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สาสนจากนายกสมาคมพิษวิทยาแหงประเทศไทย 

 สมาคมพิษวิทยาแหงประเทศไทยไดเริ่มกอตั้งเมื่อปพ.ศ. ๒๕๒๖  และครบรอบ 
๒๕ ป ใน พ.ศ. ๒๕๕๑ การดําเนินงานของสมาคมฯ ไดรับความรวมมือจากสมาชิก 
นักวิชาการ และผูปฏิบัติงานที่เกี่ยวของดานพิษวิทยาทั้งในหนวยงานของรัฐ และ
ภาคเอกชน มาตลอดเวลาที่ผานมา ภายใตการนําของนายกสมาคมฯ หลายทาน  กิจกรรม
ของสมาคมฯ ไดเพิ่มความหลากหลาย จากบทบาททางวิชาการ สูมาตรการควบคุมการใช
สารเคมี อาหาร ยา และเครื่องสําอางในระดับประเทศ ตลอดจนการเขาไปมีบทบาทในการ
ดําเนินการตามกฎหมาย โดยรวมเปนกรรมการในกระทรวงตางๆ  จากผลงานวิจัยของ
สมาชิกนักวิชาการ สูการปฏิบัติในภาคประชาชน รวมทั้งบทบาททางวิชาการซึ่งเปนที่
ยอมรับจากระดับประเทศ สูระดับภูมิภาค และนานาชาติในปจจุบัน  ในวาระที่สมาคม
พิษวิทยาแหงประเทศไทยกอตั้งมาครบรอบ ๒๕ ป จึงเปนวาระที่ควรยินดีและเฉลิมฉลอง 
 การประชุมวิชาการประจําป ๒๕๕๑ ของสมาคมพิษวิทยาแหงประเทศไทยจึงถือ
เปนฤกษดีที่จะพัฒนาขึ้นเปน  “การประชุมพิษวิทยาแหงชาติ ครั้งที่ ๑”  (The First 
National Conference in Toxicology) โดยความรวมมือของสมาคมพิษวิทยาคลินิก และ
ชมรมพันธุพิษแหงประเทศไทย ทําใหเปนการประชุมวิชาการที่รวมนักพิษวิทยาของประเทศ
ในสาขาตางๆ เขาดวยกัน  เพื่อเปนเวทีสําหรับนักวิชาการ นักวิจัย ผูเชี่ยวชาญดาน
พิษวิทยาและศาสตรที่เกี่ยวของ รวมทั้งนักศึกษา ประชาชนทั่วไป ทั้งภาครัฐและเอกชน ได
มีโอกาสนําเสนอผลงาน รวมรับขอมูลและสถานการณที่ทันสมัย และแลกเปลี่ยนความ
คิดเห็น อีกทั้งเปนเวทีของการสงเสริมนักวิชาการรุนใหม และนักศึกษาพิษวิทยา 
 ในนามของคณะกรรมการจัดการประชุมพิษวิทยาแหงชาติ ครั้งที่ ๑ ขอขอบคุณ
วิทยากร ผูเขารวมประชุม และผูสนับสนุนการจัดประชุมครั้งนี้ทุกภาคสวน และหวังวาการ
ประชุมวิชาการพิษวิทยาแหงชาติ จะเปนประโยชนกับทุกทาน และเกิดเครือขายที่เขมแข็ง
ของทั้ง ๓ องคกร สมาคมพิษวิทยาแหงประเทศไทย  สมาคมพิษวิทยาคลินิก  และชมรม
พันธุพิษแหงประเทศไทย จะไดมีโอกาสรวมงานกันในดานตางๆ ทั้งระดับปจเจกบุคคลและ
ระดับองคกร ตอไปในอนาคต  

รศ.ดร. ทรงศักดิ์  ศรีอนุชาต 

นายกสมาคมพิษวิทยาแหงประเทศไทย 

(พ.ศ. ๒๕๕๑-๒๕๕๒) 



 การใชสารเคมีในประเทศไทย ในรอบหลายปที่ผานมาพบวามีการใช

เพิ่มข้ึนมาก  ซึง่เปนผลมาจากการเพิ่มจํานวนประชากร  การขยายตัวทาง

เศรษฐกิจ  อุตสาหกรรม  เกษตรกรรม  การใชสารเคมีอยางแพรหลายกอใหเกิด

ผลกระทบตอส่ิงแวดลอม  มีการปนเปอนตกคางของสารเคมีในหวงโซอาหาร  และ

ในแหลงน้ํา  ที่สําคัญคือเปนอันตรายตอสุขภาพของประชาชน  โดยทําใหเกิด

ภาวะเปนพิษจากสารเคม ีหรือจากการใชยาขึ้น  เปนหนาที่ของแพทยหรือบุคลากร

ทางการแพทยตองเปนผูใหการวินิจฉัย  รักษาอาการปวยจากภาวะเปนพิษนี้   อีก

ทั้งปญหาการเกิดพิษมกัเปนกรณีฉุกเฉินทีต่องการการวนิิจฉัย และใหการรักษา

อยางรวดเร็ว   ซึ่งแพทยผูรักษาควรจะตองมีความรู ความเขาใจ และประสบการณ

ทางพิษวิทยาและเภสัชวิทยาคลินิกเปนอยางด ี  จงึจะสามารถชวยชีวิตผูปวย

เหลานี้ได 

 การประชุมรวมประจําปของสมาคมพษิวทิยาแหงประเทศไทย สมาคม

พิษวทิยาคลินกิ และชมรมพันธพุิษแหงประเทศไทย จะเปนการประชุมบูรณาการ

ทั้งในดานพิษวิทยาพืน้ฐาน และพษิวทิยาคลินิกซึง่เปนครั้งแรกที่จัดขึ้นในประเทศ

ไทย  การประชุมนี้จะเปนตนแบบของการพัฒนาพษิวทิยาในแนวทางของสหสาขา  

และจะเปนประโยชนตอแพทย บุคลากรทางการแพทย นกัวทิยาศาสตร ในสาขา

พิษวทิยาอยางยิ่ง 

 

สาสนจากนายกสมาคมพิษวิทยาคลินิกแหงประเทศไทย 

(ศาสตราจารย นายแพทยสมิง  เกาเจริญ)  

นายกสมาคมพิษวทิยาคลินกิแหงประเทศไทย  



As the vice-president of Thai Society of Toxicology (TST), the president 
of Thai Environmental Mutagen Society (TEMS),  and co - chair of  The 
1st National Conference in Toxicology,  it gives me much honor and 
pleasure to convey my hearty welcome to all distinguished speakers, 
guests and participants on coming to the conference at  The Twin Tower 
Hotel, Bangkok.  
 
It is proud to announce the meeting has been agreed to be coopera-
tively annually organized by TST, The Thai Society of Clinical Toxico-
logy and TEMS. The commitment is to bring together the best minds 
and latest knowledge in various aspects of toxicology for achieving ex-
cellence in education and research of the country. “World Perspective in 
Toxicology” as the theme of this first national conference in toxicology is 
what we have to catch closely.  
 
Environmental mutagens are known to be the genotoxic substances that 
can bring about the negative effects to human health, ecosystems and 
food chains.   They so must be in a great concern for avoidance and 
protection.  TEMS has been established in 1979  from the leading of 
Professor Dr. Sumin  Samutakupta in gathering the members whom  
attended The 1st Southeast Asian Workshop on Detection of Environ-
mental Mutagens, Carcinogens and Teratogens. The society has run a 
number of activities locally and internationally since then. Regarding to 
the mission and vision of the society for stronger operation, we pro-
posed to jointly work with TST especially in organizing the conference. 
The one you are attending here now is one among several others.   
 
While joining this conference, hope it will bring you more brilliant 
ideas and result in more linkages with each others. Besides, will look 
forward enthusiastically to your participation and support to our con-
ferences always. Thank you. 

……….Message  

THAI ENVIRONMENTAL MUTAGEN SOCIETY 

ชมรมพันธุพิษแหงประเทศไทย 

Professor Malyn Chulasiri, BSPharm, PhD  
President, TEMS  



1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

 
จันทรท่ี 17 พฤศจิกายน 2551 

8.30-9.00 ลงทะเบียน 

9.00-9.30 พิธีเปด            หองกษัตริยศึก 

  รศ. นพ. วินัย วนานุกูล      กลาวรายงาน 
  คณะกรรมการจดัการประชุมฯ และเลขาธิการสมาคมพิษวทิยาคลินิก 

  ศ. นพ. สมิง เกาเจริญ      กลาวตอนรับ 
  นายกสมาคมพษิวิทยาคลินิก 

  ศ. ดร. มาลิน จุลศิร ิ      กลาวตอนรับ 
  ประธานชมรมพนัธุพิษแหงประเทศไทย  

  รศ. ดร. ทรงศกัดิ ์ศรอีนุชาต     ประธาน 
  สมาชิกวุฒสิภา และกรรมาธิการในคณะกรรมาธิการสาธารณสขุ 

9.30-10.15 Keynote:  Metabolomics Screening for Toxicity-Associated Biomarkers            
and Disease 

  Dr. Frank J Gonzalez (NIH, USA) 

 ประธาน: ศ. ดร. อาํนวย  ถิฐาพันธ 

10.15-10.30 อาหารวาง และชมนิทรรศการผลิตภัณฑ 

10.30-12.00 Symposium 1: Communication in Toxicology   หองกษัตริยศึก 1 

  การสื่อสารความเปนอันตรายของสารเคม ี
  คุณศรีจันทร อุทโยภาส  
   ผูอํานวยการสํานักควบคุมวตัถอัุนตราย กรมโรงงานอุตสาหกรรม 

  การสื่อสารความเสี่ยงดานผลติภัณฑสุขภาพ 
  คุณนิภาภรณ จัยวัฒน  
   สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา 

  การสื่อสารความเสี่ยงดานผลติภัณฑที่ใชทางการเกษตร 
คุณณัญจนา ลือตระกูล 
สํานักวิจยัพัฒนาปจจัยการผลติทางการเกษตร  กรมวิชาการเกษตร 

 ประธาน:  คุณศรีจันทร อุทโยภาส 
 
 Symposium 2:  Foodborne Poisoning     หองกษัตริยศึก 2 

  Botulism and Tetrodotoxin Poisoning  
  รศ. นพ. วินัย วนานุกูล     
   คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลรามาธบิด ี

  Mushroom Poisoning 
   ผศ. นพ. สุชัย สุเทพารกัษ  
    คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 

 ประธาน: ผศ. นพ. สัมมน โฉมฉาย   
 

การประชุมพิษวทิยาแหงชาติครั้งท่ี 1
โลกทัศนทางดานพิษวิทยา

17-18 พฤศจิกายน 2551
ณ โรงแรม ทวิน เทาเวอร   กรุงเทพมหานคร
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12.00-13.00 Luncheon Symposium  

13.00-13.30 ประชุมใหญสามัญประจําป พ.ศ. 2551 สมาคมพิษวิทยาแหงประเทศไทย  หองกษัตรยิศกึ 1 

 ประธาน: รศ.ดร.ทรงศกัดิ์ ศรีอนุชาต 
 
13.30-15.00 Oral Presentation        หองกษัตรยิศกึ 1 

 ประธาน: รศ.พญ. กนกรัตน  ศริิพานิชกร 
 ประธานรวม: อ. รจนา ชุณหบณัฑติ 
  
 Symposium 3:  Toxic Gases                  หองกษัตริยศึก 2 

   Asphyxiants 
   ผศ.นพ. สัมมน โฉมฉาย   

    ภาควชิาเวชศาสตรปองกันและสังคม คณะแพทยศาสตร ศิรริาชพยาบาล 

   Irritant Gases 
   นพ. ฤทธริักษ โอทอง 
    ภาควชิาเวชศาสตรฉุกเฉิน  คณะแพทยศาสตรกรุงเทพมหานครและวชิรพยาบาล  

 ประธาน: รศ.นพ. วินัย วนานุกูล 

15.00-15.15 อาหารวาง และชมนิทรรศการผลิตภัณฑ 

15.15-16.45 Symposium 4:  Nanotechnology and Risk Assessment   หองกษัตริยศึก 1 
    in Cosmetic, Medicine, Commercial Goods 

   การคุมครองผูบริโภคจากผลิตภัณฑนาโนเทค 
   ดร. สุมล  ปวติรานนท 
    กรมวิทยาศาสตรการแพทย กระทรวงสาธารณสุข 

 ผลกระทบและการประเมินความเสี่ยงของผลติภัณฑนาโน 
   ดร. ศริศกัดิ ์ เทพาคาํ 
    ผูอํานวยการฝายถายทอดเทคโนโลยีและวิชาการ ศูนยนาโนเทคโนโลยีแหงชาต ิ

   NANOTEC & Strategy for Responsible Nanotechnology 
   ดร. นพวรรณ  ตันพพิัฒน 
   รองผูอํานวยการ ศูนยนาโนเทคโนโลยแีหงชาต ิ

 ประธาน: ดร. สุมล  ปวติรานนท 

15.15-16.45 Symposium 5:  Acute & Chronic Solvent Poisoning    หองกษัตริยศึก 2 

 Organic Solvents: สารเคม,ี โรคและกลไกการเกิดโรคในการทํางาน 
   นพ.อดุลย  บัณฑกุุล   
    โรงพยาบาลนพรัตนราชธาน ี

Acute Solvent Toxicity 
   รศ. พญ. สุดา วรรณประสาท   
   คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน 

 ประธาน: ผศ. นพ. สุชัย สุเทพารกัษ 
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อังคารที่ 18 พฤศจิกายน 2551 

9.00-10.00 Plenary Lecture 1:  Current Cancer Situation in Thailand                หองกษัตริยศึก 

   นพ. ธีรวุฒิ คหูะเปรมะ 
    ผูอํานวยการสถาบันมะเร็งแหงชาต ิ

 ประธาน: ดร. พรทิพา พิชา 
 
10.00-10.15 อาหารวาง และชมนิทรรศการผลิตภัณฑ 
 
10.15-12.00 Symposium 6:  บทบาทนักพิษวิทยา     หองกษัตริยศึก 1 

   บทบาทนักพิษวิทยาทางการแพทย 
   ศ. นพ. พรชัย สิทธิศรณัยกลุ  
    คณะแพทยศาสตรจุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 

   Harmonization of Toxicologists  
   รศ.ดร.พาลาภ  สิงหเสน ี
    สถาบันวิจัยวิทยาศาสตรการแพทย  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลยั 

   บทบาทนักพิษวิทยากับ พรบ. สงเสรมิวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
   รศ.ดร.ทรงศกัดิ ์ศรอีนุชาต 
    นายกสมาคมพษิวิทยาแหงประเทศไทย 

 ประธาน: รศ.ดร.ทรงศกัดิ ์ศรอีนุชาต 
 
 Special Lecture: เกณฑวิธีคัดแยกและจัดลําดับการบริบาลผูปวยฉุกเฉิน      หองกษัตริยศึก2 

   พอ. นพ. สุรจติ สุนทรธรรม 
    สํานักงานหลักประกันสุขภาพแหงชาต ิ

 ประธาน: ผศ. นพ. สุชัย สุเทพารกัษ 
 
12.00-13.30 อาหารกลางวนั และชมโปสเตอรวิชาการ 
 
13.30-15.00 Symposium 7:  Food, Nutrition, Environmental Pollution             หองกษัตริยศึก 1 
      and the Risk of Child Health 

 Food, Nutrition and Child Health 
  รศ. ดร.ประไพศร ีศิรจัิกรวาล 

    สถาบันวิจัยโภชนาการ  มหาวทิยาลัยมหิดล  

 มลพิษทางอากาศและสุขภาพเด็ก 
 รศ. ดร. นิตยา วัจนะภูม ิ   

 คณะสาธารณสขุศาสตร  มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร 

 ประธาน: ศ. ดร. ไมตรี  สุทธจิตต 
 
 Symposium 8:  Regulatory Toxicology    หองกษัตริยศึก 2 

    REACH EU 
 คุณไชยวฒัน  ตั้งเกรกิโอฬาร 

    ผูอํานวยการทําความตกลงยอมรับรวมดานการมาตรฐาน สมอ. 

 ASEAN Harmonization in Food  
 คุณวารุณ ี เสนสุภา  
  กองควบคุมอาหาร  สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา  

การกํากับดูแลผลิตภัณฑเครื่องสําอางและพษิวิทยา 
 ดร. สิรินมาส  คัชมาตย 
  สํานักควบคุมเครื่องสาํอางและวัตถุอันตราย สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา 

 ประธาน: รศ. ดร. ศริศกัดิ์  สุนทรไชย 
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13.30-15.00 Symposium 9:  Medical Management in    หองกษัตริยศึก 3 
    Hazardous Material Disaster 

การจัดการเวชกรรมในภาวะพษิอุบัติภัย 
พอ. นพ. สุรจติ  สุนทรธรรม 
สํานักงานหลักประกันสุขภาพแหงชาต ิ

  Pediatric Considerations in Hazardous Material Incident Management 
รศ. พญ.จุฬธดิา  โฉมฉาย 
 ภาควชิากุมารเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร  ศิริราชพยาบาล   

 Updates in Medical Management of Hazardous Material Incidents 
ผศ. นพ. สัมมน  โฉมฉาย 
ภาควชิาเวชศาสตรปองกันและสังคม  คณะแพทยศาสตร ศิรริาชพยาบาล   

 ประธาน: รศ. พญ. สุดา วรรณประสาท 
 

15.00-15.15 อาหารวาง และชมนิทรรศการผลิตภัณฑ 
 
15.15-16.15 Plenary Lecture 2: Global Warming: Impact on       หองกษัตริยศึก 
               Environmental Toxicology and Health 

   รศ. ดร. ทรงศกัดิ ์ศรอีนุชาต 
    นายกสมาคมพษิวิทยาแหงประเทศไทย 

 ประธาน: ศ. ดร. มาลิน จุลศิร ิ
 
16.15-16.30 พิธีปด            หองกษัตริยศึก 

   รศ. ดร. ทรงศกัดิ ์ศรอีนุชาต 
    นายกสมาคมพษิวิทยาแหงประเทศไทย 
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Metabolomics Screening for Toxicity-Associated  

Biomarkers and Disease 
 
 

Frank J. Gonzalez 
 

Laboratory of Metabolism, Center for Cancer Research, National Cancer Institute, Bethesda, MD, USA 
 
 

ABSTRACT 
 

Metabolomics is the study of changes in the population of small molecules in cells, tissues and 
biological fluids such as serum and urine. Metabolomics, using 1H-NMR, has gained prominence and 
been embraced by the pharmaceutical industry as a means to predict the potential toxic effects of 
drugs using animal models.  For example, a chemical is administered to rodents and urine and serum 
examined for the presence of metabolites that reflect organ-specific toxicities. Metabolomics can also 
be used in human epidemiology studies and clinical trails to assess drug efficacy and toxicity. 
Recently, mass spectrometry, coupled with liquid (LC-MS) or gas chromatography (GC-MS), is gaining 
increased use for metabolomics due to lower costs and more widespread equipment availability as 
compared to NMR. MS-based platforms also yield higher sensitivity and throughput than 1H-NMR. 
However, in contrast to 1H-NMR that gives the structure of each metabolite, time-of-flight MS yields that 
exact molecular mass and the structure must be determined by additional experimentation culminating 
in the comparison with chemical standards. A major breakthrough in metabolomics platforms was 
development of ultra performance liquid chromatography coupled with time-of-flight mass 
spectrometry (UPLC- TOFMS) that yields high-resolution metabolite separation and exact mass 
determination of compounds in biological materials.  The UPLC-TOFMS data are deconvoluted by 
various multivariate data analysis software such as principal components analysis (PCA), partial least 
squares data analysis (PLSDA) and Random Forest to find differences between samples. To study 
xenobiotic metabolism and toxicity, test compounds are administered to mice and serum and urine 
examined by PCA for the presence of the parent compound and its metabolites that are not found in 
untreated mice. Metabolites derived from the drug as well as endogenous metabolites that reflect a 
drugs biological activity or toxicity can be resolved. These biomarkers can then be validated for use as 
sentinels for exposure to toxic agents. Metabolomics is also being used to search for biomarkers for 
various diseases such as cancer and metabolic disorders including diabetes. This can be 
accomplished by use of disease-inducing bioassays in mice and by directly studying, both 
retrospectively and prospectively, human patients and controls. These biomarkers can be developed 
for use in early disease detection and for determining the efficacy/ toxicity of therapy. Finally, 
metabolomics can be of value in human genetics and response to drug therapy. This area has been 
termed pharmacometabolomics. Various examples of the use of metabolomics in medical research will 
be discussed. 
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การสื่อสารความเปนอันตรายสารเคมี 
 

ศรีจันทร อุทโยภาส 
ผูอํานวยการสํานกัควบคุมวัตถุอันตราย   กรมโรงงานอุตสาหกรรม  กระทรวงอุตสาหกรรม 

 
 ปจจุบันมีการนําสารเคมีเขามาใชในชีวิตประจําวัน การผลิต และการบําบัดฟนฟูสิ่งแวดลอม ไดมีการพัฒนาให

เกิดสารที่มีองคประกอบซับซอนมากขึ้น ถึงแมจะมีการนําสารธรรมชาติมาใชทดแทนก็ตาม ในกระแสการคาซึ่งเปนที่ยอมรับ

ในระดับสากลโดยเฉพาะในกลุมประเทศยุโรปไดนําหลักการที่วาไมมีขอมูลไมสามารถคาขายเคมีได (No Data No 

Market) จึงเปนสภาวะที่ทําใหผูผลิต ผูคาสารเคมีจะตองควบคุมการกระจายสินคาใหปลอดภัยตอสุขภาพ ส่ิงแวดลอมโดย

การจัดการสารเคมีตลอดวงจรของสารเคมี (Chemical Life Cycle) ดวยเครื่องมือที่สําคัญ และเปนที่ยอมรับตามมาตรฐานโลก 

คือขอมูลความปลอดภัย และฉลาก เพื่อใชในการสื่อสารความรูที่จําเปนสําหรับควบคุม บริหารจัดการใหเกิดความปลอดภัยในทุก

ระดับของการใช และไดมีการนําไปจัดทําเปนกฎหมายในหลายๆ ประเทศ เพื่อใหมีผลในทางปฏบิัติ ทั้งนี้รูปแบบอาจแตกตาง

ไปบาง แตประเด็นสําคัญของขอมูลสารเคมีในดานความปลอดภัย ความเปนพษิ และผลกระทบตอส่ิงแวดลอมจะตองเปนไป

ในทิศทางเดียวกัน จากหลักการดังกลาวจึงไดมีองคกรระหวางประเทศและองคกรที่เชี่ยวชาญในสาขาพิษวิทยา การ

ปองกันอัคคีภัย การขนสง ไดพัฒนา และจัดทําการสื่อสารความเปนอันตรายของสารเคมทีี่เปนระบบเดียวกันขึ้นมา 

 ขอตกลงในการประชุมสหประชาชาติวาดวยสิ่งแวดลอมและการพัฒนา (United Nations Conference on 

Environment and Development; UNCED) ป 2535 ไดผลักดันใหเกิดการจําแนกประเภทสารเคมี การติดฉลาก และ

ขอมูลความปลอดภัยที่เปนระบบเดียวกันทั่วโลก (Globally Harmonized System of Classification and Labeling of 

Chemicals – GHS) นําไปใชกับสารเคมีบริสุทธิ์ สารละลายเจือจาง ของผสม โดยมีวัตถุประสงคทําใหงาย และชัดเจนสามารถ

แยกแยะความแตกตางที่เห็นเดนชัดระหวางประเภท (Class) และกลุม (Category) ในการจําแนกไดใชขอมูลจากการทดสอบ 

และใชหลักการเชื่อมโยง (Bridging Principles) กรณีเปนสารผสม 

 กลุมผูเกี่ยวของ (Target audience) ไดแก ผูปฏิบัติงานในสถานประกอบการ ผูบริโภค ผูปฏิบัติการตอบโตภาวะ

ฉุกเฉิน การขนสง ในภาคสวนของระบบการขนสงไมมีการติดฉลากสาร หรือส่ิงของที่อยูในกลุมความเปนอันตรายนอยกวา ไมมี

คําสัญญาณ และขอความบอกความเปนอันตราย ผูวาจางเพื่อสงหรือรับสินคา การขนถายทุกขั้นตอนตองมีขอมูลความ

ปลอดภัย เชน พนักงาน ขับรถตองรายงานการเกิดอุบัติเหตุตอเจาหนาที่ เก็บรักษาเอกสารกํากับการขนสง เปนตน 

 ระบบมาตรฐานของฉลาก 

 องคประกอบของฉลาก ไดแก สัญลักษณ คําสัญญาณ (Signal Words) ขอความบงบอก ความเปน

อันตราย (Statements of Hazard) คําเตือน (Precautionary Statement) และตวับงชี้ผลิตภัณฑ (Product 

Identification)   ผูจัดจําหนาย ขอมูลเสริม  

 รูปแบบและสีของฉลาก  

 รูปแบบของเอกสารความปลอดภยั (Safety Data Sheets, SDS Format) โดยทั่วไปใช 16 หัวขอ ดังนี ้

1. ขอมูลเกี่ยวกับสารเคมี หรือสารผสม และบริษัทผูผลิต และ/หรือ จําหนาย (Identification)  

2. ขอมูลระบุความเปนอันตราย (Hazard(s) identification) 

3. องคประกอบและขอมูลที่เกี่ยวกบัสวนผสม (Composition/information on ingredients) 

4. มาตรการปฐมพยาบาล (First-aid measures) 
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5. มาตรการผจญเผลิง (Fire-fighting measures) 

6. มาตรการการจัดการเมื่อมีการหกและรั่วไหลของสารโดยอุบัติเหตุ (Accidental release measures) 

7. การขนถาย เคลื่อนยาย และการจัดเก็บ (Handling and storage) 

8. การควบคุมการรบัสัมผัสและการปองกันสวนบุคคล (Exposure controls/personal protection) 

9. คุณสมบัติทางกายภาพและทางเคมี (Physical and chemical properties) 

10. ความเสถียรและการไวตอปฏิกิริยา (Stability and reactivity) 

11. ขอมูลดานพิษวิทยา (Toxicological information) 

12. ขอมูลผลกระทบตอระบบนิเวศน (Ecological information) 

13. ขอพิจารณาในการกําจัด (Disposal considerations) 

14. ขอมูลเกี่ยวกับการขนสง (Transport information) 

15. ขอมูลเกี่ยวกับกฎขอบังคับ (Regulatory information) 

16. ขอมูลอื่น (Other information) 

ในป พ.ศ.2546 สหประชาชาติประกาศใชระบบ GHS ซึ่งกําหนดใหเอกสารความปลอดภัยเปนองคประกอบหนึง่

ในการสื่อสารความปลอดภัยนอกเหนือจากบนฉลาก เปนเครื่องมือในการรับและสงผานขอมูลความปลอดภัยของสารเคมีใน

หวงโซอุปทาน (Supply chain) และกําหนดใหมีขอมูลเกี่ยวกับลักษณะและโอกาสที่ผูเกี่ยวของจะสัมผัสหรือไดรับ 

(Exposure scenario) ไปดวย 

รูปแบบมาตรฐานของ SDS ที่รับรองกันระหวางประเทศมีอยูมากมาย ซึ่งสามารถนํามาใชเปนแนวทางในการ

จัดทํา SDS ประกอบดวยมาตรฐานขององคการแรงงานระหวางประเทศ (ILO Standard) ภายใตขอแนะนํา 177 หัวขอ

ความปลอดภัยในการใชสารเคมีในที่ทํางาน (Safety in the Use of Chemicals at Work) มาตรฐานสากล 11014 ขององคการ

มาตรฐานระหวางประเทศ (International Standard Organization - ISO) คําแนะนําเกี่ยวกับเอกสารความปลอดภัยของ

สมาคมยุโรป (European Union Safety Data Sheet Directive) หมายเลข 91/155/EEC และสถาบันกําหนดมาตรฐานแหง

สหรัฐอเมริกา (American National Standard Institute - ANSI) มาตรฐานที่ Z 400.1 แนวทางอืน่ๆ ในการจัดทํา SDS อาจ

พัฒนาโดยคณะกรรมาธิการยอยของ GHS โดยขึ้นอยูกับงานขององคกรตางๆ เหลานี้  
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การสื่อสารดานพิษวิทยา: การสื่อสารความเสี่ยงดานผลิตภณัฑสุขภาพ 
 

ภญ. นภิาภรณ จัยวัฒน   
นักวิชาการอาหารและยา 9 ชช   ดานพัฒนาระบบการคุมครองผูบริโภคผลิตภัณฑดานสาธารณสุข 

สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา 

 

 

 เนื้อหาของบทความนี้ได ทบทวนความเขาใจเรื่องการสื่อสาร  หลักการของการสื่อสารความเสี่ยง  การส่ือสาร

ความเสี่ยงในความรับผิดชอบของสํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา (อย.)   และสุดทายเปนตัวอยางการสื่อสารความ

เส่ียงของสํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา กรณีสารเมลามีนปลอมปนในนมที่ผลิตในสาธารณรัฐประชาชนจีน  ที่เพิ่ง

เกิดขึ้นในเดือนกันยายนที่ผานมา และสงผลกระทบไปทั่วโลก รวมทั้งประเทศไทยดวย  

การส่ือสาร (COMMUNICATION) 
 มีผูใหความหมายของการสื่อสารไวหลายแบบ แตทุกรูปแบบมีหลักการสําคัญเหมือนกัน ดังตัวอยางความหมาย 

2  แบบ ตอไปนี้  

 การสื่อสาร  หรือการสื่อความหมาย เปนการที่ผูสงซึ่งอาจเปนบุคคล กลุมชน หรือสถาบัน ถายทอดสาร ที่อาจ

เปน เรื่องราว ขาวสาร ขอมูล ความรู แนวคิด เหตุการณตาง ๆ ฯลฯ  โดยอาศัยชองทางในการถายทอด ไปยังผูรับซ่ึงเปน

บุคคล กลุมชน หรือสถาบัน เพื่อใหผูรับไดรับทราบสารนั้นรวมกัน 

 การสื่อสาร คือกระบวนการสื่อความหมายของสารผานชองทางการถายทอด จากผูสงไปยังผูรับ เพื่อใหเกิดความ

เขาใจอยางเดียวกัน 

 จะเห็นวาทั้งสองรูปแบบของการใหความหมายมีองคประกอบหลักของการสื่อสารเหมือนกัน เพียงแตอาจมีความ

ขยายที่เพิ่มหรือแตกตางไปบาง เชนเดียวกับองคประกอบการส่ือสารที่มี 4 องคประกอบหลัก ไดแก  ผูสงสาร (source, 

sender, encoder)  สาร (content, message)  ชองทางการถายทอดสาร (channel, media) และ ผูรับสาร (receiver, 

decoder)  แตนักวิชาการดานการสื่อสารบางทานอาจเพิ่มเรื่องของผลการสื่อสาร   และปฏิกิริยายอนกลับมาเปน

องคประกอบการสื่อสารดวย ซึ่งก็ยังคงอยูในหลักการสื่อสารเดียวกัน  

 ในการสงสาร ผูสงสารตองเขารหัสสาร กอนถายทอดผานชองทางการสื่อสาร ขณะที่ผูรับสารก็ตองถอดรหัสสารที่

ถูกสงมาเพื่อใหเกิดการรับรูสาร การสื่อสารจะไดผลดีหรือไมขึ้นอยูกับปจจัยที่มีผลตอองคประกอบของการสื่อสาร  ทักษะ

การสื่อสาร  ทัศนคติ  ความรู  และระบบสังคมและวัฒนธรรม  ตลอดจนประสบการณในเรื่องที่เกี่ยวของกับสารที่ถูก

ถายทอด เปนปจจัยที่มีผลตอความสามารถในการสงและรับสารของผูสงสารและผูรับสาร  ยิ่งปจจัยดังกลาวมีความ

ใกลเคียงกันมาก  โอกาสที่การส่ือสารจะเกิดผลดีจะมากตามไปดวย  ปจจัยที่มีความสําคัญไมนอยไปกวากัน คือชองทาง

การถายทอดสาร ซึ่งถาชองทางที่ถายทอดเปนชองทางตรงสารที่ถูกเขารหัสและสงออกไปไมถูกรบกวน  ไมมีความเพี้ยน

หรือเปล่ียนแปลงลักษณะไปจากที่ถูกเขารหัส ก็จะชวยใหผลการสื่อสารดี ในทางตรงขาม ถาชองทางที่ถายทอดถูกรบกวน 

อาจทําใหสารที่ถูกเขารหัสไมชัดเจนหรือเปล่ียนแปลง ซึ่งยอมมีผลตอการถอดรหัส  (ภาพที่ 1) 

ความเส่ียง (RISK) 
 ความเสี่ยง คือ โอกาสที่จะเกิดผลอันไมพึงประสงค หรือโอกาสที่จะเกิดผลเสียตอสุขภาพ  ตามหลักวิทยาศาสตร 

โดยทั่วไปความเสี่ยงมากหรือนอย อาจพิจารณาจากโอกาสที่จะเกิดความเสี่ยงจากสาร-ประกอบ กับอันตรายที่เกิดจากสาร
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นั้น  และจากปริมาณการรับสาร ที่ทําใหเกิดความเสี่ยงประกอบกับอันตรายที่เกิดจากสารนั้น  เชน  ความเสี่ยงจากการ

ไดรับอันตรายจากผลอันไมพึงประสงคของยาชนิดหนึ่ง  จะขึ้นอยูกับโอกาสที่ยาจะทําใหเกิดผลอันไมพึงประสงคในผูใชยา  

และขึ้นอยูกับปริมาณยาที่ใชดวย   

 แตในสังคมทั่วไป ประชาชนประเมินความเสี่ยงมากหรือนอยตอเหตุการณ หรือตอสารใด  ตามการรับรูมากกวา

ตามความเปนจริง ดังนั้นการรับรูความเสี่ยงของกลุมเปาหมาย จึงเปนปจจัยสําคัญที่ตองคํานึงถึงในการสื่อสารความเสี่ยง  

นอกเหนือจากการใหความสําคัญกับองคประกอบการสื่อสารโดยทั่วไป 

         Sender                           Massage                         Channel                      Receiver 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
การส่ือสารความเสี่ยง (RISK COMMUNICATION) 
 ตามที่ทราบกันอยูแลววา การส่ือสารความเส่ียงเปนหนึ่งองคประกอบในการวิเคราะหความเสี่ยง ในการคุมครอง

สุขภาพประชาชนหรือผูบริโภค จะใชหลักการวิเคราะหความเสี่ยง เพื่อระบุความเสี่ยง กําหนดมาตรการบริหารจัดการความ

เส่ียงที่เหมาะสม โดยมีแนวทางการปองกันความเสี่ยงที่เหมาะสม  เพื่อคุมครองสุขภาพประชาชนผูบริโภคใหไดผลดีที่สุด  

องคประกอบของการวิเคราะหความเสี่ยง (Risk analysis) 

ไดแก การจัดการความเสี่ยง (risk management)  การ

ประเมินความเสี่ยง (risk assessment) และ การสื่อสาร

ความเสี่ยง (risk communication) แตไมไดหมายความวา

ในกระบวนการวิเคราะหความเสี่ยง การสื่อสารความเสี่ยง

จะเปนกิจกรรมสุดทาย ในกระบวนการ เพราะการสื่อสาร

ความเสี่ยง เปนเรื่องที่ตองดําเนินการโดยเร็วที่สุดจะดีที่สุด  

เพื่อสรางความมั่นใจวา ทุกคนที่รวมอยูในกระบวนการ

 

ภาพที่ 1 แบบจําลองการส่ือสารของเบอรโล 
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วิเคราะหความเส่ียงจะทํางานไปในแนวทางเดียวกัน นอกจากการสื่อสารความเสี่ยงจะตองมีขึ้นระหวางผูที่อยูในกระบวน-

การวิเคราะหความเสี่ยงแลว  ประชาชนหรือกลุมคนที่เกี่ยวของไมวาโดยตรงโดยออม ไมวาจะเปนผูที่อาจตองไดรับความ

เส่ียงหรือไม ก็ตองรวมอยูในกลุมที่ตองมีการส่ือสารความเสี่ยงดวย 

 ความหมายของการสื่อสารความเสี่ยงโดยสรุป คือ กระบวนการแลกเปลี่ยนขอมูลและความคิดเห็น ระหวาง

บุคคล  กลุมบุคคล  และหนวยงาน สถาบัน  โดยมีขอมูลหลากหลายเกี่ยวกับลักษณะของความเสี่ยง  หรือการแสดงความ

คิดเห็น  ความวิตกกังวล ปฏิกิริยาตอบสนองตอบของผูเกี่ยวของตอขาวสารความเสี่ยง หรือขอมูลเกี่ยวกับกฎหมายและ

การดําเนินการของหนวยงานในการจัดการความเสี่ยง 

 การสื่อสารความเสี่ยงตองเปนกระบวนการเชิงรุกที่ตองครอบคลุม เขาถึงประชากรหรือสมาชิกของทุกกลุมที่

เกี่ยวของ   และมีเปาหมายเพื่อ 

 1.  สงเสริมใหผูมีสวนรวมมีความตระหนักและเขาใจ กระบวนการวิเคราะหความเสี่ยง 

 2.  สงเสริมใหเกิดความโปรงใสและไมเบี่ยงเบนในการตัดสินใจจัดการความเสี่ยง 

 3.  ทําใหเกิดความเขาใจถึงที่มา หลักการในการตัดสินใจจัดการความเสี่ยง 

 4.  ปรับปรุงประสิทธิภาพและประสิทธิผลของกระบวนการประเมินและจัดการความเสี่ยง 

 5.  สงเสริมประสิทธิภาพการทํางานรวมกัน ระหวางผูทํางาน 

 6.  สงเสริมการมีสวนรวมอยางเหมาะสมของผูมีสวนเกี่ยวของ 

 7.  สนับสนุนการแลกเปลี่ยนขอมูลขาวสารระหวางผูมีสวนเกี่ยวของ 

 ผลของการสื่อสารความเสี่ยงที่ประสบความสําเร็จ  ตองทาํใหผูเกี่ยวของทุกสวน ตั้งแตนักวิชาการ ประชาชน 

ภาคเอกชน ภาครัฐ   และรวมถึงภาคการเมือง  มีความเขาใจตรงกันในเรื่องความเสี่ยงที่ส่ือสาร และความเขาใจนั้นนําไปสู    

การเลือกทางเลือกที่เหมาะสมในการจัดการความเสี่ยง   การพัฒนานโยบายของฝายการเมืองเพื่อการจัดการปองกัน  และ

ปกปองคุมครองประชาชน  ทําใหเกิดการเปลี่ยนหรือพัฒนาพฤติกรรมของประชาชนเพื่อปองกันหรือลดความเสี่ยงที่อาจ

เกิดขึ้น และที่สําคัญคือทําใหเกิดการสื่อสารสองทาง (two–way communication process) ในการแกไขปญหาหรือขอ

โตแยงในประเด็นความเสี่ยง  การสื่อสารความเสี่ยงจึงไมใชเพียงการใหขอมูลขาวสารเพียงอยางเดียว แตตองรวมถึงการที่

ภาครัฐ ภาคประชาชน/สังคม และผูเกี่ยวของทั้งหมดไดรวมกันถกปญหาและหาทางเลือกที่เหมาะสมดวยความเขาใจและมี

เหตุผล 

 อีกปจจัยหนึ่งที่จะตองใหความสําคัญในกระบวนการสื่อสารความเสี่ยง คือการรับรูความเสี่ยง (risk perception) 

ของผูเกี่ยวของทุกภาคสวน เพราะการรับรูความเสี่ยงมีความสลับซับซอน กลยุทธที่ใชในการสื่อสารความเส่ียงตองยืดหยุน

และตอบสนองตอการเปลี่ยนแปลงการรับรูความเสี่ยงของผูเกี่ยวของไดดวย 

 กลยุทธในการส่ือสารความเส่ียงแตละเรื่องจะมีความแตกตางกัน  เนื่องจากความแตกตางของกลุม เปาหมาย

ผูเกี่ยวของความเสี่ยง การรับรูความเสี่ยงของกลุมเปาหมาย ความรุนแรงและผลกระทบของอันตรายที่เกิดขึ้น แนวทางใน

การดําเนินการจัดการความเสี่ยงในแตละประเด็น แตโดยหลักการสําคัญที่ตองคํานึงเหมือนกัน คือ  

 1.  ตองมีการกําหนดเปาหมายการสื่อสารและสาระสาํคัญของสารที่ชัดเจน กระชับ เขาใจงาย และเปนเรื่องจริง 

 2. ตองใชสาระสําคัญที่กําหนดไวเปนหลักในการสื่อสารตลอดไมเปล่ียนแปลง  เชน  ถาสาระสําคัญที่กําหนด  คือ    

“ความเส่ียงที่เกิดขึ้นมีระดับต่ํา”  ทุกครั้งก็ตองส่ือสารใหมีความหมายนี้ แตอาจเปล่ียนถอยคําไดเพื่อไมใหนาเบื่อ  

 3. การสื่อสารตองรวดเร็ว ทันเหตุการณ บางครั้งขอมูลยังไมครบถวนก็ตองมีการสื่อสาร  เพื่อไมใหเกิดชองวาง

ของการสื่อสารที่จะทําใหเกิดขาวลือและการคาดเดา แตขอมูลที่ใหตองเปนขอเท็จจริงที่ตรวจสอบแลว การรีบใหขอมูลที่ไม

ถูกตองจะทําใหเกิดความเขาใจผิด และทําใหผูส่ือสารเสียความนาเชื่อถือไป 
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 การวางแผนการสื่อสารความเสี่ยง การเลือกสาระสําคัญในการสื่อสาร วิธีการและความถี่ในการสื่อสาร รวมทั้ง

ผูรับผิดชอบในการสื่อสาร มีนักวิชาการ องคกร จัดทํารายละเอียดและเผยแพรในรูปแบบตาง ๆ อยูมาก ผูสนใจสามารถ

เลือกอานรายละเอียดเพิ่มเติมไดจากรายชื่อเอกสารอางอิงทายเรื่อง  

การส่ือสารความเสี่ยงในความรับผิดชอบของ อย. 
 สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา (อย.) มีวิสัยทัศนเพื่อ “เปนผูนําในการพัฒนาสงัคมฐานความรูดาน

ผลิตภัณฑสุขภาพอยางตอเนื่องยั่งยืน”  ดังนั้น จึงใหความสําคัญในเรื่องการพัฒนาการเรียนรู  และการสรางฐานขอมูลไป

พรอมกัน การสื่อสารเปนกระบวนการสําคัญในการเรียนรู และเนื่องจาก อย. มีความรับผิดชอบที่สําคัญคือการคุมครอง

ผูบริโภคดานผลิตภัณฑสุขภาพ (อาหาร  ยา  เครื่องสําอาง  เครื่องมือแพทย  วัตถุอันตรายที่ใชในบานเรือน  และวัตถุเสพ

ติด)  ซึ่งผลิตภัณฑสุขภาพทุกประเภทลวนมีความเสี่ยงตอสุขภาพทั้งส้ิน  ในการกํากับดูแลจึงตองมีการประเมินความเสี่ยง 

และบริหารความเสี่ยงอยูในทุกขั้นตอน การส่ือสารความเสี่ยงจึงเปนบทบาทที่ อย. ตองดําเนินการอยูเปนประจํา 

 หลักการในการสื่อสารความเสี่ยงของ อย. จะคํานึงถึงการสราง “การรับรูความเสี่ยง” ในกลุมผูเกี่ยวของ เปน

สําคัญ ซึ่งผูเกี่ยวของในกระบวนการสื่อสารความเสี่ยงของ อย. ไดแก ผูบริโภค ผูประกอบการ นักวิชาการ บุคลากรดาน

สาธารณสุข และหนวยงานภาครัฐ  การส่ือสารความเสี่ยงจะมีการดําเนินการตลอดกระบวนการวิเคราะหความเสี่ยงตั้งแต

เริ่มตนการกํากับดูแลผลิตภัณฑสุขภาพกอนออกสูทองตลาด  เพื่อใหแนใจวาผลิตภัณฑที่มีความเสี่ยงสูงมีการกํากับดูแลที่

เหมาะสม รวมทั้งมีการปองกันความเสี่ยงที่เหมาะสมดวย  เชน โรงงานผลิตยาตองผานมาตรฐาน GMP ยาที่มีความเสี่ยง

ตองมีขอความคําเตือนระบุบนฉลาก ยาที่มีความเสี่ยงสูงตองใหแพทยเปนผูส่ังใชเทานั้น หรือในสวนของอาหารที่มีความ

เส่ียงก็ตองควบคุมกํากับเชนเดียวกัน 

 มาตรการกํากับดูแลผลิตภัณฑที่มีความเสี่ยงเหลานี้เปนผลจากกระบวนการวิเคราะหความเสี่ยงที่มีการสื่อสาร

ความเสี่ยงเปนองคประกอบที่สําคัญ ภาพที่ 2 แสดงใหเห็นถึงการสื่อสารความเสี่ยงที่มีตลอดกระบวนการพิจารณากํากับ

ดูแลผลิตภัณฑ 
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 ในสวนของการกํากับดูแลผลิตภัณฑหลังออกสูทองตลาด นอกจากขอความคําเตือนที่ตองส่ือสารตอผูบริโภค 

ตามหลักการที่กําหนดจากขั้นตอนกํากับดูแลผลิตภัณฑกอนออกสูทองตลาด  สวนใหญจะเปนการสื่อสารถึงอันตรายหรือ

พิษภัยของผลิตภัณฑที่เกิดขึ้นตามความเสี่ยงที่มีการประเมินไวแลว แตก็มีหลายกรณีที่เกิดอันตรายตอสุขภาพของ

ประชาชนผูบริโภคโดยไมมีการจัดการความเสี่ยงไวกอน เพราะเปนเหตุการณที่ไมเคยเกดิขึ้น ซึ่งเมื่อโลกยิ่งเล็กลงเพราะการ

ส่ือสารและคมนาคม ที่มีประสิทธิภาพ  ความเสี่ยงในลักษณะหลังนี้จึงมีความถี่เพิ่มขึ้นมา  ในกรณีดังกลาวนี้  อย. มี

หลักการในการสื่อสารความเสี่ยงที่สําคัญคือ รวดเร็ว ชัดเจน ถูกตองเชื่อถือได โปรงใส และที่สําคัญคือการไมปดบังขอมูล

ตอประชาชนและผูเกี่ยวของ การสื่อสารความเสี่ยงของ อย. จะดําเนินการควบคูกับการดําเนินการจัดการความเสี่ยงเสมอ 

เพราะในฐานะของหนวยงานที่มีความรับผิดชอบตอความปลอดภัยของประชาชนผูบริโภค ความตองการของผูรับสาร

นอกจากขอมูลอันตรายแลว ยังตองการทราบวิธีการปองกันตนเองและการคุมครองปองกันจาก อย. ดวย  
 
จุดแข็งของ อย. ในการส่ือสารความเสี่ยง 
 1. ตามหลักการที่ดีในการสื่อสารความเสี่ยง ผูใหขอมูลขาวสารตองเปนผูนาเชื่อถือ มีความเชี่ยวชาญ หรือเปนผู-

รับผิดชอบในกรณีความเสี่ยงนั้น ซึ่งอย.ยังมีจุดแข็งในประเด็นนี้  รวมทั้งอย.มีเครือขายนักวิชาการที่เขามาเสริมความ

นาเชื่อถือในประเด็นวิชาการดวย 

 2.  อย. เปนผูกํากับดูแลผลิตภัณฑสุขภาพตามกฎหมาย การส่ือสารมาตรการการจัดการความเสี่ยง จึงเปนที่

ยอมรับวาสามารถดําเนินการไดจริง 

 3. อย. มีความสัมพันธที่ดีกับส่ือมวลชนดานสาธารณสุข ทําใหการสื่อสารทําไดอยางรวดเร็ว ทันเหตุการณ 

ประกอบกับประเด็นความเสี่ยงที่เกี่ยวกับผลิตภัณฑสุขภาพจะมีผลตอประชาชนในวงกวาง จึงเปนที่สนใจของสื่อมวลชน 

 4. อย. ใหความสําคัญกับการส่ือสารความเสี่ยงในทุกระดับ มีการสื่อสารความเสี่ยงกับกลุมประชาชนผูบริโภค

อยางสม่ําเสมอ  ตั้งแตการปองกันความเสี่ยง ซึ่งส่ือสารถึงเด็ก เยาวชน และประชาชน ใหมีการอานฉลากกอนซื้อ  การ

รณรงคไมใหหลงเชื่อคําโฆษณาที่จะทําใหเกิดความเสี่ยงตอการใชผลิตภัณฑที่ไมมีคุณภาพ ฯลฯ  
 
จุดออนของ อย. ในการส่ือสารความเสี่ยง 
 1. ประชาชนยังมีความเขาใจวา การมีเลขทะเบียนตํารับของผลิตภัณฑ หรือการอนุญาตใหใชฉลากแลว ที่กลาว

กันทั่วไปวา  “อย. รับรองแลว”  หมายความวาผลิตภัณฑนั้นมีความปลอดภัยไมมีความเส่ียงในการบริโภค  ซึ่งไมใชความ

จริง 

 2. การเผยแพรขอมูลขาวสาร และการสื่อสารความเสี่ยง ในประเด็นที่ยังไมอยูในความสนใจของสื่อมวลชน ยัง

เขาถึงประชาชนไดในขอบเขตที่จํากัด  โดยเฉพาะเมื่อเทียบกับการสื่อสารโฆษณาทางธุรกิจผลิตภณัฑสุขภาพ 

 3. การสื่อสารความเสี่ยงผานฉลากผลิตภัณฑยังไมเหมาะสม ยังไมมีมาตรฐานการแสดงขอความคําเตือนที่ทําให

หาอานไดงาย และขอความคําเตือนบางรายการยาว หรือมีคําที่ยากแกการเขาใจโดยคนทั่วไป 

 4. อย. กํากับดูแลผลิตภัณฑหลากหลายประเภท แตละประเภทยังมีชนิดผลิตภัณฑตาง ๆ กันอีกมากมาย ทําให

ขอมูลความเส่ียงที่ตองมีการส่ือสารมีจํานวนมาก ซึ่งตองแกไขโดยการจัดลําดับความสําคัญความเสี่ยง เพื่อใหขอมูลความ

เส่ียงที่ อย. ส่ือสารมีความชัดเจนเฉพาะเรื่อง ไมทําใหผูรับสารสับสน  แตสถานการณความเสี่ยงไมไดคงที่ตลอด หลายครั้ง

จึงไมไดมีการสื่อสารความเสี่ยงในเชิงปองกัน ทั้งที่มีขอมูลอยูแลว  รวมทั้ง อย. มีผูเกี่ยวของมากมายหลากหลายเปนวง

กวาง การสื่อสารใหเขาถึงทุกกลุมผูเกี่ยวของภายใตขอจํากัดการดําเนินการจึงทําใหการสื่อสารไมสามารถเขาถึงผูเกี่ยวของ

ทุกกลุมไดอยางมีประสิทธิภาพ 



Thai J Toxicology 2008  17 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

 ขอเสนอแนะเพื่อแกไขจุดออนในการสื่อสารความเสี่ยง ในขอที่ 1 และ 3 นาจะดําเนินการปรับเปล่ียนใหเปนจุด

แข็งได แตอาจตองใชความพยายาม และเวลาในการดําเนินการ 
 
กรณีศึกษาการสื่อสารความเสี่ยงในภาวะวิกฤติ 
 ในชวงเดือนกันยายน  2551   มีขาวตางประเทศระบุวามีเด็กทารกลมปวยและเสียชีวิตเนื่องจากการบริโภคนมที่

ผลิตโดยบริษัท “ซานลู กรุป” ของประเทศจีน  ที่มีสาร “เมลามีน” ปลอมปนอยูในนม  ทําใหเด็กทารกเกิดเปนนิ่ว ขาวนี้แพร

ไปทั่วโลกอยางรวดเร็ว ทําใหประชาชนเกิดความวิตกกังวลวานมและอาหารที่มีสวนผสมของนมที่เล้ียงทารกและเด็ก  จะ

เปนอันตรายตอสุขภาพหรือไม ซึ่งจัดเปนภาวะวิกฤติที่หนวยงานผูรับผิดชอบ คือ อย. ตองส่ือสารใหประชาชน ส่ือมวลชนมี

ความเขาใจ และไมตื่นตกใจ  ส่ือสารความเสี่ยงกรณีนี้เพิ่งเกิดขึ้น และอยูในความสนใจของประชาชนทั่วไป จึงขอนํามา

เปนตัวอยางกรณีศึกษาการสื่อสารความเสี่ยงของ อย. ในภาวะวิกฤต ิเพื่อศึกษาวาการดําเนินการแตละขั้นตอนเปนไปตาม

หลักการส่ือสารความเสี่ยงอยางไร 

 1.  การจัดเตรียมศึกษาขอมูล  อย. มีการตรวจสอบขอมูลจากหนวยงานระหวางประเทศที่เกี่ยวของ   และการ

ปรึกษาหารือกับนักวิชาการ และหนวยงานที่เกี่ยวของ เพื่อตรวจสอบความถูกตองของขอมูลที่ไดรับจากแหลงตางๆ  ซึ่งเปน

การวิเคราะหความเสี่ยงในขั้นตอนการประเมินความเสี่ยง ในขั้นตอนนี้มีการส่ือสารความเสี่ยงเฉพาะในกลุมนักวิชาการ 

และเจาหนาที่รัฐในหนวยงานที่เกี่ยวของ  ขอมูลหลักที่ไดคือ  มีการจงใจใสเมลามีนลงไปในนมที่ผลิตโดยบริษัทซานลู กรุป 

ประเทศจีน จริง   เพื่อเพิ่มปริมาณไนโตรเจน และทําใหเด็กทารกปวยและเสียชีวิตจากนิ่วจริง  และนมที่ผลิตโดยบริษัทนี้ได

สงจําหนายไปหลายประเทศ  สวนความเปนพิษของเมลามีนอยูในระดับต่ํา   

 2.  การกําหนดมาตรการจัดการความเสี่ยง และการสื่อสารความเสี่ยง อย. รายงานขอมูลตอกระทรวงสาธารณสุข 

และมีการประชุมผูเกี่ยวของ กําหนดมาตรการจัดการความเสี่ยง โดยความรวมมือจากทุกภาคสวนที่เกี่ยวของ  ดําเนินการ

อายัดนมและผลิตภัณฑนม รวมทั้งอาหารที่มีนมเปนสวนประกอบ ที่มีการนําเขาจากประเทศจีน  ใหผลิตภัณฑดังกลาว

ตองมีผลวิเคราะหหาเมลามีนกอน   ตรวจสอบผลิตภัณฑที่มีการนําเขามากอนแลว และมีความเส่ียงวาจะมีการปนเปอนเม

ลามีน โดยขอความรวมมือจากผูประกอบการ ขอความรวมมือจากหนวยงานอื่นทั้งในสวนกลางและสวนภูมิภาคในการเฝา

ระวังและเขมงวดการนําเขาทางชายแดน  

 ในดานการสื่อสารความเสี่ยง มีการกําหนดบุคคลผูรับผิดชอบการสื่อสาร เพื่อไมใหเกิดความสับสนในการสื่อสาร

กับประชาชนและสื่อมวลชน โดยผูใหขอมูลจะมีเพียงรัฐมนตรีวาการกระทรวงสาธารณสุข  เลขาธิการฯ และรอง

เลขาธิการฯ ที่รับผิดชอบภารกิจการกํากับดูแลดานผลิตภัณฑอาหารเทานั้น   และมีการจัดการแถลงขาวทันทีเมื่อไดขอมูล

ที่ชัดเจน ทั้งในสวนของขอมูลวิชาการ   สถานการณในตางประเทศ  และมาตรการการจัดการความเสี่ยง  ขอความสําคัญ

ในการสื่อสารไดถูกกําหนดโดยผูบริหารอยางชัดเจน  และใหมีการสื่อสารขอความในทุกครั้ง คือ อย. ใชมาตรการเขมงวด

ในการคุมครองผูบริโภคในกรณีพบเมลามีนปนเปอนเกินเกณฑความปลอดภัย ขอใหผูบริโภคมั่นใจ และเสริมดวยการ

เปล่ียนวิกฤติเปนโอกาสโดยเชิญชวนใหเล้ียงลูกดวยนมแม ปลอดภัยและเปนประโยชนกับทารก  นอกจากนั้นยังมีการให

ขอมูลหมายเลขโทรศัพทติดตอสอบถาม เพื่อเปดใหมีการติดตอส่ือสาร 2 ทาง ซึ่งจะชวยลดความวิตกกังวลของประชาชน

ได 

 3. การตั้งวอรรูม ติดตามสถานการณ เพื่อใหมีขอมูลตอบสนองความตองการของประชาชน  ไมใหเกิดชองวาง

การสื่อสาร  สรางความมั่นใจใหผูบริโภค  ขอมูลจากการติดตามสถานการณจะประชาสัมพันธใหประชาชนทราบอยาง

รวดเร็วและไมปดบัง เปนการสื่อสารที่โปรงใสและชัดเจน การติดตามสถานการณยังมีสวนชวยใหมีขอมูลปรับการจัดการ

ความเสี่ยงใหมีประสิทธิภาพดวย 
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 4. การกําหนดมาตรการทางกฎหมายและการสื่อสารมาตรการที่กําหนดตอประชาชน  การกําหนดมาตรการทาง

กฎหมายเปนการจัดการความเสี่ยงที่มีความสําคัญและมีประสิทธิภาพ แตมักตองใชระยะเวลาดําเนินการพอสมควร จึง

เปนขั้นตอนที่ดําเนินการไดชากวามาตรการอื่น ซึ่งตองส่ือสารทําความเขาใจกับส่ือมวลชนและประชาชนถึงเหตุผลการ

ดําเนินการที่ไมสามารถทําใหมีผลออกมาไดทันที  เมื่อไดมาตรการทางกฎหมายที่กําหนด คือหามนําเขาผลิตภัณฑนม และ

ผลิตภัณฑอาหารที่มีนมเปนสวนประกอบ ที่มีการปนเปอนสารเมลามีนเกินกวาปริมาณที่กําหนด  การกําหนดคาปริมาณ

ความปลอดภัยเมลามีนในอาหารเปนไปตามหลักการสากล ที่เมลามีนมีโอกาสปนเปอนเขามาในอาหารไดโดยไมใชจาก

การปลอมปนเชนในกรณีนมจากบริษัทซานลู กรุป คาความปลอดภัยที่กําหนด คือนมผงมีเมลามีนปนเปอนไดไมเกิน 1 

สวนตออาหารลานสวน หรือเมลามีน 1 มิลลิกรัมตออาหาร 1 กิโลกรัม   หรือหากเปนอาหารที่มีนมเปนสวนประกอบใหพบ

เมลามีนไดไมเกิน 2.5 สวน ในลานสวน การส่ือสารกับประชาชนตองใชการเปรียบเทียบที่เขาใจงาย ซึ่งในกรณีนี้ใชการคิด

เทียบปริมาณคาปนเปอนที่รางกายรับไดตอวันโดยไมทําใหเกิดอันตรายตอสุขภาพ หรือ Tolerable Daily Intake (TDI) 

ที่สหภาพยุโรปกําหนดไวที่ 0.50 มิลลิกรัม ตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม ออกมาใหเห็นเปนรูปธรรม เชน  เด็กน้ําหนักตัว 20 

กิโลกรัม ตองดื่มนมถึงวันละ 40 กลอง จึงจะไดรับอันตรายจากนมที่มีเมลามีนปนเปอนในปริมาณไมเกิน 1 มิลลิกรัมตอ

อาหาร 1 กิโลกรัม เปนตน 

 ความเสี่ยงทางดานผลิตภัณฑสุขภาพเกิดขึ้นอยูเสมอ ถาเปนดานยาการสื่อสารความเสี่ยงมักจะจํากัดอยูในแวด

วงบุคลากรทางการแพทย  เนื่องจากเปนผลิตภัณฑที่ตองใหแพทยเปนผูส่ังใช แตถาเปนความเสี่ยงที่เกิดจากยาที่เปนยา

ทั่วไปที่ประชาชนใชไดเอง ก็ตองจัดใหมีการส่ือสารความเสี่ยงกับประชาชนดวย  
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โรคโบทูลิซึม (Botulism) 
 

รศ. นพ. วินยั วนานุกลู  
ศูนยพิษวิทยารามาธิบดี   ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
 
บทนํา 
 โรคโบทูลิซึมเปนโรครายแรงที่คนรูจักมามากกวา 100 ป  สาเหตุเกิดจากการกินอาหารที่มีสารพิษปนเปอน  อาการ

ในระยะแรกคลายกับอาการเปนพิษโดยทั่วไป  แตโรคจะดําเนินตอไปจนทําใหผูปวยมีภาวะกลามเนื้อออนแรง เกิดภาวะ

หายใจลมเหลวและเสียชีวิตได 

 
สาเหตุของโรค 
 โรคโบทูลิซึมไมใชโรคที่เกิดจากเชื้อโรคโดยตรง  แตเกิดจากสารพิษโบทูลินั่ม (Botulinum toxin) ซึ่งสรางจากเชื้อ 

Clostridium botulinum    

เชื้อ Clostridium botulinum เปนเชื้อรูปแทงติดสีกรัมบวก (gram positive bacilli) ซึ่งเจริญเติบโตไดในภาวะที่ไร

ออกซิเจนเทานั้น (obligated anaerobic atmosphere)  เชื้อสามารถอยูในรูปของสปอร (spore)  ถาส่ิงแวดลอมไมเหมาะสม

กับการเจริญเติบโต  เชื้อในรูปสปอรนี้จะทนกับความรอน ความแหงไดดี  การทําลายสปอรตองใชอุณหภูมิสูงกวา 1200ซ นาน

กวา 30 นาที  แตเมื่อเชื้ออยูในสภาวะที่เหมาะสมคือไรออกซิเจน  เชื้อจะเจริญเติบโตไดดีและสรางสารพิษโบทูลินั่มขึ้น 

 สารพิษโบทูลินั่มเปนสายของโปรตีน (polypeptide) ออกฤทธิ์โดยการยับยั้งการหลั่งสารเอเซติลโคลีน (acetyl-

choline) ซึ่งทําหนาที่เปนสัญญาณประสาทระหวางเซลลประสาท โดยเฉพาะในประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาเตติก (para-

sympathetic nervous system) และระหวางปลายประสาทกับกลามเนื้อลาย (neuromuscular junction) มีผลใหผูปวยอยู

ในภาวะที่ประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาเตติกลดลงและกลามเนื้อรางกายออนแรง 

 อาหารที่มีสารพิษโบทูลินั่มปนเปอนมักเปนในอาหารที่ผานกระบวนการถนอมอาหารที่ไมไดคุณภาพ ไมสามารถฆา

เชื้อ Clostridium botulinum โดยเฉพาะในรูปสปอรไดหมด และการเก็บรักษาอาหารไมเกิดมีภาวะที่เหมาะกับการ

เจริญเติบโตของเชื้อฯ และโดยภาวะที่ไรออกซิเจน คา pH ระหวาง 4.5-7 และมีความเขมขนของเกลือแกง (sodium chloride) 

ต่ํากวา 3%  อาหารที่มีรายงานการเกิดโรคนี้มีหลายชนิดไดแก ham อาหารกระปองตางๆ เชน หนอไมฝร่ัง ถั่ว พริก น้ําสม 

ฯลฯ สวนในประเทศไทยอาหารที่เปนสาเหตุคือ หนอไมปบเกือบทั้งส้ิน 

 
กลไกการเกิดโรค  
 สารพิษโบทูลินั่มเมื่อเขาสูรางกายแลว จะมีผลตอระบบประสาทอัตโนมัติที่ใชสารเอเซติลโคลีน (acetylcholine) 

เปนสัญญาณประสาทและกลามเนื้อลาย  แตสารพิษชนิดนี้ไมสามารถผานเขาสูประสาทสวนกลางได  สารพิษฯจะยับยั้ง

ไมใหมีการปลอยสัญญาณประสาทเอเซติลโคลีนออกจากปลายประสาท  กอใหเกิดผลที่กลามเนื้อลายคือทําใหผูปวยมีภาวะ

กลามเนื้อออนแรง สวนการยับยั้งที่ประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาเตติก (parasympathetic nervous system) ทําใหมีภาวะ

ของกลุมอาการการยับยั้งประสาทโคลิเนอรจิก (anticholinergic) เชน ทําใหผิวหนัง เยื่อบุตางๆแหง สําไสเคลื่อนตัวชาและ

กระเพาะปสสาวะไมมีแรงบีบตัว 
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โรคโบทูลิซึมแบงออกไดเปนชนิดตามกลไกการไดรับสารพิษคือ 

1. โรคโบทูลิซึมจากอาหาร (Food borne botulism) เปนชนิดที่พบไดมากที่สุด 

2. โรคโบทูลิซึมจากแผล (Wound botulism) เกิดจากแผลของผูปวยมีการติดเชื้อ Clostridium botulinum และ

สรางสารพิษขึ้น 

3. โรคโบทูลิซึมจากสําไสในเด็กและผูใหญ (Infantile botulism & adult intestinal toxemia botulism) เกิดจาก

ผูปวยมีเชื้อ Clostridium botulinum ในลําไสและสรางสารพิษโบทูลิซึมขึ้น 

4. โรคโบทูลิซึมจากการใชสารพิษโบทูลินั่มเปนอาวุธชีวภาพ 

 

 สารพิษโบทูลินั่มแบงไดเปน 7 ชนิดคือ A, B, C, D, E, F และ G   สารพิษชนิดตางๆ นี้มีกลไกยับยั้งการหลั่งสาร    

เอเซติลโคลีน (acetylcholine)  สารพิษโบทูลินั่มชนิด A, B และ E กอใหเกิดโรคในคนมากที่สุด  ชนิด F พบไดนานๆ ครั้ง  

สวนชนิด C และ D พบการเกิดโรคเฉพาะในสัตว  สวนชนิด G ไมมีรายงานการเกิดโรค 
 

ลักษณะทางคลินิก 
 เนื่องจากโรคโบทูลิซึมจากอาหารเปนชนิดที่พบไดมากที่สุด ในบทนี้จึงจะกลาวแตโรคที่เกิดจากอาหารเปนหลัก 

 ระยะเวลาฟกตัว  โรคโบทูลิซึมมีระยะเวลาฟกตัวยาว สวนใหญประมาณ 1-8 วันหลังไดรับสารพิษโดยที่ระยะเวลาที่

เร็วที่สุดที่มีผูรายงานคือ 6 ชั่วโมงและชาที่สุดคือ 14 วัน 

 อาการและอาการแสดงในระยะแรกผูปวยจะเริ่มมีอาการปวดทอง คล่ืนไสอาเจียนและถายเหลวคลายกับภาวะ

อาหารเปนพิษโดยทั่วไป  ผูปวยโรคโบทูลิซึมจะมีอาการออนแรง โดยเริ่มจากบริเวณใบหนา เชน หนังตาตก กลืนลําบาก 

(dysphagia) พูดไมชัด (dysarthria) เสียงขึ้นจมูก (dysphania, nasal  voice) ตาพรามัว ภาพซอนซึ่งมักจะเรียกวา “bulbar 

palsy”  การออนแรงดําเนินตอไปเปนหายใจลําบาก และอาจเกิดภาวะหายใจลมเหลวได ซึ่งมักเกิดภายใน 1-3 วันหลังแรก

หลังจากเริ่มมีอาการ  ในผูปวยบางรายอาการออนแรงจะดําเนินตอไปจนทําใหแขนขาและกลามเนื้อทั่วรางกายออนแรง ทําให

ผูปวยมีอาการคลายผูปวยสมองตายที่ไมสามารถตอบสนองตอส่ิงกระตุนใดๆ  แมแตรูมานตาก็อาจจะขยายใหญไมตอบ 

สนองตอแสงได ทั้งที่ผูปวยจะมีสติรูตัวดี (conscious)  พรอมๆ กันนั้นผูปวยจะมีอาการปากคอแหง เจ็บคอ ทองอืดจากลําไส

เคลื่อนไหวลดลง ทองผูกและปสสาวะเองไมได 

 ผูปวยโบทูลิซึมเมื่อเกิดอาการกลืนลําบาก ทําใหเกิดการสําลักไดงาย  และเมื่อมีการออนแรงของกลามเนื้อหายใจ 

ทําใหเกิดการหายใจลมเหลวไดงาย  หากใหการดูแลรักษาเรื่องทางเดินหายใจและการหายใจไมทันเวลาจะทําใหผูปวย

เสียชีวิตไดงาย  เนื่องจากภาวะออนแรงที่เกิดขึ้นมีระยะเวลานานเปนสัปดาห จึงทําใหมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซอนตางๆ 

โดยเฉพาะระบบทางเดินหายใจและการติดเชื้อไดงาย 

 ผูปวยที่อาการไมรุนแรงคือไมตองถูกใส endotracheal tube และเครื่องชวยหายใจจะดีขึ้นใน 1-3 สัปดาห  แตใน

รายที่รุนแรงผูปวยตองใชเวลา 2-7 สัปดาหจึงจะดีขึ้นจากภาวะพิษนี้ 

 ถึงแมวาจะหายจากภาวะเฉียบพลันนี้แลว ผูปวยหลายรายจะมีอาการออนเพลีย หายใจไมเต็มที่ ออนแรงและระบบ

ประสาทอัตโนมัติทํางานไมปกติ (autonomic dysfunction) ตออีกเปนระยะเวลานาน 
 

การวินิจฉัยและการวินิจฉัยแยกโรค 
 เนื่องจากโรคโบทูลิซึมไมใชโรคที่พบบอยๆ   เหมือนโรคอาหารเปนพิษอื่นๆ  แตเปนโรคมีอันตรายรายแรงถึงชีวิตที่

สามารถรักษาใหหายเปนปกติได  หากใหการรักษาไดทันทวงทีจะสามารถชวยชีวิตผูปวยได จึงเปนโรคที่ไมควรมองขามและ

ตองอาศัยความตระหนักถึงโรคนี้อยูเสมอ 
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 การวินิจฉัยจึงตองอาศัยขอมูลทางคลินิกคือ อาการและอาการแสดงเปนหลักรวมกับประวัติอาหารที่ผูปวยกิน  ไมมี

การตรวจทางหองปฏิบัติการพื้นฐานใดๆที่จําเพาะตอโรคนี้ 

 อาการหลักของโรคโบทูลิซึมคือ “5 D”  

- Dry mouth 

- Dysphagia 

- Dysarthria 

- Diplopia/ visual disturbance 

- Descending paralysis 

การวินิจฉัยแยกโรค 

 ในชวงแรที่ผูปวยมีอาการทางระบบทางเดินอาหารคลายโรคอาหารเปนพิษอื่นๆ จะแยกออกจากกันไดยาก แตระยะ

ที่มีอาการออนแรงแลวโรคที่ตองวินิจฉัยแยกออกคือ 

1. โรคจากพิษ tetrodotoxin  

2.  โรค Guillain-Barré syndrome 

3. Myasthenia gravis 

4. Lambert - Eaton syndrome 

5. Rabies 

6. Tetanus 

7. โรคพิษเฉียบพลันจากสารออรกาโนฟอสฟอรัส (organophosphorus)  และ คารบาเมต (carbamate) 

 โรคที่เกิดจากสารพิษ tetrodotoxin เปนโรคจากอาหารเชนกัน และมีลักษณะทางคลินิกคลายคลึงกับโรคโบทูลิซึม

มาก  ขอแตกตางที่ใชแยกระหวาง 2 โรคนี้สรุปไวในตารางที่1  

ตารางที่ 1 เปรียบเทียบความแตกตางของลักษณะทางคลินิกระหวางจากสารพิษโบทูลินั่ม (botulinum toxin) และเตโตรโด 

(tetrodotoxin) 

 Botulinum toxin Tetrodotoxin 

ระยะเวลาฟกตัวหลังรับสารพิษ  (onset) 6 ชั่วโมง – หลายวัน 30 นาที – 24 ชั่วโมง 

ลักษณะของการออนแรง  (pattern of weakness) จากสวนตนไปสวนปลาย 

(descending paralysis) 

จากสวนปลายไปสวนตน 

(ascending paralysis) 

ประสาทความรูสึก   (sensory involvement)  ไมพบ พบบอย 

ชารอบปาก และปลายมือ เทา 

ระยะเวลาของโรค  (clinical course) 6-8 สัปดาห 2-3 วัน 

การทนความรอนของสารพิษ ไมทนความรอน  

(heat labile) 

ทนความรอนไดดี  

(heat stable) 

 

 โรค Guillain-Barré syndrome มีมีลักษณะทางคลินิกคลายคลึงกับโรคโบทูลิซึมเชนกัน  สวนที่ตางกับโรคโบทูลิซึม 

คือ ลักษณะของกลามเนื้อออนแรงจะเปนแบบ ascending paralysis ซึ่งตรงกันขามกับโรคโบทูลิซึมซึ่งเปน descending 

paralysis 
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การตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 โรคโบทูลิซึมไมมีการตรวจทางหองปฏิบัติการพื้นฐานที่ชวยยืนยันการวินิจฉัย  การตรวจเพื่อชวยแยกโรคอื่นๆ ออก  

การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อการตรวจหาเชื้อหรือสารพิษโบทูลินั่ม ไดแก 

• Mouse bioassay 

• Immunoassay for toxin 

• Polymerase chain reaction (PCR) for toxin  

• Culture for Clostridium botulinum 

การตรวจเหลานี้ไมใชการตรวจที่ทําไดในหองปฏิบัติการโดยทั่วไป  เพราะตองอาศัยเครื่องมือ สารเคมี และ

เจาหนาที่เชี่ยวชาญ  ผลการตรวจไมเร็วพอที่จะชวยแพทยวินิจฉัยและรักษาดูแลผูปวย  แตมีความสําคัญเพื่อชวยยืนยัน

อุบัติการณการเกิดโรค  สําหรับประเทศไทยกรมวิทยาศาสตรการแพทย กระทรวงสาธารณสุข มีความสามารถทําการตรวจ

ดวยวิธีเหลานี้ได 

Mouse bioassay 
วิธีนี้เปนการตรวจมาตรฐานเพื่อยืนยันการวินิจฉัย และชวยแยกชนิด หลักการคือนําตัวอยาง (specimen) ที่สงสัย

วามีสารพิษปนเปอนฉีดเขาไปในหนู และดูอัตราการเกิดพิษเทียบกันหนูที่ไดรับตัวอยางพรอมๆกับ antibody ที่จําเพาะตอ

ชนิดตางๆ  รายงานผลเบื้องตนใน 48-96 ชั่วโมง และรายงานวาเปนชนิดใดใน 7-10 วัน  สําหรับตัวอยางที่เปนอาหาร และ 

14-20 วันสําหรับตัวอยางอุจจาระ  

Immunoassay for toxin 
เปนการตรวจหาสารพิษโบทูลินั่มดวยวิธี immunoassay เชน enzyme link immunoassay (ELISA) เปนวิธีที่ใหผล

ภายใน 48 ชั่วโมงซึ่งเร็วกวา mouse bioassay  แตยังไมแพรหลายและจําเพาะเทาวิธีแรก การตรวจวิธีนี้ที่มีใชคือ 

Digoxigenin-labeled IgGs ELISA (CDC-Atlanta)    ตัวอยาง (specimen) ที่สามารถสงตรวจไดแก ซีร่ัม, swab จากแผล 

อุจจาระ น้ําลางกระเพาะอาหาร และอาหารที่สงสัย 

 Polymerase chain reaction (PCR) for toxin 
 เปนการตรวจยีนของเชื้อ C. botulinum ชนิด A และ B โดยอาศัยวิธี Multiplex PCR ซึ่งมีความไวมากกวา 

immunoassay มาก  รายงานผลไดใน 7 วัน 

Culture for C. botulinum  & biochemical test  
เปนการเพาะเชื้อในภาวะไรออกซิเจนบนอาหารเลี้ยงเชื้อชนิดพิเศษ และนําไปศึกษาชีวเคมีของเชื้อที่ไดเพื่อแยกวา

เปนชนิดใดอีกครั้ง ตัวอยางที่นํามาเพาะเชื้อ เชน อุจจาระ น้ําลางทอง หรือ swab จากแผล การเพาะเชื้อ C. botulinum 

สามารถรายงานผลเบื้องตนใน 48 ชั่วโมง และรายงานผลทดสอบทางชีวเคมีใน 7 วัน 
 

การดูแลรักษา 
 ปญหาที่สําคัญของผูปวยโบทูลิซึมคือ ทางเดินหายใจและการหายใจ เนื่องจากผูปวยมีโอกาสเกิดสําลักและการ

หายใจลมเหลวไดงาย  การดูแลรักษาแบบประคับประคองจึงเปนส่ิงที่สําคัญมาก ขั้นตอนของการดูแลประกอบดังนี้ 

 1. ประเมินทางเดินหายใจ (Airway) 

 ระยะแรกควรใหผูปวยงดการกินอาหารหรือน้ําทางปากกอน (NPO) หากผูปวยมีอาการหนังตาตกมากขึ้น ภาพซอน กลืน

ลําบาก เสียงขึ้นจมูก หรือพูดไมชัด แสดงวามีโอกาสที่ผูปวยเกิดการสําลักไดมาก ควรพิจารณาใส endotracheal tube แตเนิ่นๆ 

  2. การหายใจ (Breathing) 
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  ถาผูปวยมีอาการหายใจลําบาก หายใจตื้น หายใจชา หรือซึมลง ควรพิจารณาใสเครื่องชวยหายใจแกผูปวย  

การใชเครื่องตรวจวัด oxygen saturation ไมใชการตรวจที่ไวพอในกรณีนี้ 

 3. การลดการปนเปอนสารพิษ (Decontamination) 

  ถาผูปวยมาถึงรพ.ภายใน 1 ชั่วโมงแรก อาจพิจารณาลางทอง แตถาเกินกวานั้นควรพิจารณาใหผงถานกัมมันต 

(activated charcoal) 50 กรัมทางสายกระเพาะอาหาร (nasogastric tube) 

4. การรักษายาตานพิษ (Antidote administration) 

ผูปวยที่มีอาการกลามเนื้อออนแรงควรไดรับยา Botulinum antitoxin โดยขนาดที่ใชรักษาคอื 1 ขวด (vial) ผสม 

normal saline อัตรา 1:10 มล. แลวฉีดเขาเสนเลือดดําชาๆ มากกวา 2 นาที เพียงครั้งเดียว  เนื่องจากการบริหารยา antitoxin 

มีโอกาสเกิดการภาวะแพไดประมาณรอยละ 10 ฉะนั้นกอนการบริหารยาทุกครั้งจะเตรียมการรักษาภาวะแพแบบ anaphy-

laxis ใหพรอมกอนเสมอ 

5. การรักษาประคับประคอง (Supportive care) 

5.1 ถาผูปวยมีภาวะ bulbar palsy หรือตองใชเครื่องชวยหายใจ การใหอาหารทางสายยางตองใหในอัตราเร็ว

ที่ชากวาผูปวยทั่วๆ ไป 

5.2 ถาผูปวยปสสาวะไมออก ควรใสสายสวนปสสาวะหรือใหสวนปสสาวะเปนระยะๆ 

5.3 หากผูปวยมีปญหาทองผูกพิจารณาใหสวนเปนระยะๆ 

5.4 ใหพลิกตัวผูปวยเพื่อปองกันแผลกดทับเหมือนผูปวยที่มีภาวะออนแรงอื่นๆ 

5.5 ใหการดูแลรักษาแบบประคับประครองดังกลาวจนกวาผูปวยจะดีขึ้น ซึ่งอาจตองใชเวลา 2-7 สัปดาห จึง

จะดีขึ้น 

5.6 ใหการดูแลและฟนฟูผูปวยทั้งทางรางกายและจิตใจ เพราะผูปวยเจ็บปวยนานๆ มักจะมีปญหาทางจิตใจ

รวมดวย 
 

ยา Botulinum antitoxin 
 ยาชนิดนี้เปน antitoxin ที่จําเพาะตอสารพิษโบทูลินั่ม ซึ่งไดจากมาโดยกระบวนการที่คลายกับการผลิตเซรุมพิษงู  

ประเทศไทยยังผลิตเองไมได  ยา antitoxin มีหลายชนิดคือ Bivalent (Anti A, B), Trivalent (Anti A, B, E), Quadrivalent 

(Anti A,B, E, F) และ Pentavalent (Anti A,B, E, F, G) 

 ประสิทธิภาพของยา antitoxin ขึ้นกับชวงเวลาที่ให ถาผูปวยไดรับในระยะกําลังมีภาวะกลามเนื้อออนแรงจะชวยให

การออนแรงไมดําเนินตอไปและหายเร็วขึ้น  ผูปวยที่ไดรับยา antitoxin ตั้งแต 24 ชั่วโมงแรกของการเกิดอาการจะไดผลดีที่สุด

หลัง 24 ชั่วโมงไปแลว ถึงแมวาประสิทธิภาพจะลดลง แตก็ยังอาจจะมีประโยชนและแนะนําใหยา antitoxin แกผูปวยที่มี

อาการกลามเนื้อออนแรงและไมเคยไดรับยามากอน  โรคโบทูลิซึมที่เกิดในประเทศไทยเร็วๆ นี้ ผูปวยไดรับยา antitoxin 4-6 

วันหลังมีอาการ ดูเหมือนวาผูปวยเหลานี้ก็ยังไดประโยชนจากการไดยา antitoxin 
 

พยากรณโรค 
 ในสมัยกอนที่จะมีเครื่องชวยหายใจ  อัตราการเสียชีวิตจากโรคโบทูลิซึมสูงถึงรอยละ60 เมื่อการดูแลผูปวยพัฒนาดี 

ขึ้นเปนลําดับพบวาอัตราการเสียชีวิตลดลงเหลือรอยละ 6-10  แตอุบัติการณของโรคโบทูลิซึมในประเทศไทยเมื่อป 2549 ซึ่งมี

ผูปวยในคราวเดียวกันมากกวา 190 คน และมีผูปวย 42 คนเกิดภาวะหายใจลมเหลวตองพึ่งเครื่องชวยหายใจ  ดวยความ

รวมมือรวมใจของบุคลากรทุกฝายในประเทศ สามารถรักษาใหผูปวยทุกคนหายจากภาวะวิกฤต โดยไมมีผูเสียชีวิตเลย และ

ระยะเวลาของโรคสั้นกวาที่เคยมีผูรายงานไว 
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การปองกัน 
1. ประชาชนควรกินอาหารที่ปรุงสุกเสมอ โดยเฉพาะอาหารที่ผานกระบวนการถนอมอาหาร 

2. หากไมสามารถปรุงใหสุกได ควรเลือกอาหารที่มีกระบวนการถนอมอาหารที่ถูกวิธีไดมาตรฐาน 

3. ไมควรกินอาหารกระปองที่กระปองบิดเบี้ยว 
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โรคพิษจากสารเตโตรโดทอกซิน (Tetrodotoxin Poisoning) 
(โรคจากการกินปลาปกเปา หรือแมงดาทะเล) 

 

รศ. นพ. วินยั วนานุกลู 
ศูนยพิษวิทยารามาธิบดี   ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
 

บทนํา 
 พิษจากสารเตโตรโดทอกซิน (tetrodotoxin) และเซซิทอกซิน (sasitoxin) เปนโรคจากอาหารเปนพิษอีกชนิดหนึ่ง ซึ่ง

อาจกอใหเกิดความรุนแรงถึงกับชีวิตได  สารเตโตรโดทอกซินและเซซิทอกซินมีคุณสมบัติคลายกัน พบสะสมอยูในสัตวน้ํา

หลายชนิด  แตที่เปนปญหาทางการแพทยและพบบอยไดแก ปลาปกเปา (puffer fish) และไขแมงดาทะเล (horseshoe crab)  
 

สาเหตุของโรค 
 การเกิดโรคพิษจากสารเตโตรโดทอกซิน หรือเซซิทอกซิน เกิดจากผูปวยกินสัตวน้ําที่มีสารพิษชนิดนี้ปนเปอนอยู สัตว

ที่พบสารพิษชนิดนี้ ไดแก 

- ปลาปกเปาทั้งน้ําจืดและน้ําเค็ม 

- หอยบางชนิด (Japanese ivory shell, trumpet-shell) 

- แมงดาทะเล (horseshoe crab) เฉพาะแมงดาถวย 

- ปลาหมึกบางชนิด (blue-ringed octopus) 

- Salamander และ newt 

สําหรับประเทศไทยโรคนี้พบสารพิษชนิดนี้ในปลาปกเปาทั้งน้ําจืดและน้ําเค็ม และไขแมงดาทะเล โดยเฉพาะแมงดา

