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บทคัดยอ 
 

ภาวะชรา(aging)มีความสัมพันธกับการเสื่อมหนาที่ของไมโตคอนเดรีย ซึ่งอาจมีความสัมพันธกับ

ภาวะ oxidative stress  ที่เกิดจากการมีระดับ reactive oxygen species (ROS) ปริมาณมากภายในเซลล  

ซึ่งมีสวนในการกอใหเกิดความเสื่อมสภาพของการทํางานของอวัยวะ  และพยาธิสภาพของโรคเรื้อรัง  เชน 

โรคหัวใจและหลอดเลือด เบาหวาน มะเร็ง และ Alzheimer’s disease โดยธรรมชาติแลวเซลลจะมีการ

กําจัด ROS ที่เกิดขึ้นโดยอาศัย antioxidant defense ที่มีอยูภายในเซลล (endogenous) และที่ไดมาจาก

ภายนอก (exogenous)  แตในภาวะ oxidative stress จะมีการเสียสมดุลระหวางปริมาณของ ROS กับ 

antioxidant defense ดังนั้นการใหสารที่มีคุณสมบัติเปน antioxidant จึงมีแนวโนมที่มีประโยชนในการ

รักษาโรคที่เกี่ยวของกับภาวะชรา(aging)ได  ซึ่งบทความนี้จะกลาวถึงเฉพาะ antioxidants ที่กําลังไดรับ

ความสนใจ และที่มีหลักฐานทางวิทยาศาสตรที่ชัดเจน และมีแนวโนมในการนํามาใชในทางคลินิก ไดแก 

superoxide dismutase (SOD), coenzyme Q (CoQ), และ alpha-lipoic acid (ALA) 
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ABSTRACT 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Aging is associated with mitochondrial dysfunction which may result from oxidative 

stress.The high level of reactive oxygen species (ROS) contributes, in part, to organ 

dysfunction and pathology of chronic diseases such as cardiovascular disease, diabetes, 

cancer and Alzheimer’s disease.Naturally, cells use endogenous and exogenous antioxidant 

defense to keep ROS at harmless level.Oxidative stress occurs when there is unbalance 

between ROS and antioxidant defense.Thus, antioxidants are potentially useful in therapy of 

age-related diseases.This review briefly discusses antioxidants that are currently of interest, 

including superoxide dismutase, coenzyme Q, and alpha-lipoic acid. 
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บทนํา 
จากการสํารวจประชากรโลกพบวา 

ภายในป ค.ศ. 2030 จะมีมากกวา 60 ประเทศที่

มีประชากรในประเทศจํานวนมากกวา 2 ลานคน

ที่อยูในวัยชรา(อายุมากกวา 65 ป)1พบความ

เส่ือมสภาพของการทํางานของอวัยวะและบาง

กรณีอาจมีพยาธิสภาพและโรคเรื้อ รัง  เกิด

ภาวะแทรกซอนไดงาย ตัวอยาง เชน ในผูที่มีอายุ

มากกวา 70 ป ขึ้นไป จะมีโรคเรื้อรังคลายๆ กัน 

คือ ขออักเสบ รอยละ 58, ความดันโลหิตสูง รอย

ละ 45, โรคหัวใจ รอยละ 21, มะเร็ง รอยละ 19, 

เบาหวาน รอยละ 12, และโรคเสนเลือดในสมอง

(stroke) รอยละ 9 ความเปลี่ยนแปลงใน

ผูสูงอายุเกิดขึ้นไดกับแทบทุกระบบการทํางาน

ของระบบหัวใจและหลอดเลือดทํางานบกพรอง, 

ระบบกลามเนื้อและกระดูกเสื่อม, ผิวหนังและผม

เส่ือมสภาพ, กระเพาะอาหารและลําไสมีการหลั่ง

กรดหรื อ เอ็น ไซมน อยลงและมีการดูดซึม

สารอาหารแยลง, ระบบประสาทสวนกลางเสื่อม 

เชน Alzheimer’s disease เปนตน   

 
Oxidative stress and aging 

ในชวงป ค.ศ.1950 Denham Harman 

ไดเสนอทฤษฎี ‘free radical theory of aging’ 

