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บทคัดย่อ 
 

โลหะหนักเป็นปัญหาสุขภาพท่ีอาจพบได้ในกลุ่มประชากรทัว่ไป โดยเฉพาะกลุ่ม
ประชากรท่ีท างานในโรงงานอุตสาหกรรม ปัจจุบนัการท าคีเลชัน่บ าบดัเพื่อขจดัสารพิษ (Chelation 
therapy) เป็นท่ีนิยมในกลุ่มแพทยท์างเลือก เพื่อช่วยก าจดัสารพิษและโลหะหนกัออกจากร่างกาย 
โดยขบัออกทางปัสสาวะ ปัจจุบนัสารท่ีนิยมใชใ้นการขบัโลหะหนกัอยู่ในรูปสารน ้ าให้ทางหลอด
เลือดด าเช่น CaEDTA และ NaEDTA นอกจากนั้นยงัมี MgEDTA เป็นสารท่ีใชก้ าจดัโลหะหนกัโดย
การรับประทาน งานวิจยัน้ีมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาประสิทธิภาพการขบัโลหะหนักโดยใช้ Mg 
EDTA ชนิดรับประทาน ในกลุ่มประชากรปกติ ซ่ึงคาดวา่จะไดรั้บผลกระทบจากการสัมผสัโลหะ
หนัก การศึกษาน้ีเป็นการวิจัยเชิงทดลอง Quasi Experimental Research, Pirot (Pre-Post study 
design) โดยศึกษาการขบัโลหะหนกั 5 ชนิด ไดแ้ก่ สารอลูมิเนียม, สารแคดเมียม, สารตะกัว่, สาร
ปรอท และสารหนู ในกลุ่มอาสาสมคัรเพศชายอาย ุ35 ปีข้ึนไป จ านวนทั้งส้ิน 30 ราย โดยท าการเก็บ
ปัสสาวะก่อนท าการทดลอง จากนั้นให้อาสาสมคัรรับประทาน MgEDTA ปริมาณ 10 มิลลิกรัมต่อ
น ้าหนกัตวั 1 กิโลกรัม และท าการเก็บปัสสาวะเพื่อส่งตรวจปริมาณโลหะหนกัโดยเก็บท่ีช่วงเวลา 2, 
4, 6 และ 12 ชม. ตามล าดับ  การตรวจวดัปริมาณโลหะหนักในปัสสาวะหลังการรับประทาน 
MgEDTA ท่ีช่วงเวลาต่างๆ พบว่าการกระจายตัวของข้อมูลไม่เป็นปกติ จึงทดสอบสถิติโดย 
Friedman test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลางของข้อมูล (50th (Median)) และใช้สถิติ Generalized 
estimating equations เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างในแต่ละช่วงเวลา เม่ือพิจารณาถึงปริมาณของ
โลหะหนกัแต่ละชนิด พบวา่อลูมิเนียม, แคดเมียม, ตะกัว่, ปรอท และสารหนู ท่ีเวลา 12 ชัว่โมง มีค่า
เพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือเทียบกบัก่อนรับประทาน MgEDTA โดยพบวา่
ค่าของ อลูมิเนียมเพิ่มสูงข้ึนจาก 36.10 (23.76-59.01) µg/ g creatinine เป็น 189.76 (99.35-328.58) 
µg/g creatinine ค่าแคดเมียมเพิ่มสูงข้ึนจาก 0.41 (0.26-0.69) µg/g creatinine เป็น 1.42 (0.68-2.05) 
µg/g creatinine ค่าตะกัว่เพิ่มสูงข้ึนจาก 7.62 (5.24-15.48) µg/g creatinine เป็น 39.58 (18.99-
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56.28) µg/g creatinine ค่าของปรอทเพิ่มสูงข้ึนจาก 1.12 (0.78-2.31) µg/g creatinine เป็น 4.87 (2.06-
6.65) µg/g creatinine และสารหนูเพิ่มสูงข้ึนจาก 1.63 (1.23-2.91) µg/g creatinine เป็น 6.36 (3.21-
10.60) µg/g creatinine ตามล าดับ และเม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของข้อมูลในแต่ละ
ช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations พบว่ามีความแตกต่างกนัอย่างมีนยัส าคญั
ทางสถิติ จากการวจิยัคร้ังน้ีสรุปไดว้า่ MgEDTA แมว้า่จะมีค่าการดูดซึมท่ีต ่า แต่สามารถเพิ่มการขบั
โลหะหนกัออกทางปัสสาวะไดอ้ยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ  
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ABSTRACT 
 

Heavy metal contamination is a health issue found in the general population, especially 
among workers in industrial plants.  Chelation is widely practiced in alternative medicine in order 
to eliminate toxins and heavy metals from the body through the urinary process. At present, the 
substances, such as CaEDTA and NaEDTA, popularly used in chelation are given to patients in 
liquid form via intravenous administration. Moreover, giving MgEDTA through oral administration 
is also common for heavy metal elimination. This research aimed to study the effectiveness of 
heavy metal elimination by using MgEDTA supplement taken by oral administration in the general 
population who might be encountering the impact of heavy metal contamination. This study was 
quasi-experimental research examining five types of heavy metals: aluminum, cadmium, lead, 
mercury, and arsenic, with the target sample of 30 male volunteers at the age of at least 35 years 
old. Urine samples were collected prior to the treatment and the volunteers took MgEDTA 10 mg 
per kilogram calculated from their body weight with oral administration. Urine samples were taken 
to examine heavy metals after two, four, six, and twelve hours of taking MgEDTA with oral 
administration respectively.  The result of heavy metal examination from urine samples collected 
over the course of the research showed a non-normal distribution. Therefore, the data were 
calculated with the Friedman test to compare the central value (50th (Median)) and the generalized 
estimating equations test to compare the differences of the samples collected at different points in 
time. The result showed that the concentration of all five heavy metals, aluminum, cadmium, lead, 
mercury, and arsenic, at 12 hours after taking MgEDTA was significantly higher at p < 0.001 
compared to the urine sample’s result prior to the treatment. The concentration of aluminum 
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increased from 36.10 (23.76-59.01) µg/ g creatinine to 189.76 (99.35-328.58) µg/g creatinine, 
cadmium 0.41 (0.26-0.69) µg/g creatinine to 1.42 (0.68-2.05) µg/g creatinine, lead 7.62 (5.24-
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15.48) µg/ g creatinine to 39.58 (18.99-56.28) µg/g creatinine, mercury 1.12 (0.78-2.31) µg/g 
creatinine to 4.87 (2.06-6.65) µg/g creatinine, and arsenic 1.63 (1.23-2.91) µg/g creatinine to 6.36 
(3.21-10.60) µg/g creatinine respectively. Once the data were compared among the results of the 
concentration of the heavy metals in urine samples using the generalized estimating equations test, 
there was a statistically significant change at some points of time as well.  It can be concluded that 
despite the low capability of heavy metal absorption, taking MgEDTA supplement orally can 
increase the effectiveness of heavy metal elimination through the urinary process with a statistically 
significant outcome.  
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กติติกรรมประกาศ 
 

วิทยานิพนธ์ฉบบัน้ีสามารถส าเร็จลุล่วงได้อย่างสมบูรณ์ โดยได้รับความอนุเคราะห์
อยา่งดียิ่งจากผูช่้วยศาสตราจารย ์ดร.นายแพทยพ์ฒันา เต็งอ านวย ซ่ึงเป็นอาจารยท่ี์ปรึกษา ท่านได้
ให้ค  าแนะน าทางวิชาการ ข้อเสนอแนะท่ีเป็นประโยชน์ ผูว้ิจยัขอกราบขอบพระคุณไว ้ณ ท่ีน้ี
ความส าเร็จน้ีเกิดข้ึนได้ดว้ยความกรุณาของท่านอาจารย ์และขอขอบพระคุณคณาจารยส์าขาเวช
ศาสตร์ชะลอวยัและฟ้ืนฟูสุขภาพทุกท่าน ส าหรับความรู้ทางวิชาการ ค าแนะน า และค า ปรึกษา
ตลอดการศึกษาวจิยัคร้ังน้ี 

ขอขอบพระคุณบริษทั ไทออ้น ไบโอเทค จ ากดั ท่ีให้ความอนุเคราะห์ใช้ผลิตภณัฑ์ 
MagEDTA ของทางบริษทั เพื่อใชใ้นงานวจิยัน้ี 

ขอขอบพระคุณบริษทั เอเซ่ียนสติล โปรดกัส์ จ  ากดั คุณทวี ล่ิมพงศพ์นัธ์ุ และคุณอรรถ
พงศ์ เทอดประวติั ในความอนุเคราะห์เพื่อด าเนินการทดลองการใช้ MgEDTA  กบัอาสาสมคัร
พนักงานในบริษทัเอเช่ียนสติล โปรดกัส์ จ  ากดั ทั้งน้ียงัเอ้ืออ านวยการเข้าใช้สถานท่ี และความ
สะดวกทุกอยา่ง ทางผูว้จิยัขอกราบของพระคุณเป็นอยา่งสูงมา ณ ท่ีน้ี 

ขอบพระคุณอาจารยม์นฤดี กีรติพรานนท ์อาจารยป์ระจ าวิทยาลยัการแพทยบู์รณาการ 
มหาวทิยาลยัธุรกิจบณัฑิต ท่ีใหค้  าแนะน าดา้นสถิติ การวเิคราะห์ทางสถิติ รวมถึงการแกไ้ขปรับปรุง
ส าหรับงานวจิยัน้ี 

ขอขอบคุณเจา้หนา้ท่ีประจ าหลกัสูตรวทิยาศาสตร์มหาบณัฑิต สาขาวชิาวทิยาการชะลอ
วยัและฟ้ืนฟูสุขภาพ วทิยาลยัการแพทยบู์รณาการทุกท่าน และอาสาสมคัรทุกท่านท่ีไดส้ละเวลาและ
ใหค้วามร่วมมือในการศึกษาวจิยัคร้ังน้ีเป็นอยา่งดี 

สุดทา้ยน้ี คุณประโยชน์อนัใดท่ีไดจ้ากวิทยานิพนธ์ฉบบัน้ี ผูว้จิยัขอมอบแก่ บิดา มารดา 
ครอบครัว คณาจารย ์รวมถึงผูมี้พระคุณและผูเ้ก่ียวขอ้งทุกท่าน หวงัเป็นอยา่งยิง่วา่งานวจิยัฉบบัน้ีจะ
สามารถเป็นประโยชน์ และน าไปต่อยอดเพื่อการศึกษาแก่ผูท่ี้สนใจไดไ้ม่มากก็นอ้ย 
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บทที ่1 
บทน า 

 
1.1  ทีม่าและความส าคัญของปัญหา 

ความเป็นพิษของโลหะหนกัเป็นภยัคุกคามท่ีส าคญัและมีความเส่ียงต่อสุขภาพหลาย
ประการ ถึงแมว้่าโลหะหนักเหล่าน้ีจะยงัไม่มีบทบาทในทางชีวภาพแต่ยงัคงมีบางรูปแบบท่ีเป็น
อนัตราย และมีบางรูปแบบท่ีเป็นประโยชน์ต่อร่างกายของมนุษย ์ โลหะบางชนิดจะท าหน้าท่ีเป็น
องค์ประกอบของร่างกายแต่ในขณะเดียวกนัอาจท าให้เกิดการรบกวนการท างานของร่างกายได้
เช่นเดียวกนั มีโลหะเพียงไม่ก่ีชนิดท่ีสามารถก าจดัออกจากร่างกายได้ แต่บางชนิดจะสะสมใน
ร่างกาย และมีลกัษณะความเป็นพิษของโลหะแสดงออกมาให้เห็น  ความเป็นพิษของโลหะไม่ได้
ข้ึนอยูก่บัชนิดของโลหะเพียงอยา่งเดียว ทั้งน้ีข้ึนอยูก่บัปริมาณของโลหะหนกัท่ีไดรั้บ รูปแบบการ
ไดรั้บพิษโลหะหนกั ระยะเวลาในการไดรั้บหรือสัมผสัโลหะหนกัแบบเฉียบพลนัหรือแบบเร้ือรัง 
และปัจจยัอ่ืน ๆ เป็นตน้  อีกทั้งยงัส่งผลท าให้เกิดความเสียหายรุนแรงและความผิดปกติต่าง ๆ 
อนัเน่ีองมาจากการเกิดภาวะออกซิเดทีฟเสตรท (Oxidative stress) ท่ีท าให้มีการสร้างสารอนุมูล
อิสระเกิดข้ึน 

Chelation therapy หรือ คีเลชัน่บ าบดั เป็นการให้ยาหรือสารเคมีเขา้ไปในร่างกายเพื่อ
ก าจดัสารโลหะหนกัต่าง ๆ เช่น สารตะกัว่ (Lead) สารปรอท (Mercury) สารหนู (Arsenic) เป็นตน้ 
รวมทั้งโลหะท่ีเป็นประโยชน์ต่อร่างกายแต่ไม่อยู่ในต าแหน่งท่ีเหมาะสม เช่น ธาตุเหล็ก (Iron) 
ทองแดง (Copper) สังกะสี (Zinc) แคลเซียม (Calcium) เป็นตน้ ออกจากร่างกาย โดยใชส้ารอีดีทีเอ 
(Ethylene diamine tetra acetic acid / Edetate / EDTA) เป็นสารคีเลเตอร์ (Chelator / Chelating agent) 
และมีกระบวนการทางเคมีต่อโมเลกุลของโลหะหนัก โดยจะสร้างพนัธะในรูปแบบโมเลกุล
เชิงซ้อน (Complex molecule) โดยทัว่ไปแล้วจะท าปฏิกิริยากับธาตุท่ีเป็นประจุบวก (Positively 
charged ion) กลายเป็นรูปของคีเลตฟอร์ม (Chelated form) โดยโมเลกุลของ EDTA เป็นสารท่ีมี
โครงสร้างเป็นพนัธะคู่ (Divalent) และจะจบักบัไอออนบวก (Cation) ด้วยพนัธะสาม (Trivalent) 
ของโลหะชนิดต่าง ๆ และไออน (Ion) ท่ีไม่ใช่โลหะหนกั แลว้เคล่ือนยา้ยออกจากเน้ือเยื่อ โดยขบั
ออกทางปัสสาวะหรือทางน ้ าดีข้ึนอยู่กับชนิดของ Chelating agent  ซ่ึงจะเรียกกระบวนการน้ีว่า
กระบวนการ Chelation (1)  
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ในอดีตมีการใช้สารไดโซ เดียม  อี ดี ที เอ  (Disodium EDTA / Edetate disodium / 
Na2EDTA) ในการรักษาโรคหลอดเลือดแข็งตวั (Atherosclerosis) และพิษโลหะหนกัจากสารตะกัว่ 
(Lead Toxicity) โดยในปี พ.ศ. 2499 ไดมี้การน าสาร EDTA มาใชใ้นการรักษาโรคท่ีเก่ียวกบัหลอด
เลือดแข็งตวั(Atherosclerotic disease) เช่น Angina เกลือโซเดียมของ EDTA หรือ Na2EDTA เป็น
โมเลกุลท่ีสามารถจบักบัโมเลกุลของ Calcium และ Cation อ่ืน ๆ ไดซ่ึ้งเดิมทีใช้ในการรักษาภาวะ
แคลเซียมเกินในเลือด (Hypercalcemia) และการเกิดความเป็นพิษจากยา Digitoxin (Digitalis 
intoxication) ในกลางทศวรรษท่ี  20  มีรายงานเ ก่ียวกับการพบหินปูน ท่ี เ กิดจาก  Calcium 
(Calcification) ในผูป่้วยโรคหลอดเลือดแข็งตวั (Coronary disease) ซ่ึงแพทยไ์ด้ท าการรักษาโดย
การใช ้Na2EDTA ซ่ึงใหผ้ลตอบสนองต่อการรักษาไดดี้ (2)  