ถวย (เหรา, Carcinoscorpius rotundicauda)  เนื่องจากสารเตโตรโดทอกซิน (tetrodotoxin) และเซซิทอกซิน (sasitoxin) 

พบในสัตวน้ําหลายชนิดที่ตาง species  เชื่อวาสัตวเหลานี้ไมไดเปนตัวสรางสารพิษเอง แตเชื้อแบคทีเรียหรือสาหรายบาง

ชนิด (algae)  อาจจะเปนตัวสรางสารพิษนี้ขึ้น  สัตวที่เหลานี้มีความสามารถในการเก็บสารไวในตัวโดยไมกอใหเกิดภาวะเปน

พิษใหกับตัวมันเองได 

 สารเตโตรโดทอกซินและเซซิทอกซินในปลาปกเปา ถูกเก็บไวในตับ รังไข ลําไสและผิวหนัง  สวนแมงดาทะเลจะมี

มากในไขแมงดา ปริมาณของสารพิษในอวัยวะเหลานี้จะมีการแปรผันตามเพศของสัตวเอง และฤดูกาล ตลอดจนพื้นที่ของ

ภูมิศาสตร 

 สารพิษทั้ง 2 ชนิดเปนสารประกอบซึ่งทนตอความรอนไดดี  การปรุงอาหารดวยความรอนวิธีตางๆ เชน ตม ทอด 

หรืออบเปนเวลานานมากกวาชั่วโมงก็ไมสามารถทําลายสารพิษชนิดนี้ได 
 

กลไกการเกิดโรค 
 สารเตโตรโดทอกซิน และเซซิทอกซิน มีฤทธิ์คลายกันกลาวคือ ยับยั้งกระแสของประจุโซเดียมที่ไหลเขาเซลล  

(sodium channel blockade) ซึ่งเปนระยะ 0 (phase 0) ของกระบวนการการเกิด depolarization ของเซลล ทําใหไมเกิด  

action potential ของเซลล  จึงมีผลใหกระบวนการสงตอสัญญาณไฟฟาของเซลลตางๆ สูญเสียไป  เซลลที่ไดรับผลกระทบ

จากสารพิษทั้ง 2 ชนิดมากคือ เซลลกลามเนื้อและเซลลของระบบประสาท ทั้งประสาทสั่งการ (motor nerve) และประสาทรับ
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ความรูสึก (sensory nerve)  แตเซลลสงสัญญาณไฟฟาในกลามเนื้อหัวใจจะถูกกระทบตอเมื่อมีสารพิษฯในขนาดที่สูงเทานั้น  

ผลจากการยับยั้งสัญญาณไฟฟานี้ทําใหมีอาการชา (paresthesia) และออนแรงของกลามเนื้อทั่วรางกาย ที่เปนอันตรายคือ  

ทําใหกลามเนื้อการหายใจออนแรงเกิดภาวะหายใจลมเหลว  และเสียชีวิตได 
 

ลักษณะทางคลินิก 
 โรคพิษจากสารเตโตรโดทอกซิน และเซซิทอกซิน มีระยะเวลาฟกตัวส้ัน  สวนใหญพบภายใน 10 - 45 นาทีหลังกิน

สารพิษชนิดนี้  แตนานมากกวา 3 ชั่วโมงไดในผูปวยบางราย 

 อาการทางระบบทางเดินอาหาร เชน คล่ืนไสอาเจียน ปวดทอง ทองเดิน ไมใชอาการสําคัญ อาจจะพบหรือไมก็ไดใน

ผูปวยชนิดนี้    ระยะแรกผูปวยจะมีอาการชารอบปากและลิ้น บางรายอาจมีอาการวิงเวียน ปวดศีรษะ และคล่ืนไสอาเจียนได  

ตอมาผูปวยจะมีอาการชาที่ปลายนิ้วมือและเทา และมีออนแรงของปลายมือและเทา อาการออนแรงและชานี้เริ่มจากสวน

ปลาย สูสวนตนแขนตนขาและการหายใจ เรียกวา “ascending paralysis” ทําใหผูปวยมีอาการกลืนลําบาก หนังตาตกและ

หยุดหายใจได การดําเนินของโรคจากอาการเริ่มตนจนมีภาวะการหายใจลมเหลวมักใชเวลาเปนนาทีหรือไมก็ชั่วโมงเทานั้น  

ผูปวยที่มีภาวะออนแรงทั้งรางกายอาจจะทําใหดูเหมือนผูปวยสมองตายได เนื่องจากกลามเนื้อทุกชนิดรวมทั้งกลามเนื้อรูมาน

ตาออนแรงไมสามารถตอบสนองตอส่ิงกระตุนใดๆได  ในผูปวยที่รุนแรงอาจจะมีภาวะความดันโลหิตต่ํา (hypotension) และ

มีภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะ (dysarrhythmia) และหัวใจหยุดเตนได   ภาวะพิษจากสารพิษทั้ง 2 ชนิดมักจะหายภายใน 1-3 วัน  

ไดมีการจัดระดับความรุนแรงของโรคนี้ออกเปน 4 ระดับตามตารางที่ 1 

ตารางที่ 1 ขั้นความรุนแรงของโรคพิษจากสารเตโตรโดทอกซิน (tetrodotoxin) และเซซิทอกซิน (sasitoxin) 

ขั้นความรุนแรง อากากรและอาการแสดง 

1 ชารอบปาก (oral paresthesia)  อาจจะมีหรือไมมีอาการของระบบทางเดินอาหารรวมดวย  

2 ชาแขนขา (paresthesia)  แขนขาออนแรง (limb paralysis)   reflexes ปกติ 

3 กลามเนื้อออนแรงโดยทั่วไป รวมถึงกลามเนื้อของใบหนาและคอ (bulbar palsy) และกลามเนื้อการ

หายใจ  ความดันโลหิตต่ํา  แตยังมีสติ (clear consciousness) 

4 หมดสติ (coma)  กลามเนื้อหายใจอัมพาต (respiratory paralysis)  ช็อก (severe hypotension)  

หัวใจหยุดเตน (cardiac arrest) 

ดัดแปลงจาก Fukuda และ Tani 1941 
 

การวินิจฉัยและการวินิจฉัยแยกโรค 
 การวินิจฉัยโรคจากพิษสารเตโตรโดทอกซิน และเซซิทอกซิน ทําไดโดยอาศัยอาการและอาการทางคลินิกเปนหลัก 

ลักษณะของคลินิกที่สําคัญที่ทําใหคิดถึงโรคนี้คือ อาการชาและออนแรง ซึ่งมีลักษณะเดนคือ ชาปลายลิ้นและปาก ตามดวย

ชาปลายมือปลายเทา และมีการออนแรงแบบ ascending paralysis  หากไดประวัติกินปลาปกเปาหรือไขแมงดาทะเลมา

ในชวงไมกี่ชั่วโมงกอนมีอาการ จะชวยการวินิจฉัย   อยางไรก็ตามผูปวยหลายรายอาจไดประวัติกินปลาเทานั้น  เนื่องจากปลา

ปกเปาสวนใหญมักถูกขายในทองตลาดในชื่ออื่น เชน ปลาไก  หรือขายปลอมปนกับปลาชนิดอื่น 

 การวินิจฉัยแยกโรคที่สําคัญ 

1. โรคโบทูลิซึม (Botulism) 

2. โรค Guillain-Barré syndrome 

3. Myasthenia gravis 

4. Lambert - Eaton syndrome 
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5. Rabies 

6. Tetanus  

7. โรคพิษเฉียบพลันจากสารออรกาโนฟอสฟอรัส (organophosphorus)  และคารบาเมต (carbamate) 

 การออนแรงและอาการชาจะชวยแยกโรคนี้จากโรคโบทูลิซึมได (ตาราง ที่ 1 หนา 21) แตถาพบผูปวยในภาวะที่ออน

แรงทั้งรางกาย โดยไมมีประวัติชวยการวินิจฉัยอาจจะแยกออกจากกันไดยาก 
 โรค Guillain-Barré syndrome มีอาการออนแรงและชาไดคลายกับโรคพิษจากสารเตโตรโดทอกซิน และเซซิทอก-

ซิน  หากไมไดประวัติการไดรับสารที่ชัดเจน อาจจะตองตรวจทางหองปฏิบตัิการคือ การเจาะหลังและตรวจน้ําไขสันหลังเพื่อ

ชวยแยกโรค 

 ภาวะพิษจากสารออรกาโนฟอสฟอรัส (organophosphorus)  และคารบาเมต (carbamate) ทําใหมีอาการออนแรง  

อาการและอาการแสดงคลายโรคจากสารพิษทั้ง 2 ชนิด แตผูปวยจากสารออรกาโนฟอสฟอรัส (organophosphorus)  และ

คารบาเมต (carbamate) ควรจะมีอาการของ cholinergic syndrome เชน เสมหะมาก ทองเสีย เหงื่อออกมากและรูมานตา

เล็กไดอยางชัดเจนรวมดวย 

การตรวจทางหองปฏิบัติการ   โรคโบทูลิซึมไมมีการตรวจทางหองปฏิบัติการพื้นฐานที่ชวยยืนยันการวินิจฉัย การตรวจเพื่อ

ชวยแยกโรคอื่นๆ ออกเทานั้น 

การดูแลรักษา 
 ปญหาที่สําคัญของผูปวยโรคจากพิษสารเตโตรโดทอกซิน และเซซิทอกซิน คือทางเดินหายใจและการหายใจ 

เนื่องจากผูปวยมีโอกาสสําลัก และการหายใจลมเหลวไดงาย  การดูแลรักษาแบบประคับประคองจึงเปนส่ิงที่สําคัญมาก 

ขั้นตอนของการดูแลประกอบดังนี้ 

 1.  ประเมินทางเดินหายใจ (Airway) 

  ระยะแรกควรใหผูปวยงดการกินอาหารหรือน้ําทางปากกอน (NPO) หากผูปวยมีอาการหนังตาตกมากขึ้น ภาพ

ซอน กลืนลําบาก เสียงขึ้นจมูก หรือพูดไมชัดแสดงวามีโอกาสที่ผูปวยเกิดการสําลักไดมาก ควรพิจารณาใส endotracheal 

tube แตเนิ่นๆ 

 2.  การหายใจ (Breathing) 

  ถาผูปวยมีอาการหายใจลําบาก หายใจตื้น หายใจชา หรือซึมลง ควรพิจารณาใสเครื่องชวยหายใจแกผูปวย  

การใชเครื่องตรวจวัด oxygen saturation ไมใชการตรวจที่ไวพอในกรณีนี้ 

 3.   การลดการปนเปอนสารพิษ (Decontamination) 

  ถาผูปวยมาถึงรพ.ภายใน 1 ชั่วโมงแรก อาจพิจารณาลางทอง และใหผงถานกัมมันต (activated charcoal)  

50 กรัมทางสายกระเพาะอาหาร (nasogastric tube) แตถาเกินกวานั้นควรพิจารณาใหผงถานกัมมันตเพียงอยางเดียว 

 4. ผูปวยที่มีความดันโลหิตต่ําควรใหสารน้ํา เชน normal saline ถาประเมินภาวะสารน้ําในรางกาย เชนจาก 

central venous pressure (CVP) พบวาเพียงพอ แตยังมีความดันโลหิตต่ําอยูจึงพิจารณาใหยากลุม resopresser ยา 

norepinephrine อาจจะไดผลดีกวา dopamine ในกรณีนี้ 

 5.  โรคพิษจากสารเตโตรโดทอกซิน  และเซซิทอกซิน ไมมียาตานพิษ  

 6.  การรักษาแบบประคับประคองจนกวาผูปวยจะดีขึ้น มักใหผลการรักษาที่ดี 
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พยากรณโรค  
 แมผูปวยจะมีความรุนแรงของโรคมากจนทําใหคลายผูปวยสมองตาย หากไดรับการรักษาแบบประคับประครองที่

เหมาะสมโดยเฉพาะการดูแลเรื่องการหายใจ ซึ่งสวนใหญโรคมักมีความรุนแรงในชวง 24 ชั่วโมงแรก  ผูปวยมักจะหาย

สามารถถอดเครื่องชวยหายใจออก  และหายเปนปกติในเวลาเพียง 2 - 3 วันเทานั้นหากไมมีภาวะแทรกซอนอื่นๆ 
 

การปองกัน  
1.  พึงระลึกเสมอวาความรอนไมสามารถทําลายสารเตโตรโดทอกซิน  และเซซิทอกซินได การปรุงอาหารดวยความรอนจึง

ไมไดลดความเส่ียงในการเกิดโรค ไมควรกินอาหารจากสัตวน้ําที่มีสารพิษชนิดนี้อยู 

2. ในประเทศญี่ปุนเนื้อปลาปกเปาจัดเปนอาหารที่คนนิยมกิน และมีความปลอดภัยระดับหนึ่งเนื่องจากการแลเนื้อปลา

ปกเปาจะทําไดโดยผูที่ไดรับใบอนุญาตเทานั้น  เพราะจะตองผานการฝกอบรมฯ จนชํานาญที่จะไมทําใหพิษเตโตรโด 

ทอกซิน ซึ่งอยูในอวัยวะภายในและผิวหนังของปลาไปปนเปอนกับเนื้อปลา และที่สําคัญอีกประการหนึ่งคือ ผูบริโภคปลา

รูวาตัวเองกินปลาอะไร สามารถบอกญาติใหนําสงโรงพยาบาลไดทันทีเมื่อมีอาการมากขึ้น 

3.  ในประเทศไทยการแลเนื้อปลาปกเปาโดยคนงานที่ไมไดรับการฝกอบรมฯใหทราบถึงอันตราย และการขายไมไดแจงวา

เปนปลาปกเปา สวนไขแมงดาถวยซึ่งอันตรายมักปะปนอยูกับไขแมงดาจานซึ่งกินได ผูปวยจึงมักไดรับพิษโดยไมรูตัวได 
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Mushroom Poisoning 
 

ผศ.นพ. สชุัย สุเทพารกัษ 
ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

 

 เห็ดพิษยังคงเปนปญหาทางสาธารณสุขของประเทศไทย โดยในแตละปจะมีรายงานผูไดรับพิษจากการกินเห็ดพิษ

ประมาณ 600-800 ราย การเปนพิษจากเห็ดเปนการเปนพิษจากธรรมชาติที่พบบอยเปนอันดับ 2 ของประเทศไทย รองจากงู

พิษกัด สวนใหญจะมีอาการทางระบบทางเดินอาหาร เชน อุจจาระรวง คล่ืนไส อาเจียน แตจะมีผูปวยที่มีอาการรุนแรง และ

เสียชีวิตประมาณปละ 15 ราย อุบัติการณจะชุกชุมระหวางเดือนพฤษภาคม ถึงเดือนกันยายน หรือในชวงฤดูฝน และพบได

บอยในจังหวัดในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 

 ถึงแมจะมีรายงานผูปวยเปนจํานวนหนึ่งทุกป แตปจจุบันการศึกษาขอมูลทางคลินิก และทางวิทยาการระบาดของ

การเปนพิษจากเห็ดในประเทศไทยที่ดียังมีไมมาก ทั้งนี้คงเนื่องจากการระบุชนิดของเห็ดพิษที่เปนสาเหตุในผูปวยแตละรายยัง

ไมดีพอ อีกทั้งการเรียกชื่อเห็ดในแตละทองถิ่นยังมีความแตกตางกันมาก 

 เห็ดพิษสามารถแบงออกเปนชนิดตาง ๆ ตามลักษณะของพิษไดดังนี้ 
1) Hepatotoxicity 
Fungi: เห็ดในกลุมนี้ที่รูจักกันดีคือ Amanita phalloides ซึ่งยังไมเปนที่แนชัดวาพบในประเทศไทยหรือไม แตในประเทศ

ไทยมีเห็ดในกลุมนี้คือ Amanita verna และ  Amanita virosa. หรือ “เห็ดระโงกหิน” 

 เห็ดในกลุมนี้นาจะเปนเห็ดที่เปนสาเหตุการตายที่พบบอยที่สุดของประเทศไทย ทั้งนี้เนื่องจากเห็ดกลุมนี้ มีลักษณะ

คลายคลึงกับ Amanita vaginata หรือ “เห็ดไข” ซึ่งเปนเห็ดที่รับประทานได นอกจากนี้ชื่อพื้นเมืองของเห็ดกลุมนี้ทํา

ใหเกิดความสับสน เพราะเห็ดใน Genus Amanita มักถูกเรียกเปนเห็ดระโงก ไปเกือบทุกชนิด ทําใหแยกเห็ดที่เปน

พิษ และไมเปนพิษออกจากกันไดยาก 

Toxins: cyclopeptides; amatoxins  

Clinical effects: delayed onset (6 hours or more) of gastrointestinal discomfort, followed by severe hepatitis 1-3 

days later, jaundice, hepatic failure, and acute renal failure 

 
2) Central nervous system toxicity 
Fungi: Gyromitra spp., Discoitis spp. 

 เห็ดอานมา 

Toxins: monomethylhydrazine or gyromitrin  INH-like toxicity 

Clinical effects: dizzy, nausea, muscle spasm, and frequent seizure 

 

Fungi: Psilocybe cubenensis, Psilocybe spp., Copelandia spp. 

 เห็ดขี้วัว เห็ดขี้ควาย เห็ดโอสถลวงจิต เปนเห็ดที่มีชื่อเสียง มักนํามาผสมในอาหาร โดยผูรับประทานจงใจตองการ

การออกฤทธิ์ทางจิตประสาทของเห็ดชนิดนี้ 

Toxins: indoles; psilocin, psilocybin  
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Clinical effects: dizzy, altered perception, euphoria, psychodelia, hallucination, delirium, fever 

 
3) Autonomic nervous system toxicity 
Fungi: เห็ดในกลุมนี้ที่มีชื่อเสียงรูจักกันดีคือ Amanita muscaria ซึ่งไมพบในประเทศไทย แตจะเปนเห็ด Amanita 

pantherina หรือ “เห็ดเกล็ดดาว” 

Toxins: muscimol, ibotenic acid  acetylcholine inhibitors 

Clinical effects: ataxia, disoriented, psychodelia (psychic pleasure), anticholinergic syndrome (dry lips, fever, 

flushing, urinary retention, increased heart rate), seizure, unconscious 

 

Fungi: Inocybe spp., Citocybe spp. 

Toxins: muscarine 

Clinical effects: Muscarine rarely cause medical problem because it is heat-labile and not well absorbed. The 

effects are hypersecretion of several glands such as lacrimal glands, sweat gland, and salivary glands. 

 
4) Disulfiram-like toxicity 
Fungi: Coprinus spp. 

Toxins: coprine 

Clinical effects: When ingested together with alcohol, the patients develop flushing, heavily breathing, vomiting, 

sweating, unconscious, low blood pressure and shock.  

 
5) Renal toxicity 
Fungi: Cortinarius spp. พบไดทางภาคใตของประเทศไทย 

Toxins: orelline, orellanine  dipyridilium-like toxicity  tubulointerstitial injury 

Clinical effects: delayed onset (days or weeks) of acute renal failure  

 
6) Non-specific gastrointestinal toxicity 
Fungi: เห็ดกลุมนี้เปนเห็ดที่มีรายงานการเปนพิษมากที่สุด แตไมคอยไดรับการระบุถึงชนิดของเห็ด หรือชื่อวิทยาศาสตร 

เนื่องจากขาดการรายงานที่ดี และเห็ดเหลานี้มักไมทําใหเสียชีวิต 

Toxins: various and not well defined 

Clinical effects: acute onset (less than 3 hours) of nausea, vomiting, abdominal cramps, and diarrhea 
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Toxic Gases: Asphyxiants 
 

ผศ.นพ. สมัมน โฉมฉาย 
ภาควิชาเวชศาสตรปองกันและสังคม  คณะแพทยศาสตร ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

Asphyxiants หมายถึงกลุมของกาซที่ทําใหเกิดภาวะขาดออกซิเจน (asphyxia) asphyxiant ถูกแบงออกเปนสอง
กลุมหลัก ไดแก Simple asphyxiants และ  Systemic asphyxiants (หรือ toxic asphyxiants หรือ chemical asphyxiants)1   

Simple asphyxiants หมายถึงกลุมของกาซที่ทําใหอากาศที่หายใจเขามีความเขมขนของกาซออกซิเจนนอยทําให
อวัยวะในรางกายขาดออกซิเจน simple asphyxiants ออกฤทธิ์ดวยการแทนที่กาซออกซิเจนในอากาศทําใหระดับความ
เขมขนของกาซออกซิเจนในอากาศต่ํากวาปรกติ โดยกาซกลุมนี้สวนใหญไมมีฤทธิ์ในการทําใหเกิดภาวะพิษตอเซลล หาก
ความเขมขนของ simple asphyxiant สูงขึ้นระดับความเขมขนของออกซิเจนในอากาศจะยิ่งต่ําลง และผลกระทบและอาการ
ตอระบบตางๆ ในรางกายจะมากขึ้น อวัยวะในรางกายที่ไดรับผลกระทบมากที่สุดจากการขาดออกซิเจน ไดแก ระบบประสาท
สวนกลางและระบบหัวใจ สําหรับกาซ carbon dioxide ที่ความเขมขนสูงอาจออกฤทธิ์กดระบบประสาทกลาง ทําใหเกิด
อาการงวงซึมลงดวย2 กลุมประชากรที่มีความไวตอผลของการสัมผัสกาซกลุมนี้มากกวาประชากรปกติ ไดแก ผูที่มีโรคระบบ
หัวใจและระบบทางเดินหายใจ เชน โรคหลอดเลือดหัวใจตีบและโรคถุงลมโปงพอง  

ตัวอยางของกาซในกลุมนี้ ไดแก carbon dioxide, nitrogen, acetylene, กาซเชื้อเพลิง เชน methane, propane, 
butane และกาซเฉื่อย เชน helium และ argon  กาซในกลุม simple asphyxiant ทั้งหมดเปนกาซที่ไมมีสี นอกจากนี้ carbon 
dioxide อาจอยูในสถานะของของแข็ง ในรูปของน้ําแข็งแหงซึ่งสามารถระเหิดไปเปน  carbon dioxide ได กาซบางชนิดมี
กล่ิน เชน acetylene มีกล่ินคลายกระเทียม (garlic-like odor) และกลุมกาซเชื้อเพลิง อาจมีกล่ินคลายน้ํามันปโตรเลียม 
สถานการณที่เปนความเสี่ยงตอการเกิดพิษจาก simple asphyxiants ไดแก ที่อับอากาศ (confined space) และ
สถานการณที่มีการรั่วไหลของกาซอัด (compressed gas) อาชีพที่เส่ียงตอภาวะพิษของกาซกลุมนี้ ไดแก การทําเหมือง, การ
บมสุรา, นักประดาน้ํา และการใชน้ําแข็งแหงเพื่อจัดเทคนิคประกอบฉากหรือการแชเยน็3 

ความรุนแรงของอาการแสดงจากภาวะพิษ simple asphyxiant ขึ้นอยูกับระดับความเขมขนของออกซิเจนในอากาศ 
ในอากาศปกติที่ระดับน้ําทะเล จะมีความเขมขนของออกซิเจนประมาณ 21% หากความเขมขนของออกซิเจนมากกวา 16% 
ผูปวยอาจยังไมแสดงอาการ ที่ความเขมขนของออกซิเจน 10 - 16% จะมีอัตราชีพจรและอัตราการหายใจเร็ว และเหนื่อยงาย
ขึ้น ที่ความเขมขนของออกซิเจน 10-16% อาจมีอาการคลื่นไส อาเจียน มีภาวะ lactic acidosis สับสน การประสานงานของ
ระบบการเคลื่อนไหวผิดปกติและชักได หากระดับความเขมขนของออกซิเจนนอยกวา 6% ผูปวยอาจหมดสติอยางเฉยีบพลัน
และเสียชีวิตได  

การวินิจฉัยภาวะพิษจาก simple asphyxiants ทําโดยอาการและอาการแสดง  ประวัติการรับสัมผัส simple 
asphyxiants การตรวจทางหองปฏิบัติการอาจพบระดับออกซิเจนในเลือดแดงต่ํา และภาวะ lactic acidosis การรักษาผูปวย
จากภาวะพิษ simple asphyxiants ทําโดยนําผูปวยออกจากบริเวณที่มีการสัมผัส simple asphyxiants โดยผูปฏิบัติงาน
จําเปนตองมีการปองกันการรับสัมผัสอยางเหมาะสม  อาจพิจารณาใหออกซิเจนแกผูปวยรายที่มีการชัก หมดสติ และ มีระดับ
ออกซิเจนในเลือดต่ํา การปองกันการเกิดภาวะพิษ simple asphyxiants ทําโดยการจัดใหมีออกซิเจนเสริมในการทํางานในที่
อับอากาศ2 

Systemic asphyxiants หมายถึงกลุมของกาซที่ทําใหเกิดภาวะเซลลขาดออกซิเจน โดยที่อากาศที่หายใจเขามี
ความเขมขนของกาซออกซิเจนในระดับปกติ ทั้งนี้กาซในกลุมนี้ออกฤทธิ์ผานหลายกลไก ตัวอยางของกาซในกลุมนี้ ไดแก 
hydrogen cyanide, carbon monoxide และ hydrogen sulfide.   Systemic asphyxiants แตละชนิดมีกลไกการออกฤทธิ์
แตกตางกันเฉพาะตัวดังนี้ 
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Carbon monoxide  
ออกฤทธิ์โดยการจับกับ hemoglobin ทําใหเกิด carboxyhemoglobin จึงทําใหออกซิเจนจับกับ hemoglobin ได

ลดลงและทําเม็ดเลือดแดงเสียความสามารถในการขนสงออกซิเจนไปยังอวัยวะตางๆ นอกจากนี้ยังทําให hemoglobin ที่จับ
กับออกซิเจนแลว ไมปลอยออกซิเจนใหแกเนื้อเยื่อตางๆ ในรางกาย (เกิด leftward shift of oxyhemoglobin dissociation 
curve) และยับยั้งการทํางานของเอนไซม cytochrome oxidase ซึ่งผลโดยรวมของกระบวนการทั้งหลายนี้ ทําใหเกิด
การพลังงานจากการที่เมตาบอลิสมแบบใชออกซิเจนลดลง carbon monoxide เกิดจากกระบวนการเผาไหมที่ไมสมบูรณของ
สารอินทรีย carbon monoxide เปนกาซที่ไมมีคุณสมบัติเตือน (warning property) กลาวคือ ไมมีสี ไมมีกล่ิน และไมมีผล
ระคายเคือง นอกจากนี้ carboxyhemoglobin จะสลายตัวชาๆ โดยมีคาครึ่งเวลาประมาณ 3.5 ชั่วโมง ถาผูปวยหายใจใน
อากาศปกติ  อาชีพที่เส่ียงตอภาวะพิษของ carbon monoxide ไดแก การทํางานในอาคารที่มีการใชเครื่องยนตพลังงาน
ปโตรเลียม และขาดการระบายอากาศ เชน โกดังที่ใชรถยก อาคารจอดรถยนต และนักผจญเพลิง 4 

ผูปวยที่สัมผัส carbon monoxide มักมีอาการปวดศีรษะ คล่ืนไส ออนเพลีย สับสน และ ขาดสมาธิ ในกรณีที่รุนแรง
อาจเกิดชักและหมดสติได นอกจากนี้ผูปวยอาจมีอาการเจ็บแนนหนาอกจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดได ระดับของ
carboxyhemoglobin ในเลือดอาจมีความสัมพันธกับความรุนแรงของอาการและอาการแสดง ดังแสดงในตารางที่ 1  

เนื่องจากอาการ    และอาการแสดง              ตารางที่ 1  อาการแสดงกับระดับคารบอกซีฮีโมโกลบินในเลือด 

ของภาวะพิษจาก carbon monoxide ไมมี

ลักษณะเฉพาะตัว การวินิจฉัยโรคตองอาศัย

การสงสัยจากอาการ  ประวัติ  การประกอบ

อาชีพ หรือส่ิงแวดลอม และประวัติการมีผู

เจ็บปวยที่คลายกันรวมดวย  การยืนยันการ

วินิจฉัยทําโดยการวัดระดับ carboxyhemo-

globin ในเลือดซึ่งมีระดับ carboxyhemoglo-

bin สูงขึ้นกวาคาปกติ ในคนปกติคา carboxyhemoglobin มีระดับไมเกิน 5% และ10% ในคนที่ไมสูบบุหรี่ และสูบบุหรี่ 

ตามลําดับ  ผลขางเคียงระยะยาวของภาวะพษิ carbon monoxide ไดแก ภาวะปวดศีรษะเรื้อรัง ภาวะอารมณผิดปกติ  

ความจําผิดปกติ  และภาวะพารกินสัน 

การรักษาผูปวยจากภาวะพิษ carbon monoxide ทําโดยนําผูปวยออกจากบริเวณที่มีการสัมผัส carbon 
monoxide การรักษาดวยการใหออกซิเจนความเขมขน 100% แกผูปวยจะชวยใหรางกายกําจัด carboxyhemoglobin ไดเร็ว
ขึ้นโดยจะลดคาครึ่งเวลาใหเหลือประมาณ 60-90 นาที  การรักษาดวย hyperbaric oxygen คือการรักษาดวยการให
ออกซิเจนความเขมขน 100% ภายใตความดัน 2-3 เทาของความดันบรรยากาศ จะทําใหคาครึ่งเวลาของ carboxy-
hemoglobin เหลือประมาณ 30 นาที และอาจลดอัตราการเกิดผลขางเคียงระยะยาวที่เกิดจากภาวะพิษ carbon monoxide  
อยางไรก็ตาม ยังไมมีหลักฐานทางการแพทยเพียงพอในการยืนยันวา hyperbaric oxygen therapy ชวยลดอัตราการเกิดผล
ขางเคียงระยะยาวอยางมีนัยสําคัญ  และการรักษาดวย hyperbaric oxygen ไมไดมีแพรหลายในทุกโรงพยาบาล และอาจ
ตองคํานึงความปลอดภัยในการเคลื่อนยายผูปวย และผลขางเคียงของการรักษาดวย hyperbaric oxygen เชน การชักดวย    

Hydrogen cyanide  

สามารถถูกดูดซึมเขาสูรางกายอยางรวดเร็วทางทางเดินอาหารและทางการหายใจ cyanide ออกฤทธิ์โดยการจับ
กับ ferric ion ในเอนไซม cytochrome oxidase ซึ่งทําใหกระบวนการเมตาบอลิสมแบบใชออกซิเจน (aerobic metabolism) 
ใน mitochondria ถูกยับยั้ง สงผลใหรางกายมีกระบวนการเมตาบอลิสมแบบไมใชออกซิเจน (anaerobic metabolism) ซึ่งมี
ประสิทธิภาพต่ําในการสรางพลังงาน ทําใหเซลลในรางกายขาดพลังงาน จนอวัยวะสําคัญตางๆ เสียหนาที่ และเกิดภาวะ  
lactic acidosis. Hydrogen cyanide เปนสารที่มีสถานะเปนของเหลว หรือกาซที่มีการใชอยางแพรหลายในอุตสาหกรรม 

ระดับ Carboxyhemoglobin   
             (%) 

อาการ 

5-10 การทํางานที่ซับซอนผิดพลาดมากขึ้น 

10-20 เหนื่อยงายขึ้น ออกกําลังกายไดนอยลง 

20-40 ปวดศีรษะ คล่ืนไส เปนลม 

40-60 สับสน ชัก หมดสติ 

มากกวา 60 เสียชีวิต หากไมไดรับการรักษา 
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cyanide ที่ไดรับการอธิบายวามีกล่ินเหมือน bitter almond ซึ่งเพียง 40% ของประชากรเทานั้นที่สามารถรับกล่ินนี้ได กาซ 
hydrogen cyanide อาจเกิดไดจากการผสมเกลือ cyanide กับกรด ซึ่งมักเกิดจากอุบัติเหตุ หรือการผสมที่ไมเหมาะสม 
นอกจากนี้ กาซ hydrogen cyanide ยังอาจเกิดจากการเผาไหมพลาสติก, ขนสัตว หรือสารสังเคราะหตางๆ อีกดวย อาชีพที่
เส่ียงตอภาวะพิษของ hydrogen cyanide ไดแกการชุบโลหะ (electroplating), การผลิตไนลอน, การสกัดแรทองและเงิน 
และ นักผจญเพลิง 5 

อาการและอาการแสดง เกิดจากภาวะขาดพลังงานของสมองและหัวใจเปนหลัก ในรายที่อาการไมรุนแรงอาจมี

อาการปวดศีรษะ คล่ืนไส อาเจียน กระสับกระสาย ในรายที่อาการมาก อาจมีอาการเจ็บแนนหนาอก ความดันโลหิตต่ํา ระบบ

การไหลเวียนลมเหลว มีภาวะเลือดเปนกรดแบบแลกติก (lactic acidosis) ชัก หมดสติ และหยุดหายใจ โดยอาการอาจ

เกิดขึ้นรุนแรงอยางรวดเร็วหลังการสัมผัสสารพิษ และผูปวยอาจเสียชีวิตในเวลาเปนนาทีเทานั้น5 

การวินิจฉัย ภาวะพิษ cyanide ทําจากอาการไดยาก เพราะอาการและอาการแสดงทั้งหลาย ไมจําเพาะตอภาวะ
พิษcyanide การวินิจฉัยตองอาศัยการสงสัยจากขอมูลบางประการ เชน อาการของการขาดออกซิเจนในอวัยวะหลายระบบ 
ความรวดเร็วและรุนแรงของการเกิดอาการ และประวัติการทํางาน นอกจากนี้การวินิจฉัยทําไดจากการวินิจฉัยแยกโรคของ
ภาวะเลือดเปนกรดแบบแลกติก (lactic acidosis) การตรวจระดับ thiocyanate ในเลือดและปสสาวะ และการตรวจวัดระดับ
cyanide ในเลือด (0.2 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร) อาจชวยยืนยันการวินิจฉัยได อยางไรก็ตามการตรวจเหลานี้ใชเวลาตรวจนาน
และจะไดผลไมทันทวงทีตอการวินิจฉัย เพื่อใหการรักษาผูปวย  ดังนั้นการตรวจเบื้องตน โดยตรวจวิเคราะหกาซในระบบ
หลอดเลือดดํา (venous blood gas analysis) และพบสัดสวนของออกซิเจนในปริมาณสูง อาจเปนขอมูลเบื้องตนเพื่อนําไปสู
การวินิจฉัยและรักษาอยางทันทวงที6 

การรักษา ผูปวยจากภาวะพิษ cyanide ทําโดยนําผูปวยออกจากบริเวณที่มีการสัมผัส cyanide หากมีการ
ปนเปอนทางผิวหนังควรทําการลางผิวหนังดวยน้ํา แปรง และสบู ถามีการสัมผัสทางปาก ควรใหการรักษาดวยผงถานกัมมันต 
(activated charcoal) ดวย  อาจพิจารณาใหออกซิเจนแกผูปวยรายที่มีการชัก หมดสติ และมีระดับออกซิเจนในเลือดต่ํา ชุด
ยาตานพิษ มียาสองสวนหลัก สวนที่หนึ่งกอใหเกิดภาวะ methemoglobinemia ไดแก ยาamyl nitrite และ sodium nitrite ซึ่ง
ภาวะ methemoglobin นี้หมายถึง ภาวะที่ hemoglobin ในเม็ดเลือดแดงบางสวน ถูกเปล่ียนใหเปน methemoglobin ซึ่งจับ
กับ cyanide ได  และยาสวนที่สอง ไดแก sodium thiosulfate ซึ่งเรงการเปลี่ยนแปลง cyanide ใหเปน thiocyanate ซึ่งจะถูก
ขับจากรางกายทางไต5 ยาตานพิษอีกชนิดหนึ่งที่ออกฤทธิ์โดยการจับกับ cyanide ไดแก hydroxycobalamin7,8   

Hydrogen sulfide  
ออกฤทธิ์โดยการยับยั้งการทํางานของเอนไซม cytochrome oxidase ใน mitochondria เชนเดียวกับ cyanide ที่

ระดับความเขมขนในอากาศ 50 ppm ขึ้นไป นอกจากนี้ยังมีฤทธิ์ระคายเคืองตอเยื่อบุตา และเยื่อบุทางเดินหายใจ (ระดับ

ความเขมขนในอากาศ 10 ppm ขึ้นไป) ดวย hydrogen sulfide เปนกาซที่เกิดขึ้นตามธรรมชาติจากการยอยสลายวัตถุ

อินทรียตางๆ ที่มีกํามะถันเปนสวนประกอบ hydrogen sulfide มีกล่ินเหมือนกาซไขเนา ซึ่งสามารถรูสึกไดที่ระดับความ

เขมขนตั้งแต 5 ppb ขึ้นไป9   อาชีพที่เส่ียงตอภาวะพิษของ hydrogen sulfide ไดแก การทํางานในโรงกลั่นปโตรเลียม, เหมือง

แร, ปศุสัตว, โรงงานฟอกหนัง และบอขยะหรือส่ิงปฏิกูล9 

ผูที่สัมผัสกาซ hydrogen sulfide อาจไดกล่ินในชวงแรกที่ระดับความเขมขนตั้งแต 5 ppb แตการไดกล่ินนี้อาจหมด

ไปเมื่อเวลาผานไป เพราะระดับ hydrogen sulfide ที่สูงขึ้น (>100 ppm) จากปรากฏการณ  olfactory fatigue  ที่ระดับตั้งแต 

10 ppm ขึ้นไปทําใหเกิดการระคายเคืองตอเยื่อบุตาและทางเดินหายใจ  และเกิดภาวะปอดบวม (pulmonary edema) ได

ดวย ที่ระดับ 50 ppm ขึ้นไป ทําใหเกิดอาการและอาการแสดงจากภาวะขาดพลังงานของสมองและหัวใจ เชนเดียวกับภาวะ

พิษจาก cyanide เนื่องจากกาซ hydrogen sulfide มีการดูดซึมที่ดีทางการหายใจ ผูสัมผัสจึงอาจหมดสติอยางเฉียบพลัน 

การวินิจฉัย ภาวะพิษ hydrogen sulfide ทําไดจากอาการระคายเคืองและการขาดออกซิเจนเฉียบพลัน, ประวัติ
การทํางานและการวินิจฉัยแยกโรคของภาวะ lactic acidosis นอกจากนี้กล่ินกาซไขเนาจากตัวผูปวย ลมหายใจและเลือด
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ของผูปวย อาจชวยชี้แนะถึงการสัมผัสกาซ  hydrogen sulfide การตรวจระดับ thiocyanate ในเลือดและปสสาวะ เปนการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการที่อาจชวยวินิจฉัยภาวะพิษจากได อยางไรก็ตามการยืนยันการวินิจฉัยทําโดยการตรวจหา hydrogen 
sulfide จากที่เกิดเหตุเทานั้น9 

การรักษา ผูปวยจากภาวะพิษ hydrogen sulfide ทําโดยนําผูปวยออกจากบริเวณที่มีการสัมผัส อาจพิจารณาให
ออกซิเจนแกผูปวยรายที่มีการชัก หมดสติ และ มีระดับออกซิเจนในเลือดต่ํา สําหรับยาตานพิษสามารถใชชุดยาตานพิษ
cyanide โดยใชเฉพาะสวนที่กอใหเกิดภาวะ methemoglobinemia ไดแก ยา amyl nitrite และ sodium nitrite9 

สรุป 
 ในการดูแลผูปวยจากกรณี inhalation injury การนึกถึงภาวะพิษจากสารกลุม asphyxiant เปนส่ิงที่จําเปนมาก

เพราะภาวะพิษกลุมนี้เปนส่ิงที่พบไดเสมอในเวชปฏิบัติ โดยที่ไมมีอาการและอาการแสดงที่จําเพาะ แตมีภาวะพิษบางชนิดที่

จําเปนตองไดรับการรักษาจําเพาะดวยยาตานพิษ  ซึ่งแพทยจะใชรักษาผูปวยก็ตอเมื่อนึกถึงหรือวินิจฉัยภาวะพิษนั้นไดเทานั้น 

อยางไรก็ตามหลักพื้นฐาน ไดแก การนําผูปวยออกจากที่เกิดเหตุ การรักษาดวยการใหออกซิเจน และการรักษา

ประคับประคองตามอาการ ในบางกรณี เชนกรณีสําลักควันไฟ (smoke inhalation) ซึ่งมีความเปนไปไดวามีภาวะพิษอยางใด

อยางหนึ่ง หรือมากกวาหนึ่งอยางเกี่ยวของ เชน cyanide, carbon monoxide, carbon dioxide และสารพิษอื่นๆ ที่

นอกเหนือจากกลุม asphyxiants เชน สารระคายเคือง อาจมีความยากลําบากวาผูปวยไดรับพิษจาก carbon monoxide 

หรือ cyanide ลักษณะทางคลินิกบางประการที่ชวยบงชี้ถึง cyanide  ไดแก การหายใจชา ชีพจรชา และ ความดันโลหิตต่ํา 

ซึ่งพบไดบอยกวาในภาวะพิษจาก  cyanide6 
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Irritant Gases 
 

นพ. ฤทธิรกัษ  โอทอง 
ภาควิชาเวชศาสตรฉุกเฉิน 

วิทยาลัยแพทยศาสตรกรุงเทพมหานคร และวชิรพยาบาล 
 

แกสมีหลายชนิดกอใหเกิดอันตรายตอมนุษยไดแตกตางกัน ในสวนนี้จะกลาวถึงแกสที่ทําใหเกิดการระคายเคืองตอ

เยื่อบุตางๆ ผิวหนัง ทางเดินหายใจ และปอด  

Acid- or Base-Forming Gases 
 แกสที่ละลายน้ําไดดี มักจะละลายอยางรวดเร็วในเยื่อเมือก (mucous membrane) ตางๆ เชนเยื่อบุตา ลําคอ จมูก

และจะมีอาการทันที เชน แสบตา แสบจมูก แสบคอ ตาแดง น้ํามูกไหล แสบผิวหนัง หลังจากสัมผัสแกสแอมโมเนียที่ละลาย

น้ําไดดีมาก1 แตกลับไมคอยพบการอักเสบของทางเดินหายใจสวนลาง เชน ทอหลอดลมและปอด อยางไรก็ตามขึ้นกับ

ระยะเวลาที่สัมผัส และสถานที่ดวยโดยเฉพาะหากเปนสถานที่ปด   

 แตหากสัมผัสกับแกสที่ละลายน้ําไดปานกลาง อาการที่เกิดก็จะเกิดไดทั้งทางเดินหายใจสวนบน และสวนลาง

พรอมๆ กัน2 

 ถาสัมผัสกับแกสที่ไมคอยละลายน้ํา ผูปวยมักไมคอยมีอาการระคายเคืองตอทางเดินหายใจสวนบนและตา แตกลับ

มีอาการของทางเดินหายในสวนลางมากกวา เชน ปอดบวมน้ํา (pulmonary edema)3 

A. Highly Water-Soluble Agents 
1. แอมโมเนีย (Ammonia: NH3) 

o เปนแกสมีกล่ินฉุน ซึ่งเปนขอดีทําใหผูที่สัมผัสรีบออกจากที่ปนเปอน   แอมโมเนียละลายน้ําไดดีมาก  ไดเปนดางที่

เรียกวา ammonium hydroxide (NH4OH) 

o การสัมผัส : แอมโมเนียเปนสารที่มีการใชในอุตสาหกรรมหลายอยาง เชน  ใชในการหมัก  ใชทําความเย็น  ใชผลิตวัตถุ

ระเบิดและพลาสติก4  

o อาการและอาการแสดง 

 แอมโมเนียเองไมทําใหเกิดอันตราย แตเมื่อโดนน้ําจะกลายเปนดางที่กัดกรอนรุนแรง  ดังนั้นบริเวณที่มีความชื้น

สูง เชน ตา ในปาก ลําคอ หลอดลม และผิวหนังที่มีความชื้นสูง มักจะอาการผิดปกติตั้งแตแรก 

 Pulmonary injury 

 หลังจากโดนแอมโมเนียแลวส่ิงที่ตองระมัดระวังมากที่สุดคือ life-threatening upper airway and tracheo-

bronchial damage ซึ่งจะเกิดขึ้นไดในเวลาเพียงไมกี่นาที เชน ถาความเขมขน 2500-4500 ppm อาจทําให

เสียชีวิตไดภายใน 30 นาที แตถา 5000 ppm ก็จะทําใหการหายใจลมเหลวไดอยางรวดเร็ว5 

 แอมโมเนียความเขมขนสูงมักจะทําใหเกิดปญหาตอทางเดินหายใจสวนบนมากกวาอาจเนื่องจาก 3 องค-

ประกอบดวยกันคือ การเกิด bronchoconstriction6, การดูดซึมของแกสแอมโมเนียสวนใหญที่เกิดขึ้นบริเวณ

ทางเดินหายใจสวนบน7 และการเกิดการอุดกั้นของทางเดินหายใจอยางรวดเร็ว8 จะเห็นไดวาผูปวยที่โดน

แกสความเขมขนสูงมักจะเกิดอาการของ upper airway obstruction แตภายหลังก็หายเปนปกติโดยไมมี

ภาวะแทรกซอนทางปอดเลย เทียบกับรายที่ไดรับแกสความเขมขนต่ําแตนานกวา กลับไมคอยมี upper 
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airway obstruction แตมี severe burn ตลอด tracheaobroncheal tree และมีภาวะแทรกซอนตามมาคือ 

obstructive pulmonary disease. 

 Cutaneous Injury 

 ปกติผิวหนังสวน epidermis เปน lipophilic barrier ซึ่งนาจะปองกันสารที่เปน water soluble ดี แต

ammonium hydroxide เปนดางสามารถเกิด saponification กับ epidermal fat แลวเคลื่อนไปสู dermis ที่

เปนhydrophilic มากกวา9 การทําลายของ lipid ใน cell membrane ทําใหเกิด liquefaction necrosis ยิ่ง

ทําใหเกิด deep penetration ยิ่งกวานั้นสารที่เปนดางมีแนวโนมที่จะติดแนนกวาและลางยากกวา10 ดังนั้น

การลางดวยน้ําอยางเดียวอาจไมเพียงพอ ควรตองขัดถูรวมดวย11 

 Eye Injury 

 มีไดตั้งแตอาการนอยๆ เชน แสบตา น้ําตาไหล ตาแดง palpebral edema, blepharospasm, และ 

photophobia ไปจนถึงอาการที่รุนแรงมากเชน atrophy ของ iris, cataract formation, signs mimicking 

acute closed angle glaucoma ซึ่งทั้งหมดนี้ทําใหผูปวยตาบอดได12,13 

o การรักษา 

 รีบนําออกจากที่เกิดเหตุโดยเร็วที่สุด 

 บริเวณที่มีอาการแสบรอน ใหลางดวยน้ําใหมากที่สุด เชน ตา และผิวหนัง 

 ดูแลตามหลักการ ABC รีบใสทอชวยหายใจ หากผูปวยเริ่มมีอาการของ upper airway obstruction เชน stridor, 

hoarseness of voice. 

 รักษาตามอาการ เชน ใหดมออกซิเจน, พนยาbronchodilator, ทํา chest physiotherapy บอยๆ ในรายที่มีการ

อักเสบและหลุดลอกของเยื่อบุทอหลอดลมมาก การให nebulized heparin จะชวยขจัด intraluminal clots และ 

casts14 ขนาดที่ใหคือ 5000 units/ml, 1 to 2 ml ทุก 6 ชั่วโมง อาจใหรวมกับ albuterol, levalbeterol, และ/หรือ 

ipratropium เพื่อใหไดปริมาณ 3 ถึง 8 ml โดยปกติจะใหจนอาการดีขึ้นหรือจนกวาจะเห็น bronchoscopic 

airway healing สําหรับการให inhaled corticosteroid ในกรณีนี้ไมไดลดอัตราเสียชีวิต แตอาจยิ่งทําใหเกิด 

morbidity มากขึ้น15,16 

 แผลไหมจากการโดน ammonium hydroxide มักจะเปน partial thickness และมักไมตองทํา skin grafting แค

ทําแผล ตกแตงบาดแผลทุกวัน รวมกับใช topical antimicrobial เชน silver sulfadiazine.11 

 หากโดนตารีบออกจากที่เกิดเหตุใหเร็ว และรีบลางดวยน้ําเปลา หรือ normal saline  ใหมากที่สุดโดยเร็ว  แลว

ควรลางอยางนอย  20 นาที  หรือจนกวาคา pH บริเวณ  conjunctival sacs นอยกวา 8.5 13 
 

2. คลอรามีน (Chloramine) 
o การสัมผัส: แกสคลอรามีนไดจากการผสมระหวางสารซักลาง ที่มีสวนผสมของคลอรีน (bleach: NaOCl) และ

แอมโมเนีย (NH3) หลังจากนั้นคลอรามีนก็จะแตกตัวเปนกรดไฮโดรคลอรัส (hydrochlorous: HOCl) และเปนกรด

ไฮโดรคลอริก (hydrochloric: HCl) และ  nascent oxygen (O•) ดังแสดงในสมการดานลาง 

 3NaOCl + 2NH3  NH2Cl + NHCl2 + 3NaOH 

 NH2Cl + H2O  HOCl + NH3 

 HOCl  HCl + O• 

o พยาธิสรีระวิทยา: คลอรามีนละลายน้ําไดดี เมื่อสัมผัสกับน้ําที่เยื่อบุผิว จึงไดกรดไฮโดรคลอรัส  (hydrochlorous:  
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HOCl) กรดไฮโดรคลอริก (hydrochloric: HCl)   แอมโมเนีย (NH3)  และ oxygen free radical (O•) ซึ่งทั้งหมดนี้จะ

กอใหเกิดการระคายเคืองตอเยื่อบุตางๆ4 

o อาการและอาการแสดง 

จากรายงานของ Pascuzzi  และ Storrow  ซึ่งเปนการเก็บขอมูลจาก case series ที่ใหญที่สุดในผูปวยจํานวน 72 ราย 

ที่โดนแกสคลอรามีน พบวาสวนใหญไดกล่ินเหม็นรุนแรงกอนจะมีอาการแสบรอนในลําคอ สําลัก หายใจขัด ไอ เจ็บ

หนาอก แสบตา ตาแดง แสบจมูก น้ํามูกไหล ซึ่งสวนใหญอาการไมรุนแรง มี 1 รายที่อาการหนัก คือมี wheezing  และ 

stridor รวมดวย  ตอมาผูปวยมี tracheobronchitis  และ subglottic lesion ขึ้น 

o การรักษา  

 รีบนําผูปวยออกจากบริเวณที่มีแกสคลอรามีน 

 ดูแลตามหลัก ABC 

 สวนใหญรักษาตามอาการเชน ใหดมออกซิเจน, nebulized β2-agonist, ในรายที่มีอาการรุนแรงอาจให 

intravenous steroid   แตไมมีการศึกษาถึงประโยชนของ steroid ในกรณีของคลอรามีนที่ชัดเจน 

 สวนการให nebulized 3.75% sodium bicarbonate solution อาจจะไมแตกตางจากการรักษาตามอาการ 

เนื่องจากในการศึกษาพบวากลุมที่ใชและไมไดใชวิธีดังกลาวใหผลการรักษาที่ไมตางกัน17 

B. Intermediate Water-Soluble Agent 
คลอรีน (Chlorine: Cl2) 

o การสัมผัส:  โรงงานอุตสาหกรรม  อาจเกิดจากอุบัติเหตุจากการทํางาน; ภายในบานเรือน ที่พักอาศัย จากการผสมผง

ซักลาง (bleach) ชนิด hypochlorite กับกรด;  สระวายน้ํา  จากการใชคลอรีนเพื่อฆาเชื้อโรค 

o อาการและอาการแสดง 

มักเปนอาการของการระคายเคืองตอเยื่อบุตางๆ และหลอดลม เชน ไอ หายใจขัด (shortness of breath) เจ็บ

หนาอก แสบจมูกและลําคอ แสบตา แสบผิวหนัง บางรายมีเวียนศีรษะ คล่ืนไสอาเจียน ผูปวยสวนใหญมีอาการไม

รุนแรง (99.2%)  ไมจําเปนตองรับไวในโรงพยาบาล โดยผูปวยสวนใหญประมาณ 80% เริ่มมีอาการจนถึงมีอาการมาก

ที่สุดใน 2 ชั่วโมง และอาการมักจะดีขึ้นเองใน 2.5 ชั่วโมง นับจากการสัมผัสแกส  สวนผูปวยที่นอนโรงพยาบาล

สามารถกลับบานไดภายใน 2 วัน โดยไมมีภาวะแทรกซอนรุนแรง18 แตก็มีรายงานผูปวยที่มีอาการรุนแรง เชน non-

cardiogenic pulmonary edema และ เสียชีวิตได19  หากผูปวยไดรับในปริมาณมากและเปนความเขมขนสูง 

o การรักษา 

 รีบนําผูปวยออกจากบริเวณที่มีแกสคลอรีน 

 Decontamination  ถอดเสื้อผาออก ลางดวยน้ําและสบู 

 ดูแลตามหลัก ABC 

 สวนใหญรักษาตามอาการเชน ใหดมออกซิเจน, nebulized β2-agonist ในรายที่มี bronchospasm, สวน 

corticosteroid มีการศึกษาในสุกรพบวาหากให inhaled budesonide ภายใน 30 นาที หลังสูดดมแกสคลอรีน 

จะทําให pulmonary compliance และ arterial oxygen tension ดีกวากลุมที่ไดยาพน ที่ 60 นาที หรือไมไดยา

พนเลย เมื่อประเมินที่ 5 ชั่วโมง20   นอกจากนี้ systemic corticosteroid ก็ใหผลที่ดีเชนกัน21-23 

 การให nebulized sodium bicarbonate solution เพื่อ neutralize hydrochloric acid ยังไมมีการศึกษาชนิด

prospective ในมนุษย แตจาก case series ทั้งหมด แสดงใหเห็นวาอาจจะไดประโยชนจากการรักษาวิธีนี้ และ 

ไมพบวามีผูปวยรายใดมีภาวะแทรกซอนจากการรักษาดังกลาว24,25 
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C. Poor Water-Soluble Agent 
ฟอสจีน (Phosgene, carbonyl chloride, COCl2) 
o การสัมผัส: เคยมีการใชแกสชนิดนี้ในสงครามโลกครั้งที่ 1 มากอน  ทําใหเกิดการบาดเจ็บและเสียชีวิตจํานวนมาก26 

ปจจุบันยังมีการใชฟอสจีนในโรงงานอุตสาหกรรม เพื่อใชในกระบวนการสังเคราะหสารอินทรีย การผลิตสียอม การ

ผลิตยา สารเคมีทางเกษตรกรรม  เชน ยาฆาแมลง  โฟม  เรซิน และโพลิเมอร27 

o พยาธิสรีระวิทยา: ฟอสจีนเปนแกสที่อุณหภูมิหอง  มีจุดเดือด 8.2˚ซ  ละลายน้ําไดเพียงเล็กนอย  ผลอันเนื่องมาจาก

การสัมผัสแกสฟอสจีนเกิดจากปฏิกิริยาอยางนอย 2 ชนิด คือ acylation และ hydrolysis 

 Acylation 

   COCL2 + 2R – NH2    ⇒   CO(NH – R)2 + 2HCl 

ขบวนการนี้เปนขบวนการหลักและเกิดไดอยางรวดเร็ว ทําใหฟอสจีนทําปฏิกิริยากับโปรตีนหรือไขมันที่มีกลุม 

amino, hydroxyl, and sulfhydryl groups of tissue macromolecules28,29 แลวทําใหส่ิงเหลานี้สูญเสียการ

ทํางานและรูปรางไป ทําให pulmonary cellular glycolysis และ oxygen uptake ลดนอยลง ซึ่งระดับของ 

intracellular adenosine triphosphate และ cyclic adenosine monophosphate ก็ลดลงดวย ทําให water 

uptake โดย epithelial, interstitial, and endothelial cells เพิ่มขึ้น ตอมา semipermeability ของ blood – air 

barrier ก็คอยๆ แยลง   fluid ก็เขาสู interstitial และ alveolar spaces มากขึ้น ทําใหเกิดปอดบวมน้ํา30-32 

 Hydrolysis 

COCL2 +  H2O    ⇒   CO2 + 2HCl       

ถึงแมขบวนการนี้จะทําใหได  HCl  ซึ่งจะทําอันตรายตอปอดไดมากก็ตาม  แตเนื่องจากฟอสจีนละลายน้ําไดนอย

มาก จึงเปนขอจํากัดของการเกิดปฏิกิริยานี้ 

o อาการและอาการแสดง   

Estimated Human Response to Acute Phosgene Exposure* 
Dose Response 

1,300 ppm/min 100% mortality rate 
   500 ppm/min 50% mortality rate 
   300 ppm/min 1% mortality rate 
   150 ppm/min Overt pulmonary edema 

50-150 ppm/min Clinically latent interstitial inflammation 
25-50 ppm/min Subclinical biochemical alterations 

<25 ppm/min Harmless 

  *จาก Borak J และคณะ33 

ตา : แกสทําใหเกิด corneal inflammation ไมพบ serious injuries อื่นๆ นอกจากโดนชนิดที่เปนของเหลวซึ่งทําใหเกิด 

complete corneal opacification, perforation, และ  symblepharon ในผูปวยหนึ่งราย34 

ผิวหนัง : หากโดนแกส (>3 ppm) บริเวณผิวหนังที่เปยกชื้นอาจทําใหเกิดการระคายเคืองและแดงได ยังไมพบserious 

skin injury นอกจากจะโดนฟอสจีนชนิดเหลวหกรด35 

ทางเดินหายใจและปอด : อาการขึ้นกับความเขมขนของแกส 

 ขนาดสูงมากเชน มากกวา 200 ppm  apnea, eye irritation, และ bronchoconstriction ซึ่งแกสที่ผานเขา

ปอดจะผาน  blood – air barrier เขาสูระบบไหลเวียนโลหิตของปอด ทําใหเม็ดเลือดแดงแตกและมีการอุดกั้น

การไหลเวียนโลหิตตามมา   จากนั้นทําใหการไหลเวียนโลหิตภายในปอดลดลงภายในเวลาไมกี่นาที 
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กอใหเกิดภาวะ  acute corpulmonale  สุดทายผูปวยก็เสียชีวิต  

 หากโดนขนาดปานกลางเชน 150-400 ppm/min จะมีอาการแบงได 3 ระยะคือ 

1. Reflex phase มักเริ่มดวยระยะนี้เมื่อ > 3 ppm เกิด self-protective vagal reflex  หายใจตื้นและเร็ว ทํา

ให vital capacity ลดลง  elevated arterial partial pressure of carbon dioxide, mild hypoxemia, และ 

mild respiratory acidosis.  รวมกับมี secondary bradycardia อาจจะมี sinus dysrhythmias และความดัน

โลหิตตกได อยางไรก็ตามหากผูปวยสัมผัสแกสความเขมขนต่ํากวา 3 ppm อาจจะไมเกิดอาการในระยะนี้แต

ในภายหลังกลับพบวาเกิด  lung injury ตามมาได28  

2. Latency phase เปนชวงที่ไมมีอาการผิดปกติอะไรเลย บางรายจะมีอาการเกี่ยวกับปอดอีกทีหลังจากผานไป

แลว 15 ชั่วโมง36 ระยะเวลาในชวงนี้จะแปรผกผันกับปริมาณความเขมขนของแกสที่ไดรับ หากไดรับมากชวงนี้

ก็จะส้ัน37 ปจจุบันยังไมมี biological marker ใดที่ใช predict onset ของ pulmonary injury. ประมาณกลาง

ชวงนี้คือประมาณ 2-8 ชั่วโมง หลังสัมผัสก็จะพบสิ่งบอกเหตุในฟลมเอกซเรยกอน โดยที่ส่ิงบอกเหตุแรกสุดคือ 

blurred enlargement ของ the hila และ ill defined patches หรือ strip shadows ซึ่งจะเห็นไดชัดเจนบริเวณ 

central portions ของปอด38,39  ตอมาระยะสุดทายของชวงนี้จะพบ lower lobe crepitations  และอาการ

เริ่มแรกของ pulmonary edema 

3. Frank pulmonary edema ชวงนี้ผูปวยจะมีอาการหายใจหอบเหนื่อยมากขึ้นเรื่อยๆ ฟงปอดพบ crackle ได

ทั่วไป และอาจพบ cyanosis ได สวน pulmonary artery pressure ยังคงปกติดี ในขณะที่ arterial oxygen 

tension level ตกลง อาจพบ ischemic EKG changes ได พบไขสูง 40°ซ ได และอาจพบ copious amounts 

of frothy, protein-rich sputum และมักพบ tracheal secretions รวมดวย ผูปวยอาจเสียชีวิตไดในเวลา 24-

30 ชั่วโมง หลังสัมผัสแกสอันเนื่องมาจากภาวะขาดอากาศและหัวใจลมเหลวจาก pulmonary edema40 

 การพยากรณโรคในระยะยาว หลังจากหายจากอาการเฉียบพลันแลวอยูในเกณฑดี41-43 มีสวนนอยที่อาจมีอาการ

หลงเหลือ เชน exertional dyspnea มีการลดลงของ level of physical fitness และ pulmonary function 

อาจจะยังผิดปกติไดหลายเดือนจนถึงหลายปได บางรายมี chronic bronchitis, emphysema หรือ reactive 

airway dysfunction syndrome ได41 

o การรักษา 

 รีบนําผูปวยออกจากที่เกิดเหตุ ถอดเสื้อผาออกและลางตัวหากมีการปนเปอน 

 ดูแลตามหลัก ABC 

 แนวทางการคัดกรองผูปวย และการติดตามดูอาการหลังสัมผัสฟอสจีน ดังรูป 1 

 การรักษา Post-Exposure “Prophylactic” 

 Steroids : ผูเชี่ยวชาญหลายทานแนะนําวาควรให corticosteroid ชนิดฉีด เชน prednisolone 250 มก. IV  

หรือพน เชน aerosolized dexamethasone หรือ beclomethasone เพื่อปองกันการเกิด pulmonary 

edema 44-47 

 Ibuprofen : การศึกษาในสัตวทดลองหลายการศึกษาพบวาการให parenteral ibuprofen กอน หรือหลัง

สัมผัสฟอสจีนไมนานนัก  เชนภายใน 1-5 ชั่วโมง สามารถปองกันการเกิด pulmonary edema ได48-50 แตยัง 

ไมมีรายงานการใชในมนุษย ขนาดที่ใชคือ รับประทาน 25-50 มก./กก.51 

 N-acetyl cysteine (NAC) : การศึกษาในสัตวทดลองการให NAC intratracheally (40 ถึง 150 มก./กก.) 45 

ถึง 60 นาที สามารถลดการเกิด pulmonary edema ได52,53 แตยังไมมีการนําไปใชในทางคลินิก ขนาดที่ใช  
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20% NAC 20 ซีซี พนผาน nebulizer 

 Positive airway pressure ventilation : อาจชวยลดการคั่งของน้ํา ชวย stabilize intra-alveolar surfactant 

film และ suppress arteriovenous shunts54 แตอยางไรก็ตาม การรักษาวิธีนี้ไมนาจะเหมาะสมในผูปวยที่

ยังไมมีอาการ 
Phosgene inhalation

<25 ppm/min     25-150 ppm/min     >150 ppm/min

Symptomatic treatment

Inhalation dose

Pulmonary edemaIrritation of eyes/ upper airwaysNo signs or symptoms

Inhalation dose

25 ppm/min     25-150 ppm/min or unknown       >150 ppm/min

Discharge 8- hour observation 8- hour observationImmediate treatment Immediate treatment
Discharge after 

complete recovery

Clear

Discharge after 
complete 
recovery

CXR

Edema

Clinical 
treatment

Clear

Discharge

CXR

Edema

Clinical 
treatment

Phosgene inhalation

<25 ppm/min     25-150 ppm/min     >150 ppm/min

Symptomatic treatment

Inhalation dose

Pulmonary edemaIrritation of eyes/ upper airwaysNo signs or symptoms

Inhalation dose

25 ppm/min     25-150 ppm/min or unknown       >150 ppm/min

Discharge 8- hour observation 8- hour observationImmediate treatment Immediate treatment
Discharge after 

complete recovery

Clear

Discharge after 
complete 
recovery

CXR

Edema

Clinical 
treatment

Clear

Discharge after 
complete 
recovery

CXR

Edema

Clinical 
treatment

Clear

Discharge

CXR

Edema

Clinical 
treatment

Clear

Discharge

CXR

Edema

Clinical 
treatment

 
รูปที่ 1 Algorithm for the triage of phosgene inhalation victims33 

 การรักษาเมื่อผูปวยมี pulmonary edema  แลว 

 Positive airway pressure and monitoring : การใสทอและเครื่องชวยหายใจ รวมกับการใช positive end 

expiratory pressure และ high concentrations of oxygen เพื่อทําให oxygenation และ ventilation ของ

ผูปวยดีขึ้น45,55 

 Steroids : ในสัตวทดลองการให glucocorticosteroid พบวาลดการเกิดปอดบวมน้ําและอัตราการเสียชีวิต 

แตยังไมมีการศึกษาที่เปนระบบถึงการรักษาดวยยาดังกลาวในมนุษย แมกระนั้นก็มีการแนะนําวาควรใหยา

ดังกลาวกับผูปวย โดยใหขนาด 1 กรัม ทางเสนเลือดดําและใหซ้ําไดอีก หรืออาจใหรวมกับการพน 

dexamethasone45-47 

 Aminophylline : ผลการศึกษาในสัตวทดลองพบวาอาจชวยลดการเกิดปอดบวมน้ําได56,57 แตก็มีบาง

การศึกษาคานผลดังกลาว54 สวนในมนุษยยังไมมีการศึกษาอยางเปนระบบ 

 Other treatment : prostaglandin E1, surfactant, antihistamines, asparaginase, calcium, atropine, 

anticoagulants, e-amino caproic acid, urease, hypothermia, และ extra-corporeal oxygenation ลวน

ยังไมมีการทดลองทางคลินิก อาจจะมีใชเฉพาะ case report เทานั้น 

 

สารควบคุมจลาจล (Riot control agents)58 

สารที่ใชในกลุมนี้ในปจจุบันมี 4 ประเภทคือ 1. Chloroacetophenone (CN)  2. Chlorobenzylidenemalonitrile 

(CS) 3. Dibenzoxazepine (CR)  และ 4. Oleoresin capsicum (OC, หรือ capsaicin หรือ ‘‘pepper spray’’)  
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1. CN: เปนตัวที่เกาแกที่สุด ละลายน้ําไดนอย กอใหเกิดความเปนพิษตอรางกายมากกวาตัวอื่นๆ ในกลุมนี้ อีกทั้งมี 

potency ต่ํากวา CS ราว 10 เทา แตกลับใชความเขมขนนอยกวา CS  6 เทา ที่จะทําใหมีการเสียชีวิตได 50%  อีกทั้งมี

รายงานผูปวยอยางนอย 5 ราย ที่เสียชีวิตดวยปอดอักเสบเฉียบพลันหรือขาดอากาศจากการโดนสาร CN ดังนั้นใน

ปจจุบันการใชสารสลายกลุมจลาจลจึงนิยมใช CS สวน CN ก็ไดหมดความนิยมไป 

2. CS: ถูกผลิตในป 1928 แตเนื่องจากมีประสิทธิภาพมากวาและมีความเปนพิษนอยกวา CN ดังนั้น CS จึงกลายเปน riot 

control agents ที่เปนมาตรฐานที่ใชโดยทั้งทหารและเจาหนาที่รักษากฎหมาย CS มีลักษณะเปนผงคริสตัลและสามารถ

ทําใหแพรกระจายไดดวยการใชตัวเปา (blower), อุปกรณชนิดถือ (hand-held devices), หรือหัวระเบิดที่กอใหเกิด

ความรอน (bursting thermal grenades) สารชนิดนี้หากทําใหแพรกระจายโดยใชความรอนสูงกวา 700˚ซ จะทําใหเกิด 

HCN และ HCl ไดปริมาณนอยๆ แตผลตอรางกายยังไมทราบ มีแตผลการศึกษาในสัตวทดลองวาปริมาณของ free 

cyanide ในเลือดไมไดสูงขึ้นหลังสัมผัส CS เนื่องจากการดูดซึมทางผิวหนังและทางเดินหายใจต่ํามาก สวนการขจัดสาร

นี้ก็ทําไดงายโดยการลางดวยน้ําและสบู  เนื่องจาก CS ถูก hydrolyzed อยางรวดเร็วซึ่งตางจาก CN ที่ไมคอยละลายน้ํา 

3. CR: ผลิตขึ้นในป 1962 เปนตัวที่ประสิทธิภาพสูงกวาและเปนพิษนอยกวา CN และ CS การละลายน้ําและความดันไอต่ํา

กวา CN และ CS เชนกัน ทําให CR มีความเสถียรกวา CR จะมีผลระคายตอผิวหนังและตามากกวาทางเดินหายใจอัน

เนื่องจากความดันไอต่ํา อยางไรก็ตามผลตอตาและผิวหนังจะคงอยูไมนานเมื่อเทียบกับตัวอื่นๆ ที่กลาวมาแลว 

4. OC: ผลิตไดจากพืชกลุมพริกตางๆ นํามาทําเปนสเปรยพริกไทย มักมีใชโดยประชาชนทั่วไปและเจาหนาที่รักษากฎหมาย 

นอกจากนี้ capsaicin ยังนํามาทําเปนยาแกปวดเฉพาะที่อีกดวย ฤทธิ์ของมันทําใหเกิดการระคายเคืองชั่วคราวของ

ผิวหนังและเยื่อบุตางๆ อันมีผลใหหยุดการกระทําของผูรายไดอยางรวดเร็ว ตอมามีรายงานการเสียชีวิตจากการใชสเปรย

ดังกลาว แตภายหลังไดรับการสืบคนและรายงานจาก FBI รวมถึงขอมูลทางวิทยาศาสตร พบวาไมมีขอมูลเพียงพอวา

ผูปวยรายดังกลาวเสียชีวิตจากสเปรยพริกไทยจริง ดังนั้นในปจจุบันจึงยังมีการใชสเปรยดังกลาวเพื่อปองกันตัวเองอยู 

o อาการและอาการแสดง 

 ตา: เปนอวัยวะที่ไวตอสารกลุมนี้ที่สุด โดยผูปวยจะมีอาการแสบตามาก น้ําตาไหล ตาแดง blepharo-

spasm, corneal และ periorbital edema, focal corneal epithelial injury, iridocyclitis และ necrotizing 

coagulative keratoconjunctivitis บางรายมีตาบอดไดจาก permanent corneal opacities โดยเฉพาะจาก 

CN ที่ฝงอยูบน cornea 

 ผิวหนัง: แสบผิว ผิวแดง ตุมน้ําขึ้น มี allergic dermatitis เกิดได  โดยเฉพาะหากสัมผัสโดยตรงกับ หรือที่

ความเขมขนสูง มักพบในผูปวยที่โดน CN แตก็มีรายงานจากการโดน CS ดวย และอาจเกิด severe 

dermatitis ที่เรียกวา “Hunan hand syndrome”  จากการสัมผัส capsaicin 

 ทางเดินหายใจ: แสบจมูก น้ํามูกไหล จาม แสบปากและลําคอ ไอ เจ็บแนนหนาอก เสมหะมาก โดยอาการ

เหลานี้มักจะหายไปไดเองภายในเวลา 30 นาที แตถาไดรับในความเขมขนที่สูง ในสถานที่ปด จะทําใหเกิด

อาการรุนแรงไดเชน laryngotracheobronchitis, pulmonary edema และเสียชีวิตได โดยที่อาการปอดบวม

ที่เกิดขึ้นมักจะเปน delayed onset คือ 6-8 ชั่วโมงหลังสัมผัส และอาจเสียชีวิตไดถึงแมจะพบนอยมาก

โดยเฉพาะจาก CN อยางไรก็ตามมีรายงานพบ severe respiratory distress และ bronchopneumonia ใน

ผูปวยที่อยูในสถานที่ปดนาน 2-3 ชั่วโมงจาก CS ไดเชนกัน สวน OC นั้นพบไมบอยที่กอใหเกิดอาการตอ

ระบบนี้เวนแตจะโดนโดยตรงซึ่งมีรายงานผูปวยที่มีอาการ laryngeal edema, stridor, pulmonary edema

ได 

 ทางเดินอาหาร: หากกลืนน้ําลายที่มี CS ลงไปทําใหมีปวดทอง อาเจียน ถายเหลว หนาทองแข็งเกร็งได 
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o การรักษา 

1. รีบนําผูปวยออกจากที่เกิดเหตุ อาการของผูปวยมักจะหายไปไดเองภายใน 15-30 นาที หลังจากออกจากที่เกิด

เหตุแลว 

2. Decontaminate เชน ถอดเสื้อผา ลางตัว ลางหนาและตา ดวยน้ําและสบูโดยใชน้ําปริมาณมากๆ  

3. สวนใหญเปนการรักษาตามอาการเชนลางตาดวย normal saline นาน 30 นาที ถามีผ่ืนชนิด contact 

dermatitis จาก CN หรือ CS ใหใช topical หรือ systemic steroid และ antipruritics หากโดน OC อาจแช

สวนที่โดนดวยน้ําสมสายชู  หรือน้ํามันพืช หรือน้ํานม หรือทาดวย antacid หรือ lidocaine gel  

o อาการทางดานระบบทางเดินหายใจมักหายไปไดเองใน 15-30 นาที หลังออกจากที่เกิดเหตุ ยกเวนอยูในที่

ปด โดนโดยตรง หรือมีโรคเกาเกี่ยวกับปอดอยูเดิม ถาผูปวยมีอาการมากอาจใหเปน humidified oxygen 

ถามี bronchospasm ใหพน β2-agonist รวมกับใหกินหรือฉีด corticosteroid แตหากผูปวยดูอาการแย

ลง อาจเปนส่ิงบงบอกวาอาจจะกลายเปน pulmonary edema ไดตองดูอาการอยางนอย 12-24 ชั่วโมง 

ถาใชก็ใสทอและเครื่องชวยหายใจและดูแลตามอาการ ผูปวยที่โดน CS หรือ CR และมีอาการของทางเดิน

หายใจที่ชัดเจนอาจจะกลายเปน reactive airways dysfunction ในระยะยาวไดจึงควรนัดติดตามอาการ

ผูปวยรายดังกลาวกับแพทยเฉพาะทางดานโรคปอดดวย 

บทสรุป 
ปจจุบันประเทศไทยกาวจากประเทศเกษตรกรรมเปนอุตสาหกรรมมากขึ้น จึงจําเปนที่จะตองมีการใชสารเคมีตางๆ ใน

กระบวนการผลิตมากขึ้น รวมทั้งในครัวเรือนดวย ประชาชนจึงมีความเสี่ยงที่จะเจอกับแกสเหลานี้มากขึ้น อีกทั้งเร็วๆ นี้มีการ

ประทวงและมีการใชแกสน้ําตารวมดวย ดังนั้นการทราบถึงพิษภัย อันตรายของแกสแตละชนิดนาจะมีประโยชนโดยเฉพาะกับ

แพทยและผูเกี่ยวของที่ดูแลผูปวย อยางไรก็ตามการปองกันไมใหเกิดเหตุขึ้นก็ยังเปนส่ิงที่ดีที่สุด 
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ผลกระทบและการประเมินความเสี่ยงของผลิตภณัฑนาโน 
 

รวิวรรณ มณรีัตนโชติ และ ศิรศักด์ิ เทพาคํา 

ศูนยนาโนเทคโนโลยีแหงชาติ 

 

นาโนเทคโนโลยีในประเทศไทยไดมีการพัฒนาไปอยางรวดเร็ว โดยมุงหวังจะนํามาซึ่งประโยชนทางเศรษฐกิจ 

และทําใหมนุษยมีความเปนอยูที่ดีขึ้น จะเห็นไดวาขณะนี้มีการนํานาโนเทคโนโลยีมาใชกันอยางแพรหลายมากขึ้น ไมวาจะ

เปนองคกรวิจัยตางๆ ทั้งภาครัฐและเอกชน มหาวิทยาลัย ตลอดจนภาคอุตสาหกรรม แมวาการพัฒนาผลิตภัณฑที่ใชนาโน

เทคโนโลยีเปนสวนประกอบจะมีจุดมุงหมายเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพของผลิตภัณฑนั้นๆ อยางไรก็ตามยังคงขาดความตระหนัก

และขอมูลที่แทจริงถึงผลกระทบในทางลบจากเทคโนโลยีดังกลาว อันไดแก การปนเปอนในสิ่งแวดลอมตั้งแตกระบวนการ

ผลิตตลอดจนการทิ้ง ไมวาจะเปนในดิน ในน้ํา หรือในอาหาร และการเกิดผลอันไมพึงประสงคตอสุขภาพของมนุษย และ

ผลกระทบตอส่ิงแวดลอมทั้งทางตรงและทางออม 

ตัวอยางรายงานที่สําคัญเกี่ยวกับผลอันไมพึงประสงคของอนุภาคนาโนที่ผานมามีดังตอไปนี้  

1. Oxford University และ Montreal University รายงานวาอนุภาคนาโนของไททาเนียมไดออกไซด และ    

ซิงคออกไซดที่ใชเปนสวนผสมของครีมกันแดด สามารถทําใหเกิดอนุมูลอิสระ (free radicals) ขึ้นในผิวหนัง ซึ่งทําอันตรายตอ

ดีเอ็นเอ และทําใหเกิดมะเร็งผิวหนังได 1 

2. นักวิจัยของ Center for Biological and Environmental Nanotechnology (CBEN) แหง Rice 

University รายงานตอ USEPA วาอนุภาคนาโนสามารถสะสมอยูในอวัยวะของสัตวทดลอง นอกจากนี้หากวัสดุนาโนเขาไป

สะสมอยูในเซลลของแบคทีเรีย จะทําใหวัสดุหลุดรอดเขาไปสะสมในหวงโซอาหาร (food chain) ของสิ่งมีชีวิตได 2  

3. นักวิจัยของ NASA ที่ Johnson Space Center และนักพิษวิทยาของ University of Texas รายงานวาทอ

นาโนคารบอน (carbon nanotubes, CNTs) สามารถเขาไปสะสมอยูในปอดของหนูทดลอง และมีความเปนพิษตอเนื้อเยื่อ

ปอดมากกวาฝุนควอทซ (quartz dust) โดยที่ระบบภูมิคุมกันของหนูจะตอบสนองตอ CNTs ที่สะสมอยูในปอดเหมือนส่ิง

แปลกปลอม ซึ่งเปนเหตุใหเกิดบาดแผลขึ้นในปอดได  3 

4. Dr.Vyvyan Howard นักพิษวิทยา ไดรายงานผลการศึกษาเกี่ยวกับความเปนพิษของอนุภาคนาโนวา ยิ่ง

อนุภาคมีขนาดเล็กลง ก็ยิ่งมีความเปนพิษมากขึ้น และอนุภาคนาโนสามารถเคลื่อนที่ผานเยื่อหุมเซลลได เชน เยื่อกีดขวาง

ระหวางเลือดและสมอง (blood brain barrier, BBB) และไดใหขอเสนอแนะวา กอนที่จะอนุญาตใหโรงงานและบริษัทที่ผลิต

สินคานาโนจดทะเบียนบริษัทและผลิตสินคาไดนั้น จําเปนตองประเมินประสิทธิภาพของระบบปองกันอันตรายจากอนภุาค 

นาโนของโรงงานเหลานั้นใหดีเสียกอน 4 

5. วารสารวิทยาศาสตร Nature ไดรายงานผลการวิจัยของนักวิทยาศาสตรจาก CBEN วาบั๊กกี้บอลล 

(bucky balls)  หรือฟลูเลอรีน (fullerene) สามารถเคลื่อนที่ในดินไดอยางอิสระ และสามารถถูกดูดซับและสะสมอยูใน

ไสเดือนดิน กอนที่จะเขาสูระบบหวงโซอาหาร และอาจมาถึงมนุษยไดในที่สุด 5 

6. Dr.Gunter Oberdorster ไดตีพิมพผลการวิจัยเกี่ยวกับอันตรายของอนุภาคนาโนวา อนุภาคนาโนสามารถ

เขาสูรางกายสิ่งมีชีวิตไดทางระบบหายใจ และเมื่อเขาไปแลวจะสามารถแพรผานเขาสูสมองไดโดยงาย 6 

7. นักวิจัยเกี่ยวกับความปลอดภัยดานนาโนเทคโนโลยีจาก University of Leuven ในเบลเยี่ยม ไดเสนอ

ความคิดเห็นไวในวารสาร Nature วามีความจําเปนที่จะตองทําความเขาใจและทดสอบเกี่ยวกับความปลอดภัยของอนุภาค
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นาโนกันใหมอีกครั้ง และบริษัทผูประกอบการทางดานธุรกิจนาโนเทคโนโลยีมีหนาที่ที่จะตองรับผิดชอบเกี่ยวกับการทดสอบ

ความเปนพิษของอนุภาคนาโนชนิดใหมที่แตละบริษัทเปนผูสังเคราะหขึ้นมา ตามมาตรฐานและแนวทางการทดสอบที่

นานาชาติใหการยอมรับ (7) 

8. การประชุมทางวิชาการดานความเปนพิษของอนุภาคนาโนครั้งแรกของโลกคือ Nanotox 2004 ที่ประเทศ

อังกฤษ โดยใชหัวขอในการประชุมครั้งนี้วา “Nanoparticles and Nanostructured Materials: Implications for Health” ซึ่ง

ในงานนี้ Dr.Vyvyan Howard ไดรายงานผลการศึกษาวา อนุภาคนาโนของทอง (gold nanoparticles) สามารถเคลื่อนที่จาก

แมมาสูตัวออนในครรภไดโดยผานทางรก (8) 

9. Dr.Eva Oberdorster ไดรายงานในการประชุม American Chemical Society วาบั๊กกี้บอลลสามารถทํา

ความเสียหายตอเนื้อเยื่อสมองของลูกปลาที่ใชในการทดลองไดอยางรวดเร็ว โดยบั๊กกี้บอลลจะทําใหเกิดปฏิกิริยาเปอรออกซิ-

เดชันของไขมัน (lipid peroxidation) ซึ่งจะนําไปสูการทําลายเยื่อหุมเซลลสมองของปลา ซึ่งเหมือนกับการเกิดโรคอัลไซเมอร 

(Alzheimer’s disease) ในคน นอกจากนี้ยังพบวาบั๊กกี้บอลลมีความเปนพิษคอนขางสูงตอสัตวน้ําเล็กๆ อีกดวย โดยที่บั๊กกี้

บอลลมีความเปนพิษในระดับที่สูงกวาพิษของนิกเกิล อนึ่งบั๊กกี้บอลลสามารถเขาสูหวงโซอาหารของสิ่งมีชีวิต และสูมนุษยได

ในทายที่สุด (10) 

จากการพิจารณาถึงผลกระทบในเชิงลบของนาโนเทคโนโลยีดังกลาว ไดมีการถกเถียงกันอยางกวางขวาง 

สงผลใหทั่วโลกไดมีการตื่นตัวในการศึกษารวบรวมขอมูลดานนี้อยางจริงจังมากขึ้น ดังจะเห็นไดจากหนวยงานและองคกร

ระหวางประเทศไดมีการจัดสรรงบประมาณประจําปสําหรับการคนควาวิจัย ถึงผลกระทบของนาโนเทคโนโลยีเพิ่มมากขึ้นใน

แตละป โดยในป 2005 เปนจํานวน 30 ลานดอลลารสหรัฐ ป 2006 เปนจํานวน 38 ลานดอลลารสหรัฐ และในป 2007 เปน

จาํนวนถึง 44 ลานดอลลารสหรัฐ (ขอมูลจาก NNI) โดยในขั้นตนไดมุงเนนการศึกษาความเสี่ยงของนาโนเทคโนโลยีตอ

สุขภาพ และส่ิงแวดลอม เปนสําคัญ 

Value Chain  
Potential for release of and exposure to nanoscale substance 

                  ตนน้ํา  ---------------------------->  กลางน้ํา  -------------------------->  ปลายน้ํา       

 

 

 

  

 

 

 

ผลกระทบจากวัสดุนาโนแบงไดเปน 3 ระดับไดแก  

1. ตนน้ํา ในระดับหองปฏิบัติการ ซึ่งนักวิจัยจะเปนผูไดรับผลกระทบจากการไดรับสัมผัสขณะทํางานวิจัย 

2. กลางน้ํา ในระดับขยายสัดสวนการผลิตจนถึงระดับโรงงานอุตสาหกรรม  ซึ่งคนงานจะเปนผูไดรับผลกระทบ

จากการไดรับสัมผัสขณะทํางาน อนึ่งของเสียและน้ําทิ้งจากโรงงานอุตสาหกรรมยังมีผลกระทบตอส่ิงแวดลอม

และระบบนิเวศวิทยาอีกดวย 

3. ปลายน้ํา เมื่อผลิตภัณฑนาโนไดออกสูตลาด ผูบริโภคจะเปนผูไดรับผลกระทบจากการนําผลิตภัณฑไปใช 

รวมทั้งจะมีผลตอส่ิงแวดลอมและระบบนิเวศนวิทยาเมื่อทิ้งหรือทําลายผลิตภัณฑดังกลาว 
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When the European Trade Union announced "no nano safety data, no nano market", the 

nanotechnological community definitely paid attention.  This principle is directed at the manufactured 

nanomaterials. It called attention to the manufacture, marketing and use of the nanomaterials.  It is meant 

to be one safety precautionary means to minimize harmful effects on human health and the environment 

as well as to monitor life cycle of nanomaterials.  Much of the efforts have been invested in this area 

towards regulations of nanomaterials that are now making their ways into consumer’s products. 

