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เรียนรู้พษิวทิยาจากผู้ป่วย: ภาวะเป็นพษิจากเมธานอล 
ฉัตร เอีย่มศิริกจิ1, พรียา ภิรมย์ร่ืน1, ธีระศิษฏ์ เฉินบ ารุง1, วนัิย วนานุกลู2* 
1โรงพยาบาลระยอง จ. ระยอง                                                                                                                                                   
2ศูนยพ์ิษวทิยา คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวทิยาลยัมหิดล  

บทคัดย่อ 
 

ภาวะเป็นพิษจากเมธานอลสามารถท าให้เกิดอนัตรายท่ีร้ายแรง และอาจท าให้ทุพลภาพถาวรได้
บทความน้ีไดน้ าเสนอผูป่้วยท่ีถูกน าส่งโรงพยาบาลดว้ยอาการโคม่าและมีภาวะเลือดเป็นกรด หลงัจากผูป่้วย
มีอาการดีข้ึนระยะหน่ึง พบกอ้นเลือดบนสมองส่วนพูตาเมนท่ีมีการตาย (acute hematoma on top of 
putamen necrosis) ซ่ึงเป็นภาวะแทรกซ้อนจากภาวะเป็นพิษจากเมธานอลท่ีพบไม่บ่อยนกั บทความน้ีได้
แสดงถึงแนวคิดทางคลินิกในการวินิจฉยัผูป่้วยท่ีหมดสติและมีภาวะเลือดเป็นกรด  รวมทั้งไดท้บทวนพยาธิ
สรีรวทิยาและการรักษาภาวะเป็นพิษจากเมธานอลดว้ย 
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Lesson learn in toxicology from the patient: methanol intoxication 
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Abstract 

 
Methanol intoxication is not uncommon case which may cause severe morbidity and 

permanent disability. The patient developed coma, high anion gap metabolic acidosis and 

visual impairment with no obvious history of methanol consumption. After recovered from 

acute intoxication, the patient developed acute hematoma on top of putamen necrosis which 

is one of the uncommon complication of methanol intoxication. This article described 

systematic approach to diagnose the unknown cause of coma with metabolic acidosis. The 

pathophysiology and treatment of methanol intoxication were also reviewed. 
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ประวตัิผู้ป่วย 
 ผูป่้วยชาย ชาวรัสเซีย อาย ุ40 ปี โสด อาชีพ 
ลูกเรือขนส่งสินคา้ มีอาการส าคญัคืออ่อนเพลีย ซึม
เป็นเวลามาประมาณ 3 ชัว่โมงก่อนมาโรงพยาบาล 
โดย 12 ชั่วโมงก่อนมาเข้า รับการรักษาท่ี
โรงพยาบาล ผูป่้วยไดอ้อกไปเท่ียวด่ืมสุรากบัเพื่อน
อีก 2 คน หลงัจากนั้น 8 ชัว่โมงก่อนมาโรงพยาบาล 
ผูป่้วยกลับไปท่ีพักในลักษณะมึน คล้ายเมาสุรา
เล็กนอ้ย จากนั้นผูป่้วยนอนหลบัไป และ 3 ชัว่โมง
ก่อนมาโรงพยาบาล ผู ้ป่วยต่ืนนอน ดูมีอาการ
อ่อนเพลีย ซึมเล็กน้อย แต่ยงัถามตอบได ้ขยบัแขน
ขาไดดี้ปกติ เพื่อนท่ีไปเท่ียวด่ืมสุราดว้ยกนัไม่มีใคร
แสดงอาการ ผู ้ป่วยไม่มีไข้ ไม่มีอาการคล่ืนไส้
อาเจียน ผูดู้แลจึงพามาห้องฉุกเฉินท่ีโรงพยาบาล 
ขณะรอตรวจผูป่้วยมีอาการชักเกร็งแขนขาทั้ ง 2 
ขา้งกระตุก ประมาณคร้ังละ 3 นาที จ านวน 2 คร้ัง
ห่างกนั 5 นาที ไม่มีปัสสาวะ อุจจาระราด หลงัชกัมี
อาการซึม และไม่รู้สึกตวั 
 
