััติิที่างเภสัชวิที่ยาของ	AC	ประกิอบัด้วย
1. ฤทธิ์์�ละลายเสมหะ
กิารอักิเสบัของที่างเดินหายใจ	 ไม่ิว่าจะเกิิดจากิกิารติิดเช่�อ

(เช่น	 แบัค์ที่่เร่ย	 ไวรัส	 หร่อจุลช่พื่อ่�น	 ๆ)	 หร่อไม่ิได้เกิิดจากิกิารติิดเช่�อ	
(เช่น	กิารอักิเสบัจากิภูมิิแพ้ื่	หร่อกิารระค์ายเค์่องเร่�อรัง)	จะกิระติุ้นเซึลล์
ที่่�สร้างเสมิหะให้เพื่ิ�มิจำนวนมิากิขึ�น	ที่ำให้มิ่กิารผลิติเสมิหะเพื่ิ�มิมิากิขึ�น	
กิารอักิเสบัของที่างเดินหายใจยังกิระติุ้นให้ม่ิกิารผลิติ	 fucomucin	
(มิ่มิูกิเหน่ยวมิากิกิว่าน�ำ)	มิากิขึ�น	มิ่กิารผลิติ	sialomucin	(มิ่น�ำมิากิกิว่า
มิูกิเหน่ยว)	 น้อยลง	 ที่ำให้เสมิหะเหน่ยวข้นมิากิขึ�น	 เสมิหะที่่�มิ่ปริมิาณ
มิากิขึ�น	และเหน่ยวข้นมิากิขึ�น	ที่ำให้เสมิหะหนาติัวเพื่ิ�มิขึ�น	และอุดกิั�น
ที่างเดินหายใจส่วนบันและล่าง		ไซึนัส	(sinus)	ค์่อโพื่รงอากิาศข้างจมิูกิ	
มิ่รูเปิดเข้าไปในโพื่รงจมูิกิ	 เม่ิ�อเสมิหะท่ี่�หนาตัิวไปอุดรูเปิดของไซึนัส
ในโพื่รงจมิูกิ	ที่ำให้เกิิดไซึนัสอักิเสบั	(sinusitis)	ติามิมิา	และเมิ่�อเสมิหะ
ที่่�หนาติัวไปอุดหลอดลมิ	ที่ำให้หลอดลมิติ่บัแค์บั	เกิิดอากิารไอ	หายใจ
ลำบัากิ	 หร่อติิดขัด	 หร่อมิ่เส่ยงว่�ด	 ปกิติิในที่างเดินหายใจจะมิ่ขนกิวัด	
(cilia)	ในกิารพื่ดัโบักิ	ขบััสิ�งแปลกิปลอมิออกิจากิร่างกิาย	เสมิหะที่่�หนาตัิว
มิากิจะที่ำให้กิารที่ำงานของขนกิวัดแย่ลง	 ผู้ป่วยมิ่อัติราเส่�ยงของ
กิารติดิเช่�อซึ�ำ	โดยเฉพื่าะเช่�อแบัค์ท่ี่เรย่สงูขึ�น	ผูป่้วยอาจจะเป็นปอดบัวมิ	
(pneumonia)	ติามิมิาได้

AC	 ออกิฤที่ธิ์ิ�ละลายเสมิหะ	 โดยกิลุ่มิ	 sulfhydryl	 group	 ใน
โค์รงสร้างของ	AC	ไปที่ำลาย	disulfide	bond	ของ	mucoprotein	ของมิูกิ	
(mucous)	ที่ำให้มิกูิเหลวตัิว	รา่งกิายสามิารถขบััเสมิหะออกิมิาไดง้า่ยขึ�น	
ฤที่ธิ์ิ�ละลายเสมิหะของ	AC	นั�นออกิฤที่ธิ์ิ�ที่ั�งเสมิหะที่่�เกิิดจากิกิารติิดเช่�อ
และไม่ิติิดเช่�อ	 และ	 AC	 ยังช่วยลดกิารเกิาะติิดของเช่�อแบัค์ที่่เร่ยกิับั
เซึลล์เย่�อบัุชั�นผิวของที่างเดินหายใจ	(bacterial	adhesion)	ด้วย1,2

ไบัโอฟิิล์มิ	 (biofilm)	 เป็นสารท่ี่�สร้างโดยเช่�อแบัค์ที่่เร่ย	 เพื่่�อ
ป้องกัินไมิ่ให้ระบับัภูมิิค์ุ้มิกิันของร่างกิาย	(เช่น	เม็ิดเล่อดขาว,	antibody,	
ขนกิวัดของเย่�อบัุที่างเดินหายใจ)	 ที่ำลายเช่�อแบัค์ที่เ่ร่ยได้โดยง่าย	 และ
ช่วยปกิป้องแบัค์ที่่เร่ยจากิยาติ้านจุลช่พื่	 ที่ำให้กิารติิดเช่�อแบัค์ที่่เร่ยนั�น
เร่�อรัง	หร่อเป็น	ๆ	หาย	ๆ	AC	มิป่ระสิที่ธิิ์ภาพื่ในกิารที่ำลายไบัโอฟิิล์มิ	

และยับัยั�งกิารสร้างไบัโอฟิิล์มิ3	ลดกิารมิ่ช่วิติของแบัค์ที่่เร่ยในไบัโอฟิิล์มิ	
รวมิที่ั�งลดกิารเกิาะติิดของเช่�อแบัค์ที่่เร่ยกิับัเซึลล์เย่�อบัุชั�นผิวของ
ที่างเดินหายใจด้วย4	 กิารให้	 AC	 ร่วมิกัิบัยาต้ิานจุลช่พื่จะที่ำให้
ยาต้ิานจุลช่พื่สามิารถผ่านเข้าไปในชั�นลึกิที่่�สุดของไบัโอฟิิล์มิ	 และ
สามิารถฆ่่าเช่�อแบัค์ที่่เร่ยได้	 ที่ำให้ปัญหาที่่�เช่�อแบัค์ที่่เร่ยด่�อติ่อยาติ้าน
จุลช่พื่หมิดไป5