Examples of such international efforts include ISO TC 229 and OECD.  With nanotechnology is 

being new and the life cycle of nanomaterials is not quite well understood plus the international 

standards are not readily available for deployments, part of the huge efforts have gone into finding the 

exacting standards in measurements and characterizations of these nanomaterials. The process is slow 

and the current status is *works in progress* with contribution from experts around the world.  In the 

meantime, while regulations are not yet in place, code of conduct for responsible nanotechnology is 

being employed.  One precautionary measure is risk assessment and how best to manage the risks of 

nanomaterials while maximizing their benefits.   

Recognizing the needs for the responsible nanotechnology, NANOTEC has taken the initiative 

and put together the nano-safety program as part of the framework of ELSI in NSTDA in 2008.  This 

program contains 3 focus areas: research, policy and testing standards.  Together with public 

awareness on benefits and risks in addition to collaborations with regulatory agencies, we trust that the 

nano-safety program at NANOTEC contribute in one way or another as one stepping stone towards 

regulations of these nanomaterials in R&D, industrial production and consumer products. 
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Organic Solvents: สารเคมี, โรคและกลไกการเกิดโรคในการทํางาน 
 

นพ.อดุลย บัณฑุกลุ 
โรงพยาบาลนพรัตนราชธานี 

 
 Organic solvents ไดแกพวกของเหลวซึ่งใชลาง หรือทําให น้ํามัน ไขมัน เรซิน ยาง และพลาสติก กระจายตัวทํา
ใหผิวของวัตถุสะอาด organic solvents ในระยะ แรกไดมาจากการกลั่น coal tar ซึ่งจะให aromatic hydrocarbon  และ
ในระยะหลังเมื่อใช  petroleum แทน จะไดพวก aliphatic hydrocarbon และ alcohol หลายชนิด 

ตารางที่ 1 Solvents ที่ใชบอย 

Solvents การนําไปใช 
n-Hexane เปนสารประกอบในน้ํามันและเปนตัวทําละลายในการผลิตพลาสติก และยาง ในการทาํวัสดุที่เปน

ชั้น (laminating products) ใชในการสกัดน้ํามันพืช 
Benzene ใชสังเคราะหสารเคมี (nitrobenzene, halogenated derivatives, aromatic amines, styrene, 

phenols และอีกหลายตัว)  เปน antiknock ในน้ํามันไรสารตะกั่ว,  เปนตัวทําละลายในสีวาด 
หมึก ยาง พลาสตกิ 

Toluene ใชในการผลิต benzene และ toluene diisocyanate และเปนตัวทําละลายในสีวาด, เคลือบ, 
หมึก, กาว และ ในอุตสาหกรรมหนังและยา, เปนตัวที่เติมในน้ํามันเพื่อเพ่ิม octane 

Xylene เปนตัวทําละลายในสีวาด, แลคเกอร และน้ํามันวานิช ,ในอุตสาหกรรมยาง, ในอุตสาหกรรม 
พลาสติกและหนงั, ในการผลติยาฆาแมลงและยา, เปนตัวที่เติมในน้ํามันเพื่อเพ่ิม octane 

Styrene เปนตัวทําละลายใน Polyester resins โดยเฉพาะในอุตสาหกรรม glass  fiber-reinforced 
plastics 

Methylene chloride Aerolol propellant, paint stripper, degreasing. ตัวทําละลายสําหรบัน้ํามัน, ไขมัน, bitumen. 
เปนตัว decaffeination, ใชในการทําฟลมถายรูป 

Chloroform ใชในการผลิต fluorocarbons 
Carbon tertrachloride ใชในการผลิต fluorocarbons และ ตัวทําละลายในโรงงานยางและสารเคมี 
Trichloroethylene Vapor degreasing และลางสวนที่เปนโลหะและelectronics 
Tetrachloroehylene Dry cleaning และ  vapor degreasing 
Methyl chloroform เปน vapor degreasing และลางชิ้นสวนโลหะ และเปนตัวทําละลายในอุตสาหกรรมการพิมพ ,ใน

เครื่องใชสํานักงาน, โรงงานอิเลก็ทรอนิกส และยาฆาแมลง, เปนตัวสกัดน้ํามัน, ไขมัน และเรซิน ,
ใชเปน aerosol Propellant 

Ehyl acetate เปนตัวทําละลายในสีวาด, นํามันวานิช, แลคเกอร, หมึก และยางสังเคราะห  ,ใชในการผลิตฟลม
ถายรูป linoleum , plastic wood, artificial silk, และหนัง ,  ใชทําความสะอาด textiles 

Acetone เปนตัวทําละลายสําหรับเรซิน ,ไขมัน, น้ํามัน, สําลี , cellulose acetate acetylene. ใชในสีวาด, 
วานิช, แลคเกอร ,ยาง, พลาสติก, และโรงงานทําสารเคมี 

Methyl ethyl ketone เปนตัวทําละลายในอุตสาหกรรมสีวาด, วานิช, แลคเกอร.  ในโรงงานอิเล็กทรอนิกส  
และในการทําเรซนิสังเคราะห 

Methyl-n-butyl ketone ใชทํากาว และน้ําทําความสะอาด  
Methyl-isobutyl ketone ตัวทําละลายในสีวาด, วานิช  และแลคเกอร 
Methanol ในการผลิต formaldehyde, ใชใน chellac, แลคเกอร และตัวเคลือบผิวตาง  ๆใชในการทําความสะอาดตัว

เคลือบผิว ,โลหะ และเรซิน. เปนตัวทําละลายในอุตสาหกรรมยาง, rotogravure inks, duplicator fluids. 
เปนตัวสกัดในขบวนการเคมี, เปนintermediateในการสังเคราะห methylated chemicals 
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Solvents การนําไปใช 
Ethanol เปนตัวทําละลายในสีวาด, วานิช และแลคเกอร .ในอุตสาหกรรมพลาสติก ,ยา และเครือ่งสําอาง.  

ใชในการสังเคราะห acetaldehyde, ethyl ether, chloroethane, butadiene และตัวอืน่ๆ 
Isopropanol ตัวทําละลายสําหรับน้ํามัน, gums และเรซิน.    deicing agent for liquid fuels, defogging และ 

antifreeze products, ใชทําตัวลางและขัด รวมทั้ง antiseptic weeping  
n-Butanol เปนตัวทําละลายในสีวาด, แลคเกอร และสําหรับ Polymer ธรรมชาติ และสังเคราะห.  ใชสําหรับ

สกัด และ dehydrate ในอุตสาหกรรมยา 
Ethylene glycol ใชเปน deicer และ antifreeze formulation ในระบบความรอนและความเย็น. .\เปนตัวทําละลาย

ในแลคเกอร หมึก กาว และเรซิน 
Carbon disulfide ใชในการผลิต rayon fibers  ทําแวนและ semiconductor 
Dimethyformaldehyde เปนตัวทําละลายสําหรับ vinyl-based polymers, ในการผลิตฟลม, ไฟเบอร และตัวเคลือบ.  ใช

ผลิต polyurethane lacquers สําหรับเสื้อผาและหนังสังเคราะห  
Tetrahydrofuran ตัวทําละลายในกาว,สีวาด,วานิช หมึก และ เปนสาร  wetting และ dispersing ในอุตสาหกรรม  

textile 
Naphthas ตัวทําละลายในสีวาด,แลคเกอร, วานิช, agrochemicals, industrial cleaning 
White spirit ตัวทําละลายในสีวาด,แลคเกอร, วานิช, agrochemicals, industrial cleaning 
  
อาชีพและลักษณะงานที่ตองสัมผัสกับ Solvents เปนจํานวนมาก ไดแก การทาสีที่ตองใชสีที่มี solvent based โดยเฉพาะสี
สเปรย, โรงงานผลิตสี โดยเฉพาะโรงงานที่ใชมือทําความสะอาดอุปกรณ โดยใช solvent ลาง, การผลิต glass fiber-
reinforced polyester plastics โดยเฉพาะที่ใชอัดลําตัวลําเรือ (styrene), การปูพื้น สวนมากจะเปนsolvent หลายตัว, การ
ทํากรอบหรืออัดกรอบรูป (toluene), การทําความสะอาดหรือลางคราบมันที่ผิวโลหะ (trichloroethylene) และอตุสาหกรรม
ซักแหง (perchloroethlene) 
 
จลนศาสตรของ Solvents 
 Solvents จะเขาสูรางกายสองทางคือทางการหายใจ (50%-70%จะถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือด)  และทางผิวหนัง 
เมื่อรับประทานจะมีการดูดซึมนอยมาก ปอดจะเปนชองทางที่สําคัญที่สุด 

การเขาสูรางกายทางการหายใจ 
 จํานวนของ solvents ที่เขาสูรางกายตอหนวยเวลาจะเพิ่มขึ้นเมื่อออกกําลัง แบงไดงายๆเปนสองกลุม ในกลุมที่
หนึ่งคือพวกที่กราฟขึ้นเปนเสนตรงเมื่อออกกําลังกายมากขึ้นไดแก styrene, xylene, acetone และ butyl alcohol 
เนื่องจากถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดไดหมด กลุมที่สองคือ methylene chloride, trichloroethylene และ toluene ซึ่งมี
เสนกราฟเปน plateau เมื่อออกกําลังไประยะหนึ่ง การซึมเขาไปในเนื้อเยื่อจะลาดขึ้นเนื่องจากเกิดการอิ่มตัวของการ
ละลาย 

 การที่มีฤทธิ์ตอสมองและผิวหนังก็เพราะความสามารถในการละลายในไขมันของตัว solvents เอง ในคนอวน
สารจะสะสมในชั้นไขมันในผิวหนังมากกวาคนผอม นอกจากนี้ยังพบวาการดูดซึมยังขึ้นอยูกับ biotransformation ของสาร
แตละตัว เชน halftime ของ toluene, styrene และ xylene ในเนื้อเยื่อไขมันเทากับ 3-5 วันเปนตน และจากการศึกษายัง
พบวาสารบางตัวสามารถสะสมในไขมัน ทําใหมีการสัมผัสสารพวกนี้ในขนาดนอยๆ ตลอดเวลานอกเวลาทํางาน 
 
การเขาสูรางกายทางผิวหนัง 
 สารที่เปน lipophilic solvents (toluene และ methyl chloroform) จะซึมผานผิวหนังในชั้น stratum corneum 
โดยละลายในไขมันที่แทรกระหวางชั้นนี้ พวกที่เปน hydrophilic solvents (butanol) จะเขาไปโดยอาศัย hydrates protein 
และยังมีสารบางตัวที่เปนทั้ง lipophilic และ hydrophilic    การผานผิวหนังโดยไอของ solvents นั้นนอยมาก และ 
solvents ที่ใชบอยๆ หลายๆ ตัวนั้นการผานเขาทาง ผิวหนังก็ตองอาศัยความเขมขนเปนจาํนวนมากจึงจะมีความเขมขน
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เทากับการหายใจเอาเขาไป มี solvents 7 ตัวที่มีหมายเหตุวาใหระวังวาการผานทางผิวหนังอาจมากพอที่จะทําใหเกิดโรค
ได คือ benzene, carbon disulfide, carbon tetrachloride, dimethylformamide, methanol, toluene และ Xylene 

Biotransformation และการกําจัดออกจากรางกาย 
 Solvents ที่เขาไปในรางกายสวนมากจะถูกสันดาป ที่ตับ เชน 95% xylene และ styrene, 80% 
trichloroethylene และ toluene และขับถายออกทางปสสาวะ แตก็มีบางตัวเชน methyl chloroform และ 
perchloroethylene ที่ถูกขับออกทางลมหายใจในสภาพเดิม สารเมตะโบไลทของ solvents พวกนี้จะเปนพิษ แตก็มี
ประโยชนในการใชวัดปริมาณของสารที่อยูในรางกาย  เชน อนุพันธ ของ trichloromethyl จาก carbontetrachloride ทําให
เกิดพิษตอตับ (chloroform และ dimethylformamide ยังทําใหเกิดพิษตอตับ โดยผานทางเมตะโบไลทเชนกัน)  เมตะ-
โบไลทของ n-hexane และ methyl-n-butyl ketone ทําใหเกิดโรคของประสาทสวนปลาย  epoxide  ซึ่งเกิดจากเมตะ
โบไลทของ trichloroethylene และ styrene เปนสารกอมะเร็งเปนตน 

Biotransformation และ Individual susceptibility 
 อัตราการเมตะโบไลท ของสารแตละตัวในแตละคนจะแตกตางกัน ซึ่งมีหลายปจจัยมาเกี่ยวของไดแก การที่มี 
solvents หลายๆ ตัว เชน toluene และ xylene จะยับยั้งซึ่งกันและกัน แตทั้งสองตัวจะยับยั้ง benzene  ในขณะเดียวกัน
เหลาก็จะทําใหพิษของ ทั้งสองตัวนี้เพิ่มขึ้น   การกินยา (เชน acetaminophen) และการสูบบุหรี่จะทําใหการกําจัด toluene 
ในเลือดลดนอยลง  นอกจากนี้เรื่องอาหารยังมีความสําคัญ การกินอาหารที่มีพวกแปงนอยจะไปเพิ่มการเมตะโบลิสมของ 
solvents 
 
ผลตอสุขภาพ 
 Solvents สวนใหญจะมีผลตอ mucous membrane  ผิวหนัง และ ระบบประสาท เราสามารถแบงผลตางๆ 
เหลานี้เปน acute effects (reversible หลังออกจากบริเวณที่สัมผัส) Subchronic effects (จะ reversible หายใน 6 เดือน
ถึงหนึ่งป) และ Chronic effect (สวนใหญไมกลับคืน หรือ กลับคืนบาง หรือกลับคืนภายในเวลามากกวาหนึ่งป) นอกจาก 
นี้แลวรายงานผลตออวัยวะตางๆขางลางนี้สวนใหญไดมาจากประเทศที่พัฒนาแลว จึงอาจมีคลาดเคลื่อนบางสําหรับ
ประเทศไทย ซึ่งมีปจจัยเรื่องอาหาร หรือโรคตางๆ ซึ่งอาจทําใหเกิดโรคตออวัยวะอื่นๆ ไดมากขึ้น 

ผลระคายเคือง 
 สวนใหญจะมีผลตอ mucous membrane ของตา จมูก และคอ ทําใหเกิดอาการแสบ ไอ สารพวก toluene 
diisocyanate, acrolein และ formaldehyde เปน strong irritants  ถาสัมผัสเปนปริมาณมากจะทําใหไอ แนนหนาอก 
หายใจลําบาก  ถาสัมผัสในปริมาณมากๆ จะทําใหปอดบวม และปอดคั่งน้ําได  การระคายเคืองนี้นาจะเกิดจากปฏิกิริยา
ระหวาง solvents และ receptor proteins ที่ lipid bilayer ของผนังเซลล   ในสัตวทดลอง ethyl acetate, styrene และ 
xylene จะทําใหเกิดการระคายเคืองที่ความเขมขนต่ําๆ  methylisobutyl ketone, butyl alcohol , toluene และ mehyl 
ethyl ketone ที่ความเขมขนปานกลาง   ethanol, methanol, isoproply alcolhol และ acetone ที่ความเขมขนสูง   การ
ระคายเคืองเหลานี้จะเกิดในบริเวณที่มีคาความเขมขนในบรรยากาศไดมาตรฐาน และจะหายไปในเวลาอันรวดเร็ว 

ผิวหนัง 
 อาการทางผิวหนังจะเกิดจากการลางมือหรือทําความสะอาดสิ่งของดวย solvents หรือโดยอุบัติเหตุ และไมมีส่ิง
ปองกัน  โรคที่เกิดทางผิวหนังเกือบทั้งหมดคือ contact dermatitis ซึ่งอาจเกิดจากการสัมผัสโดยตรง (Irritant contact 
dermatitis) หรือจากภาวะภูมิแพ ( Allergic contact dermatitis ) 

การระคายตอผิวหนังโดยตรง 
 เมื่อถูกสารนี้จะทําใหผิวหนัง แหง มีสีแดง และบวม ถาสัมผัสหลายๆครั้งจะทําใหเกิด irritant contact dermatitis 
และเมื่อนานเขาจะทําใหเกิดอาการburn  และยังชวยใหสารอื่นๆซึมผานเขาสูรางกายไดงายขึ้น  aromatic solvents เปน
สารกอความระคายเคืองที่รุนแรงกวา aliphatic solvents  การสัมผัส tetracloroethylene และ halogenated solvents จะ
ทําใหเกิดบวม แหงเปนสะเก็ด และเกิดการลอกของผิวหนัง  tricholoroethylene ซึ่งใชในการซักแหงทําใหเกิดการระคาย
เคืองนอยแตถาใชไปนานๆจะทําใหเกิด chemical burns.  Mehyl chloroform , tetracloroethane, alcohols, Ketones, 
Esters, carbon dilulfide, dimethy sulfoxide (DMSO) เหลานี้ลวนทําใหเกิด irritant contact dermatitis ได 



Thai J Toxicology 2008  51 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

Sensitization 
 จากฤทธิ์ irritant contact dermatitis สารพวกนี้จึงชวยใหเกิด dermal sensitize ตอ allergens ในสถานที่ทํางาน
ไดงายขึ้น  ตัวของมันเองไมคอยทําใหเกิด allergic contact dermatitis  พบในรายงานไดประปรายในพวก alcohols 
mehtanol, ethanol, ehtylene glycol, propylene glycol, styrene และ dioxane นอกจากนี้ยังมีรายงานกรณี contact 
urticaria ที่เกิดจาก  xylenes , alcohols และ DMSO ดวย 

เครื่องมือปองกัน 
 การใสถุงมือปองกันจะดีที่สุด ซึ่งปจจัยสําคัญในการปองกันจะขึ้นกับชนิด การดูดซึม ความหนา และ ยังตองระวัง
เรื่องผลขางเคียงของสารที่ใชทําถุงมือเองดวย 

การวินิจฉัย 
 รอยโรคที่ผิวหนังไมมีรูปแบบจําเพาะ ทําใหตองวินิจฉัยจากประวัติการสัมผัส และตําแหนง บริเวณที่พบมากที่สุด
คือที่มือเปนลักษณะ eczema  ผิวหนังอักเสบที่ใบหนา อาจเกิดจากไอของมัน หรือจากมือที่ปนเปอน รอยโรคที่คอหรือตาม
สวนโคงของรางกายอาจเกิดจากสารตกคางในเสื้อผาที่เกิดจากการซักแหงที่ไมไดคุณภาพ  นอกจาก solvents ยังตองนึก
ถึงสารเคมีตัวอื่นๆ ดวย ในคนที่เปน atopy จะเกิด atopic dermatitis โดยการกระตุนของsolventsได   การทํา Patch test 
ในคนที่เปน dermatitis นานๆ จะตองรวมเอา contact allergens ตัวอื่นๆ ไปดวย ไดแก preservatives ในครีม สบู และสี, 
น้ําหอม, nickel chromate  และ colophony 

การรักษาและการพยากรณโรค 
 ไมมีการรักษาจําเพาะ ที่สําคัญที่สุดคือ ตองหลีกเลี่ยงจากการสัมผัสสารนั้นๆ และใช topical corticosteroids 
และ emollients  ในรายที่รุนแรงอาจตองให systemic corticosteroids  ในรายของeczema ที่มืออาจหายเองได แตจะ
กลับเปนซ้ําไดอีก สาเหตุจากการสัมผัสบอยๆ และเปน contact allergens โดยเฉพาะในคนที่เปน atopic dermatitis  ใน
รายที่เปน contact allergens มักจะไมหายนอกจากหลีกเลี่ยงการสัมผัส ซึ่งอาจตองเปลี่ยนงาน 
 
ระบบประสาท 
 ในกลางศตวรรษที่ 19  August-Louis Delpech แพทยชาวฝรั่งเศสไดรายงานการเกิดของโรคของระบบประสาท
จากสาร carbon disulfide ในคนงานทํายาง โดยแบงเปน สองระยะ ในระยะแรกจะเกิดเร็วและหายในสองสามชั่วโมงหลัง
การสัมผัส ทําใหเกิดภาวะ excitement  และตามดวย collapse  ระยะที่สองจะเกิดชาและเรื้อรังกวาซึ่งทําใหเกิดการผัน
แปรของอารมณ นอนไมหลับ มีปญหาดานความจํา มึนชา และหมดสมรรถภาพทางเพศ การแบงของ Delpech ยังใชเปน
แนวทางทางในการแบงผลของ solvents ที่เกิดตอระบบประสาทโดยแบงเปน acute และ chronic effects ตอมาจนถึง
ปจจุบัน 

Acute effects 
 การสัมผัสตอ organic solvents ในปริมาณสูง ระยะสั้นๆ จะทําใหเกิด narcotic effects (โดยฤทธิ์นี้เอง 
trichloroethylene และ chloroform ยังใชเปนยาสลบดวย)  ซึ่งเกิดจากผลโดยตรงตอสมอง   อาการปจจุบันประกอบดวย 
อาการปวดศีรษะ มึนงง สับสน รูสึกเหมือนเมา และถายังสัมผัสตอจะหมดสติ และถึงแกกรรมได อาการพวกนี้พบใน
อุตสาหกรรมที่สัมผัสตอ solvent เปนจํานวนมาก  อาการพวกนี้จะดีขึ้นเมื่อหยุดการสัมผัส แตจะทําใหเปนไดงายขึ้นเมื่อ
สัมผัสครั้งตอไป   มีการศึกษามากมายเกี่ยวกับความสัมพันธของความเขมขน และอาการ สรุปไดวาทั้งการระคายเคืองเยื่อ
บุและอาการทางสมองแปรผันโดยตรง กับความเขมขนของสาร  และคามาตรฐานตางๆที่กําหนดในปจจุบันนี้สูงเพียง
พอที่จะปองกัน acute effect 

อาการเรื้อรัง 
 รายงานระบาดวิทยาของพวกนี้สวนใหญจะพบในคนงานที่ทํางานเกี่ยวกับสี ทั้งพวกทาสีบาน พนสีรถ และ
โรงงานทําสี ซึ่งมักจะสัมผัสกับ solvents หลายตัวพรอมกันซึ่งจะมีทั้ง aromatic และ aliphatic hydrocarbon ไดแกพวก 
painter’s naphtha (brush painting) และ Xylene หรือ toluene (industrial painting ) เปนสวนประกอบหลัก     
 โรคที่เกิดจากการสัมผัส solvents หลายๆตัวพรอมกันนี้นี้เปนที่รูกันมานานแลว และเริ่มสนใจกันมากขึ้นตั้งแต
ทศวรรษที่ เจ็ดสิบ เมื่อมีรายงานการเกิดโรคและมีการจายคาทดแทนมากขึ้นเรื่อยๆในประเทศแถบแสกนดิเนเวียนหลังจาก
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นั้นก็มีตามมาอีกหลายประเทศ แตก็มีขอสงสัยวาสาเหตุที่เกิด neuropsychiatric นั้นเกิดจาก solvents จริงหรือไม 
เนื่องจากในรายงานยังไมมีการควบคุม confounders เชนการดื่มสุรา และ อาการทางจิตประสาทซึ่งแอบแฝงอยู  จําเปนที่
จะตองมีการวิจัยที่ควบคุมปจจัยตางๆเหลานี้เพื่อยืนยัน และหาชนิดของ solvents  และขนาดของมันรวมทั้งระยะเวลาที่
สัมผัสที่จะทําใหเกิดอาการทางระบบประสาท 

อาการและอาการแสดง 
 อาการตางๆที่ไดจาก case report และ cross sectional studied ไดแก ปญหาเรื่องความจํา  สมาธิ ความ
ปรวนแปรทางอารมณ (เชน กาวราวหรือซึมเศรา) ปวดศีรษะ อาการออนลา  เวียนศีรษะ หมดสมรรถภาพทางเพศ ปญหา
เกี่ยวกับการนอน และอาการที่อธิบายไมไดเชนใจสั่น เหงื่อออก  เชื่อวาการเกิดโรคและความรุนแรงจะขึ้นกับการสัมผัสสาร
นี้ในครั้งกอนๆ และตองใชเวลาอยางนอยหลายป กอนจะเกิดอาการ แมในพวกที่สัมผัสเปนปริมาณมากๆก็ตาม 
 

คําจํากัดความของคําวา Encephalopathy: 

Diffuse impairment of the brain and may result in fatigue, Impairment of learning, memory and ability to 
concentrate; anxiety, depression, increased irritability and emotional instability. Increase frequency in 

headaches, dizziness, changes in sleep pattern and loss of libido 
 

 ตารางที่ 2 แสดงความสัมพันธระหวางความผิดปกติทางระบบประสาทและอาการที่มี 

Level Grouping Explanation/Examples 

6 มีความผิดปกติของรูปรางหรือ
เซลล 

มีรูปรางเปลี่ยนแปลงไดแกการตายของเซลลประสาท ความผิดปกติของ axon 
และมีการเปลี่ยนแปลงในระดับ subcellular  

5 ความผิดปกติทางระบบประสาท ตรวจพบไดจากการตรวจรางกายทางระบบประสาท 
4 ความผิดปกติจากการตรวจ

พิเศษ และหรอืมีความผิดปกติ
ทางพฤติกรรม 

ความผิดปกติจากการตรวจพิเศษ และหรอืมีความผิดปกติทางพฤติกรรม ที่พบ
จากกลุมของสัตวทดลอง หรือ ในคน เชนความผิดปกติใน evoked potentials
และคลื่นสมอง หรือความผิดปกติในการทดสอบทางจิตวิทยา  

3 ความผิดปกติทางชีวเคมี ความผิดปกติทางชีวเคมี เชนใน biochemical parameters ไดแก  transmitter 
level , GFA-protein content (glial fibrillary acidic protein) หรือหนาที่ของ
เอ็นไซมตัวอื่นๆ 

2 มีแตอาการ ซึง่ไมสามารถ
กลับคืนเปนปกติได 

มีแตอาการ ตรวจไมพบความผิดปกติทางระบบประสาท และทางจิต รวมทั้งใน
อวัยวะอื่นๆ 

1 มีแตอาการ ซึง่สามารถกลับคืน
เปนปกติได 

มีแตอาการ ตรวจไมพบความผิดปกติทางระบบประสาท และทางจิต รวมทั้งใน
อวัยวะอื่นๆ 

การวินิจฉัย 
 สามารถวินิจฉัยไดจากการตรวจพบและประวัติการสัมผัส อาการจะเกิดชาๆ ชวงแรกจะหายในวันหยุดตอมา
หลายๆปจะมีอาการตลอดเวลา และสุดทายครอบครัวจะรูสึกชินกับอารมณที่เปล่ียนแปลงไป ผูปวยจะบนถึงการ
เปล่ียนแปลงในความสามารถในการทํางาน การเขาสังคม ทางเพศ และสัมพันธภาพระหวางบุคคลเลวลง แพทยตองซัก
ประวัติเพื่อแสดงใหเห็นความเปลี่ยนแปลงตางๆเหลานี้ รวมทั้งบุคลิกภาพที่เปล่ียนแปลงไป ในชวงหาถึงสิบป  ตัวอยางของ
ประวัติที่มีประโยชนคือ 
ประวัติปจจุบัน 

1. อาการและอาการแสดงนี้เกี่ยวของกับส่ิงคุกคามในที่ทํางานหรือไม? เรื่องนี้ถือเปนเรื่องสําคัญ ถาอาการของ
ผูปวยไมเกี่ยวของกับส่ิงคุกคามตางๆ ในงานที่ทําประจําอยูเลย ทําใหความนาเชื่อถือที่วาโรคของผูปวยหรือคนงานนั้นเกิด
จากงาน 

2.  มีเพื่อนรวมงานที่มีอาการเดียวกันหรือไม ?        ถือวาเปนคําถามสําคัญ    เนื่องจากการวินิจฉัยโรคที่เกิดจาก 
solvent คนเดียวในที่ทํางานนั้นคอนขางยาก ถาดูจากประวัติของโรคที่เกิดจากsolvent รายงานโรคตางๆที่ไดจะไดจากการ
วินิจฉัยเปนกลุมของคนงานที่มีอาการ ดังนั้นประวัติการมีเพื่อนรวมงานที่มีอาการเหมือนกันจะชวยไดมาก 

3. ผูปวยเคยสัมผัสกับสารเคมีชนิดอื่นมากอนหรือไมโดยเฉพาะโลหะ solvents หรือ ยาฆาแมลง? ทั้งหมดนี้เปน
สารที่มีพิษตอระบบประสาททั้งส้ิน ผูปวยอาจสัมผัส กับสารพวกนี้ในส่ิงแวดลอม หรือนอกที่ทํางาน 
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4. ผูปวยเคยไปรักษาที่ไหน ดวยเรื่องอะไร มากอนหรือไม? ส่ิงที่ไดจากการตรวจครั้งกอนๆ จะชวยใหเราประกอบ
ภาพของโรค หรืออาการของผูปวยกอนที่จะมาหาเราไดชัดเจนขึ้น  
ประวัติการทํางาน 
 เชนเดียวกันกับการวินิจฉัยโรคที่เกิดจากการประกอบอาชีพ ทั่วไป ประวัติการทํางานถือเปนองคประกอบที่สําคัญ 
ซึ่งจะขาดไมได  ประวัติการทํางานที่สําคัญ  ไดแก 

1.  ใหบอกลําดับงานที่เคยทํามาทั้งหมด และชวงเวลาที่ทําในขณะนั้นดวย ผูปวยอาจเคยสัมผัสโรคที่มีพิษตอ
ระบบประสาท และทําใหเกิด delayed effect เชนการเกิด delayed peripheral neuropathy ในกรณีที่
สัมผัสกับสาร organophosphate 

2.  มีการใชเครื่องปองกันหรือไม ใชบอยขนาดไหน มีคุณภาพหรือไม ? 
3.  การระบายอากาศในที่ทํางานเพียงพอ หรือไม ? 
4.  มีการตรวจรางกายระหวางทํางานหรือกอนเขาทํางานหรือไม ขอมูลเหลานี้จะมีประโยชนตอเรามาก 
5.  มีงานอื่นนอกเหนือจากงานประจาํหรือไม ? 
6.  มีเหตุการณผิดปกติในที่ทํางานหรือไม  เชน  เครื่องรั่ว  การนําสารบางอยางมาใชชั่วคราว  เปนตน 

การวินิจฉัยโรคที่เกิดจาก solvents นั้นนอกจากการซักประวัติและการตรวจรางกายทางระบบประสาทแลว การ
ตรวจทดสอบทางจิตประสาทโดยแบบทดสอบตางๆถือเปนส่ิงสําคัญ ดังตารางที่ 3 ดานลางซึ่งเปนชุดทดสอบของ WHO 
จะเห็นวา เปนการทดสอบในหนาที่ตางๆของสมองประกอบกันเปนภาพใหญ ควรใชและแปรผลโดยนักจิตวิทยาที่
เชี่ยวชาญเทานั้น 

ตารางที่ 3  Psychometric tests 
Test types Examples of tests 
Hold tests  
Verbal Vocabulary (WAIS) 
     comprehension Similarities (WAIS) 

Synonyms 
Cognitive nonverbal Block design (WAIS) 
     function Picture completion (WAIS) 

Figure classification 
Non-hold tests  
Psychomotor function Simple reaction time (WHO) 

Santa Ana (WHO) 
Purdue peg board 
Pursuit aiming (WHO) 

Perceptual speed Digit symbol (WAIS, WHO) 
Trial making 

Short-term memory Benton visual retention (WHO) 
Digit span (WAIS, WHO) 

 การตรวจคลื่นสมอง, CT scan, การไหลเวียนของเสนเลือดสมอง และ Evoked potentials รวมทั้งการตรวจวัด
ทาง vestibulo-oculomotor นั้นไมพบความแตกตางระหวางผูมีอาการและไมมีอาการ และยังพบวามีความแปรปรวน
ระหวางบุคคลที่ถูกทดสอบมากทําใหไมไดประโยชนในการสงตรวจ 
 
ตารางที่ 4  การวินิจฉัยวาเปนโรคจากอาชีพที่มีผลตอระบบประสาทจะตองประกอบดวย 

1 มีการสัมผัสสารที่เปนพิษ ทั้งความเขมขนที่ไดระดับ  ระยะเวลาที่พอเหมาะ และชนิดที่ตรงตามโรคที่เกิด 

2 อาการที่เขากันไดกับสารที่เปนส่ิงคุกคาม โดยมีอาการทางระบบประสาททั้งสวนกลางและสวนปลายอยางชาๆ  

3 มีอาการแสดงที่เขากัน และ มีผลการตรวจพิเศษ 

4 ตองวินิจฉัยแยกสาเหตุ และโรคอื่นที่ทําใหเกิดอาการเชนนี้ 
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การประเมินการสัมผัส 

 การประเมินการสัมผัสเปนส่ิงจําเปน การสัมผัสเกิดไดในหลายอาชีพ และขึ้นกับหลายปจจัย เชนการทํางานหลาย
งาน การสัมผัสอาจเกิดในงานเสริม และในงานจริงอาจมีเวลาที่สัมผัสนอยก็ได การที่มีเครื่องมือปองกัน การทํางานหนัก 
การหายใจเร็ว สวนใหญอาการจะเกิดในพวกที่สัมผัสกับ solvents ที่ละลายในไขมันได เชน สวนใหญของ aromatic, 
aliphatic และ chlorinated hydrocarbons ซึ่งจะทําใหเกิดอาการเรื้อรังทางระบบประสาท  สวนพวกที่ละลายในน้ํา เชน 
alcohols, ketones หรือ esters ทําใหเกิดอาการนอยกวา  ในพวกที่มีการสัมผัสมากๆ เชนคนปูพื้น ชางสี จะถามอาการที่
เกิดในปจจุบัน เชนประวัติเปนลม หรือแนนหนาอกขณะทํางาน เปนตน 
 เนื่องจากโรคของ solvents ตอระบบประสาทนั้นเรื้อรังและรักษาไมหาย การปองกันจึงถือเปนวิธีที่ดีที่สุด  ถาเรา
ตระหนักถึงผลของ solvents ตอระบบประสาทและระมัดระวังอยูเสมอ เราก็สามารถปองกันไดเมื่อคนงานมาหาเราดวย
อาการที่เราเฝาระวังอยู แตในบางครั้งเราอาจจะเผอเรอเนื่องจากอาการสวนใหญ จะเปนอาการที่พบไดทั่วไปจาก ความตึง
เครียดทางสังคม การดื่มสุรา เปนตน  ไดมีผูคิดแบบสอบถามตางๆ เพื่อใชเปนแนวทาง ในการดูแลคนงานเหลานี้ โดยใช
ถามเปนระยะๆ เพื่อเฝาระวัง ในที่นี้ไดนํามาลงไวสองแบบคือ แบบของ Johnson (1988) และ ที่ส้ันกวาคือ Q16 ของ
ประเทศสวีเดน ในแบบแรกจะมีการตอบคําถามคอนขางละเอียดเชน ไมมีเลย มีเล็กนอย มี มีปานกลาง มีมาก เปนตน 
สําหรับแบบหลัง (Q16) จะมีแค Yes และ No ซึ่งถือวาถาตอบวามีอาการเกินกวาหนึ่งในสาม ก็จะตองตรวจสอบคนงาน 
สถานที่ทํางาน และสภาพแวดลอมตางๆ อยางละเอียด  อยางไรก็ดีคําถามเหลานี้เปนของตางประเทศ ไมมีของประเทศ
ไทย และการนํามาใชกับคนไทย จะตองตรวจสอบกอนวาจะใชไดหรือไม  ในที่นี้จะไมแปลออกมา เนื่องจากตองดัดแปลง
ใหเหมาะสมกบัคนงานในแตละสถานที่เอง 
 

Johnson’s Questionnaire 
1. Are you tired more easily than expected for the amount of activity you do ? 

2. Have you felt lightheaded or dizzy? 

3. Have you had difficulty concentrating? 

4. Have you been confused or disoriented? 

5. Have you had trouble remembering things? 

6. Have your relatives noticed that you have trouble remembering things? 

7. Have you had to make notes to remember things? 

8. Have you found it hard to understand the meaning of newspapers, magazines and books you have read? 

9. Have you felt irritable? 

10. Have you felt depressed? 

11. Have you had heart palpitations even when not exerting yourself? 

12. Have you had seizure? 

13. Have you been sleeping more often than is usual for you? 

14. Have you had difficulty falling asleep? 

15. Have you been bothered by in-coordination or loss of balance? 

16. Have you had any loss of muscle strength in your legs or feet? 

17. Have you had any loss of muscle strength in your arm or hands? 

18. Have you had difficulty moving your fingers or grasping things? 

19. Have you had numbness or tingling in your fingers lasting more than a day ? 

20. Have you had numbness or tingling in your toes lasting more than a day? 

21. Have you had headaches at least once a week? 

22. Have you had difficulty driving home from work because you felt dizzy or tired, even though you’d slept 

enough, etc.? 

23. Have you felt “high” from the chemical you smell at work? 

24. Have you had a lower tolerance for alcohol? 
 

ระหวางที่ทํางานเดือนที่แลว คุณเคยมีอาการเหลานี้หรือไมในขณะที่ทํางาน 
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1. Headache 

2. Tiredness 

3. Lightheaded or “high” 

4. Difficulty concentrating 

5. Confusion 

6. Difficulty remembering things  

7. Irritability 

8. In-coordination 

9. Loss of muscle strength 

ถาคุณตอบวาใช มันมีอาการเมื่อคุณใชสารเคมีตัวใดตัวหนึ่งโดยเฉพาะหรือไม 
 

Questionnaire 16 (Q16) 

1. Do you have a short memory? 

2. Have your relative told you that you have a short memory? 

3. Do you often have to make notes about what you must remember? 

4. Do you often have to go back and check things you have done such as turned off the stove, locked the door? 

5. Do you generally find it hard to get the meaning from reading newspapers and books? 

6. Do you have problems with concentrating? 

7. Do you often feel irritated without any particular reason? 

8. Do you often feel depressed without any particular reason? 

9. Are you abnormally tired? 

10. Are you less interested in sex than what you think is normal? 

11. Do you have palpitations even when you don’t exert yourself? 

12. Do you sometimes feel an oppression of your chest? 

13. Do you perspire without any particular reason? 

14. Do you have a headache at least once a week? 

15. Do you often have a painful tingling in some part of the body? 

16. Do you have any problems with buttoning and unbuttoning? 
 

Solvent induced syndromes 

1.  Type I: Symptoms only. ผูปวยมีอาการออนลา มีความผิดปกติของความจํา สมาธิ  อารมณ และการนอน อาการจะ
กลับเปนปรกติภายใน  6 เดือนถึงหนึ่งปหลังจากออกจากบริเวณสัมผัส 

2.  Type II a: Personality or mood change. พบบุคลิกภาพเปลี่ยนแปลงอยางเห็นไดชัดเจน และยังเปนอยูอยางนั้น 
รวมทั้งมีการเปลี่ยนแปลงของอารมณชัดเจนขึ้นเชนซึมเศราหรือ กาวราว ออนลา ขาดการยับยั้งชั่งใจ และไมมีความ
กระตือรือรน การตรวจสอบทางจิตวิทยามักปกติ และไมทราบวาจะคืนกลับไดหรือไม 

3.  Type II b: Impairment in intellectual function: ผูปวยจะไมมีสมาธิ ความจําไมดี และไมสามารถเรียนรูได อาจพบ
อาการแสดงทางระบบประสาท การตรวจสอบทางจิตวิทยาพบความผิดปกติ เมื่อหยุดการสัมผัสอาการอาจจะคงที่หรอื
ดีขึ้น แตจะไมเปนมากขึ้น 

4.  Type III : Dementia  พบวามีอาการเลวลงทั้งดาน intellectual และความจํา จะพบอาการแสดงจากการตรวจภาพรังสี 
และการตรวจรางกาย ระยะนี้เกิดจากการสูดดมเปนยาเสพติด หรือการสัมผัสมากๆ ซ้ําๆกัน และอาการจะเปนตลอดไป 
แมจะหยุดการสัมผัสแลวก็ตาม 

 จะเห็นวา type II a ไมสามารถแบงแยกจาก type II b ไดชัดเจน บางคนที่มีอาการเห็นไดชัดแตการตรวจสอบทาง
จิตวิทยาไมพบความผิดปกติก็มาก ในประเทศแถบแสกนดิเนเวีย ไดเปล่ียนชื่อเรียก type II b ใหมเปน chronic toxic 
encephalopathy   ในการวินิจฉัย Type II b syndrome จะตองมีความผิดปกติอยางนอยสองหนาที่ ( คือ ความจํา 
ความเร็วในการรับรูและความเที่ยงตรง  และ psychomotor performance) โดยที่ไมมีความผิดปกติทางดาน Verbal 
ability  ในประเทศสวีเดน มีขอตกลงวาจะวินิจฉัยวามี type II b syndrome จาก solvent ก็ตอเมื่อพบ (1) มีการสัมผัสสาร
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อยางเขมขน เปนเวลานาน (สวนใหญจะมากกวาสิบป) (2) อาการแสดงดังกลาวแลว (3) การเปลี่ยนแปลงเมื่อมีการ
ทดสอบทางจิตวิทยา 
Time Course and Prognosis 
 อาการและความผิดปกติทางจิตประสาทจะเปนมากขึ้นเมื่อยังมีการสัมผัสตอเนื่อง โดยอาจดีขึ้นหรือคงที่  และ
หลังจากออกจากการสัมผัสแลวจะไมเปนมากขึ้น 

สาเหตุอื่นๆ และการวินิจฉัยแยกโรค 
 ตองแยกจากพวกที่กินเหลาโดย ดูที่ liver enzymes ในพวก solvent intoxication จะปกติ  ในพวกที่มีอาการ
ซึมเศราที่ไมไดเกิดจากsolvents ถาเปนเล็กนอยจะหายไปเอง แตในพวกซึมเศราเรื้อรังอาจจะแยกโรคยาก ในพวก 
dementia จากโรคตางๆ สามารถแยกโรคไดโดยการสงตรวจพิเศษทาง CT scan หรีอ MRI  ถาเปน Alzheimer ‘s 
dementia อาการจะดําเนินไปเร็วกวา  นอกจากนี้ยังตองแยกโรคจากโรคสมองอักเสบ เยื่อหุมสมองอักเสบ และมะเร็งใน
สมอง ซึ่งจะแยกไดโดยประวัติ การตรวจรางกาย และภาพรังสี เปนตน 

การรักษา 
 การปองกันจะดีที่สุด จะตองวินิจฉัยอาการแรกเริ่มใหได และหลีกเลี่ยงการสัมผัส ดวยวิธียายงาน หรือปองกัน  
ในพวกที่เปน chronic toxic encephalopathy จะมีโปรแกรมฟนฟูซึ่งจะมี intellectual training โดยจะเนนที่ความจํา และ 
group discussion ซึ่งพบวาไดผลดี หลังจากการรักษา 10 สัปดาห อาการตางๆรวมทั้งการทดสอบทางจิตวิทยาดีขึ้น 
อยางไรก็ตามเมื่อผานไปหกเดือนพบวาอารมณจะกลับแยลงอีก แต cognitive  และ somatic symptom จะยังคงดีอยู   
การรักษาโดยการใชยาหรือวิธีอื่นๆ ยังไมไดผล 

ผลอื่นๆตอระบบประสาท 
 พบวาการดมกลิ่นอาจเสียไดแมสัมผัสในระดับต่ํากวาที่ยอมใหมีได ซึ่งยังไมทราบกลไกที่ทําใหเกิดชัดเจน   มี
รายงานซึ่งเปนรายงานเดี่ยวๆ ไมมีการยืนยันพบวา organic solvents ทําใหเกิด multiple sclerosis, focal epilepsy 
(พบวาทําให seizure threshold ในสัตวทดลองต่ําลง)  และยังมีรายงานวาทําใหเกิดอาชญากรรม และการเปนโรคพิษสุรา
เรื้อรัง เนื่องจากตองใชเหลาแกการ withdrawal จาก solvents 

ระบบประสาทสวนปลาย 
 n-hexane , methyl-n-butyl ketone, styrene และ toluene ทําใหเกิดการอักเสบของระบบประสาทสวนปลาย 
โดยอาการจะเปนแบบปลายประสาทอักเสบ อาการจะเริ่มจากการชาที่ปลายเทากอน และเมื่อชาถึงหัวเขาก็จะเริ่มมีการชา
ที่ปลายนิ้ว อาการพวกนี้จะเปนอยางชาๆ และเมื่อหยุดการสัมผัส อาการจะกลับคืนดี แตจะใชเวลาประมาณ 6 เดือน ถึง 
หนึ่งป 

ตับ 
 ในสมัยสงครามโลกครั้งที่หนึ่งพวก halogenated solvents เชน 1,1,2,2-tetrachloroethane เปน classic 
hepatotoxins ซึ่งทําใหคนงานตัวเหลือง ตาเหลือง และตายจาก hepatic necrosis   สารตัวอื่นๆ ที่เปนพิษตอตับ ไดแก 
Carbon tetrachloride และ chloroform  แต solvents สวนใหญที่ใชในปจจุบันไมคอยมีพิษตอตับ โดยดูจากคา liver 
enzymes ที่ผิดปกติเปนหลัก มีบางทานบอกวาบางทีการใช liver enzymes อาจจะไมคอยไวพอ และอาจมีความ
จําเปนตองหาวิธีอื่นมาวัดการเปนพิษตอตับ  ถาความเขมขนของ solvents ในส่ิงแวดลอมในการทํางานมีคาต่ํากวา
มาตรฐานปจจุบันนั้นไมนาจะเกิดพิษตอตับ และถาเกดิขึ้นก็นาจะมีอาการทางจิตประสาทมากอน ถาผูปวยมี enzymes
ผิดปกติและสงสัยวาจะเกิดจาก solvents ใหกันผูปวยออกสัก 2-4 สัปดาหอาการซึ่งถาตรวจซ้ํา enzymes ควรจะดีขึ้น 

ไต 
 เปนที่ทราบกันดีวา Carbon tetrachloride และ ethylene glycol ทําใหเกิดภาวะไตวาย ในacute phase แต
สําหรับsolvents ที่ใชกันอยูทั่วๆ ไป จะไมมีผลตอไต  มีบางรายงานพบวา solvents ทําใหมีการเพิ่มของ glomerular และ 
tubular protein รวมทั้งเม็ดเลือด ในปสสาวะ แตก็ไมมีใครทราบผลตอไตที่แทจริง ไมนานมานี้มีรายงานคนไขที่คิดวาเกิด 
glomerulonephritis จาก solvents แตไมมีรายงานที่เปน case control ที่นาเชื่อถือออกมา  แตถาพบผูปวยที่มีโปรตีนใน
ปสสาวะและตรวจไมพบสาเหตุอื่นๆ จําเปนตองซักประวัติเกี่ยวกับการสัมผัส solvents ดวย   และยังแนะนําใหซักประวัติ
เกี่ยวกับการสัมผัสในพวกที่เกิด glomerulonephritis ดวย แมความสัมพันธระหวางกันยังไมแนนอน 
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ระบบไหลเวียนโลหิต 
 พบรายงาน sudden death ในพวก solvent abuse ในปริมาณมาก ซึ่งจากการทดลองในสุนัขพบวา เกิดจากหัว
ใจเตนผิดจังหวะจากการที่solventsทําใหกลามเนื้อหัวใจไวตอการถูกกระตุน ดวย norepinephrineและการถูกทําลาย ที่
ปอดยังลดลงดวย ทั้งนี้ในสถานที่ทํางานจริงจะไมเกิดเหตุการณนี้เวนแตในภาวะเปนพิษอยางรุนแรงเทานั้น  carbon 
disulfide และ methylene chloride ยังมีผลตอหัวใจดวย 

เลือด 
 Benzene จะทําใหเกิด pancytopenia , ethylene glycol ethers ทําใหเกิด hypoplastic syndrome  และยงั
พบวา solvents หลายตัวทําใหเกิด lymphocytosis  ซึ่งเกิดจากการกระตุน และการกด subtypes ของ lymphocytes 
ตางๆ  โดยทั่วไปพบวามีการเพิ่มของ B lymphocytes กลไกเหลานี้อาจอธิบายการเกิด lymphopoietic malignancies 
จาก solvents ได 

Carcinogenicity และ Mutagenicity 
 ในชางทาสีจะพบมะเร็งปอดและกระเพาะปสสาวะมาก ทําให International Agency for Research on Cancer 
(EARC) จัดใหอาชีพทาสีเปนอาชีพที่เส่ียงตอการเปนมะเร็ง (ยังไมมีการอธิบายวาการสัมผัสsolvent ทําใหเกิดมะเร็งได
อยางไร) มีการศึกษาหลายอันที่ยืนยันวา non-Hodgkin’s lymphomas และ myeloma เกดิจากการสัมผัสsolvents หลาย
ตัวพรอมกัน ในการประกอบอาชีพ นอกจากนี้ยังมีการกลาวถึงคุณสมบัติในการกอมะเร็งใน benzene, styrene, 
methylene chloride, trichloroethylene, perchloroethylene, carbon tetrachloride  และ chloroform 

Teratogenicity 
 มีรายงานจากสวีเดนซึ่งพบวาการสัมผัสsolvents หลายๆตัวพรอมกัน หรือการสัมผัส perchlorethylene ทําให
เกิด spontaneous abortion ซึ่งจะสัมพันธกับความเขมขนที่สัมผัส    นอกจากนี้การสัมผัสกับ solvents หลายๆตัวรวมทั้ง 
toluene และstyrene ยังทําใหเกิด congenital malformation แตก็ไมมี กลุมอาการที่เปนลักษณะเฉพาะสําหรับโรคนี้  ใน
ผูชายจะทําใหการสราง sperm ผิดปกติ และทําใหเกิดการแทงในภรรยา ที่นากลัวกวาคือคามาตรฐานตางๆจะไมนําเอา 
teratogenic effect มาคิด ดังนั้นในคนทองควรใหสัมผัส solvents ในขนาดที่ต่ํากวามาตรฐาน 

Specific agents 
n-Hexane และ Methy-n-Butyl Ketone 

ในชวงทศวรรษที่ 60-70s มีการระบาดของโรคปลายประสาทอักเสบในคนงานทํารองเทาและเครื่องหนังซึ่งใชกาว
ที่มีn-hexaneเปนสวนประกอบ คนงานจะมีอาการแบบ glove and stocking symmetric sensory dysfunction โดยจะ
เปนที่ขากอน แลวจึงมาเปนที่แขน ในรายที่รุนแรงจะมีการกลามเนื้อออนแรงของกลามเนื้อรวมดวย พบวาความเขมขนที่จุด
สัมผัสสูงกวา 100 ppm และสามารถพบสูงถึง 500 ppm ไดบอย  ในที่ทํางานที่สัมผัสในขนาดที่ต่ํากวาเชน 20 ppm หรือ
สูงกวา อาจพบอาการเปนแบบ subclinical โดยจะพบเมื่อตรวจ nerve conduction velocity ยังพบวา methyl-n-butyl 
ketone ก็ทําใหเกิดเสนประสาทอักเสบได  สําหรับ Methyl ethyl ketone ไมมีพิษตอเสนประสาทโดยตัวของมันเอง แตจะ
ชวยเสริมฤทธิ์ของ n-hexane และ methyl-n-butyl ketone  กลไกการเกิดพิษนั้นเกิดจาก 2,5-hexanedione ซึ่งเปนเมตะ
โบไลทรวมของทั้งสองตัวนี้โดยทําใหการขนสงอาหารใน axon ของ large myelinated fibers เสียไป จากพยาธิสภาพจะ
พบการบวมของ axon ตามดวยการยนของmyelin ที่ node of Ranvier และพบกลุมของ neurofilaments ใน axons  การ
สลายตัวของ axon จะพบที่ประสาทสวนปลายสุดกอน เมื่อพบอาการของปลายประสาทอักเสบ จะตองยายผูปวยออกมา
จากบริเวณสัมผัสกอน หลังจากนั้นอาการจะดีขึ้นอยางชาๆ ในพวกที่เปนรุนแรงอาจจะไมหายขาด  

Benzene 
 ในป 1897 มีรายงานคนงานผูหญิงส่ีรายตายดวยโรค pancytopenia จากbenzene หลังจากนั้นมีรายงานมาก
ขึ้น อยางไรก็ดีภาวะนี้จะไมเกิดขึ้นถาสัมผัสในระดับที่ต่ํากวามาตรฐานกําหนด  
 Benzene เปนสารกอมะเร็ง ซึ่ง established แลว วาทําใหเกิด leukemia ชนิด acute myelogenous leukemia 
นอกจากนี้ยังทําใหเกิด leukemia หรือ lymphoma ชนิดอื่นๆได  เมื่อไมนานมานี้ยังสงสัยวาจะทําใหเกิดมะเร็งกระเพาะ
ปสสาวะได   Benzene ทําใหเกิดมะเร็งไดในขนาดต่ําๆ มีการคํานวณวาถาสัมผัสเพียง 1 ppm แปดชั่วโมงตอวัน เปนเวลา
หาวัน ตอสัปดาห ภายใน 40 ป จะมีโอกาสเปน leukemia ถึง 70% ปจจุบันไมมีการตรวจคัดกรองวาใครที่มีโอกาสจะเปน
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มะเร็งจากการสัมผัสได  แตในระดับโมเลกุลพบวา benzene ทําใหเกิด chromosomal aberrations ใน peripheral blood 
lymphocytes และในการศึกษาเมื่อไมนานมานี้ยังพบวา benzene ในขนาด 0.3 ppm ทําใหเกิดการเพิ่มจํานวนของ 
micronuclei ใน Peripheral B lymphocytes 

Toluene 
 Toluene ถูกใชในการสูดดม ในรายที่สูดดมนานๆ พบวามีอาการ tremor, ataxia และความผิดปกติในความจํา 
ซึ่งพบไดบอย นอกจากนี้ยังพบวาทําใหหัวใจเตนผิดจังหวะ ลดการไดกล่ิน ประสาทตาฝอ การไดยินเสียไป และปลาย
ประสาทอักเสบ  ในคนงานที่มีการสัมผัสนานๆ พบวามีอาการของจิตประสาทเพิ่มขึ้น 

Styrene 
 Styrene อาจทําใหเกิด sensory neuropathy ซึ่งในขนาด TWA 100 ppm ซึ่งเปนแบบ subclinical แตก็มีบาง
รายที่มีอาการเจ็บและคันยุบยิบในแขนขา 
 Styrene ยังเปน suspected carcinogenic  โดยในทางทฤษฏีเมตะโบไลทของมันคือ styrene oxide เปน 
established carcinogen  แตจะถูก degraded ในคน    IARC ไดจัดไวในกลุม limited evidence of carcinogenicity 

Methylene chloride 
 เมตะโบไลทของมันคือ Carbon monoxide ซึ่ง คามาตรฐานตางๆ จะตั้งไวเพื่อไมใหระดับของ 
carboxyhemoglobin (COHb) สูงเกิน 5% ซึ่งเปนระดับที่ทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดในผูปวยที่เปน angina pectoris  
พบวาคนงานที่สัมผัส เปนโรคหัวใจมากกวาผูที่ไมสัมผัส (เปนการศึกษาเล็กๆ ที่จํานวนและระยะเวลาติดตามยังไมมากพอ)   
ในสัตวทดลองมันทําใหเกิดมะเร็งหลายชนิด และ IARC จัดวามี sufficient evidence ที่ทําใหเกิดมะเร็ง 

Carbon Tetrachloride และ Chloroform 
 ในรายที่สัมผัส carbon tetrachlorideในขนาดสูง ในระยะเวลาสั้นๆ  จะเปนพิษตอตับ และการทําใหถึงแกกรรม
จากnecrosisของตับและไต  chloroformทําใหเกิดพิษตอตับถาสัมผัสในขนาดสูงๆ  พิษตอตับเกิดจากเมตะโบไลทของมัน
มีผลตอ macromolecules ของเซลลตับโดยตรง Chloroform ทําใหเกิดมะเร็งของตับและไตในหนูทดลอง การสัมผัสแบบ
ปจจุบันในขนาดสูงๆ อาจทําใหเกิดมะเร็ง 

Trichloroethylene 
 Trichloroethylene ทําใหเกิดอาการทางจิตประสาท โดยมี intellectual impairment, ความจําและอารมณ 
ผิดปกติ โดยขึ้นกับขนาดที่สัมผัสโดยตรง   การสัมผัสในขนาดมากๆจะทําใหเกิด trigeminal neuropathy ซึ่งมีชาที่ใบหนา
และกลามเนื้อที่ใชในการเคี้ยวออนแรง   trichloroethylene จะรบกวนเมตะโบลิสมของalcohol ทําใหเกิดผลคลายยา 
disulfiram (antabuse) ถาดื่มสุราเขาไป    IARC จัดวามี limited evidence ที่จะทําใหเกิดมะเร็ง 

Tetrachloroethylene (Perchloroethylene) 
 พบวามี limited evidence ในการกอมะเร็งในสัตวทดลอง จากการศึกษาระบาดวิทยาพบวา Perchlorethylene 
จะทําใหเกิดมะเร็งของทางเดินปสสาวะ ซึ่งผูหญิงที่ทํางานในโรงซักรีด และซักแหงมีโอกาสเสี่ยงที่จะเปนมะเร็งตับสูง 

Carbon Disulfide 
 การสัมผัสนาน หรือมากจะทําใหเกิด Parkinson’s disease, myocardial infarction  ซึ่งเกิดจากการเปลี่ยน fat 
metabolism และทําใหเกดิ arteriosclerosis ถาสัมผัสมากๆจะเปนโรคจิตได 

Dimethylformaldehyde 
 เปนสาร hepatotoxic solvents ที่ใชมากที่สุด และยังสามารถซึมผานทางผิวหนังไดมากจนทําใหเกิดโรคได  
อยางไรก็ตามเมื่อออกจากบริเวณสัมผัสพิษตอตับนี้ก็จะลดลง นอกจากนี้ถาผูที่สัมผัสไปดื่มเหลาก็อาจเกิดอาการคลายการ
กินยา disulfiram ได 

Ethylene Oxide 
 Ethylene Oxide เปน gas ที่อุณหภูมิหอง และเปนสารที่ระคายเคืองมาก ถาสัมผัสเปนปริมาณมากๆ (มากกวา 
500 ppm) จะทําใหเกิดปลายประสาทอักเสบ  IARCจัดเปนสารที่ probably carcinogenic to humans   
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Biologic monitoring 
 การวัดการ สัมผัสสารนั้นสามารถวัดไดหลายแบบ เชนการวัดจากอากาศที่หายใจออก หรือการวัดเมตะโบไลท
ของสารที่ถูกขับถายออกมาทางปสสาวะซึ่งทําไดงายกวาและไดนํามาแสดงใหดู 
 

    ตารางที่ 5  สารที่สารมารถตรวจหาได 
n-Hexane 2,5-Hexanedione in urine 
Benzene Phenol in urine 
Toluene Hippuric acid in urine (ตองใชขนาดมากกวา 100 ppm จึงจะไดผลบวก ) 

Toluene in venous (ไดผลดีกวา) 
Xylene Methyl hippuric acid in urine 
Styrene Mandelic acid , phenylglyoxylic acid in urine (ที่ใชทั่วไป คือ mandelic acid) 
Trichloroethylene Trichloroethanol (บงถึงการสัมผัสสารเม่ือไมนานมานี้) and trichloroacetic acid (บง

ถึงการสัมผัสสาร ภายใน 72 ชั่วโมง) in urine  
MEK MEK in urine 
Perchloroethylene in exhaled air 

 

 คาตางๆเหลานี้เปนคา Biologic Exposed Index (BEI) ซึ่งไดพยายามทําใหเหมือนคา TLV คือคาสูงสุดที่

อนุญาตใหมีได โดยไมทําใหเกิดโรค คาตางๆเหลานี้จะมีประโยชนก็ตอเมื่อมีการหาคาปกติของแตละประเทศเอง ในที่นี้จึง

ไมไดลงคาตางๆ ไว  
 

ที่มาของบทความ: นพ.อดุลย บัณฑุกุล. ตําราอาชีวเวชศาสตร.  ศูนยสงเสริมเทคโนโลยีไทย-ญี่ปุน.กรุงเทพ, 2000. 
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Current Cancer Situation in Thailand 

 
 

Thiravud Khuhaprema M.D. F.I.C.S.,F.R.C.S.T 
Director, National Cancer Institute, Thailand 

 
Common Cancer in Thailand 
 The estimated numbers of new cancer cases in Thailand in the year 1999 was 31 582 in men 
and 33 678 in women.  These correspond to age-standardized rates of 127.7 per 100 000 for men and 
125.5 per 100 000 in women. 
 The national estimates of the 10 leading cancers in men and women are shown as age-
standardized rates and as number of cases (Figure I). 

 
Figure 1 Leading Cancers in Thailand, 1998 – 2000 
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 Liver and bile duct cancer is the most common cancer in men (ASR=33.4), followed by lung 
cancer (ASR=20.6), colon& rectum cancer (ASR=8.8), and oral cancer (ASR=5.2). In women, cervix 
cancer is the most common (ASR=24.7), followed by breast cancer (ASR=20.5), liver and bile duct 
cancer (ASR=12.3) and lung cancer (ASR=9.3). 
 The very high incidence of liver cancer in the northeastern region means that liver and bile 
duct cancer is the major cancer of men in the whole country, with an estimated 8 298 new cases in 
1999. Lung cancer is second in importance (4 947 new cases); taken together, these two sites are 
responsible for 41.9% of all cancer in men.  
 In women, cervix cancer is the most important (6 954 new cases), followed by breast cancer (5 
854 new cases), liver and bile duct cancer 3 094 new cases) and lung cancer (2 344 new case, these 
four sites being responsible for 54.2% of all cancers in women. 
 
Geographical variation of cancer incidence in Thailand 
 We have the results of the nine population based cancer registries:    Chiang Mai,  
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Lampang, Nakhon Phanom, Udon Thani, Khon Kaen, Bangkok, Rayong, Prachuap Khiri Khan and 
Songkhla. 
 The age-standardized incidence rates (ASR) of cancer at all sites ranged from 104.5 per 100 
000 (M) and 98.9 per 100 000 (F) in Songkhla to 242.0 per 100 000 (M) and 158.4 per 100 000 (F) in 
Udon Thani. 
 The 10 leading cancers in each registry are shown in terms of the age-standardized incidence 
rates. 
 In Chiang Mai, lung cancer is the most important site in men and the second place in women. 
Cervix cancer is the leading cancer in women.  The incidence of cervix cancer in women is the highest 
amongst the nine registries. 
 In Lampang, the profile of leading cancer in men is similar to that in Chiang Mai, Lung cancer 
in men is even higher than in Chiang Mai (ASR=53). Cervix cancer is the second common cancer in 
women, followed by breast cancer.  
 In the northeastern region: Nakhon Phanom, Udon Thani and Khon Kaen, the picture is 
dominated by liver cancer, by far the most common cancer in men (45-59% of all cancers) and women 
(24.2 – 32.4% of all cancers). Cervix cancer is second in frequency in women. 
 In Rayong, lung cancer is the most important cancer in men; followed by liver and bile duct 
cancer, esophageal cancer (ASR is highest in the nine registries). Cervix cancer is also very high 
incidence (ASR=28.5) and followed by breast cancer and lung cancer. 
 In Bangkok, lung cancer is the most important cancer of men, followed by cancers of the liver 
and bile duct, and then the colorectal cancer. In women, breast cancer is the leading cancer, ahead of 
cervix cancer (in contrast to the other eight registries), and Colorectal cancer is third in frequency. 
 In Prachuap Khiri Khan, liver and bile and bile duct cancer is the most common cancer in both 
men and women. The second place is lung cancer in men and cervix cancer in women. 
 In Songkhla, the leading site in men is lung cancer followed by colorectum, oral cavity and 
esophagus.  In women, cervix and breast cancers predominate; with Colorectal cancer in third place; 
liver and bile duct cancer is not even in the first the cancers. 
 Colorectal cancer incidence is increasing in both sexes. Therefore, liver, lung, breast, cervix 
and colorectal cancer are the 5 major cancers in Thailand which are responsible for about 50% of all 
cancers. 
 National Cancer Institute under the department of medical service, Ministry of Public Health 
has proposed the strategies for National Cancer Control Program in Thailand which consists of 
 1. Strategy for Cancer informatics 
 2. Strategy for Primary prevention 
 3. Strategy for Secondary prevention 
 4. Strategy for Tertiary prevention 
 5. Strategy for Palliative cancer 
 6. Strategy for Cancer research 
 The main purpose of National Cancer Control Programs is reduction of Incidence and Mortality 
of Cancer and improvement of quality of cancer patient in Thailand. 
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บทบาทนักพิษวิทยาทางการแพทย 
 

ศ.ดร.นพ.พรชัย สิทธิศรัณยกุล  
ภาควิชาเวชศาสตรปองกันและสังคม คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

 
บทความนี้จะครอบคลุมหัวขอตอไปนี้ ขอบเขตและความหลากหลายของนักพิษวิทยา บทบาทและหนาที่ของนัก

พิษวิทยา กรณีตัวอยางที่นักพิษวิทยาไดมีสวนรวม บทบาทอื่นๆของนักพิษวิทยา และการผลิต/ฝกอบรมนักพิษวิทยาใน

ประเทศไทย 

พิษวิทยา (Toxicology) เปนศาสตรเกี่ยวกับพิษ/ผลเสียของสารเคมีตอส่ิงมีชีวิต/มนุษย  งานหลักของนักพิษวิทยา

คือการประเมินขอมูลเกี่ยวกับการสัมผัสสารเคมี ซึ่งจะชวยในการพัฒนาและดําเนนิการตามกฎหมายและระเบียบตางๆ โดย

ใชกําหนดระดับสัมผัสที่ยอมรับได (acceptable exposure levels) ในการนี้นักพิษวิทยาตองทราบขนาดเปนพิษ/ออกฤทธิ์ 

(effective dose) พิษแบบเฉียบพลันหรือเรื้อรัง และความสัมพันธระหวางขนาดกับการตอบสนอง (does-response 

relationship) 

นักพิษวิทยามีบทบาทสําคัญมากในทุกขั้นตอนของการประเมินความเสี่ยง (risk assessment ซึ่งประกอบดวย 

hazard identification, dose-response assessment, exposure assessment, และ risk characterization) 

อาจแบงนักพิษวิทยาตามภารกิจวิชาชีพเปน 3 กลุมใหญคือ 

1.  Descriptive toxicologist ทํา toxicity testing โดยทํา toxicology study (animal, laboratory study and 

experimentation) เพื่อใหได toxicological information ซึ่งครอบคลุม Identification and quantification, Particular 

response และ other factors to be addressed เชน changes in the route of exposure (inhalation, dermal 

contact, ingestion), species of test animal (rats, mice, etc), age, sex, etc. [แลวองคกรเชน EPA, OSHA or FDA 

จะใชขอมูลเหลานี้กําหนด regulatory exposure limits ของสารนั้น] 

2.  Mechanistic toxicologist ทําการศึกษา mechanisms of toxicity คือศึกษาวาสารพิษกอใหเกิดผลเสียอยางไร (อวัยวะ 

เซล ภายในเซล) รวมทั้ง extrapolate ผลการศึกษาจากสัตวทดลองมาใชในมนุษย 

3.  Regulatory toxicologist ทําการกําหนด regulatory exposure limits และบังคับใชกฎหมาย 

นอกจากนี้ยังอาจแบงพิษวิทยาเปน 3 กลุมตามความเชี่ยวชาญเปน 

1. Forensic toxicology เกี่ยวกับ medico-legal  

2. Clinical toxicology เกี่ยวกับ treatment, drug monitoring, emergency & poisoned cases 

3. Environmental toxicology เกี่ยวกับ ecotoxicology, occupational toxicology, food toxicology 

กรณีตัวอยางของแตละกลุม 

1. Forensic toxicology เชน คดีหมอมลูกปลา, arsenic poisoning (movies), ตรวจยาโดปในนักกีฬา ฯลฯ 

บทบาทนักพิษวิทยากลุมนี้ไดแก เก็บส่ิงสงตรวจ (ศพคดี/ผูปวยคดี) ตรวจสิ่งสงตรวจ รายงาน 

ผล ใหความเห็นเปนเอกสาร และใหการในศาล 

สําหรับนักพิษวิทยาในการเปนพยานศาลนั้น คําถามที่นักพิษวิทยามักตองตอบคือผลตรวจทางหองปฏิบัติการ

สนับสนุนความสัมพันธเชิงเหตุ-ผล ระหวางสารเคมีที่สงสัยกับโรคหรือความผิดปกตินั้นหรือไม คําถามตามมาซึ่งยากกวา คือ

สารเคมีที่สงสัยในความเขมขนนั้น/ในขนาดสัมผัสนั้น กอใหเกิดโรคหรือความผิดปกตินั้นในคนนั้นหรือกลุมคนนั้นหรือไม (The  
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question of what level of exposure is sufficient to produce harm, i.e., the dose-response relationship.) 

2. Clinical toxicology เชน ปลาปกเปา, เห็ดพิษ, therapeutic drug monitoring, drug abuse? ฯลฯ บทบาทนัก

พิษวิทยากลุมนี้ไดแก วินิจฉัย เก็บส่ิงสงตรวจ (ศพคดี/ผูปวยคดี) ประสานในการสอบสวนทางระบาดวิทยา ตรวจสิ่งสงตรวจ 

รักษาผูปวย ใหความรูแกส่ือ/ประชาชน/ผูขาย ฯลฯ 

3. Environmental toxicology เชน ปลาในบอ/กระชังตายจํานวนมากเพราะสารพิษ/ของเสียจากโรงงาน, เมลามีน

ในผลิตภัณฑนม, นกบางชนิดสูญพันธุเพราะดีดีที, คนงานปวยหลายรายเพราะสารเคมีในโรงงาน, ตะกั่วที่คลิตี้, แคดเมียมที่

แมตาว ฯลฯ บทบาทนักพิษวิทยากลุมนี้ไดแก เก็บส่ิงสงตรวจ (ผูปวย/ดิน/น้ํา/อากาศ) ตรวจสิ่งสงตรวจ (เพื่อหาสารหรือ

อนุพันธของสาร ซึ่งอาจรูวาเปนสารใดหรืออาจไมรูวาเปนสารใด) รายงานผล ใหความเห็นเปนเอกสาร ประสานในการ

แกปญหา (เชน environmental remediation) ใหการในศาล 

บทบาทอื่นๆ ของนักพิษวิทยาไดแก วิจัย สอน/ผลิตบุคลากร บริการวิชาการ บริการผูปวย บริการหองปฏิบัติการ 

พัฒนาวิธีการตรวจทางหองปฏิบัติการ/ ภาคสนาม (ซึ่งตองพิจารณาประเด็น: สามารถตรวจได, ความจําเพาะ, limit of 

detection) พัฒนาคุณภาพหองปฏิบัติการ (pre-analytical, analytical, post-analytical phases) 

Pre-analytical phase ไดแก Subject preparation และ Specimen collection, labeling, preservation, 

transportation ซึ่งมีความสําคัญมากเพราะสงผลตอผลการตรวจได 

Analytical phase ไดแก quality control สําหรับ Research lab และ ISO/IEC 17025 สําหรับ Service lab 

Post-analytical phase ไดแก Report 

นอกจากนี้อาจเห็นบทบาทหนาที่ของนักพิษวิทยาในมุมมองที่กวางขวางขึ้น โดยคนควาไดจากแหลงอื่นๆ เชน 

website ของ University of Surrey ไดแสดง The Toxicologist's Role ไววา Integration and application of these 

disciplines is the major means whereby the safety assessment of drugs and chemicals is undertaken and 

toxicologists fulfill many roles. For example, they may: 

• help develop new, effective and safe medicines  
• monitor the effects of chemicals on the environment  
• ensure that food and water are free from chemical contamination and safe to consume  
• assist in the diagnosis and treatment of chemical poisoning in humans and animals  
• provide specialized expert opinion in legal cases where medicines, drugs of abuse and other 

chemicals may be implicated  
• provide guidance and advice for the safe use of chemicals in the workplace  
• help formulate new health and safety laws and standards  
• assist in the assessment of toxicological data as part of national and international licensing processes  
• deal with hazardous chemical incidents  
• conduct novel research  

การผลิตนักพิษวิทยาในประเทศไทยที่มีอยู ไดแก นักวิทยาศาสตร นักเคมี แพทย [clinical toxicologists 

(fellowship) และ emergency medicine] เปนตน ซึ่งจะสังเกตไดวาสังคมยังตองการนักพิษวิทยาอีกจํานวนมากในแตละ

กลุม 
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Harmonization of Toxicologists 
 

รศ.ดร.พาลาภ สิงหเสน*ี, ศ.นพ.ภิรมย กมลรัตนกุล, ศ.ดร.ภักดี โพธิศริิ  
และ ศ.กิติคุณ นพ. นกิร ดุสิตสิน 

 

คณะเภสัชศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย* 

 

 สถานการณการเปลี่ยนแปลงจากสิ่งแวดลอมและผลิตภัณฑ อาจสงผลกระทบตอส่ิงมีชีวิตและความสมดุลของ

ธรรมชาติ  ไดนํามาสูการตั้งกฎกติกาตางๆ เพื่อใหมีการจัดการสารเคมี และมุงสูการพัฒนาอยางยั่งยืน 

 บทบาทหนาที่ที่สําคัญของ “นักพิษวิทยา” ไดมีผูรวบรวมไวในบทความตางๆ เชน Nano/EHS Harmonization ของ 

International Alliance; Globally Harmonized System for the Classification of Chemicals/ IPCS Harmonizaiton, 

EUROTOX’s view regarding the Role and Training of Certified European registered Toxicologist (Fowler and 

Corrado, 2006) เปนตน  โดยบทความเหลานี้เนนถึงหลักสูตร สมรรถนะ (competence) และประสบการณของผูเชี่ยวชาญที่

เปนลักษณะพึงประสงคและแนวทาง (means) ของการไดมาซึ่งการกําหนดระดับความเชี่ยวชาญของ “นักพิษวิทยา” เชน 

การศึกษา การสอบ ประสบการณ การประเมินจากภายนอก เปนตน 

การคุมครองผูบริโภคและสาธารณชน เปนหนาที่หลักที่สําคัญยิ่งของนักพิษวิทยาในประเทศกําลังพัฒนา ซึ่ง

จําเปนตองมีการยอนมองตนเอง “รูเขา รูเรา” เพื่อตอบสนองความตองการของชุมชนทองถิ่น ภูมิภาค รวมทั้งมาตรฐานสากล 

เพื่อมุงสูสุขภาพองครวมจากทรัพยากรที่มีจํากัด  การกําหนดความรู ทักษะ รวมทั้งแนวทางปฏิบัติเพื่อการยอมรับ

รวมกันจากสาขาวิชาชีพ “พิษวิทยา” จึงจําเปนตอการพัฒนาอยางยั่งยืน เพื่อสังคมอยูเย็นเปนสุข 

ผูอภิปรายจะไดกลาวถึง ความพยายามของหนวยงานตางๆ เพื่อพัฒนา ผูประเมินความเสี่ยงในหนาที่ของนัก

พิษวิทยาทั้งในประเทศไทย และในประเทศแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต (ลาว, กัมพูชา, เวียดนาม)  

หลักกัลยาณมิตรของพระพุทธองค  คุณากร  เอกียากร  สาราณียกร และปยกร   
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บทบาทนักพิษวิทยากับพระราชบัญญัติสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี 
 

รศ. ดร. ทรงศักด์ิ ศรีอนุชาต 
ที่ปรึกษาสถาบันวิจัยโภชนาการ มหาวิทยาลัยมหิดล และ สถาบันคลังสมองของชาติ 

 

 พระราชบัญญัติสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี พ.ศ. 2551 ไดประกาศในราชกิจจานุเบกษาเมือ่วันที่ 8 

กุมภาพันธ พ.ศ. 2551 และมผีลบงัคับใชเมื่อ 9 กุมภาพันธ พ.ศ. 2551 จุดประสงคหลักเพื่อใหสามารถสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและ

เทคโนโลยีครอบคลุมไดทุกสาขารวมทั้งที่เกิดขึ้นใหมๆ ควบคุมวิชาชีพฯ บางสาขาที่อาจเปนอันตรายตอประชาชน และเพือ่ใหมีสภา

วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยเีพ่ือทําหนาที่สงเสริมและควบคุมการประกอบวิชาชีพฯ และเพือ่ประโยชนในการคุมครองความ

ปลอดภัยในชีวิตและทรัพยสินของประชาชน พระราชบัญญัตินี้มีสาระสําคัญพอสรุปไดดังนี้ 

1. กําหนดกลุมวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี เปน 4 กลุมวิชา ที่ครอบคลุมไดกวางขวาง ไดแก  

1) กลุมวิชาวิทยาศาสตรธรรมชาติ   2) กลุมวิชาวิทยาศาสตรสุขภาพ 

3) กลุมวิชาวิทยาศาสตรการเกษตร และ  4) กลุมวิชาสหวิทยาการดานวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี

2. กําหนดสาขาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยคีวบคุม รวม 4 สาขา เพ่ือใหผูที่มีความรูความสามารถเทานั้นที่เขามาดําเนินการ 

เพ่ือปองกันความเสี่ยงอันตรายตอประชาชน ไดแก 

1) สาขานิวเคลียร 2) สาขาการวิเคราะหผลกระทบสิ่งแวดลอมดานวิทยาศาสตร และการควบคุมมลพิษ 

3) สาขาการผลิต การควบคุม และการจัดการสารเคมีอันตราย  4) สาขาสาขาการเพาะเลี้ยงจุลินทรีย และการใชจุลินทรียที่กอใหเกิดโรค 

แตในอนาคตอาจมีการควบคุมในบางสาขาเพิ่มขึ้นได 

3. พระราชบัญญัตินี้ไมใชบังคับแกผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีที่มีกฎหมายวิชาชีพอื่นอยูแลว เชน วิศวกร แพทย 

เภสัชกร ฯลฯ ซึ่งมีสภาวิชาชีพของตนเองทําหนาที่ควบคุมดูแลอยูแลว 

4. กําหนดใหมีสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี ซึ่งมีฐานะเปนนิติบุคคล โดยกําหนดวัตถุประสงค อํานาจหนาที ่ ที่มาของ

รายไดและองคประกอบของสมาชกิไวดวย 

5. กําหนดใหมีคณะกรรมการสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี ซึ่งมีทั้งคณะกรรมการกอต้ังสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและ

เทคโนโลย ีตามมาตรา 66 ซึ่งเปนโดยตําแหนง 7 คน และผูทรงคุณวฒิุ 7 คน รวมมีทั้งหมด 14 คน และคณะกรรมการสภาวิชาชีพ

วิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี ตามมาตรา 21 มีทั้งหมด 23 คน เปนโดยตําแหนง 7 คน เลอืกต้ังจากสมาชิกสามัญ 12 คน และ

ผูทรงคุณวุฒิที่รัฐมนตรีแตงต้ังอีก 4 คน 

6. กําหนดใหมีการสงเสริมการประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี โดยกําหนดใหสมาชิกไดรับสิทธิประโยชนในการเขา

ศึกษาอบรม ไดรับทุนเขาศึกษา การคนควา การทดลอง การวิเคราะหและการวิจัย รวมทั้งสงเสริมใหเขารวมประชุม หรือเปน

สมาชิกขององคการวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีในระดับนานาชาติ รวมทั้งสิทธปิระโยชนอื่นๆ ทีอ่าจกําหนดขึ้นภายหลัง 

7. กําหนดใหมีการควบคุมการประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม โดยใชกลไกในการออกใบอนุญาตใหแกผู

ประกอบวิชาชีพฯ ผูไมมีใบอนุญาตหากประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม จะมีโทษตามกฎหมาย 

8. กําหนดใหมีการควบคุมจรรยาบรรณของผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยคีวบคุม โดยมีคณะกรรมการจรรยาบรรณ

เปนผูทําหนาที่พิจารณาและวินิจฉยัในเรื่องการประพฤติผิดจรรยาบรรณ ซึ่งจะมีโทษระดับตางๆ จนถึงการถอนใบอนุญาต 

สําหรับนกัพิษวิทยาไดเสนอใหอยูในกลุมวิชาวิทยาศาสตรสุขภาพ ขณะนีย้งัอยูในสาขาสงเสริม อยางไรก็ตามนกัพิษวิทยาจะมบีทบาทมาก

ในการประเมนิความเสีย่ง การควบคุมการดําเนนิการดานสารเคมอีันตราย การศึกษาวิจยั ตลอดจนการใหการศึกษา อบรมในดานพษิวิทยา ดังเชน

ในบางประเทศที่มี Certification System สําหรับนกัพิษวิทยา ในอนาคตถาไดมีการดําเนนิการตามพระราชบัญญัติสงเสริมการประกอบวิชาชีพ

วิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี เปนระบบแลว และสมาคมพษิวิทยาฯ ไดจัดทําระบบ ตลอดจนมาตรฐานการประกอบวิชาชพีพิษวิทยาแลว สามารถ

เสนอเขาสภาวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเพ่ือกําหนดใหเปนวิชาชีพวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมตอไปได 
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พระราชบัญญัติ สงเสริมวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
พ.ศ. ๒๕๕๑ 

 

พระบาทสมเด็จพระปรมินทรมหาภูมิพลอดุลยเดช มีพระบรมราชโองการโปรดเกลา ฯ ใหประกาศวา 

โดยที่เปนการสมควรมีกฎหมาย วาดวยการสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีพระราชบัญญัตินี้มีบทบัญญติับาง
ประการเกี่ยวกับการจํากัดสิทธิและเสรีภาพของบุคคล ซึ่งมาตรา ๒๙ ประกอบกับมาตรา ๓๒ มาตรา ๓๓ มาตรา ๔๑ และมาตรา ๔๓ 
ของรัฐธรรมนูญ แหงราชอาณาจกัรไทย บัญญัติใหกระทําไดโดยอาศัยอํานาจตามบทบัญญัติแหงกฎหมาย จึงทรงพระกรุณาโปรดเกลา 
ฯ ใหตราพระราชบัญญัติขึ้นไวโดยคําแนะนําและยินยอมของสภานิติบัญญัติแหงชาติ ดังตอไปนี้ 
 มาตรา ๑  พระราชบัญญัตินี้เรียกวา “พระราชบัญญัติสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและ เทคโนโลย ีพ.ศ. ๒๕๕๑” 
 มาตรา ๒ พระราชบัญญัตินี้ใหใชบังคับต้ังแตวันถัดจากวันประกาศในราชกิจจานุเบกษา เปนตนไป 
 มาตรา ๓  ในพระราชบัญญัตินี้ “วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย”ี หมายความวา วิชาชีพที่ตองใชความรูและทักษะ
ทางวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี

“วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม” หมายความวา วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีสาขานวิเคลียร สาขาการ
วิเคราะหผลกระทบสิ่งแวดลอมดานวิทยาศาสตรและการควบคุมมลพิษ สาขาการผลติ การควบคุมและการจัดการสารเคมีอันตราย 
และสาขาการเพาะเลี้ยงจุลินทรีย และการใชจุลินทรยีที่กอใหเกิดโรค 

“ใบอนุญาต” หมายความวา ใบอนุญาตประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 
“ผูประกอบวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลย”ี หมายความวา บุคคลซึ่งประกอบวิชาชีพ ที่ตองใชความรูและทักษะทาง

วิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“ผูประกอบวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม” หมายความวา บุคคลซึ่งไดรับใบอนุญาต เปนผูประกอบวิชาชีพ

วิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมจากสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“ขอบังคับ” หมายความวา ขอบังคับของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“สมาชิก” หมายความวา สมาชิกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“กรรมการ” หมายความวา กรรมการสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“คณะกรรมการ” หมายความวา คณะกรรมการสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“เลขาธิการ” หมายความวา เลขาธกิารสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
“พนักงานเจาหนาที่” หมายความวา บุคคลซึ่งรัฐมนตรีแตงต้ังใหปฏิบัติการตามพระราชบัญญัตินี ้
“รัฐมนตรี” หมายความวา รัฐมนตรีผูรักษาการตามพระราชบัญญัตินี ้

 มาตรา ๔  พระราชบัญญัตินี้ไมใชบังคับแกผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี ที่เปนสมาชิกขององคกรตาม
กฎหมายวาดวยวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยอีืน่ และผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยซีึ่งปฏิบัติหนาที่ตาม
สนธิสัญญาหรอืความตกลงระหวางประเทศ หรือระหวางรัฐบาลไทยกับทบวงการชํานัญพิเศษแหงสหประชาชาติ 
 มาตรา ๕  ใหวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีไดรับการสงเสริม ครอบคลุมกลุมวิชา  ดังตอไปนี้ 
 (๑) กลุมวิชาวิทยาศาสตรธรรมชาติ 
 (๒) กลุมวิชาวิทยาศาสตรสุขภาพ 
 (๓) กลุมวิชาวิทยาศาสตรการเกษตร 
 (๔) กลุมวิชาสหวิทยาการดานวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีใดอยูในกลุมวิชาใดตามวรรค
หนึ่ง ใหเปนไปตามที่รัฐมนตรีประกาศกําหนด 
 มาตรา ๖  การกําหนดสาขาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยคีวบคุมเพ่ิมเติมใหตราเปนพระราชกฤษฎีกา 
 มาตรา ๗  ใหรัฐมนตรีวาการกระทรวงวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีรักษาการตามพระราชบัญญัตินี้ และใหมีอํานาจแตงต้ัง
พนักงานเจาหนาที่ กับออกกฎกระทรวงกําหนดคาธรรมเนียมไมเกินอตัราทายพระราชบัญญัตินี ้รวมทั้งประกาศเพื่อปฏิบติัการตาม
พระราชบัญญัตินี้ 
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 กฎกระทรวงและประกาศนั้น เมื่อไดประกาศในราชกิจจานุเบกษาแลวใหใชบังคับได 
 

หมวด ๑ 
สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี 

 มาตรา ๘  ใหมีสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีวัตถุประสงคและอํานาจหนาที่ 
ตามที่บัญญัติไวในพระราชบัญญัตินี้ 
 ใหสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีเปนนิติบคุคล 
 มาตรา ๙  สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีวัตถุประสงคดังตอไปนี้ 
 (๑) สงเสริมการพัฒนาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีโดยการศึกษา การคนควา การทดลอง การวิเคราะห และการวิจัย 
 (๒) สงเสริมและสนับสนุนใหผูพิการและผูดอยโอกาสเขาเปนสมาชิกของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 (๓) สงเสริมความสามัคคี และผดุงเกียรติของผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีและผูประกอบวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 
 (๔) ควบคุมดูแลความประพฤติของผูประกอบวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีใหถูกตองตามจรรยาบรรณแหงวิชาชีพ 
 (๕) ชวยเหลอื แนะนํา เผยแพรความรู และสรางจิตสํานึกทางดานวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีกประชาชน 
 (๖) ใหคําปรึกษาหรือขอเสนอแนะตอรัฐบาลเกีย่วกบันโยบายและปญหาดานวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 มาตรา ๑๐  สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีอํานาจหนาที่ดังตอไปนี้ 
 (๑) กระทํากิจการตาง ๆ ใหเปนไปตามวัตถุประสงคของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีตามมาตรา ๙ 
 (๒) กําหนดแผนการสงเสริมวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีใหเปนที่สนใจแกเยาวชน และประชาชนทั่วไป เพ่ือเสริมสราง
เจตคติที่ดีตอวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 (๓) ออกใบอนุญาตใหแกผูขอประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 
 (๔) พักใชใบอนุญาตหรือเพิกถอนใบอนุญาต 
 (๕) เสนอความเห็นตอรัฐมนตรีเกี่ยวกับการกําหนดกลุมวิชาของวชิาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีตามมาตรา ๕ และการ
เพ่ิมเติมสาขาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมตามมาตรา ๖ 
 (๖) ออกขอบังคับวาดวย 

(ก) การรับสมัครสมาชิก คาจดทะเบียนสมาชิก คาบํารุง และคาธรรมเนียมที่เรียกเก็บจากสมาชิก 
(ข) คุณสมบัติและลักษณะตองหามของสมาชิก 
(ค) การออกใบอนุญาต อายุใบอนุญาต การพักใชใบอนุญาต และการเพิกถอนใบอนญุาต 
(ง) คุณสมบัติและลักษณะตองหามของผูขอรับใบอนุญาตตามมาตรา ๔๓ 
(จ) จรรยาบรรณแหงวิชาชีพ 
(ฉ) การอุทธรณคําสั่งของคณะกรรมการจรรยาบรรณ 
(ช) มาตรฐานการประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 
(ซ) การฝกอบรมวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(ฌ) หลักเกณฑ วิธีการ และเงือ่นไขในการขอรับสิทธปิระโยชนตามมาตรา ๓๙ 
(ญ) การประชุมของที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(ฎ) การเลือกต้ัง การสรรหา และการแตงต้ังบุคคลตามมาตรา ๒๗ 
(ฏ) กิจการอื่นใดตามที่กําหนดในพระราชบัญญัตินี้   

 ขอบังคับนั้น ตองไดรับความเห็นชอบจากสภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีและเมือ่ไดประกาศ
ในราชกิจจานุเบกษาแลวใหใชบังคับได 
 (๗) ดําเนินกิจการอื่นใดที่เปนประโยชนตอวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 มาตรา ๑๑  สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีอาจมีรายไดดังตอไปนี้ 
 (๑) คาจดทะเบียนสมาชิก คาบํารุง และคาธรรมเนียมตามพระราชบัญญัตินี้ 
 (๒) เงินอุดหนุนจากงบประมาณแผนดิน 
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 (๓) เงินและทรัพยสินที่มีผูอุทิศใหแกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 (๔) ผลประโยชนจากการจัดการเงนิและทรัพยสินและการดําเนินกิจการของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 (๕) ดอกผลของเงินและทรัพยสนิตาม (๑) (๒) (๓) และ (๔) 
 (๖) รายไดอื่น ๆ 
 มาตรา ๑๒  ใหรัฐมนตรีดํารงตําแหนงสภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละมีอํานาจหนาที่
ตามที่บัญญัติไวในพระราชบัญญัตินี้ 
 

หมวด ๒ 
สมาชิก 

 มาตรา ๑๓  สมาชิกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีมีสามประเภท ดังนี้ 
 (๑) สมาชิกสามัญ 
 (๒) สมาชิกวิสามญั 
 (๓) สมาชิกกิตติมศักด์ิ 
 มาตรา ๑๔  สมาชิกสามัญตองเปนผูที่มีคุณสมบัติและไมมีลักษณะตองหาม ดังตอไปนี ้
 (๑) มีอายุไมตํ่ากวายี่สิบปบริบูรณ หรือตามหลักเกณฑที่คณะกรรมการกําหนด 
 (๒) มีสัญชาติไทย 
 (๓) มีความรูในวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีโดยไดรับปริญญาประกาศนียบัตร หรือวุฒิบัตรเทียบเทาปริญญาใน
สาขาวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีทีส่ภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีรับรอง 
 (๔) ไมเปนผูประพฤติผิดจรรยาบรรณอันจะนํามาซึง่ความเสื่อมเสียเกียรติศักด์ิแหงวิชาชีพตามที่กําหนดในขอบังคับ 
 (๕) ไมเคยถูกจําคุกโดยคําพิพากษาถึงที่สุดใหจําคุกในคดีที่เปนการประพฤติผิดจรรยาบรรณ  อันจะนํามาซึ่งความเสื่อมเสีย
เกียรติศักด์ิแหงวชิาชีพตามที่กําหนดในขอบังคับ 
 (๖) ไมเปนผูมีจิตฟนเฟอน ไมสมประกอบ หรือไมเปนโรคตามที่กําหนดในขอบังคับ   
 สมาชิกวิสามัญตองเปนสมาคมที่มีวัตถุประสงคหลักดานวิทยาศาสตรและเทคโนโลยโีดยตรง  หรือเกีย่วของกบังาน
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละไมมีลักษณะตองหามตามที่กําหนดในขอบังคับ   
 สมาชิกกิตติมศักด์ิตองเปนผูทรงคณุวุฒิดานวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีซึ่งที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและ
เทคโนโลยแีตงต้ัง 
 มาตรา ๑๕  สมาชิกภาพของสมาชิกสิ้นสุดลงเมือ่ 

(๑) ตาย 
(๒) ลาออก หรือมีการเลิกสมาคม 
(๓) คณะกรรมการมีมติใหพนจากสมาชิกภาพ เนื่องจากขาดคุณสมบัติและมีลกัษณะตองหามตามมาตรา ๑๔ สําหรับกรณี

สมาชิกสามัญและสมาชิกวิสามัญ 
(๔) ที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีมติเพิกถอนการแตงต้ังใหเปนสมาชิกกิตติมศักด์ิ 
(๕) ไมชําระคาจดทะเบียนสมาชกิ คาบํารุง หรือคาธรรมเนียม โดยไมมีเหตุผลอันสมควรตามที่กําหนดในขอบงัคับ 
(๖) สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีมติเพิกถอนใบอนญุาตตามมาตรา ๕๗ 

 มาตรา ๑๖  สิทธิและหนาที่ของสมาชิกมีดังตอไปน้ี 
(๑) แสดงความคิดเห็นในการประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๒) ออกเสียงลงคะแนนในการประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๓) ขอใหมีการจดัประชุมใหญวิสามัญเพื่อพิจารณาเรื่องหนึ่งเรือ่งใด อันเกี่ยวกบัการปฏิบัติงานของสภาวิชาชีพ

วิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๔) ผดุงไวซึ่งเกียรติศักด์ิแหงวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีและปฏิบัติตามบทบัญญัติแหงพระราชบัญญัตินี ้
(๕) ชําระคาจดทะเบียนสมาชิก คาบํารุง และคาธรรมเนียมตามที่กําหนดในขอบังคับ 
(๖) เลือก รับเลือกต้ัง หรือรับแตงต้ังเปนกรรมการ 
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 สมาชิกวิสามัญหรือสมาชิกกิตติมศักด์ิใหมีสิทธิและหนาที่เชนเดียวกบัสมาชิกสามัญ เวนแต สิทธิและหนาที่ตาม (๒) (๓) 
และ (๖) 
 มาตรา ๑๗  ใหมีการประชุมสมาชิกเปนการประชุมใหญสามัญปละหนึ่งครั้ง 
 การประชุมใหญคราวอื่นนอกจากตามวรรคหนึ่ง ใหเปนการประชุมใหญวิสามัญ 
 มาตรา ๑๘  ใหคณะกรรมการจัดใหมีการประชุมใหญวิสามัญตามที่จําเปน 
 สมาชิกสามัญอาจขอใหมีการประชุมใหญวิสามัญไดตามหลักเกณฑและวิธีการทีก่ําหนดในขอบังคับ ในการนี้ ให
คณะกรรมการเรียกประชุมใหญวิสามัญภายในสามสิบวันนับแตวันรับคํารองขอ 
 มาตรา ๑๙  ในการประชุมใหญสามัญและการประชุมใหญวิสามัญ ถาสมาชิกสามัญมาประชุมไมครบจํานวนสองรอยคน 
และการประชุมใหญนั้นไดเรียกตามคํารองขอของสมาชิกใหงดประชมุ  แตถาเปนการประชุมใหญที่สมาชิกมิไดรองขอ ใหเลื่อนการ
ประชุมนั้นออกไปโดยใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยเีรียกประชุมใหญอีกครั้งภายในสี่สบิหาวัน และการประชุมใหญ
คร้ังหลังนี้ ไมจําตองมีสมาชิกสามัญมาประชุมครบจํานวนสองรอยคน 
 ผูมีสิทธิเขารวมประชุมใหญสามัญหรือประชุมใหญวิสามัญในฐานะเปนสมาชิกผูเขารวมประชุมใหเปนไปตามที่กําหนดใน
ขอบังคับ 
 มติของที่ประชุมใหถือเสียงขางมากของสมาชิกที่มาประชุม   
 สมาชิกรายหนึ่งมเีสียงหนึ่งในการลงคะแนน ถาคะแนนเสียงเทากันใหประธานในที่ประชุมออกเสยีงเพิ่มขึ้นอกีเสียงหนึ่งเปน
เสียงชีข้าด 
 ในการประชุมใหญสามัญและการประชุมใหญวิสามัญ ใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยเีปนประธานในที่
ประชุม ในกรณีที่นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีไมอยูในที่ประชุม หรือไมอาจปฏิบัติหนาที่ได ใหอุปนายกสภาวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยเีปนประธานในที่ประชุม  ถานายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละอุปนายกสภาวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี ไมอยูในที่ประชุมหรือไมอาจปฏิบัติหนาที่ได ใหสมาชิกที่มาประชุมเลือกสมาชิกคนหนึ่งเปนประธานในที่
ประชุม 
 มาตรา ๒๐  ในการประชุมใหญสามัญประจําป กิจการอันพึงกระทําไดแก 

(๑) พิจารณาใหความเห็นชอบนโยบายและแผนการดําเนินงานประจาํปของคณะกรรมการ 
(๒) พิจารณาอนมัุติงบดุลประจําปของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๓) รับรองรายงานประจําปแสดงผลงานของคณะกรรมการในปที่ลวงมา 
(๔) ต้ังผูสอบบัญชีรับอนุญาตและกําหนดคาตอบแทนผูสอบบัญช ี

 
หมวด ๓ 

คณะกรรมการ 

 มาตรา ๒๑  ใหมีคณะกรรมการสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีประกอบดวย 
 (๑) นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยซีึ่งสมาชิกเลอืกต้ังจากสมาชิกสามัญ  เปนประธานกรรมการ 
 (๒) กรรมการซึ่งสมาชิกเลือกต้ังจากสมาชิกสามัญ จํานวนสิบสองคนและตองมีผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและ
เทคโนโลยีควบคุมอยางนอยหนึ่งในสาม 
 (๓) กรรมการโดยตําแหนง ไดแก ปลัดกระทรวงวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเลขาธิการ คณะกรรมการการอุดมศึกษา 
เลขาธิการคณะกรรมการขาราชการพลเรือน เลขาธกิารคณะกรรมการวิจัยแหงชาต ิและผูแทนสภาอุตสาหกรรมแหงประเทศไทย 
 (๔) กรรมการผูทรงคุณวุฒิซึ่งคณะรัฐมนตรีแตงต้ังโดยคําแนะนําของกรรมการตาม (๑) (๒) และ (๓) จากบุคคลที่มีความรู
ความสามารถและมีประสบการณทางดานวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีจํานวนสี่คน 
 มาตรา ๒๒  เมื่อมีนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละกรรมการตามมาตรา ๒๑ แลวใหสภานายกพิเศษแหง
สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีกําหนดใหมีการประชุมคณะกรรมการ ภายในสามสิบวัน และใหถือวาวันประชมุดังกลาวเปน
วันเริ่มวาระของการอยูในตําแหนงกรรมการ 
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 มาตรา ๒๓  ใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีเลอืกกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) เพ่ือดํารงตําแหนงอปุ
นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเลขาธกิาร และเหรัญญกิ ทั้งนี้โดยความเห็นชอบของคณะกรรมการเกินกวากึ่งหนึ่งของ
กรรมการทั้งหมด 
 นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีอํานาจใหอุปนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเลขาธิการ และ
เหรัญญิกพนจากตําแหนงได ทั้งนี ้โดยความเห็นชอบของคณะกรรมการเกินกวากึ่งหนึ่งของกรรมการทั้งหมด 
 มาตรา ๒๔  นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) ตองมีคุณสมบัติและไมมี
ลักษณะตองหามดังตอไปนี้ 

(๑) เปนผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีหรือผูประกอบวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 
(๒) ไมเคยถูกสั่งพักใชใบอนุญาตหรือเพิกถอนใบอนุญาต 
(๓) ไมเปนบุคคลลมละลาย 

 มาตรา ๒๕  นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) และ (๔) มีวาระอยูใน
ตําแหนงคราวละสามป และอาจไดรับเลือกต้ังหรอืแตงต้ังใหมได แตจะดํารงตําแหนงเกินสองวาระติดตอกันไมได   
 ใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีและกรรมการที่พนจากตําแหนงตามวาระ ปฏิบัติหนาที่ไปพลางกอนจนกวา
จะมีการเลอืกต้ังหรือแตงต้ังใหม 
 นอกจากพนจากตําแหนงตามวาระ นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีและกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) พนจาก
ตําแหนงเมื่อ 

(๑) ตาย 
(๒) ลาออก 
(๓) สมาชิกภาพของสมาชิกสิ้นสุดลงตามมาตรา ๑๕ 
(๔) ขาดคุณสมบติัหรือมีลักษณะตองหามตามมาตรา ๒๔ 
(๕) รัฐมนตรีใหพนจากตําแหนงตามมาตรา ๖๒ 
(๖) สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีมติใหออกดวยคะแนนเสียงไมนอยกวาสองในสามของ    จํา นวนสมาชิกที่มา

ประชุม เพราะบกพรองตอหนาที ่มีความประพฤติเสื่อมเสียหรือหยอนความสามารถ 
(๗) ถูกจําคุกโดยคําพิพากษาถึงที่สุดใหจําคุก 
นอกจากการพนจากตําแหนงตามวาระ ใหนําเหตุแหงการพนจากตําแหนงตาม (๑) (๒) (๕) (๖) และ (๗) มาใชบังคับแก

กรรมการตามมาตรา ๒๑ (๔) ดวย 
 มาตรา ๒๖  เมื่อนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) หรือ (๔) พนจากตําแหนง
กอนครบวาระ ใหมีการเลือกต้ังนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีหรือเลือกต้ังกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) หรือแตงต้ัง
กรรมการตามมาตรา ๒๑ (๔) แลวแตกรณ ีภายในสามสิบวันนับแตวันที่พนจากตําแหนง แตถาวาระของผูนั้นเหลอือยูไมถึงเกาสบิวัน 
จะใหมีการเลือกต้ังหรือแตงต้ังผูดํารงตําแหนงแทนหรือไมก็ได ทั้งนี ้ใหผูซึ่งไดรับเลือกต้ังหรือแตงต้ังใหดํารงตําแหนงแทนอยูในตําแหนง
เทากับวาระที่เหลอือยูของผูซึง่ตนแทน 
 ในกรณีที่ตําแหนงนายกสภาวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีหรือกรรมการวางลง  ไมวาดวยเหตุใดและยังมิไดดําเนินการ
ใหไดมาซึ่งนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีหรือกรรมการแทนตําแหนงทีว่าง ใหสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี
ประกอบดวยกรรมการเทาที่มีอยู 
 มาตรา ๒๗  การเลือกต้ังนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละกรรมการ  ตามมาตรา ๒๑ (๒) การสรรหา
กรรมการตามมาตรา ๒๑ (๔) การแตงต้ังอุปนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเลขาธกิาร และเหรัญญิกตามมาตรา ๒๓ ให
เปนไปตามขอบังคับมาตรา ๒๘ ใหคณะกรรมการมีอํานาจหนาที่ดังตอไปนี้ 

(๑) บริหารและดําเนินการใหเปนไปตามวัตถุประสงคและอํานาจหนาที่ของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๒) กําหนดแผนการดําเนินงานและงบประมาณของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๓) สอดสองดูแลการดําเนินงานของสมาชิกเฉพาะสวนที่เกี่ยวของกบักิจการของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๔) ออกระเบียบวาดวยการบริหารงานบุคคล การเงิน การบัญช ีการดําเนินงานของสาํนักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและ

เทคโนโลย ีและการใด ๆ ตามที่กําหนดใหเปนอํานาจหนาที่ของคณะกรรมการตามพระราชบัญญัตินี ้
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(๕) วินิจฉัยชีข้าดอุทธรณคําวินิจฉยัของคณะกรรมการจรรยาบรรณตามมาตรา ๕๕ 
 มาตรา ๒๙ นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีอุปนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเลขาธกิาร และ
เหรัญญิกมอีํานาจหนาที่ดังตอไปนี้ 
 (๑) นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมีอํานาจหนาที ่

(ก) เปนผูแทนสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีในกิจการที่เกีย่วกับบุคคลภายนอก 
(ข) เปนประธานในที่ประชุมคณะกรรมการ 
(ค) ดําเนินกิจการของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีใหเปนไปตามมติของ 
คณะกรรมการและที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี

 (๒) อุปนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยเีปนผูชวยนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีในกิจการอัน
อยูในอํานาจหนาที่ของนายกสภาวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีตามที่นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมอบหมาย
และเปนผูทําการแทนนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีเมื่อนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีไมอยูหรือไมอาจ
ปฏิบัติหนาที่ได 
 (๓) เลขาธิการมีอาํนาจหนาที่ 

(ก) กํากับการปฏิบัติงานของสํานักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(ข) เปนเลขานุการในที่ประชุมคณะกรรมการและทีป่ระชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(ค) ดําเนินการตามที่นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีมอบหมาย 

 (๔) เหรัญญิกมอีาํนาจหนาที่ควบคุม ดูแล รับผิดชอบการบญัช ีการเงินและการงบประมาณของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตร
และเทคโนโลย ี
 นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยอีาจมอบหมายใหอุปนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีกรรมการ 
เลขาธิการ หรือเจาหนาที่ของสภาวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยกีระทําการอยางหนึ่งอยางใดแทนไดตามที่กําหนดในขอบังคับ 
 

หมวด ๔ 
การดําเนนิการของคณะกรรมการ 

 มาตรา ๓๐ การประชุมคณะกรรมการตองมีกรรมการมาประชุมไมนอยกวากึ่งหนึ่งของจาํนวนกรรมการทั้งหมด จึงจะเปน
องคประชุม 
 ใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีเปนประธานในที่ประชุม ในกรณีที่นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและ
เทคโนโลยีไมอยูหรือไมอาจปฏิบัติหนาที่ได ใหอุปนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยเีปนประธานในที่ประชุม ถานายกสภา
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีและอปุนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีไมอยูหรือไมอาจปฏิบัติหนาที่ไดใหกรรมการ 
ที่มาประชุมเลอืกกรรมการคนหนึ่งเปนประธานในที่ประชุม 
 มติของที่ประชุมใหถือเสียงขางมาก กรรมการคนหนึ่งมีเสียงหนึง่ในการลงคะแนน  ถาคะแนนเสียงเทากัน ใหประธานในที่
ประชุมออกเสียงเพิ่มขึ้นอีกเสียงหนึง่เปนเสยีงชีข้าด 
 มาตรา ๓๑ สภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีจะเขารวมการประชุม และชีแ้จงแสดงความเห็นใน
ที่ประชุมคณะกรรมการ หรือจะสงความเห็นเปนหนังสือไปยงัสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีในเร่ืองใด ๆ ก็ได 
 มาตรา ๓๒ ในการดําเนินการของคณะกรรมการ ใหคณะกรรมการจัดทําแผนการดําเนนิงานประจําปใหเปนไปตาม
วัตถุประสงคตามมาตรา ๙ และตองคํานึงถึงประโยชนของสาธารณชน  ประกอบดวย เสนอตอที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตร
และเทคโนโลยเีมือ่ที่ประชุมเห็นชอบแลว จึงจะดําเนินงานได 
 ใหคณะกรรมการจดัทํารายงานประจําปแสดงผลงานของคณะกรรมการในปที่ลวงมา คําชี้แจงเกีย่วกับนโยบาย พรอมดวย
งบดุลและบัญชีรายไดและรายจายประจําปซึง่มีผูสอบบญัชีรับรอง เสนอตอทีป่ระชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเพ่ือ
พิจารณาอนุมัติภายในหนึ่งรอยยีส่บิวัน นับแตวันสิ้นปปฏิทิน และใหสงสําเนาเอกสารดังกลาวไปยังรัฐมนตรีภายในสามสิบวันนับแต
วันที่ที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีรับรองแลว 
 มาตรา ๓๓ คณะกรรมการอาจแตงต้ังคณะอนุกรรมการเพื่อพิจารณาหรือดําเนินการในเรื่องใดตามที่คณะกรรมการ
มอบหมายได 
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 การประชุมของคณะอนกุรรมการใหเปนไปตามระเบยีบที่คณะกรรมการกําหนด 
 มาตรา ๓๔ ใหมีสํานักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีทําหนาที่ธุรการตางๆ  ใหแกคณะกรรมการและสภา
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 มาตรา ๓๕ ใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีตงต้ังหัวหนาสํานักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและ
เทคโนโลยีตามมติของคณะกรรมการจากบุคคลซึ่งมีคุณสมบัติและไมมีลักษณะตองหามตามระเบียบที่คณะกรรมการกําหนด 
 การดํารงตําแหนง การพนจากตําแหนง การกําหนดคาจาง และเงื่อนไขอื่นในการทํางานของหัวหนาสํานักงานสภาวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีใหเปนไปตามระเบียบที่คณะกรรมการกําหนด 
 มาตรา ๓๖ หัวหนาสํานักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยมีีอํานาจหนาที่ดังตอไปนี้ 

(๑) ควบคุมรับผิดชอบงานธุรการทั่วไปของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๒) บังคับบญัชาเจาหนาที่ในสํานักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยขีึ้นตรงตอเลขาธกิาร 
(๓) ดูแลรักษาทะเบียนสมาชกิ ทะเบียนผูไดรับอนุญาต และทะเบียนอื่น ๆ ของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๔) ควบคุมดูแลทรัพยสินของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๕) ปฏิบัติการอืน่ใดตามที่คณะกรรมการหรือเลขาธิการมอบหมาย 

 
หมวด ๕ 

การกําหนดขอบังคับของสภาวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี 

 มาตรา ๓๗ รางขอบังคับจะเสนอไดก็แตโดยคณะกรรมการหรือสมาชิกสามัญ 
 การเสนอรางขอบงัคับของสมาชิกจะกระทําไดเมื่อมีสมาชิกสามัญจํานวนไมนอยกวาสองรอยคนรับรอง 
 ใหคณะกรรมการจัดใหมีการประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเพ่ือพิจารณารางขอบงัคับที่มีการเสนอ
ตามความเหมาะสมแกกรณ ีการพิจารณารางขอบังคับจะเสนอเปนวาระจรไมไดแตตองกําหนดเปนวาระในหนังสือนัดประชุมใหชัดเจน
และแนบรางขอบงัคับที่เสนอไปพรอมกันดวย 
 มาตรา ๓๘ เมื่อทีป่ระชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยมีีมติใหความเห็นชอบรางขอบังคับดวยคะแนนเสียงไม
นอยกวากึง่หนึ่งของสมาชิกที่มาประชุม ใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีเสนอรางขอบังคับตอสภานายกพิเศษแหงสภา
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยโีดยไมชักชา สภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีอาจยับยัง้รางขอบังคับนั้น
ได แตตองแสดงเหตุผลโดยแจงชัด ในกรณีที่มิไดยับยั้งภายในสามสิบวันนับแตวันที่ไดรับรางขอบังคับที่นายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตร
และเทคโนโลยเีสนอ ใหถือวาสภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีใหความเห็นชอบรางขอบงัคับนัน้ 
 ถาสภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยยีับยัง้รางขอบังคับใด 
ใหประชุมใหญสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีอกีครั้งหนึ่งภายในสามสิบวันนบัแตวันที่ไดรับการยับยั้ง ในการประชุมคร้ังหลังนี้
ถามีเสียงยืนยันมติไมนอยกวาสองในสามของจํานวนสมาชิกที่มาประชุมคร้ังกอน ใหถอืวารางขอบังคับนั้นไดรับความเห็นชอบจาก
สภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีลว 
 

หมวด ๖ 
การสงเสริมการประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี 

 มาตรา ๓๙ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมอาจ
ไดรับสิทธิประโยชนดังตอไปนี้ 

(๑) เขาศึกษาอบรมเกี่ยวกับวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีที่สภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีจัดขึ้น 
(๒) ไดรับทุนการศึกษา การคนควา การทดลอง การวิเคราะห และการวิจัยดานวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
(๓) ไดรับการสงเสริมใหเขารวมประชุมและการสมัครเปนสมาชิกองคการวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีระหวาง

ประเทศ 
 (๔) สิทธิประโยชนอื่นตามที่คณะกรรมการกําหนด 
 การขอรับสิทธิประโยชน ใหเปนไปตามหลักเกณฑ วิธีการ และเงือ่นไขที่กําหนดในขอบงัคับ 
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 มาตรา ๔๐ เพ่ือเปนการสงเสริมการประกอบวิชาชพีวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีใหสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี
จัดใหผูประกอบวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยแีละผูประกอบวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมเขาศึกษาอบรมเกี่ยวกับ
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
 การเขาศึกษาอบรม สถาบันที่จัดการศึกษาอบรม หลักสูตร คาใชจาย และการออกหนงัสือรับรองวาเปนผูสําเร็จการศึกษา
อบรม ใหเปนไปตามที่กําหนดในขอบังคับ 
 

หมวด ๗ 
การควบคมุการประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 

 มาตรา ๔๑ หามมิใหผูใดประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยคีวบคุมหรือ 
กระทําดวยวิธีใด ๆ ที่แสดงใหผูอืน่เขาใจวาตนมีสิทธิที่จะประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี
ควบคุมโดยมิไดรับใบอนุญาตจากสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเวนแตเปนการกระทํา 
ในอํานาจหนาที่ในฐานะขาราชการหรือเจาหนาที่ของรัฐ 
 มาตรา ๔๒ การออกใบอนุญาต อายุใบอนุญาต การพักใชใบอนุญาต และการเพิกถอนใบอนุญาต ใหเปนไปตามที่กําหนด
ในขอบงัคับ 
 มาตรา ๔๓ ผูขอรับใบอนุญาตตองมีคุณสมบัติและไมมีลักษณะตองหามตามที่กําหนดในขอบังคับ 
 ผูขอรับใบอนญุาตตองเปนสมาชิกสามัญของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี และถาขาดจากสมาชิกภาพเมื่อใดให
ใบอนุญาตของผูนั้นสิ้นสุดลง 
 มาตรา ๔๔ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมใหเขารับการฝกอบรม 
การปฏิบัติงานเกีย่วกับวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมเพ่ิมเติมตามที่กําหนดในขอบงัคับ 
 มาตรา ๔๕ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมตองประพฤติตน ตามจรรยาบรรณแหงวิชาชีพตามที่
กําหนดในขอบงัคับ 
 มาตรา ๔๖ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมและบุคคลซึ่งไดรับความเสียหาย มีสิทธิกลาวหาผู
ประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมซึ่งประพฤติผิดจรรยาบรรณแหงวิชาชีพ โดยแจงเรื่องตอสภาวิชาชีพวิทยาศาสตร
และเทคโนโลย ี
 สิทธิการกลาวหาตามวรรคหนึ่งสิ้นสุดลงเมื่อพนหนึ่งปนับแตวันที่ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมผู
กลาวหาหรือผูไดรับความเสียหายรูเร่ืองการประพฤติผิดจรรยาบรรณแหงวิชาชีพดังกลาวและรูตัวผูประพฤติผิด แตตองไมเกินสามปนับ
แตวันที่มีการประพฤติผิดจรรยาบรรณแหงวิชาชีพ 
 การถอนเรือ่งกลาวหาที่ไดยื่นไวแลวนั้น ไมเปนเหตุใหระงับการดําเนินการตามพระราชบัญญัตินี ้
 มาตรา ๔๗ เมื่อสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีไดรับเร่ืองกลาวหาตามมาตรา ๔๖ แลวใหเลขาธกิารเสนอเรือ่ง
ดังกลาวตอคณะกรรมการจรรยาบรรณโดยไมชักชา 
 มาตรา ๔๘ ใหมีคณะกรรมการจรรยาบรรณ ประกอบดวยประธานกรรมการจรรยาบรรณ และกรรมการจรรยาบรรณจํานวน
ไมนอยกวาหาคน 
 ใหคณะกรรมการแตงต้ังประธานกรรมการจรรยาบรรณและกรรมการจรรยาบรรณตามมติของที่ประชุมใหญสภาวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยจีากสมาชิกสามัญ และตองมีคุณสมบัติและไมมีลักษณะตองหามตามที่กําหนดในขอบังคับ 
 มาตรา ๔๙ คณะกรรมการจรรยาบรรณมีอํานาจหนาที่พิจารณาวินิจฉัยกรณีที่มีการกลาวหาวา ผูประกอบวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมประพฤติผิดจรรยาบรรณแหงวิชาชีพ  
 วิธีพิจารณาและวนิิจฉัยของคณะกรรมการจรรยาบรรณ ใหเปนไปตามระเบียบที่คณะกรรมการกําหนด 
 มาตรา ๕๐ คณะกรรมการจรรยาบรรณอาจแตงต้ังคณะอนกุรรมการจรรยาบรรณ  เพ่ือพิจารณาหรือปฏิบัติการในเรื่องใด
แทนคณะกรรมการจรรยาบรรณได   
 การประชุมของคณะกรรมการจรรยาบรรณและคณะอนุกรรมการจรรยาบรรณใหนําความในมาตรา ๓๐ มาใชบังคับโดย
อนุโลม 
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 มาตรา ๕๑ การดํารงตําแหนงและการพนจากตําแหนงของคณะกรรมการจรรยาบรรณ  ใหนําความในมาตรา ๒๕ และ
มาตรา ๒๖ มาใชบังคับโดยอนุโลม 
 มาตรา ๕๒ ในการปฏิบัติหนาที่ของคณะกรรมการจรรยาบรรณและคณะอนกุรรมการจรรยาบรรณ ใหกรรมการจรรยาบรรณ
และอนุกรรมการจรรยาบรรณมีอํานาจออกคําสั่งเปนหนังสือใหบุคคลซ่ึงเกีย่วของมาใหถอยคําหรือสงเอกสารหรือวัตถุใด ๆ เพ่ือ
ประโยชนแกการพิจารณา แตถาเปนการมีคําสั่งตอบุคคลซึ่งมิใชผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมจะตองไดรับ
ความเห็นชอบจากสภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีหรือผูซึง่สภานายกพิเศษแหงสภาวิชาชีพวิทยาศาสตร
และเทคโนโลยีมอบหมาย 
 ในการปฏิบัติหนาที่ตามพระราชบัญญัตินี้ ใหกรรมการจรรยาบรรณหรืออนกุรรมการจรรยาบรรณเปนเจาพนักงานตาม
ประมวลกฎหมายอาญา 
 มาตรา ๕๓ ใหประธานกรรมการจรรยาบรรณมีหนังสอืแจงขอกลาวหาพรอมทั้งสงสําเนาเรื่องที่กลาวหาใหผูประกอบวิชาชพี
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมซึ่งถูกกลาวหาลวงหนาไมนอยกวาสิบหาวันกอนเริ่มพิจารณา 
 ผูถูกกลาวหามีสิทธิทําคําชี้แจงหรอืนําหลักฐานใด ๆ สงใหคณะกรรมการจรรยาบรรณหรือคณะอนุกรรม-การจรรยาบรรณซึ่ง
ทําหนาที่สอบสวนภายในสิบหาวันนับแตวันที่ไดรับแจงจากประธานกรรมการจรรยาบรรณ หรือภายในเวลาที่คณะกรรมการ
จรรยาบรรณกําหนด 
 มาตรา ๕๔ คณะกรรมการจรรยาบรรณมีอํานาจวินิจฉัยชี้ขาดอยางใดอยางหนึ่ง ดังตอไปนี้ 
 (๑) ยกขอกลาวหา ในกรณีที่วินิจฉยัวาผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมมิไดกระทําผิดตามขอกลาวหา 
 (๒) ลงโทษอยางใดอยางหนึ่งดังตอไปน้ี ในกรณีที่วินิจฉัยวาผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยคีวบคุมไดกระทํา
ผิดจริงตามขอกลาวหา 

(ก) วากลาวตักเตือน 
(ข) ภาคทัณฑ 
(ค) พักใชใบอนุญาตมีกําหนดเวลาตามที่เห็นสมควร แตไมเกินสองป 
(ง) เพิกถอนใบอนุญาต 

 มาตรา ๕๕ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมซึ่งคณะกรรมการจรรยาบรรณวินิจฉัยชี้ขาดตามมาตรา 
๕๔ (๒) อาจอุทธรณคําวินิจฉัยชี้ขาดตอคณะกรรมการไดภายในสามสิบวันนับแตวันไดรับแจงคําวินิจฉัย 
 การอุทธรณใหเปนไปตามหลักเกณฑและวิธกีารที่กําหนดในขอบงัคับ 
 คําวินิจฉัยชี้ขาดของคณะกรรมการใหทําเปนคําสั่งสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี  พรอมดวยเหตุผลของการ
วินิจฉัยชี้ขาดและใหถือเปนที่สุด 
 มาตรา ๕๖ หามมิใหผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมซึ่งอยูในระหวางถูกพักใชใบอนุญาตผูใดกระทํา
ดวยวิธีใด ๆ ที่แสดงใหผูอื่นเขาใจวาตนมีสิทธิที่จะประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมนบัแตวันที่ทราบคําสั่งสภา
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยใีหพักใชใบอนุญาต 
 มาตรา ๕๗ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมซึ่งอยูในระหวางถูกสั่งพักใชใบอนุญาตผูใดกระทําการฝา
ฝนมาตรา ๕๖ ใหคณะกรรมการมีมติเพิกถอนใบอนญุาตของผูนัน้ นับแตวันที่ศาลมีคําพิพากษาถึงที่สุด 
 มาตรา ๕๘ ผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมซึ่งถกูสั่งเพิกถอนใบอนุญาตจะยื่นขอรับใบอนุญาตอีก
ไมไดจนกวาจะพนหาปนับแตวันทีถู่กสั่งเพิกถอนใบอนุญาต 

 
หมวด ๘ 

การกํากับดูแล 

 มาตรา ๕๙ ใหรัฐมนตรีมีอํานาจหนาที่ดังตอไปนี้ 
 (๑) กํากับดูแลการดําเนินงานของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีและการประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและ 
เทคโนโลยีควบคุม 
 (๒) สั่งใหพนักงานเจาหนาที่สอบสวนขอเทจ็จริงเกีย่วกับการดําเนินงานของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีและ
การประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุม 
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 (๓) สั่งเปนหนังสอืใหกรรมการชี้แจงขอเท็จจริงเกี่ยวกับกิจการของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีและจะใหสง
เอกสารเกี่ยวกบัการดําเนินงานหรือรายงานการประชมุของคณะกรรมการก็ได 
 (๔) สั่งเปนหนังสอืใหสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีระงบัหรือแกไขการกระทําใดๆ ที่ปรากฏวาขดัตอวัตถุประสงค
ของสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีกฎหมาย หรือขอบังคับ 
 มาตรา ๖๐ เพ่ือปฏิบัติการตามคําสั่งของรัฐมนตรตีามมาตรา ๕๙ ใหพนักงานเจาหนาที่มีอํานาจออกคําสั่งเปนหนังสือให
บุคคลซึ่งเกี่ยวของมาใหถอยคําหรือสงเอกสารหรือวัตถุใดๆ เพ่ือประโยชนแกการพิจารณา และมีอํานาจเขาไปตรวจสอบเอกสารหรือ
หลักฐานในสํานักงานสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีหรือในสถานที่ประกอบวชิาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมไดใน
ระหวางเวลาทําการ หรือใหบุคคลซึ่งเกี่ยวของชี้แจงแกพนักงานเจาหนาที่ตามที่รองขอทั้งนี้ ใหพนักงานเจาหนาที่เปนเจาพนักงานตาม
ประมวลกฎหมายอาญา 
 ในการปฏิบัติการของพนักงานเจาหนาที่ตามวรรคหนึ่ง ใหบุคคลซึ่งเกีย่วของอํานวยความสะดวก 
ตามสมควร 
 มาตรา ๖๑ ในการปฏิบัติการของพนักงานเจาหนาที ่ใหแสดงบัตรประจําตัวตอบุคคลที่เกี่ยวของ 
 บัตรประจําตัวพนักงานเจาหนาที ่ใหเปนไปตามแบบที่รัฐมนตรีกําหนด 
 มาตรา ๖๒ เมื่อปรากฏวาสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีไมปฏิบัติตามคําสั่งของรัฐมนตรีตามมาตรา ๕๙ หรือมี
พฤติการณแสดงใหเห็นวานายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีหรือกรรมการผูใดกระทําการอนัผิดวัตถุประสงคของสภา
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยหีรือ กระทําการอนัเปนการเสือ่มเสยีอยางรายแรงแกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีให
รัฐมนตรี โดยอนมัุติคณะรัฐมนตรีมีอํานาจสั่งใหนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีหรือกรรมการผูนั้นพนจากตําแหนง 
 ในกรณีที่รัฐมนตรีจะมีคําสั่งตามวรรคหนึ่ง ใหรัฐมนตรีแตงต้ังผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมจํานวน
หาคนเปนคณะกรรมการสอบสวน คณะกรรมการสอบสวนตองรีบทําการสอบสวนใหแลวเสร็จโดยเรว็ แลวเสนอสํานวนการสอบสวน
พรอมทั้งความเห็นตอรัฐมนตรีเพ่ือพิจารณาสั่งการ  คําสั่งของรัฐมนตรีใหถือเปนทีสุ่ด 
 มาตรา ๖๓ ในกรณีที่รัฐมนตรีมีคําสั่งตามมาตรา ๖๒ ใหกรรมการพนจากตําแหนงใหรัฐมนตรีแตงต้ังผูประกอบวิชาชีพ
วิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมเปนกรรมการชั่วคราวแทนกรรมการที่พนจากตําแหนงในวันเดียวกันกับวันที่รัฐมนตรีมีคําสั่งให
กรรมการพนจากตําแหนง ใหกรรมการชั่วคราวตามวรรคหนึ่งมีอํานาจหนาที่ปฏิบัติการเพียงเทาที่จําเปนและดําเนินการใหมีการ
เลือกต้ังและแตงต้ังกรรมการใหมตามมาตรา ๒๑ ภายในสามสิบวันนับแตวันที่รัฐมนตรีมีคําสั่งแตงต้ังกรรมการชั่วคราว  เมื่อกรรมการ
ใหมเขารับหนาทีแ่ลว ใหกรรมการชั่วคราวซึ่งรัฐมนตรีแตงต้ังพนจากตําแหนง 

 
หมวด ๙ 

บทกําหนดโทษ 

 มาตรา ๖๔ ผูใดฝาฝนมาตรา ๔๑ หรือมาตรา ๕๖ ตองระวางโทษจําคุกไมเกินสามป หรือปรับไมเกินหกหมื่นบาท หรือทั้งจาํ
ทั้งปรับ 
 มาตรา ๖๕ ผูใดไมปฏิบัติตามคําสั่งของคณะกรรมการจรรยาบรรณหรือคณะอนกุรรมการจรรยาบรรณตามมาตรา ๕๒ หรือ
พนักงานเจาหนาที่ตามมาตรา ๖๐ ตองระวางโทษจาํคุกไมเกินหนึ่งเดือนหรือปรับไมเกนิหนึ่งพันบาท หรือทั้งจําทั้งปรับ 
บทเฉพาะกาล 
 มาตรา ๖๖ ภายในสามสิบวันนบัแตวันที่พระราชบัญญัตินี้ใชบังคับ ใหรัฐมนตรีแตงต้ังคณะกรรมการคณะหนึ่ง เปนคณะ 
กรรมการกอต้ัง ประกอบดวย ปลัดกระทรวงวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี เปนประธานกรรมการ เลขาธกิารคณะกรรมการการ
อุดมศึกษา เลขาธิการคณะกรรมการขาราชการพลเรือน เลขาธิการคณะกรรมการวิจัยแหงชาต ิ ผูแทนสภาอุตสาหกรรมแหงประเทศ
ไทย  ประธานทีป่ระชุมคณบดีวิทยาศาสตรแหงประเทศไทย และกรรมการผูทรงคุณวุฒิจํานวนเจ็ดคน เปนกรรมการ และผูอํานวยการ
สํานักนโยบายและยุทธศาสตร สํานักงานปลัดกระทรวงวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีเปนกรรมการและเลขานุการ 
 มาตรา ๖๗ ใหคณะกรรมการกอต้ังตามมาตรา ๖๖ มีอํานาจหนาที่ดังตอไปนี้ 
 (๑) ออกระเบียบชั่วคราววาดวยการรับสมัครสมาชิกและคาลงทะเบยีนสมาชิกและดําเนินการรับสมัครสมาชิกภายในหนึ่ง
รอยแปดสิบวันนบัแตวันที่ไดรับแตงต้ัง 
 (๒) จัดทําระเบียบชั่วคราววาดวยการเลือกต้ัง การสรรหา และการแตงต้ังบุคคลตามมาตรา ๒๗ 
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 (๓) จัดใหมีการประชุมสมาชิกภายในเกาสิบวันนับแตวันที่ครบกําหนดระยะเวลาหนึ่งรอยแปดสิบวันตาม (๑) เพ่ืออนุมัติ
ระเบียบชั่วคราวตาม (๒) 
 (๔) เลอืกต้ังนายกสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีตามมาตรา ๒๑ (๑) กรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) และสรรหา
กรรมการตามมาตรา ๒๑ (๔) ภายในหกสิบวันนับแตวันที่ที่ประชุมสมาชิกอนุมัติระเบยีบชั่วคราวตาม (๓) 
 (๕) ปฏิบัติการอืน่เทาที่จําเปนเพือ่ใหเปนไปตามพระราชบัญญัตินี ้
ใหคณะกรรมการกอต้ังพนจากหนาที่ เมื่อไดมาซึ่งกรรมการตาม (๔) ครบถวนแลว 
 มาตรา ๖๘ ในวาระเริ่มแรก มิใหนํามาตรา ๒๔ (๑) และ (๓) มาใชบังคับกับการเลอืกต้ังนายกสภาวิชาชพีวิทยาศาสตรและ
เทคโนโลยแีละกรรมการตามมาตรา ๒๑ (๒) 
 มาตรา ๖๙ ใหผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมอยูในวันที่พระราชบัญญัตินี ้
ใชบังคับ ดําเนินการขอรับใบอนุญาตจากสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีภายในหนึ่งปนับแตวันที่มีขอบงัคับวาดวยการออก
ใบอนุญาตเปนผูประกอบวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยีควบคุมและในระหวางระยะเวลาดังกลาวมใิหนํามาตรา ๔๑ มาใชบังคับ 
 

ผูรับสนองพระบรมราชโองการ 
พลเอก สุรยุทธ จุลานนท 
นายกรัฐมนตรี 
 

อัตราคาธรรมเนียม 
(๑) ใบอนุญาต ฉบับละ ๕,๐๐๐ บาท 
(๒) ใบแทนใบอนญุาต ฉบับละ ๕๐๐ บาท 
(๓) การตออายุใบอนุญาตครั้งละเทากับคาธรรมเนียมสําหรับใบอนญุาต 
 

หมายเหตุ :- เหตุผลในการประกาศใชพระราชบัญญัติฉบับนี ้ คือ เนื่องจากปจจุบนัความเจริญกาวหนาทางวิชาการดานวิทยาศาสตร
และเทคโนโลยเีปนไปอยางรวดเร็ว ซึ่งสงผลใหวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี พัฒนาและขยายสาขาเพิ่มขึ้นเปนจาํนวนมาก แต
กฎหมายที่เกี่ยวของกบัการสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยทีี่มีใชบังคับอยูในปจจุบันยังไมครอบคลุมถึงวิชาชีพวิทยาศาสตร
และเทคโนโลยีทีเ่กิดขึ้นใหมสมควรจัดต้ังสภาวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลยขีึ้น เพ่ือทําหนาที่สงเสริมและควบคุมการประกอบ
วิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ี และเพื่อประโยชนในการคุมครองความปลอดภัยในชีวิตและทรัพยสนิของประชาชน จึงจําเปนตอง
ตราพระราชบัญญัตินี้ 
 
ที่มา: พระราชบัญญัติสงเสริมวิชาชีพวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีพ.ศ. ๒๕๕๑.  ราชกิจจานุเบกษาเลม ๑๒๕ ตอนที่ ๓๑ ก  หนา ๔- 
๒๕ วันที ่๘ กุมภาพันธ ๒๕๕๑ 
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มลพิษอากาศและสุขภาพเด็ก 
 

รศ.ดร. นิตยา  วจันะภูม ิ 
คณะสาธารณสุขศาสตร  มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร 

 
ปญหามลพิษอากาศ  

มลพิษอากาศเปนปญหาสาธารณสุขที่สําคัญของโลก  ในป ค.ศ. 2000 ทั่วโลกมีการตายจากมลพิษอากาศใน

อาคาร 1.5 ลานคน และตายจากมลพิษอากาศในบรรยากาศ ประมาณ 865,000 คน มีการเจ็บปวยที่เกี่ยวของกับมลพิษ

อากาศถึง 2.7% ของการเจ็บปวยทั้งหมด  และประมาณ 2/3 ของการเจ็บปวยที่เกี่ยวของกับมลพิษอากาศเกิดในประเทศ

กําลังพัฒนา  สําหรับประเทศไทย ในป ค.ศ. 2000 มีการตายอันเนื่องมาจากมลพิษอากาศในอาคาร ประมาณ 5,000 คน 

และตายจากมลพิษอากาศในบรรยากาศ 2,800 คน (1)  เด็กมีความเสี่ยงตอการเจ็บปวยจากการไดรับมลพิษอากาศทั้งใน

อาคารและในบรรยากาศ  เนื่องจากระบบภูมิคุมกันทางระบบหายใจของเด็กยังพัฒนาไมสมบูรณ และเด็กใชเวลาสวนใหญ

อยูในบาน  จึงมีโอกาสไดรับผลกระทบจากมลพิษอากาศในบานมากกวาวัยอื่น  

มากกวาครึ่งหนึ่งของประชากรทั่วโลก ตองพึ่งพลังงานจากเชื้อเพลิงชีวมวล เชน เชื้อเพลิงจากไม ถาน พืช และมูล

สัตว เพื่อการหุงตมและการทําความอบอุนในบานเรือน (1)  การเผาไหมของเชื้อเพลิงประเภทนี้มักมีประสิทธิภาพต่ํา 

กอใหเกิดมลพิษอากาศในอาคารหลายชนิดที่เปนอันตรายตอรางกายมนุษย  เชน ฝุนขนาดเล็ก (PM10, และ PM2.5) คารบอน

มอน็อกไซด (CO) ไนโตรเจนอ็อกไซด (NOx) ซัลเฟอรอ็อกไซด (SOx) อาลดีไฮด (aldehydes) สารอินทรียระเหยงาย 

(Volatile Organic Compounds [VOCs]) และ โพลีไซคลิก อโลมาติก ไฮโดรคารบอน (PAHs)  เปนตน (2) ทํานองเดียวกัน 

การสูบบุหรี่ในอาคารสามารถกอใหเกิดสารมลพิษหลายชนิด เชน ฝุนขนาดเล็ก  CO, PAHs, aldehydes และ VOCs   

จากรายงานขององคการอนามัยโลก ประมาณ 25% ของประชากรทั่วโลก กําลังไดรับมลพิษอากาศในบรรยากาศที่

เปนอันตรายตอสุขภาพ (1) โดยเฉพาะอยางยิ่งในเมืองใหญของประเทศกําลังพัฒนาที่มีการเรงพัฒนาเศรษฐกิจ จําเปนตอง

ใชพลังงานฟอสซิลมากขึ้น เพื่อการพัฒนาอุตสาหกรรม การขยายเมือง การผลิตกระแสไฟฟา และการใชยานพาหนะเพื่อการ

คมนาคมขนสง  การเผาผลาญเชื้อเพลิงฟอสซิลมีการปลอยสารมลพิษสูบรรยาอากาศหลายชนิดที่เปนอันตรายตอสุขภาพ 

เชน ฝุน (particulate matter) โอโซน (O3) ไนโตรเจนไดอ็อกไซด ( NO2) ซัลเฟอรไดอ็อกไซด (SO2) และสารโพลีไซคลิก 

ออรแกนนิค (polycyclic organic matter) และVOCs  และในป 2000-2001 พบคาเฉลี่ยรายปมลพิษอากาศที่มีการเฝาระวัง

หลายชนิดในเมืองใหญในทวีปเอเชีย รวมทั้ง กรุงเทพฯ มีคาเกินคามาตรฐานขององคการอนามัยโลก โดยเฉพาะอยางยิ่ง ฝุน

หยาบ (TSP) และฝุนขนาดเล็ก (PM10) ดังแสดงในรูปที่ 1   

การศึกษาผลกระทบของมลพิษอากาศตอสุขภาพเด็ก 
1. การศึกษาในตางประเทศ 

 การศึกษาทางระบาดวิทยาเกี่ยวกับผลกระทบตอสุขภาพของมลพิษอากาศ เริ่มไดรับความสนใจตั้งแต 

ค.ศ. 1952 หลังจากเกิดวิกฤตการณมลพิษอากาศทําใหมีการตายเพิ่มมากผิดปกติหลายพันคนในเดือน ธันวาคม ค.ศ. 1952 

กรุงลอนดอน ประเทศอังกฤษ (3)  หลังจากนั้นมีการศึกษาทางระบาดวิทยาของมลพิษอากาศตอการเจ็บปวยแบบเฉียบพลัน

และแบบเรื้อรังอยางตอเนื่อง   ผลการศึกษาที่ผานมาแสดงใหเห็นผลกระทบตอสุขภาพจากการสัมผัสมลพิษอากาศทั้งในเด็ก

และผูใหญ  แตสวนใหญเปนการศึกษาในอเมริกาเหนือ และยุโรปซึ่งมีระดับมลพิษในบรรยากาศต่ํากวาคามาตรฐานคุณภาพ 
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รูปที่ 1 คาเฉลี่ยรายปของมลพิษอากาศ ในเมืองตางๆ ในเอเชีย (4) 

 
 

อากาศ   มีการศึกษาจํานวนมาก พบผลแบบเฉียบพลันของมลพิษอากาศในบรรยากาศ ซึ่งสวนใหญเปนผลตอการตายกอน

เวลาอันควรจากสาเหตุตางๆ เชน ตายจากโรคทางเดินหายใจ โรคหัวใจ และตายจากสาเหตุธรรมชาติ  นอกจากนี้ยังพบผล

แบบเฉียบพลันตอการเกิดอาการทางโรคทางเดินหายใจจนตองเขารักษาในโรงพยาบาล เชนหอบหืด  และมีความเสี่ยงตอการ

เกิดอาการตางๆของโรคทางเดินหายใจเพิ่มขึ้น และการลดลงของสมรรถภาพปอด  สําหรับการศึกษาผลกระทบของมลพิษ

อากาศในบรรยากาศในเด็กนั้น  สวนใหญเปนเรื่องเกี่ยวกับการเจ็บปวยดวยโรคระบบทางเดินหายใจ และการลดลงของ

สมรรถภาพปอด  จากผลการวิเคราะหการศึกษาในเด็กหลายชิ้นพบวา  การเพิ่ม PM10  ในปริมาณ 10 μg/ m3  จะทําใหเด็กมี

ความเสี่ยงตอการเจ็บปวยดวยอาการหอบหืดเพิ่มขึ้น 8.8%  ใชยาขยายหลอดลมเพิ่มขึ้น 2.9% มีอาการระบบหายใจสวนลาง

เพิ่มขึ้น3.0%  มีอาการทางระบบหายใจสวนบนเพิ่มขึ้น 0.7% มีอาการไอเพิ่มขึ้น 1.3% และมีการลดลงของสมรรถภาพปอด 

Forced Expiratory volume ใน 1 วินาที (FEV1) 0.15% และ  Peak Expiratory Flow (PEF) 0.08% (5) ทํานองเดียวกันการ

สัมผัส NO2  และ O3 ทําใหมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคและอาการทางระบบทางเดินหายใจ และสมรรถภาพปอดลดลงทั้งใน

เด็กเล็กและเด็กโต (6-8) และมีความเสี่ยงตอการเขารักษาในโรงพยาบาลจากอาการหอบหืดในเด็กเพิ่มขึ้น (9)  

การศึกษาหลายชิ้นพบผลแบบเรื้อรังของมลพิษอากาศในบรรยากาศปวยและการตายทั้งในเด็กและผูใหญ  จากการ

วิเคราะหขอมูลจาก Havard Six Cities Cohort Study พบวาการไดรับฝุน PM2.5 เปนระยะเวลานาน มีผลตอการการตายจาก

สาเหตุธรรมชาติ จากโรคหัวใจ และจากมะเร็งปอดในผูใหญ (10-12)  และมีรายงานผลการศึกษาในประเทศจีน แบบ cross-

sectional study พบวาการสัมผัสฝุน PM2.5 มีผลตออาการทางเดินหายใจในเด็ก  ไดแก อาการหอบหืด ไอ เสมหะเรื้อรัง 

หลอดลมอักเสบ และการเขารักษาในโรงพยาบาลเนื่องจากโรคทางเดินหายใจ (13)  

นอกจากนี้ การไดรับมลพิษอากาศในอาคารทําใหมีความเสี่ยงตอการเจ็บปวยทางเดินหายใจตางๆเพิ่มขึ้น 1.5 - 3.2 

เทา ไดแกโรคถุงลมปอดโปงพอง อาการหอบหืด วัณโรค มะเร็งปอดในผูใหญ และการติดเชื้อทางเดินหายใจสวนลาง (acute 

lower respiratory infections-ALRI) ในเด็กอายุต่ํากวา 5 ป (4) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาหลายชิ้นในประเทศกําลังพัฒนา

พบวา การสัมผัสมลพิษอากาศทําใหเส่ียง ตอ ALRI ในเด็กอายุต่ํากวา 5 ปเพิ่มขึ้น 2-4 เทา (14) 

2.  การศึกษาในประเทศไทย 
ตั้งแต พ.ศ. 2541-2550 มีการศึกษาผลกระทบของมลพิษอากาศตอสุขภาพเด็กประมาณ 10 ชิ้น สวนใหญเปน

การศึกษาในกรุงเทพฯ  และผลการศึกษาสวนใหญสอดคลองกับการศึกษาในตางประเทศ คือพบผลแบบเฉียบพลันและแบบ
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เรื้อรัง ตอการตาย และการเจ็บปวยทางเดินหายใจ การเขารักษาในโรงพยาบาล  และการลดลงของสมรรถภาพปอด  ซึ่งสรุป

ไดดังนี้  
2.1 ผลตอการตาย 
การศึกษาในประเทศไทยผลแบบเฉียบพลันของมลพิษอากาศ ตอการตายในเด็กเพียง 4 ชิ้น ซึ่งสวนใหญมีผล

สอดคลองกัน ทั้งหมดศึกษาในกรุงเทพฯ แบบ time-series analysis โดยศึกษาขอมูลในชวงเวลาตางกัน  ผลการศึกษาสรุป

ไดดังนี้   การสัมผัส PM10  ระยะสั้น ทําใหการตายจากสาเหตุธรรมชาติของเด็กอายุต่ํากวา 6 ปเพิ่มขึ้น 1.7% ตอการเพิ่ม 

PM10 ปริมาณ 10 μg/m3 (15) และ การตายของเด็กอายุต่ํากวา 5 ปเพิ่มขึ้น 0.4% ตอการเพิ่ม PM2.5 (ประมาณคา PM 2.5 

จาก PM10)ปริมาณ 10 μg/m3 (16) สวนการศึกษาของ นันทวรรณ วิจิตรวาทการ และคณะ (17) ไมพบความสัมพันธของการ

ตายในเด็กอายุต่ํากวา 6 ป และ 6-18 ป  และการศึกษาลาสุดใน พ.ศ. 2549-2550 โดยการสนับสนุนของ Health Effects 

Institute ประเทศสหรัฐอเมริกา เพื่อศึกษาผลแบบเฉียบพลัน ตอการตายกอนเวลาอันควรในเอเชีย (PAPA Project)  โดย

ศึกษาในกรุงเทพฯ และอีก 3 เมืองในประเทศจีน ไดแก  เซี่ยงไฮ (Shanghai)  หวูหัน (Wuhan) และฮองกง (Hong Kong)  

การศึกษาในกรุงเทพฯครั้งนี้ มีขอมูลมลพิษอากาศครบถวนมากกวาการศึกษาที่ผานมา  ผลการศึกษาพบความเสี่ยงของการ

สัมผัส PM10 ตอ การตายกอนเวลาอันควรจากสาเหตุธรรมชาติ เพิ่มขึ้น 0.2% โรคทางเดินหายใจในเด็กอายุต่ํากวา 1 ป 

เพิ่มขึ้น 13.8% และตายจากการติดเชื้อทางเดินหายใจสวนลาง ในเด็กอายุต่ํากวา 5 ป เพิ่มขึ้น 9.8%  ตอการเพิ่ม PM10 

ปริมาณ 10 μg/m3 ,และพบผลทํานองเดียวกันกับ NO2, และ O3 ดังแสดงในตาราง ที่ 1 (18)  จะเห็นวามลพิษอากาศมีผลตอ

การตายของเด็ก จากโรคทางเดินหายใจสูงกวาการตายจากสาเหตุธรรมชาติ  
 
ตารางที่ 1:  รอยละการเปล่ียนแปลงการตาย (Excess Risk -ER) และชวงความเชื่อม่ัน 95% ตอการเพิ่มระดับ 

มลพิษ 10 μg/m3 

สาเหตุการตาย PM10 NO2 O3 

 ER 95% CI ER 95% CI ER 95% CI 

สาเหตุธรรมชาติ ( < 5 ป) 0.2 -1.7, 2.3 0.3 -2.2, 2.8 0.6 -0.6, 1.9 

โรคทางเดินหายใจ (≤ 1 ป) 13.8 3.3, 25.4 11.9 0.1, 25.0 7.3 1.3, 13.8 

การติดเชื้อทางเดินหายใจสวนลาง (< 5 ป) 9.8 -0.6, 21.2 13.5 1.2, 27.3 4.5 -2.3, 11.8 

 
2.2 ผลตออาการทางระบบเดินหายใจ 
ที่ผานมา มีการศึกษาทางระบาดวิทยาเกี่ยวกับอาการเฉียบพลันทางเดินหายใจในเด็กและการสัมผัสมลพิษอากาศ

ในกรุงเทพฯ  แบบ panel studies ศึกษาครั้งแรกใน พ.ศ. 2541 พบวาการสัมผัสมลพิษอากาศระยะสั้นทําใหเด็กมีความเส่ียง

ตอการเจ็บปวยทางระบบทางเดินหายใจเพิ่มขึ้น  โดยพบวา ทําใหเด็กนักเรียนอายุ 8-12 ป มีความเสี่ยงตอการเกิดอาการ

ทางเดินหายใจสวนบน และทางเดินหายใจสวนลางเพิ่มขึ้น 9% และ 7% ตามลําดับ  ตอการเพิ่ม PM10 ในปริมาณ 30 μg/m3 

(19)  และ ตอมามีการศึกษาใน พ.ศ. 2547 พบความเสี่ยงของ PM10 ตอ อาการทางเดินหายใจสวนบนและสวนลาง อาการไอ 

และหอบหืด ความเสี่ยงของ PM2.5ตออาการหอบหืด และความเสี่ยงของ NO2 ตอการเกิดอาการทางเดินหายใจสวนลาง และ

หอบหืด แตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (17)  ตอมาใน พ.ศ. 2548 นิตยาและคณะ (16) ไดวิเคราะหขอมูล panel study พ.ศ. 

2541 อีกครั้ง พบผลแบบเฉียบพลันของ PM2.5  (ประมาณคาจาก PM10) ตออาการทางเดินหายใจเพียงเล็กนอย คือการมี

อาการเพิ่มขึ้น 1% ตอการเพิ่ม PM2.5  10 μg/m3  

นอกจากนี้พบวาการสัมผัสมลพิษอากาศเปนระยะยาว   ทําใหเด็กมีความเส่ียงตอการเจ็บปวยทางระบบทางเดิน- 
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หายใจเพิ่มขึ้น  ดังผลการศึกษาแบบ cross-sectional study ในพ.ศ. 2544  พบวาเด็กนักเรียนที่อาศัยบริเวณโดยรอบ

โรงไฟฟาแมเมาะมีความเสี่ยงตอการเจ็บปวยระบบทางเดินหายใจเปน 1.6 ถึง 2.3 เทา  ของเด็กที่อยูในพื้นที่เปรียบเทียบซึ่ง

อยูไกลจากโรงไฟฟา โดยมลพิษสําคัญที่ปลอยจากโรงไฟฟา คือ SO2  และฝุนจากเหมืองลิกไนท (20)  และการศึกษาใน

กรุงเทพฯ พบเด็กนักเรียนในโรงเรียนที่อยูบริเวณใกลถนนและมีระดับมลพิษอากาศสูง  มีความเสี่ยงตอการมีอาการทางเดิน

หายใจสูงกวาเด็กนักเรียนในโรงเรียนที่อยูไกลจากถนนและมีระดับมลพิษอากาศต่ํากวา(21)  นอกจากนี้ยังพบวา เด็กนักเรียน

ในเขตกรุงเทพฯสัมผัส PAHs สูงกวาเด็กนักเรียนตางจังหวัดถึง 3.5 เทา เปนการบงชี้วาเด็กในกรุงเทพฯ อาจมีความเสี่ยงตอ

การเกิดโรคมะเร็งจากสารกอมะเร็งใน PAHs มากกวาเด็กตางจังหวัด (22)  

 2.3 การเขารักษาในโรงพยาบาล 
ถึงแมการศึกษามลพิษอากาศแบบเฉียบพลันตอการเขารักษาในโรงพยาบาลมีจํานวนจํากัด  แตการศึกษาใน พ.ศ. 

2541 ซึ่งเปนการศึกษาในกรุงเทพฯ พบวาเด็กมีความเส่ียงตอการเจ็บปวยระบบทางเดินหายใจจนตองเขารับการรักษาใน

โรงพยาบาลเพิ่มขึ้น ประมาณ 5% ตอการเพิ่ม PM10 ในปริมาณ10 μg/m3  (19)  

2.4 การลดลงของสมรรถภาพปอด 
ผลกระทบของมลพิษอากาศตอสมรรถภาพปอดของเด็กไทยยังไมชัดเจน  ซึ่งสรุปไดดังนี้ การศึกษาที่อําเภอแมเมาะ 

พ.ศ. 2538-2543  พบวา การเจริญเติบโตทางสมรรถภาพปอดเด็กที่อาศัยบริเวณรอบโรงไฟฟาแมเมาะและพื้นที่เปรียบเทียบ

ไมแตกตางกัน แตผลการศึกษาบงชี้วา อาจเปนไปไดที่เด็กที่อาศัยโดยรอบโรงไฟฟาแมเมาะมีการเจริญเติบโตของสมรรถภาพ

ปอดต่ําในชวงที่มีมลพิษอากาศสูง แตสามารถกลับมาเปนปกติได หลังจากมีการควบคุมการปลอยมลพิษจากโรงไฟฟาอยาง

มีประสิทธิภาพในชวงการศึกษา  และในการศึกษาผลแบบเฉียบพลันตอสมรรถภาพปอด พบวา PM10 บริเวณรอบๆโรงไฟฟา

แมเมาะมีผลตอการลดลงของสมรรถภาพปอดเด็กเพียงเล็กนอยเทานั้น สวน SO2 ไมพบวามีผลตอสมรรถภาพปอดเด็ก 

(20,23)  นอกจากนี้การศึกษาในเด็กนักเรียนในกรุงเทพฯ ในป พ.ศ. 2541 ไมพบความสัมพันธระหวาง PEF และระดับ PM10 

ในบรรยากาศ (24)  แตมีการศึกษาพบเด็กนักเรียนในกรุงเทพฯที่ตั้งอยูบริเวณใกลถนนและมีระดับมลพิษอากาศสูงมี

สมรรถภาพปอดต่ํากวาเด็กนักเรียนในโรงเรียนที่อยูไกลจากถนนและมีระดับมลพิษอากาศต่ํากวา (21) 
 

สรุป 
มลพิษอากาศทั้งในอาคารและในบรรยากาศเปนปญหาทั่วโลก มีผลตอสุขภาพของเด็กทั้งแบบเฉียบพลันและแบบ

เรื้อรัง  การใชพลังงานชีวมวล และพลังงานฟอสซิลกอใหเกิดปญหามลพิษทั้งในและนอกอาคาร  ผลการศึกษาทางระบาด

วิทยาที่ผานมาทั้งในและตางประเทศ  พบสารมลพิษอากาศที่เปนอันตรายตอสุขภาพเด็กหลายชนิด ไดแก PM10, PM2.5, NO2, 

SO2 และ O3 ซึ่งมีผลตอการเจ็บปวยของเด็กหลายดานไดแก  การเจ็บปวยจากระบบทางเดินหายใจ  การตายกอนเวลาอัน

ควรจากโรคระบบทางเดินหายใจ  การเขารักษาในโรงพยาบาลจากโรคทางเดินหายใจ  ปจจุบันนี้ ความเขาใจผลกระทบของ

มลพิษอากาศตอสุขภาพเด็กในประเทศไทยยังมีไมมาก  เพราะการศึกษาสวนใหญเปนเรื่องมลพิษอากาศในบรรยากาศ และ

ศึกษาในกรุงเทพฯ  ซึ่งแหลงกําเนิดมลพิษอากาศมาจากยานพาหนะเปนหลัก อยางไรก็ตาม ผลการศึกษาที่มีอยูแสดงใหเห็น

วาเด็กไทยมีความเสี่ยงตอการเจ็บปวยและตายจากสารมลพิษในบรรยากาศหลายชนิด โดยเฉพาะอยางยิ่ง PM10 และ PM 2.5 

ซึ่งสอดคลองกับผลการศึกษาในภูมิภาคอื่น  เพื่อใหมีความเขาใจผลกระทบของมลพิษอากาศตอสุขภาพเด็กมากขึ้น  ควรมี

การศึกษาทางระบาดวิทยาดานนี้ในพื้นที่อื่นซึ่งมีลักษณะของมลพิษตางจากกรุงเทพฯ รวมทั้งการศึกษามลพิษอากาศใน

อาคารเพิ่มขึ้น  เพราะเด็กเปนกลุมเส่ียงที่สําคัญของมลพิษอากาศในอาคาร ขอมูลเหลานี้จะเปนประโยชนตอการกําหนด

นโยบายการควบคุมมลพิษอากาศของประเทศ  เพื่อปองกันการเจ็บปวยของเด็กอันเนื่องมาจากการสัมผัสมลพิษอากาศ  และ

ลดการสูญเสียทางเศรษฐกิจของประชาชนและประเทศ  
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REACH EU 
 

ไชยวัฒน  ต้ังเกริกโอฬาร 
ผูอํานวยการกลุมทําความตกลงยอมรับรวมดานมาตรฐานและการรับรอง 

สํานักบริหารมาตรฐานระหวางประเทศ    สํานักงานมาตรฐานผลิตภัณฑอุตสาหกรรม 
 
บทนํา 

สหภาพยุโรปเปนตลาดสงออกที่สําคัญอันดับ 4 ของไทย โดยในป 2550 มีมูลคาการสงออกกวา 7 แสนลานบาท  

คิดเปนผลิตภัณฑอุตสาหกรรมกวา 6 แสนลานบาท [1]  และจากการประกาศใชกฎระเบียบ REACH [2]  ตั้งแตวันที่ 1 

มิถุนายน 2550   ที่สงผลกระทบในวงกวางตอผูประกอบการภาคอุตสาหกรรม  ทั้งระดับใหญ  วิสาหกิจขนาดกลางและ

ขนาดยอม (SMEs)  ทั้งภายในและภายนอกสหภาพยุโรป  การเรียนรูเกี่ยวกับ REACH เพื่อการเตรียมความพรอมของไทย

ตอกฎระเบียบดังกลาวจึงนบัวาเปนเรื่องที่สําคัญตอการรักษาสวนแบงทางการตลาดสินคาอุตสาหกรรมไทยในสหภาพยุ

โรป 

 
REACH คืออะไร? 

REACH ยอมาจาก Registration, Evaluation, Authorisation and Restriction of Chemicals เปนกฎระเบียบ

วาดวยการควบคุมสารเคมีของสหภาพยุโรป ที่มีผลบังคับใชแทนกฎระเบียบสารเคมีที่มีอยูเดิม ตั้งแตวันที่ 1 มิถุนายน 2550  

โดยกําหนดใหมีการจดทะเบียน  (Registration)  การประเมินความเสี่ยง  (Evaluation)  การอนุญาตใหผลิตและนําเขา 

และการจํากัดการใชสารเคมี  (Authorization and Restriction of Chemicals) รวมถึงการสงถายขอมูลเกี่ยวกับสารเคมี

ตลอดหวงโซอุปทาน ทั้งนี้โดยมีวัตถุประสงคเพื่อรักษาสุขภาพอนามัยของมนุษยและอนุรักษคุณภาพสิ่งแวดลอม  เพิ่ม

ความโปรงใสในการเขาถึงขอมูลของสารเคมี  ลดการใชสัตวทดลองในการทดสอบ รักษาและสงเสริมการแขงขันของ

อุตสาหกรรมที่เกี่ยวกับสารเคมีในประชาคมยุโรป  ปองกันการแตกแยกของตลาดภายในสหภาพยุโรป  กอใหเกิดบูรณาการ

ความรวมมือระดับสากล  และใหภาระผูกพันระดับสากลของสหภาพยุโรปสอดคลองกับการดําเนินงานภายใตองคการ

การคาโลก  รวมถึงลดภาระของภาครัฐในการพิสูจนความเส่ียงอันตรายจากสารเคมี 
 
ขอบขาย 

REACH มีผลบังคับใชกับ การผลิต การจําหนาย การนําเขาไปภายในสหภาพยุโรปสําหรับ สารเคมี จํานวนตั้งแต 

1 ตัน/ ป/สาร โดยมีสารเคมีที่อยูนอกขอบขาย REACH เชน  สารกัมมันตรังสี  ของเสีย และ สารที่ใชเพื่อประโยชนในการ

ปองกันประเทศ ฯลฯ และมีการยกเวนใหสารเคมีบางชนิดที่อยูในขอบขายการควบคุมของ Directive อื่นแลว เชน ยา 

อาหารหรืออาหารสัตว และเครื่องสําอาง เปนตน  

 
การจดทะเบียนสารเคมี (Registration) 

เปนการดําเนินการเพื่อใหผูประกอบการอุตสาหกรรมมีขอมูลที่เกี่ยวกับสารเคมีที่ตนผลิตหรือใชในการผลิตสินคา

และใชขอมูลเหลานั้นในการจัดการสารเคมีเพื่อความปลอดภัย 
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สารที่ตองจดทะเบียน  
ในมาตรา 5  (No data, no market) ของกฎระเบียบไดกําหนดไววา หามผลิต หรือจําหนายสารเคมีในสหภาพยุ

โรป ทั้งในรูปของสารเคมี (Substance) สารเคมีในเคมีภัณฑ (Substance in preparation) หรือสารเคมีในผลิตภัณฑ 

(Substance in Article) กอนที่จะไดรับการจดทะเบียน และเนื่องจากการคาดการณวาจะมีสารเคมีจํานวนกวา 30,000 

รายการที่เขาขายจะตองจดทะเบียนตามกฎระเบียบ REACH  เพื่อมิใหเกิดความโกลาหลและขาดแคลนสารเคมีใน

ทองตลาด จึงไดมีการกําหนดใหมีการจดทะเบียนลวงหนา (Pre- register) ระหวางวันที่ 1 มิถุนายน ถงึวันที่ 1 ธันวาคม 

2551  ซึ่งหากผูใดไดดําเนินการจดทะเบียนลวงหนาแลวก็จะไดรับการผอนผันการจดทะเบียนตามชวงระยะเวลา ดังนี้  

สารเคมีที่ไดรับการผอนผันการจดทะเบียนจนถึงวันที่ 30 พฤศจิกายน 2553  สําหรับการผลิต หรือนําเขาในสห-

ภาพยุโรป ไดแก สารเคมีในปริมาณตั้งแต 1000 ตัน/ป หรือ สารเคมีที่เปนพิษอยางยิ่งตอส่ิงมีชีวิตที่อยูในน้ํา (R50/53) ตาม 

Directive 67/548/EEC ในปริมาณตั้งแต 100 ตัน/ป หรือ สารเคมีที่จัดอยูในประเภทสารกอมะเร็ง (Carcinogen) หรือสาร

กอการกลายพันธุ (Mutagen) หรือสารที่เปนพิษตอระบบสืบพันธุ (Toxic to reproduction) ประเภทที่ 1 หรือ 2  ตาม 

Directive 67/548/EEC ในปริมาณตั้งแต 1 ตัน/ป  

สารเคมีที่ไดรับการผอนผันการจดทะเบียนจนถึงวันที่ 31 พฤษภาคม  2556  สําหรับการผลิตหรือนําเขาในสหภา

พยุโรป ไดแกสารเคมีในปริมาณตั้งแต 100 ตัน/ป  และสารเคมีที่ไดรับการผอนผันการจดทะเบียนจนถึงภายในวันที่ 31 

พฤษภาคม 2561  สําหรับการผลิตหรือนําเขาในสหภาพยุโรปไดแกสารเคมีในปริมาณตั้งแต 1 ตัน/ป   

สําหรับผูที่ไมไดจดทะเบียนลวงหนาในระยะเวลาที่กําหนด จะไมไดรับการผอนผัน สงผลใหตองดําเนินการจด

ทะเบียนกอนจึงจะสามารถผลิตหรือนําเขาสารเคมีเขาไปในสหภาพยุโรปได 

 
การจดทะเบียนสารเคมีในผลิตภัณฑ (Substance in Article) 

สําหรับสารเคมีในผลิตภัณฑที่เขาขายจะตองจดทะเบียนคือมีปริมาณสารเคมีในผลิตภัณฑรวมกันทั้งหมด แลว

มากกวา 1 ตัน/ป/ผูผลิตหรือนําเขา/สาร และสารเคมีนั้นมีไวเพื่อเจตนาในการแพรกระจายขณะใชงานปกติ เชน หมึกใน

ปากกา  ควัน หรือกล่ินของธูป  กล่ินหอมของกระดาษเช็ดหนา อยางไรก็ตามหากสารเคมีนั้นมีการจดทะเบียนแลว เมื่อถูก

นํามาใชเปนสารเคมีในผลิตภัณฑก็ไมตองจดทะเบียนอีก 
 
ใครเปนผูจดทะเบียน ? 

ผูที่สามารถจดทะเบียนตามกฎระเบียบ REACH ไดคือผูผลิตและผูนําเขาที่มีถิ่นพํานักในสหภาพยุโรปเทานั้น 

สําหรับผูผลิตนอกสหภาพยุโรปอาจแตงตั้งผูรับมอบอํานาจทําการแทนเฉพาะ (Only representative) ที่มีถิ่นพํานัก

ในสหภาพยุโรปใหดําเนินการจดทะเบียนแทนได 

 
จดทะเบียนกับใคร ? 

ผูผลิต ผูนําเขา และผูรับมอบอํานาจทําการแทนเฉพาะ (Only representative) ที่มีถิ่นพํานักในสหภาพยุโรป

จะตองดําเนินการจดทะเบียนกับองคการจัดการสารเคมีแหงสหภาพยุโรป (European Chemical Agency : ECHA) ที่ตั้ง

อยูที่กรุงเฮลซิงกิ ประเทศฟนแลนด ซึ่งเปดอยางเปนทางการมาตั้งแตวันที่ 3 มิถุนายน 2551 โดยการจดทะเบียนนั้นจะเปน

การจดทะเบียนผานทางเว็บไซตดวยโปรแกรม IUCLID 5 ซึ่งสามารถ Download ไดจากเว็บไซตของ ECHA 
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ขอมูลที่ตองใชในการจดทะเบียนสารเคมี ตามกฎระเบียบ REACH 
ประกอบดวยขอมูลทางเทคนิค (Technical Dossier) เชน  ขอมูลของผูผลิตหรือนําเขาสารเคมี (Identify of the 

manufacture/importer)  ขอมูลเกี่ยวกับสารเคมี (Identify of substance) ขอมูลเกี่ยวกับการผลิตและการใชสารเคมี 

(Information manufacture and use of the substance)  การจัดประเภทสารเคมีและการแสดงฉลาก (Classification 

and labeling) ฯลฯ และรายงานประเมินความปลอดภัยของสารเคมี (Chemical Safety Report : CSR) สําหรับสารเคมีที่

มีการผลิตหรือการนําเขาตั้งแต 10 ตัน/ป  ซึ่งประกอบดวยการประเมินอันตรายตอสุขภาพมนุษย (Human health hazard 

assessment) การประเมินความเปนอันตรายตอสุขภาพมนุษยตามสมบัติทางเคมีกายภาพ (Human health hazard 

assessment of physicochemical properties) การประเมินความเปนอันตรายตอส่ิงแวดลอม (Environmental hazard 

assessment) การประเมินลักษณะในความเปนสารพิษตกคางยาวนานและสะสมในสิ่งมีชีวิต สารตกคางยาวนานมากและ

สะสมในสิ่งมีชีวิตไดดีมาก  และอาจตองเพิ่มเติมการประเมินการแพรกระจาย (Exposure assessment) และลักษณะของ

ความเสี่ยง (Risk characterization) ที่มีตอมนุษย และ ส่ิงแวดลอม 

นอกจากขอมูลทั้งสองที่ตองใชในการจดทะเบียนแลว เอกสารขอมูลความปลอดภัยของสารเคมี (Safety Data 

Sheet :SDS) ซึ่งเปนเอกสารที่แสดงขอมูลตางๆ ที่จําเปนตอความปลอดภัยของผูเกี่ยวของกับผลิตภัณฑ (สารเคมีหรือ

ผลิตภัณฑ)ในทุกระดับขั้นตั้งแตการผลิต การขนสง การเก็บรักษา การใชงาน และการกําจัด ไดถูกกําหนดใหเปนเอกสารที่

ใชในการสงถายขอมูลสารเคมีตลอดหวงโซอุปทาน 

 
การประเมินความเสี่ยง (Evaluation) 

เพื่อเปนการตรวจสอบ และประเมินรายงานการศึกษาอันตรายและความเสี่ยงในการผลิตและการใชสารเคมี 

เพื่อใหแนใจไดวาผูประกอบการมีขอมูลและใชขอมูลนั้นจัดการสารเคมีในกระบวนการผลิตหรือใชไดอยางปลอดภัย 

ประกอบดวยการประเมินความครบถวนของเอกสารและขอมูล รวมถึงขอเสนอเพื่อทําการทดสอบสารเคมี โดยองคการ

จัดการสารเคมีแหงสหภาพยุโรป และการประเมินความเปนอันตรายของสารเคมีโดยหนวยงานที่เกี่ยวของของสมาชิกสหภา

พยุโรป 
 
การอนุญาต (Authorization) 

ภายหลังการประเมินความเสี่ยงหากพบวาสารเคมีเปนอันตรายมาก จะกําหนดใหตองมีการขออนุญาตการผลิต

หรือจําหนายสารเคมีดังกลาว เพื่อกําหนดเงื่อนไขหรือมาตรการในการควบคุมเพื่อลดความเส่ียงตอสุขภาพและสิ่งแวดลอม  

สําหรับสารเคมีที่คาดวาจะอยูในรายชื่อสารที่ตองขออนุญาตกอนวางจําหนายไดแก สารที่มีแนวโนมเปนสารกอมะเร็ง 

(Carcinogen) สารกอการกลายพันธุ (Mutagen) หรือสารที่เปนพิษตอระบบสืบพันธุ (Toxic to reproduction) ประเภทที่ 

1 หรือ 2  ตาม Directive 67/548/EEC สารพิษตกคางยาวนานและสะสมในสิ่งมีชีวิต สารตกคางยาวนานมากและสะสมใน

ส่ิงมีชีวิตไดดีมาก  รวมทั้งสารอื่นๆ ที่มีหลักฐานทางวิทยาศาสตรวากอใหเกิดอันตรายอยางรุนแรงตอมนุษยและ

ส่ิงแวดลอมเทียบเทาสารกลุมขางตน 
 
การจํากัดการใช (Restriction) 

ในกรณีที่มีการอนุญาตใหใชสารเคมีใดๆ แลว และพบวาเงื่อนไขหรือมาตรการที่ใชยังไมเพียงพอตอการควบคุม

อันตรายจากสารเคมีดังกลาว แตดวยความจําเปนที่ตองใชสารนั้นเนื่องจากเหตุผลทางสังคมและเศรษฐกิจ และ

ผูประกอบการไมสามารถหาสารอื่นหรือวิธีอื่นที่เหมาะสมมาใชทดแทนได จะนําไปสูการจํากัดการผลิต การใชหรือการ

จําหนายสารเคมีที่เปนอันตรายมาก 
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ผูประกอบการไทยกับกฎระเบียบ REACH  
การประกาศใชกฎระเบียบ REACH สงผลใหผูผลิต/ผูนําเขาสารเคมีและผลิตภัณฑที่มีสารเคมีเปนสวนประกอบที่

มีถิ่นพํานักในสหภาพยุโรปตองปฏิบัติตามกฎระเบียบดังกลาว  ถึงแมวาผูประกอบการไทยบางรายอาจไมไดสงสินคาไป

ขายในสหภาพยุโรปโดยตรง  แตลูกคาอาจสงสินคาเขาไปขายโดยใชสินคาของไทยเปนวัตถุดิบ ซึ่งทําใหผูประกอบการไทย

ตองปฏิบัติตามกฎระเบียบนี้โดยปริยาย  เพื่อเตรียมการรองรับผลกระทบจากกฎระเบียบดังกลาว ผูประกอบการควร

ดําเนินการศึกษากฎระเบียบ REACH และทําความเขาใจอยางถูกตอง รวบรวมรายการสารเคมีที่ใชในการผลิตทั้งหมดและ

ตรวจสอบกับผูผลิตสารเคมีวาไดดําเนินการจดทะเบียนสารดังกลาวหรือไม หากผูผลิตแจงวาจะจดทะเบียนสารเคมี

ดังกลาว ก็ตองตรวจสอบการใชสารวาอยูในขอบขายของ Safety Data Sheet ที่มาพรอมกับสารเคมีหรือไม  หากการใช

สารดังกลาวไมไดระบุไวใน Safety Data Sheet  ก็ตองแจงใหผูผลิตหรือผูที่อยูในหวงโซอุปทานกอนหนาทราบ เพื่อ

ดําเนินการเพิ่มเติมเขาไปในการจดทะเบียน  หากวาผูผลิตสารเคมีแจงวาจะไมจดทะเบียนก็ตองพิจารณาวาจะตองเปลี่ยน

แหลงวัตถุดิบ หรือวิจัยและพัฒนาหาสารทดแทน หรือดําเนินการจดทะเบียนสารเคมีนั้นเอง ซึ่งการดําเนินการเหลานี้

คอนขางยากลําบากหากดําเนินการโดยลําพัง จึงควรแสวงหาความรวมมือกันในกลุมผูประกอบการที่อยูในหวงโซอุปทาน

เดียวกัน 

 
บรรณานุกรม 
1. ศูนยเทคโนโลยีสารสนเทศและการสื่อสาร สํานักงานปลัดกระทรวงพาณิชย โดยความรวมมือจากกรมศุลกากร, 2551.   

