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วตัถุประสงคข์องการศึกษาคร้ังน้ี เพื่อศึกษาการเปล่ียนแปลงและเปรียบเทียบปริมาณไนทริก 

ออกไซด์ มาลอนไดอลัดีไฮด์และกลูตาไธโอนจากการออกก าลงักายแบบช่วงและแบบต่อเน่ืองท่ี

ระดบัความหนกัระดบัปานกลาง โดยท าการศึกษาในอาสาสมคัรเพศชายสุขภาพดี ช่วงอายุ 18-23 ปี 

อายุเฉล่ีย 20.21 ± 1.47 ปี ซ่ึงทุกคนสุ่มป่ันจกัรยานแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัท่ีร้อยละ 60 (21.15 

± 2.39 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อกิโลกรัม)ของปริมาณออกซิเจนสูงสุด (35.24 ± 3.99 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ

กิโลกรัม) เป็นเวลา 33 นาที และแบบช่วงเบาถึงปานกลางท่ีความหนักร้อยละ 40 (14.09 ± 1.59 

มิลลิลิตรต่อนาทีต่อกิโลกรัม) และ 70 (24.67 ± 2.79 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อกิโลกรัม) ของปริมาณ

ออกซิเจนสูงสุดตามล าดบั รวมเป็นเวลา 37 นาที ห่างกนั 1 สัปดาห์ ก่อนและหลงัการออกก าลงักาย 

อาสาสมคัรไดรั้บการเจาะเลือดเพื่อน าไปตรวจตวัช้ีวดัความเครียดออกซิเดชนั ผลการศึกษาพบวา่ก่อน

การออกก าลงักายทั้งแบบต่อเน่ืองและแบบช่วง ปริมาณตวัแปรต่างๆ ไดแ้ก่ ไนทริกออกไซด์ (1.86 ± 

0.68 และ 1.76 ± 0.59 ไมโครโมลาร์) มาลอนไดออลดีไฮด์ (1.89 ± 0.59 และ 1.81 ± 0.53 ไมโครโม

ลาร์) และกลูตาไธโอน (2.86 ± 0.65  และ2.75 ± 0.64 มิลลิโมลาร์) ไม่มีความแตกต่างกนัทางสถิติ 

ในขณะท่ีหลงัจากออกก าลงักายแบบต่อเน่ือง พบว่าปริมาณไนทริกออกไซด์ (2.53 ± 0.58 ไมโครโม

ลาร์) และ มาลอนไดออลดีไฮด์ (2.32 ± 0.52 ไมโครโมลาร์) มีค่าเพิ่มขึ้น กลูตาไธโอน (2.39 ± 0.52 

มิลลิโมลาร์) มีค่าลดลงอยา่งมีนยัส าคญั เช่นเดียวกบัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปาน
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กลาง ปริมาณไนทริกออกไซด ์(2.80 ± 0.62 ไมโครโมลาร์) และมาลอนไดออลดีไฮด ์(2.16 ± 0.54 ไม

โครโมลาร์) มีค่าเพิ่มขึ้น แต่ปริมาณกลูตาไธโอน (2.56 ± 0.59 มิลลิโมลาร์) ไม่มีการเปล่ียนแปลงอย่าง

มีนัยส าคญัทางสถิติ นอกจากน้ีพบว่าหลงัการออกก าลงักายมีเพียงไนทริกออกไซด์ท่ีหลงัการออก

ก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางมีค่าสูงกว่าหลงัการออกก าลงักายแบบต่อเน่ือง ดงันั้น

จากการศึกษาน าร่องน้ีสรุปไดว้า่การออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางชกัน าให้มีการ

หลัง่ไนทริกออกไซด์มากกว่าและรบกวนสารตา้นออกซิเดชันอย่างกลูตาไธโอนน้อยกว่าการออก

ก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลาง  
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Abstract 

This study aimed to evaluate the immediate effect on nitric oxide (NO) and other oxidative 

stress parameters (malondialdehyde, MDA and glutathione, GSH) from moderate-intensity interval 

exercise (MIIE) compared with moderate-intensity continuous exercise (MICE). This study was 

performed in 14 healthy sedentary males aged between 18 and 23 years with a mean age of 20.21± 

1.47 years. All of the participants were required to take MICE randomly at 60% (21.15 ± 2.39 ml.min-

1.kg-1) of maximal oxygen consumption (VO2max) (35.24 ± 3.99 ml.min-1.kg-1) for 30 mins, and MIIE 

in three cycles of between low- and moderate-intensity at 40% (14.09 ± 1.59 ml.min-1.kg-1) and 70% 

(24.67 ± 2.79 ml.min-1.kg-1) of VO2max, respectively, for 37 mins with stationary bicycling. Before and 

immediately after exercise, blood of the participants was taken to evaluate oxidative stress markers. 

The results found that none of the parameters were statistically different before either MICE or MIIE 

exercises; NO (1.86 ± 0.68 and 1.76 ± 0.59 µmol/L), MDA (1.89 ± 0.59 and 1.81 ± 0.53 µmol/L), 

GSH (2.86 ± 0.65 and 2.75 ± 0.64 mmol/L). After MICE, the NO (2.53 ± 0.58 µmol/L) and MDA 

(2.32 ± 0.52 µmol/L) increased, whereas GSH (2.39 ± 0.52 mmol/L) decreased significantly, the same 

as in the MIIE results regarding MDA (2.16 ± 0.54 µmol/L) and NO (2.80 ± 0.62 µmol/L). However, 

the GSH result was not significantly different after finishing the MIIE (2.56 ± 0.59 mmol/L). It was 

noticeable that the oxidative stress parameters between exercises were not statistically different, 
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except for the NO in MIIE compared with MICE. Therefore, it can be concluded that MIIE in this 

preliminary study induces more release of NO and involves less antioxidant GSH when compared 

with MICE. 
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บทท่ี 1 

บทน า 

ท่ีมาและความส าคัญ 

การออกก าลงักายจดัเป็นส่วนหน่ึงของกิจกรรมทางกาย มีโครงสร้าง รูปแบบ การท าซ ้ า และ
มีวตัถุประสงค์เพื่อรักษาหรือเพิ่มระดบัสมรรถภาพทางกาย (Porcari et al., 2015) มีหลกัฐานจ านวน
มากระบุว่าการออกก าลงักายอยา่งสม ่าเสมอมีความสัมพนัธ์กบัสุขภาพท่ียืนยาวและชะลอการเกิดโรค
หรืออาการต่าง ๆ ไดถึ้ง 40 ชนิด เช่น โรคเบาหวานชนิดท่ีสอง ( type 2 diabetes) โรคอว้น (obesity) 
ภาวะมวลกลา้มเน้ือถดถอย (sarcopenia) เป็นตน้ (Ruegsegger & Booth, 2018) โดยการออกก าลงักาย
ท่ีส่งเสริมสุขภาพมีหลายปัจจยัเก่ียวขอ้งเช่น ความถ่ีและความหนกัของการออกก าลงักายมีค าแนะน า
ให้ออกก าลงักายดว้ยความหนักปานกลาง อย่างน้อยสัปดาห์ละ 5 วนั วนัละ 30 นาที หรือออกก าลงั
กายด้วยความหนักมาก อย่างน้อยสัปดาห์ละ 3 วนั วนัละ 20 นาที (ACSM et al., 2018) นอกจากน้ี
รูปแบบการออกก าลังกายเป็นอีกปัจจัยท่ีส าคัญ เช่น การออกก าลังกายแบบมีแรงต้านช่วยท าให้
กล้ามเน้ือมีพลงัและความแข็งแรง (power and strength) ส่วนการออกก าลงักายแบบแอโรบิกด้วย
ความหนักปานกลางอย่างต่อเน่ือง เช่น เดิน ว่ิง ป่ันจักรยาน ว่ายน ้ า เต้นช้า ๆ โดยทั่วไปใช้เวลา
ประมาณ 30 – 60 นาที อย่างนอ้ย 5 วนัต่อสัปดาห์ โดยความหนกัปานกลางก าหนดดว้ยอตัราการเตน้
หวัใจท่ี 64 – 76% ของอตัราการเตน้สูงสุดของหัวใจ การออกก าลงักายประเภทน้ีช่วยเพิ่มสมมรถภาพ
ทางกายดา้นความอดทน (endurance) และส่งเสริมการท างานระบบหัวใจและหลอดเลือดไดอ้ย่างมี
ประสิทธิภาพ (ACSM et al., 2018) อีกหน่ึงรูปแบบหน่ึงท่ีไดรั้บความนิยมติดอนัดบั 1 ใน 10 ของการ
ออกก าลงักายท่ีไดรั้บความนิยมมาตั้งแต่ปี ค.ศ. 2008 – 2020 เคยไดรั้บความนิยมอนัดบั 1 ในปี 2014 
และ 2017 อนัดบั 3 ในปี 2016 และ 2017 และอนัดบั 2 ในปี 2020 นัน่คือ การออกก าลงักายแบบช่วงท่ี
ระดับความหนักมาก (high intensity interval exercise; HIIE) (Thompson, 2019) การออกก าลงักาย
รูปแบบน้ีเป็นเวลามากกวา่ 4 – 12 สัปดาห์ จะช่วยเพิ่มความสามารถทางแอโรบิก กล่าวคือท าให้ระดบั
การใช้ออกซิ เจนสูงสุดเพิ่มขึ้ น  (maximum oxygen consumption, VO2max)  นอกจากน้ีย ังท าให้
กระบวนการเผาผลาญภายในร่างกายดีขึ้น เน่ืองจากเซลล์ตอบสนองต่อฮอร์โมนอินซูลินไดม้ากขึ้น 
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และพฒันาระบบหัวใจและหลอดเลือดของผูใ้หญ่และวยัรุ่น (Kilpatrick et al., 2014; Williams et al., 
2019; Wen et al.,  

2019; Cao et al., 2019) ส่วนผลระยะเฉียบพลนัของการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัมาก 
( high- intensity continuous exercise, HIIE)  ต่ อ ก า ร ใ ช้ อ อ ก ซิ เ จ นสั ม พัท ธ์  ( relative oxygen 
consumption) ภายในร่างกาย พบว่ามีค่าสูงกว่าการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปาน
กลาง (moderate-intensity continuous exercise, MICE) อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติตลอดการออกก าลงั
กาย (Cabral-Santos et al., 2017) 

 ขณะออกก าลงักายระบบหัวใจ หลอดเลือดและปอดท างานหนกัมากขึ้นเพื่อแลกเปล่ียนก๊าซ 
และขนส่งออกซิเจนไปยงัระบบกลา้มเน้ือท่ีมีความตอ้งการออกซิเจนและพลงังานในการหดตวัเป็น
จ านวนมาก (Heinonen et al., 2014) การหดตวัของกลา้มเน้ือชกัน าให้มีการสร้างอนุมูลอิสระจ านวน
มากจากการท างานของไมโทคอนเดรีย หรือกล่าวไดว้่าการออกก าลงักายชกัน าให้เกิดความเครียด
ออกซิเดชัน (exercise-induced oxidative stress) (Powers & Jackson, 2008; Kawamura & Muraoka, 
2018) ภาวะดงักล่าวเกิดจากการรบกวนสมดุลของสาร 2 กลุ่มไดแ้ก่ กลุ่มสารออกซิแดนท ์(oxidant) 
เช่น ซุปเปอร์ออกไซด์ (superoxide, O2

-) ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogen peroxide, H2O2) ไนทริ
กออกไซด ์(nitric oxide, NO) เปอร์ออกซิลไนไตรท ์(peroxyl nitrite, ONOO-) เป็นตน้ อีกกลุ่มหน่ึงคือ
กลุ่มสารต้านออกซิแดนท์ (antioxidant) เช่น เอนไซม์ซุปเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเตส (superoxide 
dismutase, SOD) เอนไซม์คะตาเลส (catalase, CAT) เอนไซม์กลูตาไธโอนรีดักเตส (glutathione 
reductase, GRX) กลูตาไธโอน (glutathione, GSH) วิตามินซี (vitamin C) วิตามินอี (vitamin E) เป็น
ตน้ (Ji, Kang & Zhang, 2016; Halliwell & Gutteridge, 2015) หากเกิดความเครียดออกซิเดชนัระดบัสูง 
จะส่งผลเสียต่อสารชีวโมเลกุลหลายชนิดเช่น การท าลายโปรตีน (protein damage) วดัไดจ้ากระดับ
โปรตีนคาร์บอนิล (protein carbonyl, PC) การท าลายไขมนั (lipid damage) วดัได้จากระดับมาลอน
ไดอลัดีไฮด์ (malondialdehyde, MDA) และการท าลายดีเอ็นเอ (DNA damage) วดัไดจ้ากระดบัดีออก
ซีกัวโนซีน (8-oxo-20-deoxyguanosine, 8-OHdG) (Powers & Jackson, 2008; Tofas et al., 2020) แต่
อยา่งไรก็ตามความเครียดออกซิเดชนัระดบัต ่า จะท าใหเ้ซลลเ์ติบโตและปรับตวัต่อความเครียดได ้โดย
เพิ่มระดับสารกลุ่มตา้นออกซิแดนท์ มีรายงานผลการออกก าลงักายอย่างสม ่าเสมอต่อความเครียด
ออกซิเดชนัพบว่าท าให้สารกลุ่มออกซิแดนท์ไดแ้ก่ มาลอนไดอลัดีไฮด์ โปรตีนคาร์บอนิล ไนทริกอ
อกไซด์ 8-ไอโซฟรอสเทน(8-isoprostane) และ โปรตีนซีรีแอคทีฟ (C-reactive-protein, CRP) ลดลง 
และสารกลุ่มตา้นออกซิแดนทไ์ดแ้ก่ ฤทธ์ิตา้นออกซิแดนทโ์ดยรวม (total antioxidant capacity, TAC) 
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เอนไซม์คะตาเลส ซุปเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเทส กลูตาไธโอนเปอร์ออกซิเดส (glutathione 
peroxidase,GPX) และ กลูตาไธโอนเพิ่มขึ้ น(Chis et al., 2015; Holland et al., 2015; Alghadir et al., 
2016; Vincent, Bourguighon & Vincent, 2006; Çakir-Atabek et al., 2010; Ghiasi et al., 2015)  

ส่วนผลระยะเฉียบพลนัของการออกก าลงักาย  (acute effect of exercise) พบว่า ภายหลงัการ
ป่ันจกัรยานวดังาน ท าใหร้ะดบัไนทริกออกไซดใ์นพลาสมาของกลุ่มนกักีฬาและคนปกติเพิ่มขึ้นอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ เม่ือเปรียบเทียบกับก่อนออกก าลังกาย (Franco Doria & Mattiucci, 2001) แต่
ระดับไนทริกออกไซด์ในน ้ าลายหลังการออกก าลังกายแบบช่วงท่ีระดับความหนักมากในระยะ
เฉียบพลนัไม่แตกต่างจากก่อนออกก าลงักาย แต่ภายหลงัออกก าลงักาย 3 ชัว่โมงพบว่าระดบัไนทริกอ
อกไซด์เปล่ียนไปอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (Souza et al., 2019) ส่วนระดับมาลอนไดอัลดีไฮด์ใน
พลาสมาของการออกก าลงักายแบบช่วงดว้ยความหนักมากพบว่าภายหลงัออกก าลงักายเพิ่มขึ้นและ
มากกว่าการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (Souissi et al., 2020) และระดบักลู
ตาไธโอนในพลาสมาหลังการออกก าลังกายแบบช่วงท่ีระดับความหนักมากทันที พบว่ามีการ
เปล่ียนแปลงและแตกต่างจากก่อนออกก าลงักายอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (Souza et al., 2019)  

ดงันั้นจากงานวิจยัดงักล่าว แสดงใหเ้ห็นวา่การออกก าลงักายแบบช่วง (interval exercise) เป็น
โปรแกรมท่ีน่าสนใจ โดยมีช่วงเบาและหนกัสลบักนั แต่บางงานวิจยัพบวา่ การออกก าลงักายแบบช่วง
อย่างหนัก (HIIE) เพียงคร้ังเดียว ท าให้ความเครียดออกซิเดชันเพิ่มขึ้น ไม่ว่าจะเป็นปริมาณมาลอน
ไดอลัดีไฮด์ (MDA) ท่ีเพิ่มขึ้น เม่ือเปรียบเทียบกบัการออกก าลงักายอย่างต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกั
ปานกลาง  ดังนั้นการปรับรูปแบบการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลาง (MIIE) 
น่าจะมีผลต่อภาวะภาวะออกซิเดทีฟเสตรสนอ้ยกว่าออกก าลงักายอยา่งหนกั โดยอาจไม่ท าให้ปริมาณ
ของมาลอนไดอลัดีไฮด ์(MDA) ไม่เพิ่มขึ้นมากเกินไป และไม่ท าใหป้ริมาณสารตา้นอนุมูลอิสระกลูตา
ไธโอน (GSH) ลดลงมากเกินไป อีกทั้ งย ังมีผลท าให้ไนทริกออกไซด์ (NO) มีการหลั่งเพิ่มขึ้ น
เช่นเดียวกับการออกก าลังกายต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลาง กัน แต่อย่างไรก็ตามยงัไม่มี
ผลงานวิจยัใด ยนืยนัสมมุติฐานน้ี 

