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บทคดัย่อ 

 โรคติดเช้ือเดง็ก่ี (DENV) ทาํใหต้บัมีพยาธิสภาพและมีการอกัเสบเกิดข้ึนโดยมีสาเหตุมาจากทั้งผลโดยตรงจาก

ไวรัสต่อเซลลต์บัเองและเกิดจากความผิดปกติของ host immune response ต่อไวรัส การศึกษาท่ีผา่นมาพบวา่ผูป่้วยท่ีติด

เช้ือไวรัสเดง็ก่ีมีการลดลงของระดบัแอนต้ีออกซิแดนท ์ ดงันั้น N-acetyl-cysteine (NAC) ซ่ึงเป็นสารในกลุ่มแอนต้ีออก

ซิแดนท์อาจช่วยบรรเทาอาการในผูป่้วยท่ีติดเช้ือไวรัสเดงก่ีได ้จุดประสงค์ของงานวิจยัน้ีเพื่อสํารวจผลของ NAC ต่อ

จาํนวนไวรัสเดง็ก่ีและผลของ NAC ในการปกป้องเซลลต์บั HepG2 จากการถูกทาํลายดว้ยการติดเช้ือเดง็ก่ีไวรัส ผลการ

ทดลองพบวา่ NAC ลดจาํนวนไวรัสเดง็ก่ี (DENV production) และช่วยเพ่ิมระดบัความสามารถในการมีชีวิตของเซลล์

ตบั (Cell viability)  

 

ABSTRACT 

 Dengue virus (DENV) causes liver dysfunction by the direct effect of the virus to the cells, and by disorders 

of host immune response to the virus. Patients infected with DENV shows low levels of antioxidant. Therefore, N-

acetyl-cysteine (NAC), which is an antioxidant, may have a benefit to DENV patients. The purpose of this research 

was to explore whether NAC reduced DENV infection and protected HepG2 cells from DENV-induced cell death. 

The result showed that NAC reduced DENV infection, virion production and increased viability of HepG2 cells.  
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บทนํา  

    โรคติดเช้ือไวรัสเด็งก่ีจัดเป็นปัญหาด้านสา

ธารณ- สุขท่ีสําคญัของประเทศในแถบเอเชียอาคเนย ์

รวมทั้งประเทศไทย (Tavodova et al. , 2012) ไวรัสเดง็

ก่ีจดัเป็น Mosquito-Borne hemorrhagic fever คือเกิด

จากเช้ือไวรัสท่ีมียงุเป็นพาหะนาํโรค โดยมียงุลายสาย

พนัธ์ุ Aedes aegypti เป็นพาหะ ในแต่ละปีจะมี

ประชากรประมาณ 2,500 ลา้นคนท่ีเส่ียงต่อการติดเช้ือ 

โดยมีจาํนวนผูติ้ดเช้ือ 50-100 ลา้นคนต่อปี และมี

ผูเ้สียชีวิตมากกวา่ 10,000 รายต่อปี (McBride et al., 

2000) เช้ือไวรัสเด็งก่ีมีสายพนัธุกรรมเป็น RNA ชนิด

สายเด่ียวแบบสายตรงชนิดบวก (Linear, positive 

single-stranded RNA) มีอนุภาครูปทรงกลมขนาด

ประมาณ 50 nm. มีเปลือก (envelope) หุม้   เช้ือไวรัส

เดงกีมีทั้งหมด 4 ซีโรไทป์ ประกอบดว้ย เดงก่ีไวรัสซี

โรไทป์ –1,2,3 และ 4 (Weaver et al., 2009) ปัจจุบนั

เช้ือเดง็ก่ีไวรัสชนิดยงัไม่พบยาตา้นไวรัส และวคัซีนใน

การรักษา (Whitehorn et al., 2011) 

 วงจรการแพร่เช้ือของไวรัสเร่ิมจาก เช้ือไวรัส

จบักบั host cell receptor โดยใช ้E protein หลงัจากนั้น

ก็จะเกิดกระบวนการ endocytosis ทาํให้ไวรัสสู่เซลล ์

เกิดการ fusion ของไวรัสและ host endosomal 

membrane กระตุน้ให้มี low pH dependent  ทาํให้

nucleocapsid ถูกปล่อยเขา้ไปอยูใ่น cytoplasm จากนั้น

เช้ือไวรัสเดงก่ีจะเพ่ิมจาํนวน (DENV replication) 

