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บทคัดย่อ

บทน�ำ โรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง มีอัตราการเสียชีวิตเป็นอันดับสามของโลก และยังไม่ทราบสาเหตุของการเกิดโรค

ที่แน่ชัด แต่พบว่าเกี่ยวข้องกับสารอนุมูลอิสระจากการสูบบุหร่ี มลพิษ หรือปฏิกิริยาทางชีวเคมีภายในร่างกาย 

เหนี่ยวน�ำให้เกิดการอักเสบแบบเรื้อรังของหลอดลมและเกิดถุงลมโป่งพอง ซึ่งอาจพบการหลั่งเมือกมากผิดปกติ

ร่วมด้วย ซึ่งปัจจุบันยังไม่สามารถรักษาโรคนี้ได้หายขาดได้ แต่มีรายงานที่ระบุว่าการใช้สารต้านอนุมูลอิสระ

สามารถป้องกันและลดสารอนุมูลอิสระที่เป็นสาเหตุส�ำคัญของโรคนี้ได้

วัตถุประสงค์ ทบทวนสาเหตุของการเกิดและพัฒนาของโรค และความสัมพันธ์ของสารต้านอนุมูลอิสระในการ

ป้องกันและรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง 

สรุป สารต้านอนุมูลอิสระเป็นแนวทางหนึ่งที่สามารถยับยั้งสารอนุมูลอิสระท่ีเป็นสาเหตุของการเกิดโรคได้ แต่ 

พบว่าสารต้านอนุมูลอิสระยังไม่สามารถรักษาโรคนี้ได้หายขาด อาจเพราะมีปริมาณไม่เพียงพอต่อการก�ำจัด

สารอนุมูลอิสระที่มีอยู่ในร่างกาย เนื่องจากการพัฒนาของโรคได้รับสารอนุมูลอิสระเป็นเวลานานจนกระตุ้นการ

อักเสบแบบเรื้อรัง เนื้อเยื่อในระบบทางเดินหายใจถูกท�ำลายจนยากที่จะซ่อมแซมหรือฟื้นฟู ดังนั้น จึงยังคงต้อง

ศึกษาเกี่ยวกับกลไกการเกิดโรคอย่างแท้จริง เพื่อการรักษาที่จ�ำเพาะเจาะจงและฟื้นฟูร่างกายของผู้ป่วยให้กลับ

มาท�ำงานได้เหมือนเดิมมากที่สุด 
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Chronic obstructive pulmonary disease and antioxidants

Waranurin Yisarakun (Ph.D.) and Kulwara Poolpol (Ph.D.)

Faculty of Allied Health Sciences, Burapha University, Chonburi, Thailand

Abstract

Introduction Chronic Obstructive Pulmonary Disease or COPD has been reported as the third 

leading cause of death in the world. However, the cause of this disease is still unclear. Several 

reports reveal that COPD is associated with free radicals derived from smoking, pollution and 

biochemical reactions in the body. It induces chronic inflammation of bronchus and emphysema 

including mucus hypersecretion exudate. Nowadays, COPD cannot be cured. However, many 

studies report that antioxidants can prevent and reduce the free radicals that are the major 

cause of this disease. 

Objective To review the etiology and pathogenesis of COPD as well as its relationship to 

antioxidants for the prevention and treatment of this disease

Conclusion Antioxidant is one of choices that can inhibit free radicals in COPD. However, COPD 

cannot be cured because the insufficient levels of antioxidants. Moreover, development of 

disease induced with free radicals for long time activates chronic inflammation and damage 

the respiratory system. Therefore, the mechanism of this disease is still be explored for the 

effective treatment in COPD patients.
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บทน�ำ

โรคปอดอุดกั้ น เรื้ อ รั ง  หรื อ  Chron ic 

Obstructive Pulmonary Disease เรียกย่อ ๆ ว่า 

COPD เป็นโรคที่พบได้บ่อย มีอัตราการป่วยและตาย

ในระดับสูงทั่วโลก ในปัจจุบันมีรายงานว่าโรคนี้เป็น

สาเหตกุารเสียชวีติอนัดบัสามของโลก1,2 โรคปอดอดุกัน้

เรื้อรังมีลักษณะรอยโรคที่พบคือ การอุดตันของระบบ

การหายใจ การท�ำงานของระบบการหายใจและปอดท่ี

ผดิปกต ิซึง่ได้รบัการยนืยนัโดยการทดสอบสมรรถภาพ

ของปอดด้วยวิธี spirometry โดยจากการตรวจ

สมรรถภาพปอดจะพบว่ามีปริมาตรของอากาศในลม

หายใจออกเต็มที่ในเวลา 1 วินาทีลดลง หรือที่เรียกว่า 

forced expiratory volume in one second หรือ 

FEV13-4 ทั้งน้ีรวมถึงภาวะหลอดลมมีการอักเสบเรื้อรัง

อดุกัน้ (chronic obstructive bronchiolitis) และอกี

รอยโรคที่พบคือ ภาวะถุงลมโป่งพอง (emphysema) 

ซึ่งเป็นภาวะที่เกิดจากการเปลี่ยนแปลงถุงลมส่วน

ปลายของหลอดลมให้มีการขยายตัวโป่งพองขึ้นและ

มีการท�ำลายผนังของถุงลมท�ำให้สูญเสียการยืดหยุ่น 

ส่งผลให้เกิดการดักอากาศท�ำให้มีการแลกเปลี่ยนก๊าซ

ในปอดลดลงและเกิดการหายใจถี่5-6 ปัจจัยเสี่ยงที่พบ

บ่อยทีส่ดุส�ำหรบัการพฒันาของโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงัคอื

การสบูบหุรี่7 แต่ปัจจยัแวดล้อมอืน่ ๆ  เช่นการสมัผสักบั

มลพิษทางอากาศทั้งกลางแจ้งและในร่มโดยเฉพาะใน

ประเทศที่ก�ำลังพัฒนาอาจมีผลต่อความเส่ียงปอดอุด

กั้นเรื้อรัง8-9 เช่น ฝุ่น PM
2.5

10 ส�ำหรับอัตราการเกิดโรค

มักพบในผู้สูงอาย ุในเพศชายมากกว่าเพศหญงิ11 ถงึแม้

ในปัจจุบนัยงัไม่ทราบกลไกการเกิดโรคนีอ้ย่างแน่ชดั แต่

อย่างไรก็ตาม มรีายงานว่าโรคนีม้คีวามเก่ียวข้องกบัการ

อักเสบเรื้อรัง (chronic inflammation)12 และกลไก

การซ่อมแซมที่ผิดปกติที่อาจเกิดจากความเครียดจาก

ปฏกิริยิาออกซิเดชัน่ (oxidation)13 โดยสาเหตทุีส่�ำคัญ

ล้วนมาจากสารอนุมูลอิสระ (free radical) โดยเฉพาะ

สารอนุมลูอสิระไฮดรอกซลิ (hydroxyl radical) ซึง่จดั

เป็นสารออกซไิดซ์แรงสงู (Reactive Oxygen Species 

หรือ ROS) ที่มีคุณสมบัติมีความว่องไวสูงสุด สามารถ

เข้าท�ำปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลต่าง ๆ ที่อยู่รอบข้าง