ประวตัิเจ็บป่วยในอดีต: ปฏิเสธโรคประจ าตวั 
 
การตรวจวนิิจฉัย 
การตรวจร่างกาย 
Vital signs: BP 140/80 mmHg, HR 90/min, RR 20 
/min, T 37º C  
HEENT:  Not pale, no jaundice, no dry mouth, no 

    wound 
Lung: Clear, no adventitious sound 
Heart: Normal S1, S2, no murmur 
Abdomen: Normal bowel sound, soft, not tender,     

no rebound tenderness, no 
hepatosplenomegaly 

Extremities: No pitting edema 
Neurology: Stupor, pupil 3mm RTL both eyes,  no 

nystagmus, positive Doll’s eye sign 
Motor grade III all extremities, normal tone, reflex 

2+ all extremities, Babinski’s sign: plantar 
flexion bilateral 

 ผูป่้วยมีอาการอ่อนเพลีย ซึมเล็กน้อย มี
ภาวะชกัแบบ generalized tonic clonic seizure 2 
คร้ัง ตรวจร่างกายไม่พบ focal neurological deficit 
จึงสงสัยสาเหตุทาง metabolic ได้ส่งตรวจเลือด
เพิ่มเติม 
การตรวจทางโลหิตวทิยาและเคมีคลนิิก  
CBC: Hb14.5g/dL, WBC 11,000 cell/ml: 
Neutrophil 79%, Lymphocyte 11.3%, Platelet 
164,000 cells/ml 
Plasma glucose 202 mg% 
HbA1c 6.0%  
BUN/Cr 18/1.16 mg/dL, Sodium 135 , Potassium 
4.7, Chloride 103, CO2 9.0 mmol/L 
Anion gap 27.7 
Arterial blood gas: pH 7.036, PCO2 33.10 mmHg, 
PO2 559 mmHg, HCO3 9.4 mmol/L 
Serum Lactate 9.6 mmol/L 
Blood ketone 1.1 mmol/L (normal) 
Urine amphetamine: negative 
 
การวนิิจฉัยแยกแยะโรค 

จากอาการแสดง ร่วมกบัผลการตรวจทาง
ห้องปฏิบติัการเบ้ืองต้นพบว่ามีภาวะ wide gap 
metabolic acidosis การวินิจฉยัแยกโรค ณ ขณะนั้น
ไดแ้ก่ 
 1) Methanol intoxication  
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 2) Ethylene glycol intoxication  
 3) Ethanol intoxication 

จากการวินิจฉัยโรคดังกล่าวจึงได้ตรวจ
ร่างกาย และส่งตรวจทางห้องปฏิบติัการเพิ่มเติมคือ
การตรวจดู eye ground พบว่าปกติ ไม่มี 
papilledema และได้ส่งเ ลือดตรวจหา measured 
serum osmolality ซ่ึงวดัค่าได้ 317 mOsm/kg และ 
estimated serum osmolality ได ้287.65 mOsm/kg,  
osmolar gap เท่ากบั 29.35 mOsm/L, Calcium 8.3 
mg%, Phosphate 7.86 mg%, Blood methanol level 
ยงัไม่ไดผ้ลการตรวจ  ผลการตรวจ CT สมองปกติ 
ไม่พบ hypodenity หรือ hyper density lesion  
  