ตวัเอง และไป mature ท่ี Golgi compartment ก่อนท่ีจะ 

exocytosis เป็นไวรัสตวัใหม่ต่อไป (Clyde et al., 

2006)  

    โรคติดเช้ือไวรัสเดงก่ีสามารถแบ่งลักษณะ

อาการและการดาํเนินโรคเป็น 2 กลุ่มใหญ่ๆคือ กลุ่ม

แรกคือไขเ้ดง็ก่ี (Dengue fever: DF) เป็นกลุ่มท่ีมีความ

รุนแรงนอ้ยอตัราการตายตํ่า ในทารกและเด็กเลก็อาจมี

ไขท้าํนองเดียวกบัไขอ่ื้นๆ แต่ในเด็กโตหรือผูใ้หญ่มี

อาการรุนแรงกว่า คือ มีไข ้ปวดศีรษะ ปวดกลา้มเน้ือ

และข้อ  ต่ อมนํ้ า เห ลืองโ ต  ต่อมากลุ่ ม ท่ีส องคื อ

ไขเ้ลือดออก มีอาการรุนแรงกวา่กลุ่มแรก สามารถแบ่ง

ต่อไปไดอี้กสองกลุ่มคือ กลุ่มท่ีมีอาการช็อค (Dengue 

shock syndrome) กบัไม่มีอาการช็อค (Dengue 

hemorrhagic fever) อาการของโรคสามารถแบ่งได ้3 

ระยะ คือ ระยะไข ้ระยะวกิฤตและระยะฟ้ืนโรค การติด

เช้ือไวรัสเด็งก่ีซํ้ าคร้ังท่ีสอง ทาํให้เกิดโรคท่ีมีความ

รุนแรงมากกว่าคร้ังแรก เรียกว่า ปรากฏการณ์ 

“Antibody dependent enhancement” (Weaver et al., 

2009) 

ตบัเป็นอวยัวะภายในท่ีใหญ่ท่ีสุด ในร่างกาย

มนุษย ์ โดยคิดเป็น 2.5% ของนํ้ าหนกัตวั ตบัมีหนา้ท่ี

หลากหลาย เช่น ทาํหน้าท่ีเก่ียวกบัภูมิคุม้กนัและการ

ลา้งพิษ (Couinaud et al., 1999) ตบัประกอบดว้ย 

parenchymal cells คือ hepatocyte คิดเป็นประมาณ 

80% ของจาํนวนเซลลท์ั้งหมด และ non-parenchymal 

cells ประกอบดว้ย Kupffer cells, endothelial cells 

(Vrba et al., 2002) และ stellate cell (Ito cells) (Tso et 

al, 2003.) Kupffer cells ทาํหนา้ท่ีเป็น macrophages 

เม่ือตบัเกิดกระบวนการการอกัเสบเกิดข้ึน เกิดการผลิต 

collagen โดย stellate เ ก่ียวข้องกับการเกิดพังผืดใน

พยาธิสภาพของ liver disease (Tso, 2003.) ตบัเป็น

อวยัวะเป้าหมายหน่ึงของโรคติดเช้ือเดง็ก่ี (Hadinegoro 

et al., 2012) ทั้งในคนและหนูทดลอง ตบัท่ีติดเช้ือเดงก่ี

ไวรัสจะทาํใหเ้กิดภยนัตรายของตบั (liver injury) และ

พบลกัษณะของ hepatocyte necrosis, micro vesicular 

steatosis และ councilman body เกิดข้ึนในเซลลต์บั 

(Martins et al., 2012) เม่ือเซลลต์บัเกิด injury จะทาํให้

มีระดบัเอนไซมต์บั alanine transaminase (ALT) และ 

aspartate transaminase (AST) เพิ่มสูงข้ึน และเม่ือ

ตรวจดูทาง อิมมูโนพยาธิวิทยาพบวา่ Kupffer cell และ 

hepatocyte cell พบวา่มี viral antigen (Huerre et al., 

2001) โดยกลไกของเซลลต์บัเกิด injury พบวา่มีสาเหตุ

มาจากทั้งผลโดยตรงจากไวรัสต่อเซลลต์บัเองและเกิด

จากความผิดปกติของ host immune responses ต่อ

ไวรัสของเซลลต์บั (Vrba et al.,2002)  

