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อนุมูลอิสระและสารตานอนุมูลอิสระกับสุขภาพ 

(Free Radicals and Anti-oxidants in Human Health)  

อนงนาฎ ไพนุพงศ* 

คณะวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี มหาวิทยาลยัราชภฏัภูเก็ต 

บทคัดยอ 

อนุมูลอิสระเปนสารท่ีมีอิเล็กตรอนโดดเดี่ยวภายในอะตอมหรือโมเลกุล มีความไมคงตัว

และทําปฏิกิริยาไดอยางรวดเร็วกับสารสารชีวโมเลกุล เชน ลิพิด โปรตีน และดเีอ็นเอ นําไปสู

การทําลายเน้ือเยื่อ โรคหลายชนิดเกิดจากสาเหตุของอนุมูลอิสระ เชน การชรา โรคมะเร็ง 

โรคหัวใจขาดเลือด โรคความจําเสื่อม โรคภูมิแพ ความดันโลหติสงู ความผิดปกติของสายตา 

และความผิดปกติของระบบประสาท เปนตน โดยปกติอนุมลูอิสระท่ีถูกสรางข้ึนถูกควบคุมโดย

การท่ีเรียกวา สารตานอนุมลูอิสระ ดวยกลไกท่ีหลากหลาย เชน การดักจับอนุมลูอิสระ การจับ

กับโลหะท่ีสามารถเรงปฏิกิริยาออกซิเดชัน การยับยั้งการทํางานของเอนไซมท่ีเก่ียวของในการ

สรางอนุมลูอิสระ โดยสารตานอนุมูลอิสระทีท้ังท่ีเปนเอนไซมและไมใชเอนไซม เชน วิตามินซ,ี

วิตามินอี และวิตามินเอ, บีตา-แคโรทีน, เอนไซมซุปเปอรออกไซส ดสิมิวเทส, กลูตาไทโอน 

เพอรออกซิเดส, กลูตาไทโอนรดีักเทส และเอนไซมแคแทเลส 

Abstract  

Free radicals are atom or molecules with an unpaired electron which are 

very unstable and react quickly with biomolecules such as lipids protein and 

DNA leading to tissue damage. Many diseases are caused by free radicals, for 

instance, aging, cancer, coronary heart disease, Alzheimer’s disease, allergies, 

high blood pressure, eye problems, and also nervous system abnormality etc. 

Normally free radical formation is controlled naturally by various beneficial 

compounds known as antioxidants. There are many mechanisms related to 

antioxidant activity, such as radical scavenging, metal chelation, and enzyme 

inhibition. Antioxidants can be classified into enzymatic antioxidants and non-

enzymatic antioxidants such as vitamin C E and A, β-carotene, superoxide 

dismutases, glutathione peroxidases, glutathione reductase and catalase etc. 

Keyword : Free radicals,Reactive oxygen species (ROS), Reactive Nitrogen 

species (RNS), Antioxidants 
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1. บทนํา  