แม้ว่าการท า Chelation ในช่วงแรกจะยงัไม่เป็นท่ียอมรับ แต่ก็ยงัมีรายงานการใช้ 
Na2EDTA ในการท า Chelation อยูถึ่งแมว้า่จะเคยมีรายงานเก่ียวกบัความเส่ียงหรือการเสียชีวิตจาก
การท า Chelation ทั้งน้ีเน่ืองจากการเลือกใชย้า ปริมาณของยาท่ีใช ้หรืออตัราการใหส้ารน ้ า (3)  จาก
การส ารวจชาวอเมริกนัมากกวา่ 30% เคยเขา้รับบริการแพทยแ์ผนทางเลือก (Alternative Medicine) 
(4) ไดมี้ความสนใจในการศึกษาเก่ียวกบัการท า Chelation มากข้ึนและเพื่อเป็นการก าหนดแนวทาง
อย่างชัดเจนในการท า Chelation จึงได้มีการจัดตั้ ง The National Center for Complementary and 
Alternative Medicine (NCCAM) เพื่อเป็นการสนับสนุนและรองรับการศึกษาเก่ียวกับการท า 
Chelation (5) และในปี พ.ศ. 2544 NCCAM กบั The National Heart, Lung and Blood Institute ได้
ร่วมมือกันออกแบบการศึกษาการรักษาโดยใช้ Na2EDTA ในผูป่้วยโรคหลอดเลือด (Coronary 
artery disease) ภายใต้ช่ือ Trial to Assess Chelation Therapy หรือ TACTและในขณะเดียวกัน 
United States Food and Drµg Administration (FDA) ได้อนุมติัให้มีการใช้เกลือของแคลเซียมได
โซเดียม อีดีทีเอ (Calcium EDTA / CaNa2EDTA) ส าหรับการรักษาพิษจากโลหะตะกั่ว (Lead 
Poisoning) แต่ไม่ใช้ Disodium salt แต่อย่างไรก็ตามในการท า Chelation ได้มีการแนะน าให้ใช้ 
disodium salt เพื่อลดการเกิดภาวะแคลเซียมต ่าในเลือดชัว่คราว (Transient Hypocalcemia) ท่ีอาจลด
การเกิดการจบัตวัของกอ้นแคลเซียมท่ีหลอดเลือด (Decalcify atherosclerotic plaque) (5) 

EDTA ท่ีน ามาใชใ้นคลีนิกมีอยูด่ว้ยกนัหลายรูปแบบ ไม่วา่จะเป็นในรูปแบบ เกลือของ
โซเดียมอีดีทีเอ (Na2EDTA) เกลือแคลเซียมอีดีทีเอ (CaNa2EDTA) หรือเกลือแมกนีเซียมอีดีทีเอ 
(MgNa2EDTA) โดยน าเขา้สู่ร่างกายไดห้ลายทางเช่น ทางปาก (Oral) ทางกลา้มเน้ือ (Intramuscular 
injection / IM) ทางทวารหนกั (Rectal) หรือผา่นทางการฉีดเขา้หลอดเลือดด า (Intravenous injection 
/ IV)   อีกทั้ งย ังมีรูปแบบของ EDTA ท่ีใช้กันอย่างแพร่หลายในการขับพิษโลหะหนัก เช่น 
Magnesium-EDTA (Mg-EDTA) โดยในปี พ .ศ . 2493 ในประเทศอเมริกาและปี พ .ศ . 2528 ใน
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ประเทศองักฤษไดมี้การเร่ิมใช ้Mg-EDTA ในการรักษาผูป่้วยโรคหลอดเลือดและหวัใจ และเม่ือไม่
นานมาน้ี The International Board of Clinical Metal Toxicology (IBCMT) ไดมี้แนวทางในการให้ 
Magnesium-EDTA เขา้ทางหลอดเลือดด าเพื่อใชใ้นการรักษาโรคหลอดเลือดหวัใจ (Cardiovascular 
disease) และไดมี้การท าการศึกษา Trial to Assess Chelation Therapy (TACT) ไดท้  าการศึกษาวิจบั
แบบสุ่มปิดขอ้มูลสองทาง (Randomized double-blind study) ถึงผลของการใช ้Magnesium-EDTA 
โดยเปรียบเทียบกบัยาหลอก (Placebo) ในการรักษาผูป่้วยโรคหลอดเลือดและหวัใจ พบวา่สามารถ
ลดความเส่ียงของการเสียชีวิตจากโรคหวัใจ ลดการเขา้พกัฟ้ืนในโรงพยาบาล และกระบวนการการ
ผา่ตดัหวัใจได ้(6) อยา่งไรก็ตามการศึกษาผลของการก าจดัโลหะหนกัในร่างกายโดยใช ้Mg-EDTA 
ยงัมีอยูอ่ยา่งจ ากดั  ทางคณะผูว้จิยัจึงสนใจท่ีจะศึกษาผลของการก าจดัพิษโลหะหนกัออกจากร่างกาย
ทางปัสสาวะ โดยใช ้MgNa2EDTA 

 

1.2  วตัถุประสงค์ของการวจัิย 
1.  เพื่อศึกษาผลของการก าจดัโลหะหนกัออกจากร่างกายทางปัสสาวะ โดยใช ้MgNa2EDTA  
2.  เพื่อศึกษาระยะเวลาในการก าจดัโลหะหนกัออกจากร่างกายโดย MgNa2EDTA 

 
1.3  สมมติฐานการวจัิย 

MgNa2EDTA สามารถก าจดัโลหะหนกัออกจากร่างกายทางปัสสาวะได ้
 
1.4  กรอบแนวคิดการวจัิย 
 

 

1.5  นิยามตัวแปร 
1.  คีเลชัน่ (Chelation) หมายถึงลกัษณะรูปร่างของโครงสร้างพนัธะเคมีระหว่างสารประกอบ

อินทรียก์บัไอออน (Ion) ของโลหะหนกั (Heavy metal) ซ่ึงเป็นการจบัตวักนัของไอออน (Ion) หรือ
โมเลกุล (Molecule) ท่ีลอ้มรอบอะตอมของ Atom กลางของโลหะ 2 จุดหรือมากกวา่นั้น (7)  

2.  สารคีเลเตอร์ (Chelator / Chelating agent) หมายถึงสารเคมีซ่ึงมีกระบวนการทางเคมีต่อ
โมเลกุลของโลหะหนกั โดยจะสร้างพนัธะในรูปแบบโมเลกุลเชิงซอ้น (Complex molecule) 
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โดยทัว่ไปแลว้จะท าปฏิกิริยากบัธาตุท่ีเป็นประจุบวก (Positively charged ion) กลายเป็นรูปของคีเลต
ฟอร์ม (Chelated form) (2) 

  
1.6  ประโยชน์ทีค่าดว่าจะได้รับ 

1.  ทราบถึงระยะเวลาในการก าจดัสารโลหะหนกัโดย MgNa2EDTA ผา่นทางปัสสาวะ 
2.  สามารถใช้ MgNa2EDTA ชนิดรับประทาน เพื่อทดแทนการใช้สารก าจดัโลหะหนักผ่าน

ทางหลอดเลือด เพื่อลดปัญหาอนัไม่พึงประสงคไ์ด ้
3.  เพื่อทราบถึงประสิทธิภาพในการก าจดัโลหะหนกัของ MgNa2EDTA



 

 
 

บทที ่2 
แนวคดิ ทฤษฎ ีและผลงานวจิยัที่เกีย่วข้อง 

 
2.1  คีเลช่ัน (Chelation) 

มีรากศพัทม์าจากภาษากรีก โดยค าวา่ คีลี (Chele) หมายถึงกา้มของปู  ซ่ึงเป็นการแสดง
ถึงลกัษณะรูปร่างของโครงสร้างพนัธะเคมีระหวา่งสารประกอบอินทรียก์บัไอออน (Ion) ของโลหะ
หนัก (Heavy metal) ท่ีมีลกัษณะคล้ายกบัการหนีบของก้ามปู (Claw) โดยผ่านกระบวนการคีเลต 
(Chelate) ซ่ึงทางวิทยาศาสตร์แลว้เป็นการจบัตวักนัของไอออน (Ion) หรือโมเลกุล (Molecule) ท่ี
ลอ้มรอบอะตอม (Atom) ของ Atom กลางของโลหะ 2 จุดหรือมากกว่านั้น (7) โดยเรียก Molecule 
ของสารดงักล่าวว่าเป็นสารคีเลต (Chelating Agent / Chelator) ในสภาวะสมดุลปฏิกิริยาระหว่าง
ไอออนบวก (Anion) ของโลหะและโมเลกุลของสารประกอบจะมีการสร้างพนัธะระหว่าง
สารประกอบนั้นกับไอออนของโลหะมากกว่าหน่ึงพนัธะข้ึนไป ก่อให้เกิดเป็นสารประกอบ
เชิงซอ้น (Complex molecule) ท่ีมีโครงสร้างเป็นวงแหวนโดยมีไอออนของโลหะเป็นส่วนหน่ึงของ
โครงสร้างหรือเรียกอีกอย่างว่า  คี เลตฟอร์ม (Chelate form)  ในธรรมชาติ เราสามารถพบ
สารประกอบเหล่าน้ีได้ทัว่ไป ตวัอย่างเช่น คลอโรฟิลล์ ซ่ึงเป็นการคีเลชั่นของแมกนีเซียม หรือ
ฮีโมโกลบินซ่ึงเป็นการคีเลชัน่ของเหล็ก 

 

2.2  คีเลช่ันบ าบัด (Chelation therapy)  
เป็นกระบวนการก าจัด Heavy metal ออกจากอวยัวะและเน้ือเยื่อของมนุษย์โดยมี

จุดประสงค์เพื่อรักษาความเสียหายท่ีเกิดข้ึนจากความเป็นพิษแบบเฉียบพลนั (Acute intoxication) 
หรือแบบเร้ือรัง (Chronic intoxication) (8) รวมไปถึงการจดัการ บริหารการใช้ Chelator ได้อย่าง
เหมาะสม อยา่งไรก็ตาม Chelation therapy ยงัคงเป็นประเด็นถกเถียงและยงัคงไม่เป็นท่ียอมรับใน
วงการแพทยแ์ผนปัจจุบนั (Traditional medicine) เท่าไรนกั เน่ืองจากมีแพทยห์ลายท่านส่งเสริมให้
การท า Chelation therapy แยกออกจาก Traditional medicine อยู ่(7) 

ในปี  พ .ศ .  2535 The National Center for Complementary and Alternative Medicine 
(NCCAM) ประเทศสหรัฐอเมริการ่วมมือกับ The National Institutes of Health (NIH) ได้ท าการ
ตรวจสอบและประเมินแนวโนม้การปฏิบติัการทางแพทยแ์ผนประยุกต ์โดยในเดือนกนัยายน พ.ศ. 
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2553 ทาง NCCAM ได้ออกจดหมายข่าวประกาศเก่ียวกบัการท า Chelation อย่างเป็นทางการว่า 
Chelation เป็นการก าจดัพิษโลหะหนกัออกจากร่างกาย โดยเน้นเป็นหลกัฐานส าคญัว่า Chelation 
สามารถก าจดัพิษโลหะหนักได้ แต่ไม่ได้หมายความว่า ให้ท า Chelation  เม่ือมีการตรวจพบพิษ
โลหะหนกัในปริมาณท่ีสูง และส่ิงท่ีส าคญัไปกวา่นั้นคือ Chelation therapy ไม่ไดมี้ผลต่อการก าจดั
พิษโลหะหนักเท่านั้น แต่ยงัมีผลกระทบต่อการก าจดัแร่ธาตุท่ีพบน้อยแต่จ าเป็น (Essential trace 
metals) เช่น โครเมียม (Chromium) โคบอลต ์(Cobalt) ทองแดง (Copper) และเหล็ก (Iron) เป็นตน้ 
ซ่ึงจ าเป็นต่อการท างานของร่างกาย (7) 

2.3  สารคีเลเตอร์ เภสัชวิทยา และพษิวทิยา (Chelating agents หรือ Chelators, Pharmacology 
and Toxicology) 

Chelators ท่ีดีควรจะมีคุณสมบติัในการละลายในน ้ าสูง (High solubility in water) ทน
ต่อการเปล่ียนแปลงทางชีวภาพ (Resistance to biotransformation) มีความสามารถในการเข้าถึง
บริเวณท่ีมีการเก็บสะสมของโลหะหนกัได ้และยงัคงคุณสมบติัของความเป็น Chelators ไดท่ี้ pH 
ของสารน ้ าในร่างกายและสามารถฟอร์มตวักบัโลหะหนกัไดโ้ดยมีความเป็นพิษน้อยกว่าโลหะท่ี
เป็นโมเลกุลอิสระ  

ในอดีตไดมี้การทดลองใช ้Chelation therapy ในการลดความเป็นพิษจากโลหะในกรณี
ของผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรงโดยตรวจวดัไดจ้ากการมีค่าของตวัช้ีวดัทางชีวภาพ (Biological Markers) 
ท่ีสูงข้ึน โดยสาร Chelators จะมีผลต่อโลหะท่ีเป็นพิษโดยการเคล่ือนยา้ยโลหะท่ีเป็นพิษส่วนใหญ่
ขับออกทางปัสสาวะ โดยสาร Chelators จะจับกันเป็นสารประกอบเชิงซ้อนท่ีเสถียร (Stable 
complex) กบัโลหะท่ีเป็นพิษเพื่อป้องกนัเน้ือเยื้อเป้าหมายดว้ยทางชีวภาพจากไอออนของโลหะซ่ึง
เป็นการลดความเป็นพิษของโลหะแบบเฉพาะท่ี แต่อยา่งไรก็ตามบางคร้ัง Chelators อาจจะมีโอกาส
สัมผสักบัโลหะในส่ิงแวดลอ้มทางชีวภาพและอาจจะเพิ่มความเป็นพิษของโลหะได ้(9-12) 

ปัจจุบนัมีสาร Chelators 11 ชนิดท่ีไดผ้า่นการรับรองจากองคก์ารอาหารและยา ประเทศ
สหรัฐอเมริกา (US-FDA) (7) (ตารางท่ี 2.1) 
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Dimercaprol (BAL) 

Edetate calcium disodium (calcium EDTA) 

Pentetate calcium trisodium (Ca-DTPA), Pentetate zinc trisodium (Zn-DTPA) 

Succimer (DMSA) 

Penicillamine 

Trientine hydrochloride 

Deferoxamine mesylate 

Deferiprone 

Deferasirox 

Prussian blue (Radiogardase) 
 

ตารางที ่2.1  รายช่ือของสาร Chelators ท่ีไดรั้บการรับรองจากองคก์ารอาหารและยา ประเทศ