วัตถุประสงค์ของงานวิจัย 

1. ศึกษาการเปลี่ยนแปลงของปริมาณไนทริกออกไซด ์มาลอนไดอลัดีไฮด ์และกลูตาไธโอน
ระหวา่งก่อนและหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงและแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปาน
กลาง 
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2. เพื่อเปรียบเทียบค่าความแตกต่างของปริมาณไนทริกออกไซด ์มาลอนไดอลัดีไฮด ์และกลูตา
ไธโอนระหวา่งก่อนและหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงและแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกั
ปานกลาง 

 

สมมติฐาน 

1. ปริมาณไนทริกออกไซด์และมาลอนไดอัลดีไฮด์หลังออกก าลังกายทั้ งแบบช่วงและ

แบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลาง มีค่าเพิ่มขึ้น และปริมาณกลูตาไธโอนมีปริมาณ

ลดลงอยา่งมีนยัส าคญัเพื่อเปรียบเทียบกบัก่อนการออกก าลงักายอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 

2. ค่าความแตกต่างของปริมาณไนทริกออกไซด์ มาลอนไดอลัดีไฮด์ และกลูตาไธโอนระหว่าง

ก่อนและหลังการออกก าลังกายแบบช่วงและแบบต่อเน่ืองท่ีความหนักปานกลางมีความ

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 

ขอบเขตเน้ือหา 

 ท าการศึกษาปริมาณไนทริกออกไซด์ มาลอนไดอลัดีไฮด์ และกลูตาไธโอนในน ้ าเลือด ก่อน

ออกก าลงักาย และภายหลงัออกก าลงัเสร็จส้ิน 10 นาที  

กลุ่มตัวอย่าง 

 ประชากรเป็นเพศชาย อายุระหว่าง 18-23 ปี จ านวน 12 คน โดยกลุ่มตวัอย่างตอ้งมีสุขภาพดี

และตอ้งไม่มีการออกก าลงักายอย่างสม ่าเสมอและไดรั้บสารตา้นออกซิเดชนัก่อนเขา้ร่วมงานวิจยัคร้ัง

น้ี  

นิยามศัพท์เฉพาะ 

 การออกก าลังกาย หมายถึง กิจกรรมทางกายชนิดหน่ึง ท่ีมีการวางแผนท ากิจกรรมไวก่้อน

ล่วงหนา้ โดยมีโครงสร้างและองคป์ระกอบในการเคล่ือนไหวของร่างกายซ ้ า ๆ เพื่อให้มีการเพิ่มขึ้น 

หรือคงไวซ่ึ้งความแขง็แรงเฉพาะส่วนหน่ึงหรือหลายส่วนของร่างกาย  
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 การออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลาง หมายถึง กิจกรรมทางกายท่ีท าอยู่

ตลอดในระยะเวลา 20 นาที และมีอตัราการใช้ออกซิเจนประมาณร้อยละ 60 ของการใช้ออกซิเจน

สูงสุด 

 การออกก าลังกายแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลาง หมายถึง กิจกรรมทางกายท่ีท าอยู่

ตลอดในช่วง 24 นาที แต่มีอตัราการใชอ้อกซิเจนประมาณร้อยละ 40 ของการใชอ้อกซิเจนสูงสุด เป็น

เวลา 3 นาที สลบักบัอตัราการใชอ้อกซิเจนประมาณร้อยละ 70 ของการใชอ้อกซิเจนสูงสุด เป็นเวลา 4 

นาที 

 การออกก าลงักายไม่สม ่าเสมอ หมายถึง ความถ่ีของการออกก าลงักายต ่ากวา่ 3 คร้ังต่อสัปดาห์ 

หรือใชเ้วลาออกก าลงักายนอ้ยกวา่ 150 นาทีต่อสัปดาห์  

 ความเครียดออกซิเดชัน หมายถึง ภาวะท่ีเกิดความไม่สมดุลกนั มีการเกิดอนุมูลอิสระท่ีมาก

เกินไป ท าให้กระบวนการป้องกนัโดยสารตา้นอนุมูลอิสระไม่สามารถตา้นทานอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้น

ได ้

 อนุมูลอสิระ หมายถึง โมเลกุล หรือไอออนท่ีมีอิเลคตรอนโดดเด่ียวอยู่รอบนอก โครงสร้างไม่

เสถียรและมีอายสุั้น มีความวอ่งไวต่อการเกิดปฏิกิริยา 

 สารต้านอนุมูลอสิระ หมายถึง สารเคมีท่ีสามารถท าลาย หรือลดปริมาณสารอนุมูลอิสระได ้ 

ประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับ 

1. ท าให้ทราบผลของการเปล่ียนแปลงและความแตกต่างของปริมาณไนทริกออกไซด์ มาลอน
ไดอลัดีไฮด์ และกลูตาไธโอนในความเครียดออกซิเดชนัและปริมาณก๊าซออกซิเจนระหว่าง
การออกก าลงักายแบบความเขม้ขน้สูงท่ีความหนักปานกลางสลบัเบาและแบบต่อเน่ืองท่ี
ระดบัปานกลาง 

2. เพื่อเป็นขอ้มูลพื้นฐานทางวิชาการเก่ียวกบัผลการเปล่ียนแปลงทางความเครียดออกซิเดชัน
และการใชอ้อกซิเจนของการออกก าลงักายแบบความเขม้ขน้สูงท่ีความหนกัปานกลางสลบั
เบาต่อผูว้ิจยั ผูฝึ้กสอน และนกักีฬาต่อการศึกษาวิจยัเก่ียวกบัวิทยาศาสตร์การกีฬาต่อไป 
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บทที ่2 

เอกสารและงานวจิัยที่เกีย่วข้อง 

ในการศึกษาคร้ังน้ี ผูวิ้จยัไดศึ้กษารวบรวมเอกสารและงานวิจยัท่ีเก่ียวขอ้ง ดงัต่อไปน้ี 

1. การออกก าลงักาย 
2. ชนิดหรือรูปแบบของการออกก าลงักาย 
3. การตั้งความหนกั 
4. การใชอ้อกซิเจนขณะออกก าลงักาย 
5. การออกก าลงักายชกัน าใหเ้กิดความเครียดออกซิเดชนั 
6. ความเครียดออกซิเดชนั  
7. การออกก าลงักายแบบช่วง 
8. การออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางกบัความเครียดออกซิเดชนั  

 
1. การออกก าลงักาย (exercise) 

การออกก าลังกาย หมายถึงกิจกรรมทางกาย (physical activity) ชนิดหน่ึง ท่ีมีแบบแผน มี
โครงสร้างของกิจกรรมและมีการท าซ ้า ๆโดยมีความมุ่งหมายเพื่อเพิ่มหรือรักษาระดบัสมรรถภาพทาง
กายอย่างหน่ึงอย่างใด หรือหลายอย่าง (Porcari, Bryant & Comana, 2015)  แหล่งพลงังานขณะออก
ก าลังกายท่ีท าให้เซลล์กล้ามเน้ือหดตัวเพื่อท าให้เกิดการเคล่ือนไหว ซ่ึงการหดตัวของกล้ามเน้ือ
ตอ้งการพลงังานจากสารพลงังานเอทีพี (adenosine triphosphate, ATP) มากกว่าขณะพกั 500 -1,000 
เท่า (Baker et al., 2010) ทั้งน้ีการสังเคราะห์เอทีพีในเซลลมี์ 2 วิธีไดแ้ก่ การหายใจแบบไม่ใชอ้อกซิเจน 
(anaerobic respiration) จากระบบระบบฟอสฟาเจน (phosphagen system) และระบบไกลโคไลซิส 
(glycolysis system) และการหายใจแบบใชอ้อกซิเจน (aerobic respiration) เกิดขึ้นภายในไมโทคอนเด
รีย แต่ทั้ง 2 วิธีน้ีมีความแตกต่างกนั โดยวิธีแรกเกิดขึ้นเร็วกว่าและสร้างเอทีพีไดท้นัที แต่สร้างเอทีพี
ไดน้อ้ยกวา่วิธีท่ี 2 ซ่ึงเกิดขึ้นภายหลงัหรือชา้กวา่วิธีแรก (Porcari, Bryant & Comana, 2015) 
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ระบบฟอสฟาเจน เป็นระบบท่ีสร้างเอทีพีเร็วท่ีสุด (Bogdanis et al., 2013; Baker et al., 2010) 
ระบบน้ีจะถูกน าไปใชเ้ป็นล าดบัแรกหรือภายใน 5 – 10 วินาทีแรกของการออกก าลงักาย (Walter et 
al., 1997) เทียบเท่ากบัการว่ิง 100 เมตร หรือการออกก าลงักายดว้ยความหนกัมากในระยะเวลาอนัสั้น 
(Glaister, 2005)  

ระบบไกลโคไลซิส เป็นระบบท่ีสร้างเอทีพี เม่ือออกก าลงักายต่อเน่ืองเพียงไม่ก่ีวินาที โดยมี
แหล่งวตัถุดิบเป็นกลูโคสจากกระแสเลือดหรือไกลโคเจนท่ีสะสมในกลา้มเน้ือ จากนั้นกลูโคสจะถูก
เปล่ียนเป็นไพรูเวต (pyruvate) จ านวน 2 โมเลกุล และในกรณีท่ีเซลล์มีออกซิเจนไม่เพียงพอไพรูเว
ตจะถูกเปล่ียนเป็นแลคเตต (lactate) (Porcari, Bryant & Comana, 2015)และหากมีออกซิเจนเพียงพอ
ไพรูเวต จะเป็นสารตั้งตน้ในการหายใจแบบใชอ้อกซิเจนซ่ึงเกิดขึ้นภายในไมโทคอนเดรีย ทั้งน้ีสารเอ
ทีพีท่ีเกิดขึ้นจากไกลโคไลซิสจะถูกน ามาใชภ้ายหลงัสารเอทีพีจากระบบแรกหมดไป และให้พลงังาน
ยาวนานประมาณ 30 – 120 วินาที (Porcari, Bryant & Comana, 2015) 

การหายใจแบบใชอ้อกซิเจนเกิดขึ้นภายในไมโทคอนเดรียเป็นวิธีการสร้างเอทีพีไดใ้นปริมาณ
มากท่ีสุด แต่วิธีการน้ีเกิดช้ากว่าระบบฟอสฟาเจนและระบบไกลโคไลซิส จึงสร้างพลงังานเม่ือออก
ก าลงักายไปแลว้ประมาณ 2–3 นาที โดยปฏิกิริยาเกิดขึ้นภายหลงัไพรูเวตผา่นเขา้ไปในไมโทคอนเดรีย 
และเกิดวฏัจกัรเครบส์ (krebs cycle) และการถ่ายทอดอิเลคตรอน (electron transport chain) นอกจาก
กลูโคสเป็นสารตั้งตน้ของปฏิกิริยาเหล่าน้ี ยงัมีไขมนัและโปรตีนท่ีสามารถน ามาใชเ้ป็นสารตั้งตน้ได้
ผ่านกระบวนการเบตา้ออกซิเดชนั (beta-oxidation) และดีอะมิเนชนั (deamination) ตามล าดบั จึงจะ
ไดอ้ะซีทิลโคเอ (acetyl CoA) ซ่ึงเป็นสารตั้งตน้ในวฏัจกัรเครบส์ (Porcari, Bryant & Comana, 2015) 

2. ชนิดหรือรูปแบบของการออกก าลงักาย 

2.1 การออกก าลังกายแบบแอโรบิกส์ (aerobic exercise training) การออกก าลงักายแบบแอโร
บิกส์เป็นการออกก าลงักายดว้ยการใช้ออกซิเจนอย่างต่อเน่ือง (Knuttgen, 2007) มีหลายรูปแบบ เช่น 
การป่ันจกัรยานอยู่กบัท่ี (stationary bicycle) การเดิน (walking) การว่ายน ้ า (swimming) การเตน้แอโร
บิกส์ (aerobic dance) หรือการเดินบนสายพานยนต์ (treadmill) โดยจะเน้นการใช้กลา้มเน้ือใหญ่ๆ 
แบ่งออกเป็นทั้งส่วนบน (upper-limb exercise) และส่วนล่าง (lower-limb exercise) โดยระดับความ
หนกัของการออกก าลงักายอยูท่ี่ 40-60% ของอตัราการเตน้ชีพจรสูงสุด (maximal heart rate) หรือการ
ใชอ้อกซิเจนมากท่ีสุด (VO2max) โดยการออกก าลงักายแอโรบิกส์อย่างต่อเน่ืองช่วยท าให้ปริมาณการ
ใชอ้อกซิเจนสูงสุดเพิ่มขึ้น (Chapman et al., 2013) 
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2.2 การออกก าลังกายเพิ่มความแข็งแรงและแรงต้าน (strengthening and resistance exercise 
training) เป็นการออกก าลงักายโดยให้แรงตา้น (Pollock et al., 2000) จะสามารถท าใหม้วลและความ
แขง็แรงเพิ่มขึ้นได ้ โดยใหฝึ้ก 2-3 วนัต่อสัปดาห์ ท่ีระดบัความหนกั 50-60% ของแรงตา้นหรือน ้ าหนกั
ท่ีท าได้เต็มท่ีในการท าเพียง 1 คร้ัง (1 repetition maximum, 1-RM) และเพิ่มเป็น 85% ของ 1 RM 
ความถ่ีในการท าจะให้ท าซ ้ า 10-12 คร้ังต่อเซต ระดบัความหนักจะก าหนดให้ระดบัความเหน่ือยไม่
เกิน 5-6 ใน BROG Scale เต็ม 10 ถือว่าปานกลาง (moderate intensity) และหากเกิน 7-8 ถือว่าหนัก
มาก (Knuttgen, 2007) นอกจากน้ีการออกก าลงักายด้วยแรงตา้นยงัสมารถเพิ่มมวลกลา้มเน้ือภายใต้
หลักการออกก าลังกายอย่างจ าเพาะเจาะจง (Specific Adaptations to Imposed Demands’, SAID) 
เพราะร่างกายจะปรับตวัให้รองรับการกระตุน้แบบตา้นทาน โดยเพิ่มขีดความสามารถในการออกแรง 
การออกก าลงักายแบบมีแรงตา้นมีหลากหลายรูปแบบ เช่น ออกก าลงักายตามจ านวนปริมาณ ความ
หนกั ระยะพกั ล าดบัของท่า ความเร็วของการท าท่า และความถี่ (Grgic et al., 2018) การออกก าลงักาย
รูปแบบน้ี American College of Sports Medicine (ACSM) แนะน าใหก้ลา้มเน้ือแต่ละมดัออกก าลงักาย
ดว้ยความถ่ี 2-3 วนัต่อสัปดาห์ วนัละ 2-3 รอบ รอบละ 8-12 คร้ัง ระยะเวลาพกัระวา่งรอบคือ 2-3 นาที 
(ACSM et al., 2018) 

2.3 การออกก าลงักายแบบทนทาน (endurance training) โดยในการฝึกความทนทานดว้ยความ
หนกัปานกลางหรือมาก วิธีการท่ีนิยมมากท่ีสุดคือ การเดิน (walking) การว่ิงเบา (jogging) ให้นานขึ้น 
รองลงมาคือการป่ันจกัรยาน (bicycle) แบบแขนหรือแบบขา แบบต่อเน่ือง เนน้ระยะเวลาในการออก
ก าลงักายให้นานขึ้น เช่น  3, 5, 10, 15, และ 20 นาที โดยปรับน ้ าหนกัไม่มาก แต่หากน ามาใชร่้วมกบั
การเพิ่มความแข็งแรง จะท าให้มีการปรับเปล่ียนโครงสร้างใยกลา้มเน้ือ ปริมาณการใชอ้อกซิเจนเป็น
ตน้ (Tanaka & Swensen, 1998) และยงัมีผลต่อระบบการท างานของหัวใจและไหลเวียนเลือด  (Meka 
et al., 2008) เป็นตน้ 

2.4 การออกก าลังกายเพิ่มความยืดหยุ่น (flexibility exercise training) ในการยืดร่างกายจะท า
ให้ท่าทางและช่วงการเคล่ือนไหวดีขึ้น  เป็นการยืดคา้ง (stretching) ทั้งร่างกาย (Micheo, Baerga & 
Miranda , 2012) ไม่ว่าจะเป็นโยคะ (yoga) หรือการยืดในท่าต่างๆ เช่นการยกแขนขึ้นเหนือศีรษะ การ
แอ่นหลงัและการก้มตวัร่วมกบัการหายใจ จะช่วยควบคุมอาการเหน่ือยและเพิ่มการผ่อนคลายของ
ร่างกายได ้นอกจากน้ียงัพบวา่มีส่วนช่วยป้องกนัการบาดเจ็บกลา้มเน้ือแฮมสติง (hamstrings muscles) 
(Brusco et al., 2018) เป็นต้น การออกก าลังกายรูปแบบน้ีมีหลายประเภท เช่น Dynamic stretching 
เป็นวิธีการท าให้อวยัวะแต่ละส่วนเปล่ียนต าแหน่งไปอย่างช้า ๆ และท าซ ้ า ๆ เพื่อเพิ่มมุมของการ
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เคล่ือนไหวตามการท าซ ้า (McMilian et al., 2006) Static stretching เป็นวิธีการท าใหก้ลา้มเน้ือหรือเอ็น
ขอ้ต่อเคล่ือนไหวแลว้คา้งไวท่ี้ต าแหน่งใดต าแหน่งหน่ึงประมาณ 10 – 30 วินาที (Winter et al., 2004) 
และ Proprioceptive neuromuscular facilitation (PNF) เป็นวิธีการท าให้กลา้มเน้ือหรือเอ็นหดตวัแบบ 
isometric contraction และตามด้วยการยืดแบบ static stretching (Rees et al., 2007) เป็นตน้ ทั้งน้ีการ
ออกก าลงักายแบบยืดหยุ่น ACSM ให้ค  าแนะน าออกก าลงักายดว้ยความถ่ี 2-3 วนัต่อสัปดาห์ จ านวน 
2-4 คร้ัง คร้ังละ 10 -30 วินาที (ACSM et al., 2018) 