ได้ทันทีที่ถูกสร้างขึ้นหรือได้รับมา ส่งผลให้เกิดความ

เสียหายต่อร่างกายทั้งในระดับดีเอ็นเอ (DNA) โปรตีน 

ไขมัน ตลอดจนเอมไซม์ (enzyme) ท�ำให้มีหน้าที่

ผิดปกติไปและส่งผลให้เกิดพยาธิสภาพ เช่น โรคมะเร็ง 

โรคหลอดเลือดและหัวใจ และโรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง 

เป็นต้น14-15 

ในปัจจุบันมีรายงานว่ามีการศึกษาวิจัยอย่าง

แพร่หลายเกี่ยวกับการใช้สารต้านอนุมูลอิสระในการ

ป้องกันและรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง16-17 เนื่องจาก

โรคปอดอุดกั้นเรื้อรังไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้ 

การป้องกันจึงเป็นเป้าหมายท่ีส�ำคัญท่ีสุด แต่เมื่อเกิด

โรคแล้วการรักษาท่ีดีท่ีสุดคือ การลดปฏิกิริยาการ

อักเสบของร่างกาย ท�ำโดยลดการหลั่ง cytokines 

เพ่ือลดการกระตุ้นการท�ำงานของเม็ดเลือดขาวในการ

หลั่งเอมไซม์ท�ำลายเนื้อเยื่อปอดและหลอดลม มีงาน

วิจัยหลายฉบับรายงานว่า สารต้านอนุมูลอิสระ เช่น 

polyphenols ที่พบใน ขมิ้น ชาเขียว และหอมหัว

ใหญ่ สามารถลดการอักเสบของหลอดลมและปอดได้

โดยควบคุมการท�ำงานของ nuclear factor-kB โดย

ไปลดการส่งสัญญาณกระตุ้นการอักเสบต่าง ๆ ภายใน

เซลล์ของร่างกาย18-19 นอกจากนั้นยังมีรายงานว่า 

superoxide dismutase mimetic M40419 ซึ่งเป็น

เอมไซม์ชนิดหนึ่งที่จัดอยู่ในกลุ่มสารต้านอนุมูลอิสระ 

มีคุณสมบัติในการเร่งปฏิกิริยาท�ำลายสารอนุมูลอิสระ 

ส่งผลให้สามารถยับยั้งกระบวนการอักเสบที่มีสาเหตุ

มาจากบุหรี่ในหนูทดลองได้อีกด้วย16

การทบทวนวรรณกรรมฉบับนี้มีจุดมุ ่งเน้น

เพื่อทบทวนปัจจัยที่ส�ำคัญในการเกิดโรคและรวมถึง

กลไกของการเกิดและการพัฒนาของโรค โดยจะกล่าว

ถึงความสัมพันธ์ของการสูบบุหรี่ การสัมผัสมลพิษทาง

อากาศรวมถงึฝุ่น PM
2.5 

ต่อการเกดิโรคปอดอดุกัน้เร้ือรงั 

และความสัมพันธ์ระหว่างสารต้านอนุมูลอิสระในการ

ป้องกันและรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง



BJM Vol.7  No.1 January - June 2020

79

Draft

ค�ำจ�ำกัดความของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง เป็นโรคเรื้อรังที่เกิดจาก

ร่างกายได้รับการกระตุ้นจากสิ่งแปลกปลอม เช่น สาร

อนมุลูอสิระ จากควนับหุรี ่มลพษิทางอากาศ หรอืแม้แต่

ปฏิกิริยาต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นในร่างกาย เช่น เมตาบอลิซึม 

ที่ไม่สมบูรณ์เป็นระยะเวลานานจนส่งผลให้เกิดการ

อักเสบเรื้อรัง20-21 ท�ำให้ร่างกายมีการตอบสนองโดย

หลั่งไซโตคายน์ (cytokines) ไปกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือด

ขาวให้มจี�ำนวนมากเกินไปจนส่งผลกระทบต่อหลอดลม 

เนื่องจากเมื่อมีการอักเสบบริเวณหลอดลม ร่างกาย

จะตอบสนองโดยหลั่งสารเมือกออกมา และเมื่อมีการ

หลั่งสารเมือกมากเกินไป (mucus hypersecretion 

exudate )  ก็ จะส ่ งผลให ้ เกิ ดหลอดลมอุด ตัน 

นอกจากนี้แล ้วจ�ำนวนเซลล์เม็ดเลือดขาวที่มาก

เกินไป ยังส่งผลกระทบให้เนื้อเยื่อปอดถูกท�ำลาย

กลายเป็นถุงลมโป่งพอง22 อย่างไรก็ตามยังมีสาเหตุ

อื่น ๆ อีกมากมาย เช่น ร่างกายมีความผิดปกติในการ

ตอบสนองต่อสาร ก๊าซหรือสิ่งแปลกปลอมที่มากระตุ้น 

เช่น ร่างกายมีความผิดปกติที่สารพันธุกรรม alpha-1 

antitrypsin ซึ่งท�ำหน้าที่เป็น inhibitor ของ serine 

proteases ที่อยู่ในกระแสเลือด โดยความผิดปกตินี ้

ส ่งผลให้ร ่างกายเร ่งการเกิดภาวะถุงลมโป่งพอง

ก่อนวัยอันควร23 ดังนั้นสรุปได้ว่า โรคปอดอุดกั้น

เร้ือรังเป็นภาวะที่ร ่างกายตอบสนองโดยกลไกการ

อักเสบเรื้อรังเหนี่ยวน�ำให้เกิดพยาธิสภาพที่ส�ำคัญ

คือ หลอดลมอักเสบ ถุงลมโป่งพองและมีการหลั่ง

เมือกมากกว่าปกติ ดังแสดงในรูปท่ี 1 โดยท่ัวไปการ

อักเสบเรื้อรังที่เกิดขึ้นนี้จะไม่มีการซ่อมแซมที่สมบูรณ์

หรือฟื้นตัวได้เต็มที่ และถ้าร่างกายยังคงมีการอักเสบ

มากขึ้นเรื่อย ๆ ไม่เพียงแค่หลอดลมและปอดที่จะเกิด

ผลเสีย แต่ยังส่งผลกระทบต่ออวัยวะและระบบอื่น 

ๆ ในร่างกายอีกด้วย เช่น ภาวะหัวใจซีกขวาล้มเหลว

เมื่อเป็นโรคปอดอุดกั้นเร้ือรังข้ันรุนแรง อันเนื่องมา

จากปอดไม่สามารถน�ำเอาออกซิเจนจากอากาศเข้าสู่

ร่างกายได้อย่างเพียงพอ และในขณะเดียวกันร่างกาย

กไ็ม่สามารถขบัของเสยีคอืก๊าชคาร์บอนไดออกไซด์ออก

จากร่างกายได้อย่างเพยีงพออกีด้วย จงึส่งผลให้ร่างกาย

ขาดออกซเิจนและมก๊ีาชคาร์บอนไดออกไซด์คัง่ ซึง่เป็น

สาเหตุให้เส้นเลือดในปอดเกดิการหดตัว หวัใจซีกขวาที่

ต้องบีบเลือดไปปอดต้องท�ำงานหนักมากขึ้นจนท�ำให้

กล้ามเนื้อหัวใจซีกขวาโตและวายในที่สุด24

4 
 

คําจํากัดความของโรคปอดอุดก้ันเร้ือรัง 
โรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง เป็นโรคเรื้อรังที่เกิดจากร่างกายได้รับการกระตุ้นจากส่ิงแปลกปลอม เช่น สาร

อนุมูลอิสระ จากควันบุหรี่มลพิษทางอากาศ หรือแมแ้ต่ปฏิกิริยาต่างๆท่ีเกิดขึ้นในร่างกาย เช่น เมตาบอลิซึม ที่
ไม่สมบูรณ์เป็นระยะเวลานานจนส่งผลให้เกิดการอักเสบเรื้อรัง20-21 ทําให้ร่างกายมีการตอบสนองโดยหลั่งไซโต
คายน์(cytokines) ไปกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาวให้มีจํานวนมากเกินไปจนส่งผลกระทบต่อหลอดลม เน่ืองจาก
เมื่อมีการอักเสบบริเวณหลอดลม ร่างกายจะตอบสนองโดยหลั่งสารเมือกออกมา และเมื่อมีการหล่ังสารเมือก
มากเกินไป (mucus hypersecretion exudate) ก็จะส่งผลให้เกิดหลอดลมอุดตัน นอกจากน้ีแล้วจํานวน
เซลล์เม็ดเลือดขาวที่มากเกินไป ยังส่งผลกระทบให้เน้ือเย่ือปอดถูกทําลายกลายเป็นถุงลมโป่งพอง22 อย่างไรก็
ตาม ยังมีสาเหตุอ่ืนๆ อีกมากมาย เช่น ร่างกายมีความผิดปกติในการตอบสนองต่อสาร ก๊าซหรือสิ่ง
แปลกปลอมท่ีมากระตุ้น เช่น ร่างกายมีความผิดปกติที่สารพันธุกรรม alpha-1 antitrypsin ซึ่งทําหน้าที่เป็น 
inhibitor ของ serine proteases ที่อยู่ในกระแสเลือด โดยความผิดปกตินี้ส่งผลให้ร่างกายเร่งการเกิดภาวะ
ถุงลมโป่งพองก่อนวัยอันควร23ดังนั้นสรุปได้ว่า โรคปอดอุดกั้นเรื้อรังเป็นภาวะที่ร่างกายตอบสนองโดยกลไก
การอักเสบเรื้อรังเหน่ียวนําให้เกิดพยาธิสภาพที่สําคัญคือ หลอดลมอักเสบ ถุงลมโป่งพองและมีการหลั่งเมือก
มากกว่าปกติ ดังแสดงในรูปท่ี 1 โดยทั่วไปการอักเสบเรื้อรังที่เกิดขึ้นน้ีจะไม่มีการซ่อมแซมที่สมบูรณห์รือฟ้ืนตัว
ได้เต็มที่ และถา้ร่างกายยังคงมีการอักเสบมากขึ้นเรื่อยๆ ไม่เพียงแค่หลอดลมและปอดที่จะเกิดผลเสยี แต่ยัง
ส่งผลกระทบต่ออวัยวะและระบบอ่ืนๆในร่างกายอีกด้วย เช่น ภาวะหัวใจซีกขวาล้มเหลวเมื่อเป็นโรคปอดอุด
กั้นเรื้อรังขั้นรุนแรง อันเนื่องมาจากปอดไม่สามารถนําเอาออกซิเจนจากอากาศเข้าสู่ร่างกายได้อย่างเพียงพอ 
และในขณะเดียวกันร่างกายก็ไม่สามารถขบัของเสียคือก๊าชคาร์บอนไดออกไซด์ออกจากร่างกายได้อย่าง
เพียงพออีกด้วยจึงส่งผลให้ร่างกายขาดออกซิเจนและมีก๊าชคาร์บอนไดออกไซด์คั่ง ซึ่งเป็นสาเหตุให้เสน้เลือดใน
ปอดเกิดการหดตัว หัวใจซีกขวาที่ต้องบีบเลือดไปปอดต้องทํางานหนักมากขึ้นจนทําใหก้ล้ามเนื้อหัวใจซีกขวา
โตและวายในท่ีสุด24 

 
รูปที่ 1แสดงการอุดก้ันทางเดินหายใจในโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง 

(แหล่งทีม่า ดัดแปลงจาก Barnes et. al., 2015) 

 

รูปที่ 1 แสดงการอุดกั้นทางเดินหายใจในโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (ดัดแปลงจาก Barnes et. al., 2015)
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กลไกการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

กลไกการเกิดโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง มีกลไก

พื้นฐานหลายประการในการเกิดโรคขึ้นอยู่กับสาเหตุ

ของการเกิดโรค เช่น พันธุกรรม (genetic) ภาวะนอก

เหนือพันธุกรรม (epigenetic) และสิ่งแวดล้อม แต่

อย่างไรก็ตาม ทุกสาเหตุของการเกิดโรคล้วนเกี่ยวข้อง

กับกลไกหลักๆ ดังนี้ 

1. การอักเสบเร้ือรงั (chronic inflammation) 