2. ฤทธิ์์�ขัับเสมหะ
AC	 เพื่ิ�มิกิารที่ำงานของขนกิวัดของเย่�อบัุที่างเดินหายใจ

ในกิารกิำจัดเสมิหะ	และกิระติุ้น	gastro-pulmonary	vagal	reflex	ช่วยให้
ขับัเสมิหะออกิจากิหลอดลมิและปอดได้มิากิขึ�น

3. ฤทธิ์์�กำจััดสารพิ์ษ	และสารอนุุมูลอ์สระ
สารพิื่ษและอนมุิลูอสิระ	(reactive	oxygen	species;	ROS	และ

reactive	nitrogen	species;	RNS)	ที่่�เกิิดภายในร่างกิาย	 (เช่น	 เกิิดจากิ
ของเส่ยที่่�เกิิดจากิกิารเผาผลาญ	 หร่อเมิติาบัอลิซึึมิของเซึลล์)	 และ
ภายนอกิร่างกิาย	(เช่น	เกิดิจากิมิลพิื่ษในอากิาศ	ฝุุ่น่	ค์วันบุัหร่�	ยาบัางชนิด	
ค์วามิเค์ร่ยด	กิารติิดเช่�อ	กิารบัาดเจ็บั	กิารอักิเสบั)	สามิารถที่ำร้ายเซึลล์
ในร่างกิาย	ที่ำให้เน่�อเย่�อถกูิที่ำลาย	มิก่ิารอกัิเสบัของเย่�อบัทุี่างเดินหายใจ	
ที่ำให้ที่างเดินหายใจบัวมิ	 มิ่สารค์ัดหลั�งหร่อเสมิหะเพื่ิ�มิมิากิขึ�น	
โดยปกิติิร่างกิายจะมิส่ารติอ่ต้ิานอนมุิลูอสิระ	(antioxidant)	ติามิธิ์รรมิชาติิ
อยูแ่ล้ว	ค์อ่	กิลูธิ์าไธิ์โอน	ซึึ�ง	sulfhydryl	group	ของกิลูธิ์าไธิ์โอนสามิารถ
ที่ำปฏิกิิริยิากิบััอนมุิลูอสิระโดยติรง	เมิ่�อมิค่์วามิสมิดลุระหว่างอนมุิลูอสิระ
และสารต่ิอติ้านอนุมิูลอิสระ	 ปัญหาก็ิจะไม่ิเกิิด	 แติ่เมิ่�อมิ่ปริมิาณของ
อนุมิูลอิสระที่่�มิากิเกิินไป	(oxidative	stress)	กิ็จะที่ำให้เกิิดปัญหาติ่าง	ๆ 	
ติามิมิาได้	 เช่น	 อาจมิ่ส่วนร่วมิในกิารที่ำให้เกิิดโรค์จมูิกิอักิเสบัภูมิิแพ้ื่	
ริดส่ดวงจมิูกิ	ไซึนัสอักิเสบัเร่�อรัง	ไอเร่�อรัง	หลอดลมิอักิเสบัเร่�อรัง6 

ร่างกิายสามิารถสังเค์ราะห์กิลูธิ์าไธิ์โอนได้เองที่่�ปอดและติับั
เป็นส่วนใหญ่	 กิลูธิ์าไธิ์โอนมิ่บัที่บัาที่สำค์ัญในกิารปกิป้องเซึลล์	 และ
กิำจัดสารพื่ษิ	อนุมิลูอสิระที่่�เกิดิจากิภายในและภายนอกิร่างกิาย	กิลธูิ์าไธิ์โอน
ประกิอบัด้วย	 กิรดอะมิิโน	 3	 ชนิด	 ค์่อ	 glutamic	 acid,	 glycine	 และ	
cysteine	ซึึ�ง	cysteine	เป็นกิรดอะมิิโนที่่�มิ่ปริมิาณน้อยที่่�สุดในเซึลล์

AC	สามิารถกิำจัดสารพิื่ษ	และสารอนุมิูลอิสระได้โดย
ฤทธิ์์�โดยตรง	เกิิดจากิ	thiol	หรอ่	sulfhydryl	group	ของ	AC	

สามิารถกิำจัดพิื่ษ	 และสารอนุมิูลอิสระได้โดยติรง	 โดยเปล่�ยนสารพื่ิษ	
และอนุมิูลอิสระให้เป็นน�ำ