2. Regulation (EC) No 1907/2006 of the European Parliament and of the Council of 18 December 2006  

concerning the Registration, Evaluation, Authorization and Restriction of Chemicals (REACH), establishing 

a European Chemicals Agency, amending Directive 1999/45/EC and repealing Council Regulation (EEC) 

No 793/93 and Commission Regulation (EC) No 1488/94 as well as Council Directive 76/769/EEC and 

Commission Directives 91/155/EEC, 93/67/EEC, 93/105/EC and 2000/21/EC 
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Regulatory Toxicology: 
ASEAN Harmonization in Food 

 
วารณุี  เสนสภุา  

นักวิชาการอาหารและยา 8 ว  กองควบคุมอาหาร   

สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา  กระทรวงสาธารณสุข 

 
กองควบคุมอาหาร สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา (อย.) กระทรวงสาธารณสุข เปนหนวยงานที่มีหนาที่

ความรับผิดชอบในการปกปองและคุมครองสุขภาพประชาชนใหไดรับหรือบริโภคผลิตภัณฑอาหารที่มีคุณภาพมาตรฐาน

และปลอดภัย ทั้งนี้การควบคุมกํากับดูแลผลิตภัณฑดังกลาวเปนการดําเนินงานภายใตพระราชบัญญัติอาหาร  พ.ศ. 2522   

ซึ่งเปนกฎหมายแมบท โดยยึดหลักการความปลอดภัยดานอาหาร  (Food Safety)  เพื่อคุมครองความปลอดภัยของ

ผูบริโภค ดังนั้นการกําหนดคุณภาพหรือมาตรฐานอาหารจึงอยูบนพื้นฐานขอมูลทางวิทยาศาสตรสอดคลองกับหลักสากล 

(Codex) และปฏิบัติตามพันธกรณีในฐานะที่ประเทศไทยเปนสมาชิกขององคการการคาโลก (WTO) ตามขอตกลง  SPS  

และ TBT ซึ่งใชหลักการวิเคราะหความเสี่ยง (Risk analysis) อันประกอบดวยการประเมินความเสี่ยง (Risk assessment) 

การบริหารความเสี่ยง (Risk management) และการสื่อสารความเสี่ยง (Risk communication)  นับเปนกระบวนการ

สําคัญที่เปนเครื่องมือใหสํานักงานคณะกรรมการอาหารและยาทราบระดับความเสี่ยงเพื่อกําหนดมาตรการทางกฎหมาย

ใหเหมาะสม ลาสุดจากอุบัติการณพบการปลอมปนเมลามีนในอาหาร (กันยายน  2551)  ไดมีการออกประกาศกระทรวง

สาธารณสุข  (ฉบับที่ 311)  พ.ศ. 2551 เรื่อง กําหนดอาหารที่หามผลิต นําเขา หรือจําหนาย และประกาศสํานักงาน

คณะกรรมการอาหารและยา เรื่อง กําหนดเงื่อนไขอาหารที่ตรวจพบสารเมลามีนและสารในกลุมเมลามีน  

สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา ยังไดใหความรวมมือกับสมาคมประชาชาติแหงเอเชียตะวันออกเฉียงใต

หรืออาเซียน (ASEAN) ซึ่งประเทศไทยเปนสมาชิก โดยรวมในคณะทํางานดานผลิตภัณฑอาหารสําเร็จรูป (Prepare 

Foodstuff Product Working Group, PFPWG) ซึ่งมีวัตถุประสงคเพื่อกําจัดขอกีดกันทางเทคนิคที่มีตอการคาสําหรับ

ผลิตภัณฑอาหารสําเร็จรูป และคณะทํางานดานยาสมุนไพรและผลิตภัณฑเสริมอาหาร (Traditional Medicine and 

Health Supplement Product Working Group, TMHS PWG) เพื่อรวมพิจารณาในการปรับกฎระเบียบและวิธีการรับรอง

ผลิตภัณฑสุขภาพของกลุมประเทศสมาชิกอาเซียนใหมีความสอดคลองกัน ซึ่งการกําหนดขอตกลงการยอมรับรวมในแตละ

เรื่องนั้นพิจารณาขอมูลภาพรวมจากประเทศสมาชิก ไมวาจะเปนกฎระเบียบ หลักปฏิบัติ ขอมูลการบริโภคของคนใน

ประเทศนั้น ๆ  และรวมถึงขอมูลทางพิษวิทยาของแตละประเทศดวย  เพื่อเปนขอตกลงการยอมรับรวมระดับภูมิภาค

อาเซียน 
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การกํากับดูแลผลิตภัณฑเครื่องสําอางและพิษวิทยา 
 

ดร. สริินมาส คัชมาตย 
กลุมควบคุมเคร่ืองสําอาง สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา กระทรวงสาธารณสุข 

 

กลุมควบคุมเคร่ืองสําอาง  สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา มีหนาที่กํากับดูแลผลิตภัณฑเครื่องสําอางที่มี

จําหนายในประเทศไทย โดยอาศัยพระราชบัญญัติเครื่องสําอาง  พ.ศ. 2535  ซึ่งกํากับดูแลเกี่ยวกับคุณภาพและมาตรฐาน

ผลิตภัณฑเครื่องสําอาง และพระราชบัญญัติคุมครองผูบริโภค พ.ศ. 2522  ซึ่งกํากับดูแลเกี่ยวกับการโฆษณาผลิตภัณฑ

เครื่องสําอาง คําจํากัดความของเครื่องสําอางตามพระราช-บัญญัติเครื่องสําอาง พ.ศ. 2535  คือ   

1.  วัตถุที่มุงหมายสําหรับใชทา  ถู  นวด  โรย  พน  หยอด  ใส  อบ  หรือกระทําดวยวิธีอื่นใดตอสวนหนึ่งสวนใด

ของรางกายเพื่อความสะอาด  ความสวยงาม  หรือสงเสริมใหเกิดความสวยงาม  และรวมตลอดทั้งเครื่องประทิ่นผิวตางๆ 

ดวย  แตไมรวมถึงเครื่องประดับและเครื่องแตงตัวซึ่งเปนอุปกรณภายนอกรางกาย 

2.  วัตถุที่มุงหมายสําหรับใชเปนสวนผสมในการผลิตเครื่องสําอางโดยเฉพาะ  หรือ 

3.  วัตถุอื่นที่กําหนดโดยกฎกระทรวงใหเปนเครื่องสําอาง 

พระราชบัญญัติเครื่องสําอาง พ.ศ. 2535 ใหอํานาจรัฐมนตรีกระทรวงสาธารณสุข กําหนดประเภทของเครื่อง 

สําอาง ตลอดจนเงื่อนไขเกี่ยวกับสารเคมีที่เปนสวนผสมในเครื่องสําอาง เพื่อเปนประโยชนในการกํากับดูแลเครื่องสําอาง

และความปลอดภัยของผูบริโภค  ไดแก 

1.  เครื่องสําอางควบคุมพิเศษ  เปนเครื่องสําอางที่อาจมีความเสี่ยงสูง  เนื่องจากความเปนพิษของสารเคมีที่ใช

เปนสวนผสมของเครื่องสําอาง สํานักงานฯ กําหนดรายการสารควบคุมพิเศษ ผูผลิตหรือผูนําเขาตองมาขึ้นทะเบียนราย 

ละเอียดผลิตภัณฑกอนการผลิตหรือนําเขามาจําหนายในประเทศ  

ตัวอยางเครื่องสําอางควบคุมพิเศษ  ไดแก ครีมยอมผมชนิดถาวร  น้ํายาดัดผม/ยืดผม  ผลิตภัณฑกําจัดขน  และ

ยาสีฟนผสมฟลูออไรด 

2. เครื่องสําอางควบคุม เปนเครื่องสําอางที่อาจมีความเสี่ยง แตนอยกวาเครื่องสําอางควบคุมพิเศษ เนื่องจาก

ความเปนพิษของสารเคมีที่ใชเปนสวนผสมของเครื่องสําอาง สํานักงานฯ กําหนดรายการสารควบคุม และกําหนดประเภท

ผลิตภัณฑที่จัดเปนเครื่องสําอางควบคุม ผูผลิตหรือผูนําเขาตองแจงราย ละเอียดผลิตภัณฑกอนการผลิตหรือนําเขามา

จําหนายในประเทศ  

ตัวอยางเครื่องสําอางควบคุม  ไดแก  ครีมกันแดด  แชมพูขจัดรังแค  ผาอนามัย  ผาเย็นหรือกระดาษเย็น  แปงฝุน

โรยตัว  และแปงน้ํา   

3. เครื่องสําอางที่ไมเขาขายเครื่องสําอางควบคุมพิเศษ  และเครื่องสําอางควบคุม หรือนิยมเรียกวา “เครื่องสําอาง

ทั่วไป” เปนเครื่องสําอางที่อาจมีความเสี่ยง  แตนอยกวาเครื่องสําอางควบคุม  ผูผลิต หรือผูนําเขาไมตองมาขึ้นทะเบียน

ผลิตภัณฑหรือแจงรายละเอียดผลิตภัณฑกอนการผลิตหรือนําเขา  แตผูผลิตหรือผูนําเขาตองปฏิบัติตามกฎหมายให

ถูกตอง  เชน  ไมมีสวนผสมของสารหามใช  จัดเตรียมฉลากภาษาไทยที่แสดงขอความอันจําเปนครบถวน  ถูกตอง   

ตัวอยางเครื่องสําอางทั่วไป  ไดแก  สบู  แชมพูที่ไมมีสารกําจัดรังแค  ยาสีฟน  ครีมอาบน้ํา  ครีมบํารุงผิว  น้ําหอม  

ลิปสติก 

วันที่ 2 กันยายน 2546 รัฐมนตรีเศรษฐกิจอาเซียน  (ASEAN: สมาคมแหงประชาชาติเอเซียตะวันออกเฉียงใต) 

ทั้ง 10 ประเทศ ไดแก บรูไนดารุสซาลาม  ราชอาณาจักรกัมพูชา สาธารณรัฐอินโดนีเซีย สาธารณรัฐประชาธิปไตย
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ประชาชนลาว สหภาพพมา สาธารณรัฐฟลิปปนส มาเลเซีย สาธารณรัฐสิงคโปร ราชอาณาจักรไทย และสาธารณรัฐสังคม

นิยมเวียดนาม  รวมลงนามในขอตกลงเพื่อปรับกฎระเบียบเครื่องสําอางในกลุมประเทศอาเซียนใหสอดคลองกัน  (ASEAN 

Harmonized Cosmetic Regulatory Scheme)  โดยมีวัตถุประสงคเพื่อลดอุปสรรคทางการคาหรือขจัดขอจํากัดทาง

การคาที่มิใชภาษี (non tariff barrier)  และสงเสริมความรวมมือระหวางประเทศสมาชิกในการกํากับดูแลใหเครื่องสําอางที่

วางตลาดในอาเซียนมีความปลอดภัย มีคุณภาพ  และมีสรรพคุณที่กลาวอางในขอบเขตของเครื่องสําอาง  ซึ่งจะมีผลบังคับ

ใชวันที่ 1 มกราคม  2551   

 บทบัญญัติเครื่องสําอางแหงอาเซียนประกอบดวย 12 มาตราคือ มาตรา 1  บททั่วไป มาตรา 2 นิยามและ

ขอบเขตของเครื่องสําอาง  มาตรา 3 ความปลอดภัย  มาตรา 4 รายการมาตราสาร  มาตรา 5 คูมือรายการสารใน

เครื่องสําอางของอาเซียน  มาตรา 6 ฉลาก มาตรา 7 การกลาวอางสรรพคุณ  มาตรา 8 ขอมูลผลิตภัณฑเครื่องสําอาง  

มาตรา 9 วิธีการตรวจวิเคราะห  มาตรา 10  หนวยงานจัดการ  มาตรา 11  กรณีพเิศษ  และมาตรา 12  การบังคับใช   

 เพื่อปรับระเบียบขอบังคับเกี่ยวกับเครื่องสําอาง ใหสอดคลองกับบทบัญญัติเครื่องสําอางอาเซียน  (ASEAN 

Cosmetic Directive)  มาตรา  1  ซึ่งกําหนดใหผูรับผิดชอบผลิตภัณฑที่วางจําหนายในทองตลาดทุกชนิดตองแจง

รายละเอียดผลิตภัณฑกอนการผลิตหรือนําเขา  ประเทศไทยจึงออกประกาศกระทรวงสาธารณสุขยกเลิกรายการสาร

ควบคุมพิเศษ  รายการสารควบคุมและประเภทผลิตภัณฑเครื่องสําอางควบคุม  และกําหนดใหผลิตภัณฑเครื่องสําอางทุก

ชนิดเปนเครื่องสําอางควบคุม พรอมกับใหผูผลิตเพื่อขายหรือผูนําเขาเพื่อขายเครื่องสําอางที่มิใชเครื่องสําอางควบคุมพิเศษ

และเครื่องสําอางควบคุมที่มีการผลิตหรือนําเขาอยูกอนวันที่ประกาศนี้ใชบังคับ  และประสงคจะดําเนินการตอไป  จะตอง

มาจดแจงภายในวันที่  31  ธันวาคม  2553 

มาตราที่เกี่ยวของกับพิษวิทยาคือ  มาตรา 4  ซึ่งกลาววา ประเทศสมาชิกอาเซียนจะตองยอมรับรายการสารตางๆ 

ที่อยูในบทบัญญัติเครื่องสําอางอาเซียน  ไดแก  สารหามใช  สารที่ใชตามเงื่อนไขที่กําหนดเทานั้น  สี  วัตถุกันเสีย  และสาร

ปองกันแสงแดด  และมาตรา 8, (4) ซึ่งกลาววา ตองประเมินความปลอดภัยดานสุขภาพของเครื่องสําอาง สวนประกอบ

และโครงสรางทางเคมีของสวนประกอบในเครื่อง สําอาง  ตลอดจนปริมาณการไดรับสัมผัสเครื่องสําอาง   

 กอนที่ประเทศไทยจะปฏิบัติตามบทบัญญัติเครื่องสําอางแหงอาเซียน (1 มกราคม 2551) ผูประกอบธุรกิจ

เครื่องสําอาง จะตองปฏบิัติตามประกาศกระทรวงสาธารณสุขเรื่องวัตถุที่หามใช (41 รายการ) สารที่ใชตามเงื่อนไขที่

กําหนดเทานั้น  (49 รายการ)  สี (147 รายการ)  วัตถุกันเสีย (13 รายการ)  และสารปองกันแสงแดด (19 รายการ)  แต

รายการสารตามประกาศกระทรวงสาธารณสุขแตกตางจากรายการสารตามบทบัญญัติเครื่องสําอางแหงอาเซียน  ประเทศ

ไทยจึงปรับปรุงรายการสาร  เพื่อใหสอดคลองบทบัญญัติเครื่องสําอางแหงอาเซียน  และออกประกาศกระทรวงสาธารณสุข

เรื่องวัตถุที่อาจใช 1242 รายการ  สารที่ใชตามเงื่อนไขที่กําหนดเทานั้น 80 รายการ  สี 157 รายการ  วัตถุกันเสีย 55 

รายการ  และสารปองกันแสงแดด 29 รายการ   อยางไรก็ตาม มาตรา 11 แหงบทบัญญัติฯ อนุญาตใหประเทศสมาชิก

อาเซียนปฏิบัติแตกตางจากบทบัญญัติฯ ได  หากการปฏิบัติตามบทบัญญัติฯ จะมีผลกระทบตอสุขภาพ  ศาสนา  

วัฒนธรรม  ซึ่งประเทศไทยไดใชมาตรา 11  สําหรับประกาศกระทรวงฯ  เรื่องสารที่ใชตามเงื่อนไขที่กําหนดเทานั้น  ไดแก  

ฟลูออไรด   

การใชมาตรา  11  สําหรับฟลูออไรด  เนื่องจากประกาศกระทรวงสาธารณสุข  อนุญาตใหใชเกลือและอนุพันธ

ของฟลูออไรดเปนสวนผสมในผลิตภัณฑเพื่อสุขอนามัยในชองปาก  (ยาสีฟน และน้ํายาบวนปาก)  ไมเกิน 1100 ppm  

ขณะที่บทบัญญตัิเครื่องสําอางแหงอาเซียนอนุญาตใหใชสารประกอบฟลูออไรดจํานวน 20 ชนิด เปนสวนผสมใน

ผลิตภัณฑเพื่อสุขอนามัยในชองปากไมเกิน 1500 ppm  ประเทศไทยใชมาตรา 11 ของบทบัญญัติฯ  ในการเสนอ

คณะทํางานวิชาการดานเครื่องสําอางแหงอาเซียน (ASEAN Cosmetic Scientific Body: ACSB)  เพื่ออนุญาตใหใช
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สารประกอบฟลูออไรดจํานวน 20 ชนิดเปนสวนผสมในผลิตภัณฑเพื่อสุขอนามัยในชองปากไมเกิน 1100 ppm  ตาม

ประกาศกระทรวงฯ เหมือนเดิม เนื่องจากการไดรับฟลูออไรดมากเกินไป  ทําใหเกิดฟนตกกระ  โดยเสนอขอมูลการประเมิน

ความเสี่ยงการเกิดฟนตกกระในเด็กอายุ 6 ป  ผลการสํารวจสภาวะทันตสุขภาพแหงชาติ ครั้งที่ 5 พ.ศ. 2543-2544  และ

รายงาน “ปจจัยเสี่ยงตอฟนตกกระในเด็กไทย” ซึ่งคณะทํางานวิชาการดานเครื่องสําอางแหงอาเซียนเห็นชอบตามที่ประเทศ

ไทยเสนอ   

 ผูรับผิดชอบผลิตภัณฑที่วางจําหนายในทองตลาดเปนผูจัดเตรียม และเก็บขอมูลผลิต-ภัณฑ  สําหรับเจาหนาที่

ตรวจสอบทั้งในกรณีปกติและกรณีพิเศษ  โดยมาตรา 8, (4) ของบทบัญญัติเครื่องสําอางแหงอาเซียนเฉพาะสวนที่

เกี่ยวของกับพิษวิทยา คือประเมินความปลอดภัยดานสุขภาพของเครื่องสําอาง  สวนประกอบและโครงสรางทางเคมีของ

สวนประกอบในเครื่องสําอาง  ตลอดจนปริมาณการไดรับสัมผัสเครื่องสําอาง  การประเมินความปลอดภัยของเครื่องสําอาง

พิจารณาจาก 

1. กลุมผูใชเครื่องสําอาง ไดแก ผูบริโภคและผูประกอบอาชีพที่เกี่ยวของกับเครื่องสําอาง เชน  ชางทําผม  ชางทา

เล็บ 

2. อวัยวะที่สัมผัสกับเครื่องสําอาง ไดแก ผิวหนัง จึงตองหลีกเลี่ยงการใชสารที่ทําใหเกิด  skin irritation  และ  

skin sensitization  นอกจากนี้แลว  การใชเครื่องสําอางกับผิวหนังบริเวณที่ไดรับแสงแดด จึงตองหลีกเลี่ยงการใชสารที่ทํา

ปฏิกิริยากับแสง  เชน  photo-irritation  และ  photosensitization 

3. นอกจากผิวหนังแลว เครื่องสําอางอาจสัมผัสหนังศีรษะ ใบหนา และตา จึงควรพิจารณาเรื่อง eye tolerance  

ดวย 

4. อาจเกิด systemic toxicity หากเกิด percutaneous absorption หรืออุบัติเหตุ หรือกลืนกินเนื่องจากการใช 

เชน  ลิปสติก  ยาสีฟน 

5. ความปลอดภัยจากการใชเครื่องสําอาง  ตลอดอายุของเครื่องสําอาง  เปนผลจากกรรมวิธีการผลิต  การเลือก

วัตถุดิบ  การทดสอบ  local tolerance  การเลือกภาชนะบรรจุ  การควบคุมคุณภาพ  การทดสอบความคงตัว  การติด

ฉลาก  การบริหารจัดการอาการไมพึงประสงค  การเก็บและติดตามเครื่องสําอางออกจากทองตลาด  หากพบเครื่องสําอาง

ไมคงตัวหรือปนเปอนหรือทําใหเกิดอันตราย   
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การจัดการเวชกรรมในภาวะพิษอุบัติภัย 
 

สุรจิต สุนทรธรรม 
ผูเชี่ยวชาญพิเศษ สํานักงานหลักประกันสุขภาพแหงชาติ 

 

ปจจุบัน มีสสารที่ใชกันทั่วไปมากกวา ๕๐๐,๐๐๐ ชนิด ที่อาจกอพิษได และประมาณกันวา ในแตละปมีการนํา

สสารชนิดใหมมาใชประมาณ ๖๐๐ ชนิด เปนผลใหตองมีการขนสงสสารอันตรายดังกลาวมากขึ้นและบอยขึ้น แพทยที่

ปฏิบัติงานในแผนกฉุกเฉินจึงหลีกไมพนที่ตองเผชิญกับการจัดการผูปวยที่ประสบหรือปนเปอนพิษ.๑ 

ใน พ.ศ. ๒๕๔๓ ประเทศไทยไดมีอุบัติภัยสารอันตรายถึง ๑๙ ครั้ง สวนใหญเกิดจากการรั่วไหล, การเกิดเพลิง

ไหม และการระเบิด เปนตน. สารอันตรายที่เปนสาเหตุอุบัติภัยบอยครั้ง ไดแก กาซแอมโมเนีย, กรดเกลือ, กรดกํามะถัน 

และโซดาไฟ รวมทั้งพลุและดอกไมไฟ ซึ่งมีสวนประกอบของโพแทสเซียมไนเตรทและกํามะถัน. ตัวอยางเหตุการณเชน 

กรณีโรงงานผลิตดอกไมไฟและแผงขายดอกไมไฟระเบดิในจังหวัดเชียงรายและสมุทรสาคร ทําใหมีผูเสียชีวิต ๕ คน, 

ผูบาดเจ็บสาหัสมากกวา ๘๐ คน และทรัพยสินเสียหายคิดเปนมูลคามากกวา ๒๐ ลานบาท. เหตุการณที่เกิดขึ้น นอกจาก

กอใหเกิดความสูญเสียชีวิต, รางกาย และทรัพยสินแลว ยังกอใหเกิดผลกระทบตอส่ิงแวดลอมดานตางๆ ดวย. กรมควบคุม

มลพิษไดประเมินพื้นที่เส่ียงตอการเกิดอุบัติภัยรายแรง โดยการประเมินอันตรายรายแรง และชี้บงพื้นที่เส่ียงที่มีผลกระทบที่

อาจเกิดขึ้นตอประชาชนและชุมชนอยางรุนแรงในพื้นที่ กรุงเทพมหานครและปริมณฑลพบวา มีโรงงานอุตสาหกรรมที่ตอง

จัดทํารายงานการวิเคราะหความเสี่ยงอันตรายตามพระราชบัญญัติโรงงาน พ.ศ. ๒๕๓๕ จํานวน ๙๑๕ แหง.๒ 

ขอมูลการเฝาระวังเหตุการณฉุกเฉินสสารอันตรายในสหรัฐอเมริกาจากรัฐตางๆ เพียง ๑๓ รัฐ พบวา ในระหวาง 

พ.ศ. ๒๕๔๐ มีอุบัติเหตุสสารอันตรายถึง ๕,๕๓๑ ครั้ง (สถิตินี้ไมไดรวมถึงอุบัติเหตุผลิตภัณฑปโตรเลียม ซึ่งเปนสารที่

เกี่ยวของกับการรั่วไหลสสารอันตรายถึงประมาณรอยละ ๕๐).๓ เหตุการณดังกลาวมีความเกี่ยวของกับการขนสงประมาณ

รอยละ ๒๐, และมากกวารอยละ ๑๐ เกิดเหตุในโรงพยาบาลและโรงเรียน. อุบัติการณรอยละ ๗๐ เกิดขึ้นระหวางวันจันทร

ถึงวันศุกรชวง ๖ โมงเชาถึง ๖ โมงเย็น.๔ เหตุการณโดยทั่วไปมักมีผูประสบอันตราย ๑-๒ คน ซึ่งสวนใหญมักเปนพนักงาน 

และรองลงมาเปนบุคลากรสาธารณะและผูมีหนาที่จัดการลําดับแรก. รอยละ ๑๐ – ๓๐ ของอุบัติการณ มีผูประสบภัยที่

ไดรับบาดเจ็บกระแทกหรือบาดเจ็บทะลวงรวมดวย.๕,๖  การปวยไมบาดเจ็บที่พบบอย ไดแก การระคายเคืองระบบหายใจ

และตา, คล่ืนไส, อาเจียน, ปวดหัว, มึนงง หรือผลทางประสาทอื่นๆ. รอยละ ๖๐ ของการเสียชีวิตตามหลังอุบัติภัยสสาร

อันตรายเปนผลจากการบาดเจ็บ, รอยละ ๒๒ จากการไหม, และรอยละ ๑๐ จากการหายใจลมเหลว. การปวยเจ็บและการ

เสียชีวิตสวนใหญมักเกี่ยวเนื่องกับการประสบสารคลอรีน, แอมโมเนีย, ปุยไนโตรเจน หรือกรดเกลือ. สารเกี่ยวของอื่นๆ ที่

พบไดบอย ไดแก ผลิตภัณฑปโตรเลียม, สารกําจัดศัตรูพืชและสัตว, สารกัดกรอน, สารโลหะ และสารอินทรียระเหย. 

นอกจากนี้ มีเหตุการณที่ไมทราบหรือไมสามารถระบุชนิดสารเกี่ยวของไดถึงรอยละ ๒๕. 

จากเหตุการณสําคัญในโลกเชนที่เวิลดเทรดเซนเตอร, นครโอกลาโฮมา, นครโตเกียว ฯลฯ รวมทั้งการกอเหตุใน

ประเทศไทย เปนลางบอกเหตุวา การกอการรายดวยสสารอันตรายอาจเกิดขึ้นได. สสารที่ใชกอการรายอาจเปน

กัมมันตรังสี, ชีวสาร หรือสารเคมี ซึ่งรวมเรียกวา “อาวุธ นชค.” หรือ “อาวุธมหาประลัย”. ในเหตุการณปลอยสารซารินเมื่อ 

พ.ศ. ๒๕๓๘  ณ สถานีรถไฟใตดิน มหานครโตเกียว มีประชาชนหลั่งไหลเขารับบริการแพทยถึง ๕,๕๑๐ คน. มีผูปวยเปอน

สารพิษถึง ๖๔๐ คนเขาสูโรงพยาบาลแหงเดียวภายใน ๒-๓ ชั่วโมงแรกหลังเกิดเหตุดวยยานพาหนะเอกชน   ทําใหบุคลากร

แผนกฉุกเฉินที่โรงพยาบาลดังกลาวถึงรอยละ ๒๓ ไดรับพิษตามมาจากสารพิษที่เปอนตัวผูประสบภัยจากที่เกิดเหตุ.๗,๘ 



Thai J Toxicology 2008  Symposium 9/ 91 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

ภัยพิบัติเคมี ทั้งที่เกิด ณ เขตอุตสาหกรรม, การขนสง หรือการกอการราย มีลักษณะที่คลายคลึงกันหลายประการ 

โดยเฉพาะการมีผูปวยที่ปวยเจ็บรุนแรง (เชน การบาดเจ็บ, การไหม, การสูดควัน) จํานวนมากเกินกวาเวชทรัพยากรที่มีอยู. 

นอกจากนี้ อาจมีปญหาการสื่อสารขัดของและมีความสับสนอลหมานในหมูเวชบุคลากรซึ่งไมคุนเคยกับสสารที่เกี่ยวของ, 

การไมคาดคิดถึงเวชทรัพยากรที่อาจนาํใชได, หรือการเปอนพิษที่อาจเกิดตามมา. ชุมชนและสถานพยาบาลจึงมีความ

จําเปนที่ตองวางแผนและเตรียมการลวง-หนาเพื่อบรรเทาความอลหมานและผลที่ไมพึงประสงคที่อาจเกิดตามมา. 

การวางแผน๙,๑๐,๑๑ 
 โรงพยาบาลและแผนกฉุกเฉินตองรับผิดชอบในการวางแผนเพื่อรับอุบัติภัยสสารอันตรายดังตอไปนี้:- 

๑. กําหนดแหลงที่อาจกออันตรายไดในทองถิ่น 

๒. ตระหนักถึงอุบัติภัยสสารอันตราย 

๓. พิสูจนทราบสสารที่เกี่ยวของ 
๔. แสวงหาขอมูลความเปนพิษและโอกาสการเปอนที่อาจเกิดตามมา 

๕. พิทักษบุคลากร, ผูปวยอื่น และส่ิงของเครื่องใชตาง ตลอดจนบริเวณสถานที่ของโรงพยาบาล ใหปลอดจากการ

เปอนพิษที่อาจเกิดตามมา จนกระทั่งไมสามารถใหบริการแกผูปวยอื่นได 

๖. คัดแยกและลางพิษใหแกผูประสบภัย 

๗. บําบัดภาวะไรเสถียรภาพและการบาดเจ็บที่เกิดขึ้น 

๘. พิทักษชุมชนจากการปนเปอนที่อาจเกิดตามมา 

การแสวงหาขอมูล 
 ขอมูลรายละเอียดสสารอันตรายที่เกี่ยวของเปนส่ิงที่ชวยในการจัดการเปนอยางมาก โดยเฉพาะถาไดรับกอนที่

ผูปวยจะมาถึง. ขอมูลดังกลาวสามารถขอไดตลอด ๒๔ ชั่วโมง (ไมเวนวันหยุดราชการ) จากศูนยขอมูลพิษ คณะ

แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี (โทรศัพท ๐-๒๒๐๑-๑๐๘๓). นอกจากนี้ ยังสามารถหาไดจากแหลงอื่น เชน เอกสาร

กํากับความปลอดภยัเคมีวัตถุ (material safety data sheet: MSDS) ซึ่งสามารถคนหาไดจาก http://www.rcpt.org/ 

toxicology.htm โดยเชื่อมตอไปยังแหลงขอมูลสสารอันตรายตางๆ ทั้งในประเทศและตางประเทศ 

เขตลางพิษ ๙,๑๐,๑๑ 
 การลางพิษผูประสบภัยควรดําเนินการนอกโรงพยาบาล. เขตรอน, เขตอุน และเขตเย็น ควรไดรับการกําหนดและ

กั้นเขตดวยแถบสีสะดุดตา.  

เขตรอน คือบริเวณที่มีการรั่วไหล (ที่เกิดเหตุ) หรือบริเวณโรงพยาบาลที่ผูปวยมาถึงโดยปราศจากการลางพิษมา

กอน. เฉพาะสภาวะคุกคามชีวิตฉับพลัน ไดแก การเปดทางหายใจ, การตรึงกระดูกสันหลังสวนคอ, การขจัดส่ิงปนเปอนที่

เห็นไดชัดเจน และการกดเพื่อหามเลือดไหลจากหลอดเลือดแดง เทานั้นที่ควรดําเนินการในเขตรอน. 

เขตอุน คือตลอดบริเวณที่ดําเนินการลางพิษ ซึ่งไรความเส่ียงตอการเปอนพิษขั้นตน (การสัมผัสสสารอันตราย

โดยตรง). ในบริเวณนี้ควรมีมาตรการดําเนินการสรางเสริมสัญญาณชีพใหเสถียร. อยางไรก็ตาม ตองระวังการเปอนพิษขั้น

ตาม (ไดรับสสารอันตรายจากผูประสบภัยหรืออุปกรณ) จึงตองจํากัดการเขาสูบริเวณดังกลาวและใชอุปกรณพิทักษบุคคล

อยางเหมาะสม. 

เขตเย็น คือบริเวณที่รับผูปวยซึ่งไดรับการลางพิษแลวอยางสมบูรณ เปนบริเวณที่ใหการรักษาจําเพาะแกผูปวย 

เชน การใหยาตานพิษ, การเรงขับสารพิษออกจากรางกาย. ในการปฏิบัติการดังกลาว ตองไมมีการเคล่ือนยายบุคลากร/

อุปกรณขามเขตรอน/เขตอุน หรือเขตอุน/เขตเย็น. 
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การพิทักษบุคคล๙,๑๐,๑๑ 
 การพิทักษบุคคลมีหลายระดับตั้งแตระดับ “ก” (A) ถึง “ง” (D). ระดับ “ก” คือการสวมชุดตานเคมีหอหุมมิดชิด

พรอมอุปกรณการหายใจจากถังอากาศติดตัวบุคคล ซึ่งตองใชเมื่อตองการพิทักษตา, เยื่อเมือก, ผิวหนัง และการหายใจ 

โดยเฉพาะในสถานการณที่ชนิดหรือความเขมขนของสสารอันตรายยังไมไดรับการพิสูจนทราบ. ระดับต่ําลงมา ไดแก ระดับ 

“ข” คือการสวมชุดตานเคมีบางสวนพรอมอุปกรณการหายใจจากถังอากาศติดตัวบุคคล, ระดับ “ค” คือการสวมชุดตานเคมี

บางสวนพรอมหนากากกรองอากาศ และระดับ “ง” คือการสวมชุดปฏิบัติงานปกติ. 

การคัดแยกผูประสบภัย๙,๑๐,๑๑ 
 เมื่อเหตุการณอุบัติขึ้น ผูประสบภัยที่ไดรับพิษเพียงเล็กนอยมักมาถึงโรงพยาบาลกอนในชวงแรก จนมักทวมทน

บริเวณหองฉุกเฉิน และขัดขวางการดูแลผูปวยหนักซึ่งมาถึงภายหลัง. การคัดแยกผูปวยจึงตองทําอยางมีประสิทธิภาพ

ตั้งแตนอกโรงพยาบาล. ส่ิงที่ตองทําเปนประการแรก คือตองหามไมใหผูปวยเขาสูหองฉุกเฉินโดยไมไดรับอนุญาต. ประการ

ตอมา คือตองหามไมใหบุคลากรที่ไมสวมอุปกรณพิทักษบุคคลอยางเหมาะสมเขาสูบริเวณที่คัดแยกและลางพิษ. 

รถพยาบาลหรือผูปวยที่มาโรงพยาบาลดวยตนเองตองไดรับการพิสูจนทราบวา ไดรับการลางพิษมาแลวอยางเพียงพอ. 

ผูประสบภัยเฉพาะแกสหรือไอระเหย ที่ปราศจากอาการอื่น นอกจากการระคายเคืองทางหายใจ และไมมีไอควบแนน

ติดตามตัวและเสื้อผา ไมจําเปนตองไดรับการลางพิษ นอกจากถอดเสื้อผาออกเทานั้น. สสารอันตรายที่มีความเส่ียงตอการ

เปอนพิษขั้นตามสูง ไดแก สสารอันตรายยิ่งยวดที่ดูดซึมผานผิวหนัง, สารกัมมันตรังสี และชีวสาร. 

การลางพิษ๙,๑๐,๑๑,๑๒,๑๓ 
การลางพิษมีเปาหมายเพื่อลดปริมาณการดูดซึมสารพิษเขาสูรางกายผูประสบภัย และปองกันบุคคลกรเปอนพิษ

ขั้นตาม. เส้ือผาควรไดรับการถอดออกโดยเร็ว เนื่องจากเปนสวนการขจัดพิษถึงรอยละ ๘๐. การถอดเสื้อผาควรใชวิธีการ

มวนลงเพื่อปองกันสสารอันตรายฟุงกระจาย. สสารสวนอื่นที่ติดตามลําตัวควรไดรับการโรยแปงและปดออกกอนการลาง

ดวยน้ําและสบู เนื่องจากสารเคมีบางชนิดทําปฏิกิริยากับน้ําและมีความรอนเกิดขึ้น. เส้ือผาดังกลาวควรบรรจุในถุง ๒ ชั้น 

และกําจัดเชนเดียวกับขยะพิษ. อัญมณีและส่ิงของมีคาอื่นควรใสถุงแยกไว ซึ่งอาจจําเปนตองทําลายเชนกัน. 

ขณะลางพิษ ผูปวยที่เดินไมได ควรไดรับการดูแลและพิทักษทางหายใจ, ตรึงกระดูกสันหลังสวนคอ, ใหออกซิเจน, 

ชวยการหายใจ และหามเลือด. การใสทอหลอดลมและการแทงหลอดเลือดดําควรทําภายหลังการลางพิษขั้นหยาบแลว ถา

เปนไปไดควรทําในเขตเย็น ยกเวนผูปวยมีภาวะคุกคามชีวิต. นัยนตาที่เปอนพิษควรไดรับการลางกอนเปนลําดับแรก ตาม

ดวยการชะลางและตัดแตงบาดแผลแลวปดดวยวัสดุกันน้ํา แลวจึงลางรางกายสวนอื่นเริ่มจากศีรษะและเลื่อนลงมา

ตามลําดับ. มือ, หนา และศีรษะ มักเปนสวนที่เปอนพิษมากที่สุด ควรไดรับการลางดวยน้ําและแชมพูในทานั่งกมศีรษะ เพื่อ

ไมใหน้ําไหลเปอนรางกายสวนอื่น ซึ่งอาจทําใหไดรับพิษมากขึ้น. น้ําจํานวนมากและสบูหรือแชมพูมักสามารถชะลางสสาร

อันตรายสวนใหญได. ในกรณีที่เปอนสารกลุมฟอสเฟตอินทรียหรือชีวสาร แนะนําใหใชสารละลาย ๐.๕% โซเดียมฮัยโป

คลอไรต ลางกอน แลวลางตามดวยน้ําและสบู. โดยทั่วไปแนะนําใหลางดวยน้ําตอเนื่องประมาณ ๓-๕ นาที ยกเวนสสาร

เขมขนสูง, ดางอยางแรง, น้ํามัน หรือสารติดผนึก อาจตองลางถึง ๑๕ นาที. ไมแนะนําใหใชแปรงขัด เนื่องจากสารพิษดูด

ซึมผานผิวถลอกไดงายขึ้น รวมทั้งไมแนะนําใหใชน้ําอุน เนื่องจากอาจเพิ่มการดูดซึมสารพิษ. 

หลังจากการลางพิษเรียบรอยแลว แนะนําใหหอผูปวยดวยผาหมหรือผาปูที่นอนสะอาดกอนเคลื่อนยายไปสูเขต

เย็น. 

การรักษาผูปวยที่ไดรับสารจําเพาะชนิด 
 แนะนําใหคนหาขอมูลจากแหลงขอมูลดังกลาวขางตน และปฏิบัติตามคําแนะนาํที่ปรากฏในขอมูลดังกลาว. 
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การดูแลผูปวยในกรณีอุบัติภัยสารเคมี 
 

ผศ. นพ. สัมมน โฉมฉาย 
ภาควิชาเวชศาสตรปองกันและสังคม  คณะแพทยศาสตร ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

ในสังคมปจจุบัน การใชสารเคมีตางๆ ในภาคอุตสาหกรรมและการเกษตรเปนส่ิงที่หลีกเลี่ยงไมได ในกิจกรรม
ตางๆที่เกี่ยวของกับสารเคมีเชน การผลิต จัดเก็บ ขนสง และนําไปใช มีความเสี่ยงจะเกิดอุบัติเหตุอยูเสมอ ดังนั้นแพทยและ
บุคลากรทางสาธารณสุขจึงควรมีความรูและทักษะที่จะใหการดูแลผูประสบเหตุที่เกี่ยวของกับสารเคมีได การดูแลผูปวย
จากกรณีอุบัติภัยสารเคมีเปนการดูแลผูปวยแบบฉุกเฉินหรือเรงดวนที่จําเปนตองมีการดูแลรักษาผูปวยอยางเหมาะสมและ
ทันทวงที โดยมีลักษณะแตกตางจากเวชปฏิบัติทางเวชศาสตรฉุกเฉินบางประการไดแก  

1. การปนเปอนสารเคมี (chemical contamination) ของผูปวยที่อาจทําใหเกิดการปนเปอนไปยังบุคคลอื่น 
หรือการปนเปอนทุติยภูมิ (cross contamination หรือ secondary contamination) หรืออุปกรณและสถานที่ซึ่งอาจทําให
เกิดการเจ็บปวย ความสูญเสียของอุปกรณหรือสถานที่ที่ตองมีการชําระการปนเปอน (การปนเปอนโดยตรงหรือการ
ปนเปอนปฐมภูมิ (primary contamination) หมายถึงการปนเปอนสารเคมีโดยตรงจากแหลงเชนจุดเกิดเหตุ) 

2. การมีผูประสบเหตุและผูปวยจํานวนมากทําใหตองมีการจําแนก (triage) ผูปวยอยางเหมาะสม 
ความแตกตางดังกลาวทําใหการดูแลผูปวยจากกรณีอุบัติภัยสารเคมีมีขั้นตอนที่จําเปนที่อาจแตกตางจากเวช

ปฏิบัติทั่วไปรวมกับมีการประยุกตใชหลักการทางพิษวิทยา1 ไดแก 
1. การจําแนกและการจัดการกลุมผูประสบเหตุและผูปวยอยางเหมาะสม 
2. การชําระลางการปนเปอน (decontamination) อยางเหมาะสม 
3. การกูชีพเบื้องตนและการรักษาตามอาการ 
4. การรักษาจําเพาะและการใหยาตานพิษ 
5. การสังเกตอาการผูปวยอยางเหมาะสม 
จากการศึกษาทางระบาดวิทยาของอุบัติภัยสารเคมีในรัฐ Massachusetts ประเทศสหรัฐอเมริกา ในปพ.ศ. 2533

ถึง25372,3 พบวามีกรณีอุบัติเหตุที่เกี่ยวของกับสารเคมีหลายชนิดเชน กลุมสารประกอบคลอรีน Hydrocarbon ตัวทํา
ละลาย โลหะหนัก สารกําจัดศัตรูพืช สารกัดกรอน และ oxidizing agents เปนตน ในกรณีอุบัติเหตุเหลานี้มีเพียง 29% ที่มี
ผูรับสัมผัสสารเคมี วิธีรับสัมผัสที่พบบอยที่สุดไดแกการรับสัมผัสทางการหายใจและทางผิวหนังโดยคิดเปนรอยละ 67 และ
29 ของการรับสัมผัสทั้งหมดตามลําดับ อาการของผูรับสัมผัสที่พบบอยที่สุดไดแก อาการระคายเคืองในระบบหายใจ 
อาการหายใจลําบาก แนนหนาอก ปวดศีรษะ เวียนศีรษะ และ chemical burns 

จากกรณีอุบัติภัยสารเคมีที่ผานมา เชน กรณีอุบัติเหตุสารคลอรีนรั่วไหลจากขบวนรถไฟที่ตกรางที่รัฐ South 
Carolina ประเทศสหรัฐอเมริกาในปพ.ศ. 2548 เหตุการณ Tokyo sarin attackที่มีการกอการรายดวยสารเคมีที่ประเทศ
ญี่ปุนในป พ.ศ.2538   และเหตุการณ methyl isocyanate ร่ัวไหลที่เมือง Bhopal ประเทศอินเดีย ในพ.ศ.25271 ทําให
วงการแพทยไดตระหนักถึงขอเท็จจริงบางประการที่บุคลากรทางเวชศาสตรฉุกเฉินควรทราบ  และเตรียมพรอมในการแกไข
ปญหาไดแก  

1. บุคลการทางการแพทยขาดขอมูลเกี่ยวกับสารเคมีที่เกี่ยวของ  และวิธีการดูแลผูปวยอยางเหมาะสม
โดยเฉพาะในชวงแรก (อยางนอย 1 ถึง 3 ชั่วโมงแรก) ของการเกิดเหตุ 

2. โรงพยาบาลตางๆขาดความพรอมทั้งในดานบุคลากร แผน และ อุปกรณที่จะดําเนินการการจําแนกและการ
จัดการกลุมผูประสบเหตุและผูปวย ชําระการปนเปอน และใหการรักษาผูปวยอยางเหมาะสม โดยเฉพาะอยางยิ่งในกรณี
อุบัติภัยหมูที่มีจํานวนผูปวยมาก 

3. ผูปวยจํานวนมากมาถึงโรงพยาบาลโดยไมผานการชําระการปนเปอนมากอน   และไมผานระบบการสงตอ 
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ทางการแพทยอยางเปนระบบระเบียบทําใหโรงพยาบาล บุคลากร และ บุคคลอื่นมีความเสี่ยงจะไดรับการปนเปอนสารเคมี
และ ทางโรงพยาบาลมีภาระในการชําระลางการปนเปอนผูปวยจํานวนมาก 

4. มีผูประสบเหตุจํานวนมากที่มาที่โรงพยาบาลโดยในความเปนจริงไมไดมีการรับสัมผัสหรือความเจ็บปวยใดๆ 
ทําใหโรงพยาบาลรับภาระมากเกินความเปนจริงและทําใหผูปวยที่ตองการรับการดูแลรักษาจริงเสียโอกาสที่จะไดรับการ
ดูแลอยางเหมาะสมและทันทวงที 

 

เพื่อปองกันและแกไขปญหาดังกลาวนี้ โรงพยาบาลควรดําเนินการตางๆโดยคํานึงถึงขอเสนอแนะดังนี้ 
1. การเตรียมโรงพยาบาลใหมีความพรอมตอการใหการดูแลผูประสบเหตุ โดยควรมีการศึกษาถึงความเสี่ยงใน

การเกิดอุบัติเหตุที่เกี่ยวของกับสารเคมีในแตละทองถิ่น และมีการประสานงานกับหนวยงานตางๆ เชน เทศบาล ตํารวจ
ดับเพลิง โรงงานอุตสาหกรรม หรือผูประกอบการที่เกี่ยวของกับสารเคมี ซึ่งจะทําใหชุมชนและโรงพยาบาลทราบถึงความ
เส่ียงทั้งในแงประเภท ระดับความรุนแรงที่เปนไปได และทรัพยากรที่จําเปนตองใชของอุบัติเหตุที่เกี่ยวกับสารเคมีอันตราย
และทําใหโรงพยาบาลสามารถจัดเตรียมแผน บุคลากร เครื่องมือ ยาตานพิษ และเวชภัณฑ ไดอยางเหมาะสม และมี
แผนการประสานงานกับโรงพยาบาลอื่น1 

2. ในกรณีที่เกิดเหตุอุบัติภัยจากสารเคมี โรงพยาบาลตองมีแนวทางที่ชัดเจนในการจัดการสถานที่ อุปกรณ 
และบุคลากร  ทั้งนี้เพื่อใหการปฏิบัติงานมีประสิทธิภาพและมีความปลอดภัย โดยเฉพาะอยางยิ่งปลอดภัยจากการ
ปนเปอนทุติยภูมิจากผูปวย  ดังนั้นโรงพยาบาลตองมีการจัดแยกผูปวยอุบัติภัยจากสารเคมีจากผูปวยปรกติ(ปวยดวยโรค
อื่นที่ไมเกี่ยวของกับอุบัติภัยนั้น) มีการจัดสถานที่และแนวทางจราจรของผูปวยสําหรับผูปวยที่มีการปนเปอนสารเคมีเพื่อ
ปองกันการปนเปอนทุติยภูมิไปยังบุคคลอื่น สถานที่ และ อุปกรณ  และยังตองมีการเตรียมการชําระลางการปนเปอนผูปวย
ที่ไดรับการปนเปอนที่มาที่โรงพยาบาลดวย4,5 

3. มีระบบการคัดแยกผูปวยที่มีการปนเปอนและไมมีการปนเปอน และผูปวยที่ปวยระดับตางๆ เชนปวยระดับ
ฉุกเฉิน เรงดวน ไมเรงดวน และไมปวย เพื่อใหมีการจัดการใชทรัพยากรดานตางๆที่มีจํากัดเชนการชําระการปนเปอน การ
รักษาพยาบาลใหเกิดประโยชนสูงสุด4,5 

4. มีการจัดอุปกรณปองกันการปนเปอนระดับบุคคล (personal protective equipment; PPE) ใหบุคลากรที่
เส่ียงตอการถูกการปนเปอนทุติยภูมิซึ่งหมายถึงบุคลากรทีอาจสัมผัสกับผูปวยที่อาจถูกปนเปอนมา บุคลากรเหลานี้ ไดแก 
ผูดําเนินการควบคุม จัดการจราจร คัดกรองผูปวย และผูทําการชําระลางการปนเปอนแกผูปวย6  

4.1. สารเคมีที่เส่ียงการเกิดการปนเปอนทุติยภูมิ7  ไดแก 
4.1.1. สารที่มีความเปนพิษสูงที่อยูในสถานะของเหลว ของแข็ง หรือ ผงที่อาจติดตามเสนผม ผิวหนัง 

และ เส้ือผาไดงาย เชน organophosphates cyanide hydrofluoric acid และ phenol 
4.1.2. สารพิษในสถานะไอที่สามารถควบแนนเปนของเหลวที่ผิวหนังได เชน  ammonia  และ 

chlorine 
4.1.3. สารพิษในอาเจียนของผูปวยที่อาจฟุงกระจายเปนกาซได เชน สารกลุมorganophosphates 

และ phosphides 
4.2. จากการศึกษาเรื่องการปนเปอนทุติยภูมิที่เกิดกับบุคลากรทางการแพทย  พบวาการปนเปอนทุติยภมิู

ไปยังบุคลากรทางการแพทยที่ใหการดูแลผูปวยที่ปนเปอนเกิดขึ้นนอยมาก นอกจากนี้ผูที่ถูกปนเปอน
ทุติยภูมิมีอาการไมรุนแรง โดยอาการสวนใหญ ไดแก การระคายเคืองในทางเดินหายใจ และสารเคมี
ที่เกี่ยวของ ไดแกกลุม organophosphates, กรด hydrofluoric และ กาซ chlorine8 

4.3. อุปกรณปองกันการปนเปอนระดับบุคคล (personal protective equipment; PPE) ที่มีการแนะนํา
สําหรับการใชชําระการปนเปอนที่โรงพยาบาลไดแก PPE ระดับ C6,9 ซึ่งประกอบดวย splash suit 
และ air purifying respirator ทั้งนี้เพราะการดูแลผูปวยจากอุบัติภัยจากสารเคมีที่โรงพยาบาลจะ
เปนสถานการณที่ระดับความเขมขนของสารเคมีไมสูงมากและในบรรยากาศมีความเขมขนของกาซ
ออกซิเจนเพียงพอ นอกจากนี้ชุดระดับ Cยังมีคุณสมบัติเดนหลายประการเชนความคลองตัวพอที่



96  วารสารพิษวิทยาไทย  2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

บุคลากรทางการแพทยจะทําหัตถการเพื่อการดูแลผูปวยได10,11เชน การทําendotracheal intubation 
และ มีราคาไมแพงมาก  

5. โรงพยาบาลควรมีความสามารถทําการการชําระการปนเปอนได ซึ่งหมายถึงโรงพยาบาลควรมีสถานที่  
อุปกรณ และบุคลากร  เพื่อการชําระการปนเปอนได จุดประสงคของการชําระการปนเปอน  ไดแก การลดความรุนแรงของ
ภาวะพิษที่อาจเกิดขึ้นกับผูปวย  และการลดความเสี่ยงในการเกิดการปนเปอนทุติยภูมิ12 

5.1. ในอุดมคติผูปวยที่มาจากอุบัติภัยสารเคมี  ควรถูกสงมายังโรงพยาบาลอยางเปนระบบระเบียบหลังจาก
ไดรับการชําระการปนเปอนในบริเวณใกลเคียงที่เกิดเหตุแลว อยางไรก็ตามขอมูลจากการเกิดเหตุการณ
อุบัติภัยจากสารเคมีในอดีต ทําใหทราบวาผูปวยสวนหนึ่งจะมาโรงพยาบาลเอง โดยไมผานระบบการ
จัดสงตัว และยังมีความเสี่ยงที่จะทําใหเกิดการปนเปอนทุติยภูมิไปยังบุคคลอื่น12  

5.2. โรงพยาบาลควรมีการติดตอส่ือสารกับหนวยงานดูแลผูประสบเหตุที่ที่เกิดเหตุ อยางมีประสิทธิภาพ เพื่อ
ทราบไดวาผูปวยผานการชําระการปนเปอนมาจากที่เกิดเหตุแลวหรือไม 

5.3. สถานที่ชําระการปนเปอนที่เหมาะสม ไดแก สถานที่ที่มีการปกปด เพื่อความเปนสวนตัวของผูปวยตาม
สมควร  ในขณะเดียวกันควรมีการระบายอากาศดีดวย 

5.4. การชําระการปนเปอน เริ่มจากการถอดเสื้อผาทั้งหมด  ซึ่งสามารถลดการปนเปอนไดอยางนอย 70-
85% ตอจากนั้น  ไดแก  การชําระการปนเปอนดวยสบูและน้ํา12  

5.5. ในการถอดเสื้อผาผูปวย  ควรมีการระวังปองกันความเปนสวนตัวของผูปวย  และระวังการ  frostbite
จากการสัมผัสกาซที่ร่ัวจากสถานะกาซอัดเหลว  (liquid compressed gas) เชน  liquid ammonia  ซึ่ง
ทําใหเกิดเนื้อเยื่อถูกแชเย็นเปนน้ําแข็ง  โดยมีเส้ือผาติดอยูในแผนน้ําแข็งดวย และตองการการละลาย
ชั้นน้ําแข็งและลอกเสื้อผาออกอยางประณีต 

5.6. การมีผูปวยที่มีอาการเจ็บปวยในระดับฉุกเฉินหรือเรงดวน  หลายรายในขั้นตอนการรอรับการปนเปอน
อาจเปนความเสี่ยงใหอาการของผูปวยทรุดหนักลงได ดังนั้นในขั้นตอนรอการปนเปอนควรมีบุคลากร
ทางการแพทยที่ใสชุด  PPE เพื่อใหการรักษาแกผูปวยดวย13 

6. หลังจากที่ผูปวยไดรับการชําระการปนเปอนอยางเหมาะสมแลว แพทยสามารถใหการดูแลผูปวยโดยเริ่ม
ตั้งแตการกูชีพ การรักษาประคับประคองตามอาการ และทําการประเมินผูปวย  เพื่อวินิจฉัยภาวะพิษ การบาดเจ็บและ
ความเจ็บปวยตางๆ 

6.1. ในการเกิดอุบัติภัยสารเคมีหลายกรณี แพทยตองดูแลผูปวยโดยไมมีขอมูลที่แนชัดวาสารเคมีที่
เกี่ยวของเปนชนิดใด  และปริมาณที่ผูปวยไดรับมีมากเพยีงใด ในกรณีเหลานี้แพทยอาจประยุกตใช
หลักบางประการทางวิชาพิษวิทยา  เพื่อประกอบการดูแลผูปวย หลักเหลานี้ไดแก การตรวจหา 
toxidrome  การรับสัมผัส และขนาดในการรับสัมผัส (dose) 

6.2. การเกิดภาวะพิษจากสารเคมีทําใหเกิดอาการและอาการแสดงตางๆ ในรางกาย กายตรวจรางกาย
ผูปวยอยางละเอียดในดานตางๆ เชน การตรวจสัญญาณชีพ ระดับความรูสึกตัว ขนาดรูมานตา การ
ระคายเคืองเยื่อเมือก ระบบหายใจและผิวหนัง อาจไดขอมูลที่มีลักษณะเปนรูปแบบที่เรียกวา 
toxidrome หรือ toxic syndrome ที่บงชี้ถึงกลุมของภาวะพิษ และการดูแลรักษาอยางเหมาะสมได 
(ตารางที่ 1) 

6.3. การรับสัมผัส และขนาดในการรับสัมผัส  เปนปจจัยสําคัญในการกอเกิดภาวะพิษ สารพิษในรูปกาซ 
ไอ และฝุนผง ทําใหเกิดภาวะพิษจากการรับสัมผัสทางการหายใจ ในขนาดของสารพิษที่เพียงพอตอ
การเกิดภาวะพิษ  

6.4. ผูปวยที่มีการสมัผัสสารพิษโดยตรง หรือสัมผัสสารพิษที่ความเขมขนสูง หรือสัมผัสเปนเวลานาน  
เปนผูปวยมีโอกาสสัมผัสสารพิษในขนาดสูง และมีโอกาสในการเกิดภาวะพิษมากกวาผูที่สัมผัส
สารพิษในขนาดนอยกวา 
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ตารางที่ 1 Toxic syndrome ที่พบบอยในกรณีอุบัติภัยจากสารเคมี 

TOXIDROME อาการ ตัวอยางสารเคมี 

Chemical burns อาการเจ็บ บวม แดง อักเสบ และ เนื้อตายของ
ผิวหนัง 

กรดและดางตางๆ phenol สารกลุม 
hydrocarbons 

Irritant gas syndrome อาการะคายเคืองตา จมูก คอ ไอ หายใจลําบาก 
เจ็บหนาอก wheeze 

Ammonia chlorine  
อาจเริ่มเกิดอาการชาในกรณี
phosgene, phosphine, nitrogen 
dioxide 

Acute solvent 
syndrome 

อาการะคายเคืองตา จมูก คอ อาการปวด-มึน-
เวียนศีรษะ คล่ืนไสสับสน ซึม หมดสติ หัวใจเตน
ผิดจังหวะ 

Benzene, isocyanates, methyl 
bromide, methylene chloride, 
toluene, xylene 

Methemoglobinemia Central cyanosisที่ไมดีขึ้นเมื่อรักษาดวย
ออกซิเจน  
อาการปวด-มึน-เวียนศีรษะ คล่ืนไส หายใจลําบาก 

Aniline, amyl nitrite, chlorates, 
dinitrophenol, nitrogen oxides 

Cholinesterase 
inhibition 

Miosis หายใจลําบาก wheeze crepitation, ชีพ
จรชา หายใจชา  
Muscle fasculation และ paralysis 

Organophosphates, carbamates, 
sarin, soman, tabun, VX 

Metabolic toxicity อาการปวด - เวียนศีรษะ คล่ืนไส หายใจลําบาก 
ซึม ชัก หมดสติ กลามเนื้อหัวใจขาดเลือด และ 
lactic acidosis 

Cyanide, hydrogen sulfide, 
azides, phosphine, carbon 
monoxide 

 

สรุป 
  ในการดูแลผูปวยจากกรณีอุบัติภัยจากสารเคมี แพทยควรคํานึงถึงหลักความปลอดภัยของบุคลากรและหลักการ

ทําส่ิงที่ถูกตอง  และเปนประโยชนแกผูปวยที่เหมาะสมเสมอ  นอกจากนี้โรงพยาบาลควรผนวกแผนการเตรียมพรอม

สําหรับกรณีอุบัติภัยสารเคมีไวในแผนการดําเนินการของโรงพยาบาลเสมอ 
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Global Warming: Impact on Environmental Toxicology and Health 
 

รศ. ดร. ทรงศักด์ิ ศรีอนุชาต 
ที่ปรึกษาสถาบันวิจัยโภชนาการ มหาวิทยาลัยมหิดล และ สถาบันคลังสมองของชาติ 

 
สถานการณโลกรอนเปนปรากฏการที่กําลังเกิดขึ้นและมีผลกระทบไปทั่วโลก ไมวาจะเปนประเทศที่พัฒนาแลว กําลัง

พัฒนา หรือประเทศที่พัฒนานอย เหตุการณที่เกิดขึ้นเริ่มเปนที่รูจักกันตั้งแตป พ.ศ. 2435 (ค.ศ. 1892) คําวา เอลนีโญ (El niño) 

ไดถูกตั้งขึ้นและกลาวถึงมาเปนระยะๆ หลังจากนั้นอีกไมนานคําวา ลานีญา (La Niña) ก็เกิดขึ้น ซึ่งทั้งสองอยานี้เกี่ยวของกับ

บรรยากาศของโลกทั้งส้ิน เอลนีโญ คือปรากฏการที่รับรูและเขาใจกันโดยทั่วไปในปจจุบัน คือการอุนขึ้นอยางผิดปกติของน้ํา
ทะเลบริเวณตอนกลางและตะวันออกของมหาสมุทรแปซิฟกเขตรอน ซึ่งเกดิจากการออนกําลังลงของลมคา (trade 
wind) และเกิดขึ้นเปนระยะๆ มีผลกระทบในดานตางๆ โดยเฉพาะปริมาณฝนและอากาศ สําหรับประเทศไทยเมื่อเกิดเอลนีโญขึ้น 

ปริมาณฝนมีแนวโนมวาจะต่ํากวาปกติ โดยเฉพาะฤดูรอนและตนฤดูฝน ในขณะที่อุณหภูมิของอากาศจะสูงกวาปกติ โดยเฉพาะ

อยางยิ่งในกรณีที่เอลนีโญมีขนาดรุนแรง ผลกระทบดังกลาวจะชัดเจนมากขึ้น สวนลานีญา ปรากฏการณที่กลับกันกับเอลนี
โญ คือ อุณหภูมิผิวน้ําทะเลบริเวณตอน กลางและตะวันออกของแปซิฟกเขตศูนยสูตรมีคาต่ํากวาปกติ เนื่องจากลม
คาตะวันออกเฉียงใตมีกําลังแรงมากกวาปกติ จึงพัดพาผิวน้ําทะเลที่อุนจากตะวันออกไปสะสมอยูทางตะวันตกมาก
ยิ่งขึ้น ทําใหบริเวณดังกลาวซึ่งเดิมมีอุณหภูมิผิวน้ําทะเลและระดับน้ําทะเลสูงกวาทางตะวันออกอยูแลวยิ่งมีอุณหภูมิ
และระดับน้ํา ทะเลสูงขึ้นไปอีก ในปลานีญาปริมาณฝนของประเทศไทยสวนใหญสูงกวาปกติ ชวงฤดูรอนและตนฤดูฝนเปน

ระยะที่ลานีญามีผลกระทบตอสภาวะฝนของประเทศไทยชัดเจนกวาชวงอื่น ในชวงกลางและปลายฤดูฝนลานีญามีผลกระทบตอ

สภาวะฝนของประเทศไทยไมชัดเจน ลานีญามีผลกระทบตออุณหภูมิในประเทศไทยชัดเจนกวาฝน โดยทุกภาคของประเทศไทยมี

อุณหภูมิต่ํากวาปกติทกุฤดู ลานีญาที่มีขนาดปานกลางถึงรุนแรงสงผลใหปริมาณฝนของประเทศไทยสูงกวาปกติมากขึ้น ขณะที่

อุณหภูมิต่ํากวาปกติมากขึ้น 

สภาวการณเชนนี้เกิดจากการเปลี่ยนแปลงของบรรยากาศของโลก สาเหตุหนึ่งที่สําคัญคือสภาวะโลกรอน (global 

warming) ซึ่งเกิดจากภาวะเรือนกระจก ที่มีสาเหตุจาการกระทํากิจกรรมตางๆของมนุษย แลวเกิดกาซตางๆมากมายเชน การใช

พลังงานฟอสซิล (น้ํามัน ถานหิน) ปลอยกาซคารบอนไดออกไซดออกมามาก การทําลายปาทําใหมีกาชคารบอนไดออกไซด

สะสมมากขึ้น การทํานาขาว เล้ียงปศุสัตว บําบัดของเสีย ทําใหเกิดกาซมีเทน การใชปุยไนโตรเจนมากๆทําใหเกิดกาซไนตรัส

ออกไซด กาซเหลานี้ปกคลุมโลกมากขึ้นเรื่อยๆ ความรอนที่เขามาถึงผิวโลกแลวไมสามารถสะทอนออกไปได ทําใหโลกรอนขึ้น มี

สภาวะเหมือนเรือนกระจก หรือคลายกับจอดรถปดกระจกไวกลางแดด แลวทําใหสภาวะอากาศของโลกเปลี่ยนแปลง (climate 

change) โลกรอนขึ้น น้ําแข็งละลายมากขึ้น ระดับน้ําทะเลจะสูงขึ้น 

สภาวการณเชนนี้เริ่มมีขอมูลแสดงใหเห็นวามีการเปลี่ยนแปลงในโลกหลายอยาง ทั้งทางดนส่ิงแวดลอม การเกษตร 

และการสาธารณสุขดวย การผลิตพืชอาหารทั่วโลก ไมวาจะเปน ขาว ขาวสาลี ขาวโพด ถั่วเหลือง กําลังไดรับผลกระทบจากภาวะ

อากาศที่แปรปรวน จากภาวะโลกรอนที่กําลังทวีความรุนแรงมากขึ้น อากาศรอนมากขึ้น และฤดูแลงยาวนานมากขึ้น จะสงผล

กระทบโดยตรงตอกระบวนการผลิตพืชอาหารทั่วโลก หลายประเทศในแถบเอเชียและอัฟริกากําลังเผชิญปญหาความแหงแลง ฝน

ไมตกตองตามฤดูกาลมาเปนเวลานาน ทําใหพืชผลที่ปลูกแลงตายไปเปนจํานวนมาก  อุณหภูมิที่สูงขึ้นเพียงแคสองถึงสามวันก็มี

ผลทําใหผลผลิต ขาวสาลี ถั่วเหลือง และถั่วลิสง ลดลง ในขณะที่ความรอนที่เพิ่มขึ้นในประเทศแถบอัฟริกา—สับ ซะฮาราน สงผล

ใหผลผลิตลดลง สําหรับประเทศไทยคาดการวาการเปลี่ยนแปลงสภาวะอากาศเนื่องจากโลกรอนจะมีผลกระทบหลายดาน ไดแก 
ผลกระทบดานนิเวศวิทยา ผลกระทบดานเศรษฐกิจ ผลกระทบดานสุขภาพ กระเทือนถึงพืชผักและสรรพสัตวบนโตะ
อาหาร โลกรอนทําอาหารทะเลเปนพิษมากขึ้น 
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ABSTRACT 
 

Cadmium (Cd), an environmental contaminant, undergoes redox cycling with generation of 
free radicals inside the biological system. Curcumin, the yellow bioactive component of turmeric has 
established its antioxidant activities. The present study evaluates possible ameliorating effects of 
curcumin on Cd acetate induced hepatotoxicity in adult male Wistar rats. The animals were treated 
once daily by oral gavage for five days and divided into four groups: control, Cd acetate 200 mg/kg 
BW, curcumin 250 mg/kg BW and pretreatment with curcumin 250 mg/kg BW for one hour before 
administration with Cd acetate 200 mg/kg BW. After 24 h of the last treatment, the animals were killed 
to determine the activities of hepatic marker enzymes alanine aminotransferase (ALT) and aspartate 
aminotransferase (AST) in serum, the level of malondialdehyde (MDA), reduced glutathione (GSH) in 
liver homogenate and histological changes of liver tissues by light microscope. The results showed that 
Cd treatment caused a significant increase of serum AST (p <0.001) and ALT (p <0.05), the increased 
hepatic level of MDA (p <0.01), the decreased hepatic level of reduced GSH (p <0.05) when 
compared to the control group. In addition, histological examination revealed that Cd treatment also 
caused hydropic swelling of hepatocyte with vacuolated cytoplasm. This study could provide a 
possible explanation to hepatotoxicity resulting from exposure to Cd in the environment. In addition, the 
pretreatment with curcumin before Cd administration could not inhibit the changes against Cd toxicity. 
Therefore, it was concluded that curcumin at dose of 250 mg/kg BW could not prevent the toxic effects 
of Cd against oxidative damages in rat liver since no improvement of all parameters by curcumin 
treatment.  
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Introduction 

Cadmium (Cd) is distributed widely in the environment and is a highly toxic heavy metal. With the 
development of industries, the frequency of exposure of the body to Cd is gradually on the rise 1.  Studies to 
characterize the effect of various heavy metals including Cd on the human body and the mechanisms of 
toxicity have been actively performed. In acute cytotoxicity and carcinogenesis, activation of endonucleases, 
generation of reactive free radicals such as reactive oxygen species (ROS) and signal transduction pathways 
involving apoptosis play important roles2,3. Cd accelerates lipid peroxidation by stimulating the peroxidation 
chain reaction in the target organs, resulting in the generation of ROS and consequently the induction of 
cytotoxicity.4 

When the body is exposed to Cd chronically, the metal accumulates in the liver and the kidney; with 
acute exposure, it primarily accumulates in the liver 1. Upon acute exposure to Cd, hepatotoxicity is indicated 
by such changes as swelling of hepatocytes, fatty changes, and focal necrosis or necrosis in a wide area. On 
electron microscopy, changes such as dilatation of ribosomes, damage of membrane-bounded lysosomes, 
nuclear pyknosis, are seen 5. 
 Curcumin (diferuolymethane) from the rhizomes of turmeric (Curcuma longa L.), used in our study, is 
a well known biologically active compound. It is a natural yellow pigment that is added to curry spices. Its 
biological effects have been studied in recent years in many laboratories. Curcumin possesses anti-
inflammatory, immunomodulatory, anti-atherogenic activities, and it is a potent inhibitor of various reactive 
oxygen-generating enzymes6. It exhibits protective effects against oxidative damage and scavenges 
superoxide anions, nitric oxide radicals. It is also considered to be a potent cancer chemopreventive agent 7. 
The anti-cancer properties of curcumin have been proven in cultured cells, as well as in animal studies8, 9. As 
regards to the possible interaction of curcumin with toxic metals, a protective effect of curcumin has been 
demonstrated against iron induced oxidative tissue damage.  Curcumin also modulates ferric nitrilotriacetic 
(Fe-NTA) induced peroxidation of microsomal membrane lipids and DNA damage10. The interaction of 
curcumin with Cd has not been extensively researched yet.  
  In this study, we wished to investigate the effects of oral curcumin pretreatment in combating the 
toxicity of Cd acetate on the activities of hepatic marker enzymes AST and ALT in serum, the level of lipid 
peroxidation and reduced GSH in liver homogenate, including the histopathological changes of liver tissues 
under light microscope in rats.  
 

Materials and methods 

Chemicals 

Curcumin was kindly provided from the Government Pharmaceutical Organization (prepared in 
glycerol). Cd acetate (prepared in distilled water) was purchased from Sigma-Aldrich (USA).  The other 
chemicals used, eg. KCl, absolute ethanol was purchased from Merck (Darmstadt, Germany) and all the 
reagents were of analytical grade.  
 
Animals and treatments 

Adult male Wistar rats weighing 150-180 g were used in the present study. The experimental animals 
were supplied by the National Laboratory Animal Center of Mahidol University and used for experiments after 
1 week of acclimatization. The animals were maintained as national guidelines and protocols, approved by the 
Institutional Animal Ethics Committee and in an air-conditioned animal house with constant 12 h light and 12 h 
dark schedule. Animals were fed on standardized diet for rodents and water ad libitum. 

The rats were separated randomly into 4 groups of 8 animals each. Group I: control rats were 
administered with sterile distilled water as vehicle. Group II: rats received Cd acetate dissolved in sterile 
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distilled water at a dose of 200 mg/kg BW. Group III: rats received curcumin dissolved in glycerol at a dose of 
250 mg/kg BW. Group IV: rats received curcumin at a dose of 250 mg/kg BW for one hour before 
administration with Cd acetate 200 mg/kg BW. All groups were treated by oral gavage once daily for five days. 
The doses used in this study were selected based on preliminary experiments in our laboratory using acute 
treatment with Cd acetate. The rats were designed to be orally administered a high dose of Cd acetate, which 
are close to 0.12–0.5 oral LD50 value for Cd acetate in male rats 11. All the animals were sacrificed 24 h after 
the last treatment following protocols and ethical procedures.  Plasma samples were separated by 
centrifugation, frozen and stored at -20˚C until assayed for AST and ALT enzymes.  
 

Serum ALT and AST determination 

The serum levels of hepatic enzymes ALT/AST from treated animals were measured and their relative 
activities were compared with control samples. Relative activity means activity in the serum of a rat received 
with Cd versus activity in the serum of a control rat during the same period. The level of AST and ALT activities 
was assayed using a microplate spectrophotometer (Hitachi, Japan). 
 

Malondialdehyde (MDA) and glutathione (GSH) assays 

Lipid peroxidation (LPO) was measured by the method of Buege and Aust 12. The level of LPO in the 
liver homogenate was measured based on the formation of thiobarbituric acid-reactive substances (TBARS). 
Malondialdehyde (MDA) formed adducts with thiobarbituric acid, which was measured spectrophotometrically 
(UV-1240 Shimadzu, Japan) at 535 nm. An extinction coefficient of 1.56 X 105 M−1 cm−1was applied for 
calculation and results were expressed as nmol MDA/mg protein.  

GSH measurements were performed using a modification of the Ellman procedure13.  Briefly, after 
centrifugation of the tissue homogenate at 3000 × g for 10 min, 0.5 ml of supernatant was added to 2 ml of 
0.3 mol/l Na2HPO4

.2H2O solution.  A 0.2 ml solution of dithiobisnitrobenzoate (0.4 mg/ml in 1% sodium citrate) 
was added and the absorbance at 412 nm was measured immediately after mixing.  GSH levels were 
calculated using an extinction coefficient of 1.36 × 105 M-1cm-1. Results were expressed as μmol GSH/mg 
protein. 

The proteins were estimated by the method of Bradford et al. 14 using bovine serum albumin (BSA) as 
the standard protein. 
 

Histopathological examination 

Immediately after sacrifice, the liver was removed surgically and rinsed with ice cold physiological 
saline. For microscopic evaluation liver was fixed in 10% neutral phosphate buffered formalin solution for 48 h. 
Following dehydration in ascending series of ethanol (70, 80, 95, 100%), tissue samples were cleared in 
xylene and embedded in paraffin. Tissue sections of 5.0 μm were stained with hematoxylin and eosin (H&E). 
These sections were examined under light microscopy and documented by Ziess microphotocamera15. 
 

Statistical analysis 

Results were expressed as mean ± standard error of means (S.E.M). One-way analysis of variance 
(ANOVA) followed by a post hoc test of Fisher’s LSD was carried out to test for any differences between the 
mean values of all groups. If differences between groups were established, the values of the treated groups 
were compared with those of the control group. A p-value < 0.05 was considered to be significant. These 
statistical analyses were performed using a computer program. 
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Results 

Effects of curcumin on hepatic MDA and reduced GSH level induced by Cd acetate  

 The curcumin treatment alone did not exert any effects on the hepatic MDA and reduced GSH level. 
No significant changes on the lipid peroxidation and glutathione level were noted in rats treated with curcumin 
only. The MDA level was increased significantly (p < 0.01) and the reduced GSH level was decreased 
significantly (p < 0.05) in Cd acetate treated rats at dose of 200 mg/kg BW when compared to the control 
group. In addition, the increase of MDA and decrease of reduced GSH level by Cd treatment could not be 
prevented by the pre-treatment with curcumin 250 mg/kg BW. There was remain significantly increase of MDA 
(p < 0.001) and decrease of reduced GSH (p <0.05) when compared to the control group (p < 0.05) (Fig. 1 
and 2).    
 
Effects of curcumin on enzyme activities of ALT and AST induced by Cd acetate 

The curcumin treatment alone did not exert any effects on the enzyme activities of ALT and AST. No 
significant changes on the enzyme activities of ALT and AST were observed in rats treated with curcumin only. 
The enzyme activities of ALT and AST were significantly increased in Cd acetate treated rats at dose of 200 
mg/kg BW when compared to the control group (p < 0.05). The increase in enzyme activities of ALT and AST 
by Cd treatment could not be prevented by the pre-treatment with curcumin 250 mg/kg BW. There was remain 
significantly increase in the enzyme activities of ALT and AST when compared to the control group (p < 0.05) 
(Fig. 3). 
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Figure 1  Lipid peroxidation, expressed as MDA 
level, in the liver homogenate of control rats, 
curcumin treated rats at dose of 250 mg/kg BW 
(Cur), Cd acetate treated rats at dose of 200 
mg/kg BW (Cd), curcumin 250 mg/kg BW and Cd 
acetate 200 mg/kg BW (Cur + Cd). Results were 
expressed as mean ± S.E.M from 8 animals. (**) 

denote significantly different form control group at 
p <0.01, (***) denote significantly different from 
the control group at p< 0.001. 

Figure 2 Reduced GSH level in the liver 
homogenate of control rats, curcumin treated rats 
at dose of  250 mg/kg BW (Cur), Cd acetate 
treated rats at dose of 200 mg/kg BW (Cd), 
curcumin 250 mg/kg BW and Cd acetate 200 
mg/kg BW (Cur+Cd). Results were expressed as 
mean ± S.E.M from 8 animals. (*)denote 
significantly different form the control group at p 
<0.05 

 
Effects of curcumin on histopathological changes of rat liver induced by Cd acetate 

In the normal group of rats, focusing on the central vein, hepatocytes formed a cordlike arrangement 
(Fig. 4A). The curcumin-alone-treated rats were almost similar to control in histology, size and staining 
properties; no vacuolisation was seen and smooth nuclei with nucleoli were clearly visible as in the normal 
cells (Fig. 4B). In the Cd-treated rats, the cytoplasmic hypereosinophilia were increased, and cell damage 
such as nuclear hyperchromasia, pyknosis and binucleated hepatocytes were observed when compared to 
the control group. In addition, it had necrotic lesions and extensive vacuolisation of cytoplasm in hepatocytes 

**
***

*
*
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(Fig. 4C).  In the pretreatment with curcumin, the cytoplasmic vacuolization was found to be significantly 
increased similar to the Cd-treated rats (Fig. 4D). Thus, histological examination also clearly demonstrated no 
protection of liver by curcumin against Cd cytotoxicity. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figure 3 Enzyme activities of 
serum ALT and AST in control 
rats, curcumin treated rats at 
dose of  250 mg/kg BW (Cur), 
Cd acetate treated rats at dose 
of 200 mg/kg BW (Cd), curcumin 
250 mg/kg BW and Cd acetate 
200 mg/kg BW (Cur+Cd). 
Results were expressed as 
mean ± S.E.M from 8 animals. (*) 

denote significantly different 
form control group at p <0.05 
 

 
 
 
 

 

Figure 4  Representative 
microphotographs of rat 
liver, focusing on the 
central vein area by light 
microscope with H & E 
staining from eight rats of 
each group at 200 X 
magnification. Control (A), 
curcumin treated rats at 
dose of 250 mg/kg BW (B), 
Cd acetate treated rats at 
dose of 200 mg/kg BW 
(C), curcumin and Cd 
acetate treated rats (D). 
Hepato-cytes form a 
cordlike arrangement in 
control and curcumin 
treated group. The nuclear 
hyperchromasia, pyknosis, 
and binucleated hepato-
cytes were observed in Cd 
treated group and 
curcumin pre-treatment 
group. CV = Central vein; 
Arrowhead = Binucleated 
hepatocytes; Arrow = 
Pyknotic nucleus. 
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Discussion 
Cd is a toxic metal that is widely used in different industries. It promotes an early oxidative stress and 

afterward contributes to the development of serious pathological conditions because of its long retention in 
some tissues 16. The present results have clearly demonstrated the ability of Cd to induce oxidative stress in 
rat liver as evidenced by increased lipid peroxidation (TBARS) after 5 days of Cd treatment (Fig1).  This 
finding was inagreement with several reports demonstrating that Cd induces oxidative stress in tissues by 
increasing lipid peroxidation 17.  

The liver plays a central role in Cd-toxicity 18. Independent of the route of exposure, Cd preferentially 
localizes in hepatocytes after administration, and its concentration may exceed the capacity of intracellular 
constituents – mainly metallothionein (MT) – to bind Cd 19. In general, AST and ALT enzymes are known to be 
increased by liver damaging. AST and ALT enzymes were the most specific marker of liver cell damage in 
mammals. Blasco and Puppo20 reported that an increase of the activities of AST and ALT enzymes was also 
observed as a result of Cd cytotoxicity. Both AST and ALT are enzymes found in hepatocytes. Upon 
destruction of hepatocytes or due to an increase in the permeability of the hepatocyte membrane, these 
enzymes are released to the blood and the levels are consequently elevated. In the present study, the 
increased levels of AST and ALT were considered due to acute hepatocyte damage. 

In the present study, the increased lipid peroxidation due to Cd was accompanied by a depletion of 
hepatic GSH, indicating oxidative stress at the hydrophilic level. These results are in accordance with several 
previous reports21,22. GSH, plays an important role in the maintenance of protein and lipid integrity, and 
provides major protection in oxidative damage. GSH is thought to be the first line of defense before induction 
of MT takes over. In the present study GSH level decreased significantly in the liver homogenate of Cd-treated 
rats when compared to the control group. This may be due to its consumption in scavenging free radicals 
generated by Cd. Moreover, the sulfhydryl group of cysteine moiety of GSH has a high affinity for metals, 
forming thermo-dynamically stable mercaptide complexes with several metals, including Cd.23 These 
complexes are inert and excreted via the bile, so decreased GSH level may be due to its consumption in Cd 
detoxification.24 

The microscopic observation showed that in the normal group of rats, focusing on the central vein, 
hepatocytes formed a cordlike arrangement. In the Cd-treated rats, the cytoplasmic hypereosinophilia were 
increased, and cell damage such as nuclear hyperchromasia, pyknosis, and karyorrhexis were observed. This 
implies that liver tissues are damaged. These histological observations supported the biochemical findings 
and were in accordance with other studies25. The mechanism of Cd-induced acute hepatotoxicity has been 
investigated extensively. The initial damage to the hepatocyte may be caused by a disturbance in thiol 
homeostasis26 and/or the production of ROS 27. Also since GSH is bound to Cd in an ineffective complex, the 
hepatocytes are more vulnerable to Cd toxicity. Cd also caused damage to the hepatocytes by disrupting their 
tight junction resulting in a damaged cell membrane. This causes an increase in cell permeability ensuing in 
hydropic swelling of the hepatocytes. Secondary liver injury occurs from inflammatory processes that are 
initiated by the activation of Kupffer cells.28  Activated Kupffer cells release chemoattractants and activators of 
neutrophils, and the resulting neutrophil influx promotes extensive tissue damage. 