สหรัฐอเมริกา 

2.3.1  British Anti-Lewisite (BAL)  
2,3-Dimercaprol (BAL) หรือท่ีรู้จักกันในช่ือ BAL หรือ dimercaprol คือสาร dithiol 

chelator ท่ีถูกพฒันาข้ึนเป็นคร้ังแรกโดย Peters ในปี พ.ศ. 2488 ซ่ึงตอ้งใชภ้ายใตใ้บสั่งแพทยเ์ท่านั้น 
โดยโรงงานสารเคมีในประเทศองักฤษ ท่ีมหาวทิยาลยัอ๊อกซ์ฟอร์ด (Oxford University) ในระหวา่ง
สงครามโลกคร้ังท่ี 2 โดย BAL มีโครงสร้างของคาร์บอน 3 ต าแหน่งโดยมี 2 ต าแหน่งท่ีจบักับ
กลุ่มซัลไฟล์ดริลกรุ๊ป (Sulfhydryl group -SH) และอีก 1 ต าแหน่งจับกับกลุ่มไฮดร๊อกซิลกรุ๊ป 
(Hydroxyl group) (13)  
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รูปที ่2.1  โครงสร้างทางเคมีของสาร British Anti-Lewisite (BAL) หรือ Dimercaprol 

Dimercaprol ไดถู้กน ามาใช้ในทางการแพทยต์ั้งแต่ปี พ.ศ. 2492 โดยไดรั้บการพิสูจน์
แล้วว่าสามารถใช้ในการรักษาความเป็นพิษจากสารหนู (Arsenic) ทองค า (Gold)  แคดเมียม 
(Cadmium) และ ปรอท (Mercury) และสามารถใชรั้กษาภาวะความเป็นพิษแบบเฉียบพลนัท่ีเกิดจาก
ตะกั่ว (Acute lead poisoning) ได้เม่ือให้ร่วมกับแคลเซียมไดโซเดียม อีดีทีเอ (Edetate calcium 
disodium) (7) โดย Dimercaprol มีลกัษณะเป็นน ้ ามนัใส ไม่มีสี เป็นของเหลว มีกล่ินฉุน โดยทัว่ไป
แลว้จะมีกล่ินไม่พึงประสงคข์อง สารเมอร์แคปแตน (Mercaptan) โดย Dimercaprol จะก าจดัความ
เป็นพิษของ สารลิววิสไซต ์(Lewisite) ดว้ยการจบัตวักนัของสารประกอบเชิงซ้อนรูปห้าเหล่ียมกบั 
Arsenic ดงัแสดงในรูปท่ี 2.2 

ความสามารถในการก าจดัพิษของ Dimercaprol ไดแ้สดงให้เห็นว่าประสิทธิภาพของ 
Dimercaprol จะมีผลมากท่ีสุดเม่ือได้รับ Dimercaprol ในทนัทีหลงัจากการสัมผสัสารโลหะหนกั 
นอกจากจะมีการขบั Arsenic และ Mercury ออกจากร่างกายแลว้ Dimercaprol ยงัสามารถเพิ่มการ
ขบัออกของสารประกอบ Arsenic และ Mercury ในสมองอีกดว้ย (14, 15)  

 

 

 

 

รูปที ่2.2  ปฏิกิริยาของ Lewistie กบั British Anti-Lewisite (BAL) หรือ Dimercaprol ท่ีเกิดเป็น

สารประกอบเชิงซ้อนรูปแหวนหา้เหล่ียม 

2.3.1.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ Dimercaprol  
โดยธรรมชาติของสาร Dimercaprol มีลกัษณะเป็นน ้ ามนัจึงไม่สามารถดูดซึมในระบบ

ทางเดินอาหารได ้และเป็นสูตรท่ีใช้ร่วมกบั น ้ ามนัถัว่ (Peanut oil) ดงันั้นการให้ Dimercaprol  จึง
จ าเป็นตอ้งฉีดเขา้กลา้มเน้ือ (Intra-muscular injection หรือ IM) ซ่ึงอาจท าให้เกิดความเจ็บปวดและ
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ภาวะแพ ้(Allergy) ได้ รวมทั้งอาจมีความสัมพนัธ์เก่ียวกับอาการข้างเคียงไม่พึงประสงค์หลาย
อย่างเช่น มีความดนัโลหิตสูงข้ึน (Elevated blood pressure) การเกิดฝีหนอง (Potential for sterile 
abscess formation) ในขณะเดียวกนัไม่สามารถใชใ้นผูป่้วยท่ีมีอาการแพถ้ัว่ (Peanut allergy) ไดแ้ต่ก็
เป็น Chelator ท่ีมีประสิทธิภาพตวัหน่ึงและสามารถใชใ้นการรักษา Arsenic และ Mercury poisoning 
รวมถึงภาวะ Acute lead poisoning อีกดว้ยเม่ือให้ร่วมกบั Edetate calcium disodium อย่างไรก็ตาม 
Dimercaprol ยงัสามารถเพิ่มการเคล่ือนยา้ย Lead ไปท่ีสมองไดส่้งผลให้เกิดภาวะความเป็นพิษท่ี
ระบบประสาท (Neurotoxic effects) แมว้่าการรักษาดว้ย Dimercaprol จะช่วยเพิ่มการขบัออกของ 
Cadmium ทางปัสสาวะ ดงันั้นจึงควรหลีกเล่ียงการใช้ Dimercaprol ในกรณีท่ีมีภาวะความเป็นพิษ
จากแคดเม่ียม (Cadmium toxicity) (7, 16) 

ขอ้เสียของ Dimercaprol มีดงัน้ี 
1.  มีค่าคร่ึงชีวติท่ีสั้น (Short half life)  
2.  ดชันีการรักษาต ่า (Low therapeutic index) 
3.  มีความปลอดภยัต ่า (small margin of safety) 
4.  มีแนวโนม้ท่ีจะแพร่กระจาย Arsenic ไปท่ีสมองและอณัฑะ 
5.  จ  าเป็นตอ้งฉีดเขา้กลา้มเน้ือเท่านั้น (IM only) 
6.  มีกล่ินไม่พึงประสงค ์(เหมือนไข่เน่า) 

นอกจากน้ียงัมีผลขา้งเคียงท่ีพบไดบ่้อย เช่น ไข ้(fever) ตาอกัเสบ (conjunctivitis) น ้าตา
ซึม (lacrimation) รู้สึกแน่นบริเวร หน้าอก แขน ขา ขากรรไกร และทอ้ง ปวดศรีษะ มีอาการชา 
(paresthesia) ตวัสั่น คล่ืนไส้ และเจบ็ปวดบริเวรท่ีฉีด (17) 

2.3.2  Edetate calcium disodium (calcium EDTA) 
Ethylenediamine tetraacetic acid ห รือ  EDTA เ ป็ น  Chelator อี ก ช นิดห น่ึ ง ท่ี ถู ก

สังเคราะห์ข้ึนมาในปี พ.ศ. 2473 จากสาร Polyamino-polycarboxylic acid โดย EDTA ถูกใช้ใน
อุตสาหกรรมกระดาษสามารถพบไดใ้นโรงงานอุตสาหกรรมผงซกัฟอกโดยใชเ้ป็นสารเคมีผสมใน
บ่อบ าบดัน ้ าเสีย และโรงงานอาหารและเคร่ืองด่ืม โดยมีรูปแบบทั้งท่ีไม่ใช่สารเคมีทางการแพทย์
และสารเคมีส าหรับทางการแพทย ์โดยรูปแบบทางการแพทยจ์ะเป็น EDTA ท่ีมีโครงสร้างเป็น
สารประกอบเชิงซ้อนกบัแคลเซียม (Ca: Calcium) หรือ EDTA-Complexed ซ่ึงมีทั้งในรูป EDTA ท่ี
มี Calcium (Ca-EDTA) และ EDTA ท่ีไม่มี Calcium (non Ca-EDTA) โดย EDTA สูตรท่ีมีโครงสร้าง
เป็นแบบมี Calcium จะเรียกอีกช่ือหน่ึงวา่ อีดีเทต แคลเซียม ไดโซเดียม (Edetate calcium disodium 
/ CaNa2EDTA) หรือ ไดโซเดียม เวอซิเนต (Disodium versenate) และส าหรับ EDTA สูตรท่ีไม่มี 
Calcium จะเรียกวา่ Edetate disodium โดยไม่มีช่ือเรียกวา่ Calcium ในช่ือของสาร ซ่ึงเป็นส่ิงหน่ึงท่ี
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สามารถท าใหเ้กิดความสับสนระหวา่งสาร 2 ชนิดไดแ้ละมีความส าคญัอยา่งยิง่ โดย EDTA สูตรท่ีมี 
Calcium จะไม่จบักบัไอออนของ Calcium ในขณะท่ี EDTA สูตรท่ีไม่มี Calcium จะจบักบัไอออน
ของ Calcium (7, 18) 
  

 

 

 

 

รูปที ่2.3  โครงสร้างของสารประกอบเชิงซอ้นกบัแคลเซียม (Ca: Calcium) หรือ EDTA-Complexed 

ซ่ึงจะมีทั้งในรูป EDTA ท่ีมี Calcium (Ca-EDTA) และ EDTA ท่ีไม่มี Calcium (non Ca-EDTA) 

(18) 

ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2493 EDTA ถูกน ามาเป็นส่วนประกอบส าคญัในการรักษาเด็กท่ีมีภาวะ 
Lead poisoning (19) โดย EDTA มีประโยชน์ในการรักษาโรคหลอดเลือด (Vascular disease) โดย
การท า Chelation therapy จะช่วยแกไ้ขในเร่ืองของปริมาณและรูปร่างของพลคั (Plaque)  หรือเพิ่ม
การท างานของเซลล์หลอดเลือด (Endothelial cell) รวมถึงการทดแทนการผ่าตดัท าบายพาสของ
หลอดเลือดหัวใจ (Corona artery bypass draft surgery) (20) มีบางทฤษฎีกล่าวถึงการท า Calcium 
chelation ไวว้า่ EDTA สามารถท าหนา้ท่ีเป็น Chelator น า Calcium ออกจากกอ้นพลคัไขมนั (Fatty 
plaque) หรือกระตุน้การหลัง่ฮอร์โมนท่ีมีผลต่อการขบัออกของ Calcium หรือลดระดบัไขมนัโค
แลสเตอรอล (Cholesterol) (7) นอกจากนั้นยงัมีทฤษฎีอ่ืน ๆ ท่ีกล่าวถึงการท างานของ EDTA ใน
การท า Chelation therapy ไว้ เช่นมีส่วนช่วยในการลดสารอนุมูลอิสระ (Oxidative stress) ซ่ึง
ก่อใหเ้กิดการอกัเสบท่ีผนงัหลอดเลือดได ้(21) CaNa2EDTA สามารถใชใ้นการรักษาภาวะความเป็น
พิษจากโลหะได้โดยโลหะนั้ นจะต้องมีสัมพรรคภาพอิเล็กตรอน (Electron affinity) ท่ีสูงกว่า 
Calcium iron (Ca2+) ในสาร Chelating agent ความส าเร็จในการใช ้CaNa2EDTA ในการรักษาภาวะ 
Lead poisoning นั้นเก่ียวเน่ืองกบัความสามารถของ lead ในการแทนท่ี Calcium จาก Chelator  

ในระยะแรก EDTA ท่ีถูกน ามาใชจ้ะอยูใ่นรูปของเกลือโซเดียม อีดีทีเอ (Sodium Salt 
EDTA / Na-EDTA) เม่ือใช้ในร่างกายแล้วมีผลท าให้มีการขบัออกของ Calcium และ Lead ทาง
ปัสสาวะส่งผลให้เกิดภาวะแคลเซียมต ่าในเลือด (Hypocalcemia) ซ่ึงท าให้เกิดการชัก หด เกร็ง 
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(Tetany) อันเน่ืองจากการรวมตัวของ Calcium complex เพื่อท่ีจะก าจัดความเส่ียงตรงจุดน้ี 
CaNa2EDTA ได้ถูกแนะน าให้ใช้ในการรักษาผูป่้วยท่ีมีภาวะ  Lead poisoning  โดยสารประกอบ
เชิงซอ้นตะกัว่อีดีทีเอ (Pb-EDTA) จะมีความเสถียรสูง ดงันั้น CaNa2EDTA จึงถูกใชเ้ป็น Chelators 
เพือ่ท่ีจะก าจดั  Lead ออกจากร่างกาย และขบั PbNa2EDTA ออกโดยเหลือ Calcium ไวใ้นร่างกาย 

EDTA อีกรูปแบบหน่ึงคือ  Magnesium-EDTA (Mg-EDTA) ซ่ึงมีการใช้กันอย่าง
แพร่หลายในการท าคีเลชัน่ในประเทศสหรัฐอเมริกาในปี พ.ศ. 2493 และปี พ.ศ. 2528 ในประเทศ
องักฤษไดมี้การเร่ิมใช ้Magnesium-EDTA ในการรักษาผูป่้วยโรคหลอดเลือดและหวัใจ ไม่นานมา
น้ี  The International Board of Clinical Metal Toxicology (IBCMT) ได้ มีแนวทางในการให้  
Magnesium-EDTA เ ข้ าท า งหลอด เ ลือ ดด า เพื่ อ ใช้ ในการ รักษาโรคหลอด เ ลือดหัว ใจ 
(Cardiovascular disease) และ Trial to Assess Chelation Therapy (TACT) ไดท้  าการศึกษาวจิยัแบบ
สุ่มปิดขอ้มูลสองทาง (Randomized double-blind study) ถึงผลของการใช ้Magnesium-EDTA โดย
เปรียบเทียบกบัยาหลอก (Placebo) ในการรักษาผูป่้วยโรคหลอดเลือดและหัวใจพบว่าสามารถลด
ความเส่ียงของการเสียชีวิตจากโรคหวัใจ ลดการเขา้พกัฟ้ืนในโรงพยาบาล และกระบวนการผา่ตดั
หัวใจได้โดยการให้สารละลาย Magnesium-EDTA ซ่ึงมีสูตรในการผสมตัวยาดังน้ี disodium-
EDTA 3 กรัม Magnesium sulfate 5 กรัม ผสมลงในสารละลายน ้ าเกลือ 0.9% ปริมาณ 500 ml 
พร้อมกับผสม Potassium chloride 1.49 กรัม  Thiamine 20 มิลลิกรัม  Pyridoxine100 มิลลิกรัม 
Hydrocobalamine 0.5 มิลลิกรัม และ Heparin 5000 IU และท าการใหอ้ยา่งชา้ ๆ เป็นเวลา 3 ชัว่โมง
ตามค าแนะน าของ IBCMT (6)  

2.3.2.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ CaNa2EDTA 
CaNa2EDTA ถูกดูดซึมได้น้อยในระบบทางเดินอาหาร (<5%) (7) ดังนั้นจึงให้ทาง

หลอดเลือด (Parenteral route) เท่านั้น การฉีดเข้าทางหลอดเลือดด า (Intravenous injection / IV) 
ควรให้โดยการเจือจางลงในสารละลาย 5% Dextrose หรือสารละลายน ้ าเกลือ (Saline) ซ่ึงเป็น
สารละลายท่ีนิยมใชใ้นการใหท้างหลอดเลือดด า (IV Infusion) (Klaassen, C.D., 2006) CaNa2EDTA 
ส่วนใหญ่จะถูกละลายและแพร่กระจายอยู่ในสารน ้ านอกเซลล์ (Extracellular) ซ่ึงเป็นการก าจดั
โลหะหนักท่ีอยู่ภายในเซลล์ (Intracellular) และยงัส่งผลท าให้เกิดผลเสียท่ีส าคญัคือท าให้ Lead 
แพร่กระจายไปยงัเน้ือเยื่ออ่ืน ๆ และสมอง จากรายงานการวิจยัของ Flora และคณะไดแ้นะน าให้
หลีกเล่ียงการใช ้CaNa2EDTA ในการรักษาภาวะ Lead Poisoning ในเด็ก CaNa2EDTA เป็นสารท่ีไม่
โดนสันดาป (Metabolized) โดย 50% ของ CaNa2EDTA จะถูกขบัออกอย่างรวดเร็วโดยไม่มีการ
เปล่ียนแปลงโครงสร้างใด ๆ ผ่านกระบวนการกรองท่ีหน่วยไต (Glomerulus) และขบัออกทาง
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ปัสสาวะ (Urine) ภายใน 1 ชัว่โมงโดย CaNa2EDTA มีค่าคร่ึงชีวิตอยู่ท่ี 1.4 ถึง 3 ชัว่โมงในผูใ้หญ่ 
และถูกขบัออกหมดภายใน 24 ชัว่โมง (22)  