3.  การตั้งความหนัก  (intensity) 
การตั้งความหนักในการออกก าลงักาย สามารถเลือกไดจ้ากหลายรูปแบบ เช่น ปริมาณการใช้

ออกซิเจนสูงสุด อตัราการเตน้ของชีพจรหรือระดบักิจกรรม ดงัต่อไปน้ี 

3.1 การตั้งความหนักโดยใช้อตัราการเต้นของชีพจรเป็นเป้าหมาย (target heart rate) ท่ีเรียกว่า 
อตัราการเตน้ชีพจรส ารอง (heart rate reserve, HRR) ค  านวณไดจ้าก ผลคูณระหว่างร้อยละท่ีตอ้งการ
กบั (อตัราการเตน้ชีพจรสูงสุด – อตัราการเตน้ชีพจรขณะพกั) แลว้บวกกบั อตัราการเตน้ชีพจรขณะ
พกั   
  

อตัราการเตน้ชีพจรเป้าหมาย = (MHR – RHR) (%) + RHR (Karvonen’s formula) (She et al, 2014) 
              (MHR หมายถึง อตัราการเตน้ของชีพจรสูงสุด และ RHR หมายถึง อตัราการเตน้ของชีพจร
ขณะพกั) 

โดยระดับความหนักในการออกก าลงักายสามารถก าหนดได้จากปริมาณการใช้ออกซิเจน
เร่ิมตน้ (Swan & Ehrman, 2010) ดงัตารางท่ี 1  หรือแบ่งความหนกัตามระบบการไหลเวียนโลหิตและ
ปอด (cardiorespiratory exercise intensity) (Garber et al., 2011)   

          ตารางท่ี 1. ความหนกัของการออกก าลงักาย (exercise intensities) (Swan & Ehrman, 2010) 

ระดับ ปริมาณ O2 เร่ิมต้น ความหนักที่แนะน า 

เบา < 40 mL/kg/min 30% VO2R or HRR 

ปานกลาง 40-51 mL/kg/min 45% VO2R หรือ HRR 

หนกั 52-59 mL/kg/min 75% VO2R หรือ HRR 

หนกัมาก >60 mL/kg/min 90-100% VO2R หรือ HRR 
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 VO2R หมายถึงปริมาณออกซิเจนส ารองท่ีร่างกายสามารถท าไดม้ากท่ีสุดเม่ือเปรียบเทียบกบั
ขณะพกั และ HRR (heart rate reserve) หมายถึงอตัราการเตน้ของชีพจรท่ีสามารถเตน้ไดสู้งสุด
เทียบกบัขณะพกั  

          ตารางท่ี  2. ระดับความหนักในการออกก าลังกายต่อระบบหายใจและไหลเวียนโลหิต  
(cardiorespiratory exercise intensity) (Garber et al., 2011)   

ความหนัก VO2max (%) Maximal HR (%) 

เบามาก (very low) < 37 < 57 

เบา (low) 37-45 57-64 

ปานกลาง (moderate) 46-63 64-63 

หนกั (vigorous) 64-90 77-95 

หนกัมาก (maximal) > 91 > 96 

 

4. การใช้ออกซิเจนขณะออกก าลงักาย (oxygen consumption during exercise)   

การใช้ออกซิเจนสูงสุด (maximal oxygen uptake, VO2max) ขณะออกก าลงักายในผูใ้หญ่ทั่วไป
สุขภาพดีมีค่าประมาณ 30-45 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อน ้ าหนกัตวั 1 กิโลกรัม ซ่ึงปัจจยัส าคญัท่ีมีผลในการ
น าออกซิเจนไปใชข้ณะออกก าลงักาย สามารถเกิดไดจ้ากหลายปัจจยั โดยเฉพาะการท างานของระบบ
ไหลเวียนเลือด ระบบการท างานของปอด ปริมาณฮีโมโกลบิน และการดึงออกซิเจนไปใชใ้นกลา้มเน้ือ
โดยตรง (Hawkins et al., 2007) โดยวิธีการประเมินปริมาณการใช้ออกซิเจนสูงสุด (VO2max) สามารถ
ท าไดห้ลายวิธี ไดแ้ก่ การวดัทางออ้ม (indirect measure) ดว้ยเคร่ืองมือวิธีต่างๆ อาทิ จกัรยานอยู่กบัท่ี  
(stationary bicycle) (Sawyer et al., 2020) การเดินบนบนพื้นราบภายใน 6 นาที (six minute walking 
test) (ATS guideline, 2002) การประเมินด้วยการก้าวขึ้นลงกล่อง (step  test) อาทิ Queen’s College 
step test หรือ 3-Minute YMCA step test  และการวัดทางตรง  (direct measure) ด้วยการวิเคราะห์
ปริมาณก๊าซออกซิเจนในลมหายใจโดยตรงดว้ยเทคนิค breath-by-breath technique  (Koutlianos et al., 
2013) ในขณะทดสอบด้วยการป่ันบนจกัรยานหรือลู่ว่ิงสายพานยนต ์ซ่ึงปริมาณออกซิเจนสูงสุดจาก
การป่ันจักรยานจะมีค่าต ่ากว่าการประเมินด้วยการว่ิงบนลู่ ว่ิงสายพานยนต์ (Harrison, Brown & 
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Cochrane, 1980) และเม่ือเปรียบเทียบการประเมินการใชอ้อกซิเจนสูงสุดดว้ยวิธีทางออ้มและทางตรง 
พบว่ามีความแตกต่างกนัอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (Chatterjee, Chatterjee & Bandyopadhyay, 2005) 
ดงันั้นการประเมินดว้ยวิธีทางตรงจากลมหายใจ จึงเป็นวิธีท่ีน่าเช่ือถือและใหค้วามแม่นย  ามากท่ีสุด 

5. การออกก าลงักายชักน าให้เกดิความเครียดออกซิเดชัน (exercise-induced oxidative stress) 

การออกก าลงักายเป็นส่วนหน่ึงของกิจกรรมทางกายโดยมีหลากหลายรูปแบบโปรแกรมเพื่อ
วตัถุประสงค์ต่าง ๆ เช่น เพิ่มสมรรถภาพทางกาย ความแข็งแรงและความทนทานของระบบหายใจ 
ระบบไหลเวียนโลหิต ระบบประสาทและกลา้มเน้ือ และยงัช่วงลดความเส่ียงต่อการเกิดโรคต่าง ๆ แต่
อยา่งไรก็ตามการออกก าลงักายชกัน าใหก้ลา้มเน้ือบาดเจ็บและมีการแพร่ผา่นของเมด็เลือดขาวชนิดฟา
โกไซตไ์ปยงับริเวณบาดเจ็บ กระบวนการทางสรีรวิทยาดงักล่าวเกิดจากการเพิ่มขึ้นของการผลิตสาร
อนุมูลอิสระ (free radicals) และท าให้เกิดความเครียดออกซิเดชัน ซ่ึงเรียกว่า Exercise-Induced 
oxidative stress ทั้งน้ีสารอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้ นขณะออกก าลังกายอาจส่งผลต่อกระบวนการทาง
สรีรวิทยาทั้งดา้นบวกและลบ (Kawamura & Muraoka, 2018) 

ท่ีผ่านมามีรายงานระหว่างการออกก าลงักายชกัน าให้เกิดภาวะออกซเดทีฟสเตรสจ านวนมาก 
ในปี 1978 Dillard และคณะ ให้อาสาสมคัรป่ันจกัรยานวดังาน 60 นาที ด้วยความหนัก 50% ของ 
VO2max พบว่าระดบัเพนเทน (pentane) ซ่ึงเป็นดชันีของกระบวนการลิพิดเพอรอกซิเดชนัขณะหายใจ
ออกเพิ่มขึ้น (Dillard et al., 1978) เช่นเดียวกนักบั Lovlin และคณะ ให้อาสาสมคัรป่ันจกัรยานวดังาน
พบว่าในตัวอย่างเลือดของอาสาสมัครมี thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) ซ่ึงเป็น
ตวัช้ีวดัอีกตวัหน่ึงของกระบวนการลิพิดเพอรอกซิเดชัน (Lovlin et al., 1987) นอกจากน้ีมีรายงาน
เก่ียวกับผลของการออกก าลังกายแบบแอโรบิก  อย่างเฉียบพลันพบว่าเพิ่มระดับตัวช้ีวดัออกซิเด
ทีฟสเตรสจากไขมัน โปรตีน และดีเอ็นเอ (Michailidis et al., 2007; Alessio et al., 1997; Morillas-
Ruiz et al., 2005) 

6. ความเครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) 
ความเครียดออกซิเดชนัคือความไม่สมดุลระหว่างสารกลุ่มออกซิแดนท ์(oxidant) และสารกลุ่ม

ตา้นออกซิแดนท ์(antioxidant) โดยเฉพาะกลุ่มออกซิแดนทท่ี์ชกัน าให้เกิดการส่งสัญญาณและความ
คุมและ/หรือการท าลายในระดบัโมเลกุล (Sies, Berndt & Jones, 2017) ทั้งน้ีระดบัความรุนแรงของ
ความเครียดออกซิเดชนัในระดบัต ่าและมีความจ าเพาะต่ออวยัวะเป้าหมายเรียกว่า Oxidative eustress 
จ าเป็นต่อการควบคุมสถานะรีดอกซ์ ควบคุมการแสดงออกของยีน และส่งสัญญาณทางสรีรวิทยา 
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ขณะท่ีความรุนแรงของความเครียดออกซิเดชนัในระดบัสูงและไม่จ าเพาะต่ออวยัวะเป้าหมายเรียกว่า 
Oxidative distress ซ่ึงสร้างความเสียหายในระดบัสารชีวโมเลกุลและ/หรือระดบัเซลล ์(Droge, 2002; 
Sies, Berndt & Jones, 2017) 

สารกลุ่มออกซิแดนท์ประกอบดว้ยสารอนุมูลอิสระ (free radical) และสารไม่ใช่อนุมูลอิสระ 
(non-radical) เป็นโมเลกุลท่ีมีความว่องไวต่อการท าปฏิกิริยาและมีมวลโมเลกุลต ่า ( reactive species) 
ไดแ้ก่ Superoxide anion radical (O2

-∙) Hydroxyl radical (OH∙) Hydrogen peroxide (H2O2) Ozone (O3) 
Nitric oxide (NO∙) Nitrogen dioxide (NO2∙) Peroxynitrite (ONOO-) Nitrite (NO2) Thiyl radical (RS∙) 
Thiol (RSH) และ Hydrogen sulfide (H2S) เป็นต้น (Sies & Jones, 2020; Möller et al, 2019; Olson, 
2020; Halliwell & Gutteridge, 2015)  

แหล่งสร้างอนุมูลอิสระท่ีส าคญัมากท่ีสุดคือ ไมโทคอนเดรีย  (mitochondria) ในกระบวนการ
ขนส่งอิเลก็ตรอน (electron transport chain: ETC) ท่ีผนงัชั้นใน (inner membrane) (Muller et al., 2004) 
ท าให้มีการสร้างอนุมูลอิสระชนิดซุปเปอร์ออกไซด์ (O2

.-) และไฮโดรเจน เปอร์ออกไซด์ (H2O2) 
หลงัจากนั้นไฮโดรเจน เปอร์ออกไซดจ์ะถูกเปล่ียนเป็นอนุมูลอิสระไฮดรอกซี (OH-) (ดงัภาพท่ี 1) 

 

ภาพท่ี 1 การเกิดอนุมูลอิสระซุปเปอร์ออกไซดใ์นไมโตคอนเดรีย (อา้งอิงรูปจาก Huang et al., 2006) 

 นอกจากน้ีอนุมูลอิสระยงัเกิดขึ้นในขณะเกิดปฏิกิริยาขาดเลือดและการก าซาบเลือด (ischemia-
reperfusion reaction) เป็นปฏิกิริยาท่ีเกิดขึ้นในกลา้มเน้ือและหลอดเลือด อาศยัการท างานของเอนไซม ์
แซนไทน์ออกซิเดส (xanthine oxidase, XO) ในภาวะท่ีมีการขาดเลือด (ischemia) สารพลงังานเอทีพี 
จะถูกสลายกลายเป็นอะดีโนซีน ไดฟอสเฟต (adenosine diphosphate) (ADP) และอะดีโนซีน โมโน
ฟอสเฟต (adenosine monophosphate) (AMP) ตามล าดับ ปฏิกิริยาน้ีพบได้ในสภาวะต่างๆได้แก่ 
ภาวะช๊อคหรือหลงัออกก าลงักายอย่างหนกั (Cooper et al., 2002; Di Meo & Venditti, 2001) ในภาวะ
ท่ีขาดออกซิเจนอะดีโนซีนโมโนฟอสเฟต จะถูกสลายเป็นไฮโปแซนไทน์ (hypoxanthine, HX) และ
ถูกสลายต่อกลายเป็นแซนไทน์ (xanthine) และกรดยูริค (uric acid, UA) ดว้ยการท างานของเอนไซม์ 
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แซนไทน์ออกซิเดส ท าให้เกิดสารอนุมูลอิสระชนิดซุปเปอร์ออกไซด์ (O2
-.) ดงัสมการท่ี 1 (Heunks & 

Dekhuijzen, 2000) ซ่ึงจะถูกเปล่ียนแปลงเป็นอนุมูลอิสระชนิดไฮดรอซิล (OH.) และไฮโดรเจน เปอร์
ออกไซด ์(H2O2) ตามล าดบั 
  

           Xanthine + H2O + 2O2                           uric acid + O2
- • + 2H+                 สมการท่ี 1       

 

 อนุมูลอิสระยงัสามารถถูกสร้างในขณะเกิดการติดเช้ือแบคทีเรีย (Beavers & Skaar, 2016) ท า
ให้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดโพลีมอร์โฟ นิวโทรฟิล (polymorphoneutrophils) (PMN) เคล่ือนมายงั
บริเวณท่ีติดเช้ือและปล่อยสารส าคญั 2 ชนิดคือเอนไซมไ์ลโซโซม ์(lysozymes) และอนุมูลอิสระชนิด
ซุปเปอร์ออกไซด์ (O2

-.) หลงัจากนั้นเอนไซม์ไมอีโลเปอร์ออกซิเดส และเอนไซมช์นิดนิโคตินาไมด์ 
อะดินีน ไดนิวคลีโอไทด์ ฟอสเฟต  ออกซิเดส (NADPH oxidase) ท าหน้าท่ีเปล่ียนอนุมูลอิสระ
ซุปเปอร์ออกไซด์ให้เป็นสารไฮโดรเจน เปอร์ออกไซด์ดว้ยการท างานของเอนไซมซุ์ปเปอร์ออกไซด์
ดิสมิวเทส (SOD) และสลายเป็นไฮดรอกซิล (OH.) หลงัจากไดรั้บอิเล็กตรอนจากเหล็ก (Fe2+) ต่อไป 
นอกจากน้ีแลว้ยงัเกิดอนุมูลชนิดไฮเปอรคลอรัส (HOCl) จากการท าปฏิกิริยาระหว่างไฮโดรเจน เปอร์
ออกไซดก์บัคลอไรด์ (Cl) ภายในเซลล ์(ภาพท่ี 2)  

 

ภาพท่ี 2   การสร้างอนุมูลอิสระในขณะเกิดการติดเช้ือแบคทีเรีย (Frank & Massaro, 1980) 

 

xanthine oxidase  
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 นอกจากน้ีขณะติดเช้ือแบคทีเรียยงัมีการปล่อยสารอนุมูลส าคัญคือไนทริกออกไซด์ (NO) 
เน่ืองจากในเม็ดเลือดขาวมีเอนไซมไ์นทริกออกไซด์ซินเทส (nitric oxide synthase, NOS)  โดยการท า
หน้าท่ีเปล่ียนกรดอะมิโน แอล-อาร์จินิน (L-arginine) ให้กลายเป็น แอล-ซิทรูลิน (L-citrulline) ดัง
สมการท่ี 2  (Halliwell, 1995) ซ่ึงเกิดขึ้นท่ีผนังหลอดเลือดทัว่ไปและเซลล์ประสาท (Wu & Morris, 
1998; Bryan & Lancaster, 2017) 

 
  L-arginine +   O2                            L-citrullin + NO         สมการท่ี 2                       

 

ไนทริกออกไซดย์งัสามารถท าปฏิกิริยากบัอนุมูลอิสระซุปเปอร์ออกไซดไ์ดผ้ลิตภณัฑเ์ป็นเปอร์
ออกซีไนไตรท์ (ONOO-) ซ่ึงเป็นสารท่ีมีสมบัติเป็นตัวออกซิไดซ์ท่ีแรง (strong oxidized agent) 
สามารถท าลาย แบคทีเรียโดยตรง (Halliwell, 1995)  