หลากหลายประโยชน์์ของ 
N-Acetylcysteine (AC) ใน์ทางคลิน์ิก



ได้ที่ำกิารศึกิษาในห้องที่ดลองพื่บัว่า	 AC	 สารถยับัยั�งกิารหลั�งของ
สารที่่�เกิ่�ยวข้องกิับักิารอักิเสบัจากิเซึลล์ปอดที่่�ติิดเช่�อไวรัสไข้หวัดใหญ่
สายพัื่นธิ์ุ์	A	(H5N1)	ได้
	 ภาวะ พ์ิษขัอง ตับท่� เ ก์ ดจัากการ รับประทานุยา
พิาราเซตามอลเก์นุขันุาด	 กิารที่่�เราให้	 AC	 ในผู้ป่วยที่่�รับัประที่าน
ยาพื่าราเซึติามิอลเกิินขนาดจะไปช่วยเพื่ิ�มิสารติั�งติ้นของกิลูธิ์าไธิ์โอน	
(ค์่อ	 cysteine)	 ที่ำให้มิ่กิลูธิ์าไธิ์โอนปริมิาณมิากิพื่อที่่�จะกิำจัดสารพื่ิษ
ดังกิล่าว	 จึงช่วยป้องกิันภาวะตัิบัวายที่่�เกิิดจากิกิารรับัประที่านยา
พื่าราเซึติามิอลเกิินขนาดได้	 อย่างไรกิ็ติามิ	 ค์วรให้ผู้ป่วยรับัประที่าน	
AC	 ภายใน	 8-10	 ชั�วโมิง	 หลังกิารรับัประที่านยาพื่าราเซึติามิอล
เกิินขนาดเพ่ื่�อป้องกิันกิารเกิิดพื่ิษติ่อติับั9	 ถ้านานกิว่า	 8-10	 ชั�วโมิง	
กิารเกิิดพื่ิษติ่อตัิบัจากิยาพื่าราเซึติามิอลอาจเป็นชนิดถาวร
 Coronavirus disease 2019 (COVID-19)	ในเวลาที่่�ผ่านมิา	
2	 ปีน่�ได้มิ่กิารระบัาดของ	 Coronavirus	 ชนิดใหม่ิที่่�มิ่ช่�อว่า	 severe	
acute	respiratory	syndrome	coronavirus	2	(SARS-CoV-2)	ที่ำให้เกิดิ	
“Coronavirus	 disease	 2019”	 (COVID-19)10,11	 ซึึ�งมิต้่ินกิำเนดิมิาจากิ
ประเที่ศจ่นในเมิ่องอู่ฮั่ั�นเมิ่�อเด่อนธิ์ันวาค์มิ	 พื่.ศ.	 2562	 ไวรัสชนิดน่�
สามิารถติิดต่ิอจากิค์นไปสู่ค์นได้ง่ายมิากิ12,13	 อากิารของโรค์มิ่ติั�งแต่ิ	
ไมิ่มิ่อากิาร	หร่อมิ่อากิารเหมิ่อนไข้หวัด	เช่น	มิไ่ข้	เจ็บัค์อ	ไอ	คั์ดจมิูกิ	
น�ำมูิกิไหล	 อ่อนเพื่ล่ย	 ปวดเม่ิ�อยกิล้ามิเน่�อ	 เมิ่�อยตัิว	 ซึึ�งมิ่อากิาร
เพื่่ยงเล็กิน้อย	 ไปจนถึงมิ่อากิารมิากิ	 เช่น	 ไอมิากิ	 เจ็บัหน้าอกิ	
เหน่�อยหอบั	เน่�องจากิมิป่อดอกัิเสบั	(pneumonia)	โดยเฉพื่าะในผูป้ว่ย
สูงอายุ	หร่อมิ่โรค์ประจำตัิวร่วมิด้วย14,15		ติ่างจากิผู้ป่วยเด็กิที่่�ติิดเช่�อ	
SARS-CoV-2	ซึึ�งมิ่อากิารน้อยมิากิ	หร่อไมิ่มิ่อากิารเลย16 
	 เน่�องจากิมิ่จำนวนผู้ป่วยที่่�ติิดเช่�อไวรัสชนิดน่�เพื่ิ�มิขึ�นอย่าง
รวดเร็ว	องค์์กิารอนามัิยโลกิได้ประกิาศให้	COVID-19	เปน็ภาวะฉุกิเฉิน
ด้านสาธิ์ารณสุขระดับันานาชาติิในวันที่่�	30	มิกิราค์มิ	พื่.ศ.	2563	และ
เป็นกิารระบัาดค์รั�งใหญ่	(pandemic)	วันที่่�	11	มิ่นาค์มิ	พื่.ศ.	256317 
ในประเที่ศไที่ย	 นายกิรัฐมินติร่ได้ประกิาศพื่ระราชกิำหนด	 (พื่.ร.กิ.)	
กิารบัริหารราชกิารในภาวะฉุกิเฉิน	 และมิ่ผลบัังคั์บัใช้ติั�งแติ่วันที่่�	 26	
มิ่นาค์มิ	พื่.ศ.	2563	เป็นติ้นไป
	 ผู้ป่วยที่่�ติิดเช่�อ	 COVID-19	 บัางรายสามิารถหายได้เอง	
แต่ิผู้ป่วยบัางรายโดยเฉพื่าะผู้สูงอายุหร่อม่ิภูมิิค์ุ้มิกัินบักิพื่ร่อง	 หร่อ
มิโ่รค์ประจำติวับัางโรค์	เชน่	ค์วามิดนัโลหติิสงู	เบัาหวาน	หรอ่โรค์หัวใจ
และหลอดเล่อด	อาจเกิิดโรค์แที่รกิซึ้อนติามิมิาได้	เช่น	โรค์ปอดบัวมิ	
(pneumonia)	หรอ่	acute	respiratory	distress	syndrome	(ARDS)
	 เมิ่�อเช่�อ	COVID-19	เข้าสู่ร่างกิาย	เซึลล์ที่่�เกิ่�ยวข้องกิับัระบับั
ภูมิิค์ุ้มิกัินของร่างกิายจะหลั�งสารเค์มิ่ที่่�เก่ิ�ยวข้องกัิบักิารอักิเสบั	
(cytokines	และ	chemokines)	ออกิมิา	(humoral	immunity)	โดยเฉพื่าะ	
interleukin	 (IL)-8	 ซึึ�งจะดึงเซึลล์ที่่�เก่ิ�ยวข้องกิับักิารอักิเสบั	 (เช่น	
neutrophils)	 เข้ามิาเพื่่�อกิำจัดเซึลล์ที่่�มิ่กิารติิดเช่�อ	 COVID-1918	 โดย
กิารหลั�งสารเอนไซึม์ิ	เช่น	neutrophil	elastase	(NE)19	ที่ำให้เกิดิอนมุิลูอสิระ	
(เช่น	 ROS)	 และกิารที่ำลายเน่�อเย่�อที่่�เกิ่�ยวข้องกิับักิารอักิเสบัติิดเช่�อ
ดังกิล่าว	โดยเฉพื่าะปอดเกิิด	cytokine	storm20	(ภาพื่ที่่�	1)