ความเส่ียงท่ีเก่ียวขอ้งกับการใช้ CaNa2EDTA มีอยู่หลายอย่างอาทิเช่น ภาวะไตวาย 
(Renal failures) หวัใจเตน้ผดิจงัหวะ (Arrhythmias) ชกัหรือเกร็ง (Tetany) ภาวะระดบัของแคลเซียม
ในเลือดต ่า (Hypocalcaemia) ความดนัโลหิตต ่า (Hypotension) กดการท างานของไขกระดูก (Bone 
marrow depression) เ ลือดหยุดช้า  (Prolonged bleeding time) มีภาวะชักกระตุก (Convulsions) 
หายใจติดขดั (Respiratory arrest) และอ่ืน ๆ (23) แมว้า่ CaNa2EDTA จะมีความเป็นพิษต่อระบบไต 
(Nephrotoxicity) ซ่ึงมีรายงานการวจิยัท่ีเก่ียวกบัผลของ EDTA ในโรคหลอดเลือดแดงไตชนิดเร้ือรัง 
(Chronic renal artery disease) แต่ทั้ งน้ี ข้ึนอยู่กับขนาดของยา  (Dose) และการปรับเปล่ียนของ 
CaNa2EDTA หลงัการหยุดท าการรักษา โดย dose ท่ีมากท่ีสุดท่ีสามารถให้ต่อวนัท่ีสามารถท าใหถึ้ง
แก่ชีวิดได้คือ 75 มิลลิกรัมต่อน ้ าหนักกิโลกรัม (mg/kg) ผลข้างเคียงอ่ืน ๆ ท่ีพบบ่อยจากการใช้ 
CaNa2EDTA คือ อาการอ่อนเพลีย (Fatigue) ปวดหัว (Headache) มีไข้ (Fever) คัดจมูก (Nasal 
congestion) น ้ าตาไหลซึม (Lacrimation)  มีรอยแผลท่ีเยื่อบุบริเวณจมูกและปาก (Mucocutaneous 
lesions) มีภาวะน ้ าตาลในปัสสาวะ(Glycosuria)  ปวดกล้ามเน้ือ (Myalgia) เกิดภาวะตับเป็นพิษ 
(Hepatotoxicity)  ปัสสาวะบ่อย มีความดนัโลหิตสูง (Hypotension) มีความเปล่ียนแปลงของคล่ืน
หัวใจและมีอาการเก่ียวกบัระบบทางเดินอาหาร ในการรักษาระยะยาวด้วย CaNa2EDTA นั้นจะ
ส่งผลให้เกิดการก าจดัแร่ธาตุท่ีจ  าเป็นออกไป โดยเฉพาะอย่างยิ่ง สังกะสี (Zinc / Zn) คอปเปอร์ 
(Copper / Cu ) และแมกนีเซียม (Magnesium / Mg) (24) ไดมี้การรายงานถึงประโยชน์ของการใช้ 
Zinc เป็นอาหารเสริมในระหว่างและหลงัการท า Chelation (25) ถึงแมว้่า Zinc จะถูกขบัออกโดย
การใช ้CaNa2EDTA ในการท า Chelation แต่ก็สามารถทดแทนไดอ้ยา่งรวดเร็วโดยการให ้Zinc เป็น
อาหารเสริม ดว้ยเหตุน้ีจึงเป็นกุญแจส าคญัในการเปล่ียนแปลงผลของยา (Teratogenic effect) โดย 
CaNa2EDTA มีระดบัความเขม้ขน้ของสารท่ีท าให้หนูทดลองเสียชีวิตท่ี 50 เปอร์เซนต ์(Lethal dose 
/ LD50) อยู่ท่ี 16.4 มิลลิโมลต่อน ้ าหนกักิโลกรัม (mmol/kg) (19) ดงันั้น CaNa2EDTA จึงห้ามใช้ใน
หญิงตั้งครรภ์ ผูป่้วยท่ีมีอาการของกลุ่มโรคไตหรือมีอาการปัสสาวะขดั (Anuria) โรคตบัอกัเสบ 
(Hepatitis) และผูท่ี้แพผ้ลิตภณัฑท่ี์มีส่วนผสมของสาร Edetate 

2.3.3  Pentetate calcium trisodium (Ca-DTPA) และ Pentetate zinc trisodium (Zn-
DTPA) 

Calcium หรือ Zinc ไตรโซเดียม ไดเอททีลีนไตรเอมีนเพนตะอะซิเตท (Trisodium 
diethylene triaminepenta acetate / CaNa3DTPA หรือ ZnNa3DTPA) ได้ถูกน ามาใช้เป็นสารก าจดั
โลหะพลูโตเนียม (Plutonium) และโลหะท่ีอยู่ในตารางธาตุถัดจากธาตุยูเรเนียมเป็นต้นไป 
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(Transuranic elements) เช่น แคลิฟอร์เนียม (Californium) อะเมริเซียม (Americium) และ คูเรียม 
(Curium) (26) ในปี พ.ศ. 2547 ทาง US-FDA ไดมี้การรับรองการใช ้CaNa3DTPA หรือ ZnNa3DTPA 
ในการก าจัดพิษโลหะหลายชนิดท่ีเกิดจากสารกัมตะรังสีรวมถึง  Plutonium, Americium และ 
Curium9 อย่างไรก็ตาม CaNa3DTPA หรือ ZnNa3DTPA มีผลในการจ ากดัภาวะความเป็นพิษจาก
โลหะโคบอลต์ (Cobalt) และสังกะสี (Zinc) ในเชิงทดลอง  (27, 28) โดยประสิทธิภาพของ 
CaNa3DTPA หรือ ZnNa3DTPA ยงัมีส่วนช่วยในการก าจดัภาวะความเป็นพิษจากแคดเมียมแบบ
เฉียบพลนั (Cadmium poisoning) แต่ยงัมีประสิทธิภาพน้อยกว่าเม่ือเทียบกบัสารคาร์โบไดไทโอล
ทีส (Carbodithioates) (29, 30)  

2.3.3.1  ข้อมูลทางแภสัชวทิยาของ Pentetate calcium trisodium (Ca-DTPA) และ 
Pentetate zinc trisodium (Zn-DTPA)  

CaNa3DTPA หรือ ZnNa3DTPA ถูกดูดซึมไดน้้อยในระบบทางเดินอาหารและตอ้งให้
ผ่านทาง Parenterally  และแพร่กระจายอยู่บริเวณ Extracellular เท่านั้น โดยสามารถให้เข้าทาง
ร่างกายไดห้ลายวธีิดว้ยกนัเช่น IV, IM หรือผา่นทางการสูดดมหรือเคร่ืองพ่น (Nebulizer) ในกรณีท่ี
มีอาการเจ็บปวดหรือไม่สามารถให้ทางอ่ืนได ้ขอ้เสียของการใช ้CaNa3DTPA คือการสูญเสียหรือมี
การขบัออกของ Zinc ในระหวา่งการท า Chelation แต่อาจให้ Zinc เป็นอาหารเสริมเพื่อชดเชยการ
สูญเสียได้ แม้ว่า CaNa3DTPA จะมีข้อเสียในเร่ืองของการขบัออก Zinc อยู่บ้างแต่เม่ือเทียบกับ
ประสิทธิภาพในการขบัพิษโลหะหนกัแลว้ ถือไดว้า่เป็น Chelator ท่ีมีประสิทธภาพมากอีกตวัหน่ึง 
แต่ไม่แนะน าในกรณีท่ีตอ้งท าการรักษาในระยะยาว แมว้า่ CaNa3DTPA จะไดรั้บการยอมรับอย่าง
แพร่หลาย แต่ก็อาจจะมีอาการข้างเคียงท่ีไม่พึงประสงค์บ้างเช่น คล่ืนไส้ (Nausea) อาเจียน 
(Vomiting) ท้องเสีย (Diarrhea) มีไข้ (Fever) หนาวสั่น (Chills) และกล้ามเน้ือหดเกร็ง (Muscle 
cramps) ภายใน 24 ชั่วโมง  CaNa3DTPA ย ัง มีผลท า ให้ เ กิด  Teratogenic effect เ ช่น เ ดียวกับ 
CaNa2EDTA เน่ืองจากผลของการก าจดั Zinc และ Magnesium ออก มีรายงานเก่ียวกบั Teratogenic 
effect ของ ZnNa3DTPA ในขนาดท่ีต ่ ากว่า CaNa2EDTA ถึง 16 เท่า ดังนั้ นหากจ าเป็นต้องใช้ 
ZnNa3DTPA อาจเป็นอีกตวัเลือกหน่ึงท่ีค่อนขา้งปลอดภยัส าหรับผูป่้วยท่ีตั้งครรภ์ ส าหรับขอ้ห้าม
อ่ืน ๆ นั้นรวมไปถึงการใชส้ าหรับเด็ก ผูป่้วยท่ีมีปัญหาเก่ียวกบัโรคไต และการท างานของไขกระดูก
บกพร่อง การท าคีเลยช์ัน่จะมีประสิทธิภาพมากท่ีสุดภายใน 24 ชัว่โมงหลงัจากท่ีไดรั้บการสัมผสั
หรือได้รับสารโลหะหนักปนเป้ือนและควรท าให้เร็วท่ีสุด การท าคีเลย์ชั่นด้วย Ca-DTPA จะมี
ประสิทธิภาพมากท่ีสุดเม่ือสารโลหะหนกันั้นอยู่ในของเหลวระหว่างเซลล์ (Interstitial fluid) โดย
ประสิทธิภาพของการท าคีเลชัน่จะลดลงเม่ือสารโลหะหนกัแพร่เขา้สู่กระดูกและตบั ขนาดของ Ca-
DTPA ท่ีแนะน าส าหรับผูใ้หญ่คือ 1 กรัมโดยให้ทางเส้นเลือดด า (IV) ส าหรับผูป่้วยท่ีมีอายุต  ่ากวา่ 
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12 ปี จะใหเ้ป็นขนาดเดียวคือ 14 มิลลิกรัมต่อน ้าหนกักิโลกรัม แต่ไม่ควรเกิน 1 กรัมและควรให้ทาง
เส้นเลือดด า ไม่จ  าเป็นตอ้งปรับขนาดของตวัคีเลตในผูป่้วยท่ีมีภาวะของไตบกพร่อง อยา่งไรก็ตาม
ในกรณีท่ีมีการปนเป้ือนหรือไดรั้บโลหะหนกัมากในผูป่้วยท่ีมีภาวะไตบกพร่องอาจจะตอ้งลดอตัรา
การขบัออกของโลหะหนกัออกจากร่างกาย โดยอาจใช้การฟอกไตเพื่อเพิ่มอตัราการขบัออกของ
โลหะหนกั (7, 26) 

2.3.4  Succimer (DMSA) 
Succimer หรือ meso-2,3-dimercaptosuccinic acid เป็น Chelator อีกตัวหน่ึงท่ีนิยมใช้

ในปัจจุบนั หรือเรียกตามช่ือย่อว่า DMSA โดยเป็นอนุพนัธ์ของสารไดเมอแคปรัล (Dimercaprol / 
BAL) ซ่ึง DMSA เป็นสารประกอบไดทลั (Dithiol compound) ประกอบดว้ยหมู่ -SH (Sulfhydryl) 2 
โมเลกุล มีการศึกษาถึงคุณสมบติัของ DMSAในการต้านความเป็นพิษของโลหะหนักในกลุ่ม
ประชากรในประเทศจีน ญ่ีปุ่น และรัสเซีย ก่อนท่ีนกัวิทยาศาตร์ในยุโรปและอเมริกาจะคน้พบสาร
และประสิทธิภาพของ DMSA ในกลางปี พ.ศ. 2513 (31)  
 

 

 

 

รูปที ่2.4  โครงสร้างของสาร Succimer หรือ meso-2,3-dimercaptosuccinic acid หรือ DMSA 

2.3.4.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ DMSA 
โครงสร้างโดยธรรมชาติของ DMSA ประกอบไปดว้ยโมเลกุลท่ีชอบน ้ า (Hydrophilic) 

จึงเป็นสาเหตุวา่ท าไมจึงสามารถดูดซึมไดใ้นระบบทางเดินอาหาร ดงันั้นการให้ทางการกินจึงเป็น
ขอ้ไดเ้ปรียบเม่ือเทียบกบั BAL หลงัจากมีการดูดซึม DMSA เขา้สู่กระแสเลือด 95% ของ DMSA 
ในพลาสม่า (Plasma) จะจบักบัโปรตีนโดยส่วนใหญ่แลว้จะใชห้มู่ Sulfhydryl (-SH) จบักบัซีสตีอิน 
(Cysteine) บนโปรตีนอลับูมิน (Albumin) และเหลือหมู่ Sulfhydryl (-SH) เอาไวจ้บักบัโลหะหนกั 
(32) DMSA เป็นตวัยาท่ีสามารถใชรั้กษากลุ่มโรคจากพิษโลหะหนกัไดห้ลายกลุ่มและมีความเป็น
พิษนอ้ยกวา่สารตวัอ่ืน ๆ ในกลุ่มของสารประกอบ Dithiol (33) และไม่ท าให้เกิดการสูญเสียแร่ธาตุ
อ่ืน ๆ เช่น Zinc, Iron, Calcium และ Magnesium แต่อาจเกิดการเปล่ียนแปลงของกระบวนการ
สันดาปของทองแดง (Metabolism of copper) ไดห้ลงัจากไดรั้บการรักษาดว้ย DMSA (34) อยา่งไร
ก็ตามปัญหาส่วนใหญ่ท่ีเกิดข้ึนและเก่ียวขอ้งกบั DMSA คือ DMSA จะละลายและกระจายอยูบ่ริเวณ 
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Extracellular ซ่ึงไม่สามารถผา่นเขา้ผนงัเซลล ์(Cell membrane) ได ้ ผลขา้งเคียงท่ีเกิดจาก DMSA มี
หลายอย่างรวมไปถึง ความรู้สึกไม่สบายทอ้ง (Gastrointestinal discomfort) ผื่นแพบ้ริเวณผิวหนัง 
(Skin reaction) มีระดับของเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลต ่าเล็กน้อย (Mind neutropenia) และมี
ระดบัของเอนไซมต์บัเพิ่มสูงข้ึน โดย DMSA ท่ีอยูใ่นรูปเกลือของ DMSA (Salt of DMSA) มีระดบั
ของ LD50 อยูป่ระมาณ 3% ซ่ึงมากกวา่ DMPS และมีค่า LD50 ในสัตวท์ดลองอยูท่ี่ 2.4 gm/kg ส าหรับ 
IV 3.8 gm/kg ส าหรับ IM และ 8.5 gm/kg ส าหรับ Oral (31)  