ดงันั้นอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้นมาจากปฏิกิริยาต่าง ๆ ภายในเซลลแ์ละ/หรือในร่างกาย ซ่ึงเกิดขึ้น
ทั้งขณะพกัและออกก าลงักายอยา่งต่อเน่ือง  

6.1 ผลกระทบของอนุมูลต่อสารชีวโมเลกุล (biological affects) สารอนุมูลท่ีเกิดขึ้นมากเกินไป 
สามารถท าลายสารชีวโมเลกุลต่างๆ ภายในเซลล ์ไดแ้ก่ สายพนัธุกรรม โปรตีน หรือไขมนั บนเยือ่หุ้ม
เซลล ์และกลุ่มโปรตีนหรือเอนไซมช์นิดต่างๆ (Cruz et al., 2007) ดงัต่อไปน้ี 

6.1.1 คา ร์ โบไฮ เดรต  (carbohydrate)  อ นุมูล อิสระสามารถจับกับโครงส ร้ า ง
คาร์โบไฮเดรตและเกิดปฏิกิริยาต่างๆ ไดแ้ก่ไกลโคลซิเลชนั (glycosylation) (Chung et al., 2002) และ
สามารถแตกโครงสร้างโมเลกุลดงักล่าวได ้(Kohen & Nyska, 2002) รวมไปถึงท าปฏิกิริยาออกซิเดชนั
บนสายโพลีเมอร์  (oxidative polymerization) ของสารน ้ าตาล  (polysaccharides) (Duan & Kasper, 
2011) กระบวนการไกลเคชันบนฮีโมโกลบิน (glycated hemoglobin) และน ้ าตาลฟรุคโตซามีน 
(fructosamine) ท าให้เอนไซมท่ี์ท าหน้าท่ีตา้นอนุมูลอิสระ (antioxidant enzyme) เสียสภาพ (Maritim 
et al., 2003) และยงัมีผลต่อผนงัหลอดเลือดผิดปกติ (endothelial dysfunction) (Ceriello, 2006) จนเกิด
ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ตวั (atherosclerosis) (Giugliano, Ceriello & Padisso, 1995) 

 6.1.2  ไขมัน (lipid)   สารอนุมูลต่างๆ โดยเฉพาะกลุ่มอนุมูลอิสระท่ีมีอิเลคตรอนโดด
เด่ียวสามารถแย่งอิเลคตรอนบนโครงสร้างไขมนั โดยเฉพาะไขมนัชนิดไม่อ่ิมตวั (Ayala et al., 2014)  
ดว้ยกระบวนการท่ีเรียกวา่ กระบวนการลิปิดเปอร์ออกซิเดชนั (lipid peroxidation) เป็นปฏิกิริยาลูกโซ่
ท่ีประกอบไปดว้ย 3 ขั้นตอน (Chen & Yu, 1994) ประกอบดว้ย 1) ปฏิกิริยาเร่ิมตน้ (initial reaction) 2) 

nitric oxide synthase 
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ปฏิกิริยาการทวีเพิ่มขึ้น (propragation) และ 3) ปฏิกิริยาจะส้ินสุด (termination) ปฏิกิริยาน้ีท าให้เกิด
ผลิตภณัฑ์ท่ีส าคญัคือลิพิดไฮโดรเปอร์ออกไซด์ (lipid hydroperoxide, LOOH) มาลอนไดอลัดีไฮด์ 
(malondialdehyde, MDA) และไฮดรอกซีโนนีนอล (4-hydroxynonenal, 4-HNE) (Esterbauer, Schaur 
& Zollner, 1991) โดยงานวิจยัท่ีผ่านมาพบว่ามาลอนไดอลัดีไฮด์ มีฤทธ์ิในการกลายพนัธุ์ (mutagen) 
ในขณะท่ีไฮดรอกซีโนนีนอล มีฤทธ์ิมีความเป็นพิษ (toxic agent) (Esterbauer, Eckl & Ortner, 1990) 
เป็นตน้   

6.1.3 โปรตีน (protein) เช่นเดียวกับไขมนั อนุมูลอิสระท่ีมีอิเล็กตรอนโดดเดียวหรือ
อิสระ สามารถแยกจบักบัอิเลก็ตรอนบนโครงสร้างกรดอะมิโนหรือโปรตีน (Beraten et al., 1992) ท า
ให้โครงสร้างเกิดการเปล่ียนแปลงหรือปรับเปลี่ยนโครงสร้าง (modification) (Cai & Yan, 2013) รวม
ไปถึงตดัสายพนัธะเปปไทด์ (cleavage peptide chains) การเกิดออกซิเดชนับนสายกรดอะมิโน (side 
chains) (Lushchak, 2007)  การเกิดปฏิกิริยาไฮดรอกซิเลชนั (hydroxylation) บนกลุ่มของอะโรมาติก 
(aromatic groups) หรืออะลิฟาติก (aliphatic groups) การเกิดปฏิกิริยาไนเตรชัน (nitration) บนกลุ่ม
ของอะโรมาติก (aromatic groups) การเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชนับนกลุ่มเมไทโอนิน (methionine) รวม
ไปถึง เ กิดกลุ่ มคา ร์บอนิล  (carbonyl group) (Chevion, Berentshtein & Stantman, 2000) เ ป็นต้น  
โปรตีนท่ีเสียสภาพ ท าให้ไม่สามารถท าหน้าท่ีตามปกติ ซ่ึงเป็นสาเหตุท าให้เกิดโรคต่างๆ ได้แก่ 
โรคอัลไซเมอร์ (alzheimer’s disease) และพาร์กินสัน (parkinson’s disease) เป็นต้น (Grimm et al., 
2011) โรคกลา้มเน้ือหวัใจ (cardiomyopathy) (Ichihara et al., 2017) โรคเบาหวานชนิดท่ีสอง (diabetes 
type 2) (Cakatay, 2005) และโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง (chronic obstructive pulmonary disease, COPD) 
(Zinellu et al., 2016) เป็นตน้ 

6.1.4 สายดีเอนเอ (DNA) โดยอนุมูลอิสระสามารถจบัโครงสร้างท่ีเป็นเฮเทอโรไซคลิก 
(heterocyclic structure) ของเบสและน ้ าตาล (sugar) บนสายพนัธุกรรมได้ โดยเบสท่ีส าคัญได้แก่ 
กวันีน (guanine) อะดีนีน (adenine) และไซโทซีน (cytosine) ส่งผลท าให้สายพนัธุกรรมหรือ  ดี เอน 
เอ แตกหกัและการซ่อมแซมสายพนัธุกรรมบกพร่อง (Dizdaroglu & Jaruga, 2012) นอกจากน้ีแลว้เบส
ท่ีมีอิเล็กตรอนโดดเด่ียวสามารถจบักนัโปรตีน (DNA-protein crosslink) ซ่ึงจะถูกการซ่อมแซมหรือ
แยกโมเลกุลดว้ยเอนไซมเ์ฮลิเคส (helicase) (Nakano et al., 2013) แต่หากไม่ไดรั้บการแกไ้ข โมเลกุล
ดงักล่าวไปขดัขวางการจ าลองตวัของสายพนัธุกรรม (DNA replication) และการแปลรหัสพนัธุกรรม 
(DNA transcription) และยงัมีผลต่อการซ่อมแซมสายพนัธุกรรม (DNA repair) ท าให้เพิ่มโอกาสการ
เกิดโรค ไดแ้ก่ โรคมะเร็งชนิดต่างๆ (Klages-Mundt & Li, 2017) โดยสรุปอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้นมีผล
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ต่อคาร์โบไฮเดรต ไขมนั โปรตีนและสายพนัธุกรรม สามารถส่งผลท าให้เซลลเ์กิดความเครียดหรือ
ความเครียดออกซิเดชนั ท าใหโ้ครงสร้างและหนา้ท่ีผิดปกติ จนท าใหเ้กิดเป็นโรคหลายชนิด 

6.2 สารต้านออกซิแดนท์ (antioxidants)  

กลุ่มสารตา้นออกซิแดนท ์มีบทบาทและหนา้ท่ีในการก าจดั ยบัย ั้งหรือลดปริมาณสารอนุมูลท่ี
มากเกินไปใหอ้ยู่ในภาวะสมดุล ท าให้ปฏิกิริยาลูกโซ่จากไขมนั โปรตีนหรือสายดีเอ็นเอถูกยบัย ั้ง สาร
ท่ีมีฤทธ์ิในการตา้นออกซิแดนท์ มีทั้งอยู่ในธรรมชาติและสังเคราะห์ (Urso & Clarkson, 2003) โดย
สามารถแบ่งสารตา้นออกซิแดนทไ์ดอ้อกเป็น 2 กลุ่มหลกัคือ 

6.2.1 สารต้านออกซิแดนท์ท่ีเป็นเอนไซม์ (enzymatic antioxidant) เป็นเอนไซม์ท่ี ท า
หนา้ท่ีในการเร่งปฏิกิริยาเปล่ียนแปลงสารอนุมูลอิสระภายในเซลลไ์ดแ้ก่ ซุปเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเทส 
(superoxide dismutase, SOD) คะตา เลส  (catalase) กลูตาไธโอน เปอร์ออกซิ เดส  (glutathione 
peroxidase, GPX) และกลูตาไธโอนเอสทราสเฟอร์เรส (glutathione S–transferase) เป็นตน้ (Davies, 
1995; Mates & Sanchez-Jimenez, 1999) 

6.2.2 สารต้านออกซิแดนท์ท่ีไม่ใช่เอนไซม์ (non-enzymatic antioxidants) สามารถแบ่ง
ออกเป็น 2 กลุ่มได้คือกลุ่มท่ีเป็นโปรตีน (protein) และกลุ่มท่ีเป็นสารโมเลกุลขนาดเล็ก (small 
molecules) (Davies 1995; Giuliani & Cestaro, 1997) โดยกลุ่มโปรตีนมีคุณสมบัติคล้ายกับกลุ่ม
เอนไซม์ต้านอนุมูล ได้แก่โปรตีนท่ีจับโลหะ (iron-blinding protein) สามารถยบัย ั้งกระบวนการ
ออกซิเดชนับนไขมนั  ท าลายอนุมูลอิสระหรือจบักบัโมเลกุลไฮโดรเปอร์ออกไซด์  (Elias, Kelleryby 
& Decker, 2008) ไดแ้ก่ โปรตีนจากถัว่เหลือง (soybean protein) แลคโตโกลบูลิน (lactoglobulin) และ
โอแวลบูมิน  (ovalbumin) เป็นต้น (Sohaib et al., 2016) ส่วนกลุ่มโปรตีนท่ีมีโมเลกุลขนาดเล็ก 
ประกอบดว้ยกลุ่มสารท่ีละลายน ้ า (water soluble antioxidant) เช่น กรดแอสคอร์บิก กลูโคส กรดยูริค 
บิลิรูบิน (bilirubin) กลูตาไธโอน เป็นตน้ (Elia, Zoulay & Zeiri, 2012) และกลุ่มสารท่ีละลายไขมนั 
(lipid soluble antioxidant) เช่น โทโคฟีรอ (tocopherol) ยูบิควิโนน (ubiquinones) และ แคโรทีรอยด์ 
(carotenoid) เป็นตน้ (Packer, 1992)  

7. การออกก าลงักายแบบช่วง (interval exercise)  

การออกก าลงักายเป็นช่วงหมายถึงออกก าลงักายดว้ยความหนกัเป็นเวลาช่วงหน่ึงสลบักบัช่วง
พกั (Fox et al. 1973) หรือนิยามว่าเป็นการออกก าลงักายแบบไม่ต่อเน่ืองประกอบดว้ยช่วงท างานและ
ช่วงพกั (Torma et al., 2019)โดยมีวตัถุประสงคเ์พื่อเพิ่มความทนทาน (endurance) หรือความแข็งแรง 
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(strength) หรือทั้งคู่ต่อร่างกายเช่น การออกก าลงักายเป็นช่วงดว้ยการออกก าลงักายแบบมีแรงตา้นดว้ย
ร่างกาย (body-weight) ท าให้ระดบั VO2peak และความแข็งแรงของกลา้มเน้ือเพิ่มขึ้น (McRae et al., 
2012) นอกจากน้ียงัจ าแนกการออกก าลงักายเป็นช่วงด้วยความหนัก  โดย Weston et al. (2014) ได้
จ าแนกออกเป็น 2 รูปแบบคือ การออกก าลังกายเป็นช่วงท่ีระดับความหนักมาก (high-intensity 
interval exercise, HIIT) ซ่ึงก าหนดดว้ยความหนักมากประมาณร้อยละ 85-95 ของอตัราการเตน้ของ
หัวใจสูงสุด (maximal heart rate) และอีกหน่ึงรูปแบบหน่ึงคือ การออกก าลงักายแบบ Sprint interval 
training (SIT) ซ่ึงนิยามดว้ยการออกแรงดว้ยความหนกัมากกวา่หรือเท่ากบั VO2peak ภายใน 1 คร้ัง หรือ
อาจเรียกว่า Supramaximal (MacInnis & Gibala, 2017) อย่างไรก็ตามนิยามความหนกัของงานมีหลาย
แบบ ได้แก่ peak power output percentage (PPO%), power (PVO2max%) หรือ velocity percentage 
of the VO2max (vVO2max%) maximal heart rate percentage (HRmax%) แล ะ  critical/maximal 
velocity percentage (Vmax%) (Torma et al., 2019) 

การออกก าลงักายเป็นช่วงความหนกัมาก เป็นรูปแบบการออกก าลงักายท่ีไดรั้บความนิยมตั้งแต่
ปี 2008 (Thompson, 2019) เ น่ืองจากท่ีผ่านมามีงานวิจัยและการออกก าลังกายด้วยรูปแบบน้ี
หลากหลายรูปแบบเกิดจากการปรับเปลี่ยนระยะเวลาการออกก าลงักายแต่ละคร้ัง (interval) ระยะเวลา
ออกก าลังกายทั้งหมด (volume) และระยะเวลาการฝึกออกก าลังกาย ( term) ดังภาพ 7 (Wen et al., 
2019) Williams et al. (2019) ระบุว่าการออกก าลงักายดว้ยประมาณมาก (high-volume HIIT) (ใชเ้วลา
มากกว่าหรือเท่ากบั 15 นาที) ส่งผลต่อการใช้ออกซิเจนสูงสุดมากกว่าการออกก าลงักายดว้ยปริมาณ
นอ้ย (low-volume HIIT) (ใชเ้วลานอ้ยกวา่หรือเท่ากบั 5 นาที) และการออกก าลงักายอยา่งต่อเน่ืองดว้ย
ความหนกัปานกลาง (moderate intensity continuous exercise, MICT) (Williams et al., 2019)  
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ภาพท่ี 3 แสดงการจ าแนกโปรแกรมการฝึกออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัมาก 

 อยา่งไรก็ดีมีการรายงานผลร้ายจากการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัมากในระยะ
เฉียบพลนัพบว่าตวับ่งช้ีทางชีวภาพ (Biomarkers) หลายชนิดในกระแสเลือดเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคญั
เช่น serum creatinine (SCr), creatinine kinase (CK), myoglobin ซ่ึงบ่งช้ีถึงการบาดเจ็บของกลา้มเน้ือ
และไต (Spada, T et al., 2018) ส่วนการบาดเจ็บทางกายได้ถูกประมาณการณ์ด้วย the national 
electronic injury surveillance system (NEISS) ตั้งแต่ปี 2007 – 2016 พบวา่ผูบ้าดเจ็บ 59% เป็นเพศชาย 
อายุ 20-39 ปี 39% ส่วนล่างของร่างกายไดรั้บการบาดเจ็บมากท่ีสุดคือ 35.3% และในปี 2012-2016 มี

การบาดเจ็บเพิ่มขึ้นถึง 144% เม่ือเทียบกบัปี 2007-2011 (Rynecki et al., 2019)  