 ฤทธิ์์�โดยอ้อม 	AC	เป็นสารติั�งติ้นของกิลูธิ์าไธิ์โอน	ซึึ�งช่วย
กิำจัดสารอนุมิูลอิสระภายในร่างกิาย	โดยเมิ่�อรับัประที่าน	AC	เข้าไป
ในร่างกิายจะให้	cysteine	ซึึ�งเป็นส่วนประกิอบัชนดิหนึ�งหรอ่สารตัิ�งต้ิน
ของกิลูธิ์าไธิ์โอน	
	 กิลูธิ์าไธิ์โอนในรูปที่่�ออกิฤที่ธิ์ิ�	 (active	 form	 หร่อ	 reduced	
glutathione)	 เมิ่�อกิำจัดสารพิื่ษหร่ออนุมูิลอิสระแล้วจะเปล่�ยนเป็นรูป
ท่ี่�ไมิ่ออกิฤที่ธิ์ิ�	 (inactive	 form	 หร่อ	 oxidized	 glutathione)	 AC	
ยังสามิารถ	reduce	disulfide	bond	ของ	oxidized	glutathione	ที่ำให้	
glutathione	ที่่�ไมิ่ออกิฤที่ธิ์ิ�เปล่�ยนเป็น	glutathione	รูปที่่�ออกิฤที่ธิ์ิ�

การศึึกษาทางคล์นุ์กขัอง	NAC	ในุโรคต่าง	ๆ
	 โรคปอดอุดกั�นุเร้�อรัง	(chronic	obstructive	pulmonary	
disease; COPD)	 แบั่งเป็น	 2	 ชนิด	 ค์อ่	 โรค์หลอดลมิอักิเสบัเร่�อรัง	
(chronic	bronchitis)	และโรค์ถงุลมิโปง่พื่อง	(pulmonary	emphysema)	
COPD	เกิิดจากิกิารสูบับุัหร่�	และมิอ่นุมูิลอิสระเกิิดขึ�น	ซึึ�งอนุมิูลอิสระ
จะกิระติุ้น	nuclear	factor	kappa-light-chain-enhancer	of	activated	
B	cells	หร่อ	NF-κB	ที่ำให้เกิิดสารที่่�เกิ่�ยวข้องกิับักิารอักิเสบั	ที่ำลาย
เย่�อบัุหลอดลมิและถุงลมิ	ซึึ�งกิารให้	AC	จะช่วยกิำจัด	ROS	และ	RNS	
ที่ำให้มิ่กิารกิระติุ้น	 NF-κB	 น้อยลง	 ที่ำให้มิ่สารที่่�เกิ่�ยวข้องกัิบั
กิารอักิเสบัน้อยลง		AC	จึงมิ่ฤที่ธิ์ิ�ติ้านกิารอักิเสบั	(anti-inflammatory	
properties)	ในผูป่้วย	COPD		ที่ำให้อากิารของผูป่้วยน้อยลง	มิก่ิารกิำเริบั
ของโรค์น้อยลง	และที่ำให้สมิรรถภาพื่ของปอดไมิ่แย่ลง
	 ไขั้หวัดใหญ่ ่	Flora	และค์ณะ	ในปี	ค์.ศ.	19977	ได้ศึกิษา
ผลของ	AC	ต่ิออากิารป่วยที่่�เกิิดจากิไข้หวัดใหญ่แบับั	double-blind,	
randomized,	 placebo-controlled	 โดยศึกิษาผู้สูงอายุท่ี่�แข็งแรงด่	
จำนวน	262	ค์น	แล้วแบ่ังเป็น	2	กิลุม่ิ	กิลุม่ิท่ี่�หนึ�งได้ยาหลอกิ	(129	ค์น)	
กิลุ่มิที่่�สองได้	AC	1,200	mg/d	นาน	6	เด่อน	(133	ค์น)	โดยมิ่ติัวช่�วัด	
3	ชนิด	ค์อ่	ค์วามิถ่�ของกิารเกิิดไข้หวัดใหญ่	ค์วามิรุนแรงของกิารเกิิด
ไข้หวัดใหญ่	ระยะเวลาที่่�ผู้ป่วยติ้องนอนในเติ่ยงที่่�โรงพื่ยาบัาล	พื่บัว่า	
AC	 สามิารถลดติัวช่�วัดที่ั�ง	 3	 ชนิดได้อย่างมิ่นัยสำค์ัญที่างสถิติิ
เมิ่�อเปร่ยบัเที่ย่บักิับัยาหลอกิ
	 AC	จึงอาจเป็นกิารรักิษาเสริมิสำหรับัผูป่้วยที่่�เป็นไขห้วัดใหญ่
ชนิดรุนแรง	 เช่�อไวรัสไข้หวัดใหญ่สามิารถสร้างอนุมิูลอิสระแล้ว	
ไปที่ำลายเน่�อเย่�อปอดของผู้ป่วยได้		Hui	และค์ณะ	ในปี	ค์.ศ.	20138 