อนุมูลอิสระ (free radicals) เปนอะตอม

หรือโมเลกุลท่ีมีอิเล็กตรอนโดดเดี่ยว (unpaired 

electron) ซึ่งทําใหไมเสถียร (unstable) และ

วองไวในการทําปฏิกิริยา ตัวอยางอนุมูลอิสระ 

เชน superoxide anion, hydroxyl radical, 

singlet oxygen, peroxynitrite สามารถจับกับ  

โมเลกุลหลายชนิดท่ีเปนองคประกอบของเซลล 

เชน ลิ พิด , โปรตีนและดี เ อ็นเอ (DNA, 

deoxyribonucleic acid) เพ่ือใหมีความเสถียร 

อนุมูลอิสระเกิดข้ึนตลอดเวลาในสิ่งมีชีวิตท่ีใช

ออกซิ เจน ผานกระบวนการแมแทบอลิซึม 

(metabolism) เชน การหายใจระดับเซลลเพ่ือ

ส ร า ง พลั ง ง า น ซึ่ ง เ กิ ด ใ น ไ ม โ ต ค อ น เ ด รี ย 

(mitochrondria) นอกจากน้ีเกิดจากการท่ีเซลล

เกิดการบาดเจ็บและการอักเสบจากผลการ

ทํางานของเซลลเม็ดเลือดขาวในระบบภูมิคุมกัน

เพ่ือทําลายสิ่งแปลกปลอม  เปนตน อยางไรก็

ตามการสรางอนุมูลอิสระหรือการกระตุนใหเกิด

การสรางอนุมูลอิสระท้ังจากอนุมูลอิสระและสาร

ท่ีไมใชอนุมูลอิสระ (non-radicals) ของ ROS 

และ RNS [1] สงผลใหเกิดอนุมูลอิสระจํานวน

มากซึ่ ง ไ ม ส มดุ ล กั บสา รต านอ นุมู ล อิ ส ร ะ 

(antioxidants) ท่ีถูกสรางข้ึนในการกําจัดทําให

เกิดภาวะท่ีเรียกวา oxidative stress ซึ่งเปน

สาเหตุของโรค ไดแก โรคมะเร็ง โรคหัวใจขาด

เลือด โรคความจําเสื่อม โรคท่ีเกิดจากความ

ผิดปกติของระบบประสาท โรคภูมิแพ โรคความ

ผิดปกติเก่ียวกับสายตา รวมถึงการแกชรา [2, 3] 

การทําลายอนุมูลอิสระอาศัยสารตานอนุมูลอิสระ

พบในผัก ผลไม และรางกายสรางไดเองตาม

ธรรมชาต ิ

2. อนุมูลอิสระ  

อนุมูลอิสระเปนโมเลกุลท่ีวองไวในการทํา

ปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลซึ่งเปนองคประกอบ

หลักของเซลล  มี ท้ังท่ีอยู ในรูปของ reactive 

oxygen species ( ROS)  แ ล ะ  reactive 

nitrogen species (RNS) อนุมูลอิสระและไมใช

อนุมูลอิสระซึ่งจะไปกระตุนการเกิดปฏิกิริยา

ออกซิเดชันทําใหเกิดอนุมูลอิสระตลอดเวลาและ

เกิดเปนลูกโซในสิง่มีชีวิตท่ีหายใจโดยใชออกซิเจน 

ดังแสดงตารางท่ี 1 พบแหลงผลิตอนุมูลอิสระจาก

หลายแหลง ไมวาจะเปนเซลลในระบบภูมิคุมกัน 

(immune system cells) เชน เซลลเม็ดเลือด

ขาวระหวางเกิดการอักเสบ โดยจะผลิตออกมาใน

รูปของ ROS และ oxy-radicals เปนสวนมาก 

นอกจากน้ียังผลิตไดจากกระบวนการสราง

พลังงานภายในเซลล ภาวะความเครียดเคน 

(stress) มลภาวะ (pollution) ตาง ๆ ท้ังทาง

อากาศและทางนํ้า สารพิษ ไดแก  แร ใยหิน 

(asbestos), เบนซีน (benzene), คารบอนมอน

อ อ ก ไ ซ ด  ( carbon monoxide) , ค ล อ รี น 

( chlorine) , ฟ อ มั ล ดี ไ ฮ ด ( formaldehyde) , 

โอโซน (ozone), ยาสูบ (tobacco smoke),  

ทูลูอีน (toluene), ยาฆาแมลง (pesticides), 

คลอโรฟอรม (chloroform), คารบอนเตตระ

คลอไรด (carbon tetrachloride) ยาบางชนิด 

เชน adriamycin, blemycin, mitomycin C, 

nitrofurantoin และ chlorpromazine รวมถึง

แอลกอฮอล สารเติมแตงอาหาร กาแฟ และ

อาหารปงยาง [2] อนุมูลอิสระสามารถแบงได

เปน  3 ชนิด คือ  

2.1 oxygen-centered radicals ซึ่ง

สรางจาก ไมโตคอนเดรีย โดยกระบวนการ
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ถายทอดอิเล็กตรอน (electron transport 

chain, ETC) และระบบของหลอดเลือดท่ีมีความ

ผิดปกติ (cardiovascular system) ซึ่งอนุมูล

อิสระอยู ในรูปของ superoxide anion, 

hydrogen peroxide (H2O2), hydroxyl 

radical และ singlet oxygen เปนตน 

2.2 carbon-centered radicals ไดแก 

peroxyl และ alkoxyl radicals 

2.3 nitrogen-center free radicals 

ไดแก nitric oxide (NO) และ by-product 

ของ nitric oxide เชน nitrate (NO3
-), nitrite 

( NO2
-) , peroxynitrite ( ONOO-) , 3 

nitrotyrosine  และ nitrogen dioxide [6] 