ซึ่งตั้งสมมติฐานวา การสะสมเซลลที่ถูกทําลาย

โดยอนุมูลอิสระเปนกลไกหลักของการเกิด 

aging ในสิ่งมีชีวิต ทฤษฏีนี้ไดรับการสนับสนุน

มากขึ้นหลังจากมีการศึกษากันอยางกวางขวาง

ถึงความสัมพันธของ reactive oxygen species 

(ROS) กับกระบวนการ aging 2, 3 ROS เปนกลุม

ของสารที่มีออกซิ เจนเปนองคประกอบ  มี

ความสามารถสูงในการทําปฏิกิริยาออกซิเดชั่น 

ซึ่งมักจะหมายถึงสารในกลุมที่เปนอนุมูลอิสระ

(free radicals) เชน superoxide anion (O2
•−), 

hydroxyl radicals (OH•), alkoxyl radicals 

(RO•) เปนตน นอกจากนี้ยังหมายรวมถึงสารที่

ไมใชอนุมูลอิสระ เชน hydrogen peroxide 

(H2O2), ozone (O3) นอกจากนี้บางครั้งอาจ

หมายรวมถึงperoxynitrite (ONOO−) อีกดวย 

ซึ่งสามารถจัด peroxynitrite อยูในกลุมที่เรียกวา 

reactive nitrogen species (RNS) ไดแก nitric 

oxide (NO•), nitrogen dioxide (NO2) และ 

peroxynitrite (ONOO−) เปนตน ROS  เกิดขึ้น

ในภาวะปกติจากกระบวนการเมตาบอลิซึม และ

กระบวนการหายใจแบบใชออกซิเจน โดยไดจาก

ขั้นตอนการสงถายอิเล็กตรอนใน respiratory 

chain เพื่อสราง ATP โดยธรรมชาติ เซลลจะมี

การกําจัด ROS ที่เกิดขึ้นโดยอาศัย antioxidant 

defense ที่มีอยูภายในเซลล (endogenous) 

