


 
 

 
 

 

 

การประชุมพิษวทิยาแห่งชาติคร้ังท่ี 3  
“วกิฤตดา้นพิษวทิยากบัการพฒันาประเทศไทย” 

 
การประชุมสามญัประจ าปี ๒๕๕๓ ของ 

สมาคมพิษวทิยาแห่งประเทศไทย 
และ 

สมาคมพิษวทิยาคลินิกแห่งประเทศไทย 



 
 

ISSN 0857-264X 

เจ้าของ            สมาคมพิษวทิยาแห่งประเทศไทย 

ส านักงาน        สถาบนัคลงัสมองของชาติ ๕๓๙/๒ อาคารมหานครยบิซัม่ชั้น ๑๕ 
                       ถนนศรีอยธุยา ราชเทวี กรุงเทพฯ ๑๐๔๐๐  
                       โทรศพัท.์ ๐๒ ๖๔๐-๐๔๖๑ ต่อ ๑๑๐ โทรสาร ๐๒ ๖๔๐-๐๔๖๕ 
คณะทีป่รึกษา  
รศ.ดร. ทรงศกัด์ิ ศรีอนุชาต 
ศ.ดร. ธีระยทุธ กล่ินสุคนธ์ 
ดร. นวลตา ม่วงนอ้ยเจริญ 
รศ.ดร. พาลาภ สิงหเสนี 

ศ.เกียรติคุณ ดร. ไมตรี สุทธจิตต ์
ดร. วรรณี คูส าราญ 
ดร. สุมล ปวติรานนท ์

กองบรรณาธิการ  
ดร. จินตนา ศิริวราศยั 
รศ. ดร. จุฑามาศ สัตยววิฒัน์ 
คุณบุษบา พฤกษธ์าราธิกลู 
รศ. ปัญญา เตม็เจริญ 
รศ.ดร.พรพิมล กองทิพย ์
ดร. พิมพกา วนสวสัด์ิ 
สพ.ญ. เพียงใจ คูประดินนัท ์
ศ.เกียรติคุณ ดร. มาลิน จุลศิริ 
รศ. ดร. วงศว์วิฒัน์ ทศันียกุล 

ศ. ดร. วรนนัท ์ศุภพิพฒัน์ 
ดร. วรรณี คูส าราญ 
ผศ.ดร. เวณิกา เบญ็จพงษ ์
รศ.ดร. ศริศกัด์ิ สุนทรไชย 
ดร. สุมล ปวติรานนท ์
รศ.ดร. อนงค ์บิณฑวหิค 
ผศ.ดร. อภิชยั ดาวราย 
ดร. รจนา ชุณหบณัฑิต  

บรรณาธิการ ดร.ศุลีพร แสงกระจ่าง 

สถาบนัมะเร็งแห่งชาติ กรมการแพทย ์กระทรวงสาธารณสุข  
๒๖๘/๑ ถ.พระราม ๖ เขตราชเทว ีกรุงเทพมหานคร ๑๐๔๐๐ 
โทรศพัท ์๐๒ ๓๕๔-๗๐๒๕ ต่อ ๑๔๐๕ โทรสาร ๐๒ ๓๔๕-๗๐๒๕ ต่อ ๑๔๑๔ 
Email: suleesa@yahoo.com 
 

ฝ่ายการเงิน รศ.ดร. สพญ. อนงค ์บิณฑวหิค ฝ่ายจัดการ คุณพชัยา มาสมบูรณ์ 
ก าหนดออก ปีละ ๒ ฉบบั    พมิพ์ที ่พิมพพ์ินิจการพิมพ ์โทรศพัท ์๐๒ ๗๕๔-๑๐๖๕ 

วารสารพษิวทิยา 
Thai Journal of Toxicology 



 

 

 

We invite contributions of original unpublished 

research, review, and general article in the area of 

toxicology.  Three copies of manuscript (2 without 
authors/address/ acknowledgments for peer 

review) should be submitted to the editor by mail. 

The cover letter should include name, address, 

telephone, fax number and e-mail address.  All 

authors listed on the cover page must sign a 

statement indicating that they have approved of 

the contents of the submitted manuscript. A 

diskette or CD should be submitted together with 

hard copy of manuscript. Submission can be made 

via e-mail with attached file.  

 

Correspondence and Mailing Information: 

Suleeporn Sangrajrang 

Editor, Thai Journal of Toxicology  

National Cancer Institute 

268/1 Rama VI Road, Bangkok 10400, Thailand  

Tel: 02 354 7025 ext 1405  

Fax: 02 354 7025 ext 1414 

Email: suleesa@yahoo.com    
 

Preparing a Manuscript: 

1. The manuscript could be written in English or 

Thai. The maximum length of the article is 15 

pages including tables, figures, references and 

abstracts/key words. Thai and English 

versions of abstracts must be submitted and 

limited to 250 words. Type the abstract in 1-2 

paragraphs.   

2. The manuscript should be typed with 1-inch 

margins at all sides, on one side of A-4 paper. 

A current copy of the Thai Journal of 

Toxicology will show the correct format and 

style.   

3. Fonts:   

Thai – Angsana 16 – single line spacing 

English – Times New Roman 12 – 1.5 line 

spacing 

4. Tables and Figures: Table and figure should 

be typed on separate pages.  

5. References: Number references in superscript 

in the order cited in the text.  References must 

be verified by the author(s) against the 

original documents. For articles printed in a 

language other than English, indicate the 

language in parentheses after the article title. 

For more than 3 authors, list the first 3 and 

add “et al”.  The title of journal should be 

abbreviated according to the List of Journals 

Indexed in Index Medicus. Telescope page 

numbers, e.g. 125-9, 181-95. 
 

Examples of Reference Style: 

Journal article 

Cromwell L, Lindemann MD, Randolph JH, et 

al. Soybean meal from roundup ready or 

conventional soybeans in diets for 

growing-finishing swine.  J Anim Sci 

2002; 80: 708–15. 

Brake DG, Evenson DP.  A generational study 

of glyphosate-tolerant soybeans on mouse 

fetal, postnatal, pubertal and adult 

testicular development. Food Chem 

Toxicol 2004;42: 29–36. 

Book 

Olson KR. Poisoning & drug overdose.5
th
 ed. 

New York: McGraw-Hill, 2006: 52-8. 

Joint FAO/IAEA/WHO.  High-dose irradia-
tion: wholesomeness of food irradiated 

with doses above 10 kGy. WHO 

Technical Report Series 890.  Geneva: 

WHO, 1999. 

Bradley C. Measuring quality of life in 

diabetes. In: Marshall SM, Home PD, 

Rizza RA, eds. The Diabetes Annual 10. 

Amsterdam: Elsevier Science, 1996: 207-

24. 

Conference proceedings 

Harley NH. Comparing radon daughter 

dosimetric and risk models. In: Gammage 

RB, Kaye SV, eds. Indoor air and human 

health. Proceedings of the 7
th
 Life 

Sciences Symposium; 1984 Oct 29-31; 

Knoxville (TN). Chelsea (MI): Lewis; 

1985, 69-78. 

Website 

Morse SS. Factors in the emergence of 

infectious diseases. Emerg Infect Dis 

1995;1: 7-15.  Available at 

http://www.cdc.gov/ncidod/ EID/eid.htm, 

accessed Jun 5,1996. 

FAO/WHO. Evaluation of allergenicity of 

genetically modified foods. Report of a 

Joint FAO/WHO Expert Consultation on 

Allergenicity of Foods Derived from 

Biotechnology, 2001. Available at 

http://www.who.int/foodsafety/publication

s/ biotech/en/ec_jan2001.pdf, accessed 

Aug 10, 2005. 

Articles accepted will also be published  

online at www.thaitox.org 

THAI JOURNAL OF TOXICOLOGY 
INSTRUCTIONS TO AUTHORS 



 

 

 

 

 

 

บทคดัยอ่และบทความ 

การประชมุพษิวทิยาแหง่ชาตคิรัง้ที ่3 

 

 

 

 

 

 

 



 

ปัญหาความเป็นพษิของขยะมูลฝอยในประเทศไทย (Toxicity of Waste in Thailand) 
นายรังสรรค์  ป่ินทอง 
ผูอ้  านวยการส านกัจดัการกากของเสียและสารอนัตราย กรมควบคุมมลพิษ 

 

บทคัดย่อ 
 

 พระราชบญัญติัการสาธารณสุข (ฉบบัท่ี ๒) พ.ศ. ๒๕๕๐ ก าหนดนิยามมูลฝอย หมายความว่า เศษ
กระดาษ เศษผา้ เศษอาหาร เศษสินคา้ เศษวสัดุ ถุงพลาสติก ภาชนะท่ีใส่อาหาร เถา้ มูลสัตว ์ซากสัตว ์หรือส่ิงอ่ืน
ใดท่ีเก็บกวาดจากถนน ตลาด ท่ีเล้ียงสัตว ์หรือท่ีอ่ืน และหมายความรวมถึงมูลฝอยติดเช้ือและมูลฝอยท่ีเป็นพิษ
หรืออนัตรายจากชุมชน 
 ขยะมูลฝอยมีปริมาณเพิ่มมากข้ึนทุกปี อนัเน่ืองมาจากการเพิ่มของจ านวนประชากร และการขยายตวั
ทางเศรษฐกิจและอุตสาหกรรม จึงนับเป็นปัญหาท่ีส าคัญท่ีต้องมีการจัดการอย่างเหมาะสม ในปี ๒๕๕๑ 
ประเทศไทยมีปริมาณขยะมูลฝอยท่ีเกิดข้ึนในเขตกรุงเทพมหานคร เทศบาล เมืองพทัยา และองคก์ารบริหารส่วน
ต าบล ประมาณ ๔๑,๐๖๔ ตนัต่อวนั ส่วนในปี ๒๕๕๒ มีปริมาณขยะมูลฝอยเกิดข้ึนในเขตดงักล่าวประมาณ 
๔๑,๔๑๐ ตนัต่อวนั คิดเป็นอตัราการเพิ่มข้ึนร้อยละ ๐.๘๔ จากการศึกษาของกรมควบคุมมลพิษเม่ือปี ๒๕๔๗ 
พบวา่ ร้อยละ ๖๔ ของขยะมูลฝอยท่ีเกิดข้ึนเป็นขยะอินทรีย ์รองลงมาร้อยละ ๓๐ เป็นขยะรีไซเคิล และร้อยละ ๖ 
เป็นของเสียอนัตรายและขยะอ่ืนๆ 

ปัจจุบนั องค์กรปกครองส่วนทอ้งถ่ินทัว่ประเทศเก็บรวบรวมขยะมูลฝอยประมาณร้อยละ ๘๔ ของ
ปริมาณท่ีเกิดข้ึน แลว้น าไปก าจดัอย่างถูกตอ้งร้อยละ ๔๗ โดยการฝังกลบอย่างถูกหลกัสุขาภิบาล การเผาใน
เตาเผาขยะมูลฝอย การหมกัท าปุ๋ย และการจดัการขยะมูลฝอยแบบผสมผสาน ส่วนร้อยละ ๕๓ ยงัมีการก าจดั
อย่างไม่ถูกตอ้งโดยการเผากลางแจง้และการฝังกลบอยา่งไม่ถูกหลกัสุขาภิบาล ส าหรับของเสียอนัตราย มีการ
จดัการอย่างถูกตอ้งเพียงร้อยละ ๔๐ โดยวิธีการจดัการของเสียอนัตรายท่ีถูกตอ้งตามหลกัวิชาการ ไดแ้ก่ การรี
ไซเคิล (ของเสียอันตรายท่ีสามารถรีไซเคิลได้ ได้แก่ หลอดฟลูออเรสเซนต์ แบตเตอร่ีโทรศพัท์เคล่ือนท่ี 
ถ่านไฟฉาย และแบตเตอร่ีรถยนต)์ การเผาร่วมในเตาเผาปูนซีเมนต์ การท าลายฤทธ์ิดว้ยการเผาดว้ยอุณหภูมิสูง 
การท าลายฤทธ์ิดว้ยวธีิทางเคมี-ฟิสิกส์ และการฝังกลบอยา่งปลอดภยั ส่วนร้อยละ ๖๐ ของของเสียอนัตรายยงัไม่
มีการจดัการอย่างถูกตอ้ง เช่น การเก็บรวบรวมและขนส่งยงัไม่ถูกตอ้งเหมาะสม การขาดการบ าบดัหรือก าจดั
อยา่งถูกวธีิ และการลกัลอบทิ้งของเสียอนัตรายในสถานท่ีสาธารณะ 

การจดัการขยะมูลฝอยทัว่ไปท่ีไม่ถูกตอ้ง ยอ่มก่อใหเ้กิดปัญหาต่อสุขภาพอนามยัและส่ิงแวดลอ้ม ดงัน้ี 
1. อากาศเสีย เกิดจากการเผาขยะมูลฝอยกลางแจง้ ก่อให้เกิดควนัและสารพิษทางอากาศ โดยเฉพาะ

การเผาขยะมูลฝอยท่ีมีสารคลอรีนเป็นส่วนประกอบ จะก่อให้เกิดสารไดออกซินซ่ึงเป็นสารก่อมะเร็งและ
สามารถตกคา้งยาวนานในส่ิงแวดลอ้ม 
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2. น ้ าเสีย เกิดจากกองขยะมูลฝอยบนพื้น เม่ือฝนตกลงมาบนกองขยะมูลฝอยจะเกิดน ้ าเสีย มีความ
สกปรกมาก ซ่ึงจะไหลลงสู่แหล่งน ้า ท าใหน้ ้าในแหล่งน ้ าเน่าเสีย และหากน ้ าชะขยะซึมลงสู่น ้ าใตดิ้น ก็จะท าให้
เกิดการปนเป้ือนน ้าใตดิ้นได ้

3. การปนเป้ือนในดิน เกิดจากสารพิษทางอากาศท่ีถูกฝนชะลงมาหรือตกสะสมบนดิน และเกิดจากน ้ า
ชะขยะมูลฝอยไหลลงสู่ดิน 

4. แหล่งพาหะน าโรค เกิดจากการกองขยะมูลฝอยบนพื้นซ่ึงจะเป็นแหล่งเพาะพนัธ์ุพาหะน าโรค เช่น 
หนูและแมลงวนั เป็นตน้ ซ่ึงท าใหมี้ผลกระทบต่อสุขภาพอนามยัของประชาชน  

5. เหตุร าคาญและความไม่น่าดู เกิดจากการเก็บขนขยะมูลฝอยไม่หมด รวมทั้งการกองขยะ 
มูลฝอยบนพื้น ซ่ึงจะส่งกล่ินเหมน็รบกวนประชาชนและเกิดภาพท่ีไม่น่าดู 

ของเสียอนัตรายซ่ึงมกัมีส่วนประกอบส าคญัเป็นสารเคมีประเภทโลหะหนกั สารฆ่าแมลง หรือตวัท า
ละลาย หากมีการจดัการท่ีไม่ถูกตอ้ง จะท าให้เกิดอนัตรายต่อมนุษยแ์ละส่ิงแวดลอ้ม โดยกลุ่มคนท่ีเส่ียงต่อการ
ไดรั้บอนัตรายมากท่ีสุด คือ เจา้หนา้ท่ีเก็บรวบรวมขยะมูลฝอย ซ่ึงมกัสัมผสักบัขยะมูลฝอยโดยตรงเป็นเวลานาน
และส่วนใหญ่ไม่สวมใส่อุปกรณ์ป้องกนัอนัตรายส่วนบุคคล โดยสารพิษท่ีอยูใ่นของเสียอนัตรายสามารถเขา้สู่
ร่างกายได ้๓ ทาง คือ ๑) ทางปาก โดยการรับประทานอาหารและด่ืมน ้ าหรือเคร่ืองด่ืมท่ีมีสารพิษบางชนิดเป็น
ส่วนผสม ซ่ึงเรารับเขา้ไปโดยไม่รู้ตวั สารพิษเหล่าน้ีจะเขา้ไปสะสมอยูใ่นระบบทางเดินอาหาร เช่น ยารักษาโรค
บางชนิดท่ีหมดอายแุลว้ หรือท่ีระบุวา่มีความอนัตราย เป็นตน้ ๒) ทางระบบทางเดินหายใจ สารพิษจากของเสีย
อนัตรายบางชนิดท่ีสามารถระเหยไดง่้ายและแพร่กระจายสู่บรรยากาศ เม่ือเราหายใจเขา้ไปก็จะเขา้ไปสะสมอยู่
บริเวณปอด และก่อใหเ้กิดปัญหากบัระบบทางเดินหายใจของส่ิงมีชีวิต เช่น สี ทินเนอร์ ตวัท าละลาย และน ้ ามนั
รถยนต์ เป็นตน้ ๓) ทางผิวหนงั โดยการสัมผสัหรือดูดซึม สารประกอบในผลิตภณัฑ์บางชนิดมีคุณสมบติัท่ี
สามารถท าลายชั้นไขมนัท่ีท าหนา้ท่ีป้องกนัการดูดซึมของสารเคมีเขา้สู่ร่างกาย และเขา้ไปอยู่ในเส้นเลือดและ
แพร่กระจายเขา้สู่ร่างกายอย่างรวดเร็ว เช่น สารตะกัว่ และสารฆ่าแมลง เป็นตน้ ทั้งน้ี อนัตรายท่ีเกิดข้ึนอาจ
เกิดข้ึนโดยทนัทีหรือเกิดข้ึนภายหลงั ดงัน้ี  

๑) อนัตรายท่ีเกิดข้ึนทนัที มีความรุนแรงตั้งแต่เล็กนอ้ยถึงมาก เช่น เกิดการระคายเคืองท่ีผิวหนงัหรือ
ดวงตา เกิดบาดแผลจากการโดนบาดดว้ยเศษแกว้ เศษโลหะ ซ่ึงหากมีเช้ือโรคท่ีก่อให้เกิดโรคและไม่ไดรั้บการ
ดูแลรักษาท่ีถูกตอ้งก็เป็นอนัตรายได ้ทั้งน้ี ความรุนแรงอาจมีมากถึงขั้นท าใหต้าบอดได ้

๒) อนัตรายท่ีเกิดข้ึนได้ในภายหลงั เช่น การติดเช้ือจากขยะมูลฝอยท าให้เป็นโรคตาแดง ท้องร่วง 
ทอ้งเดิน รวมทั้งการไดรั้บสารพิษท่ีปนเป้ือนมากบัขยะมูลฝอยอยา่งต่อเน่ือง ก็จะท าใหเ้กิดการสะสมได ้ 
 ของเสียอันตรายซ่ึงมีสารพิษเป็นส่วนประกอบส าคัญ ก่อให้เกิดอันตรายต่อมนุษย์สูงกว่าขยะ 
มูลฝอยประเภทอ่ืน จึงควรมีการด าเนินการสร้างความตระหนกัของประชาชนเก่ียวกบัความอนัตรายของของเสีย
อนัตรายและผลกระทบต่อส่ิงแวดลอ้ม ใหค้วามรู้แก่ประชาชนในการคดัแยกขยะมูลฝอยอยา่งถูกตอ้ง ให้ความรู้
และฝึกอบรมเจา้หนา้ท่ีเก็บรวบรวมขยะมูลฝอยเพื่อใหเ้กิดความระมดัระวงัในการท างานและให้มีการใชอุ้ปกรณ์
ป้องกนัอนัตรายส่วนบุคคล และส่งเสริมการใชผ้ลิตภณัฑท่ี์เป็นมิตรต่อส่ิงแวดลอ้ม 
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การจดัการขยะอุตสาหกรรม (Industrial Waste Management) 
ดร. นลนีิ  ศรีพวง 
ศูนยพ์ฒันาวชิาการอาชีวอนามยัและส่ิงแวดลอ้ม จงัหวดัระยอง 

(ส านกัโรคจากการประกอบอาชีพและส่ิงแวดลอ้ม กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข)  

 

บทคัดย่อ 

ประเทศไทยมีการน าเข้าสารเคมีและการผลิตสารเคมีในประเทศเป็นจ านวนมากซ่ึงก่อให้เกิดขยะ

อุตสาหกรรมท่ีเป็นกากของเสียของสารเคมีจากอุตสาหกรรม ขยะอุตสาหกรรมเหล่าน้ีมีส่วนประกอบทั้ง

สารอินทรีย ์สารอนินทรีย ์และสารกมัมนัตรังสีท่ีเป็นอนัตรายต่อร่างกาย ซ่ึงมีผลกระทบต่อส่ิงแวดล้อมและ

ผลกระทบต่อสุขภาพ โดยอาจมีผลท าให้ประชาชนเป็นโรคพิษจากสารเคมีและประสบอนัตรายจากอุบติัภยั

สารเคมีได้ ปัจจุบนัมีมาตรการและกลไกทางกฎหมายหลายฉบบัและมีหลายหน่วยงานในประเทศไทยท่ี

ด าเนินการจดัการขยะอนัตราย โดยกระทรวงสาธารณสุขก ากับดูแลเก่ียวกับขยะมูลฝอยติดเช้ือ กระทรวง

ทรัพยากรธรรมชาติและส่ิงแวดล้อม โดยกรมควบคุมมลพิษ กระทรวงอุตสาหกรรม โดยกรมโรงงาน

อุตสาหกรรมและการนิคมอุตสาหกรรมแห่งประเทศไทย ก ากบัดูแลเก่ียวกบัขยะอุตสาหกรรม  โดยเฉพาะกรม

ควบคุมมลพิษนั้นเป็นศูนย์ประสานงานพันธกรณีระหว่างประเทศท่ีส าคัญเก่ียวกับขยะอันตราย ได้แก่  

อนุสัญญาบาเซล และอนุสัญญาสตอ็กโฮลม์ และกระทรวงสาธารณสุขเป็นศูนยป์ระสานงานองคก์ารอนามยัโลก

ประจ าประเทศไทย 

 อยา่งไรก็ตามปัญหาขยะอุตสาหกรรมโดยเฉพาะกากของเสียอนัตรายนั้นพบวา่มีปัญหาเน่ืองจากจ านวน
โรงงานหรือหน่วยงานท่ีรับก าจดัและการบ าบดัของเสียอนัตรายมีนอ้ย และบางแห่งมีการด าเนินการดว้ยวิธีท่ีไม่
ถูกตอ้ง มีการลกัลอบเอาของเสียไปทิ้งตามท่ีสาธารณะและชุมชนต่างๆ ไม่มีการคดัแยกขยะของเสียอนัตราย
ออกจากขยะอ่ืนๆ เจ้าหน้าท่ี นักวิชาการ บุคลากรท่ีใช้สารเคมีและประชาชนทัว่ไปยงัขาดความรู้ความเข้า
เก่ียวกบัการก าจดักากของเสียอนัตรายและขาดความตระหนกัถึงอนัตรายท่ีมีต่อส่ิงแวดลอ้มและผลกระทบต่อ
สุขภาพทั้งของตนและของชุมชน นอกจากน้ียงัขาดมาตรการในภาครัฐทั้งส่วนกลางและส่วนทอ้งถ่ินในการ
ก าจดัของเสียอยา่งเป็นระบบ รวมทั้งไม่มีระบบตรวจสอบติดตามคุณภาพของโรงงานหรือหน่วยงานท่ีรับก าจดั
ของเสียอนัตราย ขาดระบบกลไกทางกฎหมายท่ีชดัเจน ไม่มีการด าเนินการการประเมินผลกระทบต่อสุขภาพ
(HIA)จากขยะอนัตรายอย่างเป็นรูปธรรม และขาดการร่วมมือร่วมใจของเครือข่ายในพื้นท่ีต่างๆในการแกไ้ข
ปัญหาดงักล่าว 
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ความหมาย  

 ความหมายของค าว่า “ขยะ” นั้ นมีหลายความหมาย ตามพจนานุกรมฉบับราชบัณฑิตสถานฉบับ  

พ.ศ. 2525 ไดบ้ญัญติัไวว้า่ “ขยะ หมายถึง หยากเยื่อ มูลฝอย” ความหมายตามพระราชบญัญติัการสาธารณสุข 

พ.ศ. 2535 ได้บญัญติัว่า “มูลฝอย หมายถึง ส่ิงต่างๆท่ีเราไม่ต้องการ ท่ีเป็นของแข็งหรืออ่อน มีความช้ืน  

ไดแ้ก่ เศษกระดาษ เศษผา้ เศษอาหาร เถา้ มูลสัตว ์หรือซากสัตว ์รวมตลอดถึงวตัถุอ่ืน ส่ิงใดท่ีเก็บกวาดไดจ้าก

ถนน ตลาด ท่ีเล้ียงสัตวห์รือท่ีอ่ืน” ส่วนความหมายตามพระราชบญัญติัส่งเสริมและรักษาคุณภาพส่ิงแวดลอ้ม 

พ.ศ. 2535 ไดบ้ญัญติัไวว้า่  “ของเสีย  หมายความวา่ ขยะมูลฝอย ส่ิงปฏิกูล น ้ าเสีย อากาศเสีย มลสารหรือวตัถุ

อนัตรายส่ิงใด ซ่ึงถูกปล่อยทิ้งหรือมีท่ีมาจากแหล่งก าเนิดมลพิษ รวมทั้งกากตะกอนหรือส่ิงตกค้างจากส่ิง

เหล่านั้น ท่ีอยูใ่นสภาพของแข็งของเหลวหรือก๊าซ อย่างไรก็ตามขยะอุตสาหกรรมนั้นมกันิยมเรียกกนัว่า “กาก

ของเสียอนัตราย”  ซ่ึงกรมควบคุมมลพิษไดใ้ห้ความหมาย “ของเสียอนัตราย(Hazardous Waste)” ไวว้า่ หมายถึง 

ของเสียท่ีมีองค์ประกอบหรือปนเป้ือนหรือมีลกัษณะท่ีเป็นอนัตราย ไดแ้ก่ ระเบิดได ้ไวไฟ ก่อให้เกิดปฏิกิริยา

รุนแรง(ออกซิไดซ์และเปอร์ออกซิไดซ์) มีพิษ ก่อให้เกิดโรค กัมมนัตรังสี ก่อให้เกิดความเปล่ียนแปลงทาง

พนัธุกรรมกดักร่อน ก่อให้เกิดการระคายเคือง และอนัตรายอยา่งอ่ืนไม่วา่จะเป็นเคมีภณัฑ์ หรือส่ิงอ่ืนใดท่ีอาท า

ใหเ้กิดอนัตรายแก่บุคคล สัตว ์พืช ทรัพยสิ์น หรือส่ิงแวดลอ้ม  

สถานการณ์ปัญหาขยะอุตสาหกรรม  

 ในประเทศไทยนั้นไดมี้การพฒันาประเทศทางดา้นอุตสาหกรรมและเกษตรกรรมเชิงอุตสาหกรรมอยา่ง
ครบวงจร ทั้งการผลิต การขนส่ง และการจ าหน่ายทั้งในประเทศและต่างประเทศ จากขอ้มูลการส ารวจส ามะโน
อุตสาหกรรมของส านกังานสถิติแห่งชาติ  ปี พ.ศ. 2550 พบว่า มีจ  านวนสถานประกอบการในประเทศทั้งส้ิน
ประมาณ 2.2 ลา้นแห่ง ในจ านวนน้ีเป็นสถานประกอบการท่ีตั้งอยูใ่นภาคตะวนัออกเฉียงเหนือมากท่ีสุด คิดเป็น
สัดส่วนร้อยละ 30.3 ของจ านวนสถานประกอบการทั้งหมด รองลงมา ไดแ้ก่ ภาคเหนือ ภาคกลาง และภาคใต ้ใน
สัดส่วนร้อยละ 18.2, 15.5 และ14.5 ตามล าดับ ส่วนกรุงเทพมหานครและปริมณฑลนั้นมีจ านวนสถาน
ประกอบการอุตสาหกรรมร้อยละ 13.5 และ 8.0 ตามล าดบั  และในประเทศไทยยงัมีนิคมอุตสาหกรรมทั้งส้ิน 37 
แห่ง ในเขตจงัหวดักรุงเทพมหานคร สมุทรปราการ สระบุรี พระนครศรีอยุธยา สมุทรสาคร ราชบุรี ฉะเชิงเทรา 
ชลบุรี ระยอง พิจิตร ขอนแก่น ล าพูน และสงขลา  ซึงพบว่ามีการน าเข้าสารเคมีและการใช้สารเคมีใน
อุตสาหกรรมต่างๆอยา่งแพร่หลายในทุกพื้นท่ีของประเทศ 
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ตารางที ่1 แสดงจ านวนนิคมอุตสาหกรรมในประเทศไทย จ าแนกตามรายจังหวดั 

จงัหวดั ช่ือนิคมอุตสาหกรรม 
กรุงเทพมหานคร นิคมอุตสาหกรรมบางชนั  นิคมอุตสาหกรรมลาดกระบงั นิคมอุตสาหกรรมอญัธานี 
สมุทรปราการ นิคมอุตสาหกรรมบางปู 
พระนครศรีอยธุยา นิคมอุตสาหกรรมบางหวา้ (ไฮเทค)   นิคมอุตสาหกรรมบางปะอิน  

นิคมอุตสาหกรรมสหรัตนคร 
สมุทรสาคร นิคมอุตสาหกรรมสมุทรสาคร นิคมอุตสาหกรรมดินสาคร  

นิคมอุตสาหกรรมมหาราชนคร 
ราชบุรี นิคมอุตสาหกรรมราชบุรี นิคมอุตสาหกรรมวี อาร์เอม็ 
สระบุรี นิคมอุตสาหกรรมแก่งคอย    นิคมอุตสาหกรรมหนองแค 
ชลบุรี นิคมอุตสาหกรรมชลบุรี (บ่อวิน)     นิคมอุตสาหกรรมป่ินทอง(แหลมฉบงั)  

นิคมอุตสาหกรรมแหลมฉบงั นิคมอุตสาหกรรมอมตะนคร  
นิคมอุตสาหกรรมป่ินทอง นิคมอุตสาหกรรมพานทองเกษม 

 นิคมอุตสาหกรรมอมตะนคร       นิคมอุตสาหกรรมป่ินทอง 
ฉะเชิงเทรา นิคมอุตสาหกรรม เกตเวย ์     นิคมอุตสาหกรรมเวลโกรว ์  

นิคมอุตสาหกรรม ที เอฟ ดี 
ระยอง นิคมอุตสาหกรรมมาบตาพุด      นิคมอุตสาหกรรมเหมราชตะวนัออกมาบตาพุด   

นิคมอุตสาหกรรมอีสเทิร์นซีบอร์ด  นิคมอุตสาหกรรมอมตะซิต้ี   
นิคมอุตสาหกรรมผาแดง   นิคมอุตสาหกรรมอาร์ไอแอล  นิคมอุตสาหกรรมเอเซีย 

พิจิตร นิคมอุตสาหกรรมพิจิตร 
ล าพนู นิคมอุตสาหกรรมภาคเหนือ 
ขอนแก่น นิคมอุตสาหกรรมขอนแก่น 
ประจวบคีรีขนัธ์ นิคมอุตสาหกรรมเหลก็บางสะพาน 
สงขลา นิคมอุตสาหกรรมภาคใต ้(ฉลุง) 

 

 ในประเทศไทยนัน้มีการผลิตและน าเข้าสารเคมีเพิ่มขึน้ทกุปี จากข้อมลูของส านกัเทคโนโลยีสารสนเทศ
และการส่ือสาร กระทรวงพาณิชย์ร่วมกับกรมศลุกากร พบว่า ปีพ .ศ. 2548 นัน้มีการน าเข้าสินค้าประเภท
เชือ้เพลิงสงูสดุ 322,037 ล้านบาท รองลงมาเป็นสารเคมีประเภทอ่ืน ได้แก่ ปุ๋ ย สารเคมีก าจดัศตัรูพืชและสตัว์ 
เคมีภณัฑ์ ผลิตภณัฑ์ทางเวชกรรมและเภสชักรรม อาวธุ ยทุธปัจจยั คดิเป็นมลูคา่ 136.707 ล้านบาทจากข้อมลู
ของกรมศลุกากรรายงานว่าในช่วง 10 ปี ในปีพ.ศ.2551 นัน้มีการน าเข้าจากตา่งประเทศประมาณ 5.35 ล้าน
ตนั การผลิตในประเทศ ประมาณ 24.05 ล้านตนั สารเคมีท่ีน าเข้ามาในประเทศนัน้เป็นสารเคมีในกลุ่ม
สารอินทรีย์ 2.05 ล้านตนั กลุ่มสารอนินทรีย์ 3.30 ล้านตัน ในจ านวนสารเคมีท่ีน าเข้าประเทศนีมี้ทัง้หมด  
1,151 รายการ ในจ านวนนีเ้ป็นสารเคมีท่ีจดัเป็นวตัถอุนัตรายตามพระราชบญัญตัวิตัถอุนัตราย พ.ศ. 2535 
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จ  านวน 211 รายการ มีสารเคมีท่ีผลิตในประเทศ 24.05 ลา้นตนั โดยเป็นวตัถุอนัตรายท่ีมีการขออนุญาตน าเขา้ท่ี
อยู่ในความรับผิดชอบของกรมโรงานอุตสาหกรรม 117 รายการ กรมวิชาการเกษตร 48 รายการ ส านกังาน
คณะกรรมการอาหารและยา 9 รายการ กรมประมง 4 รายการ ส านกังานปรามาณุเพื่อสันติ 3 รายการ  และเป็น
สารเคมีท่ีอยูใ่นความรับผดิชอบของสองหน่วยงานข้ึนไป จ านวน 30 รายการ 
 สารเคมีท่ีมีการผลิตและน าเขา้เพื่อน ามาใชใ้นประเทศเหล่าน้ีพบวา่ เม่ือใชใ้นกิจการต่างๆแลว้กลายเป็น
ขยะอุตสาหกรรมจ านวนมาก ซ่ึงก่อใหเ้กิดผลกระทบต่อส่ิงแวดลอ้มและสุขภาพ จากขอ้มูลสถานการณ์คุณภาพ
ส่ิงแวดลอ้ม ปี พ.ศ. 2551 ของกรมควบคุมมลพิษ พบวา่ มีปริมาณของเสียอนัตรายในประเทศไทยจ านวน 3.13 
ลา้นตนั ซ่ึงเป็นปริมาณท่ีเพิ่มจากปี พ.ศ.  2550 คิดเป็นร้อยละ 70 โดยจ าแนกเป็นของเสียอนัตรายจากชุมชน 
0.68 ล้านตนั และจากอุตสาหกรรม 2.45 ล้านตนั ประมาณร้อยละ 70 ของของเสียเกิดข้ึนในบริเวณ
กรุงเทพมหานครและปริมณฑล และภาคตะวนัออก โดยพบว่าปริมาณของเสียอนัตรายจากอุตสาหกรรมท่ี
เกิดข้ึนนั้นเป็นของเสียอันตรายจากนิคมอุตสาหกรรม 1.41 ล้านตัน และของเสียอันตรายนอกนิคม
อุตสาหกรรม 1.04 ลา้นตนั ซ่ึงของเสียอนัตรายจากอุตสาหกรรมน้ีเกิดข้ึนในภาคตะวนัออกมากท่ีสุด(ร้อยละ 
62) รองลงมาคือกรุงเทพมหานครและปริมณฑล  (ร้อยละ 20) ซ่ึงกรมโรงงานอุตสาหกรรมได้รายงานว่า
จ านวนกากของเสียจากอุตสาหกรรมเหล่าน้ี เม่ือแบ่งเป็นประเภทพบว่า ส่วนใหญ่แลว้เป็นตะกอนโลหะหนกั
และของแข็งของสารอนินทรีย์ 840,569.89 ตนั/ปี กรด-ด่างท่ีมีโลหะหนักเจือปนและของเหลวอนินทรีย ์
จ  านวน 124,597.66 ตนั/ปี กากน ้ ามนั 186,848.33 ตนั/ปี กากและของเสียอินทรียอ่ื์นๆ 92,591.34 ตนั/ปี 
ตามล าดบั  ในปี พ.ศ. 2544  JICA ไดท้  าการศึกษาพบวา่ในจ านวนกากของเสียท่ีมีการน ากลบัไปใชป้ระโยชน์
ใหม่ประมาณ 18.2 ตนั/ปี ของเสียอนัตรายจากกิจการอุตสาหกรรมน้ีส่วนใหญ่จะถูกรวบรวมไวใ้นโรงงาน 
(ร้อยละ56.3) ส่วนท่ีเหลือร้อยละ 43.7 ถูกส่งไปก าจัดภายนอกโรงงาน ส่วนกรณีของสารเคมีท่ีใช้ทาง
การเกษตรนั้นไม่มีรายงานว่าภายหลงัการใช้ในกิจกรรมการเกษตรแล้วมีการก าจดัอย่างไร  อย่างไรก็ตาม
สารเคมีจากขยะอุตสาหกรรมนั้นสามารถตกคา้งในส่ิงแวดลอ้มแลว้เขา้สู่ร่างกายมนุษยต์ามวงจรของห่วงโซ่
อาหารและมีผลกระทบต่อสุขภาพไดซ่ึ้งสามารถจ าแนกขยะอุตสาหกรรมท่ีปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้มไดด้งัน้ี 

 1. โลหะหนกัจากขยะประเภทแบตเตอร่ี  อุปกรณ์อิเล็กทรอนิกส์และการส่ือสารเช่น มือถือ  
และคอมพิวเตอร์ ไดแ้ก่ ตะกัว่ แคดเมียม นิเกิล ปรอท แมงกานีส เป็นตน้ 

 2.   แร่โลหะหนกัจากการท าเหมืองแร่ เช่น ตะกัว่ สารหนู แคดเมียม ปรอท และสังกะสี 

 3. สารท าละลายอินทรียท่ี์ใชใ้นอุตสาหกรรมต่างๆ   

 4. สารเคมีทางการเกษตร ไดแ้ก่ ปุ๋ยและสารเคมีก าจดัศตัรูพืชและสัตว ์โดยเฉพาะอยา่งยิ่งสารเคมีก าจดั
ศัตรูพืชและสัตว์ ประ เภทท่ีมีฤทธ์ิตกค้างในส่ิงแวดล้อมได้ยาวนาน ได้แก่  DDT, Endosulfan, 
 Dieldrin, Aldrin เป็นตน้ รวมทั้งสารเคมีประเภทออร์กาโนฟอสเฟต คาร์บาเมท สารก าจดัวชัพืช เช่น พา
ราควอท ไกลโฟเสท เป็นตน้ 
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 5.  สารกมัมนัตรังสี ซ่ึงขยะอุตสาหกรรมน้ีมีปัญหาต่อสุขภาพไดห้ลายประการ ไดแ้ก่ 

1. เกิดปัญหาพิษของสารเคมี ไดแ้ก่ พิษของสารโลหะหนกั  พิษของสารเคมีก าจดัศตัรูพืช
และสัตวพ์ิษของสารท าละลายอินทรีย ์พิษของสารรังสี และพิษของสารเคมีประเภทข้ีเถา้/ละอองฝุ่ น/เส้นใย ซ่ึง
พิษของสารเคมีน้ีอาจมีผลท าให้เกิดพิษแบบเฉียบพลนัโดยท าให้เกิดการระคายเคืองและพิษแบบเร้ือรังโดยอาจ
ท าลายผวิหนงั ระบบเลือด ระบบสมอง ตบั ไต กลา้มเน้ือ ท าให้เกิดมะเร็ง มีผลทางพนัธุกรรมและอาจท าให้เด็ก
พิการแต่ก าเนิดได ้

2. เกิดปัญหาการระเบิดและการร่ัวไหลของสารเคมีอนัตรายท่ีมีคุณสมบติัระเบิดและเกิด
เพลิงไหมไ้ด ้เช่น สารเคมีประเภทท าละลายอินทรีย ์กรดและด่างเป็นตน้ 
ผลกระทบต่อสุขภาพ 

 จากขอ้มูลของส านกันโยบายและยทุธศาสตร์ กระทรวงสาธารณสุขปี พ.ศ. 2550 พบวา่ ในประเทศไทย

นั้นมีอตัราตายจ าแนกตามสาเหตุท่ีส าคญัในปี พ.ศ. 2550 ดว้ยโรคมะเร็งและเน้ืองอกทุกชนิดสูงเป็นอนัดบัหน่ึง 

และขอ้มูลของผูป่้วยนอกดว้ยโรคเน้ืองอก(รวมมะเร็ง) ทัว่ประเทศพบวา่มีอตัรา 14.78 ต่อประชากรพนัคน ในปี

พ.ศ. 2551 ส านกัระบาดวิทยาไดร้ายงานวา่มีผูไ้ดรั้บสารอนัตรายทางอุตสาหกรรม 226 ราย โดยจ าแนกเป็น พิษ

จากสารปิโตรเลียม 121 ราย พิษจกแก๊สและไอระเหย 43 รายและพิษจากโลหะหนกั 62 ราย  จากสถิติของกรม

ควบคุมมลพิษพบวา่  มีอุบติัภจัากสารเคมี (รวมถึงการลกัลอบทิ้งสารเคมี) จ  านวน 44 คร้ัง โดยเป็นสาเหตุจาก

การลกัอบทิ้งสารเคมีมากท่ีสุด ( 18 คร้ัง) รงลงมาไดแ้ก่ เหตุเกิดในโรงงานอุตสาหกรรมและโกดงัเก็บสารเคมี 13 

คร้ัง การขนส่งสารเคมี 10 คร้ัง และกรณีอ่ืนๆอีก 3 คร้ัง โดยเป็นเหตุจากสถานท่ีฝังกลบขยะ พื้นท่ีด าเนินการ

ก่อสร้าง และ สถานประกอบกิจการท่ีไม่ใช่โรงงานอุตสาหกรรม จากอุบติัภยัสารเคมีท่ีเกิดข้ึนท าให้มีผูเ้สียชีวิต 

4 ราย บาดเจ็บ 254 ราย พื้นท่ีท่ีเกิดเหตุบ่อยคร้ังท่ีสุดไดแ้ก่ กรุงเทพมหานครและปริมณฑล ระยอง ชลบุรีและ

กาญจนบุรี ตามล าดบั 

การจัดการและไขปัญหาขยะอุตสาหกรรมประเภทของเสียอนัตราย 

 การก าจดัขยะอุตสาหกรรมในปัจจุบนัน้ีมีการก าจดัอยู่5วิธีได้แก่การฝังกลบการเผาท าลายในเตาเผา
ปูนซีเมนต์และตาเผาของเสียอนัตรายการคดัแยกและเก็บรวบรวมโรงงาน การีไซเคิลในประเทศ และการ
ส่งออกไปรีไซเคิลท่ีต่างประเทศ นอกจากน้ียงัมีวิธีอ่ืนๆไม่ระบุวิธีการจดัการ ปัจจุบนัขยะอุตสาหกรรมท่ีเป็น
กากของเสียอนัตรายนั้นไม่เพียงแต่เป็นปัญหาในประเทศไทยเท่านั้น แต่ก าลงัเป็นปัญหาระดบัสากล เน่ืองจาก
ปริมาณขยะนั้นมีเพิ่มข้ึนทุกปีจากการเพิ่มจ านวนประชากร การขยายตวัทางเศรษฐกิจและทางอุตสาหกรรม จึง
เป็นปัญหาสังคมท่ีส าคญัท่ีประชาชนทุกคนตอ้งร่วมมือกนัจดัการและแกไ้ข ในประเทศไทยนั้น ไดก้ าหนดให ้
กระทรวงอุตสาหกรรมโดยกรมโรงงานอุตสาหกรรม การนิคมอุตสาหกรรมแห่งประเทศไทย และส านกังาน
อุตสาหกรรมจงัหวดั เป็นหน่วยงานก ากบัดูแลการด าเนินงานจดัการกากของเสียอนัตราย 
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ท่ีเกิดจากการประกอบกิจการอุตสาหกรรมทัว่ประเทศ ส่วนกากของเสียอนัตรายท่ีเป็นสารกมัมนัตรังสีนั้น

ก าหนดให้ ส านักงานปรามาณูเพื่อสันติเป็นผูก้  ากับดูแล ส่วนขยะมูลฝอยติดเช้ือนั้นก าหนดให้กระทรวง

สาธารณสุขเป็นผูก้  ากบัดูแล อย่างไรก็ตามในพื้นท่ีต่างๆในประเทศนั้นหน่วยงานต่างๆท่ีกล่าวมาน้ียงัมีการ

ประสานความร่วมมือกบัองคก์ารบริหารส่วนทอ้งถ่ินในการจดัการขยะและกากของเสียอนัตราย  ในระดบัชาติ

และระดบัสากลนั้น ประเทศไทยไดมี้การด าเนินการตามพนัธกรณีอนุสัญญาบาเซลว่าดว้ยการเคล่ือนยา้ยขา้ม

แดนของของเสียอนัตรายการก าจดั  การด าเนินการตรมพนัธกรณีอนุสัญญาสต็อกโฮล์มวา่ดว้ยสารมลพิษตกคา้ง

ยาวนาน (POPs) โดยกรมควบคุมมลพิษเป็นศูนยป์ระสานงานตามพนัธกรณีในประเทศไทย นอกจากน้ียงัมีการ

ด าเนินการตามขอ้เสนอขององค์การอนามยัโลก(WHO) ซ่ึงมีกระทรวงสาธารณสุขเป็นศูนยป์ระสานงานใน

ประเทศไทยอีกดว้ย โดยการประชุมสมชัชาอนามยั สมยัท่ี 63 ปีพ.ศ. 2553 (Word Health Assembly 63 rd: WHA 

63) เม่ือเดือนพฤษภาคม พ.ศ. 2553 ณ นครเจนีวา ประเทศมาพนัธรัฐสวิส ไดมี้การบรรจุหัวขอ้ “Hazardous 

Waste” ในวาระการประชุมเร่ือง “11.18  Strategic  Approach to International Chemicals Management” โดย

ผูแ้ทนประเทศไทย(จากกระทรวงสาธารณสุข) ได้เสนอท่าทีให้สมชัชาอนามยัโลกมีการจดัการสารเคมี ซ่ึง

องคก์ารอนามยัโลกมีมติสนบัสนุนการลดตะกัว่ในสี การตระหนกัถึงภยัสุขภาพของนาโนเทคโนโลยีและวสัดุ

นาโน การตระหนกัถึงอนัตรายของสารโลหะหนกัในขยะอิเล็กทรอนิกส์ สารท าละลายอินทรีย ์และแอสเบส

ตอส(แร่ใยหิน) โดยมีการน าการประเมินผลกระทบต่อสุขภาพเป็นเคร่ืองมือส าคญัในการดูแลสุขภาพ  และ

บรรจุขอ้ความ “ to apply the Health Assessment (HIA) as one of the key tools to assess the health aspects of 

waste management in order to make safe and environmentally sound and to explore…” ไวใ้นเอกสารของ

องคก์ารอนามยัโลกอีกดว้ย 

ปัญหาการจัดการขยะอุตสาหกรรมในปัจจุบัน 

 ปัญหาขยะอุตสาหกรรมโดยเฉพาะกากของเสียอนัตรายนั้นพบวา่มีปัญหาเน่ืองจากจ านวนโรงงานหรือ

หน่วยงานท่ีรับก าจดัและการบ าบดัของเสียอนัตรายมีน้อย และบางแห่งมีการด าเนินการดว้ยวิธีท่ีไม่ถูกตอ้ง มี

การลกัลอบเอาของเสียไปทิ้งตามท่ีสาธารณะและชุมชนต่างๆ ไม่มีการคดัแยกขยะของเสียอนัตรายออกจากขยะ

อ่ืนๆ เจา้หน้าท่ี นกัวิชาการ บุคลากรท่ีใชส้ารเคมีและประชาชนทัว่ไปยงัขาดความรู้ความเขา้เก่ียวกบัการก าจดั

กากของเสียอนัตรายและขาดความตระหนกัถึงอนัตรายท่ีมีต่อส่ิงแวดลอ้มและผลกระทบต่อสุขภาพทั้งของตน

และของชุมชน นอกจากน้ียงัขาดมาตรการในภาครัฐทั้งส่วนกลางและส่วนทอ้งถ่ินในการก าจดัของเสียอยา่งเป็น

ระบบ รวมทั้งไม่มีระบบตรวจสอบติดตามคุณภาพของโรงงานหรือหน่วยงานท่ีรับก าจดัของเสียอนัตราย ขาด

ระบบกลไกทางกฎหมายท่ีชดัเจน ไม่มีการด าเนินการการประเมินผลกระทบต่อสุขภาพ(HIA)จากขยะอนัตราย

อยา่งเป็นรูปธรรม และขาดการร่วมมือร่วมใจของเครือข่ายในพื้นท่ีต่างๆในการแกไ้ขปัญหาดงักล่าว 
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2. นลินี  ศรีพวง ส านกัโรคจากการประกอบอาชีพและส่ิงแวดลอ้ม, สถานการณ์การเฝ้าระวงั ป้องกนัควบคุมโรค

และภยัสุขภาพในอาชีวอนามยัภาคอุตสาหกรรม, รายงานสถานการณ์การเฝ้าระวงั 
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สถานการณ์การจัดการมูลฝอยของกรุงเทพมหานคร 
คุณสุวรรณา จุ่งรุ่งเรือง 
ผูอ้  านวยการนโยบายและแผนงาน ส านกัส่ิงแวดลอ้ม กรุงเทพฯ 

 
บทคัดย่อ 

 
ขอ้มูลทัว่ไป 
 กรุงเทพมหานครมีหน้าท่ีในการจดัการมูลฝอยท่ีเกิดข้ึนประมาณ 8,700 ตนั/วนั โดยใช้งบประมาณใน
การบริหารจดัการมากกว่า 4,000 ลา้นบาท/ปี โดยมีองค์ประกอบของเศษอาหารประมาณร้อยละ 50 ซ่ึงมีการ
น าไปใชป้ระโยชน์ค่อนขา้งนอ้ย นอกจากน้ียงัมีปริมาณมูลฝอยท่ีสามารถน ากลบัมาใชใ้หม่ไดถู้กส่งไปก าจดัอีก
ประมาณ ร้อยละ 10 กรุงเทพมหานครจึงตั้งเป้าหมายลดปริมาณมูลฝอยร้อยละ 10 ต่อปี ตั้งแต่ปี 2548 – 2551 
และก าหนดให้น ามูลฝอยมาใช้ประโยชน์ร้อยละ 15 ในปี 2555 และเพิ่มเป็นร้อยละ 30 ในปี 2563 ดงันั้นเพื่อ
ด าเนินภารกิจให้บรรลุเป้าหมาย กรุงเทพมหานครไดด้ าเนินงานเก่ียวกบัการลดและคดัแยกมูลฝอย เพื่อส่งเสริม
ให้ประชาชนคดัแยกวสัดุท่ียงัใชป้ระโยชน์ได ้หมุนเวียนกลบัมาใชป้ระโยชน์ให้มากท่ีสุด โดยใชแ้นวคิดต่างๆ 
ดงัน้ี 
 1.1  หลกัการ 3Rs ประกอบดว้ย Reduce (ใชน้อ้ย) Reuse (ใชซ้ ้ า) และ Recycle (การน ากลบัมาใชใ้หม่) 
 1.2  แนวคิดของเสียเหลือศูนย ์ภายใตห้ลกัการ “ขยะมีมูลค่าทางเศรษฐกิจสามารถน ากลบัมาใชใ้หม่ได”้ 
โดยการท าใหข้ยะเหลือนอ้ยท่ีสุดและก าจดัส่วนท่ีเหลือดว้ยเทคโนโลยท่ีีมีประสิทธิภาพ ซ่ึงมีตวัอยา่งความส าเร็จ
ท่ีโรงเรียนรุ่งอรุณ 
 1.3  การจดัการมูลฝอยโดยชุมชน เป็นแนวคิดการจดัการมูลฝอย โดยให้ทุกภาคส่วนในชุมชนร่วมคิด
ร่วมตดัสินใจ เลือกแนวทางการจดัการมูลฝอยของชุมชน ไดแ้ก่ 
 -   โครงการลดและคดัแยกมูลฝอยโดยการมีส่วนร่วมของประชาชน ด าเนินการน าร่องใน 12 ชุมชน 
 -   โครงการจดัการของเสียเหลือศูนยใ์นโรงเรียนจิตรลดา 
 -   โครงการร่วมใจแยกกระดาษ ลดภาวะโลกร้อน 
 -   โครงการส่งเสริมการแปรรูปขยะเศษอาหาร 
 -   โครงการทรัพยท์ว ี– บุญทวรีีไซเคิล 
 -   โครงการส่งเสริมการใชถ้งัหมกัก๊าซชีวภาพในโรงเรียนสังกดักรุงเทพมหานคร 
สถานการณ์การเกบ็ขนมูลฝอย 
 กรุงเทพมหานครมีปริมาณมูลฝอยชุมชนท่ีจดัเก็บไดเ้ฉล่ีย 8,700 ตนั/วนั หรือไม่น้อยกวา่ 3 ลา้นตนั/ปี 

หรือคิดเป็นร้อยละ 22 ของปริมาณมูลฝอยทั้งประเทศ ซ่ึงในช่วงระหวา่งปี พ.ศ. 2535-2540 อตัราการเพิ่มของมูล

ฝอยท่ีเก็บขนได้เฉล่ียสูงถึงร้อยละ 10 ต่อปี และลดลงในช่วงระหว่างปี พ.ศ. 2541-2550 ในอัตราร้อยละ 
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1.52 ต่อปี ทั้งน้ี เน่ืองจากกรุงเทพมหานครไดมี้การรณรงคป์ระชาสัมพนัธ์ให้ประชาชนลดและคดัแยกมูลฝอย ณ 
แหล่งก าเนิด อยา่งไรก็ตาม จากการคาดการณ์ของ ธนาคารเพื่อความร่วมมือระหวา่งประเทศแห่งญ่ีปุ่น (JBIC) คาดวา่
ในปี พ.ศ. 2558 จะมีปริมาณมูลฝอยเกิดข้ึนเฉล่ีย 13,835 ตนั/วนั ซ่ึงกรุงเทพมหานครไดใ้ห้บริการเก็บขนมูลฝอยท่ี
เกิดข้ึนครอบคลุมพื้นท่ีทั้ง 50 เขต 
สถานการณ์การก าจัดมูลฝอย 

มูลฝอยทัว่ไปท่ีเก็บขนได ้กรุงเทพมหานครน ามาก าจดัดว้ยวิธีการฝังกลบอยา่งถูกสุขลกัษณะ (Sanitary 
Landfill) เป็นวิธีการหลัก คิดเป็นร้อยละ 89 ของปริมาณมูลฝอยทั้ งหมด ส่วนมูลฝอยท่ีเหลือบ าบัดด้วย
เทคโนโลยกีารหมกัท าปุ๋ย (Composting) ขยะมูลฝอยท่ีรวบรวมไดจ้ะถูกขนส่งไปยงัสถานีขนถ่ายมูลฝอย 3 แห่ง 
คือ อ่อนนุช หนองแขม และสายไหม จากนั้นจะถูกขนถ่ายไปฝังกลบท่ี อ.ก าแพงแสน จ.นครปฐม และ อ.พนมสาร
คาม จ.ฉะเชิงเทรา แมว้่ามูลฝอยของกรุงเทพมหานครจะไดรั้บการบ าบดัและก าจดัอย่างต่อเน่ือง แต่ปริมาณมูล
ฝอยยงัคงเพิ่มข้ึนอยา่งรวดเร็วตามการพฒันาเศรษฐกิจ รวมทั้งการเพิ่มข้ึนของจ านวนประชากร อีกทั้งปัญหา
สถานท่ีฝังกลบมูลฝอย ซ่ึงประชาชนต่อตา้นมากข้ึน ท าใหใ้นอนาคตจะเกิดขอ้จ ากดัในการหาสถานท่ีฝังกลบมูล
ฝอย ดงันั้น มูลฝอยจึงนบัเป็นปัญหาดา้นส่ิงแวดลอ้มท่ีส าคญัท่ีตอ้งไดรั้บการแกไ้ข 

การด าเนินการก าจดัมูลฝอยในปัจจุบนัของกรุงเทพมหานครมีกระบวนการหลกัในการด าเนินการ ดงัน้ี 
 - มูลฝอยทัว่ไป 

 1. ศูนยก์  าจดัมูลฝอยอ่อนนุช มีวธีิก าจดั 2 วธีิ คือ 
 การฝังกลบ (Landfill) 

- มูลฝอยท่ีขนส่งมายงัสถานีขนถ่ายมูลฝอย จะถูกอดัและห่อดว้ยพลาสติก (Wrapping) แลว้
ขนไปฝังกลบ อยา่งถูกสุขลกัษณะท่ีอ าเภอพนมสารคาม จงัหวดัฉะเชิงเทรา  

 การหมกัท าปุ๋ย (Composting) 
- มูลฝอยจะถูกน ามาผ่านกระบวนการหมกัท าปุ๋ย (Composting) ไดผ้ลผลิตเป็นปุ๋ยอินทรีย ์ 

เช้ือเพลิงแข็ง และน ากากมูลฝอยไปฝังกลบอย่างถูกสุขลักษณะ ท่ีอ าเภอพนมสารคาม 
จงัหวดัฉะเชิงเทรา  

2.  ศูนย์ก าจัดมูลฝอยหนองแขม มีวิธีก าจัดวิธีเดียว คือ การฝังกลบอย่างถูกสุขลักษณะ โดย
ด าเนินการขนจากสถานีขนถ่ายไปฝังกลบอยา่งถูกสุขลกัษณะ ท่ีอ าเภอก าแพงแสน จงัหวดันครปฐม  

3. ศูนยก์  าจดัมูลฝอยสายไหม  มีวธีิก าจดัวธีิเดียว คือ การฝังกลบอยา่งถูกสุขลกัษณะ โดยด าเนินการ
ขนจากสถานีขนถ่ายไปฝังกลบอยา่งถูกสุขลกัษณะ ท่ีอ าเภอก าแพงแสน จงัหวดันครปฐม  

ทั้งน้ี ในเง่ือนไขสัญญาจา้งเหมาเอกชนขนมูลฝอยทัว่ไป ไปฝังกลบในท่ีดินเอกชนทั้ง 3 สัญญา ก าหนด
ระยะเวลาการส้ินสุดสัญญาเป็น 2 กรณี คือ  
  กรณีท่ี 1 มีการด าเนินงานครบก าหนดระยะเวลาสัญญา 10 ปี (พ.ศ. 2548 – 2558) 
  กรณีท่ี 2 สัญญาส้ินสุดเม่ือวงเงินจา้งเหมาตามโครงการหมดลง 

 

วารสารพิษวทิยาไทย 2553 ; 25(2): 19                                                                                   Symposium 1/19

                                                                                                                       



 

- มูลฝอยติดเช้ือ ปัจจุบนัมีมูลฝอยติดเช้ือท่ีเก็บขนได้เฉล่ีย 18-19 ตนั/วนั ซ่ึงกรุงเทพมหานครไดจ้า้ง

เหมาให้บริษทั กรุงเทพธนาคม จ ากดั เป็นผูใ้ห้บริการเก็บขน และก าจดัมูลฝอยติดเช้ือดว้ยวิธีการเผาในเตาเผาขนาด 

30ตนั/วนั  

- มูลฝอยอนัตรายจากบา้นเรือน กรุงเทพมหานครไดร้ณรงคใ์ห้ประชาชนคดัแยกมูลฝอยอนัตรายออก
จากมูลฝอยทัว่ไป โดยจดัเก็บไดเ้ฉล่ีย 141.58 กก./วนั และรวบรวมไวท่ี้สถานเก็บกกัชัว่คราว ณ ศูนยก์  าจดัมูล
ฝอยอ่อนนุช หนองแขมและสายไหม เพื่อรวบรวมให้มีปริมาณมากพอ แลว้จา้งเหมาให้ บริษทัท่ีไดรั้บอนุญาต
จากกรมโรงงานอุตสาหกรรมด าเนินการต่อไป 
แนวทางการก าจัดมูลฝอยของกรุงเทพมหานคร 

กรุงเทพมหานครอยู่ระหว่างจดัท า แผนแม่บทการการก าจดัมูลฝอยของกรุงเทพมหานคร ซ่ึงการ
พิจารณาสัดส่วนเทคโนโลยีจะค านึงถึงองค์ประกอบมูลฝอยเป็นหลัก โดยเฉพาะการใช้เทคโนโลยีชีวภาพ 
จ าเป็นตอ้งบรรลุผลส าเร็จในการคดัแยกมูลฝอยอินทรียอ์อกจากมูลฝอยทัว่ไป ภายใตก้รอบแนวคิดการก าจดัมูลฝอย
ในพื้นท่ีกรุงเทพมหานครใหไ้ดม้ากท่ีสุด โดยใชว้ิธีก าจดัท่ีมีประสิทธิภาพ ไม่ส่งผลกระทบต่อส่ิงแวดลอ้ม เป็นท่ี
ยอมรับของประชาชน มีการน าทรัพยากรมาใชใ้ห้เกิดประโยชน์สูงสุด และมีรูปแบบบริการท่ีกรุงเทพมหานคร
สามารถด าเนินการไดอ้ย่างเกิดประสิทธิภาพสูงสุด ซ่ึงแผนแม่บทเสนอใช้เทคโนโลยีการก าจดัมูลฝอยทัว่ไป 
แบ่งเป็น ระยะสั้น ระยะกลาง และระยะยาว ดงัน้ี 

ระยะสั้น เพิ่มขีดความสามารถในการลดและแยกมูลฝอยท่ีตน้ทาง ควบคู่กบัการใช้เทคโนโลยี

ทางความร้อนและเทคโนโลยีการฝังกลบมูลฝอยเป็นหลัก โดยพัฒนาการใช้

เทคโนโลยชีีวภาพเป็นโครงการน าร่องในระหวา่งการเปล่ียนถ่ายเทคโนโลย ี

ระยะกลาง ยงัคงเพิ่มศกัยภาพในการลดและแยกมูลฝอยท่ีตน้ทาง และเพิ่มขีดความสามารถในการ
ก าจดัมูลฝอยดว้ยเทคโนโลยชีีวภาพควบคู่กบัการใชเ้ทคโนโลยีทางความร้อนและยงัคง
สัดส่วนเทคโนโลยกีารฝังกลบมูลฝอยรวมทั้งจดัท าโครงการน าร่องเทคโนโลยีการผลิต
เช้ือเพลิงแขง็ (RDF) 

 ระยะยาว          เม่ือการลดและแยกมูลฝอยท่ีตน้ทางประสบความส าเร็จ จะมุ่งเนน้การใชเ้ทคโนโลยชีีวภาพ 

                                 เป็นหลกัร่วมกบัการใชเ้ทคโนโลยทีางความร้อนและเทคโนโลยกีารผลิตเช้ือเพลิงแขง็ (RDF)  

                                  บางส่วน และลดการก าจดัมูลฝอยดว้ยวธีิฝังกลบใหเ้หลือร้อยละ 27 ของปริมาณมูลฝอยท่ี           

                                  ก าจดัทั้งหมด 

 
 
 
 
 

Symposium 1/20                                                 Thai J Toxicology 2010; 25(2): 20                                                                                          



 

การจดัการมูลฝอยตดิเช้ือประเทศไทย อดตี......ปัจจุบัน.......สู่อนาคต 
คุณพมิพรรณ จันทร์แก้ว 
 

บทคัดย่อ 
 
 ปี พ.ศ. 2533  กระทรวงสาธารณสุขมีนโยบายให้โรงพยาบาลขนาดใหญ่ในสังกดักระทรวงสาธารณสุข  

มีเตาเผาส าหรับการก าจดัมูลฝอยติดเช้ือท่ีเกิดจากโรงพยาบาลขนาดใหญ่ในสังกดักระทรวงสาธารณสุขมีเตาเผา 

ส าหรับก าจดัมูลฝอยติดเช้ือครบถว้นทุกแห่งภายในปี พ.ศ. 2535  ดงันั้นเม่ือส้ินปี พ.ศ. 2535 ท าให้การก าจดัมูล

ฝอยติดเช้ือได้ครอบคลุมจ านวนเตียงท่ีเป็นแหล่งก าเนิดมูลฝอยคิดเป็น 70% ของจ านวนเตียงท่ีมีอยู่ใน

โรงพยาบาลสังกัดกระทรวงสาธารณสุขทั้ งหมดประมาณ 70,000 เตียงโดยเป็นเตาเผาแบบหลายห้องเผา

ประสิทธิภาพการเผา  25 กก./ชม.  50 กก./ชม. และ 100 กก./ชม.  

 แผนพฒันาการสาธารณสุขฉบบัท่ี  7 (พ.ศ. 2535 – 2539)  กระทรวงสาธารณสุข  จดัสรรงบประมาณ

ก่อสร้างเตาเผามูลฝอยติดเช้ือ ในโรงพยาบาลชุมชนจนถึงส้ินปี 2540  สามารถก่อสร้างมูลฝอยติดเช้ือได้

ครอบคลุม จ านวนเตียงครบ 100  % พร้อมทั้งติดตั้งระบบควบคุมมลพิษทางอากาศใหแ้ก่ โรงพยาบาลศูนยส์ังกดั

กระทรวงสาธารณสุข จ านวน 25 แห่ง ไดแ้ก่ 1.เตาเผาโรงพยาบาลนครพิงคเ์ชียงใหม่  2.โรงพยาบาลศูนยร์าชบุรี 

3. โรงพยาบาลศูนยอุ์ดรธานี 4. โรงพยาบาลมหาราชนครศรีธรรมราช 5.โรงพยาบาลสกลนคร  6.โรงพยาบาล

ศูนย์นครปฐม 7.โรงพยาบาลศูนย์ล าปาง 8.โรงพยาบาลพระนครศรีอยุธยา 9. โรงพยาบาลอินทร์บุรี 10.

โรงพยาบาลสิงห์บุรี 11.โรงพยาบาลหนองคาย 12.โรงพยาบาลประจวบคีรีขนัธ์ 13.โรงพยาบาลชุมพร 14.

โรงพยาบาลมหาสารคาม 15. โรงพยาบาลพะเยา 16. โรงพยาบาลสมเด็จพระเจา้ตากสิน 17.โรงพยาบาลอุทยัธานี  

18.โรงพยาบาลอ่างทอง  19.โรงพยาบาลเจา้พระยาอภยัภูเบศร์ 20.โรงพยาบาลล าพูน 21.โรงพยาบาลพทัลุง 22.