ภาพที่่� 1: พยาธิิสรีีรีวิิทยาของ cytokine storm และบทบาทของ 
N-Acetylcysteine20

	 นอกิเหนอ่จากิ	humoral	immunity	แลว้	เซึลล์ที่่�เก่ิ�ยวข้องกัิบั
กิารกิำจดัเซึลลท์ี่่�ติดิเช่�อ	COVID-19	[cellular	mediated	immunity	(CMI)	
เช่น	CD4+	และ	CD8+	T	cells]	กิ็มิ่บัที่บัาที่สำคั์ญ	ซึึ�งกิารที่ำงานของ	
CMI	 ดังกิล่าวถูกิค์วบัคุ์มิด้วยสมิดุลของอนุมิูลอิสระ	 (oxidant)	 และ
สารติา้นอนมุิลูอสิระ	(antioxidant)	เชน่	glutathione	ผูป้ว่ยสงูอายหุรอ่
ผู้ที่่�มิ่ภูมิิคุ้์มิกิันบักิพื่ร่องมิักิม่ิปริมิาณของ	 glutathione	 ลดลง	 ที่ำให้
มิ	่ROS	มิากิขึ�น	ที่ำให้กิารที่ำงานของ	CMI	ดงักิล่าวผดิปกิติิ21,22	ผู้ป่วย
สงูอายมุิกัิมิป่รมิิาณของ	T-lymphocyte	นอ้ยลงติามิอายุ23	และม่ิระดบัั	
neutralizing	 antibodies	 หลังกิารฉ่ดวัค์ซึ่นป้องกัินกิารติิดเช่�อ	
COVID-19	 ไมิ่สูงเที่่าเด็กิหร่อค์นหนุ่มิสาว	 จึงที่ำให้ผู้ป่วยกิลุ่มิน่�เส่�ยง
ติอ่ภาวะแที่รกิซ้ึอนที่่�รุนแรงหลังติดิเช่�อ	COVID-19	เชน่	ปอดบัวมิ	หรอ่	
ARDS	เมิ่�อเปร่ยบัเที่ย่บักัิบัค์นปกิติิ
	 AC	อาจมิ่บัที่บัาที่ในกิารป้องกิันหร่อรักิษาโรค์	COVID-19	
โดย
 1. ฤที่ธิ์์�ต้า้นไวรัสัของ AC 	RNA	virus	จำเปน็ติอ้งใช	้NF-κB 
pathway	ใน	host	cell	เพื่่�อเพื่ิ�มิจำนวน	มิ่กิารศึกิษาพื่บัว่ากิารยับัยั�ง	
NF-κB	 pathway	 ดังกิล่าวในเซึลล์ที่่�ติิดเช่�อ	 human	 coronavirus	
สามิารถยับัยั�งกิารเพื่ิ�มิจำนวนของไวรัสใน	host	cell	ได้24		Geiler	และ
ค์ณะ25	ในปี	ค์.ศ.	2010	พื่บัว่า	AC	สามิารถยับัยั�ง	NF-κB	pathway	
และยับัยั�งกิารเพื่ิ�มิจำนวนของ	 human	 influenza	 virus	 (H5N1)	
ในเซึลล์ปอดของมินุษย์ที่่�ติิดเช่�อไวรัสดังกิล่าวได้	 นอกิจากินั�นมิ่
กิารศึกิษาที่่�พื่บัวา่	AC	สามิารถยบััยั�งกิารเพื่ิ�มิจำนวนของไวรสัชนิดอ่�น
ด้วย	 เช่น	 human	 immunodeficiency	 virus	 (HIV)26,	 respiratory	
syncytial	virus	(RSV)27	ในที่างที่ฤษฎ่ี	AC	จึงอาจยับัยั�งกิารเพื่ิ�มิจำนวน
ของ	SARS-CoV-2	ได้	โดยกิารยับัยั�ง	NF-κB	pathway
	 นอกิจากินั�นเอนไซึมิ	์main	protease	(Mpro)	เปน็สว่นสำคั์ญ
ที่่�เกิ่�ยวข้องกัิบักิารเพื่ิ�มิจำนวนของ	 SARS-CoV-2	 Guthappa	 และ
ค์ณะ28	ในปี	ค์.ศ.	2020	พื่บัว่า	AC	สามิารถจับักิับั	Cys-145	ซึึ�งเป็น	
active	 site	 ของ	 Mpro	 และสามิารถยับัยั�งกิารที่ำงานของเอนไซึม์ิ	
protease	และส่งผลให้มิก่ิารยบััยั�งกิารเพื่ิ�มิจำนวนของ	SARS-CoV-2	ได้