ท่ีผ่านมา NAC เป็นสารท่ีใชใ้นการรักษาโรค

ต่างๆในปัจจุบนั เช่น โรคมะเร็ง, โรคหัวใจและหลอด
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เลือด, HIV, acetaminophen-induced liver, toxicity, 

and metal toxicity เป็นตน้ โดย NAC มีหนา้ท่ีในการ

รักษาระดบัของ cysteine ในกระแสโลหิตเพ่ือใชใ้น

การสังเคราะห์ลูตาไธโอน ซ่ึงเป็นสารประเภทแอนต้ี

ออกซิแดนท์ในร่างกาย (Zafarullaha et al., 2003) 

NAC เป็นสารตั้งตน้ของ glutathione (Zafarullaha et 

al., 2003) จึงมีส่วนช่วยเพ่ิมระดบัของ glutathione ใน

เซลลต์บั (hepatocytes) (Tian et al., 2010) โดย 

glutathione ในร่างกายจัดเ ป็นแอนต้ีออกซิแดนท ์

(Antioxidant) ช่วยกาํจดั reactive oxygen species 

(ROS) (Lim et al., 2011) ท่ีเกิดข้ึน ซ่ึงเป็นสาเหตุของ

ภาวะเซลลต์บัถูกทาํลาย (hepatocellular injury) (Tso, 

2003)  

การศึกษาท่ีผ่านมาได้ศึกษาผลของ NAC ใน

การลด profibrotic agent ( methlmitrosamine ) ในหนู

ทดลอง ( Zafarullaha et al, . , 2003) โดยหนูเกิดพยาธิ

สภาพท่ี hepatic stellate cells ( HSCs ) ทาํใหเ้กิด 

chronic liver damage และ hepatic fibrosis การทดลอง

ในระดบัโมเลกุลพบว่า NAC ช่วยยุติกระบวนการ 

chronic liver damage ผา่น Raf-1, MEK and ERK 

signaling protein (Itha et al., 2005)  

ในโรคติดเช้ือเดงก่ี NAC เคยถูกนาํมาใชใ้นเด็ก

ท่ีติดเช้ือเดงก่ีร่วมกบัมีภาวะ liver failure ร่วมดว้ย โดย

ให้ NAC ทางหลอดเลือดดาํ (intravenous N-acetyl-

cysteine) โดยพบว่าผลการรักษาประสบความสําเร็จ ( 

Vendemiale et al,  2001) ดงันั้นวตัถุประสงคข์อง

งานวิจยัน้ีเพ่ือตอ้งการศึกษาผลของ NAC ต่อการเพ่ิม

ความอยูร่อดของเซลล,์ ลดการติดเช้ือ DENV และลด

การผลิตไวรัสในเซลลต์บั HepG2 

 

ระเบียบวธีิการศึกษาวจิัย  

 1. เซลล์, ไวรัส และ สารเคมี (cells, virus and 

reagents)  

      Human hepatocarcinoma cell line หรือ 

HepG2 (ATCC) ถูกเล้ียงใน Dulbecco’s modified 

Eagle’s minimum essential medium (DMEM, Gibco) 

ร่วมกบั 10% fetal bovine serum (FBS), African 

monkey kidney cell (Vero) ถูกเล้ียงใน minimum 

essential medium (MEM, Gibco), Dengue virus 

serotype 2 (strain 16881) จากหน่วยอณูเวชศาสตร์ 

สถานส่งเสริมงานวิจยั (DMM) คณะแพทยศาสตร์ศิริ

ราชพยาบาล มหาวิทยาลยัมหิดล, N-acetyl-cysteine 

(NAC) สั่งซ้ือจาก Sigma USA, Molecular Weight 

163.19 

 2. การตดิเช้ือไวรัส (DENV2 infection)   

     เซลล ์ HepG2 ถูกเล้ียงใน 96-well plates 

จาํนวน 30,000 เซลลต่์อหลุมเป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