โรงพยาบาลนครนายก 23.โรงพยาบาลราชวถีิ  24.โรงพยาบาลพระนัง่เกลา้ (นนทบุรี) 25.โรงพยาบาลพระยายม

ราช (สุพรรณบุรี) 

  ปี 2545  ประเทศไทยมีการปฏิรูประบบราชการ  กระทรวงสาธารณสุขจึงมิไดส้นบัสนุนการสร้างเตาเผา

มูลฝอยติดเช้ือในโรงพยาบาล ประกอบกบัแผนพ.ร.บ.ขั้นตอนการกระจายอ านาจ และกฎกระทรวงวา่ดว้ยการ

ก าจดัมูลฝอยติดเช้ือ พ.ศ. 2545 ใหอ้ านาจองคก์รปกครองส่วนทอ้งถ่ินในการก าจดัมูลฝอยติดเช้ือพร้อมทั้งแกไ้ข 

พระราชบญัญติัการสาธารณสุขในนิยาม ค าวา่ มูลฝอยให้ครอบคลุมถึงมูลฝอยติดเช้ือ และมูลฝอยท่ีเป็นพิษหรือ

อนัตรายจากชุมชนดว้ย ในปี  2550 และเปล่ียนจากระบบการก าจดัเป็นระบบการจดัการ 
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สถานการณ์ปัจจุบันและข้อมูลด้านปริมาณมูลฝอยติดเช้ือ 

          จากขอ้มูลการศึกษาสถานการณ์การจดัการมูลฝอยติดเช้ือในโรงพยาบาลโดยกรมอนามยัคาดการณ์ว่า 

ในปี 2552 มีปริมาณมูลฝอยติดเช้ือท่ีเกิดจากสถานพยาบาลทั้งของรัฐและเอกชน   มีมูลฝอยติดเช้ือเกิดข้ึน

ประมาณ  วนัละ 68  ตนั   เป็นมูลฝอยติดเช้ือท่ีเกิดข้ึนในเขตกรุงเทพมหานคร ประมาณวนัละ 20 ตนั ท่ีเหลือ

เกิดข้ึนในสถานพยาบาลในส่วนภูมิภาคอีกประมาณ 48 ตนั อตัราการเกิดมูลฝอยติดเช้ือเฉล่ีย 0.4 กิโลกรัมต่อ

เตียงต่อวนั ปริมาณมูลฝอยติดเช้ือดงักล่าวคาดวา่จะมีอตัราเพิ่มข้ึนปีละประมาณร้อยละ 5.5* ( *สุคนธ์ เจียสกุล 

และคณะ รายงานการศึกษาวิจัย การจัดการมูลฝอยติดเช้ือ สถานการณ์และระบบการบริหารจัดการท่ี 

เหมาะสมส าหรับประเทศไทย) 

การจัดการมูลฝอยติดเช้ือในกรุงเทพมหานคร 

 ข้อมูลการจัดการมูลฝอยติดเ ช้ือในเขตกรุงเทพมหานครโดยบริษัทกรุงเทพธนาคม พบว่า 

กรุงเทพมหานครมีสถานบริการการสาธารณสุข ทั้งขนาดใหญ่และขนาดเล็ก 3,674  แห่ง มีปริมาณมูลฝอย 

ติดเช้ือเกิดข้ึนทั้งหมดคิดเป็น  วนัละ 20 ตนั/วนั หรือ 7,300 ตนั/ปี   สามารถเก็บขนได้ร้อยละ  53.24 เผา 

ก าจดัไดร้้อยละ 86.93    สถานบริการการสาธารณสุขส่วนใหญ่ส่งมูลฝอยติดเช้ือให้กรุงเทพมหานครเก็บขนไป

ก าจัด  ยกเว้นสถานพยาบาลบางแห่งท่ีมีเตาเผาและด าเนินการก าจัดมูลฝอยติดเช้ือด้วยตนเอง ได้แก่   

โรงพยาบาลราชวิถีและโรงพยาบาลในเครือข่าย   กรุงเทพมหานครได้ด าเนินการเก็บขนมูลฝอยติดเช้ือแยก 

จากมูลฝอยทัว่ไป   โดยไดจ้ดัให้มีรถยนตแ์บบพิเศษซ่ึงสามารถควบคุมอุณหภูมิไดป้ระมาณ 10 องศาเซลเซียส

จ านวนทั้ งหมด 20 คัน ส าหรับเก็บขนมูลฝอยติดเช้ือจากสถานพยาบาลต่างๆ ตั้ งแต่ปี  พ.ศ. 2531       

เพื่อน าไปก าจดัโดยการเผาในเตาเผามูลฝอยติดเช้ือท่ีโรงงานก าจดัมูลฝอยอ่อนนุช 

เตาเผามูลฝอยติดเช้ือของกรุงเทพมหานคร 

เตาเผามูลฝอยติดเช้ือตั้งอยู่ในบริเวณโรงงานก าจดัมูลฝอยอ่อนนุช ขนาดของเตาสามารถก าจดัมูลฝอย

ติดเช้ือได้ 40 ตันต่อวนั (20 ตัน/วนั/เตา จ านวน 2 เตา) อุณหภูมิประมาณ 760 องศาเซลเซียส ซ่ึงได้เร่ิม 

ด าเนินการตั้งแต่ พ.ศ.2538 ซ่ึงมีค่าใชจ่้ายในการเก็บขนและการก าจดัประมาณ 5 บาท/กิโลกรัม 

การจัดการมูลฝอยติดเช้ือในส่วนภูมิภาค 

 จากข้อมูลสถานการณ์การจัดการมูลฝอยติดเช้ือในโรงพยาบาล ปี 2552 โดยกรมอนามัย พบว่า 
โรงพยาบาลสังกดัส านักงานปลดักระทรวงสาธารณสุข และโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพสังกดักรมอนามยั  
832  แห่ง พบว่าโรงพยาบาลศูนย ์ โรงพยาบาลทัว่ไป โรงพยาบาลชุมชน และโรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพ 
สังกดักรมอนามยั มีมูลฝอยติดเช้ือเกิดข้ึนทั้งส้ิน  35 ตนั/วนั ส่งมูลฝอยติดเช้ือให้บริษทัเอกชนน าไปก าจดั
ภายนอกโรงพยาบาล คิดเป็นร้อยละ 60   เผาด้วยเตาเผาในโรงพยาบาล คิดเป็นร้อยละ 29.66   ส่งให้องค์กร 
ปกครองส่วนทอ้งถ่ินก าจดัคิดเป็นร้อยละ  8.28  การส่งมูลฝอยติดเช้ือออกไปก าจดัภายนอกโรงพยาบาล 
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สาเหตุเน่ืองจากปัญหาการร้องเรียนจากชุมชนรายรอบโรงพยาบาล  การส่งมูลฝอยติดเช้ืออกไปก าจดัภายนอก

โรงพยาบาลเป็นไปด้วยกลไกราคา  ท าให้ปัจจุบนัน้ีพบว่ามีสถานท่ีรับก าจดัมูลฝอยติดเช้ือแหล่งใหญ่ของ

ประเทศอยูใ่นเขตนิคมอุตสาหกรรมบางปะอินและ บริษทัเอกชน ตั้งอยูใ่นพื้นท่ีจงัหวดันครสวรรค ์  ซ่ึงท าการ

เผาก าจดัมูลฝอยติดเช้ือวนัละประมาณ 20 ตนั  /วนั( แห่งละ 10 ตนั/วนั ) นอกนั้นส่งให้องค์กรปกครองส่วน

ทอ้งถ่ินท่ีมีเตาเผามูลฝอยติดเช้ือ จ านวน   14 แห่ง  ซ่ึงไดแ้ก่ เทศบาลนครเชียงใหม่ เทศบาลเมืองสุพรรณบุรี  

เทศบาลนครพิษณุโลก  เทศบาลนครนนทบุรี เทศบาลนครภูเก็ต เทศบาลนครหาดใหญ่  เทศบาลเมืองปัตตานี 

เทศบาลนครยะลา เทศบาลเมืองอุดรธานี เทศบาลนครขอนแก่น เทศบาลต าบลวารินช าราบ จงัหวดัอุบลราชธานี  

เทศบาลเมืองสมุทรสาคร   เมืองพทัยา และกรุงเทพมหานคร    

 กระทรวงสาธารณสุขได้การออกกฎกระทรวงว่าด้วยการก าจดัมูลฝอยติดเช้ือ พ.ศ. 2545 ก าหนด
รายละเอียดค าจ ากดัความ   หลกัเกณฑ์   วิธีการเก็บรวบรวม  การเคล่ือนยา้ย  การขนส่ง  และการก าจดัมูลฝอย
ติดเช้ือ     รวมทั้งการก าหนดอตัราค่าบริการเก็บขนเพื่อใช้เป็นแนวทางปฏิบติัควบคุมมูลฝอยติดเช้ือส าหรับ
ราชการส่วนทอ้งถ่ินในการควบคุมดูแลกิจการท่ีเก่ียวขอ้งทั้งท่ีเป็นสถานบริการสาธารณสุข  สถานพยาบาล  
สถานพยาบาลสัตว ์ คลินิก หอ้งปฏิบติัการทางชีวภาพหรือทางการแพทยท์ั้งของรัฐและเอกชน ให้เป็นมาตรฐาน
เดียวกนัทั้งประเทศ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

วารสารพิษวทิยาไทย 2553 ; 25(2): 23                                                                                    Symposium 1/23

                                                                                                                       



 

สถานการณ์ปัญหาโรคพษิตะกัว่ในประเทศไทย 
ดร.นพ.สมเกยีรติ  ศิริรัตนพฤกษ์ 
ส านกัโรคจากการประกอบอาชีพและส่ิงแวดลอ้ม กรมควบคุมโรค 

 
บทคัดย่อ 

 
 ตะกัว่เป็นสารโลหะหนักท่ีมีการใช้ในกระบวนการผลิตอย่างหลากหลายในภาคอุตสาหกรรมของ
ประเทศเป็นระยะเวลานานแลว้ อย่างไรก็ตามตะกัว่สามารถก่อให้เกิดผลกระทบต่อสุขภาพทั้งต่อผูป้ระกอบ
อาชีพเอง และประชาชนท่ีอาศัยอยู่ในชุมชน โดยผลกระทบท่ีเกิดข้ึนมีทั้ งแบบเฉียบพลันและเร้ือรัง 
วตัถุประสงคข์องการศึกษาน้ีเพื่อศึกษาทบทวนสถานการณ์ปัญหาทางสุขภาพท่ีเกิดจากตะกัว่ของประเทศ ทั้งใน
แง่ท่ีเก่ียวกบัปัญหาเชิงอาชีวอนามยัและส่ิงแวดลอ้ม 
 วิธีการศึกษา ท าการศึกษาทบทวนขอ้มูลสถานการณ์จากรายงานของหน่วยงานต่าง ๆ ท่ีเก่ียวขอ้งและ
งานวจิยั หรือวรรณกรรมทางวชิาการต่าง ๆ  
 ผลการศึกษา จากการศึกษาพบว่า ปัจจุบนัมีสถานประกอบการทัว่ประเทศท่ีมีความเส่ียงสูงต่อการรับ
สัมผสัสารตะกัว่จ  านวนประมาณ 222 แห่ง จ านวนคนงานท่ีเส่ียงประมาณ 8,904 คน โดยเป็นสถานประกอบการ
ประเภทเก่ียวกบัสีมากท่ีสุด (130 แห่ง) จากรายงานเบ้ืองตน้ทางระบาดวิทยา ของส านกัระบาดวิทยา กระทรวง
สาธารณสุข พบวา่ ระหวา่งปี พ.ศ.2543 – 2552 มีรายงานผูป่้วยพิษสารตะกัว่ จ  านวน  397 ราย เฉล่ียปีละ 39.7 
ราย โดยมีจ านวนผูป่้วยสูงสุด 104 ราย ในปี พ.ศ.2544  ส าหรับขอ้มูลรายงานผูป้ระสบอนัตรายจากการท างาน
ของส านกังานกองทุนเงินทดแทน กระทรวงแรงงาน พบมีผูป่้วยในปี พ.ศ.2552 จ านวน 61 ราย  ในส่วนขอ้มูล
ของส านกัโรคจากการประกอบอาชีพและส่ิงแวดลอ้ม กรมควบคุมโรค พบวา่ในปี พ.ศ.2552 จากจ านวนผูข้อรับ
การตรวจหาระดบัตะกัว่ในเลือด 114 ราย มีจ านวนผูท่ี้มีระดับตะกัว่ตั้งแต่ 40 µg/dl ข้ึนไปถึง 46% (52 ราย)  
ส าหรับกรณีปัญหาพิษตะกัว่ท่ีเกิดจากมลพิษส่ิงแวดลอ้มไดเ้กิดข้ึนกระจดักระจายในพื้นท่ีต่าง ๆ  ส่วนใหญ่มกัมี
สาเหตุมาจากแหล่งท่ีมีการท างาน หรือมีกระบวนการผลิตเก่ียวข้องกับตะกั่ว กรณีผลกระทบท่ีส าคัญใน
ระดบัประเทศ คือ กรณีตะกัว่ปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้ม จงัหวดักาญจนบุรี และกรณีการปนเป้ือนสารตะกัว่ในอู่
ซ่อมเรือท่ีจงัหวดัปัตตานี 
  โดยสรุปปัญหาโรคพิษตะกัว่ท่ีเกิดจากทั้งการประกอบอาชีพและส่ิงแวดลอ้ม ยงัถือเป็นปัญหา
ท่ีส าคญัของประเทศ ตน้เหตุส่วนใหญ่เกิดจากการท างานและก่อผลให้เกิดการปนเป้ือนในส่ิงแวดล้อมตาม
มาร่วมด้วย ปัญหาดังกล่าวสมควรท่ีจะต้องมีมาตรการในการป้องกันและควบคุมอย่างเร่งด่วน และมี
ประสิทธิภาพ 
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ความปลอดภยัการใช้รังสีทางการแพทย์ (รังสีรักษา) 

นายแพทย์ชาญชัย จารุณชิย์กุล 
นายแพทยช์ านาญการพิเศษ ดา้นเวชสาขารังสี สถาบนัมะเร็งแห่งชาติ 

 

บทคัดย่อ 

 

 ปัจจุบนัไดมี้การน าเอารังสีมาใชป้ระโยชน์สุขในการด ารงชีวติของมนุษยอ์ยา่งกวา้งขวางโดยเฉพาะทาง

อุตสาหกรรม และทางการแพทย ์เป็นท่ีทราบกนัดีในปัจจุบนัว่ารังสีซ่ึงมีคุณประโยชน์ต่อมนุษยอ์ย่างอเนก

อนนัท ์ก็มีโทษมหนัตเ์ช่นเดียวกนั 

 การท่ีมนุษยเ์ราจะน าเอารังสีมาใชด้ว้ยความปลอดภยันั้น เราจ าเป็นตอ้ง 

 1. เขา้ใจคุณสมบติัของรังสีชนิดต่างๆ 

 2. ตระหนกัถึงโทษภยัของรังสี 

 3. มีแนวทางปฏิบติัเพื่อป้องกนัอนัตรายจากรังสี 

  -  รังสีเป็นพลงังานในบรรยากาศ ซ่ึงอาจอยูใ่นรูปของอนุภาคหรือคล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้า 

  -  รังสีท่ีมีความถ่ีต ่า ไดแ้ก่ คล่ืนวทิย ุโทรทศัน์ ไมโครเวฟ เป็นตน้ 

  -  รังสีท่ีมีความถ่ีสูง เช่น รังสีเอก็ซ์และอนุภาคบางชนิด ไดถู้กน ามาใชใ้นการรักษาโรค 

 ปัจจุบนัมากกว่าคร่ึงหน่ึงของผูป่้วยโรคมะเร็ง ได้รับการรักษาด้วยรังสีการบรรยายคร้ังน้ีจะได้ให้

รายละเอียดดงัต่อไปน้ี 

- รูปแบบต่างๆของรังสีรักษา และววิฒันการของรังสีรักษา 

- ความปลอดภยัของรังสีรักษาต่อผูป่้วยและบุคคลในครอบครัว 

- ความปลอดภยัของรังสีรักษาต่อบุคลากรทางการแพทยท์่ปฏิบติัหนา้ท่ี 

- ความปลอดภยัของรังสีรักษาต่อสังคมและส่ิงแวดลอ้ม 

หลกัการเบ้ืองตน้ในการน ารังสีมาใชอ้ยา่งปลอดภยั 
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Safe Management of Radioactive Waste 
Nikom  Prasertchiewchan 
Radioactive Waste Management Center Thailand Institute of Nuclear Technology (Public 

Organization)Vibhavadi-Rangsit Rd., Bangkok 10900, Thailand E-mail: nikom@tint.or.th 
 

 

Abstract 
 

 

The radioactive materials are widely used in several decades in Thailand. These materials are utilized 

both in governmental organization and private sector, e.g., industry, research and medicine. The use 

of these materials as same as the other materials ultimately produces “waste”. However, radioactive 

waste can produce harmful effect to human and environment, therefore, it must be managed safely. 

At present, there are two governmental organizations responsible for radioactive waste management, 

i.e. Bureau of Radiation Safety Regulation (BRSR) of the Office of Atoms for Peace (OAP) and 

Radioactive Waste Management Center (RWMC) of Thailand Institute of Nuclear Technology 

(TINT). BRSR is responsible for the control and regulation of radioactive waste while RWMC is the 

center providing management service for radioactive waste. The first legal instrument concerning 

nuclear energy and radioactive materials is Atomic Energy for Peace Act, B.E. 2504. Under this Act, 

there are two ministerial regulations concerning radioactive material and radioactive waste 

management, that is, Ministerial Regulation on Condition and Procedure Requirements for License of 

Special Nuclear Materials, Source Materials, By Product and Atomic Energy, B.E. 2550 and 

Ministerial Regulation on Radioactive Waste Management, B.E.2546, to regulate and control the use of 

and radioactive materials and radioactive waste management. RWMC is now the only organization 

that provides safe management of radioactive waste and operates the radioactive waste management 

facilities. The radioactive waste is not only managed according to those regulations but also the 

others, i.e. the safety documents concerning radioactive waste management of the International 

Atomic Energy Agency (IAEA). The operational principal management of radioactive waste is 

known as Concentrate and Contain, Delay and Decay and Dilute and Disperse or so-called 2C4D. 

However, dilution and dispersion principles should be carefully considered. The principle steps of 

radioactive waste management start from waste origin, pre-treatment, treatment conditioning and 

final disposal. At present, there is no facility for solid radioactive waste disposal in Thailand. Thus, 

after treatment or conditioning steps, waste package is stored for decay or further management in the 

safe and secured storage building where physical protection system is installed. The facilities and 

equipments used for radioactive waste management are, e.g., incineration system, compaction 

system, low level liquid treatment plant and waste storage buildings, etc.. The radioactive waste 

management operation is always been conducting under radiation safety measure concerning as low 

as reasonably achievable principles (ALARA principles). Radiation dose received by operation 

workers is recorded, and reported. It has always been keeping within the dose limit. Discharge of 

liquid effluent from aqueous liquid treatment plant is authorized within the clearance level. In 

addition, the radiological monitoring program and impact assessment is also periodically conducted 

to ensure that the environmental impact assessment is the most concerned. The management process 

of radioactive waste is now conducted in compliance with the ISO 9001: 2008 system. Hence, for 

safe radioactive waste management, technology, human resource, law, regulation and the 

characteristics of radioactive waste are the important factors to be concerned. 
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การจดัการกากกมัมันตรังสีอย่างปลอดภยั 

นิคม ประเสริฐเชียวชาญ 

ศูนยจ์ดัการกากกมัมนัตรังสี สถาบนัเทคโนโลยนิีวเคลียร์แห่งชาติ (องคก์ารมหาชน)  
ถนนวภิาวดีรังสิต  แขวงลาดยาว  เขตจตุจกัร  จ.กรุงเทพฯ 10900 E-mail: nikom@tint.or.th 
 

บทคัดย่อ 
 

 ว ัสดุกัมมันตรังสีถูกน ามาใช้ประโยชน์กันอย่างแพร่หลายในประเทศนานหลายสิบปี ทั้ งใน 

หน่วยงานของรัฐและเอกชน และในหลายสาขา ได้แก่ อุตสาหกรรม การวิจัย และการแพทย์ การใช ้

ประโยชน์จากวสัดุกมัมนัตรังสีน้ีในทา้ยสุดส่ิงท่ีเกิดข้ึนอย่างหลีกเล่ียงไม่ได้เช่นเดียวกบัการใช้วสัดุอ่ืนๆคือ 

 การเกิดกาก เน่ืองจากกากกัมมนัตรังสีอาจก่อให้เกิดผลกระทบต่อประชาชนและส่ิงแวดล้อม ดังนั้น จึงมี

ความส าคญัอย่างยิ่งท่ีจะตอ้งด าเนินการจดัการให้เกิดความปลอดภยั ปัจจุบนั มีหน่วยงานของรัฐสองแห่งท่ีมี

ภารกิจเก่ียวขอ้งกบักากกมัมนัตรังสีคือ ส านักก ากบัดูแลความปลอดภยัทางรังสี ส านักงานปรมาณูเพื่อสันติ  

มีหน้าท่ีรับผิดชอบในการก ากบัดูแลเก่ียวกบัวสัดุกมัมนัตรังสีและการจดัการกากกมัมนัตรังสี และศูนยจ์ดัการ

กากกมัมนัตรังสี สถาบนัเทคโนโลยีนิวเคลียร์แห่งชาติ (องค์การมหาชน) เป็นหน่วยงานให้บริการด้านการ

จัดการกากกัมมันตรังสีแก่ผู ้ใช้วสัดุกัมมันตรังสี พระราชบัญญัติพลังงานปรมาณู พ.ศ. 2504 เป็น 

กฎหมายหลักท่ีใช้ก ากับดูแลด้านพลังงานนิวเคลียร์และวสัดุกัมมันตรังสี ภายใต้ พ.ร.บ. 2504 น้ีมีประกาศ

กระทรวง 2 ฉบบัท่ีเก่ียวขอ้งกบัวสัดุกมัมนัตรังสีและการจดัการกากกมัมนัตรังสีคือ กระทรวงก าหนดเง่ือนไข 

การขอรับอนุญาตและการด าเนินการเก่ียวกับวสัดุนิวเคลียร์พิเศษ วสัดุต้นก าลัง วสัดุพลอยได้หรือพลังงาน 

ปรมาณู พ.ศ. 2550 และกฎกระทรวงก าหนดหลกัเกณฑ์และวิธีการจดัการกากกมัมนัตรังสี พ.ศ. 2546 ปัจจุบนั  

ศูนย์จดัการกากกัมมนัตรังสี เป็นหน่วยงานของรัฐเพียงแห่งเดียวท่ีให้บริการจดัการกากกัมมนัตรังสีอย่าง

ปลอดภยัและมีสถานปฏิบติัการจดัการกากกมัมนัตรังสี การด าเนินงานจดัการกากกมัมนัตรังสี นอกจากจะ

ค านึงถึงรายละเอียดตามกฎหมายแลว้ ยงัไดด้ าเนินงานตามแนวทางเอกสารมาตรฐานความปลอดภยัดา้นการ

จดัการกากกมัมนัตรังสี ของทบวงการพลงังานปรมาณูระหว่างประเทศ ทั้งน้ี มีหลกัการปฏิบติังานด้านการ

จดัการกากกมัมนัตรังสีคือการท าให้เขม้ขน้และกกัเก็บ (concentrate and contain) การทอดระยะเวลาและการ

ปล่อยให้กมัมนัตภาพรังสีสลายตวั (delay and decay) และการเจือจางและการระบาย (dilute and disperse) หรือ

ท่ีเรียกวา่ 2C4D โดยหลกัการเจือจางและระบายทิ้งตอ้งค านึงถึงอยา่งระมดัระวงั ส าหรับขั้นตอนหลกัส าหรับการ

จั ด ก า ร ป ร ะ ก อ บ ด้ ว ย ขั้ น ต อ น ตั้ ง แ ต่  ก า ร เ กิ ด ก า ก กั ม มั น ต รั ง สี  ก า ร เ ต รี ย ม ก า ร ก่ อ น 

บ าบดั การบ าบดั การปรับสภาพและการทิ้งกากกมัมนัตรังสี ปัจจุบนัสถาบนัไม่ไดมี้สถานปฏิบติัการทิ้งกาก 
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และไม่ไดด้ าเนินงานทิ้งกากของแขง็กมัมนัตรังสี โดยหลงัจากท่ีกากกมัมนัตรังสีผา่นขั้นตอนการบ าบดัหรือปรับ

สภาพแล้วจะถูกน าเก็บรักษาไวใ้นอาคารเก็บรักษากากกัมมันตรังสีท่ีมีระบบป้องกันภยั ศูนย์จัดการกาก

กมัมนัตรังสีมีสถานปฏิบติัการและอุปกรณ์เพื่อการจดัการไดแ้ก่ ระบบเผาไหม ้ระบบอดัลดปริมาตร โรงงาน

บ าบดักากของเหลวกัมมนัตรังสีและอาคารเก็บรักษากากกัมมันตรังสี เป็นต้น การปฏิบัติงานจดัการกาก

กัมมนัตรังสีจะค านึงถึงมาตรการความปลอดภัยทางรังสีและยึดหลักการได้รับรังสีน้อยสุดหรือ ALARA 

principles ปริมาณรังสีของผูป้ฏิบติังานจะไดรั้บการบนัทึก การรายงานและอยูใ่นระดบัเกณฑ์การไดรั้บรังสี การ

ปล่อยระบายน ้ าทิ้งจากการบ าบดัของเหลวกมัมนัตรังสีจะอยู่ในเกณฑ์ก าหนดท่ีไดรั้บอนุญาตและอยู่ในระดบั

เกณฑป์ลอดภยั (clearance level) นอกจากน้ี สถาบนัไดด้ าเนินงานตรวจติดตามและประเมินผลกระทบทางรังสี

เป็นประจ าและขั้นตอนการจดัการไดพ้ฒันาเขา้ระบบมาตรฐาน ISO 9001: 2008  ทั้งน้ีเห็นว่า การจดัการกาก

กมัมนัตรังสีให้เกิดความปลอดภยัจะมีปัจจยัท่ีส าคญัคือ เทคโนโลยีและการบริหารจดัการ บุคลากร การก ากบั

ดูแลและกฎหมายท่ีเก่ียวขอ้งตลอดจนคุณลกัษณะของกากกมัมนัตรังสีท่ีเกิดข้ึน 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Symposium 3/28                                                              Thai J Toxicology 2010; 25(2): 28                                                                                          



 

 

โรงไฟฟ้าพลงังานนิวเคลยีร์ 
มานิตย์ ซ้อนสุข 
นายกสมาคมนิวเคลียร์แห่งประเทศไทย 
 

บทคัดย่อ 

 

 โครงการโรงฟ้าพลงังานนิวเคลียร์ไดถู้กบรรจุอยูใ่นแผนพฒันาพลงังานของประเทศตั้งแต่ ปี พ.ศ. 2550 

และไดผ้า่นการเห็นชอบจากคณะรัฐมนตรีแลว้ เพื่อเป็นการให้ความรู้ความเขา้ใจในเร่ืองของโรงไฟฟ้าพลงังาน

นิวเคลียร์ จ่ึงจ าเป็นตอ้งให้ความรู้ในประเด็นต่างๆไดแ้ก่ หลกัการการท างานของโรงไฟฟ้าพลงังานนิวเคลียร์ 

ความปลอดภยัของโรงไฟฟ้าพลงังานนิวเคลียร์ ตลอดจนมาตรการควบคุมการท างานของโรงไฟฟ้าฯ การจดัการ

เก่ียวกบัแท่งเช้ือเพลิงทั้งแท่งเช้ือเพลิงใหม่และแท่งเช้ือเพลิงท่ีใชแ้ลว้ใหเ้ป็นไปตามมาตรฐานสากล นอกจากน้ียงั

จะให้ความรู้เก่ียวกบัการจดัการกากกมัมนัตรังสี และเก่ียวกบัแผนฉุกเฉินในกรณีหากมีเหตุอุบติัภยัทางรังสี

เกิดข้ึน ประเด็นสุดทา้ยคือแผนการพฒันาบุคคลากรเพื่อรองรับโครงการโรงไฟฟ้าพลงังานนิวเคลียร์ 
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การประเมนิความเส่ียงของคนไทยจากอะฟลาทอกซิน 
(Risk Assessment of  Thai People from Aflatoxin) 

พศิาล  พงศาพชิณ์ 
ส านกัมาตรฐานสินคา้และระบบคุณภาพ ส านกังานมาตรฐานสินคา้เกษตรและอาหารแห่งชาติ (มกอช.) 
 

บทคดัย่อ 

 อะฟลาทอกซิน (Aflatoxin) เป็นสารพิษจากเช้ือราท่ีพบมากท่ีสุดในสินค้าเกษตรและอาหารใน 
ประเทศไทย และในขณะเดียวกนัก็มีความเป็นอนัตรายสูงเป็นอนัดบัตน้ในบรรดาสารพิษจากเช้ือราทั้งหลาย 
ลักษณะความเป็นอนัตรายท่ีส าคญัท่ีสุดคือ การก่อให้เกิดมะเร็งตบัในผูบ้ริโภคท่ีได้รับอะฟลาทอกซินใน 
ปริมาณสูงเป็นเวลานาน อะฟลาทอกซินมีหลายชนิด แต่ชนิดท่ีพบทัว่ไปในสินคา้เกษตรจากพืช เช่น ถัว่ลิสง 
ขา้วโพดเมล็ดแห้ง พริกแห้ง ไดแ้ก่ ชนิด บี1, บี2, จี1 และ จี2  โดยชนิด บี1 เป็นชนิดท่ีพบบ่อยท่ีสุด และมี 
ความเป็นอนัตรายต่อมนุษยสู์งสุดด้วย ในขณะท่ีสินคา้เกษตรจากสัตว ์เช่น น ้ านม มกัพบชนิด เอ็ม1 ปนเป้ือน 
อยู่เป็นชนิดหลกั ซ่ึงเกิดจากการท่ีสัตวไ์ด้รับอะฟลาทอกซินชนิด บี1 รวมทั้งชนิดอ่ืนจากอาหารสัตว์ เขา้สู่ 
ร่างกายและเปล่ียนแปลงในเป็นชนิด เอม็1 ท่ีถูกขบัออกมาพร้อมน ้านม 
 การประเมินความเส่ียง (Risk assessment) น้ี เพื่อให้ได้ทราบค่าประมาณของความเส่ียงท่ีจะเกิด 

อนัตรายต่อสุขภาพโดยเฉพาะอย่างยิ่งการเกิดมะเร็งตบัของผูบ้ริโภคไทยจากอะฟลาทอกซินชนิด บี1 และ 

 เอ็ม1 การประเมินความเส่ียงท าตามแนวทางและวิธีการท่ีก าหนดโดยโครงการมาตรฐานอาหาร FAO/WHO 

หรือโคเด็กซ์ (Codex) ด าเนินการตามล าดบั 4 ขั้นตอน คือ 1.การระบุอนัตราย (hazard identification) 2.การ

อธิบายลกัษณะอนัตราย (hazard characterization) 3.การประเมินการไดรั้บสัมผสั (exposure assessment)  และ 

 4.การอธิบายลกัษณะความเส่ียง (risk characterization) ขอ้มูลท่ีน ามาใช้ในการประเมิน 2 ขั้นตอนแรกมาจาก 

การประเมินโดย Joint FAO/WHO Experts Committee on Food Additives (JECFA) ปี 1998 ส่วนขอ้มูลท่ีใช ้

ในการประเมินการได้รับสัมผสัในขั้นตอนท่ี 3 มาจากการส ารวจการปนเป้ือนอะฟลาทอกซินในอาหาร 

ระหว่างปี พ.ศ. 2549 – 2550 ท่ีด าเนินการโดยส านักงานมาตรฐานสินค้าเกษตรและอาหารแห่งชาติ โดย 

ตรวจวิเคราะห์อะฟลาทอกซิน ชนิด บี1, บี2, จี1 และ จี2 ในตวัอย่างสินคา้เกษตรและอาหารรวม 310 ตวัอย่าง 

ได้แก่ ถั่วลิสงดิบ ถั่วลิสงป่น ถั่วลิสงคั่ว/ทอด ข้าวสาร ลูกเดือย เม็ดมะม่วงหิมพานต์ พริกแห้ง พริกไทยด า 

พริกไทยผง และหอมแดง รวมทั้งใช้ขอ้มูลผลการวิเคราะห์อะฟลาทอกซินในเน้ือสัตว ์เคร่ืองในสัตว ์และไข่ 

 ท่ีส ารวจในปี 2544 มาประกอบ  และตรวจวิเคราะห์อะฟลาทอกซิน เอ็ม1 ในตวัอย่าง นมพาสเจอร์ไรส์ และ 

UHT รวม 200 ตวัอย่าง ส่วนขอ้มูลการบริโภคอาหารใช้ข้อมูลหลกัจากฐานขอ้มูลการบริโภคอาหารของ 

ประเทศไทย ท่ีจดัท าเป็นฐานข้อมูลอิเล็คทรอนิคส์ (www.acfs.go.th)  ยกเวน้ข้อมูลการบริโภคอาหารบาง

รายการ เช่น ถัว่ลิสงดิบ ถัว่ลิสงคัว่ทั้งเปลือก พริกแหง้ พริกป่น น ้าพริกแกง ท่ีไดจ้ากรายงานการส ารวจภาวะ 
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อาหารและโภชนาการของประเทศไทยคร้ังท่ี 4 ปี 2538 โดยกรมอนามยั และขอ้มูลการบริโภคถัว่ลิสงป่นจาก

การส ารวจ   การบริโภคถัว่ลิสงป่นของผูบ้ริโภคในกรุงเทพมหานคร ท่ีด าเนินการโดยสถาบนัวิจยัโภชนาการ 

มหาวทิยาลยัมหิดล    ในปี 2543 

 ผลการประเมินทั้ง 3 ขั้นตอน ถูกน ามาสรุปเพื่ออธิบายเป็นความเส่ียงของผูบ้ริโภคไทยในรูปแบบของ

ค่าประมาณการเกิดมะเร็งตบัของคนไทยท่ีมีสาเหตุจากการไดรั้บอะฟลาทอกซินจากอาหาร  นอกจากน้ีในส่วน

สุดทา้ยไดน้ าเสนอแนวทางและมาตรการลดความเส่ียงจากอะฟลาทอกซิน โดยใชก้ารมาตรฐาน 

ผลการระบุและการอธิบายลกัษณะอนัตรายของอะฟลาทอกซิน บี1 โดย JECFA สรุปไดว้า่ อะฟลาทอกซิน บี1 เป็น
สารก่อมะเร็ง ชนิด genotoxic carcinogen โดยยืนยนัจากผลการศึกษาดา้นระบาดวิทยาในคน และการศึกษาใน
สัตวท์ดลอง จึงไม่สามารถก าหนดระดบัปริมาณอะฟลาทอกซิน บี1 ท่ีไม่ท าให้เกิดอนัตรายได ้โดยโอกาสการ
เกิดมะเร็งตบัในคนจะข้ึนกบัปริมาณการไดรั้บอะฟลาทอกซินเขา้สู่ร่างกายและมีส่วนสัมพนัธ์อยา่งมีนยัส าคญั
กบัการเป็นโรคและเป็นพาหะของโรคไวรัสตบัอกัเสบชนิดบี (Hepatitis B Virus) โดยมีโอกาสเป็นมะเร็งตบัสูง
ส าหรับผูท่ี้ตรวจพบ Hepatitis B surface antigen ทั้งน้ี JECFA ในปี 1998 เสนอรูปแบบการประมาณโอกาสเกิด
มะเร็งตบัของผูบ้ริโภค ไวส้ าหรับผูท่ี้ตรวจพบ Hepatitis B surface antigen (HBsAg+) และผูท่ี้ตรวจไม่พบ 
Hepatitis B surface antigen (HBsAg-) ดงัน้ี 
 HBsAg+: 0.3 lives cancers/year per 100,000 populations per ng alfatoxin B1/kg bw per day 

 HBsAg-: 0.01 lives cancers/year per 100,000 populations per ng alfatoxin B1/kg bw per day 

 ส่วนกรณีอะฟลาทอกซิน เอม็1 ขอ้มูลดา้นระบาดวิทยาในคนยงัไม่ชดัเจนถึงการเกิดมะเร็งตบั แต่ขอ้มูล
การศึกษาในสัตวท์ดลอง สรุปวา่อะฟลาทอกซิน เอม็1 มีลกัษณะการท าใหเ้กิดมะเร็งคลา้ยคลึงกบัอะฟลาทอกซิน 
บี1   แต่ระดบัการท าใหเ้กิดมะเร็งจะต ่ากวา่ประมาณ 10 – 100 เท่า ทั้งน้ี JECFA ประมาณวา่ หากพบอะฟลาทอก
ซิน เอม็1 ในน ้านม ในปริมาณ 0.05 และ 0.5 g/kg ความเส่ียงของผูบ้ริโภคจะอยูใ่นระดบัท่ีต ่ามาก 
 ผลการตรวจวเิคราะห์อะฟลาทอกซินเอม็1 ในตวัอยา่งนม ตรวจพบอะฟลาทอกซินเอ็ม1 คิดเป็นสัดส่วน 

71% ของตวัอยา่ง โดยพบในปริมาณไม่เกิน 0.05 g/kg และปริมาณเกิน 0.05 g/kg แต่ไม่เกิน 0.5 g/kg เป็น

สัดส่วน 34% และ 37% ของตวัอย่าง แต่ไม่มีตวัอย่างใดพบในปริมาณเกินกว่า 0.5 g/kg ส่วนผลการตรวจ

วิเคราะห์อะฟลาทอกซิน บี1, บี2, จี1 และ จี2  และผลรวมของอะฟลาทอกซินทั้ง 4 ชนิด (total aflatoxin) ตรวจพบ  

อะฟลาทอกซินในตวัอย่างถัว่ลิสงป่น ถัว่ลิสงคัว่/ทอด และถัว่ลิสงดิบ เกือบทุกตวัอย่าง ปริมาณอะฟลาทอก

ซินรวมและอะฟลาทอกซิน บี1 เฉล่ียในตวัอย่างถัว่ลิสง ทั้ง 3 ประเภท สูงกว่า 20 g/kg โดยถัว่ลิสงป่นเป็น

อาหารท่ีพบสูงสุด โดยพบอะฟลาทอกซินรวมและอะฟลาทอกซิน บี1 เฉล่ียเท่ากบั 202.1 และ 178.8, g/kg 

ตามล าดบั ส่วนตวัอยา่งอ่ืนๆไดแ้ก่   พริกแหง้ ลูกเดือย ขา้วสาร พบอะฟลาทอกซินรวม ในปริมาณเฉล่ียเท่ากบั 3.9, 

1 . 5  แ ล ะ  0 . 0 4   g/kg ต า ม ล า ดั บ  แ ล ะ อ ะฟล าท อก ซิ น  บี 1  ใ น ป ริ ม า ณ เ ฉ ล่ี ย เ ท่ า กั บ  1 . 9 , 
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1.02 และ 0.03 g/kg ตามล าดับ ส่วนตวัอย่างอ่ืนๆ  พบอะฟลาทอกซินเฉล่ียในปริมาณต ่ากว่า 0.5 g/kg  
   ทั้งน้ีในภาพรวมตรวจพบอะฟลาทอกซิน บี1 เป็นสัดส่วนประมาณ   80% ของ อะฟลาทอกซินรวม 
 ในส่วนของการประเมินการได้รับสัมผสั  ไม่ได้ประเมินส าหรับอะฟลาทอกซิน เอ็ม1 เน่ืองจากใน

ตวัอย่างนมทุกตัวอย่าง  ตรวจพบส าหรับอะฟลาทอกซิน เอ็ม1 ไม่เกิน 0.5 g/kg ซ่ึงเป็นระดับท่ี JECFA 

ประเมินว่าความเส่ียงของผูบ้ริโภคอยู่ในระดับต ่ามาก และเป็นระดับท่ี Codex  ก าหนดเป็นมาตรฐานค่า 

Maximum Level ในน ้ านม ผลการประเมินการได้รับสัมผสัอะฟลาทอกซิน บี1 และอะฟลาทอกซินรวม ท่ี 

ผู ้บริโภคไทยโดยรวมท่ีมีอายุมากกว่า 3 ปี ข้ึนไป ได้รับต่อว ันอยู่ ท่ีปริมาณ 7.82 และ8.90 g/kg bw  

ตามล าดบั เปรียบเทียบกบัผลการประเมินท่ีเคยท าไว ้โดยส านักงานมาตรฐานผลิตภณัฑ์อุตสาหกรรมในปี 

 2544 ท่ีไดรั้บท่ีปริมาณ 5.86 และ 7.12 ng/kg bw ตามล าดบั  

ทั้งน้ีหากเปรียบเทียบปริมาณการไดรั้บ    อะฟลาทอกซิน บี1 ส าหรับผูบ้ริโภคทัว่ไป และผูท่ี้บริโภค

อาหารประเภทถัว่ลิสงในปริมาณมาก (คิดท่ี 97.5 เปอร์เซ็นต์ไตส์) พบว่าผูท่ี้บริโภคถัว่ลิสงในปริมาณมากจะ

ไดรั้บอะฟลาทอกซิน บี1 เป็นปริมาณ 58.59 ng/kg bw คิดเป็นประมาณ 7.5 เท่าของผูบ้ริโภคทัว่ไป และเม่ือ

พิจารณาสัดส่วน (%) อะฟลาทอกซิน บี1 ท่ีผู ้บริโภคทั่วไป และผู ้ท่ีบริโภคถั่วลิสงปริมาณมาก ได้รับ 

จากอาหารประเภทถัว่ลิสง พบวา่เป็นสัดส่วนถึง 96.1% และ 99.5% ตามล าดบั 

จากผลการประเมินการได้รับสัมผสัน้ีน ามาประมาณความเส่ียงการเกิดมะเร็งตบัของผูบ้ริโภคไทย     

โดยใชรู้ปแบบ (model) ของ JECFA โดยใช้ค่าประมาณการวา่คนไทยมีผูท่ี้พบ HBsAg+ ประมาณ 10% ของ

ประชากรจากข้อมูลทั้ งหมดน้ีประมาณอัตราการเกิดมะเร็งตับต่อปี  เฉพาะจากอะฟลาทอกซิน บี1 ต่อ 

ประชากร 100,000 คน ได้เท่ากบั 0.31 ส าหรับผูบ้ริโภคทัว่ไป และ 2.29 ส าหรับผูท่ี้บริโภคถัว่ลิสงปริมาณ 

มาก ซ่ึงหากเทียบกบัประชากรไทยทั้งประเทศประมาณ     65 ล้านคน จะได้ค่าประมาณการเกิดมะเร็งตบั  

เท่ากบั 198 คน เทียบกบัตวัเลขท่ีเคยประมาณไวใ้นการศึกษาปี 2544 เท่ากบั 149 คน หรือเพิ่มข้ึนประมาณ 33% 

 ผลการประเมินแสดงให้เห็นว่าผูบ้ริโภคไทยมีความเส่ียงจากอะฟลาทอกซินจากการบริโภคอาหาร     

อยูใ่นระดบัค่อนขา้งสูง ซ่ึงชนิดอาหารท่ีท าให้เกิดความเส่ียงสูงสุดคือ ถัว่ลิสงและผลิตภณัฑ์ โดยเฉพาะอยา่งยิ่ง

ถัว่ลิสงป่น ดงันั้นการจะลดความเส่ียงของผูบ้ริโภคไทยจากอะฟลาทอกซินควรจะมุ่งจดัการท่ีอาหารประเภทถัว่

ลิสงเป็นอนัดบัแรก แนวทางการจดัการความเส่ียงโดยใชก้ารมาตรฐานเร่ิมตั้งแต่การก าหนดมาตรฐานท่ีเก่ียวกบั

ถัว่ลิสงท่ีครอบคลุมตลอด ห่วงโซ่การผลิต โดยเนน้การปฏิบติัท่ีดีในระดบัเกษตรกร โรงกะเทาะ โรงงานแปรรูป 

ไปจนถึงการขนส่งและการจ าหน่าย รวมถึงมาตรฐานถัว่ลิสงและผลิตภณัฑ์ โดยมุ่งเนน้ไปท่ีการควบคุมอะฟลา-

ทอกซินในถัว่ลิสง โดยน ามาตรฐานไปส่งเสริมใหเ้กษตรกรและผูป้ระกอบการปฏิบติัตาม ให้การตรวจรับรอง และ

ใหเ้คร่ืองหมายรับรองถัว่ลิสงและผลิตภณัฑ์ท่ีปลอดภยัจากอะฟลาทอกซิน รวมไปถึงการส่งเสริมประชาสมัพนัธ์ให้
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ความรู้แก่ผู้ บริโภคในการเลือกซือ้และบริโภคถั่วลิสงท่ีปลอดภัย ทัง้นีจ้ะต้องมีการพิจารณาข้อดีข้อเสียของ

ทางเลือกการก าหนดเป็นมาตรฐานสมคัรใจ หรือมาตรฐานบงัคบัตอ่ไป 
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อนัตรายจากเคร่ืองส าอาง 
สิรินมาส  คัชมาตย์ 
กลุ่มควบคุมเคร่ืองส าอาง  ส านกังานคณะกรรมการอาหารและยา 
 

บทคดัย่อ 
 
 เคร่ืองส าอางตามพระราชบญัญติัเคร่ืองส าอาง  พ.ศ.  2535  ตามมาตรา  4  หมายความถึง  ผลิตภณัฑ์ท่ี

ใชท้า  ถู  นวด  โรย  พน่  หยอด  ใส่  หรืออบกบัผวิกายภายนอก  เช่น  ผวิหนงัทัว่ร่างกาย  เส้นผมและหนงัศีรษะ 

เล็บ ริมฝีปาก ช่องปากและฟัน อวยัวะเพศส่วนนอก  โดยมีวตัถุประสงค์เพื่อความสะอาดในชีวิตประจ าวนั  

ความสวยงามและแต่งกล่ินหอม  ตวัอยา่งเคร่ืองส าอาง  ไดแ้ก่  ยาสีฟัน  สบู่  แชมพูสระผม  แป้งโรยตวั  โลชัน่

ทาตวั  เป็นตน้ 

 เคร่ืองส าอางเป็นผลิตภณัฑ์ท่ีใช้ในชีวิตประจ าวนัของผูบ้ริโภคทุกเพศทุกวยั  ซ่ึงสามารถเลือกใช้ตาม
ความพอใจ  ประกอบกบัการก ากบัดูแลเคร่ืองส าอางเป็นการก ากบัดูแลหลงัออกสู่ตลาด  (post marketing 
surveillance)  ไม่ไดก้  ากบัดูแลก่อนออกสู่ตลาดเหมือนกบัยา  (pre-marketing surveillance)  ดงันั้น  การเป็น
ผูป้ระกอบการดา้นเคร่ืองส าอางจึงไม่ยุ่งยากเหมือนยาหรือผลิตภณัฑ์สุขภาพอ่ืน  ท าให้จ  านวนผูป้ระกอบการ
ด้านเคร่ืองส าอางมีจ านวนมาก  ทั้งรายย่อยและรายใหญ่  ตลาดเคร่ืองส าอางจึงเป็นตลาดท่ีมีมูลค่าและการ
แข่งขนัสูง  ดงันั้น  ผูเ้ก่ียวขอ้งกบัเคร่ืองส าอางทั้งหมด  ไม่วา่จะเป็นผูบ้ริโภค  ผูป้ระกอบการดา้นเคร่ืองส าอาง
และภาครัฐ  เป็นผูท่ี้มีบทบาทส าคญัเก่ียวกบัอนัตรายหรือความปลอดภยัจากเคร่ืองส าอาง 
 สาเหตุของอนัตรายจากเคร่ืองส าอางเกิดจาก  2  ปัจจยัหลกั  ไดแ้ก่   

 1. ความเป็นพิษในเคร่ืองส าอาง  เกิดจากสารเคมีและจุลินทรีย ์ โดยสารเคมีในเคร่ืองส าอางเกิดจากการ

ตั้งใจ  การปนเป้ือนและปฏิกริยาท่ีอาจเกิดข้ึนในต ารับ  ส่วนจุลินทรียใ์นเคร่ืองส าอางเกิดจากการปนเป้ือน  ซ่ึง

แบ่งเป็นจุลินทรียก่์อโรคและจุลินทรียท์ัว่ไป 

1.1 ตวัอยา่งสารเคมีท่ีเกิดจากการตั้งใจ  ไดแ้ก่  ปรอท  ไฮโดรควโินนและกรดวติามินเอ   
1.2 ตวัอยา่งสารเคมีท่ีเกิดจากการปนเป้ือน  ไดแ้ก่  1,4-dioxane, asbestos, diethylene glycol  
1.3 ตวัอยา่งปฏิกริยาท่ีอาจเกิดข้ึนในต ารับ  ไดแ้ก่  การเกิดไนโตรซามีน  ซ่ึงเป็นปฏิกริยาระหวา่ง   

nitrosating agents  และ  amines, amides   

1.4 ตวัอยา่งจุลินทรียก่์อโรคท่ีหา้มตรวจพบ  ไดแ้ก่  Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus  
aureus, Candidan albicans  และ  Clostridium spp. 
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1.5 ตวัอยา่งจุลินทรียท์ัว่ไป  ไดแ้ก่  ก าหนดจ านวนรวมของแบคทีเรีย  ยสีตแ์ละราท่ีเจริญเติบโตโดยใช้

อากาศ  (aerobic plate count)  ในเคร่ืองส าอางท่ีใช้บริเวณรอบดวงตา/สัมผสัเยื่อบุอ่อน/ส าหรับเด็ก 

อายตุ  ่ากวา่  3  ปี  และเคร่ืองส าอางอ่ืน  

 1.6 การก ากบัดูแลความเป็นพิษในเคร่ืองส าอาง  อาศยัประกาศกระทรวงสาธารณสุข  4  ฉบบัคือ 

  1.6.1 เร่ือง  ก าหนดวตัถุท่ีห้ามใชเ้ป็นส่วนผสมในการผลิตเคร่ืองส าอาง  ซ่ึงมีผลบงัคบัใชว้นัท่ี  

13  พฤษภาคม  2551  และเร่ือง  ก าหนดวตัถุท่ีห้ามใชเ้ป็นส่วนผสมในการผลิตเคร่ืองส าอาง  (ฉบบัท่ี  2)  ซ่ึงมี

ผลบงัคบัใชว้นัท่ี  28  มีนาคม  2552   

  1.6.2 เร่ือง  ก าหนดช่ือและปริมาณของวตัถุท่ีอาจใชเ้ป็นส่วนผสมในการผลิต  ซ่ึงมีผลบงัคบัใช้

วนัท่ี  10  ตุลาคม  2551 

  1.6.3 เร่ือง  ก าหนดวตัถุกนัเสียท่ีอาจใชเ้ป็นส่วนผสมในการผลิตเคร่ืองส าอาง  (ฉบบัท่ี  47)  

พ.ศ.  2552  ซ่ึงมีผลบงัคบัใช้วนัท่ี  28  เมษายน  2551  และเร่ือง  ก าหนดวตัถุกนัเสียท่ีอาจใชเ้ป็นส่วนผสมใน

การผลิตเคร่ืองส าอาง  (ฉบบัท่ี  2)  ซ่ึงมีผลบงัคบัใชว้นัท่ี  1  ตุลาคม  2552 

  1.6.4 เร่ือง  ก าหนดลกัษณะของเคร่ืองส าอางท่ีห้ามผลิต  น าเขา้  หรือขาย  ซ่ึงมีผลบงัคบัใช้

วนัท่ี  24  เมษายน  2553   

 2. การแพเ้คร่ืองส าอาง  เป็นเร่ืองเฉพาะบุคคล  ไม่ใช่อนัตรายโดยตรงจากเคร่ืองส าอาง  ตวัอยา่งการแพ้

เคร่ืองส าอาง  ไดแ้ก่  p-phenylenediamine  (PPD)  ซ่ึงผลการศึกษาทั้งในและต่างประเทศพบวา่  PPD  เป็นสีใน

ผลิตภณัฑ์ยอ้มผมและการสักร่างกาย  เป็นสารท่ีท าให้เกิดการแพช้นิดผื่นสัมผสัมากท่ีสุด  ส่ิงส าคญัคือการแพ ้ 

PPD  อาจเกิดปฏิกริยาขา้ม  (cross reaction)  กบัสารเคมีอ่ืน  ซ่ึงเป็นยาและสารเคมีท่ีเป็นส่วนประกอบใน

ผลิตภัณฑ์อ่ืนท่ีใช้ในชีวิตประจ าวนั  ตัวอย่างยาท่ีอาจเกิดปฏิกริยาข้ามเน่ืองจากการแพ้  PPD  ได้แก่  

sulfonamides, p-aminosalicylic acid, thiazides, benzocaines and related, sulfonylureas, celecoxib  ตวัอยา่ง

สารเคมีท่ีเป็นส่วนประกอบในผลิตภณัฑ์อ่ืนท่ีใชใ้นชีวิตประจ าวนัท่ีอาจเกิดปฏิกริยาขา้มเน่ืองจากการแพ ้ PPD  

ไดแ้ก่  สารป้องกนัแสงแดดในเคร่ืองส าอาง  คือ  PABA and padimate-O  สียอ้มผา้กลุ่ม  azo  และ  rubber 

accelarators  คือ N-isopropyl-N’-phenyl-p-phenylenediamine 

  อนัตรายหรือความปลอดภยัจากเคร่ืองส าอางตามท่ีกล่าวขา้งตน้  เกิดจากความร่วมมือทั้งสาม

ภาคส่วน  กล่าวคือ  ภาครัฐโดยส านักงานคณะกรรมการอาหารและยาก าหนดคุณภาพและมาตรฐาน

เคร่ืองส าอางโดยออกกฎหมาย  และตรวจติดตามหลังออกสู่ตลาด  ภาคเอกชนโดยผูป้ระกอบการด้าน

เคร่ืองส าอาง  ไมวา่จะเป็นผลิต  น าเขา้และจ าหน่ายเคร่ืองส าอางปฏิบติัตามกฎหมาย  และภาคประชาชนสนใจ

ติดตามความรู้เก่ียวกบัเคร่ืองส าอาง  อ่านและปฏิบติัตามค าแนะน าบนฉลากเคร่ืองส าอางอยา่งเคร่งครัด 
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Cadmium in Foods of Animal Origin:  Should We Worry? 

อาจารี ทองใบ, จิระสุดา ห้าวหาญ, นพมาศ ตระการรังสี* 
คณะสตัวแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัมหิดล ศาลายา พทุธมณฑล นครปฐม 73170 

บทคัดย่อ 
 

ปัญหาการปนเป้ือนของโลหะหนัก เช่น แคดเมียม จดัเป็นประเด็นท่ีสร้างความน่าวิตกมากข้ึนใน

ปัจจุบนั เน่ืองจากปริมาณท่ีเพิ่มข้ึนทั้งในดิน น ้ า และอากาศ  โดยท่ีระดบัการปนเป้ือนท่ีเพิ่มข้ึนน้ีอาจเป็นส่ิงท่ี

เกิดข้ึนตามธรรมชาติหรืออาจเป็นผลจากการกระท าของมนุษย์ หรือเป็นผลจากทั้งสองส่วนร่วมกนั ท าให้

มาตรการหรือความพยายามในการควบคุมระดบัและความรุนแรงของการปนเป้ือนโดยเฉพาะในผลิตภณัฑ์

อาหารท่ีได้จากสัตวเ์ป็นไปไม่ได้ง่ายนักในทางปฏิบติั ซ่ึงสาเหตุหลกัท่ีท าให้เกิดการปนเป้ือนแคดเมียมใน

ผลิตภณัฑ์จากโคและสุกร มกัเกิดจากการท่ีสัตวไ์ด้รับแคดเมียมท่ีปนเป้ือนในอาหารและน ้ า โดยการสะสม

แคดเมียมในโคจะมีความสัมพนัธ์กบัการปนเป้ือนของแคดเมียมในพื้นท่ี ในขณะท่ีการสะสมแคดเมียมท่ีพบใน

สุกรซ่ึงสามารถพบในปริมาณสูง อาจพบได้ในสัตว์ท่ีเล้ียงนอกพื้นท่ีปนเป้ือนได้เช่นเดียวกัน อย่างไรก็ดี

ผลิตภณัฑ์จากปศุสัตวเ์หล่าน้ีอาจมีการขนส่งและน าไปจดัจ าหน่ายในพื้นท่ีต่างๆ ทัว่ประเทศ ดงันั้นโอกาสท่ี

ผูบ้ริโภคจะไดรั้บแคดเมียมผา่นทางผลิตภณัฑจ์ากปศุสัตว ์โดยเฉพาะเคร่ืองในสัตว ์อาจไม่แตกต่างกนันกั ดงันั้น

แนวทางในการลดความเส่ียงของผูบ้ริโภคจึงควรมุ่งเนน้ไปท่ีการเฝ้าระวงัและติดตามสถานการณ์การปนเป้ือน

อยา่งสม ่าเสมอ และท่ีส าคญัอยา่งยิง่คือการใหค้วามรู้แก่ประชาชนเพื่อให้รู้จกัหลีกเล่ียงการไดรั้บสารปนเป้ือนท่ี

เป็นอนัตรายเหล่าน้ี ในขณะเดียวกนัก็ควรผลกัดนัการรวบรวมและวิเคราะห์ขอ้มูล ดา้นความเส่ียงของการไดรั้บ

แคดเมียมของประชากรชาวไทยท่ีเป็นปัจจุบนั เพื่อเป็นแนวทางในการวางมาตรการด้านความปลอดภยัท่ี

เหมาะสมต่อไป 

 

ค าส าคัญ: แคดเมียม สุกร โค การปนเป้ือน  
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บทน า 
แคดเมียม (Cadmium, Cd) เป็นโลหะหนกัท่ี

ถูกค้นพบในปี ค .ศ.  1817 มีการน ามาใช้ใน
อุตสาหกรรมต่างๆ อย่างแพร่หลาย เช่น อุตสาหกรรม
การผลิตสี พลาสติก และแบตเตอร่ี ถึงแมว้า่อาการพิษ
ท่ี เ กิ ดจ ากก ารได้ รับแคด เ มี ยมในก ลุ่มคนง าน 
(occupational workers) จะเป็นท่ีตระหนกัชดัมาชา้นาน 
ความป็นพิษของแคดเมียมในกลุ่มประชากรทั่วไป 
(non-occupational population) โดยเฉพาะในกรณีท่ี
ได้รับผลกระทบจากการปนเป้ือนของแคดเมียมใน
ส่ิงแวดล้อม ก็มีการรายงานออกมาอย่างต่อเน่ือง ซ่ึง
หน่ึงในกรณีตวัอย่างท่ีเป็นท่ีทราบกนัทัว่ไป คือกรณี
การปนเป้ือนแคดเมียมในดินและน ้ าท่ีบริเวณ Jinzu 
และ Kakehashi river basin ประเทศญ่ีปุ่น ส่งผลให้มี
การปนเป้ือนแคดเมียมเขา้สู่ห่วงโซ่อาหารและท าให้
ประชากรจ านวนมากท่ีอาศยัในบริเวณนั้น ป่วยด้วย
โรคอิไต-อิไต (Itai-Itai) จากพิษของแคดเมียม1 การ
ได้รับแคดเมียมในปริมาณต ่ า เป็นระยะเวลานาน
สามารถก่อพิษแบบเร้ือรังได้โดยเฉพาะพิษต่อไต 
กระดูก ระบบสืบพนัธ์ุ และระบบหัวใจ-หลอดเลือด  
แคดเมียมยงัถูกจดัเป็นสารก่อกลายพนัธ์ุและเป็นสาร
ก่อมะเร็งอีกดว้ย2-4  

กลุ่มประชากรทัว่ไปอาจไดรั้บแคดเมียมเขา้สู่
ร่างกายผ่านทาง 2 เส้นทางหลกั คือ จากการสูบบุหร่ี 
และการบริโภคอาหาร-น ้ าท่ีปนเป้ือนแคดเมียม ดงันั้น
จึงอาจกล่าวไดว้า่ในกลุ่มประชากรท่ีไม่สูบบุหร่ี (Non-
occupational, non-smokers) อาหารจัดเป็นตัวแปร
ส าคญัท่ีท าหน้าท่ีส่งผ่านแคดเมียมจากส่ิงแวดล้อมสู่
มนุษย์ซ่ึง เป็นผู ้บริโภคล าดับสุดท้าย ทั้ ง น้ีอาหาร
ประเภทข้าว ผกั และธัญพืช อาจพบการปนเป้ือน
แคดเ มียมในระดับ สูง เ น่ืองจากสามารถ ดูดซับ
แคดเมียมจากดินปนเป้ือน หรือจากการใช้ปุ๋ยซ่ึงมี
แคดเมียมเจือปน ส่วนอาหารทะเลบางชนิด เช่น หอย 

และสาหร่ายทะเล อีกทั้ งผลิตภณัฑ์จากปศุสัตว์บาง
ประเภท เช่น เคร่ืองในสัตว์ โดยเฉพาะไตและตบั ก็
สามารถพบการปนเป้ือนแคดเมียมในระดับสูงได้
เช่นเดียวกนั5,6 เป็นท่ีทราบกนัดีว่าปริมาณการได้รับ
แคดเมียมเข้า สู่ ร่างกายผ่านทางอาหารนั้ นมีความ
แตกต่างกันอย่างมากในแต่ละพื้นท่ีและในแต่ละ
ประเทศ  ซ่ึง 1/3  เป็นแคดเมียมท่ีปนเป้ือนใน
ผลิตภณัฑจ์ากสัตว ์และอีก 2/3  เป็นส่วนท่ีปนเป้ือนใน
ขา้วและพืช-ผกั7 โดยจากผลการส ารวจปริมาณการ
ได้รับแคดเมียมผ่านทางอาหารของประชากรในกลุ่ม
สหภาพยุ โรป  ฮ่องกง  ออส เตร เ ลี ย  ญ่ี ปุ่น  และ
สหรัฐอเมริกา พบวา่อยูท่ี่ระดบั 15, 20, 30, 40 และ 60 
g/day และมีแนวโนม้ลดลงตามล าดบั8 ในขณะท่ีในปี 
1987 องคก์ารอาหารและการเกษตรแห่งสหประชาชาติ 
(FAO/WHO) ไดป้ระเมินปริมาณของแคดเมียมท่ีคน
ไทยไดรั้บอยูท่ี่ 177 g/day9 
 ในกรณีของการปนเ ป้ื อนแคด เ มี ยมใน

ผลิตภณัฑ์จากสัตว์ ได้มีการเล็งเห็นความส าคญัของ

ประเด็นปัญหาน้ี และมีการก าหนดระดบัการปนเป้ือน

ของแคดเมียมในอาหารสัตวไ์วไ้ม่เกิน 1 mg/kg feed ท่ี 

12% moisture และก าหนดปริมาณการตกคา้งสูงสุดใน

ผลิตภณัฑ์จากสัตว์ท่ีมนุษย์น ามาบริโภค (Maximum 

levels, MLs) ไว้หลายระดับข้ึนอยู่กับชนิดของ

ผลิตภณัฑ์ โดยประเทศไทยไดใ้ชข้อ้ก าหนดส่วนหน่ึง

ซ่ึงมีการอา้งอิงตามมาตรฐานและหลกัเกณฑ์ท่ีประกาศ

โดยองค์กรมาตรฐานระหว่างประเทศ (ตารางท่ี 1)  

ทั้งน้ี FAO/WHO ไดก้ าหนดปริมาณรวมของแคดเมียม

ท่ีมนุษย์บริโภคภายใน 1 สัปดาห์ จะต้องไม่เกิน 7 

g/kg bw หรือ 1 g/kg bw per day10 อยา่งไรก็ตามใน

ความเป็นจริง ปริมาณของแคดเมียมท่ีตรวจพบ 
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ในผลิตภณัฑ์อาหารหลายชนิดอาจมีค่าสูงกว่าระดับ 

ท่ีก าหนดไว ้และผูบ้ริโภคบางกลุ่ม เช่น กลุ่มผูท่ี้อาศยั

อยูใ่นบริเวณใกลเ้คียงกบัพื้นท่ีปนเป้ือน ซ่ึงจดัเป็นกลุ่ม

ท่ีมีความเส่ียงต่อการไดรั้บแคดเมียมสูงอยูแ่ลว้ รวมถึง

กลุ่มประชากรท่ีมีอุปนิสัยบริโภคเคร่ืองในสัตว ์อาจจดั

อยู่ในกลุ่ม “an extreme daily exposure” ท่ีมีโอกาส

ไดรั้บแคดเมียมในปริมาณสูงเกินกวา่ท่ีก าหนดไวม้าก  

จากการสืบค้นข้อมูลท่ีผ่านมาพบว่า มีการ
ตรวจวิเคราะห์และรายงานการปนเป้ือนของแคดเมียม
ในปลา สัตวน์ ้าและผลิตภณัฑ ์รวมถึงอาหารสัตว ์อยา่ง
สม ่าเสมอโดยสถาบนัอาหาร และมีรายงานจากการ
ศึกษาวิจัยในสัตว์น ้ าชนิดอ่ืนๆ เช่น ปลาดุก11 และ
หอยแครง12 เป็นตน้ อย่างไรก็ดี ขอ้มูลการปนเป้ือน
ของแคดเมียมในผลิตภณัฑ์จากปศุสัตว ์เช่น ไก่ สุกร 
และโค นบัว่ามีน้อยมาก และถึงแมว้่าการปนเป้ือนจะ
สามารถพบได้ทั้ งในส่วนของเน้ือ นม และเคร่ืองใน
สัตว ์ขอ้มูลการปนเป้ือนของแคดเมียมในน ้ านมโคใน
ส่วนของประเทศไทยนั้นยงัไม่พบว่ามีรายงาน ดงันั้น
บทความน้ีจึงน าเสนอขอ้มูลการปนเป้ือนในไตและตบั
ของปศุสัตวเ์ป็นหลกั โดยส่วนหน่ึงนั้นเป็นขอ้มูลท่ีได้
จากการศึกษาภายในประเทศ ทั้ งน้ีเพื่อให้สามารถ
พิจารณาเชิงเปรียบเทียบกบัขอ้มูลท่ีมีการรายงานจาก
ประเทศอ่ืนๆ 
การปนเป้ือนแคดเมียมในผลติภัณฑ์จากปศุสัตว์  

การปนเป้ือนแคดเมียมในผลิตภณัฑ์จากปศุ
สัตว์ สามารถพบได้ทั้ งในส่วนของกล้ามเน้ือและ
อวยัวะภายใน โดยเฉพาะไต ตับ และไขกระดูก ซ่ึง
จัดเป็นอวยัวะท่ีพบการสะสมของแคดเมียมได้ใน
ปริมาณสูง   ยิ่ งไปกว่านั้ นย ังพบการตกค้างของ
แคดเมียมในน ้านมไดอี้กดว้ย ซ่ึงรายงานจากอินเดียเม่ือ
ไม่นานมาน้ีระบุว่า  ระดับการปนเป้ือนแคดเมียมใน

น ้ านมโคทัว่ไปพบท่ี  0.03 g/mL ในขณะท่ีน ้ านมโค
จากเขตพื้นท่ีอุตสาหกรรมพบปริมาณการปนเป้ือนสูง
กวา่ถึง 10 เท่า15, 16 โดยท่ี Codex ไดก้ าหนดMLs ของ
แคดเมียมในน ้านมไวท่ี้เพียง 0.02 µg/mL นอกจากน้ียงั
พบวา่ประมาณ 80 % ของแคดเมียมทั้งหมดท่ีตกคา้งใน
น ้านม จะพบอยูใ่นส่วนของหางนม (skimmed milk)17 
 จากการส ารวจการปนเป้ือนแคดเมียมใน
ตัวอย่างตับของไก่ เป็ด และสุกร จากภูมิภาคต่างๆ 
 ของประเทศไทยระหว่างปี 2548-2550 พบตัวอย่าง 
ตับไก่และตับสุกรมีแคดเมียมตกค้างสูงกว่าเกณฑ์
มาตรฐาน 2-10% ของจ านวนตัวอย่างท่ีตรวจ และ 
พบระดับการตกค้างสูงสุดท่ี 4.6 mg/kg (ตับไก่) 
 และ 17.50 mg/kg (ตับสุกร) ซ่ึงสูงกว่าเกณฑ ์
ท่ีก าหนด 10-35 เท่า 5 ในกรณีน้ีเป็นท่ีน่าสังเกตว่า 
ถึงแม้การเล้ียงไก่และสุกรจะมีช่วงเวลาการเล้ียงไม่
นานนัก ก็สามารถพบการปนเป้ือนท่ีปริมาณสูงได ้
 ซ่ึ ง ส อด ค ล้ อ ง กับ ข้ อ มู ล ท่ี มี ก า ร ร า ย ง าน จ า ก
สหรัฐอเมริกาเช่นกัน18 ส่วนการปนเป้ือนในไตของ
สุกรนั้ น จากการศึกษาในช่วงปี 2550-2551 ใน 
ตัวอย่างจากพื้นท่ีปนเป้ือนแคดเมียมในเขตอ าเภอ 
แม่สอด จังหวัดตาก และตัวอย่างจากกรุงเทพฯ-
ปริมณฑล พบค่าการปนเป้ือนสูงสุดท่ีระดับ 40.1 
mg/kg และ 20.2 mg/kg ตามล าดับ 6 และพบ 
ประเด็นท่ีน่าสนใจว่า ถึงแม้ค่าเฉล่ียและค่าสูงสุด 
ของแคดเมียมท่ีตรวจพบในตัวอย่างจากแม่สอด 
จะสูงกว่าค่าท่ีพบในตวัอย่างจากกรุงเทพฯ แต่โอกาส
ในการตรวจพบตัวอย่างไตสุกรท่ีมีค่าแคดเมียมสูง 
กว่ามาตรฐานจากทั้ งสองพื้นท่ีอาจไม่แตกต่างกัน 
มากนัก (รูปท่ี 1)  ซ่ึงการศึกษาระดับการปนเป้ือน 
ของแคดเมียมในไตสุกรน้ี  ทางคณะนักวิจัยจาก
สถาบันวิจัยจุฬาภรณ์ได้เคยมีการรายงานมาก่อน 
หนา้ และพบการสะสมของแคดเมียมในส่วนไต 
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มากกว่าส่วนท่ีเป็นกล้ามเน้ือ อีกทั้ งพบว่ามูลสุกรมี
ปริมาณแคดเมียมสูงกว่ามูลววัอีกด้วย19 อย่างไรก็ดี 
หากเปรียบเทียบข้อมูลการปนเป้ือนแคดเมียมในไต
สุกรท่ี มีการศึกษาในต่างประเทศ เ ช่น Poland20, 
Sweden21 และ Croatia22 จะพบวา่ระดบัของแคดเมียมท่ี
พบในตวัอย่างจากประเทศในกลุ่มยุโรปนั้นอยู่ในช่วง 
0.3-10 mg/kg 

ส าหรับข้อมูลการปนเป้ือนแคดเมียมในไต
ของโค มีรายงานระบุวา่ ค่าเฉล่ียของระดบัแคดเมียมท่ี
พบในตวัอย่างจากพื้นท่ีอ าเภอแม่สอดสูงกว่าค่าเฉล่ีย
ของตัวอย่า งจาก เขตกรุง เทพฯ-ป ริมณฑล โดย
เปอร์เซ็นตข์องจ านวนตวัอยา่งท่ีพบค่าแคดเมียมตกคา้ง
สูงกว่าค่ามาตรฐานและค่าสูงสุดท่ีตรวจพบมีความ
แตกต่างอยา่งเด่นชดั (ตวัอยา่งจากแม่สอด:  45% และ 
4.2 mg/kg;  ตวัอยา่งจากกรุงเทพฯ-ปริมณฑล:  9% 
และ 2.4 mg/kg) (รูปท่ี 1)  นอกจากน้ี นพมาศและคณะ
23 ได้ท  าการศึกษาเพิ่มเติมในบริเวณพื้นท่ีปนเป้ือน
แคดเมียมของอ าเภอแม่สอด โดยท าการวิเคราะห์ระดบั
ของแคดเมียมจากตวัอยา่งกลา้มเน้ือ ไต และตบัของโค
ขุนท่ีเล้ียงแบบยืนโรงและแบบปล่อยทุ่ง พบว่าระดบั
การตกคา้งของแคดเมียมในกลา้มเน้ือยงัอยู่ในเกณฑ์ท่ี
ปลอดภยั แต่ปริมาณท่ีพบในตบัและไตของโคท่ีเล้ียง
แบบปล่อยทุ่งมีแนวโน้มสูงกว่าของโคท่ีเล้ียงแบบยืน
โรงอย่างมีนัยส าคัญ และพบตัวอย่างท่ี มีปริมาณ
แคดเมียมสูงกว่าเกณฑ์มาตรฐานได้ในโคทั้ง 2 กลุ่ม 
(ตารางท่ี 2) ส่วนระดบัการตกคา้งของแคดเมียมใน
ตวัอย่างไตและตบัของโค ท่ีมีการรายงานจากประเทศ
อ่ืนๆ ไดร้วบรวมและแสดงไวใ้นตารางท่ี 3 

 
 
 
 
 

สาเหตุของการปนเป้ือน 
 จากท่ีกล่าวมา การตกค้างของแคดเมียมใน
ตัวอย่างจากไก่และสุกร สามารถพบได้ในปริมาณ 
สูงและในหลายพื้นท่ี โดยสาเหตุการปนเป้ือนนั้ น 
ย ังไม่อาจสรุปได้แน่ชัด แต่การใช้ premix ท่ี มี 
ส่วนผสมของ Cd-contaminated zinc salts เติมลง 
ในอาหารสัตว์ อาจเป็นหน่ึงในสาเหตุหลักเน่ืองจาก 
มักพบการปนเป้ือนของแคดเมียมในระดับสูงและ 
อาจพบสูงกว่าเกณฑ์ท่ีก าหนดเป็น 1,000 เท่า22, 29  
โดยมีการศึกษาความสัมพนัธ์ระหว่างความเข้มข้น 
ของแคดเมียมและโลหะหนักอ่ืนๆ ในอาหารสัตว์ 
กับปริมาณแคดเมียมท่ีตกค้างในเน้ือเยื่อของสัตว ์
พบว่า  ปริมาณแร่ธาตุในสูตรอาหารสัตว์แปรผัน 
ต ร ง ต่ อ ป ริ ม า ณ แ ค ด เ มี ย ม ใ น เ น้ื อ เ ยื่ อ สั ต ว์ 30  
นอกจากน้ียงัพบว่าปัจจยัจากตวัสัตว์ เช่น individual 
genetic back-up และระดับของ metallothionine 
รวมทั้ งปัจจัยท่ีมีสาเหตุจากวตัถุดิบอาหารสัตว์อ่ืนๆ 
เช่น การใช้กระดูกสัตว์ป่นเป็นแหล่งแคลเซียม การ 
ใช้มูลสัตว์หรือปุ๋ยท่ีมีแคดเมียมปนเป้ือนระดับสูง 
ในการปลูกพืชอาหารสัตว์ ชนิดของพืชอาหารสัตว ์
และระยะเวลาในการเล้ียง ล้วนส่งผลต่อการสะสม 
ของแคดเมียมในร่างกาย21 
 ถึงแม้จะมีความเป็นไปได้ว่า ไก่และสุกร 
ท่ีเล้ียงในบริเวณพื้นท่ีท่ีมีปัญหา อาจมีโอกาสสัมผสั
และได้ รับแคดเ มียม เข้า สู่ ร่ า งกายในป ริมาณ ท่ี 
มากกวา่ โดยผา่นทางน ้ าด่ืมและวตัถุดิบอาหารสัตวท่ี์มี
ใช้และ/ หรือมีการผลิตในพื้นท่ี แต่ผลกระทบ 
ท่ีมาจากปัญหาแคดเมียมปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้มอาจ
ไม่ เ ด่นชัด เท่ ากรณีของโค ซ่ึ ง เ ป็นสัตว์แทะเล็ม  
(grazing animal) กินหญา้และพืชใบชนิดต่างๆ เป็น
อาหารหลัก จึงมีโอกาสเส่ียงสูงท่ีจะได้รับแคดเมียม
ผ่านทางพืชอาหารสัตว์ซ่ึงปลูกในพื้นท่ีปนเป้ือน 
 สัตวใ์นตระกลูน้ีจดัเป็นกลุ่มแรกๆ ท่ีไดรั้บ 
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ผลกระทบโดยตรงและสามารถใชเ้ป็นตวับ่งช้ี 
(bio-indicator) ในกรณีท่ีมีปัญหาการปนเป้ือนของ
แคด เ มียมใน ส่ิงแวดล้อม  โดยผลการ ศึกษาใน 
ตัวอย่างจากโคท่ี เ ล้ียงแบบยืนโรงและปล่อยทุ่ ง  
รวมถึงขอ้มูลเปรียบเทียบระหวา่งตวัอย่างจากในพื้นท่ี
แ ล ะนอกพื้ น ท่ี ปน เ ป้ื อน  ส า ม า รถส ะท้อน ให ้
เห็นถึงประเด็นการส่งผ่านการปนเป้ือนแคดเมียม 
จากส่ิงแวดล้อมสู่ผลิตภณัฑ์จากปศุสัตว์ เช่น โค ได้
อย่างชัดเจน และยืนยนัเพิ่มเติมโดยการศึกษาของ  
Cai และคณะ28 ในโคท่ีเล้ียงในพื้นท่ีอุตสาหกรรม 
ของประเทศจีน ซ่ึงพบปริมาณแคดเมียมในตับและ 
ไตของโคสูงถึง 2.15 mg/kg และ 38.3 mg/kg 
ตามล าดับ และพบความสัมพันธ์ระหว่างระดับ 
ความรุนแรงของการปนเป้ือนในส่ิงแวดล้อมกับ
ปริมาณการสะสมแคดเมียมในร่างกายของโค (รูปท่ี 
 2) 