มีการศึกษาวจิยัในสัตวท์ดลองและมนุษยจ์  านวนมากเก่ียวกบัการใช ้DMSA ในการเพิ่ม
การขับปรอท (Mercury) ออกทางปัสสาวะและเน้ือเยื่อท่ีมีการสัมผสั Mercury (35-37) การท า 
Chelation therapy ดว้ย DMSA จ าเป็นตอ้งท าทนัทีหลงัจากไดรั้บหรือสัมผสัโลหะหนกั เพื่อลดการ
สะสมและหลีกเล่ียงการเกิดความเป็นพิษจากโลหะนั้น ๆ ดงันั้นจึงควรท าการรักษาด้วย DMSA 
หลงัจากไดรั้บหรือสัมผสัสารอนินทรียป์รอท (Inorganic mercury) เน่ืองดว้ยหลงัจากท่ีไดรั้บหรือ
สัมผสักบั Mercury แลว้จะส่งผลให้มีระดบัของ Mercury สูงข้ึนและมีการสะสมในระบบประสาท 
(Motor axons) ซ่ึงสามารถเคล่ือนยา้ยไปยงัอวยัวะภายในต่าง ๆ ไดเ้ช่น ไตและตบั เป็นตน้ (38, 39)  

2.3.5  Penicillamine 
D-Penicillamine หรือเรียกย่อ ๆ ว่า DPA (β-β-dimethylcysteine หรือ 3-mercapto-D-

valine) คือหมู่ Sulfhydryl ท่ีประกอบไปดว้ยหมู่กรดอะมิโน (Amino acid) และส่วนท่ีผา่นการย่อย
สลายของเพนนิซิลิน (Penicillin) มีเพียงรูปแบบ D-isomer เท่านั้นท่ีสามารถใช้ได้เน่ืองจาก L-
isomer มีความเป็นพิษซ่ึงท าให้เกิดโรคเส้นประสาทตาอกัเสบ (Optic neuritis) DPA ไดถู้กใชอ้ยา่ง
แพร่หลายในการท า Chelation เพื่อก าจดัความเป็นพิษของโลหะหนักเช่น Lead, Mercury และ 
Copper (โรค Wilson’s disease) (40)  

รูปที ่2.5  โครงสร้างของสาร D-Penicillamine หรือ DPA 
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2.3.5.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ Penicillamine 
DPA ถูกดูดซึมได้ดีในระบบทางเดินอาหารจึงสามารถให้ทาง Oral หรือ IV ได้ โดย 

50% ท่ีผ่านการดูดซึมทาง Oral จะแพร่กระจายอยู่บริเวณ Extracellular และจะมีระดบัสูงสุดใน
เลือดหลงัจากรับประทานไปแล้ว 1 ถึง 4 ชั่วโมง และมียาในปริมาณน้อย ท่ีจะไปท่ีตบัเพื่อเขา้สู่
กระบวนการ Metabolism ใหเ้ป็นไดซลัไฟด ์(Disulfide) และยาส่วนใหญ่จะถูกขบัออกทางปัสสาวะ
โดยไม่ผา่นกระบวนการเปล่ียนแปลงใด ๆ โดยช่วงระยะเวลาในการขจดัสารออกจากร่างกายนั้นจะ
ใช้เวลาตั้งแต่ 1 ถึง 7 ชัว่โมง แมว้่าจะมีปฏิกิริยาของผลขา้งเคียงน้อยแต่ก็มีผลขา้งเคียงบางอย่างท่ี
ค่อนขา้งมีความเส่ียงสูง รวมไปถึงอาจท าให้เกิดภาวะเกล็ดเลือดต ่า (Thrombocytopenia) และเม็ด
เลือดขาวต ่า (Leukocytopenia) ซ่ึงสามารถพบได ้5-15% และอาจท าใหเ้กิดภาวะโลหิตจางเน่ืองจาก
ไขกระดูกฝ่อ (Aplastic anemia ) (7) การใช ้DPA รักษาในระยะยาวนั้นอาจท าให้เกิดภาวะคลัง่ผอม 
(Anorexia) อ่อนเพลีย และอาเจียนได ้ผลของ DPA ท่ีท  าใหเ้กิดภาวะการเกิดบาดแผล (Ulcerogenic) 
ในหนูทดลองซ่ึงอาจเกิดจากการกระตุ้นตวัรับ (Receptors) ฮีสตามีเนอร์จิก (Histaminergic; H1, 
H2) (41) และความเป็นพิษอ่ืน ๆ ท่ีเกิดจากการใช ้DPA เช่น มีการรบกวนระบบทางเดินอาหาร (10-
30%) การรับรู้รสเปล่ียนไปหรือสูญเสียการรับรู้รส (5-30%) ผมร่วง (1-2%) และอาจท าใหเ้กิดภาวะ
โปรตีนในปัสสาวะ (Proteinuria) (5-20%) ได้ (Grasedyck, K., 1988) ผลข้างเคียงท่ีรุนแรงท่ีอาจ
เกิดข้ึนจากการใช้ DPA คือสามารถเกิดกลุ่มอาการของโรคทางภูมิคุม้กนัไดเ้ช่น โรคตุ่มน ้ าพองท่ี
เกิดจากภูมิคุม้กนั (Pemphigus) โรคแพภู้มิคุม้กนัตวัเองอนัเน่ืองมาจากการเหน่ียวน าของสาร DPA 
(DPA-induced lupus erythematous) โรคก ลุ่ มก า รอัก เ สบบ ริ เ วณกล้ า ม เ น้ื อ แล ะผิ วหนั ง 
(Polymyositis/dermatomyositis) ก ลุ่ ม โ ร ค ท่ี เ ก่ี ย ว กั บ เ ยื่ อ หุ้ ม โ ก เ ม อ รู รั ส  (Membranous 
glomerulopathy) และ ภาวะปอดอกัเสบเน่ืองจากปฏิกิริยาภูมิไวเกิน (Hypersensitivity pneumonitis) 
(42) เป็นท่ีทราบกันดีแล้วว่า DPA เป็นสาร teratogen และ lathyrogen ซ่ึงเป็นสาเหตุของความ
ผิดปกติท่ีเก่ียวขอ้งกบักระดูก (Skeletal) ผิวหนงั (Cutaneous) และปอด (Pulmonary) (41) และส่ิงท่ี
ส าคญัอีกประการหน่ึงคือห้ามใช้ในผูป่้วยท่ีมีอาการแพย้า Penicillin และผูท่ี้มีการท างานของไต
บกพร่อง และห้ามใช้สารหรือยาอ่ืน ๆ ร่วมกบัการใช้ DPA ในการรักษาเช่น ยาตา้นเช้ือมาลาเรีย 
(Anti-malarial drµg) หรือยาท่ีมีผลขา้งเคียงต่อเซลล์ในร่างกาย (Cytotoxic drµg) เช่น ฟีนีล บิวทา
โซน (Phenyl-butazone) หรืออ๊อกซ่ีเฟนบิวทาโซน (Oxyphenbutazone) ซ่ึงสามารถท าให้เกิดผล
ขา้งเคียงท่ีรุนแรงได ้(7) 
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2.3.6  Deferoxamine mesylate 
Deferoxamine (DFO) หรือ  Deferoxamine mesylate คื อกรดไตรไฮด ร๊อกซา มิก 

(Trihydroxamic acid) เป็นโมเลกุลท่ีใชใ้นการขบั Iron ออกจากจุลชีพ (Siderphore) ของเช้ือราสเตป
โตไมซีส พิโลซสั (Streptomyces pilosus) โดยสาร Chelator ตวัน้ีจะมีความสามารถสูงในการจบักบั
โมเลกุลของ Iron ดว้ยพนัธะสาม (Trivalent) โดยจะดึงเอา Iron ออกจากโมเลกุลของ ฮีโมซิเดอร์ริน 
(Hemosiderin) เฟอร์ริติน (Ferritin) และทรานซ์เฟอร์ริน (Transferrin) (43) และมีความสามารถต ่า
ในการจบักบัโมเลกุลของโลหะอ่ืน ๆ จึงท าใหมี้ความจ าเพาะในการเป็นสาร Chelator ส าหรับโรคท่ี
เกิดจากความเป็นพิษจาก Iron เช่น โรคโลหิตจาง (Thalassemia) ท่ีมีความส าคญัต่อการเป็นพิษของ
อะลูมิเนียม (Aluminum poisoning) ท่ีส่งผลท าให้เกิดการฟอกไต (Renal dialysis) เป็นระยะเวลา
นาน (7) Deferoxamine mesylate ไดถู้กน ามาใชใ้นการรักษาภาวะความเป็นพิษท่ีเกิดจาก Iron แบบ
เฉียบพลนั (Acute iron intoxication) และเป็นการตรวจสอบเบ้ืองตน้ (Screening test) ส าหรับการ
ตรวจหาแหล่งของ Aluminum ท่ีสะสมในร่างกายในรายท่ีเป็นโรคไตวายเร้ือรัง (Chronic renal 
failure) (44, 45)  

รูปที ่2.6  โครงสร้างของสาร Deferoxamine (DFO) หรือ Deferoxamine mesylate 
 

2.3.6.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ Deferoxamine mesylate 
DFO มีการดูดซึมไดน้อ้ยในระบบทางเดินอาหาร ดงันั้นการใหส่้วนใหญ่จะนิยมให้ทาง 

IV โดย DFO ส่วนใหญ่จะละลายอยูบ่ริเวณ Extracellular และอตัราการจบักบัโปรตีนใน Plasma มี
น้อย (<10%) โดย DFO จะจบัตวักนัเป็นสารประกอบเชิงซ้อนกบั Iron กลายเป็นเฟอร์ร๊อกซามีน 
(Ferroxamine) และขบัออกอยา่งรวดเร็วโดยผา่นไตและจบักบัน ้ าดี (Bile) ขบัออกผา่นทางอุจจาระ 
ดงันั้นวิธีท่ีสามารถตรวจหาสาร DFO ท่ีไดผ้ลดีท่ีสุดคือการตรวจในปัสสาวะ (Urine) ท่ีขบัออกมา
หรือในกรณีท่ีผูป่้วยมีการขบัออกผิดปกติอาจจะท าร่วมกบัการท า Dialysis ก็ได้ โดยทัว่ไปแล้ว 
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DFO จะไม่ค่อยมีอาการขา้งเคียงมากนัก แต่ในบางรายอาจพบอาการขา้งเคียงได้เช่น เป็นพิษต่อ
ระบบการมองเห็นหรือการไดย้ิน อาจท าใหเ้กิดการติดเช้ือราหรือแบคทีเรียได ้ เกิดการเปล่ียนแปลง
ของระบบเลือด อาการแพห้รือผื่นคนับริเวณผิวหนงั นอกเหนือจากน้ียงัเคยมีรายงานวา่ DFO มีผล
ต่อปอดและระบบประสาทอีกด้วย   โดยปกติแล้ว  Dose ของ DFO ท่ีใช้ส าหรับ IV คือ < 80 
mg/kg/day และไม่นิยมใหท้าง IM (46, 47)  

2.3.7  Deferiprone (L1) 
Deferiprone (L1; CP20; 1,2-dimethyl-3-hydroxypyrid-4-one) เ ป็น  Chelators ท่ี ใช้ใน

การก าจัดพิษโลหะหนักท่ีเกิดจากเหล็ก (Iron) ซ่ึงเหมาะส าหรับเป็นทางเลือกใช้แทนสาร 
Deferoxamine ในการรักษาภาวะเหล็กเกิน (Iron overload) (48) และมีราคาถูกกว่า Deferoxamine 
จากการศึกษาทางคลินิกได้แนะน าว่าการให้ Deferoxamine และ Deferiprone เป็นเวลา 3 วนัต่อ
สัปดาห์ จะได้ผลลพัธ์ท่ีดีมากในการก าจดัเหล็ก ออกในภาวะ Iron overload พร้อมกบัท าให้การ
ท างานของหวัใจของผูป่้วยโรค Thalassemia ท่ีตอ้งไดรั้บการถ่ายเลือดดีข้ึน ซ่ึงเป็นท่ีทราบกนัดีว่า 
Deferoxamine ท าให้การท างานของหัวใจลดลง แต่ในทางตรงกันข้าม Deferiprone เป็นตวัช่วย
ป้องกนัผลท่ีจะเกิดข้ึนกบัการท างานของหัวใจ โดยตวัยาเหล่าน้ีอาจจะช่วยท าให้ลด iron ในภาวะ 
iron overload ได ้อยา่งไรก็ตามยงัไม่ทราบกลไลการท างานท่ีแน่ชดั (49)  
 

 

 

 

 

รูปที ่2.7  โครงสร้างของสาร Deferiprone 

2.3.7.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ Deferiprone 
ขอ้ดีของ Deferiprone นอกจากจะสามารถให้ทาง Oral ไดแ้ลว้ ยงัมีการดูดซึมไดอ้ยา่ง

รวดเร็วในระบบทางเดินอาหาร  โดยเฉพาะบริเวณกระเพาะอาหารแล้วเขา้สู่กระแสเลือดอย่าง
รวดเร็ว ส่วนใหญ่แลว้ L1 จะถูกขบัออกจากร่างกายโดยปัสสาวะและมีค่าคร่ึงชีวิต (Half-life) อยู่
ในช่วงประมาณ 47 – 134 นาที โดย Dose ท่ีใชจ้ะอยูท่ี่ 75 – 100 mg/kg/day และ L1 มีประสิทธิภาพ
ในการรักษาสมดุลของ Iron และช่วยลดระดบัของ Serum ferritin ภายใน 1 ปีของการรักษาผูป่้วย 
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Thalassemia ท่ีมีภาวะ Iron overload  อยา่งไรก็ตามการให ้L1 ทาง Oral อาจส่งผลให ้L1 ท าปฏิกิริยา
ระหวา่งตวัยากบัอาหาร หรือปัจจยัภายในกระเพาะอาหารได ้จึงอาจท าใหต้วัยาเขา้สู่กระแสเลือดได้
ช้าลง L1 ส่วนใหญ่จะถูก Metabolized กับกลูโคโรไนด์ คอนจูเกชั่น (Glucuronide conjµgation) 
และถูกขบัออกจากทางปัสสาวะ L1 มีกระบวนการ Metabolism และการก าจดัสารออกจากร่างกาย
ท่ีแตกต่างกนัออกไป โดยส่วนใหญ่แลว้จะข้ึนอยูก่บัภาวะของ Iron overload และความสามารถของ 
Iron ท่ีสามารถขบัออกได้ ผลขา้งเคียงส่วนใหญ่ของ L1 ท าใหเ้กิดโรคขอ้อกัเสบเร้ือรัง (Arthropathy) 
มีอาการเก่ียวกบัระบบทางเดินอาหาร ปวดหัว (Headache) และมีภาวะขาด Zinc (Zinc deficiency) 
แต่ไม่รุนแรง โดยปกติแลว้อาการเหล่าน้ีจะลดลงเม่ือมีการปรับลดขนาดของยา ยกเวน้กลุ่มโรคขอ้
อกัเสบรุนแรงในผูป่้วยบางราย แต่ผูป่้วยส่วนใหญ่สามารถรับการรักษาด้วย L1 ในระยะยาวได้ 
ผลขา้งเคียงท่ีรุนแรงท่ีสุดแต่มีอาการแทรกซ้อนน้อยมากจากการใช้ L1 คือ Agranulocytosis หรือ 
Neutropenia (50)  