ขณะท่ีการออกก าลงักายดว้ยความหนกัปานกลาง (ร้อยละ 50-85% ของ VO2max หรือร้อยละ 
64-76 ของ Maximal HR) (ACSM, 2011) อยา่งนอ้ยสัปดาห์ละ 5 วนั วนัละ 30 นาที เป็นการออกก าลงั
กายท่ีส่งเสริมสุขภาพ (ACSM et al., 2018) แต่อย่างไรก็ตามมีรายงานการเปรียบเทียบการฝึกออก
ก าลงักายอย่างต่อเน่ืองด้วยความหนักปานกลาง 2 รูปแบบตามระยะเวลาออกก าลงักายได้แก่ 5-10 
นาที (S) และ 30-60 นาที (L)ในประชากรเพศชาย (M) และหญิง (F) อายุมากกว่า 50 ปีขึ้นไปจ านวน 
53 คน เป็นเวลา 24 สัปดาห์ พบว่าระดับ VO2max ในกลุ่ม MS เพิ่มขึ้ นมากกว่ากลุ่ม ML อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.02) แต่ในเพศหญิงไม่แตกต่างกัน (p = 0.38) (Magutah, Thairu, & Patel, 
2020) ส่วนผลการเปรียบเทียบการออกก าลงัเป็นช่วงความหนกัมากกบัความหนกัปานกลาง Alkahtani 
et al. (2013) พบว่า หลงัการฝึกออกก าลงักาย 4 สัปดาห์ของตวัอย่างประชากรเพศชาย ภาวะอว้น การ
ออกก าลงักายทั้ง 2 แบบไม่มีผลต่อองคป์ระกอบร่างกายเปล่ียนแปลง แต่ท าให้ระดบัการออกซิเดชนั
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ไขมนั (fat oxidation) เพิ่มขึ้นอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.01) โดยไม่ขึ้นอยู่กบัความหนกัของการ
ออกก าลงักาย และระดบัแลคเตตในกระแสเลือดลดลงอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (p < 0.01) รวมทั้ง
พบวา่การออกก าลงักายทั้ง 2 รูปแบบไม่แตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญั (p = 0.09) นอกจากน้ีมีรายงานผล
การเปรียบเทียบผลของการออกก าลงักายทั้ง 2 รูปแบบไดแ้ก่การออก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความ
หนักมากและแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลาง (HIIT, MIIT) ในอาสาสมคัรเพศชายและหญิง 
กลุ่มละ 11 และ 9 คนตามล าดบั เป็นเวลา 6 สัปดาห์ ต่อการขยายตวัของหลอดเลือด โดยพบว่า Flow-
mediated dilatation (FMD) มีแนวโน้มเพิ่มขึ้ น (p=0.33) แต่ low-flow-mediated dilatation (L-FMD) 
ของการออกก าลงักายทั้ง 2 แบบลดลงอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (p = 0.01) ขณะท่ี HIIT ท าให้จ านวน 
progenitor cell เพิ่มขึ้น แต่ MIIT เพิ่มขึ้นเลก็นอ้ย (Rakobowchuk et al., 2012) เช่นเดียวกบัเปรียบเทียบ
ผลของการออกก าลงักายทั้งสองรูปแบบดงักล่าวเป็นเวลา 12 สัปดาห์ในอาสาสมคัรเพศหญิง ภาวะ
อ้วน จ านวน 34 คน ต่อระดับไขมัน และ adiponectin ในกระแสเลือด พบว่า HIIT มีผลต่อการ
เปล่ียนแปลงไขมนัและอดีโพเนคติน (adiponectin) มากกวา่ MIIT (Racil et al., 2013) 

8. การออกก าลงักายกบัความเครียดออกซิเดชัน (Exercise and oxidative stress) 

  ไดมี้งานวิจยัท่ีผา่นมาไดส้รุปรูปแบบและความหนกัของการออกก าลงักายดว้ยวิธีการต่างๆ มี
ผลต่อความเครียดออกซิเดชนั ตั้งแต่ ปี ค.ศ. 1978 โดยนกัวิจยั Dillard และคณะ (Dillard et al., 1978) 
พบปริมาณของลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน (lipid peroxidation) และปริมาณเพนเทน (pentane) ท่ีระดับ
ความหนักท่ีร้อยละ 50 ของอตัราการใช้ออกซิเจนสูงสุด (VO2max) และยงัพบว่าปริมาณสารกลูตาไธ
โอนลดลงท่ีระดับความหนักท่ีร้อยละ 65 ของอัตราการใช้ออกซิเจนสูงสุด (VO2max) (Gohil et al., 
1988) นอกจากน้ีแล้วการตอบสนองต่อการออกก าลังกายแบบแอโรบิก (aerobic exercise) ระยะ
เฉียบพลนั (acute exercise) พบว่ามีผลต่อโครงสร้างสารชีวโมเลกุลไดแ้ก่ ไขมนั โปรตีน (Michailidis 
et al., 2007) และดีเอ็นเอ (Niess et al., 1996) และยงัท าให้ภาวะตา้นออกซิเดชัน (antioxidant status) 
ลดลง (Powers, Radak & Ji, 2016)  

การออกก าลงักายดว้ยความหนักมาก (Zhendong, Zhang & Xu, 2007) ท าให้ปริมาณกลูตาไธ
โอนลดลง นอกจากน้ีแลว้ปริมาณลิพิดเปอร์ออกไซด์หรือไฮดรอกซิโนนินอล (4-hydroxy-2-nonenal, 
4-HNE) เพิ่มขึ้น (Rahman, 2005) และในงานวิจยั ปี ค.ศ. 2011 ในสัตวท์ดลองพบวา่ การออกก าลงักาย
ด้วยความหนักมาก ท าให้ปริมาณของไลพิดเปอร์ออกไซด์ ผลิตภณัฑ์ไดอีน (conjugated dienes) มี
ปริมาณเพิ่มขึ้นและยงัท าให้เอนไซม์ตา้นอนุมูลอิสระคะลาเลสและกลูตาไธโอนเอส ทรานสเฟอเรส
ในกลา้มเน้ือน่อง (gastrocnemius muscle) ท างานลดลง (Thirumalai et al., 2011)  
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ในงานวิจยัของ Bogdains และคณะ ในอาสาสมคัรจ านวน 8 ราย โดยใหป่ั้นจกัรยานแบบช่วงท่ี
ระดับความหนักมาก (HIIE) พบว่าหลงัหยุดป่ันจกัรยานทนัที ท าให้ค่าปริมาณมาลอนไดอลัดีไฮด์ 
(malondialdehyde) และโปรตีนคาร์บอนิล (protein carbonyl) เพิ่มขึ้น 135±17% และ 252±30% เม่ือ
เปรียบเทียบกบัก่อนการป่ันจกัรยาน (Bogdains et al., 2013) 

นอกจากน้ียงัมีขอ้มูลงานวิจยัเก่ียวกับ ผลการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดับความหนักมาก 
(high-intensity interval training, HIIT) ท่ีผ่านมา พบว่าการออกก าลังกายด้วยการป่ันจักรยานเป็น
ช่วงๆ ช่วงละ 30 วินาที รวม 6 รอบ พบว่าหลงัหยุดออกก าลงักายเป็นระยะเวลา 24 ชั่วโมง ท าให้
ปริมาณโปรตีนคาร์บอนิล (protein carbonyl) ไลพิดเปอร์ออกไซด์ ฤทธ์ิตา้นออกซิแดนท์โดยรวม 
(total antioxidant capacity) และปริมาณครีเอทินไคเนสเพิ่มขึ้น (Bogdanis et al., 2013)   

งานวิจยัของ Jamurtas และคณะ (2018) ในอาสาสมคัรเพศชายจ านวน 12 ราย อายุ 22.4±0.5 ปี 
โดยเปรียบเทียบการออกก าลงักายแบบความเขม้ขน้สูงแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัมาก (HIIE) กบัการ
ออกก าลังกายแบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลาง (moderate-intensity continuous exercise; 
MICE) ท่ีระดบัความหนกัท่ี 70% ของ VO2max เป็นระยะเวลา 30 นาที ต่อภาวะรีดอกซ์ (redox status) 
หลงัหยุดออกก าลงักายทนัที และหลงัหยุดออกก าลงักายเป็นเวลา 24, 48 และ 72 ชัว่โมง พบว่าการ
ออกก าลงักายแบบ HIIE ปริมาณมาลอนไดออลดีไฮด์หลงัการหยุดการออกก าลงักายทนัทีมีปริมาณ
เพิ่มขึ้น แต่ไม่มีความแตกต่างกนัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบัก่อนการออกก าลงักายและการออกก าลงั
กายแบบ MICE (Jamurtas et al, 2018) 

ซ่ึงข้อมูลดังกล่าวมีผลตรงข้ามกับการออกก าลังกายแบบต่อเน่ือง ( continuous exercise) 
โดยเฉพาะแบบแอโรบิก (aerobic exercise) ท่ีผ่านมามีการรายงานขอ้มูลเก่ียวกับการออกก าลงักาย
อย่างสม ่าเสมอ (regular exercise) สามารถช่วยควบคุมความเครียดออกซิเดชนั โดยมีผลท าให้ภาวะ
ต้านออกซิแดนท์ดีขึ้ น (Miyazaki et al., 2001; Fatouros et al., 2004) อีกทั้ งได้มีงานวิจัยท่ีผ่านมา
เก่ียวกบัรูปแบบการเตน้แอโรบิกส์ (aerobic dance exercise) ในระดบัความหนกัปานกลางเป็นเวลา 30 
นาทีต่อวนั เป็นระยะเวลาหลายสัปดาห์ ตั้งแต่ 4 สัปดาห์เป็นตน้ไป สามารถท าให้ระบบตา้นออกซิ
แดนทดี์ขึ้นไดแ้ก่ ฤทธ์ิตา้นออกซิแดนทโ์ดยรวม ระยะเวลาในการออกก าลงักาย (exercise time) และ
การใช้ออกซิเจนสูงสุด (VO2max) ในร่างกายเพิ่มขึ้น และยงัช่วยท าให้ปริมาณไขมนัท่ีถูกออกซิเดชนั
ลดลง (Leelarungrayub et al., 2011) นอกจากน้ียงัพบว่าการออกก าลงักายแบบผสมผสานระหวา่งการ
ออกก าลงักายแบบทนทานท่ีระดบัความหนกัท่ีร้อยละ 40-50 ของชีพจรสูงสุดและออกก าลงักายแรง
ต้าน (resistance weight training) ท่ีระดับความหนักท่ีร้อยละ 40-50 ของน ้ าหนักท่ีท าได้สูงสุด (1-
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repeatition maximum intensity) ในอาสาสมคัร พบวา่หลงัการออกก าลงักายเป็นเวลา 24 ชัว่โมง ท าให้
ปริมาณมาลอนไดอลัดีไฮด์ลดลงและฤทธ์ิตา้นออกซิเดชนัโดยรวมเพิ่มขึ้นอย่างมีนยัส าคญั (Delavar, 
Mogharnsi & Khoobkhahi, 2017)  
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บทที ่3  

วธีิการศึกษา 

วิธีวิจัยและขอบเขตการวิจัย  

งานศึกษาคร้ังน้ีเป็นการศึกษาในรูปแบบทดลองแบบไขว ้(Crossover experimental design) ใน
กลุ่มอาสาสมคัรเพศชายท่ีมีสุขภาพดี จ านวน 14 ราย โดยศึกษาการเปล่ียนแปลงระยะเฉียบพลนัของ
ความเครียดออกซิเดชันระหว่างการออกก าลังกายแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลางและ
แบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลาง โดยได้ผ่านการรับรองการศึกษาวิจัยมนุษย์จาก
คณะกรรมการจริยธรรม คณะเทคนิคการแพทย ์มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ รหสัโครงการ AMSEC-64EX-
040 เม่ือวนัท่ี 1 กนัยายน 2564  

กลุ่มตัวอย่าง 

อาสาสมัคร เน่ืองจากยงัไม่มีการศึกษาวิจยัเก่ียวกบัผลระยะเฉียบพลนัของ  Moderate-intensity 
interval exercise (MIIE) กบัปริมาณสารต่างๆในภาวะออกซิเดชนั (oxidative stress markers) มาก่อน 
แต่พบวา่ไดมี้งานวิจยัของ Jamurtas และคณะ (2018) ซ่ึงไดท้ าการศึกษาผลของการออกก าลงักายแบบ
ช่วงท่ีระดบัความหนักมาก (HIIT) เปรียบเทียบกบัการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีความหนักปาน
กลาง (moderate intensity continuous exercise)  ระยะเฉียบพลนั (acute effects) ดว้ยการป่ันจกัรยาน
อยู่กับท่ี และรูปแบบการวิจัยเป็นลักษณะ  cross-study design ทั้ งสองรูปแบบ ห่างกัน  1 สัปดาห์ 
เช่นเดียวกบัการศึกษาคร้ังน้ี  ในอาสาสมคัรเพศชายจ านวน 12 ราย ท่ีมีสุขภาพดี อายุเฉล่ีย 22.4±0.5 ปี  
โดยผลการศึกษาพบว่าปริมาณมาลอนไดอลัดีไฮด์ (MDA) มีปริมาณเพิ่มขึ้นหลงัจากการหยดุการออก
ก าลงักายแบบ HIIT ทนัที  แต่ไม่มีความแตกต่างไปจากปริมาณก่อนการออกก าลงักายและการออก
ก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความปานกลาง แต่เน่ืองจากงานวิจยัไม่ไดร้ายงานค่าปริมาณท่ีชดัเจน 
จึงท าให้ไม่สามารถน ามาค านวณตัวอย่างได้  งานวิจัยคร้ังน้ีจึงได้เร่ิมต้นการศึกษาในจ านวน
อาสาสมคัรเช่นเดียวกบังานวิจยัดงักล่าว คือจ านวน 12 ราย และไดป้ระมาณการจ านวนอาสาสมคัรท่ี
จ าเป็นตอ้งออกในระหว่างวิจยั (drop out) ร้อยละ 20 หรือเพิ่มความแม่นย  า จึงไดเ้พิ่มเป็น 14 ราย แต่
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อย่างไรก็ตาม หากไดท้ าการศึกษาไปแลว้บางส่วนมาค านวณจ านวนอาสาสมคัรอีกคร้ัง อาจมีปรับ
จ านวนอาสาสมคัรใหม่ต่อไป  

เกณฑ์การคัดเข้า (inclusion criteria) 

1. กลุ่มอาสาสมคัรท่ีออกก าลงักายไม่สม ่าเสมอ (ไม่เกิน  3 วนัต่อสัปดาห์) ไม่เป็นนกักีฬาใดๆ 
มีสุขภาพดี เพศชาย อายรุะหวา่ง 18-23 ปี และ 

2. ตอ้งไม่มีประวติัพกัอาศยัในพื้นท่ีท่ีมีความเส่ียงสูงหรือพบปะบุคคลท่ีอยู่ในพื้นท่ีท่ีมีการ
ระบาดโควิด-19 มาก่อนเป็นเวลา 14 วนั ไดรั้บวคัซีนครบ 2 เข็ม ตอ้งไม่มีไขสู้งกว่า 37. 8 
องศาเซลเซียส ไอ เจ็บคอ ปวดศีรษะ หายใจหอบเหน่ือย คล่ืนไส้ อาเจียน ทอ้งเสีย ปวดทอ้ง 
ผ่ืนตามตวั ลิ้นรับรสเปล่ียนไป หรือ จมูกไม่ไดก้ล่ิน (Viner et al., 2020) และ 

3. ไม่เคยไดรั้บสารกระตุน้ วิตามิน อาทิ วิตามินซี หรือวิตามินรวมหรือผลิตภณัฑเ์สริมอาหาร
ใดๆ มาอย่างน้อย 3 เดือน และมีดัชนีมวลกาย (body mass index; BMI) อยู่ในเกณฑ์ปกติ 
(18.5 – 24.9 kg/m2) (ACSM, 2018) 

เกณฑ์การคัดออก (exclusion criteria) 

1. มีประวติัเคยเขา้รับการรักษาหรือมีประวติัความผิดปกติต่างๆไดแ้ก่ อาการเจ็บหนา้อก โรค

เก่ียวกบัหวัใจ อาทิ กลา้มเน้ือหวัใจขาดเลือด หวัใจเตน้ผิดจงัหวะ โรคลิ้นหวัใจ มีภาวะความ

ดนัโลหิตสูง โรคกระดูกและกลา้มเน้ือใดๆ ซ่ึงเป็นขอ้ห้ามส าหรับการออกก าลงักายต่างๆ 

(Starling et al, 1981; Hillegass 2011) 

2.  มีประวติัใจสั่น หนา้มืด วิงเวียนศีรษะทั้งขณะพกัหรือออกก าลงักายใด มาก่อน 

3.  อาสาสมคัรไม่สามารถออกก าลงักายไดต้ามท่ีก าหนด 

4.  อาสาสมคัรมีความประสงคข์อยกเลิกการศึกษาวิจยัดว้ยตนเอง 

 

 

 

 

รูปแบบข้ันตอนการวิจัย 
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ขั้นตอนการศึกษา  

1. ส่งโครงร่างวิจัยต่อคณะกรรมการการศึกษาวิจัยในมนุษย์ คณะเทคนิคการแพทย์
มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 

2. ท าการประกาศรับอาสาสมคัร จากการติดแผน่ประชาสัมพนัธ์หรือโปสเตอร์ประชาสัมพนัธ์ 
ตามแหล่งอาศัยต่างๆ ในเขตจังหวัดเชียงใหม่ อาทิเช่น ในเขตหอพักชายต่างๆ ใน
มหาวิทยาลยัเชียงใหม่และสนามออกก าลงักายสาธารณทัว่ไป  

3. หลงัจากอาสาสมคัรท่ีสนใจ ประสงค์เขา้ร่วมโครงการ จะตอ้งไดรั้บการประเมิน ประวติั
เส่ียงการสัมผสั  COVID-19 และต้องได้รับการฉีดวคัซีนครบ  2 เข็มแล้ว  จะให้ข้อมูล
รายละเอียดของการศึกษา และใหอ้าสาสมคัรลงลายมือช่ือยนิยอมเขา้ร่วมในงานวิจยั 

4. อาสาสมคัรถูกก าหนดไม่ให้ออกก าลงักายอย่างหนัก ด่ืมกาแฟหรือรับประทานผลิตภณัฑ์
เสริมอาหารท่ีมีฤทธ์ิกระตุน้ร่างกายอย่างน้อย  12 ชั่วโมง พกัผ่อนให้เพียงพออย่างน้อย 8 
ชัว่โมง ก่อนวนัเขา้รับการทดสอบ 

5. ในวนัท่ีมาเขา้รับการทดสอบหรือออกก าลงักาย ท าการตรวจวดัส่วนสูง น ้ าหนกั อตัราการ
เตน้ของหวัใจและความดนัโลหิต  