การลดปัญหาการปนเป้ือนแคดเมียมในผลิตภัณฑ์ 
 VS การลดความเส่ียงของผู้บริโภค 

เ น่ื อ ง จ า ก ก า ร ป น เ ป้ื อ น แ ค ด เ มี ย ม ใ น 
ผลิตภัณฑ์จากปศุสัตว์ อาจนับเป็นอีกช่องทางท่ีจะ 
น าแคดเ มี ยม เข้า สู่ ห่ วงโซ่อาหารของผู ้บ ริโภค 
ได ้โดยเฉพาะกลุ่มคนท่ีนิยมบริโภคเคร่ืองในสัตว ์ซ่ึง
เ ป็นผ ลิ ตภัณฑ์ ท่ี มี โอก าสพบกา รปน เ ป้ื อนใน 
ระดับสูง การลดปัญหาการปนเป้ือนแคดเมียมใน
ผลิตภัณฑ์เหล่าน้ี นอกจากจะต้องท าความเข้าใจถึง
สาเหตุท่ีมาแลว้ ยงัจ  าเป็นตอ้งพิจารณาถึงค่าใช้จ่ายใน
การจัดการและความคุ้มทุนเช่นกัน โดยพื้นฐาน 
แล้ว การปนเป้ือนในส่ิงแวดล้อมมีความส าคัญต่อ 
การส่งผ่านแคดเมียมไปสู่พืช สัตว์ และมนุษย์ ท่ี 
อาจวนเวียนเป็นวฎัจกัรไม่ส้ินสุด หากต้นเหตุไม่ได ้
รับการแก้ไ ข  ในขณะ เ ดี ย วกันก็ เ ป็น ท่ี ยอม รับ 

โดยทั่วไปว่า การแก้ไขการปนเป้ือนของสารเคมี 
และโลหะหนัก ท่ีเป็นปัญหาในส่ิงแวดล้อม มักมี
ค่าใช้จ่ายท่ีสูง ใช้เวลา และอาจต้องใช้เทคโนโลยีท่ี 
มี ค ว า ม ส ลับ ซั บ ซ้ อ น  ดั ง ตั ว อ ย่ า ง ท่ี เ ห็ น จ า ก 
อุบัติการณ์การปนเป้ือนแคดเมียมในประเทศญ่ีปุ่น 
ท่ี เ กิด ข้ึนในช่วงสงครามโลกคร้ัง ท่ีสอง ท่ีท าให ้
รัฐบาลญ่ี ปุ่นต้องใช้งบประมาณมหาศาลในการ 
แก้ไขผลกระทบท่ีเกิดข้ึนต่อระบบเกษตรกรรม การ
เ ล้ียงสัตว์ และการท าประมงในพื้นท่ี   ต่อระบบ
สุขอนามัยของประชาชนซ่ึงมีการศึกษาติดตามมา
จนถึงปัจจุบนั และต่อระบบส่ิงแวดล้อมโดยการขุด
ลอกดินปนเป้ือนออกจากพื้นท่ีและน าดินจากแหล่ง 
ท่ีไม่มีการปนเป้ือนเข้ามาถมแทน ซ่ึงแม้เวลาผ่าน 
ไปกว่า 50 ปี การแก้ไขปัญหาปนเป้ือนในพื้นท่ี 
ก็ยงัคงมีการด าเนินการอยู่31, 32 

ในส่วนของประเทศไทย การลดการสะสม
แคดเมียมในปศุสัตว์ โดยเฉพาะในกรณีของสัตว์ 
แทะเล็มนั้นมีขอ้แนะน าว่า หากไม่อาจหลีกเล่ียงการ 
ท าปศุสัตว์ในพื้นท่ีปนเป้ือน ก็ควรปรับรูปแบบการ
จัดการ เช่น จ ากัดระยะเวลาท่ีสัตว์ถูกเล้ียงในพื้นท่ี 
 การใช้พืชอาหารสัตวจ์ากแหล่งท่ีปลอดภยั หรืออาจ
ปรับปรุงคุณภาพดินก่อนโดยการปลูกพืชท่ีสามารถ 
ดูดซับแคดเมียมจากดินได้มาก เช่น หญ้าแฝก, หญ้า
แห้วหมู, ฝ้าย และ ละหุ่ง เป็นต้น เม่ือปรับปรุง 
คุณภาพดินแล้ว จึงปลูกพืช ท่ีดูดซับแคดเมียมได ้
น้อย เช่น ดอกค าฝอย ถั่วเหลือง และคาโนล่า เพื่อ 
ใช้เป็นอาหารสัตว์33, 34 อย่างไรก็ตาม แนวทาง 
ดังกล่าวจ า เป็นต้องใช้ระยะเวลายาวนานในการ
ด าเนินการ 
  ส่วนในกรณีของไก่และสุกรนั้ น สัตว์อาจ
ได้รับแคดเมียมมาจากส่วนผสมท่ีมีการปนเป้ือนอยู ่
ในอาหารสัตว์ส าเร็จรูป แต่เน่ืองจากกระบวนการ 
ก าจดัแคดเมียมท่ีปนเป้ือนออกจากวตัถุดิบอาหาร 
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สัตว ์หรือการท าลายวตัถุดิบปนเป้ือน พบว่า 
มีต้นทุนท่ีสูงและไม่คุ ้มทุนในทางปฏิบติั อีกทั้งยงัมี
ข้อจ ากัดของแหล่งว ัตถุดิบทดแทน การเฝ้าระว ัง 
และสุ่มตรวจสอบคุณภาพวตัถุดิบอย่างสม ่าเสมอจะ 
มีส่วนช่วยสร้างระบบการเตือน (alert system) ไป 
ย ังภาคส่วนท่ี มีความเ ก่ียวข้อง เพื่ อให้ เพิ่ มความ
ระมัดระว ังในการน าไปใช้  เ ช่นท าการปรับลด 
สัดส่วนการใช้ premix ท่ีมีปัญหาในขั้นตอนการ 
ผลิตแต่ละคร้ัง เพื่อเป็นการลดปริมาณและความ 
เ ส่ี ย ง ท่ี สั ต ว์ จ ะ ไ ด้ รั บ แ คด เ มี ย ม เ ข้ า สู่ ร่ า ง ก า ย 
นอกจากน้ี เกษตรกรผู ้เ ล้ียงสัตว์ควรมีการจัดการ 
ระบบก าจัดของเสียภายในฟาร์มให้ได้มาตรฐาน  
ซ่ึงจากการศึกษาในปี 2008 พบว่าฟาร์มสุกรท่ีไม่มี
ระบบบ าบัดน ้ าเสีย เป็นต้นตอส าคัญท่ีปลดปล่อย
แคดเมียมลง สู่แหล่งน ้ า ใกล้ฟา ร์มและแหล่งน ้ า
ธรรมชาติ มากกว่าฟาร์มท่ีมีระบบบ าบัดน ้ าเสียใน 
อย่างมีนัยส าคัญยิ่ง ซ่ึงอาจส่งผลให้เกิดวงจรของ 
การปนเป้ือนเร้ือรังได้35 

ดั ง นั้ น จ ะ เ ห็ น ไ ด้ ว่ า ก า ร ล ด ปัญห าก า ร 
ปนเป้ือนแคดเมียมในผลิตภณัฑ์จากสัตว์จ  าเป็นต้อง 
ใช้มาตรการและมีแนวทางการปฏิบัติหลายด้าน  
และจ า เป็นต้องอาศัยความร่วมมือทั้ งจากภาครัฐ 
และเอกชนทุกส่วนท่ี เ ก่ียวข้อง ในขณะเดียวกัน 
บทบาทของผู ้บริโภคก็นับว่า มีความส าคัญไม่ยิ่ ง 
หย่อนไปกว่ากัน การมีความรู้และความตระหนักถึง
ผลกระทบท่ีเกิดจากแคดเมียม รวมถึงการเข้าถึง 
ข้อมูลข่าวสารในกรณีท่ีเกิดประเด็นปัญหา ล้วนมี 
ส่วนช่วยให้ผู ้บริโภคสามารถลดความเส่ียง โดย
หลีกเ ล่ียงการบริโภคอาหารท่ีมีโอกาสปนเป้ือน
แคดเมียมสูง นอกจากน้ี การส่งเสริมมาตรการการ 
คดัทิ้งเคร่ืองในจากสัตวท่ี์เล้ียงในพื้นท่ีปนเป้ือนและ/ 
หรือสัตว์อายุมาก  สามารถช่วยลดปริมาณของ
ผลิตภัณฑ์ ท่ี มีความเ ส่ียง สูงในวงจรอาหารของ

ผู ้บริโภคได้ ซ่ึงการด าเนินการในลักษณะเช่นน้ีมี
ปฏิบติัในหลายประเทศ  

ส าหรับประเด็นการตกค้างของแคดเมียม 
ในน ้ านมโคซ่ึง เ ป็นแหล่งโปรตีนส าคัญ การลด 
ความเส่ียงนั้นข้ึนอยู่กับการติดตามและเฝ้าระวงัการ
ปนเป้ือน รวมทั้ งการตรวจสอบคุณภาพของน ้ านม 
เป็นส าคัญ โดยเม่ือไม่นานมาน้ีมีการศึกษาพบว่า 
นอกจากปริมาณแคดเมียมท่ีตกค้างในน ้ านมจะ
แปรผกผนักับปริมาณของแคลเซียมและไขมันใน
น ้ า น ม แ ล้ ว 17 ป ริ ม า ณ แ ค ล เ ซี ย ม ใ นน ้ า น ม ย ั ง 
แปรผกผนักบัการดูดซึมแคดเมียมในล าไส้อีกดว้ย36, 37 
ดังนั้ นการเ ลือกบริโภคน ้ านมท่ี มีแคลเซียมและ 
ไขมันนมสูง อาจเป็นแนวทางท่ีช่วยลดความเส่ียง 
ได้ทางหน่ึง อย่างไรก็ตามข้อมูลดังกล่าวเป็นเพียง
การศึกษาในห้องทดลอง  ท่ี ย ัง จ า เ ป็นจะต้อง มี 
การศึกษาเพิ่มเติมต่อไป 
บทสรุป 
 มาตรฐานดา้นความปลอดภยัของอาหารเป็น
ประเด็นท่ีถูกหยิบยกข้ึนมากล่าวถึงบ่อยคร้ัง ทั้ งใน 
แง่สุขอนามัยโดยรวมของผู ้บริโภค และในบริบท 
ของการเป็นข้อต่อรองในระบบเปิดเสรีการค้า ท่ี 
เป็นอยู่ในปจจุบัน โดยการปนเป้ือนสารเคมีและยา 
สัตว์ในกลุ่มผลิตภัณฑ์จากสัตว์เป็นปัญหาพื้นฐาน 
ในหลายประเทศ รวมถึงประเทศไทย ซ่ึงได้มีการ
เคล่ือนไหวและปรับตวัเพื่อตอบสนองต่อประเด็นน้ี 
มาโดยตลอด แต่มักมุ่งเน้นไปท่ีกลุ่มอาหารส่งออก 
เป็นหลัก  ดัง เ ช่นความพยายามในการถ่ายทอด 
ข้อมูลเพื่อกระตุ้นให้ผูป้ระกอบการเกิดความต่ืนตัว 
ต่อมาตรการท่ีปรากฏใน “สมุดปกขาววาดวยความ
ปลอดภยัของอาหารแหงสหภาพยุโรป” หรือ “EU 
White Paper on Food Safety” เน่ืองจากสามารถ 
ส่งผลกระทบต่อการส่งออกสินค้าอาหารของไทย  
ส่วนมาตรฐานและการเฝ้าระวงัดา้นความปลอดภยั 
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ของอาหารเพ่ือการบริโภคภายในประเทศนัน้พบว่า 
หลายหน่วยงานได้พยายามผลักดันให้มาตรฐาน
อาหารท่ีคนไทยบริโภคมีมาตรฐานเช่นเดียวกับ 
อาหารส่งออก แต่การน าไปปฏิบัติจริงยังไม่พบว่ามี
ความเข้มแข็ง คลอบคลุม และต่อเน่ืองเพียงพอ ซึ่ง
การใส่ใจอย่างจริงจังในเร่ืองความปลอดภัยของ 

 
 

*ท่ีมา:  WHO/FAO 199813  และ Commission regulation (EC)  

 
 

 

อาหารท่ีบริโภคภายในประเทศ นบัเป็นปัจจัยส าคญั
ในเบือ้งต้น ซึง่จะสง่ผลตอ่สขุอนามยัท่ีดีของประชาชน
ผู้ เป็นพืน้ฐานส าคัญต่อการพัฒนาของประเทศท่ี
แท้จริง 
 
 
 
 

No. 78/2005 of 19 January 2005.14 
 
 

 

Product 
Level (mg/kg wet weight) 

Meat of bovine animals, sheep, pig and poultry 0.05  
Horsemeat 0.2 
Liver of cattle, sheep, pig and poultry 0.5 
Kidney of of cattle, sheep, pig and poultry 1.0 
Muscle meat of fish (excluding those in the next two bullets) 0.05 
Muscle meat of anchovy, bonito, common two-banded seabream, eel, grey mullet, 
horse mackerel, louver, sardine, sardinops, tuna, wedge sole 

0.1 

Muscle meat of swordfish 0.3 
Crustaceans (excluding brown meat of crab and excluding head and thorax meat of 
lobster and similar large crustaceans) 

0.5 

Bivalve mollusks 1.0 
Cephalopods (without viscera) 1.0 

  Renal Cd level (mg/kg)  Hepatic Cd level (mg/kg) 

 n Mean ± 
sem 

Min –Max % Positive 
rate 

 Mean ± sem Min -Max % Positive 
rate 

โคขนุยนืโรง 
83 1.6 ± 0.2 0.2 - 7.6 59  0.3 ± 0.03 0.03 - 1.1 23 

โคปล่อยทุ่ง 16 3.5 ± 1.2 0.4 - 19.6 69  0.6 ± 0.1 0.11 - 1.9 44 

ตารางที ่1 ขอ้ก าหนดปริมาณแคดเมียมสูงสุดท่ีอนุญาตให้มีในผลิตภณัฑจ์ากสัตว ์(International regulation and 
recommendations on maximum levels of cadmium in foods of animal origin)*

 

ตารางที ่2 ระดบัการปนเป้ือนของแคดเมียมในตวัอยา่งไตและตบัของโคขนุท่ีเล้ียงแบบยนืโรงและแบบปล่อย
ทุ่งในบริเวณพื้นท่ีปนเป้ือนแคดเมียม ในเขตอ าเภอแม่สอด จงัหวดัตาก 
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ตารางที ่ 3 ระดบัการตกคา้งของแคดเมียมในตวัอยา่งตบัและไตของโค ท่ีมีการรายงานจากประเทศต่างๆ 

 
Renal Cd levels 

(mg/kg) 

Hepatic Cd levels 

(mg/kg) 
References 

Mean 0.39 0.08 

Spain24 Min – Max 0.11 - 1.35 0.02 - 0.25 
Age range:  2-16 yrs;  N=56   
Mean 0.57 0.25 

Kazakhstan25 Min – Max 0.13 - 1.06 0.05 - 0.79 

Age range:  NA;  N=140   

Mean 1.48 0.37 
Poland26 Min – Max 0.35 - 3.52 0.10 - 0.58 

Age range:  2-12 yrs;  N=19   

Mean 7.92 3.24 
Jamaica27  Min – Max 0.01 - 117.00 BDL – 82.1 

Age range:  NA;  N=100   

Mean 6.64 1.31 

China28  Min – Max 2.15 – 38.30 0.21 – 2.47 

Age range:  2-4 yrs;  N=75   

Mean 1.21 0.37 
Thailand23 Min – Max 0.02 – 19.60 0.03 – 1.92 

Age range:  2-9 yrs;  N=80   
Note:  BDL = below detection limit 

 
 

 

 

 

 

 

ภาพที่  1   ระดับของแคดเมียมใน
ตวัอยา่งไตโคและสุกรจากพื้นท่ีอ าเภอ
แ ม่ ส อ ด  จั ง ห วัด ต า ก  แ ล ะ จ า ก
กรุงเทพฯ-ปริมณฑล โดยตัวเลขใน
วงเล็บแสดงเปอร์เซ็นต์ของจ านวน
ตวัอย่างท่ีพบค่าแคดเมียมตกค้างสูง
กวา่ค่ามาตรฐาน (ดดัแปลงจาก 6) 
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ประสบการณ์การดูแลรักษาผู้ป่วยรับประทานเห็ดพษิในโรงพยาบาลเลย 20 ปี (2533-2553) 

แพทย์หญงิกรรณกิาร์ นิวตัยะกุล 
กลุ่มงานอายรุกรรม โรงพยาบาลเลย 

บทคัดย่อ 

 จงัหวดัเลยเป็นจังหวดัชายแดนในภาคตะวนัออกเฉียงเหนือของประเทศไทย ภูมิประเทศส่วนใหญ่ 
เป็นภูเขาและป่าไม้ท่ีอุดมสมบูรณ์เหมาะสมเป็นแหล่งก าเนิดเห็ดชนิดต่างๆ ซ่ึงพบมากในฤดูฝน ตั้ งแต่เดือน
พฤษภาคมถึงกนัยายนของทุกปี จะมีผูป่้วยเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลเลยด้วยปัญหารับประทานเห็ดป่า  
แล้วเกิดอาการผิดปกติ ส่วนใหญ่จะเป็นอาการของระบบทางเดินอาหาร เช่น คล่ืนไส้ อาเจียน ปวดทอ้ง ถ่าย 
เหลว เวียนศีรษะ ปวดศีรษะ เกิดภาวะตับอักเสบเฉียบพลัน บางรายมีอาการของไตวายเฉียบพลัน ปวด 
กล้ามเน้ือมีลักษณะของกล้ามเน้ืออกัเสบเฉียบพลัน แต่ละปีมีผูเ้สียชีวิต 1-2 ราย จากภาวะตบัวายเฉียบพลัน  
บางปีเสียชีวิตเป็นครอบครัว 4 คนก็มี เห็ดส่วนใหญ่ท่ีน ามารับประทานก็เป็นเห็ดท่ีรู้จกักนัเป็นท่ีแพร่หลายวา่เป็น
เห็ดกินได้ แต่บางทีมี เห็ดพิษปะปนมาโดยผู ้บริโภคไม่สามารถแยกได้ เ ช่น เห็ดระโงก เห็ดไคลหรือ 
เห็ดตะไคล เห็ดถ่าน เห็ดปลวก เห็ดโคน เห็ดก่อ เห็ดผึ้ ง เห็ดซาง เห็ดน ้ าหมาก และเห็ดเคร่ือง เห็ดเคร่ือง 
หมายถึง เห็ดหลายๆ ชนิดท่ีเก็บได้เอามารวมกันจนได้ปริมาณท่ีปรุงอาหารได้ ซ่ึงส่วนมากมกัเป็นไข่เห็ดคือ 
เห็ดตูมท่ียงัไม่บานซ่ึงบางคร้ังบอกไม่ได้ว่าเป็นเห็ดชนิดใด จากการศึกษาผูป่้วยท่ีเสียชีวิตจากพิษของเห็ด 
 ตั้งแต่ปี 2533-2553 จ านวน 24 ราย ร้อยละ 80 เกิดจากการรับประทานเห็ดระโงก ท่ีเหลือจะเป็นเห็ดเคร่ือง 
และเห็ดไม่ทราบชนิด และมีผูเ้สียชีวิตจากการรับประทานเห็ดถ่าน 3 ราย โดยอาการ อาการแสดงจะเร่ิมจาก 
อาการปวดทอ้ง คล่ืนไส้ อาเจียน และหลงัจากนั้นจะเกิดภาวะตบัอกัเสบ มี liver enzyme ข้ึนภายใน 48-72  
ชั่วโมงหลงัรับประทานเห็ด และอาการจะรุนแรงข้ึนจนถึงภาวะตบัล้มเหลวเฉียบพลนั บางรายมีภาวะไตวาย
เฉียบพลนัร่วมด้วย ถ้าอาการรุนแรงจะเสียชีวิตใน 5-7 วนั อาการดังท่ีกล่าวมาน้ีพบในพิษจากเห็ดระโงก ซ่ึง 
เป็นเห็ดใน Amanita species เห็ดในสกุลน้ีมีบางชนิดท่ีรับประทานได้ บางชนิดมีพิษรุนแรงมากจนถึง 
เสียชีวิตในเวลา 6-16 ว ัน ชนิดท่ี รับประทานได้เ ช่น เห็ดไข่ เหลือง หรือเห็ดระโงกเหลือง (Amanita  
hemibapha) เห็ดไข่เยีย่วมา้ (Amanita vaginata) เห็ดระโงกบางชนิดมีพิษรุนแรงมาก มีสารพิษ Amatoxins พิษน้ีจะ
ท าล ายตับและไต  จน เ กิ ดอาก ารตับวาย  ไตวาย เ สี ย ชี วิ ตได้  เ ห็ดระโงกพิษ ท่ีส าคัญ มี  3  ช นิด คือ  
Amanita phalloides, Amanita virosa, Amanita verna ซ่ึงมีช่ือตามภาษาทอ้งถ่ินคือ เห็ดระโงกหิน เห็ดระงาก 
หรือเห็ดสะงาก เห็ดไข่ตายซาก เห็ดระโงกตีนตนัหรือเห็ดระโงกตีนเปา เห็ดระโงกท่ีรับประทานได้กับเห็ด 
ระโงกพิษมีลกัษณะแตกต่างท่ีส าคญัคือ เห็ดระโงกท่ีรับประทานได้ขอบหมวกบนมกัจะเป็นร้ิวคล้ายรอยหว ี 
มีกล่ินหอมและก้านดอกกลวง ส่วนเห็ดระโงกท่ีมีพิษกลางดอกหมวกจะนูนข้ึนเล็กน้อย มกัมีเกร็ดเล็กๆ บน 
หมวกเห็ด บนกา้นตอนบนมีวงแหวนเป็นแผน่บางๆ สีขาว ซ่ึงหลุดไดง่้าย โคนกา้นโป่งเป็นกะเปาะใหญ่ 
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และมีปลอกหุ้มโคนเป็นรูปถ้วยยึดติดกับก้านดอก ก้านดอกตันหรือเป็นรูท่ีไส้กลวงเล็กน้อย มีกล่ินเอียน  

และกล่ินค่อนข้างแรงเม่ือดอกแก่ ซ่ึงลักษณะดังกล่าวจะเห็นเด่นชัดเม่ือดอกเห็ดบาน  การเก็บเห็ดอ่อนท่ียงั 

ไม่บานหรือแตกออกจากระยะท่ีเป็นรูปไข่ จึงถือว่าเป็นการเส่ียงต่อการเก็บเห็ดพิษมารับประทาน สารชีวพิษ 

จากเห็ดระโงกเป็นสารท่ีมีพิษต่อตับ เป็นกลุ่ม cyclopeptide ซ่ึงพบได้ในเห็ดตระกูลอีกเช่น Lepiota,  

Conocybe, Galerina ประกอบดว้ยสารชีวพิษ 2 จ าพวกไดแ้ก่ Amatoxins และ phallotoxins  

Amatoxin ถูกดูดซึมได้ดีจากทางเดินอาหาร เป็นสารท่ีมีพิษรุนแรงต่อเซลล์ ออกฤทธ์ิขัดขวาง 

การท างานของ ribonucleic acid (RNA) polymerase เซลล์จึงสร้างโปรตีนไม่ไดแ้ละตายท าให้ตบัถูกท าลาย 

นอกจากน้ีเป็นพิษต่อไต ตบัอ่อน ต่อมหมวก ไต กล้ามเน้ือ และสมอง สามารถตรวจพบได้โดยการท าการ 

ทดสอบ Meixner ข้างเตียง โดยหยดน ้ าจากกระเพาะอาหาร หรือ คั้นน ้ าจากเห็ด หยดลงบนกระดาษกรอง  

แล้วทิ้งไวใ้ห้แห้ง หยดกรดเกลือ (HCl) เขม้ขน้ลงไป ถา้มีสาร amatoxin จะมีสีฟ้าเกิดข้ึนในคร่ึงชั่วโมง สาร 

น้ีจะถูกขบัออกทางไต สามารถตรวจพบได้ในซีร่ัมและปัสสาวะด้วยวิธี radioimmunoassay แต่ไม่สะดวก 

ในการใช้ทางคลินิก phallotoxins เป็นสารท่ีเป็นพิษต่อตบัรุนแรงมาก แต่ถูกดูดซึมไดน้้อยจากทางเดินอาหาร  

จึงเป็นพิษต่อร่างกายนอ้ย ท าใหเ้กิดอาการคลา้ยทางเดินอาหารอกัเสบในช่วงตน้เท่านั้น  

ลกัษณะทางคลินิก  แบ่งออกเป็น 3 ระยะคือ ระยะตน้เกิดข้ึนใน 6-12 ชัว่โมงหลงัรับประทานอาหาร 

ผูป่้วยจะมีอาการทางเดินอาหารอกัเสบอย่างรุนแรง ทอ้งร่วงอย่างแรง ถ่ายเหลวเป็นน ้ าคลา้ยอหิวาต์ อุจจาระ 

อาจมีมูกเลือดปน ถ้าไม่ได้รับการรักษาผูป่้วยอาจตายในระยะน้ี ถ้าได้รับการรักษาประคบัประคองโดยการ 

ให้สารน ้ าและเกลือแร่จนผูป่้วยอาการดีข้ึน จะเขา้สู่ระยะท่ี 2 ในระยะน้ีดูเหมือนผูป่้วยจะไม่มีอาการอะไร  

แต่จะตรวจพบเอ็นไซมต์บัสูงข้ึนเร่ือยๆ จนกระทัง่หลงัรับประทาน 2-4 วนั จะเขา้สู่ระยะท่ี 3 มีอาการตบัอกัเสบ  

ไตวาย หัวใจวาย ตับอ่อนอักเสบ เลือดเป็นล่ิมแพร่กระจาย (DIC) ชัก และถึงแก่กรรม การตรวจทาง 

พยาธิวทิยาจะพบ hepatic necrosis โดยเฉพาะบริเวณ centrilobular  

การรักษา เช่นเดียวกับผูป่้วยได้รับสารพิษทัว่ไปประกอบด้วย การรักษาประคบัประคองให้ผูป่้วย 

พน้ขีดอนัตราย, การลดการดูดซึม และเร่งขบัสารพิษออกจากร่างกาย โดยการท าให้อาเจียน, ให้ activated  

charcoal 1 g/kg และให้ซ ้ าทุก 4 ชั่วโมง มียาตา้นพิษหลายตวัท่ีมีการแนะน าให้ใช้ และถึงแมย้งัไม่มี 

การศึกษาท่ีมีการควบคุมอยา่งดีพอก็อาจทดลองใชไ้ด ้เน่ืองจากสารชีวพิษน้ีเป็นอนัตรายอยา่งมาก ยาตา้นพิษท่ีมีผู ้

แนะน า คือ  

 Penicillin G. ให้เขา้หลอดเลือดด าขนาด 300,000 ถึง 1,000,000 U/kg/day เช่ือว่าสามารถป้องกนั 
เซลล์ตบัได ้โดยยบัย ั้งไม่ให้เซลล์ตบัรับสารพิษเขา้ไปในเซลล์ และจบักบั plasma protein binding sites แลก 
ท่ีกบัสารพิษ ท าให ้amatoxin ถูกขบัออกทางไตเพิ่มข้ึน 
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Silibinin (Legalon) เป็นส่วนประกอบของ silymarin แยกได้จากยางไมมี้หนาม จ าพวกผกัโขม  

(Silybum marianum) สามารถยบัย ั้งการจบัตวัของสารพิษกบัเซลล์ตบั ขนาดท่ีให้ 20-50 mg/kg/day  เป็น 

ระยะเวลา 48-96 ชัว่โมง จนกวา่ตบัอกัเสบดีข้ึน 

Thioetic acid (alpha lipoic acid) เร่ิมตน้ให้เม่ือผูป่้วยเร่ิมมีเอ็นไซม์ตบั aminotransferase สูงข้ึน  

โดยหยดเขา้หลอดเลือดด าขนาด 75 mg/day และถา้ผูป่้วยหมดสติอาจเพิ่มไดถึ้ง 500 mg/day จนกว่าระดบั  

AST และ ALT เร่ิมลดลง เช่ือวา่ยาน้ีออกฤทธ์ิเป็น free radical scavenger และออกฤทธ์ิเป็น coenzyme ใน 

ปฏิกิริยา oxidative decarboxylation ในเน้ือเยือ่ของตบั  

N-acetylcystein  จดัเป็น antidote ใน Mushroom induced liver toxicity โดยให้ในขนาด loading dose 150  

mg/kg dilute in 5%DW 200 ml ใน 15 นาที หลงัจากนั้น 50 mg/kg dilute in 5%DW 500 ml ใน 4 ชัว่โมง 

และต่อดว้ย 100 mg/kg dilute in 5%DW 1,000 ml ใน 16 ชัว่โมง  หลงัจากนั้นให้ 100 mg/kg/day จนกวา่ตบั

อกัเสบดีข้ึน  

เน่ืองจากผูป่้วยอาจเกิดภาวะน ้ าตาลต ่าได ้จึงควรให้ glucose, thiamime และ ascorbic acid รวมทั้ง 

อาจให้ hyperbaric oxygen, cimetidine, corticosteroids, cephalosporins, cytochrome C, bile salts, heavy metal 

salts, D-penicillamine และ diethyldithiocarbamate  

 นอกจากน้ีควรให้สารน ้ าอยา่งเพียงพอเพื่อเร่งการขบัปัสสาวะ และอาจท า hemodialysis, plasmapheresis, 

hemofiltration และ hemoperfusion ในกรณีท่ีผูป่้วยตบัวายอย่างรุนแรง การเปล่ียนตบัอาจช่วยรักษาชีวิต 

ผูป่้วยไวไ้ด ้ 

 จากรายงานในต่างประเทศ เห็ดพิษในกลุ่ม Amanita เป็นสาเหตุการตายจากการรับประทานเห็ดพิษ  

ถึงร้อยละ 90 ในกลุ่มผูป่้วยท่ีรับประทานเห็ดพิษท่ีมี Amatoxins มีอตัราตายร้อยละ 30-50 ข้ึนอยู่กับขนาด 

ของพิษท่ีได้รับ ถ้าได้รับพิษเขา้ไปมาก อตัราตายสูงถึงร้อยละ 100 ถ้าได้รับการรักษาท่ีเหมาะสม โดยเฉพาะ 

อยา่งยิง่การรักษาประคบัประคองอยา่งใกลชิ้ด สามารถลดอตัราตายลงมาเหลือเพียงร้อยละ 5 

 ตั้งแต่ปี 2533-2541 เร่ิมมีการดูแลผูป่้วยท่ีรับประทานเห็ดพิษและมีการเก็บข้อมูลท่ีมีระบบดีข้ึน ใน 

บางปีมีผูเ้สียชีวิตจากการรับประทานเห็ดระโงกแล้วเกิดตบัวายเฉียบพลันเกือบหมดครอบครัว 4-5 ราย การ 

รักษาในขณะนั้ นย ังไม่มีการรักษาจ าเพาะหรือการให้ยาแก้พิษท่ีมีการศึกษาและเป็นท่ียอมรับกัน จึงได ้

พยายามช่วยชีวิตผูป่้วยดว้ยการท า Exchange transfusion เน่ืองจากในขณะนั้นยงัไม่ไดเ้ปิดหน่วยไตเทียม ไม่

สามารถท า dialysis หรือ hemoperfusion ได ้ร่วมกบัการรักษาประคบัประคองโดยการให้สารน ้ า PGS high  

dose, Cimetidine และรักษา Hepatic encephalopathy มีผูป่้วยเขา้รับการรักษาดว้ยอาการพิษจากเห็ด 40 ราย 

ส่วนมากเป็นเห็ดระโงก มีเห็ดเคร่ือง 5 ราย เห็ดไม่ทราบชนิด 3 ราย ปีไหนท่ีฝนตกชุกมีเห็ดมาก ก็มีผูป่้วยมาก 
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ส่วนมากมีอาการคล่ืนไส้ อาเจียน เวียนศีรษะ ปวดทอ้ง ถ่ายเหลว จ านวน 22 ราย ไดรั้บการรักษาประคบัประคอง

อาการดีข้ึนทุกราย กลุ่มท่ีมีอาการรุนแรงคือมีไตวาย ตาเหลือง ตบัวาย มี 18 ราย เสียชีวิต 13 ราย รอดชีวิต 5 ราย 

ในกลุ่มท่ีมีอาการรุนแรง รับประทานเห็ดระโงกมาทั้งหมด ผูป่้วยท่ีรับประทานเห็ดระโงกท่ีมีอาการตบัวาย ไตวาย

ทั้ง 18 ราย ไดรั้บการท า Exchange transfusion  ทั้งหมดร่วมกบัการรักษาประคบัประคอง โดยการให้สารน ้ า PGS, 

Cimetidine, Vitamin C และรักษา Hepatic encephalopathy ผลการรักษารอดชีวิต 5 ราย เสียชีวิต 13 ราย จาก

การศึกษาพบวา่ ถา้เร่ิมท า Blood Exchange transfusion เร็วคือ 4-5 วนั หลงัจากเร่ิมรับประทานเห็ด และก่อนท่ีจะ

เกิด oliguric renal failure (creatinine ไม่เกิน 4 mg/dL) ผูป่้วยมีโอกาสรอดชีวิตมากกวา่การท า Blood Exchange 

transfusion หลงัรับประทานเห็ดมาเกินกวา่ 5 วนั และหรือมี oliguric renal failure แลว้ มีผูป่้วย 6 ราย ในรายงานน้ี 

ไม่สามารถท า Blood Exchange transfusion ไดภ้ายใน 5 วนัหลงัรับประทานเห็ดระโงก ทั้งท่ีผูป่้วยมาพบแพทย์

ตั้งแต่ระยะแรกของการเกิดอาการ เน่ืองจากขาดเลือด การท า Blood Exchange transfusion น่าจะเป็นทางเลือกหน่ึง 

ส าหรับผูป่้วยท่ีรับประทานเห็ดพิษ กลุ่ม cyclopeptides ท่ีเกิดอาการ acute renal failure และ hepatic failure และ

ควรท าก่อนท่ี creatinine จะเกินกวา่ 4 mg/dL      

การรักษาดว้ยการเปล่ียนถ่ายเลือดไดท้  าอยู่บา้ง แต่ก็ลดลงเพราะมีปัญหาเร่ืองการหาเลือด การเส่ียงต่อ

ภาวะแทรกซอ้นในการท า Exchange transfusion  และถือวา่ไม่ใช่มาตรฐานการรักษา ตั้งแต่ปี 2549 เร่ิมมีการใช ้N-

acetylcysteine ในการรักษาภาวะตบัอกัเสบจากการกินเห็ดพิษ จากรายงานในต่างประเทศ และก็เร่ิมใชก้บัผูป่้วยท่ี

มีตบัอกัเสบจากเห็ดพิษท่ีเขา้รับการรักษาในโรงพยาบาลเลย ตั้งแต่วนัท่ี 1 ตุลาคม 2549 – 30 กนัยายน 2552 พบวา่

มีผูป่้วยจากเห็ดพิษทั้งหมด 241 ราย  อาการท่ีพบส่วนใหญ่เป็นอาการทางระบบทางเดินอาหาร ( 237 ราย , ร้อยละ 

98.4 ) ไดแ้ก่ ปวดทอ้ง คล่ืนไส้อาเจียน และถ่ายเหลว  อาการอ่ืนๆท่ีพบ 4 ราย ไดแ้ก่ มีไข ้เวียนศีรษะ ผื่นคนั และ

อาการชามือและเทา้  ผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการ พบวา่ส่วนใหญ่ผลตรวจปกติ 191 ราย (ร้อยละ 74.3) ภาวะ

ไตวายเฉียบพลนั 11 ราย (ร้อยละ 4.6)  ตบัอกัเสบ 31 ราย (ร้อยละ12.9)  ภาวะเกลือแร่ผดิปกติ 40 ราย (ร้อยละ16.6) 

และ Rhabdomyolysis  3 ราย (ร้อยละ1.2 เกิดจากรับประทานเห็ดถ่าน เห็ดไม่ทราบชนิด และเห็ดนางรม )  

ระยะเวลาท่ีเร่ิมมีอาการทางระบบทางเดินอาหารหลงัรับประทานเห็ดพบตั้งแต่ 30 นาทีถึงมากกวา่ 12 ชัว่โมงหลงั

รับประทานเห็ด โดยพบวา่ในผูป่้วยท่ีมีอาการไม่รุนแรงส่วนใหญ่เกิดอาการหลงัรับประทานเห็ดภายใน 4 ชัว่โมง  

ส าหรับผูป่้วยท่ีมีภาวะตบัอักเสบส่วนใหญ่เกิดจากการรับประทานเห็ดระโงก รองลงมาคือ เห็ดเคร่ือง โดย

ระยะเวลาท่ีเกิดตบัอกัเสบหลงัรับประทานเห็ดพบตั้งแต่ 4 ชัว่โมงจนถึง 7 วนั 
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ตารางที่ 1 สรุปผลทางห้องปฏิบติัการผูป่้วยท่ีรอดชีวิตและเสียชีวิตจากการรับประทานเห็ดระโงกพิษและไดรั้บ
การท า Exchange transfusionโรงพยาบาลเลย ปี 2533-2541 

เวลาท่ีเร่ิมท า Exchange transfusion 
หลงัจากรับประทานเห็ด 

รอดชีวติ ( 5 ราย) 
4-5 วนั 

เสียชีวติ ( 13 ราย) 
มากกวา่ 6 วนั 

BUN 22.0-61.2 mg/dl 63.0-165.0 mg/dl 

Creatinine 2.4-4.0 mg/dl 5.4-10.8 mg/dl 

Total Bilirubin 7.0-16.0 mg% 25.0-50.2 mg% 

Direct Bilirubin 6.2-10.5 mg% 20.15-47.0 mg% 

SGOT 645-990 U/L 880-3200 U/L 

SGPT 374-587 U/L 891-3800 U/L 

“Mushroom Poisoning in Northeastern Thailand” 
 Kannika Niwattayakul, Surachai Niwattayakul and Visith Sitprija. 
(Poster presentation “Fifth Asia-Pacific Congress on Animal, Plant and Microbial toxins” 
วนัท่ี 12-15 ตุลาคม 2542 ณ โรงแรมรอยลั คลิฟ บีช พทัยา จงัหวดัชลบุรี 

หลงัจากนั้นเร่ิมมีการประชาสัมพนัธ์ใหป้ระชาชนระวงัในเร่ืองการบริโภคเห็ดในช่วงฤดูฝนแต่ก็ยงัมี

ผูป่้วยเขา้มารับการรักษาอยูทุ่กปี 

ตารางที ่2 แสดงผูป่้วยท่ีรับประทานเห็ดพิษท่ีเขา้มารับการรักษาโรงพยาบาลเลย 

ปีงบประมาณ จ านวนผูป่้วย จ านวนผูป่้วยตาย 

2548 92 1 
2549 38 0 

2550 61 1 

2551 110 1 

2552 87 1 

2553 71 1 
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ผูป่้วยทุกรายท่ีเขา้รักษาในโรงพยาบาลเลย ไดรั้บการรักษาแบบประคบัประคอง (Supportive treatment ) 
โดยใหส้ารน ้ าทดแทน แกไ้ขภาวะเกลือแร่ผิดปกติ และแกไ้ขสมดุลของกรดด่าง  ผูป่้วยท่ีมีภาวะไตวายเฉียบพลนั
ไดรั้บการรักษาดว้ย Hemodialysis 1 ราย  ผูป่้วยตบัอกัเสบ 31 ราย ไดรั้บการรักษาดว้ย N-acetylcystein 17 ราย รับ
การรักษาด้วย N-acetylcystein ร่วมกบั Blood exchange 2 ราย ท่ีเหลืออีก 12 ราย ไดรั้บการรักษาแบบ
ประคบัประคอง ผลการรักษา พบวา่  ผูป่้วย 239 ราย (ร้อยละ 99.1  )  อาการดีข้ึนอนุญาตให้กลบับา้นได ้ผูป่้วย 2 
รายมีอาการรุนแรง ญาติปฏิเสธการรักษาต่อ (ทั้ง 2 รายพบภาวะตบัอกัเสบร่วมดว้ย )  ผลการรักษาผูป่้วยตบัอกัเสบ 
31 ราย พบวา่ ในผูป่้วย 19 รายท่ีรักษาดว้ย N-acetylcystein พบวา่ 18 รายอาการดีข้ึน   มี 1 รายอาการรุนแรง หลงั
รักษาอาการไม่ดีข้ึน มีภาวะ Multiorgan failure  ญาติปฏิเสธการรักษาต่อ  ผูป่้วย 12 รายท่ีรักษาด้วยวิธี
ประคบัประคอง  อาการดีข้ึน 11 ราย อีก 1 ราย อาการไม่ดีข้ึนญาติปฏิเสธการรักษาต่อ 
 จากการเก็บขอ้มูลของโรงพยาบาลเลยขา้งตน้ พบว่ามีผูป่้วยท่ีเกิดพิษจากการรับประทานเห็ดถ่าน 2 ราย 
โดยผู ้ป่วยรายแรกเ ร่ิมจากการมีอาการทางระบบทางเดินอาหาร 2-3 ชั่วโมงหลังรับประทานเห็ด เกิด 
Rhabdomyolysis และ hepatitis ประมาณ 5-6 ชัว่โมงหลงัรับประทาน โดยมีค่า ตบัอกัเสบและค่าCPK สูงสุดใน
วนัท่ี 4 หลงัรับประทานเห็ด ( CPK 21,637 U/L , AST 1,551 U/L , ALT 538 U/L) โดยไม่พบภาวะแทรกซ้อนอ่ืน 
ในผูป่้วยรายท่ี 2 พบอาการทางระบบทางเดินอาหารและมีเพียงตบัอกัเสบเล็กนอ้ยในวนัแรก การรักษาผูป่้วยเห็ด
พิษทั้ง 2 ราย ใหก้ารรักษาดว้ยวิธีประคบัประคอง และแกไ้ขภาวะตบัอกัเสบดว้ยการให้ N-acetylcystein   พบวา่ทั้ง
ผูป่้วยทั้ง  2 รายตอบสนองต่อการรักษาดี และสามารถกลบับา้นได ้
เห็ดถ่าน  เป็นเห็ดท่ีพบไดใ้นจงัหวดัเลย ท่ีเรียกเห็ดถ่านเน่ืองจาก ดอกเห็ดเวลาบานเต็มท่ีจะเปล่ียนเป็นสีด า เห็ด
ถ่านมี 2 ชนิด คือเห็ดถ่านใหญ่และเห็ดถ่านเล็ก 
 เห็ดถ่านเลก็(5)  เป็นเห็ดท่ีสามารถกินได ้มีลกัษณะสีขาวนวล พบไดใ้นทัว่โลก และมีเขตการกระจายพนัธ์ุ
ในประเทศไทยทางภาคเหนือ และภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ จะข้ึนเป็นดอกเด่ียวในป่าก่อ ป่าตองตึง และป่าสน 

ลักษณะ  -  หมวกเห็ด เห็ดถ่านเล็กจะมีหมวกเห็ดเป็นสีขาวนวล เส้นผ่าศูนย์กลางประมาณ 4 - 6 
เซนติเมตร กลางหมวกจะเวา้ด้ิน ผวิเรียบ แต่จะหนืดเม่ือจบั   

-  ครีบ มีสีขาวนวล บาง เรียงชิดกนัและยดึติดกบักา้น  
- ก้าน ส่วนก้านจะมีสีขาวนวลเช่นเดียวกับหมวกเห็ดและครีบ ยาวประมาณ 1 - 2 เซนติเมตร และ

เส้นผา่ศูนยก์ลางประมาณ 1 - 1.2 เซนติเมตร มีผิวเรียบและภายในสีขาว สีดอกเห็ดจะค่อย ๆ เปล่ียนเป็นสีน ้ าตาล
ด าหรือสีด า และเม่ือฉีกขาดหรือช ้าสีของดอกเห็ดจะเปล่ียนแปลงเร็วข้ึน  

- สปอร์ สปอร์ของเห็ดถ่านเล็กจะมีลกัษณะค่อนขา้งกลม และมีสีขาว ขนาดประมาณ 6x7 มคม. ผิวขรุขระ
มีสันนูนสานกนัเป็นร่างแห และมีต่ิง 1 อนั   
- ชนิด เห็ดถ่านเล็กสามารถจ าแนกได ้4 ชนิด 

1. R. densifolia (Secr.) Grill   2. R. aduata Fr.  
            3. R. acrifolia Romagn    4. R. albonigra Krombh. 
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แต่ 3 ชนิดหลงัยงัส ารวจไม่พบในประเทศไทย 
เห็ดถ่านใหญ่   

ช่ือวิทยาศาสตร์ Russula nigricans (Bull.) Fr.  ช่ือพอ้ง Agaricus nigrcan Bull. วงศ ์Russulaceae        ช่ือ
อ่ืนๆ คือ เห็ดโกโก ้( เหนือ)  ช่ือสามญั Blackening Russulaพบในป่าทางภาคเหนือและภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ
ของประเทศไทย  

ลักษณะทั่วไป เห็ดถ่านใหญ่มีเส้นผา่ศูนยก์ลางของดอกประมาณ 10 - 12 เซนติเมตร รูปร่างเกือบคลา้ย
กรวยเม่ือเวลาบานเต็มท่ี ผิวหมวกเห็ดดา้นบนเรียบ เม่ือดอกเห็ดบานใหม่ ๆ มีสีขาวนวลแลว้ค่อย ๆ เปล่ียนเป็นสี
ด า เม่ือดอกเห็ดบานเต็มท่ีครีบหมวกเห็ด มกัจะมีรอยฉีกขาดเป็น แห่ง ๆ และขอบหมวกจะเป็นคล่ืนบิดงอข้ึน
เล็กน้อยหรือรอยขาดดว้ย กา้นดอกเห็ดยาวประมาณ 5 – 6 เซนติเมตร มีเส้นผ่าศูนยก์ลางประมาณ 1.5 – 2 
เซนติเมตร มีสีขาวแต่จะเปล่ียนเป็นสีน ้าตาลและด า ผิวเน้ือดา้นนอกเรียบ เน้ือภายในกา้นดอกมีสีขาว ละเอียดและ
มีลกัษณะยดืหยุน่นอ้ยๆดอกเห็ดถ่านมีลกัษณะแหง้และเปราะบางกวา่ดอกเห็ดฟางเล็กนอ้ย 

สปอร์ ของเห็ด รูปค่อนขา้งกลม สีขาว มีหนามละเอียดโดยรอบและมีหนามใหญ่หน่ึงอนั ขนาดสปอร์ 7-8 
x 6 ไมโครเมตร (1) 

แหล่งทีพ่บ เห็ดถ่านใหญ่อ าเภอเนินสง่าพบท่ีป่าสงวนโคกใหญ่ ชอบข้ึนบนพื้นดินในป่าละเมาะท่ีเป็นดิน
ลูกรัง ดินร่วน และหน้าดินเป็นธรรมชาติไม่เคยถูกท าลายมาก่อน เห็ดถ่านใหญ่เกิดเป็นดอกเด่ียวอิสระและอยู่
กระจดักระจายไม่ชุกชุมเหมือนเห็ดอ่ืน ๆ 

ฤดูที่พบ เห็ดถ่านใหญ่พบไดใ้นฤดูฝนเดือนพฤษภาคม – กนัยายน จะพบในช่วงท่ีมีความช้ืนสูงอากาศ
ร้อนอบอา้ว 

ประโยชน์ เห็ดถ่านใหญ่เป็นเห็ดท่ีรับประทานได ้รสชาติดีเป็นท่ีดีเป็นท่ีนิยมบริโภคของชาวบา้นและขาย
ไดร้าคาแพง 

 จากขอ้มูลขา้งตน้เก่ียวกบัเห็ดถ่านท่ีพบในประเทศไทย รายงานวา่เป็นเห็ดท่ีกินได ้ไม่มีพิษ ไม่เคย
มีรายงานในประเทศไทยเก่ียวกบัพิษจากเห็ดถ่านมาก่อน  มีเพียงแต่เห็ดในกลุ่ม Russula species ตวัอ่ืนท่ีจดัอยูใ่น
กลุ่มท่ีสร้างสารพิษทาง Gastrointestinal irritant คือ Russula emetica (เห็ดแดงน ้ าหมาก) ซ่ึงลกัษณะภายนอก
แตกต่างกบัเห็ดถ่าน ขอ้มูลในต่างประเทศพบวา่ มีรายงานในประเทศไตห้วนัเม่ือ ค.ศ. 2001 (6) รายงานผูป่้วย 2 ราย
ท่ีรับประทานเห็ด Russula subnigricans แลว้เกิดพิษรุนแรง  ขอ้มูลท่ีไดจ้ากรายงานฉบบัน้ีคือ พบผูป่้วยทั้งหมด 9 
ราย (ผูช้าย 8 ราย และผูห้ญิง 1 ราย) มีอาการคล่ืนไส้อาเจียน ถ่ายเหลว หลงัรับประทานแกงเห็ดประมาณ 2 ชัว่โมง  
ผูป่้วย 7 รายอาการดีข้ึนเองภายใน 1 วนัดว้ยการดูแลตวัเองท่ีบา้น ส่วนอีก 2 รายมีอาการรุนแรงไดรั้บเขา้รักษาตวั
ในโรงพยาบาล ผูป่้วยรายแรกเป็นผูป่้วยชายอายุ 60 ปี มีอาการคล่ืนไส้อาเจียน ถ่ายเหลว หายใจหอบเหน่ือย และ
ปวดตามกลา้มเน้ือหลงักินเห็ดประมาณ 7 ชัว่โมง เขา้รักษาตวัในโรงพยาบาล ผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการแรก
รับ พบวา่ผล CBC , Renal function , และ electrolyte ปกติ  ท่ีพบผิดปกติคือตบัอกัเสบ (AST 117 U/L , ALT 343 
U/L) , LDH 361 U/L และ CK 12,551 U/L  การรักษาท่ีใหแ้รกรับคือ การใหส้ารน ้า ต่อมาผูป่้วยหายใจหอบเหน่ือย 
ซึมลง ความดนัโลหิตต ่าได้ใสท่อ่ชว่ยหายใจ ให้ Dopamine และในวนัท่ี 3 มีการท างานของไตแย่ลง ตบัอกัเสบ คา่ 
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CK สูงข้ึน และมีเกลือแร่ผิดปกติ ( BUN 44 mg/dl, Cr 2.3 mg/dl , CK 204,500 U/L , ALT 1,660 U/L, AST 6,780 
U/L , K 6.5) ไดท้  า Hemodialysis  และรักษาประคบัประคองนาน 2 สัปดาห์ อาการดีข้ึนและกลบับา้นไดห้ลงั
ไดรั้บการรักษาในโรงพยาบาลเป็นระยะเวลา 33 วนั โดยค่า CK สูงท่ีสุด 246,600 U/L ในวนัท่ี 5  หลงักินเห็ด 
ส าหรับผูป่้วยรายท่ี 2 เป็นผูป่้วยหญิง อายุ 46 ปี มีอาการหายใจล าบาก และปวดกลา้มเน้ือหลงัรับประทานเห็ด 6 
ชัว่โมง ผลการตรวจเลือดแรกรับพบวา่ ค่า CK 2,225 U/L , LDH 278 U/L, AST 79 U/L, ALT 28 U/L, BUN 18 
mg/dl, Cr 0.8 mg/dl การรักษาในรายน้ีคือการใหส้ารน ้า โดยค่า CK สูงท่ีสุดในวนัท่ี 2 คือ 14,230 U/L  อาการดีข้ึน
โดยไม่มีไตวายและภาวะแทรกซอ้นอ่ืนๆ 
  จากประสบการณ์ 20 ปี ในการดูแลผูป่้วยรับประทานเห็ดพิษในโรงพยาบาลเลย สรุปไดว้า่ เห็ดท่ีมีพิษท่ี

ท าให้เสียชีวิต หรือมีอาการรุนแรง คือเห็ดระโงกและเห็ดถ่าน การท่ีจะวินิจฉัยภาวะเห็ดเป็นพิษนั้น ท่ีส าคญัคือ 

จะตอ้งนึกถึงประวติัของการรับประทานเห็ดมาก่อนเกิดอาการ เพราะอาการโดยทัว่ไปก็เหมือนอาหารเป็นพิษ

ธรรมดา ในระยะแรกคือ อาการปวดทอ้ง คล่ืนไส้ อาเจียน ถ่ายเหลวเหมือนอาหารเป็นพิษจากสาเหตุอ่ืนๆ บางทีท่ี

เป็นเห็ดพิษท่ีออกฤทธ์ิช้า ผูป่้วยอาจลืมไปแล้วว่า ได้รับประทานเห็ดเขา้ไปก่อนเกิดอาการ หรือถ้าเกิดในเด็ก 

ผูป้กครองอาจไม่ทราบว่าเด็กไปเก็บเห็ดมารับประทาน ท าให้การวินิจฉัย การรักษาอาจล่าช้าพลาดได ้ดงันั้นใน

พื้นท่ีท่ีมีเห็ดป่าชุกชุมในฤดูฝน และชาวบา้นนิยมบริโภคเห็ดป่ากนัมากท่ีจงัหวดัเลย ถา้มีผูป่้วยมาดว้ยอาการอาหาร

เป็นพิษ ตาเหลือง ปัสสาวะออกนอ้ย (food poisoning, hepatitis, acute renal failure) แพทยค์วรซกัประวติัการ

รับประทานเห็ดดว้ยเสมอ     
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เห็ดพษิและสารพษิจากเห็ด 
รศ. พูนพไิล สุวรรณฤทธ์ิ 
ขา้ราชการบ านาญ ภาควชิาจุลชีววทิยา คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัเกษตรศาสตร์ 
 

บทคัดย่อ 
 

เห็ดและราขนาดใหญ่เป็นอาหารท่ีนิยมรับประทานกนัมากเน่ืองจากมีคุณค่าทางโภชนาการสูงและมีรสชาติดี 
จนได้มีการน าเห็ดท่ีรับประทานได้มาเพาะเล้ียงในอุตสาหกรรมอาหารมากมาย เห็ดราบางชนิดท่ีไม่สามารถ
เพาะเล้ียงให้ออกดอกในวสัดุเพาะไดแ้ต่มีรสชาติดีจึงนิยมเก็บเห็ดราจากสภาพนิเวศธรรมชาติเช่นพวกเห็ดป่ามา
รับประทาน ปัญหาท่ีเกิดข้ึนในฤดูฝนทุก ๆ ปีคือมีผูเ้ก็บเห็ดราจากป่ามารับประทานและมีอาการเจ็บป่วยจนถึงตาย
เน่ืองจากการรับประทานเห็ดราท่ีเป็นพิษเข้าไปเน่ืองจากสับสนกบัเห็ดราท่ีรับประทานได ้สารพิษในเห็ดราแบ่ง
ออกเป็นกลุ่มต่าง ๆ ดงัต่อไปน้ี 

1. Protoplasmic poisons เป็นกลุ่มของสารพิษท่ีเขา้ท าลายเซลล์และตามมาดว้ยการลม้เหลวของอวยัวะเช่น 
ตบัและไต ประกอบดว้ยสารพิษกลุ่มต่าง ๆ คือ 
1.1 สารพิษ Cyclopeptide ไดแ้ก่  

1.1.1 Amatoxin (Amanitin) สารพิษชนิดน้ีมีพิษถึงตายประกอบดว้ยราในสกุลAmanita, Galerina, 
Lepiota 
1.1.2 Phallotoxin (Phalloidins) สารพิษชนิดน้ีมีพิษถึงตายประกอบดว้ยราในสกุลAmanita, Galerina, 
Lepiota 

 1.2 สารพิษ Monomethy hydrazine (Gyromitrins) สารพิษชนิดน้ีมีพิษตั้งแต่ท าให้คล่ืนเหียน อาเจียน 
ทอ้งเสีย และอาจถึงตายไดใ้นรายท่ีรุนแรงโดยเกิดการลม้เหลวของตบั ประกอบดว้ยเห็ดราในสกุล Gyromitra, 
Verna 

สารพิษ Orellanine เป็นกลุ่มสารพิษท่ีไม่รุนแรงมากแต่ในบางรายท่ีรับประทานเขา้ไปมากและมี
อาการแพจ้ะมีการท าลายไตและอาจถึงตายได ้ประกอบดว้ยราในสกุล Cortinarius 

2. Neurotoxin เป็นสารพิษท่ีท าให้เกิดอาการกบัระบบประสาทเช่นเคลิบเคล้ิม ต่ืนเตน้ สลดหดหู่ เหง่ือออก
มาก โคม่า ชกั  ประกอบดว้ยสารพิษกลุ่มต่าง ๆ คือ 
2.1  Muscarine ส่วนใหญ่มีเหง่ือออกมาก น ้ าตา น ้ าลายไหล ชีพจรช้า ความดนัโลหิตต ่า ในเด็กอาจ

เสียชีวติได ้ประกอบดว้ยเห็ดราในสกุล Clitocybe, Inocybe, 
2.2  Ibotenic acid (Muscimal) มีอาการเมา เคลิบเคล้ิม  เพอ้ฝัน หลบัลึก ประกอบดว้ยเห็ดราในสกุล 

Amanita, Tricholoma,     
2.3  Psilocybin มีอาการเคลิบเคล้ิม  เพ้อฝัน อาเจียน หมดแรง เป็นเห็ดเมาท่ีมีผูนิ้ยมเสพกันมาก 

ประกอบดว้ยเห็ดราในสกุล Psilocybe, Paneolus, Conocybe, Gymnopilus 
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3. Gastrointestinal irritant เป็นสารพิษท่ีเกิดอาการรวดเร็ว เช่นคล่ืนเหียน อาเจียน ทอ้งเสีย เป็นตระคิวท่ีช่อง
ทอ้ง ไม่รุนแรงถึงเสียชีวิต ประกอบดว้ยเห็ดราในสกุล Amanita, Agaricus, Boletus, Chlorophyllum, Entoloma, 
Gomphus, Hebeloma,Lactarius, Lepiota, Lycoperdon, Naematoloma,Nolanea, Paxillus, Pholiota, 
Polyporus,Russula, Ramaria, Scleroderma, Tricholoma, Verpa 

4. Disulfiram-like poisoning (Coprine) เป็นสารพิษท่ีจะแสดงอาการเร็วตั้งแต่ 5-10-30 นาทีหลงัจาก
รับประทานเห็ดเข้าไป ปรกติจะไม่เป็นพิษยกเวน้มีการด่ืมแอลกอฮอล์ในช่วง 24-72 ชั่วโมงก่อนหรือหลัง
รับประทานเห็ดจึงจะปรากฏอาการพิษ โดยจะมีอาการร้อน เหง่ือออก หนา้แดงลงมาถึงหน้าอก ปวดหัว อาเจียน 
ประกอบดว้ยเห็ดราในสกุล Clitocybe, Coprinus  

ทั้งน้ีเห็ดราบางชนิดอาจมีสารพิษมากกวา่หน่ึงอยา่ง จึงอาจมีอาการท่ีผสมกนัอยู ่เห็ดราบางชนิดผูป่้วยอาจ
มีอาการไม่เท่ากนั ข้ึนอยู่กบัความตา้นทานของแต่ละบุคคล การรับประทานเห็ดป่าจึงตอ้งให้แน่ใจว่าเป็นเห็ดท่ี
รับประทานได ้ โดยเฉพาะเห็ดท่ียงัอ่อนอยูจ่ะมีความเส่ียงในการรับประทานผดิพลาดมาก 
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การรักษาภาวะพษิเฉียบพลนัด้วยการบริหาร Lipid emulsion ทางหลอดเลอืดด า 

ผศ.นพ. สัมมน โฉมฉาย 

บทคัดย่อ 

การรักษาชนิดใหม่ส าหรับภาวะพิษเฉียบพลนัท่ีไดรั้บการกล่าวถึงและมีความสนใจศึกษามากท่ีสุดในวงการพิษวิทยา

คลินิกในปีพ.ศ.2553ไดแ้ก่การรักษาดว้ยการบริหาร Lipid emulsion ทางหลอดเลือดด า (Intravenous lipid emulsion;  IVLE)(1-4) 

การรักษาชนิดน้ีไดรั้บความสนใจมากเพราะเป็นการรักษาท่ีไดผ้ลดีมากในภาวะพิษจากยาชาเฉพาะท่ี (local anesthetics) ท่ีรุนแรง

และมีอตัราการเสียชีวติสูงมาก ในขณะเดียวกนัก็ไดมี้การขยายขอบเขตการศึกษาไปสู่ภาวะพิษชนิดอ่ืนและมีรายงานทางการแพทย์

ท่ีเก่ียวขอ้งกบัผลการรักษาภาวะพิษเฉียบพลนัดว้ยIVLEอยา่งต่อเน่ือง ดงันั้นการแนะน าการรักษาภาวะพิษดว้ยIVLEวิธีจึงอาจเกิด

ประโยชน์ทั้งในทางเวชปฏิบติัและทางการศึกษาวจิยัในประเทศไทย 

 ผลิตภณัฑ ์Intravenous lipid emulsion เป็นการรักษาทางโภชนศาสตร์คลินิกส าหรับผูป่้วยท่ีมีปัญหาการดูดซึมสารอาหาร

ทางทางเดินอาหารท่ีมีการใชง้านมาเป็นเวลาประมาณ50ปีโดยองคป์ระกอบหลกัของIVLEไดแ้ก่ medium-chain triglycerides 

(MCT) และ/หรือ long-chain triglycerides (LCT) โดยต ารับท่ีมีการใชม้ากท่ีสุดได้แก่ส่วนผสมของ 10-30% LCT, egg 

phospholipids และ glycerol(2, 4, 5)  

 การวิจยัในสัตวท์ดลองท่ีแสดงให้เห็นว่าการใช้IVLEมีผลเพ่ิมความทนต่อพิษของยาชาเฉพาะท่ี (local anesthetic 

systemic toxicity, LAST) ทั้งจากการบริหารIVLEก่อนและหลงัการให้ยาชาเฉพาะท่ีเร่ิมในปีพ.ศ. 2541โดยกลุ่มของWeinberg 

นอกจากน้ีการรักษาดว้ยIVLEยงัมีผลต่อการฟ้ืนการท างานของหัวใจและระบบไหลเวียนอย่างชดัเจนในกรณีหัวใจหยุดเตน้จาก

ภาวะLAST แมว้า่จะบริหารIVLEหลายนาทีหลงัจากท่ีหัวใจหยดุเตน้(6) การศึกษาในระยะต่อมาจึงมีการศึกษาในสัตวท์ดลองชนิด

อ่ืนๆและมีการใชย้าชาเฉพาะท่ีชนิดอ่ืนและยาอ่ืนๆท่ีไม่อยูใ่นกลุ่มยาชาเฉพาะท่ีเช่น verapamil, clomipramine และ propanolol  ใน

ขณะเดียวกนัก็มีการรายงานการใช ้IVLEในคนในกรณีหัวใจเตน้ผิดจงัหวะหรือหัวใจหยุดเตน้ท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาตาม

มาตรฐานเวชปฏิบติัท่ีเกิดจากพิษจากยาชาเฉพาะท่ีและยากลุ่มอ่ืนๆเช่น  bupropionและlamotrigine (ในผูป่้วยรายเดียวกนั), 

quetiapine และ sertraline (ในผูป่้วยรายเดียวกนั), haloperidol, verapamil และ atenolol และethanol (ในผูป่้วยรายเดียวกนั) โดยมี

การรายงานเพ่ิมเติมอยา่งต่อเน่ือง(1, 2) ผลการรักษาชดัเจนท่ีสุดในกรณีLASTซ่ึงเป็นภาวะท่ีมีอตัราการตายสูงและไม่ตอบสนองกบั

การรักษาตามมาตรฐาน(7) กลไกการออกฤทธ์ิท่ีเช่ือวา่เป็นหลกัของIVLEในการรักษาภาวะพิษไดแ้ก่การท่ีสารไขมนัช่วยดูดซบัและ

ดึงดูดยาท่ีเป็นพิษออกจากบริเวณท่ีก่อให้เกิดพิษเช่นหัวใจ ปรากฏการณ์น้ีเรียกวา่ “Lipid sink phenomenon” นอกจากน้ียงัอาจมี

กลไกปลีกย่อยอ่ืนๆเช่น การกระตุ ้นการสร้างพลังงานในmitochondriaและการกระตุ ้นการท างานของcalciumและcalcium 

channel(3)  

 การรักษาดว้ยIVLEมีความปลอดภยัสูงโดยเฉพาะอยา่งยิ่งเม่ือพิจารณาเปรียบเทียบกบัสภาวะวิกฤตจากการเกิดพิษท่ีเป็น

ขอ้บ่งใชข้อง IVLE  อีกทั้งอตัราการบริหารIVLEท่ีใชใ้นการรักษาภาวะพิษเป็นอตัราเดียวกบัท่ีใชใ้นการรักษาทางโภชนาการ จาก

การศึกษาความปลอดภยัของการใชI้VLEทางโภชนาการในสัตวท์ดลอง การบริหารIVLEอยา่งรวดเร็วอาจท าให้เกิดภาวะผิดปกติ

ในการแลกเปล่ียนออกซิเจนท่ีปอดชัว่คราว โดยเกิดในระดบัท่ีไม่มีอนัตราย อย่างไรก็ตามผลการทดลองอ่ืนๆท่ีคลา้ยกนัไม่พบ

ความผิดปกติดงักล่าว ดงันั้นผลดา้นการเปล่ียนแปลงการแลกเปล่ียนออกซิเจนจึงยงัไม่เป็นท่ีสรุปแน่ชดั(1, 2) จากรายงานการรักษา

ภาวะพิษหน่ึงรายพบวา่ผูป่้วยมีภาวะเอนซยัมa์mylaseในกระแสเลือดสูงข้ึนชัว่คราวโดยไม่พบภาวะตบัอ่อนอกัเสบร่วมดว้ย(1, 2) 
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ข้อแนะน าในการใช้ IVLEในเวชปฏิบัติ 

 1. ในปัจจุบนัการบริหาร lipid emulsion ทางหลอดเลือดด าเพื่อการรักษาภาวะLAST ไดถู้กบรรจุไวใ้นแนวทางเวชปฏิบติั
ของหลายองคก์รระดบัประเทศเช่น the Association of Anaesthetists of Great Britain and Ireland, the American Society of 
Critical Care Anesthesiologists, the American Society of Anesthesiologists Committee on Critical Care Medicine, and the 
Resuscitation Council of the UK และ the American Society of Regional Anesthesia โดยระบุวา่การบริหารIVLEเป็นการรักษาท่ี
ท าควบคู่กบัการรักษามาตรฐานอนัประกอบดว้ยการดูแลระบบทางเดินหายใจ การกูชี้พตามแนวทาง basic และ advance cardiac 
life supports (BLS & ACLS) โดยมีขอ้บ่งช้ีในการรักษาเม่ือผูป่้วยไดรั้บพิษจากยาชาเฉพาะท่ีและเร่ิมแสดงอาการทางระบบหัวใจ
หรือระบบประสาทกลาง(1, 3) ขนาดของIVLEท่ีใชไ้ดแ้ก่ 1.5 mL/kg ของ 20% intravenous lipid emulsion ในเวลาต่อจากนั้นใหห้ยด
ทางหลอดเลือดด าในอตัรา 0.25-1.5 mL/kg/นาที เป็นเวลา30-60นาที(1, 3) 
 2 .  การ รักษาภาวะพิษ อ่ืนๆ ในการรักษาภาว ะหัวใจหยุด เต้นและระบบไหลเวียนล้ม เหลวจากยาอ่ืนๆท่ี

 นอกเหนือจากกลุ่มยาชาเฉพาะท่ียงัไม่มีหลกัฐานสนบัสนุนมากนกั  อยา่งไรก็ดีหากวา่ผูป่้วยท่ีอยูใ่นสภาวะดงักล่าวและ

ไม่ตอบสนองต่อการรักษาตามแนวทางการกูชี้พตามมาตรฐานอยา่งเตม็ท่ีแลว้ แพทยอ์าจพิจารณาใชว้ิธีการรักษาดว้ยIVLEเป็นการ

รักษาร่วม ยาท่ีน่าจะไดผ้ลตอบสนองไดแ้ก่ยากลุ่มท่ีเป็นสารละลายในไขมนัไดดี้เช่น verapamil, propanolol, clomipramine, 

bupropion และ quetiapine เป็นตน้ ขนาดท่ีใชใ้นการรักษาน่าจะปฏิบติัตามแนวทางการรักษาภาวะLAST(1-4) แพทยค์วรตระหนกัวา่

การรักษาภาวะพิษดว้ยIVLEเป็นขอ้บ่งช้ีท่ีอยูน่อกเหนือค าแนะน าในเอกสารก ากบัยา การรักษาดว้ยวิธีดงักล่าวจึงควรอยู่ในดุลย

พินิจของแพทยแ์ละไดรั้บความยนิยอมจากผูป่้วยและญาติผูป่้วย   

สรุป การรักษาภาวะพิษเฉียบพลนัดว้ยการบริหาร Lipid emulsion ทางหลอดเลือดด าเป็นวธีิรักษาภาวะพิษชนิดใหม่ท่ี

อาจช่วยชีวติผูป่้วยในภาวะวกิฤตท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาตามมาตรฐาน นอกจากน้ียงัเป็นวธีิท่ีมีศกัยภาพทางการวจิยัในอนาคต

สูง ดงันั้นนกัพิษวทิยาและแพทย ์โดยเฉพาะอยา่งยิง่แพทยผ์ูใ้ชย้าชาเฉพาะท่ีควรท าความรู้จกัการรักษาแบบน้ีเป็นอยา่งดี 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plenary Lecture 1/58                                                                                 Thai J Toxicology 2010; 25(2): 58                                                                                         



 

มลพษิทางน า้  

คุณผานิต รัตสุข 

ส านกัจดัการคุณภาพน ้ า  กรมควบคุมมลพิษ 
 

บทคดัย่อ 
 การติดตามตรวจสอบคุณภาพน ้ าปี 2552 ในแม่น ้ าสายส าคญั 48 สาย และแหล่งน ้ าน่ิง 4 แหล่ง (กวา๊นพะเยา บึงบอระเพด็ 

หนองหาน และทะเลสาบสงขลา) พบวา่คุณภาพน ้ าอยูใ่นเกณฑดี์ พอใช ้และเส่ือมโทรม คิดเป็นร้อยละ 31 36 และ 33 ตามล าดบั   

และเม่ือเปรียบเทียบคุณภาพน ้ าในช่วง 3 ปี ตั้งแต่ปี 2550 – 2552 พบวา่ คุณภาพน ้ าโดยรวมมีแนวโนม้ดีข้ึน พิจารณาจากคุณภาพน ้ าท่ีอยู่

ในเกณฑดี์เพ่ิมข้ึนต่อเน่ือง   พารามิเตอร์ท่ีบ่งช้ีถึงปัญหาคุณภาพน ้ า คือ การปนเป้ือนแบคทีเรียกลุ่มฟีคอลโคลิฟอร์ม (Fecal Coli form 

Bacteria : FCB)  การปนเป้ือนแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มทั้งหมด (Total Coli form Bacteria : TCB)  แอมโมเนีย (NH3)  ความสกปรก

ในรูปสารอินทรีย ์(Biochemical Oxygen Demand : BOD) และออกซิเจนละลาย (Dissolved Oxygen : DO) คิดเป็นร้อยละ 32 27 22 11 

และ 8 ตามล าดบั 
  ในช่วงฤดูฝน แหล่งน ้ าโดยรวมมีคุณภาพน ้ าดีข้ึน เม่ือเทียบกบัช่วงฤดูแลง้ โดยปัญหาคุณภาพน ้ าท่ีส าคญั ในช่วงฤดูแลง้
และฤดูฝน คือ น ้ าท้ิงจากชุมชน (พิจารณาจาก FCB โดยมาจากส่ิงปฏิกูลท่ีมาจากสัตวเ์ลือดอุ่น คือ มนุษยเ์ป็นหลกั) ทั้งน้ีช่วงฤดูฝน มี
ปัญหา NH3 เพ่ิมข้ึน เน่ืองจากการชะลา้งหนา้ดินท่ีมีปุ๋ยอินทรียแ์ละอนินทรียจ์ากน ้ าฝนเป็นหลกั 
  คุณภาพน ้ าทะเลชายฝ่ังทัว่ประเทศประเมินจากดชันีคุณภาพน ้ าทะเล พบว่า คุณภาพน ้ าอยู่ในเกณฑ์ดีมาก ดี พอใช ้เส่ือม
โทรม และเส่ือมโทรมมาก ร้อยละ 5 51 34 5 และ 5 ตามล าดบั  จากการเปรียบเทียบกบัคุณภาพน ้ า 2 ปียอ้นหลงั พบวา่ คุณภาพน ้ า
โดยรวมเส่ือมโทรมลง  โดยเฉพาะอ่าวไทยตอนในบริเวณปากแม่น ้ าสายหลกั 4 สาย (เจา้พระยา ท่าจีน แม่กลอง และบางปะกง) ทุก
พ้ืนท่ีมีคุณภาพน ้ าเส่ือมโทรมมาก  เน่ืองจากเป็นแหล่งรองรับของเสียท่ีมาจากแม่น ้ าสายหลกั   พารามิเตอร์ท่ีบ่งช้ีถึงปัญหาคุณภาพ
น ้ าเส่ือมโทรมถึงเส่ือมโทรมมาก ไดแ้ก่ แบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มทั้งหมด (TCB) กลุ่มฟีคอล โคลิฟอร์ม (FCB) กลุ่มเอ็นเทอโรคอกไค
(Enterococci) และสารอาหาร (ไนเตรท -ไนโตรเจน (NO3) ฟอสเฟต - ฟอสฟอรัส (PO4)) รวมทั้งปริมาณเหล็ก (Fe) แมงกานีส (Mn) 
ออกซิเจนละลาย (DO) และน ้ ามนัและไขมนับนผิวน ้ า ซ่ึงส่วนใหญ่พบค่าสูงบริเวณปากแม่น ้ า แหล่งท่องเท่ียว และแหล่งชุมชน 
นอกจากน้ียงัพบเศษขยะบริเวณชายฝ่ังอีกดว้ย 
  นอกจากพารามิเตอร์ตามมาตรฐานคุณภาพน ้ าแหล่งน ้ าผิวดิน และมาตรฐานคุณภาพน ้ าทะเลแลว้ ส านกัจดัการคุณภาพน ้ า 
ได้ท าการติดตามตรวจสอบการปนเป้ือนของสารประกอบดีบุกอินทรียช์นิดไตรบิวทิล หรือสารไตรบิวทิลทิน (Tributyltin, TBT)  
ในแหล่งน ้ าจืด โดยเฉพาะแม่น ้ าสายหลกั 4 สาย ไดแ้ก่ แม่น ้ าเจา้พระยา แม่น ้ าท่าจีน แม่น ้ าแม่กลอง และแม่น ้ าบางปะกง เน่ืองจากมี
อุตสาหกรรมประเภทท่ีอาจมีการใชส้าร TBT เป็นจ านวนมาก  จากผลการตรวจวดัคุณภาพน ้ า พบวา่ ฤดูแลง้มีการปนเป้ือนของสาร 
TBT สูงกวา่ในฤดูฝน  ส่วนการปนเป้ือนของสาร TBT ในแม่น ้ าสายหลกั มีค่าใกลเ้คียงกนั คือ พบความเขม้ขน้อยูใ่นช่วงต ่ากว่า
ความสามารถในการตรวจวดัถึง 95.5 นาโนกรัม/ลิตร (ng/L)  และพบการปนเป้ือนของสาร TBT กระจายตวัไปตามทุกแหล่งก าเนิด
ประเภทต่างๆ เช่น อุตสาหกรรม เกษตรกรรม และชุมชน   
 มลพิษทางน ้ าท่ีพบวา่มีจ านวนมากข้ึน  และมีแนวโนม้วา่จะส่งผลกระทบต่อสุขภาพและอนามยัของประชาชน คือ มลพิษ

ท่ีเกิดกบัน ้ าใตดิ้นบริเวณพ้ืนท่ีอุตสาหกรรม   เช่น  ปัญหาการปนเป้ือนของสารอินทรียร์ะเหยในน ้ าใตดิ้น บริเวณนิคมอุตสาหกรรม

ภาคเหนือจงัหวดัล าพนู สูงกวา่ค่าท่ีก าหนดไวใ้นมาตรฐานคุณภาพน ้ าใตดิ้น  การปนเป้ือนโลหะหนกัและสารอินทรียร์ะเหยง่ายใน

แหล่งน ้ าใตดิ้นบริเวณนิคมอุตสาหกรรมมาบตาพดุส่งผลใหป้ระชาชนไม่สามารถใชน้ ้ าเพ่ือการอุปโภคบริโภคได ้เป็นตน้ 
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ปริมาณนิโคตินและโคตินีนในปัสสาวะของผู้ทีสู่บบุหร่ีม้วนเอง ผู้ทีสู่บบุหร่ีก้นกรอง และผู้ทีสั่มผสั
กบัควนับุหร่ี 

วรีวรรณ เลก็สกลไชย   
ภาควชิาพยาธิวทิยา คณะแพทยศ์าสตร์ มหาวทิยาศรีนรินทรวโิรฒ กรุงเทพฯ 
 

บทคัดย่อ 

การสูบบุหร่ีเป็นภยัต่อสุขภาพของผูสู้บและผูส้ัมผสักบัควนับุหร่ี ราคาบุหร่ีกน้กรองเพิ่มข้ึนตามภาษี 

และความเช่ือวา่ บุหร่ีมว้นเองเป็นพิษต่อสุขภาพนอ้ยกวา่บุหร่ีกน้กรอง ท าให้ผูสู้บบุหร่ีกน้กรองบางส่วนเปล่ียน

มาสูบบุหร่ีมว้นเอง การศึกษาน้ีใชค้่านิโคตินและโคตินีนในปัสสาวะเป็นดชันีประเมินความเป็นพิษของบุหร่ีทั้ง

สองชนิดน้ี ผลการศึกษาพบว่า ปัสสาวะของผูท่ี้สูบบุหร่ีทั้งสองชนิดให้ค่านิโคตินและโคตินีนไม่แตกต่างกนั

อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ ในปัสสาวะของผูสู้บบุหร่ีทั้งสองชนิดพบปริมาณโคตินีนสูงกว่าในปัสสาวะของผูท่ี้

สัมผสักบัควนับุหร่ี ในปัสสาวะของผูท่ี้สูบบุหร่ีมว้นเองมีปริมาณนิโคตินสูงกวา่ในปัสสาวะของผูท่ี้สัมผสักบั

ควนับุหร่ีซ่ึงพกัอาศยัอยู่ด้วยกนั ปริมาณนิโคตีนและโคตินีนในปัสสาวะของผูท่ี้สัมผสักบัควนับุหร่ีท่ีบา้นไม่

แตกต่างจากผูท่ี้ไม่ตอ้งสัมผสักบัควนับุหร่ีท่ีบา้น ดงันั้น บุหร่ีมว้นเองมีความเป็นพิษต่อสุขภาพไม่นอ้ยกวา่บุหร่ี

กน้กรอง ปริมาณนิโคตินท่ีผูสู้บไดรั้บไม่ข้ึนกบัชนิดของบุหร่ีท่ีสูบแต่สัมพนัธ์กบัพฤติกรรมการสูบ การสัมผสั

กบัควนับุหร่ีน่าจะเกิดข้ึนในสถานท่ีสาธารณะไม่นอ้ยกวา่ท่ีเกิดข้ึนท่ีบา้น กฎหมายห้ามสูบบุหร่ีในท่ีสาธารณจึง

น่าจะมีการบงัคบัใชอ้ยา่งจริงจงั 
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Urinary nicotine and cotinine concentrations in hand-rolled cigarette 

smokers, filter cigarette smokers, and passive smokers exposed to ETS 

Veeravan Lekskulchai 
Department of Pathology.  Faculty of Medicine. Srinakhariwirot University. Thailand.   