2.3.8  Trientine hydrochloride 
Trientine hydrochloride เ ป็ นส า ร รูปแบบ เก ลื อของกรดไดไฮโดรคลอไรด์  

(dihydrochloride salt) ของสาร Trientine หรือ Triethylenetetramine (TETA) เป็นสาร Chelator ท่ี
ใช้ในการก าจดัพิษโลหะหนกัท่ีเกิดข้ึนจากทองแดง (Copper, Cu2+) โดยทัว่ไปแลว้ใชใ้นการรักษา
โรควิลล์ซนั (Wilson’s disease) และเม่ือเร็ว ๆ น้ีไดมี้รายงานเก่ียวกบัประสิทธิภาพของ TETA ท่ีใช้
ในการท าเคมีบ าบดั (Cancer Chemotherapy) และโรคอ่ืน ๆ โดยโครงสร้างของ TETA มีลกัษณะ
เป็นเส้นตรงของสาย เอมีน (Analog of linear polyamine) ซ่ึ งประกอบไปด้วยสเปอร์มิ ดีน 
(Spermidine) และสเปอร์ไมด์ (Spermine) TETA ไดถู้กสร้างข้ึนมาคร้ังแรกในปี พ.ศ. 2412 ในกรุง
เบอร์ลิน ประเทศเยอรมนันี และไดป้รับสูตรรูปแบบของสารให้อยูใ่นรูปเกลือของกรดไฮโดรคลอ
ไรด์เ ม่ือปี พ.ศ. 2439 และในปี พ.ศ. 2568 มหาวิทยาลัย เคมบริดจ์ได้มีการท าการศึกษาถึง
ความสามารถในการจบัทองแดงของ TETA โดยปกติแลว้ทองแดงจะท าปฏิกิริยากบัธาตุไนโตรเจน 
(Nitrogen, N2) และออกซิเจน (Oxygen, O2) ซ่ึงสาร TETA มีองค์ประกอบของหมู่ไนโตรเจนอยู่ 4 
หมู่ และท าให้เปล่ียนมาเป็นรูปแบบส่ีเหล่ียมแบนราบ (Square-planar) ซ่ึงเป็นรูปแบบท่ีสเถียร 
แมว้่าปัจจุบนัน้ีจะมีการใช้ทองแดงเอามาท าเป็นของใช้ในครัวเรือนน้อยลง แต่ในอดีตท่ีมีการใช้
เคร่ืองครัวท่ีท ามาจากทองแดง ท าใหไ้ดรั้บการสัมผสัและสะสมทองแดงในร่างกาย (51)  

2.3.8.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ TETA 
โดยปกติแลว้ TETA จะใหโ้ดยทางการกินแต่จะถูกดูดซึมในระบบทางเดินอาหารไดไ้ม่

ดีนัก โดยมีการทดสอบให้ TETA-C (Baum, C.R., 1999) ทางการกินและตรวจดูการขบัออกใน
ปัสส าวะ  มี  2 รู ป แบบของส า ร  TETA ท่ี ผ่ า นก า ร เ มต า โบไลท์  (Metabolites) คื อ  N1-
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acetyltriethylenetetramine (MAT) และ  N1,N10-diacetyltriethylenetetramine (DAT) โดยมีบทบาท
ส าคญัในระดบัโมเลกุลในการดึงทองแดงออกจากเน้ือเยือ่ โดย 5-18% ของ TATE ท่ีถูกดูดซึมนั้นจะ
ถูกเมตาโบไลทแ์ละขบัออกทางปัสสาวะ โรค Wilson’s disease เป็นโรคท่ีมีความผดิปกติของสมดุล
การกระจายตวัของทองแดงซ่ึงถ่ายทอดผา่นทางพนัธุกรรม จึงน าไปสู่การเพิ่มข้ึนและการสะสมของ
ทองแดงอย่างต่อเน่ือง ซ่ึงอาจน าไปสู่การเสียชีวิตได้หากไม่ได้รับการรักษา โดยปกติแล้วโรค 
Wilson’s จะท าการรักษาโดยใช้ DPA แต่ TETA เป็นสารคีเลเตอร์ท่ีมีประสิทธิภาพดีกว่า และมี
อาการขา้งเคียงท่ีคลา้ยกบั DPA ขนาดของยาท่ีใชใ้นการรักษาส าหรับโรค Wilson’s คือ 0.75-2 กรัม
ต่อวนั โดยมีระดบั LD50 ของ TETA ในหนูทดลองอยูท่ี่ 2.5 กรัมต่อน ้าหนกัตวั (กิโลกรัม) ซ่ึงมีระดบั
ท่ีใกลเ้คียงกบัขนาดยาท่ีแนะน าใหใ้ชส้ าหรับการรักษาโรค Wilson’s disease (52, 53)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที ่2.8  โครงสร้างของสาร Triethylenetetramine (TETA) 
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2.3.9  Deferasirox 

Deferasirox ไดถู้กพฒันาข้ึนมาเพื่อตอบสนองต่อความตอ้งการส าหรับการใชง้านท่ีง่าย 
สะดวก และมีประสิทธิภาพในการเป็นตวัขบัเหล็ก การพฒันา Deferasirox เกิดข้ึนเม่ือปี พ.ศ. 2536 
ไดมี้การสร้างสารประกอบคีเลตเหล็กข้ึนโดยมีประสิทธิภาพและจ าเพาะต่อเหล็กมากกวา่ 700 ชนิด 
โดยใชก้ารค านวณแบบจ าลองทางเคมีท่ีมีกลุ่มของ bis-hydroxyphenyl-triazole class แสดงให้เห็น
ถึงความสามารถในการเป็นตัวคีเลตเหล็กในการสังเคราะห์สารอนุพนัธ์ต่าง ๆ สารประกอบ
ประมาณ 40 ชนิดท่ีมีโครงสร้างถูกสังเคราะห์ข้ึนแต่มีเพียงหน่ึงโมเลกุลเท่านั้น (ซ่ึงรู้จกัในช่ือ 
ICL670 หรือ Deferasirox) ผ่านการทดสอบและได้เข้าสู่การพฒันาอย่างจริงจังในปี พ.ศ. 2541 
Deferasirox มีลกัษณะคลา้ยตรีศูลเป็นตวัคีเลตเหล็ก โดยจะมีสองโมเลกุลของ Deferasirox จบักบั
อะตอมของธาตุเหล็กหน่ึงอะตอม ซ่ึงมีลกัษณะคลา้ยตรีศูลและเป็นรูปแบบท่ีสเถียรดงัรูปท่ี 11 โดย
โมเลกุลท่ีพร้อมท างาน (Active form) จะมีความสามารถในการจบักบัไขมนั (Lipophilic) และ 99 
เปอร์เซนตจ์บักบัโปรตีน โดยคุณสมบติัท่ีส าคญัของ Deferasirox คือ 

 มีความจ าเพาะ และความสามารถสูงในการจบัเหล็ก (ซ่ึงจะมีความจ าเพาะ
และความสามารถสูงในการจบัเหล็กไดดี้กวา่ทองแดงและสังกะสีถึง 14 และ 
12 เท่าโดยประมาณ) (54)  

 สามารถใหท้างการกินได ้
 มีประสิทธิภาพสูง 
 สามารถแยกขนาดยาออกเป็นหลายขนาดได ้(ตามสูตรทัว่ไปท่ีมีใช)้ 
 มีคร่ึงชีวติท่ีนาน (8–16 ชัว่โมง) โดยสามารถใชไ้ดว้นัละคร้ัง 
 เป็นท่ียอมรับไดโ้ดยทัว่ไป 

การมีค่าคร่ีงชีวิตท่ีนานนั้นหมายถึง Deferasirox สามารถทานไดว้นัละคร้ัง (ขนาดของ
ยามาตรฐานโดยทัว่ไปอยูท่ี่ 20–30 มิลลิกรัมต่อน ้าหนกักิโลกรัมต่อวนั) โดยเมด็ยาสามารถละลายได้
อยา่งสมบูรณ์ในน ้า น ้าส้ม หรือน ้าแอปเป้ิล ซ่ึงเป็นสูตรน ้าชนิดรับประทานนั้นหมายถึง Deferasirox 
สามารถใช้ได้ง่ายส าหรับเด็กอีกด้วย อย่างไรก็ตามเพื่อหลีกเล่ียงการรบกวนการดูดซึมของ 
Deferasirox ควรรับประทานก่อนอาหารขณะทอ้งวา่งอยา่งนอ้ย 30 นาที 
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รูปที ่2.9  โครงสร้างของสาร Deferasirox 
 
2.3.9.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ Deferasirox 
จากการศึกษาพบว่าระดับความเขม้ข้นในเลือดของ Deferasirox ตามขนาดของยาท่ี

แตกต่างกนั แสดงให้เห็นถึง Unbound Deferasirox มีคร่ึงชีวิตอยูป่ระมาณ 11 – 19 ชัว่โมงข้ึนอยูก่บั
ขนาดของยา ซ่ึงสนบัสนุนการรับประทานยาท่ีไดใ้นปริมาณต่อวนัท่ีเป็นสูตรใชใ้นคลีนิค ระดบัของ 
Deferasirox ในพลาสมาแสดงให้เห็นวา่ Deferasirox ยงัคงอยูใ่นระหวา่งระยะเวลาของการรักษาซ่ึง
มากกว่า 24 ชั่วโมง (20 มิลลิกรัมต่อน ้ าหนักกิโลกรัมต่อวนั จะมีระดับความเข้มข้นสูงสุดอยู่ท่ี
ประมาณ 60 ถึง 100 ไมโครโมลต่อลิตร และมีระดับต ่าอยู่ท่ี 15 ถึง 20 ไมโครโมลต่อลิตร) ให้
ครอบคลุมช่องวา่งของการท าคีเลชัน่โดยใหข้นาดยาเป็นขนาดเด่ียว ๆ ต่อวนั (54)  

2.3.10  Prussian blue (Radiogardase)  
Prussian blue เป็นสารประกอบของ เฟอร์ริก เฮกซะไซยาโนเฟอร์เรต  ทู (Ferric 

hexacyanoferrate II) ท่ีไม่ละลายน ้ า (Insoluble) มีสูตรโครงสร้างคือ Fe4[Fe(CN)6]3 โดยมีน ้ าหนัก
โมเลกุลเท่ากบั 859.3 ดลัตลั (Dalton) โดยมีลกัษณะโครงสร้างทางเคมีดงัรูปท่ี 2.10 
 

 

 

 

รูปที ่2.10  โครงสร้างทางเคมีของ Prussian blue 
 

ทีม่า:  https://www.accessdata.fda.gov/drµgsatfda_docs/label/2008/021626s007lbl.pdf 
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Prussian blue มีลกัษณะเป็นผลึกรูปลูกบากศ์ตาข่ายท่ีมีโมเลกุลของอะตอมของธาตุ
เหล็ก FeII และ FeIII  จบักนัอยู่ท่ีมุมของลูกบากศ์ และกลุ่มของไซยาไนด์ (Cyanide group) อยู่ใน
ต าแหน่งด้านข้าง โดยปกติแล้ว Prussian blue จะนิยมให้โดยการรับประทาน เม่ือถูกย่อยจะไม่
สามารถดูดซึมผา่นผนงัของระบบทางเดินอาหารได ้แต่จะท าการขจดัออกจากร่างกายโดยผา่นทาง
อุจจาระ ทั้งน้ีข้ึนอยู่กับระยะเวลาในการขนส่งในระบบทางเดินอาหาร โดยท่ี Prussian blue จะ
ท างานโดยการแลกเปล่ียนไอออน (Ion-exchange) การดูดซับ (Adsorption) และกลไกการจบัดว้ย
ผลึกท่ีมีความสามารถในการจับโลหะซีเซียม (Cesium) และแทลเลียม (Thallium) ท่ีเป็นสาร
กมัมนัตรังสีและท่ีไม่ใช่สารกมัมนัตรังสีในระบบทางเดินอาหาร 
 (https://www.accessdata.fda.gov/drµgsatfda_docs/label/2008/021626s007lbl.pdf) 

2.3.10.1  ข้อมูลทางเภสัชวิทยาของ Prussian blue 
ขนาดท่ีแนะน าส าหรับผูใ้หญ่อยู่ท่ี 3 กรัม และเด็กอายุ 2–12 ปีอยู่ท่ี 1 กรัม โดยการ

รับประทาน 3 คร้ังต่อวนั Prussian blue อาจท าให้ระบบทางเดินอาหารมีการเคล่ือนตวัช้าลง และ
อาจท าให้เกิดอาการทอ้งผูกได ้โดยปกติแลว้ Prussian blue จะใช้รักษาผูป่้วยท่ีทราบหรือสงสัยวา่
ไดรั้บหรือมีการปนเป้ือนของสารกมัมนัตรังสีซีเซียม หรือทั้งท่ีเป็นสารกมัมนัตรังสีและไม่ใช่สาร
กมัมนัตรังสีเทลเลียมเพื่อเพิ่มการก าจดัสารเหล่านั้นออกจากร่างกาย 
(https://www.accessdata.fda.gov/drµgsatfda_docs/label/2008/021626s007lbl.pdf) 

 
2.4  โลหะหนักและกลไลการเกดิความเป็นพษิของโลหะหนัก 

ความเป็นพิษจากโลหะหนักอาจเกิดข้ึนแบบเฉียบพลนั แบบก่ึงเฉียบพลนั หรือแบบ
เร้ือรังได ้โดยปกติแลว้ความเป็นพิษแบบเฉียบพลนัจะเป็นส่ิงท่ีก าหนด และระบุไดง่้ายเน่ืองจากมี
การแสดงออกของพยาธิสภาพอยา่งรวดเร็วจึงท าให้สามารถรับการรักษาไดอ้ยา่งทนัท่วงที อยา่งไร
ก็ตามภาวะความเป็นพิษก่ึงเร้ือรังสามารถกลายเป็นภาวะความเป็นพิษแบบเร้ือรังได้จนบางคร้ัง
พยาธิสภาพท่ีเกิดข้ึนอาจถูกก าหนดดว้ยอาการป่วยทางดา้นสุขภาพทัว่ ๆ ไป และไม่สามารถระบุได้
วา่เป็นกลุ่มอาการของโรคชนิดใดได ้ยิ่งไปกวา่นั้นภาวะความเป็นพิษแบบเร้ือรังสามารถเป็นไดท้ั้ง
แบบท่ีสามารถกลบัมาเป็นซ ้ าและแบบท่ีไม่สามารถกลบัมาเป็นซ ้ าได ้จึงน าไปสู่กระบวนการพฒันา
ของโรคท่ีแสดงออกมาคลา้ยกบัการพฒันาของโรคมะเร็งหรือการเกิดความผิดปกติของพฒันาการ
ร่างกายของทารก (Teratogenicity) การรักษาภาวะความเป็นพิษท่ีเกิดจากโลหะหนกัแบบเฉียบพลนั
นั้นเช่ือมโยงเก่ียวกบัการรักษาดูแลแบบเร่งด่วนซ่ึงอาจไม่ไดเ้จอหรือพบไดบ้่อยในการศึกษาวจิยั ใน
ส่วนของการศึกษาวิจยัในปัจจุบนันั้นจะคลอ้ยตามโครงสร้างของการรักษาการจดัการพื้นฐาน และ
จ าเพาะต่อภาวะความเป็นพิษของโลหะหนกันั้น ๆ (55) 

https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2008/021626s007lbl.pdf
https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2008/021626s007lbl.pdf
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แมว้่าโลหะหนักจะมีความส าคญัเก่ียวขอ้งกบัหน้าท่ีทางชีวภาพไม่ว่าจะเป็นพืชหรือ
สัตว ์ บางคร้ังการอาศยัการท างานร่วมกนัทางเคมีและคุณสมบติัปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ (Oxidation) - 
รีดกัชัน่ (Reduction) ของสาร โดยสารโลหะหนกัจะอาคยัคุณสมบติัเหล่าน้ีก่อให้เกิดการหลบหลีก
กระบวนการควบคุมของร่างกายเช่น กระบวนการรักษาสมดุล (Homeostasis) กระบวนการขนส่ง 
(Transport) การแยกส่วนออกเป็นส่วนยอ่ย ๆ (Compartmentalization) และการจบักนัของสารโลหะ
หนกักบัองคป์ระกอบของเซลลท่ี์ตอ้งการ โดยโลหะหนกัเหล่าน้ีจะจบักบัต าแหน่งของโปรตีน โดย
เขา้มาแทนท่ีโลหะตวัเดิมท่ีมีอยูจึ่งเป็นสาเหตุท าให้เกิดความผิดปกติและความเป็นพิษในท่ีสุด (56) 
การศึกษาวจิยัก่อนหนา้น้ีพบวา่การเส่ือมสภาพโดยผา่นกระบวนการออกซิเดชัน่ทางชีวภาพของสาร
โมเลกุลใหญ่คือสาเหตุหลกัท่ีมาจากการจบัของโลหะหนกักบัสารดีเอนเอ (DNA) และส่วนของ
โปรตีนนิวเคลียส (55)  