และที่ไดมาจากภายนอก (exogenous) เชนจาก

อาหารที่ประกอบดวย antioxidant vitamins 

เชน วิตามินซี วิตามินอี เบตาแคโรทีน นอกจาก

แบงประเภทของ antioxidant defense ตาม

แหล ง ที่ ม า แล ว ยั ง อ าจแบ ง ต ามลั กษณะ

โครงสรางและหนาที่เปนประเภทที่ไมใชเอ็นไซม 

(non-enzymatic) และ ประเภทที่เปนเอ็นไซม 

(enzymatic) 4 

 กลุม non-enzymatic antioxidant 

defense ที่สรางไดจากภายในเซลล 

(endogenous)ไดแกสารในกลุม  glutathione 

และ ubiquinone สวนที่ไดจากภายนอก 

(exogenous)คือพวกวิตามินตางๆ ดังที่กลาว

แลวขางตน นอกจากนี้ยังรวมถึงสารในกลุม 

lipoic acid และสารกลุม flavonoids, 

polyphenols, tannins  ที่ไดจากสมุนไพรบาง

ชนิด กลุม enzymatic antioxidant defense ที่



Journal of Medicine and Health Sciences 

Faculty of Medicine, Srinakharinwirot  University  
 172 

Vol.13 No.1 April 2006 

สําคัญมักจะเปนจะมีแหลงมาจากภายใน เชน 

superoxide dismutase ทําหนาที่กําจัด 

superoxide anion, catalase และ glutathione 

peroxidase กําจัด hydrogen peroxide 5 

แตในภาวะที่เรียกวา oxidative stress 

จะมีการเสียสมดุลของปฏิกิริยารีดอก (redox 

unbalance) ทําใหมี ROS มากขึ้น หรือมีความ

ผิดปกติของ antioxidant defense ทําใหสูญเสีย

การควบคุมปริมาณ ROS ใหอยูในระดับท่ีไม

ทําลายสารชีวโมเลกุลภายในเซลล ซึ่งอาจเกิด

จากมีการสราง ROS มากกวาปกติเกินกวาระบบ 

antioxidant defense จะทําลายได  สงผลใหเกิด

การทําลายสารโมเลกุลใหญในรางกาย เชน 

ไขมัน(เกิด lipid peroxidation เกิดการสูญเสีย

โครงสรางและการทํางานของเซลลในสวนที่มี

การใชองคประกอบของไขมันในกระบวนการสง

สัญญาณภายในเซลล) โปรตีน(ทําใหสูญเสีย

สภาพและหนาที่) และ  ดีเอ็นเอ(ทําใหเกิดการ

กลายพันธุหรือเซลลตายได)ซึ่งการศึกษาใน

สัตวทดลองสามารถยืนยันผลของ antioxidants 

ในกา รปกป อ ง เ ซลล จ ากภาวะ  oxidative 

damage จากที่สมองหรือหัวใจในโมเดลของ 

ischemia-reperfusion 6 

 จนถึงปจจุบัน ยังไมมีหลักฐานที่พิสูจนผล

ของ ROS ที่เกิดขึ้นโดยตรงกับกระบวนการ 

aging เชน การลดลงของ antioxidants ระดับใด 

หรือการเพิ่มขึ้นของ ROS ระดับใดจึงทําใหเกิด

การทําลายmacromoleculeแลวเหนี่ยวนําใหเกิด

กระบวนการ aging เปนตน  อยางไรก็ตาม  เมื่อ

พิจารณาโรคที่เกิดในผูสูงอายุแลว มักพบวาจะมี

ภาวะ oxidative stress รวมดวยเสมอ เชน 

Alzheimer’s disease, coronary heart 

disease, diabetes เปนตน  ดังนั้นการศึกษาถึง

ผลของ oxidative stress กับกระบวนการ aging 

รวมทั้งการลดภาวะ oxidative stress จากทั้ง 

enzymatic และ non-enzymatic antioxidant 

defense จึงมีประโยชนตอความเขาใจเรื่อง 

aging และนําไปสูการปองกันหรือชะลอการเกิด

โรคในผูสูงอายุ7,8 ซึ่งบทความนี้จะกลาวถึง

เฉพาะ antioxidants ที่กําลังไดรับความสนใจ 

และที่มีหลักฐานทางวิทยาศาสตร ที่ชัดเจน และ

มีแนวโนมในการนํามาใชในทางคลินิก ไดแก 

SOD, coenzyme Q, และ alpha-lipoic acid 
 
Superoxide Dismutase (SOD)9, 10 

O2
•− มีคุณสมบัติในการทําลายเซลล

คอนขางสูง จึงจัดเปนอนุมูลอิสระที่เปนอันตราย

อยางยิ่ ง  คือนอกจากมีฤทธิ์ โดยตรงในการ

ทําลาย macromolecules แลวยังทําปฏิกริยา

ตอเนื่องกับ NO ทําใหไดอนุพันธุที่มีความเปน

พิษเชนกัน (รูปท่ี 1) ในภาวะปกติ ระดับของ 

O2
•− จะถูกควบคุมอยางเครงคัดดวยเอ็นไซม 

SOD ซึ่งมีอยู 3 isoforms คือ 1) cytoplasmic 

SOD หรือ Cu/Zn SOD (SOD1); 2) 

mitochondrial SOD หรือ Mn SOD (SOD2) 

และ 3) extracellular SOD(SOD3) ภายใน

เซลล  eukaryotes มี  superoxide 

dismutase/catalase  (SOD/CA)  ซึ่งเปนส่ิงจําเปน

สําหรับการดํารงชีวิตในสภาวะที่มีออกซิเจน  SOD 

superoxide anion (O2
•-) จะเปลี่ยน ใหกลายเปน 

hydrogen peroxide (H2O2)   เอ็นไซมตัวนี้มีอยูใน

ไมโตรคอนเดรียในรูปของ  Mn2+ SOD แตในไซโตพ

ลาสซึมจะอยูในรูปของ  Cu2+ -Zn2+ SOD 

 

 

O
─ ONOO 

 
Enzyme DNA 

Cytotoxicity 

+

Inactivation 
(e.g., MnSOD) 

Damage 

NO•

Adhesion 
Molecules 

Chemotactic 
Agents 

Lipid 
Peroxidation Cytokines 

 
รูปที่ 1   ผลกระทบทางชีวเคมีของ superoxide anion11 
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Native Enzyme 
MW ~ 31.2 kDa 