การรักษา 
 เบ้ืองตน้ให้การรักษาแบบประคบัประคอง 
โดยการช่วยการหายใจและให้NaHCO3 และยากนั
ชกัคือ levetiracetam ต่อมาผูป่้วยยงัคงมีอาการซึม
มาก จึงตรวจ CT brain without contrast ท่ี 48 
ชัว่โมง ผลตรวจพบ hypodensity lesion at bilateral 
putamen และ non-specific small hypodensity 
lesion at subcortical white matter in bilateral 
frontal lobe (รูปท่ี 1A) การวินิจฉยัทางรังสีวิทยาคือ 
putamen necrosis  
 จากผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ
เบ้ืองตน้และผลการตรวจ CT สมองในผูป่้วยรายน้ี 
บ่งถึงภาวะเป็นพิษจากเมธานอลมากท่ีสุด1 ก่อนการ
รักษา ผูป่้วยมี anion gap เท่ากบั 27.7 หลงัจากรักษา
แบบประคับประคองโดยให้ NaHCO3 และช่วย
หายใจ ตรวจ serum electrolyte พบ anion gap 
ลดลงเหลือ 19.75 หลงัจากการวินิจฉัยเบ้ืองตน้ว่า
เ ป็ น ภ า ว ะ เ ป็ นพิ ษ จ า ก เ ม ธ านอล  (methanol 
intoxication) แล้วได้ให้การรักษาด้วยเอธานอล 

(ethanol) และกรดโฟลินิค (folinic acid)  ค่า anion 
gap ลดลงเป็น 14.72 และหลงัจากท าการฟอกเลือด 
(hemodialysis) พบว่า anion gap ลดลงเป็น 9.74 
และไดต้รวจ measured serum osmolality ไดเ้ท่ากบั 
304 mOsmol/kg สามารถค านวณค่า osmolar gap 
เท่ากบั 4 mOsm/L จากผลท่ี osmolar gap ปกติ
แสดงว่าน่าจะก าจดัเมธานอลได้หมดแล้ว ส่วน
ภาวะท่ีไม่มี wide gap acidosis แสดงวา่ไม่มี toxic 
metabolite แลว้ จึงไดห้ยุดการรักษาดว้ยการฟอก
เลือด ใหเ้อธานอลและกรดโฟลินิค 
 วนัท่ี 5 ของการนอนโรงพยาบาล ผูป่้วยต่ืน
ข้ึนมาพบว่าการมองเห็นผิดปกติ  ตรวจ visual 
acuity พบไดเ้พียง hand movement ของตาทั้งสอง
ขา้ง จึงไดต้รวจตาอย่างละเอียดพบ bilateral disc 
swelling, clear vitreous และ normal macula แต่ไม่
พบ retinal hemorrhage หรือ cotton wound spot                                                                            
 วนัท่ี 7 ของการนอนโรงพยาบาล ผูป่้วยซึม
ลงอีกคร้ัง ตรวจพบ Glasgow Coma Scale (GCS) 
ลดลงจาก E4M6V4 เป็น E2M5V2 จึงไดส่้งตรวจ 
CT scan of brain without contrast อีกคร้ัง พบ 
hyperdensity lesion at left basal ganglion ขนาด 
2.5×4.6×3.3 cm with minimal midline shift to 
right 3.7 cm (รูปท่ี 1B) รังสีแพทยใ์ห้การวินิจฉยัวา่
เป็น acute hematoma on top of putamen necrosis 
จึงได้ปรึกษาประสาทศัลยแพทย์และได้ให้การ
รักษาแบบประคับประคองหลังจากนั้ นติดตาม
อาการของผูป่้วย พบวา่ผูป่้วยค่อยๆรู้สึกตวัมากข้ึน 

ผูป่้วยได้รับการท า CT scan เพ่ือติดตาม
ผลการรักษาท่ี 1 และ 2 สัปดาห์หลงัจากพบว่ามี 
putamen hemorrhage พบวา่ hematoma มีขนาดเล็ก
ลงก่อนท่ีผูป่้วยไดรั้บการส่งตวักลบัประเทศตรวจ
พบมีการอ่อนแรงล าตวัดา้นขวา motor power grade  
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รูปที่ 1 ภาพแสดงการตรวจ CT brain non contrast (A)  Hypodensity lesion at bilateral putamen, non-
specific small hypodensity lesion at subcortical white matter at bilateral frontal lobe (Putamen necrosis) 
และ (B) Hyperdensity lesion at Lt. basal ganglion 2.5*4.6*3.3cm with minimal midline shift to right 
3.7cm (Acute hematoma on top of putamen necrosis) 
 