โดยเริ่มจากร่างกายได้รับสิ่งกระตุ้น เช่น การสูบบุหร่ี

หรือมลพิษทางอากาศ ร่างกายจะมีการตอบสนอง

ต่อสิ่งกระตุ ้นโดยระบบภูมิคุ ้มกันที่มีมาแต่ก�ำเนิด 

(innate immune response) ในปฏิกิริยาการตอบ

สนองนี้ ร่างกายจะมีการกระตุ้นการท�ำงานของเซลล์

เม็ดเลือดขาวชนิด neutrophil และ macrophage 

โดยสารสื่อกลางการอักเสบ ( inflammatory 

mediators) เช่น interleukin-1β, interleukin-6, 

interleukin-8 และ interleukin-13 ซึ่งมีหน้าที่ใน

การเหนี่ยวน�ำให้เกิดกระบวนการอักเสบในร่างกาย 

โดยการกระตุ้น nuclear factor-kβ และ mitogen-

activated protein kinase (MAPK) ทั้งในหลอดลม

และปอดเพือ่ก�ำจดัสิง่แปลกปลอม และกระตุน้การหลัง่

สารเมือกโดยเอมไซม์ elastase จากเมด็เลอืดขาวชนดิ

นิวโตรฟิลล์ (neutrophil)25-26 โดยทั่วไปเมื่อร่างกาย

ได้รับการกระตุ้นเป็นระยะเวลานาน ร่างกายจะมีการ

ตอบสนองแบบท่ีเกดิข้ึนภายหลงั (adaptive immune 

response) เนื่องจากการตอบสนองแบบ innate 

immune ไม่เพียงพอในการก�ำจัดสิ่งแปลกปลอม ใน

ปฏกิริยิาการตอบสนองนี ้ร่างกายจะกระตุน้การท�ำงาน

ของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด CD8+ cytotoxic T cells 

และ CD4+ T helper1 cells ในปอดและหลอดลม เพ่ือ

ก�ำจัดสิ่งแปลกปลอม27 นอกจากนั้นเซลล์เม็ดเลือดขาว

ชนดิ CD4+ T helper17 cells ทีพ่บในการตอบสนองน้ี

ยงัสามารถกระตุน้เซลล์เมด็เลอืดขาวชนดิ neutrophil 

มากขึ้น ท�ำให้มีการเพิ่มปริมาณของสารคัดหลั่งจน

กลายเป็นเสมหะมากขึ้นและมีการกระตุ้น growth 

factor เช่น TGF-β เพ่ือส่งสัญญาณให้เซลล์ fibroblast 

มีการซ่อมแซมบริเวณที่บาดเจ็บเนื่องจากกระบวนการ

อกัเสบทีม่ากเกนิไปโดยสร้างเส้นใย fibrosis มากเกนิไป

จนส่งผลให้เกดิการอดุกัน้ในระบบการหายใจ28 ในขณะ

เดียวกันเม็ดเลือดขาวยังสามารถหลั่งเอมไซม์ matrix 

metalloproteinases เช่น MMP9 และ MMP12 ใน

การย่อยสลายผนังปอด (elastolysis) ส่งผลให้เกิดถุง

ลมโป่งพองอีกด้วย ยิ่งไปกว่านั้นในผู้ป่วยปอดอุดก้ัน

เรื้อรังมักพบการติดเชื้อแบคทีเรียร่วมด้วย และเชื้อ

ที่พบบ่อยได้แก่ Haemophilus influenzae และ 

Streptococcus pneumoniae ซึ่งสาเหตุของการ

ติดเชื้อเกิดจากการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันใน

ร่างกายบกพร่อง เช่น เม็ดเลือดขาวที่ปอด (alveolar 

macrophage) เกิดความบกพร่องในการจับกินเชื้อ

แบคทีเรีย (phagocytic defect) จึงส่งผลให้ร่างกาย

ติดเชื้อได้ง่ายและอาจส่งผลให้เกิดการติดเชื้อทั้งระบบ

ในร่างกายอีกด้วย (systemic inflammation)29-30 

2 .  การแก ่ที่ เร็ ว ขึ้ น  ห รือการ เร ่ งอายุ 

(accelerated aging) โดยท่ัวไปโรคปอดอุดก้ันเร้ือรัง

ส่วนใหญ่เป็นโรคของผู้สูงอายุ แต่อย่างไรก็ตาม มี

หลักฐานบ่งชี้ว่าถุงลมโป่งพองท่ีเกิดขึ้น มีสาเหตุมา

จากการเร่งอายุของเนื้อเยื่อปอดโดยมีกลไกต้านการ

เสื่อมบกพร่อง (anti-aging mechanisms) เช่น กลไก

ทีเ่กีย่วข้องกบัโปรตนี sirtuins ซ่ึงเป็นโปรตนีทีเ่กีย่วข้อง

กับการควบคุมการเสื่อมของเซลล์ หรือระยะสงบของ

การแบ่งตัวของเซลล์ (cell senescence) เพราะถ้า

โปรตนี sirtuins มกีารแสดงออกมากเกนิไปจะส่งผลให้

เซลล์เสื่อมสภาพมากขึ้น31-32 นอกจากนั้นยังมีรายงาน

ว่า การเร่งอายขุองเซลล์เกีย่วข้องกบัความผดิปกตขิอง

กระบวนการ autophagy ซึ่งเป็นกระบวนการตอบ

สนองของเซลล์ในการก�ำจัดส่วนประกอบของเซลล์

หรือโปรตีนที่เสื่อมสภาพออกจากเซลล์ เพื่อควบคุม

การเสื่อมสภาพของเซลล์ เนื่องจากถ้าส่วนประกอบ

ของเซลล์บางส่วนมีการเสียหายและเสื่อมสภาพ ใน

ทางตรงกันข้ามถ้าร่างกายไม่มีการก�ำจัดออกจะส่งผล
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ให้เซลล์ส่วนอื่น ๆ ถูกเหนี่ยวน�ำให้เสื่อมสภาพตามไป

ด้วย และการสะสมของ autophagy ท่ีผิดปกติก็เป็น

สาเหตหุลกัในการเหนีย่วน�ำให้เนือ้เยือ่ปอดเสือ่มสภาพ

หรือถุงลมป่องโพงก่อนวัยอันควร33-34

3 .  ความเครียดที่ เกิ ดจากออกซิ เดชั่ น 

(oxidative stress) เป็นกลไกที่ส�ำคัญอีกหนึ่งกลไกใน

การพัฒนาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง ซึ่งมีสาเหตุมาจากทั้ง