บทบาทสําคัญของ ROS และ RNS เก่ียวของใน

กระบวนการอักเสบจากสาเหตุการติดเ ช้ือ 

(infection) การสูบบุหรี่ (smoking) หรือไดรับ

สิ่งกระตุนอ่ืน ๆ เชน สารพิษ (toxins) ยาบาง

ชนิด ทําใหเม็ดเลือดขาวเคลื่อนท่ีไปยัง extra 

vascular tissue ทําใหเกิด cell proliperation 

และ tissue repair regeneration โดยท่ีอนุมูล

อิสระท้ังรูป ROS และ RNS ไปมีผลทําลาย

โครงสรางของลิพิด, โปรตีน บริเวณเยื่อหุมเซลล 

(plasma membrane) และทําลายโครงสราง

ของดี เ อ็นเอ เ กิดการกระตุน transcription 

factors ผาน signal transduction pathways 

เชน mitogen-activated protein kinase 

(MAPK) และ protein kinase C (PKC) ทําให

เกิดอนุมูลอิสระอยางตอเน่ือง และการเกิดความ

ไมสมดุลกับสารตานออกซิเดชัน ทําใหเกิดภาวะ 

oxidative stress นําไปสูการทําลายโครงสราง

ของสาร พันธุกรรม เ กิดการตายของเซลล 

(apoptosis) หรือเซลลถูกกระตุนใหเพ่ิมจํานวน

มากเกิดมะเร็ง ดังภาพท่ี 1 ทําใหกระทบตอ

คุณภาพชีวิตนําไปสูการเกิดโรค [6, 7] ภาวะของ

การเกิดอนุมูลอิสระจํานวนมาก นําไปสูการเกิด

โรค ไดแก cancer, atherosclerosis, malaria, 

chronic fatique syndrome, rheumatoid 

artritis และ neurogenerative disease เชน 

Alzheimer;s disease (AD), Parkinson 

disease และ Hunting’s disease [4] ดังภาพท่ี 

2 

 
ภาพท่ี 1 บทบาทของ ROS และ RNS ในการ

ทําลายเน้ือเยื่อและการนําไปสูการเกิดมะเร็ง 

[ดัดแปลงจาก 3] 

 
ภาพท่ี 2 ผลกระทบจากภาวะ oxidative stress 

ตอสุขภาพ [ดัดแปลงจาก 4]  
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ตารางท่ี 1 ROS และ RNS ท่ีเกิดภายในเซลล  

radicals  non-Radicals   

ROS 

O2
•- 

 

superoxide  

 

H2O2 

 

hydrogen peroxide 

OH• 

RO2
• 

RO• 

HO2
• 

hydroxyl 

peroxyl 

alkoxyl 

hydroperoxyl 

HOCl- 

O3 
1O2 

ONOO- 

hypochlorus 

ozone 

singlet oxygen peroxynitrite 

RNS 

NO• 

NO2
• 

 

 

 

 

 

nitric oxide 

nitrogen dioxide 

 

ONOO- 

ROONO 

N2O3 

N2O4 

HNO2 

NO2
+ 

NO 

NO- 

NO+ 

NO2Cl 

 

peroxynitrite 

alkyl 

peroxynitrites 

dinitrogen 

trioxide 

dinitrogen 

tetraoxide 

nitrous acid 

nitronium anion 

nitroxyl anion 

nitrosyl cation 

nitryl chloride 

 

aReactive oxygen species (ROS), Reactive nitrogen species (RNS) [2] 
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3. สารตานอนุมูลอิสระ  