จากนั้น ทาํใหเ้ซลลติ์ดเช้ือไวรัสเดงก่ีดว้ย multiplicity 

of infection (MOI) เท่ากบั 5 แลว้นาํเขา้ incubator 

อุณหภมิู 37 ° C เป็นเวลา 2 ชัว่โมง 

 3. Treatment of HepG2 cells with NAC 

       หลงัจาก DENV2 infection เป็นเวลา 2 ชัว่โมง

แลว้ลา้งดว้ย stock media 1 คร้ัง จากนั้นใช ้สารละลาย 

N-acetyl-cysteine (NAC) ท่ีเจือจางดว้ยวิธี 2-fold 

dilution ท่ีความเขม้ขน้ 2.5 mM, 5 mM, 10 mM และ 

20 mM โดยใชป้ริมาณ 100 μl/หลุม จากนั้น 

incubation ท่ีอุณหภูมิ 37 ° C, 5% CO2,  เป็นเวลา 48 

ชัว่โมง สําหรับ การวดัระดบัความสามารถในการมี

ชีวิตของเซลล ์ (cell viability assay) กบั การวดั

เปอร์เซ็นตก์ารติดเช้ือ (ELISA assay) และเป็นเวลา 72 

ชั่วโมง สําหรับ การหาจํานวนของไวรัส (focus-

forming unit) โดยแต่ละการทดลองจะทาํซํ้ าจาํนวน 3 

รอบการทดลอง และในแต่ละรอบการทดลองจะทาํซํ้ า 

3 sample 

 4. การวดัระดบัความสามารถในการมชีีวติของ

เซลล์ (cell viability assay)  

        PrestoBlue® cell viability reagent ถูกนามาใช้

ในการทดสอบ cell viability ของเซลล ์HepG2 โดยใช้

หลกัการลดพลงังานของเซลลท่ี์มีชีวิต เพ่ือจะประเมิน

การเจริญเติบโตของเซลล ์ โดยหลงัจาก cell treatment 

เป็นเวลา 48 ชัว่โมงแลว้จะใส่ PrestoBlue® cell 
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viability reagent จานวน 90 μl/หลุม จากนั้นนาํไป

อ่านค่าดว้ย ELISA reader ท่ี 595,570 nm.  

 5. การวดัเปอร์เซ็นต์การตดิเช้ือ (ELISA 

assay)  

           ELISA assay ใชว้ดัระดบั DENV-infected 

HepG2 cells โดยจะนําผลท่ีได้มาคาํนวณเป็น

เปอร์เซ็นต ์เทียบกบั MOCK เร่ิมตน้จากนาํตวัอยา่งท่ี

ตอ้งการวดัมานาํ media เดิมออกหมด แลว้ลา้งดว้ย 

washing buffer 200 μl/หลุม, 3.6% formaldehyde 100 

μl/หลุม จากนั้น incubate เป็นเวลา 10 นาที ท่ี

อุณหภูมิห้อง, 1% triton-X ทาํให้เซลล์เกิด 

permealization จากนั้น incubate อีกเป็นเวลา 10 นาที 

ท่ีอุณหภูมิหอ้ง, ลา้ง 3 คร้ังดว้ย washing buffer, 3% 

hydrogen peroxide 200 μl/หลุม เพื่อ block 

endogenous peroxidase จากนั้น incubate เป็นเวลา 45 

นาที ท่ีอุณหภูมิหอ้ง, ใส่ Primary antibody ต่อ E-

protein 50 μl/หลุม และลา้ง 3 คร้ังดว้ย washing 

buffer, ใส่ Secondary antibody 50 μl/หลุม จากนั้น 

incubate เป็นเวลา 1/2 ชัว่โมง ท่ีอุณหภูมิ 37 ° C, ลา้ง 3 

คร้ังดว้ย washing buffer และใส่ TMB enzyme 

substrate 50 μl/หลุม สารละลายจะเปล่ียนเป็นสีฟ้า

อ่อน และใส่ 3M H2SO4 25 μl/หลุม เพ่ือหยดุปฏิกิริยา 

สารละลายจะเปล่ียนจากสีฟ้าอ่อนเป็นสีเหลือง จากนั้น

นาํไปอ่านค่าดว้ย ELISA reader ท่ี 450 nm. 