6.  ท าการเจาะเก็บเลือดปริมาณ 5 มิลลิลิตรท่ีเส้นเลือดด าท่ีข้อพบัด้านหน้าโดยนักเทคนิค
การแพทย ์ใส่ในหลอดเก็บเลือดท่ีมีสารกนัเลือดแขง็ตวัชนิด EDTA จ านวน 3 มิลลิลิตร เพื่อ
น าไปประเมินความเครียดออกซิเดชนั ไดแ้ก่ปริมาณกลูตาไธโอน มาลอนไดอลัดีไฮด ์ไนทริ
กออกไซด์ และปริมาณ 2 มิลลิลิตร เพื่อน าไปวิเคราะห์หาค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
(complete blood count, CBC) ณ.ศูนย์บริการเทคนิคการแพทย์ คณะเทคนิคการแพทย์ 
มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 

7.  ให้อาสาสมคัรสุ่มจบัลูกบอล โดยก าหนดให้หมายเลข 1 คือการออกก าลงักายแบบช่วงท่ี
ระดบัความหนกัมากหรือหมายเลข 2 คือการออกก าลงักายต่อเน่ืองความหนกัปานกลางดว้ย
จกัรยานอยูก่บัท่ี (stationary bicycle) 

8.  ท าการติดเคร่ืองจบัชีพจรชนิดโพลาร์ (heart polar) ท่ีรอบอกตรงราวนมและสวมใส่หนา้กาก
ท่ีติดกับชุดวิเคราะห์ก๊าซออกซิเจน  (gas analyzer) ซ่ึงมีตัวกรองเช้ือแบคทีเรีย (bacterial 
filter) เป็นรายบุคคล ก่อนใหอ้อกก าลงักายเป็นเวลา 5 นาที  

9.  ท าการประเมินการใชอ้อกซิเจนสูงสุดของอาสาสมคัรดว้ยการป่ันจกัรยานอยู่กบัท่ี โดยการ
ป่ันจกัรยานพร้อมทั้งวิเคราะห์ก๊าซผ่านเคร่ืองมือ CPX Ultima Gas exchange เม่ือทราบค่า
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ออกซิเจนสูงสุดน ามาค านวณหาค่าการใช้ออกซิเจนท่ี 40% 60% และ 70% เพื่อใช้ก าหนด
ความหนกัในโปรแกรมออกก าลงักายอีก 1 สัปดาห์ในคร้ังต่อไป 

10.อาสาสมคัรสุ่มจบัโปรแกรมออกก าลงักาย และออกก าลงักายตามโปรแกรมจนครบเวลาให้
ลดความเร็วและป่ันดว้ยความเร็วสบายๆ แลว้จึงถอดเคร่ืองวดัชีพจรและหนา้กากท่ีสวมออก 
ท าการผอ่นคลายเป็นเวลา 5 นาที ดว้ยการยดืกลา้มเน้ือขาอยา่งชา้ๆ  

11.  หลงัจากหยดุออกก าลงักายเป็นเวลา 10 นาที ท าการเจาะเลือดอีกคร้ังในปริมาณ 3 มิลลิลิตร
ท่ีเส้นเลือดด าขอ้พบัดา้นหนา้ เพื่อน าไปประเมินความเครียดออกซิเดชนั ไดแ้ก่ปริมาณกลูตา
ไธโอน มาลอนไดอัลดีไฮด์และไนทริกออกไซด์ ท าการประเมินสัญญาณชีพและ
ผลขา้งเคียงท่ีอาจเกิดขึ้นได้แก่ หน้ามืด เป็นลม ปวดขาหรือเวียนศรีษะเป็นตน้ หากไม่มี
ปัญหาใด เสร็จส้ินขั้นการเก็บขอ้มูลเพื่อสังเกตอาการผิดปกติ ก่อนเสร็จส้ินการทดสอบใน
วนันั้น 

12. เน่ืองจากการศึกษาของ Souza et al. (2019) พบว่าระดบัออกซิเดทีฟสเตรสในอาสาสมคัร
หลงัจากออกก าลงักายไปแลว้ 72 ชัว่โมง มีค่าลดลงอยูใ่นระดบัปกติ ดงันั้นในการศึกษาน้ีจึง
นดัอาสาสมคัรอีก 1 สัปดาห์ถดัไป เพื่อให้ออกก าลงักายอีกรูปแบบหน่ึงท่ีเหลือ โดยปฎิบติั
ตามดงัขอ้ 4-9  

13. ระยะเวลา 1 สัปดาห์ระหว่างการออกก าลงักายทั้ง 2 แบบ จะขอให้อาสาสมคัรงดการท า
กิจกรรมทางกายหรือการออกก าลงักายดว้ยความหนกัปานกลางและความหนกัมาก รวมทั้ง
งดอาหารเสริมท่ีมีส่วนผสมของสารตา้นออกซิเดชนัทุกชนิดหรือสารกระตุน้การสร้างสาร
อนุมูลอิสระใดๆ 

โปรแกรมการออกก าลงักาย (exercise program) 

1.โปรแกรมออกก าลังกายแบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลาง (moderate-intensity 
continuous exercise, MICE) โดยการป่ันบนจกัรยานโดยไม่มีแรงตา้นเป็นเวลา 3 นาที ท่ีความหนัก 
100 วตัต์ จากนั้นให้เร่งป่ันจักรยานจนอัตราการใช้ออกซิเจนท่ี 60% ของค่าสูงสุด (60% VO2max) 
(Garber et al., 2011) และใหป่ั้นคงท่ีเป็นเวลา 20 นาที จากนั้นใหป่ั้นจกัรยานโดยไม่มีแรงตา้นเป็นการ
ผอ่นคลายเป็นเวลา 10 นาที รวมเป็นเวลาทั้งส้ิน 33 นาที (Tsukamoto et al., 2016; Garber et al., 2011) 
(ภาพท่ี 4) 
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ภาพท่ี 4  โปรแกรมการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัระดบัปานกลาง (60% VO2max) 

2.  โปรแกรมออกก าลังกายแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลาง (moderate-intensity interval 
exercise, MIIE) เร่ิมตน้ดว้ยการป่ันจกัรยานเป็นเวลา 3 นาที โดยไม่มีแรงตา้น ท่ีความหนกั 100 วตัต์ 
จากนั้นใหป่ั้นจกัรยานแบบเป็นช่วงดว้ยความหนกัในระดบัต ่า โดยใหอ้ตัราการใชอ้อกซิเจน 40% ของ
ค่าสูงสุดคงท่ีเป็นเวลา 3 นาที แลว้ในป่ันท่ีความหนกัสู่ระดบัปานกลางโดยให้อตัราการใช้ออกซิเจน
ถึง 70% ของค่าสูงสุด (submaximal intensity) โดยอา้งอิงจากรูปท่ี 2  (Wen et al (2019) และASCM 
(2018,1995) คงท่ีนาน 4 นาที แลว้ใหก้ลบัมาสู่ความหนกัท่ีอตัราการใชอ้อกซิเจนท่ี 40% ของค่าสูงสุด 
(ระดบัเบา) เป็นเวลา 3 นาที จากนั้นให้ป่ันเป็นจ านวน 3 รอบติดต่อกนั รวมเป็นเวลา 24 นาที จากนั้น
ใหป้ั้นจกัรยานโดยไม่มีแรงตา้นเป็นการผ่อนคลายเป็นเวลา 10 นาที รวมเป็นเวลาทั้งส้ิน 37 นาที (ภาพ
ท่ี 5) (Tsukamoto et al., 2016; Garber et al., 2011) 

 

ภาพท่ี 5  โปรแกรมการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลาง  

       โดยโปรแกรมทั้งสองไดด้ดัแปลงมาจากวิธีการออกก าลงักายจากการวิจยัของ Tsukamoto 

และคณะ (2016) พบวา่ความหนกัโดยรวมหรือการใชพ้ลงังานมีค่าใกลเ้คียงกนั ถึงแมร้ะยะเวลาในการ

ออกก าลงักายมีความแตกต่างกนัเลก็นอ้ย  

ข้อห้ามและข้อควรระวังก่อนการออกก าลงักาย (absolute contraindication of exercise test) 
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                      (Starling et al., 1981; Hillegass 2011)  

1. มีประวติัอาการเจ็บหนา้อกแบบไม่คงท่ี (unstable angina chest pain)  
2. มีประวติัภาวะหวัใจลม้เหลวขั้นรุนแรง (severe heart failure)  
3. มีประวติัภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลือด (myocardial infraction) ใหม่ๆ ในช่วง 4-6 สัปดาห์  
4. มีประวัติภาวะ เยื่อ หุ้มหัวใจหรือกล้าม เ น้ือหัวใจอัก เสบใหม่  (acute pericarditis or 

myocarditis)  
5. มีประวติัหวัใจเตน้ผิดจงัหวะขั้นรุนแรง (severe arrhythmia) ในขณะพกั 
6. มีประวติัภาวะ Second หรือ Third degree heart block  
7. มีประวติัความบกพร่องทางระบบกระดูกและกลา้มเน้ือขั้นรุนแรง 
8. มีประวติัเป็นโรคลิ้นหวัใจ (valve heart diseases)  
9. ค่าความดันโลหิตบีบตวัขณะพกัมากกว่า  180 มม.ปรอท และคลายตวัมากกว่า 110 มม

ปรอท  
10. ไม่เขา้ใจแนวทางการทดสอบใดๆ  

เกณฑ์ในการหยุดขณะออกก าลงักาย (stop exercise) (ACSM, 2004) 

1. มีอาการเจ็บหนา้อกในระดบัปานกลางถึงมาก 
2. มีลกัษณะหนา้ซีด เขียว ตวัเยน็มาก 
3. มีอาการหายใจหอบเหน่ือยมาก 
4. มีอาการเซ เวียงเวียน มึนสับสน 
5. มีอาการใจสั่น ชีพจรเตน้ผิดจงัหวะ 
6. มีอาการปวดขา น่องหรือคลา้ยเป็นตะคริว 
7. อาสาสมคัรประสงคห์ยดุการออกก าลงักายเอง 

ตัวแปรท่ีใช้ในการประเมิน (outcome measures) 

 1. ตัวแปรต้น (independent variables) 

 1.1 การออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลาง 

 1.2 การออกก าลงักายต่อเน่ืองความหนกัปานกลาง 

2. ตัวแปรตาม (dependent variables) 
2.1 ปริมาณไนทริกออกไซด์ (ไมโครโมลาร์) 
2.2 ปริมาณมาลอนไดอลัดีไฮด์ (ไมโครโมลาร์) 
2.3 ปริมาณกลูตาไธโอน (มิลลิโมลาร์) 
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วิธีการประเมินตัวแปรความเครียดออกซิเดชัน (oxidative stress evaluation) 

จากเลือด (whole blood) ท่ีเจาะจากหลอดเลือดด าท่ีขอ้พบัแขนดา้นหนา้ ปริมาณ 3 มิลลิลิตร ใน
หลอดบรรจุเลือดท่ีมีสารกันเลือดแข็ง (anticoagulant EDTA) น าแบ่งมาในปริมาณ 400 ไมโครลิตร 
เพื่อท าการวิเคราะห์ปริมาณกลูตาไธโอน (glutathione) ด้วยวิธี 5,5-dithio-bis-(2-nitrobenzoic acid) 
(DTNB) (Ellman, 1959) ส่วนเลือดท่ีเหลือน าไปป่ันแยกพลาสมา (plasma) ด้วยการป่ันเหว่ียงท่ี
ความเร็ว 3,000 รอบต่อนาทีเป็นเวลา 10 นาที โดยน าพลาสมาจ านวน 200 ไมโครลิตร ไปตรวจ
วิเคราะห์หาไนทริกออกไซด์  (nitric oxide) ด้วย  Griess reagent (Grisham, Johnson & Lancanster, 
1996)  100 ไมโครลิตร  ไปตรวจวัดป ริมาณมาลอนไดอัล ดีไฮด์  (malondialdehyde) ด้วยวิ ธี  
Thiobarbituric acid reactive substance (TBARs) (Zeb & Ullah, 2016) การตรวจวดัทั้ง 3 วิธี ใชเ้คร่ือง
สเปคโทรโฟโทรมิเตอร์ (spectrophotometer) ในการตรวจประเมิน โดยวิธีการตรวจวดัทั้งหมด จะท า
การประเมินหาค่าความแม่นย  าของผูต้รวจวดั (evaluator accuracy) โดยก าหนดให้ค่าความแปรปรวน
หรือ Optimal Covariances (OCV) ไม่เกินร้อยละ 5 ก่อนวิเคราะห์ตวัอยา่งจากอาสาสมคัร 

วิธีการประเมินปริมาณก๊าซออกซิเจนสูงสุด (peak oxygen consumption; peak VO2)   

หลังจากอาสาสมัครนั่งบนจักรยานอยู่กับท่ี  (stationary bicycle) จะท าการวิ เคราะห์ก๊าซ
ออกซิเจน (direct VO2) จากลมหายใจดว้ยเทคนิค breath-by-breath technique ดว้ยเคร่ือง CPX Ultima 
Gas exchange จากบริษทั MedGraphics® (St. Paul, Minnesota, USA) โดยใหอ้าสาสมคัรสวมหนา้กาก
ท่ีต่อกับตัวรับสัญญาณ (pneumatic sensor) เพื่อน าก๊าซจากลมหายใจไปวิเคราะห์ด้วยโปรแกรม 
Breeze-Suit Software Program (USA) โดยขณะท าการป่ันจกัรยานและก๊าซออกซิเจนจะถูกวิเคราะห์
ตลอดระยะเวลาออกก าลงักายทั้งสองแบบ ในขณะป่ันจกัรยานจะท าการประเมินอาการอนัตรายท่ี
ส าคญัไดแ้ก่ ปวดขา ตะคิว ปวดศีรษะ เจ็บหนา้อก หรือหอบเหน่ือยระดบัมาก ทุกๆ 3 นาที ตามก าหนด
ของ American College of Sport Medicine (ACSM) (2004)  

การวิเคราะห์ข้อมูล 

1. ท าการวิเคราะห์การกระจายตวั (distribution) ของขอ้มูลไดแ้ก่ ปริมาณไนทริกออกไซด์ มา
ลอนไดอลัดีไฮด์ กลูตาไธโอน ท่ีไดจ้ากระหว่างก่อนและหลงัจากการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบั
ความหนักปานกลาง และแบบต่อเ น่ืองท่ีระดับความหนักปานกลางด้วยสถิติ  One-sample 
Kolmogorov-Smirnov Test  หากพบขอ้มูลเป็นการระจายตวัแบบปกติ น าเสนอขอ้มูลดว้ยค่าเฉล่ียและ
ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ค่าต ่าสุดและสูงสุด 
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2. ท าการวิเคราะห์ความแตกต่างของขอ้มูลไดแ้ก่ ปริมาณไนทริกออกไซด์ มาลอนไดอลัดีไฮด์ 
กลูตาไธโอน ท่ีไดจ้ากระหว่างก่อนและหลงัจากการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนักปาน
กลาง และแบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลางด้วยสถิติ One-way ANOVA (2 treatments x 2 
times) และวิเคราะห์ความแตกต่างระหว่างคู่ด้วยสถิติ  Least Significant Difference (LSD) ท่ีระดับ
นยัส าคญัท่ี 0.05 

3. ท าการวิเคราะห์ค่า Effect size (dz) ของผลท่ีไดร้ะหว่างวิธีการออกก าลงักายดว้ยโปรแกรม 
G*Power 3.1.9.4    
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บทที ่4 

ผลการวจิัย 

จากขอ้มูลของอาสาสมคัรในการศึกษาคร้ังน้ีเป็นเพศชายทั้งหมด มีอายใุนช่วง 18-23 ปี จ านวน 
14 ราย มีค่าดชันีมวลกายอยู่ในช่วงปกติ และไม่ไดเ้ป็นนักกีฬา หรือออกก าลงักายน้อยกว่า  3 วนัต่อ
สัปดาห์ เม่ือน าค่าตวัแปรต่างๆ ไดแ้ก่ ลกัษณะทางกาย ปริมาณออกซิเจนท่ีวดัได ้และตวัแปรทั้งหมด 
เพื่อวิเคราะห์การกระจายตวัทางสถิติด้วย  One-sample Kolmogorov-Smirnov Test พบว่าได้ค่าสถิติ
มากกว่า 0.05 ทุกตวัแปร แสดงว่ามีการกระจายตวัเป็นตามปกติ ดงันั้นจึงท าการน าเสนอขอ้มูลต่างๆ 
เป็นค่าเฉล่ียและส่วนเบ่ียงเบนมาตราฐาน พร้อมระบุค่าต ่าสุดและสูงสุดของแต่ละตวัแปรดงัตารางท่ี 3  

 

ตารางท่ี 3    ลกัษณะข้อมูลอาสาสมัคร 

ข้อมูล ค่าเฉลีย่ (ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน) ค่าต ่าสุด-ค่าสูงสุด 

อายุ (ปี) 20.21 (1.47) 18-23 

ส่วนสูง (เมตร) 1.74 (0.05) 1.65-1.85 

น ้าหนัก (กโิลกรัม) 69.28 (4.51) 62-80 

ค่าดัชนีมวลกาย 

(กโิลกรัมต่อเมตร2) 