ภายนอกเซลล์ เช่น สบูบุหรี ่หรอืแม้แต่ภายในเซลล์ เช่น 

จากเซลล์เม็ดเลือดขาวที่ถูกกระตุ้นการท�ำงาน สารท่ี

ก่อความเครยีดในปฏกิริยิาออกซเิดชัน่ทีส่�ำคญัคอื สาร

อนุมูลอิสระ (reactive oxygen species;ROS) ซึง่สาร 

ROS นี้สามารถกระตุ้นกระบวนการอักเสบ nuclear 

factor-kβ pathway และ p38 MAKP โดยเพิ่มการ

แสดงออกของยนีและโปรตนีทีเ่กีย่วข้องกบัการอกัเสบ 

นอกจากนั้นสาร ROS ยังสามารถยับยั้งเอมไซม์ anti-

proteases ภายในเซลล์ เช่น alpha1-antitrypsin 

ส่งผลให้เกิดการสลายในเนื้อเยื่อปอด เป็นต้น ยิ่งไป

กว่านั้นสาร ROS สามารถท�ำลายรหัสพันธุกรรม หรือ 

DNA เช่น ท�ำลายกระบวนการซ่อมแซม DNA ท�ำให้

กระบวนการซ่อมแซมในร่างกายผดิปกตแิละอาจน�ำไป

สู่โรคมะเร็งปอด (lung cancer)14-15 

ผลของบุหรี่และการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

มีการศึกษาอย่างแพร่หลายเกี่ยวกับความ

สัมพันธ์ของการสูบบุหรี่และการเกิดโรคปอด ซ่ึงมี

รายงานว่า การสูบบุหรี่เป็นสาเหตุหลักในการเกิดโรค

ปอดอุดก้ันเรื้อรัง เนื่องจากควันบุหรี่ประกอบไปด้วย

สารอนุมูลอิสระมากกว่า 1,017 โมเลกุล และสารเคมี

อืน่ๆ ทีส่ามารถเหน่ียวน�ำให้เกดิปฎิกริิยาออกซเิดชัน่มา

กกว่า 4,700 ชนดิ35-36 และมงีานวจิยัมากมายยนืยนัว่า

สารอนุมูลอิสระจะพบสูงมากในเลือดของผู้ที่สูบบุหรี่ 

ซึ่งมาสาเหตุมาจากเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟิลล์ใน

กระแสเลือดถูกกระตุ้นการท�ำงานโดยสารอนุมูลอิสระ

ส่งผลให้เม็ดเลือดขาวดังกล่าวเกิดความเครียดและ

หล่ังสารอนุมูลอิสระเพิ่มมากข้ึน37-38 นอกจากนั้นยัง

มีรายงานว่า ผู้ที่สูบบุหรี่มักพบการค่ังของเม็ดเลือด

ขาวชนิดนิวโตรฟิลล์ท่ีปอด อันเนื่องมาจากมีการลด

การหมุนเวียนเม็ดเลือดขาวในปอดโดยการลดการ

เปลี่ยนแปลงรูปร่างของเม็ดเล็ดขาว ซึ่งในภาวะปกติ

เมด็เลือดขาวจะมกีารเปล่ียนแปลงรูปร่างเพ่ือให้ตัวเมด็

เลือดขาวทีม่ขีนาดใหญ่เส้นผ่านศนูย์กลางประมาณ 8-9 

ไมโครเมตร ให้ผ่านหลอดเลอืดฝอยทีป่อดทีม่ขีนาดเลก็

กว่า โดยมเีส้นผ่านศนูย์กลางประมาณ 5 ไมโครเมตร จงึ

ส่งผลให้เมด็เลือดขาวไม่สามารถเคล่ือนทีใ่นหลอดเลือด

ฝอยที่ปอดได้จนเกิดการคั่งในท่ีสุด39-40 และยังมีงาน

วจิยัรายงานอกีว่า พบการเพิม่ขึน้ของเยือ่บผุวิทีท่างเดนิ

อากาศของผูท้ีสู่บบหุรี ่ส่งผลให้หลอดลมแคบลงและยงั

ท�ำให้หน้าที่ในการดักจับส่ิงแปลกปลอมโดยการหลั่ง

สารเมอืกจากเยือ่บผุวิเดมิลดลงอกีด้วย ซึง่เยือ่บผุวิเดมิ

ของหลอดลมเป็นเยื่อบุที่มี goblet cells ส�ำหรับหลั่ง

สารเมอืก (pseudostratified columnar epithelium 

with goblet cells) แต่เมื่อใดก็ตามถ้าหลอดลมได้

รับสิ่งแปลกปลอมมากเกินไปจะส่งผลให้ร่างกายตอบ

โดยเปลี่ยนเยื่อบุผิวเป็นแบบไม่มี goblet cells แต่มี

ความทนทานต่อสิ่งแปลกปลอมมากขึ้น (squamous 

cell metaplasia) ซึ่งเป็นสาเหตุให้ร่างกายสามารถ

ติดเชื้อในระบบการหายใจมากขึ้น และยังสามารถ

เหนี่ยวน�ำให้เกิดโรคมะเร็งปอดอีกด้วย41

ความสมัพนัธ์ของมลพษิทางอากาศและฝุน่ PM
2.5

 ต่อ

การเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

ส�ำหรับมลพิษทางอากาศต่อการเกิดโรคปอด

อุดกั้นเรื้อรัง มีการศึกษาวิจัยพบว่ามลพิษทางอากาศ

ถือเป็นปัจจัยที่ส�ำคัญในการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง 

เนื่องจากฝุ ่นละอองในอากาศประกอบไปด้วยสิ่ง

แปลกปลอมมากมาย เมื่อร่างกายรับสิ่งแปลกปลอม

จะเหนี่ยวน�ำให้เกิดการกระตุ้นการอักเสบของร่างกาย 

และเมื่อร่างกายได้รับสิ่งแปลกปลอมเป็นเวลานานส่ง

ผลให้เกิดการอักเสบเรื้อรังและพัฒนาไปเป็นโรคปอด

อุดกั้นเร้ือรังได้42 ซึ่งมีงานวิจัยรายงานว่า ประชากรท่ี



บูรพาเวชสาร ปีที่ ๗ ฉบับที่ ๑ มกราคม - มิถุนายน ๒๕๖๓

82

Draft

อยู่อาศัยในเมืองมักมีอุบัติการณ์การเกิดโรคปอดอุด

กั้นเรื้อรังมากกว่าประชากรท่ีอาศัยอยู่ในชนบทเมื่อ

ควบคุมตัวแปรปัจจัยอื่น นอกจากนั้นยังมีงานวิจัยพบ

ว่าประชากรที่สูบบุหรี่และอาศัยในพื้นที่ที่มีฝุ่น PM
2.5

 