It is important to point out that lipid peroxidation may produce injury by compromising the integrity of 
membranes and by covalent binding of reactive intermediates to important biological molecules like GSH; 
finally the process leads to necrosis and liver damage in general. Therefore, free radicals scavengers and 
antioxidants may interfere with the toxicity of Cd. 

Curcumin, an antioxidant and anti-carcinogenic substance, was reported to have a protective effect 
against iron induced liver damage and lipid peroxidation of microsomal membrane lipids29. It has been 
suggested that curcumin can exert antioxidative effects either directly as chemical antioxidant due to its ability 
to scavenge reactive oxygen and nitrogen free radicals or also by modulating cellular defenses which 



106  วารสารพิษวิทยาไทย  2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

themselves exert antioxidant effects30. We chose to investigate the possible hepatoprotective effect of 
curcumin because this antioxidant is a potent inhibitor of lipid peroxidation 31. 
 In the present investigation, the oral pre-treatment with curcumin did not inhibit liver damages 
induced by Cd. The absence of protection by curcumin in Cd hepatotoxicity could also be ascribed to the 
route and doses schedule used for the treatment with this antioxidant. The dose used in this study by gavage 
may not have been sufficient. Similar results on the absence of curcumin protection on Cd hepatotoxicity were 
obtained by Frank et al.32. Since higher doses of curcumin showed protective effects against lipid peroxidation 
in biological assays 33, the dose of curcumin used in this study may not have been enough to offer statistically 
significant protection against the biochemical and histopathological changes induced by Cd. 

The present work shows that lipid peroxidation (measured as MDA) increased significantly by Cd 
administration. However, curcumin was not able to prevent MDA production and the decrease of hepatic 
reduced GSH level. The most likely explanation for the absence of protection by curcumin is also that oral 
consumption of curcumin in rats resulted in approximately 75% being excreted in the feces and only traces 
appeared in the urine, suggesting poor absorption of curcumin. It has been shown that curcumin is 
biotransformed to dihydrocurcumin, tetrahidrocurcumin, and hexahidrocurcumin; subsequently, these 
products are converted to glucuronide conjugates34, which are more polar and have better absorption than 
curcumin35. Therefore, it is likely that the pharmacological actions of curcumin are caused by its hydrosoluble 
derivatives. Hydrophilic compounds with anti-oxidant properties are more likely to act on GSH than on lipids, 
where lipid peroxidation occurs, explaining the incapacity of curcumin to prevent lipid peroxidation. 

In conclusion, this study demonstrates that oral pre-treatment with curcumin at dose of 250 mg/kg 
BW did not recover the alterations induced by Cd at a significant statistically level. This study suggests that 
the natural antioxidants curcumin did not offer protection against Cd-induced the toxicity of liver in rats. 
Further detail study will be needed to clarify the mechanism of curcumin against Cd-induced liver injury. 
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ABSTRACT 
 

We investigated whether the effects of preparations (pounding or chopping) and heat 

treatments (100oC or 200oC) modified the antimutagenicity of garlic, shallot and onion against urethane 

induced somatic mutation and recombination in Drosophila melanogaster. Three-day old trans-

heterozygous larvae (mwh flr+/mwh TM3) were transferred to an experimental medium (containing a 

treated sample) that had 20 mM urethane. The wings of surviving flies were analyzed for occurrence of 

mutant spots. The results showed that all treated samples still had both antimutagenicity and 

antioxidant activity (determined using DPPH scavenging capacity and ferric reducing antioxidant 

power) and phenolic compounds (determined using Folin-Ciocalteu reagent). Treating garlic with 

100oC and 200oC before preparations slightly reduced its antimutagenicity. It was proposed that heat 

treatment slightly destroyed alliinase; thus, the formation of allicins and other organosulfur compounds 

(commonly turn to be alkylsulfides or allicin derivatives which are the inducers of phase 2 detoxification 

system) from alliin was reduced. On the other hand, pounding and chopping before applying heat 

treatments reduced the antimutagenicity of shallot and onion while heat treatment had lower effect if 

the samples still be a bulb or cut into large piece. It was proposed that the formation of sulfur 

containing compounds derived from isoalliin by alliinase during pounding and chopping were very 

labile to atmosphere during the 10 min standing at room temperature. Thus the effect of preparation 

and heat treatment unequally influenced on the antimutagenicity and the antioxidant activity including 

total phenolic compounds of three Allium members. 
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Introduction 

Experimental and epidemiological studies provided evidence in support of association between 
garlic intake and reduced cancer risk1 including reduction of esophageal, mammary, skin, pulmonary, 
forestomach, colon, and lung tumors 2-4. These anticarcinogenic effects, as other biological properties of garlic 
and onion, are attributed to specific organosulfur compounds present in very high levels in these vegetables. 
The protective effects of these naturally occurring substances against cancer have been supported by many 
experimental studies with animal models 5,6. One mechanism may be the modification of carcinogen 
metabolism via the modulation of drug-metabolizing enzymes. The organosulfur compounds were shown to 
alter cytochromes P450 (CYP) and phase II detoxication enzymes in different tissues in rats and mice 7-9. The 
organosulfur compounds are efficient inhibitors of CYP2E1 in the rat liver 10,11. In addition, organosulfur 
compounds have been reported to increase the activity of the phase II detoxification enzymes in a variety of 
rat tissues12,13. These organosulfur compounds are produced through enzymatic hydrolysis of non-volatile 
sulfur storage compounds, termed S-alk(en)yl-L-cysteine sulfoxides. These compounds were only generated 
during tissue damage and preparation. However, most studies used the extract or the synthesized chemical 
rather than the cooked Alliums plants simulating home preparation. Therefore, the aim of this study was to 
investigate the effect of preparations and heat treatments on the antimutagenicity against urethane induced 
somatic mutation and recombination in Drosophila melanogaster and their antioxidant activity of three Allium 
namely, garlic, shallot and onion. 

 
Materials and Methods 

 Chemicals and Sample preparation: Urethane (URE) was purchased from Sigma Chemical (St. Louis, 
Mo, USA). Other chemicals were of laboratory grade. Garlic, shallot and onion obtained from a local market at 
Salaya district were peeled, washed with tap water and drained. The samples were divided into seven groups 
(Table 1). The first group was studied as raw. Samples in the second and third ones were pounded in a 
mortar, left at room temperature for 10 min and heated at 100oC or 200oC. In the fourth and fifth ones, we 
chopped each sample into small pieces (0.5 x 0.5 mm), left at room temperature for 10 min and heated at 
100oC or 200oC. In the sixth and seventh groups, no preparation was applied to garlic and shallot whereas 
onion bulb was cut into 4 large pieces (in order to reduce its size to fit the stainless tube), left at room 
temperature for 10 min and heated at 100oC or 200oC. The temperatures of 100oC and 200oC represent the 
temperatures of common boiling and stir-fry in oil, respectively. We put each sample in a clean stainless steel 
tube and placed it in a water bath (100oC) or oil bath (200oC) for 5 min; then, we placed it in an ice bath and 
adjusted moisture to its original content.  

Table 1  Treatments of samples of this study 
Group Sample Preparation Heat treatment Assigned treatment 

1 Garlic, shallot and onion No No raw 
2 Garlic, shallot and onion Pounding 100 pound/T100 
3 Garlic, shallot and onion pounding 200 pound/T200 
4 Garlic, shallot and onion chopping 100 chop/T100 
5 Garlic, shallot and onion chopping 200 chop/T200 
6 Garlic and shallot  No 100 T100 
 Onion  Cut into 4 big pieces 200 T200 

7 Garlic and shallot  No 100 T100 
 Onion  Cut into 4 big pieces 200 T200 

  

Experimental Design Each sample (10 g) was stirred 2 times with 80% methanol (25 ml) at room 
temperature for 1 h. The solution was filtered through cotton mesh and Whatman filter paper No. 1. Each 
extract was assayed for its antioxidant activity and total phenolic content. The DPPH assay was estimated 
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using the procedure described by Fukumoto and Mazza 14 with some modifications. The extract was allowed 
to react with the stable radical (DPPH) in order to evaluate the free radical scavenging activity. After 
incubation at 37oC for 30 min, the absorbance of the solution was read in a microplate reader. The activity was 
monitored by the decrease of the absorbance at 520 nm. The ferric reducing/antioxidant power (FRAP) assay 
measures the ability of the antioxidants in the investigated samples to reduce ferric tripiridyltriazine (Fe3+-
TPTZ) to a ferrous form (Fe2+), which absorbs light at 600 nm was performed after 8 min using a microplate 
reader 15. The total phenolic content of each extract was determined colorimetrically with the Folin–Ciocalteu 
reagent, according to the method described by Amarowicz et al.16 and modified the procedures of 
measurement by using a microplate reader. The plate was mixed well and the absorbance of blue colored 
mixtures was recorded at 750 nm with microplate reader after 30 min incubation. 

Virgin females of Oregon wing flare strain (ORR/ORR; flr3/TM3, Ser) were mated with males of 
multiple wing hair strain (mwh/mwh) on regular medium to produce trans-heterozygous larvae of improved 
high bioactivation cross (IHB). Both strains were obtained from the Institute of Toxicology (Swiss Federal 
Institute of Technology, and the University of Zurich) and maintained on the regular medium as suggested by 
Roberts17 that had propionic acid (0.01 ml) as a preservative. The experiments were firstly conducted to obtain 
the range of suitable concentrations of each treated Alliums sample that provided more than 50% survival of 
adult flies and also explored whether each treated sample was mutagenic in SMART. The ratios of sample to 
regular medium in the preparation of experimental media used in this investigation were 1:25 w/w and 1:40 
w/w for treated garlic and 1:1 w/w and 1:2 w/w for treated shallot and treated onion. Each experimental 
medium was homogenized using Ultra-Turrax ® T25 basic (IKA Labortechnik, Malaysia) in a beaker placed in 
an ice bath. The medium (4.0 g) was transferred into a 15-ml test tube for mutagenicity assay. Regular 
medium was used as a negative control and the regular medium containing urethane (1335 ppm) was used as 
a positive control. An experimental medium containing URE was used for antimutagenicity study. 

The mutagenicity of each sample (in the experimental medium) was assayed as described by Graf et 
al. 18 and the antimutagenicity of each sample was assayed using the experimental medium containing URE. 
The larvae were maintained on medium at 25±1oC until pupation. The surviving adult flies bearing the marker 
trans-heterozygous (mwh+/+flr3) indicated with round wings were collected. Subsequently, the wings were 
removed, mounted and scored under a compound microscope for recording of the wing spot. Induction 
frequencies of wing spots of Allium sample treated groups were compared with that of the negative control 
group. The estimation of spot frequencies and confidence limits of the estimated mutation frequency were 
performed with significant level of α = β = 0.05. A multiple-decision procedure was used to decide whether a 
sample was positive, weak positive, inconclusive or negative mutagen as described by Frei and Wurgler 19. 
 Antimutagenicity was estimated using percentage of inhibition of total spots per wing calculated as 
follows: percentage of inhibition = (a-b)/a x 100. Where “a” is the number of total spots per wing induced by 
URE, “b” is the number of total spots per wing induced with URE administered with each sample. It was 
proposed that percent of inhibition between 0–20%, 20–40%, 40–60% and higher than 60% were rated as 
negligible, weak, moderate and strong antimutagenicity, respectively. 
 
Result and Discussion 

Antioxidant activity and amount of total phenolic compounds They are shown in Table 2. The 
reduction of DPPH by antioxidants in the samples is expressed as Trolox equivalent antioxidant capacity (mg 
TEAC/g wet weight) of garlic, shallot and onion are between 0.10 to 0.31, 0.19 to 0.31 and 0.07 to 0.25, 
respectively. The FRAP values (mg Fe (II)/g wet weight) of garlic, shallot and onion are between 103.93 to 
277.84, 254.76 to 396.35 and 130.87 to 329.39, respectively. Overall results suggest that Allium sample that 
were pounded and heated at 200oC had the highest antioxidant activity. Total phenolic contents (expressed as 
mg gallic acid/g wet weight) of garlic, shallot and onion are in the range from 85.01 to 192.66, 91.89 to 130.67 
and 29.41 to 95.89, respectively. The chopping and heating at 200oC applied to onion and shallot make them 
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had the highest amount of phenolic compounds while heating at 200oC without pretreatment resulted the all 
samples had the lowest value. 

 
Table 2  Antioxidant activity and total phenolic content of methanolic extracts of samples. 

DPPH assay 
Sample Assigned 

treatment TEAC* % Scavenging 
FRAP** 
value 

Total phenolic 
content (GAE***) 

Raw 0.18 22.41 142.69 171.16 
Pound T100 0.15 18.35 137.04 147.87 
Pound T200 0.31 38.35 277.84 154.14 
Chop T100 0.10 11.81 110.17 105.31 
Chop T200 0.12 14.29 118.74 115.47 

T100 0.16 19.05 139.38 192.66 

Garlic 

T200 0.10 12.40 103.93 85.01 
Raw 0.23 28.54 296.89 115.49 

Pound T100 0.21 26.27 314.07 112.03 
Pound T200 0.31 38.92 396.35 130.67 
Chop T100 0.20 25.10 290.38 94.37 
Chop T200 0.24 29.82 315.88 94.37 

T100 0.24 30.05 310.09 127.70 

Shallot 

T200 0.19 23.44 254.76 91.89 
Raw 0.19 29.44 275.38 86.69 

Pound T100 0.12 18.08 203.23 69.97 
Pound T200 0.25 38.18 329.39 95.89 
Chop T100 0.11 15.51 169.05 74.15 
Chop T200 0.14 21.31 211.46 65.16 

T100 0.12 17.98 218.21 74.98 

Onion 

T200 0.07 9.55 130.87 29.41 
  * TEAC = Trolox equivalent antioxidant capacity (mg TEAC/g wet weight).  
 ** FRAP values = The FRAP values of the extracts were determined using the standard curve (mg Fe(II)/g wet weight). 
*** GAE = gallic acid equivalent of the extracts were determined using the standard curve (mg gallic acid/g wet weight). 

 
Preparation and heat treatment applied to Allium samples increased their antioxidant activity.  After 

garlic is cut, chopped or crushed, alliin is immediately transformed to alkyl thiosulfinates by allinase and 
converted spontaneously and quickly to alkyl sulfides20. The garlic derivatives, diallyl sulfide, diallyl disulfide 
and allylmethyl sulfide possess antioxidant activities21. It was found that blanching (100oC for 90s) and frying 
(without fat in a pan at 100oC during 10 min.) and then microwaving (65-70oC) of garlic (6 min) and onions (5 
min) did not decrease the amounts of their bioactive compounds and the level of antioxidant activities22. The 
brown color occurring during heat treatment of garlic sample in this investigation was due to non-enzymatic 
browning mechanism 23. It is the amino-carbonyl (Maillard) reaction products of amino acids and sugars. Ide 
et al.24 revealed that fructosyl arginine, a Maillard reaction product of aged garlic extract contributed to the 
antioxidant activity of the garlic preparation. 

Pretreatment and heat treatment effect on antimutagenicity The data given in Table 3 show the 
percentage of inhibition (antimutagenicity) and rate of each sample. Treated garlic reduced the mutagenicity  
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of urethane. Heating without pretreatment of garlic showed lesser antimutagenicity compared with other ones 
which had pretreatments. On the other hand, pretreatment to shallot and onion resulted in less 

antimutagenicity. Feeding higher concentration (3.85%) of treated sample gave greater antimutagenicity than 
feeding the lower one (2.44%). In addition, the antimutagenicity of all treated samples slightly decreased when 

they were stored for 1 month. This indicated that preparations and heat treatments influenced on the 
antimutagenicity of each Allium members in this study. 

Reduction of genotoxicity of a mutagen by natural compounds in garlic and onion through the 
inhibition of mutagen activation is not surprised while pretreatment and temperature could modulate the 
detoxification systems of Drosophila melanogaster has been revealed in this study. The chemoprotective 
effects of diallyl sulfide, a flavor component of garlic, were attributed to its inhibitory effects on CYP2E1-
mediated bioactivation of certain carcinogenic chemicals 25. The bioactivation of acrylamide was diminished 
by applying the CYP2E1 inhibitor diallyl sulfide 26. Diallyl disulfide was the most effective organosulfur 
compounds since it induced all Phase II enzyme activities studied. The induction of extrahepatic detoxication 
enzymes may contribute to the protection provided by organosulfur compounds against carcinogenesis in 
several organs7. Organosulfur compounds were generated only during tissue damage and preparation 27.  

Heat treatment to unprepared garlic made it had lesser antimutagenicity since alliinase seemed to be 
inactivated before it could transform inactive precursor of sulfur containing compounds. Contrastingly, 
pounding or chopping the sample before heat treatment could demonstrate garlic’s antimutagenicity. Song 
and Milner28 revealed that crushing and leaving garlic for 10 min before microwave heating for 60 s prevented 
the total loss of allyl sulfur compounds. However, it was shown that heat treatment of chopped garlic might 
allow allicin and sulfides generated on the surfaces might disappear and only a small amount of alliin 
remained in the pieces 29.  

Pretreatment of shallot and onion by pounding or chopping before they were heated resulted lesser 
antimutagenicity compared with that of the raw one. It is nearly the same as of garlic that when the cells of 
onion and shallot are disrupted the enzyme alliinase is released to hydrolyse the S-alk(en)yl cysteine 
sulphoxides to produce pyruvate, ammonia and many volatile sulfur compounds associated with flavor and 
odor30. The most important compound found in sliced onions after 1 min emission of volatiles is propanethial S-
oxide which disappears after 30 min 31. This shows that naturally formed components of onion and shallot are 
not stable even at room temperature.  
 The antimutagenicity of treated samples slightly decreased after 1-month storage. This might be due 
to the fact that some antimutagens were not stable. Ichikawa et al. 32 studied the changes in organosulfur 
compounds in garlic cloves during storage at different temperatures. They demonstrated that isoalliin 
produced enzymatically from γ-L-glutamyl-S-(trans-1-propenyl)-L-cysteine was chemically converted to 
cycloalliin which was not trans-formed into thiosulfinates; therefore, it reduced the inducer of phase 2 
detoxifying system. 
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ABSTRACT 
 

  Lyophilized durian meat, lyophilized mangosteen meat, durian chip, durian paste and the 

combinations (1:1, 1:2 and 2:1) of each durian product and mangosteen were determined for their 

effect on urethane induced somatic mutation and recombination in Drosophila melanogaster. The 

three-day old trans-heterozygous (mwh flr+/mwh TM3) larvae were transferred to an experimental 

medium (substituted each sample for 25, 50, 75 or 100 % of corn flour) that had urethane (20 mM). We 

analyzed for the occurrence of mutant spots of the wings from the surviving flies and found that most 

samples enhanced the mutagenicity of urethane with different degree. The enhancement of urethane 

mutagenicity might involve in the phenomenon that the chemical compounds in the samples induced 

the activity of mixed function oxidases and saturation of enzymatic systems involved in the DNA repair 

pathways since the amount of each sample incorporated into the fly medium seemed to be very high. 

The results as such indicated that high consumption of durian and mangosteen should be with caution 

since it might enhance the mutagenicity of the compounds contaminated in our daily food. However, 

we surprisingly found that the combination of durian paste and mangosteen (2:1) had the highest 

antioxidant activity (determined with DPPH scavenging capacity and ferric reducing antioxidant power 

assays) as well as the content of phenolic compounds (determined with Folin-Ciocalteu reagent) while 

durian chip contained the least antioxidant and phenolic compounds. 
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Introduction 

 Currently, a focus towards finding natural compounds in Thai fruits that may prevent or treat cancer is 
just the beginning. Thailand is an agricultural country. Thai people have a unique food culture owing to climate 
and geographical features of place and perhaps also to Thai religious and racial features. Many tropical plants 
have interesting biological activities with potential therapeutic applications. For example, Durian (Durio 
zibethinus L.) is named ‘king of tropical fruit’ refers to two facets: the highly nutritional meat and the big thorns 
on the skin, which apparently resembles the thorny thrones of the Asian kings of old 1. Mangosteen (Garcinia 
mangostana Linn.) is named ‘the queen of fruits’ because many people agree that it is one of the best tasting 
fruit in the world. The pericarp of mangosteen has been used as traditional medicines for the treatment of 
abdominal pain, diarrhea, astringent, dysentery, infected wound, suppuration, chronic ulcer, leucorrhoea and 
gonorrhoea 2. It has also shown anti-inflammatory 3, antitumor, antioxidant 4, anticancer 5,6, inhibition of 
prostaglandin E2 synthesis 7 and antibacterial activities. 
 Both mangosteen and durian have been cultivated and the consumption increases yearly. Most 
consumers may be experienced of warmth in their bodies after having durian fruit as dessert. The traditional 
method to counteract this effect is to have mangosteen that is considered to have quenching property. 
However, there is no study carried out to evaluate other health benefit of mangosteen and durian. We are 
interested to determine whether mangosteen, durian and their combinations can modify the mutagenicity of a 
genotoxin in somatic mutation and recombination test (SMART) using Drosophila melanogaster. 
 
Materials and Methods 

 Chemicals: Urethane (URE) was purchased from Sigma Chemical (St. Louis, Mo, USA). 2, 4, 6-
tripyridyl-s-triazine (TPTZ), ferric chloride hexahydrate, and ferrous sulfate heptahydrate were purchased from 
Sigma Chemical (St. Louis, Mo, USA). 2, 2- diphenyl-1-picrylhydrazl (DPPH), gallic acid and Folin-Ciocalteu 
reagent were purchased from Fluka Chemika (Buchs, Switzerland). Trolox was purchased from Aldrich 
Chemical (Milwaukee, WI, Germany). Other chemicals were of laboratory grade. 
 Sample Preparation: Durian (Chanee variety) and mangosteen were purchased from local markets at 
Salaya. The meat of each fruit was separated, lyophilized and ground to be fine powder. Durian chip was 
ground to be powder. Durian paste sample was sliced into small pieces and dried in a desiccator containing 
silica gel desiccant at room temperature. The combinations (1:1, 1:2 and 2:1) of durian or each durian product 
and mangosteen were prepared.  Each prepared sample was stored in a refrigerator until use.  
 Experimental Design Virgin females of Oregon wing flare strain (ORR/ORR; flr3/TM3, Ser) were mated 
with males of multiple wing hair strain (mwh/mwh) on regular medium to produce trans-heterozygous larvae of 
improved high bioactivation cross (IHB). Both strains were obtained from the Institute of Toxicology (Swiss 
Federal Institute of Technology, and the University of Zurich) and maintained on the regular medium modified 
from the formula of Roberts et al. 8 which had propionic acid (0.01 ml) as a preservative. 
 Firstly, the highest concentration of each sample that provided more than 50% survival of adult flies 
was determined. It was also explored whether each sample was mutagenic in the somatic mutation and 
recombination test (SMART). The experimental media containing 25, 50, 75 and 100 % of each sample or 
each combination of durian and mangosteen substitute for corn flour were prepared and were used for 
mutagenicity testing of each sample. URE solution (20 mM) was substituted for deionized water in the regular 
medium and was used as a positive control medium. An experimental medium containing URE was prepared 
by substituting the highest concentration of each sample that gives more than 50% survival rate for corn flour 
in the positive control medium. Equal amount of each medium was transferred into a 15 ml test tube. This 
medium was used for antimutagenicity study. The mutagenicity of each sample (in the experimental medium) 
was assayed as described by Graf et al. 9 and the antimutagenicity of each sample was assayed using the 
experimental medium containing URE. The larvae were maintained on medium at 25±1oC until pupation. The 
surviving adult flies bearing the marker trans-heterozygous (mwh+/+flr3) indicated with round wings were 
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collected. Subsequently, the wings were removed, mounted and scored under a compound microscope for 
recording of the wing spot. 
 Induction frequencies of wing spots of sample treated groups were compared with that of the 
deionized water negative control group. The estimation of spot frequencies and confidence limits of the 
estimated mutation frequency were performed with significant level of α = β = 0.05. A multiple-decision 
procedure was used to decide whether a sample was positive, weak positive, inconclusive or negative 
mutagen as described by Frei and Wurgler10. 

Antimutagenicity was estimated using percentage of inhibition of total spots per wing calculated as 
follows: percentage of inhibition = (a-b)/a × 100. Where “a” is the number of total spots per wing induced by 
URE, “b” is the number of total spots per wing induced with URE administered with each sample. It was 
proposed that percent of inhibition between 0–20%, 20–40%, 40–60% and higher than 60% would indicate 
negligible, weak, moderate and strong antimutagenicity, respectively. 

One gram of sample (lyophilized durian meat, lyophilized mangosteen meat, durian chip or durian 
paste) was extracted twice with 50 ml of 80% methanol at room temperature for 2 h; then the mixture was 
filtered through cotton mesh and Whatman filter paper No. 1. The combination of each durian product and 
mangosteen (1.5 g) was also extracted in the same manner with 75 ml of solvent. Each extract was assayed 
for its antioxidant activity and total phenolic content. DPPH assay for free radical scavenging activity 11 and 
ferric reducing antioxidant power 12 of each methanol extract were performed. The total phenolic content 13 of 
methanol extract from each sample was determined. 
 
Results 

 The highest concentration of each sample that provided more than 50% survival was determined for 
its mutagenicity and antimutagenicity. The number of total spots/wing obtained from the larvae fed each 
sample were between 0.10 to 1.20 in trial 1 and 0.20 to 0.94 in trial 2 while that of the negative control were 
0.47 to 0.78 in trial 1 and 0.38 to 1.92 in trial 2 and of positive control were 10.20 to 14.60 in trial 1 and 7.10 to 
19.67 in trial 2. This indicates that none of the sample was mutagenic. 
 The data shown in Table 1 demonstrate that all samples potentiately increased the number of total 
spots induced by urethane. The percentages of enhancement are within the range of 9.00% of durian 
meat:Mangosteen (2:1) to 77.41% of durian chip:Mangosteen (2:1). 
 Table 2 shows the antioxidant activity of each sample. The percentage of DPPH radical scavenging 
activity of each sample is between 12.58 and 48.48%. The combination of durian paste and mangosteen (2:1) 
has the highest scavenging activity. In addition, the FRAP values (μM ferrous tripyridyltriazine) of all samples 
are between 58.00 and 494.33. The durian paste:mangosteen (1:2) has the highest reducing power. The total 
phenolic content expressed as mg gallic acid equivalent per liter of each sample extract is in the range of 
negligible to 101.833. Durian chip contains the least amount of phenolic compound while the combination of 
durian paste and mangosteen (2:1) has the highest value. 
 
Discussion 

 The results confirmed that such samples are safe for most consumers. None of samples was 
mutagenic since they did not significantly induce the frequencies of mutant spots at any testing concentrations 
to be higher than that of the negative control medium. The average size and survival rates of adult flies 
obtained from larvae fed on medium containing each sample with various percents did not show any 
difference compared with that of the control group (fed on regular medium). 
 The investigation indicated that high consumption of durian and mangosteen should be with caution 
since it might enhance the mutagenicity of the mutagenic species contaminated in our daily food.  The 
presence of each sample in the medium increased the number of spots per wing induced by URE which had 
been found in some fermented food and beverages.14      URE is metabolically activated by cytochrome P-450 
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Table 2 Antioxidant activity and total phenolic content of methanolic extracts of each sample. 

Sample 
Ratio of durian 
products and 
mangosteen 

% DPPH 
Scavenging 

activity*  

FRAP  
values† 

Total phenolic  
content  

GAE (mg/l) ‡ 

Durian meat - 24 137.00 32.83 
Durian chip - 13 58.00 0 
Durian paste - 38 291.33 56.50 
Mangosteen - 35 233.67 51.33 
Durian meat:Mangosteen 1:1 36 190.33 41.00 
Durian meat:Mangosteen 1:2 38 185.33 38.83 
Durian meat:Mangosteen 2:1 35 261.67 51.83 
Durian chip:Mangosteen 1:1 34 291.33 34.17 
Durian chip:Mangosteen 1:2 30 244.00 20.17 
Durian chip:Mangosteen 2:1 35 351.00 45.17 
Durian paste:Mangosteen 1:1 43 368.67 48.00 
Durian paste:Mangosteen 1:2 48 494.33 71.50 
Durian paste:Mangosteen 2:1 48 431.67 101.83 
*150 μM DPPH.in 80% methanol had been used for this investigation 
† FRAP values = μM ferrous tripyridyltriazine form after the addition of sample. 
‡ GAE = gallic acid equivalent (mg gallic acid/l). 

 
enzyme system15 to be vinyl carbamate epoxide which is the carcinogenic active metabolite16-18 that is 
detoxified with glutathione-S-transferase (GST) conjugation.19 The mutagenicity of URE differently enhanced 
by the samples might be due to the natural components of the samples that induced the catalytic activities of 
cytochrome P-450 enzyme system (phase 1) or inhibited GST activity as well as decreased the amount of 
glutathione of phase 2 detoxifying system in Drosophila melanogaster. Therefore, there is a need to identify 
and/or quantify such compounds that pose such activities. 

 Fruits have long been regarded as having considerable health benefits, due to their main antioxidant 
compounds, of which phenolics are the most abundant.20-22 A large screening study of the antioxidant 
capacity of methanolic extracts of fruits reported that these fruits contain different quantities of antioxidant 
compounds and have different levels of antioxidant capacity.23 

 The results showed that all tested sample extracts had antioxidative characteristics, including the 
abilities of radical-scavenging. The ripe Mon Thong durian had high content of bioactive compounds, namely, 
total polyphenols, flavonoids including a flavonol named quercetin and anthocyanins.24 These compounds 
possessed high antioxidant capacity. Therefore, flavonoids of durian should present their antimutagenic 
activity mainly due to their ability to scavenge free radicals25 that generated during the metabolism of 
urethane. It was documented that N-hydroxyurethane, a urethane metabolite,26,27 was hydrolyzed by esterase 
to generate hydroxylamine and exerted its mutagenic effect in multiple organs via generating O2˙- and NO˙ to 
cause oxidation and depurination of DNA.28 However, many biological and pharmacological activities 
attributed to quercetin that may be beneficial to human health have been closely linked with the potential 
generation of reactive pro-oxidant intermediates.29,30 Pro-oxidant effects of flavonoids that cause damage to 
the genetic material were reported.31  Sahu and Gray 32 explained the quercetin genotoxicity as a result of the 
production of reactive oxygen species by redox cycling. Quercetin and other phenolic compounds give rise to 
the superoxide anion by auto-oxidation, which in turn may lead to the formation of H2O2

33 and subsequently to 
DNA damage,34 base-pair substitutions and frame-shift mutations in the Ames test,35 induction of chromosomal 
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aberrations and sister chromatid exchanges in Chinese Hamster Ovary (CHO) cells.36 This might explain why 
durian and its products could enhance the mutagenicity of urethane. 

 Although the samples in this study had been lyophilized but it seemed to expose to oxygen after it 
was incorporated into the experimental media. Chin37 identified 39 volatile compounds of durian including 22 
esters, 9 sulphur-containing alkanes, 3 thioacetals, 2 thioesters, 2 thiolanes and 1 alcohol. Ethanethiol, 
propanethiol, ethyl propanoate, methyl 2-methylbutanoate, propyl propanoate, ethyl 2-methylbutanoate, propyl 
2-methylbutanoate, diethyl disulfide, ethyl propyl disulfide and diethyl trisulfide were reported as the major 
volatile constituents that possessed the distinct strong onion-like odour, while esters were the predominant 
volatiles that corresponded to the fruity odour.38-40  Rowe41 indicated that thiols, especially primary 
compounds, were susceptible to oxidation even without the presence of oxygen. Thiol (SH)-containing 
compounds were reported to be mutagenic in the Ames Salmonella typhimurium assay.42-45 It is well known 
that the oxidation of phenolic compounds can generate reactive oxygen species, partially responsible for the 
observed mutagenicity of many chemicals.46, 47 Franke et al. 48 analyzed orange juices and found that they had 
both antioxidant and mutagenic potential that caused by polyphenol oxidase-generated quinones that were 
already present in the fruits prior to juice production as suggested by Patrineli et al. 46,47 These quinones can 
be converted to semiquinone radicals by loss of one electron, and can directly interact with DNA or facilitate 
redox cycling. Thus, reactive oxygen species would be generated in the presence of molecular oxygen, 
leading to oxidative stress and to DNA damage.46,47,49 

Zadernowski et al.50 identified the composition of phenolic acids in various parts of mangosteen fruit 
(Garcinia mangostana). They found that the major phenolic acids in the aril were p-hydroxybenzoic and 
protocatechuic acids. In addition, the aril contained 28.0 ± 3.0 mg per kg dry weight of other acids (such as 
benzoic, cinnamic, mandelic and piperonylic), respectively. Protocatechuic acids in mangosteen may be of 
interest since Krajka-Kuźniak et al.51 observed in rat liver and found that the activity of pentoxyresorufin O-
depentylase (PROD)-CYP2B in liver was increased by 21–27% after i.p. treatment with protocatechuic acid. 
On the other hand, the phase 2 enzyme namely, NAD(P)H:quinone oxidoreductase (NQO1) activity was also 
increased after protocatechuic acid treatment. NQO1 is generally assumed to possess the important 
protective properties, both by detoxifying some carcinogenic compounds as well as by preventing the 
generation of oxygen radicals. However, this enzyme may provide not only a cellular detoxifying system, but 
also, with some substrates, an activating mechanism. Therefore, the finding that NQO1 can affect the 
mutagenicity of urethane is warrant for further investigtation. Moreover, protocatechuic acid itself may be 
metabolized via the tyrosinase bioactivating pathway to reactive quinine intermediates.52 To a great extent, this 
effect depends on the used species, tissue, dose and route of administration to the animals. 

Both mangosteen and durian have been cultivated and the consumption increases yearly. Most 
consumers may be experienced of warmth in their bodies after having durian fruit as dessert. The traditional 
method to counteract this effect is to have mangosteen that is considered to have quenching property. The 
absence of mutagenicity of each sample containing oxidised polyphenolic compounds during mutagenicity 
test might possibly be due to lower concentration to express their mutagenicity or they were detoxified by the 
system of the fly; however, its notorious effect was expressed as potentiating effect during co-administered 
with urethane. Therefore, the modulating effect of both fruits in terms of enhancing the mutagenicity of 
urethane is still of interest to pursue clearer mechanism.  
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ABSTRACT 
 

We lyophilized conventionally and organically grown Brassica vegetables (white cabbage, red 
cabbage, Chinese kale, Chinese mustard and cauliflower) and determined for their antimutagenicity 
against urethane in Drosophila melanogaster. We transferred three-day old trans-heterozygous (mwh 
flr+/mwh TM3) larvae from regular medium to experimental medium that had 20 mM urethane as the 
co-administration study. In the pre-feeding studies, we mated the parental flies on the experimental 
medium to obtain three-day old larvae that were subsequently raised on the regular medium containing 
urethane as the type 1 study or the experimental medium containing urethane as the type 2 study.  The 
mutant spots of the wings from the surviving flies were analyzed. In the co-administration study, the 
antimutagenicity of conventional Chinese kale, Chinese mustard and cauliflower was higher than that 
of the organic ones while organic white cabbage had higher antimutagenicity than that of conventional 
one. In the pre-feeding studies, most samples (except organic cauliflower) exhibited their 
antimutagenicity. The antimutagenicity of the samples might be due to induction the phase 2 
detoxifying enzyme system of Drosophila by isothiocyanates commonly found in Brassica vegetables. 
Since most organically grown vegetables are vulnerable to insect infestation that initialize the 
hydrolysis of their glucosinolates to be unstable isothiocyanates; therefore, the antimutagenicity of 
organic Chinese kale, Chinese mustard and cauliflower was lower than that of conventional ones. We 
also found no difference among red cabbages. Surprisingly, the antioxidant activity (DPPH scavenging 
capacity and ferric reducing antioxidant power) and amount of phenolic compounds (determined using 
the Folin-Ciocalteu reagent) of all organic vegetables were higher than that of the conventional ones. 
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Introduction  

Brassica vegetables have been reported as good sources of antimutagens. Several epidemiological 
studies showed that they were associated with reduction of cancer1. Further studies of experimental animals 
also demonstrated that feeding some of these vegetables could inhibit the development of some chemically 
induced carcinogenesis2,3 and resulted in the induction of phase 2 detoxifying enzymes such as glutathione-
S-transferase. It has been reported that natural compounds in these vegetables were effective in protection 
against chemical carcinogenesis by modulating carcinogen metabolism.4 Therefore, they are now being 
favorite vegetable for Thai people. However, farmers in some area of Thailand heavily use chemicals and 
fertilizers to increase the yield in conventional cultivation. There is no information that different types of 
growing, namely conventional and organic ones have any effect on the contents of natural compounds in 
Brassica vegetables. Therefore, it is of interest to investigate the difference between various conventional and 
organically grown Brassica vegetables on modulation of genotoxicity of urethane in somatic mutation and 
recombination test using Drosophila melanogaster and on the content of phenolic compound and antioxidant 
activity. 

 
Materials and Methods 

Chemicals Urethane (URE) was purchased from Sigma Chemical (St. Louis, MO, USA). 2, 4, 6-
tripyridyl-s-triazine (TPTZ), Ferric chloride hexahydrate, and Ferrous sulfate heptahydrate were purchased 
from Sigma Chemical (St. Louis, Mo, USA). 2, 2- diphenyl-1-picrylhydrazl (DPPH), Gallic acid and Folin-
Ciocalteu reagent were purchased from Fluka Chemika (Buchs, Switzerland). Trolox was purchased from 
Aldrich Chemical (Milwaukee, WI, Germany). Other chemicals were of laboratory grade. 

Samples Commercial conventional Brassica vegetables were purchased from three local markets in 
Bangkok. Organically grown vegetables were purchased from supermarkets and came from several 
producers such as Doi Kham, Wung Nam Khiew etc. They were certified by Organic Agriculture Certification 
of Thailand (ACT) or Agriculture Ministry of Agriculture and Cooperatives. Sample from different producers 
was mixed equally, lyophilized and homogenized to be powder and kept in a refrigerator.  

Experimental Design Virgin females of Oregon wing flare strain (ORR/ORR; flr3/TM3, Ser) were mated 
with males of multiple wing hair strain (mwh/mwh) on regular medium to produce trans-heterozygous larvae of 
improved high bioactivation cross (IHB). Both strains were obtained from the Institute of Toxicology (Swiss 
Federal Institute of Technology, and the University of Zurich) and maintained on the regular medium modified 
from the formula of Roberts5 which had propionic acid (0.01 ml) as a preservative. 

Each lyophilized conventional or organic vegetable was mixed with dry ingredients of regular medium 
at the ratio of 1:1, 1:2, or 1:4 w/w in a 10 x 150 mm test tube in order to obtain the final total solid of 0.58 g. 
Two ml of deionized water was added; the mixture was heated in a boiling water bath until it became sticky. 
The final percentage of sample in each experimental medium was 11.24, 5.62 or 2.81%, respectively. These 
media were used for mutagenicity evaluation. URE (20 mM) was substituted for deionized water in the regular 
medium and was used as a positive control medium. Antimutagenicity studies were performed using the 
medium (containing the highest amount of sample that gave more than 50% survival) that distilled water was 
substituted by 2 ml URE.  

The mutagenicity of each sample (in the experimental medium) was assayed as described by Graf et 
al.6 The larvae were maintained on medium at 25+1oC until pupation. The surviving adult flies bearing the 
marker trans-heterozygous (mwh+/+flr3) indicated with round wings were collected. Subsequently, the wings 
were removed, mounted and scored under a compound microscope and recorded number of the wing spots. 
Induction frequencies of wing spots of conventional or organic vegetable treated groups were compared with 
that of the deionized water negative control group. The estimation of spot frequencies and confidence limits of 



128  วารสารพิษวิทยาไทย  2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

the estimated mutation frequency were performed with significant level of α = β = 0.05. A multiple-decision 
procedure was used to decide whether a sample was positive, weak positive, inconclusive or negative 
mutagen as described by Frei and Wurgler7. Antimutagenicity was estimated using percentage of inhibition of 
total spots per wing calculated as follows: percentage of inhibition = (a-b)/a x 100. Where “a” was the number 
of total spots per wing induced by URE, “b” was the number of total spots per wing induced with URE 
administered with each vegetable. It was proposed that percent of inhibition between 0–20%, 20–40%, 40–
60% and higher than 60% would indicate negligible, weak, moderate and strong antimutagenicity, 
respectively. 

Each sample (0.5 g) was stirred twice with 80% methanol (50 ml) at room temperature for 2 h. The 
solution was filtered through cotton mesh and Whatman filter paper No. 1. DPPH assay for free radical 
scavenging activity of each methanolic extract was performed as suggested by Fukumoto and Mazza.8 Ferric 
reducing antioxidant power (FRAP) was measured according to the procedure described by Griffin and 
Bhagooli.9 The total phenolic content of methanolic extract from each sample was determined according to the 
method described by Amarowicz et al.10  

Results  
The surviving of adult flies fed on most samples, except that of the studies on high concentration of 

conventional Chinese mustard and Chinese kale, were more than fifty percents. None of the samples was 
mutagenic since they did not significantly induce the frequencies of mutant spots to be higher than that of the 
negative control (p<0.05) (data not shown). Co-administrating (Table 1) of urethane with each sample 
indicated that most conventional vegetables had greater antimutagenicity than organic ones. The percent 
inhibition on mutagenicity of URE with conventional Chinese mustard, Chinese kale and cauliflower were 
65.93%, 50.30% and 33.03%, respectively while that of organic Chinese mustard, Chinese kale and 
cauliflower were 34.07%, 37.68%, 5.17%, respectively. On the other hand, organic white cabbage expressed 
its higher antimutagenicity (36.02 % inhibition) than that of conventional one (20.99% inhibition). The 
antimutagenicity between conventional red cabbages (26.89%) and organic one (23.75%) was nearly the 
same. In the pre-feeding studies (Table 2) most samples, except organic cauliflower, exhibited their 
antimutagenicity. Conventional Chinese mustard and Chinese kale revealed better inhibition of urethane-
induced mutant spots (54.07% and 49.16%, respectively) in type 2 experiment than that in the type 1 study 
(21.20% and 21.56%, respectively). On the other hand, Organic Chinese kale in type 1 study had better 
inhibition (35.72%) than that of the type 2 study (16.33%). 

The antioxidant activity of each conventional and each organic vegetables is shown in Table 3. The 
reduction of DPPH by antioxidants in the samples expressed as the percentage of radical scavenging activity 
was between 66.37 to 16.10%. In addition, the FRAP values (μM ferrous tripyridyltriazine) was between 225.88 
to 1020.61 μM. The total phenolic contents of each sample varied between 53.51 to 195.74 mg gallic acid 
equivalent per liter. The antioxidant activity and amount of phenolic compounds of all organic vegetables were 
higher than that of the conventional ones. Organic red cabbage expressed the highest activities and phenolic 
compounds as conventional white cabbage had the lowest value. 
 
Discussion 

 Safety of conventional and organic vegetables: Most vegetables were safe in terms of mutagenicity 
as seen from the results of SMART (data not shown). The adult flies fed on high concentration of conventional 
Chinese mustard and Chinese kale had lower survival rate than fifty percents. It was proposed that chemical 
pesticide residue generally found on conventional Chinese mustard and Chinese kale might be lethal to 
Drosophila larvae. Alternatively, some natural pesticides (isothiocyanates) in each sample might retard the 
growth of larvae or even killed them. Lichtenstein et al.11 found that root extracts of Brussels sprouts were very 
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toxic to Drosophila melanogaster and Musca domestica (common housefly). They suggested that the toxicity 
was in most cases strongly correlated with phenylethyl isothiocyanate content. Therefore, the amount of 
Chinese mustard or Chinese kale in the experimental medium was reduced to 5.62% (medium concentration) 
while that of other samples was 11.24% (high concentration). 

 
Table 1  Antimutagenicity of each sample on URE (20 mM) in Drosophila melanogaster in the co-administration study 

* Statistical diagnoses using estimation of spot frequencies and confidence limits according to Frei and Würgler (1988) for comparison with 
distilled water (negative control);  + = positive; - = negative; i = inconclusive;  m = multiplication factor. Probability level: α = β = 0.05. 
One-sided statistical tests.  **w = weak antimutagenicity, m = moderate antimutagenicity, s = strong antimutagenicity. 

 
Antimutagenicity of conventional and organic vegetables: Overall results of the present investigation 

showed that most conventional and organic Brassica vegetable could reduce the mutagenicity of URE. The 
antimutagenicity against URE of these vegetables might  belong to the fact that URE is metabolically activated 
by cytochrome P-450 (CYP-450) enzyme system to vinyl epoxide12,13 that is further detoxified with glutathione-
S-transferase (GST) conjugation,14 therefore, any substance that is an inducer of GST or an inhibitor of CYP-
450 system is antimutagen. Chemoprevention by cruciferous vegetables is associated with a significant 
increase in activities of the phase 2 detoxification enzymes, namely GST and NADPH: quinine reductase 
resulting in less initiation of chemical-induced carcinogenesis.15  Indole-3-carbinol was also found to be an 
inducer of enzymes involved in the detoxification of xenobiotics.16,17  The anticarcinogenic action of 
isothiocyanates, normal constituents of Brassica species, against nitrosamines was proposed to be due to 
inhibition of bioactivation of the nitrosamines, the CYP2E1-dependent activity.18 An inhibitor of CYP2E1 namely, 
phenylethyl isothiocyanates (PEITC) effectively blocked the bioactivation of 4-(methylnitrosamino)-1-(3-
pyridyl)-1-butanone (NNK) in rat and also induce a number of phase 2 enzymes.19  

 
 

Spots per wing (Number of Spots), statistical diagnoses* 
Sample Vegetables 

No.  

of wing Small single 
(m=2) 

Large single 
(m=5) 

Twin 
 (m=5) 

Total 
 (m=2) 

% Inhibition 

(rate**) 

Negative control   40 0.20 (8) 0.05 (2) 0.05 (2) 0.30 (12)  

Positive control (urethane) 38 11.13 (423)+ 6.03 (229) + 0.97 (37) + 18.13 (689)+  

white cabbage conventional 40 8.93(357) + 4.18(167) + 1.23(49) + 14.33(573) + 20.99(w) 

 organic 40 6.75(270) + 3.90(156) + 0.95(38) + 11.60(464) + 36.02(w) 

red cabbage   conventional 39 7.36(287) + 4.13(161) + 1.77(69) + 13.26(517) + 26.89(w) 

 organic 40 7.25(290) + 4.90(196) + 1.68(67) + 13.83(553) + 23.75(w) 

Negative control  40 0.15(6) 0.05(2) 0 0.20(8)  

Positive control (urethane) 40 6.60(264) + 5.13(205) + 0.75(30) + 12.48(499) +  

Chinese mustard   conventional 20 2.60(52) + 1.60(32) + 0.05(1)i 4.25(85) + 65.93(s) 

 organic 40 4.45(178) + 3.13(125) + 0.65(26) + 8.23(329) + 34.07(w) 

Chinese kale conventional 40 2.53(101)+ 3.28(131)+ 0.40(16)+ 6.20(248)+ 50.30(m) 

 organic 40 4.08(163)+ 3.20(128)+ 0.50(20)+ 7.78(311)+ 37.68(w) 

Negative control  40 0.40(16) 0.05(2) 0.00 0.45(18)  

Positive control (urethane) 40 7.48(299)+ 4.90(196)+ 1.18(47)+ 13.55(542)+  

cauliflower conventional 40 4.50(180)+ 3.75(150)+ 0.83(33)+ 9.08(363)+ 33.03(w) 

 organic 40 8.55(342)+ 3.10(124)+ 1.20(48)+ 12.85(514)+ 5.17(n) 



130  วารสารพิษวิทยาไทย  2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

Table 2  Antimutagenicity of each sample on URE (20 mM) in Drosophila melanogaster in the pre-feeding type 1 and 2 studies. 

Spots per wing (Number of Spots), statistical diagnoses* 
Sample Vegetables 

Pre-
feeding 

type 

No. 
of 

wing 
Small single 

(m=2) 
Large 

single(m=5) 
Twin 

 (m=5) 
Total 

 (m=2) 

% Inhibition 
(rate**) 

Negative control   40 0.73(29) 0 0 0.73(29)  
Positive control    34 6.56(223)+ 4.41(150)+ 0.53(18)+ 11.50(391)+  
White cabbage conventional 1 39 4.85(189)+ 2.79 (109)+ 0.38(15)+ 8.03(313)+ 30.21(w) 
  2 40 4.90(196)+ 2.10(84)+ 0.58(23)+ 7.58 (303)+ 34.13(w) 
White cabbage organic 1 40 4.45(178)+ 2.83(113)+ 0.53(21)+ 7.80(312)+ 32.17(w) 
  2 40 4.93(197)+ 3.00(120)+ 0.65(26)+ 8.58(343)+ 25.43(w) 
Negative control   40 0.45(18) 0.08(3) 0 0.53(21)  
Positive control    40 6.68(267)+ 3.70(148)+ 0.50(20)+ 10.88(435)+  
Red cabbage conventional 1 40 4.70(188)+ 2.35(94)+ 0.48(19)+ 7.53(301)+ 30.80(w) 
  2 40 4.45(178)+ 2.20(88)+ 0.45(18)+ 7.10(284)+ 34.71(w) 
Red cabbage organic 1 40 5.25(210)+ 2.35(94)+ 0.78(31)+ 8.38(335)+ 22.99(w) 
  2 40 5.08(203)+ 3.00(120)+ 0.73(29)+ 8.80(352)+ 19.08(n) 
Negative control   40 0.30(12) 0.08(3) 0 0.38(15)  
Positive control   40 6.73(269)+ 4.58(183)+ 0.68(27)+ 11.98(479)+  
Chinese mustard   conventional 1 39 5.28(206)+ 3.44(134)+ 0.72(28)+ 9.44(368)+ 21.20(w) 
  2 12 5.25(63)+ 0.25(3)i 0 5.50(66)+ 54.07(m) 
Negative control   40 0.45(18) 0.05(2) 0 0.50(20)  
Positive control    38 6.89(262) 3.76(143) 0.82(31) 11.47(436)  
Chinese mustard   organic 1 40 4.60(184)+ 3.55(142)+ 0.50(20)+ 8.65(346)+ 24.61(w) 
  2 40 4.80(192)+ 3.38(135)+ 0.68(27)+ 8.85(354)+ 22.87(w) 
Negative control   40 0.45(18) 0.05(2) 0 0.50(20)  
Positive control    38 6.89(262)+ 3.76(143)+ 0.82(31)+ 11.47(436)+  
Chinese kale conventional 1 40 5.25(210)+ 3.15(126)+ 0.60(24)+ 9.00(360)+ 21.56(w) 

  2 36 3.33(120)+ 2.25(81)+ 0.25(9)+ 5.83(210)+ 49.16(m) 
Chinese kale organic 1 40 4.60(184)+ 2.23(89)+ 0.55(22)+ 7.38(295)+ 35.72(w) 
  2 40 5.53(221)+ 3.23(129)+ 0.85(34)+ 9.60(384)+ 16.33(n) 
Negative control   40 0.55(22) 0.05(2) 0.05(2) 0.65(26)  
Positive control    36 9.31(335)+ 6.00(216)+ 1.36(49)+ 16.67(600)+  
Cauliflower conventional 1 20 5.50(110)+ 4.45(89)+ 0.75 (15)+ 10.70(214)+ 35.80(w) 
  2 36 6.33(228)+ 2.92(105)+ 0.67(24)+ 9.92(357)+ 40.50(m) 
Cauliflower organic 1 40 8.00(320)+ 6.33(253)+ 1.50(60)+ 15.83(633)+ 5.05(n) 
  2 37 8.22(304)+ 6.16(228)+ 1.68(62)+ 16.05(594)+ 3.68(n) 

* Statistical diagnoses using estimation of spot frequencies and confidence limits according to Frei and Würgler (1988) for comparison with 
distilled water (negative control);  + = positive; - = negative;  i = inconclusive;  m = multiplication factor. Probability level: ( = ( = 0.05. One-
sided statistical tests.  **w = weak antimutagenicity, m = moderate antimutagenicity, s = strong antimutagenicity. 

 
 
Table 3  Antioxidant activity and total phenolic content of methanolic extracts of each conventional or organic sample. 

Sample Vegetables % DPPH  Scavenging activity* FRAP values** Total phenolic content 
GAE (mg/l)*** 

conventional 16.095 225.889 ± 17.80 53.519 ±17.46 White cabbage organic 22.533 342.278 ±19.37 114.630 ±46.17 
conventional 66.370 801.722 ±42.87 174.259 ±32.85 Red cabbage organic 73.316 1020.610 ±40.41 195.741 ±30.84 
conventional 28.378 272.556 ±13.92 89.815 ±14.50 Chinese mustard organic 34.773 565.333 ±19.70 134.630 ±54.82 
conventional 19.017 398.111 ±20.63 110.556 ±18.36 Chinese kale organic 33.799 482.833 ±5.55 172.407 ±32.51 
conventional 25.498 347.000 ±12.92 69.444 ±10.94 Cauliflower organic 34.096 473.944 ±35.38 153.148 ±19.06 

*150 μM DPPH in 80% methanol had been used for this investigation 
** FRAP values = μM ferrous tripyridyltriazine form after the addition of sample; *** GAE = gallic acid equivalent (mg gallic acid/l) 
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The result that most conventional vegetables had greater antimutagenicity than organic ones might 
be due to the fact that most organically grown vegetables were vulnerable to insect infestation that initialize 
the hydrolysis of their indole glucosinolates (glucobrassicins) found in the family Brassicaceae20 to be unstable 
indole-3-carbinol. Indole-3-carbinol is reported to upregulate the gene expression of the phase 1 enzyme and 
the phase 2 enzymes GST and oxidoreductases in prostate and breast cancer cells.21,22 However, indole-3-
carbinol is unstable in aqueous solutions.23 Therefore, the antimutagenicity of organic Chinese kale, Chinese 
mustard and cauliflower was lower than that of conventional ones. In addition, Velasco et al.24 evaluated the 
changes in the total and individual glucosinolate concentrations of kale (B. oleracea acephala) after insect 
attack in four locations in northwestern Spain. They found that total and individual glucosinolate concentrations 
related to insect attack. Leaves damaged by lepidopterous insect contained lower total glucosinolate content 
(25.8 μmol g/dw) than undamaged leaves (41 μmol g/dw) and the amounts of sinigrin, glucoiberin, and 
glucobrassicin were also lowest in insect-damaged leaves. Because chewing insects causes tissue disruption 
thereby bringing glucosinolates into contact with myrosinase and resulting in the production of a variety of 
toxic degradation products including isothiocyanates (natural pesticide in plant against insects), hence 
glucosinolates in plant tissue is reduced.25 

The result that organic white cabbage had higher antimutagenicity than that of conventional one was 
an exception.  It might be because management practices (e.g. fertilizer application) have its specific 
influences on the contents of glucosinolates. Dick-Hennes et al.26 found that a reduction in mineral nitrogen 
application caused an increase in the non-protein sulphur content in kohlrabi, cabbage and radish. It also 
indirectly affected the increased availability of methionine as a precursor of alkyl glucosinolate. Krumbein et 
al.27 found that an increased level of mineral nitrogen fertilizer in a field experiment with broccoli decreased the 
content of the alkyl glucosinolates namely glucoraphanin and glucoiberin. Therefore, the explanation why 
conventional white cabbage had less antimutagenicity might be due to heavy application of mineral N fertilizer 
that affected the synthesis of alkyl glucosinolate group which are the inducers of detoxifying system. 

 The results from pre-feeding study on both types of vegetables showed that the larvae fed 
conventional grown vegetables especially Chinese kale and Chinese mustard had greater antimutagenicity 
against urethane induced wing spots. This suggests that these two vegetable could synthesis any compounds 
that were capable of stimulating the detoxification system of the fly.  On the other hand, the finding those 
larvae fed on organic vegetables for longer time decrease the detoxification against urethane.  

 Antioxidant activity and total phenolic content: Epidemiological data strongly suggest that vegetables 
having antioxidant activities have strong protective effects against major degenerative diseases including 
cancer and cardiovascular diseases.28 The information obtained from this study revealed that Brassica 
vegetables both organically and conventional grown vegetables contained antioxidant activity. 

It was interesting that all organic vegetables contained higher antioxidants and amount of phenolic 
compounds. The application of pesticides and fertilizers has been previously reported to modulate the 
biosynthesis of phenolics in plants and the use of them has been found to decrease in phenolic compound 
content in apple fruits.29,30 Conventional agricultural practices utilize levels of synthetic pesticides that can 
result in a disruption of the natural defense production of phenolic metabolites in the plant (may reduce the 
need for natural plant defense).31 Since no synthetic pesticide is used in organic vegetable production; 
therefore, such produce has more susceptibility to the action of herbaceous insects. From this reason, the 
plant synthesizes higher amounts of phenolic compounds as a mean to defend itself.32,33 Most studies on the 
mechanism conferring plant resistance report that an increase in both the phenolic compounds and the 
activity of phenoloxidase (and oxidative enzymes in general) is associated with an improvement of the 
resistance against phytopathogens and herbivorous animals.34,35 Fertilization is an important aspect to 
consider when comparing organic and conventional agriculture.   Toor et al.36 revealed in their study that the  
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mean total phenolic content of tomatoes grown using chicken manure and grass-clover mulch was higher than 
the tomatoes grown with mineral nutrient solutions. The presence of easily-accessible nitrogen in conventional 
soil and making nitrogen more available for the plants may decrease the production of phenolic antioxidants 
as plants devote a larger proportion of resources to growth rather than the biosynthesis of polyphenols (plant 
secondary metabolites).37,38 Organic fertilization typically does not provide nitrogen in easily-accessible form 
resulting on restricted plant growth due to slow nutrient availability in the organic treatments. This may be 
responsible for an increased production of phytochemical content and phenolic metabolites.39 Haukioja et al.40 
showed that a negative correlation between growth and the synthesis of secondary carbon containing 
metabolites (C-compounds). When nitrogen is readily available, plants will primarily make compounds with 
high nitrogen content (e.g., proteins for growth) but when nitrogen is limited availability, metabolism changes 
more towards carbon-containing compounds such as starch, cellulose, and non-N containing secondary 
metabolites such as phenolics and terpenoids. The relative differences in the release of nutrients from various 
fertilizers could lead to different carbon/nitrogen ratios in plants and this in turn could lead to a difference in 
the production of secondary metabolites.33 Therefore, the increase in polyphenol content observed in organic 
vegetable may support the hypothesis of enrichment in plant defense mechanisms against stresses such as 
pest attack or infestations and the hypothesis of slow release of nutrients by application of organic fertilizer 
through an increase in endogenous polyphenols. 
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ABSTRACT 
 
 This study examined the mutagenicity of Thai dishes, namely Thai main dishes (Tom Yam 
Kung, Kaeng Liang, Kaeng Som Pak Ruam, NamPrik Kapi, Nam Prik Makam, and Yam Tua Pu) and 
Thai one dish meals (Khaow Yam Pak Tai, Khanomjeen Nam-ngiew and Khaow Man Som Tam). The 
antimutagenicity of the samples on urethane (URE) induced somatic mutation and recombination in  
Drosophila melanogaster was also determined. Eighty trans-heterozygous Drosophila melanogaster 
larvae, aged three-days old, obtained from virgin ORR; flr3 virgin female and mwh male were 
transferred to a test tube containing each Thai dish mix with regular medium (mutagenicity study) or 
regular medium containing 36 mM URE (antimutagenicity study) until they became adult flies. The 
ratios (w/w) of Thai dish and a mixture of regular medium or regular medium containing URE were 1:1, 
1:2 and 1:4. The occurrences of mutant spots on the round wing of surviving flies were analyzed. It was 
found that all Thai dishes were not mutagenic. The antimutagenicity of three kinds of Thai dishes at 
ratios of 1:1 and 1:2 were 61-94 percent inhibition and at a ratio of 1:4 were about 45 – 83 percent 
inhibition. The antimutagenic mechanisms were not clearly elucidated in this study but rather 
suggested the effects of many antimutagens in the components of each dish. The findings from the 
present experiment seems to justify the claim that Thai dished are good for health, aside from its 
superb sensory attributes as produced by mixtures of different ingredients. 
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Introduction 

 Many traditional cuisines, such as Mediterranean cookery, Japanese food preparation, and Thai diet 
are interesting because of their health benefits. Thai traditional diet is characterized with high amount of 
vegetables, fruits, herbs and spices.1 Thai people consume in large quantity mixtures of various kinds of 
spices and prepared as curry pastes. Several studies reported that components of diet could be a major 
factor in modulating the risk of cancer, for instance, Thai edible plants have been reported for their 
antimutagenic or anticarcinogenic potency, in vitro and in vivo.2-5  However, most studies used the extract or 
the unprocessed plants rather than the dishes of complex mixtures of many ingredients that may interact with 
each other. Only curry pastes which are mixtures of dried chilies, shallots, garlic and other ingredients 
depending on types of curry paste have been evaluated for possible antigenotoxicity.6 They are used as the 
main ingredient in Thai curry dishes but no in-vivo study to evaluate the antimutagenic effect of Thai dishes 
was undertaken. Therefore, the Drosophila somatic mutation and recombination test (SMART) system has 
been employed in the present study to assess the effect of various Thai dishes in modulating the genotoxicity 
of urethane which is a promutagen metabolically activated by the cytochrome P-450 enzyme system.7  

 
Materials and Methods 

 Chemicals and Samples: Urethane (URE) was purchased from Sigma Chemical (St. Louis, Mo, USA). 
Food Chemistry Division (Institute of Nutrition Mahidol University) provided the dishes for this experiment. 
Ingredients of each Thai dish are shown in Table 1. Each sample was homogenized as paste and kept 
refrigerated until used. Other chemicals were of laboratory grade. 

 Experimental Design Virgin females of Oregon wing flare strain (ORR/ORR; flr3/TM3, Ser) were mated 
with males of multiple wing hair strain (mwh/mwh) on regular medium to produce trans-heterozygous larvae of 
improved high bioactivation cross (IHB). Both strains were obtained from the Institute of Toxicology (Swiss 
Federal Institute of Technology, and the University of Zurich) and maintained on the regular medium modified 
from the formula of Roberts8 which had propionic acid (0.01 ml) as a preservative.  

 Appropriate amount of each Thai dish was added to regular medium at the ratio of 1:1, 1:2, or 1:4 w/w 
and it was homogenized; the final percentage of sample in each experimental media was 50%, 33% or 25%, 
respectively. Equal amount of each mixed medium was transferred into a 15 ml test tube. Each medium was 
used as an experimental medium for mutagenicity testing of each dish. URE (36 mM) was substituted for 
deionized water in the regular medium and was used as a positive control medium. An experimental medium 
containing URE was prepared by adding each Thai dish into the positive control medium at the same ratio 
described above and homogenized. Equal amount of each mixed medium was transferred into a 15 ml test 
tube. This medium was used for antimutagenicity study. The mutagenicity of each sample (in the experimental 
medium) was assayed as described by Graf et al.9 and the antimutagenicity of each sample was assayed 
using the experimental medium containing URE. The larvae were maintained on medium at 25+1oC until 
pupation. The surviving adult flies bearing the marker trans-heterozygous (mwh+/+flr3) indicated with round 
wings were collected. Subsequently, the wings were removed, mounted and scored under a compound 
microscope for recording of the wing spot. 

Induction frequencies of wing spots of Thai dishes treated groups were compared with that of the 
deionized water negative control group. The estimation of spot frequencies and confidence limits of the 
estimated mutation frequency were performed with significant level of α = β = 0.05. A multiple-decision 
procedure was used to decide whether a sample was positive, weak positive, inconclusive or negative 
mutagen as described by Frei and Wurgler.10  

 Antimutagenicity was estimated using percentage of inhibition of total spots per wing calculated as 
follows: percentage of inhibition = (a-b)/a x 100. Where “a” is the number of total spots per wing induced by 
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URE, “b” is the number of total spots per wing induced with URE administered with each Thai dish. It was 
proposed that percent of inhibition between 0–20%, 20–40%, 40–60% and higher than 60% were classified as 
negligible, weak, moderate and strong antimutagenicity, respectively. 

 

Results 

 Table 1 presents the common ingredients and amount of each recipe. All Thai dishes, namely Thai 
main dishes (Table 2) and Thai one-dish meals (Table 3) reduced the number of URE-induced wing spots 
when each dish, along with URE, was administered to the three-days-old larvae. Most dishes added to the 
positive control medium at the ratio 1:1 and 1:2 showed strong antimutagenicity against the genotoxicity of 
URE (61-94% inhibition). Only the ratio 1:4 of some sample to the positive control medium revealed moderate 
antimutagenicity. Similar trends were obtained in both first and second trials. Only Kanomjeen Nam-ngiew 
(Table 3) showed weak to strong antimutagenicity effect against URE depending on the amount of the dish in 
the medium. This revealed that percentage of inhibition is dependent on the amount of each Thai dish added 
to the fly medium.  

 

Discussion 

 Safety of Thai Dishes: Traditional Thai dishes are safe in terms of mutagenicity as resulted from 
Drosophila melanogaster tests. The average size and survival rates of adult flies obtained from larvae fed on 
medium containing each Thai dish with 1:1 ratio did not show any difference compared with the control group 
(fed on regular medium). Only the larvae fed on the highest amount (1:1 ratio) of either Nam Prik Makam or 
Nam Prik Kapi had smaller size and lower number of surviving adult flies. These dishes that contain table salt 
might retard the growth of larvae or even killed the larvae. Analysis performed by the Division of Food 
Chemistry, Institute of Nutrition, showed that both Nam Prik Kapi and the Nam Prik Makam contained 22 mg 
sodium per 100 g. Kangsadalampai and Sommani11 found that size of Drosophila larvae fed on salty 
fermented soybean products namely; soy paste (26 mg sodium chloride per g) and sufu which was preserved 
bean curd (37 mg sodium chloride per g) were smaller than that of the negative control group and also had 
lower survival rates. However, this should not pose any problem to consumer since both dishes have strong 
flavor (i.e. hot, salty, sweet and sour) because only small amount is consumed with large amount of fresh, 
steamed or boiled vegetables or deep-fried mackerels. 

The high unsaturated fatty acids content of vegetable oil used in Nam Prik Makam could contribute 
to high level of free radicals that may cause toxicity on Drosophila melanogaster. This organism generally 
lacks superoxide dismutase,12,13 thus, some have no resistance to its toxic content. To prevent this effect of 
experimental medium to fly development, the amount of sample incorporated in the regular medium was 
reduced to 1:2 and 1:4.  

 Antimutagenicity of Thai dishes: URE is metabolically activated by cytochrome P-450 enzyme system 
(7). Vinyl epoxide, the reactive intermediate of URE metabolism, is the carcinogenic active metabolite.14 

Kemper15 reported the carcinogenic metabolites of URE are detoxified with glutathione-S-transferase (GST) 
conjugation. Substantial information indicated that the mutagenicity of URE decreased in the presence of 
antimutagens or anticarcinogens in many food and beverages. Overall results of the present investigation 
showed that most Thai dishes could reduce the mutagenicity of URE. This protective outcome could be the 
result of more than one mechanisms and the antimutagenicity could be the total effect of all ingredients in 
each Thai dish.  
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Table 1  Ingredients of each Thai dish 

Ingredients of each Thai dish 
Dish English name 

Sub-group Food item and amount per recipe (g) 
main peeled pumpkin (121), hairy basil leaves (73), ivy 

gourd leaves (81), sponge gourd (109), mushrooms-
straw (150), bottle gourd (100), soup stock (1188),  

chili paste pepper (3.5), peeled shallot, sliced (89), shrimp paste 
(20), ground dried shrimp (44) 

Kaeng Liang Thai style 
vegetable 
soup 

seasoning fish sauce (17) 
Kaeng Som Pak 
Ruam 

Sour and 
spicy curry 

main snake head fish (215), meat snake-head fish (110), 
water (1069), long beans (210), young water melon 
(240), cabbage (230), sesbania flowers (150) 

main grilled shrimp paste (43), hot chili (4.6), peeled garlic 
(18.9), ground dried shrimp (3.5), pea aubergine (36), 
ripe ma-euk, sliced (20), old round aubergine seed 
(4), red hot chili (1) 

Nam Prik Kapi* Dried shrimp 
paste dip 

seasoning fish sauce (28), lime juice (50), palm sugar (47) 
Nam Prik 
Makam* 

Tamarind dip main peeled young tamarind (95), hot chili (2.8), chopped 
peeled garlic (24), grilled shrimp paste (28), soybean 
oil (23), ground dried shrimp (12) 

main  giant fresh water prawn (441), mushroom-straw (420), 
young galangal (15.4), kaffir lime leaves (1.5), lemon 
grass (29), hot chili (4.7), coriander leaves (7), soup 
(832) 

Tom Yam Kung Sour and 
spicy prawn 
soup 

seasoning fish sauce (73.6), lime juice (73.8) 
Main  Thai noodle or Khanom Jeen (400), small cubes pork 

blood (138), pork chop (75), small tomato (139.4), 
dried red cotton flowers (2.3), pork cartilage stock 
(600), chopped pork cartilage (262), water (865) 

chili paste dried chili (11.5), shrimp paste (3.7), sliced shallots 
(44.4), sliced peeled garlic (10), sliced galangal (2.8), 
sliced coriander rhizomes (2.9), dried fermented 
soybean (22.5), vegetable oil (16.8), fish sauce (62) 

Khanom-jeen 
Nam-ngiew 

spicy rice 
noodles 

side dish 
(vegetables) 

mung bean sprouts (200), sliced fermented chinese 
cabbage (80), spring onion, sliced (12), sliced 
coriander leaves, (4), lime juice (26.8), fried garlic 
(7.4), fried-dried chili (5.8) 

Khaow-Man  rice (250), coconut milk (356), grated coconut (300), 
water (238),  sugar (16), salt (4), pandatus leaves (2 
leaves) 

Khaow Man 
Som Tam 

Oily Rice With 
Spicy Papaya 
Salad 

Som Tam  raw papaya (227), peeled garlic (5), dried chili (3), 
pepper (0.1), tamarind extract (31.5), fish sauce 
(46.5), palm sugar (62.8), lime juice (29.5), ground 
dried shrimp (10), hot chili (2.2), small lime peels  (8), 
vegetables lettuce (75), coral leaves (20) 

Khaow Yam Pak 
Tai 

Rice salad main  cooked rice (780), fried sun-dried rice (167), ground 
dried shrimp (73), roasted grated coconut (96), lime 
juice (96), ground chili (8.3),pounded budu (250),  
salty budu (125), palm sugar (190), pounded lemon 
grass (30), pounded galangal (18), kaffir lime leaves 
(3.7), pounded shallot (57.7), water (505) 

  side dish 
(vegetable/fruit) 

long bean (249), mung bean sprout (395), sliced 
cucumber (181), fine sliced kaffir lime leaves (11), fine 
sliced lemon grass (120), fine sliced wild betel leaves 
(27), pomelo, edible portion (454) 

*Generally consumed with a combination of various vegetables 



Thai J Toxicology 2008  139 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

Table 2  Effect of each Thai main dishes on URE-treated Drosophila melanogaster 

Spots per wing a (Number of spots from 40 wings) 

Sample 

% of 
sample 
in the fly 
medium 

Small single 
(m=2.0) 

Large single 
(m=5.0) 

Twin 
(m=5.0) 

Total 
(m=2.0) 

Percent 
Inhibition 

Antimuta-
genicity 

classification 

First trial        
Water - 0.2(8) 0.00(0) 0.00(0) 0.2(8) - - 
36 mM Urethane - 13.30(532)+ 2.68(107)+ 0.30(12)+ 16.28(651)+ 0 - 

50 2.85(114)+ 0.98(39)+ 0.22(9)+ 4.05(162)+ 76 strong 
33 2.95(118)+ 0.60(24)+ 0.10(4)+ 3.65(146)+ 78 strong 

Tom Yam Kung 

25 5.70(228)+ 1.15(46)+ 0.10(4)+ 6.95(278)+ 59 moderate 
50 1.80(72)+ 0.05(2)+ 0.00(0) 1.85(74)+ 87 strong 
33 3.18(127)+ 0.40(16)+ 0.10(2)+ 3.63(145)+ 74 strong 

Kaeng Liang 

25 5.13(205)+ 0.85(34)+ 0.20(8)+ 6.18(247)+ 56 moderate 
50 3.40(136)+ 0.97(39)+ 0.08(3)+ 4.45(178)+ 68 strong 
33 3.32(133)+ 1.45(58)+ 0.17(7)+ 4.95(198)+ 65 strong 

Kaeng Som Pak Ruam 

25 4.78(191)+ 2.45(98)+ 0.32(13)+ 7.55(302)+ 46 moderate 
50 3.58(143)+ 0.25(10)+ 0.15(6)+ 3.98(159)+ 78 strong 
33 3.60(144)+ 0.55(22)+ 0.23(9)+ 4.38(175)+ 76 strong 

Nam Prik Kapi 

25 6.35(254)+ 1.25(50)+ 0.22(9)+ 7.82(313)+ 57 moderate 
50 2.56(41)+ 0.38(6)+ 0.00(0) 2.94(47)+ 83 strong 
33 6.40(256)+ 2.00(80)+ 0.30(13)+ 8.70(348)+ 49 moderate 

Nam Prik Makam 

25 1.65(66)+ 0.48(19)+ 0.07(3)+ 2.20(88)+ 86 strong 
50 3.85(154)+ 0.85(34)+ 0.15(6)+ 4.85(194)+ 71 strong 
33 3.70(148)+ 0.70(28)+ 0.40(16)+ 4.80(192)+ 71 strong 

Yam Tua Pu 

25 4.40(176)+ 1.52(61)+ 0.40(16)+ 6.32(253)+ 62 Strong 
Second trial        
Water - 0.18(7) 0.00(0) 0.00(0) 0.18(7) - - 
36 mM Urethane - 12.77(511)+ 4.00(160)+ 0.28(11)+ 17.05(682)+ 0 - 

50 1.88(75)+ 0.32(13)+ 0.15(6)+ 2.35(94)+ 86 strong 
33 3.78(151)+ 1.25(50)+ 0.25(10)+ 5.28(211)+ 69 strong 

Tom Yam Kung 

25 4.85(194)+ 1.35(54)+ 0.15(6)+ 6.35(254)+ 63 Strong 
Kaeng Liang 50 1.33(53)+ 0.02(1)+ 0.00(0) 1.35(54)+ 91 strong 

 33 1.82(73)+ 0.43(17)+ 0.05(2)+ 2.30(92)+ 85 strong 
 25 3.00(120)+ 0.92(37)+ 0.08(3)+ 4.00(160)+ 73 Strong 

Kaeng Som Pak Ruam 50 3.10(124)+ 0.90(36)+ 0.28(11)+ 4.28(171)+ 71 strong 
 33 3.83(153)+ 1.40(56)+ 0.32(13)+ 5.55(222)+ 63 strong 
 25 4.88(195)+ 2.52(101)+ 0.28(11)+ 7.68(307)+ 49 moderate 
Nam Prik Kapi 50 3.48(139)+ 0.60(24)+ 0.10(4)+ 4.18(167)+ 76 strong 
 33 4.15(166)+ 0.95(38)+ 0.20(8)+ 5.30(212)+ 70 strong 
 25 6.52(261)+ 0.92(37)+ 0.28(11)+ 7.72(309)+ 56 moderate 
Nam Prik Makam 50 4.15(83)+ 0.45(9)+ 0.30(6)+ 4.90(98)+ 71 strong 
 33 4.18(167)+ 1.60(64)+ 0.22(9)+ 6.00(240)+ 65 strong 
 25 4.92(197)+ 0.93(37)+ 0.35(14)+ 6.20(248)+ 63 strong 
Yam Tua Pu 50 4.78(191)+ 0.90(36)+ 0.27(11)+ 5.95(238)+ 65 strong 

 33 4.12(165)+ 0.75(30)+ 0.48(19)+ 5.35(214)+ 69 strong 
 25 4.88(195)+ 1.90(76)+ 0.27(11)+ 7.05(282)+ 59 moderate 

a Statistical diagnoses using estimation of spot frequencies and confidence limits according to Frei and Wurgler (1988) for comparison with 
deionized water :  + = positive, - = negative; m = multiplication factor. Probability levels: α = β = 0.05. Using one-sided statistical tests. 

 
 

The modulation detoxifying system could be a mechanism to inhibit the mutagenicity of URE. Citrus 
plants used in Thai dishes, namely, lemon grass, kaffir lime leaves and lime juice contain some bitter 
compounds e.g., limonene, naringenin, naringin, diosmin, tangeretin and rutin. Many citrus flavonoids 
(phenolic compounds) have been reported for their antimutagenicity against many mutagens by modulating 
the detoxifying enzymes of the host.16,17 In this study, garlic and shallot, the most common herbal 
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Table 3. Effect of each Thai one-dish meal on URE-treated Drosophila melanogaster  
Spots per wing a (Number of spots from 40 wings)  

Sample 
Percent of 
sample in 

the fly 
medium 

Small single  
m=2.0 

Large single  
m=5.0 

Twin  
m=5.0 

Total  
m=2.0 

Percent 
inhibition 

Antimuta-
genicity 

classification 

First trial        
Water - 0.13(5) 0.02(1) 0.00(0) 0.15(6) - - 
Urethane - 10.92(437)+ 2.88(115)+ 0.27(11)+ 14.07(563)+ 0 - 
Khaow Yam Pak Tai  50 0.90(36)+ 0.08(3)+ 0.00(0) 0.98(39)+ 93 strong 
 33 1.68(67)+ 0.18(7)+ 0.02(1)+ 1.88(75)+ 87 strong 
 25 2.40(96)+ 0.35(14)+ 0.10(4)+ 2.85(114)+ 80 strong 
Kanomjeen Nam-
ngiew  

50 3.02(121)+ 1.08(43)+ 0.25(10)+ 4.35(174)+ 74 strong 

 33 5.72(229)+ 1.70(68)+ 0.33(13)+ 7.75(310)+ 54 moderate 
 25 4.20(168)+ 1.9(76)+ 0.15(6)+ 6.25(250)+ 63 strong 
Khaow Man Som 

Tam  
50 1.65(66)+ 0.40(16)+ 0.12(5)+ 2.17(87)+ 87 strong 

 33 3.80(152)+ 1.48(59)+ 0.20(8)+ 5.48(219)+ 66 strong 
 25 3.75(150)+ 1.85(74)+ 0.15(6)+ 5.75(230)+ 65 strong 

Second trial        
Water - 0.18(7) 0.00(0) 0.00(0) 0.18(7) - - 
Urethane - 11.72(469)+ 4.78(191)+ 0.28(11)+ 16.78(671)+ 0 - 
Khaow Yam Pak 
Tai 

50 0.95(38)+ 0.05(2)+ 0.00(0) 1.00(40)+ 94 strong 

 33 1.78(71)+ 0.02(1)+ 0.05(2)+ 1.85(74)+ 89 strong 
 25 2.55(102)+ 0.35(14)+ 0.00(0)+ 2.90(116)+ 83 strong 
Kanomjeen Nam-
ngiew 

50 2.52(101)+ 0.68(27)+ 0.12(5)+ 3.32(133)+ 81 strong 

 33 4.00(160)+ 1.75(70)+ 0.20(8)+ 5.95(238)+ 65 strong 
 25 7.03(281)+ 3.40(136)+ 0.25(10)+ 10.68(427)+ 38 weak 
Khaow Man Som 
Tam  

50 3.37(135)+ 1.00(40)+ 0.25(10)+ 4.62(185)+ 70 strong 

 33 4.30(172)+ 1.48(59)+ 0.20(8)+ 5.98(239)+ 61 strong 
 25 4.07(163)+ 1.30(52)+ 0.28(11)+ 5.65(226)+ 63 strong 
a Statistical diagnoses using estimation of spot frequencies and confidence limits according to Frei and Wurgler (1988) for 
comparison with deionized water : + = positive, - = negative; m = multiplication factor. Probability levels: α = β = 0.05. Using 
one-sided statistical tests. 

 

ingredients in Thai dishes were used. Many organosulfur compounds such as diallyl sulfide (DAS) and diallyl 
disulfides (DADS) could increase the expression of glutathione-S-transferase (GST) in red blood cells of rats.18 
These compounds modulated levels of cytochrome P450 isozymes and increased activity of epoxide 
hydrolase and glutathione-S-transferase19,20 and reduced the genotoxicity of aflatoxin B1 and N-
nitrosodimethylamine (NDMA) in rat.21 Curry pastes commonly consumed in Thailand contain garlic and 
shallot as major ingredients, showed antimutagenicity against URE in Drosophila melanogaster.6  

Many carotenoids found in ivy gourd, pumpkin, pepper and hairy basil showed their antimutagenic 
activities in many studies.22,23 Carotenoids are known antioxidants both in vitro24 and in vivo15, therefore, they 
can counteract some mutagens that require metabolic activation through cytochrome P-450 system25,26 to 
oxidise them to ultimate mutagens. Further studies to explain the antimutagenic mechanism of carotenoids are 
still necessary. Moreover, some components that may be present in Thai dishes such as organosulfur 
compounds and flavonoids inhibited DNA-adduct by scavenging the reactive species of the mutagen.27,28 

Since the study was conducted as the co-administration of URE with each dish, desmutagenic 
activity of some components may interfere with the availability of URE in young larvae. Many vegetables, 
herbs and spices contain dietary fiber and chlorophyll. Antimutagenicity was observed when some dietary 
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fiber such as lignin and suberin adsorb the mutagens29-31 and chlorophyll formed complex with mutagens.32 In 
vitro or in vivo studies on free radical scavenging activities of dietary fiber such as pectin on colon mucosa of 
rats were reported. Alkali-lignin inhibited both enzymatic and non-enzymatic lipid peroxidation on cell culture. 
Lignin and ferulic acid in wheat bran acted as a nitrite scavenger on cell culture.33-35 However, there has been 
no information on the scavenging activity of these compounds on URE; thus, further investigations would be 
relevant.  

It seems to justify the claim that Thai dishes are good for health, aside from its superb sensory 
attributes as produced by mixtures of different ingredients. The protective effects of each dish may be due to 
the presence of antimutagenic ingredients. However, this study investigated only the result of co-
administration of various Thai dishes with URE. The level of protection may be clearer when the experiments 
are extended to be pre-feeding study.  
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ABSTRACT 
 

We determined the mutagenicity of boiled salted duck egg, pickled green mussel, fried salted 
Spanish mackerel and fried salted beef by transferring the three-day old trans-heterozygous (mwh 
flr+/mwh TM3) larvae to an experimental medium (containing each sample 75% substituted for yeast). 
We evaluated the antimutagenicity of each sample by transferring 3-day old larvae to an experimental 
medium that had urethane (20 mM)) as the co-administration study while pre-feeding studies were also 
performed by mating the parental flies on the experimental medium to obtain 3-day old larvae that were 
subsequently raised on the regular medium containing urethane as the type 1 study or the 
experimental medium containing urethane as the type 2 study. The round wings of the surviving flies 
were analyzed for the occurrence of mutant spots. The results showed that none of the sample was 
mutagenic. Interestingly, boiled salted duck egg revealed its antimutagenicity in all studies while 
pickled green mussel exhibited its antimutagenicity only in the pre-feeding studies. Some digested 
proteins of pickled green mussel and the digested egg yolk protein occurred in the digestive tract of 
the larvae might eliminate the free radical generated via the activation of urethane. On the other hand, 
fried salted Spanish mackerel enhanced the mutagenicity of urethane in all studies while salted beef 
enhanced the mutagenicity of urethane only in the pre-feeding type 2. The enhancing effect was 
supposed to be due to the amount of sodium chloride in the sample could impair the repairing system 
during DNA damage. 
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Introduction 
Salt has a crucial property that made it important for the development of human society. Salt was 

used to preserve meat, fish and vegetables and to create delicacies which added variety to the diet. However, 
scientist suggested that dietary consumption of salt is a risk factor in mortality from gastric ulcer.1-4 Higher risk 
of gastric cancer is found in people who consume salty food. There is an association between increased risk 
of gastric cancer and frequent intake of salted or meat.5 Reducing consumption of salt or salted food and 
increasing intake of fruits and vegetables are thought to be beneficial for the prevention of gastric cancer.6,7 In 
addition, various food produced in Asia were reported on their direct-acting mutagenicity after nitrite 
treatment. Kimchis, sun-dried fishes, sun-dried squid, soy sauces, fish sauces, bean pastes and shrimp past 
produced in Korea, Philippines and Thailand showed direct acting mutagenicity after nitrite treatment.8  
Dmitrieva et al.9 concluded that high concentrations of sodium chloride disrupted DNA damage signaling that 
associated with failure of DNA damage-repair network and led to DNA damage accumulation. A case-control 
study in Thailand indicated that relatively high levels of N-nitrosodimethylamine (NDMA), N-nitrosopiperidine 
(NPIP) and N-nitrosopyrrolidine (NPYR) detected in fermented fish and NDMA detected at levels ranging from 
trace amounts to 66.5 mg/kg in several salted and dried fish was the etiology a high incidence of liver cancer 
in Thailand rather than other common risk factors such as hepatitis B infection, afatoxin intake and alcohol 
consumption.10 Therefore, it was of interest to elucidate the mutagenicity and their modulating effects on 
mutagenicity of urethane of boiled salted duck egg, pickled green mussel, fried salted Spanish mackerel and 
fried salted beef. 