 

ABSTRACT 

 

Cigarette smoking is a serious health risk for both active and passive smokers. Due to the 

prices have gradually increased, some smokers have switched from filter-tax included cigarettes 

to the cheaper hand-rolled cigarettes. Regardless of their prices, some smokers believe that hand-

rolled cigarettes are less harmful to their health than are the filter cigarettes. In this presentation, 

urine nicotine and cotinine concentrations were used as indicators of health risk associated with 

smoking and exposure to environmental tobacco smoke (ETS). Statistical analysis indicates non-

significant differences in urine nicotine and cotinine levels in hand-rolled cigarette smokers’ 

samples compared with filter cigarettes smokers’ samples. There are, however, highly significant 

differences in urine cotinine concentrations in both filter and hand-rolled cigarette smokers’ 

samples compared with passive smokers exposed to ETS at home. But only the hand-rolled 

cigarette smokers’ samples show statistically significant difference in urinary nicotine levels 

compared with the samples of passive smokers living with them. Urine samples of passive 

smokers exposed to ETS at home show non-statistically significant differences in both urine 

nicotine and cotinine levels compared with samples of non-smokers unexposed to ETS at home. 

Thus, hand-rolled cigarette smoking is at least as harmful as filter cigarette smoking. Exposure to 

ETS in public places is possibly more common than exposure to ETS at home. Passive exposure 

to ETS in public places is difficult to avoid, thus, legislation banning smoking in public places 

should be strictly implemented for public health safety. 

Keywords:  Hand-rolled cigarette, Filter cigarette, Nicotine, Cotinine 
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Introduction 

Cigarette smoking has enormous negative 

health consequences and causes premature 

mortality, not only to smokers but also to people 

who involuntarily inhale tobacco smoke present 

in the air or environmental tobacco smoke 

(ETS).
1, 2

 Due to publicity about the health risks 

of smoking increased, cigarette manufacturers 

have been concerned about the lack of social 

acceptability of their products. As a result, filter 

cigarettes have been developed and marketed 

worldwide.
3, 4

 Although the addition of a filter 

can reduce throat and nose irritation of smokers, 

medical information has shown that the health 

risk associated with filter cigarette smoking was 

not reduced.
5
 Based on the health concerned, 

many countries have implemented policies and 

laws for specific preventive actions including 

restriction of advertising, increasing taxation on 

tobacco, and adoption of stringent nonsmoking 

policies in public places. Increasing taxation on 

tobacco always leads to increasing prices of 

cigarettes especially the factory made ones. For 

economic reasons, some factory made cigarette 

smokers may switch to use cheaper hand-rolled 

or roll your own (RYO) cigarettes. Compared 

with manufactured filter cigarettes, hand-rolled 

cigarettes seem to be health safer since they have 

no additives and have less tobacco weight per 

cigarette (0.45 vs. 0.7 g).
6
 As the result, RYO 

smokers were most likely to believe RYO 

cigarettes posed less risk compared with factory 

made cigarettes.
6, 7

 Because of this believing, 

involuntarily exposed subjects may be unaware 

of their exposure and may not prevent 

themselves from exposing to ETS of hand-rolled 

cigarettes. For both economic and health 

concerns, RYO cigarettes may gain more 

popularity in the future. To prove whether hand-

rolled cigarette smoking is really less harm than 

filter cigarette smoking, the relative hazard 

associated with these tobacco smoking should be 

monitored by measuring biomarkers derived 

from the smoke such as carbon monoxide and 

thiocyanate. However, nicotine and its main 

metabolite, cotinine, have been reported as 

specific markers of exposure to tobacco smoke.
8, 

9
 In this presentation, urinary nicotine and 

cotinine concentrations were used to compare 

health risk associated with filter cigarette 

smoking, hand-rolled cigarette smoking, and the 

ETS exposure. 
 

 Materials andMethod 

Subjects 

In this study, all subjects were 18 year 

olds or over and in good general health. A 

volunteer who registered as a smoker must have 

an adult healthy non-smoker living with them 

enroll as a passive smoker exposed to ETS at 

home. A volunteer who claimed themselves as a 

non-smoker also has to have an adult healthy 

non-smoker living with them enroll as a non-

smoker unexposed to ETS at home. The enrolled 

volunteers were screened by physical check up 

and interviewing to determine whether they were 

a filter cigarette smoker, a hand-rolled cigarette 

smoker, a passive smoker exposed to ETS at 

home, or a non-smoker unexposed to ETS at 

home. The smokers recruited in this project were 

allowed to smoke as usual without any limitation 

or intervention. All subjects gave written 

informed consent, and the study was approved by 

Srinakharinwirot university ethic committee 

(SWUEC) responsible for human 

experimentation which is in compliance with the 

Helsinki declaration. Eligible volunteers were 

received detailed information about study goals 

and procedures. 

Urine collection and analysis 

 Urine samples were collected after the 

eligible volunteers signed the informed consent. 

All were done in morning after the daily first 

cigarette of smokers;  they were asked to collect 

their 5-10 mL urine in a prepared container. A 

single urine sample was collected from each 

volunteer. Samples were frozen on the day of 

collection and stored at -20°C until time of 

analysis. Batches of samples were defrosted and 

analyzed for nicotine and cotinine concentrations 

by GC/MS according to the previous published 

methods.
10

 Statistical analysis was performed 

using SPSS 11.0 for Windows software program 

(SPSS Inc., Chicago, IL, USA). The one tail t-

test with 95% confidence intervals was used and 

a p < 0.05 was considered statistically 

significant. 
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Results  

Thirty three filter cigarette smokers and 

their matched passive exposed subjects were 

recruited in this study. As shown in table 1, most 

filter cigarette smokers, approximately 97%, 

were men. From 44 hand-rolled cigarette 

smokers recruited, only 70% were men. Total 

number of passive smokers exposed to ETS at 

home was 77 about 87% were women. In 161 

non-smokers, about 80% were women. The study 

populations are as shown in Table 1. 

The amount of tobacco and number of 

cigarette smoked were not recorded because the 

smoking and exposing to the smoke in this 

project were set as daily life.  Although higher 

average and maximum urinary nicotine and 

cotinine concentrations were observed in urine of 

hand-rolled cigarette smokers than in urine of 

filter cigarette smokers (table 2), the statistical 

differences from these samples were not found to 

be significant at the 95% confidence interval 

(table 3). Statistical analysis of urinary cotinine 

concentrations did reveal significant differences 

between smokers and the passive smokers 

exposed to ETS at home (table 3). Passive 

exposure to hand-rolled cigarette smoke at home 

also had significantly lower urinary nicotine 

concentrations than hand-rolled cigarettes 

smokers (table 3).  Urinary nicotine and cotinine 

concentrations in passive smokers’ samples 

showed non-statistically significant differences 

compared to those in samples of non-smokers 

unexposed to ETS at home (table 3). 

Discussion 

Compared to factory made filter 

cigarettes, hand-rolled cigarettes usually contain 

less tobacco weights. Thus, they seem to be less 

toxic. However, our analytical information 

indicates that hand-rolled cigarette smoking is at 

least as harmful as filter cigarette smoking. The 

urinary nicotine and cotinine levels in hand-

rolled cigarette smokers’ samples were not 

significantly different from the amounts found in 

filter cigarette smokers’ samples. Darrall and 

Figgins
11

 have reported that nicotine yields in 

main stream smoke from hand-rolled cigarette 

were actually found to be higher than those 

obtained from manufactured cigarettes. By 

observing smoking pattern and measuring CO 

boost per gram of tobacco, Laugesen and 

colleagues
6
 also have reported that RYO 

smoking was associated with increased smoke 

exposure per cigarette. Therefore, our results 

support that health risk associated with tobacco 

smoking is not related to the weight of tobacco 

used. Habitual smokers most likely have 

compensatory behavior which is adjusting their 

smoking habits to receive a desired amount of 

nicotine, the driving force behind the urge to 

smoke. The intake of nicotine as well as tars 

during smoking, in fact, depends on puffing 

topography such as the puff volume, the rate of 

puffing, the intensity of puffing, and the depth of 

inhalation as well as the number of cigarettes 

smoked per day and the extent of dilution with 

room air.
12-16

   

Urinary nicotine and cotinine 

concentrations in filter and hand-rolled cigarette 

smokers were compared with the amounts of 

nicotine and cotinine in urine samples of passive 

smokers exposed to ETS at home. Urinary 

cotinine concentrations are significantly higher in 

smokers’ samples than in passive smokers’ 

samples.  But only samples of hand-rolled 

cigarette smokers had statistically higher nicotine 

concentrations than samples of passive smokers 

who exposed to hand-rolled cigarette smoke at 

home. Since nicotine has shorter half life than 

cotinine, it is best suited to quantifying exposure 

over a period of a few hours only.
17, 18

 For filter 

cigarette, filter tip is designed to dilute nicotine 

and tars in mainstream smoke but the side stream 

smoke is unfiltered since it does not pass through 

the column of tobacco or the filter of the 

cigarette. 
13, 15, 16, 19

 On one hand, passive 

exposure to side stream smoke from filter 

cigarette within a few hours, hence, may receive 

high amount of nicotine into their body. On the 

other hand, the believing that hand-rolled 

cigarette posed less risk compared with 

commercial cigarette may cause hand-rolled 

cigarette smokers to inhale the mainstream 

smoke intensively, which, in turn, leave quite 

small amount of nicotine in the side stream 

smoke. Urinary cotinine concentrations can be a 

reliable marker of current daily-life intermittent 

exposure to tobacco smoke within the past 

several days.
17, 18

 The significant higher urinary 

cotinine concentrations in smokers compared 

with samples of passive smokers exposure to 
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ETS at home may indicate that ETS at home is 

not as much as it was concerned. People who live 

with smokers may be more aware of the health 

risk from second hand smoking and prevent 

themselves from smoke exposure.  

Compared to urine samples of non-

smokers unexposed to ETS at home, urine 

samples of passive smokers exposed to ETS at 

home had non-statistically significant differences 

in both nicotine and cotinine concentrations. The 

results may indicate that ETS is most common in 

locations other than at home. This evidence may 

support that non-smokers unexposed to ETS at 

home are virtually impossible to avoid 

completely exposure to ETS in public places in 

the present as long as they still have socializing 

with smokers. Likewise, people who live with 

smokers, although preventing themselves from 

ETS at home, are unavoidable from exposure to 

ETS in public places. In fact, passive exposure to 

ETS in public places is often not realized by the 

exposed subjects because, unlike exposure to 

ETS at home, it is difficult to indicate who is 

smoking in a public place and the ETS will be 

emitted randomly which is difficult to avoid. 

Notwithstanding, passive exposure to ETS in 

public places will be intermittently and 

chronically. The banning of cigarette smoking in 

public places may be an effective way to protect 

non-smokers’ health from ETS toxicity.

 

Table 1 Study populations 

Type of smoking Number of subjects 

Male Female Total 

Filter cigarette smokers 32 1 33 

Passive-smokers living with  

filter cigarette smokers 

 

2 

 

31 

 

33 

Hand-rolled cigarette smokers 31 13 44 

Passive-smokers living with  

hand-rolled cigarette smokers 

 

8 

 

36 

 

44 

Non-smokers living with  

non-smokers 

 

32 

 

129 

 

161 
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Table 2 Ranges and mean values of urinary nicotine and cotinine concentrations 

Type of smoking Urine nicotine 

concentration (nmol//L) 

Urine cotinine concentration 

(nmol/L) 

Range Mean Range Mean 

Filter cigarette smokers 80 - 72896 4494 108 - 18517 4942 

Passive-smokers living with  

filter cigarette smokers 0 - 13764 

 

666 

 

0 - 3732 

 

392 

Hand-rolled cigarette smokers 135 - 153188 9850 341 - 64775 5345 

Passive-smokers living with  

Hand-rolled cigarette smokers 
0 - 13641 

 

  456 

 

0 - 7736 

 

579 

Non-smokers living with  

non-smokers 
0 - 10953 

 

431 

 

0 - 4362 

 

403 

All non-smokers 0 - 13764 481 0 - 7736 449 

 

Table 3 Statistical analysis of urinary nicotine and cotinine concentrations 

Compared groups Statistic test p-value 

Nicotine Cotinine 

Filter cigarette smokers vs. 

Non-smokers living with them 

Paired t-test 0.07553 9.29355 x 10
-9

 

Hand-rolled cigarette smokers vs.  

Non-smokers living with them 

Paired t-test 0.00855 4.7551 x 10
-5

 

Filter cigarette smokers vs. 

Hand-rolled cigarette smokers 

Unpaired t-test 0.120705 0.389585 

Non-smokers living with smokers vs. Non-smokers 

living with non-smokers 

Unpaired t-test 0.360833 0.267286 
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ปัจจยัเส่ียงของการประกอบอาชีพกบัการเกดิมะเร็งโพรงจมูกในจงัหวดัอุบลราชธานี 

ถวิล กลิ่นวิมล1 พงศธร ศุภอรรถกร2  เทวินทร์ โชติธนประสิทธ์ิ2 ธนุตม์ ก้วยเจริญพานิชก์2  ชลิยา วามะลุน3   
วไิลลกัษณ์ ศรีธัญรัตน์4  ศุลพีร  แสงกระจ่าง5   
1กลุ่มงานศลัยกรรม 2 กลุ่มงานรังสีรักษา 3กลุ่มภารกิจบริการวิชาการ 4กลุ่มงานพยาธิวิทยา ศูนยม์ะเร็งอุบลราชธานี  5กลุ่มงานวิจยั 
สถาบนัมะเร็งแห่งชาติ  

บทคัดย่อ 

มะเร็งโพรงหลังจมูกเป็นมะเร็งท่ีพบได้ไม่บ่อย แต่ในบางพื้นท่ี ได้แก่ ประเทศจีนตอนใตแ้ละในเอเชีย
ตะวนัออกเฉียงใตพ้บอุบติัการณ์ของโรคไดค้่อนขา้งสูง การมีอุบติัการณ์ของโรคท่ีแตกต่างกนัในแต่ละภูมิภาคท าให้
เกิดขอ้สงสัยวา่สาเหตุของการเกิดโรคน่าจะเก่ียวขอ้งกบัปัจจยัทางส่ิงแวดลอ้ม และอาจรวมถึงส่ิงสัมผสัต่างๆท่ีเกิด
จากการประกอบอาชีพดว้ย การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาความเส่ียงของการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก ท่ีเกิด
จากการประกอบอาชีพ โดยศึกษาแบบ case-control study ท าการเก็บขอ้มูลท่ีศูนยม์ะเร็งอุบลราชธานี ในระหว่าง
เดือนตุลาคม พ.ศ. 2550-ตุลาคม พ.ศ. 2552 ในผูป่้วยรายใหม่ท่ีมีผลยืนยนัทางพยาธิ จ  านวน 72 ราย และกลุ่มควบคุม 
จ านวน 96 ราย มีการเก็บขอ้มูลดว้ยวิธีการสัมภาษณ์ เก่ียวกบัปัจจยัเส่ียงต่างๆ ประกอบดว้ย การสูบบุหร่ี การด่ืมสุรา 
การรับประทานอาหาร การเจ็บป่วยในอดีต การมีประวติัโรคมะเร็งในครอบครัว และประวติัการท างานทุกต าแหน่ง
ท่ีท ามากกวา่ 1 ปีข้ึนไป ผลการศึกษาพบความเส่ียงของการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกเพิ่มข้ึนในผูท่ี้ท  างานเป็นช่างไม ้
(OR=4.0, 95% CI 1.40-11.32 ส่วนผูท่ี้ท  างานการบริหารหรือธุรการทั้งภาครัฐและเอกชนพบวา่มีความเส่ียงต่อ การ
เกิดโรคลดลง (OR=0.2, 95% CI 0.08-0.55) ในผูท่ี้ท  างานท่ีมีการสัมผสักบัฝุ่ นไม ้พบความเส่ียงต่อการเกิดโรค
เพิ่มข้ึน 6 เท่า เม่ือเปรียบเทียบกบัผูท่ี้ไม่ไดส้ัมผสั (OR=6.01, 95% CI 1.54-23.56) ส่วนการสัมผสักบัฟอร์มาลดีไฮด ์
พบความเส่ียงต่อการเกิดโรคเพิ่มข้ึนแต่ไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (OR=1.9, 95% CI 0.93-3.78) ในทางตรงกนัขา้มไม่
พบความสัมพนัธ์ของการสัมผสักบัตวัท าละลายต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก (OR=1.5, 95% CI 0.76-3.08) 
อยา่งไรก็ตามหากท างานท่ีมีการสัมผสัตวัท าละลายมากกว่า 5 ปีข้ึนไป จะพบความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงั
จมูกเพิ่มข้ึน (OR=2.4, 95% CI 1.21-4.85) ผลการศึกษาน้ีสนบัสนุนผลการศึกษาอ่ืนๆในอดีตท่ีพบวา่การสูดดมฝุ่ นไม ้
ฟอร์มาลดีไฮด ์หรือตวัท าละลายในระหวา่งการประกอบอาชีพ อาจเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกได ้
อยา่งไรก็ตามจ านวนตวัอยา่งอาสาสมคัรท่ีใชใ้นการศึกษาคร้ังน้ีมีจ  านวนนอ้ยจึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมในอนาคตท่ี
ใชจ้  านวนตวัอยา่งอาสาสมคัรมากข้ึนเพื่อยนืยนัผลท่ีไดจ้ากการศึกษาน้ี 

ค าส าคัญ:  มะเร็งโพรงหลงัจมูก ปัจจยัเส่ียง อาชีพ 
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ABSTRACT 

 

Nasopharyngeal carcinoma (NPC) is rare in most populations around the world but common 

in Southern China and Southeast Asia. The marked geographic variation in incidence rates suggests 

that environment factors, particulary occupational exposures, may play a role in the etiology of 

disease. The purpose of this study was to evaluate the risk of NPC in different occupational 

categories. This case-control study was conducted at Ubonratchathani Cancer Center during October 

2007- October 2009. Seventy two patients with histopathologically confirmed NPC and 96 controls 

were included in the study. Information was collected by interviewer about demographic variables 

including cigarette smoking, alcohol drinking, eating habits, past history of disease, family history of 

cancer and a lifetime history of every job held for one year or longer. A significant increased risk of 

NPC was observed among carpenters (OR=4.0, 95%CI 1.40-11.32). Working in public or private 

sector as administrator or clerk was associated with a decreased risk of NPC (OR=0.2, 95% CI 0.08-

0.55). Subjects who were exposed to wood dust were at a 6 time excess risk of disease in relation to 

those never exposed (OR=6.0, 95% CI 1.54-23.56). For formaldehyde, a non significant increased 

risk of NPC was observed (OR=1.9, 95%CI 0.93-3.78). By contrast, there was no association 

between potential exposure to solvents and NPC (OR=1.5, 95% CI 0.76-3.08). However, 

occupational exposure to solvents for more than 5 years was associated with an increased risk of 

NPC (OR=2.4, 95%CI 1.21-4.85). This study support previous findings that some ocupational 

exposures such as wood dust, formaldehyde, or solvents may increase risk of NPC. Further studies 

with larger sample size is suggested to confirm these findings. 
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บทน า 

 มะเร็งโพรงหลงัจมูก เป็นหน่ึงในโรคมะเร็งท่ี

พบไดบ้่อยในประเทศไทย โดยเฉพาะในเพศชายพบได้

บ่อยกว่าในเพศหญิงประมาณ 2 ถึง 3 เท่า ส าหรับ

ประเทศไทยจากสถิติปี ค.ศ. 1999 พบอุบติัการณ์ของ

โรคในเพศชาย 2.8 รายต่อประชากร 100,000 ราย และ 

1.4 ราย ต่อประชากร 100,000 ราย ในเพศหญิง  

 ปัจจุบนัเช่ือวา่การติดเช้ือไวรัส EBV (Epstein-
Barr Virus) เป็นปัจจยัส าคญัต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงั
จมูก แต่การท่ีประชากรส่วนใหญ่ในโลกน้ีเป็นผูท่ี้เคย
ไดรั้บการติดเช้ือ EBV มาก่อน แต่มีคนเพียงส่วนน้อย
เท่านั้นท่ีการติดเช้ือ EBV ท าใหเ้กิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก
1  จากเหตุน้ี จึงท าให้ เ กิดข้อสงสัยว่า น่าจะมีปัจจัย
ส่ิงแวดล้อมภายนอก เช่น การรับประทานอาหาร การ
สูบบุห ร่ี  หรือการสัมผ ัสกับสารก่อมะเ ร็งในการ
ประกอบอาชีพ รวมทั้งปัจจยัภายใน (host factors) เช่น 
ยีน HLA หรือ CYP2E12 ท่ีผ่านมามีรายงานการศึกษา
เก่ียวกบัปัจจยัเส่ียง เช่น การรับประทานปลาเค็มชนิด 
Catonese Salted dried fish กบัการเกิดมะเร็งโพรงหลงั
จมูกมากมายและเป็นท่ีชัดเจนว่า การรับประทานปลา
เค็มแบบ Chinese style น้ี มีความสัมพนัธ์กบัการเพิ่ม
ความเส่ียงต่อการเกิด มะเร็งโพรงหลงัจมูก โดยเฉพาะ
เม่ือเร่ิมรับประทานปลาเคม็ชนิดน้ีตั้งแต่ในวยัเด็ก3, 4 การ
สูบบุหร่ีก็มีผลการวิจยัหลายการศึกษายืนยนัการเพิ่ม
ความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก5, 6 แต่ส าหรับ
ความสัมพันธ์เ ก่ียวกับสารก่อมะเร็งท่ี เกิดจากการ
ประกอบอาชีพยงัไม่มีความชดัเจนในเร่ืองน้ี เน่ืองจาก
การศึกษาส่วนใหญ่มีจ านวนกลุ่มตวัอยา่งท่ีไม่มากนกั7, 9 

แต่จากข้อมูล ท่ี มีอยู่ท  าให้ เ ช่ือว่า  ฝุ่ นไม้ หรือสาร
ฟอร์มาลดีไฮด์ น่าจะมีส่วนเก่ียวขอ้งกบัการเกิดมะเร็ง
โพรงหลังจมูก 1 0 -1 2   ส าหรับประเทศไทย ข้อมูล

การศึกษาทางระบาดวิทยาโมเลกุลเก่ียวกบัสาเหตุของ
การเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกนบัวา่มีนอ้ยมาก 
 การศึกษาน้ีเป็นแบบ case-control study ในคร้ัง

น้ีมีว ัตถุประสงค์ในการหาความสัมพันธ์ของการ

ประกอบอาชีพกบัการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกในการ

สัมผัสสาร 3 ชนิด คือ ฝุ่ นไม้ (wood dust) 

ฟอร์มาลดีไฮด์  (formaldehyde) และตวัท าละลาย 

(solvents) 

วสัดุและวธีิการ 
กลุ่มตัวอย่าง  

กลุ่มศึกษา (case) เป็นผูป่้วยใหม่ท่ียงัไม่ไดเ้ร่ิม

การรักษาและมีผลพิสูจน์ทางพยาธิวิทยาว่าเป็นมะเร็ง

มะเร็งโพรงหลังจมูก ท่ีมาท าการรักษาท่ีศูนย์มะเร็ง

อุบลราชธานีในปี พ.ศ. 2550-2552 ส่วนกลุ่มควบคุม 

(control) เป็นผูท่ี้มีสุขภาพแข็งแรงท่ีเป็นญาติหรือเพื่อน

ท่ีมาเยี่ยมผู ้ป่วยมะเร็งท่ีศูนย์มะเร็งอุบลราชธานีใน

ช่ ว ง เ ว ล า เ ดี ย ว กัน กับ ท่ี เ ก็ บ ตัว อ ย่ า ง ผู ้ ป่ ว ย  ใ น

โครงการวจิยัน้ีมีการเก็บตวัอยา่งผูป่้วย 72 ราย และกลุ่ม

ควบคุม 96 ราย ก่อนการเก็บตวัอยา่งเจา้หนา้ท่ีไดอ้ธิบาย

ให้อาสาสมคัรเขา้ใจถึงจุดประสงคข์องการท าโครงการ

และไดข้อความยินยอมจากผูเ้ขา้ร่วมโครงการ  จากนั้น

จึงท าการสัมภาษณ์เก็บข้อมูลอาสาสมัครแต่ละราย

เก่ียวกบัปัจจยัเส่ียงต่างๆ เช่น การสูบบุหร่ี การด่ืมสุรา 

การรับประทานอาหาร ประวัติการเจ็บป่วย การมี

ประวติัโรคมะเร็งในครอบครัว และประวติัการท างาน

ทุกต าแหน่งท่ีท ามากกวา่ 1 ปีข้ึนไป  

โคร งก า รวิ จัย น้ี ได้ รั บก ารพิ จ า รณาจ าก

คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัในมนุษยข์องสถาบนั

มะเร็งแห่งชาติ  
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การตรวจหา EBV VCA IgA โดยวิธี Indirect 
Immunofluorescence 

 ขั้นตอนของการตรวจมีดังน้ี คือ เตรียมแผ่น 
slide ท่ีมี Viral Capsid Antigen (VCA) EBV เคลือบอยู ่
จากนั้นน าซีร่ัมผูป่้วยท่ีตอ้งการทดสอบหา IgA antibody 
มาเจือจาง (serial dilution) แล้วน าไปท าปฏิกิริยากบั 
EBV VCA antigen บนแผ่นสไลด์นั้น เกิดปฏิกิริยา 
an t igen an t ibody complex  แล้วใช้  antibody ต่อ 
immunoglobulinติดสลากด้วยสารเรืองแสงเป็นตวัท า
ปฏิกิริยาอีกตวัหน่ึง แล้วน าสไลด์ท่ียอ้มแล้วไปดูด้วย
กล้องจุลทรรศน์เรืองแสง และรายงานเป็นไตเตอร์
สูงสุดท่ีพบการเรืองแสงของปฏิกิริยา ในการศึกษาน้ีจะ
ใชค้่า cut-off ท่ี 1: 10  

 การวเิคราะห์ข้อมูล 

 วิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้ chi-square-test ในการ
หาความสัมพนัธ์ของแต่ละปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้งกบัการเกิด
มะเร็งโพรงหลังจมูก พร้อมทั้งหาอตัราเส่ียงสัมพนัธ์ 
(Odds ratio, ORs)โดยใช้สมการ multiple logistic 
regression โดยมีการควบคุมอิทธิพลของปัจจยัอ่ืนร่วม
ด้วย และหาระดับนัยส าคัญทางสถิติโดยใช้ 95% 
confidence interval (CI) ของ ORs และ P-value                 
( 0.05)  

ผลการวจิัย 

ตารางท่ี 1 แสดงให้เห็นลักษณะทั่วไปของ
ข้อมูลอาสาสมัครในโครงการ โดยมีอาสาสมัคร
โครงการทั้งส้ิน 168 ราย แบ่งเป็นกลุ่มผูป่้วยมะเร็งโพรง
หลงัจมูก 72 ราย และกลุ่มควบคุม 96 ราย ในกลุ่มผูป่้วย
พบวา่เป็นเพศชายร้อยละ 76.4 มีอายุเฉล่ีย 49.96 ปี ส่วน
ในกลุ่มควบคุมเป็นเพศชายร้อยละ 74.0 มีอายุเฉล่ีย
เท่ากบั 51.07 ปี ผูเ้ข้าร่วมโครงการเป็นชาวไทยเกือบ
ทั้งหมด พบอตัราการสูบบุหร่ีในกลุ่มผูป่้วย (ร้อยละ 

58.3) สูงกว่าในกลุ่มควบคุม (ร้อยละ 38.5) อย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (P=0.011) เช่นเดียวกบัการด่ืมสุรา
พบว่า ในกลุ่มผูป่้วยมีอตัราการด่ืมสุรามากกว่าในกลุ่ม
ควบคุม  โดยพบร้อยละ 68.1 และ 43.7 ตามล าดับ 
(P=0.012) ส่วนการรับประทานปลาเค็มกลบัพบว่าใน
กลุ่มควบคุมมีจ านวนผูรั้บประทานปลาเค็มมากกว่า 1 
คร้ังต่อสัปดาห์ (ร้อยละ 24.0) สูงกวา่ในกลุ่มผูป่้วย (ร้อย
ละ 18.1) แต่ไม่มีความแตกต่างกนัอย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติ (P=0.054) นอกจากน้ีการรับประทานปลาร้า ปลา
ส้ม เน้ือหมูเค็ม ไส้กรอก แหนม และผกัดอง ก็ไม่พบ
ความส าคัญของการเกิดโรค (ข้อมูลไม่ได้แสดงใน
ตาราง) การมีประวัติ เจ็บป่วยในอดีตไม่พบความ
แตกต่างของการมีประวติัเยื่อจมูกอกัเสบเร้ือรังในคนทั้ง
สองกลุ่ม อย่างไรก็ตาม พบจ านวนผูท่ี้ป่วยเป็นไซนัส
อกัเสบเร้ือรังในกลุ่มผูป่้วย (ร้อยละ 11.1) สูงกว่ากลุ่ม
ควบคุม ( ร้อยละ 1 .0 )  อย่าง มีนัยส าคัญทางสถิ ติ 
(P=0.004) อตัราของการติดเช้ือไวรัส EBV และ HCV 
การตรวจหา IgA ต่อ VCA EBV ผลการวิจยั พบวา่ กลุ่ม
ผูป่้วยร้อยละ 95.8 (69 ราย ใน 72 ราย) เป็นผูท่ี้ติดเช้ือ 
EBV ซ่ึงสูงกวา่กลุ่มควบคุมท่ีพบการติดเช้ือเพียงร้อยละ 
36.4 (35 ราย ใน 96 ราย) อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ 
(p<0.001) 

การหาความสัมพนัธ์ของการเกิดมะเร็งโพรง
หลงัจมูกในแต่ละประเภทอาชีพ พบวา่ กลุ่มผูป่้วยและ
กลุ่มควบคุมส่วนใหญ่ท าอาชีพเกษตรกรรมโดยพบได้
ร้อยละ 42.5 และ 35.6 ตามล าดบั (ตารางท่ี 2) แต่ไม่พบ
ความสัมพนัธ์ของการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกกบัอาชีพ
เกษตรกรรม (OR=1.3, 95% CI 0.80-2.24) อีกทั้งไม่พบ
ความแตกต่างของอาชีพคา้ขาย พ่อครัว ช่างฝีมือทัว่ไป 
พนักงานขับรถ และรับจ้างทั่วไปในคนทั้ งสองกลุ่ม 
อาชีพท่ีพบความเส่ียงของการเกิดโรคเพิ่มข้ึนอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ คือ อาชีพช่างไม ้พบไดร้้อยละ 13.3 
ในกลุ่มผูป่้วย และร้อยละ 3.7 ในกลุ่มควบคุม (OR=4,  
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95% CI 1.40-11.32) ในทางตรงกนัขา้ม อาชีพ
ท่ีมีความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลังจมูกต ่า คือ 
อาชีพรับราชการ หรือพนักงานบริษัท ท่ีส่วนใหญ่
ท างานบริหารหรือธุรการอยู่ในส านักงาน (OR=0.2, 
95% CI 0.08-0.58)  

การวเิคราะห์การสัมผสัส่ิงคุกคามท่ีเกิดจากการ

ประกอบอาชีพ ซ่ึงในโครงการน้ีศึกษาส่ิงสัมผสั 3 ชนิด

คือ ฝุ่ นไม ้ฟอร์มาลดีไฮด ์และตวัท าละลาย ผลการศึกษา

พบว่า การสัมผสัฝุ่ นไมมี้ผลต่อการเพิ่มความเส่ียงของ

การเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกถึง 6 เท่า (OR=6.0, 95% CI 

1.54-23.56) (ตารางท่ี 3)การสัมผสักบัฟอร์มาลดีไฮด์ก็

พบความเส่ียงต่อการเกิดโรคเช่นกัน แต่ไม่มีความ

แตกต่างกนัอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (OR=1.9, 95% CI 

0 . 93 -3 . 78 ) ส่ วนการสัมผ ัสตัวท าละลายไม่พบ

ความสัมพนัธ์ของการเกิดโรค (OR=1.5, 95% CI 0.76-

3.08) แต่เม่ือวิเคราะห์ข้อมูลเพิ่มเติมในผูท่ี้สัมผสัส่ิง

คุกคามเหล่าน้ี โดยเลือกระยะเวลาการสัมผสัท่ีมากกว่า 

5 ปีข้ึนไปพบว่า การสัมผสัฝุ่ นไม้หรือฟอร์มาลดีไฮด์

ยงัคงใหผ้ลเช่นเดิม ต่างจากการสัมผสัตวัท าละลายท่ีพบ

ความเส่ียงของการเกิดโรคอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

(OR=2.4, 95% CI 1.21-4.85) ซ่ึงเดิมไม่พบ

ความสัมพนัธ์ของการเกิดโรคในผูท่ี้สัมผสัตวัท าละลาย

ท่ีนอ้ยกวา่ 5 ปี 
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ตารางที ่1 ขอ้มูลทัว่ไปของกลุ่มตวัอยา่ง 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Case (%) Control (%) P-value 

เพศ 

     ชาย 

     หญิง 

 

55 (76.4) 

17 (23.6) 

 

71 (74.0) 

25 (26.0) 

0.791 

อายเุฉล่ีย ± SD 49.96 ± 12.43 51.07 ± 12.18 0.944 

เช้ือชาติ 

     ไทย 

     ไทย-จีน 

 

72 (100) 

- 

 

95 (99.0) 

1 (1.0) 

0.385 

สูบบุหร่ี 

     สูบบุหร่ี 

     ไม่สูบบุหร่ี 

 

42 (58.3) 

30 (41.7) 

 

37 (38.5) 

59 (61.7) 

0.011 

ด่ืมสุรา 

     ด่ืมสุรา 

     ไม่ด่ืมสุรา 

 

49 (68.1) 

23 (31.9) 

 

42 (43.7) 

54 (56.3) 

0.002 

ปลาเคม็ 

     < 1 คร้ัง/สปัดาห์ 

     ≥ 1 คร้ัง/สปัดาห์ 

 

59 (81.9) 

8 (18.1) 

 

73 (76. 0) 

23 (24.0) 

0.054 

เยือ่จมูกอกัเสบ 

     เคยเป็น 

     ไม่เคยเป็น 

 

3 (4.2) 

69 (95.8%) 

 

1 (1.0) 

95 (99.0%) 

0.464 

ไซนสัอกัเสบ 

     เคยเป็น 

     ไม่เคยเป็น 

การติดเช้ือ EVB 

      ผลบวก 

            ผลลบ 

 

8 (11.1) 

64 (88.9) 

 

69 (11.1) 

64 (88.9) 

 

1 (1.0) 

95 (99.0) 

 

35 (36.4) 

61 (63.6) 

0.004 

 

 

 

< 0.001 
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ตารางที่ 2 ความเส่ียงในการเกิดมะเร็งหลงัโพรงจมูกในแต่ละประเภทอาชีพ (เปรียบเทียบกบัผูท่ี้ไม่ไดท้  างานใน

อาชีพนั้นๆ) 

a adjusted OR โดย อาย ุเพศ บุหร่ี สุรา b รับประทานมากกวา่ 1 คร้ังต่อสปัดาห์  

อาชีพ Case (%) Control (%) ORa (95%CI) 

ราชการ, พนกังานบริษทั 6 (5.3) 30 (22.2) 0.2 (0.08-0.58) 

คา้ขาย, ธุรกิจส่วนตวั 4 (3.5) 8 (5.9) 0.6 (0.17-1.99) 

พอ่ครัว, แม่ครัว 6 (5.3) 7 (5.2) 1.0 (0.33-3.14) 

เกษตรกรรม 48 (42.5) 48 (35.6) 1.3 (0.80-2.24) 

ช่างฝีมือทัว่ไป 10 (8.8) 10 (7.4) 1.2 (0.49-3.03) 

ช่างไม ้ 15 (13.3) 5 (3.7) 4.0 (1.40-11.32) 

พนกังานขบัรถ 7 (6.2) 10 (7.4) 0.8 (0.31-2.29) 

รับจา้งทัว่ไป 14 (12.5) 15 (11.1) 1.1 (0.52-2.46) 

ไม่ไดท้  างาน 3 2  
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ตารางที ่3 ความเส่ียงของการสัมผสักบัสารฝุ่ นไม ้ฟอร์มาลดีไฮด ์และ ตวัท าละลายท่ีเกิดจากการประกอบอาชีพ 

กบัการเกิดมะเร็งหลงัโพรงจมูก 

*adjusted OR โดย อาย ุเพศ บุหร่ี สุรา 

อภิปรายผล 

 โรคมะเร็งเป็นโรคท่ีเกิดจากหลายปัจจยัเส่ียง

ร่วมกัน โดยสาเหตุหลักเกิดจากการสัมผสัสารก่อ

มะเร็งท่ีมาจากส่ิงแวดล้อมรวมถึงพฤติกรรมเส่ียง

ต่างๆ โดยทัว่ไปการสัมผสัสารก่อมะเร็งท่ีเกิดจาก

การประกอบอาชีพ พบว่ามีความแตกต่างกนัในแต่

ละอาชีพ  ขอ้มูลจากมหาวิทยาลยัฮาร์วาร์ดเปิดเผยว่า

สาเหตุการเกิดโรคมะเร็งท่ีเกิดจากการประกอบอาชีพ

พบได้ร้อยละ 5 ของการเกิดโรคมะเร็งทั้ งหมด13 

นอกจากน้ี Leigh และคณะ14 ไดป้ระมาณการไวว้า่ใน

ปีหน่ึงๆจะพบผูป่้วยท่ีเกิดจากการประกอบอาชีพ 

10 .7  ล้านคนทั่วโลก และในจ านวนน้ีจะ เ ป็น

โรคมะเร็งปีละประมาณ 190,000 คน 

การศึกษาปัจจยัเส่ียงของการเกิดมะเร็งโพรง

หลังจมูกในคร้ังน้ีพบว่า อตัราการสูบบุหร่ีในกลุ่ม

ผูป่้วยสูงกว่ากลุ่มควบคุม ซ่ึงผลการวิจัยคล้ายกับ

การศึกษาอ่ืนๆ5, 15 โดยเฉพาะรายงานการศึกษาในปี 

ค . ศ .  2 0 0 8  ข อ ง  Abdulami แ ล ะ ที ม ผู ้วิ จั ย ไ ด้

ท าการศึกษาในชาวตะวนัออกกลาง พบว่า การสูบ

บุหร่ีมีความสัมพนัธ์กบัการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก

อย่างชดัเจน โดยเฉพาะเม่ือเปรียบเทียบกบัมะเร็ง หู 

คอ จมูก  อย่างไรก็ตามในบางการศึกษาไม่พบ

ความสัมพนัธ์ของการสูบบุหร่ีกบัการเกิดมะเร็งโพรง

หลงัจมูก17, 18 การด่ืมสุราก็เป็นอีกปัจจยัหน่ึงท่ีคาดว่า

จะเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดโรค การศึกษาในคร้ังน้ี

พบอตัราการด่ืมสุราในกลุ่มผูป่้วยสูงกวา่กลุ่มควบคุม

อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (ร้อยละ 68.1 และ 43.7 

ตามล าดบั) (P=0.002) และมีบางรายงานการศึกษาท่ี

ให้ผลคลา้ยกบัการศึกษาในคร้ังน้ี19, 16 อยา่งไรก็ตาม

การศึกษาส่วนใหญ่ไม่พบความสัมพนัธ์ของการด่ืม

สุรากบัการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก ยกเวน้การด่ืมใน

ปริมาณมากเท่านั้น20  

ส่ิงสัมผสั Case (%) Control (%) ORa (95% CI) 

ฝุ่ นไม ้

> 5 ปี 

13 (18.1) 

7 (9.7) 

3 (3.1) 

2 (2.0) 

6.0 (1.54-23.56) 

5.3 (1.13-25.24) 

ฟอร์มาลดีไฮด ์

> 5 ปี 

8 (11.1) 

5 (6.9) 

4 (4.2) 

3 (3.1) 

1.9 (0.93-3.78) 

2.4 (0.61-10.85) 

ตวัท าละลาย 

> 5 ปี 

26 (36.1) 

24 (33.3) 

20 (20.8) 

17 (17.7) 

1.5 (0.76-3.08) 

2.4 (1.21-4.85) 

ไม่สัมผสั 25 69  
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 การรับประทานปลาเค็ม ปลาร้า หรือผกัดอง 

ไม่พบความแตกต่างของการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก

ในกลุ่มประชากรศึกษาน้ี ซ่ึงผลท่ีได้แตกต่างจาก

รายงานของ Sriamporn และคณะ ในปี ค.ศ. 1992 ท่ี

พบความเส่ียงของการเกิดโรคเพิ่มข้ึน 2.5 เท่าในผูท่ี้

รับประทานปลาเค็ม18 และอีกหลายการศึกษาใน

ประเทศจีนและใตห้วนัท่ีพบการเพิ่มความเส่ียงของ

การเกิดโรคอย่างชดัเจนในคนท่ีรับประทานปลาเค็ม

ชนิด cantonese salted dried fish โดยเฉพาะเม่ือเร่ิม

รับประทานตั้งแต่ในวยัเด็ก3, 4 อยา่งไรก็ตามการศึกษา

ในประเทศฟิลิปปินส์ในปี ค.ศ. 1993 โดย West และ

คณะไม่พบความสัมพนัธ์ของการรับประทานปลา

เค็มกับการเกิดมะเร็งโพรงหลังจมูก11  ถึงแม้ว่าใน

ปลาเค็มเกือบทุกชนิดจะตรวจพบสารไนโตรซามีน 

แต่ปริมาณท่ีตรวจพบอาจแตกต่างกนัเน่ืองจากวิธีการ

ท าท่ีแตกต่างกนัในแต่ละพื้นท่ี 
 การหาความสัมพนัธ์ระหว่างอาชีพกบัการ

เกิดมะเร็งโพรงหลังจมูก วิเคราะห์โดยปรับปัจจัย

รบกวน (adjusted odds ratio) ดา้น อายุ เพศ การสูบ

บุหร่ี การด่ืมสุรา และการเป็นไซนัส อกัเสบเร้ือรัง 

แต่ในการวิเคราะห์น้ีไม่ไดน้ าปัจจยัการติดเช้ือ EBV 

มาวิเคราะห์ดว้ย เน่ืองจากมีขอ้มูลค่อนขา้งชดัเจนว่า

การติดเช้ือ EVB เป็นปัจจยัพื้นฐานส าคญัในการเกิด

มะเร็งโพรงหลังจมูก จึงท าให้การศึกษาส่วนใหญ่

ไม่ได้น ามา คิดเป็นปัจจัยรบกวน 1 8 , 21   และใน

การศึกษาน้ีผูป่้วยส่วนใหญ่ก็เป็นผูติ้ดเช้ือไวรัส EBV 

(95.8%) ส่วนการวิเคราะห์เร่ืองอาชีพผลการศึกษา

พบวา่ ประชากรส่วนใหญ่ทั้งในกลุ่มผูป่้วยและกลุ่ม

ควบคุมประกอบอาชีพเกษตรกรรม (ร้อยละ 42.5 

และ35.6 ตามล าดับ)  แต่ไม่พบความแตกต่างของ

ความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกในคนทั้ง 2 

กลุ่ม ผลการศึกษาน้ีแตกต่างจากของ Sriamporm 

และคณะ18 ท่ีพบว่าผูท่ี้ท  าอาชีพเกษตรกรรมมีความ

เส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลังจมูก 2.8 เท่าเม่ือ

เปรียบเทียบกบัผูท่ี้ไม่ไดป้ระกอบอาชีพเกษตรกรรม

และท างานเก่ียวข้องกับการตัดเล่ือยไม้ (OR=2.8, 

95% CI 1.3-6.2) อาชีพช่างไมเ้ป็นเพียงอาชีพเดียว

เท่านั้นในการศึกษาคร้ังน้ีท่ีพบได้สูงในกลุ่มผูป่้วย 

(ร้อยละ 13.3) มากกว่ากลุ่มควบคุม (ร้อยละ 3.7) 

อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติโดยพบความเส่ียงเพิ่มข้ึน

เป็น 4 เท่าเม่ือเปรียบเทียบกับผู ้ท่ีไม่ได้ประกอบ

อาชีพช่างไม ้ซ่ึงผลท่ีไดน้ี้สอดคลอ้งกบัรายงานของ 

Vaughan และคณะ22 ท่ีพบความเส่ียงอยา่งมีนยัส าคญั

ทางสถิ ติในผู ้ท่ีประกอบอาชีพช่างไม้ก่อสร้าง 

(OR=4.8, 95% CI 1.2-5.9) และคล้ายกับของ 

Sriamporm และคณะ18 ท่ีรายงานความเส่ียงของการ

เกิดโรคมะเร็งโพรงหลงัจมูก 4.1 เท่าในผูท่ี้ท  างานตดั

เล่ือยไม ้เม่ือเปรียบเทียบกบัผูท่ี้ไม่ไดป้ระกอบอาชีพ

เกษตรกรรมและไม่ได้ประกอบอาชีพเก่ียวขอ้งกับ

การตดัเล่ือยไม ้อย่างไรก็ตามการศึกษาดงักล่าวไม่

พบว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ 

(OR=4.1, 95% CI 0.8 -22.1) ในทางกลบักนัพบวา่ผู ้

ท่ีท  างานธุรการหรือการบญัชีมีความเส่ียงต่อการเกิด

มะเร็งโพรงหลงัจมูกลดลงอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ 

(OR=0.2, 95% CI 0.08 – 0.58)  ขณะน้ียงัไม่มีการ

รายงานจากการศึกษาอ่ืนท่ีรายงานความสัมพนัธ์ของ
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การเกิดมะเร็งโพรงหลังจมูกกับอาชีพน้ี จึงไม่

สามารถเปรียบเทียบผลการศึกษาในคร้ัง น้ีกับ

การศึกษาอ่ืนๆได ้อย่างไรก็ตามเหตุผลท่ีอาจอธิบาย

ผลการศึกษาคร้ังน้ีไดน่้าจะเก่ียวขอ้งกบัการมีเศรษฐ

ฐานะท่ีแตกต่างกนั มีการศึกษาในหลายประเทศใน

เอเชียตะวนัออกเฉียงใตร้วมทั้งในประเทศตูนิเซีย ท่ี

เคยรายงานว่าคนท่ีเศรษฐฐานะด้อยกว่าจะมีความ

เส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลังจมูกสูงกว่าคนมี

เศรษฐฐานะดี23  ในการศึกษาน้ีพบวา่ร้อยละ 22.2 ใน

กลุ่มควบคุมประกอบอาชีพรับราชการหรือเป็น

พนักงานบริษัท ซ่ึงพบได้มากกว่ากลุ่มควบคุมท่ี

ประกอบอาชีพน้ีเพียงร้อยละ 5.3  

 การศึกษาน้ียงัไดว้ิเคราะห์หาความสัมพนัธ์

ของการสัมผสัฝุ่ นไม ้(Wood dust) ฟอร์มาลดีไฮด ์

(formaldehyde) และตวัท าละลาย (solvents) กบัการ

เกิดมะเร็งโพรงหลังจมูก ซ่ึงเป็นส่ิงสัมผสัท่ีเคยมี

รายงานการศึกษาอย่างกวา้งขวางมาแลว้ในอดีต ผล

การศึกษาทางระบาดวทิยาช้ีใหเ้ห็นค่อนขา้งชดัเจนวา่ 

การสัมผสักับฝุ่ นไม้ มีความเก่ียวข้องกับการเกิด

มะเร็งโพรงหลังจมูก (Nasal cavity)24,25 มีการศึกษา

พบว่าสารสกัด จากฝุ่ นไม้ท าให้เกิดการกลายพนัธ์ุ 

(point mutation) ของแบคทีเรีย  Salmonella 

typhinuriun ได้26, 27  ท าให้เกิด DNA single-strand 

breaks ของเซลล์ตบัของหนูในหลอดทดลองได้28 

หรือท าให้เกิดลกัษณะ micronuclei มากข้ึนในเซลล์

ล าไส้เล็กและเยื่อบุจมูกของหนู2อยา่งไร ก็ตามขอ้มูล

การศึกษาในสัตวท์ดลอง เช่น การสัมผสัฝุ่ นไมด้ว้ย 

การสูดดม30การฉีดฝุ่ นไม้เข้าช่องท้องของ Wistar 

rats31 พบว่าฝุ่ นไมไ้ม่สามารถท าให้เกิดมะเร็งได ้จาก

ขอ้มูลท่ีมีทั้งหมดในขณะน้ี International Agency for 

Research on Cancer (IARC) ไดจ้ดัให้ฝุ่ นไมเ้ป็นสาร

ก่อมะเร็งกลุ่ม 1 คือกลุ่มท่ีเช่ือว่าสามารถท าให้เกิด

มะเร็งในมนุษยไ์ด ้ซ่ึงผลการการศึกษาในคร้ังน้ีพบวา่

การสัมผสัฝุ่ นไม้มีผลต่อการเพิ่มความเส่ียงต่อการ

เกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูก 6 เท่า อย่างมีนยัส าคญัทาง

สถิติ (OR=6, 95% CI 1.54-23.56) ซ่ึงผลการศึกษาท่ี

ไดก้็คลา้ยกบัการศึกษาอ่ืน ท่ีพบวา่ความเส่ียงของการ

เกิดโรคเพิ่มสูงข้ึนในผูท่ี้ประกอบอาชีพท่ีมีการสัมผสั

กบัฝุ่ นไม้11,21 อย่างไรก็ตามมีบางการศึกษาท่ีไม่พบ

ความสัมพนัธ์ของการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกกับ

การสัมผสักบัฝุ่ นไม้32,10    

ฟอร์มาลดีไฮด์ เป็นสารก่อมะเร็งท่ีอยู่ใน

กลุ่ม 1 เช่นเดียวกับฝุ่ นไม้ การศึกษาส่วนใหญ่

รายงานผลไปในทิศทางเดียวกันคือ การสัมผ ัส

ฟอร์มาลดีไฮด์มีผลเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็ง

โพรงหลงัจมูก10-12  ในการศึกษาน้ีพบความเส่ียงของ

การเกิดโรคเพิ่มข้ึน 1.9 เท่า อย่างไม่มีนัยส าคัญ 

(OR=1.9 , 95 % CT 0.93-3.78) ในผูท่ี้ท างานสัมผสั

กบัฟอร์มาลดีไฮด์ ส่วนการสัมผสักบัตวัท าละลายไม่

พบว่าไม่มีความสัมพนัธ์ต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงั

จมูก (OR=1.5, 55 % CI 0.76-3.08) ซ่ึงก็คลา้ยกบั

การศึกษาในประเทศฟิลิปปินส์11 และไตห้วนั21 แต่

การศึกษาในประเทศจีนท่ีเป็น cohort study พบความ

เส่ียงของการเกิดโรคเพิ่มสูงข้ึนในผูท่ี้ท  างานสัมผสั

กบัตวัท าละลาย33 แต่หากวิเคราะห์ผลจากการสัมผสั
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ตัวท า ละลาย ท่ีม ากกว่ า  5  ปี ข้ึนไป  จะพบว่ า 

การสัมผสัตวัท าละลายสามารถเพิ่มความเส่ียงของ

ก า ร เ กิ ด ม ะ เ ร็ ง โ พ ร ง หลั ง จ มู ก ไ ด้  2 . 4  เ ท่ า 

(OR=2.4,95% CI 1.21-4.85) อยา่งไรก็ตามขอ้มูลท่ี

ไดข้องการสัมผสักบัฟอร์มาลดีไฮด์หรือตวัท าละลาย

อาจมีความคลาดเคล่ือนเพราะบางรายไม่ทราบว่า

อาชีพท่ีตนเองท าอยูมี่การสัมผสักบัอาชีพน้ีหรือไม่  

 การศึกษาในคร้ังน้ีเป็นการศึกษาเบ้ืองต้น

โดยมีจุดมุ่งหมายหาปัจจัยเส่ียงของการเกิดมะเร็ง

โพรงหลงัจมูกโดยเฉพาะอาชีพท่ีอาจมีความเส่ียงต่อ

การเกิดโรค อย่างไรก็ตามการศึกษาน้ีมีขอ้จ ากดัอยู่

หลายประการ ประการแรกคือ รูปแบบของการศึกษา

แบบ case-control study นั้น ขอ้มูลท่ีไดเ้ป็นการถาม

ส่ิงท่ีเกิดข้ึนในอดีตท าให้ค  าตอบมีความคลาดเคล่ือน 

อีกประการหน่ึงคือ จ านวนตวัอย่างอาสาสมคัรท่ีมี

จ  านวนนอ้ยเกินไปควรมีการศึกษาเพิ่มเติมในอนาคต

ด้วยจ านวนตวัอย่างอาสาสมคัรท่ีมากกว่าเดิม การ

วเิคราะห์ขอ้มูลเก่ียวกบัการสัมผสัสารก่อมะเร็งท่ีเกิด

จากการประกอบอาชีพควรมีการวิเคราะห์โดยใช้

ปัจจัยอ่ืน ๆ มาวิเคราะห์ด้วยเช่น อายุท่ีเ ร่ิมมีการ

สัมผสัสารแต่ละชนิด ปริมาณความเขม้ขน้ของการ

สัมผสั เพราะในแต่ละต าแหน่งของการท างานจะมี

โอกาสสัมผสัสารในปริมาณท่ีแตกต่างกัน แต่การ

วิเคราะห์ข้อมูลโดยละเอียดนั้นเป็นเร่ืองท่ีซับซ้อน 

เน่ืองจากสถานประกอบการส่วนใหญ่ในประเทศ

ไทยไม่มีการรายงานข้อมูลเหล่าน้ี การวิเคราะห์

ขอ้มูลอาจจะท าได้โดยใช้ความเห็นจากผูเ้ช่ียวชาญ 

เช่น ใหน้กัสุขศาสตร์อุตสาหกรรมเป็นผูป้ระเมินการ

สัมผสั ซ่ึงขณะน้ีก าลงัด าเนินการศึกษาในเร่ืองน้ีอยู ่

 โดยสรุปการศึกษาน้ีช้ีใหเ้ห็นวา่อาชีพช่างไม้

เป็นอาชีพท่ีมีความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรงหลงั

จมูก และนอกจากการสัมผสักบัฝุ่ นไมแ้ลว้การสัมผสั

ฟอร์มาลดีไฮด ์หรือตวัท าละลายเป็นระยะเวลานานก็

อาจมีผลต่อการเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งโพรง

หลงัจมูกได ้การศึกษาน้ีถึงแมจ้ะเป็นขอ้มูลเบ้ืองตน้ 

แต่น่าจะเป็นประโยชน์ต่อความรู้ความเข้าใจของ

สาเหตุการเกิดมะเร็งโพรงหลงัจมูกในคนไทยและจะ

เป็นประโยชน์ต่อการป้องกนัการเกิดโรคต่อไป  
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การศึกษาเปรียบเทยีบระดับของแคดเมยีมในไตของปศุสัตว์จากอ าเภอแม่สอด จังหวดัตาก กบัตัวอย่าง
จากปริมณฑลของกรุงเทพฯ 
ปารณย์ี ญาติมาก1

, เชาวลติ นาคทอง1 และ นพมาศ ตระการรังสี1 
1คณะสตัวแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัมหิดล ศาลายา นครปฐม 

บทคัดย่อ 
 

 แคดเมียมจดัเป็นโลหะหนกัท่ีมีความเป็นพิษ ซ่ึงการปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้มสามารถส่งผา่นมาตามห่วงโซ่
อาหารสู่มนุษย ์ในการศึกษาคร้ังน้ีจึงมีวตัถุประสงคเ์พื่อประเมินระดบัการตกคา้งของแคดเมียมในไตของปศุสัตว ์2 
ชนิด คือ ววัเน้ือและสุกรท่ีรวบรวมจากอ าเภอแม่สอด จังหวดัตาก ซ่ึงเป็นพื้นท่ีท่ีพบปัญหาการปนเป้ือน 
เปรียบเทียบกบัตวัอยา่งท่ีไดจ้ากบริเวณปริมณฑลของกรุงเทพฯ และพื้นท่ีใกลเ้คียง ผลการศึกษาตรวจพบระดบัของ
แคดเมียมในตวัอยา่งจากแม่สอด ดงัน้ี ไตววัเน้ือ, geomean: 0.91 ± 0.43 mg/kg, range: 0.19 – 19.60 mg/kg, n=53; 
ไตสุกร, geomean: 0.73 ± 0.67 mg/kg, range: 0.09 - 40.14 mg/kg, n=112 ในขณะท่ีตวัอยา่งจากบริเวณกรุงเทพฯ 
พบค่าการตกคา้งในระดบัท่ีนอ้ยกวา่ ดงัน้ี ไตววัเน้ือ, geomean: 0.14 ± 0.11 mg/kg, range: 0.02 – 2.38 mg/kg, 
n=27; ไตสุกร, geomean: 0.56 ± 0.44 mg/kg, range: 0.01 – 20.21 mg/kg, n=102 ทั้งน้ีหากพิจารณาจากเกณฑ์ความ
ปลอดภยัทางดา้นอาหารซ่ึงก าหนดให้มีการตกคา้งของแคดเมียมในไตปศุสัตวไ์ดไ้ม่เกิน 1 mg/kg แลว้จะพบว่า 
ตวัอยา่งไตววัเน้ือจากแม่สอดประมาณ 50% จดัอยูใ่นกลุ่มท่ีไม่ปลอดภยัต่อผูบ้ริโภค โดยมีจ านวนมากกวา่ตวัอยา่ง
จากบริเวณกรุงเทพฯ ซ่ึงพบอยูท่ี่ระดบั 7% ส่วนกรณีของไตสุกรนั้นมีขอ้น่าสังเกตวา่ทั้ง 2 พื้นท่ีท่ีท าการศึกษาพบ
สัดส่วนของจ านวนตวัอยา่งท่ีมีการตกคา้งของแคดเมียมเกินกวา่ค่าท่ีก าหนดไวใ้นระดบัท่ีใกลเ้คียงกนั คือ แม่สอด 
27% และบริเวณกรุงเทพฯ 29%  จึงอาจกล่าวโดยรวมได้ว่าการพบการปนเป้ือนของแคดเมียมในระดบัท่ีไม่
ปลอดภยัและพบในสัดส่วนท่ีค่อนขา้งสูงในตวัอยา่งทั้งในและนอกพื้นท่ีปนเป้ือน อาจส่งผลให้ผูบ้ริโภคโดยเฉพาะ
กลุ่มท่ีนิยมการบริโภคเคร่ืองในสัตว ์มีโอกาสเส่ียงต่อการไดรั้บแคดเมียมเขา้สู่ร่างกายในปริมาณสูง อยา่งไรก็ตาม
ควรมีการสุ่มตรวจตวัอยา่งในพื้นท่ีอ่ืนๆ เพิ่มเติม รวมถึงการส่งเสริมให้มีมาตรการเฝ้าระวงั พร้อมกบัการรณรงคใ์ห้
ความรู้แก่ผูบ้ริโภคอยา่งสม ่าเสมอในการหลีกเล่ียงอาหารกลุ่มเส่ียง อนัจะเป็นการช่วยสร้างความเช่ือมัน่ดา้นความ
ปลอดภยัของอาหารกลุ่มท่ีเป็นผลิตภณัฑ์จากสัตว ์และช่วยลดความเส่ียงต่อการได้รับแคดเมียมผ่านทางอาหาร
เหล่านั้น 
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ABSTRACT 

 

 

Cadmium (Cd), a toxic metal, is considered as an environmental and industrial pollutant.  

The risk of Cd exposure in non-smoking population is constantly increasing through its 

contamination via the food chain.   In the present study, Cd contents in kidney samples of beef and 

pig collected from 2 locations: 1) a Cd polluted region of Maesot, Tak and 2) SW vicinity of 

Bangkok were evaluated.  The results revealed that samples from Maesot had broader ranges of Cd 

levels both in bovine kidneys (geomean: 0.91 ± 0.43 mg/kg, range: 0.19 – 19.60 mg/kg, n=53) and 

pig kidneys (geomean: 0.73 ± 0.67 mg/kg, range: 0.09 - 40.14 mg/kg, n=112), compared to those 

from SW vicinity of Bangkok (geomean: 0.14 ± 0.11 mg/kg, range: 0.02 – 2.38 mg/kg, n=27, for 

bovine kidneys; and geomean: 0.56 ± 0.44 mg/kg, range: 0.01 – 20.21 mg/kg, n=102, for pig 

kidneys).  Based on the maximum limit for Cd in kidney (1 mg/kg), the results also indicated a 

significantly higher ratio of unsafe beef kidneys from Maesot.  Interestingly, although the highest 

level of Cd detected in pig kidneys from Maesot was twice higher, the percentage of unsafe 

products was comparable between the 2 locations.  As such levels of contamination render these 

animal products the potential risk to consumer, it is suggested that monitoring of Cd level in 

livestock organs should be regularly conducted and not be limited to the polluted areas.  Consumer 

education and the routine removal of the high-risk products from the food chain would also help 

reduce human Cd intake. 
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Introduction 

 Cadmium (Cd), a nonessential trace 

mineral, is a highly toxic metal that occurs 

widely in nature as a contaminant of zinc.  It 

is present as an industrial pollutant, a food 

contaminant and as one of the major 

constituents of cigarette smoke.  Cd has been 

proved toxic to many organs including 

cardiovascular system, immune system, liver, 

lung, kidney, brain and bone.  It can also 

interfere reproductive function and has been 

classified as a category I carcinogen (human 

carcinogen), mutagen and a teratogen.
1-3

 

 The incidence of Cd-polluted 

environment has been reported in many 

regions around the world during the past 50 

years.
4-6

  Recently, the case of Cd pollution 

near the zinc-mineralized area in Mae Sot 

district, Tak province, Thailand has been 

described.  Investigation of Cd levels in soil 

samples revealed several magnitudes higher 

than the Thai background soil Cd levels and 

European Economic Community Maximum 

Permissible levels.
7, 8

  Due to the high 

mobility of this metal in soil-plant systems, 

Cd can be readily transferred through the 

food chain and can be found in virtually all 

foods.
8-11

  As evidence of this, for example, 

rice samples from the polluted fields were 

found to be contaminated with Cd at the 

levels ranging from 0.1 to 4.4 mg/kg, whilst 

the average Thai background rice Cd 

concentrations was 0.043 mg/kg.
8, 9

  Since 

food is generally the main Cd source in non-

smoking population and the limits are 

considered to have very small margins of 

safety, it is not then surprised that the adverse 

health impact of Cd on exposed local 

populations of Mae Sot district have been 

confirmed.
12-15

 

 With regard to foods from animal 

origin, kidney is the first organ to reach the 

limit of fitness for human consumption.
16

  In 

addition, many Thais habitually consume 

offal, in which domestic information 

concerning Cd concentration appears limited.  