 2. ฤที่ธิ์์�ปรับัเปลี่่�ยนภมูิค์ุ้้ม้ิกันัของรัา่งกัาย		Flora	และค์ณะ	
ในปี	ค์.ศ.	19977	พื่บัว่ากิารรับัประที่าน	AC	1,200	mg/d	สามิารถ
ที่ำให้	 CMI	 ด่ขึ�นได้	 โดยเปล่�ยนจากิภาวะที่่�ภูมิิค์ุ้มิกิันของร่างกิาย
ไมิต่ิอบัสนองต่ิอสิ�งแปลกิปลอมิ	เชน่	เช่�อไวรัส	เช่�อแบัค์ที่เ่ร่ย	(anergy)	
เป็นภาวะที่่�ภูมิิค์ุ้มิกัินของร่างกิายติอบัสนองต่ิอสิ�งแปลกิปลอมิได้
ติามิปกิติิ	 (normoergy)	 ซึึ�งผลดังกิล่าวที่ำให้ลดอัติรากิารติิดเช่�อ	
ค์วามิรุนแรง	และระยะเวลาที่่�ติดิเช่�อ	influenza	ไดเ้ม่ิ�อเปร่ยบัเท่ี่ยบักัิบั
ยาหลอกิ	 ดังที่่�ได้กิล่าวมิาแล้วว่า	 CMI	 ในผู้ป่วยสูงอายุ	 หร่อผู้ท่ี่�มิ่
ภมูิคิ์ุม้ิกินับักิพื่รอ่งที่ำงานไดไ้มิด่	่เน่�องจากิปรมิิาณ	glutathione	ท่ี่�ลดลง	
กิารให้	AC	สามิารถเพื่ิ�มิปริมิาณ	glutathione	ในเซึลล์ได้	ที่ำให้	ROS	
มิ่ปริมิาณน้อยลง	ส่งผลให้กิารที่ำงานของ	CMI	ด่ขึ�นได้
	 AC	 มิ่บัที่บัาที่ติ่อระบับั	 humoral	 immunity	 เช่นเด่ยวกิัน	
มิก่ิารศกึิษาพื่บัวา่	AC	สามิารถยบััยั�ง	NF-κB	pathway	ใน	neutrophils	
ที่ำให้มิ่กิารหลั�ง	cytokines	และ	chemokines	รวมิที่ั�ง	NE	ลดลง	ที่ำให้
เกิิด	 ROS	 น้อยลงด้วย	 ส่งผลให้ค์วามิรุนแรงของ	 cytokine	 storm	
ลดลง29	โดยไมิม่ิผ่ลติอ่หนา้ที่่�อ่�น	ๆ 	ของ	neutrophils	เชน่	phagocytosis	
หร่อกิารฆ่่าเช่�อแบัค์ที่่เร่ย
	 มิก่ิารศกึิษาที่่�พื่บัว่ากิารให้	AC	1,200	mg/d	โดยกิารรบััประที่าน
สามิารถลดกิารเกิิดปอดบัวมิในผู้ป่วยที่่�ใส่ที่่อช่วยหายใจท่ี่�ติ้อง
นอนอยู่ใน	 intensive	 care	 units	 (ICU)	 ได้เมิ่�อเปร่ยบัเที่่ยบักิับั
กิารให้ยาหลอกิ30	 อ่กิกิารศึกิษาหนึ�งพื่บัว่ากิารให้	 AC	 ที่างเส้นเล่อด	
(40	mg/kg/d)	สามิารถลดกิารใช้เค์ร่�องช่วยหายใจ	ลดอัติราติาย	และ
เพื่ิ�มิระดับัของออกิซึิเจนในเล่อดในผู้ป่วยท่ี่�ได้รับับัาดเจ็บัที่่�ปอดได้31 
และมิ่อ่กิหลายกิารศึกิษาท่ี่�แสดงให้เห็นว่ากิารให้	 AC	 ไมิ่ว่าโดย
กิารรับัประที่านหร่อให้ที่างเส้นเล่อดในผู้ป่วยติิดเช่�อ	COVID-19	ที่่�มิ่
ปอดบัวมิหรอ่มิ่อากิารรุนแรงสามิารถที่ำให้ผู้ป่วยมิ่อากิารด่ขึ�นได้32-35 
	 จากิหลักิฐานดังกิล่าวข้างต้ินแสดงให้เห็นว่า	 AC	 อาจมิ่
บัที่บัาที่ในกิารป้องกิันและรักิษาโรค์	COVID-1936 (ภาพื่ที่่�	2)	

ภาพที่่� 2: บทบาทของ N-Acetylcysteine ใน COVID-1936



21.	Wayne	SJ,	Rhyne	RL,	Garry	PJ,	Goodwin	JS.	Cell-mediated	immunity	as	a	predictor	of	morbidity	and	

mortality	in	subjects	over	60.	J	Gerontol	1990;45(2):M45-8.

22.	Ohrui	T.	Interventions	to	prevent	pneumonia	in	older	adults.	Geriatr	Gerontol	Int	2004;4(s1):92-5.

23.	Saule	P,	Trauet	J,	Dutriez	V,	Lekeux	V,	Dessaint	JP,	Labalette	M.	Accumulation	of	memory	T	cells	from	

childhood	to	old	age:	central	and	effector	memory	cells	in	CD4(+)	versus	effector	memory	and	terminally	

differentiated	memory	cells	in	CD8(+)	compartment.	Mech	Ageing	Dev	2006;127(3):274-81.

24.	Poppe	M,	Wittig	S,	Jurida	L,	Bartkuhn	M,	Wilhelm	J,	Müller	H,	et	al.	The	NF-κB-dependent	and	-independent	

transcriptome	 and	 chromatin	 landscapes	 of	 human	 coronavirus	 229E-infected	 cells.	 PLoS	 Pathog	

2017;13(3):e1006286.

25.	Geiler	J,	Michaelis	M,	Naczk	P,	Leutz	A,	Langer	K,	Doerr	HW,	et	al.	N-acetyl-L-cysteine	(NAC)	inhibits	

virus	replication	and	expression	of	pro-inflammatory	molecules	in	A549	cells	infected	with	highly	pathogenic	

H5N1	influenza	A	virus.	Biochem	Pharmacol	2010;79(3):413-20.

26.	Ho	WZ,	Douglas	SD.	Glutathione	and	N-acetylcysteine	suppression	of	human	 immunodeficiency	virus	

replication	in	human	monocyte/macrophages	in	vitro.	AIDS	Res	Hum	Retroviruses	1992;8(7):1249-53.

27.	Mata	M,	Sarrion	I,	Armengot	M,	Carda	C,	Martinez	I,	Melero	JA,	et	al.	Respiratory	syncytial	virus	inhibits	

ciliagenesis	in	differentiated	normal	human	bronchial	epithelial	cells:	effectiveness	of	N-acetylcysteine.	PLoS	

One	2012;7(10):e48037.

28.	Guthappa	R.	Molecular	Docking	Studies	of	N-Acetyl	Cysteine,	Zinc	Acetyl	Cysteine	and	Niclosamide	

on	SARS	Cov	2	Protease	and	Its	Comparison	with	Hydroxychloroquine.	Chemarxiv	2020.	doi:10.26434/

chemrxiv.12161493.v1.

29.	Sadowska	AM,	Manuel-y-Keenoy	B,	Vertongen	T,	Schippers	G,	Radomska-Lesniewska	D,	Heytens	E,	

et	al.	Effect	of	N-acetylcysteine	on	neutrophil	activation	markers	in	healthy	volunteers:	in	vivo	and	in	vitro	

study.	Pharmacol	Res	2006;53(3):216-25.