สารต านอนุมูล อิสระเปนสาร ท่ีช วย

ปองกันหรือยับยั้งปฏิกิริยาออกซิเดชัน [8] ชวย

กําจัดและลดปริมาณอนุมูลอิสระไมใหไปทําลาย

สารประกอบของเซลล สิ่งมีชีวิตจะมีระบบการ

สรางสารตานออกซิเดชันเพ่ือปองกันการทําลาย

เน้ือเยื่อ โดยท่ีสารตานอนุมูลอิสระมีท้ังชนิดท่ี

เปนเอนไซม (enzymatic antioxidants) และ

ช นิ ด ท่ี ไ ม ใ ช เ อ น ไ ซ ม  ( non-enzymatic 

antioxidants [5, 10] ดังตารางท่ี 2 โดยท่ัว ๆ 

ไป สามารถแบงสารตานอนุมูลอิสระไดเปน 5 

ชนิด ดังน้ี  

3.1 primary antioxidant ซึ่งเปน 

phenolic compound ทําหนาท่ีหยุดปฏิกิริยา

ลูกโซในปฏิกิริยาของการออกซิเดชันไขมัน ทํา

หนาท่ีเปนตัวใหอิเล็กตรอน 

3.2 oxygen scarvenger ไดแก วิตามิน

ซีหรือ ascorbic acid โดยจะเขาทําปฏิกิริยากับ

ออกซิเจน ชวยลดออกซิเจนได  

3.3 secondary antioxidant ไดแก 

thiopro-pionic acid ซึ่งชวยสลาย lipid 

hydroperoxide  

3.4 enzymatic antioxidant ไดแก 

เอนไซม superoxide dismutase (SODs), 

catalase (CAT) ชวยกําจัดออกซิเจนและ

อนุพันธออกซิเจน เชน H2O2 

3.5 metal chelating ไดแก กรดซิตริก 

(citric acid), กรดอะมโิน (amino acid) ทํา

หนาท่ีจับกับไอออนของโลหะ (metal ions) 

พบสารตานอนุมูลอิสระจากแหลงหลัก 

เชน วิตามินซี (vitamin C), วิตามินอี (vitamin 

E), บีตา-แคโรทีน (α-carotene), ไลโคพีน 

(lycopene), ซิลีเนียม (selenium), โพลีฟนอล 

(polyphenol), กลูตาไทโอน (glutathione), 

เพอรออกซิเดส (peroxidase) และยังพบไดใน

นํ้าผลไม ผลไม ผักชนิดตาง ๆ และชา [8, 10] ซึ่ง

ชวยปองกันโรค 

กลไกการทํางานของสารตานอนุมลูอิสระ

มีหลายรูปแบบ เชน free radicals scavenging 

โดยสารท่ีผานกลไกน้ี ไดแก butylated 

hydroxyl anisole (BHA) และ วิตามินอี 

(alpha-tocopherol) กลไกการยบัยั้งการทํางาน

ของเอนไซม (enzyme inhibition) เชน ฟลาโว

นอย (flavonoids phenolic acid) ท่ียับยั้งการ

ทํางานของ lipoxygenase ซึ่งไปจับกับโลหะของ

เหล็กท่ีทําหนาท่ีเปน โคแฟคเตอร (cofactor) 

ของเอนไซม เปนตน นอกจากน้ียังอาศัยกลไก

การจับกับโลหะหนักท่ีทําหนาท่ีเรงปฏิกิริยา

ออกซิเดชันเพ่ือสรางอนุมลูอิสระ (metal 

chelation) การยับยั้งการทํางานของออกซิเจนท่ี

ขาดอิเล็กตรอน (singlet oxygen quenching) 

มีสารท่ีผานกลไกน้ี เชน carotenoids กลไกอ่ืน 

ๆ เชน หยุดปฏิกิริยาการสรางอนุมูลอิสระ 

(chain breaking) และการเสรมิฤทธ์ิ 

(synergism) เปนตน  

ตั ว อ ย า ง ก า ร ทํ า ง า น ข อ งส า ร ต า น

ออกซิ เดชันท่ีเปนเอนไซม เชน superoxide 

dismutase (SODs) ท่ีพบไดในเซลลทุกชนิด ทํา

หนาท่ีเรงสลายการเปลี่ยน superoxide ใหเปน 
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H2O2 ซึ่งจะถูกเปลี่ยนไปเปนนํ้าและ O2 โดย