O2 
─• 

Ischemia- 
Reperfusion Injury

Open 
Transplant 

Pulmonary Disease
+ ARDS 

+ Cystic Fibrosis 
Neurological Diseases 

Stroke 
Parkinson’s 

Cancer

Atherosclerosis Inflammation
+RA/OA 

+IBD Cardiomyopaathy

SODm 
MW~450 Da

 
  
ร ูปที่ 2   ความเปนไปไดของการนํา SODm มาใชทางคลินิก 
ARDS, adult respiratory distress syndrome; IBD, 

inflammatory bowel disease; MW, molecular weight)   
( 

 SOD เปน metalloproteins ที่ใชปฏิกริยา 

dismutation เปนกลไกในการกําจัด ROS ซึ่ง

ปฏิกริยา dismutation จะเปนปฏิกริยาตอเนื่องของ

การถายทอดอิเล็กตรอนหนึ่งหรือสองตัว จาก O2
•- 

หรือ  H2O2 ไปสูโมเลกุลอื่น ปฏิกริยานี้เกิดขึ้นไดเอง

อยางมีประสิทธิภาพคือไมตองการ reducing 

equivalents ดังนั้นจึงไมตองใชพลังงานจากเซลล  

จากการทดลองในเซลลและสัตวทดลองโดยการ

ใช SOD และ catalase เพื่อลดการทําลายเซลล

และเนื้อเยื่อที่เกิดจาก ROS พบวา SOD และ 

catalase ใหผลไมแนนอน ซึ่งสวนหนึ่งอาจเปน

ผลเนื่องมาจากขอจํากัดของเอนไซมทั้งสองที่มี

อยูในธรรมชาติ คือ 1) ขนาดโมเลกุลใหญเกินไป

ทําใหการผานเขาเซลลเปนไปไดยาก  2) มีคา

ครึ่งชีวิตสั้น  3) อาจมีฤทธิ์กระตุนภูมิคุมกัน  

ดังนั้นการนํามาใชในทางการแพทยยังมีขอจํากัด

อีกมาก ทําใหมีการพัฒนาโมเลกุลสังเคราะหที่มี

คุณสมบัติเชนเดียวกับ SOD ที่มีอยูในธรรมชาติ 

เรียกวา SOD mimics (SODm) 

โมเลกุลของ SODm สวนใหญจะไดรับ

การออกแบบใหมี redox-active metal center  

ซึ่งทําหนาที่เรงปฏิกริยา dismutation ของ  O2
•-  

เหมือนกับเอนไซมในธรรมชาติที่มี Cu หรือ Mn  

การพัฒนา SODm ในอุดมคติ พิจารณาถึง 

ความคงตัว, ความจําเพาะตอการทําปฏิกริยากับ 

O2
•-ดวยคา rate constant สูง, ไมเปนพิษ และ 

ควรมีขนาด และประจุที่เหมาะสมสําหรับการ

นําไปใชในบริเวณเซลลที่เกิด oxidative stress 

จากการศึกษาและพัฒนา  SODm ที่ผานมา

สามารถแบง SODm ที่มีอะตอมของโลหะเปน

สวนประกอบไดอยางนอย  3 ชนิด คือ 1) salen 

SODm; 2) macrocylic SODm; และ3) 