 
Materials and Methods 

Chemicals and Samples: Urethane (URE) was purchased from Sigma Chemical (St. Louis, Mo, USA). 
Five replicates of salted beef, boiled salted duck egg, pickled green mussel and salted Spanish mackerel 
were collected from local markets. Salted beef (5.0 g) and salted Spanish mackerel (5.0 g) were separately 
fried at 180º C for 5 min before study. Each sample was cut and chopped into small pieces and lyophilized. 
All dehydrated samples were homogenized and kept in a desiccator before further study. 

Experimental Design The mutagenicity of each sample of each sample was assayed as described by 
Graf et al.11 Virgin females of Oregon wing flare strain (ORR/ORR; flr3/TM3, Ser) and males of multiple wing 
hair strain (mwh/mwh) were mated on regular medium which had propionic acid (0.01 ml) as a preservative to 
produce trans-heterozygous larvae of improved high bioactivation cross (IHB). Both strains were obtained 
from the Institute of Toxicology (Swiss Federal Institute of Technology, and the University of Zurich). Each 
salted food was substituted for yeast to the final 25%, 50% or 75% of the protein source of the regular medium 
and was named experimental medium. It was used for mutagenicity evaluation of each sample. URE (20 mM) 
was substituted for deionized water in the regular medium and was used as a positive control medium. 
Adding the highest concentration of each sample that provided more than 50% surviving adult flies of each 
salted food into the positive control medium, the experimental medium containing URE was prepared. This 
medium was used for both co-administration and pre-feeding studies for the investigation on the modulating 
effect of each food on urethane induced mutagenicity. Induction frequencies of wing spots of each salted food 
were compared with that of the deionized water negative control group. The estimation of spot frequencies 
and confidence limits of the estimated mutation frequency were performed with significant level of α = β = 
0.05. A multiple-decision procedure was used to decide whether a sample was positive, weak positive, 
inconclusive or negative mutagen as described by Frei and Wurgler.12  

 The modulation activity of each sample on the mutagenicity of urethane was calculated as follows: 
percentage of modulation = (a-b)/a x 100. Where “a” is the number of total spots per wing induced by URE, 
“b” is the number of total spots per wing induced with URE administered with each salted food. It is proposed 
that percents of modulation between 0–20%, 20–40%, 40–60% and higher than 60% indicate negligible, weak, 
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moderate and strong modulation, respectively.  When “b” is higher than “a” the result is classified as 
enhancement; on the other hand, when “b” is lower than “a” the result is classified as inhibition.  

  
Results  

A substitution 75 percentage of each sample for yeast was the highest concentration that provided 
more than 50% of surviving adult flies. This percentage of sample was also used for co-administration and 
pre-feeding study. The results showed that none of the sample was mutagenic (Table 1). However, feeding of 
salted foods to newborn larvae affected size and number of newborn larvae as well as of the surviving flies. 
The size of adult fly derived from the larva fed on salted foods was smaller than that fed on regular medium.  
The co-administration and pre-feeding study were showed in Table 2 and Table 3, respectively. Two samples 
namely, boiled salted duck egg and pickled green mussel decreased the mutagenicity of urethane. Pickled 
green mussel revealed its antimutagenicity only in the pre-feeding studies. Contrastingly, fried salted Spanish 
mackerel enhanced the mutagenicity of urethane in all studies. Fried salted beef also enhanced the 
mutagenicity of urethane but only in the co-administration study.  

 
Discussion 

 The effect of salted foods on size and number of newborn larvae as well as of surviving flies was not 
surprised since Kangsadalampai and Somany.13 previously reported this effect too. The mutagenicity 
evaluation demonstrated that none of the sample was mutagenic in both trials. Mereto and Ghia14 indicated 
that pretreatment of rat with NaCl, which by itself did not produce any genotoxic response, markedly 
increased the frequency of nuclear anomalies (micronuclei, pyknosis, and karyorrhexis) in the forestomach 
mucosa in Sprague-Dawley male rats induced by N-methyl-N’-nitro-N-nitrosoguanidine (MNNG). 

The discovery that boiled salted duck egg and pickle green mussel decreased the frequency of 
induced wing spots in adult flies in the co-administration and pre-feeding studies suggested that some 
components of such salty foods performed such activity. It was proposed that N-hydroxyurethane, a urethane 
metabolite15,16 was hydrolyzed by esterase to generate hydroxylamine and exerted its mutagenic effect in 
multiple organs via generating O2˙- and NO˙ to cause oxidation and depurination of DNA.17  It was possible 
that antioxidant activity of the proteinase-hydrolyzed egg yolk protein in the digestive tract might reduce O2˙- 
and/or NO˙ in urethane metabolism. Since there was not any change in protein pattern during the fermentation 
of salted egg18 and Sakanaka and Tachibana19 demonstrated that hydrolysates of egg yolk proteins by 
proteinase were a good source of natural antioxidants. Carotenoids are notable as the pigments responsible 
for the typical yellow-orange colors of the egg yolks of birds.20  Karadas et al.21 preformed carotenoids content 
in the yolk egg of hatched chicks were between 11.2-79.2 μg/g. Surai and Speake22 showed that the 
carotenoids content of the yolk of the newly laid fertile eggs was 13.3 μg/g.  It was suggested that carotenoids 
in the egg yolk might take a role as important factor of antimutagenicity of boiled salted duck egg. Polyakov et 
al.23 showed the scavenging ability of the carotenoids towards peroxyl free radical (•OOH) correlates with their 
redox properties. It was documented that N-hydroxyurethane, a urethane metabolite15,16 was hydrolyzed by 
esterase to generate hydroxylamine and exerted its mutagenic effect in multiple organs via generating O2˙- 
and NO˙ to cause oxidation and depurination of DNA.17  Therefore, it was possible that carotenoids remained 
in the boiled salted duck egg might reduced free radical of activation of urethane. 

The antimutagenicity of pickled green mussel against urethane might be due to the same 
phenomenon as of boiled salted duck egg. During fermentation, microbial proteases digests food proteins to 
produce some bioactive peptides24 that may be antimutagenic against urethane since Rajapakse et al.25 
demonstrated that fermented marine blue mussel (Mytilus edulis) derived peptide was highly effective for 
radical scavenging.     Pickled  green  mussel  might  produce some peptides that reduce the  radicals  were 
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generated by the activation of urethane. It is suspected that pickled green mussel of this study contaminated 
with some heavy metals since the Gulf of Thailand are now being polluted with many toxic substances 

including heavy metals from untreated municipal and industrial waste water.26  It is known that most heavy 
metal stimulate the in vivo synthesis of metallothionein. Studying a defense system of bivalve mollusk 

Mercenaria mercenaria showed that it produced metallothionein and GSH for against cadmium toxicity that 
GSH was provided the initial defense against cadmium toxicity prior to MT induction.27  It might be possible 
that such contaminated heavy metal in the shellfish stimulate the production of metallothionein (MT) in the 

Drophilla melanogaster and reduce the radical provided from the activation of urethane. Min et al28 revealed 
that metallothionein reduced the formation of DNA adduct namely, 8-hydroxyl-2´-deoxyguanosine by hydroxyl 

radical generated from the Fe-NAT/H2O2 system. De Luca-Abbott et al29 discovered that the antioxidant 
enzymatic systems namely, glutathione-S-transferase, catalase and glutathione peroxidase of mussel 

harvested from polluted area contained higher activity than that from the nonpolluted area. Such phase 2 
detoxification system would be of benefit to the testing Drophilla melanogaster in terms of conjugation the 

reactive intermediate produced from phase 1 activation of urethane. 

Hosono et al30 demonstrated that cultured milk with Lactobacillus bulgaricus showed its 
antimutagenicity on mutagenicity of 2-(2-furyI)-3-(5-nitro-2-furyl) acrylamide and 4-nitroquinoline-N-oxide using 
streptomycin-dependent strains of Salmonella in an in vitro assay system. Since vinegar is always added in 
the fermentation of green mussel in order to let lactic acid bacteria to be the dominant organism. Lactic acid 
bacterium is a probiotic and its fermentation products are claimed to provide antimutagenicity and 
anticarcinogenic properties. Lankaputhra and Shah31 showed that Lactobaciluus acidophilus showed its 
antimutagenicity on mutagenicity of eight mutagen namely, MNNG, 2-nitroflourene, 4-nitro-O-phenylene-
diamine, 4-nitroquinoline-N-oxide, Aflatoxin-B, 2-amino-3-methyl-3H-imidazo- quinoline, 2-amino-1-methyl-6-
phenyl-imidazo(4,5-b) pyridine and 2-amino-3-methyl-9H-pyrido (3,3-6) indole using Ames salmonella test. 
Zhang et al32 showed that lyophilized lactic bacteria cell can inhibit the mutagenic effect of heterocyclic 
amines.  

The enhancing effect of fried salted Spanish mackerel and fried salted beef showed on the 
mutagenicity of urethane was supposed to be due to the amount of sodium chloride in the sample that could 
impair the repairing system during DNA damage.9  Vences-Mejía et al33 investigated the effect of high salt on 
male Wistar rat. They reported that feeding diets containing different NaCl concentrations (0.6% control group, 
6%, 12%, 18% and 24%) on rat for 12 weeks caused histological changes as well as modulation the activity of 
cytochrome P-450 in gastric mucosa. Chronic gastritis, regenerative hyperplasia and focal metaplasia were 
noted in animals receiving the 12%, 18% and 24% NaCl diets. In the same groups, induction of CYP1A1 and 
CYP3A2 was produced, mainly in areas of metaplasia. The expression of xenobiotic metabolizing enzymes in 
the gastric mucosa might contribute to chemical activation in the stomach, metabolizing both exogenous and 
endogenous compounds implicated in the development of gastric cancer. In addition, Yu et al34 suggested 
that consumption of Cantonese-style salted fish during all time periods was significantly associated with 
nasopharyngeal carcinoma in Hong Kong Chinese population.  
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ABSTRACT 
 

Butter cake, pancake and doughnut fortified with each wine, namely, grape wine, Krachaidum 
wine, Mamao wine and mangosteen wine were determined for their antimutagenicity against urethane 
and the in vivo nitrosated methylurea. The three-day old trans-heterozygous (mwh flr+/mwh TM3) 
larvae were transferred from regular medium to an experimental medium (substituted each wine 
fortified bakery for carbohydrate) for mutagenicity test. The antimutagenicity of each bakery was 
revealed by transferring three-day old trans-heterozygous larvae to an experimental medium 
containing urethane (20 mM) or the combination of sodium nitrite (36 mM) and methylurea (10 mM). 
The round wings from the surviving adult flies were analyzed for the occurrence of mutant spots. The 
results showed that neither wines nor bakeries fortified with wines were mutagenic. Interestingly, 
fortification of butter cake, pancake and doughnut with most wines improved the antimutagenicity 
against urethane of bakeries. The antimutagenicity against in vivo nitrosated methylurea of some 
fortified butter cakes, pancakes and doughnuts was also observed. We proposed that these fruit and 
herbal wines fortified bakeries might either inhibit activating enzymes (phase I), induce detoxifying 
enzymes (phase II) or trap urethane. Surprisingly, the ordinary pancake strongly enhanced the 
mutagenicity of in vivo nitrosated methylurea, but pancake fortified with grape, mamao and 
mangosteen wines decreased the enhancing activity of the ordinary bakery. Interestingly, pancake 
fortified with krachaidum expressed significant antimutagenicity against this mutagen.  Thus, some 
components of pancake could increase the formation of mutagen in the in vivo nitrosation of 
methylurea and those in fortified pancake might inhibit the formation of mutagen. The result in the 
present study revealed that doughnut fortified with wine possessed strong antimutagenicity and 
therefore might be the most suitable bakery for wine fortification in order to obtain a functional food that 
could counteract the action of mutagens. 
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Introduction 

Evidence suggests that just one meal high in saturated fat can affect the body's ability to protect itself 
against some of the underlying causes of heart disease and stroke. For instance, one piece of carrot cake 
modified to be high in saturated fat can reduce the body's ability to protect itself against heart disease.1 In 
addition, diet high in fat has been shown to increase the risk of cancers. The evidence appeared strongest for 
an association of dietary fat with breast, large bowel, and prostate cancers, and was suggestive for other 
cancers.2 Therefore, the development of functional foods that can counteract such disease is of great interest 
worldwide. 

 Wine is one of the worldwide popular beverages. Some evidences suggest that it contains high 
phenolic compounds.3  Among these phenolics, the major difference is in the flavonoids.4  It has been 
suggested that the French benefit from the consumption of wine which has high flavonoid content leading to 
the postulation that the high consumption of red wine is responsible for “French paradox”.5 Flavonoids in fruits, 
vegetables and juices appear to play a significant role in cancer and heart disease health benefits.6  
Therefore, the present investigation was proposed to determine the effect of fruit and herbal wine fortified 
bakeries, namely, buttercake, pancake and doughnut on urethane and on in vivo nitrosated methylurea 
induced somatic mutation and recombination in Drosophila melanogaster (SMART).  
 

Materials and Methods 

Chemicals and Samples preparation: Urethane (URE) was purchased from Sigma Chemical (St. 
Louis, Mo, USA). We obtained grape wine and Krachaidum wine from B.J Garden Winery Co., Ltd (Rayong, 
Thailand). Highland Agricultural Sanghlaburi (Kanchanaburi, Thailand) supplied Mangosteen and Mamao 
wines. We used commercially available premixes (Table 1) to prepare butter cake, pancake and doughnut as 
suggested on the labels. Each wine fortified bakery was prepared by substitution the wine for water. Each 
finished product was homogenized in an electrical blender and stored frozen. Other chemicals were of 
laboratory grade.  

Experimental Design Each wine was diluted with deionized water (1:1 v/v) and tested for its 
mutagenicity. The diluted wine or urethane solution (20 mM) was substituted for water (2 ml) of the regular 
medium and was named wine medium or positive control medium, respectively. Each ordinary bakery or wine 
fortified bakery was substituted for the carbohydrate source (corn flour and sugar) of the fly medium and 
named bakery control medium or experimental medium, respectively. In addition, the incorporation of final 18 
mM sodium nitrite as suggested by Rincon et al. 7 to the experimental medium was conducted to prove 
weather there was an in vivo nitrosation of wine fortified bakery to produce mutagenic species in the larvae. 
The mutagenicity and/or antimutagenicity of each sample in this experiment were evaluated as suggested by 
Graf et al. 8  Virgin females of Oregon wing flare strain (ORR/ORR; flr3/TM3, Ser) were mated with males of 
multiple wing hair strain (mwh/mwh) to produce trans-heterozygous larvae of improved high bioactivation 
cross (IHB). Both strains were obtained from the Institute of Toxicology (Swiss Federal Institute of Technology, 
and the University of Zurich). They were maintained on the regular medium9 that had propionic acid as a 
preservative.  

 Two models of antimutagenicity studies were used to evaluate all samples.  In the first model, 
urethane solution (20 mM) was substituted for deionized water in the experimental medium and the regular 
medium which was the positive control medium of the urethane model. In the second model, the mixture of 
sodium nitrite (final 18 mM) and methylurea (final 5 mM) was substituted for deionized water in the 
experimental medium. The regular medium that had the mixture of sodium nitrite and methylurea substituted 
for deionized water was used as the positive control medium of the latter model.  
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Table 1 Ingredients of each bakery 

Bakery  Ingredients 

Butter cake two and half cups of UFM butter cake mix (wheat flour, sugar, non fat dry milk, 
baking powder, salt, emulsifier, artificial color and artificial flavor), five tablespoons 
and one teaspoon of butter, one and half eggs, one tablespoon and two teaspoons 
of dry milk and seven tablespoons of drinking water (or wine) 

Pancake one cup of IMPERIAL buttermilk pancake mix (wheat flour, starch, shortening, baking 
powder, sugar), one and quarter cups of dry milk, one egg and one and half cups of 
drinking water (or wine). 

Doughnut one gram of UNCLE BARNS’ doughnut cake mix (wheat flour, sugar, palm oil, baking 
powder, salt and vanilla powder), one and quarter eggs, one tablespoon of dry milk, 
one tablespoon of butter, four tablespoons and two teaspoons of drinking water (or 
wine). 

 

Induction frequency of wing spots of each sample was compared with that of the negative control 
group. The estimation of spot frequencies and confidence limits of the estimated mutation frequency were 
performed with significant level of α = β = 0.05. A multiple-decision procedure was used to decide whether a 
sample was positive, weakly positive, inconclusive or negative mutagenicity as described by Frei and 
Wurgler.10  Antimutagenicity was estimated using percent inhibition of total spots per wing calculated as 
follows: percentage of inhibition = 100(a - b)/a, where a is the frequency of spots induced by urethane or 
nitrosated methylurea alone and b the frequency of spots induced by urethane or nitrosated methylurea in the 
presence of test sample. It was proposed that percentage of inhibition between 0-20 represents negligible 
effect while expression of percent inhibition between 20-40, 40-60 and more than 60 are the evidences of 
weak, moderate and strong antimutagenicity, respectively 
 

Results 

 The mutagenicity of each fruit and herbal wine was firstly determined. The results showed that neither 
the wines nor wine fortified bakeries (with and without sodium nitrite) was mutagenic since they did not 
significantly induce the frequencies of mutant spots at any testing concentrations to be higher than that of the 
negative control medium (data not shown).  

Table 2 shows that most wine fortified bakeries (butter cake and doughnut) presented their 
antimutagenicity against 20 mM urethane in both trials. Surprisingly, the ordinary pancake had no 
antimutagenic activity but slightly enhanced the mutagenic effect of urethane. However, the fortification of 
each wine to pancake could abolish such bad effect and rendered pancake to counteract the mutagenicity of 
urethane.  

Investigation of  the effect of wine fortified bakeries on the mutagenicity of in vivo formed 
nitrosomethylurea revealed that the ordinary butter cake had no antimutagenicity while all wines except 
mamao wine fortified ones expressed their antimutagenicity in both trials. On the other hand, ordinary 
doughnut surprisingly expressed its antimutagenicity and the fortification with each wine improved its 
antimutagenicity.  Contradictory, most wine fortified pancake and the ordinary one enhanced the mutagenicity 
of the in vivo formed nitrosomethylurea. Interestingly, Krachaidum wine fortified pancake was the only one that 
could counteract the mutagenicity of this mutagen in both trials. 
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Discussion 

 The survivals of adult flies fed on both ordinary and all wine fortified bakeries were more than fifty 
percents and the flies had big size. It indicated that none of the samples was toxic, and they were then 
suitable for further studies on their antimutagenicity. These bakeries are also good sources of nutrients for 
adult flies. Results of this study have revealed that both ordinary and wine fortified bakeries are safe to the 
consumers.  

The significant antimutagenicity of all except mamao wine fortified butter cake against urethane was 
observed.  Their antimutagenicity might be due to some phytochemicals. Xanthone is an example of 
chemically active compound found in the rind and pulp of mangosteen. Its molecule possesses a six carbon 
conjugated ring structure with multiple double carbon bonds which makes the molecule very stable. This 
structure keeps the xanthone's properties from being destroyed when heated.11 α-Mangostin, a xanthone 
derivative increased the expression of glutathione S-transferase (GST) at 0.5-5.0 μM for 12 h treatment in 
human hepatocellular carcinoma HuH-7 cells.11  The flavonoids of krachaidum are heat stable and the 
degradation due to cooking and frying are relatively low.12  Further study on identification and the health 
benefit of such flavonoids of krachaidum should be of interest. Resveratrol (in grape wine) has been shown to 
participate in the prevention of carcinogenesis by the inhibition of some forms of cytochrome P450, an enzyme 
of phase I13,14 and also through the induction of phase II xenobiotic metabolising enzymes.15,16  It is sensitive to 
light and oxygen exposure17 but it is heat stable. Therefore the preparation of bakery could not change the 
resveratrol content of red wine. The reason that mamao wine fortified butter cake exhibited least 
antimutagenicity may be due to the fact that anthocyanin in mamao is highly sensitive to oxygen, heat and 
light.18  Hagiwara et al.19 reported that some anthocyanins inhibited chemical-induced carcinogensis in a rat 
model. It was proposed that anthocyanins contributed to mark antioxidant activities in preventing DNA 
damage in vitro. 

The result that ordinary pancake enhanced the mutagenicity of urethane but the enhancement was 
abolished with the fortification of each wine to pancake might be explained by the finding of Jägerstad and 
Skog.20  They showed that cooking and processing at high temperature generated various kinds of genotoxic 
substances. Mutagens generated in hamburger during pan-frying are dependent upon both temperature and 
time.21  Therefore, it is a need to verify whether there are any mutagens occurring during pan-frying of 
pancake. 

It was found that ordinary doughnut was antimutagenic against urethane in both trials.  All wine 
fortified doughnut presented greater antimutagenicity than the ordinary one. In fact this bakery is the one 
which is fried in palm oil. Among vegetable oils, palm oil is the richest natural source of tocotrienols.22  
Tocotrienols might act as free radical scavengers.23  It was documented that N-hydroxyurethane, a urethane 
metabolite,24,25 was hydrolyzed by esterase to generate hydroxylamine and exerted its mutagenic effect in 
multiple organs via generating O2˙- and NO˙ to cause oxidation and depurination of DNA.26  Thus, it was 
possible that antioxidant activity from palm oil used in preparation of doughnut might reduce O2˙- and/or NO˙ 
in urethane metabolism. Antioxidants have been suggested to scavenge free radicals, and prevent their 
interactions with cellular DNA.27  Overall results suggest that fortification of doughnut with each wine that 
contains phenolic compounds is a good choice for consumers who want to have a functional food that 
contains a potent antioxidant.  

Evaluation of the antimutagenicity against in vivo formed nitrosomethylurea demonstrated that 
fortifying butter cake with each wine could abolish the mutagenicity enhanced by the ordinary one as well as 
expressed the antimutagenic activity.  The fortification of doughnut with each wine slightly increased its 
antimutagenicity. The beneficial effect of each wine might be possibly due to its components that could 
reduce the formation of nitrosomethylurea or enhanced the detoxification of this direct acting mutagen. The 
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result that fortification of wines especially krachaidum wine to pancake could abolish the phenomenon that 
ordinary pancake enhanced the mutagenicity of in vivo formed nitrosomethylurea was quite similar to that of 
butter cake presented above. Rujjanawate et al.28 revealed that the ethanol extract of krachaidum possessed 
gastro-protective potential which was related partly to preservation of gastric mucus secretion. Therefore, this 
wine might be of interest to be analyzed for the compounds that could counteract the notorious effect of 
pancake on both mutagens. 
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การพัฒนาผลิตภัณฑขนมเพื่อสุขภาพที่มีชาดีบัวเปนองคประกอบ 
และการทดสอบฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของยูรีเทนในแมลงหวี่ 

 
ยศพร พลายโถ1 และแกว กังสดาลอําไพ2 

1คณะวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีมหาวิทยาลัยราชภัฏวไลยอลงกรณ ในพระบรมราชูปถัมภ จ.ปทุมธานี 13180 
2สถาบันวิจัยโภชนาการ มหาวิทยาลัยมหิดล ถนนพุทธมณฑล 4 ตําบลศาลายา อําเภอนครปฐม 73170 

 
บทคัดยอ 

 

ผูวิจัยนําน้ําสกัดดีบัวมาเปนสวนผสมในการผลิตขนมปงและขนมน้ําดอกไม ศึกษาการยอมรับของผูบริโภค และ

ศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของยูรีเทน พบวาผูบริโภคยอมรับน้ําดีบัวไดถึง 50% ของน้ําใชผลิตขนมปง และ2.5% ของ

น้ําใชในการผลิตขนมน้ําดอกไม (เมื่อวิเคราะหขอมูลที่ไดจากการประเมินผลทางดานประสาทสัมผัสตามแผนComplete 

Randomized Design และวิเคราะหความแปรปรวนโดยใช  One-Way ANOVA  และ Duncan’s new multiple rang test 

ที่ความเชื่อม่ัน 95 %) สวนฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของขนมศึกษาโดยแทนที่แปงและน้ําตาลในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ดวย

ขนมเปนอาหารทดลอง นําหนอนแมลงหวี่พันธุทาง (mwh flr+/mwh TM3) อายุ 3 วัน จากอาหารธรรมดามาเลี้ยงในอาหาร

ทดลองจนตัวออนกลายเปนตัวเต็มวัย จึงวิเคราะหการกอกลายพันธุบนปก จากนั้นทําการทดสอบฤทธิ์ตานการกอกลาย

พันธุในลักษณะเดียวกันแตใชสารละลาย 20 mM ยูรีเทนแทนที่น้ําในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ซึ่งเรียกการทดลองนี้วา co-

administration study และทําการทดลองแบบ pre-feeding study โดยผสมพันธุพอแมแมลงหวี่ใหวางไขลงในอาหาร

ทดลองจนไดหนอนอายุ 3 วัน จึงยายไปเลี้ยงตอใหอาหารธรรมดาที่มียูรีเทน (pre-feeding study type 1) หรือ อาหาร

ทดลองที่มียูรีเทน (pre-feeding study type 2) ผลวิจัยพบวาตัวอยางขนมลดฤทธิ์กอกลายพันธุของยูรีเทนไดแตไมมี

นัยสําคัญตามเกณฑของการวิจัย ผูวิจัยไมสามารถเพิ่มปริมาณของน้ําสกัดจากดีบัวที่ใสในขนมขึ้นไดอีก เนื่องจากขอจํากัด

ในเรื่องรสขมของดีบัว อยางไรก็ตามผลิตภัณฑขนมที่ปรับปรุงในการศึกษาครั้งนี้นับวาเปนตัวเสริมของการบริโภคอาหาร

เพื่อลดความเส่ียงของมะเร็งไดเชนกัน 
 
คําสําคัญ: ดีบัว, ขนมปง, ขนมน้ําดอกไม, ฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุ, หนอนแมลงหวี่ 
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ความสําคัญและที่มาของปญหา 
  ในปจจุบันการบริโภคอาหารจานดวนไดแพรหลายเขามาสูประเทศไทย ซึ่งมีผลทําใหคนไทยมีแนวโนมที่จะ

บริโภคอาหารที่มีไขมันและคารโบไฮเดรตเพิ่มมากขึ้น ในขณะที่การบริโภคผักผลไมกลับลดลง ซึ่งพบวาทําใหมีความเสี่ยง

สูงตอการเกิดโรคมะเร็ง โรคความดันโลหิตสูง โรคเสนเลือดหัวใจตีบ และภาวะโคเลสเตอรอลในเลือดสูง ไดมีการศึกษา

พบวา ในผักและผลไมมีสารเคมีหลายชนิดที่มีศักยภาพในการปองกันหรือยับยั้งการเกิดโรคมะเร็ง ดังนั้นจึงไดมีการแนะนํา

ใหบริโภคผักและผลไมเพิ่มมากขึ้น เพื่อเปนการปองกันและ/หรือลดความเส่ียงตอการเกิดโรคดังกลาว ดวยเหตุนี้เองจึงทํา

ใหคนไทยมีความตื่นตัวหันมาใสใจสุขภาพของตนเองเพิ่มขึ้น ดังจะเห็นไดจากมีการนําผัก ผลไม หรือสมุนไพรตางๆ มาใช

เปนสวนผสมลงไปในอาหารเพื่อผลิตเปนอาหารเพื่อสุขภาพ หรือนําสารสกัดสารจากผัก ผลไม หรือสมุนไพรมาผสมลงไป

ในอาหารตางๆ เชน ผลิตภัณฑเครื่องดื่ม ขนมอบ ขนมขบเคี้ยว เปนตน 

 บัวหลวงเปนพืชน้ําที่อยูคูคนไทยมาตั้งแตสมัยโบราน และถูกนํามาใชประโยชนมากมาย เชน นํามาปลูกเปนไม

ประดับเพื่อความสวยงาม นําไปใชในพิธีทางศาสนา นํามารับประทาน และนํามาใชเปนสมุนไพรรักษาโรคตางๆ เชน เมล็ด

บัว ชวยบํารุงกําลัง ไขขอ เสนเอ็น ระบบประสาท แกรอนในกระหายน้ํา กานใบ มีฤทธิ์เปนยาหามเลือด ตนออน ชวยขยาย

เสนเลือดหัวใจ เกสร ใชเปน ยาหอมบํารุงหัวใจ ดีบัว ชวยขยายหลอดเลือดหัวใจ แกกระหายน้ํา และแกอาเจียนเปนโลหิต1  

นอกจากนี้สุธารัตน2 ไดพบฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุตอยูรีเทนของสารสกัดดวยน้ํารอนของดีบัวหรือชาดีบัวในแมลงหวี่

ดวยวิธี Somatic Mutation and Recombination Test (SMART) ดังนั้นผูวิจัยจึงสนใจที่นําน้ําดีบัวมาเปนสวนผสมในขนม

ปงและขนมน้ําดอกไม เพื่อเปนการเพิ่มคุณคาของขนมใหมีประโยชนตอสุขภาพที่ไดรับการยอมรับจากผูบริโภค และมีฤทธิ์

ตานการกอกลายพันธุของผลิตภัณฑทั้งสอง  
 

วิธีดําเนินการวจิัย 
การเตรียมตัวอยางขนม โดยนําดีบัวผงมาชงกับน้ําเดือดดวยอัตราสวน 1 กรัม ตอ น้ํา 5 มิลลิลิตร ทิ้งไว 15 

นาที จากนั้นนําไปกรองดวยกระดาษกรองเบอร 1 ตามวิธีของ สุธารัตน 2 นําขนมปงที่ผลิตโดยใชสูตรที่แสดงในตารางที่ 1 

ทั้ง 3 สูตรมาทดสอบการยอมรับของผูบริโภค เพื่อนําสูตรขนมปงที่ผูบริโภคใหการยอมรับมาที่สุดมาเปนสูตรพื้นฐานสําหรับ

ผลิตขนมปงน้ําดีบัว จากนั้นนําสูตรพื้นฐานที่ไดมาผลิตเปนขนมปงน้ําดีบัว โดยใชน้ําดีบัวแทนที่น้ําเปลา ดังตารางที่ 2 นํา

ขนมปงที่ผลิตไดไปทดสอบการยอมรับของผูบริโภคอีกครั้ง ทําการผลิตขนมน้ําดอกไมตามสูตร (ตางรางที่ 3) ทั้ง 3 สูตร 

แลวทดสอบการยอมรับของผูบริโภคเพื่อนําสูตรขนมน้ําดอกไมที่ผูบริโภคใหการยอมรับมากที่สุดมาเปนสูตรพื้นฐานสําหรับ

ผลิตขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว จากนั้นนําสูตรพื้นฐานมาผลิตเปนขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว โดยใชน้ําดีบัวแทนที่

น้ําเปลาในสัดสวนตางๆ ดังแสดงในตารางที่ 4 จากนั้นนําขนมน้ําดอกไมที่ผลิตไดไปทดสอบการยอมรับของผูบริโภค 

การประเมินคุณภาพของผลิตภัณฑจากน้ําดีบัวดานประสาทสัมผัส นาํผลิตภัณฑที่ผลิตจากน้ําดีบัวมา

ทําการศึกษาการยอมรับของผูบริโภคทางดานประสาทสัมผัสตามคุณลักษณะตางๆ โดยวิธีการใหคะแนนความชอบ (9-

point hedonic scales) ตั้งแต 1 ไมชอบมากที่สุดถึง 9 ชอบมากที่สุด และใชผูทดสอบที่ไมผานการฝกฝนจํานวน 20 คน 

แลววิเคราะหขอมูลที่ไดจากการประเมินผลทางดานประสาทสัมผัสตามแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ  (Complete 

Randomized Design, CRD)  วิเคราะหความแปรปรวนโดยใช  One-Way ANOVA  และเปรียบเทียบความแตกตางของ

คาเฉลี่ยดวยวิธี  Duncan’s new multiple rang test  ที่ระดับความเชื่อม่ัน 95 % 

การศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุ นําขนมปงน้ําดีบัวและขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวที่มีปริมาณของน้ําดี

บัวมากที่สุดที่ผูบริโภคใหการยอมรับ มาทําการศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของยูรีเทนในแมลงหวี่ Drosophila 

melanoglaster ดวยวิธี SMART ตามวิธีของ Graf และคณะ9 โดยนําขนมตัวอยางที่ผสมน้ําดีบัวไปแทนที่แปงขาวโพดและ

น้ําตาลในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ในอัตราสวนขนมตัวอยางตอแปงขาวโพดและน้ําตาล คือ 25:75, 50:50 75:100 และ 
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       ตารางที่ 1 สูตรขนมปงที่ใชในการศึกษา 

สวนผสม (%) สูตร A สูตร B สูตร C 
แปงขนมปง 35.52 43.55 38.52 
แปงเคก 15.22 - - 
แปงอเนกประสงค  8.21 9.63 
ยีสต 1.02 0.82 0.72 
สารเสริมคุณภาพ (S.P) 0.53 - - 
น้ําตาลทราย 10.15 7.40 9.63 
นมขนจืด 11.16 - - 
น้ํา 14.21 27.11 26.00 
เนยสด 12.19 8.21 - 
ไขไก  - 4.12 4.81 
เกลือ - 0.58 0.34 
นมผง  - - 2.41 
มาการีน - - 7.94 
อุณหภูมิและเวลาที่ใชอบขนมปง 350°F 20 นาที 400°F 20 นาที 425°F 20 นาที 

          ที่มา: สูตร A: นวรัตน 3, สูตร B: โรงเรียนสอนทําขนมอบมาตรฐาน4,  
 สูตร C:www.wt.ac.th/-nongporn/sweetbread.htm 5 

 

ตารางที่  2   อัตราสวนของน้ําดีบัวที่นําไปแทนที่น้ําในขนมปง 

สูตรขนมปงหวาน อัตราสวนของน้ํา (%) อัตราสวนน้ําดีบัว(%) 

สูตร D 100 0 
สูตร E 75 25 
สูตร F 50 50 
สูตร G 25 75 
สูตร H 0 100 

 
ตารางที่ 3 สูตรขนมน้ําดอกไมที่ใชในการศึกษาครั้งนี้ 

สวนผสม (%) สูตร 1  สูตร 2  สูตร 3  

แปงขาวเจา 21.67 18.60 17.89 
แปงมันสําปะหลัง - - 4.43 
แปงทาวยายมอม 2.10 - - 
น้ําลอยดอกมะลิ 65.55 58.14 42.44  
น้ําตาลทราย 10.68 23.26 35.24 

ที่มา:  สูตร 1: จริยา 6, สูตร: 2 จันทร 7, สูตร 3: เจาโกะชวนทํา 8 

 

ตารางที่  4   อัตราสวนของน้ําดีบัวที่นําไปแทนที่น้ําในขนมน้ําดอกไม 

สูตรขนมน้ําดอกไม อัตราสวนของน้ํา (%) อัตราสวนน้ําดีบัว(%) 

สูตร 4 100 0 
สูตร 5 97.5 2.5 
สูตร 6 95 5 
สูตร 7 92.5 7.5 
สูตร 8 90 10 



164  วารสารพิษวิทยาไทย 2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

 

100:0 ซึ่งจะเรียกอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ที่มีขนมตัวอยางผสมอยูวา Experimental Medium จากนั้นนําตัวออน(หนอน)แมลง

หวี่พันธุทางอายุประมาณ 72 ชั่วโมง (ไดจากการผสมตัวผูสายพันธุ mwh/mwh กับตัวเมียสายพันธุ ORR/flr3/TM3 ใน 

Standard Medium) มาเลี้ยงใน Experimental Medium จนตัวออนกลายเปนดักแดและเจริญกลายเปนตัวเต็มวัย จึงนับ

อัตราการอยูรอดของแมลงหวี่ และเก็บแมลงหวี่ที่ไดดองไวในขวดบรรจุแอลกอฮอล 70% เพื่อใชในการเตรียมสไลดสําหรับ

การวิเคราะหผล และนําแมลงหวี่ที่ไดรับอาหารที่มีสัดสวนของตัวอยางขนมมากที่สุด และมีอัตราการอยูรอดเกิน 50% มา

วิเคราะหคุณสมบัติในการกอกลายพันธุ  

ในการทดสอบฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุดวยวิธีการ Co-administration study นั้นเปนการศึกษาวาขนม

ตัวอยางที่ผสมน้ําดีบัวสามารถตานฤทธิ์การกอกลายพันธุของยูรีเทนไดหรือไม โดยการนําขนมตัวอยางที่ผสมน้ําดีบัวไป

แทนที่แปงขาวโพดและน้ําตาลในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ที่มียูรีเทนเปนสารกอกลายพันธุ  แลวนําตัวออน(หนอน)แมลงหวี่

พันธุทางอายุประมาณ 72 ชั่วโมง (ไดจากการผสมตัวผูสายพันธุ mwh/mwh กับตัวเมียสายพันธุ ORR/flr3/TM3 ใน 

Standard Medium) มาเลี้ยงใน Experimental medium จนตัวออนกลายเปนดักแดและเจริญกลายเปนตัวเต็มวัย จึงเก็บ

แมลงหวี่ที่ไดดองไวในขวดบรรจุแอลกอฮอล 70% เพื่อใชในการเตรียมสไลดในขั้นตอนตอไปเพื่อวิเคราะหผล อีกวิธีของ

การศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุดวยวิธี Pre-feeding study นั้นเปนการศึกษาวาขนมตัวอยางที่ผสมน้ํา ดีบัวสามารถ

ตานฤทธิ์การกอกลายพันธุของยูรีเทนไดหรือไม ถาแมลงหวี่ไดรับตัวอยางตอเนื่องตั้งแตเกิดจนกลายเปนตัวเต็มวัย โดยการ

นําขนมตัวอยางที่ผสมน้ําดีบัวไปแทนที่แปงขาวโพดและน้ําตาลในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ แลวนําพอแมแมลงหวี่มาผสมพันธุ

แลววางไขใน Experimental medium จนตัวออนอายุ 3 วัน จึงยายหนอนไปเลี้ยงใน Standard medium ที่มียูรีเทนผสม 

(Type 1 study) หรือใน Experimental medium ที่มียูรีเทน (Type 2 study) จนตัวหนอนกลายเปนดักแดและเจริญ

กลายเปนตัวเต็มวัย จึงเก็บแมลงหวี่ที่ไดดองไวในขวดบรรจุแอลกอฮอล 70% เพื่อนับจํานวนจุดบนปกที่ Mutagenicity 

index ของยูรีเทน แมลงหวี่ที่ไดจากการเลี้ยงหนอนใน Standard medium ที่มียูรีเทนนั้น ใชเปนกลุมควบคุมผลบวก 

(Positive control) และใน Standard medium นั้น ถูกใชเปนกลุมควบคุมของการทดสอบ  

นําผลการศึกษาทั้งหมดไปทดสอบความแตกตางกันทางสถิติแบบ Nonparametric ตามวิธีที่อธิบายโดย Frei 

and Würgler10 รวมทั้งนําผลการศึกษาการตานฤทธิ์กอกลายพันธุที่ไดไปคํานวนหาคา Mutagenicity index (MI) และ

ประเมินการตานสารกอกลายพันธุของ Sample ดังนี้ mutagenicity index (MI) = b/a เมื่อ “a” คือ จํานวนจุดทั้งหมดที่

ผิดปกติตอปกจากการชักนําโดยยูรีเทน “b” คือ จํานวนจุดทั้งหมดที่ผิดปกติตอปกจากการชักนําโดยตัวอยางขนมผสมยูรี

เทนในการศึกษา Co-administration study และมีหรือไมมีตัวอยางขนมในการศึกษา Pre-feeding study ดัชนีการกอ

กลายพันธุแบงออกเปน 4 กลุม ไดแก MI > 0.8-1 แสดงวาผลนั้นไมมีความหมาย MI = 0.6-0.8 แสดงวาผลนั้นอยูในระดับ

ออน MI = 0.4-0.6 แสดงวาผลนั้นอยูในระดับปานกลาง และ MI < 0.4 แสดงวาผลอยูในระดับแรง 
 
ผลการวิจัยและวิจารณ 

ผลการทดสอบการยอมรับทางประสาทสัมผัสแสดงในตารางที่ 5 พบวา สูตร A ไดรับการยอมรับสูงสุดในทุกๆ 

คุณลักษณะที่ทําการประเมิน ดังนั้นผูวิจัยจึงเลือกสูตร A มาเปนสูตรพื้นฐานสําหรับทําขนมปงน้ําดีบัว ในดานลักษณะสี

เนื้อในขนมปง พบวาสูตร D ซ่ึงเปนสูตรที่ไมมีน้ําดีบัวเปนสวนผสมเนื้อในขนมปงจะมีสีขาว สวนขนมปงที่มีน้ําดีบัวเปน

สวนผสมสีของเนื้อในขนมปงจะมีสีเขียวเพิ่มมากขึ้นตามปริมาณของน้ําดีบัวที่ใช ซึ่งจากการทดลองพบวา เมื่อเพิ่มปริมาณ

น้ําดีบัวจะทําใหผูบริโภคใหการยอมรับนอยลง แตการยอมรับทั้งหมดอยูในชวงชอบปานกลางถึงชอบเล็กนอย โดยสรุปแลว

ผูบริโภคใหคะแนนการยอมรับสูตร D มากที่สุด รองลงมาเปนสูตร E สูตร F สูตร G และสูตร H ตามลําดับ (ตารางที่ 6) ใน

ดานกลิ่น  พบวาเมื่อใสน้ําดีบัวเพิ่มมากขึ้นจะทําใหขนมปงมีกล่ินที่ผูบริโภคใหการยอมรับลดลง   เนื่องจากน้ําดีบัวทําให
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ขนมปงมีกล่ินเหม็นเขียว จากการประเมินทางประสาทสัมผัสพบวาสามารถใสน้ําดีบัวไดถึง 75% (สูตร G) เนื่องจาก

คะแนนความชอบที่ผูบริโภคใหอยูในชวงชอบเล็กนอย ในดานรสชาติ พบวาเมื่อเพิ่มปริมาณน้ําดีบัวมากขึ้นจะทําใหการ

ยอมรับของผูบริโภคลดลง เนื่องจากขนมปงมีรสขมมากขึ้น และจากการทดลองพบวาสามารถใสน้ําดีบัวไดถึง 50% (สูตร 

F) เพราะคะแนนการยอมรับอยูในชวงชอบปานกลาง ในดานเนื้อสัมผัส (ความนุม) พบวา น้ําดีบัวไมมีผลตอความนุมของ

ขนมปง ดังนั้นคะแนนการยอมรับจึงไมแตกตางกันทั้ง 5 สูตร โดยการยอมรับอยูในชวงชอบปานกลางถึงชอบมาก ในดาน

ความชอบรวม พบวา สามารถใสน้ําดีบัวไดถึง 50% (สูตร F) เนื่องจากคะแนนการยอมรับอยูในชวงชอบปานกลาง โดย

สรุปแลว พบวาสามารถใสน้ําดีบัวในขนมปงไดถึง 50% (สูตร F) เนื่องจากคะแนนการยอมรับทั้ง 5 คุณลักษณะอยูในชวง

ชอบเล็กนอยถึงชอบปานกลาง ดังนั้น ผูวิจัยจึงเลือกขนมปงที่มีน้ําดีบัว 50% (สูตร F) ไปทําการศึกษาฤทธิ์ตานการกอ

กลายพันธุของยูรีเทนในแมลงหวี่ Drosophila melanoglaster ดวยวิธี SMART  
 

ตารางที่ 5 ผลการประเมินคุณภาพทางประสาทสัมผัสของขนมปง 

คุณลักษณะ สูตร A สูตร B สูตร C 

ลักษณะปรากฏ  7.18+0.46a  5.88+0.39ab 5.50+0.64b 

กล่ิน 7.60+0.49a 5.78+0.11b 5.55+0.42b 

รสชาติ 7.88+0.25a 6.23+0.39b 5.65+0.21b 

เนื้อสัมผัส (ความนุม) 7.83+0.04a 6.30+0.28b 5.45+0.49b 

ความชอบรวม 8.23+0.18a 6.33+0.53b 5.38+0.67b 
หมายเหตุ ขอมูลตามแนวนอนที่มีอักษรกํากับแตกตางกัน แสดงความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95%  
 

ตารางที่ 6 ผลการประเมินคุณภาพทางประสาทสัมผัสของขนมปงน้ําดีบัว 

คุณลักษณะ สูตร D สูตร E สูตร F สูตร G สูตร H 

ลักษณะปรากฏ  

(สีเนื้อในขนมปง) 

7.10+0.85a 6.85+0.81a 6.75+0.55a 6.10+0.97b 6.00+0.92b 

กล่ิน 7.85+0.81a 7.75+0.51ab 7.35+0.49b 6.35+0.93c 4.75+0.72d 

รสชาติ 7.75+0.72a 7.35+0.67ab 7.10+0.79b 4.40+0.75c 2.85+0.93d 

เนื้อสัมผัส (ความนุม) 7.80+0.83ns 7.75+0.79ns 7.80+0.83ns 7.70+0.73ns 7.70+0.98ns 

ความชอบรวม 7.95+0.83a 7.60+0.75ab 7.10+0.72b 5.45+0.94c 3.90+0.85d 
หมายเหตุ ขอมูลตามแนวนอนที่มีอักษรกํากับแตกตางกัน แสดงความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95%  

 

ตารางที่ 7 ผลการประเมินคุณภาพทางประสาทสัมผัสของขนมน้ําดอกไม 

คุณลักษณะ สูตร 1 สูตร 2 สูตร 3 

ลักษณะการบุม 5.05+0.60b 8.05+0.51a 4.80+0.77b 

ความมันวาว 7.00+0.56ns 7.10+0.72ns 7.20+0.83ns 

กล่ิน 7.55+0.69a 7.50+0.61a 6.20+0.83b 

รสชาติ 6.55+0.94b 7.50+0.61a 5.80+0.83c 

เนื้อสัมผัส (ความนุม เหนียว) 6.70+0.91b 7.30+0.80a 6.55+0.69b 

ความชอบรวม 5.90+0.72b 7.50+0.76a 6.90+0.72c 
หมายเหตุ ขอมูลตามแนวนอนที่มีอักษรกํากับแตกตางกัน แสดงความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95%  
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จากผลการประเมินการยอมรับทางดานประสาทสัมผัสของขนมน้ําดอกไม ทําใหผูวิจัยตัดสินใจเลือกสูตร 2 มา

เปนสูตรพื้นฐานสําหรับทําขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว เนื่องจากสูตร 2 ไดรับการยอมรับมากที่สุดถึง 4 คุณลักษณะ จาก 6 

คุณลักษณะ คือ คุณลักษณะดานการบุม รสชาติ เนื้อสัมผัสและความชอบรวม ในขณะที่สูตร 1 และสูตร 3 ไดรับการ

ยอมรับชอบมากที่สุดสูตรละ 1 คณุลักษณะ คือ คุณลักษณะดานกลิ่นสําหรับสูตร 1 และดานความมันวาวสําหรับสูตรที่ 3 

(ตารางที่ 7) 

จากผลการประเมินคุณภาพทางประสาทสัมผัสของขนมน้ําดอกไมผสมดีบัว (ตารางที่ 8) ในดานลักษณะการบุม 

ความมันวาว และเนื้อสัมผัส (ความนุม เหนียว) พบวาทั้ง 5 สูตรไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในดานกลิ่น

พบวาเมื่อปริมาณน้ําดีบัวที่ใสเพิ่มมากขึ้นจะทําใหการยอมรับของผูบริโภคลดลง เนื่องจากปริมาณน้ําดีบัวที่เพิ่มขึ้นทําให

กล่ินหอมของดอกมะลิลดลง ซึ่งพบวาสามารถใสน้ําดีบัวไดถึง 10% เนื่องจากไดรับการยอมรับในชวงชอบปานกลาง ใน

ดานรสชาติพบวา ถาใสน้ําดีบัวเพิ่มมากขึ้นจะทําใหการยอมรับของผูบริโภคลดลง เนื่องจากน้ําดีบัวมีรสขม เมื่อใสใน

ปริมาณที่มากขึ้นจะทําใหขนมมีรสชาติขมขึ้น ซึ่งไมเปนที่ยอมรับของผูบริโภค ซึ่งจากการประเมินทางประสาทสัมผัสพบวา

สามารถใสน้ําดีบัวได 2.5% เนื่องจากไดการยอมรับในชวงชอบปานกลาง ในดานความชอบรวมพบวาปริมาณน้ําดีบัวเพิ่ม

มากขึ้นจะทําใหการยอมรับของผูบริโภคลดลง อาจเนื่องมาจากน้ําดีบัวที่ใสเพิ่มเขาไปทําใหขนมมีรสชาติขม ซึ่งพบวา

สามารถใสน้ําดีบัวไดถึง 5% เนื่องจากการยอมรับอยูในระดับชอบเล็กนอย โดยสรุปแลวจากผลการประเมินทางดาน

ประสาทสัมผัสพบวา สามารถใสน้ําดีบัวในขนมน้ําดอกไมได 2.5% (สูตร 5) เนื่องจากการยอมรับทั้ง 6 คุณลักษณะอยู

ในชวงชอบปานกลาง ดังนั้น ผูวิจัยจึงเลือกขนมน้ําดอกไมที่มีน้ําดีบัว 2.5% (สูตร 5) ไปทําการศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลาย

พันธุของยูรีเทนในแมลงหวี่ Drosophila melanoglaster ดวยวิธี SMART 
 

ตารางที่ 8 ผลการประเมินคุณภาพทางประสาทสัมผัสของขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 

คุณลักษณะ สูตร 4 สูตร 5 สูตร 6 สูตร 7 สูตร 8 

ลักษณะการบุม 7.60+0.88ns 7.45+0.69ns 7.65+0.93ns 7.65+0.75ns 7.55+0.69ns 

ความมันวาว 7.05+0.69ns 7.05+0.83ns 7.15+0.75ns 7.30+0.73ns 7.00+0.86ns 

กล่ิน 7.60+0.80a 7.45+0.76ab 7.30+0.73ab 7.20+0.77ab 7.00+0.73b 

รสชาติ 7.65+0.59a 7.55+0.51a 5.00+0.92b 4.05+0.76c 3.35+0.59d 

เนื้อสัมผัส (ความนุม เหนียว) 7.25+0.72ns 7.20+0.77ns 7.20+0.96ns 7.05+0.83ns 7.10+0.85ns 

ความชอบรวม 7.75+0.72a 7.65+0.75a 6.20+0.95b 5.10+0.91c 4.35+0.67d 
หมายเหตุ ขอมูลตามแนวนอนที่มีอักษรกํากับแตกตางกัน แสดงความแตกตางกันทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95%  

 
 การศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุ จากการศึกษาการอยูรอดของแมลงหวี่ที่ไดจากการนําหนอนแมลงหวี่ไป

เล้ียงในอาหารที่มีตัวอยางขนมในสัดสวนตางกัน พบวาแมลงหวี่มีอัตราการอยูรอดเกิน 50% ในทุกสัดสวนของตัวอยาง

ขนมที่นําไปศึกษา ซึ่งแสดงวาความเปนพิษของตัวอยางขนมที่มีตอหนอนแมลงหวี่นั้นไมมากเกินไปจนไมสามารถทดสอบ

ตอได และพบวาหนอนแมลงหวี่ที่ไดรับอาหารที่มีตัวอยางขนม 100 % มีอัตราการอยูรอดเกิน 50% ดังนั้นจึงเลือกสัดสวน

ของอาหารที่มีตัวอยางขนม 100% มาใชในการศึกษาฤทธิ์การกอกลายพันธุและตานการกอกลายพันธุตอไป (ตารางที่ 9) 

จากการศึกษาฤทธิ์การกอกลายพันธุพบวา ขนมทั้งสองชนิดที่ผสมน้ําดีบัวไมทําใหเกิดการกอกลายพันธุในแมลง

หวี่  (ตารางที่ 10) ซึ่งแสดงวามีความปลอดภัยในระดับหนึ่งและเปนประโยชนสําหรับผูบริโภค เนื่องจากดีบัวมีสรรพคุณ

เปนยาบํารุงกําลัง แกรอนใน แกความผิดปกติทางระบบประสาท อาการนอนไมหลับ และอาการไขขึ้นสูงเนื่องจากไมได

พกัผอนหรือมีความดันโลหิตสูง11-13 ในดีบัวมีสารอัลคาลอยด ชื่อ เมททิล-คอริพอลลีน (methyl-corypalline) ซึ่งมีฤทธิ์
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ขยายหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงหัวใจ13 และยังมีการศึกษาพบวาสารเนเฟอริน (neferine) ซึ่งเปนสารอัลคาลอยดอีกชนิดหนึ่งที่

พบใน ดีบัวสามารถมีคุณสมบัติเปน anti-arrhythmic14 และจากการศึกษานี้ใหผลคลายคลึงกับการศึกษาของสุธารัตน 2 ที่

ไดทําการศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุตอยูรีเทนดวยสารสกัดดวยน้ํารอนของดีบัวหรือชาดีบัว พบวาสามารถลดฤทธิ์

กอกลายพันธุไดเปนอยางดี เมื่อศึกษาดวยวิธี Somatic Mutation and Recombination Test 
 

 ตารางที่ 9 อัตราการอยูรอดของแมลงหวี่ที่ไดจากการใชหนอน 100 ตัว ใหไดรับตัวอยางในการศึกษา 

อาหาร อัตราการอยูรอด % 

กลุมควบคุมผลลบ 92 

กลุมควบคุมผลบวก 71 

ขนมปงน้ําดีบัว 25%* 85 

ขนมปงน้ําดีบัว 50%† 83 

ขนมปงน้ําดีบัว 75%‡ 80 

ขนมปงน้ําดีบัว 100%§ 78 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 25%* 82 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 50%† 80 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 75%‡ 78 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 100%§ 74 
กลุมควบคุมผลลบ คือ อาหารแมลงหวี่ปกติ กลุมควบคุมผลบวก  คือ อาหารแมลงหวี่   ที่มียูรีเทน 
*อาหารแมลงหวี่ที่ไดจากการนําขนมปงน้ําดีบัวหรือขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวแทนที่แปงขาวโพดและน้ําตาลในอัตราสวน 25:75 
†อาหารแมลงหวี่ที่ไดจากการนําขนมปงน้ําดีบัวหรือขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวแทนที่แปงขาวโพดและน้ําตาลในอัตราสวน 50:50  
‡อาหารแมลงหวี่ที่ไดจากการนําขนมปงน้ําดีบัวหรือขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวแทนที่แปงขาวโพดและน้ําตาลในอัตราสวน75:100  
§อาหารแมลงหวี่ที่ไดจากการนําขนมปงน้ําดีบัวหรือขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวแทนที่แปงขาวโพดและน้ําตาลในอัตราสวน 100:0  

 
ตารางที่ 10  ผลการศึกษาฤทธิ์การกอกลายพันธุของขนมปงน้ําดีบัวและขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 

จํานวนความผิดปกติตอปก (จํานวนความผิดปกติตอ 40 ปก)* 
อาหาร 

จุดเดี่ยวขนาดเล็ก จุดเดี่ยวขนาดใหญ จุดคู จุดทั้งหมด 
กลุมควบคุมผลลบ 0.075 (3) 0.025 (1) 0.025 (1) 0.125 (5) 

กลุมควบคุมผลบวก 9.250 (370)+ 3.000 (120)+ 0.375 (15)+ 12.625 (505)+ 

ขนมปงน้ําดีบัว 100% 0.050 (2)i 0.075 (3)i 0.025 (1)i 0.150 (6)i 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 100% 0.075 (3)i 0.075 (3)i 0.025 (1)i 0.175 (7)i 
*ผลการทดสอบทางสถิติตามวิธีของ Frei and Würgler 10 โดยเปรียบจํานวนจุดที่เกิดขึ้นในกลุมที่กินตัวอยางเทียบกับกลุมที่ไดรับน้ํากลั่นนั้น 
เครื่องหมาย + คือ มีผลแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ – คือไมมีผลตางอยางมีนัยสําคัญ i คือ ความแตกตางไมชัดเจนสรุปไมได คาระดับ 
probability อยูที่ α = β = 0.05 one-sided statistical tests 

 
การศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของขนม ตารางที่ 11 แสดงผลการทดสอบฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุ

ของขนมปงน้ําดีบัว และขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวในแมลงหวี่ Drosophila melanoglaster ที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดกลาย

พันธุดวยยูรีเทน ซึ่งพบวาขนมปงน้ําดีบัว และขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวลดการเกิดการกลายพันธุในแมลงหวี่ที่ถูก

เหนี่ยวนําใหเกิดการกลายพันธุดวยยูรีเทนได เพราะขนมทั้งสองชนิดมีคาดัชนีกอกลายพันธุนอยกวา 1 ทั้งสองการทดลอง 

ผลการศกึษาครั้งนี้จึงเปนการยืนยันวาน้ําดีบัวมีฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุจริงตามที่ สุธารัตน2 ไดพบฤทธิ์ตานการกอกลาย

พันธุของสารสกัดดวยน้ํารอนของดีบัวหรือชาดีบัวตอยูรีเทนในแมลงหวี่ซึ่งศึกษาดวยวิธี SMART เชนกัน แมวาดัชนีกอ
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กลายพันธุที่ลดลงต่ํากวา 1 นั้น อยูในชวงไมมีผลในการลดฤทธิ์กอกลายพันธุของยูรีเทนก็ตาม แตก็เปนการไมมีนัย สําคัญ

ตามเกณฑที่ตั้งขึ้นเพื่อใหงายตอการจัดกลุมผลการทดลองเทานั้น อยางไรก็ดีเราก็ยังกลาวไดวา ขนมที่พัฒนาขึ้นในการ

วิจัยนี้สามารถตานการกอกลายพันธุไดในระดับหนึ่ง ทั้งนี้เพราะความเขมของยูรีเทนที่ใสลงไปนั้นอยูในระดับความเขมขน

ซึ่งสูงมากกวาที่อาหารทั่วไปจะมีระดับของสารกอกลายพันธุมากในระดับนี้ อีกประการหนึ่งเนื่องมาจากผูวิจัยไมสามารถ

เพิ่มปริมาณของน้ําสกัดจากดีบัวที่ใสในขนมจนมากพอที่จะลดฤทธิ์กอกลายพันธุของยูรีเทนความเขมสูงนี้อยางมีนัยสําคัญ

ตามที่ไดกําหนดได เพราะจะเปนการทําใหขนมไมเปนที่ยอมรับของผูบริโภคเนื่องจากรสขมของดีบัวที่เปนอุปสรรค 
 
ตารางที่ 11 ผลการศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของขนมปงน้ําดีบัวและขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัวดวยวิธี           

Co-administration study และ Pre-feeding study 

จําวนความผิดปกติตอปก (จํานวนความผิดปกติตอ 100 ปก)* 
การศึกษา จุดเดี่ยว

ขนาดเล็ก 

จุดเดี่ยว 

ขนาดใหญ 
จุดคู จุดทั้งหมด 

ดัชนี 

กอกลายพันธุ 

กลุมควบคุมผลลบ 1.30 (130) 0.99 (99) 0.75 (75) 3.04 (304) - 

กลุมควบคุมผลบวก 6.26 (626) 5.41 (541) 3.86 (386) 15.53 (1553) 1 

Co-administration study      

ขนมปงน้ําดีบัว 100% 3.95 (395)+ 5.01 (501)+ 3.98 (398)+ 12.94 (1294)+ 0.83 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 100% 4.93 (493)+ 5.86 (586)+ 4.21 (421)+ 15.00 (1500)+ 0.97 

Pre-feeding study      

ขนมปงน้ําดีบัว 100% :Type 1 4.06 (406)+ 5.42 (542)+ 4.16 (416)+ 12.60(1260)+ 0.81 

ขนมปงน้ําดีบัว 100% :Type 2 4.57 (457)+ 5.08 (508)+ 3.79 (379)+ 13.44 (1344)+ 0.87 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 100% : 

Type 1 

4.03 (403)+ 5.22 (522)+ 4.23 (423)+ 13.48 (1348)+ 0.87 

ขนมน้ําดอกไมผสมน้ําดีบัว 100% : 

Type 2 

4.92 (492)+ 5.13 (513)+ 3.96 (396)+ 14.01 (1401)+ 0.90 

*ผลการทดสอบทางสถิติตามวิธีของ Frei and Würgler(10) โดยเปรียบจํานวนจุดที่เกิดขึ้นในกลุมที่กินตัวอยางเทียบกับกลุมที่ไดรับน้ํากลั่น
นั้น เครื่องหมาย + คือ มีผลแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ – คือไมมีผลตางอยางมีนัยสําคัญ i คือ ความแตกตางไมชัดเจนสรุปไมได คาระดับ 
probability อยูที่ α = β = 0.05 one-sided statistical tests 

 

อยางไรก็ตาม ในสภาวะที่เปนจริงของการบริโภคอาหารของผูบริโภคที่คํานึงถึงประโยชนของอาหารตอสุขภาพ 

ซึ่งมักพยายามแสวงหาอาหารที่อยูในลักษณะของ Functional food ที่สามารถตานฤทธิ์ของสารพิษ เชน สารกอกลายพันธุ

ที่อาจปนเปอนในอาหารนั้น ผลิตภัณฑขนมที่ปรับปรุงในการศึกษาครั้งนี้ก็นับวาเปนตัวเสริมของการบริโภคอาหารที่อาจมี

คุณลักษณะเดียวกัน เชน น้ําสมุนไพร อาหารสมุนไพร อื่น ๆ ซึ่งเปนการชวยลดความเสี่ยงตอการไดรับฤทธิ์กอกลายพันธุที่

อาจปนเปอนในอาหาร จึงนับวาเปนการลดความเสี่ยงของโอกาสที่จะเกิดมะเร็งไดเชนกัน 
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Distribution of Cadmium in Soil around Zinc Mining Area 
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ABSTRACT 
 
 Cadmium distribution was studied in four creeks of Mae Sot district, Tak province.  Huai Mae 

Tao, a reputed creek, was shown to have low cadmium level at the upstream (8.45 mg/kg soil) and 

increased to 22.5 mg/kg soil at Ban Mae Tao Mai. Huai Mae Ku, the creek on the other side of the 

mountain with zinc mining, also showed high cadmium levels (7.55-34.95 mg/kg soil). Huai Mae Tao 

Ngae Sai, a creek in the north-eastern highland of the zinc mining, which was supposed to have no 

relation to zinc mining area showed cadmium level of 3.05 mg/kg soil. Huai Nong Khiao, a creek of the 

south-western highland showed cadmium level of only 1.1 mg/kg soil. From the data, it is suggested 

that cadmium source is at the upstream of Huai Mae Tao then causing the cadmium accumulation 

downstream. The cadmium source is unclear. Cadmium levels in the creek of two highlands were 

similar to the EU Maximum Permissible (MP) level of 3.0 mg/kg soil.    

 

Keywords: Distribution, cadmium, soil, zinc mining area, Mae Tao, Mae Sot 
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Introduction 

Soil is one of the most important natural resources for lives. It provides the four requisites in both 
direct and indirect ways. Moreover, it also absorbs wastes and pollutants from many sources. In Thailand, the 
soil contamination problems with chemical substances are still unsolved especially the risk zones such as the 
industrial and mining area. 

Cadmium is a heavy toxic metal that causes an environmental concern. It usually occurs in 
association with zinc ore and recovered as by-product of zinc mining. Cadmium can be absorbed into human 
body through respiration and eating then aggregates into liver and kidney causes both acute and chronic 
symptoms, for example, nausea, abdominal pain, diarrhea, kidney dysfunction and osteomalacia (soft 
bones).1 

There are many sources of cadmium pollution in environment, mainly found in fuel combustion, 
industrial sludge, phosphate fertilizer and mine tailings. The first and important case study occurred at Jinzu 
river basin, Toyama prefecture, Japan in 1950. Due to Kamioka mine, operated by Mitsui Mining and Smelting 
Co., Ltd, released contaminated wastewater into the river that generally used within the community and paddy 
field irrigation causing Itai-itai disease, renal destruction and more than hundred lives were lost. Since then, 
they have found that the cadmium concentration around the river bank is 4.85 mg/kg soil or around 14 times of 
unaffected soil (0.34 mg/kg soil).2 

In Thailand, the biggest reported zinc deposit is situated in Mae Sot district, Tak province which has a 
mine production capacity up to 214,023 metric tons or costs around 5,550 million baht.3 There are many 
mining activities that may influence the cadmium contamination throughout the environment, for instance, 
drilling, material transfer and removal of mine tailings and drainage as reported in the research of Soil Analysis 
Division, Department of Land Development, found that the average of cadmium amounts in the sediment 
which came from the collapsed stacking of cinders around the zinc mining area at Mae Sot was 228.5 mg/kg 
soil. 4 

 In year 2000, Dr. Simmons and team1 from the International Water Management Institute (IWMI) 
studied the cadmium concentration in rice field soils at Ban Pha Te, Mae Sot, Tak. The result ranges from 3.4-
284 mg/kg soil in 154 samples or 94 times of the European Economic Community Maximum Permissible (MP) 
in soil (3 mg/kg soil). In the later year, they expanded the sampling sites to the fields along Huai Mae Tao and 
found 0.5-218 mg/kg soil in 334 samples or 72 times when compare with the EU Maximum Permissible level. 

 Further, this pollution also affects on many villagers who live around that stream as evidenced by 
Swaddiwudhipong et al.5  They examined cadmium in urine samples of 15-year-old and older from 12 villages, 
only 45.6% had cadmium levels less than 2 μg/g creatinine which detected in normal people, 4.9% were found 
between 5-10 μg/g creatinine for occupational exposure and 2.3% μg/g creatinine had urinary cadmium 
quantities higher than 10 μg/g creatinine which are renal damage range. Moreover, the people who consumed 
rice harvested from the defiled place had cadmium within their urine higher than residents who obtained rice 
from other local markets or other districts.6  

 This study was investigated the ranges of cadmium concentrations in the soil of Mae Sot district, Tak 
province where zinc mine is located, by using Huai Mae Tao that runs through the mine as a marker, 
compared with Huai Mae Ku and Huai Nong Khiao which both are parallel flow with that stream. 

 
Materials and Methods 

Sampling sites 

Eight soil samples were collected from 4 different creeks which are Huai Mae Tao Ngae Sai, Huai Mae 
Tao, Huai Mae Ku and Huai Nong Khiao. The UTM points of each sample are shown in Table 1 and Figure 1. 
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Table 1  GPS coordinates of sampling points at Huai Mae Tao Ngae Sai, Huai Mae Tao, Huai Mae Ku and 

Huai Nong Khiao. 

Creek Samples UTM 
position 

Huai Mae Tao Ngae Sai MT1 x:465447.89 
y:1843916.34 

Huai Mae Tao MT2 x:464619.52 
y:1842700.85 

 MT3 x:461926.60 
y:1842438.15 

 MT4 x:460086.04 
y:1843409.48 

 MT5 x:457339.66 
y:1843061.42 

Huai Nong Khiao R1 x:460993.37 
y:1840712.88 

Huai Mae Ku R2 x:460276.82 
y:1840885.67 

 R3 x:457400.70 
y:1841002.46 

 
 
 

 
 

 
 

Figure 1 Map of soil sampling plots investigated in this study. 
 = villages within Mae Sot district  = sampling points 
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Soil sampling 

Eight collecting points were determined by topographical paper map, series L7018 sheet 4742 III 
scale 1:50,000 from Royal Thai Survey Department and the coordinates were recorded by using the Garmin 
Nüvi 310. In each soil sample, three 0-10 cm. depth cores were taken with 55 mm. diameter and tightly sealed 
in zip lock plastic bags. The soils were stored at -200C until the experiment began. 

1. Sample preparation 
Three soil cores from individual sampling site were combined to be a composite  

sample and air dried in the clean room. After plant debris and gravel were removed then sieved through 2 mm 
mesh. 

2. Soil characteristics 
Soil texture was determined on hydrometer method. pH was estimated on 1:1 soil:water solution. 

Organic matter (OM) was investigated according to Walkley and Black method and measured the cation 
exchange capacity (CEC) with ammonium saturation method.7 

3. Total cadmium examination 
Cadmium was extracted from soil samples with boiling aqua regia and detected by atomic absorption 

spectrophotometer (AAS) at wavelength (λ) 213.9 nm.7 
 
Results and Discussions 

Soil properties 

According to the soil characteristic results (Table 2), pH of all 8 samples were almost neutral while 
percentage of the organic matter were 4.03-7.98 in range which classified in high level.7  Almost every sample 
was coarse-textured soil except MT2 which was medium. In case of cation exchange capacity, there are 5 of 
them (MT1, MT2, MT3, R1, and R3) that can be categorized into moderate rating and the rest (MT4, MT5 and 
R2) were rather low. 

 Table 2 Characteristics of soil samples 

Creek Samples pH 
Organic 
matter 

(%) 
Texture 

Cation 
exchange 
capacity 
(cmol/kg) 

Huai Mae Tao Ngae Sai MT1 6.3 4.89 Sandy Loam 10.10 
Huai Mae Tao MT2 6.5 7.98 Loam 13.41 
Huai Mae Tao MT3 6.5 5.81 Sandy Loam 12.91 
Huai Mae Tao MT4 6.8 5.97 Sandy Loam 8.6 
Huai Mae Tao MT5 6.8 4.03 Sandy Loam 6.99 
Huai Nong Khiao R1 6.7 6.32 Sandy Loam 14.71 
Huai Mae Ku R2 6.7 4.31 Sandy Loam 7.39 
Huai Mae Ku R3 6.8 5.39 Sandy Loam 14.57 

 
Total cadmium amounts in samples 

 Focus on the cadmium amounts, the upriver of Huai Mae Tao (MT2), the creek that flows through the 
zinc mine, had lower level and expanded into 22.50 mg/kg soil at the downstream (MT3-MT5). The results also 
showed that the samples of Huai Mae Ku (R2 and R3) which situated on the other side of the mountain had 
high cadmium concentrations. The R2 site had the highest concentration (34.95 mg/kg soil) perhaps because 
it contained accumulated cadmium as a dike for the community irrigation. MT1, a sample that was collected 
from Huai Mae Tao Ngae Sai, the north-eastern highland of zinc mining, was found cadmium at quantity of 
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3.05 mg/kg soil. Huai Nong Khiao, a creek in the south-western highland had cadmium level only 1.1 mg/kg 
soil. (Table 3) 

 
Table 3 Total form of cadmium concentrations found in soils of 4 creeks. 

Creek Samples Cadmium concentration 
(mg/kg soil) 

Huai Mae Tao Ngae Sai MT1 3.05 
Huai Mae Tao MT2 8.45 
Huai Mae Tao MT3 16.85 
Huai Mae Tao MT4 18.80 
Huai Mae Tao MT5 22.50 
Huai Nong Khiao R1 1.10 
Huai Mae Ku R2 34.95 
Huai Mae Ku R3 7.55 

 

When compared the total cadmium values of soil samples with the EU Maximum Permissible level (3 
mg/kg soil), there are the significant difference between the samples which obtained from the creek around 
zinc mine (MT2-MT5) and the standard value, as the soil samples had much more total cadmium 
concentrations (p <0.05, One-sample T test). 