30.	Sharafkhah	M,	Abdolrazaghnejad	A,	Zarinfar	N,	Mohammadbeigi	A,	Massoudifar	A,	Abaszadeh	S.	Safety	

and	efficacy	of	N-acetyl-cysteine	for	prophylaxis	of	ventilator-associated	pneumonia:	a	randomized,	double	

blind,	placebo-controlled	clinical	trial.	Med	Gas	Res	2018;8(1):19-23.	

31.	Suter	PM,	Domenighetti	G,	Schaller	MD,	Laverrière	MC,	Ritz	R,	Perret	C.	N-acetylcysteine	enhances	

recovery	from	acute	 lung	 injury	 in	man.	A	randomized,	double-blind,	placebo-controlled	clinical	study.	

Chest	1994;105(1):190-4.

32.	Liu	Y,	Wang	M,	Luo	G,	Qian	X,	Wu	C,	Zhang	Y,	et	al.	Experience	of	N-acetylcysteine	airway	management	

in	 the	successful	 treatment	of	one	case	of	critical	condition	with	COVID-19:	A	case	report.	Medicine	

(Baltimore)	2020;99(42):e22577.

33.	Nasi	A,	McArdle	S,	Gaudernack	G,	Westman	G,	Melief	C,	Rockberg	J,	et	al.	Reactive	oxygen	species	as	

an	initiator	of	toxic	innate	immune	responses	in	retort	to	SARS-CoV-2	in	an	ageing	population,	consider	

N-acetylcysteine	as	early	therapeutic	intervention.	Toxicol	Rep	2020;7:768-71.

34.	 Ibrahim	H,	Perl	A,	Smith	D,	Lewis	T,	Kon	Z,	Goldenberg	R,	et	al.	Therapeutic	blockade	of	inflammation	

in	severe	COVID-19	infection	with	intravenous	N-acetylcysteine.	Clin	Immunol	2020;219:108544.	

35.	Horowitz	RI,	Freeman	PR,	Bruzzese	J.	Efficacy	of	glutathione	therapy	in	relieving	dyspnea	associated	with	

COVID-19	pneumonia:	a	report	of	2	cases.	Respir	Med	Case	Rep	2020;30:101063.

36.	Shi	Z,	Puyo	CA.	N-Acetylcysteine	 to	Combat	COVID-19:	An	Evidence	Review.	Ther	Clin	Risk	Manag	

2020;16:1047-55.	

เอกสารอ้างอ์ง

1.	 Sheffner	 AL.	 The	 reduction	 in	 vitro	 in	 viscosity	 of	mucoprotein	 solutions	 by	 a	 new	mucolytic	 agent,	

N-acetyl-L-cysteine.	Ann	N	Y	Acad	Sci	1963;106:298-310.

2.	 Todisco	T,	Polidori	R,	Rossi	F,	Iannacci	L,	Bruni	B,	Fedeli	L,	et	al.	Effect	of	N-acetylcysteine	in	subjects	

with	slow	pulmonary	mucociliary	clearance.	Eur	J	Respir	Dis	Suppl	1985;139:136-41.

3.	 Zhao	T,	Liu	Y.	N-acetylcysteine	inhibit	biofilms	produced	by	Pseudomonas	aeruginosa.	BMC	Microbiol	

2010;10:140.

4.	 Blasi	F,	Page	C,	Rossolini	GM,	Pallecchi	L,	Matera	MG,	Rogliani	P,	et	al.	The	effect	of	N-acetylcysteine	

on	 biofilms:	 Implications	 for	 the	 treatment	 of	 respiratory	 tract	 infections.	 Respiratory	 Medicine	

2016;117:190-7.

5.	 Dinicola	S,	De	Grazia	S,	Carlomagno	G,	Pintucci	JP.	N-acetylcysteine	as	powerful	molecule	to	destroy	

bacterial	biofilms.	A	systematic	review.	Eur	Rev	Med	Pharmacol	Sci	2014;18(19):2942-8.

6.	 Braskett	M,	Riedl	MA.	Novel	antioxidant	approaches	to	the	treatment	of	upper	airway	inflammation.	Curr	

Opin	Allergy	Clin	Immunol	2010;10(1):34-41.

7.	 Flora	SD,	Grassi	C,	Carati	L.	Attenuation	of	influenza-like	symptomatology	and	improvement	of	cell-mediated	

immunity	with	long-term	N-acetylcysteine	treatment.	Eur	Respir	J	1997;10:1535-41.

8.	 Hui	 DS,	 Lee	 N,	 Chan	 PK.	 Adjunctive	 therapies	 and	 immunomodulatory	 agents	 in	 the	management	

of	severe	influenza.	Antiviral	Res	2013;98:410-6.

9.	 Kanter	MZ.	Comparison	of	oral	 and	 i.v.	 acetylcysteine	 in	 the	 treatment	of	 acetaminophen	poisoning.	

Am	J	Health	Syst	Pharm	2006;63:1821-7.

10.	 Del	Rio	C,	Malani	PN.	COVID-19-new	insights	on	a	rapidly	changing	epidemic.	JAMA	2020;323(14):1339-40.

11.	Centers	for	Disease	Control	and	Prevention.	Coronaviurs	disease	2019	(COVID-19)	situation	summary.	

Available	from:	https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/index.html.	Accessed	October	15,	2021.

12.	Novel	 Coronaviurs	 Information	 Center.	 Available	 from:	 https://www.elsevier.com/connect/coronavirus-

information-center.	Accessed	October	15,	2021.

13.	Coronavirus	COVID-19	global	cases	by	the	Center	for	Systems	Science	and	Engineering	at	Johns	Hopkins	

University.	 Available	 from:	 https://gisanddata.maps.arcgis.com/apps/opsdashboard/index.html#/

bda7594740fd40299423467b48e9ecf6.	Accessed	October	15,	2021.