metalloporphyrin  SODm บทความฉบับนี้จะ

ก ล า ว ถึ ง เ ฉ พ า ะ ก ลุ ม  metalloporphyrins 

เนื่องจากโมเลกุลมีลักษณะของ  SODm ในอุดม

คติมากที่สุด คือ มีประสิทธิภาพคงตัว  และ ไม

เปนพิษ ซึ่งรูปที่ 2 แสดงการเปรียบเทียบระหวาง  

SOD ที่มีในธรรมชาติ และ SODm รวมท้ังความ

เปนไปไดที่จะนํามาใชในโรคตางๆที่มีภาวะของ 

oxidative stress หรือมีการสราง superoxide 

มากขึ้น เชน การอักเสบ มะเร็ง โรคหัวใจ โรคปอด        

ก า ร ป ลู ก ถ า ย อ วั ย ว ะ  ก า ร เ กิ ด 

ischemia/reperfusion 9, 12แตยังตองมีการ

พัฒนาโครงสรางทางโมเลกุลใหเหมาะสมตอไป 

เนื่องจาก สารชนิดนี้ผานเขาสู blood brain 

barrier ได นอยมาก  ดังนั้นจึงอาจใชไมไดผลกับ

โรคที่เกี่ยวกับการสูญเสียเซลลประสาทในสมอง 

นอกจากนี้ยังพบวา ROS/RNS มีสวนเกี่ยวของ

กับการสงสัญญาณของในเซลล การควบคุมการ

แสดงออกของยีน และ ระบบภูมิคุมกัน  ดังนั้น

การให SODm  จึงอาจไปรบกวนการทํางานของ

รางกายในภาวะปกติได จึงจําเปนตองศึกษา

เพิ่มเติมถึงภาวะที่เหมาะสมในการนํา SODm 

มาใชประโยชน 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

11
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Coenzyme Q 
 Coenzyme Q (ubiquinone หรือ 2-

methyl-5,6-dimethoxy-1,4-benzoquinone) 

พบไดทั่วไปในสิ่งมีชีวิต  เปนสารละลายในไขมัน 

เปนโมเลกุล amphipathic (biphasic) เนื่องจาก

มีสวน hydrophilic benzoquinone ring และ 

lipophilic poly isoprenoid side-chain หรือ

เรียกวาสวน “หัว” ที่เปน benzoquinone และ

สวน “หาง” ที่เปน terpinoid สวน “หัว” เปนสวน

ที่เกียวของกับปฏิกิริยารีดอกซใน electron 

transport chain โดยรวมในการสงตอ

อิเล็กตรอนระหวาง complex I กับ complex III 

(รูปที่ 3) coenzyme Q ที่อยูใน reduced form 

(ubiquinol) มีฤทธิ์เปน antioxidant 13ความ

แตกตางของ coenzymes Q แตละชนิดคือ 

จํานวนของ isoprenoid units (5-carbon 

structures) ที่อยูในสวน “หาง” ของโมเลกุล  

Coenzymes Q จะมีจํานวน isoprenoid units 

ตั้งแต 1 ถึง 12 แตจะพบ 10 isoprenoid units 

(coenzyme Q10 หรือ CoQ10 ) มากในสัตว   

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ก า ร เ สื่ อ ม ส ภ า พ ข อ ง ไ ม โ ต ค อ น เ ด รี ย 

(mitochondria insufficiency) และการลดลง

ของ ubiquinone หรือ ubiquinol เปนตัวบงชี้ที่

สําคัญของกระบวนการ aging และโรคที่

เกี่ยวของ ไดแก มะเร็ง,โรคหัวใจและหลอดเลือด,

เบาหวาน, neurodegener ative disorders     

และ Alzheimer's disease 15 

นอกจากนี้ยังมีผลตอการแสดงออกของ

ยีนที่สัมพันธกับการมีอายุยืนยาวเมื่อทดลองใน

สัตวทดลอง16 ซึ่งกลไกการออกฤทธิ์ยังไมทราบ

แนนอน แตเชื่อวาฤทธิ์ antioxidant ในไมโตคอน

เดรียและเซลลเมมเบรนจะปองกันการเกิด lipid 

peroxidation และการเกิด oxidation LDL-

cholesterol  ซึ่งนําไปสูการเกิดภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งตัว (artherosclerosis)  ไดมีการเสนอ

กลไกการออกฤทธิ์ของ CoQ ดังรูปท่ี 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O

CH3

(CH2-C=C-CH2)nH

O

H3CO

H3CO

CH3

coenzyme Q

O
-

CH3

(CH2-C=C-CH2)nH

O
.H3CO

H3CO
e-

coenzyme Q
.-

CH3

OH

CH3

(CH2-C=C-CH2)nH

OH

H3CO

H3CO

CH3

coenzyme QH2

e- + 2H+

 
 
รูปที่ 3  การสงตออิเล็กตรอนโดย coenzyme Q 

oQ) ซึ่งเกิดข้ึนในลักษณะ "Q cycle" คือการ
ลื่อนยาย CoQ ภายใน lipid bilayer ซึ่งมี 
miquinone radical เปนสาร intermediate