22.65 (0.90) 20.99-23.88 

        หมายเหต:ุ ขอ้มูลแสดงค่าเฉล่ีย ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ค่าต ่าสุดและค่าสูงสุด 
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จากนั้ นท าการวิเคราะห์ปริมาณการใช้ออกซิเจนสูงสุด (VO2max) ด้วยการป่ันจักรยานด้วย

โปรแกรม Bicycle และวิเคราะห์ปริมาณก๊าซออกซิเจนท่ีใชด้ว้ยเทคนิค Breath-by-breath ท าให้ทราบ

ค่าปริมาณการใช้ออกซิเจนสูงสุดแต่ละบุคคล เพื่อน ามาตั้ งเป็นเป้าหมายในการออกก าลังกาย

แบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักร้อยละ 60 ของปริมาณการใช้ออกซิเจนสูงสุด หรือแบบเป็นช่วงท่ี

ความหนกัท่ีร้อยละ 40 และ 70 ในขณะป่ันจกัรยานแบบช่วง ดงัตารางท่ี 4 

ตารางท่ี 4   ปริมาณการใช้ออกซิเจน (มิลลลิติรต่อกโิลกรัมต่อนาที) 

ตัวแปร ค่าเฉลีย่ (ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน) ค่าต ่าสุด-ค่าสูงสุด 

VO2max 35.24 (3.99) 29.50-42.20 

VO2peak at 40% of VO2max 14.09 (1.59) 11.80-16.88 

VO2peak at 60% of VO2max 21.15 (2.39) 17.70-25.32 

VO2peak at 70% of VO2max 24.67 (2.79) 20.65-29.54 

      หมายเหต:ุ ขอ้มูลแสดงค่าเฉล่ีย ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ค่าต ่าสุดและค่าสูงสุด 

     

จากการวิเคราะห์ขอ้มูลทางสถิติ พบว่าก่อนการว่ิงทั้งสองรูปแบบค่าตวัแปรทุกค่าไม่มี
ความแตกต่างกนัทางสถิติ (MDA = 0.181, GSH = 0.441, NO = 0.196) และเม่ือเปรียบเทียบหลงั
การว่ิงระหว่างสองวิธีพบว่า ไม่มีความแตกต่างกนัทางสถิติ (MDA = 0.19, GSH = 0.32) ยกเวน้ 
ปริมาณ NO (p = 0.010) แต่อย่างไรก็ตามเม่ือเปรียบเทียบระหว่างก่อนและหลงัการว่ิงพบว่ามี
การเปล่ียนแปลงแตกต่างกนัทางสถิติของปริมาณ MDA (แบบต่อเน่ือง p = 0.001 และแบบช่วง 
p = 0.001)  GSH (เฉพาะแบบแบบต่อเน่ือง p = 0.01) NO (แบบต่อเน่ือง p = 0.000 และแบบเป็น
ช่วง = 0.000) ในขณะ GSH ไม่มีการเปล่ียนแปลงทางสถิติในกลุ่มออกก าลงักายแบบช่วง (p = 
0.051) (ดงัภาพท่ี 6) 

นอกจากน้ี  ค่ า  Effect size dz ค  านวณจากค่า  t-tests (means: Difference between two 
dependent means (matched pairs) ซ่ึงค านวณเปรียบเทียบค่าปริมาณไนทริกออกไซด์หลังการ
ออกก าลงักายพบว่ามีค่า dz เท่ากับ 0.82 ซ่ึงถือว่ามีค่าอยู่ในระดับสูง ซ่ึงสอดคลอ้งกับความ
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แตกต่างทางสถิติของปริมาณไนทริกออกไซด์หลงัการออกก าลงักายระหว่างแบบต่อเน่ืองและ
แบบช่วง (p = 0.01) 

ตารางท่ี  5  ปริมาณตัวแปรทางด้านออกซิเดทีฟสเตรส (oxidative stress parameters) 

ตัวแปร ออกก าลงัการแบบต่อเน่ือง

ท่ีระดับ 60% ของ VO2max 

ออกก าลงักายแบบเป็นช่วงท่ี

ระดับ  

40 % และ 70% ของ VO2max 

 

 

dz 

ก่อนวิ่ง หลงัวิ่ง ก่อนวิ่ง หลงัวิ่ง 

MDA (µmol/L) 1.89 ± 0.59 

(1.1-2.9) 

2.32 ± 0.52 

(1.3-3.5) 

1.81 ± 0.53 

(1.1-2.7) 

2.16 ± 0.54 

(1.2-2.9) 

0.36 

GSH (mmol/L) 2.86 ± 0.65 

(1.5-3.9) 

2.39 ± 0.52 

(1.4-3.2) 

2.75 ± 0.64 

(1.8-3.5) 

2.56 ± 0.59 

(1.5-3.4) 

0.35 

NO (µmol/L) 1.86 ± 0.68 

(1.0-3.5) 

2.53 ± 0.58 

(1.5-3.6) 

1.76 ± 0.59 

(0.8-2.9) 

2.80 ± 0.62 

(1.8-3.9) 

0.82 

            หมายเหตุ: ขอ้มูลแสดงค่าเฉล่ีย ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ค่าต ่าสุดและค่าสูงสุด โดย 

MDA = malondialdehyde, GSH = glutathione, NO = nitric oxide 
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ภาพท่ี 6 แสดงปริมาณตวัแปรช้ีความความเครียดออกซิเดชนั (ไมโครโมล/ลิตร) ไดแ้ก่ ภาพ A คือ 

ไนทริก  ออกไซด ์(NO) ภาพ B คือ กลูตาไธโอน (GSH) และภาพ C คือ มาลอนไดแอลดีไฮด ์(MDA) 

โดยกราฟแท่งสีขาวแสดงค่าก่อนออกก าลงักายและกราฟแท่งสีด าแสดงค่าหลงัออกก าลงักาย 
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บทที ่5 

อภิปรายผลการศึกษา 

การทดลองน้ี เป็นการศึกษาผลของการเปล่ียนแปลงก่อนและหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ี
ความหนักระดบัปานกลางและแบบต่อเน่ืองท่ีความหนักระดับปานกลาง  รวมทั้งเปรียบเทียบความ
แตกต่างระหวา่งก่อนและหลงัของการออกก าลงักายทั้งสองชนิดต่อความเครียดออกซิเดชนั โดยศึกษา
ปริมาณไนทริกออกไซด์ (nitric oxide; NO) มาลอนไดแอลดีไฮด์ (malondialdehyde; MDA) และ 
กลูตาไธโอน (glutathione; GSH) ในน ้ าเลือดซ่ึงเป็นตวัแปรท่ีบ่งบอกถึงความเครียดออกซิเดชนัใน
ร่างกาย  

การศึกษาคร้ังน้ีเป็นการศึกษาในอาสาสมคัรเพศชายจ านวน 14 ราย อายุช่วง 18 – 23 ปี เป็นผูมี้
สุขภาพแข็งแรง ออกก าลงักายนอ้ยกว่า 3 คร้ังต่อสัปดาห์ และไม่เคยไดรั้บสารกระตุน้ วิตามินซี หรือ
วิตามินรวม อยา่งนอ้ย 3 เดือน และมีดชันีมวลกายเฉล่ีย (body mass index; BMI) 22.65 กก./ม.2 ซ่ึงอยู่
ในเกณฑป์กติ (18.5 – 24.9 kg/m2) (ACSM, 2018) โดยอาสาสมคัรทั้งหมดจะถูกทดสอบวดัระดบัสาร
ชีวเคมีในน ้ าเลือดก่อนออกก าลงักาย และวดัระดบัการใช้ออกซิเจนสูงสุดในสัปดาห์แรก ต่อมาอีก 1 
และ 2 สัปดาห์ถดัไปวดัระดบัสารเคมีหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางและ
ออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดับความหนักปานกลางโดยมีวตัถุประสงค์เพื่อวดัผลของการออก
ก าลงักายแบบช่วงต่อไนทริกออกไซด ์และตวัช้ีวดัความเครียดออกซิเดชนัอีก 2 ชนิด ไดแ้ก่ มาลอนได
แอลดีไฮด์ และ กลูตาไธโอน  จากการศึกษาก่อนหนา้น้ีพบว่าตวัแปรดงักล่าวมีความสัมพนัธ์กบัการ
ออกก าลงักายและสมรรถภาพทางกาย (Moncada, Palmer & Higgs, 1991) โดยเฉพาะอยา่งยิง่ไนทริกอ
อกไซด ์ซ่ึงถูกสังเคราะห์โดยเอนไซมไ์นทริกออกไซดซิ์นเทส (nitric oxide synthase; NOS) พบไดท้ั้ง
ในเซลล์เน้ือเยื่อบุผิวและเซลลเ์ม็ดเลือดแดง โดยเอนไซม์น้ีสังเคราะห์ไนทริกออกไซด์เพิ่มขึ้นเม่ือมี
การไหลเวียนโลหิตและการแลกเปล่ียนแก๊สออกซิเจนผ่านกลา้มเน้ือขณะออกก าลงักาย (Simmonds, 
Detterich & Connes, 2014) รวมทั้งส่งผลโดยตรงต่อการขยายตวัของหลอดเลือด (Gilligan et al, 1994) 
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จากผลการทดลองเปรียบเทียบปริมาณสารชีวเคมีไดแ้ก่ ไนทริกออกไซด์ มาลอนไดแอลดีไฮด์  
และกลูตาไธโอน ระหว่างก่อนกบัหลงัและเปรียบเทียบภายหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบั
ความหนกัปานกลางและการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลาง พบว่าหลงัการ
ออกก าลังกายทั้ งรูปแบบท าให้ระดับไนทริกออกไซด์ และมาลอนไดแอลดีไฮด์เพิ่มขึ้ นอย่างมี
นัยส าคญัทางสถิติ ในขณะท่ีระดบักลูตาไธโอนลดลงอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ ยกเวน้ภายหลงัการ
ออกก าลังกายแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลาง ท าให้ระดับกลูตาไธโอนลดลงเล็กน้อย ใน
ขณะเดียวกนัพบว่ามีเพียงไนทริกออกไซด์จากภายหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนัก
ปานกลางมีค่ามากและแตกต่างจากภายหลงัการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนักปาน
กลางอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ ช้ีใหเ้ห็นวา่การออกก าลงักายแบบช่วงท าใหเ้กิดความเครียดออกซิเดชนั
นอ้ยกวา่การออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีความหนกัในระดบัเดียวกนัคือระดบัปานกลาง โดยมีตวัช้ีวดั
ความเครียดออกซิเดชนัจากปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์ท่ีมีค่าเพิ่มขึ้นแต่ไม่แตกต่างกนั อีกตวัแปร
หน่ึงคือระดบักลูตาไธโอนจากการออกก าลงักายแบบช่วงมีค่าไม่เปล่ียนแปลง นอกจากน้ีการออก
ก าลงักายแบบช่วงยงัท าใหป้ริมาณไนทริกออกไซดเ์พิ่มขึ้นมากกวา่การออกก าลงักายแบบต่อเน่ือง   

ตวัแปรส าคญัของการศึกษาคร้ังน้ีคือไนทริกออกไซด์พบว่า พบว่าภายหลงัออกก าลงักายทั้ง
แบบต่อเน่ืองและแบบช่วงท าใหป้ริมาณไนทริกออกไซดเ์พิ่มขึ้นอยา่งมีนยัส าคญั โดยปริมาณไนทริกอ
อกไซด์ก่อนและหลงัการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลางมีค่าเท่ากบั 1.86 ± 0.
18 ไมโครโมลาร์ และ 2.54 ± 0.15 ไมโครโมลาร์ ตามล าดบั ส่วนก่อนและหลงัการออกก าลงักายแบบ
ช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางมีค่าเท่ากบั 1.76 ± 0.16 ไมโครโมลาร์ และ 2.80 ± 0.17 ไมโครโมลาร์ 
ตามล าดบั สอดคลอ้งกบัการทดสอบสมรรถภาพร่างกายผ่านการป่ันจกัรยานวดังานท่ีความหนกั 80% 
ของชีพจรสูงสุดเป็นเวลา 10 นาที ท าให้ปริมาณไนทริกออกไซด์ในน ้ าเลือดของอาสามคัรเพศชาย
จ านวน 12 คน เพิ่มขึ้นอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (Franco et al., 2001) นอกจากน้ี Goto และคณะ(2007) 
การออกก าลงักายท่ีความหนกั 50% ของการใชอ้อกซิเจนสูงสุดท าใหป้ริมาณไนทริกออกไซดใ์นเลือด
เพิ่มขึ้น โดยวดัจาก NG-monomethyl-L-argenin (L-NMMA) ซ่ึงเป็นสารยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์
ไนทริกออกไซดซิ์นเทส มีค่าลดลงตลอดช่วงออกก าลงักายและเพิ่มขึ้นหลงัจากการออกก าลงักายเสร็จ
ส้ิน และเม่ือเม่ือเปรียบเทียบปริมาณไนทริกออกไซด์ระหว่างภายหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงกบั
แบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลาง พบวา่ภายหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกั
ปานกลางมีปริมาณไนทริกออกไซด์มากกว่า (2.53 ± 0.58 ไมโครโมลาร์) และแตกต่างจากการออก
ก าลงักายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลาง (2.80 ± 0.62 ไมโครโมลาร์) อย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติ ทั้งน้ีปัจจยัท่ีท าใหก้ารออกก าลงักายแบบช่วงส่งผลต่อปริมาณไนทริกออกไซดไ์ดม้ากกวา่นั้น ยงั
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เป็นท่ีคลุมเครือคาดว่ามาจากหลายกลไกท่ีชกัน าให้เซลลเ์ยื่อบุผิวของหลอดเลือด (endothelium cell) 
สร้างไนทริก ออกไซด์เพิ่มขึ้น (Garcia, 2011) โดยพอจะจ าแนกได ้2 กลไก ไดแ้ก่ 1. กลไกทางเคมี 
เช่น อะซีติลโคลีน (acetylcholine) ซ่ึงมาจากเซลลป์ระสาทสั่งการบริเวณจุดประสานประสาทระหว่าง
เซลล์ประสาทและกลา้มเน้ือ (neuromuscular junction) (Kingwell, 2000, Dyakova et al., 2015) และ 
นิวเคลียร์แฟคเตอร์ แคปปาบี (nuclear factor kappa B; NF κB) (da Silva Rossato et al., 2014) และอีก
หน่ึงกลไกคือ 2. กลไกทางกายภาพ ไดแ้ก่แรงเฉือนหรือความเครียดเฉือน (shear stress) เกิดจากแรง
เสียดทานระหว่างของเหลวในหลอดเลือดท่ีไหลเวียนด้วยความเร็วต่างกัน (Nosarev et al., 2015) 
สอดคลอ้งกบัการทดสอบอตัราความเฉือนของหลอดเลือดของอาสาสมคัรชายและหญิงจ านวน 13 คน 
ออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองและการออกก าลงักายแบบช่วง พบว่าดัชนีช้ีวดัความเฉือน (oscillatory 
shear index; OSI) จากการออกก าลังกายแบบช่วงมากกว่าแบบต่อเน่ืองอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
(Lyall, et al., 2019) ดว้ยเหตุน้ีความเครียดเฉือนจึงส่งผลให้สังเคราะห์ไนทริกออกไซด์เพิ่มขึ้น ผ่าน
การกระตุน้เอนไซมไ์นทริกออกไซดซิ์นเทส (endothelial nitric oxide synthase; eNOS) ดงักลไกแสดง
ดงัภาพท่ี 7 โดยมีกลไกดว้ยกนั 3 รูปแบบไดแ้ก่ 1).การเพิ่มขึ้นความเขม้ขน้ของแคลเซียมไอออนผ่าน
ทางตวัรับแรงกล (mechanosensing ion channels; MSICs) 2). แรงเฉือนท าใหโ้ครงสร้างเซลลเ์ยื่อบุผิว
เปล่ียนแปลงจนกระตุ้นตัวรับบนเยื่อหุ้มเซลล์ได้แก่ G-protein-coupled receptors (GPCRs) ท าให้
แคลเซียมไอออนผา่นเยื่อหุม้เซลลเ์ขา้มาในเซลลไ์ดม้ากขึ้น และ 3.ตวัรับสัญญาณอินทีกริน (integrins-
transmembrane receptor) ท่ีอยู่ชั้นภายนอกเยื่อหุ้มเซลล์ (extracellular matrix) กระตุน้เอนไซม์ฟอส
ฟาทิดิลอินโนซิไทด ์3 ไคเนส (phosphatidylinositide 3-kinase; PI3K) (Sriram et al., 2016) นอกจากน้ี
การแสดงออกของยีนท่ีควบคุมการสังเคราะห์เอนไซม์ไนทริกออกไซด์ซินเทสผ่านการกระตุน้ดว้ย
เอนไซมโ์ปรตีนไคเนส (protein kinase) (Ando & Yamamoto, 2011, Boo & Jo, 2003)  
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ภาพท่ี 7 แสดงกลไกการตอบสนองของเซลลเ์ยือ่บุผิวผลิตไนทริกออกไซดต์่อความเครียดเฉือน 

(Sriram et al., 2016) 