มีอัตราการเกิดโรคปอดอุดกั้นเร้ือรังสูงข้ึนอย่างมีนัย

ส�ำคัญทางสถิติ หรืออาจกล่าวคือ ฝุ่น PM
2.5

 ส่งเสริม

ให้เกิดโรคปอดอุดก้ันเร้ือรังมากข้ึนในผู ้ท่ีสูบบุหรี่ 43 

ส�ำหรับกลไกที่เกี่ยวข้องกับการได้รับฝุ ่น PM
2.5 

ต่อ

การพัฒนาให้เกิดโรคปอดอุดก้ันเร้ือรังได้มีการศึกษา

ในสัตว์ทดลองพบว่า หนูทดลองที่ได้รับฝุ่น PM
2.5

 มี

การกระตุ้นสารสื่อกลางและโปรตีนท่ีเกี่ยวข้องกับการ

อักเสบ เช่น interleukin-6 และ interleukin-8 มาก

ขึ้นตามปริมาณของฝุ่น PM
2.5 

ท่ีได้รับ นอกจากนั้น

ยังพบปริมาณเอมไซม์ที่ท�ำลายเนื้อเยื่อปอด MPP9 

MPP12 และ TGF- β1 มากข้ึนตามปริมาณฝุ่นที่ได้

รับอีกด้วย10,44

สารอนุมูลอิสระและโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

มีการศึกษาวิจัยพบว่า ความไม่สมดุลของสาร

อนุมูลอิสระและสารต้านอนุมูลอิสระในร่างกายถือ

เป็นกลไกทีส่�ำคญัมากในการพฒันาของโรคปอดอดุกัน้

เรือ้รงั เนือ่งจากสารอนมุลูอสิระเป็นสาเหตุหลักในการ

เหนีย่วน�ำร่างกายให้เกิดภาวะเครยีดและส่งผลให้เซลล์

ในร่างกายได้รับบาดเจ็บจากการขโมยอิเล็กตรอนของ

สารอนุมูลอิสระจากสารชีวโมเลกุลอื่น ๆ ในร่างกาย 

หรือที่เรียกว่า ปฏิกิริยาความเครียดออกซิเดชั่น เช่น 

ปฎิกิริยา lipid peroxidation ซึ่งปฎิริยานี้สามารถ

เหนี่ยวน�ำให้เกิดปฎิกิริยาลูกโซ่อื่น ๆ ตามมาได้อีกด้วย 

หรือกล่าวคือ ผลผลิตที่ได้จากปฎิกิริยานี้สามารถเป็น

สารตัง้ต้นและเหนีย่วน�ำให้เกดิปฎกิิรยิานีกั้บร่างกายต่อ

ไปเรื่อย ๆ จนส่งผลให้เซลล์ได้รับบาดเจ็บและเกิดการ

อกัเสบเร้ือรงั16,21 แต่อย่างไรกต็าม ถ้าร่างกายมสีารต้าน

อนมุลูอสิระทีส่มดุลต่อสารอนมุลูอสิระ สารต้านอนมูุล

อสิระจะสามารถป้องร่างกายไม่ให้เกดิภาวะออกซิเดชัน่

โดยสารต้านอนุมูลอิสระจะก�ำจัดสารอนุมูลอิสระโดย

จับกับอเิลก็ตรอนของสารอนมุลูอสิระทีเ่ป็นพิษต่อเซลล์

ในร่างกายให้กลายเป็นสารชีวโมเลกุลท่ีไม่เป็นพิษต่อ

เซลล์ในร่างกาย เช่น superoxide dismutase (SOD) 

ซึง่เป็นเอมไซม์ทีจ่ดัอยูใ่นกลุม่สารต้านอนมุลูอสิระ โดย

เอมไซม์นี้จะท�ำปฏิกิริยากับสาร superoxide radical 

(O
2
-) ให้กลายเป็น H

2
O

2
 และ O

2
45 นอกจากนี้แล้วยัง

มีงานวิจัยอีกมากมาย ได้ศึกษาเกี่ยวกับสารต้านอนุมูล

อิสระต่อการยับยั้งสารอนุมูลอิสระในการพัฒนาโรค

ปอดอุดกั้นเร้ือรัง ซ่ึงมีรายว่า ในผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้น

เรื้อรังมีปริมาณสารต้านอนุมูลอิสระในเลือด เช่น SOD 

น้อยมากเมื่อเปรียบเทียบกับคนปกติและยังพบสารท่ี

เป็นผลผลิตของปฎิริยาออกซิเดชั่นในเลือดผู้ป่วยโรค

อดุปอดกัน้เรือ้รงัสงูมากขึน้เม่ือเปรยีบเทยีบกับคนปกต ิ

เช่น malonyldialdehyde หรือ MDA ซึ่งเป็นผลผลิต

จากปฎิกิริยา lipid peroxidation46-47 ในทางเดียวกัน

ก็มีงานวิจัยมากมายรายงานว่า การรับประทานสาร

ต้านอนุมูลอิสระ เช่น วิตามิน A วิตามิน C และวิตามิน 

E สามารถลดภาวะถุงลดโป่งพองในคนสูบบุหรี่และ

ยบัยัง้การพฒันาโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงัได้อกีด้วย และใน

ปัจจุบันได้มีการน�ำสารต้านอนุมูลอิสระมาผลิตเป็นยา

ในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังมากมาย ซึ่งแบ่งออก

เป็นหลายประเภทตามคุณสมบัติของสารต้านอนุมูล

อิสระในแต่ละระยะของโรค ส�ำหรับข้อดีของสารต้าน

อนมุลูอสิระคอื เป็นสารทีส่ามารถออกฤทธิไ์ด้ทกุระยะ

ของการพัฒนารอยโรคท�ำให้การรักษาและป้องกนัการ

พัฒนาของโรคมีประสิทธิภาพสูง48 ดังแสดงในรูปที่ 2
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รูปที่ 2แสดงกลไกการออกฤทธ์ิของสารต้านอนุมูลอิสระในการยับย้ังสารอนุมูลอิสระจากบุหรี่ 
(แหล่งทีม่า ดัดแปลงจาก Rahman, 2006) 