The aim of this study therefore was to 

investigate the presence of Cd in kidney 

samples from two livestock species, beef 

cattle and pig, collected from Maesot district, 

Tak province, where it has been considered a 

potentially Cd polluted area, and the 

southwest (SW) vicinity of Bangkok (BKK), 

treated as a reference site.  Cadmium 

contents and levels compared between the 

two locations were determined.  It is 

anticipated that the knowledge of Cd levels in 

livestock species would be valuable for risk 

estimation of Cd carrying over to human as 

the final consumer. 

Materials and Method 

Study sites 

 The present study was conducted in 

Mae Sot district, considered a zinc 

mineralized area in Tak Province, Thailand, 

of which earlier reports revealed average Cd 

concentrations in water ranged from ND (not 

detectable) to 5 µg/l during dry and rainy 

season, and total Cd levels in surface 

sediments and soils ranged from 64 to 1458 

mg/kg.
10, 11

  Meanwhile, the southwest (SW) 

vicinity of Bangkok (BKK) was treated as a 

reference site where incidence of Cd 

pollution has not been reported. 

Samples collection 

 Kidney samples from 53 beef cattle 

raised in Maesot area were collected either at 

the abattoirs or the local market.  The 112 pig 

kidneys were obtained from Maesot market, 

of which were further classified into 2 

categories: supermarket (n=57) and local 

market (n=55) types.  The ‘supermarket’ type 

of Maesot pig kidneys was defined as 
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samples from a major local producer, while 

those of ‘local market’ type were samples 

from several small-scale holders in the area. 

 In the area of SW vicinity of BKK, 

bovine kidneys (n=27) from locally raised 

animals were collected. Meanwhile, of 102 

pig kidney samples, 46 samples were 

obtained from two major-chained 

supermarkets of which animals’ origins were 

considerably diverse but mostly from lower 

central part of Thailand.  The other 56 

samples of a local market type were from 

small-scale producers in SW vicinity of 

BKK. 

 Collection of samples at Maesot and 

SW vicinity of BKK was conducted on a 

monthly basis during Nov. 2007 to May 

2008.  The cranial half of each kidney sample 

was packed separately in plastic bag and kept 

frozen at -20°C until analysis.  The lag time 

between each collection and analysis was 

approximately 1 week. 

Analytical method 

 Approximately 1 g subsamples were 

excised from semi-thawed tissues and 

digested in 5 ml concentrated nitric acid and 

1 ml hydrogen peroxide in a microwave 

digestion system (Milestone, Ethos Plus).  

Digested samples were allowed to cool, then 

transferred to volumetric flask and diluted to 

25 ml with ultrapure water.  The sample 

solutions were analyzed for Cd by 

inductively coupled plasma mass 

spectrometry (ICP-MS; Agilent-7500CX).  

Samples with Cd levels >14 ppm were re-

analyzed and confirmed with ICP-OES 

(Perkin-Elmer The Optima 4300DV).  The 

analytical process was conducted under a 

strict quality assurance.  Precision and 

accuracy of Cd determination was evaluated, 

using the Standard Reference Material treated 

in the same system.  Analytical recoveries 

were also evaluated using spiked samples 

(n=5-8 for each batch of analysis), and 

ranging from 92%-97%.  The limit of 

detection (LOD) and limit of quality (LOQ) 

were 0.002 and 0.004 mg/kg, respectively. 

Statistical analysis  

 Data were reported as mean ± sem, 

and ‘n’ being the number of animals from 

which samples were obtained.  Statistical 

analysis was performed with SPSS (PASW 

Statistics 17.0).  Comparison between 

locations was carried out by binomial test. 

The level of significance was set at 5%. 

Result  

Table 1 summarized Cd levels in 

kidneys from beef cattle and pigs collected 

from Maesot compared to those in samples 

from SW vicinity of BKK.  It was noted that 

the 51% of beef kidneys from Maesot 

contained Cd greater than the permitted 

levels (maximum limits, MLs: 1 mg/kg), 

compared to 7% positive samples collected 

from SW vicinity of BKK.  Regarding pig 

kidneys, samples from both locations had 

relatively broad range in Cd levels, of which 

the highest level found in Maesot sample was 

twice higher than that of the sample from SW 

of BKK.  It is noteworthy, however, that the 

ratio of positive pig kidneys was comparable 

between the 2 locations. 

When further examined the origin of 

high Cd contaminated pig kidneys samples, 

the results were tabulated in Table 2 and 

revealed that the samples from Maesot local 

market had the higher ratio of unsafe kidneys 

than the samples obtained from supermarket.  

On the contrary in the SW of BKK, the 

percentage of positive samples was slightly 

higher in samples of supermarket type than 

those from the local market type.  It was also 

noted that 92% of positive samples from 

BKK supermarket were advertised under the 

quality assurance production.  Concerning 

84                                                                                                                         Thai J Toxicology 2010; 25(2)                                                                                        



 

the sample with the highest Cd level in this 

study (Maesot: 40.14 mg/kg and SW of 

BKK: 20.21 mg/kg), the record showed that 

each was the sample classified under the 

local market type. 

Discussion  

Although Cd contamination can be 

detected in almost all animal products, offal 

particularly kidney and liver from grazing 

ruminant and other mammals are regarded as 

high-risk products due to their ability to 

accumulate high Cd levels, which in turn 

present major sources of Cd being transferred 

to human.  Cadmium intake is log-normally 

distributed and a small portion of the 

population might have an intake that is much 

higher than the average population. A 

fraction of population, including those who 

inhibitat in the polluted areas and those 

regularly consume offal, could be considered 

as a high-risk group because offal would 

contribute significantly to their average daily 

Cd intake.
17

 

Since 1998, a region where water has 

been naturally supplied by Mae Tao creek in 

Maesot district, Tak province, Thailand, has 

been suggested as the potentially high Cd 

polluted area.
7-11

  The cattle, mainly fed on 

local grown fodder and pasture, could be 

considered the primary livestock species 

exposed to Cd contamination.  As evidence 

of this, 51% of bovine kidneys from Maesot 

area, compared to 7% of those collected from 

SW vicinity of BKK, contained Cd at the 

levels regarded unsafe.  Moreover, the 

highest level of Cd contamination in Maesot 

sample was approximately 10 times greater 

than the level detected in bovine sample from 

SW of BKK.  Since beef cattle are normally 

grazing, animals reared in Cd contaminated 

areas are likely at greater risk of Cd 

exposure.  This tendency has been shared by 

several studies and thus it has been suggested 

that the degree of exposure observed in these 

animals could, at some extent, be an indicator 

reflecting the degree of contamination in the 

environment, but also a possible increment in 

human Cd exposure.
18-20

 

On the contrary and noteworthy, the 

ratios of positive pig kidneys were 

comparable between the 2 locations.  

Nonetheless, the highest level of Cd 

identified in kidney sample collected from 

Maesot was twice higher than that detected in 

the sample from SW of BKK.  These findings 

were in agreement with the previous 

investigation that the markedly high Cd 

levels were found in kidneys, but not meat, of 

the pigs obtained from the Maesot area.
21

  It 

is then likely that the strikingly high Cd 

contamination in pig kidneys could be a 

result from multiple point sources, in which 

the local environmental Cd exposure may 

partly involve but has less impact than the 

bovine species.  Although the source(s) of 

contamination were not clear, previous 

reports revealed that a premix containing Cd-

contaminated zinc salt could be a major 

source of Cd at extremely high levels.
21, 22

  

Additionally, non-identified individual 

factors, genetic and environmental, may also 

have the effect on Cd levels in pig kidney.
23

  

These lines of evidence would possibly 

explain the relatively high Cd accumulation 

in pig kidneys and the high percentage of 

unsafe products identified outside the 

contaminated region. 

Due to the limited domestic 

information concerning levels of Cd residue 

in livestock kidney, data of Cd contamination 

in the bovine kidney from industrialized 

areas among countries were presented in 

Table 3 in order to evaluate relative 

consumer risk of high level exposure via this 

offal product.  Our data in the present study 

were in the lower range of those recently 

reported in China and Jamaica.
27, 28
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Meanwhile, the reported levels of Cd in pig 

kidneys from other countries, based on the 

available information thus far, were in the 

ranges of 0.3-10 mg/kg.
23, 29-31

  Hence, our 

present investigation revealing such a high 

level of Cd in pig kidneys and high ratios of 

positive samples at both study locations 

suggests that these products would likely 

pose Thais, particularly the offal consumers, 

at greater risk.   Interestingly, it is well 

established that Cd intakes differ widely in 

different countries.  While the provisional 

tolerance for Cd intake in humans has been 

set at 57-71 µg/day, the mean values of 177, 

72 and 15 µg/day were estimated in Thailand, 

the US and the UK, respectively.
16, 32

  It is 

noteworthy that the average consumption of 

Cd reveals only part of the population.  

Certain groups of consumer including those 

habitually consume offal could further 

experience ‘an extreme daily exposure’ as 

suggested by the Cd levels reported in this 

study.  

Based on the information concerning 

renal Cd contents in 2 livestock species, it is 

concluded that the samples from a polluted 

area accumulated higher Cd levels and at 

several magnitudes exceeding the permitted 

levels.  The unsafe products however could 

be detected at both study locations and could 

potentially pose risk to the consumer.  In 

addition, renal Cd contents in different 

livestock species might implicate the 

different point sources of Cd exposure in 

animals, prompting the need for further study 

in order to characterize those point sources, 

particularly in the pig production. 

The FAO/WHO guidelines state that 

it is the national authorities’ responsibility to 

assure that the food products do not contain 

toxic chemical substances at the levels 

susceptible to affect the health status of the 

consumer.  Therefore, a continuous 

surveillance system of contaminants in food 

is essential for consumer protection and 

facilitates international trade.
33

  In the case of 

Cd-contaminated food of animal origin, the 

regular monitoring program in close 

cooperation with veterinary inspection should 

be implemented and the high-risk products 

should be removed from the food chain.  

Moreover, consumer education on food-

derived Cd-related toxicity should also be 

strengthening since effective and safe 

regimens for reversal of cadmium 

accumulation in the body has not yet been 

available.   Self-protection by avoiding 

cadmium intake would be an effective 

measure. 
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Table 1 Cadmium levels (mg/kg) in kidneys of beef cattle and pigs collected from Maesot, Tak 

and SW vicinity of Bangkok 
 

 n Geomean ± sem Range % Positive samples 

(Cd>1 mg/kg) 

Maesot, Tak     

Beef cattle 53 0.91 ± 0.43 0.19 - 19.60 50.94 

Pig 112 0.73 ± 0.67 0.09 - 40.14 26.79 

     

SW vicinity of Bangkok     

Beef cattle 27 0.14 ± 0.11 0.02 - 2.38 7.41 

Pig 102 0.56 ± 0.44 0.01 - 20.21 29.41 
 

 

Table 2 Cadmium levels (mg/kg) in pig kidneys collected from Maesot, Tak and SW vicinity of 

Bangkok, classified by the market type 

 
 n Geomean ± sem Range % Positive samples 

(Cd>1 mg/kg) 

Maesot, Tak     

Supermarket 57 0.57 ± 0.93 0.09 - 33.26 22.81 

Local market 55 0.89 ± 0.97 0.11 - 40.14 30.91 

     

SW vicinity of Bangkok     

Supermarket 46 0.56 ± 0.58 0.01 - 15.76 30.43 

Local market 56 0.56 ± 0.65 0.14 - 20.21 28.57 

 

 

Table 3 Comparative cadmium levels in kidney samples among reports. 
 

 Cadmium levels (mg/kg) References 

Average 0.39 Spain
24

 

(n=56) Range 0.11 - 1.35 
   

Average 0.57 Kazakhstan
25

 

(n=140) Range 0.13 - 1.06 
   

Average 1.48 Poland
26

 

(n=19) Range 0.35 - 3.52 
   

Average 7.92 Jamaica
27

 

(n=100) Range 0.01 - 117.00 
   

Average 6.64 China
28

 

(n=75) Range 2.15 - 38.30 
   

Average 0.91 Thailand (n=53) 

(present study) Range 0.20 - 19.60 
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การศึกษาเบือ้งต้นถึงความเป็นพษิเฉียบพลนัทางปากของผลติภัณฑ์เสริมอาหารทีม่ส่ีวนผสมของสาร
สกดัจากผลส ารอง 
สรียา เรืองพฒันพงศ์1*, วภิาพร พฒัน์เวช1, เตือนตา เสมาทอง1, ฉันทรา พูนศิริ1 และวลัลภา อรุณไพโรจน์1  

ฝ่ายเภสชัและผลิตภณัฑธ์รรมชาติ สถาบนัวจิยัวทิยาศาสตร์และเทคโนโลยแีห่งประเทศไทย (วว.)  
35 หมู่ 3 เทคโนธานี ถ.เลียบคลองหา้ ต.คลองหา้ อ.คลองหลวง จ.ปทุมธานี 12120 ประเทศไทย    
 
 
 
 

บทคัดย่อ 
 

 “ส ารอง” หรือ “พุงทะลาย” มีช่ือทางวิทยาศาสตร์ว่า Scaphium scaphigerum  (G.Don) จดัอยู่ในวงศ ์
Sterculiaceae ผลของตน้ส ารองใชเ้ป็นสมุนไพรท่ีเขา้ต ารับยาไทยโบราณ มีสรรพคุณในการรักษาโรคต่างๆ เช่น แก้
ร้อนใน กระหายน ้ า แกโ้รคทอ้งเสีย และช่วยในเร่ืองระบบการท างานของไตและล าไส้ใหญ่ ในงานวิจยัไดน้ าสาร
สกดัจากผลส ารองมาใชเ้ป็นส่วนผสมส าคญัในผลิตภณัฑ์เสริมอาหาร (SCD) ซ่ึงมีส่วนช่วยในการปรับสมดุลและ
กระตุน้การท างานของระบบภูมิคุม้กนัในร่างกาย ดว้ยเหตุน้ีจึงเป็นท่ีน่าสนใจท่ีจะท าการประเมินความปลอดภยัใน
การรับประทานผลิตภณัฑ์เสริมอาหารน้ี วตัถุประสงค์ในการศึกษาคร้ังน้ี คือ เพื่อศึกษาขอ้มูลความเป็นพิษในการ
รับประทานของ SCD โดยทดสอบในสัตวท์ดลอง ซ่ึงจะท าการศึกษาความเป็นพิษเฉียบพลนัทางการกิน และศึกษา
ผลของ SCD ต่อความเสียหายของโครโมโซมในเซลล์ไขกระดูกของหนูขาว จากผลการทดลองสรุปไดว้า่ SCD ใน
ขนาดท่ีใชท้ดสอบ 5,000 มิลลิกรัม/กิโลกรัม น ้ าหนกัตวั มีความปลอดภยัในการรับประทาน และไม่ก่อให้เกิดความ
เสียหายต่อโครโมโซม 
 
ค ำส ำคัญ: Scaphium scaphigerum, ผลส ารอง, ความเป็นพิษเฉียบพลนัทางปาก, การวเิคราะห์ โครโมโซม 
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ABSTRACT 

 

 Scaphium scaphigerum fruit (Malva nut; in Thai “Phungthalai” or “Samrong”) has been used 

as food and a traditional medicine in many Asian countries. It has been used in folklore medicine to 

treat many diseases such as fever, diarrhea, kidney and large intestine disorders. In this research, the 

water extract of Malva nut is an active ingredient of dietary supplement which is proposed to be used 

as a health promoting agent and immunostimulant in human body. Therefore, it is interesting to 

evaluate the oral toxic effect of dietary supplement derived from Scaphium scaphigerum fruit (SCD). 

The objective of this study was to establish and investigate oral toxic effects of the SCD in animal 

testing. The acute oral toxicity study and chromosome analysis of the SCD were conducted by 

following the Test Guidelines No. 420 and No. 475 of the OECD guidelines for testing of chemical, 

respectively. The results of this study showed that an oral administration of the SCD at a dose of 

5,000 mg/kg body weight to Wistar rats did not cause toxicity or death and did not cause 

chromosomal aberrations in the rat bone marrow cells. 

 

Keywords: Scaphium scaphigerum; Malva nut; Acute oral toxicity; Chromosomal analysis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* 
Corresponding author : 

Sareeya Reungpatthanaphong, 

Thailand Institute of Scientific and Technological Research 

E-mail : noo_toxmu@hotmail.com

90                                                                                                                     Thai J Toxicology 2010; 25(2) 

mailto:noo_toxmu@hotmail.com


Introduction 

 Recently, dietary supplement 

consumption is a new trend for the people 

who concern about their health. Dietary 

supplement has been widely believed to 

enhance the immune system in human body. 

Malva nut (in Thai “Phungthalai” or 

“Samrong”) is the fruit of Scaphium 

scaphigerum (G.Don) which belongs to the 

plant family Sterculiaceae. This plant is 

distributed throughout tropical and sub-

tropical regions of the world. It is mostly 

found in South East Asian countries, 

especially in Thailand, Cambodia, Malaysia 

and Indonesia. It is an indigenous plant 

normally found in the eastern part of Thailand 

and its fruit is locally used as a laxative. It 

grows to height of 4-5 meters and the 

characteristic of its fruit is a small brownish 

oval shape [3]. The fruits are known to 

contain a large amount of mucilaginous 

substance and have been used as a traditional 

medicine in South East Asia. The sweetened 

jelly from Malva nut is consumed as dessert 

but its principle use is for relief of sores and 

cough. In Thailand, the jelly made from 

Malva nut is consumed as food fortified 

which may be accepted by the consumer since 

there is well-established knowledge of its 

medicinal uses. However, there had been 

sparsely reports of its biological properties in 

terms of health promotion [4]. 

 Although, Malva nut has been used 

for a long time but some toxicity reports or 

published data on its toxicity and safety has 

been limited. In this research, the acute oral 

toxicity study and the effect of SCD on 

chromosomal aberrations in rats were 

investigated. 

Material and Methods 

Animals 

 Healthy adult male and female Wistar 

rats, Rattus norvegicus, 5-7 weeks old were 

used in acute oral toxicity and chromosomal 

aberration tests. They were supplied by the 

National Laboratory Animal Center, Mahidol 

University, Salaya, Nakhon Pathom. They 

were kept in controlled conditions at the room 

temperature of 22-25°C and relative humidity 

of 60 ± 10 percent. They were housed in 

stainless steel cages, 5 animals with the same 

sex per cage and were fed with food (Pokphan 

Animal Feed Co., Ltd., Thailand) and water 

ad libitum. 

Test material 

 The dietary supplement derived from 

Scaphium scaphigerum fruit (SCD) was 

prepared in the tablet form by Thailand 

Institute of Scientific and Technological 

Research (TISTR) which used the water 

extract of Malva nut and banana powder as 

major ingredients. 

Methods 

1. Acute Oral Toxicity Test 

The acute oral toxicity test was 

conducted according to the Test Guideline 

(TG) No. 420: Acute Oral Toxicity – Fixed 

Dose Method (Limit test) of the OECD 

guidelines for testing of chemicals (2001) [1]. 

Twenty rats were assigned as control and 

treatment groups. Each group consisted of 

five male and five female rats. They were 

acclimatized to the laboratory environment 

for one week prior to experimentation. The 

rats were randomly chosen using the simple 

random sampling method and identified 

numbers by tail labeling. All rats were fasted 

for 16 hrs prior to the dosing with the test 

material while drinking water was available 

ad libitum. 

 On experimentation day, the SCD was 

freshly prepared in the form of suspension in 

distilled water and mixed well before oral 
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administration to the rats in the treatment 

group at a dose of 5,000 mg/kg body weight 

based on their body weights after fasting. The 

rats in the control group were dosed with 

distilled water at the equivolume as the 

treated rats. After dosing, all rats were further 

Chromosomal Aberration Test 

 Based on the Test Guideline No. 475 

“Genetic Toxicology: In vivo Mammalian 

Bone Marrow Cytogenetic Test – 

Chromosomal Analysis” of OECD Guidelines 

for Testing of Chemicals 1997 [2]. The SCD 

was freshly prepared in the form of 

suspension in distilled water and mixed well 

before oral administration for 14 consecutive 

days to the rats in the treatment group at a 

dose of 5,000 mg/kg body weight calculated 

based on their body weights after fasting. The 

rats of the negative control group were dosed 

with distilled water at the equivolume as the 

treated group. Cyclophosphamide (CP) was 

freshly prepared by dissolving in sterile 

distilled water at a dose of 50 mg/kg body 

weight. CP was injected intraperitoneally as a 

single agent to the rats as the positive control. 

The animals were sacrificed under CO2 

anesthesia 24 h after mutagen administration  

 Ninety minutes before sacrifice, all 

animals were injected intraperitoneally with 

colchicine at the dose of 3.5 mg/kg body 

weight. Their femurs were removed and the 

femoral marrow cells were flushed out with 

HBSS medium for chromosomal analysis [5]. 

Bone marrow cells preparations were made 

by hypotonic solution and fixative. All slides 

were coded and stained with 10% Giemsa [6]. 

 In this study, metaphase cells with one 

or more chromosome aberrations were scored 

from 50 well-spread metaphases per animal at 

random. The types of aberration were scored 

and recorded strictly in accordance with the 

method of Ito & Ito. The severity of 

chromosome aberrations included the 

aberrations with break, exchange and multiple 

aberrations, but not the aberrations with gap 

[7].  

Statistical analysis 

 The data was analyzed and expressed 

as mean ± SEM. Each treatment group was 

compared to the control group. The Student’s 

t-Test was done to observe the significant 

differences between individual treated group 

and the control groups. The level of 

significance was established at p < 0.05 

Results  

 

After dosing, all treated rats received 

5,000 mg/kg body weight of the SCD showed 

normal appearances and survived through the 

termination. Necropsy findings at the 

termination did not show any gross 

pathological lesions. The mean of body 

weight gain of the treated rats did not show 

significant difference from those of control 

rats. The results demonstrated that the oral 

LD50 of the SCD in Wistar rats was more than 

5,000 mg/kg body weight. The mortality data 

and the means of body weight gain of the rats 

in the control and treatment groups were 

shown in Table 1 and 2, respectively. 

 The chromosomal analysis of each rat, 

the number of cells at metaphase stage was 

scored and the number of cells with structural 

chromosome aberrations was evaluated. 

Different types of structural chromosome 

aberrations were listed for all groups. Gaps 

were recorded separately but not included in 

the total aberration frequency. The mitotic 

index (M.I.), which is the fraction of cells in a 

given population that undergo mitosis at a 

given time, indicates cell proliferation 

activity. The number of M.I. was determined 

by counting 500 cells for each rat. Changes in 

the M.I. reflect the cytotoxic effect of the test 

material [5]. In this study, at least 2,000 cells 

per animal were counted for M.I. 

determination. The results of chromosomal 

analysis demonstrated that M.I. of SCD-
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treated group (Group2) was decreased but did 

not show significant difference from negative 

control group (Group1). This means that the 

SCD at the given dose did not show cytotoxic 

effect on rat bone marrow cells. 

 

Furthermore, there was no significant 

difference in chromosome aberration between 

SCD-treated and negative control groups. 

This means that the SCD at the given dose 

had no effect on chromosome damage to the 

rat bone marrow cells. 

 The results of chromosomal analysis 

in rat bone marrow cells at metaphase stage 

after receiving the SCD at a dose of 5,000 

mg/kg body weight by oral administration for 

14 consecutive days were summarized in 

Table 3. 

Discussion 

Malva nut has been used as a 

traditional medicine and food fortified [4]. 

Although, it has been used for a long time but 

some toxicity report or published data on its 

toxicity and safety in use have been limited. 

There was no previous study on toxic effect 

of Malva nut in animal model. In this study, 

the acute oral toxicity – fixed dose method 

(Limit test) of the OECD guidelines for 

testing of chemicals [1] is initially conducted 

with the aim to establish a dosage regimen in 

subchronic and other studies and may provide 

initial information on the mode of toxic action 

of a test substance. Dosing animals with test 

material at 5,000 mg/kg body weight is 

generally considered high enough and if no 

mortality or significant toxic signs could be 

observed in animals receiving this dose level, 

no higher doses are required for further study 

[8]. Our results showed that the dietary 

supplement derived from the water extract of  

Malva nut (SCD) at a given dose did 

not cause toxicity or death of the tested rats. 

Therefore, the oral LD50 of the SCD in both 

sexes of Wistar rats was more than 5,000 

mg/kg body weight. 

 Mammalian bone marrow cytogenetic 

test is a useful-short term technique for 

elucidating the mechanism as well as to 

identify the substances for their clastogenic 

activity [2]. In this study, in vivo metaphase 

chromosome analysis was conducted in order 

to evaluate the effect of the SCD on rat bone 

marrow cells. Our results showed that the 

SCD at a dose of 5,000 mg/kg body weight 

did not show cytotoxic effect on rat bone 

marrow cells and did not cause chromosome 

aberrations. However, long term consumption 

may increase cytotoxic risk of the user. 

Therefore, further study on the cytotoxic 

effect of the SCD in the animal model is 

recommended. 

Conclustion 

  

 In conclusion, our results 

demonstrated that an oral administration of 

the SCD at a dose of 5,000 mg/kg body 

weight did not cause toxicity or death and did 

not show any gross pathological lesions on 

necropsy of the tested rats. The acute oral 

LD50 of the SCD in both sexes of Wistar rats 

was more than 5,000 mg/kg body weight. 

Moreover, the SCD at a given dose did not 

cause chromosome aberrations in the rat bone 

marrow cells. These toxicity studies might 

provide enough evidences to consider further 

studies in subchronic toxicity and others. 

Further studies are needed for safety 

evaluation of the SCD in human 

consumption.
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Table 1 The mortality data of the rats in the control and treatment groups. 

 

Table 2 The means of body weight gain of the rats in the treatment and control groups 
 

Sex Treatment/Dose 
*Mean of body weight gain (g) 

Day 8 Day 15 

Male 

Control group 

Distilled water  

equivolume to the treatment group 
18.40  0.51 37.60  0.87 

Treatment group 

“SCD” 

5,000 mg/kg body weight 
18.40  0.24 43.20  1.93 

Femal

e 

Control group 

Distilled water  

equivolume to the treatment group 
18.80  0.58 45.20  3.89 

Treatment group 

“SCD” 

5,000 mg/kg body weight 
19.20  0.49 40.60  0.92 

 

Table 3 Chromosomal analysis of rat bone marrow cells receiving the SCD for 14 consecutive days 

 

Group Treatment 
a,b

%M.I.±SEM 

a,c
Type of chromosomal aberration Total cells 

with 

aberration Break Exchange 
Multiple 

aberrations 

1 
Distilled 

water 
6.03 ± 0.31 0 0 0 0 

2 SCD 5.54 ± 0.20 0 0 0 0 

3 CP *2.86 ± 0.09 *2.17 ± 0.72 *2.67 ± 1.04 *8.50 ± 1.59 *13.33 ± 1.66 

 
a 
Data were expressed as Mean ± SEM, n= 6 and analyzed statistically by Student’s t-Test. 

b
 Mitotic Index (M.I.) was based on 2,000 cells per animal. 

c
 Chromosome aberration was based on 50 cells per animal. 

* p<0-05; Significant difference from Group 1 and 2.

Treatment/Dose 

*Mortality rate 

Male Female Total 

Control group 

Distilled water  

equivolume to the treatment group 
0/5 0/5 0/10 

Treatment group 

“SCD” 5,000 mg/kg body weight 
0/5 0/5 0/10 
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Figure 1 The %M.I. of rat bone marrow cells treated with the SCD for 14 consecutive days. 
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Figure 2 The type of chromosomal aberrations of rat bone marrow cells treated with the SCD for 14 

consecutive days. 
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ฤทธ์ิก่อกลายพนัธ์ุและฤทธ์ิต้านการกลายพนัธ์ุของสารสกดัน า้ใบมะรุม 
ศุภชัย เจริญสิน1* และรววิรรณ วงศ์ภูมิชัย2 

1 สาขาวชิาชีวเคมี คณะวทิยาศาสตร์การแพทย ์มหาวทิยาลยัพะเยา พะเยา 56000 
2 ภาควชิาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ เชียงใหม่ 50200 

 

บทคัดย่อ 

มะรุมเป็นพืชท่ีปลูกกนัอย่างแพร่หลายในประเทศ ส่วนต่าง ๆ โดยเฉพาะใบถูกน ามาใช้ในการประกอบ

อาหารรวมถึงการแพทยพ์ื้นบา้น การศึกษาในคร้ังน้ีท าการทดสอบฤทธ์ิก่อกลายพนัธ์ุและฤทธ์ิตา้นการกลายพนัธ์ุ

ของสารสกดัน ้าใบมะรุมโดยการทดสอบเอมส์ในแบคทีเรียซลัโมเนลลา ไทฟิมิวเรียม สายพนัธ์ุ TA98 และ TA100 

ในระบบท่ีมีและไม่มีเอนไซม์เพื่อกระตุน้การออกฤทธ์ิ  ผลการทดลองพบว่าสารสกดัใบมะรุมความเขม้ขน้ 0-5 

mg/pl ไม่มีฤทธ์ิก่อกลายพนัธ์ุในแบคทีเรียทั้ง 2 สายพนัธ์ุ แต่พบวา่สารสกดัใบมะรุมออกฤทธ์ิตา้นการกลายพนัธ์ุใน

แบคทีเรียสายพนัธ์ุ TA 100 เม่ือบ่มร่วมกบั AF-2 ในสภาวะท่ีไม่มีเอนไซมก์ระตุน้ โดยสารสกดัใบมะรุมสามารถลด

จ านวนโคโลนีกลายพนัธ์ุแบบแปรผนัตามความเขม้ขน้ในช่วง 0 - 5 mg/pl และมีนยัส าคญัท่ีความเขม้ขน้สูงสุด 

(p<0.05) โดยมีร้อยละของการยบัย ั้งเท่ากบั 51.33 ซ่ึงกลไกในการออกฤทธ์ิตา้นการกลายพนัธ์ุอาจเก่ียวขอ้งกบัการ

ยบัย ั้งการเขา้สู่เซลลห์รือลบลา้งฤทธ์ิของ AF-2 โดยตรง ดว้ยเหตุน้ีจึงเป็นท่ีน่าสนใจในการน าสารสกดัจากใบมะรุม

ไปทดสอบฤทธ์ิตา้นการกลายพนัธ์ุ และฤทธ์ิตา้นการเกิดมะเร็งในสัตวท์ดลองต่อไป 

ค าส าคัญ มะรุม ฤทธ์ิก่อกลายพนัธ์ุ ฤทธ์ิตา้นการกลายพนัธ์ุ และการทดสอบเอม 
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ABSTRACT 

 

Moringa oleifera is a cosmopolitan tree that grows in many tropical countries and useful for its 

various nutritional and pharmacological applications. In this study, aqueous extract of M. oleifera 

leaves was evaluated for its mutagenic and antimutagenic activities by Salmonella/microsome 

mutagenicity assay (Ames test). Mutagenic assay in Salmonella typhimurium (TA 98 and TA 100 

as tester strains) with and without metabolic activation showed that 0.2-5 mg/plate of M. oleifera 

extract did not induce the growth of His
+
 revertant colonies in both strains, indicating the absence of 

mutagenicity. Therefore, antimutagenic activities of M. oleifera extract against the standard 

mutagens, aflatoxin B1 (AFB1) and 2-(2-furyl)-3-(5-nitro-2-furyl)-acrylamide (AF-2) were tested 

in S. typhimurium TA100 strain. The number of His
+
 revertants/plate of S. typhimurium after 

incubation of M. oleifera extract (1-5 mg/plate) with AFB1 (0.1 μg/plate) was not different from 

positive control, however, 5 mg/plate of the extract exhibited the significant inhibition of the His
+
 

revertant colonies (51.33% Inhibition) when incubated with AF-2 (0.01 μg/plate). It was clear from 

the present studies that aqueous extract M. oleifera was capable of antimutagenicity through the 

mechanism in which some active compounds contained might inhibit the mutagen penetration into 

S. typhimurium cells or neutralize the mutagenic potency prior to nucleus entering, thus protecting 

the hot-spot region of gene from mutation. Of the results obtained, the further studies will be 

forward to the investigations including antimutagenicity and cancer chemoprevention in vivo. 

 

Keywords:  Moringa oleifera, Mutagenicity, Antimutagenicity, and Ames test 
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Introduction 

 Moringa oleifera (a member of 

Moringaceae) is a highly valued plant, 

distributed in many countries of the tropic and 

subtropics as food and herb. 
1
 In some parts of 

the world M. oleifera is referred to as the 

drumstick tree or the horse radish tree. In 

Thailand, immature pods, leaves, and fruits 

have been used as food ingredient, 

particularly, its leaves as a commercial food 

supplement. There has been an impressive 

range of medicinal uses with high nutritional 

value of its leaves, fruits, flowers, and 

immature pods. 
2, 3

 It has been reported that 

Moringa leaves are rich in  

β-carotene, protein, calcium, potassium, 

vitamin C and E, and polyphenols. 
4, 5

 

Moreover, the biochemical and 

pharmacological investigations revealed its 

various properties including antioxidant, 

hypolipidemic, antiatherosclerotic, 
6-8

 

antimicrobial activities, 
9
 protective activity 

of oxidative DNA damage 
7
 and myocardial 

destruction, 
10

 antitumor activities, 
11

 

hypoglycemic potential, 
12

 and liver 

detoxification enhancement. 
13, 14

 

 It is well understood that dietary 

factors play a critical role in human cancer 

and strong efforts have been made to identify 

protective substances in food. Therefore, 

searching for herbs or diets capable of 

antimutagenic and anticarcinogenic activities 

is the most interesting alternative for disease 

prevention. 
15-19

 It has been reported that M. 

oleifera drumstick shows chemopreventive 

activity against two stage model of DMBA-

induced skin papillomagenesis by modulating 

carcinogen-metabolizing enzymes and 

antioxidant system.
20

 To date, little is known 

about biological activity of M. oleifera leaves 

especially both antimutagenesis and 

anticarcinogenesis. As it is widely consumed 

as food ingredient, folk medicine, and food 

supplement. The present study was aimed to 

evaluate the mutagenic and antimutagenic 

activities of aqueous extract of M. oleifera 

leaves by Salmonella/microsome 

mutagenicity assay (Ames test) that is 

extensively used as in vitro standard method. 
21-24

 The obtained results will be the 

preliminarily scientific data for the further 

antimutagenic and anticarcinogenic studies. 

Materials and Methods 

Chemicals 

All chemicals and solvents used were 

the analytical grade. The standard mutagens 

used including 2-(2-furyl)-3-(5-nitro-2-furyl)-

acrylamide (AF-2), 2-aminoanthracene (2-

AA) were purchased from Wako Pure 

Chemicals Industries, Ltd. (Osaka, Japan), 

and aflatoxin B1 (AFB1) was purchased from 

Sigma Chemical Co. (St. Louis, MO, USA). 

The tryptic soy broth, bacto agar was 

purchased from Difco Laboratories (Detroit, 

Michigan, USA). Nutrient broth no. 2 was 

purchased from Oxoid, Ltd. (Basingstoke and 

Hants, England). 
Preparation of M. oleifera extract  

 The air-dried leaves of M. oleifera 

were kindly provided from Lampang Herb 

Conservation (Muang, Lampang, Thailand.). 

The dried leaves were grounded into powder 

and stored at 4 °C until extraction. 15 g of 

powdered leaves was extracted with 350 ml 

of hot water for 15 min. The liquid extract 

was filtered through Whatman no. 1 filter 

paper, and then the filtrate was lyophilized to 

obtain the powder of extract. The yellow-

green powder of aqueous extract (% Yield = 

28.12) was kept in amber glass at -20 °C until 

use.  

Salmonella typhimurium preparation 

 Both TA98 and TA100 of S. 

typhimurium used as tester strains, and S9 

mix (for enzymatically metabolic activation) 
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were kindly provided by Asst. Dr. Rawiwan 

Wongpoomchai, Department of 

Biochemistry, Faculty of Medicine, Chiang 

Mai University, Chiang Mai, Thailand. In 

brief, 20 μl of inoculum from the permanent 

culture was incubated in 10 ml of nutrient 

broth no. 2 at 37 °C for 14 hr, the bacterial 

concentration of an approximate 1.2 x 10
9
 

bacterial/ml was obtained.    

Mutagenic assay 

 According to Maron and Ames, 
25

 the 

described method (preincubation technique)  

was performed to assay mutagenicity in both 

non-metabolic (-S9 mix) and metabolic (+S9 

mix) activation of the extract. Briefly, 50 μl 

of solvent (negative control), 0.2-5 mg/plate 

of the extract, or standard mutagens as 

positive control, AF-2 or 2-AA, were added 

by 500 μl of phosphate buffer or S9 mix. The 

mixtures were then preincubated with 100 μl 

of overnight culture of TA98 or TA100 

strains at 37 °C for 20 min before adding 2 ml 

of top agar containing 0.5 mM L-histidine/D-

Biotin. The His
+
 revertant colonies in all 

plates were analyzed after 37 °C incubation 

for 48 hr. Triplicate plates per run were 

assayed.  

Antimutagenic assay 

 As mentioned in mutagenic assay, the 

preincubation technique was modified. In 

brief, the mixtures consisting of solvent alone 

(DMSO) or 1-5 mg/plate of extract in the 

presence of AFB1 (0.1 μg/plate) or AF-2 

(0.01 μg/plate) were preincubated with 

overnight culture of TA100 strain with or 

without S9 mix at 37 °C for 20 min before 2 

ml of top agar addition. The His
+
 revertant 

colonies were analyzed after 37 °C incubation 

for 48 hr. Triplicate plates per run were 

assayed. The number of counted revertant 

colonies was subtracted by the spontaneous 

revertants before calculating the percentage 

inhibition.    

Statistic analysis 

 Data obtained from three-independent 

experiments were expressed as 

mean±standard error of the mean (SEM). 

Analysis of variance was performed using 

ANOVA, and Bonferroni test with p<0.05 

was considered as significant difference 

between control and treated groups. 

Results and DISCUSSION 

 For the testing doses, killing effect, 

the sign of cytoxicity, was not observed in 

both TA98 and TA100 strains of S. 

typhimurium. As shown in Table 1, the 

number of TA98 His
+
 revertants from plates 

treated with 0.2-5 mg/plate of extract was 

ranged from 40.00±7.94 – 43.33±4.60 (-S9 

mix) and 32.50±0.87 – 40.00±0.58 (+S9 mix) 

that were not different from negative control, 

37.33±4.50 (-S9 mix) and 54.00±13.91 (+S9 

mix). Likewise, the similar results were found 

in S. typhimurium TA100 strain treated with 

the same concentration of the extract. In table 

2, the revertant colonies of dosing plates with 

non-metabolic and metabolic activation was 

113.33±5.59 – 145.00±17.64 and 

143.50±18.76 – 152.50±20.50 compared with 

negative control 124.00±13.70 and 

168.00±37.63, respectively. The results 

suggested that 0.2-5 mg/plate of M. oleifera 

leave extract was non-mutagenic in both 

strains of S. typhimurium either with or 

without metabolic activation. In consideration 

of antimutagenicity of M. oleifera extract in 

TA100 strain (Table 3), co-treatment of AF-2 

and 1-5 mg/plate of extract in the absence of 

S9 mix showed an antimutagenic activity in 

dose-dependent manner, and highest dose 

treated exhibited significant reduction 

(p<0.05) of the revertant colonies 

(331.00±90.64, % Inhibition = 51.33±13.90) 
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in comparison with positive control 

(556.00±54.39). However, the revertant 

colonies observed from 1-5 mg/plate of 

extract co-treated with AFB1 in the presence 

of S9 mix were not different from positive 

control. In 2001, Rao and colleagues 

investigation exhibited the radioprotective 

effect of M. oleifera leave extract against γ-

radiation induced chromosomal aberration in 

bone marrow cells and micronucleus 

formation in erythrocytes of mice. 
26

 

Moreover, there are the investigations with 

the antioxidant assay of M. oleifera leaves 

extracted with different solvents, they 

indicated that the polyphenolic compounds 

contained in the extracts were involved in 

antioxidant properties. 
6, 8

 With regard to the 

observed results, it is possible that the 

antimutagenic activity might be from the 

polyphenolic compounds contained by 

mechanisms (1) inhibition of the mutagen 

penetration into S. typhimurium cells or (2) 

neutralization of mutagenic potency prior to 

nucleus entering, thus protecting the hot-spot 

region of gene from mutation.  Of the present 

and previous studies including antioxidant, 
6
 

anticlastogenicity, 
26

 protective effect of 

oxidative DNA damage, 
7
 and enhancement 

of detoxification, 
13, 14

 it is the interesting 

point for the further studies of 

antimutagenicity and cancer chemoprevention 

by M. oleifera leaves in vivo. 

 In conclusion, aqueous extract of M. 

oleifera showed non-mutagenic in both TA98 

and TA100 strains of S. typhimurium and was 

able to inhibit the mutagenicity of AF-2 in 

non-metabolic activation condition. 
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Table 1 Mutagenicity of aqueous extract of M. oleifera leaves in S. typhimurium TA98 strain with 

and without metabolic activation 

 

Values expressed as Mean±SEM were obtained from three-independent experiments. No killing effect was 

observed. 

2-(2-Furyl)-3-(5-nitro-2-furyl)-acrylamide (AF-2) and 2-aminoanthracene (2-AA) were used as standard 

mutagens. 

-  = Non-metabolic activation (-S9 mix) 

+ = Metabolic activation (+S9 mix)  

N.A. = Not analyzed 

 

Table 2 Mutagenicity of aqueous extract of M. oleifera leaves in S. typhimurium TA100 strain with 

and without metabolic activation 

 

Values expressed as Mean±SEM were obtained from three-independent experiments. No killing effect was 

observed. 

2-(2-Furyl)-3-(5-nitro-2-furyl)-acrylamide (AF-2) and 2-aminoanthracene (2-AA) were used as standard 

mutagens. 

-  = Non-metabolic activation (-S9 mix) 

+ = Metabolic activation (+S9 mix)  

N.A. = Not analyzed 
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Table 3 Antimutagenic activities of aqueous extract of M. oleifera leaves towards the 

mutagenicities of AF-2 and AFB1 in S. typhimurium TA100 strain 

 

Values expressed as Mean±SEM were obtained from three-independent experiments.  

*Significant difference in comparison with positive control (p<0.05)  

2-(2-Furyl)-3-(5-nitro-2-furyl)-acrylamide (AF-2) and aflatoxin B1 (AFB1) were used as standard mutagens. 

-  = Non-metabolic activation (-S9 mix) 

+ = Metabolic activation (+S9 mix)  

N.A. = Not analyzed 
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ผลของอุณหภูม ิเวลา และความเป็นกรดต่อความเสถียรของ Permethrin ในตัวอย่างเลอืด 

ศรินทพิย์ จันทร์แก้ว1 ,  เบญจมาศ จันทร์ฉวี2,3,  สถาพร พฤฒิพรรลาย2 
1หลกัสูตรนิติวทิยาศาสตร์ คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ อ.หาดใหญ่ จ.สงขลา 90112 
2ภาควชิาเภสชัวทิยา คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ อ.หาดใหญ่ จ.สงขลา 90112 
3สถานวจิยัผลิตภณัฑธ์รรมชาติ คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ อ.หาดใหญ่  จ.สงขลา 90112 
 

บทคัดย่อ 

 

Permethrin เม่ืออยู่ในร่างกายจะเกิดเมแทบอลิซึมท่ีตบัโดยปฏิกิริยา Hydrolysis ด้วยเอนไซม ์

Carboxylesteraseให้ Phenoxybenzyl alcohol เน่ืองจากในเลือดมีเอนไซมน้ี์อยู่ดว้ยจึงอาจมีผลต่อความถูกตอ้ง

ของการวเิคราะห์ permethrinในเลือด งานวจิยัน้ีมีวตัถุประสงคศึ์กษาปัจจยัท่ีมีผลต่อความเสถียรของ Permethrin 

ในตวัอย่างเลือด  ศึกษาอิทธิพลของอุณหภูมิและระยะเวลาโดยตั้งตวัอยา่งเลือดไวท่ี้อุณหภูมิ 25, 4 และ -20ºC 

เป็นระยะเวลา 0, 0.5, 1, 2 และ 4 ชัว่โมง ตามล าดบั  พบวา่ค่า Metabolic ratio ของ trans- และ cis-Permethrin มี

ค่ามากข้ึนเม่ือเวลาผา่นไป และมีค่าต ่าสุดท่ีอุณหภูมิ -20ºC การศึกษาอิทธิพลของกรด trifluoroacetic acid (100: 

1 และ 200: 1)  และ HClO4 (50: 1, 100: 1, 200: 1, 225: 1 และ 250: 1) และอิทธิพลของกรด HClO4 (200: 1 และ 

225: 1) ร่วมกบัการแช่ตวัอยา่งเลือดในน ้ าแข็งพบว่า การเติมกรด HClO4 อตัราส่วน 200: 1 ร่วมกบัการแช่

ตวัอยา่งเลือดในน ้ าแข็งท าให้มีค่า Metabolic Ratio ต ่าท่ีสุด จึงสรุปวา่ การเตรียมตวัอยา่งเลือดโดยการเติมกรด

และลดอุณหภูมิเป็นสภาวะท่ีเหมาะสมในการลดการสูญเสีย permethrin ก่อนการวเิคราะห์ 

 

ค าส าคัญ: ความเสถียร, เลือด, ไฮโดรไลซิส, อุณหภูมิ, เวลา, ความเป็นกรด 
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ABSTRACT 

 

Permethrin is metabolized by hydrolysis via carboxylesterase in liver producing 

phenoxybenzyl alcohol. Since this enzyme also exists in blood, that may affect the accuracy of 

permethrin quantification. This study was aimed to determine the stability of permethin in blood 

sample.  To investigate effects of temperature and time, blood samples were left  at 25, 4 and -

20ºC for 0, 0.5, 1, 2 and 4 h, respectively. Metabolic ratios for trans- and cis-permethrin 

increased when the time increased, and were the lowest at -20 ºC. Effects of trifluoroacetic acid 

(100: 1 and 200: 1) and HClO4 (50: 1, 100: 1, 200: 1, 225: 1 and 250: 1), and  those of HClO4 

(200: 1 and 225: 1) in combination with cooling the sample in ice showed thatadding HClO4 

(200: 1) combining with cooling in ice resulted in the lowest metabolic ratio. In conclusion, 

sample preparing by adding acid and reducing the sample temperature are the optimum 

conditions to decrease the loss of permethrin before analysis. 

 

Keywords:  Permethrin, Stability, Blood, Pyrethroids, Hydrolysis, Temperature, Ttime, Acid 
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บทน า 

 Permethrin เ ป็ น ส า ร ก า จั ด แ ม ล ง ก ลุ่ ม 

Synthetic Pyrethroids ท่ีพฒันามาจากสาร Pyrethrum 

ซ่ึงสกดัจากดอกไมก้ลุ่มเบญจมาศ (Chrysanthemum 

spp.)    Synthetic Pyrethroids  มีความเสถียรต่อแสง

มากกว่าสาร Pyrethrum แต่มีความเป็นพิษต่อสัตว์

เล้ียงลูกดว้ยนมต ่ากวา่ สาร Pyrethroids แบ่งออกเป็น 

2 กลุ่ม คือ type I  และ type II   โครงสร้างทางเคมี

ของทั้ง 2 กลุ่มแตกต่างกนัตรงท่ี type II มี cyanide อยู่

ดว้ย จึงเรียกอีกช่ือหน่ึงว่า  -Cyanopyrethroids    

โครงสร้างท่ีแตกต่างกนัน้ีท าให้สาร 2 กลุ่ม มีความ

เป็นพิษแตกต่างกนั ความเป็นพิษในคนมกัเกิดจาก 

type II มากกวา่ type I การศึกษาในสัตวท์ดลองพบวา่

สาร pyrethroids type I ท าให้เกิดกลุ่มอาการ tremor 

Symdrome ไดแ้ก่ Fine Tremor, Hyperreflexia และ 

Sympathetic Overactivity ส่วน Pyrethroids Type II 

ท าให้เกิดกลุ่มอาการ Choreoathetosis/salivation 

syndrome ซ่ึงได้แก่ Salivation, Coarse Tremor, 

Choreoathetosis, Hyperreflexia, Sympathetic 

Overactivity และ Convulsion(1) สารกลุ่ม Synthetic 

Pyrethroids เม่ือเขา้สู่ร่างกายจะเกิดเมแทบอลิซึมท่ีตบั

เป็นส่วนใหญ่โดยการเกิดปฏิกิริยา hydrolysis ด้วย

เอนไซม์ Carboxylesterase ท าให้ได้ Phenoxybenzyl 

alcohol ซ่ึ ง ไม่ มีพิษ  ก่ อนจะ ถูกขับออก (2)    

Carboxylesterase นอกจากจะมีอยู่ท่ีตบัแลว้ยงัมีอยู่ท่ี

อวยัวะอ่ืนๆไดแ้ก่ ไต ล าไส้เล็ก และเลือด(3, 4)  ในดา้น

การแพทย ์พิษวิทยา และนิติวิทยาศาสตร์ ท่ีตอ้งมีการ

เก็บตวัอย่างเลือดเพื่อตรวจวดัระดบัสาร Permethrin 

จึงควรตระหนกัถึงการเกิดปฏิกิริยา Hydrolysis โดย

เอนไซม์ดงักล่าวในตวัอย่างเลือดซ่ึงจะมีผลต่อความ

เสถียรของ Permethrin ก่อนท่ีจะน ามาสกัดและ

วเิคราะห์หาปริมาณของ Permethrin ไดอ้ยา่งถูกตอ้ง 

วตัถุประสงค์ 

 1. เพื่อศึกษาผลของปัจจยัทางกายภาพ ไดแ้ก่ 

อุณห ภู มิ  เ ว ล า  คว าม เ ป็นกรด  ต่ อระดับของ 

Permethrin และ Phenoxybenzyl alcohol ในตวัอยา่ง

เลือด  

 2. ศึกษาหาสภาวะท่ีเหมาะสมท่ีจะท าให ้

Permethrin ในตวัอยา่งเลือดมีความเสถียรสูงสุด 

วธีิด าเนินการวจัิย 

สารเคมี 

 Acetonitrile (HPLC grade, Millinckrodt 

Baker Inc., NJ, U.S.A.), methanol (HPLC grade, 

Millinckrodt Baker Inc., NJ, U.S.A.), chloroform 

(VWR International Ltd, Pool, U.K.), acetic acid 

(Millinckrodt Baker Inc., NJ, U.S.A.), สารมาตรฐาน 

permethrin ความบริสุทธ์ิ 98% (trans-permethrin 

71.7%, cis-permethrin 26.4%) (SIGMA-ALDRICH, 

Inc., P.O., Germany), heparin, trifluoroacetic acid 

(TFA) (Millinckrodt Baker Inc., NJ, U.S.A.), 

perchloric acid (HClO4) (Millinckrodt Baker Inc., 

NJ, U.S.A.) 

วสัดุและเคร่ืองมือ  

VertiPak TM C18 (200 mg/3mL) (Vertical 

chromatography Co., LTD, Thailand), Sunfire TM C18 

guard column, 204.6 mm i.d., 5 µm (Waters 
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Corporation, Massachusetts, U.S.A), Fortis TM C18 

column, 1504.6 mm i.d., 5 µm (Fortis TM  

Technologies Ltd., UK), analytical balances model 

AB 204-S (METTLER TOLEDO, Greifensee, 

Switzerland), automatic pipette 100 µL (Eppendorf, 

Hamburg, Germany), automatic pipette 1000 µL 

(SOCOREX, Isba S.A., Switzerland ), ultrasonic 

bath model JAC 2010 (Kodo, Hwaseong, South 

Korea), vortex genie-2 (Sciencetific Industries, New 

York, USA), refrigerated centrifuge (SORVALL 

RC-3B Plus, Greifensee, Switzerland)  

 รูปแบบการทดลอง 

 การเตรียมสารละลายเข้มข้นและสารละลาย

มาตรฐาน permethrin 

 เตรียมสารละลายเขม้ขน้ permethrin ท่ีความ

เขม้ขน้ 1000 µg/mLโดยชั่งสารมาตรฐาน 10 mg 

ละลายดว้ย Acetonitrile ในขวดวดัปริมาตรขนาด 10 

mL แลว้ปรับปริมาตรดว้ย Acetonitrile หลงัจากนั้น

เตรียมสารละลายมาตรฐาน Permethrin โดยท าการ

เจือจางสารละลายเข้มข้นด้วย Acetonitrile ให้ได้

ความเขม้ขน้ 500 µg/mL  

  การเกบ็ตัวอย่างเลอืดและการเตรียมพลาสมา    

ท าการวางยาสลบหนูดว้ย Ether หลงัจากนั้น

เก็บตวัอยา่งเลือดโดยการเจาะเลือดจากแอ่งเลือดใตต้า

ใส่ในหลอดทดลองท่ีมีสาร Heparin ความเขม้ขน้ 60 

u/mL โดยใชอ้ตัราส่วนของ Heparin  0.1 mL ต่อเลือด    

1 mL ผสมให้เขา้กนั  หลงัจากนั้นน าตวัอยา่งเลือดท่ี

ผสมกบั heparin แลว้ (Heparinized Blood)ไปป่ัน

ทนัทีท่ี 1600g เป็นเวลา 15 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4ºC เพื่อ

แยกส่วนของพลาสมา   

การเตรียมตัวอย่าง plasma blank 

น าตวัอยา่งเลือดท่ีผสมกบั Heparin แลว้ ไป

ป่ันทนัทีท่ี 1600g เป็นเวลา 15 นาที ท่ีอุณหภูมิ 4ºC 

เพื่อแยกส่วนของพลาสมา  หลงัจากนั้นปิเปตพลาสมา 

ปริมาตร 200 µL ใส่ลงในหลอดทดลอง แลว้จึงน ามา

สกดั หลงัจากนั้นน าไปวเิคราะห์ดว้ยเทคนิค HPLC         

อทิธิพลของตัวกลาง 

 เตรียมสารละลาย Permethrin ในตวัท าละลาย

อินทรียโ์ดยปิเปตสารละลายมาตรฐาน Permethrin 

ความเขม้ขน้ 500 µg/mL ปริมาตร 50 µL ลงในหลอด

ทดลอง เติม Acetonitrile ปริมาตร 450 µL เพื่อให้มี

ความเขม้ขน้สุดทา้ยเป็น 50 µg/mL เขย่าให้เขา้กนั

เบาๆ (ท าซ ้ า 3 คร้ัง)       

เตรียมสารละลาย Permethrin ในตวัอย่าง

เลือดโดยปิเปตสารละลายมาตรฐาน Permethrin ความ

เขม้ขน้ 500 µg/mL ปริมาตร 50 µL ลงในหลอด

ทดลอง แลว้เติมตวัอยา่งเลือดท่ีผสมกบั Heparin แลว้ 

ปริมาตร 450 µL เขยา่ให้เขา้กนัเบาๆ แลว้น าไปแยก

ส่วนของพลาสมาก่อนท าการสกดั (ท าซ ้ า 3 คร้ัง)  

  อทิธิพลของอุณหภูมิและเวลา      

ปิเปตสารละลายมาตรฐาน Permethrin ความ

เขม้ขน้ 500 µg/mL ปริมาตร 50 µL เติมลงไปใน

หลอดทดลอง หลงัจากนั้นเติมตวัอยา่งเลือดท่ีผสมกบั 

heparin แลว้ ปริมาตร 450 µL เพื่อให้ไดต้วัอยา่งเลือด

ท่ีมีความเขม้ขน้ของ Permethrin 50 µg/mL เขยา่ให้

เข้ากันเบาๆ น าตวัอย่างเลือดไปตั้งทิ้งไวท่ี้อุณหภูมิ           
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25 ºC (อุณหภูมิห้อง) 4 ºC (ช่องท าความเยน็ปกติของ

ตูเ้ยน็ ) และ -20 ºC (ช่องแช่แข็งของตูเ้ยน็) ทั้งน้ีได้

ตรวจสอบอุณหภูมิโดยใชเ้ทอร์โมมิเตอร์    

 ตวัอย่างเลือดถูกตั้งทิ้งไวท่ี้อุณหภูมิดงักล่าว 

เป็นเวลา 0, 0.5, 1, 2, และ 4 ชัว่โมง ตามล าดบั ก่อน

น าไปป่ันแยกเพื่อเอาส่วนของพลาสมามาท าการสกดั 

(ท าซ ้ า 3 คร้ัง) 

 อทิธิพลของความเป็นกรด 

 ปิเปตตวัอย่างเลือดท่ีผสมกบั Heparin แล้ว 

ปริมาตร 450 µL เติมลงไปในหลอดทดลอง หลงัจาก

นั้นเติมกรด TFA เขม้ขน้ 70% ดว้ยอตัราส่วนระหวา่ง

ตวัอยา่งเลือดต่อกรด 100: 1 และ 200: 1 หรือกรด 

HClO4 เขม้ขน้ 98% ดว้ยอตัราส่วนตวัอยา่งเลือดต่อ

กรด 50: 1, 100: 1, 200: 1, 225: 1 และ 250: 1 

หลังจากนั้ นเขย่าให้เข้ากันและ เ ติมสารละลาย

มาตรฐาน Permethrin ท่ีความเขม้ขน้ 500 µg/mL 

ปริมาตร 50 µL เพื่อให้ได้ตวัอย่างเลือดท่ีมีความ

เขม้ขน้ของ Permethrin 50 µg/mL เขย่าให้เขา้กนั 

น าไปป่ันแยกทนัทีเพื่อเอาส่วนของพลาสมามาท าการ

สกดั (ท าซ ้ า 2 คร้ัง)     

อิทธิพลของความเป็นกรดร่วมกับการรักษา

อุณหภูมิ   

ปิเปตตวัอย่างเลือดท่ีผสมกบั Heparin แล้ว 

ปริมาตร 450 µL เติมลงไปในหลอดทดลอง เติมกรด 

HClO4 อตัราส่วน 200: 1 และ 225: 1 เขยา่ให้เขา้กนั 

หลังจากนั้นเติมสารละลายมาตรฐาน Permethrin ท่ี

ความเขม้ขน้ 500 µg/mL ปริมาตร 50 µL เพื่อให้ได้

ตัวอย่างเลือดท่ีมีความเข้มข้นของ Permethrin  

50 µg/mL เขยา่ใหเ้ขา้กนั   แลว้น าไปแช่ไวใ้นบีกเกอร์

ท่ีมีน ้ าแข็งซ่ึงวดัอุณหภูมิได ้3 ºC เป็นเวลา 30 นาที 

ก่อนน าไปป่ันแยกทนัทีเพื่อเอาส่วนของพลาสมามา

ท าการสกดั (ท าซ ้ า2 คร้ัง)  

วธีิการสกดัตัวอย่างพลาสมา    

วิธีการสกัดดัดแปลงมาจากวิธีของ Junting 

และ Chuichang (5) โดยน าตวัอยา่งพลาสมา 200 µL 

ใส่ในหลอดทดลองขนาด 5 mL  ท าตวัอย่างให้เป็น

กรดดว้ยการเติม 1 N Acetic Acid 60 µL เขยา่ให้เขา้

กนัดว้ย vortex เป็นเวลา 30 วินาที   น าไปสกดัโดยใช้

เทคนิค solid phase extraction (SPE) โดยใช ้VertiPak 
TM C18 - Tubes 200 mg/3mL เร่ิมจากการ Precondition 

Cartridge ด้วย Chloroform, Methanol, Methanol: 

Deionized Water (อตัราส่วน 1: 1 ) และ deionized 

water อย่างละ 3 mL ตามล าดบั หลงัจากนั้น load 

ตวัอย่างพลาสมาใส่ลงไปใน Cartridge ท าการล้าง

ดว้ย Deionized Water 3 mL แลว้ชะดว้ย Chloroform 

3 mL    ตวัอยา่งท่ีท าการสกดัไดน้ าไประเหยจนแห้ง

ดว้ยไอไนโตรเจนท่ีอุณหภูมิห้อง ละลายส่วนท่ีเหลือ

ดว้ย Acetonitrile 200 µL แลว้ท าการวิเคราะห์ดว้ย 

HPLC  

เคร่ืองมือและสภาวะในการวิเคราะห์ด้วย 

HPLC          

 เค ร่ือง High Performance Liquid 

Chromatograph, HPLC (Agilent 1200 Series, DE, 

U.S.A.) ต่อกบัตวัตรวจวดั diode array และระบบ

ประมวลผล Agilent Chemstation Software System 

(CA, U.S.A) สภาวะของ HPLC ดดัแปลงมาจากวิธี
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ของ Abu-Qare และคณะ(6) คอลมัน์ท่ีใช้เป็นชนิด 

Reverse-Phase Fortis TM C18 column (1504.6 mm 

i.d., 5  m) ซ่ึงต่อกบั Sunfire TM C18 guard column 

(204.6 mm i.d., 5  m)  อุณหภูมิของคอลมัน์

เท่ากบั 25 ºC    เฟสเคล่ือนท่ีประกอบดว้ย Deionized 

Water และ Acetonitrile และแยกสารโดย Gradient 

Program โดยเร่ิมตน้ท่ี  70%  Acetonitrile  ท่ีเวลา 0-4 

นาที แลว้เพิ่มข้ึนเป็น 100% Acetonitrile  ในนาทีท่ี 5 

-20 หลงัจากนั้นปรับลดลงเป็น 70% Acetonitrile  ใน

นาทีท่ี 21-23 อตัราการไหลของเฟสเคล่ือนท่ีเท่ากับ 

1.4 mL/min   ปริมาตรของตวัอย่างท่ีฉีดเขา้สู่ระบบ

เท่ากับ 20 µL และตรวจวดั Permethrin และ 

Phenoxybenzyl Alcohol ท่ีความยาวคล่ืน 210 nm 

วเิคราะห์ผลการทดลอง 

 บนัทึกค่าพื้นท่ีใต้กราฟ (Peak area) ของ 

Permethrin ทั้ ง trans- และ cis-isomers และ 

Phenoxybenzyl alcohol แล้วน ามาค านวณหาค่า 

Metabolic Ratio (MR) ส าหรับ trans- และ cis-

isomers จากสูตรต่อไปน้ี 
 

permethrin-trans

alcohol zylphenoxyben

areapeak mean 

 areapeak mean 
 permethrintransMR

 

permethrin-cis

alcohol zylphenoxyben

areapeak mean 

 areapeak mean 
 permethrincisMR  

ค านวณหาค่าร้อยละการคืนกลบั 

(%recovery) ส าหรับ trans- และ cis-isomers จากสูตร

ต่อไปน้ี  
 

injectiondirect areapeak mean 

extractionafter  areapeak mean 
cov%

permethrin-trans

permethrin-trans
 permethrintrnaseryre

 

injectiondirect areapeak mean 

extractionafter  areapeak mean 
cov%

permethrin-cis

permethrin-cis
 permethrinciseryre

ผลการวจัิยและอภิปรายผล 

อทิธิพลของตัวกลาง  

ผลของตวักลางท่ี Permethrin ละลายอยู่ นัน่

คือในตวัท าละลายอินทรีย ์และในเลือดแสดงดงัรูปท่ี 

1 ค่าเฉล่ียพื้นท่ีใต้กราฟของ trans- และ cis-

Permethrin ท่ีอยู่ในตวัอย่างเลือดมีค่าต ่ากว่าค่าเฉล่ีย

พื้นท่ีใต้กราฟของ Permethrin ท่ีอยู่ในตวัท าละลาย

อินทรีย ์โดยค่าเฉล่ียพื้นท่ีใตก้ราฟของ Permethrin ใน

ตัวอย่างเลือดมีค่าต ่ ากว่าในตัวท าละลายอินทรีย ์

50.77% ส าหรับ trans-isomer และ 24.28% ส าหรับ 

cis-isomer อตัราส่วนพื้นท่ีใตก้ราฟ ของ trans-: cis-  

Permethrin ท่ีอยู่ในตวัท าละลายอินทรีย ์มีค่าเท่ากับ 

2.54   ในขณะท่ี อตัราส่วนพื้นท่ีใตก้ราฟของ trans-: 

cis- Permethrin ในตวัอยา่งเลือดมีค่าเท่ากบั 1.65 ซ่ึง

เป็นผลมาจากการลดลงอย่างมากของ trans-isomer 

ใ นตั ว อ ย่ า ง เ ลื อ ด     น อ ก จ า ก น้ี ย ัง ต ร ว จพบ 

Phenoxybenzyl Alcohol  ในตวัอย่างเลือดแต่ไม่พบ

ในตัวอย่างท่ีเป็นสารละลาย Permethrin ในตัวท า

ละลายอินทรีย ์Phenoxybenzyl Alcohol เป็นเมแทบอ

ไลทท่ี์เกิดจากปฏิกิริยา Hydrolysis ของ Permethrin 

โ ด ย เ ฉ พ า ะ  trans-isomer (2)  โ ด ย เ อ น ไ ซ ม ์

carboxylesteraseซ่ึงมีอยู่ในเลือด จึงเป็นไปได้ว่า ใน

ระหว่างการเตรียมพลาสมาซ่ึงตอ้งใช้เวลาอย่างน้อย 

15 นาที ในการป่ันเหวี่ยง Permethrin ซ่ึงอยูใ่นเลือด

ไดถู้กเปล่ียนให้เป็น Phenoxybenzyl Alcohol การท่ี 

Peak Area ของ trans-Permethrin ลดลงมากกวา่ cis-

isomer และการท่ีอตัราส่วนพื้นท่ีใตก้ราฟของ trans-: 
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cis- ลดลง รวมทั้ งการตรวจพบ Phenoxybenzyl 

alcohol เฉพาะในตวัอย่างเลือด แสดงให้เห็นว่า ใน

ตวัอยา่งเลือดมีการเปล่ียนแปลงของ trans-Permethrin 

ให้เป็น Phenoxybenzyl Alcohol  นัน่คือมีการเกิด 

Hydrolysis ของ Permethrin 

อทิธิพลของอุณหภูมิและเวลา   

 ผลของอุณหภูมิและเวลาท่ีมี ต่อการเกิด 

hydrolysis ของ trans- และ cis-permethrin ไปเป็น 

phenoxybenzyl alcohol แสดงดว้ยค่า MR (รูปท่ี 2)   

ผลการทดลองพบวา่ท่ีอุณหภูมิห้องนัน่คือ 25C  การ

ตั้งตวัอย่างเลือดท่ีมีสาร permethrin อยู่ด้วยเป็นเวลา

ต่างๆ ตั้งแต่ 0, 0.5, 1, 2 และ 4 ชัว่โมง ท าให้ค่า MR 

ส าหรับ trans-permethrin มีค่าเพิ่มข้ึนอยา่งมาก และท่ี

อุณหภูมิ 25C  น้ีค่า MR มีค่าสูงสุดตั้งแต่ 1 ชัว่โมง

เป็นตน้ไป     MR ส าหรับ cis-permethrin มีค่าเพิ่มข้ึน

เพียงเล็กนอ้ย (รูปท่ี 2A)       

ในท านองเดียวกัน เม่ือตั้ งตวัอย่างเลือดท่ีมี 

permethrin ความเข้มข้นท่ีเท่ากันอยู่ด้วยท่ีอุณหภูมิ 

4C ค่า MR ส าหรับ trans-permethrin มีค่าเพิ่มข้ึน

ตามเวลา ท่ีผ่านไป แต่ มีค่ า เพิ่ม ข้ึนน้อยกว่า เ ม่ือ

เปรียบเทียบกับท่ีอุณหภูมิห้อง(25C) (รูปท่ี 2B)   

เม่ือตั้งตวัอยา่งเลือดท่ีอุณหภูมิ -20C ค่า MR ส าหรับ 

trans-permethrin มีค่า เพิ่มข้ึนตามเวลาเช่นกันโดย

เพิ่มข้ึนนอ้ยท่ีสุดเม่ือเปรียบเทียบกบัท่ีอุณหภูมิ 25C 

และ 4C (รูปท่ี 2C)    ค่า MR มีค่าสูงสุดท่ีเวลา 4 

ชั่วโมง  และค่า MR ส าหรับ trans-permethrin ท่ี

อุณหภูมิ 25C มีค่าเป็น 29 และ 117 เท่า ของค่า MR 

ท่ีอุณหภูมิ 4C และ -20C ตามล าดบั 

โด ยปก ติก า รท า ก า รทดลอง  มัก ท า ท่ี

อุณหภูมิห้องซ่ึงมีอุณหภูมิประมาณ 25C อาจสูงกวา่

หรือต ่ากว่าน้ีเล็กน้อย แม้ว่าตวัอย่างเลือดจะถูกเก็บ

ออกมาจากสัตว์ทดลองและน าไปป่ันแยกพลาสมา

ทนัที ก็ยงัมีการสูญเสียของ permethrin ไปบางส่วน

ซ่ึงเป็นไปได้ว่าเกิดจากปฏิกิริยา hydrolysis โดย

เอนไซมใ์นเลือด ดงัท่ีได ้กล่าวมาแลว้ขา้งตน้ จากการ

ทดลองน้ีพบว่าค่า MR มีค่าเพิ่มข้ีนเม่ือระยะเวลา

เพิ่มข้ึน ซ่ึงหมายถึง การมีระดบัของ phenoxybenzyl 

alcohol เพิ่มข้ึน นัน่ก็คือมีการเกิด hydrolysis ของ 

permethrin  และการท่ี MR ส าหรับ trans-permethrin 

สูงกว่า MR ส าหรับ cis-permethrin ก็เป็นการแสดง

ให้เห็นว่า phenoxybenzyl alcohol เกิดจาก trans-

isomer มากกวา่ cis-isomer    ดงันั้นผลการทดลอง

แสดงให้เห็นว่า เม่ือตวัอย่างเลือดถูกตั้งทิ้งไว ้ยิ่งนาน

ข้ึนก็ยิ่งท าให้เกิดการสูญเสีย permethrin ไปมากข้ึน 

ตั้งแต่เวลา 1 ชัว่โมงเป็นตน้ไปการสูญเสีย permethrin 

เกิดข้ึนสูงสุด      

อย่างไรก็ตามการตั้ งตัวอย่าง เ ลือดไว้ท่ี

อุณหภูมิท่ีต ่าลง ในท่ีน้ีคือ ท่ี 4C และ -20C พบว่า

ยงัคงมีการสูญเสีย permethrin เกิดข้ึนแต่นอ้ยลง และ

เม่ือตั้ งไว้นานข้ึนการสูญเสียเกิดมากข้ึน ผลการ

ทดลองน้ีช้ีให้เห็นว่าอุณหภูมิท่ีลดลงไม่สามารถหยุด

ปฏิกิริยา hydrolysis ได้เพียงแต่ช่วยชะลอการ

เกิดปฏิกิริยาให้ช้าลง  ซ่ึงสอดคล้องกบังานวิจยัของ 

Avramides (7) ไดศึ้กษาสภาวะของการเก็บรักษาสาร

ก าจดัแมลงต่างๆซ่ึงรวมทั้ง permethrin ดว้ยท่ีอุณหภูมิ

ต่างกันคือ ท่ีอุณหภูมิของช่องแช่แข็ง อุณหภูมิห้อง 
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4C และ -20C ตามล าดับ พบว่า permethrin เม่ือ