IV ใน V ด้านซ้ายปกติ  การมองเห็น  hand 
movement both eye ผูป่้วยสามารถเดินโดยใช้
เคร่ืองช่วยเดินได้ในระยะสั้ นๆผลการตรวจระดบั
เมธานอลในเลือด ซ่ึงออกในวนัท่ี 6 ของการเขา้พกั
รักษาตวัในโรงพยาบาล มีค่ามากกวา่ 200 mg/L ซ่ึง
เป็นระดบัท่ีสามารถท าใหเ้สียชีวติได ้    
 
 วจิารณ์ 

ภาวะเป็นพิษจากเมธานอลส่วนใหญ่เกิด
จากการด่ืมสุราท่ีมีเมธานอลปนเป้ือนอยู่ มกัจะพบ
ในสุราปลอม เหลา้เถ่ือนท่ีตม้กลัน่เอง หรืออาจจะ
ด่ืมเพราะเข้าใจผิดคิดว่าเมธานอลเป็นเอธานอล 
โดยทั่วไปเมธานอลใช้เป็นตัวท าละลาย ซ่ึงเป็น
ส่วนประกอบในผลิตภณัฑต่์างๆ เช่น น ้าหมึก น ้ายา
ลา้งกระจก กาว หรือเรซิน2 
 ภาวะเป็นพิษจากเมธานอลเกิดข้ึนเป็น 2 
ระยะ3 โดยระยะแรกเป็นผลจาก เมธานอลโดยตรง 
ท าให้เกิดอาการของระบบทางเดินอาหาร ซ่ึงเกิด

จากการระคายเคืองเยื่อบุทางเดินอาหาร และเยื่อ
เมือก เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน และปวดทอ้ง และผล
ของแอลกอฮอล์ต่อระบบประสาทส่วนกลาง ไดแ้ก่ 
ปวดศีรษะ เวียนศีรษะ อ่อนเพลีย และรู้สึกสับสน 
ในรายท่ีรุนแรงอาจมี อาการ coma และชัก ส่วน
ระยะท่ี 2 เกิดจาก metabolite ของ เมธานอล คือ
กรดฟอร์มิก (formic acid) ซ่ึงเกิดจากการท า
ปฏิกิริยาของเอนไซม ์alcohol dehydrogenase และ 
aldehyde dehydrogenase ตามล าดบั (รูปท่ี 2) สาร 
formaldehyde ท่ีไดน้ี้จะขดัขวางขบวนการหายใจท่ี
ใชอ้อกซิเจนของเซลล์ (aerobic respiration) ท าให้
เกิดภาวะเป็นกรดในร่างกายจากกรดแลคติก (lactic 
acidosis) ต่อมาจะส่งผลต่อเส้นประสาทตาท าให้
เกิดภาวะ optic neuritis ผูป่้วยจะมีอาการทางการ
มองเห็น ได้แก่  ตาพร่า  ตามัว  เห็นภาพขาวจ้า 
(snowfield vision) หากท าการตรวจตาโดยวดัระดบั
การมองเห็น (visual acuity) จะพบว่าลดลงใน
ระยะแรกได ้ ระยะต่อมาหากตรวจ fundi อาจพบ 

A B 
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retinal edema และ hyperemia ของ optic disc ได ้2  