2.4.1  สารตะกัว่ (Lead; Pb) 
ตะกัว่คือโลหะหนกัท่ีมีความเป็นพิษสูงท่ีใชก้นัอย่างแพร่หลาย เป็นสาเหตุท่ีท าให้เกิด

การแพร่กระจายและปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้ม และก่อให้เกิดปัญหาทางด้านสุขภาพทัว่โลก (55) 
โดยทัว่ไปตะกัว่จะมีลกัษณะเป็นโลหะสีเงินสวา่ง และอาจมีสีน ้าเงินไดเ้ล็กนอ้ยในบรรยากาศท่ีแห้ง
และเร่ิมเปล่ียนไปเม่ือมีการสัมผสักบัอากาศเพื่อท่ีจะเปล่ียนแปลงโครงสร้างให้อยูใ่นสารประกอบ
เชิงซอ้นซ่ึงข้ึนอยูก่บัสภาวะนั้น ๆ  

แหล่งท่ีมีการสัมผสัตะกัว่โดยส่วนใหญ่คือ อุตสาหกรรมผลิตอาหาร บุหร่ี น ้าด่ืม แหล่ง
ผลิตเคร่ืองส าอาง อีกทั้ งย ังรวมไปถึงอุตสหกรรมปิโตรเลียม สีทาบ้าน โรงงานท่อปะปา 
โรงงานผลิตเหยือกดีบุกผสมตะกัว่ โรงงานผลิตของเล่น โรงงานก๊อกน ้ า โรงงานแบตเตอร์ร่ี และ
โรงงานผลิตกระสุนปืนตะกัว่ (57) ในสหรัฐอเมริกาพบการปนเป้ือนของตะกัว่ท่ีปนเป้ือนมาใน
อากาศโดยผา่นทางท่อไอเสียเฉล่ียปีละ 100 ถึง 200,000 ตนัต่อปี โดยปรอทบางส่วนถูกพืชบางชนิด
ตรึงเอาไวใ้นดิน และสามารถเขา้สู่ร่างกายของมนุษยไ์ด ้ดงันั้นมนุษยจ์ะไดรั้บสารพิษจากตะกัว่โดย
ผ่านมลภาวะทัว่ไปโดยเก่ียวขอ้งกบัทางอาหารและน ้ าด่ืม (58) ตะกัว่เป็นโลหะหนกัท่ีมีความเป็น
พิษสูง สามารถรบกวนกระบวนการต่าง ๆ ทางกายภาพของพืชหลาย ๆ ชนิดไดไ้ม่เหมือนโลหะ
หนกัชนิดอ่ืน ๆ เช่น สังกะสี ทองแดง และแมกนีเซียม พืชท่ีมีสารตะกัว่สะสมอยูใ่นปริมาณสูงจะมี
การเร่งสร้างสารประเภทรีแอคทีฟออกซิเจน (ROS) ซ่ึงเป็นสาเหตุของการท าลายไขมนับริเวณเยื้อ
หุ้ม เซลล์ท าให้ เ กิดการท าลายคลอโรฟิล (chlorophyll) และกระบวนการสัง เคราะห์แสง 
(photosynthetic processes) และการเจ ริญเ ติบโตของพืช  (59) มีบางงานวิจัย เผยให้ เ ห็นถึง
ความสามารถของตะกัว่ท่ีสามารถยบัยงัการเจริญเติบโตของพืชตระกูลชาโดยลดมวลทางชีวภาพ 
และคุณภาพของชาโดยเปล่ียนส่วนประกอบบางอยา่งในชา (60) แมว้า่พืชจะมีการปนเป้ือนของสาร
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ตะกัว่ในระดบัความเขม้ขน้ท่ีต ่า การรักษาตะกัว่นั้นสาเหตุส่วนใหญ่มาจากความไม่เสถียรในการดูด
ซึมไอออนของพืชท่ีท าให้สารตะกัว่เปล่ียนแปลงกระบวนการเมทตะบอลิซึม (Metabolism) ข้ึน
อยา่งมีนยัส าคญั ส่งผลท าให้ความสามารถในการสังเคราะห์แสงเปล่ียนไป ท าให้เกิดการยบัย ั้งการ
เจริญเติบโตของพืชได ้(61)  

2.4.1.1  กลไกการเกดิความเป็นพษิของสารตะกัว่ 
สาเหตุความเป็นพิษของโลหะหนกัตะกัว่ในเซลล์ของส่ิงมีชีวิตเกิดข้ึนเน่ืองจากกลไก

ของไอออนและสารออกซิเดทีฟสเตรท (Oxidative stress) มีหลายงานวิจยัท่ีแสดงให้เห็นถึงผลของ
สารออกซิเดทีฟสเตรทท่ีมีต่อเซลลข์องส่ิงมีชีวติโดยมีสาเหตุมาจากความไม่สมดุลระหวา่งการสร้าง
สารอนุมูลอิสระ (Free radical) และการสร้างสารต่อตา้นอนุมูลอิสระ (Antioxidants) เพื่อลบล้าง
ฤทธ์ิของปฏิกิริยาหรือซ่อมแซมส่วนท่ีเสียหายท่ีเกิดข้ึน ตวัอยา่งสารตา้นอนุมูลอิสระเช่น กลูตา้ไธ
โอน (Glutathione) ท่ีพบไดใ้นเซลล์ซ่ึงท าหน้าท่ีป้องกนัเซลล์จากสารอนุมูลอิสระเช่น ไฮโดรเจน
เปอร์ร๊อคไซด์  (H2O2) ภายใตผ้ลของสารตะกัว่ ระดบัของสาร ROS จะเพิ่มข้ึนและระดบัของสาร
ตา้นอนุมูลอิสระจะลดลง เน่ืองจากสารกูลตา้ไธโอนมีอยู่ดว้ยกนั 2 ฟอร์มคือ รีดิวซ์ฟอร์ม (GSH) 
และอ๊อกซิไดซ์ฟอร์ม  (GSSG) โดยรีดิวซ์ฟอร์มของสารกูลต้าไธโอนจะมีการยา้ยอิเล็กตรอน 
(Reducing equivalents) (H++e-) จากหมู่ไธออล (Thiol) ของซีสติอีน (Cystein) ไปยงัสาร ROS ท า
ให้สาร ROS มีความเสถียรข้ึน เอมไซม์กลูตา้ไธโอนเปอร์ร๊อคซิเดส (Glutathione peroxidase) จะ
เปล่ียนรีดิวซ์ฟอร์มกลูต้าไธโอนพร้อมกับจับด้วยโมเลกุลอ่ืนของกลูต้าไธโอนหลังจากท่ีให้
อิเล็กตรอนแล้วจะสร้างสารกลายเป็นกลูตา้ไธโอน ไดซัลไฟล์ (Glutathione disulfide/GSSG) ใน
สภาวะปกติ 90% ของกลูตา้ไธโอนจะอยู่ในรูปของรีดิวซ์ฟอร์ม (GSH) และอีก 10% จะอยู่ในรูป
ของอ๊อกซิไดซ์ฟอร์ม (GSSG) นอกจากน้ีภายใตส้ภาวะความเครียดท่ีเกิดข้ึนจากออกซิเดทีฟสเตรท 
(Oxidative stress) ปริมาณของ GSSG จะเพิ่มสูงข้ึนมากกว่าปริมาณของ GSH และมีตวับ่งช้ีทาง
ชีวภาพ (Biomarker) ตวัอ่ืนท่ีสามารถบ่งช้ีถึงสภาวะออกซิเดทีฟสเตรท คือ ลิปิดเพอร์ร๊อกซิเดชั่น 
(Lipid peroxidation) เม่ือสารอนุมูลอิสระรับอิเล็กตรอนจากโมเลกุลไขมนัซ่ึงจะพบได้ภายในเยื่อ
หุม้เซลลซ่ึ์งเป็นท่ีเกิดปฏิกิริยาลิปิดเพอร์ร๊อกซิเดชัน่เกิดข้ึน (55, 62) ในขณะท่ีความเขม้ขน้ของ ROS 
ท่ีเพิ่มสูงข้ึนอาจก่อให้เกิดการท าลายโครงสร้างต่อเซลล ์โปรตีน สารพนัธุกรรม (Nucleic acid) เยื้อ
หุม้เซลลแ์ละไขมนัได ้โดยเป็นผลจากภาวะออกซิเดทีฟสเตรทในระดบัเซลล์ (62)   

กลไกทางไอออนิก (Ionic mechanism) ของความเป็นพิษของสารตะกัว่สาเหตุหลกัเกิด
จากความสามารถในการแทนท่ีของไอออนตะกัว่กบัไอออนของธาตุชนิดอ่ืน ๆ เช่น แคลเซียม
ไออน (Ca2+) แมกนีเซียมไอออน (Mg2+) เฟอร์รัสไอออน (Fe2+) และโซเดียมไอออน (Na+) ซ่ึงมีผล
ต่อกิจกรรมภายในเซลล์อยา่งมาก โดยกลไกทางไอออนิกของความเป็นพิษของตะกัว่มีความส าคญั
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อย่างยิ่งต่อกิจกรรมทางชีวภาพภายในเซลล์โดยจะรบกวนการจับของเซลล์ (Cell adhesion) 
สัญญาณภายในและระหวา่งเซลล์ (Intra and inter-cellular signaling) การรวมตวัของกลุ่มโปรตีนท่ี
เกิดจากพนัธะต่าง ๆ (Protein folding) การเจริญเติบโต (Maturation) โปรแกรมการตายของเซลล์ 
(Apoptosis) การเคล่ือนย้ายไอออนต่าง ๆ  (Ionic transportation) การควบคุมเอมไซม์ (Enzyme 
regulation) และการหลัง่ของสารส่ือประสาทต่าง ๆ (Release of neurotransmitters) อีกทั้งความเป็น
พิษของตะกัว่ในปริมาณเพียงเล็กน้อยสามารถแทนท่ีโมเลกุลของแคลเซียมในเอมไซม์โปรตีน
ไคเนส ซี (Protein kinase C) และมีผลต่อการกระตุน้และความสามารถในการท างานของระบบ
ประสาทได ้(55) 

2.4.1.2  ผลของโลหะหนักตะกัว่ทีม่ีต่อมนุษย์ 
กิจกรรมของมนุษยไ์ม่วา่จะเป็นการขุดเจาะ การผลิต และการเผาไหมซ้ากฟอสซิลเพื่อ

เป็นเช้ือเพลิงล้วนแล้วแต่มีผลต่อการเกิดการสะสมของตะกั่วเกิดข้ีน และแพร่กระจายไปสู่
ส่ิงแวดล้อมรวมไปถึง อากาศ น ้ า และดิน ตะกั่วเป็นโลหะหนักท่ีใช้ในการผลิตเคร่ืองส าอาง 
แบตเตอร์ร่ี และการผลิตวสัดุอุปกรณ์ต่าง ๆ เช่น กระสุนปืน บตักรี และท่อน ้ า เป็นตน้ โดยทัว่ไป
แลว้มนุษยมี์โอกาสสัมผสัตะกัว่ไดจ้ากหลายแหล่งเช่น สีทาบา้น น ้ ามนัเช้ือเพลิง เคร่ืองส าอาง ของ
เล่น อุปกรณ์เคร่ืองใช้ภายในครัวเรือน และการปนเป้ือนจากดิน เป็นตน้ (63) โรคท่ีเกิดจากความ
เป็นพิษของตะกัว่เป็นโรคท่ีสามารถพบได้ง่าย สามารถพบได้ทั้งเด็กและผูใ้หญ่ ซ่ึงเก่ียวขอ้งกบั
ระบบประสาทส่วนกลางและระบบทางเดินอาหาร (64) แมแ้ต่ในน ้ าด่ืมก็สามารถพบการปนเป้ือน
ของสารตะกัว่ได ้โดยผ่านทางท่อน ้ าท่ีอาจมีการปนเป้ือนของสารประกอบโลหะหนกัตะกัว่ (65) 

ตามรายงานของส านักงานป้องกันส่ิงแวดล้อม (Environmental Protection Agency: EPA) ได้
พิจารณาว่าสารตะกัว่เป็นสารก่อมะเร็ง (Carcinogen) ตะกัว่มีผลกระทบหลกัต่อหลาย ๆ ส่วนของ
ร่างกายและยงัสามารถแพร่กระจายไปยงัส่วนต่าง ๆ ของร่างกายได้ โดยผ่านกระแสเลือดไปสู่
เน้ือเยื่อต่าง ๆ และ 95% ของตะกัว่จะสะสมอยู่ในรูปของฟอสเฟตท่ีไม่ละลายน ้ าในกระดูก (66) 
ความเป็นพิษของตะกัว่สามารถเกิดไดท้ั้งแบบเฉียบพลนัและแบบเร้ือรัง การไดรั้บการสัมผสัแบบ
เฉียบพลนัอาจก่อให้เกิดอาการเบ่ืออาหาร ปวดหวั ความดนัโลหิตสูง  ปวดทอ้ง มีความผิดปกติของ
ระบบไต อ่อนเพลีย นอนไม่หลบั ปวดขอ้ เกิดภาพหลอนและอาการเวียนศรีษะได ้การไดรั้บการ
สัมผสัโลหะหนกัแบบเฉียบพลนันั้นจะเกิดข้ึนไดใ้นสถานท่ีท างานหรือโรงงานท่ีมีการผลิตหรือใช้
ตะกัว่เป็นส่วนประกอบการผลิต ส่วนการไดรั้บการสัมผสัตะกัว่แบบเร้ือรังจะส่งผลท าให้เกิดภาวะ
ปัญญาอ่อน (Mental retardation) ภาวะพิการแต่ก าเนิด (Birth defects)  โรคจิต (Psychosis) ภาวะ
ออทิสติก (Autism) ภาวะภูมิแพ ้(Allergies) ภาวะบกพร่องในการอ่าน (Dyslexia) น ้ าหนักลด มี
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ภาวะภูมิไวเกิน อมัพาต (Paralysis) กล้ามเน้ืออ่อนแรง สมองและไตโดนท าลาย และอาจถึงขั้น
เสียชีวติได ้(67) 