ตั้งแต่ปี 1978 พบวา่การออกก าลงักายชกัน าให้เกิดความเครียดออกซิเดชนั (Dillard et al, 1978) 
เช่นทดสอบป่ันจกัรยานท่ีความหนกั 50% ของการใชอ้อกซิเจนสูงสุดท าใหเ้พนเทน (pentane) ซ่ึงเป็น
ผลิตภณัฑ์จากกระบวนการลิพิดเปอร์ออกซิเดชัน ( lipid peroxidation) (Dillard et al, 1978; Chen & 
Yu, 1994) และเช่นเดียวกนักบัป่ันจกัรยานท่ีความหนัก 100% ของการใช้ออกซิเจนสูงสุด (Lovin et 
al, 1987) ส่วนผลของการศึกษาน้ีพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของมาลอนไดแอลดีไฮดใ์นเลือดอย่างมีนยัส าคญั
ภายหลังออกก าลังกายในระยะเฉียบพลันทั้งสองรูปแบบ โดยท่ีก่อนและหลังการออกก าลังกาย
แบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลางมีค่าเท่ากบั 1.89 ± 0.16 ไมโครโมลาร์ และ 2.33 ± 0.14 ไม
โครโมลาร์ ตามล าดบั ส่วนก่อนและหลงัการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางมีค่า
เท่ากบั 1.81 ± 0.14 ไมโครโมลาร์ และ 2.16 ± 0.14 ไมโครโมลาร์ ตามล าดบั สอดคลอ้งกบัการทดสอบ
ความหนักของการว่ิง 2 รูปแบบได้แก่ความหนักแบบปานกลาง (65% VO2max) และความหนักมาก 
(85% VO2max) ในอาสาสมคัรเพศชาย พบว่าปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์ของทั้งสองกลุ่มภายหลงัการ
ออกก าลงักายมีค่าเพิ่มขึ้น และการออกก าลงักายดว้ยความหนกัมากท าใหป้ริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์
เพิ่มขึ้นมากกว่าการออกก าลงักายดว้ยความหนักปานกลาง ต่อมาอีก 1 ชัว่โมงให้หลงัทั้งสองกลุ่มมี
ปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์ลดลงและไม่แตกต่างกัน และกลุ่มท่ีออกก าลงักายดว้ยความหนักปาน
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กลางมีปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์ไม่แตกต่างจากก่อนออกก าลงักาย (Cho et al., 2022) เน่ืองจาก
ขณะออกก าลงักายสารอนุมูลอิสระท่ีมีอิเลคตรอนคู่โดดเด่ียวแย่งจับอิเลคตรอนบนโครงสร้างไขมนั
โดยเฉพาะไขมันชนิดไม่อ่ิมตัว (Ayala et al., 2014) ผ่านกระบวนการลิพิดเปอร์ออกซิเดชัน (lipid 
peroxidation) ซ่ึงเป็นปฏิกิริยาลูกโซ่ (Chen & Yu, 1994) เกิดขึ้นเป็นทอด ๆ จนได้ผลิตภณัฑ์ส าคญั
ได้แก่ ลิพิดไฮโดรเปอร์ออกไซด์ (lipid hydroperoxide, LOOH) มาลอนไดอลัดีไฮด์และไฮดรอกซี
โนนีนอล (4-hydroxynonenal, 4-HNE) (Esterbauer et al., 1991) และเม่ือเปรียบเทียบปริมาณมาลอน
ไดแอลดีไฮด์ระหว่างภายหลงัการออกก าลังกายแบบต่อเน่ืองท่ีระดบัความหนกัปานกลางกบัการออก
ก าลงักายแบบช่วงท่ีระดับความหนักปานกลาง พบว่าภายหลงัการออกก าลงักายทั้งสองแบบท าให้
ระดบัมาลอนไดแอลดีไฮด์เพิ่มขึ้น แต่ไม่แตกต่างกนัอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ สอดคลอ้งกบัผลการ
เปรียบเทียบปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์ในนักว่ิงชาย 13 คน ระหว่างการว่ิงแบบต่อเน่ืองกบัว่ิงเป็น
ช่วง (ว่ิง 15 วินาที สลบัพกั 15 วินาที ) พบวา่ปริมาณ MDA ของทั้งสองกลุ่มภายหลงัว่ิงไม่แตกต่างกนั 
(Souissi et al., 2020) นอกจากน้ี การออกก าลงักายท่ีความหนกัมากกวา่ 60-70% ของการใชอ้อกซิเจน
สูงสุดจะส่งผลต่อความเครียดออกซิเดชัน (Lamprecht et al., 2008) และ Välimäki และคณะ (2016) 
กล่าววา่การออกก าลงักายการว่ิงดว้ยความหนกั 100% ของการใชอ้อกซิเจนสูงสุดสลบักบัพกัส่งผลต่อ
ปริมาณรีแอคทีฟออกซิเจนสปีชีส์  (reactive oxygen species, ROS) เพิ่มมากขึ้นและส่งเสริมการสร้าง
มาลอนไดแอลดีไฮด์มากขึ้นถึง 34% และในขณะท่ีว่ิงต่อเน่ืองด้วยความหนัก 80% ของการใช้
ออกซิเจนสูงสุดท าให้มาลอนไดแอลดีไฮด์เพิ่มขึ้น 24% ดว้ยเหตุน้ีจึงคาดว่าการออกก าลงัแบบช่วง
และต่อเน่ืองดว้ยความหนักปานกลางในการศึกษาคร้ังน้ี มีการใช้ออกซิเจนและท าให้ปริมาณอนุมูล
อิสระเพิ่มขึ้นใกลเ้คียงกนั จึงท าให้ปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์ภายหลงัออกก าลงักายทั้งสองรูปแบบ
เพิ่มขึ้นแต่ไม่แตกต่างกนัทางสถิติ  

ส่วนการลดลงของกลูตาไธโอนภายหลงัการออกก าลงักายในระยะเฉียบพลนัแบบต่อเน่ืองท่ี

ระดับความหนักปานกลางมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยก่อนและหลังการออกก าลังกายรูปแบบน้ีมี

ปริมาณกลูตาไธโอนในน ้ าเลือดเท่ากบั 2.86 ± 0.18 ไมโครโมลาร์ และ 2.39 ± 0.14 ไมโครโมลาร์ 

ตามล าดบั สอดคลอ้งกบัการศึกษาของ Sududhi et al (2003) และ Heunks et al (1999) พบว่าภายหลงั

ออกก าลงักายปริมาณกลูตาไธโอนลดลง 10% และ 11% ตามล าดบั และรายงานผลการฝึกออกก าลงั

กายแบบต่อเน่ืองดว้ยความหนกัปานกลางต่อกิจกรรมการท างานของเอนไซม์กลูตาไธโอนเพอรอกซิ

เดส (glutathione peroxidase, GPx) พบว่ามีกิจกรรมการท างานเพิ่มขึ้ นอย่างมีนัยส าคัญ (Rusip & 

Suhartini 2020)  เน่ืองจากการออกก าลังกายอย่างต่อเน่ืองท าให้มีการใช้ออกซิเจนและท าให้เกิด
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ซุปเปอร์ออกไซด์ (O2
-) ซ่ึงเป็นอนุมูลอิสระท่ีเป็นซับสเตรตของเอนไซมซุ์ปเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเตส 

(superoxide dismutase; SOD) และได้ผลิตภัณฑ์เป็นไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogen peroxide; 

H2O2) จากนั้นเอนไซม์ GPx ใช้ H2O2 และกลูตาไธโอน เป็นสารตั้งต้นเปล่ียนเป็นน ้ า (H2O) และ 

GSSH (Lubos, Loscalzo & Handy, 2011) ด้วยเหตุน้ีการออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองท าให้ปริมาณก

ลูตาไธโอนในน ้ าเลือดลดลง คลา้ยกับผลการออกก าลงักายท่ีความหนักมาก (70-75% ของการใช้

ออกซิเจนสูงสุด) (Nikolaidis et al, 2007) ซ่ึงเกิดจากกลูตาไธโอนเขา้ท าปฏิกิริยากบัสารอนุมูลอิสระ

หรือผลิตภัณฑ์จากลิพิดเพอร์ออกซิเดชัน (Kawamura & Muraoka, 2018) เพื่อต้านความเครียด

ออกซิเดชนั ในขณะท่ีการออกก าลงักายแบบช่วงท่ีระดบัความหนกัปานกลางท าให้ระดบักลูตาไธโอน

ลดลงเล็กน้อย โดยก่อนและหลงัการออกก าลงักายรูปแบบน้ีมีปริมาณกลูตาไธโอนในเลือดเท่ากับ 

2.76 ± 0.17 ไมโครโมลาร์ และ 2.56 ± 0.16 ไมโครโมลาร์ ตามล าดบั คาดวา่โปรแกรมออกก าลงักายน้ี

ท าให้เกิดความเครียดออกซิเดชนัน้อยมาก เช่นเดียวกบัผลการฝึกออกก าลงักายดว้ยความหนักปาน

กลางในระยะสั้นก่อความเครียดออกซิชนันอ้ยกวา่การฝึกออกก าลงักายดว้ยความหนกัมาก (Bogdanis 

et al, 2013) 

จากการวิ เคราะห์  Effect size (dz) ค  านวณจากค่ า  t-tests (means: Difference between two 

dependent means (matched pairs) ซ่ึงค านวณเปรียบเทียบค่าปริมาณไนทริกออกไซด์หลงัการออก

ก าลงักายพบว่ามีค่า dz เท่ากบั 0.82 ซ่ึงถือว่ามีค่าอยู่ในระดบัสูง ซ่ึงสอดคลอ้งกบัความแตกต่างทาง

สถิติของปริมาณไนทริกออกไซด์หลงัการออกก าลงักายระหวา่งแบบต่อเน่ืองและแบบช่วง (p = 0.01) 

จึงช้ีให้เห็นว่าการออกก าลังกายแบบช่วงส่งเสริมการสังเคราะห์ไนทริกออกไซด์ได้ดี ในขณะท่ี

ปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮด์และกลูตาไธโอนหลังการออกก าลังกายมีค่าเท่ากับ 0.36 และ 0.35 

ตามล าดบั ซ่ึงถือว่ามีค่าอยู่ในระดบัต ่า จึงไม่สามารถน ามาพยากรณ์กบัประชากรกลุ่มอ่ืนได้  อย่างไรก็

ดีการศึกษาคร้ังน้ีมีขอ้จ ากดัหลายประการไดแ้ก่  

1. ไม่มีการวดัสารอนุมูลอิสระเช่น ซุปเปอร์ออกไซด ์ไฮโดรเจนเพอรอกไซด ์หรือ อนุมูลไฮดร

อกซิล เป็นตน้ เพื่อน ามาสนบัสนุนการเปลี่ยนแปลงปริมาณมาลอนไดแอลดีไฮดแ์ละ กลูตาไธโอน  

2.ไม่มีการวดัตวัแปรอ่ืนท่ีน ามาสนบัสนุนเปล่ียนแปลงไนทริกออกไซด์ท่ีเกิดขึ้น เช่น กิจกรรม

ของเอนไซมไ์นทริกออกไซด์ซินเทส การไหลเวียนกระแสโลหิต ดชันีช้ีวดัความเครียดเฉือน สารส่ือ

ประสาท และ สารก่อการอกัเสบ เป็นตน้  
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3. โปรแกรมออกก าลงักายแบบช่วงท่ีก าหนดความหนกัดว้ยร้อยละการใชอ้อกซิเจนของการใช้

ออกซิเจนสูงสุด 40% และ 60% สลบักนั อาสาสมคัรไม่สามารถท าไดค้รบตามเวลาท่ีก าหนดเน่ืองจาก

ช่วงการเปล่ียนความหนกัอาสาสมคัรตอ้งป่ันจกัรยานให้เร็วขึ้นหรือชา้ลงเพื่อให้อตัราการใชอ้อกซิเจน

อยูใ่นช่วงท่ีก าหนดไว ้หากก าหนดความหนกัดว้ยงาน (workload) โดยการแปลงความหนกัของการใช้

ออกซิเจนเป็นหน่วยงาน (workload) และควบคุมผ่านโปรแกรมและจักรยานโดยตรงอาจท าให้

อาสาสมคัรป่ันจกัรยานไดค้รบตามเวลาท่ีก าหนด 

4. การศึกษาน้ีก าหนดใหก้ารใชอ้อกซิเจนเป็นตวัแปรตน้ของการทดลองจึงไม่มีการทดสอบทาง

สถิติความแตกต่างของปริมาณการใชอ้อกซิเจนตลอดการออกก าลงักายทั้งสองโปรแกรม เน่ืองจาก

โปรแกรมน้ีถูกดัดแปลงมาจากงานวิจยัของ Tsukamoto และคณะ (2016) พบว่าความหนักโดยรวม

หรือการใชพ้ลงังานมีค่าใกลเ้คียงกนั  

สรุปผลการศึกษา 

1. การออกก าลงักายแบบเฉียบพลนัทั้งแบบต่อเน่ืองหรือแบบช่วงท าให้ปริมาณมาลอนได
ออลดีไฮด์ (MDA) มีค่าเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ โดยไม่มีความแตกต่างกนัทาง
สถิติระหวา่งสองรูปแบบ 

2. การออกก าลงักายแบบเฉียบพลนัแบบต่อเน่ืองท าให้ปริมาณกลูตาไธโอน (GSH) ลดลง
อย่างมีนยัส าคญั ในขณะออกก าลงักายแบบช่วงไม่ไดท้ าให้ปริมาณกลูกตาไทโอนลดลง
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ ซ่ึงไม่มีความแตกต่างกนัทางสถิติระหวา่งสองรูปแบบ 

3. การออกก าลงักายแบบเฉียบพลนัทั้งสองรูปแบบท าให้ปริมาณไนทริกออกไซด์ (NO) 
เพิ่มขึ้นอย่างมีนยัส าคญั โดยในกลุ่มท่ีออกก าลงักายแบบช่วงปริมาณไนทริกออกไซดจ์ะ
มีค่าสูงกวา่กลุ่มท่ีออกก าลงักายแบบต่อเน่ืองอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
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หนังสือแสดงความยินยอมการเข้าร่วมในโครงการวิจัย  

 

 ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว..............................................................................ขอให้ความยินยอมของตนเอง ท่ีจะเข้าร่วม

ในการศึกษาวิจัยเรื่อง การตอบสนองระยะเฉียบพลนัระหว่างการออกก าลงักายแบบช่วงและแบบต่อเน่ือง

ท่ีระดับความหนักปานกลางต่อภาวะออกซิเดทีฟสเตรสและปริมาณการใช้ออกซิเจนสูงสุดใน

อาสาสมคัรเพศชายท่ีมีสุขภาพดี 

 ข้าพเจ้าได้รับทราบข้อมูลและคำอธิบายเกี่ยวกับการวิจัยนี้แล้ว ข้าพเจ้าได้มีโอกาสซักถามเกี่ยวกับการวจิยันี้

และได้รับคำตอบเป็นท่ีพอใจและเข้าใจแล้ว ข้าพเจ้ามีเวลาเพียงพอในการอ่านและทำความเข้าใจกับข้อมูลในเอกสารนี้

อย่างถี่ถ้วน และได้รับเวลาเพียงพอในการตัดสินใจว่าจะเข้าร่วมการศึกษาวิจัยนี้หรือไม่ 

 ข้าพเจ้าทราบว่าผู้วิจัยยินดีที่จะตอบคำถามประการใดท่ีข้าพเจ้าอาจจะมีได้ ตลอดระยะเวลาการเข้าร่วมการ

วิจัยครั้งนี้ ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลเฉพาะที่เกี่ยวกับตัวข้าพเจ้าเป็นความลับ และจะเปิดเผยได้เฉพาะในรูปที่เป็น

สรุปผลการวิจัย และผู้วิจัยจะปฏิบัติในสิ่งท่ีไม่ก่อให้เกิดอันตรายต่อร่างกาย หรือจิตใจของข้าพเจ้าตลอดการวิจัยนี้และ

รับรองว่าหากเกิดมีอันตรายใดๆ จากการวิจัยดังกล่าว ข้าพเจ้าจะได้รับการดูแลรักษาอย่างเต็มที่  

 ข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมการวิจัยโดยสมัครใจ และสามารถถอนตัวจากการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได้โดยไม่มีผลกระทบ

ต่อสิทธิในการรับการรักษาพยาบาลหรือสิทธิอ่ืน ๆ ที่ข้าพเจ้าพึงได้รับ และในกรณีที่เกิดข้อข้องใจหรือปัญหาที่ข้าพเจ้า

ต้องการปรึกษากับผู้วิจัย ข้าพเจ้าสามารถติดต่อกับผู้วิจัย คือ รศ.ดร.จิรกฤตธ์ ลีลารุ่งระยับ หมายเลขโทรศัพท์  091-

8584859 คณะเทคนิคการแพทย์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ หรือ รศ.นพ.จักรกริช กล้าผจญ หมายเลขโทรศัพท์ 081-4724276  

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

         โดยการลงนามนี้ ข้าพเจ้าไม่ได้สละสิทธิใด ๆ ท่ีข้าพเจ้าพึงมีทางกฎหมาย 

ลายมือช่ืออาสาสมัคร ...................................................................... วันท่ี................................ 

                      (.....................................................................)    

ลายมือช่ือผู้ให้ข้อมลูการวิจยั............................................................      วันท่ี................................. 

                       (...................................................................)      

พยาน                         ………………………………………………      วันท่ี................................ 

                                (...................................................................) 
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