เก็บรักษาท่ีอุณหภูมิห้องใชร้ะยะเวลาในการเก็บไวไ้ด้

สั้นท่ีสุด การสูญเสีย permethrin ในการทดลองน้ีไม่

น่าจะเป็นผลมาจากการถูกท าลายด้วยแสงสว่าง

เน่ืองจากระหว่างท าการทดลอง ผูท้ดลองไดป้้องกนั

แสงสว่างด้วยการหุ้มหลอดทดลองทุกหลอดท่ีใส่

ตวัอยา่งท่ีมี permethrin ดว้ยอะลูมิเนียมฟอลย์ 

อทิธิพลของความเป็นกรด 

 ผลของการเติมกรด TFA และ HClO4 ใน

อตัราส่วน 100: 1 และ 200: 1 ลงในตวัอยา่งเลือดท่ีมี

ต่อ ค่า MR และค่าเปอร์เซ็นร้อยละการคืนกลบัของ

การสกดัแสดงดงัรูปท่ี 3 ค่า MR ส าหรับทั้งทั้ง trans- 

และ      cis-permethrin มีค่าลดลง หลังการเติมกรด 

TFA และ HClO4 ลงในตวัอยา่งเลือดเม่ือเปรียบเทียบ

กบัตวัอย่างเลือดท่ีไม่ไดเ้ติมกรดทั้งสอง เปรียบเทียบ

การเติมกรด TFA หรือ HClO4  ในอตัราส่วน 100: 1 

ท าให้ค่า MR ส าหรับ trans- และ cis-permethrin ต ่า

กวา่การเติมกรดในอตัราส่วน 200: 1 แต่ค่าเปอร์เซ็น

ร้อยละการคืนกลบัมีค่าต ่ากว่า    การเติมกรด TFA 

200: 1 ท าให้ค่า MR มีค่าสูงกวา่เม่ือเติมกรด HClO4 

200: 1  ดงันั้นชนิดของกรดท่ีน่าจะพิจารณาส าหรับ

การเติมลงในตวัอย่างเลือดน่าจะเป็น HClO4 เพราะ

สามารถท าให้ค่ า  MR มีค่ าน้อยและย ังให้

ประสิทธิภาพการสกดัท่ีดี  

 เม่ือทดลองปรับอตัราส่วนของกรด HClO4 

ตั้งแต่ 50: 1 ถึง 250: 1 พบวา่ดว้ยอตัราส่วน 200: 1 

และ 225: 1 ท าให้ค่า MR ของ permethrin มีค่าต ่ากวา่

เม่ือเทียบกบัอตัราส่วน 50: 1 และ 250: 1 (รูปท่ี 4) 

จากผลการทดลองช้ีให้เห็นวา่ การท าให้ตวัอยา่งเลือด

เป็นกรดช่วยชะลอการสูญเสีย permethrin ทั้งน้ีข้ึนอยู่

กบัชนิดของกรดและอตัราส่วนท่ีเติมลงไปซ่ึงมีผลต่อ

ความเป็นกรดในตวัอยา่งเลือด อยา่งไรก็ตามปัจจยัทั้ง

สองมีผลต่อประสิทธิภาพการสกัดด้วย ในการหา

สภาวะท่ีเหมาะสมจึงตอ้งค านึงถึงเร่ืองน้ีดว้ย 

อทิธิพลของความเป็นกรดร่วมกบัการลด

อุณหภูมิ 

 เม่ือเติมกรด HClO4  ลงในตวัอยา่งเลือดดว้ย

อตัราส่วน 200: 1 และ 225: 1 ร่วมกบัการลดอุณหภูมิ

โดยการแช่ตวัอยา่งเลือดในน ้ าแข็ง พบวา่การเติมกรด

ดว้ยอตัราส่วน 200: 1 ร่วมกบัการแช่ตวัอยา่งเลือดใน

น ้ าแข็งท าให้ค่า MR มีค่าต ่าท่ีสุด (< 0.1)  (รูปท่ี 4)   

ซ่ึงต ่ากวา่การเติมกรดท่ีอตัราส่วนเดียวกนั หรือการลด

อุณหภูมิเพียงอยา่งเดียว  ดงันั้นการท าสภาวะน้ีจึงเป็น

สภาวะท่ีเหมาะสมท่ีสุดในการชะลอการสูญเสีย 

permethrin ในตวัอยา่งเลือด 

สรุปผลการทดลอง  

 ท่ีอุณหภูมิท่ีคงท่ีการสูญเสีย permethrin ท่ีอยู่

ในตวัอย่างเลือด เพิ่มข้ึนเม่ือตั้งตวัอย่างไวเ้ป็นระยะ

เวลานานข้ึน  การสูญเสียลดลงเม่ืออุณหภูมิลดลง และ

ท าตวัอย่างให้เป็นกรด   การสูญเสีย permethrin ต ่า

ท่ีสุดเม่ือท าตวัอย่างให้เป็นกรดร่วมกับการควบคุม

อุณหภูมิของตวัอย่างให้ต ่าลง   ดงันั้นในขั้นตอนการ

เตรียมตัวอย่างเลือดก่อนการสกัดและวิ เคราะห์ 

permethrin ควรควบคุมสภาวะให้เหมาะสมท่ีสุดเพื่อ

ท าให้ permethrin ในตวัอยา่งเลือดมีความเสถียรมาก

ท่ีสุด 
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รูปที ่1 กราฟแสดงความสัมพนัธ์ระหวา่งค่าเฉล่ียพื้นท่ีใตก้ราฟ ( ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) ของ trans-permethrin, 
cis- permethrin และ phenoxybenzyl alcohol ท่ีอยูใ่นตวัท าละลายอินทรีย ์(acetonitrile) กบั ในตวัอยา่งเลือด 
(n=3) 
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รูปที ่2 กราฟแสดงความสัมพนัธ์ระหวา่ง metabolic ratio (MR) ส าหรับ trans-permethrin MRtrans-permethrin) และ 

cis-permethrin (MRcis-permethrin) กบัเวลาต่างๆ ท่ีอุณหภูมิ 25C (A), 4C (B) และ -20 C (C) 
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รูปที ่3 กราฟแสดงความสัมพนัธ์ระหวา่งการท าตวัอยา่งใหเ้ป็นกรดดว้ย TFA, HClO4 ท่ีอตัราส่วน 100: 1 และ 
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รูปที ่4 กราฟแสดงความสัมพนัธ์ระหวา่งการท าตวัอยา่งใหเ้ป็นกรดดว้ย HClO4 ท่ีอตัราส่วน 50: 1, 200: 1, 225: 
1, 250: 1, และ 200: 1 และ 225: 1 ร่วมกบัการแช่ตวัอยา่งในน ้าแขง็ (ice cooled) กบั metabolic ratio (MR) และ 
ค่าร้อยละของการกลบัคืน (%recovery) ของ trans-permethrin และ cis-permethrin 
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 ขอบคุณ ภาคเภสัชวิทยา คณะวิทยาศาสตร์ 
มหาวิทยาลยัสงขลานครินทร์ ท่ีให้ความอนุเคราะห์
ดา้นสถานท่ีและอุปกรณ์ส าหรับการศึกษา และการท า
วจิยั 
 ข อ บ คุ ณ ส ถ า น สั ต ว์ ท ด ล อ ง ภ า ค ใ ต้

มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ วทิยาเขตหาดใหญ่ ท่ีให้

ความอนุเคราะห์ในการใชส้ัตวท์ดลองและสถานท่ีใน

การท างานวจิยั 
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การขจัดพษิของแคดเมยีมทีเ่หน่ียวน าให้ไตและตับหนูขาวบาดเจ็บด้วยสารสกดัใบรางจืด 

ณฏัฐิตา หมอกเมฆ1, พลอยไพลนิ ฉัตตะวริิยะ1, นิรัชร์ เลิศประเสริฐสุข2, ศิริรัตน์ จันท์จารุณี3 และวรีะวรรณ เรืองยุทธิการณ์1* 

1สาขาวชิาพิษวทิยา ภาควชิานิติเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 
2ภาควชิาพยาธิวทิยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 
3ภาควชิาเคมี คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชียงใหม่ 
 

บทคัดย่อ 

งานวจิยัน้ีไดใ้ช ้Thunbergia laurifolia Lindl. หรือรางจืด ซ่ึงเป็นพืชสมุนไพรท่ีมีสรรพคุณระบุในต าราแพทยแ์ผน
ไทยวา่สามารถแกพ้ิษของสารพิษไดห้ลายชนิด มาท าการทดสอบลดพิษท่ีไตและตบัของหนูขาวหลงัการถูกเหน่ียวน าให้เกิด
พิษดว้ยสารละลายแคดเมียมคลอไรดโ์ดยใหส้ารสกดัใบรางจืดแก่หนูขาวเพศผูข้นาด 125 มิลลิกรัมต่อน ้าหนกัตวั 1 กิโลกรัม
โดยการกรอกทางปาก ก่อนและหลงัการให้แคดเมียมคลอไรด์ 1.2 มิลลิกรัมต่อน ้ าหนกัตวั 1 กิโลกรัมโดยการฉีดเขา้ใต้
ผิวหนังทุก 5 วนั นาน 4 สัปดาห์ และเก็บปัสสาวะและเลือดของหนูขาวเพื่อตรวจหาปริมาณแคดเมียมโดยใช้เคร่ือง
วเิคราะห์กราไฟทเ์ฟอเนสอะตอมมิกแอบซอบชนั สเปกโตรมิเตอร์ หลงัจากนั้นน าไตและตบัไปตรวจทางพยาธิวิทยา ผลการ
ทดลองพบวา่สารสกดัใบรางจืดท่ีให้ไม่สามารถช่วยให้หนูขาวท่ีไดรั้บแคดเมียมรอดตายได ้อยา่งไรก็ตามลกัษณะภายนอก
และพฤติกรรมท่ีผดิปกติของหนูขาวลดลงเม่ือไดรั้บสารสกดัใบรางจืด หรือตรวจพบความผดิปกติไดน้อ้ยกวา่หนูขาวท่ีไดรั้บ
แคดเมียมเพียงอย่างเดียว องค์ประกอบของสารในใบรางจืดไดท้  าการวิเคราะห์ดว้ยเคร่ืองนิวเคลียร์แมกเนติกเรโซแนนซ์
สเปกโทรสโกปี พบวา่ใบรางจืดมีสารประกอบ กลุ่มอโรมาติก, เฮกซิล และกลุ่มกลูโคไซด์ ผลการวิจยัคร้ังน้ีแสดงให้เห็นวา่
สารสกดัใบรางจืดสามารถช่วยลดพิษของแคดเมียมไดแ้ต่ยงัไม่สามารถสรุปไดช้ดัเจนเน่ืองจากมีการตายของหนูขาวเกิดข้ึน
ระหวา่งการทดลอง ดงันั้นการทดลองคร้ังต่อไปจะลดขนาดของแคดเมียมท่ีใหก้บัหนูขาวและเปล่ียนวธีิการใหส้ารสกดั 

ค าส าคัญ: แคดเมียม, การบาดเจบ็ของไตและตบั, รางจืด 
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ABSTRACT 

Cadmium can damage kidney and liver cells. Thunbergia laurifolia Lindl. is a herb used as an antidote for 

several poisonous agents in Thai traditional medicine. This study tested the effectiveness of the herb to prevent renal 

and hepatic injuries induced by cadmium chloride (CdCl2).  Male Wistar rats were fed 125 mg/kg of the leaf extract 

before and after administration of 1.2 mg/kg of CdCl2 solution subcutaneously for 5 days/week for 4 weeks. Blood 

and urinary samples were collected for quantification of cadmium concentrations using graphite furnace atomic 

absorption spectrometer. The kidneys and livers were removed and examined for histopathological changes. The 

results showed that the leaf extract given to rats orally did not prevent mortality in rats exposed to cadmium. 

However, abnormal appearance and behaviour was less in rats fed the leaf extract prior to cadmium exposure than in 

those fed leaf extract after cadmium exposure. The constituents of the extract were identified as aromatic, hexyl and 

glucoside compounds by nuclear magnetic resonance spectroscopy. The T. laurifolia leaf extract may reduce some 

effects of cadmium toxicity, but this conclusion is uncertain due to the high mortality rate of the rats in these 

experiments. Future trials will use a lower cadmium dosage and alternative routes of treating the animals with the 

leaf extract. 

 

Keywords: cadmium, renal and hepatic injuries, Thunbergia laurifolia Lindl. 
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INTRODUCTION 

Environmental contamination by 

cadmium (Cd) is a subject of serious international 

concern as the metal can enter the food chain and 

be bioaccumulated, endangering human health.
1
 

The main pathways of Cd exposure to humans are 

by inhalation of particles or fumes during 

industrial operations or in cigarette smoke and by 

ingestion of Cd in food or water.
1-4

 The extremely 

long biological half-life of Cd essentially makes it 

a cumulative toxin in the liver and kidney which 

makes up the bulk of total body burden.
5
 It has 

been reported that after absorption, Cd is taken up 

by hepatocytes and then circulates in blood as a 

metallothionein complex (Cd-Mt). Because of its 

small molecular size, Cd-Mt can pass easily 

through the glomerular membrane and be taken 

up by renal tubular cells. The methallothionein is 

then catabolized releasing Cd
+2

 into the 

cytoplasm. This induces synthesis of new 

methallothionein molecules, which in turn, bind 

and retain Cd in the kidney for a long period of 

time
6,7 

causing toxicity.  

In the Mae Sot District, Tak Province of 

Thailand, farmers irrigating crops using water 

Mae Tao and Mae Ku creeks, which have a zinc 

mine in the catchment, have been exposed to Cd 

contaminated rice and water over a long period of 

time. An epidemiological study revealed that 

persons who mainly consumed rice grown in 

contaminated fields around Mae Sot had higher 

urinary Cd than those who did not.
8,9

 Cd 

intoxication has been managed by metal chelating 

compounds, but there are numerous undersirable 

side effects.
10 

Medical plants such as ginger, 

onion, and garlic have also been used for Cd 

detoxification.
11-13

 There is no report of the use of 

Thunbergia laurifolia Lindl. as a detoxifying 

agent. 

Thunbergia laurifolia Lindl. or “Rang 

Jerd” (in Thai) has various uses in Thai 

traditional medicine. Aqueous extract of fresh and 

dried leaves, dried root and bark are used as an 

antidote for insecticide poisoning,
14,15

 and dried 

root is used as an anti-inflammatory and 

antipyretic agent.
16,17

 Other reported uses of the 

plant are for treatment of amphetamine 

addiction
18

, reducing the toxicity of parathion 

insecticide
15

, and as antimicrobial agent
19

 and 

antioxidant.
20

 Other study has reported that the 

aqueous extract of T. laurifolia Lindl. in the 

massive single dose was not toxic to rats, did not 

affect the behaviour of rats, did not induce free 

radical formation and was not mutagenic for 

bacteria.
21

 

 Therefore, the aim of this study was to use 

a rat model induced renal and hepatic injuries by 

Cd exposure in order to study the effectiveness of 

T. laurifolia Lindl. leaf extract as a detoxifying 

agent. 

 

MATERIALS AND METHODS 

Induction of rat model 

Animals : Male Wistar rats purchased 

from the National Laboratory Animal Centre, 

Mahidol University, weighing between 275-300 g 

were maintained under standardized laboratory 

conditions (temperature 22 ± 2˚C, 12/12 hr 

light/dark cycle) for one week acclimatization. 

They were allowed free access to drinking water 

and commercial standard rodent pellets. The 

study protocol including number of animal use 

was approved by the Animal Ethics Committee of 

the Faculty of Medicine, Chiang Mai University. 

Induction of renal and liver injuries by 

cadmium chloride : Six of male Wistar rats were 

randomized into two groups of three. The control 

group (n=3) was injected subcutaneously with 

normal saline solution (0.9% NaCl). The treated 

group (n=3) was injected with CdCl2 solution at 

the concentration of 1.2 mg/kg BW 

subcutaneously for 5 days/week for 4 weeks (28 

days, d1-d28; 20 doses of CdCl2). The dose of 

CdCl2
 
and the period of treatment were modified 

from the study of Prozialeck.
22
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Collection of rats’ urine and blood : A 

urinary sample was collected from each rat over 

24 hr using metabolic cage on day 0 and day 28 

and a blood sample was collected by cardiac 

puncture on the last day of the experiment after 

the  rats were anesthetized intraperitoneally with 

sodium phenobarbital solution. After perfusion of 

the whole animal with physiological saline via the 

portal vein, the kidneys and livers were removed, 

washed with physiological saline solution and 

fixed in 10% neutral-buffered formalin for 48 hr 

for histopathological examination. 

Determination of blood and urinary 

cadmium and urinary creatinine : Blood and 

urinary Cd concentrations were quantified by 

graphite furnace atomic absorption spectrometry 

(GFAAS) with Zeeman-GFAAS background 

correction (Varian, SpectraA800Z) using 5% 

monobasic ammonium phosphate as a modifier. 

Blood samples were digested in 5% nitric acid 

solution with a ratio of 1:3 (v/v), then mixed, and 

centrifuged after standing for an hour. The 

supernatant was removed for analysis by GFAAS. 

Urine samples were diluted in 0.1% nitric acid 

solution with a ratio of 1:1 (v/v). Urinary 

creatinine levels were measured based on the 

Jaffe reaction.
23

 

Histopathological study : The rat kidneys 

and livers were processed and individually 

embedded in the paraffin wax. Sections (5 µm) 

were cut and stained with haematoxylin and eosin 

(H&E) dye for examination under a light 

microscope to determine the morphological 

changes. 

Plant extract 

Thunbergia laurifolia Lindl. leaf extract : 

T. laurifolia Lindl. (Acanthaceae) leaves were 

collected from Ob Khan National Park, 

Hangdong District, Chiang Mai Province in July 

and October 2009. Taxonomy of the plant has 

been identified at the Queen Sirikit Botanic 

Garden, Mae Rim District, Chiang Mai 

Province.
24

 The leaves were washed with tap 

water, dried and grounded to powder, then stored 

in an amber glass bottle at room temperature 

before extraction. 

The leaves powder was soaked in boiled 

distilled water (1:10 w/v) for 1 hr then filtered 

through three layers of gauze followed by 

Whatman No.4 filter paper. The filtrate was 

lyophilized and stored in a desiccator at 4C. The 

extract was redissolved in distilled water to 

desired concentrations just prior to use. 

Characterization of T. laurifolia Lindl. 

leaf extract : Lyophilized residue of the T. 

laurifolia Lindl. leaf extract was dissolved in D2O 

as aqueous solvent and the constituents were 

characterized by nuclear magnetic resonance 

spectroscopy (NMR) using a Bruker AVANCE-

400 spectrometer with water suppression 

technique.  

Detoxification experiments 

Detoxification effects of T. laurifolia 

Lindl. against cadmium toxicity : Eighteen rats 

were randomized into three groups of six rats. 

The positive control group (group 1) was injected 

subcutaneously with 1.2 mg/kg BW CdCl2 

solution for 5 days/week for 4 weeks followed by 

water orally for the next 28 days. The leaf extract 

treatment group (group 2) was injected with 

CdCl2 solution as for the positive control group. 

Then after CdCl2 injection was completed, the 

group was fed daily with the leaf extract for 4 

more weeks. Rats in group 3 were injected with 

CdCl2 solution and fed the leaf extract twice a day 

at the same frequency as the CdCl2 injections (20 

doses over 28 days). This experimental design 

was expected to test the antagonistic effect of the 

leaf extract. 

To investigate the prophylactic effect of 

the leaf extract, eighteen rats were separated into 

three equal groups and treated as above except 

the group 2 and 3 were fed the leaf extract before 

and during the CdCl2 treatment. Urine, blood, 

kidneys and livers were collected and removed 

from all rats for Cd quantification and 
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histopathological examination. The appearances 

and behaviour of the rats was also observed and 

recorded daily.
21

 

Statistical analysis 

All data were expressed as mean ± 

standard error of mean (SEM). The statistical 

significance was evaluated by one-way analysis 

of variance (ANOVA) using SPSS version 12.0. 

Values were considered statistically significant 

when p<0.05. 

 

RESULTS 

Induction of rat model 

Body, kidneys and liver’s weight of rats 

after treatment with Cd : Body weight of the 

control rats gradually increased during the 

experiment. The body weight of the rats treated 

with CdCl2 did not increase but at the conclusion 

of the experiment, the mean weights of both 

groups were different (Figure 1). The weights of 

kidneys and liver’s were not significantly 

different between the control and the Cd treated 

rats eventhough the data appeared that Cd treated 

rats had larger organs than the control rats 

without CdCl2 treatment (Table 1). 

Blood and urinary Cd in cadmium treated 

rats : After the Cd exposure, the blood Cd 

concentration of treated rats was approximately 

5,000 times greater than in the control rats (Table 

2). Likewise, the urinary Cd concentration in 

treated rats was much higher than for the control 

rats. 

Histopathological study of cadmium 

treated rats : The kidneys of the control rats had 

normal structure of glomerulus (G) and proximal 

convoluted tubules (T) (Figure 2A). The kidneys 

of Cd treated rats had proximal renal tubular 

damage (Figure 2B and 2C). The cuboidal shaped 

cells were disrupted with undefined epithelial cell 

lining. The intracellular space or lumen (L) 

increased. Protein casts (arrow) were present in 

collecting tubules. Some glomeruli had increased 

cellular appearance and diminished capsule 

space. 

 Histological examination indicated the 

hepatic architectures in the control group was 

normal (Figure 3A).  The liver of rats exposed to 

Cd (Figure 3B and 3C) showed degenerative 

changes like swollen hepatocytes with pale 

cytoplasm and condensed nuclear chromatins 

with pyknosis.  Single cell necrosis (white arrow), 

marked by contracted cells detached from the 

others and densely hyperchromatic nuclear 

chromatins, together with sinusoidal (black 

arrow) widening was also observed in all animals 

with Cd treatment. 

Plant extract 

Characterization of the constituents of T. 

laurifolia Lindl. Leaves : The NMR spectra of the 

aqueous extract of T. laurifolia Lindl. leaves 

collected in the rainy season (July) and cool 

season (October) were similar (Figure 4A and 

4B). The major constituents were aromatic, hexyl 

and glucoside compounds. 

 

Detoxification experiments 

Detoxification effects of T. laurifolia 

Lindl. against Cd toxicity : Most rats treated with 

Cd died during the Cd exposure period in both the 

antagonistic and prophylactic studies.  The 

appearance and behaviour of group fed the leaf 

extract during the Cd exposure (prophylactic 

study) was different to positive control group 

(CdCl2 treatment only). Abnormal behaviours 

included, such as bleeding nose, hunched back, 

falling hair, passive head tap, sensitive body 

touch and statue position.  

The mortality of animals in the positive 

control group commenced from day 5 while 

animals fed the leaf extract from commencement 

of the study started to die after day 10. At the 

conclusion of the experiment, there was one 

survivor in the positive control group and two 

survivors in group 3 in the prophylactic study.  
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DISCUSSION 

Chronic exposure to Cd leads to damage 

to several organs and systems primarily the 

kidney.
1,2

 Our results showed a significant 

increase in Cd level in blood and urine as has 

been reported elsewhere.
10,25,26

 Cd exposure 

increased body, kidneys and liver weight. The 

high concentrations of Cd in blood and urine 

indicated a high level exposure. This high 

exposure and organ weight increase indicated Cd 

toxicity could have resulted from Cd-associated 

pathologies in renal tubular epithelium such as 

calcuria, magnesuria and proteinuria as well as 

bone demineralization and anemia.
13

 In this 

study, we observed the degenerative changes in 

rat kidney and liver accorded with the high blood 

Cd concentrations. 

Lyophilized T.  laurifolia Lindl. leaf 

extract administrated to rats at 500 mg/kg BW for 

28 days did not affect rat behaviour
21 

and the 

lower dosage used in this study also had no 

abnormal effect on the animals prior to CdCl2 

injection.  

The high mortality rate of rats during the 

Cd exposure period indicated the Cd dose was too 

high or the experimented rats were more sensitive 

to Cd than rats in our previous experiments when 

we established a rat model for renal and liver 

injuries induced by Cd. The antagonistic and 

prophylactic effects of the leaf extract were not 

defined at the Cd dose used in this study because 

of the high mortality rate. However, rats fed the 

leaf extract before and during Cd exposure had a 

slightly lower mortality rate than the positive 

control group treated with CdCl2 alone. 

Administration of the T. laurifolia Lindl. leaf 

extract by gavage may reduce Cd toxicity but not 

antagonize or prevent the lethality caused by high 

Cd exposure. Therefore, our next study will be 

focus on reducing Cd dosages and pretreatment 

experimented rats with T. laurifolia Lindl. leaf 

extract by other routes of administration, such as 

drinking water. 

The compounds in the NMR spectra in 

our study were similar to those previously 

reported from T. laurifolia Lindl. leaves that 

consisted of two iridoid glycosides; 8-epi-

grandiforic and 3’-O-β-glucopyranosyl-

stibericoside along with seven known 

compounds; benzyl β-glucopyranoside, benzyl β-

2-O-β-glucopyranosyl, glucopyranoside, 

grandifloric acid, E-2-hexynyl β-

glucopyeanoside, hexanol β-glucopyranoside, 6-

C-glucopyranosylapigenin and 6,8-di-C-

glucopyranosylapigenin.
27

  

In conclusion, we have established a renal 

and hepatic injuries model of rats by CdCl2 

subcutaneously treatment for studying the 

antagonistic and prophylactic effects of T. 

laurifolia Lindl. leaf extract. This study could not 

demonstrate that the leaf extract could not be 

used to treat Cd toxicity. However, the leaf 

extract may provide some protection if 

administrated prior to Cd exposure. The routes of 

the leaf extract administration to reduce Cd 

toxicity and/or the dosage of CdCl2 need to be 

modified in future. 
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Figure 1 The effect of Cd on body weight. Each point represents mean ± SEM of 3 rats. 

 

Table 1 Left and right kidneys and the liver’s weight of cadmium (1.2 mg/kg CdCl2) treated rats compared 

to the control rats 

 

Rats Left kidney  

weight (g) 

Right kidney  

weight (g) 

Liver weight (g) 

Control 1.16 ± 0.09 1.28 ± 0.04 11.75 ± 0.25 

Cd treated 1.30 ± 0.11 1.34 ± 0.13            18.96 ± 1.91 

 Values represent mean ± SEM of 3 rats. 

 

Table 2 Cadmium concentrations in blood and urine of the cadmium (1.2 mg/kg CdCl2) treated rats 

compared to the control rats 

 

Rats Blood Cd (µg/L) Urinary Cd 

(µg/gCr) 

Day 0 

Urinary Cd (µg/gCr) 

Day 20 

Control   1.67 ± 0.33 56.00 ± 31.34 4.67 ± 1.67 

Cd treated     5,114.33 ± 1,081.98*     202.33 ± 73.13  220,792.33 ± 

81,714.00 

 Values represent mean ± SEM of 3 rats. *p<0.05 

 

 

Figure 2 Kidney histopathology of control rat (A) showed normal structure of glomerulus (G) and 

proximal convoluted tubules (T), and of rat exposed to cadmium (B and C) showed proximal tubular 

damage with dilation of lumen (L) and protein casts (arrow). 
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Figure 3 Liver histopathology of control rat (A) and of rat exposed to cadmium showed degenerative 

hepatocytes with sinusoidal (arrow) widening and the presence of single cell necrosis (white arrow) (B and 

C). 

 

Figure 4 NMR spectra of the aqueous extract of Thunbergia laurifolia Lindl. leaves collected in July (A) 

and October 2009 (B) showing similar constituents  
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การดืม่น า้สกดัใบรางจดืช่วยป้องกนัการเกดิพษิของแคดเมียมต่อไตหนูขาว 

พลอยไพลนิ ฉัตตะวริิยะ1, ณัฏฐิตา หมอกเมฆ1, นิรัชร์ เลิศประเสริฐสุข2 และ วรีะวรรณ เรืองยุทธิการณ์1* 
1 ภาควชิานิติเวชศาสตร์, คณะแพทยศาสตร์, มหาวทิยาลยัเชียงใหม่, จงัหวดัเชียงใหม่, ประเทศไทย 
2 ภาควชิาพยาธิวทิยา, คณะแพทยศาสตร์, มหาวทิยาลยัเชียงใหม่, จงัหวดัเชียงใหม่, ประเทศไทย 

 
บทคัดย่อ 

 รางจืด หรือช่ือทางวิทยาศาสตร์คือ Thunbergia laurifolia Lindl. เป็นสมุนไพรไทยท่ีมีสรรพคุณในการถอนพิษ
ต่างๆ ปัจจุบนัพบว่าการตกคา้งแคดเมียมในส่ิงแวดลอ้มเป็นปัญหาส าคญัของประเทศ โดยพบมากบริเวณอ าเภอแม่สอด 
จงัหวดัตาก ประชากรท่ีอาศยัอยู่ในบริเวณน้ีเป็นกลุ่มท่ีมีความเส่ียงสูงต่อการไดรั้บแคดเมียมแบบเร้ือรังอนัอาจก่อให้เกิด
ความผิดปกติต่อไตและกระดูกได ้ดงันั้นเพื่อศึกษาว่าสารสกดัใบรางจืดสามารถป้องกนัการเกิดพิษของแคดเมียมต่อไตได้
หรือไม่ งานวจิยัน้ีไดใ้ชห้นูขาวเพศผู ้12 ตวั แบ่งเป็นสองกลุ่ม ๆ ละ 6 ตวั โดยกลุ่มแรกเป็นกลุ่มควบคุมให้น ้ ากลัน่เป็นน ้ าด่ืม 
20 วนัก่อนการให้สารละลายแคดเมียมคลอไรด์ความเขม้ขน้ 1.0 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมโดยการฉีดเขา้ใตผ้ิวหนงัเป็นเวลา 20 
วนั กลุ่มท่ีสองใหส้ารสกดัใบรางจืด 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรในน ้ าด่ืมก่อนการให้สารละลายแคดเมียมคลอไรด์ 20 วนั และ
ใหต่้อเน่ืองไปพร้อมกบัการไดรั้บสารละลายแคดเมียมคลอไรด์ เช่นเดียวกบัหนูกลุ่มท่ีหน่ึง ผลการศึกษาพบวา่หนูในกลุ่มท่ี
ได้รับสารสกดัใบรางจืดมีน ้ าหนักตวัสูงกว่าหนูกลุ่มควบคุมท่ีไดรั้บสารละลายแคดเมียมคลอไรด์เพียงอย่างเดียวอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p<0.05) อย่างไรก็ตามแมว้่าสารสกดัใบรางจืดไม่สามารถลดปริมาณแคดเมียมท่ีสะสมในเลือดและ
ปัสสาวะของหนูขาวท่ีไดรั้บแคดเมียมได ้แต่สามารถช่วยป้องกนัความผิดปกติท่ีตรวจพบทางจุลพยาธิวิทยาท่ีไตของหนูขาว
ได ้ผลการวิจยัคร้ังน้ีแสดงให้เห็นวา่สารสกดัใบรางจืดสามารถป้องกนัการเกิดพิษของแคดเมียมต่อไตหนูขาวได ้และยงัลด
พิษท่ีระบบอ่ืนๆของร่างกาย ผลการศึกษาคร้ังน้ีอาจเป็นประโยชน์ส าหรับการน าไปประยุกต์ใช้ลดความเป็นพิษของ
แคดเมียมในกลุ่มประชากรท่ีอาศยัอยูใ่นบริเวณท่ีมีความเส่ียงจากการไดรั้บแคดเมียมปนเป้ือนในอาหารและน ้าด่ืม 
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Drinking Thunbergia laurifolia Lindl. Leaf Extract Helps Prevent Renal Toxicity 
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ABSTRACT 

 

Thunbergia laurifolia Lindl. (TL) or “Rang Jerd” is a Thai herbal medicine used as an antidote for several 

poisonous agents. Cadmium (Cd) is an environmental pollutant in Mae Sot district, Tak province, Thailand. 

Chronic exposure to Cd causes renal and bone dysfunction in exposed human populations. In order to 

investigate whether TL leaf extract could prevent Cd induced renal toxicity, two groups of male Wistar 

rats, six rats each were injected with cadmium chloride solution (CdCl2) at the concentration of 1.0 mg/kg 

BW for 20 days. Group 1 was serving as control and fed distilled water for 20 days before Cd 

administration while group 2 was administered TL leaf extract at 0.1 mg/ml in drinking water for 20 days 

before and during injection of CdCl2 at the same concentration as in group 1. The body weight of rats 

pretreated with TL leaf extract before Cd exposure in group 2 was significantly (p<0.05) greater than that 

of rats given with Cd alone. However, TL leaf extract did not reduce the levels of Cd in blood and urine of 

the Cd exposed rats. The rats in group 2 did not show histopathological changes in the kidney that were 

observed in the control group which given Cd alone. Therefore, this study demonstrated that TL leaf extract 

can protect against Cd induced structural damage in rat kidney and also reduce other systemic toxicity. TL 

leaf extract may be useful for reducing Cd toxicity in human populations exposed to Cd in food and 

drinking water. 

 

Keywords: cadmium, Thunbergia laurifolia Lindl., renal toxicity, rats 
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INTRODUCTION 

Thunbergia laurifolia Lindl. (TL) is a 

herbal medicine used as an antidote for several 

poisonous agents in Thai traditional medicine. 

The Thai name for this plant is “Rang Jerd” 

and its English name is “Babbler’s Bill”.1 It is 

a shrub with small oblong or ovate leaves and 

bluish-purple flowers. It can be divided into 

three types designated by flower color: white, 

yellow, or purple. Purple varieties are believed 

to possess compounds that deliver health 

benefits particularly from materials of the 

stem, root and leaves.2 It is commonly 

consumed as herbal tea. Various parts of the 

plant have been used for various medicine 

purposes e.g. aqueous extracts of fresh leaves, 

dried leaves, dried root and bark were used as 

antidote for insecticide3-5, ethyl alcohol, 

arsenic and strychnine poisoning.6 The dried 

root was also used as an anti-inflammatory7 

and antipyretic agent.8 The aqueous extract 

from leaves is reported to be harmless to rats 

with no behavioral effects.9 Moreover, the 

crude extract is reported to have no 

cytotoxicity and high antioxidant activity.10 

Cadmium (Cd) is a naturally occurring 

minor element, one of the metallic components 

in the earth’s crust and oceans, and present 

everywhere in our environment.  It is an 

important industrial and environmental 

pollutant that can affect multiple organ systems 

and has a biological half-life of about 30 years 

in humans.11 Human Cd exposure is mostly 

from food and water as well as cigarette smoke 

and contaminated air. Human and animal 

studies have shown that pulmonary absorption 

is higher than gastrointestinal absorption; 

approximately 50% of inhaled Cd is absorbed 

in the blood circulation, but gastrointestinal 

absorption of Cd is reported to be only 3-8% of 

the ingested load.12 The absorption of Cd in 

humans depends on physiological status (age, 

dietary intake, iron storage, gender and 

smoking habits). High ingestion of Cd causes 

acute gastroenteritis.13 Long-term occupational 

exposure to Cd causes severe chronic effects, 

predominantly in the lung and kidney. Cd 

mainly accumulates in the kidney, where it 

causes generalized dysfunction of the proximal 

tubules, characterized by polyuria and increase 

in urinary excretion of low-molecular-weight 

proteins, electrolytes, amino acids and 

glucose14 as well as histopathological changes 

including proximal tubular cell degeneration, 

interstitial inflammation and fibrosis, 

glomerular swelling, atrophic and pyknotic 

nuclei, vacuoles, apoptosis and necrosis.15,16 

Recently in Thailand, environmental 

pollution of Cd has been discovered in Mae 

Sot district, Tak province.17 Cd, presumably 

released from zinc mining in Mae Sot area, has 

contaminated water and soil and has entered 

the human food chain by uptake into rice 

grown in the district. A large-scale health 

impact survey in the district18 reported that 

residents had high level of Cd exposure with 

9.2% of subjects having urinary Cd between 5-

10 µg/gCr and 2.5% with urinary Cd >10 

µg/gCr, compared to the maximum 

recommended level of the urinary Cd of 2 

µg/gCr.19  

Other studies of the health of Mae Sot 

residents have found high levels of renal 

dysfunction, particularly in farmers who ate 

their own, locally grown rice, each day20 and 

accelerated bone resorption due to impaired 

calcium reabsorption in the renal tubules.21 

However, there are no specific 

treatments for minimizing Cd toxicity in this 

exposed population. There is also no report of 

the use of TL leaf extract to treat Cd induced 

renal toxicity. Therefore, our study tested the 

hypothesis that TL leaf extract supplied in 

drinking water to rats, may reduce renal 

toxicity induced by high exposure to Cd.  
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MATERIALS AND METHODS 

Obtaining of Thunbergia laurifolia  Lindl. 

leaves 

 Fresh, mature leaves of Thunbergia 

laurifolia Lindl. were collected from Ob Khan 

National Park, Hangdong district, Chiang Mai 

province, Thailand and identified at the Queen 

Sirikit Botanic Garden, Mae Rim district, 

Chiang Mai province.22 The leaves were 

washed with tap water, dried and ground to 

powder, then stored in amber glass bottles at 

room temperature before extraction.  

Extraction of TL leaves 

T. laurifolia leaf powder was soaked in 

boiled distilled water (1:10 w/v) for 1 hr then 

filtered through three layers of gauze followed 

by Whatman No.4 filter paper. The filtrate was 

lyophilized and stored in a desiccator at 4°C. 

The extract was redissolved in distilled water 

to desired concentrations just prior to use. 

TL leaf extract dosage preparation 

 The dosage of the TL leaf extract for 

rats was calculated to approximate a human 

dosage from drinking 3 cups of TL tea per day. 

This was estimated as 0.1 mg/ml of TL leaf 

extract supplied in distilled water 120 ml, 

which was the rat daily drinking water ration. 

Animal treatment 

Twelve adult male Wistar rats (200-250 

g) were used in this study. The study protocol 

was approved by the Animal Ethics 

Committee, Faculty of Medicine, Chiang Mai 

University. The rats were acclimatized under 

controlled experimental conditions of room 

temperature of 25±2°C with 12 hr light and 12 

hr dark cycle and humidity of 50±10% for one 

week before experiments. They had free access 

to drinking water and standard rodent pellets 

throughout the experiment.  

The rats were divided into two groups 

of six. The positive control group (group 1) 

were provided distilled water without TL leaf 

extract for 20 days, then treated with daily 

subcutaneously injection of CdCl2 solution (1.0 

mg/kg) in isotonic saline for 20 more days.  

The treatment group (group 2) was provided 

TL leaf extract (0.1mg/ml) in drinking water 

for 20 days prior to the commencement of the 

CdCl2 treatment (1.0 mg/kg) for 20 more days 

and the TL leaf extract supply in drinking 

water was continued throughout the 

experiment. 

The body weight and water 

consumption of each rat was measured daily. 

Twenty four hour urine samples were collected 

using metabolic cages from each rat on three 

occasions; Day 0 or 1; Day 20; and Day 40. At 

the end of experiment (Day 40), all rats were 

anesthetized with sodium phenobarbital and 

blood was taken via cardiac puncture. The 

kidneys were removed, washed with normal 

saline, weighed and kept in neutral-buffered 

formalin solution for histopathological 

examination. 

Quantification of urinary creatinine and 

cadmium 

The creatinine level in rat urine was 

measured using Jaffe reaction23 with 

spectrophotometer at 500 nm. Urinary Cd 

concentrations were measured by graphite 

furnace atomic absorption spectrometer 

(GFAAS) with Zeeman-GFAAS background 

correction (Varian SpectraA800Z). The Cd 

standard curve was established using standard 

Cd solution. The standard solution was mixed 

with a modifier and diluted to 1, 3 and 5 g/l. 

The modifier was used as a blank. The urine 

sample was mixed with modifier before 

analysis and put into an autosampler under the 

previous described of the GFAAS standardized 

condition.24 

Quantification of blood cadmium 

 Blood Cd concentrations were also 

measured by GFAAS with Zeeman-GFAAS 

background correction but the sample 
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preparation was different from the process 

prepared for urinary Cd measurement. Five 

hundred microliters of whole blood was mixed 

with 1 ml of 5% nitric acid in the micro-test 

tube, then vigorously mixed for 30 seconds and 

held at room temperature for 1 hr. The micro-

test tube was centrifuged at 12,000 rpm for 5 

min at 20˚C, before removing the supernatant 

to a new micro-test tube and centrifuged again 

at 12,000 rpm for 5 min.  The supernatant was 

injected onto the GFAAS with the developed 

temperature program.21 

Histopathological examination 

The kidneys were perfused, taken out 

and washed with normal saline for removing 

excessive blood. They were dissected and 

fixed in 10% neutral-buffered formalin. 

Representative sections were selected for 

histopathological processing. The tissues were 

embedded in paraffin blocks and cut as five 

micron sections, stained with hematoxylin-

eosin and examined under light microscope.25 

Statistical analysis 

 Data were expressed as mean ± 

standard error of mean (SEM) and compared 

between groups using Student’s t-test.  

Differences at p < 0.05 were considered 

significant. 

 

RESULTS 

Rat body weight 

Body weight of Cd treated rats in both 

groups of the experiments, without (group 1) 

and with (group 2) pretreatment with TL leaf 

extract in drinking water as TL tea, were 

significantly different (p<0.05) from day 21 to 

day 40 as shown in Figure 1.  The results 

showed that pretreatment with TL leaf extract 

in drinking water can help reduce weight loss 

due to cadmium toxicity. 

 

 

Water consumption 

During days 1-20, both groups 

consumed similar volumes of water per day. 

After Cd treatment commenced on day 20, 

both group consumed less water. However, the 

group provided with TL leaf extract consumed 

significantly more water than rats without the 

TL leaf extract (p<0.05, Fig. 2). 

Urinary and blood cadmium concentrations 

 Both groups of rats had extremely high 

urine Cd levels so the TL leaf extract had no 

effect on urinary Cd concentration (Table 1).   

Blood cadmium concentration 

 The similar blood Cd concentrations in 

both groups of rats after 20 days exposure to 

Cd, indicated that T. laurifolia Lindl. leaf 

extract did not affect the concentrations of Cd 

in blood (Table 2). 

Histopathological examination 

 Light microscopic examination of 

histopathology of the rat kidneys indicated that 

T. laurifolia Lindl.leaf extract could protect 

kidney from damage by Cd. The kidney cortex 

of rats exposed to Cd without TL leaf extract 

(Fig. 3B) showed abnormalities including 

glomeruli widening, cloudy swelling of 

tubules, lumen widening, irregular shaped 

epithelial cells, blurred structure of tubular 

epithelium, abnormal defined nuclei and pale 

cytoplasm. In contrast, the histology of 

glomeruli in rat kidneys exposed to Cd and TL 

leaf extract (Fig. 3C) was no different from 

glomeruli of the normal rats (no any treatment) 

in Figure 3A (the result shown in Figure 3A 

was from our previous study with normal rat 

without any treatment). These plates clearly 

demonstrate that the kidney tubule and 

glomeruli structure was preserved in rats 

exposed to both Cd and TL leaf extract.  
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Figure 1. Rats exposed to Cd after day 

20 (group 1) suffered weight loss but the loss 

was much more limited in rats which 

consumed drinking water containing TL leaf 

extract (group 2). All values are mean ± SEM 

of 6 rats. An * indicate statistically significant 

differences among the two groups (p<0.05). 
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Figure 2. Water consumption of male 

Wistar rats in Cd treated (group 1) and 

pretreatment with TL leaf extract in drinking 

water (group 2) before (Day 1-20) and after Cd 

treatment (Day 21-40).   

 

 DISCUSSION 

 Teeyakasem et al.20 reported high 

urinary Cd concentrations in Mae Sot residents 

and found they were at high risk of renal 

dysfunction due to chronic exposure to Cd in 

food and water.  Our results showed rats 

exposed to Cd by daily subcutaneous injection 

for 20 days had high levels of Cd in the blood, 

but exposure to TL extract before and during 

the Cd exposure did not affect the blood or 

urinary Cd concentrations. Therefore, the 

potential use of TL tea as a medicinal herb to 

reduce the affect of Cd exposure in people like 

those living at Mae Sot district appears limited.  

However, the evidence from 

histopathology was that TL tea may protect 

kidney tissue from damage caused by Cd 

exposure. These results are similar to previous 

investigations on rats dosed with Cd by oral 

ingestion in water for 6 weeks at 50 mg/l, 

which reported proximal tubular damage and 

glomerular swelling.15 Prozialeck et al.14 also 

observed proximal tubular epithelial cell with 

irregular shape and gaps between the cells in 

rats administration of Cd 0.6 mg/kg for 6 

weeks. The concentrations of CdCl2 and TL 

leaf extract used in this study works well to see 

the protective of the TL tea from Cd toxicity. 

The protective effect of the TL leaf 

extract on kidney tissues may be due to 

antioxidant properties of the phenolic 

compounds or other anti-oxidants or anti-

inflammatory constituents in the leaves.10,26,27 

We conclude that TL leaf extract can 

prevent or reduce Cd induced structural 

damage in the kidney of rats. The major 

chemical constituents of the TL leaf extract 

will be isolated and identified then tested for 

Cd protective properties in rats to elucidate 

whether they can also help prevent or reduce 

toxicity from high Cd exposure. The results 

will be very applicable advantage to 

unavoidable of Cd exposure population in the 

polluted area such as Mae Sot district.  
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Figure 3.  Histopathology (H&E, x400) of tubule (T) and glomeruli (G) in the kidney cortex of a normal, untreated 

rat (A); a rat exposed to cadmium chloride at 1.0 mg/kg for 20 days (B); and a rat exposed to both T. laurifolia leaf 

extract and CdCl2 (C). 

 

Table 1. Urinary Cd concentration in rats exposed to Cd with (group 2) and without (group 1) exposure to T. 

laurifolia leaf extract. 

 

  Rats  

Day 0 (µg/gCr) 

U-Cd 

Day 20 (µg/gCr) 

 

Day 40 (µg/gCr) 

Group 1 30.9 ± 15.5 23.2 ± 6.4 79,491.2 ± 24,545.8 

Group 2 34.9 ± 11.6 20.4 ± 6.9 71,478.6 ± 23,355.1 

 

Table 2. Comparison of blood concentrations of rats treated with Cd only (group 1) and the concentrations of rats 

pretreatment with T. laurifolia Lindl. leaf extract in drinking water (group 2) 

 

   Rats Blood Cd (µg/l) 

Group 1 (CdCl2 treatment only) 5,399.9 ± 618.8 

Group 2 (pretreatment with TL) 5,089.1 ± 533.6 
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ปัจจัยทีท่ าให้เกดิปัญหาการใช้สารป้องกนัก าจัดศัตรูพชือย่างไม่เหมาะสมในการเพาะปลูกผกัคะน้า 
เพญ็นภา กาญจนมั่งศักดิ์1, เวณกิา เบ็ญจพงษ์1*, นริศรา ม่วงศรีจันทร์1 และวรียา การพานิช1 

1 สถาบนัโภชนาการ มหาวทิยาลยัมหิดล จงัหวดันครปฐม 
 

บทคัดย่อ 
 

ผกัคะนา้เป็นพืชเศรษฐกิจท่ีส าคญัของประเทศไทย และมีปริมาณการบริโภคในประเทศสูง แต่จากรายงาน
การวิจยัต่างๆ พบว่าผกัคะน้าเป็นผกัชนิดท่ีมีปัญหาการตกคา้งของสารป้องกันก าจดัศตัรูพืชมาก การศึกษาน้ีมี
วตัถุประสงคเ์พื่อทราบขอ้มูลการใชส้ารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชของเกษตรกรในการเพาะปลูกผกัคะนา้ และทราบปัจจยั
ท่ีท าใหเ้กิดปัญหาการใชส้ารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชอยา่งไม่เหมาะสมในการเพาะปลูกผกัคะนา้ ด าเนินการวิจยัโดยออก
ภาคสนามศึกษาการใชส้ารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชในแปลงเพาะปลูก โดยใช้แบบสอบถามขอ้มูลเก่ียวกบัการใช้สาร
ป้องกนัก าจดัศตัรูพืช เพื่อทราบสถานการณ์ท่ีก่อให้เกิดปัญหาการตกคา้งของสารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชในผกัคะนา้ท่ี
เป็นปัจจุบนั และจดัประชุมระดมสมองกบักลุ่มเกษตรกร และนกัวชิาการจากหน่วยงานท่ีเก่ียวขอ้งในพื้นท่ี เพื่อทราบ
สาเหตุการใช้สารป้องกันก าจดัศตัรูพืชอย่างไม่เหมาะสมในการเพาะปลูกผกัคะน้า ผลจากการสัมภาษณ์พบว่า
เกษตรกรส่วนใหญ่ไดรั้บความรู้ดา้นการใชส้ารเคมีทางการเกษตรจากส่วนราชการ และร้านจ าหน่ายสารเคมีในพื้นท่ี 
สารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชท่ีเกษตรกรกลุ่มตวัอยา่งใชใ้นการเพาะปลูกผกัคะน้ามี 34 ชนิด โดยเป็นสารป้องกนัก าจดั
แมลง 19 ชนิด สารป้องกนัก าจดัโรคพืช 9 ชนิด และสารป้องกนัก าจดัวชัพืช 6 ชนิด ผลการศึกษาพบว่าสารเคมี
ป้องกันก าจดัศตัรูพืชท่ีใช้ในการเพาะปลูกผกัคะน้าท่ีหน่วยงานท่ีเก่ียวข้องควรมีการเฝ้าระวงัเป็นพิเศษ ได้แก่ 
Dicrotophos, Methomyl และMetalaxyl ในขณะท่ีสารเคมี ป้องกันก าจัดศัตรูพืชชนิดอ่ืน ได้แ ก่  Abamectin, 
Mancozeb, Propineb, Alachlor และ Paraquat ซ่ึงเป็นสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชชนิดท่ีเกษตรกรนิยมใช ้ควรมีการ
ป้องกนัไม่ใหเ้กิดความเส่ียงโดยการอบรมให้ความรู้เกษตรกรถึงวิธีการใชท่ี้ถูกตอ้ง การเวน้ระยะก่อนการเก็บเก่ียวท่ี
เหมาะสม รวมถึงวิธีการจดัเก็บ และการท าลายภาชนะบรรจุสารเคมีเหล่าน้ีท่ีถูกตอ้ง ปัจจยัท่ีท าให้เกษตรกรใชส้าร
ป้องกนัก าจดัศตัรูพืชไม่เหมาะสมในการปลูกผกัคะนา้ไดแ้ก่ ลกัษณะจ าเพาะของผกัซ่ึงเป็นพืชท่ีมีอายุการเก็บเก่ียว
สั้น ปลูกไดต้ลอดปี และมีศตัรูพืชมาก เกษตรกรขาดการจดัการแหล่งน ้ าและพื้นท่ีเพาะปลูก เกษตรกรขาดความรู้ใน
การใชส้ารเคมีทางการเกษตรอยา่งเหมาะสม ปัญหาทางการตลาด และราคาผลผลิต 
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ABSTRACT 

 

Chinese kale (Brassica Oleracea) is an important industrial crop of Thailand that is mostly consumed 

by Thai people. However, there are many studies found the problem of pesticide residues in Chinese 

kale. This study aimed to investigate the factors of improper application of pesticides in Chinese kale 

cultivation. The application of pesticides were gathered by conducting the interviews and 

questionnaires with the farmers. Brainstorming during researchers, farmers and technical specialist 

of the provincial agricultural extension offices in study areas. Most farmers receive the knowledge of 

pesticide application from both district agricultural extension office and pesticides store. There were 

34 types of pesticides which the farmers used in Chinese kale cultivation including 19 types of 

insecticides, 9 types of fungicides, and 6 types of herbicides. The result revealed that types of 

pesticides that the related government agencies should monitor strictly including Dicrotophos, 

Methomyl and Metalaxyl. While, other pesticides such as Abamectin, Mancozeb, Propineb, Alachlor 

and Paraquat which are popular using by the farmers, should be protect of risk occurrence by 

dissemination of accuracy and appropriate knowledge about good practice of pesticide application, 

pre harvest interval, pesticides storage and elimination of pesticide container. Factors which caused 

improper pesticide application in Chinese kale cultivation including specific characters of vegetable 

which are short term cultivation, planted throughout the year and there are various types of pest. 

Most of farmers did not have good management of water resource and cultivated areas including 

lacking of good agricultural knowledge. In addition, problem of marketing and price of product were 

also the important factors. 
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บทน า 
 ผกัคะนา้เป็นพืชเศรษฐกิจท่ีส าคญัของประเทศ
ไทย ทั้ งน้ีจากข้อมูลของศูนย์สารสนเทศการเกษตร 
ส านักงานเศรษฐกิจการเกษตร ปี 2552 รายงานเน้ือท่ี
เพาะปลูกผกัคะน้าทั้งประเทศเป็นพื้นท่ี 92,541 ไร่ โดย
เป็นเน้ือท่ีเก็บเก่ียว 88,538 ไร่ ไดผ้ลผลิตจ านวน 1,540 
กิโลกรัม/ไร่ คิดเป็นมูลค่าผลผลิต 1,625 ลา้นบาท1  และ
มีปริมาณการบริโภคของประชาชนในประเทศสูง จาก
ขอ้มูลการบริโภคอาหารของประเทศไทย ท่ีจดัท าโดย 
ส านกังานมาตรฐานสินคา้เกษตรและอาหารแห่งชาติ ปี 
พ.ศ. 2549 พบว่าปริมาณการบริโภคผกัคะน้าเฉล่ียใน
ประชากรอายุ 3 ปีข้ึนไป เท่ากบั 9.13 กรัม/คน/วนั2 (สูง
เป็นอนัดบั 6 ของขอ้มูลการบริโภคผกัทั้งหมด) อยา่งไร
ก็ตามจากรายงานจากการส ารวจของหน่วยงาน และ
งานวิจยัต่างๆ พบวา่ผกัคะนา้เป็นผกัชนิดท่ีมีปัญหาการ
ตกค้ า ง ขอ งส า ร ป้ อ งกันก า จัด ศัต รูพื ชม าก เ ม่ื อ
เปรียบเทียบกบัผกัใบชนิดอ่ืนๆ  

จากงานวิจยัของ เอ็จ และคณะ ในปี พ.ศ.2538 
ท าการเก็บตวัอย่างผกั และดินเพื่อวิเคระห์หาปริมาณ
สารก าจัดศตัรูพืชท่ีตกค้างของสารในกลุ่มออร์กาโน
ฟอสเฟต (Organophosphate) ส่งตวัอยา่งวิเคราะห์ท่ีกอง
ป้องกนั และก าจดัศตัรูพืช กรมส่งเสริมการเกษตร  ผล
การวเิคราะห์พบวา่ พบมีการตกคา้งเมวินฟอสตกคา้งใน
ผกัคะนา้ 0.0219 มิลลิกรัม/กิโลกรัม (ไม่เกินค่าปลอดภยั
ของสารเมวินฟอสท่ีทาง FAO/WHO ก าหนดไวคื้อ 1.0 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม)3 กนกพรและคณะ ได้รายงานผล
การส ารวจผกัสด ช่วงปี พ.ศ.2543 ถึง 2546 รวม 359 
ตวัอย่าง จ  าแนกเป็นผกัทัว่ไป 193 ตวัอย่าง และผกัมี
ฉลาก 166 ตวัอยา่ง โดยวิธี Gas Chromatography และ 
Liquid Chromatography พบการตกคา้งในผกัทัว่ไปร้อย
ละ 63.7 และผกัมีฉลากร้อยละ 51.8 โดยชนิดสารท่ีมี
อตัราตรวจพบสูง ไดแ้ก่ Cypermethrin, Endosulfan, 
Methamidophos และ Methomyl ผกัคะน้าทัว่ไป พบ

สารตกคา้งร้อยละ 89.7 ส าหรับผกัคะน้าท่ีมีฉลาก พบ
สารตกค้างร้อยละ 664 จากการศึกษาหาสารตกค้าง 
Methamidophos และ Methyl Parathion ในผกัท่ีนิยม
บริโภค 5 ชนิดคือ ผกับุ้ง ผกัคะน้า ผกักะหล ่ าปลี 
ถัว่ฝักยาว และผกักาดขาวโดยใช้วิธี Gas  Liquid 
Chromatography  โดยเก็บตวัอยา่งผกัจากตลาดบางล าพ ู
จงัหวดัขอนแก่น ชนิดละ 6 ตวัอย่าง รวมทั้งหมด 30 
ตัวอย่าง พบมีสารตกค้างทั้ งหมดร้อยละ 33.33 โดย
ผกัคะน้าพบสารตกคา้ง Methamidophos ร้อยละ 505 

ส่วนตวัอย่างผกัคะน้าท่ีเก็บจากห้างแมคโคร จงัหวดั
ขอนแก่น พบสารตกค้าง Methamidophos ร้อยละ 
16.676 จากโครงการวิจยัสถานการณ์ความปลอดภยัด้าน
ผกัและผลไมก้รณีตลาดนัดและรถเร่ ภาคเหนือตอนบน: 
ตรวจวิเคราะห์สารพิษตกคา้งกลุ่มออร์กาโนฟอสเฟต 
ดว้ยเทคนิค Gas Chromatography ในผกัคะนา้ จ านวน 6 
ตวัอยา่ง ตรวจพบ Chlorpyrifos ทุกตวัอยา่ง ในปริมาณ 
0.02 – 0.88 มิลลิกรัม/กิโลกรัม และตรวจพบ 
Chlorpyrifos ร่วมกบั Diazinon 2 ตวัอยา่ง (ปริมาณ 0.01 
และ 0.06 มิลลิกรัม/กิโลกรัม) ซ่ึงเกิน MRLsของ Codex 
ท่ีก าหนด 0.05 มิลลิกรัม/กิโลกรัม 1 ตวัอยา่ง และพบ 
Chlorpyrifos ร่วมกบั Azinphos methyl 1 ตวัอย่าง 
(ปริมาณ 0.1 มิลลิกรัม/กิโลกรัม)7  
                    จากการศึกษาสถานการณ์สารเคมีป้องกนั
ก าจัดแมลงตกค้างในผักชนิดต่างๆ  ในเขต
กรุงเทพมหานครขอ้มูลจากหน่วยตรวจสอบเคล่ือนท่ี
เพื่อความปลอดภยัดา้นอาหาร ส านกังานคณะกรรมการ
อาหารและยา ปี ตุลาคม 2547 – พฤษภาคม 2548  โดย
ใช้ชุดทดสอบกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ พบว่า
ผ ักคะน้ามีสารเคมีป้องกันก าจัดแมลงตกค้าง เกิน
มาตรฐานร้อยละ 14.4 เม่ือพิจารณาการปนเป้ือนของ
สารเคมีป้องกนัก าจดัแมลงในตวัอยา่งอาหาร โดยใชชุ้ด
ทดสอบกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ พบตัวอย่าง
ผกัคะน้าตกมาตรฐานมากท่ีสุด (ร้อยละ 10.76)8 จาก
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รายงานการวิจยัสถานการณ์ความปลอดภยัอาหารดา้น
ผกัและผลไม:้ กรณีตลาดนดัและรถเร่ ท าการวิเคราะห์
โดยใช้ชุดทดสอบGT พบว่าผกัท่ีมีการตรวจพบสาร
ป้องกนัก าจดัศตัรูพืชตกคา้งเกินมาตรฐานมากท่ีสุดคือ 
ผกัคะนา้  โดยพบร้อยละ 26.159 
 ในงานวิจยัน้ีท าการศึกษาพฤติกรรมการใชส้าร
ป้องกนัก าจดัศตัรูพืชของเกษตรกรผูป้ลูกคะน้า พร้อม
จดัประชุมระดมสมองในพื้นท่ีศึกษาเพื่อทราบข้อมูล
การใช้สารป้องกันก าจดัศตัรูพืชของเกษตรกรในการ
เพาะปลูกผกัคะน้า และทราบปัจจยัท่ีท าให้เกิดปัญหา
การใช้สารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชอย่างไม่เหมาะสมใน
การเพาะปลูกผกัคะน้าจากเกษตรกรและเจ้าหน้าท่ีท่ี
เก่ียวขอ้งในพื้นท่ีการผลิต 
วธีิด าเนินงานววิยั 
1. สืบค้นข้อมูลโดยการทบทวนวรรณกรรมเก่ียวกับ
สถานการณ์การตกคา้งของสารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชใน
ผกัคะน้า จากงานวิจยัท่ีเผยแพร่  และสืบคน้ขอ้มูลจาก
หน่วยงานท่ีเก่ียวขอ้ง  
2. ก าหนดพื้นท่ีด าเนินการวิจยั โดยใช้วิธีการสุ่มเลือก
พื้นท่ีแบบมีเง่ือนไข คือ เลือกพื้นท่ีท่ีมีการเพาะปลูกสูง 
3 อันดับแรกของประเทศ ได้แก่ จังหวดักาญจนบุรี 
นครปฐม และสุพรรณบุรี และพื้นท่ีอ่ืนท่ีมีการเพาะปลูก
ผกัคะนา้ ไดแ้ก่ จงัหวดัราชบุรี 
3. ออกภาคสนามศึกษาการใชส้ารป้องกนัก าจดัศตัรูพืช
ในแปลงเพาะปลูก ท าการสัมภาษณ์เกษตรกรจ านวน 20 
ราย โดยใช้แบบสอบถามข้อมูลเก่ียวกับการใช้สาร
ป้องกนัก าจดัศตัรูพืช เพื่อทราบสถานการณ์ท่ีก่อให้เกิด
ปัญหาการตกค้างของสารป้องกันก าจัดศัตรูพืชใน
ผกัคะนา้ท่ีเป็นปัจจุบนั 
4. จดัการประชุมระดมสมอง กับกลุ่มเกษตรกร และ
นกัวิชาการจากหน่วยงานท่ีเก่ียวขอ้งในพื้นท่ี เพื่อทราบ
สา เหตุการใช้สารป้องกันก าจัดศัต รูพืชอย่างไม่
เหมาะสมในการเพาะปลูกผกัคะนา้ 

ผลการวจัิยและอภิปราย 
1.1 ผลส ารวจและสัมภาษณ์เกษตรกรผู้ปลูก
ผกัคะน้า 
   จากการสังเกตและสัมภาษณ์เกษตรกรผูป้ลูก

ผกัคะน้าจ านวน 20 ราย ในพื้นท่ีท่ีมีการเพาะปลูกสูง 
ได้แก่ จังหวดักาญจนบุรี นครปฐม สุพรรณบุรี และ
ราชบุรี  

การดูแลรักษาต้นคะน้า 
เกษตรกรตากดินประมาณ 7 วนั บ ารุงดินก่อน

ปลูก โดยการหว่านปุ๋ยคอกแล้วไถกลบหรือใช้ปุ๋ยเคมี
รองก้นหลุม เกษตรกรนิยมหว่านปุ๋ยเคมีเพื่อบ ารุงต้น
คะนา้เม่ือคะนา้อายปุระมาณ 15 วนั และหวา่นปุ๋ยเคมีซ ้ า 
1-2 คร้ัง แต่ละคร้ังห่างกนัประมาณ 10 วนั เม่ือตน้คะนา้
อายุประมาณ 20 วนั หากมีความหนาแน่นของตน้มาก
เกินไป เกษตรกรจะถอนแยกกล้าออกให้ปริมาณต้น
คะนา้มีความเหมาะสมต่อขนาดของพื้นท่ีท่ีใชเ้พาะปลูก 
ระยะเวลาท่ีใชใ้นการเพาะปลูกต่อ 1 รุ่น ประมาณ 45-50 
ว ัน เกษตรกรได้รับความรู้ด้านการใช้สารเคมีทาง
การเกษตรจากส่วนราชการ และร้านจ าหน่ายสารเคมีใน
พื้นท่ี ศตัรูพืชส าคญัของผกัคะน้า ได้แก่ หนอนใยผกั 
หนอนหนังเหนียว ด้วงหมัดกระโดด และโรคพืช 
เกษตรกรนิยมป้องกนัและก าจดัศตัรูพืชโดยใช้สารเคมี
ป้องกันก าจัดศัตรูพืชท่ีซ้ือจากร้านจ าหน่ายสารเคมี
ทางการเกษตร  

การใช้สารป้องกนัก าจัดศัตรูพชื 
สารป้องกนัก าจดัแมลงท่ีเกษตรกรกลุ่มตวัอยา่ง

ใชใ้นการเพาะปลูกผกัคะนา้มี 19 ชนิด โดยส่วนใหญ่จดั
อยู่ในกลุ่ม Organophosphorus (4 ชนิด) และกลุ่มอ่ืนๆ 
ได้แก่ Carbamate, Neonicotinoid, Pyrethroid, 
Oxadiazine, Avermectin, Pyrazole, Phthalic acid 
diamide, Spinosyn, Bacterium และ Benzoylurea ดงั
แสดงในตารางท่ี 1 สารป้องกนัก าจดัแมลงชนิดท่ีมีร้อย
ละของเกษตรกรใชใ้นการเพาะปลูกผกัคะน้ามากไดแ้ก่ 
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Abamectin ( ร้อยละ  55 )  Dicrotophos ( ร้อยละ  50 ) 
นอกจากน้ีย ังพบว่า เกษตรกรร้อยละ 30 มีการใช ้
Bacillus Thuringiensis ซ่ึงเป็นสารชีวภณัฑ์ โดยจาก
ผลการวจิยัพบสารป้องกนัก าจดัแมลงจ านวน 4 ชนิดท่ีมี
การใช้ในช่วงระยะเวลาเก็บเก่ียวผกัคะน้า (คะน้าอาย ุ
45-50 วนั) ได้แก่ Methomyl, Dicrotophos Abamectin 
และ Dinotefuran เม่ือพิจารณาความเส่ียงของโอกาสท่ี
จะพบการตกคา้งในผลผลิตและอนัตรายต่อสุขภาพจาก
สารป้องกนัก าจดัแมลงแต่ละชนิด จากความเป็นพิษของ
สาร จ านวนเกษตรกรท่ีใชส้ารเคมี ประกอบกบัช่วงอายุ
พืชท่ีใชน้ั้น พบวา่ Dicrotophos ซ่ึงเป็นสารท่ีมีความเป็น
พิษร้ายแรง ประกอบกบัพบการใช้สารน้ีในช่วงระยะ
การเก็บเก่ียวในกลุ่มตวัอย่างท่ีใชส้ารน้ีสูงถึงร้อยละ 50 
และ Methomyl ซ่ึงเป็นสารท่ีมีความเป็นพิษร้ายแรง ซ่ึง
ถึงแมจ้ะพบร้อยละของเกษตรกรท่ีใช้สารน้ีน้อย (ร้อย
ละ 10) แต่เป็นวตัถุอนัตรายท่ีกรมวิชาการเกษตรเฝ้า
ระวงั ประกอบกบัพบการใชส้ารน้ีในช่วงระยะการเก็บ
เก่ียวในกลุ่มตวัอย่างท่ีใช้สารน้ีสูงถึงร้อยละ 50 ดงันั้น 
Dicrotophos และ Methomyl จึงจัดเป็นสารป้องกัน
ก าจดัแมลงท่ีอาจก่อใหเ้กิดความเส่ียงได ้

ส า ห รั บ  Abamectin แ ล ะ  Bacillus 
Thuringiensis นั้น ถึงแมจ้ะมีร้อยละของเกษตรกรท่ีใช้
สูง (ร้อยละ 55 และ 30 ตามล าดบั) แต่พบวา่ Abamectin 
เป็นสารท่ีมีความเป็นพิษปานกลาง (เม่ือพิจารณาค่า 
LD50) และไม่ได้อยู่ในรายการของการจดัระดบัความ
เป็นพิษโดยองค์การอนามัยโลก และ Bacillus 
Thuringiensis เ ป็น ชีวภัณฑ์ ท่ี มี ความ เ ป็นพิษน้อย 
ประกอบกบัไม่มีเกษตรกรใชส้าร 2 ชนิดน้ีในช่วงระยะ
การเก็บเก่ียว จึงเป็นสารท่ีอาจก่อให้เกิดความเส่ียงของ
โอกาสท่ีจะพบการตกค้างในผลผลิตและอนัตรายต่อ
สุขภาพในระดบัต ่า  

จากการสัมภาษณ์ข้อมูลการใช้สารป้องกัน
ก าจดัโรคพืชของเกษตรกร พบวา่เกษตรกรกลุ่มตวัอยา่ง

ใช้สารป้องกนัก าจดัโรคพืชจ านวน 9 ชนิด ซ่ึงจดัอยู่ใน
กลุ่ม สารชีวภณัฑ์, Acylalamine, Inorganic, Cinnamic 
acid, Dicarboximide, Alkylenebis และAntibiotic 
โดยสารป้องกนัก าจดัโรคพืชท่ีเกษตรกรใชส่้วนมากถูก
จดัระดบัความเป็นพิษไวท่ี้ U คือสารท่ีไม่มีแนวโนม้จะ
แสดงพิษเฉียบพลนัเม่ือใช้ปกติ สารป้องกนัก าจดัโรค
พืชชนิดท่ีมีร้อยละของเกษตรกรใช้ในการเพาะปลูก
ผกัคะน้ามากไดแ้ก่ Metalaxyl (ร้อยละ 40) Mancozeb 
(ร้อยละ 30) และPropineb (ร้อยละ 20) โดยสารป้องกนั
ก าจดัโรคพืชทั้ง 3 ชนิดพบการใช้ในช่วงระยะเวลาเก็บ
เ ก่ียวผ ักคะน้า  (ผ ักคะน้าอายุ  45-50 ว ัน)  ส าหรับ 
Carbendazim ถึงแมจ้ะมีเกษตรกรเพียงร้อยละ 15 ท่ีใช้
สารน้ี แต่พบการใช้สารน้ีในช่วงระยะเวลาเก็บเก่ียว
ผกัคะนา้เช่นกนั เม่ือพิจารณาความเส่ียงของโอกาสท่ีจะ
พบการตกคา้งในผลผลิตและอนัตรายต่อสุขภาพจาก
สารป้องกนัก าจดัโรคพืชแต่ละชนิด จากความเป็นพิษ
ของสาร จ านวนเกษตรกรท่ีใชส้ารเคมี ประกอบกบัช่วง
อายุพืชท่ีใช้นั้น พบว่า Metalaxyl ซ่ึงเป็นสารท่ีมีความ
เป็นพิษปานกลาง ประกอบกบัพบการใช้สารน้ีในช่วง
ระยะการเก็บเก่ียวในกลุ่มตวัอย่างท่ีใช้สารน้ีร้อยละ 13 
ดงันั้น Metalaxyl จึงจดัเป็นสารป้องกนัก าจดัโรคพืชท่ี
อาจก่อใหเ้กิดความเส่ียงได ้