ผูป่้วยท่ีไดรั้บเมธานอลในขนาดท่ีเกิดเป็นพิษ มกัจะ
เร่ิมมีภาวะเป็นพิษจากกรดฟอร์มิก ประมาณ 12 
ชัว่โมง ถึง 3 วนัหลงัไดรั้บสาร แต่ถา้ผูป่้วยด่ืมเมธา
นอลร่วมกบัเอธานอลจะท าให้อาการเร่ิมแรกช้าลง
ไปอีก  
 การวินิจฉัยทางห้องปฏิบติัการคือ การวดั
ระดบัเมธานอลในเลือด โดยปกติร่างกายอาจมีเมธา
นอลไดน้อ้ยกวา่ 0.05 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร  ระดบั
เมธานอลมีความสัมพนัธ์กบัระดบัความเป็นพิษดงั
ตารางท่ี 13 อย่างไรก็ดีโรงพยาบาลส่วนใหญ่ไม่
สามารถตรวจวดัระดับเมธานอลได้  ในทางเวช
ปฏิบติัจึงจ าเป็นตอ้งใชก้ารตรวจทางห้องปฏิบติัอ่ืน
แทน4-5 หากสามารถตรวจหา serum osmolalityไดก้็
จะพบภาวะ wide osmolar gap ในระยะแรก ค่า 
osmolar gap น้ีได้จากการค านวณความแตกต่าง
ระหวา่งค่า serum osmolarity ท่ีวดัไดจ้ริงกบัค่าท่ีได้
จากการค านวณ การวดั serum osmolarity ท าได้
ดว้ยเคร่ืองมือ osmometer และดูความเปล่ียนแปลง
ของจุดเยือกแข็ง (freezing point depression)  
เ น่ืองจากสารแอลกอฮอล์ ทุกชนิดท า ให้ เ กิด 

osmolarity ในเลือดเพิ่มข้ึนได้ แต่การค านวณหา 
serum osmolarity ไดจ้ากค่าความเขม้ขน้ของ serum 
sodium glucose และ blood urea nitrogen (BUN) 
ตามสูตรดงัน้ี 
 Serum osmolarity = 2[Na+] + 
[Glucose]/18 + [ BUN ]/2.8  
 โดยท่ี Glucose และ BUN มีหน่วยเป็น
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
 ปกติความแตกต่างระหว่างระดับท่ีวดัได้
จริงกบัค่าท่ีได้จากการค านวณ (osmolarity gap) 
ควรจะน้อยกว่า 10 mOsm/L หากผูป่้วยมีค่า 
osmolarity gap สูงกว่าน้ีให้สงสัยว่าอาจมี
แอลกอฮอลอ์ยูใ่นเลือด แต่ไม่สามารถแยกไดว้า่เป็น
แอลกอฮอล์ชนิดใด ในระยะเวลาต่อมาเม่ือเมธา
นอลถูก metabolite เป็นกรดฟอร์มิกแลว้ ก็จะพบวา่  
นอลถูก metabolize เป็นกรดฟอร์มิกแลว้ ก็จะพบวา่ 
มี high gap metabolic acidosis จากกรดแลคติก  
 บางคร้ังถา้ท าการตรวจ CT scan ของสมอง
อาจพบลกัษณะของ bilateral putaminal necrosis 
ซ่ึงจะช่วยสนับสนุนการวินิจฉัยได้ โดยสรุปส่ิง
ส าคญัในการช่วยการวนิิจฉยัโรคคือ ประวติัผูป่้วยท่ี

 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

รูปที ่2 ภาพแสดง Metabolic pathways ของเมธานอล และกลไกของการรักษา 
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ด่ืมสุรา มีอาการทางระบบทางเดินอาหารและระบบ
ประสาทส่วนกลางในระยะแรก ต่อมาผูป่้วยเร่ิมมี
ภาวะ high gap metabolic acidosis และอาการทาง
ตา ซ่ึงเป็นกลุ่มอาการท่ีจะท าให้ตอ้งคิดถึงภาวะเป็น
พิษจาก เมธานอล  

การรักษาในผูป่้วยท่ี เพิ่งด่ืมสุราท่ีมีเมธา
นอลมาไม่เกิน 30-60 นาที อาจจะพิจารณาใส่สาย
สวนกระเพาะอาหาร (gastric lavage) และการรักษา
แบบประคบัประคอง ได้แก่ การดูแลระบบหายใจ 
และรักษาภาวะ metabolic acidosis นอกจากน้ียงั
ตอ้งแกภ้าวะแทรกซอ้นอ่ืนๆ ท่ีอาจเกิดข้ึนได ้ 