In conclusion, when compared to the Thai investigation level (0.15 mg/kg soil)8, all samples contained 
higher cadmium level. This research suggested that this area is already contained high cadmium 
concentration. Human activities might accelerate cadmium accumulation to hazardous level. 
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ผลของการสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาจากฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพทเคลื่อนที่  
(Pico Cell) ตอพฤติกรรมทางประสาทของพนักงานขายศูนยการคา 

 

พนิดา สังฆจนัทร1, ปรีชา ลอเสรวีานชิ1*, วิทยา อยูสุข1, สุทธนิันท ฉันทธนกลุ1,  
ชูเกียรติ วิวฒันวงศเกษม2 

1 ภาควิชาอาชีวอนามัยและความปลอดภัย   คณะสาธารณสุขศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล 
2 ภาควิชาชีวสถิติ  คณะสาธารณสขุศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

บทคัดยอ 
 

 การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อตรวจวัดปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟา ที่เกิดจากฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพท 
เคลื่อนที่ (pico cell) และทดสอบพฤติกรรมทางประสาท (neurobehavior) ของพนักงานขายซึ่งสัมผัสรังสีฯ ในศูนยการคา 
เปรียบเทียบกับปริมาณรังสีฯ และพฤติกรรมทางประสาทของพนักงานขายในศูนยการคาที่ไมมีการติดตั้ง pico cell  การ
ตรวจวัดปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาทําโดยใชเครื่องวัดปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟา (NARDA, EMR 300) วัดความหนาแนน
กําลัง(power density) ของรังสีแมเหล็กไฟฟา ณ จุดปฏิบัติงานของพนักงานขายในศูนยการคาที่มี pico cell (กลุมสัมผัส) 
100 จุด และในศูนยการคาที่ไมมี pico cell (กลุมไมสัมผัส) 45 จุด  พนักงานขายทั้ง 2 กลุมเขารวมทดสอบพฤติกรรมทาง
ประสาทโดยความสมัครใจ โดยใชแบบทดสอบ Digit Span เพื่อทดสอบความจําระยะสั้นและสมาธิ แบบทดสอบ Digit 
Symbol สําหรับทดสอบการประสานสัมพันธระหวางสายตากับประสาทสั่งการ และแบบทดสอบ Trail Making A ในการ
ทดสอบความเร็วในการจัดลําดับตัวเลข โดยกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุมนี้ไมมีความแตกตางกันทางสถิติในดานอายุ ระยะเวลา
การทํางาน และระดับการศึกษา แตกลุมสัมผัสมีการใชโทรศัพทเคลื่อนที่บอยกวากลุมไมสัมผัสอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(p<0.001) 

ผลการศึกษาพบวา กลุมสัมผัสจํานวน 100 คนไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟา ณ จุดปฏิบัติงานคิดเปนคามัธยฐาน
เทากับ 0.0014 Watt/m2 สวนกลุมไมสัมผัสจํานวน 45 คนไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟา คิดเปนคามัธยฐานเทากับ 0.0008 
W/m2 ซึ่งแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) การทดสอบพฤติกรรมทางประสาทพบวา กลุมสัมผัสมีคะแนน
การทดสอบความจําระยะสั้นและสมาธินอยกวากลุมไมสัมผัส และใชเวลาในการจัดลําดับตัวเลขมากกวากลุมไมสัมผัส
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p =0.002 และ <0.001 ตามลําดับ) แตผลการทดสอบการประสานสัมพันธระหวางสายตาและ
ประสาทสั่งการไมมีความแตกตางกันระหวางกลุม  การศึกษานี้แสดงใหเห็นวา ฐานสงสัญญาณยอยภายในอาคารทําให
ปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ และมีผลบั่นทอนความจําระยะสั้นและสมาธิของผูที่สัมผัสรังสีแมเหล็ก-
ไฟฟานั้น อยางไรก็ดีความแตกตางกันระหวางกลุมศึกษาในเรื่องจํานวนครั้งของการใชโทรศัพทเคลื่อนที่อาจสงอิทธิพลตอ
ผลการทดสอบพฤติกรรมทางประสาท ดังนั้นจึงควรทําการศึกษาเพิ่มเติมในประเด็นดังกลาวและในกลุมประชากรอื่นๆ 
 

คําสําคัญ: รังสีแมเหล็กไฟฟา, ฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพทเคลื่อนที่, pico cell, พฤติกรรมทางประสาท 
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บทนํา 
ปจจุบันมีการใชโทรศัพทเคลื่อนที่อยางแพรหลายทั่วโลก รวมทั้งในประเทศไทยซึ่งสถิติในปพ.ศ.2549 ระบุวามี

การเปดใชบริการถึง 42.8 ลานเลขหมาย1 การติดตั้งฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพทเคลื่อนที่ (pico cell) ภายในอาคารเพื่อ

เพิ่มความชัดเจนของสัญญาณ 2 กอใหเกิดสนามแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell ที่มีกําลังสูงกวาสนามแมเหล็กไฟฟาที่เกิด

จากหอสูงสงสัญญาณภายนอกอาคาร (Macro cell) นับพันเทา 3   

แมวากําลังสนามแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell จะไมเกินคามาตรฐาน 4 - 9.5 W/m2 ที่ความถี่ 800 – 1900 MHz 

ของ International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection (ICNIRP) 4  ก็ไมไดหมายความวาจะไมเกิด

อันตรายใดๆ ตอสุขภาพจากการสัมผัสอยางตอเนื่อง เพราะจากการศึกษาในหนูทดลองพบวา สนามแมเหล็กไฟฟาที่มี

กําลังต่ํากวามาตรฐานของ ICNIRP สามารถทําลาย blood-brain barrier ซึ่งทําให mannitol, inulin และ dextran (มี

น้ําหนักโมเลกุลเทา albumin) ในเสนเลือดฝอยรั่วเขาสูสมองนอย (cerebellum) 5 และยังมีการศึกษาอื่นๆ ที่รายงานความ

ผิดปรกติที่เกิดขึ้นในสัตวทดลองและในมนุษยที่ไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟาจากระบบโทรศัพทเคลื่อนที่ 6-9 

 การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาความหนาแนนกําลังของรังสีแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell ภายในอาคารและ

พฤติกรรมทางประสาทของผูที่สัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟานี้ เปรียบเทียบกับผูที่ไมไดสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell 

โครงการวิจัยนี้ไดผานการพิจารณาและอนุมัติจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยในมนุษย คณะสาธารณสุข-

ศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล (MUPH2008-127) 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
พ้ืนที่ศึกษาและประชากรตัวอยาง 
 พื้นที่ที่ทําการศึกษาคือ รานคาตางๆ ในศูนยการคา 2 แหง ศูนยการคาแหงแรกมีการติดตั้ง pico cell สวนอีกแหง

นั้นไมมี pico cell โดยไดรับอนุญาตใหเขาดําเนินการศึกษาจากศูนยการคาทั้ง 2 แหง สวนประชากรศึกษาไดแก พนักงาน

ขายของรานคาตางๆ ในศูนยการคาดังกลาวซึ่งเขารวมการวิจัยดวยความสมัครใจ  กลุมตัวอยางของการศึกษาแบง

ออกเปน 2 กลุมคือ กลุมพนักงานขายในศูนยการคาที่ติดตั้ง pico cell จํานวน 100 คน (กลุมสัมผัส) และกลุมพนักงานขาย

ในศูนยการคาที่ไมมี pico cell จํานวน 45 คน (กลุมไมสัมผัส) โดยมีเกณฑการคัดกลุมตัวอยางที่ยินยอมตนเขารวมการ

วิจัยคือ ตองไมเปนโรคพิษสุราเรื้อรัง ไมมีประวัติการเปนโรคเกี่ยวกับระบบประสาท และไมไดทํางานที่สัมผัสกับสารเคมีที่มี

ฤทธิ์ตอระบบประสาท เชน สารทําละลาย เปนตน และเกณฑคัดออกคือ ดื่มแอลกอฮอลกอนการทดสอบพฤติกรรมทาง

ประสาท 24 ชั่วโมง หรือนอนนอยกวา 6 ชั่วโมงในคืนกอนวันทดสอบ หรือรับประทานยาที่ออกฤทธิ์ตอระบบประสาท เชน

ยาแกหวัด ยาแกไอ หรือ ทราบภายหลังวาเปนโรคเกี่ยวกับระบบประสาท   

เครื่องมือการวจิัย 
 1. เครื่องวัดรังสีแมเหล็กไฟฟายี่หอ NARDA รุน EMR 300 ซึ่งสามารถวัดความหนาแนนกําลังของรังสี

แมเหล็กไฟฟาในชวงความถี่ 100 kHz  - 3 GHz มีหนวยเปน W/m2  โดยทําการวัด 1 ครั้ง ใชเวลาในการตรวจวัด 6 นาทีใน

แตละจุดซึ่งพนักงานขายยืนปฏิบัติงานอยู 

 2. แบบสัมภาษณขอมูลสวนบุคคล ประวัติสุขภาพ ประวัติการทํางาน และการใชโทรศัพทเคลื่อนที่  

3. แบบทดสอบพฤติกรรมทางประสาท 3 วิธีประกอบดวย Digit Span Test ใชทดสอบความจําระยะสั้นและ

สมาธิ (10), Digit Symbol Test ใชวัดการประสานสัมพันธระหวางสายตากับประสาทสั่งการ10  และ Trail Making A Test 

ใชวัดความเร็วในการจัดลําดับตัวเลข 11 โดยกลุมตัวอยางไดรับการทดสอบพฤติกรรมทางประสาททั้ง 3 วิธีคนละ 1 ครั้ง 
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การวิเคราะหขอมูล 

ขอมูลที่ไดจากการวัดรังสีแมเหล็กไฟฟาและการทดสอบพฤติกรรมทางประสาทนําไปวิเคราะหโดยสถิติพรรณนา

และสถิติอนุมาน (Mann-Whitney U Test และ Kruskal-Wallis  Test )  
 

ผลการวิจัย 
คุณลักษณะของกลุมตัวอยาง 
 คุณลักษณะของกลุมสัมผัสสวนใหญเปนเพศหญิง(รอยละ 77.0) อายุเฉล่ียของกลุม = 26.5 ป สวนกลุมไมสัมผัส

สวนมากเปนหญิงเชนกัน (รอยละ 64.4) อายุเฉล่ีย = 27.2 ป กลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุมสวนใหญจบการศึกษาระดับ

มัธยมศึกษาและอุดมศึกษา ไมมีโรคที่เกี่ยวของกับระบบประสาท ผลการทดสอบทางสถิติไมพบความแตกตางที่มี

นัยสําคัญระหวางกลุมตัวอยางในดานสัดสวนชายหญิง อายุ ระดับการศึกษา หรือช่ัวโมงการทํางาน แตมีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการใชโทรศัพทเคลื่อนที่ระหวางกลุม ดังรายละเอียดแสดงในตารางที่ 1 
 

ตารางที่ 1 ลักษณะสําคัญทางประชากรของกลุมตัวอยางและผลการทดสอบความแตกตางทางสถิติ 

คุณลักษณะกลุมตัวอยาง 
กลุมสัมผัส 

(n = 100) 

กลุมไมสัมผัส 

(n = 45) 
p-value 

เพศ     

      ชาย (จํานวน, %) 23 (23.0) 16 (35.4) 

      หญิง (จํานวน, %) 77 (77.0) 29 (64.6) 
0.116a 

อายุ (คามัธยฐาน, ป) 25 27 0.566a 

ระดับการศึกษา    

      ประถมศึกษา (จํานวน, %) 5(5.0) - 

      มัธยมศึกษาหรืออาชีวศึกษา (จํานวน, %) 54(54.0) 31(68.9) 

      ปริญญาตรี (จํานวน, %) 41(41.0) 14(31.1) 

0.525b 

จํานวนชั่วโมงการทํางาน (คามัธยฐาน) 11 10 0.051a 

จํานวนครั้งที่ใชโทรศัพทเคลื่อนที่ตอวัน (คามัธยฐาน) 6 10 < 0.001a 

a = Mann-Whitney U Test, b = Kruskal-Wallis Test 

 
ปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาจากฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพทเคล่ือนที่ 

จํานวน pico cell ที่ติดตั้งในศูนยการคาที่ศึกษามีทั้งหมด 100 ฐานโดยกระจายอยูในชั้นใตดิน ชั้น 1, 2 และ 3 

จํานวน 48, 19, 16 และ 17 ฐานตามลําดับ ความหนาแนนกําลังของรังสีแมเหล็กไฟฟา ณ จุดปฏิบัติงานของกลุมสัมผัส

จํานวน 100 คน คิดเปนคามัธยฐาน เทากับ 0.0014 W/m2 (พิสัย=0.0004-0.0566 W/m2) ในขณะที่คามัธยฐานความ

หนาแนนกําลังของรังสีแมเหล็กไฟฟาของกลุมไมสัมผัสกับ pico cell จํานวน 45 คนเทากับ 0.0008 W/m2 (พิสัย=0.0002-

0.0013 W/m2) ซึ่งผลการทดสอบความแตกตางทางสถิติพบวา ปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาที่วัดไดจากทั้ง 2 กลุมมีความ

แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) ตารางที่ 2 และรูปที่ 1 แสดงรายละเอียดของปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาที่

กลุมตัวอยางสัมผัสและระยะหางเฉลี่ยระหวาง pico cell และพนักงานขายในแตละชั้นของศูนยการคา  
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   ตารางที่ 2  ความหนาแนนกําลังของรังสีแมเหล็กไฟฟา ณ จุดปฏิบัติงานของพนักงานขาย (มาตรฐานของ ICNIRP  ที่ 

ความถี่ 800, 900, 1800, 1900 MHz = 4.0, 4.5, 9.0, 9.5 W/m2 ตามลําดับ) 

รังสีแมเหล็กไฟฟา (W/m2) 
ศูนยการคา ชั้น 

จํานวน 

Pico cell 

ระยะหาง

เฉล่ีย (เมตร)a 

จํานวนจุด

ตรวจวัด มัธยฐาน พิสัย 

ใตดิน 48 7.22 50 0.0021 0.0004-0.0123 

1 19 8.50 8 0.0024 0.0011-0.0566 

2 16 10.50 18 0.0015 0.0005-0.0040 

ติดตั้ง 

Pico cell 

3 17 11.50 24 0.0011 0.0004-0.0021 

 รวม 100  100 0.0014* 0.0004-0.0566 

1 - - 31 0.0007 0.0002-0.0012 ไมติดตั้ง 

Pico cell 2 - - 14 0.0010 0.0007-0.0013 

 รวม - - 45 0.0008* 0.0002-0.0013 
a = ระยะหางระหวาง pico cell และจุดตรวจวัด (จุดปฏิบัติงานของพนักงานขาย)   * p < 0.001, Mann-Whitney  U Test 

 
รูปที่ 1 ปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาวัด ณ จุดปฏิบัติงานของพนักงานในศูนยการคาที่ติดตั้ง pico cell (กลุมสัมผัส) 
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พฤติกรรมทางประสาท 
ตารางที่ 3 แสดงผลการทดสอบพฤติกรรมทางประสาทของกลุมตัวอยางดวยแบบทดสอบทั้ง 3 ชนิดซึ่งพบวา 

กลุมสัมผัสมีคะแนนการทดสอบความจําระยะสั้นและสมาธิ (Digit Span Test) นอยกวากลุมไมสัมผัส และใชเวลาในการ

จัดลําดับตัวเลข (Trail Making A Test) มากกวากลุมไมสัมผัสอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.002 และ p<0.001 

ตามลําดับ) แตผลการทดสอบการประสานสัมพันธระหวางสายตากับประสาทสั่งการไมมีความแตกตางกันระหวางกลุม 

ตารางที่ 3  ผลการทดสอบพฤติกรรมทางประสาทของกลุมตัวอยางและผลการทดสอบความแตกตางทางสถิติ 

กลุมสัมผัส กลุมไมสัมผัส 
แบบทดสอบ 

มัธยฐาน พิสัย มัธยฐาน พิสัย 
p-value 

Digit  Span (คะแนน) 11.0 6.0 - 7.0 12.0 9.0 – 16.0 0.002 

Digit  Symbol (คะแนน) 59.5 26.0 – 87.0 60.0 33.0 – 86.0 0.0696 

Trail  Making A (วินาที) 33.5 13.0 – 90.0 27.0 18.0 – 90.0 < 0.0001 

 

อภิปรายผล 
 การศึกษานี้แสดงใหเห็นวา พื้นที่ที่มีการติดตั้ง pico cell มีปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟามากกวาพื้นที่ที่ไมมี pico 

cell อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell ที่วัดไดจากการศึกษานี้กับผล

การศึกษาของ Hanprated N3 พบวามีปริมาณต่ํากวาของ Hanprated N. ทั้งคามัธยฐาน (0.0014 W/m2 และ 0.0029 

W/m2 ตามลําดับ) และคาสูงสุด (0.0566 W/m2 และ 2.217 W/m2 ตามลําดับ) เพราะ Hanprated ทําการวัดในระยะ 1.50 

เมตรใต pico cell โดยตรง ซึ่งไมใชจุดปฏิบัติงานของพนักงานขายเพราะการศึกษาของ Hanprated มิไดมีวัตถุประสงคเพื่อ

ประเมินปริมาณที่พนักงานขายสัมผัสในระหวางปฏิบัติงาน ในขณะที่การศึกษานี้วัดรังสีแมเหล็กไฟฟาในตําแหนงที่

พนักงานขายแตละคนยืนปฏิบัติงานอยูตามปกติซึ่งอยูหางจาก pico cell ประมาณ 4-22 เมตร ซึ่งเปนตัวแปรหนึ่งที่ทําให

วัดรังสีแมเหล็กไฟฟาไดนอยกวา 

แมวาระดับรังสีแมเหล็กไฟฟาสูงสุดที่พนักงานไดรับจาก pico cell (0.06 W/m2) ในการศึกษานี้จะต่ํากวาคา

มาตรฐานของ ICNIRP (4 - 9.5 W/m2 ที่ความถี่ 800 – 1900 MHz) มาก แตผลการทดสอบพฤติกรรมทางประสาทแสดงให

เห็นวา กลุมพนักงานขายซึ่งไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟามากกวามีความจําระยะสั้น สมาธิ และความสามารถในการจัดลําดับ

ตัวเลขดอยกวากลุมพนักงานที่ไมไดรับรังสีจาก pico cell อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งผลการศึกษานี้เปนไปในทิศทาง

เดียวกันกับผลการศึกษาของ Abdel-rassoul G และคณะ 6 ซึ่งศึกษากลุมตัวอยางชาวอียิปตจํานวน 165 คนที่อาศัยอยูใน

พื้นที่รอบๆ เสาสูงสงสัญญาณโทรศัพท (macro cell) จํานวน 3 แหง ซึ่งสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาจาก macro cell ใน

ปริมาณ 0.000002-0.000067 W/m2 และพบวากลุมตัวอยางมีความแตกตางในผลทดสอบความจําระยะสั้นและสมาธิเมื่อ

เทียบกับกลุมควบคุม นอกจากนี้ Hutter HP และคณะ7 ซึ่งศึกษาการสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาของกลุมตัวอยางชาว

ออสเตรียจํานวน 365 คนที่อาศัยอยูในรัศมี 600 เมตรจาก macro cell รายงานวาพบความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทาง

สถิติระหวางการสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาที่ระดับ 0.00001-0.00005 W/m2 กับอาการปวดศีรษะ  ชาที่มือและเทา  และขาด

สมาธิ ในขณะที่ Santini R. และคณะ 8 ก็รายงานวากลุมตัวอยางจํานวน 530 คนที่อาศัยอยูในระยะ 10 – 300 เมตรจาก 

macro cell มีอาการคลื่นไส เบื่ออาหาร หงุดหงิดงาย  ปวดศีรษะ  และเหนื่อยงาย 

นอกจากการศึกษาในมนุษยแลว ยังมีรายงานการศึกษาในสัตวทดลองที่แสดงใหเห็นถึงความสามารถของรังสี

แมเหล็กไฟฟาที่มีความหนาแนนกําลังต่ํากวามาตรฐานของ ICNIRP ในการทําลายประสิทธิภาพของ blood-brain barrier 

ของเสนเลือดฝอยในสมองของหนู เชน Oscar K และคณะ5 พบการรั่วของสาร mannitol, inulin และ dextran จากเสน
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เลือดฝอยเขาสูสมองนอยของหนูทดลองที่ไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟาที่ระดับความหนาแนนกําลังนอยกวา 0.0030 W/m2 

เชนเดียวกับ Salford L. และคณะ 9 รายงานวารังสีแมเหล็กไฟฟาทําให albumin ร่ัวจากเสนเลือดออกไปทําลาย เซลล

ประสาท (neurons) ในสวนฮิปโปแคมปส (hippocampus) ของสมองหนู ซึ่งเปนสวนที่ทําหนาที่เกี่ยวกับความจํา  การ

เคลื่อนไหว  และการเรียนรู  ดังนั้นการสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell อยางตอเนื่องเปนเวลานาน ก็มีความเปนไป

ไดที่จะเกิดผลเสียอยางใดอยางหนึ่งตอระบบประสาท   

อยางไรก็ดี เนื่องจากในการศึกษานี้มีความแตกตางของการใชโทรศัพทเคลื่อนที่ระหวางกลุมตัวอยางที่สัมผัสรังสี

แมเหล็กไฟฟาจาก pico cell และที่ไมไดสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาจาก pico cell ซึ่งอาจสงผลใหเกิดความแตกตางของการ

ทดสอบพฤติกรรมทางประสาทระหวางทั้งสองกลุม ดังนั้นเพื่อใหไดผลที่มีความชัดเจนมากขึ้น ควรทําการศึกษาเพิ่มเติมใน

กลุมตัวอยางที่มีจํานวนมากขึ้น ทําการตรวจวัดรังสีแมเหล็กไฟฟาและทดสอบพฤติกรรมทางประสาทมากกวา 1 ครั้ง 

ศึกษาผลกระทบจากการใชโทรศัพทเคลื่อนที่ และศึกษาปจจัยอื่นที่อาจจะมีผลตอพฤติกรรมทางประสาท เชน ภาระงาน 

ความเครียด lifestyle เปนตน 
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บทเรียนการรับอุบัติภัยสารคิวมีนรั่วไหลในโรงงานอุตสาหกรรม  
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ศูนยรักษาพิษสารเคมีอันตรายภาคตะวันออก  กลุมงานอาชีวเวชกรรม  โรงพยาบาลระยอง 

 
บทคัดยอ 

 
เมื่อวันที่ 10 มิถุนายน 2551 เกิดอุบัติภัยสารเคมีคิวมีน (cumene) ร่ัวในโรงงานอุตสาหกรรม เปนเหตุใหพนักงาน

สัมผัสสารเคมีจํานวนมากที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลระยอง การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อวิเคราะหสถานการณ

สอบสวนการเกิดเหตุของโรงงาน  ปญหาและอุปสรรคที่เรียนรูในการรับอุบัติภัย โดยรวบรวมขอมูลจากอาการ อาการแสดง 

และผลการรักษาผูสัมผัสสาร Cumene จากเวชระเบียนผูปวยระหวางวันที่ 10-22 มิถุนายน 2551 ทบทวนและวิเคราะห

ผลสรุปการสอบสวนการเกิดเหตุของโรงงาน  และปญหาและอุปสรรคในการรับอุบัติภัยของโรงพยาบาล ผลการศึกษาพบ

ผูปวย ทั้งส้ิน 218 ราย เปนพนักงานรอยละ 99.83 ไดกล่ินคลายทุเรียนสุก เนา กล่ินสารเคมี น้ํายาลางเล็บ กล่ินขยะเนา 

ผูปวยมีอาการเวียนศีรษะรอยละ 81.15 แนนหนาอกรอยละ 76.23  แสบคอรอยละ 69.67  มึนงงรอยละ 64.75 คล่ืนไส 

อาเจียนรอยละ 55.74 แสบตารอยละ 32.79 แสบจมูกรอยละ 29.51 ครั่นเนื้อตัวรอยละ 27.05 เปนลมรอยละ 25.41 

ออนเพลียรอยละ 22.95 ปวดศีรษะรอยละ 19.67 ไอรอยละ 14.75  ผูปวยตองนอนรักษาในโรงพยาบาล(ผูปวยใน) 36 ราย 

และสามารถกลับบานไดทั้งหมดภายใน 1-2 วัน ไมพบภาวะแทรกซอนใดๆ หลังติดตามครบ 1 เดือน  การตรวจทาง

หองปฏิบัติการไมพบความผิดปกติและไมพบสาร Cumene ทั้งในเลือดและปสสาวะของผูปวย   การเฝาระวังเจาหนาที่ของ

โรงพยาบาลผ็ใหการรักษาพบมีอาการผิดปกติรอยละ 54.7 อาการ เชน คัน เวียนศีรษะ อาการหายไปเองภายใน 2-3 วัน   

 สําหรับการรั่วของสารเคมี เกิดจากความผิดพลาดในการติดตั้งระบบจายโฟมเพื่อดับเพลิงทําใหเกิดรอยรั่วและมี

การตอบสนองตออุบัติเหตุชาเนื่องจากระบบเตือนภัยไมทํางาน  จากการวิเคราะหปญหาและอุปสรรคในการรับอุบัติภัยที่

สําคัญคือ 1)ไมสามารถสื่อสารกับโรงงานเพื่อขอทราบสถานการณและชื่อสารเคมีที่ถูกตองไดอยางรวดเร็ว 2)ไมสามารถ

กําหนดพื้นที่ปลอดภัยเพื่อการตัดสินใจรับผูปวย 3)ไมสามารถลางตัวผูปวยไดทั้งหมดทําใหเกิดการปนเปอนในโรงพยาบาล 

4) อุปกรณความปลอดภัยของเจาหนาที่มีไมเพียงพอ  สรุปบทเรียนและแนวทางแกปญหาคือตองสรางความรวมมือในการ

ใหขอมูลที่ถูกตองรวดเร็วเพื่อประโยชนในการเตรียมการรักษาและการปองกันเจาหนาที่ ขณะเดียวกันโรงพยาบาลตอง

ตระหนักและเตรียมความพรอมทั้งในเรื่องการจัดการแผนอุบัติเหตุ บุคลากร ฐานขอมูลการรักษา สารตานพิษ การลางตัว 

และความปลอดภัยของเจาหนาที่ในการรับอุบัติภัยสารเคมีที่มีผูปวยจาํนวนมากเชนนี้ ซึ่งเกิดขึ้นไดอีกอยางแนนอนใน

อนาคต 
 

คําสําคัญ: Cumene, อุบัติภัยสารเคมี, ระยอง 
 

*Corresponding author: นพ.สุนทร เหรียญภูมิการกิจ 
กลุมงานอาชีวเวชกรรม โรงพยาบาลระยอง  
ต.ทาประดู อ.เมือง จ.ระยอง 21000  
E-mail sunthornr@hotmail.com 

 

O-01



184  วารสารพิษวิทยาไทย 2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

 

การปนเปอนชนิดทุติยภูมิของสารคิวมีน ในบุคลากรทางการแพทย 
 

ชาติวุฒิ จาํจด1*, สนุทร เหรียญภูมกิารกิจ1, รชยา หาญธัญพงศ2, 
จันทรทพิย อินทวงศ1, อมรรัตน สขุปน1 

1 กลุมงานอาชีวเวชกรรม โรงพยาบาลระยอง 
2 แพทยประจําบานสาขาอาชีวเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

 

บทคัดยอ 
 

 อุบัติภัยจากการรั่วไหลของสารคิวมีน และมีผูปวยจํานวนมากเขารับการรักษาในโรงพยาบาล เปนบทเรียนในการ

ดูแลผูปวยอุบัติภัยสารเคมี และการปองกันตนเองของบุคลากรทางการแพทย เนื่องจากเกิดการปนเปอนสารพิษของผู

ใหบริการจากการดูแลผูปวย การศึกษานี้มีวัตถุประสงค เพื่อศึกษาพฤติกรรมการใชอุปกรณปองกันสวนบุคคล อุบัติการณ

การเจ็บปวยของบุคลากรในโรงพยาบาลจากการปฏิบัติงานดูแลรักษาผูปวยที่สัมผัสสารคิวมีน และหาแนวทางในการ

ปองกันสุขภาพของบุคลากรที่ทําหนาที่ดูแลรักษาผูปวยสัมผัสสารเคมีอันตราย โดยศึกษาเชิงพรรณนาภาคตัดขวาง และสง

แบบสอบถามชนิดตอบดวยตนเองไปยังบุคลากรในโรงพยาบาลระยอง ที่ปฏิบัติงานดูแลรักษาผูปวยที่สัมผัสสารคิวมีน 

จํานวน 117 คน วิเคราะหขอมูลเปนความถี่และรอยละ 

ผลการศึกษาพบวาวันที่ 10 มิถุนายน 2551 มีผูปวยสัมผัสสารคิวมีนจากอุบัติเหตุสารคิวมีนรั่วไหลจากโรงงาน

แหงหนึ่ง เขารับบริการจํานวน 154 คน จากการเฝาระวังสุขภาพบุคลากรทางการแพทยที่ใหการดูแลรักษาผูปวยขณะเกิด

เหตุจํานวน 117 คน สวนใหญเปนพยาบาลรอยละ 31.6  โดยปฏิบัติงานนานประมาณ 1-3 ชั่วโมง มีการใชอุปกรณปองกัน

ตัวเอง คือใสหนากากผารอยละ 59.0  ใสหนากากชนิด N 95 รอยละ 7.7 บุคลากรเหลานี้มีอาการผิดปกติหลังปฏิบัติงาน

คิดเปนรอยละ 54.7  โดยมีอาการเวียนศีรษะรอยละ 17.1  คอแหงและแสบตารอยละ 16.2  และปวดศีรษะรอยละ 10.3  

อาการเหลานี้หายภายใน 2-3 วัน    ดังนั้นบุคลากรที่ปฏิบัติงานในการใหการชวยเหลือผูที่ไดรับอุบัติภัยสารเคมี เปนกลุม

เส่ียงที่จะไดรับการปนเปอนสารเคมีจากผูปวยในการปฏิบัติงาน  และจะตองมีการปองกันสุขภาพอยางเหมาะสม ตั้งแต

ระยะกอนเกิดเหตุ ระยะเกิดเหตุ และระยะหลังหลังเกิดเหตุ 

 
คําสําคัญ: Health care worker, cumene, chemical disaster 
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ผลของการสัมผัสรังสีแมเหล็กไฟฟาจากฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพทเคลื่อนที่  
(Pico Cell) ตอพฤติกรรมทางประสาทของพนักงานขายศูนยการคา 

 

พนิดา สังฆจนัทร1, ปรีชา ลอเสรวีานชิ1*, วิทยา อยูสุข1, สุทธนิันท ฉันทธนกลุ1,  
ชูเกียรติ วิวฒันวงศเกษม2 

1 ภาควิชาอาชีวอนามัยและความปลอดภัย   คณะสาธารณสุขศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล 
2 ภาควิชาชีวสถิติ  คณะสาธารณสุขศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

บทคัดยอ 
 

 การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อตรวจวัดปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟา ที่เกิดจากฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพท 
เคลื่อนที่ (pico cell) และทดสอบพฤติกรรมทางประสาท (neurobehavior) ของพนักงานขายซึ่งสัมผัสรังสีฯ ในศูนยการคา 
เปรียบเทียบกับปริมาณรังสีฯ และพฤติกรรมทางประสาทของพนักงานขายในศูนยการคาที่ไมมีการติดตั้ง pico cell  การ
ตรวจวัดปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาทําโดยใชเครื่องวัดปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟา (NARDA, EMR 300) วัดความหนาแนน
กําลัง(power density) ของรังสีแมเหล็กไฟฟา ณ จุดปฏิบัติงานของพนักงานขายในศูนยการคาที่มี pico cell (กลุมสัมผัส) 
100 จุด และในศูนยการคาที่ไมมี pico cell (กลุมไมสัมผัส) 45 จุด  พนักงานขายทั้ง 2 กลุมเขารวมทดสอบพฤติกรรมทาง
ประสาทโดยความสมัครใจ โดยใชแบบทดสอบ Digit Span เพื่อทดสอบความจําระยะสั้นและสมาธิ แบบทดสอบ Digit 
Symbol สําหรับทดสอบการประสานสัมพันธระหวางสายตากับประสาทสั่งการ และแบบทดสอบ Trail Making A ในการ
ทดสอบความเร็วในการจัดลําดับตัวเลข โดยกลุมตัวอยางทั้ง 2 กลุมนี้ไมมีความแตกตางกันทางสถิติในดานอายุ ระยะเวลา
การทํางาน และระดับการศึกษา แตกลุมสัมผัสมีการใชโทรศัพทเคลื่อนที่บอยกวากลุมไมสัมผัสอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(p<0.001) 

ผลการศึกษาพบวา กลุมสัมผัสจํานวน 100 คนไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟา ณ จุดปฏิบัติงานคิดเปนคามัธยฐาน
เทากับ 0.0014 Watt/m2 สวนกลุมไมสัมผัสจํานวน 45 คนไดรับรังสีแมเหล็กไฟฟา คิดเปนคามัธยฐานเทากับ 0.0008 
W/m2 ซึ่งแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.001) การทดสอบพฤติกรรมทางประสาทพบวา กลุมสัมผัสมีคะแนน
การทดสอบความจําระยะสั้นและสมาธินอยกวากลุมไมสัมผัส และใชเวลาในการจัดลําดับตัวเลขมากกวากลุมไมสัมผัส
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p =0.002 และ <0.001 ตามลําดับ) แตผลการทดสอบการประสานสัมพันธระหวางสายตาและ
ประสาทสั่งการไมมีความแตกตางกันระหวางกลุม  การศึกษานี้แสดงใหเห็นวา ฐานสงสัญญาณยอยภายในอาคารทําให
ปริมาณรังสีแมเหล็กไฟฟาเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ และมีผลบั่นทอนความจําระยะสั้นและสมาธิของผูที่สัมผัสรังสีแมเหล็ก-
ไฟฟานั้น อยางไรก็ดีความแตกตางกันระหวางกลุมศึกษาในเรื่องจํานวนครั้งของการใชโทรศัพทเคลื่อนที่อาจสงอิทธิพลตอ
ผลการทดสอบพฤติกรรมทางประสาท ดังนั้นจึงควรทําการศึกษาเพิ่มเติมในประเด็นดังกลาวและในกลุมประชากรอื่นๆ 
 
คําสําคัญ: รังสีแมเหล็กไฟฟา, ฐานสงสัญญาณยอยโทรศัพทเคลื่อนที่, pico cell, พฤติกรรมทางประสาท 
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Detection of DNA Damage by Comet Assay in A549 Human Lung 
Epithelial Cells Exposed to Fine Particulate Matters Collected in 

Saraphi District, Chiang Mai, Thailand 
 
 

Khacha-Ananda S1, Puaninta C2, Sopajaree K3, Ruangyuttikarn W1 
 

1. Division of Toxicology, Department of Forensic Medicine, Faculty of Medicine 
2. Department of Anatomy, Faculty of Medicine 

3. Department of Environment Engineering, Faculty of Engineering 
Chiang Mai University, Chiang Mai, Thailand 

 
 

ABSTRACT 
 

Chronic exposure to high concentration of particulate matters (PMs) in ambient air has been 

reported of several health effects including lung cancer. However, the mechanism of PMs induced 

carcinogenesis has not yet fully understood.  The human lung epithelial cell, A549, was selected to 

study the effects of the fine PMs – PM10, PM2.5, PM1.0 and PM0.5 – collected from Saraphi District 

where high incidence of lung cancer patients in Chiang Mai Province was reported.  Comet assay or a 

DNA strand break analysis was performed with the fine PMs, collected during the period of 3 months 

(Aug-Oct, 2007) using a high-volume cascade impactor.  The PMs were extracted with 5% methanol, 

lyophilized and redissolved for the assay.  The results showed that the extract of PM2.5, PM1.0 and 

PM0.5 at the concentrations of 150, 20 and 10 μg/ml , respectively,  were able to induce DNA damage 

distinctly as occurred with the PM10. Severity of the DNA damage depended on the PM size, in which 

PM0.5 was the most genotoxic PMs. The DNA damage was also potentiated when the aphidicolin, a 

DNA repair agent, was added into the experimental culture cells.  Therefore, as proposed these fine 

particles collected from Saraphi District may be associated with the progression of lung cancer among 

Saraphi’s inhabitants .  This is the first finding on the effect of fine PMs below 2.5 microns. 

 

Keywords: Fine particulate matters, DNA damage, Comet assay, A549 human lung epithelial cell 
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Acceleration of Bone Resorption Caused by Chronic Cadmium 

Exposure and Cadmium Induced Renal Tubular Dysfunction  
in Elderly Inhabitants in a Cadmium Polluted Area,  

Mae Sot District, Tak Province 
 
 

Nambunmee K1,2, Phan Thi Minh N2, Pham The T2, Honda R2, Nishijo M2, 
Swaddiwudhipong W3, Nakagawa H2, Ruangyuttikarn W1,4 

 
1 Faculty of Associated Medical Sciences, Chiang Mai University, Thailand, 

2 Department of Public Health, Kanazawa Medical University, Ishikawa, Japan, 
3 Department of Community and Social Medicine, Mae Sot General Hospital, Tak Province, Thailand, 

4 Department of Forensic Medicine, Faculty of Medicine, Chiang Mai University, Thailand, 
 
 

ABSTRACT 
 

Bone metabolic dysfunction caused by Cd exposure, such as osteopenia or osteoporosis, is 

an important environmental problem for the elderly chronically exposing to Cd via their daily rice 

consumption. The bone damage may be enhanced directly by Cd or indirectly via Cd induced renal 

tubular dysfunction. The acceleration of bone resorption was proposed as the main cause of bone 

metabolism disturbance. Recently, Mae Sot District in Tak Province has been found as Cd polluted 

area.  The inhabitants are at high risk of developing Cd related illnesses. Therefore, the acceleration of 

bone resorption caused by long term exposure to Cd was studied in 158 men and 258 women aged 50 

years old or more and living in Mae Sot District.  Urinary cadmium (U-Cd) was quantitated and used as 

a Cd exposure index, whereas urinary N-acetyl-β-D-glucosaminidase was analyzed and used to 

indicate renal tubular dysfunction. The urinary N-terminal-crosslink of type I collagen and 

Deoxypyridinoline was also measured and used to demonstrate bone resorption status. The U-Cd 

excretion levels among the subjects were higher than the recommended level at 2 μg/g Cr (mean = 

6.71 and 7.34 μg/gCr for men and women, respectively).  Dose-effect relationships between U-Cd and 

bone resorption markers were found in both men and women. Furthermore, positive relationships 

between renal tubular dysfunction and bone resorption markers were found in the subjects, resulting in 

accelerating bone resorption caused by chronic Cd exposure, enhanced via renal tubular dysfunction.  
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ABSTRACT 
 

This research aimed to test the capacity of the post-exposure feeding rate bioassay of 

Macrobrachium rosenbergii in a microcosm study.  Twelve concrete tanks (1 x 1 m with 1.15 m height, 

capacity 1000 L) coated with epoxy paint were filled with a 10 cm layer of sediment and 1 m water to 

create a microcosm.  The hypothesis was that post-exposure feeding rate would decrease after 

exposure to different levels of carbendazim, a fungicide (3.3, 33, 100, 1000 μg/L) when compared to 

the control treatment. The experiments resulted in a mean mortality of 44% in the control and < 25% in 

treatments 3.3 and 33 μg/L.  Mortalities in treatments 100 and 1000 μg/L were 52.5 and 45.0%, 

respectively, which were significantly different from the control (F2,24  = 5.95; p = 0.008).   Bonferroni 

multiple comparisons test revealed that there was a significant difference between treatments 100 and 

1000 μg/L (p <0.05). Likewise, ANOVA test (F3,32 = 4.62; p = 0.009) showed a significant difference 

between the post-exposure feeding rates in treatments 33, 100 and 1000 μg/L and that of the control. 

In this research, carbendazim affected feeding and survival rates in the microcosm set-up while in the 

laboratory only mortality showed a significant difference (p<0.05). The microcosm experiments were 

able to fill the gap between laboratory toxicity tests and the real effects in the field. Microcosm studies 

can therefore provide another dimension to studies looking at pesticide effects on aquatic systems 

which laboratory experiments are limited to do. 
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ABSTRACT 
 
Microcystin-LR is a potent hepatotoxin produced by Microcystis aeruginosa Kütz., during the 

cyanobacterial bloom in fresh water. Water samples were weekly collected from a contaminated pond 

overgrown with M. aeruginosa in order to study whether a bio-reactor and a common aquatic plant, 

morning glory (Ipomoea aquatica Forssk) could reduce the toxin. Polymerase chain reaction (PCR) 

was also used to detect the cyanobacterial specific gene and microcystin synthetase gene (mcyE) in 

the pond. The microcystin-LR in the water was quantitated by high performance liquid chromatography 

(HPLC) with UV and diode array detectors. The results showed that presence of mcyE gene related to 

high concentrations of microcystin-LR (60.0 to 464.0 μg/L) in the contaminated water.  The levels of 

microcystin-LR in the water passing through the bio-reactor and morning glory were below the 

minimum detection level of HPLC (2 ng/L on column).  Hence, a two-compartment pond was set up to 

test whether only the morning glory could effectively reduce the microcystin-LR.  The concentration of 

microcystin-LR in the contaminated-experimental water samples without morning glory ranged from 

27.41 to 224.0 μg/L, whereas that in the water samples passing through morning glory compartment 

was undetectable.  Therefore, both the bio-reactor and morning glory effectively reduced microcystin-

LR concentration in the contaminated water. 
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ABSTRACT 
 

Curcuma latifolia Rosc., family Zingiberaceae is widely cultivated in Thailand.  Its rhizome 

morphology is similar to that of Curcuma comosa Roxb. or Wan chak motluk which has extensively 

been used in menopausal women for management of the unpleasant symptoms. However, C. latifolia 

has less estrogenic activity and is very toxic.  The present study aims to evaluate toxicities of C. 

latifolia.  Acute oral toxicity of crude hexane extract of C. latifolia was investigated in adult male ICR 

mice and its LD50 value was found to be approximately 1,000 mg/kg BW.  Two to five days after 

receiving the extract, animals showed less locomotor activity, ataxia and muscle weakness.  The 

severity of weakness was gradually increased with time after treatment with high dose and eventually 

the animal died.  At autopsy, the hexane extract caused enlargement of liver, kidney and spleen, their 

weights were markedly increased.  Histopathology of liver section showed severe inflammation at 

centrilobular area which indicated that it was caused by the reactive metabolite in the liver.  Subacute 

toxicity of the hexane extract for 30 days confirmed those findings in the acute toxicity study in which 

the centrilobular inflammation was apparent.  The toxicological study of C. latifolia Rosc. provides the 

scientific data for selection of plant material for the safe use of indigenous medicine. 
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ABSTRACT 
 

There is no toxicity assessment of Croton thorelii  Gagnep. (In Thai, Plao tawan). So LD50 value 

of this plant is required for classifying the toxicity level for its utilization and handing. To meet the 

requirement of 3 R principles, the acute oral toxicity (LD50) of the ethanolic extract of Croton thorelii 

Gagnep was performed with fixed number of animals. Thirty Sprague Dawley rats were divided into two 

treatment groups and one control group. Each group consisted of five rats of each sex. The extract 

was then orally dosed to the rats in treated groups at the dose of 2,000 and 15,000 mg/kg body weight. 

It showed that acute oral LD50 of ethanolic extract of Croton thorelii Gagnep. was more than 15,000 

mg/kg, body weight. 
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ABSTRACT 
 

Cadmium (Cd), an environmental contaminant, undergoes redox cycling with generation of 
free radicals inside the biological system. Curcumin, the yellow bioactive component of turmeric has 
established its antioxidant activities. The present study evaluates possible ameliorating effects of 
curcumin on Cd acetate induced hepatotoxicity in adult male Wistar rats. The animals were treated 
once daily by oral gavage for five days and divided into four groups: control, Cd acetate 200 mg/kg 
BW, curcumin 250 mg/kg BW and pretreatment with curcumin 250 mg/kg BW for one hour before 
administration with Cd acetate 200 mg/kg BW. After 24 h of the last treatment, the animals were killed 
to determine the activities of hepatic marker enzymes alanine aminotransferase (ALT) and aspartate 
aminotransferase (AST) in serum, the level of malondialdehyde (MDA), reduced glutathione (GSH) in 
liver homogenate and histological changes of liver tissues by light microscope. The results showed that 
Cd treatment caused a significant increase of serum AST (p <0.001) and ALT (p <0.05), the increased 
hepatic level of MDA (p <0.01), the decreased hepatic level of reduced GSH (p <0.05) when 
compared to the control group. In addition, histological examination revealed that Cd treatment also 
caused hydropic swelling of hepatocyte with vacuolated cytoplasm. This study could provide a 
possible explanation to hepatotoxicity resulting from exposure to Cd in the environment. In addition, the 
pretreatment with curcumin before Cd administration could not inhibit the changes against Cd toxicity. 
Therefore, it was concluded that curcumin at dose of 250 mg/kg BW could not prevent the toxic effects 
of Cd against oxidative damages in rat liver since no improvement of all parameters by curcumin 
treatment.  
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ABSTRACT 
 
Cadmium (Cd) is a carcinogenic metal and serious environmental pollutant which toxic effects 

are associated with oxidative stress. Curcumin, a biologically active compound from turmeric, acts as a 

natural antioxidant and is considered to be a potent chemo-preventive agent. In the present study, we 

designed to investigate the effects of pre-treatment with curcumin against Cd toxicity on histological 

changes of spleen, stomach and small intestine in adult male Wistar rats. The animals were maintained 

as national guidelines and protocols, approved by the Institutional Animal Ethics Committee. The rats 

were treated once daily by oral gavage for five days and divided into four groups of 8 rats each: 

control, Cd acetate 200 mg/kg BW, curcumin 250 mg/kg BW and pre-treatment with curcumin 250 

mg/kg BW for one hour before administration with Cd acetate 200 mg/kg BW. After 24 h of the last 

treatment, we examine the histological changes of hematoxylin and eosin-stained spleen, stomach and 

intestinal sections. The results showed that Cd treatment could induce the mucosal damage of 

stomach, villus damage of small intestine and infiltration of inflammatory cells into the lamina propria. 

Furthermore, the area of splenic white pulp was decreased significantly (p < 0.001) in Cd treated 

group as compared to the control group. These results demonstrate that the gastrointestinal tract was 

involved in the toxic effects of oral exposure to Cd. However, the pretreatment with curcumin 250 

mg/kg BW did not recover the alterations induced by Cd at a significant statistically level. This study 

suggests that the natural antioxidants curcumin did not offer protection against Cd-induced toxicity of 

stomach, small intestine and spleen in rats. 
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ABSTRACT 
 

We investigated whether the effects of preparations (pounding or chopping) and heat 

treatments (100oC or 200oC) modified the antimutagenicity of garlic, shallot and onion against urethane 

induced somatic mutation and recombination in Drosophila melanogaster. Three-day old trans-

heterozygous larvae (mwh flr+/mwh TM3) were transferred to an experimental medium (containing a 

treated sample) that had 20 mM urethane. The wings of surviving flies were analyzed for occurrence of 

mutant spots. The results showed that all treated samples still had both antimutagenicity and 

antioxidant activity (determined using DPPH scavenging capacity and ferric reducing antioxidant 

power) and phenolic compounds (determined using Folin-Ciocalteu reagent). Treating garlic with 

100oC and 200oC before preparations slightly reduced its antimutagenicity. It was proposed that heat 

treatment slightly destroyed alliinase; thus, the formation of allicins and other organosulfur compounds 

(commonly turn to be alkylsulfides or allicin derivatives which are the inducers of phase 2 detoxification 

system) from alliin was reduced. On the other hand, pounding and chopping before applying heat 

treatments reduced the antimutagenicity of shallot and onion while heat treatment had lower effect if 

the samples still be a bulb or cut into large piece. It was proposed that the formation of sulfur 

containing compounds derived from isoalliin by alliinase during pounding and chopping were very 

labile to atmosphere during the 10 min standing at room temperature. Thus the effect of preparation 

and heat treatment unequally influenced on the antimutagenicity and the antioxidant activity including 

total phenolic compounds of three Allium members. 
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ABSTRACT 
 

  Lyophilized durian meat, lyophilized mangosteen meat, durian chip, durian paste and the 

combinations (1:1, 1:2 and 2:1) of each durian product and mangosteen were determined for their 

effect on urethane induced somatic mutation and recombination in Drosophila melanogaster. The 

three-day old trans-heterozygous (mwh flr+/mwh TM3) larvae were transferred to an experimental 

medium (substituted each sample for 25, 50, 75 or 100 % of corn flour) that had urethane (20 mM). We 

analyzed for the occurrence of mutant spots of the wings from the surviving flies and found that most 

samples enhanced the mutagenicity of urethane with different degree. The enhancement of urethane 

mutagenicity might involve in the phenomenon that the chemical compounds in the samples induced 

the activity of mixed function oxidases and saturation of enzymatic systems involved in the DNA repair 

pathways since the amount of each sample incorporated into the fly medium seemed to be very high. 

The results as such indicated that high consumption of durian and mangosteen should be with caution 

since it might enhance the mutagenicity of the compounds contaminated in our daily food. However, 

we surprisingly found that the combination of durian paste and mangosteen (2:1) had the highest 

antioxidant activity (determined with DPPH scavenging capacity and ferric reducing antioxidant power 

assays) as well as the content of phenolic compounds (determined with Folin-Ciocalteu reagent) while 

durian chip contained the least antioxidant and phenolic compounds. 
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ABSTRACT 
 

We lyophilized conventionally and organically grown Brassica vegetables (white cabbage, red 

cabbage, Chinese kale, Chinese mustard and cauliflower) and determined for their antimutagenicity 

against urethane in Drosophila melanogaster. We transferred three-day old trans-heterozygous (mwh 

flr+/mwh TM3) larvae from regular medium to experimental medium that had 20 mM urethane as the 

co-administration study. In the pre-feeding studies, we mated the parental flies on the experimental 

medium to obtain three-day old larvae that were subsequently raised on the regular medium containing 

urethane as the type 1 study or the experimental medium containing urethane as the type 2 study.  The 

mutant spots of the wings from the surviving flies were analyzed. In the co-administration study, the 

antimutagenicity of conventional Chinese kale, Chinese mustard and cauliflower was higher than that 

of the organic ones while organic white cabbage had higher antimutagenicity than that of conventional 

one. In the pre-feeding studies, most samples (except organic cauliflower) exhibited their 

antimutagenicity. The antimutagenicity of the samples might be due to induction the phase 2 

detoxifying enzyme system of Drosophila by isothiocyanates commonly found in Brassica vegetables. 

Since most organically grown vegetables are vulnerable to insect infestation that initialize the 

hydrolysis of their glucosinolates to be unstable isothiocyanates; therefore, the antimutagenicity of 

organic Chinese kale, Chinese mustard and cauliflower was lower than that of conventional ones. We 

also found no difference among red cabbages. Surprisingly, the antioxidant activity (DPPH scavenging 

capacity and ferric reducing antioxidant power) and amount of phenolic compounds (determined using 

the Folin-Ciocalteu reagent) of all organic vegetables were higher than that of the conventional ones. 

 

Keywords: Conventional vegetables, antimutagenicity, antioxidant activity 
 
Full paper on page 126 

 
*Corresponding author: Dr. Kaew Kangsadalampai 
Institute of Nutrition, Mahidol University, Salaya 
Nakhon Pathom 73170, Thailand 
E-mail: nukks@mahidol.ac.th 

 

Poster 07



200   วารสารพิษวิทยาไทย 2551 

1st National Conference in Toxicology 17-18 November 2008 

 
Antimutagenicity of Different Thai Dishes  

against Nitrite Treated 1-Aminopyrene 
 
 

Kangsadalampai K* and Plaingam W 
 

Institute of Nutrition, Mahidol University, Salaya, Nakhon Pathom, Thailand 73170 
 
 

ABSTRACT 
 
 Ethanol and hexane extracts of twenty-two Thai dishes that were not mutagenic in Ames assay 

were evaluated on their antimutagenicity. Although high concentrations of hexane extracts from some 

dishes that contained high amounts of edible oil showed a bactericidal effect on Salmonella 

typhimurium strains TA98 and TA100, all extracts were able to express their antimutagenicity on nitrite-

treated 1-aminopyrene which was formed in stomach-liked pH solution. Thai dishes contain 

vegetables, spices and herbs that are sources of phytochemicals such as chlorophyll, β-carotene and 

some flavonoids. It was hypothesized that direct interaction in terms of scavenging could occur 

between phytochemicals of the sample and nitrite-treated 1-aminopyrene. In addition, the contents of 

flavonoids of Thai dishes might inhibit the activity of bacterial enzymes, namely nitroreductase and/or 

O-acetyltransferase; thus, the mutagenicity of nitrite-treated 1-aminopyrene would be reduced. 

Therefore, further studies on scavenging of nitrite-treated 1-aminopyrene by any compounds in Thai 

dishes as well as inhibition on nitroreductase and O-acetyltransferase of Salmonella are needed to 

confirm these hypotheses. The information obtained in this investigation suggests that Thai dishes can 

protect consumers from some mutagens that may initiate mutation of stomach cells. 
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ABSTRACT 
 
 This study examined the mutagenicity of Thai dishes, namely Thai main dishes (Tom Yam 

Kung, Kaeng Liang, Kaeng Som Pak Ruam, NamPrik Kapi, Nam Prik Makam, and Yam Tua Pu) and 

Thai one dish meals (Khaow Yam Pak Tai, Khanomjeen Nam-ngiew and Khaow Man Som Tam). The 

antimutagenicity of the samples on urethane (URE) induced somatic mutation and recombination in  

Drosophila melanogaster was also determined. Eighty trans-heterozygous Drosophila melanogaster 

larvae, aged three-days old, obtained from virgin ORR; flr3 virgin female and mwh male were 

transferred to a test tube containing each Thai dish mix with regular medium (mutagenicity study) or 

regular medium containing 36 mM URE (antimutagenicity study) until they became adult flies. The 

ratios (w/w) of Thai dish and a mixture of regular medium or regular medium containing URE were 1:1, 

1:2 and 1:4. The occurrences of mutant spots on the round wing of surviving flies were analyzed. It was 

found that all Thai dishes were not mutagenic. The antimutagenicity of three kinds of Thai dishes at 

ratios of 1:1 and 1:2 were 61-94 percent inhibition and at a ratio of 1:4 were about 45 – 83 percent 

inhibition. The antimutagenic mechanisms were not clearly elucidated in this study but rather 

suggested the effects of many antimutagens in the components of each dish. The findings from the 

present experiment seems to justify the claim that Thai dished are good for health, aside from its 

superb sensory attributes as produced by mixtures of different ingredients. 
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ABSTRACT 
 

We determined the mutagenicity of boiled salted duck egg, pickled green mussel, fried salted 

Spanish mackerel and fried salted beef by transferring the three-day old trans-heterozygous (mwh 

flr+/mwh TM3) larvae to an experimental medium (containing each sample 75% substituted for yeast). 

We evaluated the antimutagenicity of each sample by transferring 3-day old larvae to an experimental 

medium that had urethane (20 mM)) as the co-administration study while pre-feeding studies were also 

performed by mating the parental flies on the experimental medium to obtain 3-day old larvae that were 

subsequently raised on the regular medium containing urethane as the type 1 study or the 

experimental medium containing urethane as the type 2 study. The round wings of the surviving flies 

were analyzed for the occurrence of mutant spots. The results showed that none of the sample was 

mutagenic. Interestingly, boiled salted duck egg revealed its antimutagenicity in all studies while 

pickled green mussel exhibited its antimutagenicity only in the pre-feeding studies. Some digested 

proteins of pickled green mussel and the digested egg yolk protein occurred in the digestive tract of 

the larvae might eliminate the free radical generated via the activation of urethane. On the other hand, 

fried salted Spanish mackerel enhanced the mutagenicity of urethane in all studies while salted beef 

enhanced the mutagenicity of urethane only in the pre-feeding type 2. The enhancing effect was 

supposed to be due to the amount of sodium chloride in the sample could impair the repairing system 

during DNA damage. 
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ABSTRACT 
 

Butter cake, pancake and doughnut fortified with each wine, namely, grape wine, Krachaidum 
wine, Mamao wine and mangosteen wine were determined for their antimutagenicity against urethane 
and the in vivo nitrosated methylurea. The three-day old trans-heterozygous (mwh flr+/mwh TM3) 
larvae were transferred from regular medium to an experimental medium (substituted each wine 
fortified bakery for carbohydrate) for mutagenicity test. The antimutagenicity of each bakery was 
revealed by transferring three-day old trans-heterozygous larvae to an experimental medium 
containing urethane (20 mM) or the combination of sodium nitrite (36 mM) and methylurea (10 mM). 
The round wings from the surviving adult flies were analyzed for the occurrence of mutant spots. The 
results showed that neither wine nor bakery fortified with wines was mutagenic. Interestingly, 
fortification of butter cake, pancake and doughnut with most wines improved the antimutagenicity 
against urethane of bakeries. The antimutagenicity against in vivo nitrosated methylurea of some 
fortified butter cakes and doughnuts was also observed. We proposed that these fruit and herbal wines 
fortified bakeries might either inhibit activating enzymes (phase I), induce detoxifying enzymes (phase 
II) or trap urethane. Surprisingly, the ordinary pancake strongly enhanced the mutagenicity of in vivo 
nitrosated methylurea, but pancake fortified with grape, mamao and mangosteen wines decreased the 
enhancing activity of the ordinary bakery.  Interestingly, pancake fortified with krachaidum expressed 
significant antimutagenicity against this mutagen.  Thus, some components of pancake could increase 
the formation of mutagen in the in vivo nitrosation of methylurea and those in fortified pancake might 
inhibit the formation of mutagen. The result in the present study revealed that doughnut fortified with 
wine possessed strong antimutagenicity and therefore might be the most suitable bakery for wine 
fortification in order to obtain a functional food that could counteract the action of mutagens. 
 
Keywords: Antimutagenicity, urethane, in vivo nitrosation, SMART, fruit and herbal wines, bakeries 
 
 
Full paper on page 153 
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DMSO Extract from Thai Dishes Inhibited the Formation of Mutagens  

in Gastric-Liked pH Solution of the Three Models 
 
 

Sukprasansap M and Kangsadalampai K* 
 

Institute of Nutrition, Mahidol University, Salaya, Nakhon Pathom, Thailand 73170 
 
 

ABSTRACT 
 

The attempt to investigate whether twenty-two DMSO extracts of Thai dishes could inhibit the 

formation of mutagen in stomach-liked pH solution was performed. The extract was added to the 

reaction models that produce positive direct mutagens toward Salmonella typhimurium strains TA98 

and TA100 of the Ames test without metabolic activation. The models were 1-aminopyrene treated with 

sodium nitrite (AP-nitrite), beef concentrate treated with sodium nitrite (BC-nitrite) and fish concentrate 

treated with sodium nitrite (FC-nitrite). Each extract was added to the reaction at the beginning and the 

final 4 h reaction mixture was determined for its mutagenicity. The results revealed that the extracts of 

Thai dishes could reduce the direct-acting mutagenicity of compounds that occurred in the three 

models on both tester strains. In order to prove that the extract might inhibit the formation of mutagenic 

species, the mutagenicity reduction potential of each extract against the product of AP-nitrite model 

was additionally studied using the conventional antimutagenicity of the Ames test. The percents of 

inhibition of 16 out of 22 extracts in the experiment demonstrated that they really inhibited the formation 

of both types of mutagen detected with TA98 and TA100. The complex mixtures namely vitamins C and 

E, other antioxidants, phenolic compounds and other phytochemicals extracted from vegetables, herbs 

and spices of these Thai dishes might play an important role as nitrite scavengers during the formation 

of mutagen in each model.  
 
Keywords: Thai dishes, mutagenicity, mutagen formation, nitrite treatment 
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การพัฒนาผลิตภัณฑขนมเพื่อสุขภาพที่มีชาดีบัวเปนองคประกอบ 
และการทดสอบฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของยูรีเทนในแมลงหวี่ 

 

ยศพร พลายโถ1 และแกว กังสดาลอําไพ2* 
1คณะวิทยาศาสตรและเทคโนโลย ีมหาวิทยาลัยราชภัฏวไลยอลงกรณ ในพระบรมราชูปถัมภ จ.ปทุมธานี 13180 

2สถาบันวิจัยโภชนาการ มหาวิทยาลัยมหิดล ถนนพุทธมณฑล 4 ตําบลศาลายา อําเภอนครปฐม 73170 
 

บทคัดยอ 
 

ผูวิจัยนําน้ําสกัดดีบัวมาเปนสวนผสมในการผลิตขนมปงและขนมน้ําดอกไม ศึกษาการยอมรับของผูบริโภค และ

ศึกษาฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของยูรีเทน พบวาผูบริโภคยอมรับน้ําดีบัวไดถึง 50% ของน้ําใชผลิตขนมปง และ 2.5% ของ

น้ําใชในการผลิตขนมน้ําดอกไม (เมื่อวิเคราะหขอมูลที่ไดจากการประเมินผลทางดานประสาทสัมผัสตามแผน Complete 

Randomized Design และวิเคราะหความแปรปรวนโดยใช  One-Way ANOVA  และ Duncan’s new multiple rang test ที่ความ

เชื่อม่ัน 95 %) สวนฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุของขนมศึกษาโดยแทนที่แปงและน้ําตาลในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ดวยขนม

เปนอาหารทดลอง นําหนอนแมลงหวี่พันธุทาง (mwh flr+/mwh TM3) อายุ 3 วัน จากอาหารธรรมดามาเลี้ยงในอาหารทดลอง

จนตัวออนกลายเปนตัวเต็มวัย จึงวิเคราะหการกอกลายพันธุบนปก จากนั้นทําการทดสอบฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุใน

ลักษณะเดียวกันแตใชสารละลาย 20 mM ยูรีเทนแทนที่น้ําในอาหารเลี้ยงแมลงหวี่ซึ่งเรียกการทดลองนี้วา co-administration 

study และทําการทดลองแบบ pre-feeding study โดยผสมพันธุพอแมแมลงหวี่ใหวางไขลงในอาหารทดลองจนไดหนอนอายุ 

3 วัน จึงยายไปเลี้ยงตอใหอาหารธรรมดาที่มียูรีเทน (pre-feeding study type 1) หรือ อาหารทดลองที่มียูรีเทน (pre-feeding 

study type 2) ผลวิจัยพบวาตัวอยางขนมลดฤทธิ์กอกลายพันธุของยูรีเทนไดแตไมมีนัยสําคัญตามเกณฑของการวิจัย ผูวิจัย

ไมสามารถเพิ่มปริมาณของน้ําสกัดจากดีบัวที่ใสในขนมขึ้นไดอีก เนื่องจากขอจํากัดในเรื่องรสขมของดีบัว อยางไรก็ตาม

ผลิตภัณฑขนมที่ปรับปรุงในการศึกษาครั้งนี้นับวาเปนตัวเสริมของการบริโภคอาหารเพื่อลดความเสี่ยงของมะเร็งไดเชนกัน 

 

คําสําคัญ: ดีบัว, ขนมปง, ขนมน้ําดอกไม, ฤทธิ์ตานการกอกลายพันธุ, หนอนแมลงหวี่ 
 

 

 
Full paper on page 161 
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การตรวจหาความเสียหายระดับ ดีเอ็นเอและระดบัเซลลจากเซลลลิมโฟไซต 
และจากเยื่อบุกระพุงแกม ของนักวิทยาศาสตรการแพทย  
และเจาหนาที่ในหองปฏิบัติการกรมวิทยาศาสตรการแพทย 

 

ขวัญยนื ศรีเปารยะ1*, อาชวินทร โรจนวิวัฒน2, จีรภา ศลิาเกษ1, ลกัขณา หมิะคุณ3,  
ผองพรรณ หมอกมืด1, พิรยิะภรณ อภชิาติยานนท1 และปรานอม ภูชฎาภิรมย3 

1ฝายพิษวิทยา  สถาบันวิจัยวิทยาศาสตรสาธารณสุข  กรมวิทยาศาสตรการแพทย  
 2ศูนยวิจัยทางคลินิก กรมวิทยาศาสตรการแพทย,  3ภาควิชาพยาธิวิทยา  คณะวิทยาศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

บทคัดยอ 
 

เปนการศึกษาความเปนพิษในระดับเซลล (Cytotoxicity) จากการไดรับสัมผัส สารเคมีอันตรายและสารรังสีของ
นักวิทยาศาสตรในหองปฏิบัติการกรมวิทยาศาสตรการแพทย ในชวงป 2549-2550โดยวิธี Comet Assay และ 
Micronucleus test โดยตรวจเซลลเม็ดเลือด และเซลลเยื่อบุกระพุงแกม เปรียบเทียบผลระหวางกลุมนักวิทยาศาสตรซึ่ง
ปฏิบัติงานในหองปฏิบัติการที่ตองไดรับสัมผัสสารเคมีอันตรายและสารกอกลายพันธุ จํานวน 40 ราย กับกลุมที่ไมไดรับ
สัมผัสสารดังกลาว จํานวน 39 ราย ทั้งสองกลุม มีอายุระหวาง 20-60 ป ไมมีโรคประจําตัว เชน โรคตับ มะเร็ง ไมเปนผูหญิง
ที่กําลังตั้งครรภ หรือใหนมบุตร ไมไดรับการถายภาพรังสี 6 เดือนกอนเก็บตัวอยาง ไมรับประทานยาบํารุงเลือดหรืออาหาร
เสริมสุขภาพขณะศึกษา และอาสาสมัครทุกรายยินยอมเขารวมโครงการโดยสมัครใจ 

ผลการศึกษาพบวา คาเฉลี่ยความถี่การเกิดไมโครนิวเคลียสจากเซลลเม็ดเลือดขาวซึ่งเปนตัวบงชี้ความเสี่ยงของ
การเกิดมะเรง็ระหวางกลุมที่สัมผัสสารเคมีอันตราย (mean+S.D.,6.54+7.23) แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
(p=0.03) จากกลุมที่ไมไดรับสัมผัสสาร (mean+S.D.,3.56+3.69) สวนคาเฉลี่ยการเกิดไมโครนิวเคลียสจากเซลลเยื่อบุ
กระพุงแกมไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.5)  เมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่สัมผัสสารเคมี
อันตราย (mean+S.D.,0.66+0.95) และกลุมที่ไมไดสัมผัสสาร (mean+S.D.,0.80+0.96)  และคาเฉลี่ยของ tail moment 
จากการตรวจความเสียหายระดับดีเอ็นเอ  โดยวิธีโคเมทระหวางกลุมที่สัมผัสสารเคมีอันตราย (mean+S.D.,0.53+0.12) 
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.4) จากกลุมที่ไมไดรับสัมผัสสาร (mean+S.D.,0.57+0.22) และเมื่อเปรียบ 
เทียบในกลุมเดียวกัน อายุและเพศเปนตัวแปรที่ไมมีอิทธิพลตอกลุมตัวอยางในการเกิดไมโครนิวเคลียส และการเกิดโคเมท 
ดังนั้น นักวิทยาศาสตรการแพทยที่ปฏิบัติงานเกี่ยวของกับสารเคมีอันตราย อาจมีความเสี่ยงสูงกวากลุมเปรียบเทียบซึ่ง
ปฏิบัติงานในกรมวิทยาศาสตรการแพทยเชนกัน แตไมเกี่ยวกับหองปฏิบัติการ ซึ่งควรมีการใชตัวบงชี้ทางชีวภาพเฉพาะใน
การตรวจวัดการเกิดผลกระทบจากสารเคมอีันตรายและสารกอมะเร็งในหองปฏิบัติการ ขอมูลที่ไดควรถูกนําไปใชสนับสนุน
การวางมาตรการลดความเสี่ยงโดยการลดการสัมผัส ซึ่งจะชวยใหคุณภาพชีวิตของบุคลากรกลุมนี้ดีขึ้น  
 

คําสําคัญ : ความเสียหายระดับดีเอ็นเอ , ระดับเซลล, เซลลลิมโฟไซต,  เยื่อบุกระพุงแกม, นักวิทยาศาสตรการแพทย 
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Role of Polymorphic Human Cytochrome P450 Enzyme in  

Estrogen Metabolism and Breast Cancer Risk in Thai Women 
 
 

Sangrajrang S 1, Sato Y2, Sakamoto H2, Ohnami S2, Laird N M3 ,  
Khuhaprema T1, Brennan P4, aolo Boffetta P4 and Yoshida T2* 

 
1 Research Division, National Cancer Institute, Rama VI road, Ratchathewi, Bangkok 10400, Thailand 

2 Genetic Division, National Cancer Center Research Institute, Tokyo, Japan 
3 Department of Biostatistics, Harvard School of Public Health, Boston, USA 

4 International Agency for Research on Cancer (IARC), Lyon, France 
 
 

ABSTRACT 
 

Estrogen and its metabolites are believed to play important roles in breast cancer and its 

determinant include both genetic and lifestyle factors. The objective of the study is to investigate 

association of breast cancer risk in Thailand with genetic polymorphisms in several genes involved in 

estrogen synthesis and metabolism. Five hundred and seventy patients with histopathologically 

confirmed breast cancer and 497 controls were included in the present study. Forty single nucleotide 

polymorphisms (SNPs) in the CYP1A1, CYP1A2, CYP1B1, CYP17, CYP19, CYP2C9, CYP2C19, AhR, 

ESR1, PGR, ERRG, COMT, HSD17B1, HSD17B2, EPHX1, and NQO1 genes were genotyped. 

Association of genotypes with breast cancer risk were evaluated using multivariate logistic regression. 

Heterozygote carriers of SNPs in CYP2C19 (rs4917623), AhR (rs2066853), ERRG (rs1857407) and 

homozygote carriers of SNPs in CYP1A2 (rs762551), CYP2C19 (rs4917623), ERRG (rs945453) had 

altered risk of developing breast cancer. In addition, a stratified analysis by menopausal status 

indicated that the association of the CYP1A2 (rs762551) and CYP17 (rs743572) polymorphisms with 

breast cancer risk were mainly evident in premenopausal, while those of CYP1B1 (rs162556) and 

ERRG (rs1857407) were significant in postmenopausal women. These findings suggested that 

CYP1A2, CYP2C19, AhR, ERRG, CYP17 and CYP1B1 polymorphisms might play an important role in 

estrogen metabolism and modify individual susceptibility to breast cancer in Thai women. 
 
Keywords: Breast cancer, estrogen metabolizing genes, polymorphisms 
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Detection of Urinary Metallothionein, an Index of Renal  

Dysfunction, in a Chronically Exposed Cadmium Population  
Using Dot Blot Analysis: A Preliminary Study 
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ABSTRACT 
 
Metallothioneins are characterized as low molecular weight (6,000–7,000 Da) metal-binding 

proteins in urine from chronic cadmium exposure.  The protein is easily excreted in urine when renal 

dysfunction progresses. Immunoblotting (dot blot analysis) was developed and validated for proteins 

and isoform quantitation in urinary samples collected from a population exposed to chronic cadmium in 

Mae Sot District, Tak Province, Thailand. This population had high body burden of cadmium from their 

daily consumption of rice. A method was developed by using a monoclonal mouse antibody specific to 

metallothionein, rabbit anti-mouse immunoglobulin and infrared conjugated antibody, which gave a 

satisfactory result. This dot blot analysis will be used to quantitate metallothioneins concentrations in 

the 715 urinary samples of Mae Sot inhabitants.  The isoform of metallothioneins would also be 

analysed. 
 
 
Keywords: Metallothionein, dot blot analysis, infrared conjugated antibody, cadmium 
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with Electrospray Time- of-Flight Detection 

 
 

Sinchai Th1*,  Plasen D2, Jainhuknan J3 

 
1 Department of Toxicology, Institute of Forensic Medicine, The Royal Thai Police Head Quarter, Bangkok, Thailand;  
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ABSTRACT 
 

Pyrethroid insecticides are widely used in agriculture and households. Forensic cases involved 

in pyrethroid insecticides such as suicide are rising.  A qualitative method was developed for routine 

determination of nine pyrethroid insecticides products in Thailand market. Baygon formula14 

(cypermethrin, prallethrin, imiprothrin), Baygon formula23 (imiprothrin, cyfluthrin, allethrin, permethrin), 

Aswin mosquito insecticide (tetramethrin, permethrin), Ars chalk1 (deltamethrin) and Biflex (bifenthrin) 

were spiked in human gastric content from autopsy case prior to analysis.  Matrices effects were 

cleaned up using QuEChERS method (QuEChERS : Quick, Easy, Cheap, Effective, Rugged and Safe). 

The prepared sample was analyzed using liquid chromatography-time of flight mass spectrometry (LC-

TOFMS) with electrospray ionization (ESI) mode. The pesticides were identified with accurate mass 

accuracy, retention time and isotropic pattern. All pyrethroid insecticides can be determined in one 

injection. Recovery of nine compounds being studied found to be around 70% and limit of detection 

(S/N=3) was 0.2 mg/kg, which was well below lethal dose of this class of compound.  

 
Keywords:  Pyrethroid insecticide, QuEChERS,  gastric content, LC- ESI-TOF-MS  
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การประเมินความเสี่ยงของการไดรับสีสังเคราะหผสมอาหารของเด็กนักเรียน 
ในเขตเมืองและชนบทของภาคใตจากการบริโภคอาหาร 

 

รวิสราภรณ ภีรติกรเจริญกุล, เวณกิา เบ็ญจพงษ*, วีรยา การพานิช และปยนชุ วิเศษชาติ 
สถาบันวิจัยโภชนาการ  มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

บทคัดยอ 
 

สีสังเคราะหผสมอาหารจัดเปนวัตถุเจือปนอาหารที่นิยมใชในอาหารหลายชนิด การไดรับสีเหลานี้ในปริมาณสูง
เปนหนึ่งในปญหาสําคัญที่สงผลเสียตอสุขภาพผูบริโภค โดยเฉพาะเด็กวัยเรียน การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงคเพื่อประเมิน
การไดรับสีสังเคราะหจากการบริโภคอาหารในเด็กวัยเรียน และนําไปประเมินความเสี่ยงตอสุขภาพ ตามหลักการประเมิน
ความเสี่ยงของวัตถุเจือปนอาหาร ที่ JECFA แนะนํา โดยนําปริมาณการไดรับสัมผัสสีไปเปรียบเทียบกับคา ADI 
(Acceptable Daily Intake) ซึ่งเปนคาที่บอกถึงระดับที่ปลอดภัยตอการไดรับสัมผัส และประเมินการไดรับสีสังเคราะหผสม
อาหารจากการบริโภคอาหารของเด็กนักเรียนในภาคใตทั้งในเขตเมืองและชนบท เขตเมือง คือ อําเภอเมืองสุราษฎรธานี 
และเขตชนบทคืออําเภอตาขุน จํานวน 430 คน  ซึ่งขอมูลการบริโภคอาหารผสมสีที่เด็กเหลานี้นิยมบริโภคและปริมาณสีที่
พบในอาหารนั้น โดยใชหลักการความนาจะเปนทางสถิติรวมกับโปรแกรมประมวลผลเฉพาะ @Risk® ( Professional 
V.4.S, Palisade corporation)  ผลการประเมินความเสี่ยงจากการไดรับสีสังเคราะหผสมอาหาร 8 ชนิด ที่พบในอาหารที่
เด็กกลุมนี้นิยมบริโภค เปรียบเทียบกับคา ADI ของสีแตละชนิดพบวา ปริมาณการไดรับสีสังเคราะหผสมอาหารที่ระดับ
เฉล่ียของเด็กนักเรียนในเขตเมืองมีคาต่ํากวาเด็กนักเรียนในเขตชนบท สีที่มีคาเฉลี่ยของปริมาณการไดรับสัมผัสที่กอใหเกิด
ความเสี่ยงสูงสุดในเด็กนักเรียนระดับประถมศึกษาของเขตเมือง  คือ  เออริโธรซีน คิดเปน รอยละ 4.06  ของคา ADI และ
เด็กนักเรียนในระดับมัธยมศึกษาในเขตเมือง คือ  ซันเซต เยลโลว คิดเปนรอยละ 1.96 ของคา ADI สวนสีที่มีคาเฉลี่ยของ
ปริมาณการไดรับสัมผัสที่กอใหเกิดความเสี่ยงสูงสุดในเด็กนักเรียนระดับประถมและมัธยมศึกษาของเขตชนบท คือ ซันเซต 
เยลโลว คิดเปนรอยละ 5.94  และ 3.40 ของคา ADI ตามลําดับ แมการไดรับสีสังเคราะหจากการบริโภคอาหารของเด็ก
นักเรียนทั้งในเขตเมืองและชนบทของภาคใตถือวาไมนากอใหเกิดผลเสียตอสุขภาพผูบริโภค เนื่องจากปริมาณการไดรับ
สัมผัสที่ระดับเฉลี่ยของการบริโภคมีคาต่ํากวา ADI มาก แตถาประเมินในระดับการไดรับสัมผัสสูง คือ 97.5 เปอรเซ็นตไทล 
พบวาในอาหารที่ทําใหเดก็นักเรียนในเขตชนบทไดรับสีซันเซตเยลโลวสูงคือ ขาวหมูแดง และน้ําผักผลไมผสม โดยมีคารอย
ละ 11.80 และ 4.47 ของคา ADI ตามลําดับ นอกจากนี้ยังพบปริมาณสีซันเซตเยลโลวสูงในตัวอยาง ชาใสสี และลูกชิ้นสี
สม ในปริมาณ 63.15 และ 349.78 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ตามลําดับ และมีการใชสีสังเคราะหในอาหารที่ไมอนุญาตใหใสสี
สังเคราะหหลายรายการ ไดแก ลูกชิ้น หมูแดง บะหมี่  และ ไกยาง  ดังนั้นจึงควรมีการเฝาระวังการใชสีในอาหารที่เด็ก
นักเรียนนิยมบริโภค  โดยเฉพาะผลิตภัณฑเนื้อสัตวและเครื่องดื่ม   
 

คําสําคัญ : การไดรับสัมผัส, สีสังเคราะหผสมอาหาร, เด็กนักเรียน 
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ABSTRACT 
 

This study aimed to evaluate the application of preservatives, namely benzoic acid and sorbic 

acid in sausage and Moo yor from the markets and vendors of Thailand. Exposure assessment of 

benzoic acid and sorbic acid in the Thai population was calculated by using probability data on 

consumption of sausage and Moo yor and the quantity of the preservatives used in the food. The 

consumption data on sausage and Moo yor were obtained from the food consumption data of Thailand 

conducted in 2004. There are 150 samples of chicken sausage, 61 samples of pork sausage and 97 

samples of Moo yor. The samples were collected from 18 provinces from all parts of Thailand and the 

quantity of benzoic acid and sorbic acid was analyzed by High Performance Liquid Chromatography 

(HPLC). This study found the misuse of preservatives including benzoic acid in chicken and pork 

sausage at 78% and 69% of total samples, and sorbic acid in chicken and pork sausage at 56% and 

34% of total samples, respectively. Whereas benzoic acid was found higher than standard level in 76% 

of Moo yor samples. The calculation of the exposure level of benzoic acid and sorbic acid from 

consumption of sausage and Moo yor compared to the safe value of acceptable daily intake (ADI) 

indicated that the population aged 3-5.9 years had an average intake level of benzoic acid and sorbic 

acid higher than the other age groups. Per capita average intakes of benzoic acid and sorbic acid 

were 7.38 and 0.24 % of ADI, respectively in this age group. The high exposure of benzoic acid in the 

3-5.9 years population indicated that per capita high intake at the 97.5 percentile was up to 88.04% of 

ADI and eater only high intake of benzoic acid at 97.5 percentile from Moo yor consumption was up to 

93.18% of ADI. Therefore, the consumption of Moo yor in children less than six years is a matter of 

concern. 
 

Keywords: Exposure, Benzoic acid, Sorbic acid, Sausage, Moo yor 
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การประเมินการไดรับกรดกลูตามิกอิสระจากการบริโภคอาหาร 
ของผูบริโภคในเขตชนบทของจังหวัดสุพรรณบุรี 

 

เวณกิา เบ็ญจพงษ,  ทรงศักด์ิ ศรีอนุชาต,  วีรยา การพานิช*  
ปยนุช วิเศษชาติ และภิรยาพร เปรมประเสรฐิ 

สถาบันวิจัยโภชนาการ  มหาวิทยาลัยมหิดล 
 

บทคัดยอ 
 

ผงชูรสหรือโมโนโซเดียมกลูตาเมตเปนวัตถุปรุงแตงรสอาหารที่นิยมใชในหลายประเทศ  เนื่องจากสามารถเพิ่ม

รสชาติของอาหารไดเชนเดียวกับกรดกลูตามิกอิสระที่พบตามธรรมชาติในอาหาร  การไดรับ  กรดกลูตามิกอิสระจากการ

บริโภคอาหารของประชากรในกรุงเทพมหานครที่สํารวจในป ค.ศ.2007 มีคาสูงกวาในอดีต เนื่องจากรูปแบบการบริโภค

ของประชากรที่เปล่ียนแปลงไป  พฤติกรรมการบริโภคที่ตางกันของคนที่อาศัยในพื้นที่ตางกันอาจสงผลตอการไดรับกรดก

ลูตามิกอิสระ ดังนั้นการศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อประเมินการไดรับกรดกลูตามิกอิสระจากการบริโภคอาหารของประชากร

ที่อาศัยในเขตชนบทของจังหวัดสุพรรณบุรีและ วิเคราะหปริมาณกรดกลูตามิกอิสระท่ีมีอยูในอาหาร  จากปริมาณการ

บริโภคอาหารที่มี    กรดกลูตามิกอิสระโดยใชแบบสอบถามความถี่การบริโภค และวิเคราะหปริมาณกรดกลูตามิกอิสระใน

ตัวอยางอาหารที่ประชากรกลุมนี้นิยมบริโภค จากอาหารทั้งหมด 81 รายการ  พบวามี 9 รายการ ที่มีปริมาณกรดกลูตามิก

อิสระสูงกวา 10  มิลลิกรัม/กรัม และสวนใหญเปนอาหารที่มีเนื้อสัตวเปนสวนประกอบหลัก เชน ผัดกะเพรา แหนม และ 

เนื้อ/หมูแดดเดียว เปนตน 

ปริมาณการไดรับกรดกลูตามิกอิสระจากการบริโภคอาหารของกลุมประชากรอายุระหวาง 6 – 60 ป ในพื้นที่

ชนบทของจังหวัดสุพรรณบุรี มีคาเฉลี่ยเทากับ 5.6 กรัม/คน/วัน เม่ือประเมินการไดรับกรดกลูตามิกอิสระโดยจําแนกกลุม

ประชากรตาม อายุ เพศ รายไดตอครัวเรือน และประเภทของโรงเรียน พบวาปริมาณการไดรับกรดกลูตามิกอิสระของ

ประชากรในแตละกลุมไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) อาหารพรอมบริโภคโดยเฉพาะหมวดอาหารจาก

เนื้อสัตวและธัญพืช จัดเปนแหลงสําคัญที่ทําใหประชากรกลุมนี้ไดรับกรดกลูตามิกอิสระ โดยประชากรบริโภคอาหารจาก

หมวดธัญพืชในปริมาณสูงกวาหมวดอาหารจากเนื้อสัตว แตปริมาณกรดกลูตามิกอิสระที่พบในหมวดอาหารจากเนื้อสัตว

หลายรายการมีปริมาณสูงกวาหมวดอาหารจากธัญพืช 
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ความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งตับเนื่องจากการไดรบัอะฟลาทอกซิน 
จากการบริโภคเครื่องแกงเผ็ดแดงของประชากร 

ในเขตชนบทของจังหวัดสุพรรณบุรี 
 

เวณกิา เบ็ญจพงษ*, กิตติรัตน วงษอินทร, ปยนุช วเิศษชาติ และวีรยา การพานิช 
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บทคัดยอ 
 

เครื่องแกงเผ็ดแดง เปนเครื่องปรุงที่ไดรับความนิยมจากผูบริโภคทั้งในเขตเมืองและชนบทของประเทศไทย เพื่อ
ความสะดวกมีผูบริโภคจํานวนไมนอยซื้อเครื่องแกงเผ็ดแดงจากตลาดแทนการเตรียมเครื่องแกงเผ็ดแดงเองในครัวเรือน 
หากมีการผลิตและเก็บรักษาเครื่องแกงระหวางจําหนายในสภาวะที่ไมเหมาะสม อาจกอใหเกิดปญหาการปนเปอนอะฟลา
ทอกซิน ซึ่งอะฟลาทอกซินบี 1 จัดเปนสารกอมะเร็งในมนุษย ดังนั้นการศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงคในการประเมินความเสี่ยง
ตอการเกิดมะเร็งตับเนื่องจากการไดรับอะฟลาทอกซิน จากการบริโภคเครื่องแกงเผ็ดแดงของประชากรในเขตชนบทของ
จังหวัดสุพรรณบุรี โดยเก็บตัวอยางเครื่องแกงเผ็ดแดงที่จําหนายในตลาด และวัตถุดิบที่เปนสวนประกอบของเครื่องแกงเผ็ด
แดง แลวนาํวัตถุดิบนั้นมาเตรียมเปนเครื่องแกงเผ็ดแดงตามวิธีที่ใชในครัวเรือน นําตัวอยางเครื่องแกงและวัตถุดิบสวนที่กิน
ไดมาวิเคราะหหาปริมาณอะฟลาทอกซินโดยวิธี HPLC ประเมินการไดรับสัมผัสอะฟลาทอกซินจากการบริโภคเครื่องแกง
เผ็ดแดง โดยใชขอมูลการบริโภคอาหารที่มีเครื่องแกงเผ็ดแดงเปนสวนประกอบ และปริมาณอะฟลาทอกซินในเครื่องแกง 
นําขอมูลการไดรับสัมผัสมาประเมินความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งตับเนื่องจากการไดรับอะฟลาทอกซินจากการบริโภค
เครื่องแกงเผ็ดแดงของประชากรในเขตชนบทของจังหวัดสุพรรณบุรี 

การศึกษานี้พบวาสวนที่กินไดของวัตถุดิบ ไดแก พริกแหง กระเทียม และพริกไทย มีการปนเปอน   อะฟลาทอก
ซินรอยละ 100, 50 และ 100 ตามลําดับ แตไมพบการปนเปอนอะฟลาทอกซินในหอมแดง การศึกษานี้พบความแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติของปริมาณอะฟลาทอกซินในเครื่องแกงเผ็ดแดงจากตลาดและเครื่องแกงเผ็ดแดงที่เตรียมเอง แต
พบวาปริมาณเฉลี่ยของอะฟลาทอกซินในเครื่องแกงเผ็ดแดงจากตลาดสูงกวาเครื่องแกงเผ็ดแดงที่เตรียมเองเพียงเล็กนอย 
ดังนั้นการไดรับสัมผัสอะฟลาทอกซินในกลุมประชากรทั่วไป อายุ 6–60 ป จากการบริโภคเครื่องแกงเผ็ดแดงจากตลาดสูง
กวาเครื่องแกงเผ็ดแดงที่เตรียมเองไมมาก โดยการไดรับสัมผัสมีคาเฉล่ียเทากับ 0.6147 และ 0.6071 นาโนกรัมตอน้ําหนัก
ตัวตอวัน ตามลําดับ และมีอัตราเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งตับเทากับ 2.27 และ 2.26 คน ตอประชากร 100,000 คน ตอป 
ตามลําดับ เมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษาที่ผานมาในกรุงเทพมหานคร พบวาการไดรับสัมผัสอะฟลาทอกซินจากการบริโภค
เครื่องแกงเผ็ดแดงของประชากรในเขตชนบทของจังหวัดสุพรรณบุรี กอใหเกิดความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งตับสูงกวา
ประชากรในเขตเมืองของกรุงเทพมหานคร แตความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งตับที่พบจากการบริโภคเครื่องแกงมีคานอยกวา
การบริโภคอาหารกลุมเส่ียงอื่นๆ ที่มีขอมูลการประเมินความเสี่ยง 
 

คําสําคัญ: อะฟลาทอกซิน  เครื่องแกงเผ็ดแดง  ความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งตับ 
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การปลดปลอยอะฟลาทอกซินบีหนึ่งจากขาวโพดและถั่วลิสงบด  
ดวยแบบจําลองระบบทางเดินอาหารในหลอดทดลอง (In Vitro Digestion) 

 

วิชชาดา  สิมลา*, สุพัตรา  ปรศุพัฒนา, ปยะดา  สงเสริมสกลุ 
คณะเภสัชศาสตร  มหาวิทยาลัยขอนแกน 

 

บทคัดยอ 
 

อะฟลาทอกซินบีหนึ่ง (Aflatoxin B1, AFB1) เปนเมตาบอไลทที่สรางโดยเชื้อรา Aspergillus flavus ซึ่งนับวาเปน

สารพิษที่มีอันตรายตอรางกายอยางมากหากไดรับเขาไปอยางตอเนื่องและเปนเวลานาน ในขาวโพดและถั่วลิสงบดนั้นมักมี

การปนเปอนของสารพิษนี้อยูเสมอ หากรับประทานขาวโพดและถั่วลิสงบดที่มีการปนเปอนเขาไปจะทําใหเกิดการ

ปลดปลอยสาร AFB1 ออกมาสูอาหารในกระเพาะอาหารและลําไสสวนตน (chyme) อันจะนําไปสูการถูกดูดซึมเขาสู

รางกายและกอใหเกิดอันตรายตอสุขภาพในที่สุด เพื่อใหทราบถึงปริมาณการปลดปลอยของ AFB1 จากธัญพืชเหลานี้ การ

นําแบบจําลองระบบทางเดินอาหารในหลอดทดลอง (in vitro digestion) มาใชเพื่อการประเมินการปลดปลอยสารพิษของ

เชื้อราจากอาหารนั้นทําใหทราบถึงปริมาณของ AFB1 ที่ถูกปลดปลอยในรูปของ  bioaccessibility ผลการศึกษาพบวา

ปริมาณการปลดปลอย AFB1 ใน chyme นั้นสัมพันธกับปริมาณของ AFB1  ที่มีอยูในขาวโพดและถั่วลิสงบด และยังพบวา

การปลดปลอยของ AFB1 ในขาวโพดและถั่วลิสงบดนั้นมากถึงรอยละ 95  สําหรับในขาวโพดและรอยละ 94 ในถั่วลิสง ที่

สามารถถือไดวาเปนปริมาณของการไดรับสัมผัสกับสาร AFB1 จากการรับประทานไดโดยตรง ซึ่งเปนประโยชนอยางมาก

หากนําใชในกระบวนการประเมินความเสี่ยงจากสาร AFB1 

 

คําสําคัญ: AFB1, bioaccessibility, in vitro digestion 
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Distribution of Cadmium in Soil around Zinc Mining Area 

 
 

Unhalekhaka U* and Kositanont C 
 

Inter-Department of Environmental Science, Chulalongkorn University, Bangkok, Thailand 
 
 

ABSTRACT 
 
 Cadmium distribution was studied in four creeks of Mae Sot district, Tak province.  Huai Mae 

Tao, a reputed creek, was shown to have low cadmium level at the upstream (8.45 mg/kg soil) and 

increased to 22.5 mg/kg soil at Ban Mae Tao Mai. Huai Mae Ku, the creek on the other side of the 

mountain with zinc mining, also showed high cadmium levels (7.55-34.95 mg/kg soil). Huai Mae Tao 

Ngae Sai, a creek in the north-eastern highland of the zinc mining, which was supposed to have no 

relation to zinc mining area showed cadmium level of 3.05 mg/kg soil. Huai Nong Khiao, a creek of the 

south-western highland showed cadmium level of only 1.1 mg/kg soil. From the data, it is suggested 

that cadmium source is at the upstream of Huai Mae Tao then causing the cadmium accumulation 

downstream. The cadmium source is unclear. Cadmium levels in the creek of two highlands were 

similar to the EU Maximum Permissible (MP) level of 3.0 mg/kg soil.    
 
 
Keywords: Distribution, cadmium, soil, zinc mining area, Mae Tao, Mae Sot 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Full paper on page 170 
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ระดับแอลกอฮอลในเลือดผูขับข่ีรถที่ประสบอุบัติเหตุจราจรทางบก  
จังหวัดชลบุรี ป พ.ศ.2549 – 2551 

 
วราพร ชลอําไพ*, วัชรชยั รุจิโรจนกลุ และกมล ฝอยหิรัญ 

ศูนยวิทยาศาสตรการแพทยชลบรีุ, กรมวิทยาศาสตรการแพทย, กระทรวงสาธารณสขุ, จังหวัดชลบุรี 

 
บทคัดยอ 

 

 อุบัติเหตุจราจรทางบก เปนปญหาสําคัญของประเทศไทย เพราะกอใหเกิดความสูญเสียทางชีวิต ทรัพยสินและ

สังคมอยางมาก จึงมีความจําเปนอยางยิ่งที่ตองมีการนํามาตรการตางๆ มาใชเพื่อลดอุบัติเหตุซึ่งตองอาศัยองคความรูที่

สําคัญไดแก การศึกษาถึงสาเหตุที่แทจริงของอุบัติเหตุ และพบวาการเมาสุราเปนสาเหตุสําคัญประการหนึ่ง ศูนย

วิทยาศาสตรการแพทยชลบุรีจึงไดทําการศึกษาระดับแอลกอฮอลในเลือดผูขับขี่รถที่ประสบอุบัติเหตุจราจรทางบก ที่สงมา

จากสถานพยาบาลและสถานีตํารวจในเขตพื้นที่จังหวัดชลบุรีระหวาง ปงบประมาณ พ.ศ.2549 – 2551โดยทําการตรวจ

วิเคราะหระดับแอลกอฮอลในเลือด ดวยวิธี Gas chromatography จํานวนทั้งส้ิน 115, 96  และ 109 ราย ตามลําดับ ผล

การศึกษาพบวาผูประสบอุบัติเหตุมีระดับแอลกอฮอลในเลือดเกินกวากฎหมายกําหนดคือมากกวา 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต

หรือเมาแลวขับ คิดเปนรอยละ 77.39, 76.04 และ 81.65 ในป พ.ศ. 2549 ถึง 2551, ตามลําดับ โดยในจํานวนนี้มากกวา

รอยละ 60 มีระดับแอลกอฮอลในเลือดสูงกวา 150 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ทั้ง 3 ป เมื่อจําแนกชวงอายุของผูที่เมาแลวขับ

พบวาในป พ.ศ.2549 และ 2550 อยูระหวาง 21 ถึง 30 ป มากที่สุด แตในป พ.ศ.2551 อยูระหวาง 31 ถึง 40 ป สําหรับ

ชนิดของรถที่ประสบอุบัติเหตุ พบวาเปนรถยนตรอยละ 43-57 รองลงมาคือรถจักรยานยนตรอยละ 37-38  และชวงเวลาที่

เกิดอุบัตเิหตุจากเมาแลวขับพบวารอยละ 67 -77 เกิดในชวงเวลา 18.00 น. ถึง 06.00 น. สรุปไดวามากกวารอยละ 75 ของ

อุบัติเหตุจราจรทางบก มีแอลกอฮอลเปนปจจัยสําคัญของการเกิดอุบัติเหตุ ซึ่งอธิบายลักษณะของอุบัติเหตุที่เกิดขึ้นมาก

ในชวงกลางคืน  

 

คําสําคัญ: แอลกอฮอล, เลือด, อุบัติเหตุ,  
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Prohibited Foods and Thai Traditional Medicine 

 
 

Somporn  Putiyanan* 
 

Department of Pharmaceutical Science, Faculty of Pharmacy, Chiang Mai University 
 
 

ABSTRACT 
 

Nowadays, people’s life styles have changed tremendously from the past, especially in food consumption. 

People now tend to eat more carbohydrate such as starch, fats and desserts which often cause health problems. 

Heart failure from high cholesterol, heart diseases, diabetes and other illnesses are increasing. Food processing 

which often affects consumer’s health and illnesses are mostly caused by imbalances in human’s body. Human’s 

body excretes surpluses by breathing, sweating, urinating and defecating. If waste accumulation is too high, the 

substances can become toxic. Human metabolism will try to clean all toxins and balance the body back to health. 

The study aimed to find out if foods had any effect on different groups of people, grouped by gender, based on Thai 

traditional medicine. The quantitative and descriptive methodology was used for collecting and analyzing data from 

257 pharmacy students of Chiang Mai University. The results of the study did not show significant relationship 

between foods and individual elements.  37.80% of the students showed the relationship of intake food and illness. 

25.29% of the students showed the relationship of intake food and illness when seasons were taken into 

consideration and 35.41% of the samples showed the relationship of intake food and illness when times of 

occurrence were taken into consideration.  An uncontrollable factor was that the samples did not give the correct 

answers.  It might be that the samples did not take notice of the health status of themselves nor did they remember 

correctly what they had eaten which caused them illness.  Moreover, the studied populations were only pharmacy 

students, therefore a wider range of targeted populations should be further focused on. 
 

Key words: Prohibited Foods, Thai traditional medicine, health problems 
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