ส าหรับ Mancozeb และ Propineb ซ่ึงถึงแมจ้ะมี
เกษตรกร ท่ีใช้ส ารทั้ งสอง น้ี ร้อยละ  30  และ  20 
ตามล าดบั และพบเกษตรกรตวัอย่างใช้สาร 2 ชนิดน้ี
ในช่วงระยะการ เก็บ เ ก่ี ยว  ( ร้อยละ  17  และ  25 
ตามล าดับ) แต่พบว่าสารทั้ ง 2 ชนิด เป็นสารท่ีไม่มี
แนวโน้มจะแสดงพิษเฉียบพลนัเม่ือใชป้กติ จึงเป็นสาร
ท่ีอาจก่อใหเ้กิดความเส่ียงของโอกาสท่ีจะพบการตกคา้ง
ในผลผลิตและอนัตรายต่อสุขภาพในระดบัต ่า 

ในการควบคุมวชัพืชเกษตรกรนิยมพ่นสารเคมี
ป้องกันก าจัดวชัพืชขณะเตรียมแปลงก่อนเพาะปลูก 
และอาจฉีดพ่นซ ้ าในระหว่างการปลูกผกัคะน้า แต่
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เกษตรกรตวัอย่างทุกรายไม่ฉีดพ่นหลงัผกัคะน้ามีอายุ
มากกว่า 20 ว ัน โดยสารเคมีป้องกันก าจัดว ัชพืชท่ี
เกษตรกรกลุ่มตวัอย่างใช้ในการเพาะปลูกผกัคะน้ามี 6 
ชนิด ซ่ึงจดัอยูใ่นกลุ่ม Bipyridylium, Chloroacetamide, 
Aryloxyphenoxypropionate, Glycine Derivative, 
Oxadiazole และ Diphenyl Ether/Phenoxycarboxylic 
Acid สารป้องกันก าจัดว ัชพืชชนิดท่ี มี ร้อยละของ
เกษตรกรใช้ในการเพาะปลูกผักคะน้ามากได้แก่ 
Alachlor ( ร้อยละ 40 )  Paraquat ( ร้อยละ 30 )  และ 
quinzalofop-P-tetfuryl (ร้อยละ 25) ซ่ึงถึงแม้สารเคมี
ป้องกนัก าจดัวชัพืชทั้ง 3 ชนิดจะมีร้อยละของเกษตรกร
ท่ีใช้มาก และเป็นสารท่ีมีความเป็นพิษปานกลาง และ
เกษตรกรไม่ นิยมใช้สารเคมีก าจัดว ัชพืชหลังจาก
ผกัคะน้ามีอายุมากกว่า 20 วนั ดงันั้นสารป้องกนัก าจดั
วชัพืชจึงเป็นสารท่ีอาจก่อใหเ้กิดความเส่ียงของโอกาสท่ี
จะพบการตกคา้งในผลผลิตและอนัตรายต่อสุขภาพใน
ระดบัต ่า 

ดงันั้นสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชท่ีใชใ้นการ
เพาะปลูกผกัคะน้าท่ีหน่วยงานท่ีเก่ียวขอ้งควรมีการเฝ้า
ระว ังเป็นพิ เศษ ได้แก่  Dicrotophos, Methomyl และ 
Metalaxyl ในขณะท่ีสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชชนิด
อ่ืน ได้แก่  Abamectin, Mancozeb, Propineb, Alachlor 
และ Paraquat ซ่ึงเป็นสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชชนิด
ท่ีเกษตรกรนิยมใช้ ควรมีการป้องกันไม่ให้เกิดความ
เส่ียงโดยการอบรมให้ความรู้เกษตรกรถึงวิธีการใช้ท่ี
ถูกต้อง การเว้นระยะก่อนการเก็บเก่ียวท่ีเหมาะสม 
รวมถึงวิธีการจัดเก็บ และการท าลายภาชนะบรรจุ
สารเคมีเหล่าน้ีท่ีถูกตอ้ง 
 จากรายงานสถานการณ์สารเคมีทางการเกษตร

ในประเทศไทย พบวา่ปริมาณการน าเขา้สารเคมีป้องกนั

ก าจดัศตัรูพืชเพิ่มมากข้ึนทุกปี ซ่ึงปัจจุบนัคณะกรรมการ

แห่งชาติว่าด้วยการพัฒนายุทธศาสตร์การจัดการ

สารเคมี ได้จดัท าแผนยุทธศาสตร์การจดัการสารเคมี

แห่งชาติฉบบัท่ี 3 (พ.ศ.2550-2554) โดยมีวตัถุประสงค์

เพื่อบริหารจัดการสารเคมีอย่างเป็นระบบครบวงจร 

สอดคล้องกับยุทธศาสตร์การด า เนินงานระหว่าง

ประเทศว่าด้วยการจดัการสารเคมี เพื่อบูรณาการการ

ท างานของทุกภาคส่วนท่ีเก่ียวขอ้งในการจดัการสารเคมี 

และเพื่อเสริมสร้างศกัยภาพของชุมชนและเครือข่ายภาค

ประชาชนให้มีส่วนร่วมในการบริหารจดัการสารเคมี

อย่างย ัง่ยืน โดยมียุทธศาสตร์ 3 ด้านให้ทุกภาคส่วนท่ี

เก่ียวขอ้งไดท้  างานร่วมกนัในลกัษณะบูรณาการ ไดแ้ก่ 

1.พฒันาระบบบริหารจดัการสารเคมี 2.ลดความเส่ียง

อันตรายจากสารเคมี 3.ส่งเสริมความปลอดภัยและ

บทบาทประชาชนในการจดัการสารเคมี ซ่ึงยุทธศาสตร์

เหล่าน้ีจะบรรลุผลส าเร็จไดต้อ้งไดรั้บความร่วมมือจาก

ทุกภาคส่วนโดยเฉพาะอย่างยิ่งภาคเกษตรกร โดย

ภาครัฐควรใหค้วามส าคญัในการสร้างความเขม้แข็ง ให้

ความรู้ และส่งเสริมการมีส่วนร่วมของเกษตรกรเป็น

ส าคญั10 

1.2 การจัดเสวนาระดมสมองในพืน้ทีศึ่กษา 
จากการจดัเสวนาระดมสมองร่วมกบัเกษตรกร 

และเจา้หนา้ท่ีส่งเสริมการเกษตรในพื้นท่ีศึกษาเก่ียวกบั
ปัญหาการตกค้างสารป้องกันก าจัดศัตรูพืชในการ
เพาะปลูกผกัคะนา้ แสดงในตารางท่ี 2 
 สาเหตุท่ีท าให้เกิดการใช้สารป้องกันก าจัด
ศตัรูพืชอยา่งไม่เหมาะสม และปัญหาการตกคา้งสารเคมี
ป้องกนัก าจดัศตัรูพืชในการเพาะปลูกผกัคะนา้สามารถ
สรุปไดด้งัน้ี 

1.2.1  คะนา้เป็นพืชท่ีมีความเส่ียงต่อการตกคา้ง
ของสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชในผลผลิต ท่ีอาจก่อ
อนัตรายต่อสุขภาพผูบ้ริโภค พบการใชส้ารเคมีป้องกนั
และก าจดัศตัรูพืชหลายชนิดตลอดระยะการเพาะปลูก 
การเลือกใชส้ารเคมีมีความแตกต่างกนัไป ตามลกัษณะ
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และความรุนแรงท่ีพบในการระบาดของศัตรูพืช 
เน่ืองจากลกัษณะจ าเพาะของผกัซ่ึงเป็นพืชท่ีมีอายุการ
เก็บเก่ียวสั้น ปลูกได้ตลอดปี มีศตัรูพืชมาก โดยเฉพาะ
หน้าร้อนมกัพบการระบาดของแมลงศตัรูพืช หน้าฝน
มกัพบปัญหาเร่ืองโรคพืช และส่วนท่ีบริโภคเป็นส่วนท่ี
สัมผสักบัสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชโดยตรง ในการ
เก็บเก่ียวไม่มีการลา้งผลผลิตก่อนส่งจ าหน่าย เพราะอาจ
ท าให้เกิดการเน่าเสียเน่ืองจากนิยมขนส่งโดยไม่มีการ
ควบคุมอุณหภูมิ เ ม่ือไปถึงแหล่งจ าหน่ายจะมีการ
กระจายตัวไปสู่ผูบ้ริโภคอย่างรวดเร็ว เน่ืองจากเป็น
ผลผลิตท่ีเน่าเสียง่าย หากไม่มีการลา้งท าความสะอาด
ก่อนการบริโภคอาจเกิดความเส่ียงต่อสุขภาพในการ
ได้รับสารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืชได้ โดยเฉพาะหาก
เกษตรกรผูป้ลูกไม่มีการเวน้ระยะเวลาการเก็บเก่ียวท่ี
เหมาะสมหลงัการใชส้ารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืช 

1.2.2 ในการเพาะปลูกผกัคะน้าส่วนใหญ่ไม่มี
การจดัการแปลงท่ีเหมาะสมทางด้านแหล่งน ้ าท่ีใช้ใน
การเพาะปลูก พบการใชแ้หล่งน ้ าท่ีอยูใ่กลห้รือไหลผา่น
ชุมชน แหล่งน ้ าท่ีอยู่ใกลห้รือไหลผ่านเขตเกษตรกรรม
ท่ีมีการใชส้ารเคมี โดยไม่มีการเฝ้าระวงัจากหน่วยงานท่ี
เก่ียวข้องในการตรวจวิเคราะห์หรือแจ้งข้อมูลการ
ปนเป้ือนให้เกษตรกรทราบก่อนใชน้ ้ าในการเพาะปลูก  
เน่ืองจากในการปลูกผกัคะน้าส่วนใหญ่เป็นเกษตรกร
รายยอ่ยจึงไม่สามารถลงทุนดา้นการตรวจวิเคราะห์สาร
ปนเป้ือนในแหล่งน ้ าท่ีใช้เพาะปลูกได้ดว้ยตนเอง หาก
ไม่มีการเฝ้าระว ังและแจ้งเตือนเม่ือเกิดปัญหาการ
ปนเป้ือน จะท าให้มีความเส่ียงต่อการเข้ามาของสาร
ปนเป้ือนจากแหล่งน ้ าสู่ผลผลิตคะนา้ได ้หากแหล่งน ้ าท่ี
น ามาใช้ในการเพาะปลูกมีการปนเป้ือนอนัตรายต่างๆ
ในระดบัท่ีไม่ปลอดภยั 

1 . 2 . 3  เกษตรกรไม่สามารถจัดการพื้ น ท่ี
เพาะปลูก ในด้านการควบคุมการแพร่กระจายของ
สารเคมีป้องกนัและก าจดัศตัรูพืชจากแปลงใกลเ้คียงเขา้

มาในแปลงตนเองในช่วงเก็บเก่ียวผลผลิตได ้เน่ืองจาก
พื้นท่ีเพาะปลูกของเกษตรกรส่วนใหญ่มีอาณาเขต
ติดต่อกนัไปโดยไม่มีแนวป้องกนัแปลง  

 1.2.4  เกษตรกรส่วนใหญ่ท่ีปลูกผกัคะน้ายงั
ขาดความรู้ในการใช้สารเคมีทางการเกษตรอย่าง
เหมาะสม โดยเฉพาะการใช้สารเคมีป้องกันก าจัด
ศตัรูพืช มกัพบการใช้สารป้องกันก าจดัศตัรูพืชหลาย
ชนิดผสมในถงัพ่นเดียวกนั อาจท าให้ประสิทธิภาพใน
การออกฤทธ์ิของสารลดลง จนบางคร้ังมีการเพิ่ม
ปริมาณการใช้สารเคมีข้ึน ดงัท่ีพบว่าเกษตรกรบางราย
ผสมสารเคมีเกินปริมาณท่ีแนะน าบนฉลาก และหากไม่
ลา้งถงัพ่นหลงัการใชง้านอาจท าให้สารเคมีท่ีตกคา้งใน
ถงัมาผสมกบัสารเคมีชนิดใหม่ท่ีเติมลงไป ซ่ึงอาจเกิด
ผลกระทบดา้นการออกฤทธ์ิของสารไดเ้ช่นเดียวกนั ท่ี
ส าคัญพบว่าเกษตรกรบางรายเว้นระยะการหยุดใช้
สารเคมีก่อนเก็บเก่ียวไม่ถูกตอ้งตามค าแนะน า ซ่ึงเป็น
สาเหตุส าคัญท่ีท าให้พบการตกค้างของสารเคมีใน
ผลผลิต  
 1.2.5 ในการปลูกผกัคะน้า เกษตรกรส่วนใหญ่ยงัไม่

สามารถปฏิบติัตามแนวทางการเพาะปลูกท่ีเหมาะสม 

เน่ืองจากผกัคะนา้เป็นพืชท่ีมีความเส่ียงสูงต่อการระบาด

ของศตัรูพืชในช่วงหน้าร้อน และหน้าฝน หากการเก็บ

เ ก่ียวผลผลิตตรงกับช่วงการระบาดของศัต รูพืช 

เกษตรกรจ าเป็นตอ้งควบคุมความเสียหายท่ีอาจเกิดต่อ

ผลผลิต โดยการใชส้ารเคมีป้องกนัก าจดัศตัรูพืช เพราะ

สารชีวภณัฑ์ต่างๆท่ีมีจ าหน่ายยงัไม่สามารถใช้ควบคุม

การระบาดท่ีรุนแรงได ้ส่วนใหญ่ใชใ้นเชิงป้องกนั หาก

ราคาผลผลิตดีเกษตรกรก็จ  าเป็นตอ้งเก็บเก่ียวในช่วงท่ีมี

การฉีดพ่นสารเคมี โดยไม่สามารถเวน้ระยะเวลาการ

เก็บเก่ียวท่ีเหมาะสมได้ เน่ืองจากเป็นพืชท่ีไม่มีการ

ประกนัราคา ราคาผลผลิตปรับเปล่ียนไปตามราคาตลาด 

บางคร้ังราคาตกต ่าลงเลยระดบัการคุม้ค่าของการลงทุน
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ในการเพาะปลูก และขาดการสร้างตลาดส าหรับผลผลิต

ท่ีปลอดภยั นอกจากน้ีพบว่าเกษตรกรส่วนใหญ่มีอายุ

มาก มีปัญหาดา้นการจดบนัทึก และเกษตรกรให้ความ

สนใจดา้นผลตอบแทนมากกวา่ความปลอดภยั ท่ีส าคญั

คือ ระบบตรวจสอบรับรอง GAP มีความล่าชา้ไม่ทนัต่อ

รอบการเก็บเก่ียวผลผลิต เน่ืองจากคะนา้เป็นพืชอายุการ

เก็บ เ ก่ี ยวสั้ น   ท าให้ เ จ้าหน้า ท่ีไม่สามารถ เข้ามา

ตรวจสอบรับรองไดท้นั ดงันั้นแมป้ฎิบติัตาม GAP แต่ก็

ไม่ไดรั้บการรับรองแปลง เกษตรกรจึงหมดก าลงัใจใน

การปฏิบติัตาม GAP 
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ตารางที ่1 ร้อยละของเกษตรกรผูใ้ชส้ารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชแต่ละชนิดในแต่ละช่วงการเจริญของผกัคะนา้ 

ประเภทสาร กลุ่มสาร 
ระดบั
ความ

เป็นพษิ* 

LD50            
มก./กก. 

ร้อยละ
เกษตรกร
ท่ีใชส้าร 
(n=20) 

ร้อยละเกษตรกรผูใ้ชส้ารแต่ละชนิดในแต่ละช่วงการ
เจริญของพืช 

เตรียม
แปลง 

ตน้
คะนา้ 
10วนั 

ตน้
คะนา้ 
20 วนั 

ตน้คะนา้
30-40 
วนั 

ระยะเก็บ
เก่ียว 

45-50 วนั 
สารป้องกนัก าจดัแมลง 
1.Nano Bio Plant          สารชีวนิทรีย ์ - - 5  0  100  100  100  0  
2.Methomyl a Oxime carbamate Ib  17 10  0  0  50  100  50  
3.Dicrotophos  Organophosphorus Ib 22 50  0  50  90  50  50  
4.Chlorpyrifos Organophosphorus II  135 5  0  100  100  100  0  
5.Acetamiprid Neonicotinoid NL 146 5  100  100  100  0  0  
6.Cypermethrin Pyrethroid II 250 15  0  67  100  67  0  
7.Carbosulfan Carbamate II 250 5  0  0  100  100  0  
8.Indoxacarb  Oxadiazine II 268 5  0  0  0  100  0  
9.Abamectin  Avermectin NL 300 55  36  91  91  0  0  
10.Profenofos Organophosphorus II  358 20  0  75  100  100  75  
11.Chlorphenapyr Pyrazole 

(Acaricide) 
Analogue 

II 441 15  0  0  100  67  0  

12.Permethrin Pyrethroid II  500 5  0  100  100  100  0  
13.Prothiophos Organophosphorus II  925 5  0  100  100  100  0  
14.Dinotefuran Neonicotinoid NL 2000 10  0  100  100  50  0  
15.Flubendiamide  Phthalic Acid 

Diamide 
NL >2000 5  0  0  100  0  0  

16.Diaphenthiuron - III 2068 5  0  100  100  100  100  
17.Spinosad Spinosyn III 3738 20  25  75  100  0  0  
18.Bacillus 
Thuringiensis 

Bacterium III  >4000 30  33  83  67  0  0  

19.Chlorfluazuron  Benzoylurea U 8500 15  67  67  67  0  0  
สารป้องกนัก าจดัโรค 
20.Polysorbate 
20% 

สารชีวภณัฑ ์ - - 5  0  0  100  100  100  

21.Metalaxyl  Acylalamine II  670 40  34  50  88  63  13  
22.Copper 
Hydroxide  

Inorganic II  1000 5  0  100  0  100  0  
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ประเภทสาร กลุ่มสาร 
ระดบั
ความ

เป็นพษิ* 

LD50            
มก./กก. 

ร้อยละ
เกษตรกร
ท่ีใชส้าร 
(n=20) 

ร้อยละเกษตรกรผูใ้ชส้ารแต่ละชนิดในแต่ละช่วงการ
เจริญของพืช 

(จ านวนผูใ้ชส้ารในช่วงการเจริญนั้น/จ านวนผูใ้ชส้าร
ชนิดนั้น) 

เตรียม
แปลง 

ตน้
คะนา้ 
10วนั 

ตน้
คะนา้ 
20 วนั 

ตน้คะนา้
30-40 
วนั 

ระยะเก็บ
เก่ียว 

45-50 วนั 
23.Dimethomorph  Cinnamic Acid III 3500 5  0  0  100  100  0  

24.Iprodione  Dicarboximide III 3500 5  0  0  100  100  0  

25.Mancozeb  Alkylenebis 
(Dithiocarbamate) 

U  >8000 30  0  83  83  67  17  

26.Propineb  Alkylenebis 
(Dithiocarbamate) 

U 8500 20  0  50  100  100  25  

27.Carbendazim Benzimidazole U >10000 15  0  33  100  100  67  

28.Validamycin Antibiotic U >10000 5  0  0  100  100  0  

สารป้องกนัก าจดัวชัพชื 

29.Paraquat  Bipyridylium II  150 30  100  0  0  0  0  

30.Alachlor  Chloroacetamide II  930 40  100  0  0  0  0  

31.Quinzalofop-P-
Tetfuryl 

Aryloxyphenoxy 
Propionate 

II 1012 25  0  20  80  0  0  

32.Glyphosate Glycine Derivative III  4230 5  100  0  0  0  0  

33.Oxadiazon Oxadiazole U >8000 15  100  0  0  0  0  

34.Oxyfluorfen 
/2,4-D Isobutyl 
ester 

Diphenyl 
Ether/Phenoxycarb

Oxylic Acid 

U /II >5000/ 
375 

5  100  0  0  0 (0/1) 0  

หมายเหตุ           Ia ความเป็นพิษร้ายแรงยิง่   Ib ความเป็นพิษร้ายแรง 
                           II ความเป็นพิษปานกลาง  III ความเป็นพิษนอ้ย 
  U สารออกฤทธ์ิส าคญัท่ีไม่มีแนวโนม้จะแสดงพิษเฉียบพลนัเม่ือใชป้กติ 

NL (Not Lists) สารท่ีไม่ไดอ้ยูใ่นรายการของการจดัระดบัความเป็นพิษโดยองคก์ารอนามยัโลก 
( a ) วตัถุอนัตรายท่ีกรมวชิาการเกษตรเฝ้าระวงั 

  *The WHO Recommended Classification of Pesticides by Hazard and Guidelines to Classification 200911 
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ตารางที่ 2 ปัญหาการตกคา้งสารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชในการเพาะปลูกผกัคะน้าตามห่วงโซ่การผลิตจากการเสวนา
ระดมสมองในพื้นท่ี 

ห่วงโซ่การผลติ ปัญหา 
แหล่งน ้า 
 

- เกษตรกรใช้แหล่งน ้ าท่ีอยู่ใกลห้รือไหลผ่านชุมชนในการเพาะปลูก โดยไม่มีการ
ตรวจวเิคราะห์แหล่งน ้านั้นๆ เพื่อตรวจหาสารปนเป้ือน 

พื้นท่ีเพาะปลูก - แปลงเพาะปลูกอยูใ่กลก้บัแปลงขา้งเคียงท่ีมีการใชส้ารเคมีโดยไม่มีวิธีป้องกนัการ
ปนเป้ือนสารเคมีจากแปลงใกลเ้คียง และไม่มีการตรวจวเิคราะห์ดินในแปลงนั้นๆ 

การใชส้ารป้องกนั
ก าจดัศตัรูพืช 
 

- ความเขา้ใจผดิของเกษตรกรท่ีวา่หากไม่ใชส้ารเคมีก าจดัศตัรูพืช จะท าให้ผลผลิตเกิด
ความเสียหาย จึงจ าเป็นตอ้งใชส้ารเคมี 
- ลกัษณะจ าเพาะของผกัซ่ึงเป็นพืชท่ีมีอายุการเก็บเก่ียวสั้น มีศตัรูพืชมาก และส่วนท่ี
บริโภคเป็นส่วนท่ีสัมผสักบัสารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชโดยตรง  
- เกษตรกรใช้สารก าจดัศตัรูพืชหลายชนิดผสมในถงัพ่นเดียวกนั โดยไม่ลา้งถงัพ่น
หลงัการใชง้าน 
- ไม่มีการเวน้ระยะก่อนเก็บเก่ียวตามค าแนะน าของกรมวิชาการเกษตร ท าให้มีการ
ตกคา้งของสารพิษในผลผลิต 

การเก็บรักษาสาร
ก าจดัศตัรูพืช 

- การเก็บวตัถุอนัตรายทางการเกษตรปะปนกบัปุ๋ย และสารควบคุมการเจริญเติบโต
และอาหารเสริมต่างๆ  

การก าจดัภาชนะ
บรรจุสารก าจดั
ศตัรูพืช 

- การก าจดัภาชนะบรรจุวตัถุอนัตรายทางการเกษตรอยา่งไม่เหมาะสม โดยการทิ้งไว้
ในแปลง ขายปะปนกบัขยะอ่ืน หรือเผาทิ้ง 

การเก็บเก่ียว
ผลผลิต 

- เกษตรกรบางรายตดัตน้คะนา้วางกองกบัพื้นดินโดยมีใบคะนา้แก่ปูรองก่อนบรรจุใส่
ถุงพลาสติก ส่งขายพอ่คา้คนกลาง หรือตลาด 

การปฏิบติัหลงัการ
เก็บเก่ียว 

- เกษตรกรไม่มีขั้นตอนการล้างผลผลิตก่อนบรรจุถุงส่งขาย เน่ืองจากอาจท าให้
ผกัคะนา้เน่าเสียไดง่้ายข้ึน 

การตลาดและ
จ าหน่าย 

- ขาดการสร้างตลาดส าหรับผลผลิตท่ีปลอดภยั  ท าให้เกษตรกรตอ้งขายผลผลิตใน
ราคาเดียวกบัผลผลิตท่ีมีการเพาะปลูกแบบทัว่ไป 
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of Terminalia chebula (Myrobalan) 
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ABSTRACT 

Protective role of fruits of Terminalia chebula (myrobalan) at three dose levels (200,150 

&100mg/kg bw) against acetaminophen (paracetamol) induced hepato and nephrotoxicity with 

single sublethal dose (300mg/kg bw) has been assessed. Parameters of study are glutamate 

oxaloacetate transaminase (GOT), glutamate pyruvate transaminase (GPT), billirubin, alkaline 

phosphatase (ALP) as liver function tests, creatinine and urea as kidney function tests and histology 

of liver and kidney for pathology. T.chebula could well antagonize acetaminophen induced 

hepatorenal toxicity in dose dependent manner. However, myrobalan could not afford protection 

against lethal dose of acetaminophen. Probable protective role is discussed in detail on the basis of 

known properties of different constituents of fruits of  Terminalia chebula. 
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Introduction 

 During recent past few herbal 

compounds have been screened for their ability 

to reduce and/or nullify acetaminophen 

induced hepatotoxicity
1
. Over dosage of 

acetaminophen  mainly causes dose 

dependent,  fatal hepatic necrosis
2
 however 

renal tubular necrosis and hypoglycemic coma 

may also occur
3
. 

         Myrobalan, fruits  of  Terminalia chebula 

(Combretaceae) has been found to protect 

mammalian liver from toxicity caused by sub-

chronic administration of rifampicin, isoniazid 

and pyrazinamide in combination
4
, it could 

also protect kidneys too against nephrotoxins 

including nickel chloride
5
, ferric nitrilotriacetic 

acid (Fe- NTA)
6
. Present study is undertaken to 

find out influence of myrobalan on 

acetaminophen induced hepatorenal toxicity in 

mice. 

Matherials and Methods  

 Animal Model  

 Isogenic healthy male swiss albino 

mice of 20-25 gms. were obtained from 

Biological Production Division, Government 

Veterinary College, how MP. They were 

maintained on standard food and tap water ad-

libitum. They were housed in animal house in 

propylene cages. 

  Herbal drug   

 Dried intact fruits of T. chebula were 

purchased from local herbal shop and  were 

gently backed in a stainless steel container. 

After cooling they were ground in electrical 

grinder to get fine powder. Known quantity of 

fruits of Terminalia chebula (Myrobalan) 

powder was thoroughly mixed in known 

amount of distilled water using mortar and 

pestle which was filtered by ordinary filter 

paper. This clear aqueous filtrate was orally 

administered to mice using blunt, bent thick 

(No. 18) needle fitted on a syringe. The dose of 

drug was selected from described values in the 

literature on herbal drug. 

 Experiment I: Protection at lethal 

dose  

 Preliminary experiments were 

performed on mice to estimate the protective 

effect of this herbal compound against single 

lethal dose of paracetamol (1g/kg). Animals 

were divided into two groups of 10 animals 

each. One group was treated orally with the test 

drug Terminalia chebula at maximum dose 

(4gm/kg bw) and followed after 1 hour by 

intraperitoneal injection of paracetamol. 

       Another group was administered 

distilled water instead of drug. The mortality 

was observed 24 hour after paracetamol 

administration in both groups. Percentage 

protection against lethal effect of paracetamol 

was calculated. 

 Experiment II : Hepatoprotective 

and Nephroprotective study: Hepatic and 

renal injury was induced in mice by 

subcutaneous administration of single sublethal 

dose (300mg/kg/bw) of paracetamol injection. 

Details are shown in Table:1. 

 Biochemical Observations  On day 9, 

48 hours after paracetamol administration 

blood sample from each animal of each group 

was taken directly from heart under mild 

chloroform anesthesia. Biochemical parameters 

GOT, GPT and billirubin, AP as liver function 

tests and creatinine and urea as kidney function 

tests are evaluated using ready to use available 

kits made by standard companies (i.e. 

BEACON diagnostics Pvt. Ltd., AGAPPE 

diagnostics, ACCUREX biochemical Pvt. Ltd., 

VITAL diagnostic (P) (Ltd.) in a recognized 

pathological clinic. 

Histopathological Observation 

 Also, on 9
th

 day pieces of  liver and 

kidney from each animal were fixed in Bouins 

fluid for routine histopathology. Hematoxylin-

eosine stained sections were observed for 

histopathology.  
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Statistical Analysis: 

 Experiments were done thrice. The data 

were subjected to Students ‘T’ test at 5% level 

of significance. 

Results 

 Lethality test: (Experiment I) : All 

mice of second group (acetaminophen 

exposed) died showing 100% mortality. In 

another group, which had received Terminalia 

chebula prior to acetaminophen challenge 

showed 20% survival. This is shown in Table 

2. This indicates that Terminalia chebula could 

afford very little protection against lethal dose 

of acetaminophen. 

Hepato-nephroprotection: 

 (Experiment-II)  

Histological Observations  

       Self explanatory figures and captions 

are given in plate I and II. 

Physiological Observations (Table:3) 

  Levels of enzymes remained unaffected 

among mice that were pretreated with highest 

dose (200 mg/kg bw) of Terminalia chebula 

before paracetamol challenge. Paracetamol 

injection caused sharp rise in the serum levels 

of all GOT, GPT, ALP, Bilirubin & creatinine 

and urea indicating severe liver & kidney 

injury. Lower dose (150 mg/kg bw) of 

Terminalia chebula could keep level of serum 

enzymes significantly lower than that the 

values obtained in Group II (Paracetamol 

exposed). Lowest dose (100 mg/kg  bw)   

Terminalia chebula provided partial protection 

against paracetamol induced hepatotoxicity but 

not towards renal toxicity.  Histological 

findings and physiological observations 

corroborate each other. 

Discussion 

 Toxicity of paracetamol in mice is an 

established fact
7
. Several earlier reports in 

human and in animal studies have cemented 

this fact
2,8,9

. Due to this reason paracetamol is 

used as experimental toxin to induce liver and 

kidney damage in experimental studies.  

           Pretreatment i.e. prophylactic 

administration of aqueous suspension of 

powdered fruits  of  Terminalia chebula 

(Myrobalan) at three different doses for  07 

days to mice could provide appreciable 

protection against acetaminophen 

(paracetamol) challenge at sub lethal 

experiments. Possibly myrobalan a natural 

antioxidant might have mainly strengthened 

endogenous antioxidant defense in the liver and 

kidneys of mice, however, it  could have also 

exerted protective role via other routes as it 

contains several components
10

. Individual plant 

components like sulfhydryl and flavonoid 

compounds, gallic acid, ellagic acid, mucic 

acid, citric acid, reducing sugars and tannins 

can modulate effects of many genotoxicants
11

, 

myrobalan possesses many such compounds
10

, 

which can be held responsible for reducing 

cytotoxic effects of acetaminophen in mice 

hepatorenal tissues.  

         Ellagic acid present in myrobalan could 

have also lowered acetaminophen-induced 

hepatotoxicity in mice in the present 

experiments as it has been reported to do so 

against acetaminophen in mice
12

. Being a 

strong antioxidant, ellagic acid attenuates the 

damaging effect of H2O2 , scavenge superoxide 

anion and hydroxyl  anion. Ellagic acid can 

also act on drug-metabolizing enzymes and 

prevent the formation of toxic metabolites
13

. 

        Cytotoxicity of N- acetyl-p-benzoquinone 

imine (NAPQI), metabolite of acetaminophen 

in cultured rat hepatocytes could be fully 

prevented by the addition of N-acetyl cysteine, 

GSH, or ascorbate
14

. Ascorbate present in 

myrobalan
15

could have afforded protection 

against acetaminophen in the present study. 

Exogenous administration of N-acetyl-L-

cysteine could restore experimentally depleted 

GSH level in liver and Kidneys of rat within 60 

and 120 minutes respectively
16

. 
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          07 day prior i.e. prophylactic 

administration of myrobalan to mice in the 

present study could have also caused enhanced 

GSH contents of liver and kindneys (and 

probably in other tissues too) because 

myrobalan contains many amino acids 

including those precursors of GSH
17,16

. About 

4% sulphated ashes are present in myrobalan
10

 

which can be utilized for GSH synthesis.  

           Myrobalan administration could have 

restored acetaminophen-induced alteration in 

renal glutathione content, activities of 

glutathione-s-transferase,     glutathione 

reductase, glutathione peroxidase and lipid 

peroxidation, hydrogen peroxide generation 

and serum creatinine level as myrobalan has 

been found to do so against nickel chloride-

induced oxidative stress in the kidneys of rat
18

.  

 Chebulic acid, a component of 

myrobalan could have maintained correct ratio 

of GSSH, oxidized form of glutathione (GSH) 

to the total GSH (GSH-GSSH) as it has been 

shown to do so following tertiary butyl hydro 

peroxide  exposure to isolated hepatocytes
19

. 

        Myrobalan pretreatment can maintain 

optimal level of GSH and cellular protective 

enzymes, reduce H2O2  content and 

histoarchitecture of kidneys as it could do 

against Fe NTA  i.e. ferric nitrilotriacetic 

acid
20

. 

        Myrobalan has been found to scavenge 

DPPH, hydroxyl and superoxide radicals in-

vitro
21,22 

later property has been further 

confirmed by electron spin resonance (ESR) 

sepctrometry
23

. Aqueous extract of myrobalan 

could inhibit gamma radiation induced lipid 

peroxidation  in rat liver microsomes and could 

also restore superoxide dismutase in liver 

mitochondria
24,15.

 Aqueous extract of 

myrobalan cold also exert antioxidant effect in-

vivo and in-vitro in rat against terbutyl 

hydroperoxide toxicity
25

. Myrobalan has been 

found even to protect mitochondria in 

streptozotocin-induced diabetic rats
26

. Such 

antioxidant activity and mitochondria 

protecting ability of myrobalan can be held 

responsible for preventing hepatorenal toxicity 

of acetaminophen which is also mediated 

through H2O2 and mitochondria
27,28

. 

 Aqueous extract of myrobalan has been 

found  to be antimutagenic as it could inhibit 

gamma radiation induced DNA breaks in 

plasmid pBR 322
24,15

. Prophylactic 

administration of myrobalan prior to whole 

body irradiation of mice could reduce 

peroxidation of membrane lipids and DNA 

damage. Extract of myrobalan could  also 

protect DNA damage in human lymphocytes 

in-vitro
29

. Antioxidant and membrane 

stabilizing activities of myrobalan has been 

held responsible for its hepatoprotective 

potential
4
 . Myrobalan has been found to 

increase life span of HEK-N/F cells by 40% 

due of shortening of age dependent shortning 

of telomeric DNA after t-BuOOH and VVB 

exposures
30

. 

 Antioxidant property of myrobalan has 

also been held responsible for its antigenotoxic 

potential against lead nitrate, acetaminophen, 

aluminum chloride and cadmium choride
31-34

. 

 Myrobalan could even revert lead- 

induced mitostatic effect in the root tip cells of 

Allium cepa
35

. It is interesting to mention here 

that root cells also have their own 

detoxification system similar to that of animal 

cells and involve many peroxidases, SOD, and 

catalase
36

. Such preventive action of myrobalan 

can be held responsible for regeneration of 

hepatocytes and renal tubular cells even in the 

presence of acetaminophen. It is concluded that 

myrobalan reduces hepatorenal toxicity of 

acetaminophen in mice.   
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Plate:I Histology of Mice Liver HE  150 X 

 
Fig.1: Showing normal histology of liver of control 

group of mice. Radiating chords of hepatocytes 

arounds central vein (cv) indicate well organized 

histoarchitecture. No inclusion and no infiltration. 

 
Fig.2: Showing severe disorganization of mice 

liver at 48 hr after single injection of 

acetaminophen (300 mg/kg bw i.p.). Damaged 

hepatocytes are seen as eosinophilic spots (). 

Damaged & collapsed blood vessel (dbv) is 

seen with rough margins and infiltration(inf). 

 
Fig.3: Showing liver of mice at 48 hr after  single 

dose of acetaminophen  (300 mg/kg bw i.p.) after 7 

days pretreatment with fruit of Terminalia chebula 

at highest dose (200 mg/kg bw) showing both 

normal hepatocytes as well as disorganized ones. 

Mild infiltration and mild damaged blood vessel is 

seen. Binucleated   cells (bnc)   are      evident. 

Histoarchitecture is quite better than what is seen in 

figure 2. Drug could appreciably reduce 

paracetamol toxicity. 

 

 

Fig.4: Showing liver of mice at 48 hr after  single 

dose of acetaminophen (300 mg/kg bw i.p.) after 7 

days pretreatment with fruit of Terminalia chebula 

at lower test dose (150 mg/kg bw). Infiltration from 

damaged blood vessel is evident. Damaged 

hepatocytes() are seen. Damage is more 

pronounced than what is seen in earlier figure. Still 

drug could reduce acetaminophen toxicity as better 

histology is seen than figure 2. Drug could afford 

partial protection. 

 
Fig.5; Showing liver of mice at 48 hr after  single 

dose of acetaminophen with (300 mg/kg bw i.p.) 

after 7 days pretreatment with fruit of Terminalia 

chebula at lowest  test  dose (100 mg/kg bw). 

Severe infiltration from damaged blood vessel is 

evident. Liver tissue consist of damaged 

hepatocytes (). Drug could still combat against 

toxicity of paracetamol at lowest dose as still liver 

tissue is seen in better condition than figue 2. 
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Plate: II Histology of Mice Kidney HE 150 X 

 
Fig.1: Showing normal histology of kidney of 

control group of mice with well organized 

glomeruli (g) and tubules (t). 

 
Fig.2: Showing severe disorganization of mice 

kidney tissue at 48hr after single injection of 

acetaminophen (300 mg/kg bw i.p.). Damaged 

glomeruli (dg) & dilated tubules (dt) are seen. 

Dead tubules i. e. cast (c) are also seen. 

 
Fig.3: Showing mice kidney at 48 hr after 

single injection of acetaminophen (300 mg/kg 

bw i.p.) after 7 days pretreatment  with fruit of 

Terminalia chebula at  highest test dose (200 

mg/kg bw). Showing control like 

histoarchitecture. Drug could afford protection 

appreciably. 

 

 
Fig.4: Showing mice kidney at 48 hr after 

single injection of acetaminophen (300 mg/kg 

bw i.p.) after 7 days pretreatment  with fruit of 

Terminalia chebula at  lower test dose (150 

mg/kg bw). Mild tubular dilation (dt) with mild 

disorganized glomeruli (dg) are seen but still 

better histology is seen than  figure 2. Drug 

afford partial protection. 

 

Fig.5: Showing mice kidney at 48 hr after  

single injection with acetaminophen (300 

mg/kg bw i.p.) after 7 days pretreatment  with  

fruit of Terminalia chebula at  lowest test dose 

(100 mg/kg bw). Severe  disorganization 

i.e.tubular dilation(dt) much disorganized 

glomeruli (dg) and few casts (c) are seen. This 

figure resembles with figure 2. Drug could not 

afford protection. 
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Table1: Experimental Design. 

 

 

Group I Control group: Mice were pretreated orally with distilled water daily for 7 days followed by 

single s.c. injection of benzyl alcohol 2 hr after last treatment (volume equal to that of 

injection of paracetamol used) on 7
th
 day in group II. 

Group II Paracetamol treated group: Mice were pretreated orally with  distilled water orally for 7 

days followed by single s.c.injection of sublethal dose (300mg/kg/bw) of paracetamol on 7
th
 

day, 2 hr. after last treatment. 

Group III 

    IV ,V 

Drug pretreated and Paracetamol challenged groups: Mice were pretreated with the fruit of 

Terminalia chebula in distilled water at three doses (200,150,100mg/kg bw) orally daily for 

7 days followed by single s.c. injection of paracetamol sublethal dose (300mg/kg bw) on 7
th
 

day 2 hr  after last treatment. 

S.No. Group 
Total number 

of mice used 

Mortality out 

of 10 

Percentage 

protection 

1. 
Acetaminphen treated 

group 
10 10 (100%) 0% 

2. 

Acetaminphen 

challenge to myrobalan 

treated group 

10 08(80%) 20% 

Table 2. Protection against lethal dose of acetaminophen by Terminalia chebula 
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Table 3: Effects of pretreatment with different doses of fruit of Terminalia chebula against 

acetaminophen induced changes in the serum levels of  enzymes in   mice (n=6; Mean±SEM) 

‘a’= Significant Group I vs all groups; ↑ =Rise  

‘b’= Significant Group II vs  Group III, Group IV, Group V; ↓= Decline ,  NS= Non significan 

S.NO. GROUPS 

LIVER   FUNCTION   TESTS KIDNEY FUNCTION TESTS 

AST  

(U/L) 

ALT 

(U/L) 

ALP 

(U/L) 

BILIRUBIN 

(MG/DL) 

CREATININ

E (MG/DL) 

UREA 

(MG/DL) 

1. 
Group I 

(Controls) 

62.40±0.86  53.75±0.74 123.71±1.31 0.33±0.02 0.44±0.07 53.76±0.85 

2. 

Group II 

(Acetaminophen  

challenged at 300 

mg/kg bw) 

% change vs control 

130.85a±1.33 

 

 [109.69%↑] 

154.30a±1.91  

 

[187.06%↑] 

172.91a±1.81  

 

[39.77%↑] 

0.85a±0.04 

 

 [157.57%↑] 

1.20a±0.10  

 

[172.72%↑] 

104.88a±1.18 

 

 [95.08%↑] 

3. 

 

Group III  (Pretreated 

with        higher 

dose      200 mg/kg 

bw of       T.chebula 

& challenged with   

acetaminophen at 300 

mg/kg bw) 

% change vs control 

% difference from 

group II 

65.27b±1.20 

 

[04.59%↑]NS 

[50.11%↓] 

57.33b±2.01 

 

[06.66%↑]NS 

[62.84%↓] 

126.11b±2.14 

 

[01.94%↑]NS 

[27.06%↓] 

0.41b±0.03 

 

 

[24.24%↑]NS 

[51.76%↓] 

0.49b±0.09 

 

[11.36%↑]NS 

[59.16%↓] 

56.14b±1.15 

 

[04.42%↑]NS 

[46.47%↓] 

4. 

Group IV (Pretreated 

with lower dose 150 

mg/kg bw of 

T.chebula & 

challenged with    

acetaminophen at 300 

mg/kg bw) 

% change vs control 

% difference from 

group II 

86.12a,b±1.48 

 

 

[38.01%↑] 

 

[34.18%↓] 

83.77a,b±1.89 

 

 

[55.85%↑] 

 

[45.70%↓] 

142.08a,b±2.2

1 

 

 

[14.84%↑] 

 

[17.83%↓] 

0.56a,b±0.02 

 

 

[69.69%↑] 

 

[34.11%↓] 

0.65 a,b±0.04 

 

 

[47.72%↑] 

 

45.83%↓] 

72.09a,b±1.23 

 

 

[34.09%↑] 

 

[31.26%↓] 

5. 

Group V (Pretreated 

with lowest dose 100 

mg/kg bw of 

T.chebula & 

challenged with   

acetaminophen at 300 

mg/kg bw) 

% change vs control 

% difference from 

group II 

 

 

110.09a,b±1.25 

 

 

[76.42%↑] 

 

[15.86%↓] 

 

104.56a,b±2.14 

 

 

[94.53%↑] 

 

[32.23%↓] 

 

 

155.78a,b±1.9

8 

 

 

[25.92%↑] 

 

[09.90%↓] 

 

0.63a,b±0.02 

 

 

[90.90%↑] 

 

[25.88%↓] 

 

1.15a±0.07 

 

 

[161.36%↑] 

 

[04.16%↓]NS 

 

101.54a±1.10 

 

 

[88.87%↑] 

 

[03.18%↓]NS 
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Abstract 

 

Infection of cervical cells by high risk human papillomaviruses (HPVs), such as type 16 and 18, is a 

well-known cause of cervical cancer. E6 is one of the two main HPV oncoproteins responsible for 

cellular transformation and immortalization. The high risk HPV16 E6 gene generates a spliced form 

of 43 amino acids, so called E6-I, whose precise role is not known. Cellular localization of HPV16 

E6 protein containing both full and spliced forms was previously shown to be dispersed in the 

nucleus and the cytoplasm, whereas full-form E6 protein was preferentially localized in the nucleus. 

Our previous results indicated that E6-I localized equally both in the nucleus and the cytoplasm. 

Based on amino acid sequence homology between E6-I and the N-terminus of E6, the E6-I protein 

contained only a weak nuclear localization signal whereas the full-form showed three of them, a 

combination of which generated a strong signal. In this study, we generated E6-I variants by site-

directed mutagenesis and examined their localization in a human embryonic kidney cell line, 293T, 

in order to determine residue(s) necessary for nuclear localization of the spliced protein. Our results 

indicated that a weak nuclear translocation signal present in E6-I was not sufficient for its nuclear 

entry since mutations in this region did not affect their localization patterns which suggested that 

other amino acid sequences or E6-I binding protein might be required for E6-I to enter the nucleus. 

 

 

Keywords: HPV 16, spliced E6, nuclear localization 

 

 

 

 

 

*
Corresponding author:  

Mathurose Ponglikitmongkol 

Department of Biochemistry, Faculty of Science,Mahidol University, 

Bangkok 10400, Thailand. 

Tel: +662-2015455Fax: +662-3547174 

E-mail:scmpl@mahidol.ac.th

154                                                                                                           Thai J Toxicology 2010; 25(2): 154 - 161                                                                                        

mailto:scmpl@mahidol.ac.th


 

Introduction 

 

Cervical cancer, a malignant cancer of 

the cervix uteri, is one of the most common 

causes of cancer death in women worldwide 

including in Thailand. The most important risk 

factor in the development of cervical cancer is 

infection with high-risk strains of human 

papillomavirus (HPV), particularly, HPV16 

and 18. Infection of cervical cells by HPV 16 

alone accounts for more than 50% of cervical 

cancer incidences [1]. The low-risk viruses 

rarely cause lesions and normally do not 

develop into cancer for example HPV types 6 

and 11.                                                                               

E6 is one of the two main high-risk 

HPV oncoproteins responsible for cellular 

immortalization, transformation, and cancer 

progression [2-3]. The key role of E6 is 

inducing p53 degradation and inhibiting p53-

mediated apoptosis through E6-associated 

protein (E6AP). Only E6 protein of high risk 

HPV can bind to core region of p53, in the 

presence of E6AP.  

Small forms of HPV E6 protein 

(spliced E6 protein or E6-I) are only presented 

in high-risk HPV but not in the low-risk HPV. 

They are translated from spliced E6 mRNAs 

produced during splicing. In HPV16, E6-I 

transcripts are spliced out at nucleotide 226 

and spliced back at nucleotide 409 to generate 

E6-I transcripts which produces a 43 amino 

acid protein [4].  The amino acid sequence of 

E6-I is identical to the N-terminus of E6 

protein [5].  
There are two proposals that explain 

the existence of the E6-I mRNA. Firstly, E6-I 

encoding mRNA has the much larger space 

between the stop codon of the E6-I ORF and 

the start codon of E7 ORF [6], therefore the 

splicing mechanism may allow more efficient 

translation of E7 protein (Figure 1). Secondly, 

E6-I protein may have some functions. 

Previous reports have shown that HPV18 E6-I 

protein inhibited E6-mediated degradation of 

p53 and increased in cellular level of p53 by 

interacting with both full-form E6 and E6AP, 

but not to p53 [7-9]. The high-risk HPV18 E6-

I protein forms a complex with E6AP through 

E6AP binding site at amino acids 28-31 [7] 

which corresponds to amino acids 26-29 for 

HPV16. HPV18 E6-I protein seems to 

modulate E6 protein by inhibiting some of E6 

functions such as p53 degradation. Moreover, 

the interaction between 18 full form E6 and 18 

E6-I leads to the destabilization of the E6 

protein, suggesting that E6-I protein can 

function as a negative regulator of the full-

length E6 protein [10]. Moreover, it is 

believed that HPV18 spliced E6 protein 

probably exerts the anti-proliferative effect in 

HPV infected cells.  

While functions of E6 protein are 

extensively studied, the function of E6-I 

protein is still unclear. Although E6 can bind 

to a number of host proteins, both the 

cytoplasmic and the nuclear proteins, it is 

primarily localized in the nucleus. N-terminal 

zinc finger of E6 was proposed to be involved 

in the nuclear localization [11]. Surprisingly, 

strong nuclear localization signal of E6 was 

observed at the C terminus, between residues 

120 and 151 of the protein [12]. Later study 

demonstrated that three nuclear localization 

signals (NLS) of the full-form 16E6 protein 

including the NLS1 at amino acids 8-11, the 

NLS2 at amino acids 66-72 and the NLS3 at 

amino acids 115-124 were responsible for its 

nuclear localization and also correlate with its 

transcriptional regulation activity [13]. The 

putative NLS motif appears to exist only in 

oncogenic E6 proteins from high risk HPVs 

but not low risk HPVs. The lack of powerful 

NLS in low risk E6 proteins is probably the 

main reason for the cytoplasmic retention of 

these proteins [13]. Based on 16E6 protein 

sequence, 16E6-I protein contains only a weak 

NLS1 (not NLS2 and NSL3) and E6AP 

binding site. Identification of the NLS motif in 
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HPV16 E6-I protein may provide the first 

insight into the novel activity of this protein.   

 Therefore, in this study, we aim to 

investigate the significance of NLS1 of E6-I 

protein in its cellular localization patterns and 

also to determine amino acid residues 

responsible for its nuclear entry by sited-

directed mutagenesis. 

Materials and Methods  

 

 Plasmid construction: E6 and E6-I 

cDNAs of HPV16 were isolated from SiHa 

cervical cancer cell line and inserted in frame 

at the C-terminus of green fluorescence 

protein between NotI and XhoI sites of the 

expression vector pEGFP-C1 (Clontech) to 

yield GFP-HPV fusion protein (Figure 2). The 

E6 splice donor mutant expressing only full-

form E6 was generated by changing G at the 

splice donor site to C (nucleotide 226) 

resulting in a V to L amino acid substitution. 

Eleven HPV16 E6-I variants, namely 8-11, 

23-26, 27-30, R8A, R10A, K11A, T17A, 

E18A, V31A, Y32A, and K34A, were 

generated by site-directed mutagenesis using 

PfuTurbo DNA polymerase (Stratagene) and 

primers as shown in Table 1.  The GFP fusion 

proteins containing full-forms of HPV16E6 

and HPV6E6 were also generated in the same 

manner and used as controls. All the obtained 

clones were confirmed through DNA 

sequencing (Macrogen Inc.). 

 Cell culture: Human embryonic 

kidney cell line, 293T, was maintained in 

Dulbecco’s Modified Eagle Media (DMEM) 

supplemented with 10% fetal bovine serum 

(FBS) and antibiotics, 100 U/ml of penicillin 

G, 100 U/ml of streptomycin, at 37
o
C in 

humidified atmosphere with 5% CO2.  

 Transfection: Overnight cultures of 

293T cells were transfected with indicated 

amounts of HPV16 E6-I and its variants using 

Lipofectamine
TM

 2000 (Invitrogen) according 

to manufacturer’s protocol.  

 Confocal fluorescence microscopy: 

293T cells were seeded on glass coverslips in 

35-mm culture dish and were transfected with 

1 µg of HPV16 E6-I in pEGFP-C1 backbone. 

Twenty four h after transfection, cells on 

coverslips were washed with PBS (pH 7.4) 

and fixed with 4% paraformaldehyde in PBS 

at room temperature for 30 min. Cells were 

washed three times and incubated with nuclear 

staining TO-PRO®-3 iodide dye (Molecular 

Probes®; Invitrogen) with 1:500 dilutions in 

PBS at room temperature for 45 min in dark. 

After air dried, cells were mounted on slide 

using VECTASHIELD
®
 Mounting Medium 

(Vector Laboratories) and analyzed under the 

Olympus FV1000 confocal microscope with 

two excitation laser beams of 488 nm and 633 

nm. The images were taken under 60x 

objective oil immersion lens with 2x zoom. 

Results and Discussion 

Site-directed mutagenesis 

 The cloned 16E6-I cDNA was inserted 

in frame at the C-terminus of the green 

fluorescence protein (EGFP) gene in the 

expression vector pEGFP-C1 at Not I and 

XhoI sites as shown in Figures 2A and 2B. 

These allowed the expression as GFP- 16E6-I 

fusion proteins which could easily be followed 

under confocal microscope. Eleven types of 

site-directed mutagenesis in the 16E6-I gene 

were constructed and their positions and 

amino acid changes were illustrated in Figure 

2C.  

 Since the amino acid sequence of E6-I 

was identical to the first 43 amino acids of 

full- form E6, the significance of these 

residues were then extrapolated from those 

reported for full-form E6. The 16E6-I8-11 

variant had a deletion of amino acids 8 to 11 

which corresponded to nuclear localization 

signal 1 (NLS1) of 16E6 protein. The two 

variants 16E6-I23-26, and 27-30 had 
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deletions of amino acids 23 to 26, and 27 to 29 

respectively, both of which corresponded to 

binding site of an E6 associated protein. 

Variants containing point mutations namely 

16E6-I-R8A, R10A, and K11A had altered 

amino acid residues in NLS1 sequence 

whereas 16E6-I-T17A, E18A, V31A, Y32A, 

and K34A contained mutations in the 

conserved domains of the high risk HPVs. 

Nuclear localization of HPV16 E6-I and its 

variants 

 High risk HPV16 E6-I protein has 

previously been shown by our laboratory and 

others to disperse throughout the cells, but 

preferentially localized in the nucleus whereas 

its full-form E6 was found specifically in the 

nucleus l [13-14]. As mentioned earlier, 

HPV16 E6 protein was identified to contain 

three nuclear localization signals (NLSs); 

NLS1, NLS2 and NLS3, that drive the 16E6 

protein into the nucleus. The HPV16 E6-I 

protein contains only a weak nuclear 

localizing signal 1 (NLS1), RPRK (amino acid 

8 to 11) residing in the N-terminal region of 

HPV16 E6 protein. It was of our interest to 

investigate whether E6-I entered the nucleus 

using solely a weak NLS1.  

 We monitored the cellular distribution 

of all 16E6-I variants in 293T cells using 

confocal microscope. The results in Figure 3 

corresponded to those in earlier reports that 

the 16E6 construct which expressed both full-

form and spliced E6 proteins localized both in 

the nucleus and the cytoplasm, whereas only 

full-form E6 was predominantly detected in 

the nucleus. It might be possible that the 

detected signal in the cytoplasm of 16E6 

expressing cells derived from the 16E6-I 

protein. 

Interestingly, all 16E6-I variants (both 

deletions and point mutations) showed the 

same localization patterns as that of the wild 

type indicating that these positions did not 

significantly affect the nuclear transport of the 

E6-I protein. However, we have observed 

decreased signal in the nucleus when high 

dose of the wild type E6-I was used (data not 

shown) which implied that localization of the 

small form of E6 protein is dose dependent. 

Since the wild-type HPV16 E6-I and all 

variants gave similar localization patterns to 

that of GFP protein, the low-risk HPV6 E6 

protein, which lacked of efficient NLS (NLS1 

and 2 of 16E6 protein) but contained only the 

motif similar to very weak NLS3 of HPV16 

E6 protein, and could not enter the nucleus, 

was used as negative control. Results from 

6E6 confirmed its localization only in the 

cytoplasm but not in the nucleus. The studies 

by Tao et al. in 2003 using fluorescence 

microscope showed that NLS1 was 

responsible for the accumulation of 16E6-I in 

the nucleus since decreased but not abolished 

signal was observed when amino acids in 

NLS1 were mutated [13]. However, no data 

on dose effect was clearly presented.  

 In summary, in order to identify amino 

acids necessary for nuclear localization of 

HPV16 E6-I protein, we have constructed 

eleven 16E6-I variants using the advantage of 

GFP fusion technology to produce GFP-

HPV16 E6-I fusion proteins which could be 

monitored under the confocal microscope. We 

observed that all mutations in 16E6-I did not 

alter their localization patterns including 

mutations in the nuclear localization signal 

suggesting that other residues in E6-I protein 

might be required for its nuclear transport, or 

else E6-I might be carried by other nuclear 

proteins to the nucleus  

We thank BIOTEC, NSTDA for financial 

support. 
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Figure 1: Schematic illustration of the HPV16 E6-I transcript, and its coding potential. HPV16 E6-

I transcript was generated by using a splice donor site at nucleotide 226 and a splice acceptor site at 

nucleotide 409. Coding regions are indicated by boxes, excised intron fragments are indicated by 

thin lines. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Diagram showing the 16E6-I coding region inserted downstream (C1) of the GFP gene 

(A) in the pEGFP expression vector (B). Schematic illustration depicting the positions of three 

deletions (8-11, 23-26, 27-30) as indicated by boxes and eight point mutations in HPV16 

spliced E6-I obtained from site-directed mutagenesis (R8A, R10A, K11A, T17A, E18A, V31G, 

Y32A, and K34A) as indicated by arrows. 
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Figure 3: Cellular localization of HPV16 E6-I variants in 293T cells as monitored by confocal 

microscope after 24 h transfection. The fluorescence-TO-PRO


-3 merged images of 293T cells 

transiently transfected pEGFP-C1-16E6, pEGFP-C1-full-form16E6, pEGFP-C1-6E6, pEGFP-C1-

16E6-I and pEGFP-C1-16E6-I variants (8-11, 23-26, 27-30, R8A, R10A, K11A, T17A, E18A, 

V31G, Y32A, and K34A) are shown. The green signals show the fluorescence emission of GFP 

protein, the red signals show the nucleus by TO-PRO


-3 iodide dye, and the yellow signals show 

fluorescence emission of GFP protein in the nucleus. + or – indicates the presence or absence of 

nuclear or cytoplasmic localization of GFP fusion proteins. Plasmid pEGFP-C1 was used as a GFP 

control in transfection. 
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Table 1 Sequences of primers used for site-directed mutagenesis 

Primer name Sequences 

 

8-11 sense                 5’-CAGGACCCACAGGAGTTACCACAGTTATGC-3’ 

8-11 antisense           5’-CGATAACTGTGGTAACTCCTGTGGGTCCTG-3’  

23-26 sense               5’-CAGAGCTGCAAACAACTATATTAGAATGTGTGTACTGC-3’ 

23-26 antisense         5’-GCAGTACACACATTCTAATATAGTTGTTTGCAGCTCTG-3’ 

27-29 sense               5’-CAACTATACATGATATAGTGTACTGCAAGCAACAG-3’ 

27-29 antisense         5’-CTGTTGCTTGCAGTACACTATATCATGTATAGTTG-3’ 

R8A sense                   5’-GGACCCACAGGAGGCACCCAGAAAG-3’  

R8A antisense             5’-GGGTGCCTCCTGTGGGTCCTGAAAC-3’ 

R10A sense                 5’-GGAGCGACCCGCTAAGTTACCACAG-3’ 

R10A antisense           5’-TAACTTAGCGGGTCGCTCCTGTGGG-3’ 

K11A sense                 5’-GAGCGACCCCGGGCCTTACCACAGTTATGC-3’    

K11A antisense           5’-CTGTGGTAAGGCCCGGGGTCGCTCCTGTGG-3’ 

T17A sense                  5’-AGTTATGCGCTGAGCTGCAAACAACT-3’ 

T17A antisense            5’-AGTTGTTTGCAGCTCAGCGCATAACT-3’ 

E18A sense                  5’-GGAGCGACCCGCTAAGTTACCACAG-3’ 

E18A antisense            5’-TGTATAGTTGTTTGCAGCCCGCGTGCA-3’ 

V31G sense                  5’-GATATAATATTAGAATGTGGGTACTGCAAGC-3’ 

V31G antisense            5’-GCTTGCAGTACCCACATTCTAATATTATATC-3’ 

Y32A sense                  5’-TAGAATGTGTGGCATGCAAGCAAC-3’ 

Y32A antisense            5’-CTGTTGCTTGCATGCCACACATTC-3’ 

K34A sense                  5’-GTGTGTACTGCGCGCAACAGTTACTG-3’ 

K34A antisense            5’-CAGTAACTGTTGCGCGCAGTACACAC-3’ 
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ABSTRACT 

 

Cholangiocarcinoma is a cancer of the bile duct and is a major health problem in the north-eastern 

part of Thailand.  CD44 is a family of cell surface adhesion molecule, consisting of numerous 

members generated by alternative splicing of a single gene.  Expression of CD44 variant isoforms 

has been implicated in tumorigenesis as well as in the invasiveness and metastatic potentials of many 

tumor types.  Although CD44 has been shown to bind to many li gands, the major one is hyaluronic 

acids (HA), a sugar which is a component of the extracellular matrix (ECM).  In this project, we 

investigated if CD44 plays a role in regulating the metastatic property of cholangiocarcinoma, using 

a cell line, KKU-M213, as a model.  We showed that CD44 was expressed in KKU-M213 using RT-

PCR and immunofluorescence microscopy.  Furthermore, we demontstrated that the invasiveness of 

KKU-M213 was dependent on HA concentrations, suggesting that this process was mediated by 

CD44. 

Using RT-PCR and primers specific to standard exons 5 and 16, which are present in all CD44 

transcripts, two weak bands of 569 bp and 965 bp were detected, whereas immunofluorescence 

staining of live cells with CD44-FITC polyclonal antibodies specific to all CD44 forms showed weak 

expression at the cell membrane of KKU-M213.  In vitro invasion assay revealed that increasing 

concentrations of HA (50-200 µg/ml) significantly enhanced invasion of KKU-M213 cells through 

artificial extracellular matrix (Matrigel), where 50 µg/ml HA augmented the invasiveness of KKU-

M213 cells by 70 percent compared to control (no HA).  However, the invasiveness dropped at 

higher concentrations HA (100 µg/ml and 200 µg/ml, respectively). 

These data indicated that the KKU-M213 cells expressed CD44 which are likely to be responsible 

for the HA-dependent activation of the cancer cell invasiveness. 

 

Keywords:  CD44, cholangiocarcinoma, extracellular matrix, hyaluronic acid, invasion 
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Introduction 

Cholangiocarcinoma is a malignancy 

of the bile duct epithelium.  The tumor arises 

from the ductular epithelium of the biliary 

tree, either within the liver (intrahepatic 

cholangiocarcinoma) or more commonly from 

the extrahepatic bile ducts (extrahepatic 

cholangiocarcinoma)
 

(Lazaridis and Gores, 

2005;  Khan et al., 2005).  In most cases of 

cholangiocarcinoma, the stimulating cause is 

unknown, but chronic inflammation and 

cellular injury within bile ducts, together with 

partial obstruction of bile flow, exhibited in 

high-risk condition for 

cholangiocarcinogenesis such as primary 

sclerosing cholangitis (PSC), hepatolithiasis 

and liver fluke infestation by Opisthorchis 

viverrini or Clonorchis sinensis, Caroli’s 

disease and congenital choledochal cysts, 

clearly seem to be relevant predisposing factor 

in pathogenesis of cholangiocarcinoma.  The 

prevalence of cholangiocarcinoma is the 

highest in regions of East Asia where O. 

viverrini are endemic.  In these areas, 

infestations with the liver flukes are associated 

with intrahepatic stones and 

cholangiocarcinoma (Sirica AE., 2005).  

Cholangiocarcinoma is particularly common 

in the northeastern region, and has been 

associated with infection by liver fluke 

Clonorchis sinensis and Opisthorchis 

viverrini.  The habit of eating uncooked 

cyprinoid fish which are infected with the 

flukes underlies the high prevalence of 

cholangiocarcinoma in northeastern Thailand 

(Watanapa, P. and Watanapa, W.B., 2002;  

Vatanasapt et al., 2002;  Sripa and Pairojkul, 

2008).   

Cholangiocarcinoma exhibits a high 

mortality rate due to the late clinical 

presentation and the lack of effective non-

surgical therapeutic modalities.  Most patients 

have unresectable disease at presentation and 

usually die within 12 months.  Overall 

survival rate, including resected patients, is 

poor, with less than 5% of patients surviving 

to 5 years, a rate which has not changed 

significantly over the past 30 years.  

Moreover, cholangiocarcinoma is associated 

with high rates of local and distant metastasis 

 (Anderson et al., 2004).  Ashida K. et al., 

1998 showed that CD44, a cell surface 

adhesion molecule, was not expressed at the 

cell membrane of normal intrahepatic bile 

ducts.  Instead, CD44 was frequently 

expressed at the membrane of 

cholangiocarcinoma cells and much less 

frequently in the cholangiocarcinoma 

cytoplasm.  It was suggested that CD44 was 

neoexpressed during carcinogenesis of 

cholangiocarcinoma (Ashida et al., 1998). 

CD44 is a type I transmembrane cell 

surface glycoprotein consisting of a single 

polypeptide chain.  It is encoded by a single 

gene, with alternative splicing providing the 

potential for multiple isoforms.  The human 

CD44  gene  has  been  mapped  to  t he 

chromosomal locus 11p13 and is composed of 

two groups of exons.  One group, comprising 

exons 1–5 and 16–20, are spliced together to 

form a transcript that encodes the ubiquitously 

expressed standard isoform (abbreviated as 

CD44s).  The 10 variable exons 6–15 (also 

known as v1–10) are alternatively spliced and 

included within the standard exons at an 

insertion site between exons 5 and 16.  CD44 

is expressed throughout development on many 

different cell types including hematopoietic 

cells, fibroblasts,  some epithelial  and 

endothelial cells, and cells in the central 

nervous system (Goodison et al., 1999).  

Changes in CD44 expression, including up-

regulation, down-regulation and changes in 

the isoforms, have been associated with tumor 

progression, invasion, and metastasis as well 

as with patients survival.  However, some 

reports did not find any relationship between 

CD44 expression and tumor behavior.  

Proposed functions of cell surface CD44 

include participation in cell adhesion and 

migration, lymphocyte activation, assembly of 

extracellular matrix (ECM), and metastatic 

behavior of tumor cells (Marhaba and Zoller, 

2004).  CD44 and its principal ligand, 

hyaluronic acid (HA), are broadly distributed 

in the body.  The expression of multiple CD44 

isoforms and the resulting HA binding profile 

can influence tumor growth and development 

(Pure and Cuff, 2001).  The role of CD44 has 

been directly demonstrated by silencing of 

CD44 expression using siRNA in breast,  
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prostate and colon cancer (Draffin et al., 2004;  

Subramaniam et al., 2007).  Although the 

expression pattern of CD44 has been 

examined in cholangiocarcinoma, whether it 

has a role in regulating cholangiocarcinoma 

growth or invasiveness has not been 

determined. 

Objectivce 

1. To examine CD44 expression 

patterns in KKU-M213 cell line, both at the 

mRNA and protein levels. 

 2. To determine if CD44 mediates HA-

dependent invasiveness of KKU-M213 cells. 

MATERIALS AND METHODS 

Part I: Cell culture 

 KKU-M213 cell line was established 

from a patient with adenosquamous carcinoma 

by Dr. Banchob Sripa, Department of 

Pathology, Faculty of Medicine, Khon Kaen 

University. 

 Maintenance of cell lines and cell 

culture: KKU-M213 cells were grown as a 

monolayer in HAM’s F-12 medium, 

supplemented with 10% heat-inactivated fetal 

bovine serum (FBS).  The cell cultures were 

incubated under 5% atmosphere at 37°C and 

subcultured two to three times per week. 

 Determination of cell number: The 

numbers of cells were counted by using trypan 

blue dye exclusion methods.  The basis of this 

technique is that, living cells are able to 

exclude trypan blue, while dead cells cannot.  

Thus live cells would appear white, while 

dead cells would appear blue.  After staining, 

the medium was removed from culture and 

rinsed twice with Phosphate Buffer Saline 

(PBS) pH 7.4.  Cells were harvested using 1 

ml trypsin-EDTA solution (0.25% trypsin-

0.02% EDTA) and incubated at 37°C for 3-5 

minutes or until cells detached.  Fresh medium 

was added and drawn up and down with 

pipette until cells were completely dispersed.  

The cell suspension was transferred to a 

chamber of hematocytometer.  The viable 

cells were counted in the five corners.  The 

number of cells (cells/ml) was calculated by: 

(Total number of cells in 5 corners / 5) × 10
4
 × 

dilution factor 

Part II: To study CD44 mRNA and protein 

expression in cholangiocarcinoma cell line 

 RNA preparation: 10
6
 cells were 

seeded on to a culture dish and incubation for 

24 hours before being washed in PBS, 

trypsinized and collected from culture dish.  

Total cellular RNA was extracted using 

RNAspin Mini kit (GE Healthcare), 

quantitated and assessed for the purity by 

spectrophotometry. 

1 A260 unit = 40 µg/ ml (single strand RNA) 

 Reverse transcriptase reaction (RT-

PCR): One microgram of total RNA was used 

in each reaction for all samples.  All RT 

reactions were carried out with oligo-dT 

priming to target transcription of 

polyadenylated mRNA.  The reaction was 

performed at 70°C for 5 minutes followed by 

an incubation at 4°C for 5 minutes.  Then RT 

reaction master mix was added into the RNA 

target and incubated at 25°C for 5 minutes, 

42°C for 60 minutes, and followed by the 

termination reaction at 70°C for 15 minutes.  

cDNA was stored at -20°C before performing 

PCR reaction. 

 Polymerase chain reaction (PCR): 

To detect CD44 transcripts, PCR reaction was 

performed using 1 µl of cDNA as a template, 

and forward CD44 primer (5’ GAT GGA 

GAA AGC TCT GAG CAT C 3’) and reverse 

CD44 primer (5’ TTT GCT CCA CCT TCT 

TGA CTC C 3’) specific for exons 5 and 16, 

respectively.  To detect β-actin transcript, 

PCR reaction was performed using 1 µl of 

cDNA, and forward β-actin primer (5’ TCT 

TCC AGC CTT CCT TCC T 3’) and reversed 

β-actin primer (5’ AGC ACT GTG TTG GCG 

TAC AG 3’).  The PCR reaction was set up as 

follows:  1 cycle of denaturing at 95°C for 5 

minutes followed by 25 cycles of 94°C for 60 

seconds, 56°C for 60 seconds and 72°C for 90 

seconds, before a final primer sequence 

extention incubation at 72°C for 5 minutes.  

RT-PCR reactions were set up in Minicycler 
TM 

model PTC-1152.  PCR amplicons were 
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 analysed by running on a 2% agarose gel 

electrophoresis 

 Fluorescent staining of live cells:  3 × 

10
5
 cells were seeded on coverslips in a 35-

mm dish for 24 hours.  The next day, cells on 

the coverslip were washed with HAM’s F-12, 

blocked with 4% bovine serum albumin 

(BSA) in HAM’s F-12 for 1 hour, and 

incubated with fluorescein isothiocyanate 

(FITC) anti-mouse/human CD44 at a dilution 

1: 100 in 1% BSA in HAM’s F-12 for 1 hour.  

After that, cells were washed and fixed with 

4% paraformaldehyde in PBS for 15 minutes, 

followed by a nuclear staining with TOPROIII 

(1: 5000) for 1 hour.  After washing, 

coverslips were mounted with Slow-Fade in 

glycerol-PBS (Molecular Probes).  

Immunofluorescence signals were analysed by 

confocal fluorescent microscopy. 

Part III:    Biological assay 

 In vitro invasion assay: Invasion 

assays were performed using Transwell with a 

6.5 mm diameter polyvinyl pyrolidone (PVP)-

free polycarbonate filter of 8 µm pore size.  