 
แนวทางการรักษาโรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง 
 ถึงแม้ว่าในปัจจุบันมียาขยาดหลอดลมท่ีออกฤทธ์ินานเพ่ือรักษาตามอาการของผู้ป่วยโรคปอดอุดก้ัน
เรื้อรัง แต่อย่างไรก็ตาม ประสิทธิภาพของยาดังกล่าวไม่สามารถรักษาต้นเหตุหรือยับย้ังการพัฒนาของโรคและ
อัตราการเสียเสียชีวิตได้20 ในปัจจุบันจึงมีการศึกษาวิจัยอย่างกว้างขวางเก่ียวกับแนวทางการรักษาโรคปอดอุด
กั้นเรื้อ ดังแสดงในรูปท่ี 3 ซึ่งจากรูปสรุปได้ว่า ควันบุหรี่และสารชีวโมเลกุลที่ถูกเผาไหม้เป็นสาเหตุของการเกิด
โรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง และการหยุดสูบบุหรี่ (smoking cessation) ถือเป็นการยับย้ังการเกิดโรคปอดอุดก้ัน
เรื้อรังที่ต้นเหตุ แต่อย่างไรก็ตาม การตอบสนองของร่างกายหลังจากร่างกายได้รับการกระตุ้นจากควันบุหรี่
หรือสารอนุมูลอิสระ โดยกระตุ้นการทํางานของ inflammasome ในกระบวนการอักเสบแล้ว แนวทางในการ
รักษาคือ สามารถใช้สารต้านอนุมูลอิสระในการยับย้ังสารอนุมูลอิสระเพ่ือลดกระบวนการอักเสบ หรือใช้ยาที่มี
คุณสมบัติในการยับย้ังสารสื่อกลางการอักเสบ เช่น Toll-like receptor inhibitor หรือ TLR inhibitors และ 
inflammasome inhibitors รวมถึงยับย้ังการกระตุ้นเซลล์เย่ือบุ (epithelial cells) ต่อการซ่อมแซมบริเวณที่
มีการบาดเจ็บโดย fibroblast นอกจากน้ันยังสามารถยับย้ังการสร้างเส้นใย fibrosis โดยตัวยับย้ัง growth 
factor เช่น anti-TGFβและ PPARγ agonists เป็นต้น49และในกรณีทีถุ่งลมโป่งพอง (emphysema) 
เน่ืองจากเน้ือเยื่อปอดถูกทําลายโดยเอมไซม์ proteases จากเม็ดเลือดขาวที่ถูกกระตุ้นในกระบวนการอักเสบ 
เช่น เม็ดเลือดขาวชนิด CD8+ cytotoxic T cell เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟิลล์และเมด็เลือดขาวชนิดโมโนไซต์
แนวทางในการรักษาในกรณนีี้คือ การให้ยาที่มีคุณสมบัติยับย้ังการทํางานของเอมไซม์ proteases เช่น NE 
inhibitors และ MMP9 inhibitor รวมถึงการฟ้ืนฟูเน้ือเย่ือปอดโดยretinoic acid และ stem cells 

อย่างไรก็ตาม สําหรับยาที่มีคณุสมบัติจําเพาะในการยับย้ังสารสื่อกลางการอักเสบ เพ่ือลดการกระตุ้น
กระบวนการอักเสบพบว่า ยามีประสิทธิภาพในการรักษาดี แต่ยังมีข้อจํากัดหลายประการ เช่น ถ้าใหย้านี้เป็น
เวลานานอาจเกิดการด้ือยาและยาบางชนิดสามารถทําลายกระบวนการจับกิน(phagocytosis)ของเม็ดเลือด
ขาวส่งผลให้ระบบการหายใจมีโอกาสติดเช้ือร่วมด้วยสูงขึ้น 

รูปที่ 2 แสดงกลไกการออกฤทธิ์ของสารต้านอนุมูลอิสระในการยับยั้งสารอนุมูลอิสระจากบุหรี่ (ดัดแปลงจาก 

Rahman, 2006)

แนวทางการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

ถึงแม้ว่าในปัจจุบันมียาขยาดหลอดลมที่ออก

ฤทธ์ินานเพื่อรักษาตามอาการของผู้ป่วยโรคปอดอุด

กั้นเรื้อรัง แต่อย่างไรก็ตาม ประสิทธิภาพของยาดัง

กล่าวไม่สามารถรักษาต้นเหตุหรือยับยั้งการพัฒนา

ของโรคและอัตราการเสียเสียชีวิตได้20 ในปัจจุบันจึง

มีการศึกษาวิจัยอย่างกว้างขวางเกี่ยวกับแนวทางการ

รักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อ ดังแสดงในรูปที่ 3 ซึ่งจากรูป

สรปุได้ว่า ควันบุหรีแ่ละสารชีวโมเลกลุท่ีถูกเผาไหม้เป็น

สาเหตุของการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง และการหยุด

สูบบุหรี่ (smoking cessation) ถือเป็นการยับยั้งการ

เกดิโรคปอดอดุกัน้เร้ือรงัท่ีต้นเหต ุแต่อย่างไรกต็าม การ

ตอบสนองของร่างกายหลังจากร่างกายได้รับการกระ

ตุ้นจากควันบุหรี่หรือสารอนุมูลอิสระ โดยกระตุ้นการ

ท�ำงานของ inflammasome ในกระบวนการอักเสบ

แล้ว แนวทางในการรกัษาคอื สามารถใช้สารต้านอนมุลู

อิสระในการยับยั้งสารอนุมูลอิสระเพื่อลดกระบวนการ

อักเสบ หรอืใช้ยาทีมี่คณุสมบัตใินการยบัยัง้สารสือ่กลาง

การอักเสบ เช่น Toll-like receptor inhibitor หรือ 

TLR inhibitors และ inflammasome inhibitors 

รวมถึงยับยั้งการกระตุ้นเซลล์เยื่อบุ (epithelial cells) 