 6. การหาจํานวนของไวรัส (focus-forming 

units) 

 Focus-forming units (FFU/ml) เป็นวิธีท่ีใชห้า

จาํนวนของไวรัส (Virus production)  เร่ิมตน้จากนาํ

ตวัอย่างท่ีตอ้งการวดัมานาํ media เดิมออกหมด 

จากนั้นลา้งดว้ย 1XPBS 3 คร้ัง จาํนวน 200 μl/หลุม 

จากนั้น fix cells ดว้ย 3.6% formaldehyde 100 μl/

หลุม incubate เป็นเวลา 10 นาที ท่ีอุณหภูมิห้อง 

จากนั้นใส่ 1% triton-X ใน PBS เพ่ือทาํให้เซลลเ์กิด 

permealization แลว้ incubate เป็นเวลา 10 นาที ท่ี

อุณหภูมิหอ้ง ลา้ง 3 คร้ังดว้ย 1XPBS, จากนั้นใส่ 4G2 

primary antibody 50 μl/หลุม incubate เป็นเวลา 30 

นาที, ท่ีอุณหภูมิ 37 ° C , moist chamber จากนั้นลา้ง 3 

คร้ังดว้ย 1XPBS 200 μl/หลุม, ใส่ secondary antibody 

Rabbit anti-Mouse IgS-HRP 50 μl/หลุม ลา้ง 3 คร้ัง

ดว้ย 1XPBS, จากนั้นใส่ DAB substrate และเกบ็ไวใ้น

ท่ีมืด 5 นาที หลงัจากนั้นลา้งดว้ย 1XPBS 200 μl/หลุม 

3 คร้ัง จากนั้นนาํไปนบั foci ใตก้ลอ้งจุลทรรศน์ 

 7. การวเิคราะห์สถิต ิ

 การศึกษาน้ีใชส้ถิติในการวิเคราะห์ค่า ความ- 

สัมพนัธ์ระหวา่งกลุ่มทดลองคือ  Unpaired t-test โดย

กาํหนดค่านยัสาํคญั ทางสถิติ p < 0.05 

 

ผลการศึกษาวจิัย  

 1. การวดัระดบัความสามารถในการมชีีวติของ

เซลล์ (cell viability assay)  

           PrestoBlueTM Cell Viability Reagent นาํมาใช้

ในการวดัผล cell viability ของ N-acetyl-cysteine 

(NAC) ต่อเซลลต์บั HepG2 ท่ีติดเช้ือเดงก่ีไวรัสพบวา่ 

ท่ีความเขม้ขน้ 2.5 mM, 5 mM, 10 mM และ 20 mM มี 

cell viability (%) เป็น 90.43%, 82.82%, 82.13% และ 

84.06% ตามลาํดบั และเซลล์ท่ีไม่ไดใ้ส่ยามี cell 

viability (%) เป็น 50.7%  เม่ือเทียบกบั 100% ของ

เซลล์ ท่ีไ ม่ได้ติด เ ช้ือ เดง ก่ีไวรัส และไม่ได้ใส่ยา 

(MOCK) ดงันั้นสรุปไดว้า่ N-acetyl-cysteine (NAC) 

สามารถเพ่ิม % cell viability ของเซลลต์บั HepG2 ท่ี

ติดเช้ือเดงก่ีไวรัสได้ เม่ือเทียบกับเซลล์ท่ีไม่ได ้

treatment ดว้ย N-acetyl-cysteine (NAC)  
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รูปที่ 1 NAC ลดการตายของเซลลท่ี์ติดเช้ือ DENV   

 ใน  HepG2  cells 

  

 2. การวดัเปอร์เซ็นต์การตดิเช้ือ (ELISA 

assay)  