อาศัยเอนไซม catalase การขาดเอนไซม SODs 

และ catalase ทําใหเกิด Fenton reaction ดัง

ภาพท่ี 3 ซึ่งจะเปลี่ยน H2O2 ไปเปน hydroxyl 

radicals ซึ่งเปนสาร oxidizing agent ท่ีรุนแรง  

 
ภาพท่ี 3 การเกิด Fenton reaction ของโลหะ

หนัก 

ตารางท่ี 2 สารตานออกซเิดชันชนิดท่ีเปน

เอนไซม และไมใชเอนไซม ซึ่งปองกันการเกิด 

ROS/RNS   

Enzymatic 

antioxidants 

non-enzymatic 

antioxidants  

catalase 

peroxidase 

thioredoxin  

peroxinedoxins  

vitamins C, E, A 

thiols 

β-carotene 

polyphenols 

glutaredoxin  

reduced glutathione 

oxidized glutathione 

glutathione reductase 

superoxide dismutase 

zinc, selenium 

glutathione 

lycopene 

allyl sulfide 

indoles 

 

ดังน้ันสารตานอนุมูลอิสระมีความสําคัญ

เปนอยางมากตอสุขภาพของคนเรา เชน ชวย

ปองกันการทําลายดีเอ็นเอ, ลดขนาดของ 

atheromatous lesion, ยับยั้ง platelet 

aggregation, ลด LDL oxidation ปองกัน

ผิวหนังจาก oxidative stress ท่ีเกิดจากการ

กระตุนดวยรงัสี UV, ลดภาวะการเกิด oxidative 

stress [6] ท่ีเปนสาเหตุของโรคและความรุนแรง

ท่ีจะนําไปสูการสูญเสียชีวิตในท่ีสุด    

4. บทสรปุ  

อนุมูลอิสระในรูปของ ROS และ RNS 

เชน superoxide anion, hydroxyl radicals 

nitric oxide, nitrogen dioxide ดังตารางท่ี 1 

ซึ่งเกิดจากกระบวนการใชออกซิเจนของสิ่งมีชีวิต 

เชน กระบวนการหายใจ การติดเช้ือแบคทีเรีย

หรือไวรัส รังสี UV รังสีเอ็กซ รังสีแกมมา รวมถึง

มลพิษ เชน แกสจากทอไอเสียรถยนต โอโซน  

ยาโลหะหนัก ควันบุหรี่ และสารพิษ เปนตน โดย

ท่ีปริมาณของอนุมูลอิสระท่ีเกิดมากจนเกินไปไม

สมดุลกับสารตานอนุมูลอิสระ ทําใหเกิดภาวะ 

oxidative stress ซึ่งนําไปสูการเกิดโรค เชน 

มะเร็ง โรคหัวใจขาดเลือด โรคความจําเสื่อม 

โรคเบาหวาน ระบบประสาทผิดปกติและโรค

เก่ียวกับสายตาและเกิดความชรา เปนตน โดย

ธรรมชาติสิ่งมีชีวิตมีการสรางสารตานอนุมูลอิสระ

ทําหนาท่ีหรือจับกับอนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนใน

รางกาย ซึ่งสารตานอนุมูลอิสระท้ังท่ีเปนเอนไซม

และไมใชเอนไซม ดังตารางท่ี 2 ท้ังน้ีเพ่ือชวยลด

ปริมาณของอนุมูลอิสระท่ีเกิดข้ึนไมใหสงผล

กระทบหรือลดระดับของการทําลายโครงสราง

และหนาท่ีของสารชีวโมเลกุลไมวาจะเปนลิพิด 

โปรตีน และดีเอ็นเอ ซึ่งจะชวยลดความเสี่ยงตอ

การเกิดโรค ท้ังน้ีการปองกันสารอนุมูลอิสระอาจ

ตองรับประทานอาหารท่ีมีสารตานออกซิเดชัน 

เชน ผัก ผลไม เขาไปชวยเพ่ิมปริมาณของสาร
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ตานอนุมูลอิสระ ท่ีอาจไมมากพอท่ีรางกายสราง

ชวยทําลายอนุมูลอิสระ 
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