การรักษาโดยยาตา้นพิษท่ีส าคญัคือการให้
เอธานอลรับประทาน4-6 หรือทางสายสวนกระเพาะ
อาหาร (Nasogastric tube) loading dose เท่ากบั 750 
มก./กก. ส่วน maintenance dose ในคนปกติเท่ากบั 
100 มก./กก./ชม. และในผูป่้วยท่ีด่ืมสุราเร้ือรัง 
เท่ากบั 150 มก./กก./ชม. เพื่อตอ้งการให้ระดบัของ
เอธานอลอยู่ท่ีประมาณ 100 มก./ดล. ซ่ึงจะท าให้ 
เอนไซม์ alcohol dehydrogenase อ่ิมตวั โดย
เอธ านอล จะไปแย่ ง จับ กับ เ อนไซม์  alcohol 
dehydrogenase เพื่อลดการเปล่ียนเมธานอลเป็น

กรดฟอร์มิก ส าหรับขอ้บ่งช้ีในการให้เอธานอล คือ
เม่ือผูป่้วยไดรั้บเมธานอลมากกวา่ 0.4 มล./กก. หรือ
มีอาการอย่างหน่ึงอย่างใดท่ีเกิดจากเมธานอล 
โดยเฉพาะผูป่้วยท่ีมี metabolic acidosis หรือมี
ร ะดับ เ มธ านอล ใน เ ลื อดม า กก ว่ า  20 ม ก . /
ดล. นอกจากน้ีเน่ืองจากการเปล่ียนกรดฟอร์มิกเป็น
คาร์บอนไดออกไซด์  (CO2)  และน ้ านั้ น จ าเป็น
จะต้องอาศัยเอนไซม์ท่ีมีโฟเลต (folate) เป็น 
cofactor จึงจ าเป็นตอ้งใหย้าโฟลินิคในขนาด 1 มก./
กก. และตามดว้ย 1 มก./กก. ทางหลอดเลือดด าทุก 
4 ชัว่โมง จ านวน 6 คร้ัง  

นอกจากน้ีการรักษาจะตอ้งมีการเพิ่มการ
ก าจดัเมธานอลออกจากร่างกายด้วยเสมอ4--6 โดย
การท าการฟอกเลือด ซ่ึงจะสามารถลดค่าคร่ึงชีวิต
ของเมธานอลให้เหลือเพียง 2.5 ชัว่โมงเท่านั้น การ
ลา้งไตทางช่องทอ้ง (peritoneal dialysis) พบวา่ไม่
ช่วยก าจดัเมธานอลออกจากร่างกายได ้ขอ้พึงระวงั
คือ ขณะท าการฟอกเลือดก็จะต้องเพิ่มขนาดของ
เอธานอลอีกร้อยละ 25 เน่ืองจากการฟอกเลือดก็จะ
ก าจัดเอธานอลออกจากร่างกาย เช่นเ ดียวกับ                  
เมธานอล 

 
ตารางท่ี 1 ความสัมพนัธ์ระหวา่งระดบัเมธานอล (methanol) ในเลือดกบัระดบัความรุนแรงของการเป็นพิษ 

ระดับเมธานอลในเลอืด                                
(มิลลกิรัมต่อเดซิลติร) 

ภาวะเป็นพษิทีพ่บ 

<0.05 ระดบัปกติ 
<20 ไม่มีอาการเป็นพิษ 
 20 อาการทางระบบประสาทส่วนกลาง 
50 อาการทางตา 

150-200 มีความเส่ียงต่อการเสียชีวติสูง 
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สรุป 
ภาวะเป็นพิษจากเมธานอลเป็นภาวะท่ีอนัตรายซ่ึง
อาจท าให้ผูป่้วยเสียชีวิตหรือมีภาวะพิการทางตา
หรือสมองได ้ถึงแมก้ารตรวจหาระดบัเมธานอลใน
เลือดจะไม่สามารถท าได้ แต่การวินิจฉัยอาจใช้
ลกัษณะอาการแสดงทางคลินิกร่วมกบัการตรวจหา
ระดบั serum osmolarity และ electrolyte ได ้การ
รักษาประกอบดว้ยการให้ เอธานอลเป็นยาตา้นพิษ
ร่วมกับการฟอกเลือดเพื่อขับเมธานอลออกจาก
ร่างกาย 
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