(C
เค
se 14 
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รูปที่ 4   การออกฤทธิ์ของ CoQ, vitamin E และ ascorbate 
ในการตาน lipid peroxidation. (LH, polyunsaturated fatty 

acid; OH., hydroxyl radical; Fe3+O2
.−, perferryl radical; 

CoQH2, reduced coenzyme Q; CoQH.−, semiubiquinone; 
L., carbon-centered fatty acid radical; LOO., lipid peroxyl 

radical; VitE-OH, vitamin E (α-tocopherol); VitE-O., α-
tocopheroxyl radical; Asc, ascorbate; Asc., ascorbyl 
radical; LOOH, lipid hydroperoxide; LipDH, lipoamide 
dehydrogenase; TrxR, thioredoxin reductase; GR, 
glutathione reductase) 14 
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มีขอนาสังเกตุเกี่ยวกับ CoQ10 คือ ถูก

ดูดซึมไดนอยจากทางเดินอาหาร(พบในกระแส

เลือดรอยละ 2-4 ของปริมาณที่ รับประทาน)

ประมาณรอยละ 60 ของขนาดที่รับประทานถูก

ขับออกทางอุจจาระ การกระจายตัวไปยังเนื้อเยื่อ

ตางๆเกิดขึ้นคอนขางจํากัดเนื่องจาก เปนสารที่

ละลายไขมัน  พบวา CoQ  ใหผลการรักษาดี

มากในเด็กที่เปนโรคทางพันธุกรรมจากการขาด 

CoQ คือเพิ่มสมรรถภาพรายกายและสมอง และ

มีประโยชนในผูปวย cardiomyopathy ซึ่งผล

การตรวจชิ้นเนื้อ (biopsy) พบวามีระดับ CoQ 

ในปริมาณต่ํา14นอกจากนี้ยังพบวาผูปวยที่ไดรับ

ยาลดไขมันในเลือดในกลุม statin อาจมีระดับ 

CoQ ในเลือดลดลง แตยังไมแนะนําการให CoQ 

เสริมเนื่องจากการศึกษาทางดานคลินิกยังไมได

ขอสรุปที่ชัดเจน อาจพิจารณาใหในผูปวยเฉพาะ

กลุมเชน ผูที่มีอายุมากกวา 65 ป หรือผูปวยกลุม

เส่ียงที่นาจะไดรับประโยชนจากการไดรับ CoQ 

เชนผูปวย Friedreich's Ataxia หรือภาวะ 

mitochondrial dysfunction ซึ่งอาจมี

ความสัมพันธกับการเกิดไมเกรน อยางไรก็ตาม 

ยังตองทําการศึกษาในประชากรกลุมจําเพาะ

เหลานี้เพื่อยืนยันประโยชนที่พึงจะไดจากการใช 

CoQ ตอไป 17-19 
 
Alpha-lipoic acid (ALA) 
 ALA หรือ thioctic acid  เปนสารที่มี 

disulfide เปนองคประกอบ มีคุณสมบัติละลาย

น้ําได ทําหนาที่เปน cofactor ในกระบวนการ

สรางพลังงานในรางกายซึ่งเกิดขึ้นในไมโตคอนเด

รีย และเปน antioxidant ที่มีประสิทธิภาพสูง 

สามารถสรางไดในรางกาย โดยสังเคราะหจาก 

octanoic acid และ L-cysteine ปฏิกิริยา ALA 

มีสวนเกี่ยวของดวยมักจะเกิดขึ้นในไมโตคอนเด

รีย เชนการเกิด oxidation ของ pyruvic acid 

โดยเอนไซม pyruvate dehydrogenase 

enzyme complex และการเกิด oxidation ของ 

alpha-ketoglutarate โดยเอนไซม alpha-

ketoglutarate dehydrogenase enzyme 

complex นอกจากนี้ ALA ยังเปน cofactor 

สําหรับการเกิด oxidation ของ branched-

chain amino acids (leucine, isoleucine และ 

valine) โดย  branched-chain alpha-keto 

acid dehydrogenase enzyme complex   

 ALA ได รับการยอมรับ ในประ เทศ

เยอรมันใหใชสําหรับรักษา polyneuropathies 

(ที่มีสาเหตุจาก เบาหวานและแอลกอฮอล)  และ

ใชในโรคตับ  โดยทําหนาที่เปน antioxidant  มี 

antioxidant recycling activity และมีคุณสมบัติ

ชวยเพิ่มประสิทธิภาพการสรางพลังงานใน

ส่ิงมีชีวิต ALA และ dihydrolipoic acid (DHLA) 