The filter was coated with 30 µg Matrigel in 

100 µl serum free medium, mixed with 0, 50, 

100, and 200 µg/ml of HA.  Matrigel (with or 

without HA) was left to gel to form a thin 

layer at 37°C, 5% CO2 in an incubator 

overnight.  The next day, the Matrigel layer 

was reconstituted with 100 µl of serum free 

medium at room temperature for 90 minutes at 

37°C.  Excess medium was removed from the 

filters prior to use.  Cancer cells were freshly 

harvested by trypsinization, and viable cell 

were counted before 1x10
5
 cells suspended in 

culture medium without FBS were added to 

the upper compartment of the Transwell.  The 

lower chamber contained 600 µl of culture 

medium containing 10% FBS.  After 6 hours 

of incubation at 37°C, 5% CO2 atmosphere, 

non-invasive cells on the upper surface of the 

filter were wiped away using cotton swabs.  

The cells that had invaded into the lower 

surface were fixed with 25% methanol for 30 

minutes, stained with 0.5% crystal violet for 1 

hour, and destained with tap water 2-3 times.  

The invaded cells in each well were counted 

in five fields under a light microscope. 

 

RESULTS AND DISCUSSIONS  

Using primers specific to exons 5 and 

16 which are common to all CD44 transripts, 

at least two weak bands of 569 bp and 965 bp 

were detected in KKU-M213 using RT-PCR 

and agarose gel electrophoresis (Fig. 1).  The 

expected size of amplicon from the CD44s 

transcript is 569 bp.  The 965 bp was likely 

generated by inclusion of one or more variable 

exons.  Our data suggested that KKU-M213 

cell line expressed CD44 mRNAs, 

corresponding to the standard form and at 

least 1 variable isoform of CD44. 

We also examined the expression of 

CD44 protein by immunofluorescence 

staining of live cells using a polyclonal CD44-

FITC antibody specific to all forms of CD44.  

As shown in Fig. 2, green staining 

corresponding to CD44 protein was detected 

on the cell membrane, although the signal was 

quite weak.  Consistent with RT-PCR data, 

KKU-M213 expressed low level of CD44 

protein on the cell membrane. 

Since CD44 protein was detected in 

KKU-M213 cell membrane, we tested if 

CD44 was involved in the invasiveness of this 

cell line by assessing the in vitro invasiveness 

of KKU-M213 in the presence of various 

concentrations of HA.  Since HA is the 

principal ligand of CD44, we expected that 

increasing concentrations of HA would result 

in a corresponding increase of invasiveness. 

Our data showed that 50 µg/ml of HA resulted 

in a 1.7 folds increase of in vitro invasion of 

KKU-M213 cells compared to control (the 

condition without HA).  Stimulation by higher 

concentrations of HA (100 and 200 µg/ml, 

respectively) also increased the invasiveness 

compared to control, although the extent of 

the increase was reduced compared to that 

stimulated by 50 µg/ml HA.  Our results were 

in agreement with Radotra et al., where 

incorporation of HA into Matrigel increased 

the rate of invasion of glioma cells, by 70 

percent.  The increase was dose-dependent up 

to a concentration of 200 µg/cm
2
 of HA, 

although the activation was reduced at higher 

concentrations (Radotra et al., 1997).   It has 

been proposed that, in area of tumor invasion, 

HA is present at a high concentration and  
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degradation of the ECM takes place actively 

(Gayol et al., 2001 and Underhill, 1992).  

However, excess HA binding to CD44 can 

activate internalization and delivery to 

lysosome, leading to impaired cell invasion 

(Knudson et al., 2001). 

KKU-M213 expressed at least two 

CD44 isoforms on the KKU-M213 cell 

membrane.  In vitro invasiveness of KKU-

M213 was activated by HA.  Maximum 

activation was attained at 50 µg/ml HA, but 

this activation declined at higher 

concentrations of HA. 

 

 

 

Figure 1 Detection of CD44 mRNA in KKU-

M213 by RT-PCR and agarose gel 

electrophoresis.  The RT-PCR amplions were 

separated on a 2% agarose gel electrophoresis.   

PCR amplicons of 569 bp and 965 bp were 

detected.  The 569 bp amplicon corresponded 

to the size of the CD44s mRNA.  The 965 bp 

amplicon is likely a variable isoform of CD44.  

β-actin was used an internal loading control. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 Expression of CD44 in KKU-M213 

as determined by Immunofluorescence 

staining of live cells, 60× magnifications, 

Green color:  FITC anti-mouse/human CD44, 

Red color:  TOPROIII (nuclear staining) 

 

 

 

Figure 3 Activation of in vitro invasion of 

KKU-M213 by HA;  bars, SE. 
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ABSTRACT 

 

This research aimed to study chromium (Cr
+6

) adsorption in aqueous solution by using durian peel. 

Cr
+6 

is a significant heavy metal and widely used in various industries. It can damage to  human 

health and the environment. In the experiments, adsorption parameters including pH, contact time 

and initial Cr
+6

concentration were studied in the batch technique. Moreover, adsorption isotherms 

as Langmuir and Freundlich isotherms were used to study adsorption capacity and mechanism. 

Adsorption kinetics equations as Pseudo-first and –second order were studied kinetic mechanism. 

Moreover, 0.1 M hydrochloric solution (HCl) was used to desorb Cr
+6

 for determining the suitable 

method for spent adsorbent management. The results showed that appropriate condition for Cr
+6

 

adsorption by durian peel as pH 2, contact time 30 minutes and the initial Cr
+6

 concentration 75 

mg/l. Langmuir isotherm was fitted better than Fruendlich isotherm. In addition, the Cr
+6

 adsorption 

was monolayer on surface of durian peel and adsorption capacity was 10.78 mg/g of durian peel. 

The pseudo-second order kinetic model was found to be more suitable than the pseudo-first order 

kinetic model. From this study, the adsorption mechanism rate related with chemical reaction and 

adsorption mechanism. The mechanism was divided to be 2 steps. The 1
st
 first step, Cr

+6 
passed 

through liquid phase to film layer by bulk transport. Then, Cr
+6

 passed through film layer to surface 

of adsorbent and adsorbed on the surface. The Cr
+6

 desorption efficiency was 5.44 for using 1 M 

HCl. The results indicated that used adsorbent should be stabilized, cemented and impressed in 

secure landfill. 

 

Keywords:  Adsorption, Chromium (Cr
+6

), Durian Peel 
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ABSTRACT 

 

Mimosine is a toxic non-protein amino acid occurring in plant genus of Leucaena.  Leucaena 

leucocephala, a tropical leguminous shrub, contains that substance. It can be readily hydrolysed in 

the rumen to produce two toxin substances, 3, 4-hydroxy-4 (1H)-pyridone (3, 4-DHP), a potent 

goitrogen and 2, 3-hydroxy-4 (1H)-pyridone (2, 3-DHP). Successful utilization of leucaena as a 

feed for ruminants depends on colonization of Synergistes jonesii that degrade DHP compounds in 

the rumen, which are able to detoxify those toxin substances. In generally, populations of 

microorganisms in the rumen of animals in some parts of Thailand, there are no bacteria that are 

able to carry out this degradation.  There are usually two methods for testing the presence of DHP 

degraders in ruminal populations that are (i) based on degradation (loss) of mimosine and DHP 

compounds from culture media and (ii) based on the presence of mimosine and DHP excretion in 

the urine. 

This study thus aims to compare the reliability of the field test between the cultural media test and 

the urine spot sampling test for the detection of Synergistes jonesii in the rumen of goats and sheep.  

Results demonstrate though  that the cultural media test needed some modifying equipments. The 

chemicals used are rather expensive, but the results are reliable. The urine spot sampling test 

however is simple, the equipments and chemicals used are cheaper than the cultural media test, but 

the results may be variable due to the contaminations of some leuceana leaves, the tannins in 

leucaena or other leaves, soils and faeces in the urine. 

 

Keywords:  DHP-degrading bacteria, Dihydroxypyridine, Field Tests, Goat, Leucaena, Mimosine, 

Sheep, Synergistes jonesii 
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ABSTRACT 

 

Galangin is a one of several naturally-occuring flavonols, which is a member of flavonoid family. It 

is important constituents of the normal human diet and also has various pharmacological properties. 

However, in vivo toxicity test of galangin have not been studied. Thus, the purpose of this study is 

to investigate the toxicity of galangin alone and in combination with ceftazidime antibiotic in vivo. 

The mice were administered intraperitoneally (i.p.) with galangin alone at 10 and 20 mg/kg BW/day 

(group 1 and group 2 respectivey) and in combination with ceftazidime at 10 mg/kg BW/day 

galangin plus 160 mg/kg BW/day ceftazidime (group 3) and 20 mg/kg BW/day galangin plus 320 

mg/kg BW/day ceftazidime (group 4), twice daily for 14 days. At the end of the experiments, blood 

and the selected main organs were collected for haematological and histological analysis. There was 

no significant difference in either the growth rate measured by living body weight or the relative 

weight of the selected main body organs of mice treated with all doses of galangin alone or in 

combination with ceftazidime, when compared with the control. The histology of the liver, spleen, 

heart, kidney and stomach all exhibited a normal appearance in comparison with the control.   The 

blood chemistry marker assayed showed no significant difference (p<0.05) in all treated groups 

except for the decrease in haematocrit (Hct) level which were significant difference (p<0.05) in all 

treated groups. 

 

Keywords:  Flavonoids, Galangin, Ceftazidime, Subacute toxicity, Mice 
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ABSTRACT 

 

Colorectal cancer (CRC) is a serious malignancy in Thailand. Recently, glutathione-S-transferase 

mu1 gene (GSTM1) and P53 codon 72 gene (P53cd72) polymorphisms have been found to be 

associated with several cancers including CRC. The aim of this study is to evaluate the association 

of GSTM1 and P53cd72 polymorphisms with the risk of CRC in Thai population. The frequencies 

of GSTM1 genotypes [GSTM1 present genotype (GSTM1+) and GSTM1 null genotype (GSTM1-)] 

and P53cd72 genotypes [Arginine/Arginine genotype (A/A), Arginine/Proline genotype (A/P) and 

Proline/Proline genotype (P/P)] from 200 cases of CRC and 400 age-matched healthy control were 

analyzed by using polymerase chain reaction (PCR) and PCR-restriction fragment length 

polymorphism (PCR-RFLP), respectively. In overall, the frequencies of GSTM1 genotypes of 

GSTM1 polymorphism in CRC group was significantly different from control group. In addition, 

GSTM1- carriers had increased risk for CRC at 2.1-fold as compared to GSTM1+ carriers. 

Similarly, the overall of frequencies of P53 genotypes of P53cd72 polymorphism in CRC group 

was significantly different from control group. The P/P carriers had increased risk for CRC at 2.0-

fold as compared to A/A carriers. The results of this study suggest that GSTM1 and P53cd72 

polymorphisms were associated with the risk of CRC. GSTM1- and P/P genotypes increased risk of 

CRC and may be the useful predictive markers for screening of the high risk group of CRC in Thai 

population. 
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ABSTRACT 

 

Residents of the Mae Sot district, Tak province in Thailand are exposed to high levels of cadmium 

(Cd), a toxic metal that is contaminated in the soil and rice in this region.  We hypothesized that 

chronic Cd exposure was a risk factor for enhancement of anemia prevalence.  Blood (B) and 

urinary (U) -Cd levels in addition to biomarkers of renal tubular dysfunction [U-2-microglobulin 

(2-MG) and N-acetyl--D-glucosaminidase (NAG)], glomerular dysfunction (serum cystatin C) 

and anemia (hemoglobin <13 g/dl in men, <12 g/dl in women) in 700 subjects (261 men, 439 

women) with a history of elevated U-Cd were assayed.  The results showed that average levels of 

B-Cd (6.71+1.84 μg/l in men, 4.94+2.02 μg/l in women) was higher than reported Cd levels from a 

normal Thai population (0.45-2.11 μg/l).  U-Cd levels were 3 times higher than the safe level of 2 

μg/gCr, established by the WHO.  Anemia was found in 60 men and 102 women.  In anemic 

subjects, U-Cd was significantly higher than non-anemic subjects.  In addition, concentrations of 

β2-MG showed a stronger relation to an increase of anemia prevalence than the NAG and cystatin 

C.  Women with β2-MG levels >1,000 μg/gCr were 2.77 times more likely to be anemic than 

women with β2-MG levels <400 μg/gCr, whereas the probability in men was 1.61.  Therefore, we 

concluded that prevalence of anemia among the subjects was higher than Thai general population 

and associated with the elevated cadmium levels.  Clinical interventions should be implemented in 

the Mae Sot community to prevent severe anemia and cadmium intoxication. 
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ABSTRACT 

 

Cadmium can damage kidney and liver cells. Thunbergia laurifolia Lindl. is a herb used as an 

antidote for several poisonous agents in Thai traditional medicine. This study investigated the 

effectiveness of the herb to prevent renal and hepatic injuries induced by cadmium chloride 

(CdCl2).  Male Wistar rats were fed 125 mg/kg of the leaf extract before and after administration of 

1.2 mg/kg of CdCl2 solution subcutaneously for 5 days/week for 4 weeks. Blood and urinary 

samples were collected for quantification of cadmium concentrations using graphite furnace atomic 

absorption spectrometer. The kidneys and livers were removed and examined for histopathological 

changes. The results showed that leaf extract given to rats orally did not prevent mortality in rats 

exposed to cadmium. However, abnormal appearance and behaviour was less in rats fed the leaf 

extract prior to cadmium exposure than in those fed leaf extract after cadmium exposure. The 

constituents of the extract were identified as aromatic, hexyl and glucoside compounds by nuclear 

magnetic resonance spectroscopy (NMR). The T. laurifolia leaf extract may reduce some effects of 

cadmium toxicity, but this conclusion is uncertain due to the high mortality rate of the rats in these 

experiments. Future studies will use a lower cadmium dosage and alternative routes of treating the 

animals with the leaf extract. 

 

Keywords:  cadmium, renal and hepatic injuries, Thunbergia laurifolia Lindl. 
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การรับรู้ถึงอนัตรายและการปฏบัิติตนเพือ่ป้องกนัอนัตรายจากยาฆ่าแมลงของชาวบ้านทีป่ลูกดอกมะลิ
และดอกพดุ ต าบลศิลา อ าเภอเมอืง จังหวดัขอนแก่น 
ยุพา ถาวรพทิกัษ์1*  , กิง่แก้ว เกษโกวทิ2  
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ABSTRACT 

หลกัการและวตัถุประสงค:์ การใชย้าฆ่าแมลงท่ีไม่ถูกตอ้งไม่เพียงเป็นอนัตรายต่อสุขภาพของผูใ้ชเ้ท่านั้น แต่ยงัเป็น
อนัตรายต่อส่ิงแวดลอ้มและเป็นอนัตรายต่อบุคคลอ่ืน การศึกษาคร้ังน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาการรับรู้อนัตราย 
และการปฏิบติัตวัเพื่อป้องกนัอนัตรายจากยาฆ่าแมลงในประชาชนท่ีปลูกดอกมะลิ/พุด  
วิธีการศึกษา: เป็นการวิจยัเชิงพรรณนาแบบภาคตดัขวาง สุ่มตวัอย่างประชาชนท่ีปลูกมะลิ/พุด ใน 3 หมู่บา้นของ
ต าบลศิลา อ าเภอเมือง จงัหวดัขอนแก่น 176  คนด้วยวิธีการสุ่มตวัอย่างอย่างง่าย   เก็บรวบรวมขอ้มูลด้วยวิธี
สัมภาษณ์  วเิคราะห์ขอ้มูลหา 95% ช่วงเช่ือมัน่ของการรับรู้อนัตรายและการปฏิบติัตวัไม่ถูกตอ้ง กรณีขนาดตวัอยา่ง
เล็กสร้าง 95% ช่วงเช่ือมนัแบบ  Exact Binomial  
ผลการศึกษา: ร้อยละ 25.6(95% CI  19.1-32.1)   รับรู้อนัตรายยาฆ่าแมลงในระดบัต ่า  การปฏิบติัตวัท่ีไม่ถูกตอ้งเพื่อ
ป้องกนัอนัตรายจากยาฆ่าแมลงของผูป้ลูกมะลิและพุด พบวา่ ร้อยละ 1.1 (95% CI  0-1.4)  ใชมื้อเปล่าคนยาฆ่าแมลง   
ร้อยละ 3.5(95% CI  0.7-9.8 )ใชป้ากเปิดปากขวดยาฆ่าแมลง  ร้อยละ 5.1 (95% CI  1.4-12.4) ใชป้ากเป่าหวัฉีดเม่ือ
เกิดการอุดตนั  ร้อยละ 67.8 (95% CI  57.8-77.8)ผสมยาฆ่าแมลงหลายชนิดรวมกนั ร้อยละ 26.4 (95% CI  16.9-
35.8)ขณะฉีดพ่นยาไม่สวมหน้ากากหรือใช้ผา้ปิดปากปิดจมูก  ร้อยละ 81.2 (95% CI  71.4-91.0)  เทน ้ าท่ีลา้ง
อุปกรณ์ฉีดพ่นลงในแหล่งน ้ าหรือพื้นดินใกลแ้หล่งน ้ า ร้อยละ 34.5 (95% CI  24.3-44.5)  เก็บดอกมะลิหรือพุดวนั
เดียวกบัวนัท่ีฉีดพน่ยา  ร้อยละ 43.2(95% CI  35.8-50.6)  เคยมีอาการปวดหวั คล่ืนเหียน มือสั่น ผื่นคนั เน่ืองมาจาก
สัมผสัหรือสูดดมยาฆ่าแมลง  การปฏิบติัตวัเพื่อป้องกนัอนัตรายจากยาฆ่าแมลงระหวา่งชาวบา้นท่ีรับรู้อนัตรายยาฆ่า
แมลงในระดบัท่ีสูงและต ่าแตกต่างอยา่งไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ 
 สรุป:  ชาวบา้นมีการปฏิบติัเก่ียวกบัการป้องกนัอนัตรายจากสารเคมีฆ่าแมลงท่ีไม่ถูกตอ้งหลายอยา่ง โดยเฉพาะ 

การผสมยาฆ่าแมลงหลายชนิด เทน ้าลา้งอุปกรณ์ฉีดพน่ลงในน ้าหรือใกลแ้หล่งน ้ า ท าให้แหล่งน ้ ามีสารพิษปนเป้ือน 

นอกจากนั้นสารเคมีฆ่าแมลงท่ีตกคา้งในดอกไมเ้น่ืองมาจากชาวบา้นไม่เวน้ระยะไปเก็บดอกมะลิ/พุดหลงัฉีดพ่นยา 

ท าใหผู้อ่ื้นในชุมชนหรือผูท่ี้ซ้ือดอกไมมี้โอกาสไดรั้บอนัตรายจากยาฆ่าแมลง 

Keywords:   Pesticide    Hazard perception 
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การวเิคราะห์ปัญหาสภาพความเส่ียงในห่วงโซ่การผลติพริก 
นริศรา ม่วงศรีจันทร์1 เวณกิา เบ็ญจพงษ์1* วรียา การพานิช1 และจันทมิา โพธิ1  
1 สถาบนัโภชนาการ มหาวทิยาลยัมหิดล จงัหวดันครปฐม 73170 

 
บทคดัยอ่ 

การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อทราบถึงปัญหาสภาพความเส่ียงในห่วงโซ่การผลิตพริก โดยการรวบรวม
ขอ้มูลทั้งจากการทบทวนวรรณกรรม และการสัมภาษณ์ขอ้มูลเชิงลึก เพื่อใชใ้นการวิเคราะห์สภาพปัญหาความเส่ียง
ในห่วงโซ่การผลิตพริก จดัท าแผนภูมิเส้นทางการผลิต วิเคราะห์ระบุอนัตรายและปัจจยัท่ีเกิดข้ึนในแต่ละขั้นตอน
ของกระบวนการผลิต และวิเคราะห์ความเส่ียงของอนัตรายในผลิตภณัฑ์ จากการสัมภาษณ์ ติดตามการปฏิบติัทาง
การเกษตรของเกษตรกรผูป้ลูกพริกตามแผนภูมิเส้นทางการผลิต รวมถึงความเหมาะสมของปัจจยัการผลิต และ
ส่ิงแวดล้อมตามหลักเกณฑ์การจดัการคุณภาพการปฏิบัติทางการเกษตรท่ีดีส าหรับพืช (Good Agricultural 
Practices;  GAP) ในเกษตรกรผูป้ลูกพริกในจงัหวดัท่ีมีพื้นท่ีการเพาะปลูกพริกมาก 3 จงัหวดั ไดแ้ก่ ศรีษะเกษ 
อุบลราชธานี และนครสวรรค์ พบว่าอนัตรายส าคญัท่ีอาจปนเป้ือนในผลผลิตพริกสดท่ีถูกกระจายสู่ผูบ้ริโภค คือ 
สารป้องกนัก าจดัศตัรูพืช ทั้งน้ีเน่ืองจากพบวา่เกษตรกรส่วนใหญ่มีการใชส้ารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชในช่วงการเก็บ
เก่ียว โดยพบสาร 9 ชนิดท่ีใชใ้นช่วงการเก็บเก่ียว ไดแ้ก่ อีพีเอ็น ฟอร์มีทาเนท อีไทออน ไซเปอร์เมทริน อะบาเม็ก
ติน โพรพิโนฟอส อิมิดาคลอพริด โพรไทโอฟอส และไทโอฟาเนต เมทิล ซ่ึงเป็นสารป้องกนัก าจดัศตัรูพืชท่ีมีความ
เป็นพิษร้ายแรง 2 ชนิด ความเป็นพิษปานกลาง 5 ชนิด และเป็นสารประเภทดูดซึม (Systemic pesticide) 3 ชนิด 
นอกจากน้ีผลการศึกษาพบร้อยละ 75 ของเกษตรกรกลุ่มตวัอย่างมีการผลิตพริกแห้งจ าหน่าย จากการศึกษาพบ
อนัตรายส าคญัท่ีอาจปนเป้ือนในพริกแห้งท่ีถูกกระจายสู่ผูบ้ริโภค คือ อะฟลาท็อกซิน เน่ืองจากวิธีการตากและ
พฤติกรรมการจ าหน่ายไม่เหมาะสม ในการตากพริกเกษตรกรบางรายไม่มีวสัดุปูรอง ลานตากไม่สะอาด ไม่มีวสัดุ
คลุมกนัความช้ืน นอกจากน้ีปัญหาส าคญัท่ีพบคือ การจ าหน่ายผลผลิตท่ีดอ้ยคุณภาพ ไดแ้ก่พริกเสีย เน่า หรือมีความ
เสียหายจากการเก็บเก่ียวและการท าลายของศตัรูพืช โดยผลการศึกษาพบร้อยละ 73 ของเกษตรกรตวัอยา่งท่ีท าการ
ผลิตพริกแห้งมีการจ าหน่ายพริกแห้งในลกัษณะดงักล่าวในราคาท่ีถูกลง ทั้งน้ีจากผลการสัมภาษณ์เกษตรกรพบว่า 
ผูรั้บซ้ือจะน าพริกแห้งด้อยคุณภาพไปผลิตเป็นพริกป่น หรือพริกไทยป่น ส่งขายในท้องตลาดต่อไป ซ่ึงอาจ
ก่อใหเ้กิดความเส่ียงต่อการไดรั้บอะฟลาทอกซินในผูบ้ริโภคได ้
ค าส าคญั:  พริก สภาพความเส่ียง การผลิต 
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ABSTRACT 

Background:  The risk of hepatotoxicity secondary to acute acetaminophen overdose is related to 

the dose of ingested acetaminophen, serum acetaminophen concentration and delay before the 

antidotal therapy with N-acetylcysteine is commenced. Psi(Greek letter Ψ ) –parameter (Ψ), is a 

toxicokinetic parameter that takes the acetaminophen level([APAP]) and onset of NAC therapy into 

account and quantifies the pretreatment exposure to supratherapeutic paracetamol level, is proposed 

and found to be predictive of hepatotoxicity in patients treated with intravenous NAC.  

Objectives:   We are reporting the relationship of Ψ and hepatotoxicity in Thai population with 

acute acetaminophen overdose.  

Method:  This is a retrospective study of patients who presented to Siriraj Hospital with acute 

paracetamol overdose during January 2004 to June 2009. Ψ was calculated using the Ψ-calculator 

provided with original publication. Hepatotoxicity signified AST or ALT levels higher than 1000 

IU/L. Univariate analyses were performed with t-test or chi-square test when appropriate. 

Multivariate analyses were performed with backward stepwise logistic regression.  

Result:  127 patients were enrolled. The median (IQR) of ingested acetaminophen dose was 

13173.91(9700-22045.45) g. Median (IQR)  of NAC onset was 8.41(6.14-11.73) hours. Median 

(IQR)  of Ψ was 3.907(1.861-7.10) (mmol/ L x hour). Univariate analysis revealed [APAP], onset 

of NAC therapy and Ψ as statistically significant predictors of hepatotoxicity. From logistic 

regression, Ψ gave the best predicting model.    

Conclusion:  Psi-parameter is a reliable prognostic tool to predict hepatotoxicity secondary to acute 

acetaminophen overdose treated with intravenous NAC in the Thai population, in addition to the 

Canadian population in the original work.  

 

Key words:  Paracetamol, Prognosis, Psi-parameter, Hepatotoxicity 
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Application of Psi-Nomogram in Predicting Risk of Hepatotoxicity in 

Paracetamol Overdose Patients treated with Intravenous N-acetylcysteine 
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2
 Mahidol University International College 

 

ABSTRACT 

 

Background:  Psi (Ψ)-parameter, a toxicokinetic parameter reflecting the pretreatment exposure to 

supratherapeutic paracetamol level, is predictive of hepatotoxicity in acute paracetamol overdose 

patients treated with intravenous N-acetylcysteine (NAC). Based on Psi, a hepatotoxicity risk nomogram 

is created to indicate discrete probability of developing hepatotoxicity secondary to acute acetaminophen 

overdose.  

Objectives:  We are reporting the outcomes of application of Psi-nomogram in predicting paracetamol-

induced hepatotoxicity at Siriraj Hospital. 

Method:  Medical records of paracetamol poisoning cases at Siriraj Hospital during Januray  2004 to 

June 2009 were reviewed. Clinical data were plotted in the Psi-nomogram to determine the 

hepatotoxicity risk category. Risks of hepatotoxicity were analyzed for accuracy. 

Results:  127 patients were enrolled. The paracetamol dose range from 4,500 to 50,000 mg (median 

(IQR) = 1373.91(97000.00-13173.91)).Time to treatment range from 2 to 24 hours (median (IQR) = 

8.41(6.14-11.73)). Thirteen (10.2%) patients developed hepatotoxicity. Relative risk of hepatotoxic ity at 

risk level above 10% and 50% were 11.96 and 7.31, respectively. The best cut-off point, when 

sensitivity is the priority, was risk level above 5% line, with sensitivity and specificity of hepatotoxicity 

of 100% and 60.53% respectively.      

Conclusion:  This is the first study in the world to validate Psi-Nomogram. Acetaminophen Psi 

nomogram is a novel clinical tool that that is very sensitive to predict hepatotoxicity from acute 

acetaminophen overdose in patients treated with intravenous NAC. Moreover, it does not require special 

investigation. 
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ABSTRACT 

 

Moringa oleifera is a cosmopolitan tree that grows in many tropical countries and useful for its 

various nutritional and pharmacological applications. In this study, aqueous extract of M. oleifera 

leaves was evaluated for its mutagenic and antimutagenic activities by Salmonella/microsome 

mutagenicity assay (Ames test). Mutagenic assay in Salmonella typhimurium (TA 98 and TA 100 as 

tester strains) with and without metabolic activation showed that 0.2-5 mg/plate of M. oleifera 

extract did not induce the growth of His
+
 revertant colonies in both strains, indicating the absence of 

mutagenicity. Therefore, antimutagenic activities of M. oleifera extract against the standard 

mutagens, aflatoxin B1 (AFB1) and 2-(2-furyl)-3-(5-nitro-2-furyl)-acrylamide (AF-2) were tested in 

S. typhimurium TA98 strain. The number of His
+
 revertants/plate of S. typhimurium after incubation 

of M. oleifera extract (1-5 mg/plate) with AFB1 (0.1 μg/plate) was not different from positive 

control, however, 5 mg/plate of the extract exhibited the significant inhibition of the His
+
 revertant 

colonies (51.33% Inhibition) when incubated with AF-2 (0.01 μg/plate). It was clear from the 

present studies that aqueous extract M. oleifera was capable of antimutagenicity through the 

mechanism in which some active compounds contained might inhibit the mutagen penetration into S. 

typhimurium cells or neutralize the mutagenic potency prior to nucleus entering, thus protecting the 

hot-spot region of gene from mutation. Of the results obtained, the further studies will be forward to 

the investigations including antimutagenicity and cancer chemoprevention in vivo. 

 

Keywords:  Moringa oleifera, Mutagenicity, Antimutagenicity, and Ames test 

 

Full paper on page 96 - 103 
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การศึกษาความเสถียรของ permethrin ในตัวอย่างเลอืด 
ศรินทพิย์ จันทร์แก้ว1 , เบญจมาศ จันทร์ฉวี2,3*, สถาพร พฤฒิพรรลาย2 
1 หลกัสูตรนิติวทิยาศาสตรื คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ อ าเภอหาดใหญ่ จงัหวดัสงขลา 90112 
2 ภาควชิาเภสชัวทิยา คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ อ าดภอหาดใหญ่ จงัหวดัสงขลา 90112 
3 สถาบนัวจิยัผลิตภณัฑธ์รรมชาติ คณะวทิยาศาสตร์ มหาวทิยาลยัสงขลานครินทร์ อ าดภอหาดใหญ่ จงัหวดัสงขลา 90112 
 

บทคัดย่อ 

Permethrin เป็นสารก าจดัแมลงกลุ่ม synthetic pyrethroids สาร permethrin จะเกิดเมแทบอลิซึมท่ีตบัโดย
ปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสดว้ยเอนไซมค์าร์บอกซิลเอสเทอเรสเปล่ียนไปเป็น phenoxybenzyl alcohol เน่ืองจากในเลือดมี
เอนไซมน้ี์อยูด่ว้ยซ่ึงอาจมีผลต่อความถูกตอ้งของการตรวจวดัระดบัของ permethrinในตวัอยา่งเลือด ในงานวิจยัน้ีจึง
ไดศึ้กษาความเสถียรของ permethrin ในตวัอย่างเลือดโดยศึกษาอิทธิพลของอุณหภูมิโดยตั้งตวัอย่างเลือดทิ้งไวท่ี้
อุณหภูมิ 25, 4 และ -20 ºC ท่ีเวลา 0, 0.5, 1, 2 และ 4 ชัว่โมง ตามล าดบัพบวา่ท่ีอุณหภูมิ -20 ºC trans-permethrin และ 
cis-permethrin มีค่า metabolic ratio (MR) นอ้ยท่ีสุด และท่ีอุณหภูมิเดียวกนัท่ีเวลา 4 ชัว่โมง trans-permethrin และ 
cis-permethrin มีค่า MR มากท่ีสุด ศึกษาอิทธิพลของกรด trifluoroacetic acid (TFA) ท่ีอตัราส่วน100: 1 และ 200: 1  
และ HClO4 ท่ีอตัราส่วน 50: 1, 100: 1, 200: 1, 225: 1 และ 250: 1 ตามล าดบั และศึกษาอิทธิพลของกรดร่วมกบัการ
แช่ตวัอยา่งเลือดในน ้ าแข็งโดยการเติมกรด HClO4 ท่ีอตัราส่วน 200: 1, 225: 1 พบวา่ผลของการเติมกรด HClO4 ท่ี
อตัราส่วน 200: 1 ร่วมกบัการแช่ตวัอยา่งเลือดในน ้ าแข็งมีค่า MR นอ้ยท่ีสุด ดงันั้นสรุปไดว้า่ permethrin ท่ีอยูใ่น
ตวัอย่างเลือดมีค่าลดลงเม่ืออุณหภูมิสูงข้ึนและเม่ือใชเ้วลานานข้ึนในการเตรียมตวัอย่างก่อนการสกดั และการเติม
กรด HClO4 ท่ีอตัราส่วน 200: 1 ร่วมกบัการแช่ตวัอยา่งเลือดไวใ้นน ้าแขง็ ท าให ้permethrin มีความเสถียรมากท่ีสุด  

ค าส าคัญ permethrin, ความเสถียร, เลือด, pyrethroids, ไฮโดรไลซิส 
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Site-Directed Mutagenesis of HPV16 Spliced E6 Protein and Localization 

Patterns 
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ABSTRACT 

 

Infection of cervical cells by high risk human papillomaviruses (HPVs), such as type 16 and 18, is a 

well-known cause of cervical cancer. E6 is one of the two main HPV oncoproteins responsible for 

cellular transformation and immortalization. The high risk HPV16 E6 gene generates a spliced form 

of 43 amino acids, so called E6-I, whose precise role is not known. Cellular localization of HPV16 

E6 protein containing both full and spliced forms was previously shown to be dispersed in the 

nucleus and the cytoplasm, whereas full-form E6 protein was preferentially localized in the nucleus. 

In contrast, our previous results indicated that E6-I localized equally both in the nucleus and the 

cytoplasm. Based on amino acid sequence homology between E6-I and the N-terminus of E6, the 

E6-I protein contained only a weak nuclear localization signal whereas the full-form showed three of 

them, a combination of which generated strong signal. In this study, we generated E6-I variants by 

site-directed mutagenesis and examined their localization in a human embryonic kidney cell line, 

293T, in order to determine residue(s) necessary for nuclear localization of the protein. Our results 

indicated that a weak nuclear translocation signal present in E6-I was not sufficient and that 

additional E6-I binding protein might be required for E6-I to enter the nucleus.  

 

Keywords:  HPV, spliced E6, nuclear localization 

 

Full paper on page 154-161 
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การศึกษาระดับฮอร์โมน  Testosterone  Progesterone  และ Oestradiol 17-B ในวชัพชืจากแปลงหญ้า
เลีย้งกระบือในจังหวดัฉะเชิงเทรา  
วรรณวภิา สุทธิไกร1*ราตรี  จินตนา1  สรรเพชญ  โสภณ2  สังวร  อยู่สว่าง1 และรัญจวน  เฮงตระกูลสิน3 
1. โครงการการใชนิ้วเคลียร์เทคโนโลยเีพ่ือส่งเสริมกิจการผสมเทียมโคนมและกระบือปลกั ศูนยว์จิยัและพฒันาเทคโนโลยกีารผลิต
ปศุสตัว ์ คณะสตัวแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 

2 สาขาวชิาสตัวบาลและพ้ืนฐานวชิาชีพ  คณะสตัวแพทยศาสตร์  มหาวทิยาลยัเทคโนโลยมีหานคร   
3 มูราห์ฟาร์ม   ต าบลหนองไมแ้ก่น   อ าเภอแปลงยาว จงัหวดั ฉะเชิงเทรา  24190 
 

บทคัดย่อ 
 

เป็นท่ียอมรับว่าฮอร์โมนจากพืชหลายชนิดมีผลต่อระบบสืบพนัธ์ุ สุขภาพ และอตัราการเจริญเติบโตของ
สัตว ์ซ่ึงในประเทศไทยยงัไม่มีการศึกษาฮอร์โมนในพืชโดยเฉพาะ Steroids การศึกษาคร้ังน้ีเป็นการศึกษาระดบั
ฮอร์โมนTestosterone (T) Progesterone (P4) และ Oestradiol 17-B (E2)ในวชัพืชท่ีข้ึนปะปนในแปลงหญา้เล้ียง
กระบือท่ีมูราห์ฟาร์มจงัหวดัฉะเชิงเทราในเดือนสิงหาคม 2551โดยการบดพืชดว้ย Tissue Homogenizer  และสกดั
ดว้ย Diethyl ether  และตรวจวดัระดบัฮอร์โมนดว้ยเทคนิค Radioimmunoassay (RIA) โดยศึกษาในส่วนของ ใบ 
ราก และล าตน้ ผลจากการศึกษาวชัพืชท่ีพบมากในแปลงหญา้ 6 ชนิดคือกะเม็ง  ผกัคราดหัวแหวน  พนังูเขียว ผกั
โขมหนาม  โทงเทง  และสะอึก  พบวา่ในส่วนของใบ ราก และล าตน้ มีค่า T อยูร่ะหวา่ง 0.44-1.39   0.18-0.77 และ 
0.25-1.01 ng/g dry weight  และ P4 ในส่วนของใบ ราก และล าตน้ มีค่าอยูร่ะหวา่ง 4.48-20.36  12.2-36.11  และ 
7.25-28.33 ng/g dry weight  ตามล าดบั ส่วน E2 พบในส่วนใบและล าตน้โทงเทง  ใบรวมกบัดอกผกัคราดหวั
แหวนเท่านั้น โดยมีค่า E2 เท่ากบั 29.32  20.79 และ 62.99 pg/g dry weight  ตามล าดบั  การศึกษาคร้ังน้ีสรุปไดว้า่ 
วชัพืชในแปลงหญา้มีระดบัฮอร์โมน T สูงในใบ ฮอร์โมน P4  สูงในราก และ E2 สูงในใบรวมกบัดอกผกัคราดหวั
แหวน ซ่ึงระดบัฮอร์โมนท่ีตรวจพบในวชัพืชเหล่าน้ีน่าสนใจศึกษาต่อถึงผลกระทบท่ีเกิดข้ึนกบักระบือท่ีปล่อยเล้ียง
ในแปลงหญา้ดงักล่าว 

ค าส าคัญ  Testosterone,  Progesterone,  Oestradiol 17-B,  RIA, วชัพืช,  แปลงหญา้        
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ABSTRACT 

 

 

Anti-acne solution product formulated from specific caudexes extract of ‘Boraped Pungchang’ 

(Stephania suberosa Forman, MENISPERMACEAE) was evaluated for preclinical safety following 

the OECD guidelines for testing of chemicals.  The objective of this study was to evaluate and 

estimate dermal toxic effects of the anti-acne solution product in animal models. The rabbit 4h 

single application patch test of 50% diluted product (OECD Test Guideline 404:  Acute Dermal 

Irritation) indicated that the anti-acne solution was not skin irritate.  The guinea-pig skin 

sensitization test of 50% diluted product (OECD TG 406:  Skin Sensitization) did not show any 

sensitizing activity compared to 2, 4-dinitrochlorobenzene (DNCB).  The Wistar rats acute dermal 

LD50 was reported to exceed 2 g/kg body weight (OECD TG 402:  Acute Dermal Toxicity test). 

From the results, we concluded that the anti-acne solution product did not produce skin irritation and 

skin sensitization in rabbits and guinea pigs, respectively. The dermal LD50 of the anti-acne solution 

product in Wistar rats was more than 2,000 mg/kg body weight. 

 

 

Keywords:  Anti-acne solution, Boraped Pungchang, Stephania suberosa, MENISPERMACEAE,  

Toxicity test        
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ABSTRACT 

 

 

Cholangiocarcinoma is a cancer of the bile duct, which is a major health problem in the north-

eastern part of Thailand.  CD44 is a family of cell surface adhesion molecule, consisting of 

numerous members generated by alternative splicing of a single gene.  Expression of CD44 variant 

isoforms has been implicated in tumorigenesis as well as the invasiveness and metastatic potentials 

of many tumor types.  Although CD44 has been shown to bind to many ligands, the major one is 

hyaluronic acids (HA), a sugar which is a component of the extracellular matrix (ECM).  In this 

project, we investigated if CD44 plays a role in regulating the metastatic property of 

cholangiocarcinoma, using a cell line, KKU-M213, as a model.  We examined CD44 expression in 

KKU-M213 using RT-PCR and immunofluorescence microscopy. Furthermore, we determined if 

CD44 mediates cancer cell invasiveness by assessing in vitro invasion of the KKU-M213 in 

response to HA activation, using in vitro invasion assay. Using RT-PCR, two weak bands of 569 bp 

and 965 bp were detected, where as immunofluorescence staining of live cells with CD44-FITC 

polyclonal antibodies specific to all CD44 forms showed weak expression at the cell membrane of 

KKU-M213.  In vitro invasion assay revealed that increasing concentrations of HA (50-200 µg/ml) 

significantly enhanced invasion of KKU-M213 cells through artificial extracellular matrix 

(Matrigel), where 50 µg/ml HA augmented the invasiveness of KKU-M213 cells by 70 percent 

compared to control (no HA).  However, the invasiveness dropped at higher concentrations HA (100 

µg/ml and 200 µg/ml, respectively).These data indicate that the KKU-M213 cells expressed CD44 

which activates the cancer cell invasiveness by binding to HA in the ECM. 

 

 

Key words:  CD44, cholangiocarcinoma, extracellular matrix, hyaluronic acid, invasion 
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ABSTRACT 

 

Thunbergia laurifolia Lindl. (TL) or Rang Jerd is a Thai herbal medicine used as an antidote for 

several poisonous agents. Cadmium (Cd) is an environmental pollutant in Mae Sot district, Tak 

province, Thailand. Chronic exposure to Cd causes renal and bone dysfunction in exposed human 

populations. In order to investigate whether TL leaf extract could help prevent Cd induced renal 

toxicity, two groups, each of six male Wistar rats, group 1 were injected subcutaneously with 

cadmium chloride solution at the concentration of 1.0 mg/kg BW for 20 days after administration of 

distilled water and group 2 were administration of TL leaf extract at 0.1 mg/ml in drinking water for 

20 days before and during injection of CdCl2 at the same concentration of group 1 for 20 days. The 

body weight of rats pretreated with TL leaf extract before Cd exposure was significantly (p<0.05) 

greater than that of rats dosed with Cd alone. Although, TL leaf extract did not reduce the high levels 

of Cd in blood and urine of the Cd exposed rats, the rats pretreated with TL leaf extract before Cd 

dosing did not show the histopathological changes in the kidney that were observed in the Cd dosed 

rats. Therefore, this study demonstrated that TL leaf extract can protect against Cd induced structural 

damage in rat kidney and can also reduce other systemic toxicity. TL leaf extract may be useful for 

reducing Cd toxicity in human populations exposed to Cd in food and drinking water. 

 

Keywords: Cadmium, Thunbergia laurifolia Lindl., Renal Toxicity, Rats 
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ผลของสารเคมกี าจัดศัตรูพชืต่อระดับซีรัมเอนไซม์โคลนีเอสเตอเรสและเอนไซม์จากตับในเกษตรกรไร่
ยาสูบจังหวดัสุโขทยั 

สะอาด โพธ์ิอ่อง1  ณฐัพงศ์ ศิรินวล1  วสุิทธ์ิ กงัวานตระกูล2  จินดารัตน์ ตระกูลทอง2  ลิม่ทอง พรหมดี2*  
1 นกัศึกษาเทคนิคการแพทย ์มหาวทิยาลยัขอนแก่น 
2 กลุ่มวชิาเคมีคลินิก คณะเทคนิคการแพทย ์มหาวทิยาลยัขอนแก่น จ.ขอนแก่น 40002 
 
 

บทคัดย่อ 
 
 

 สุโขทยัเป็นจงัหวดัท่ีเกษตรกรส่วนหน่ึงประกอบอาชีพท าไร่ยาสูบและก าจดัศตัรูพืชโดยใช้สารเคมีก าจดั
แมลงกลุ่มออกาโนฟอสเฟตท่ีมีฤทธ์ิยบัย ั้งการท างานของเอนไซมโ์คลีนเอสเตอเรส ผูว้ิจยัมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษา
ระดบัซีรัมเอนไซมโ์คลีนเอสเตอเรส และเอนไซมจ์ากตบัเพื่อประเมินการไดรั้บพิษจากสารเคมีดงักล่าวโดยศึกษาใน
เกษตรกรไร่ยาสูบจ านวน 100 คน ช่วงเดือนตุลาคม-มีนาคม 2550 ซ่ึงเป็นช่วงเดือนท่ีมีการใชส้ารเคมีก าจดัศตัรูพืช
สูง เทียบกบักลุ่มควบคุมท่ีไม่สัมผสั จ  านวน 80 คน การตรวจวดัซีรัมเอนไซม์โคลีนเอสเตอเรส เอนไซม์เอสพา
เตสอะมิโนทรานสเฟอเรส  เอนไซมอ์ะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส  และเอนไซมอ์ลัคาไลน์ฟอสฟาเตส  ใชน้ ้ ายา
ส าเร็จรูปและตรวจวดัดว้ยเคร่ืองวิเคราะห์อตัโนมติั DataPro ตามวิธีมาตรฐาน ผลการศึกษาพบวา่กลุ่มตวัอยา่งมีค่า
เอนไซมโ์คลีนเอสเตอเรสต ่ากวา่กลุ่มควบคุมอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ  (P < 0.001)โดยมีค่าเฉล่ียเท่ากบั 5,086 U/L ( 
ช่วงค่า 2,037-7,169 U/L)และ 5,692 U/L (ช่วงค่า 3,217-7,655 U/L) ตามล าดบั ในขณะท่ีเอนไซมจ์ากตบัในกลุ่ม
ตวัอยา่งมีค่าสูงกวา่กลุ่มควบคุม การท่ีระดบัซีรัมเอนไซมโ์คลีนเอสเตอเรสในกลุ่มเกษตรกรมีค่าต ่ากวา่กลุ่มควบคุม
แสดงให้เห็นว่าเกษตรกรท่ีใชส้ารเคมีก าจดัศตัรูพืชมีความเส่ียงท่ีจะไดรั้บพิษมากกว่ากลุ่มท่ีไม่ไดส้ัมผสั ดงันั้นจึง
ควรมีการควบคุมการใชส้ารเคมีก าจดัศตัรูพืชใหรั้ดกุมมากข้ึน  
 
ค าส าคัญ สารเคมีก าจดัศตัรูพืช  เอนไซมโ์คลีนเอสเตอเรส  เอนไซมจ์ากตบั 
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ABSTRACT 

 

 

Cleistanthin A, a compound extracted from Phyllanthus taxodiifolius Beille, was assessed for 

genotoxic and antimutagenic activity by Salmonella mutation assay (Ames test). The results 

indicated that Cleistanthin A itself does not display a mutagenic activity at the concentration of  1-

100 g/plate either with or without an addition of metabolic enzyme S9.  In addition, Cleistanthin A 

shows anti-mutagenicity against Benzo(a)pyrene (BAP) in a dose-dependent manner at the 

concentration of 25, 50, 75 and 100 g/plate.  The highest inhibitory effect was 79.0% and 26.8% 

observed in the Salmonella typhimurium tester strains TA98 and TA100 respectively. However, 

Cleistanthin A does not display the antimutagenic effect against 4-Nitroquinoline-1-oxide and 2-

Aminoanthracene under the same conditions.  In conclusion, Cleistanthin A does not show 

genotoxicity but displays an antimutagenic activity against the known mutagen BAP observed by the 

Ames test. 

 

 

 

Key words:  Cleistanthin A,  Genotoxic activity, Anti-mutagenic activity, Ames test 
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บทคัดย่อ 

 
เช้ือรา Aspergillus flavus ท่ีสร้างอะฟลาทอกซินและมกัพบปนเป้ือนในเมล็ดขา้วโพดท่ีน ามาท าเป็นอาหาร

สัตวใ์นประเทศไทย วตัถุประสงค์ของการศึกษาคร้ังน้ี เพื่อศึกษาวิธีตรวจหาตวับ่งช้ีทางพนัธุกรรมของเช้ือราท่ี
สร้างอะฟลาทอกซินในขา้วโพดท่ีใชเ้ป็นวตัถุดิบทางปศุสัตว ์ดว้ยวิธี ELISA และ Nested PCR-RFLP  จากการสุ่ม
เก็บตวัอยา่งขา้วโพดจ านวน 40 ตวัอยา่งจากแหล่งปลูกในไร่ ยุง้ฉางเกษตรกร โรงเก็บของพ่อคา้ทอ้งถ่ิน และไซโล
ทอ้งถ่ิน แหล่งละ 10 ตวัอยา่ง น ามาตรวจวเิคราะห์หาสารพิษปนเป้ือนอะฟลาทอกซินบี 1 ดว้ยชุดตรวจสอบส าเร็จรูป
วธีิอีไลซ่า และน าตวัอยา่งขา้วโพดท่ีตรวจพบและไม่พบอะฟลาทอกซิน แบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม คือกลุ่มไม่พบอะฟลา
ทอกซิน กลุ่มตรวจพบอะฟลาทอกซิน มากกวา่และนอ้ยกวา่ 20 ppb ตามล าดบั น าตวัอย่างขา้วโพดมาสกดัดีเอ็นเอ
ดว้ยชุดสกดัส าเร็จรูป ตรวจสอบดีเอ็นเอท่ีสกดัไดด้้วยเจลอิเล็กโตรโฟรีซีส น าดีเอ็นเอท่ีได้มาท าพีซีอาร์เพื่อเพิ่ม
จ านวนชุดของดีเอ็นเอท่ีจ าเพาะกบัยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการเกิดอะฟลาทอกซิน พบว่าปริมาณดีเอ็นเอท่ีสกดัไดมี้มาก
พอท่ีจะท าพีซีอาร์ทั้ง 3 กลุ่ม น าผลผลิตท่ีไดจ้ากการท าพีซีอาร์มาตรวจสอบดว้ย 2% อะกาโรสเจลอิเล็กโตรโฟรีซีส 
และตดัดว้ยเอนไซม์ HincII และ PvuII จากผลการศึกษาพบว่าขา้วโพดจากแหล่งปลูกในไร่ มีจ  านวนตวัอย่างท่ี
พบอะฟลาทอกซินบี1 มากกวา่ขา้วโพดจากโรงเก็บพ่อคา้ทอ้งถ่ิน ยุง้ฉางเกษตรกรและไซโลทอ้งถ่ิน ตามล าดบั แต่
ปริมาณอะฟลาทอกซินบี 1 ท่ีตรวจพบในขา้วโพดจากโรงเก็บพ่อคา้ทอ้งถ่ิน สูงกว่าขา้วโพดจากยุง้ฉางเกษตรกร 
ไซโลทอ้งถ่ินและแหล่งปลูกในไร่ ตามล าดบั ผลการตรวจสอบดว้ยเทคนิคพีซีอาร์ พบวา่สามารถเพิ่มช้ินส่วนดีเอ็น
เอท่ีจ าเพาะต่อยนีอะฟลาทอกซินไดท้ั้ง 3 กลุ่ม  
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ABSTRACT 

 

 
Rhinacanthus nasutus Kurz. (Acanthaceae) has been used in Thai folklore medicines for the treatment of 

various diseases such as eczema, pulmonary tuberculosis, herpes, hepatitis, diabetes, hypertension, skin 

diseases and various cancers. For its usage of cancer treatment, the decoction of roots or whole plant is 

used for treatment of some cancer forms. To gain more informations on using as safety therapeutic drug, 

acute and subchronic toxicities of the aqueous extracts from  R. nasutus Kurz. roots were assessed. In the 

acute and subchronic toxicities, one hundred ICR mice and Wistar rats of the both sexes were randomly 

divided into eight groups of 50 animals per sex for each experiment.  All control groups received the 0.3% 

carboxymethylcellulose (CMC) in normal saline, orally. The treatment groups of acute and subchronic 

toxicities received the aqueous extracts from its roots in the concentrations of 1.0, 5.0 and 10.0 g/kg and 

0.5, 1.0 and 2.0 g/kg/day for 90 days, respectively.  Body weight gain and behavior of the animals were 

observed. At the end of experiment, all animals were sacrificed and the biochemical, hematological, 

pathological data of the treated and control groups were then evaluated.  The results demonstrated that 

after acute and subchronic orally administrations of the aqueous extract from  R. nasutus for 10 and 90 

days, the body weight gains of both male and female ICR mice and Wistar rats were not affected by the 

treatment and the overall animal behaviors were normal. The biochemical and hematological evaluations 

of both male and female mice and rats were not affected by the treatment of these extracts.  No gross 

abnormalities of any visceral organs were detected and the organ weights of all treatment groups were not 

significantly different from that of the control groups.  Base on available data, these results can be 

concluded that an aqueous extract from Rhinacanthus nasutus plant which is a usage form in Thai 

traditional medicines for the treatment of various aliments, may be safe for human used. 

 

Key words:   Rhinacanthus nasutus Kurz,  Acanthaceae,  acute and subchronic toxicity 
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การตรวจวดัปริมาณซัลไฟต์ในถั่วงอกทีจ่ าหน่ายในตลาดเทศบาลนครขอนแก่น 

ประติ สารบุตร1 ผ่องพกัตร์ ผวิผ่อง1 จินดารัตน์ ตระกูลทอง2 ลิม่ทอง พรหมดี2 วสุิทธ์ิ กงัวานตระกูล2* 
1 นกัศึกษาเทคนิคการแพทย ์มหาวยิาลยัขอนแก่น 
2 กลุ่มวชิาเคมีคลินิก คณะเทคนิคการแพทย ์มหาวทิยาลยัขอนแก่น 

 
 

บทคัดย่อ 
 

ถัว่งอกจดัเป็นผกัท่ีนิยมบริโภคในชีวิตประจ าวนัทั้งสภาพดิบและสุก  เม่ือถัว่งอกสัมผสัอากาศนานๆ จะมีสี
คล ้าไม่น่ารับประทาน  จึงอาจมีการเติมสารซลัไฟตเ์พื่อรักษาสภาพใหดู้ขาวสด การรับประทานถัว่งอกสดเป็นประจ า
อาจท าให้ไดรั้บสารซลัไฟตเ์กินค่า ADI ซ่ึง FAO ก าหนดไวท่ี้ 0.7 มก./น ้ าหนกัตวั 1 กก./วนั ดงันั้นผูว้ิจยัจึงสนใจ
ตรวจวดัปริมาณซัลไฟต์ในถัว่งอกโดยสกดัน ้ าจากผิวถัว่งอกมาท าปฏิกิริยากบัสาร 5,5’-dithiobis-(2-nitrobenzoic 
acid) ผลการศึกษาพบวา่วิธีท่ีใชต้รวจวดัให้ค่าเปอร์เซ็นตย์อ้นกลบั (%recovery) 84.24% และความแม่นย  า (%CV) 
10.47%  ค่าเฉล่ียปริมาณซลัไฟตใ์นถัว่งอกท่ีเก็บจาก 9 ร้านคา้ในตลาดเทศบาลนครขอนแก่นซ่ึงสุ่มซ้ือมา 9-11 คร้ัง 
เท่ากบั 9.02 (1.26-58.86) มก./กก.  ค่าเฉล่ียปริมาณซลัไฟตใ์นถัว่งอกท่ีเพาะเองจ านวน 10 คร้ัง เท่ากบั 3.39 (2.24-
4.46) มก./กก. ถัว่งอกจาก 6 ร้านคา้มีค่ามธัยฐานสารซลัไฟตสู์งกวา่ของถัว่งอกท่ีเพาะเองอยา่งนยัส าคญัทางสถิติ (p < 
0.05) จากการสังเกตถัว่งอกท่ีเพาะเอง จะมีสีคล ้าไม่น่ารับประทานเม่ือสัมผสักบัอากาศประมาณ 1 ชัว่โมง ขณะท่ี
ถัว่งอกจากร้านคา้ท่ีพบสารซลัไฟตสู์งยงัคงมีสีขาวสวย  การหลีกเล่ียงการไดรั้บซลัไฟตท่ี์ปนเป้ือนในถัว่งอกอาจท า
ไดโ้ดยไม่เลือกซ้ือถัว่งอกท่ีเก็บไวน้านแลว้ยงัมีสีขาวมาก 
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ABSTRACT 

 

 

Cadmium (Cd) is one of the most toxic and carcinogenic heavy metals to organisms. The liver is one 

of the critical target organ following cadmium exposure. The gamma oryzanol, antioxidant 

compound, in rice bran oil (RBO) may prevent the oxidative stress resulted from cadmium.  This 

study aimed to determine the potential protective effects of gamma oryzanol in RBO in attenuating 

the rat hepatotoxicity induced by oral exposure of cadmium.  Male Wistar rats were subdivided into 

six groups for 8 animals each.  The first group was used as control. While, groups 2-6 were orally 

treated with CdCl2 (60 mg/kg BW), Suriny RBO (gamma oryzanol 1.7 mg/kg BW), vitamin E (125 

mg/kg BW), Suriny RBO (gamma oryzanol 1.7 mg/kg BW) plus CdCl2 (60 mg/kg BW) and vitamin 

E (125 mg/kg BW) plus CdCl2 (60 mg/kg BW), respectively.  All groups were treated by gavage 

once daily for 8 days except in cadmium-treated groups;  it treated only once time on the last day of 

treatment.  After 24 h of the last treatment, the malondialdehyde (MDA), reduced glutathione (GSH) 

and histological changes of liver were evaluated.  The results showed a significant increase of MDA, 

a significant decrease of the reduced GSH and damages of hepatocytes in cadmium treated group 

when compared to the control group.  Pretreatment with RBO and vitamin E could not reverse the 

changes of MDA, reduced GSH and the damages of hepatocytes from cadmium treatment.  In 

conclusion, the gamma oryzanol in RBO at the studied dosage does not seem to be helpful against 

cadmium toxicity in rat liver. 

 

 

Key words:  Gamma Oryzanol, Rice Bran Oil, Vitamin E, Malondialdehyde (MDA), Glutathione 

(GSH), Cadmium Toxicity, Liver 
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ABSTRACT 

 

 

Arsenite (As) compounds are environmental toxins and cause oxidative stress. The gamma oryzanol, 

antioxidant compound, in rice bran oil (RBO) may prevent the oxidative stress resulted from 

arsenite.  The aim of study was to investigate the potential protective effects of gamma oryzanol in 

RBO in attenuating the rat nephrotoxicity induced by oral exposure of arsenite.  Male Wistar rats 

were subdivided into six groups for 8 animals each.  The first group was used as control.  While, 

groups 2-6 were orally treated with sodium arsenite (30 mg/kg BW), Suriny RBO (gamma oryzanol 

1.7 mg/kg BW), vitamin E (125 mg/kg BW), Suriny RBO (gamma oryzanol 1.7 mg/kg BW) plus 

sodium arsenite (30 mg/kg BW) and vitamin E (125 mg/kg BW) plus sodium arsenite (30 mg/kg 

BW), respectively.  All groups were treated by gavage once daily for 8 days except in sodium 

arsenite-treated groups;  it treated only once time on the last day of treatment.  After 24 h of the last 

treatment, the malondialdehyde (MDA), reduced glutathione (GSH) and histological changes of 

kidney were evaluated.  The results showed that MDA level and reduced GSH were increased 

significantly, including the epithelial cells lining the proximal convoluted tubule were swollen and 

cells in glomerulus were damaged in sodium arsenite-treated group when compared to the control 

group.  A significant reduction of reduced GSH was observed in pretreatment with RBO and vitamin 

E when compared to the sodium arsenite-treated group. However, RBO and vitamin E could not 

reduce MDA level from sodium arsenite treatment.  The damages of proximal convoluted tubule and 

glomerulus were remained observed in pretreatment with RBO and vitamin E. In conclusion, the 

data suggest that gamma oryzanol in RBO at the studied dosage could not prevent the damages 

induced by As in rat kidney. 

 

 

Keywords:  Gamma Oryzanol, Rice Bran Oil, Vitamin E, Malondialdehyde (MDA), Glutathione 

(GSH), Arsenite Toxicity, Kidney 
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ไนเตรท ไนไตรท์ ตะกัว่ และแคดเมียมในปุ๋ยอนิทรีย์ และปุ๋ยอนินทรีย์ที่เกษตรกรผู้ปลูกผกัคะน้านิยมใช้ 

วรียา การพานิช1  เวณกิา เบ็ญจพงษ์1* นวรัตน์ ว่องไวเมธี1  ปราณ ีพฒันกุลอนันต์1  และนริศรา ม่วงศรีจันทร์1 

1สถาบนัโภชนาการ มหาวทิยาลยัมหิดล จงัหวดันครปฐม 73170 

 
บทคัดย่อ 

ปุ๋ยเป็นปัจจยัการผลิตท่ีส าคญัในการเพาะปลูกพืช อย่างไรก็ตามหากปุ๋ยท่ีเกษตรกรใช้ในการเพาะปลูกไม่
เหมาะสมนอกจากส่งผลต่อคุณภาพของผกัแลว้ อาจท าให้เกิดการปนเป้ือนในผลผลิตได ้การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงค์
เพื่อศึกษาปริมาณไนเตรท ไนไตรท ์ตะกัว่ และแคดเมียมในปุ๋ยอินทรีย ์และปุ๋ย อนินทรียท่ี์เกษตรกรผูป้ลูกผกัคะนา้
นิยมใช ้เก็บขอ้มูลชนิดปุ๋ยท่ีเกษตรกรผูป้ลูกผกัคะนา้นิยมใชโ้ดยใชแ้บบสอบถามขอ้มูล ท าการวเิคราะห์ปริมาณไนเต
รทและไนไตรท ์โดยวิธี Cadmium reduction method และ Colorimetric method และวิเคราะห์ปริมาณตะกัว่ และ
แคดเมียมโดยวิธี ยอ่ยสลายในระบบปิด (Closed System Digestion) และวิเคราะห์ปริมาณโดยใช้เคร่ือง Graphite 
Furnace Atomic Absorption Spectrometry ผลการศึกษาพบวา่ ปุ๋ยอนินทรีย ์หรือปุ๋ยเคมี ท่ีเกษตรกรนิยมใชไ้ดแ้ก่
สูตร 16-16-16 และสูตร 25-7-7 ปุ๋ยอินทรียท่ี์เกษตรกรนิยมใชมี้ 2 กลุ่ม คือ ปุ๋ยคอก และปุ๋ยน ้ าหมกัชีวภาพ ปุ๋ยคอก
ไดแ้ก่ ปุ๋ยมูลโค และปุ๋ยมูลสุกร ปุ๋ยน ้ าหมกัชีวภาพไดแ้ก่ ปุ๋ยน ้ าหมกัชีวภาพสูตรพืช สูตรปลา และสูตรหอยเชอร์ร่ี 
จากผลการวิเคราะห์ปริมาณไนเตรท ไนไตรท์ ตะกัว่ และแคดเมียมในตวัอยา่งปุ๋ย 46 ตวัอยา่ง พบปริมาณไนเตรท
สูงสุดในปุ๋ยเคมีสูตร 25-7-7 และ16-16-16 (4414.72 และ 4431.32 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ตามล าดบั) ปริมาณไนไตรท์
สูงสุดพบในตวัอย่างมูลสุกร (12.35 มิลลิกรัม/กิโลกรัม) ปริมาณตะกั่วสูงสุดพบในตวัอย่างมูลสุกร และมูลโค 
(5786.04 และ 4127.42 ไมโครกรัม/กิโลกรัม) ปริมาณแคดเมียมสูงสุดพบในตวัอยา่งมูลสุกร และปุ๋ยเคมีสูตร 16-16-
16 (1089.94 และ 679.17 ไมโครกรัม/กิโลกรัม) โดยจากการศึกษาพบวา่ปริมาณตะกัว่และแคดเมียมในปุ๋ยอินทรียท์ั้ง
ปุ๋ยมูลสัตว ์และปุ๋ยน ้าชีวภาพมีค่าไม่เกินมาตรฐานปุ๋ยอินทรีย ์พ.ศ.2548 ตามประกาศของกรมวิชาการเกษตร อยา่งไร
ก็ตามพบปริมาณตะกัว่และแคดเมียมในปุ๋ยมูลสัตวมี์ค่าสูงกว่าปุ๋ยเคมี และปุ๋ยน ้ าชีวภาพอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ 
และปริมาณแคดเมียมในปุ๋ยมูลสุกรมีค่าสูงกวา่ปุ๋ยมูลโคอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ ซ่ึงอาจเน่ืองจากการปนเป้ือนของ
แคดเมียมในอาหารเล้ียงสัตวท่ี์แตกต่างกนั ถึงแมก้ารปนเป้ือนของโลหะหนกัในตวัอยา่งปุ๋ยมีค่าไม่เกินท่ีมาตรฐาน
ก าหนด อย่างไรก็ตามหากน าปุ๋ยมูลสัตว์จากพื้นท่ีท่ีมีการปนเป้ือนสูงมาใช้ในการเพาะปลูก อาจท าให้เกิดการ
ปนเป้ือนของโลหะหนกัในผกัสูงได ้เน่ืองจากปุ๋ยอินทรียท่ี์เกษตรกรส่วนใหญ่น ามาใชใ้นการเพาะปลูก เป็นปุ๋ยท่ีผลิต
ข้ึนเอง หรือรับซ้ือมาจากแหล่งอ่ืน ซ่ึงไม่ไดผ้า่นการตรวจสอบคุณภาพโดยหน่วยงานท่ีเก่ียวขอ้ง 
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ABSTRACT 
 

 

Nasopharyngeal carcinoma (NPC) is rare in most part of the world, but incidence is high in China 

and Southeast Asia. Previous studies in high risk area of NPC have found elevated risk with higher 

consumption of salted fish and preserved foods, particularly during childhood. Salted fish and other 

salted and preserved foods contain nitrosamines and nitrosamine precursors, know animal 

carcinogens. The objective of this study was to investigate the relationship between preserved foods 

intake and risk of NPC among Thai population. A total of 651 histologically confirmed incident 

cases and 747 controls were included in the study. Information of diet consumption was obtained 

through a personal interview together with information on other know risk factors of NPC. Analysis 

was performed using logistic regression;  Odds Ratio (OR) estimated and 95% confidence intervals 

(CI) were calculated. In contrast to most studies which have examined the effect of diet on NPC risk, 

we did not observed an association between NPC and consumption of salted fish (OR= 1.01, 95%CI 

0.75-1.34). Fermented fish was also not related to NPC risk (OR=0.86, 95%CI 0.68-1.08). In 

addition, no association were observed for consumption of processed meat or vegetable. Our results 

suggest that consumption of preserved foods was unlikely involving in the development of NPP 

among Thai Population. 

 

Keywords:  Nasopharyngeal carcinoma, Preserved foods, Case-control study 
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ABSTRACT 

 

Contaminated steroids in the water resources are more found currently and it is lipid with the 

special characteristic of 4 grommets (rings) linked up in the carbon structure.The difference of 

steroid types also depend on the functional group on the rings.  A great number of dissimilar 

steroids is found in plants and animals, the major steroids are cholesterol, steroid hormone, 

precursor and metabolite.While excess steroids cause the disease and various abnormal state. In 

addition, most of steroids result in physiology effect by connecting with protein receptor and 

cause the modification in transcription gene as well as the function of cell itself. For example, the 

insecticide in the organochlorine group (e.g. lindane, atrazine, DDT, aldrine, endrine)  which can 

originate the breast cancer later. The DDT particularly is able to block off the testosterone 

functioning and causes the abnormality of male’s sexual organ. The human breart cancer cell 

line, MCF-7, was used as an estrogen receptor containing (ER
+
) model. The natural water 

samples were taken from several sources including sewage disposal from slaughterhouse, catle 

farm and frog farm. The consumable product samples were bought from local market including 

energy drink and herbal beverages. The ethanol extract from Puraria mirifica, the xenoestrogenic 

herbs was also studied. The experiments were carried out using SRB assay with 17-estradiol 

aldrine and endrine as positive control. The cells exposed to serial concentrations of various 

solutions containing steroid showed unique positive response. The result implied of the tendency 

for the cells to be in creating more effective testing procedure for the benefit in public health and 

environment in the future. 

 

Key word: steroid contamination, MCF-7, cytobioassay, estrogen, xenoestrogen, SRB assay 
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บทคัดย่อ 

 
 การศึกษาผลของแคดเมียมต่อการงอกของเมล็ดขา้วทั้ง 5 สายพนัธ์ุ คือ ปทุมธานี1 พิษณุโลก3 สันป่าตอง1 
สุพรรณบุรี1 และสุพรรณบุรี3 โดยการศึกษาผลของแคดเมียมต่อการงอกของเมล็ดขา้วในสารละลายแคดเมียมความ
เขม้ขน้ 25, 50, 100 และ 200 µmolL-1 ดว้ยวธีิการเพาะระหวา่งกระดาษ (BF) เป็นระยะเวลา 7 วนั พบวา่อตัราการงอก
ของขา้วทุกสายพนัธ์ุลดลงตามความเขม้ขน้ของแคดเมียมท่ีเพิ่มข้ึน และพบวา่ขา้วสายพนัธ์ุปทุมธานี1 มีอตัราการ
งอกสูงท่ีสุดเม่ือเทียบกบัสายพนัธ์ุสันป่าตอง1พิษณุโลก3 สุพรรณบุรี1 และสุพรรณบุรี3 ตามล าดบั และเม่ือน าน ้า
ตวัอยา่งบริเวณเขตพื้นท่ีล าห้วยแม่ตาว อ.แม่สอด จ.ตาก ท่ีมีปัญหาการปนเป้ือนแคดเมียมมาทดสอบผลของการงอก
ของตน้ขา้วทั้ง 5 สายพนัธ์ุ พบวา่อตัราการงอกของตน้ขา้วทุกสายพนัธ์ุมีแนวโนม้ลดลงเล็กนอ้ยเม่ือมีแคดเมียมใน
ตวัอยา่งน ้าท่ีมากข้ึนและเกิดลกัษณะความผดิปกติของการงอก เช่น เมล็ดสดไม่งอก เมล็ดตาย ตน้อ่อนผดิปกติ การ
มว้นงอของตน้อ่อน เกิดสีเหลืองซีดและขาว เป็นตน้และพบยงัพบวา่ขา้วสายพนัธ์ุปทุมธานี1 มีอตัราการงอกสูงท่ีสุด 
และสายพนัธ์ุสันป่าตอง1พิษณุโลก3 สุพรรณบุรี1 สุพรรณบุรี3 มีอตัราการงอกท่ีใกลเ้คียงกนั ซ่ึงจากผลการทดลองน้ี
สามารถน ามาประยกุตใ์ชติ้ดตามการปนเป้ือนของแคดเมียมในแหล่งน ้าจากการใชล้กัษณะการงอกและอตัราการงอก
ของตน้ขา้วไดใ้นระดบัหน่ึง 
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ABSTRACT 

 

 

Background:  Decisions to treat acute paracetamol overdose with N-acetylcysteine in most hospitals 

in Thailand, where the serum paracetamol level analysis is not available, are based on ingested dose.  

Two dose cut-off methods in used are dose at least 150 mg/kg (average dose) and dose at least 7.5 

gram of paracetamol (dose).  These cut-off methods have never been evaluated. 

Objective(s):  To know and to compare the accuracies among the paracetamol dose evaluation 

methods used in acute paracetamol overdoses 

Materials and Methods:  We retrospectively reviewed medical records of patients who presented at 

the Siriraj hospital with acute paracetamol overdose from January 2004 to June 2009.  With the 

treatment line (150 μg/ml at 4 hours post-ingestion) in Rumack-Matthew nomogram as the gold 

standard, two cut-off methods being used and a new method, using the lowest of either the dose or 

average dose as cut-off value, were evaluated with sensitivity, specificity and ROC curve. 

Results 305 patients were enrolled.  Dose, average dose and new method had sensitivity/ specificity 

to predict serum paracetamol levels over the treatment line of 0.937/ 0.325, 0.926/ 0.276 and 0.944/ 

0.325, respectively.  The area under the curve (AUC) of ROC of new method (0.694) is significantly 

larger than the dose’s AUC (0.673), while there is no statistically significant difference from the 

average dose’s AUC (0.691).  

Conclusion:  The cut-off method using the lowest value of dose 7.5 gram or dose 150mg/kg has the 

best sensitivity, specificity and ability to predict potentially toxic paracetamol level.  We propose it 

as a new cut-off point for practice in Thailand. 
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