14.	Bai	 Y,	 Yao	 L,	Wei	 T,	 Tian	 F,	 Jin	 DY,	 Chen	 L,	 et	 al.	 Presumed	 asymptomatic	 carrier	 transmission	

of	COVID-19.	JAMA	2020;323(14):1406-7.

15.	Wu	 Z,	McGoogan	 JM.	 Characteristics	 of	 and	 important	 lessons	 from	 the	 coronavirus	 disease	 2019	

(COVID-19)	outbreak	in	China:	summary	of	a	report	of	72314	cases	from	the	Chinese	Center	for	Disease	

Control	and	Prevention.	JAMA	2020;323(13):1239-42.

16.	Zhang	JJ,	Dong	X,	Cao	YY,	Yuan	YD,	Yang	YB,	Yan	YQ,	et	al.	Clinical	characteristics	of	140	patients	

infected	with	SARS-CoV-2	in	Wuhan,	China.	Allergy	2020;75(7):1730-41.

17.	World	Health	Organization.	WHO	Director-General’s	opening	remarks	at	the	media	briefing	on	COVID-19-11	

March	 2020.	 Available	 from:	 https://www.who.int/dg/speeches/detail/who-director-general-s-opening-

remarks-at-the-mediabriefing-on-covid-19-11-march-2020.	Accessed	October	15,	2021.

18.	Huang	KJ,	Su	IJ,	Theron	M,	Wu	YC,	Lai	SK,	Liu	CC,	et	al.	An	interferon-gamma-related	cytokine	storm	

in	SARS	patients.	J	Med	Virol	2005;75(2):185-94.	

19.	Stegelmeier	AA,	van	Vloten	JP,	Mould	RC,	Klafuric	EM,	Minott	JA,	Wootton	SK,	et	al.	Myeloid	Cells	during	

Viral	Infections	and	Inflammation.	Viruses	2019;11(2):168.

20.	Mohanty	RR,	Padhy	BM,	Das	S,	Meher	BR.	Therapeutic	potential	of	N-acetyl	cysteine	(NAC)	in	preventing	

cytokine	storm	in	COVID-19:	review	of	current	evidence.	Eur	Rev	Med	Pharmacol	Sci	2021	;25(6):2802-7.	

	 1.	ถา้ยังไมิไ่ด้รบััเช่�อ	COVID-19	เขา้สูร่่างกิายอาจรับัประที่าน	

AC	600	mg	bid	เพื่่�อป้องกิันกิารติิดเช่�อ

	 2.	ถ้ารับัเช่�อ	COVID-19	แล้ว	เริ�มิมิ่อากิาร	เช่น	ไข้	ไอแห้ง	ๆ 	

อาจรับัประที่าน	AC	1,200	mg	bid	เพื่่�อบัรรเที่าอากิาร	และหายจากิ

กิารติิดเช่�อเร็วขึ�น

	 3.	 ถ้าติิดเช่�อ	 COVID-19	 แล้วและมิ่อากิารค่์อนข้างรุนแรง	

แติ่ยังไมิ่มิ่กิารอุดกิั�นที่างเดินหายใจอาจใช้	 AC	 ในรูปแบับักิารสูด

ฝุ่อยละออง	 (inhalation	 by	 nebulizer)	 ร่วมิกิับักิารรับัประที่าน	 AC	

1,200	mg	 bid	 ซึึ�งอาจจะช่วยให้ผู้ป่วยติิดเช่�อ	 COVID-19	 ด่ขึ�นและ

หายที่่�บั้านได้	 อย่างไรกิ็ติามิ	 ผู้ป่วยที่่�เป็นโรค์ภูมิิแพื่้หร่อโรค์ห่ดค์วร

รบััประที่านยาต้ิานฮ่ั่สที่ามิน่ก่ิอนใช	้AC	ในรปูแบับักิารสูดฝุ่อยละออง	

เพื่่�อป้องกัินผลข้างเค์ย่ง

	 4.	 ถ้าติิดเช่�อ	 COVID-19	 และม่ิปอดบัวมิ	 หร่อมิ่อากิาร

เหน่�อยหอบั	(dyspnea)	แล้ว	ค์วรให้	AC	ที่างเส้นเล่อด	100	mg/kg/d	

อย่างน้อย	3	วัน	เพื่่�อป้องกิันกิารเกิิด	ARDS	นอกิเหน่อจากิกิารรักิษา

อ่�น	ๆ	ติามิมิาติรฐาน

	 5.	 ถ้าติิดเช่�อ	 COVID-19	 และมิ่	 ARDS	 แล้ว	 ค์วรให้	 AC	

ที่างเส้นเล่อด	 150	mg/kg/d	 ในวันแรกิ	 และให้	 AC	 100	mg/kg/d	

อย่างน้อย	 3	 วัน	 เพื่่�อป้องกิันอวัยวะของร่างกิายล้มิเหลว	 (multiple	

organ	failure)

	 ดงันั�น	AC	จึงเป็นที่างเลอ่กิหนึ�งที่่�อาจมิบ่ัที่บัาที่ในกิารป้องกัิน

หร่อรักิษาโรค์	 COVID-19	 ที่่�มิ่ราค์าไมิ่แพื่ง	 และมิ่ผลข้างเค์่ยงติ�ำ	

โดยอาศัยฤที่ธิ์ิ�	 antivirus,	 antioxidant,	 anti-inflammation	 และ	

immune-modulation	อาจช่วยที่ำให้อากิารของผูป่้วยดข่ึ�น	และปอ้งกัิน

กิารเกิิดภาวะแที่รกิซึ้อนที่่�รุนแรงได้	อย่างไรกิ็ติามิ	ยังจำเป็นที่่�ติ้องรอ

ผลกิารศึกิษาโดยเฉพื่าะ	 randomized,	 controlled	 trial	 ในอนาค์ติ	

เพื่่�อช่วยย่นยันถึงประสิที่ธิ์ิภาพื่ดังกิล่าว