            ผลเปอร์เซ็นต์ (%) การติดเช้ือของ N-acetyl-

cysteine (NAC) ต่อเซลลต์บั HepG2 ท่ีติดเช้ือเดงก่ี

ไวรัสพบวา่ ท่ีความเขม้ขน้ 2.5 mM, 5 mM, 10 mM 

และ 20 mM มีเปอร์เซ็นตก์ารติดเช้ือ (%) เป็น 41.3%, 

29.15%, 20.67% และ 0.51% ตามลาํดบั เม่ือเทียบกบั 

100 % ของเซลลท่ี์ติดไวรัสแลว้ไม่ไดใ้ส่ N-acetyl-

cysteine (NAC) ดงันั้นสรุปไดว้า่ N-acetyl-cysteine 

(NAC) สามารถลดเปอร์เซ็นตก์ารติดเช้ือของเซลลต์บั 

HepG2 ท่ีติดเช้ือเดงก่ีไวรัสได ้ 

 
รูปที่ 2 NAC ลดการติดเช้ือ DENV ใน HepG2              

 cells 

 

  

 3. การหาจํานวนของไวรัส (focus-forming 

units, FFU/ml) 

           ผลการหาจาํนวนของไวรัส (focus-forming 

units, FFU/ml) ของ N-acetyl-cysteine (NAC) ต่อ

เซลลต์บั HepG2 ท่ีติดเช้ือเดงก่ีไวรัสพบวา่ ท่ีความ

เขม้ขน้ 2.5 mM, 5 mM, 10 mM และ 20 mM มีจาํนวน

ของไวรัส (Virus production) เป็น 11.5%, 11.5%, 

8.7% และ 0% ตามลาดบั เม่ือเทียบกบัเซลลท่ี์ติดไวรัส

แลว้ไม่ไดใ้ส่ N-acetyl-cysteine (NAC) ดงันั้นสรุปได้

ว่า N-acetyl-cysteine (NAC) ช่วยลดจาํนวนไวรัส 

(Virus production)  

         
          รูปที่ 3  NAC ลดจาํนวนไวรัส DENV ใน  

  HepG2 cells 

 

การอภิปรายผล  

โรคติดเช้ือเด็งก่ีเป็นปัญหาสาํคญัทางสาธารณ- 

สุขท่ีมีจาํนวนผูติ้ดเช้ือเพ่ิมมากข้ึนในแต่ละปี โดยมี

ความรุนแรงของโรคจากนอ้ย (Dengue fever; DF)ไป

มาก (Dengue hemorrhagic fever; DHF และ Dengue 

shock syndrome; DSS) และยงัไม่มีวคัซีนในการรักษา

โรค ตบัเป็นอวยัวะเป้าหมายหน่ึงท่ีสําคญัในโรคติด

เช้ือเด็งก่ี ซ่ึงเซลล์ในตับท่ีติดเช้ือประกอบไปด้วย 

Kupffer cells, dendritic cells และ stellate cell 

นอกจากน้ีระดบัเอนไซม ์ Transaminase ในตบัจะเพิ่ม

สูงข้ึนดว้ย 

ในการศึกษาน้ีผลของ NAC ต่อเซลล ์HepG2 ท่ี

ติดเช้ือ DENV โดย viability ของเซลล์ไดรั้บการ
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ประเมินจาก PrestoBlue ® Reagent เปอร์เซ็นตก์ารติด

เช้ือ DENV ในเซลล ์HepG2 ศึกษาโดยใช ้cell base 

ELISA  และปริมาณการผลิตไวรัสถูกประเมินโดย 

Foci focal unit (FFU) ผลการวิจยัท่ีพบวา่ NAC ลดการ

ตายของ HepG2 ท่ีติดเช้ือ DENV อยา่งมีนยัสาํคญัทาง

สถิติ  (รูปท่ี 1) ประการท่ีสอง NAC ลดปริมาณการติด

เช้ือ DENV ในท่ีเซลล์ HepG2 อย่างมีนัยสําคัญทาง

สถิติ   ( รูปท่ี 2) สุดท้าย  NAC ลดปริมาณการผลิต 

DENVอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ  ใน HepG2 ท่ีติดเช้ือ 

DENV (รูปท่ี 3) การศึกษาของ NAC ในร่างกาย

มนุษย ์โดยในปี 2011, Grace Lim และคณะได้

ทาํการศึกษาในเดก็ชายอายหุกขวบ ท่ีติดเช้ือไวรัสเดงก่ี

ร่วมกบัมีภาวะตบัลม้เหลว (liver failure)และรักษาดว้ย 

NAC ไดผ้ล โดยพบว่ามีการลดระดบัลงของ liver 

transaminases และ coagulation กลบัมาเป็นปกติ  

(Grace Lim, 2011)     