เกิดปฏิกิริยารีดอกซ  ทําลายอนุมูลอิสระหลาย

ชนิด  เชน hydroxyl radicals, nitric oxide 

radical, peroxynitrite, hydrogen peroxide 

และ hypochlorite มีฤทธิ์ของ ALA เทานั้นที่

ทําลาย singlet oxygen (เปน excited state ที่

ต่ําที่สุดของโมเลกุล dioxygen)  ในทางกลับกัน 

มีฤทธิ์ของ DHLA เทานั้นที่อาจทําลาย 

superoxide และ peroxyl reactive oxygen 

species 15, 20-22 

 ALA ดูดซึมไดจากลําไสและกระจายไป

ยังเนื้อเยื่อตางๆทางกระแสโลหิต และผานเขา

สมองได  แตอยางไรก็ตามการนํามาใช ใน 

Alzheimer’s disease หลักฐานทางคลินิกยังมี

ไมเพียงพอในการสนับสนุนการใช แมวาผลการ
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ทดลองในสัตวทดลองจะแสดงแนวโนมที่ดี         

ก็ตาม 23, 24   

 

 
 

 

 

 

 

 
สรุป 
 อนุมูลอิสระที่ สําคัญในสิ่ งมีชีวิตจะ

หมายรวมถึง oxygen species ไดแก O2
•- , 

OH•, H2O2 และ nitrogen species ไดแก NO• 

และ oxidant ONOO- ในภาวะปกติอนุมูลอิสระ

เหลานี้เกิดขึ้นไดจากปฏิกิริยาทางชีวเคมีในเซลล

หลายชนิด เชน beta-oxidation ของ fatty acid 

ใน peroxisomes, mitochon drial electron 

transports, และ oxidase enzymes  ปริมาณ

ของอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้นจะอยูในระดับที่ควบคุม

ได เนื่องจากมีสมดุลของ antioxidant defense 

mechanisms ทั้งที่อยูในรูป endogenous และ 

exogenous ทําใหอนุมูลอิสระเหลานี้ไมเปน

อันตรายตอเซลล แตในภาวะช็อก, อักเสบ, และ 

ischemia/reperfusion injury อนุมูลอิสระ

เหลานี้กอใหเกิดการทําลายเซลลในระดับดีเอ็น

เอ (ทําใหเกิดการตายแบบ apoptosis), โปรตีน 

(ทําใหการสงสัญญาณภายในเซลลและการ

ทํางานของเอ็นไซม ผิดปกติ ),ไขมัน  (ทําให

โครงสรางและหนาที่ของผนังเซลลเสียไป อาจ

นําไปสูการตายของเซลลไดในที่ สุด) ดังนั้น 

antioxidant therapy จึงเปนแนวคิดที่เหมาะสม

ในการนํามาใชบําบัดโรคที่มีสาเหตุมาจากภาวะ 

oxidative stress 

 ไดมีการทดลองใชทั้ ง  endogenous 

และ exogenous antioxidants ในการลดความ

รุนแรงของโรคที่เกิดจากภาวะ oxidative stress 

ดังที่กลาวไปแลวขางตน พบวา antioxidants ทั้ง

สองกลุมมีแนวโนมที่ดีในการนํามาใชในทาง

การแพทยถึงแมวาจะมีผลขัดแยงกันบางในบาง

กา รทดลอง  แต ก า ร ระบุ ข อบ ง ใ ช สํ าห รั บ 

antioxidants ในโรคที่มีความสัมพันธกับ aging 

นั้น ยังตองการหลักฐานการทดลองทางคลินิกอีก

มาก 

รูปที่ 5 โครงสรางของ alpha-lipoic acid (ALA) 
และ alpha-dihydrolipoic acid (DHLA) มี chiral 
center จึงมีสองรูปแบบคือ S และ R ใน
ผลิตภัณฑจะจําหนายในรูป racemate mixture 
คือมีสวนผสมของ S และ R 1:1 
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