ต่อการซ่อมแซมบรเิวณทีม่กีารบาดเจบ็โดย fibroblast 

นอกจากน้ันยังสามารถยับยั้งการสร้างเส้นใย fibrosis 

โดยตัวยับยั้ง growth factor เช่น anti-TGFβ และ 

PPARγ agonists เป็นต้น49 และในกรณีที่ถุงลมโป่ง

พอง (emphysema) เนื่องจากเนื้อเยื่อปอดถูกท�ำลาย

โดยเอมไซม์ proteases จากเมด็เลือดขาวทีถู่กกระตุน้

ในกระบวนการอักเสบ เช่น เม็ดเลือดขาวชนิด CD8+ 

cytotoxic T cell เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟิลล์และ

เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซต์ แนวทางในการรักษาใน

กรณีนี้คือ การให้ยาที่มีคุณสมบัติยับยั้งการท�ำงานของ

เอมไซม์ proteases เช่น NE inhibitors และ MMP9 

inhibitor รวมถึงการฟื้นฟูเนื้อเยื่อปอดโดย retinoic 

acid และ stem cells

อย ่างไรก็ตาม ส�ำหรับยาที่มี คุณสมบัติ

จ�ำเพาะในการยับยั้งสารส่ือกลางการอักเสบ เพ่ือลด

การกระตุ้นกระบวนการอกัเสบพบว่า ยามปีระสทิธภิาพ

ในการรักษาดี แต่ยังมีข้อจ�ำกัดหลายประการ เช่น ถ้า

ให้ยานีเ้ป็นเวลานานอาจเกดิการด้ือยาและยาบางชนดิ

สามารถท�ำลายกระบวนการจับกิน (phagocytosis) 
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ของเม็ดเลือดขาวส่งผลให้ระบบการหายใจมีโอกาสติด

เชื้อร่วมด้วยสูงขึ้น

ในปัจจุบันจึงมีงานวิจัยหลายฉบับมุ่งเน้นที่

จะศึกษาสารต้านอนุมูลอิสระที่มีประสิทธิภาพสูงเพ่ือ

รักษาและควบคุมโรค ซึ่งคุณสมบัติของสารต้านอนุมูล

อิสระไม่เพียงสามารถยับยั้งปฏิกิริยาออกซิเดชั่นท่ีเป็น

สาเหตุของโรค แต่ยังมีคุณสมบัติที่สามารถออกฤทธิ์

ได้มากมายหลายต�ำแหน่งหรือระยะของการเกิดโรค 

ตั้งแต่ระยะเริ่มต้นจนถึงระยะที่เรื้อรัง และที่ส�ำคัญสาร

ต้านอนุมูลอิสระปลอดภัยต่อร่างกาย และยังมีรายงาน

อกีว่า สารต้านอนมุลูอสิระสามารถส่งเสริมฤทธิข์องยา

บางชนดิ เช่น corticosteroid ทีใ่ช้ในการรกัษาโรคปอด

อุดกั้นเร้ือรัง โดยสารต้านอนุมูลอิสระสามารถส่งเสริม

การท�ำงานของยาในกรณีท่ีต้องใช้ยาในปริมาณสูงต่อ

การก�ำจัดสารอนุมูลอิสระที่เป็นสาเหตุของโรค48

9 
 

ในปัจจุบันจึงมงีานวิจัยหลายฉบับมุ่งเน้นที่จะศึกษาสารต้านอนุมูลอิสระที่มีประสิทธิภาพสูงเพ่ือรักษา
และควบคุมโรค ซึ่งคุณสมบัติของสารต้านอนุมูลอิสระไม่เพียงสามารถยับย้ังปฏิกิริยาออกซิเดช่ันที่เป็นสาเหตุ
ของโรค แต่ยังมีคุณสมบัติทีส่ามารถออกฤทธ์ิได้มากมายหลายตําแหน่งหรือระยะของการเกิดโรค ต้ังแต่ระยะ
เริ่มต้นจนถึงระยะที่เรื้อรัง และที่สําคญัสารต้านอนุมูลอิสระปลอดภัยต่อร่างกายและยังมีรายงานอีกว่า สาร
ต้านอนุมูลอิสระสามารถส่งเสริมฤทธ์ิของยาบางชนิด เช่น corticosteroid ที่ใช้ในการรกัษาโรคปอดอุดก้ัน
เรื้อรัง โดยสารต้านอนุมูลอิสระสามารถส่งเสริมการทํางานของยาในกรณีที่ต้องใช้ยาในปริมาณสูงต่อการกําจัด
สารอนุมูลอิสระที่เป็นสาเหตุของโรค48 

 
 

รูปที่ 3แสดงแนวทางในการรักษาโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังในปัจจุบัน 
(แหล่งทีม่า ดัดแปลงจาก Barnes, 2013) 

 
 
  

รูปที่ 3 แสดงแนวทางในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังในปัจจุบัน (ดัดแปลงจาก Barnes, 2013)
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สรุป

จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า สาเหตุ

หลกัหนึง่ในการเกดิโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงัคอื สารอนมุลู

อิสระ และแน่นอนว่าในปัจจุบันการหลีกเลี่ยงสาร

อนุมูลอิสระเป็นเรื่องยาก เพราะแหล่งท่ีมาของสาร

อนุมูลอิสระมีมากมาย ไม่ว่าจะเป็นบุหรี่ ฝุ่นละอองใน

อากาศ หรือแม้แต่ปฏิกิริยาต่าง ๆ ในร่างกายของเรา

เอง แต่จากข้อมูลที่ได้ทบทวนวรรณกรรมพบว่า สาร

ต้านอนมุลูอสิระมคีวามสามารถในการยบัยัง้สารอนมุลู

อิสระที่เป็นสาเหตุของการเกิดโรค แต่อย่างไรก็ตาม 

สารอนุมูลอิสระยังไม่สามารถรักษาโรคนี้ได้หายขาด 

ทั้งนี้อาจเนื่องมากจากสารต้านอนุมูลอิสระที่เราได้รับ

อาจยังไม่เพียงพอต่อการก�ำจัดสารอนุมูลอิสระที่มีอยู่

ในร่างกาย เนื่องจากการเกิดโรคนี้ใช้ระยะเวลานานใน

การพัฒนาโรค ซึ่งหมายความว่า กว่าจะเกิดโรคนี้ได้

ร่างกายจะต้องได้รับสารอนุมูลอิสระมาเป็นเวลานาน

และเกดิการกระตุน้การอักเสบมานาน จงึท�ำให้เนือ้เยือ่

ในระบบหายใจถูกท�ำลายจนยากที่จะซ่อมแซมหรือ

ฟื้นฟู เหตุนี้เองจึงท�ำให้ยังคงต้องศึกษาเกี่ยวกับกลไก

การเกิดโรคอย่างแท้จริง และรวมถึงการพัฒนาของ

โรคให้มีความชัดเจนมากขึ้น เพื่อการรักษาที่จ�ำเพาะ

เจาะจงและฟื้นฟูร่างกายของผู้ป่วยให้กลับมาใช้งานได้

เหมือนเดิมมากที่สุด และยิ่งไปกว่านั้นเพื่อการควบคุม

หรือป้องกันการเกิดโรคนี้ได้อย่างมีประสิทธิภาพมาก
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