ในปี 2010, Yanping Tian และคณะได้

ทาํการศึกษา ผลของการติดเช้ือไวรัส DENV-2 ใน

เซลลต์บั HepG2 กบัระดบัของ intracellular ของ host 

cell โดยใช ้Colorimetric Assay ในการวดัระดบัของก

ลูตาไธโอน พบว่า การติดเช้ือ DENV-2 ทาํให้มีการ

ลดลงของระดบั intracellular GSH อยา่งมีนยัสาํคญั

ทางสถิติ และ Yanping Tian และคณะ ศึกษาโดยใช ้

buthionine sulfoximine (BSO)ซ่ึงมีคุณสมบติัเป็น 

intracellular glutathione (GSH) inhibitor ทาํใหมี้การ

ลดลงของระดบั intracellular GSH มีผลทาํให้การ

ทาํงานของ NF-kB  เพ่ิมข้ึนและมีการเพิ่มจาํนวนของ 

virus production ทาํให้มีการลดลงของระดับ 

intracellular GSH (Tian Y, 2010) จึงสอดคลอ้งกบั

งานวิจยัช้ินน้ีท่ีผลของ NAC สามารถลดจาํนวนของ

ไวรัส (DENV production) ดงันั้นจึงอาจกล่าวไดว้่า 

NACมีคุณสมบติัเป็นแอนตีออกซิแดนท ์แต่กลไกแอน

ตีออกซิแดนทข์อง NAC ต่อเซลลท่ี์ติดเช้ือไวรัสเดง็ก่ีท่ี

ส่งผลกระทบต่อการผลิตไวรัสเด็งก่ีตอ้งมีการศึกษา

ต่อไป 

 เม่ือร่างกายเราอยู่ในภาวะปกติในร่างกายจะมี

สารกลุ่มแอนต้ีออกซิแดนท์ในการช่วยกาํจัดอนุมูล

อิสระต่างๆท่ีจะทําลายให้เซลล์เกิดความเสียหาย 

อนุมูลอิสระดังกล่าวเกิดจากกระบวนการ Reactive 

oxygen species (ROS) (Prasad V, 2006) 

 Reactive oxygen species (ROS) หมายถึง สาร

ก่อปฏิกิริยา ท่ีประกอบดว้ยอะตอมออกซิเจนท่ีเป็นสาร

อนุมูลอิสระ เช่น superoxide anion radical (O2•−), 

hydroxyl radical (HO•) และท่ีไม่ใช่อนุมูล แต่มี

คุณสมบติัในการออกซิไดซ์หรือถูกเปล่ียนเป็นอนุมูล

อิสระไดง่้าย เช่น hydrogen peroxide (H2O2), 

hypochlorous acid (HOCl) และ ozone (O3) เป็นตน้ 

ROS ถูกผลิตข้ึนในกระบวนการเผาผลาญอาหาร ใน

ขั้นตอนของปฏิกิริยาการถ่ายโอนอิเล็กตรอนในไม

โตรครอนเดรีย ROS ทาใหเ้กิดความเสียหายกบัเซลล์

ในร่างกาย แต่ ROS สามารถกาจดัไดโ้ดยสารกลุ่มแอน

ตีออกซิแดนในร่างกาย (Prasad V, 2006) เช่น 

superoxide dismutase, glutathione reductase, 

glutathione เป็นตน้ ROS กระตุน้ให้เซลลเ์กิดภาวะ 

oxidative stress ทาํใหเ้กิดความเสียหายกบัเซลลใ์นตบั 

เช่น kupffer cell, hepatocyte และ endothelial cell ได ้

(Vrba J, 2002) 

 โดยสรุป NAC อาจจะเป็นทางเลือกท่ีดีสาํหรับ

การรักษาโรคติดเช้ือเดงก่ี ผลของ NAC ไม่เพียงลดการ

บาดเจ็บท่ีตบั DENV แต่ยงั ลดผลของไวรัสเดงก่ีใน

การเหน่ียวนําให้เกิดการตายของเซลล์ ลดการผลิต

ไวรัสเดงก่ีในเซลลต์บัดว้ย 
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