แมว้่าภาวะความเป็นพิษของตะกัว่จะสามารถป้องกนัได้แต่ยงัคงเป็นโรคท่ีสามารถ
ก่อให้เกิดพยาธิสภาพไดใ้นหลาย ๆ อวยัวะ เยื่อหุ้มเซลล์จะเคล่ือนตวัเขา้คัน่ระหวา่งกลางช่องวา่ง
ระหวา่งสมอง เม่ือเยื่อหุ้มสมองไดรั้บการสัมผสัถึงระดบัของตะกัว่ในเลือดผลท่ีตามมาคือจะท าให้
เกิดภาวะบวม (Edema) ข้ึนในสมอง และท าใหเ้กิดการรบกวนระบบการท างานของตวัส่ือสารล าดบั
ท่ีสอง (Secondary messenger system) ภายในเซลล์และแกไ้ขหนา้ท่ีการท างานของระบบประสาท
ส่วนกลางซ่ึงมีการป้องกนัท่ีส าคญัมาก (68)  

2.4.2  ปรอท (Mercury; Hg) 
ปรอทเป็นโลหะหนกัท่ีเกิดข้ึนตามธรรมชาติโดยมีลกัษณะเป็นของเหลว มนัวาว สีเงิน-

ขาว ไม่มีกล่ิน และเม่ือโดนความร้อนจะกลายเป็นไอไม่มีสี ปรอทเป็นโลหะหนกัอีกชนิดหน่ึงท่ีมี
ความเป็นพิษสูงมาก และมีการสะสมในทางชีวภาพสูง  โดยส่วนมากจะเกิดผลกระทบต่อ
ส่ิงแวดลอ้มทางทะเล ดว้ยเหตุน้ีการศึกษาส่วนใหญ่จึงมุ่งเนน้ไปในทางการศึกษาการกระจายตวัของ
ปรอทท่ีปนเป้ือนในน ้าของส่ิงแวดลอ้ม โดยแหล่งท่ีมาของมลพิษทางปรอทท่ีส าคญัคือกิจกรรมของ
มนุษย ์เช่นการท าการเกษตร การปล่อยน ้าเน่าเสียของเทศบาล การขดุ การเผาขยะ และการปล่อยน ้ า
เน่าเสียจากโรงงานอุตสหกรรม (69)  

ปรอทส่วนใหญ่มีอยู่ดว้ยกนั 3 ฟอร์มคือ ฟอร์มโลหะ (Metallic element) เกลือของสา
รอนินทรีย ์ (Inorganic salt) และสารประกอบอินทรีย ์ (Organic compound) โดยแต่ละฟอร์มจะมี
กระบวนการก่อให้เกิดความเป็นพิษและการออกฤทธ์ิทางชีวภาพ (Bioavailability) ท่ีแตกต่างกนั
ออกไป โดยฟอร์มเหล่าน้ีจะพบไดแ้พร่หลายตามแหล่งน ้าเช่น ทะเลสาบ แม่น ้ าล าคลอง มหาสมุทร 
หรือท่ีท่ีมีส่ิงมีชีวิตขนาดเล็กหรือจุลินทรีย ์(Microorganism) สามารถดูดซึมปรอทและเปล่ียนใหอ้ยู่
ในรูปเมททิลฟอร์ม (Methyl mercury) ภายในจุลินทียไ์ด ้ซ่ึงสุดทา้ยแลว้จะมีผลกระทบต่อชีวิตของ
สัตวน์ ้ า ดงันั้นการบริโภคสัตวน์ ้ าท่ีเจือปนไปด้วยปรอทจึงเป็นสาเหตุส าคญัของมนุษยใ์นการรับ
ปรอทเขา้สู่ร่างกาย ปรอทนิยมใชก้นัอยา่งแพร่หลายและน ามาเป็นส่วนประกอบในการผลิตของใช้
ต่าง  ๆ เ ช่น เค ร่ืองว ัดอุณหภูมิ  (Thermometers) บาร์โรมิ เตอร์  (Barometers) ไฮโดรมิ เตอร์  
(Hydrometers) หลอดไฟไอปรอทหรือหลอดแสงจนัทร์ (Mercury arc lamps) หลอดฟลูออร์เรสเซน 
และใชเ้ป็นตวัเร่งปฏิกิริยานอกจากน้ียงัมีการใชป้รอทในโรงงานอุตสาหกรรมผลิตกระดาษและเยือ่
กระดาษ แบตเตอร์ร่ีรถยนต ์และในการเตรียมอะมลักมั (Amalgams) ในทางทนัตกรรมอีกดว้ย (70)  
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2.4.2.1  กลไกการเกดิความเป็นพษิของสารปรอท 
ปรอทเป็นโลหะท่ีอนัตรายและมีความเป็นพิษสูงโดยก่อให้เกิดภาวะความเป็นพิษแบบ

เฉียบพลนั เมทิลเมอร์คิวร่ีเป็นสารท่ีมีความเป็นพิษต่อระบบประสาท พร้อมกบัท าลายโครงสร้าง
ของเส้นใยไมโครทิวบูล (Microtubule) ท าลายไมโตคอนเดรีย  (Mitochondrial) ท าให้ เ กิด
กระบวนการเพอร์ร๊อกซิเดชัน่ และท าใหเ้กิดการสะสมของสารท่ีเป็นพิษต่อระบบประสาทเช่น ซีโร
โทนิน (Serotonin) แอสปาเทส (Aspartate) และกลูตาเมต (Glutamate) (71) ปริมาณมลพิษของ
ปรอทท่ีถูกปล่อยออกสู่ส่ิงแวดล้อมมีประมาณ 2,200 ตารางเมตรต่อตนัต่อปี (72) โดยเฉล่ียแล้ว
ผูห้ญิงอเมริกนัประมาณ 8-10% มีระดบัปรอทท่ีอาจจะเหน่ียวน าให้เกิดโรคทางระบบประสาทต่อ
ทารกแรกเกิดได้ ตามรายงานของส านักงานคุ้มครองส่ิงแวดล้อมแห่งชาติ สถาบนัวิทยาศาสตร์ 
(Environmental Protection Agency and National Academy of Science) (73) ในขณะ ท่ีสัตว์ เ ม่ื อ
ไดรั้บการสัมผสักบัพิษของปรอทแลว้จะแสดงอาการทางระบบประสาทและมีพฤติกรรมเปล่ียนไป
อยา่งเห็นไดช้ดั จากการศึกษาในห้องทดลองในกระต่ายพบวา่เม่ือกระต่ายไดรั้บไอของปรอทขนาด 
28.8 มิลลิกรัมต่อลูกบากศเ์มตร เป็นเวลา 1 ถึง 13 อาทิตยพ์บวา่เกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพ 
มีการเส่ือมของเซลลแ์ละมีเซลลส์มองตายเกิดข้ึน (74)  

สมองยงัคงเป็นอวยัวะเป้าหมายหลกัส าหรับปรอท อีกทั้งยงัสามารถเกิดกบัอวยัวะอ่ืน ๆ 
ไดแ้ละน าไปสู่ความผิดปกติของระบบประสาท ไต และกลา้มเน้ือ นอกจากน้ีปรอทยงัไปรบกวน
การท างานท าให้ศกัยภาพของเยื่อเมมเบรน (Membrane) ลดลง และรบกวนภาวะการรักษาสมดุล
แคลเซียมในเซลล์อีกดว้ย ปรอทจะจบักบัไทออล (Thiol) หรือเมอร์แคพแทน (mercaptan) หรือไท
โอแอลกอฮอล์ (thioalcohol) เป็นอนุพนัธ์ของไฮโดรเจนซลัไฟด์ (H2S) เช่นเดียวกบัแอลกอฮอล์ซ่ึง
เป็นอนุพนัธ์ของน ้ า ไทออลมีสูตรทัว่ไปคือ R-SH อิสระเน่ืองจากมีความเสถียรสูง (71) ไอของ
ปรอทสามารถท าให้เกิดโรคหลอดลมอกัเสบ (Bronchitis) หอบหืด (Asthma) และอาจเกิดปัญหา
เก่ียวกบัระบบทางเดินหายใจชัว่คราวได ้ปรอทมีบทบาทส าคญัในการท าลายโครงสร้างของโปรตีน
ระดบัตติยภูมิ (Tertiary) และจตุรภูมิ (Quaternary) และเปล่ียนแปลงหน้าท่ีบางอย่างของเซลล์โดย
การจับกับกลุ่มของซิลิโนไฮดริล (Selenohydryl group) และกลุ่มของซัลไฮล์ดริล (Sulfhydryl 
group) ท่ีสามารถเกิดปฏิกิริยากบักลุ่มเมทิลเมอร์คิวร่ีและขดัขวางโครงสร้างของเซลลน์อกจากน้ียงั
มีผลท าใหเ้กิดการเปล่ียนแปลงในกระบวนการถอดรหสั (Transcription) และกระบวนการแปลรหสั 
(Translation) ส่งผลท าให้ไรโบโซม (Ribosomes) หายไป และเกิดการท าลายเอนโดพลาสมิกเรตติ
คูลมั (Endoplasmic reticulum) ทั้งน้ียงัส่งผลท าให้การท างานของเอนเคเซลล์ (NK Cell) เสียไปอีก
ดว้ย โดยการท างานท่ีเปล่ียนไปทั้งหมดนั้นมีสาเหตุมาจากการเกิดสารอนุมูลอิสระข้ึนภายในเซลล์ 
การท าคีเลชัน่ส าหรับปรอท แมว้า่พนัธะของเมอร์คิวร่ีซลัไฟด์จะมีความเสถียรและโดนลอ้มรอบไป
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ดว้ยลิแกน (Ligands) ของซลัไฮด์ดริลแลว้ยงัส่งผลท าให้กลุ่มของซลัไฮด์ดริลอิสระเขา้มาจบัปรอท
ดว้ยลิแกนได ้ส่งผลท าใหมี้การดึงเอาปรอทออกจากเซลลไ์ด ้(56)  

2.4.2.2  ผลของโลหะหนักปรอททีม่ีต่อมนุษย์ 
ปรอทเป็นโลหะหนกัท่ีมีความเป็นพิษสูงชนิดหน่ึงในส่ิงแวดลอ้มซ่ึงท าให้เกิดโรคแอค

โคดีเนีย (Acrodynia) หรือโรคสีชมพู (Pink disease) การปนเป้ือนของปรอทในส่ิงแวดลอ้มสามารถ
พบไดใ้นโรงอุตสหกรรมต่าง ๆ เช่นโรงงานผลิตยา โรงงานผลิตกระดาษและเยื่อกระดาษ โรงงาน
ทางดา้นเกษตรกรรม และโรงงานผลิตคลอรีน โซดาไฟ ปรอทสามารถประกอบกบัธาตุโลหะอ่ืน ๆ 
ไดแ้ละอยู่ในฟอร์มท่ีเป็นสารอินทรียแ์ละสารอนินทรีย ์โดยการสัมผสัโลหะหนกัปรอททั้งท่ีเป็น
รูปแบบโลหะหนกัปรอท สารประกอบอินทรียข์องปรอท และสารประกอบอนินทรียข์องปรอท 
และก่อให้เกิดพยาธิสภาพท าให้สมองและไตโดนท าลาย ท าลายการพฒันาของตวัอ่อน (Fetus) โดย
ส่วนใหญ่แลว้ปรอทจะพบการปนเป้ือนมากในอาหารและเคร่ืองด่ืมโดยจะพบอยูใ่นช่วง <1 ถึง 50 
ไมโครกรัมต่อกิโลกรัม (µg/kg) แต่ในอาหารทะเลสามารถพบได้ในระดับท่ีสูงกว่า ฟอร์มของ
ปรอทท่ีอยู่ในรูปสารอินทรียส์ามารถแพร่เขา้สู่เน้ือเยื่อได้เน่ืองจากฟอร์มท่ีพบในธรรมชาติเป็น
ฟอร์มท่ีสามารถละลายได้ในไขมนั (Lipophilic) การปนเป้ือนของปรอทในความเขม้ขน้สูงส่วน
ใหญ่จะพบไดใ้นปลาท่ีมีไขมนัสูงและตบัของปลาท่ีมีไขมนัต ่า (75)  

จุลชีพสามารถเปล่ียนปรอทท่ีมีอยู่ในดินและน ้ าให้อยู่ในรูปของเมททิลเมอร์คิวร่ีได้ 
โดยฟอร์มเมททิลเมอร์คิวร่ีเป็นฟอร์มท่ีเป็นพิษ ส านักงานป้องกันส่ิงแวดล้อมได้ประกาศถึง
คุณสมบติัของสารประกอบปรอทท่ีอยู่ในรูปเมอร์คิวริกคลอไรด์ (Mercuric chloride) และเมททิล
เมอร์คิวร่ี วา่เป็นสารท่ีมีความสามารถในการเกิดมะเร็งสูง และทุกฟอร์มของปรอทจะมีผลกระทบ
ต่อระบบประสาทอย่างมาก การได้รับการสัมผสัปรอทเพิ่มข้ึนท าให้เกิดการท างานของสมองท่ี
ผดิปกติไป ท าใหเ้กิดปัญหาเก่ียวกบัการทรงตวั ความจ า หงุดหงิด (Irritability) การมองเห็นและการ
ไดย้นิเปล่ียนไป การไดรั้บการสัมผสัไอปรอทท่ีมีความเขม้ขน้สูงในช่วงระยะเวลาสั้น ๆ สามารถท า
ให้ปอดเกิดความเสียหายได ้มีอาการอาเจียน ทอ้งเสีย คล่ืนไส้ เกิดผื่นบริเวณผิวหนงั อตัราการเตน้
ของหัวใจเพิ่มข้ึนหรือความดนัโลหิตสูงข้ึน ในส่วนของอาการท่ีเป็นผลเน่ืองจากความเป็นพิษท่ี
ไดรั้บสารประกอบอินทรียป์รอทจะท าให้มีปัญหาเก่ียวกบัความจ า อ่อนเพลีย ปวดหวั ผมร่วง เป็น
ตน้ แต่อาการทั้งหมดท่ีกล่าวมาเป็นอาการท่ีสามารถพบไดท้ัว่ ๆ ไปและเป็นการยากส าหรับการ
ตรวจวินิจฉัยโรคในผูป่้วยแต่ละราย เน่ืองจากผลกระทบของสุขภาพส่วนใหญ่ท่ีเก่ียวขอ้งกบัการ
สัมผสัปรอท องค์การอนามนัโลก (WHO) จึงไดก้ าหนดเกณฑ์ของปริมาณปรอทท่ีปนเป้ือนในน ้ า
ด่ืมตอ้งต ่ากวา่ 0.002 มิลลิกรัมต่อลิตร และปริมาณท่ีสามารถปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้มไดต้อ้งไม่เกิด 
0.01 มิลลิกรัมต่อลิตร (76) 
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2.4.3  อลูมิเนียม (Aluminum; Al) 
อลูมิเนียมเป็นโลหะท่ีพบมากเป็นอนัดบัสามบนเปลือกโลก (77) โดยอะลูมิเนียมเป็น

โลหะหนักท่ีเกิดข้ึนเองตามธรรมชาติ สามารถพบได้ในอากาศ น ้ า และดิน ปัจจุบันจากการ
ตรวจสอบความเป็นพิษทางส่ิงแวดลอ้มเผยให้เห็นว่าอลูมิเนียมเป็นภยัคุกคามท่ีส าคญัต่อมนุษย ์
สัตว ์และพืช ก่อให้เกิดโรคต่าง ๆ มากมาย ผลจากการเปล่ียนแปลงของค่า pH ของน ้ า และปริมาณ
ของสารอินทรียต่์าง ๆ ซ่ึงมีผลอยา่งมากจากความเป็นพิษของอะลูมิเนียมเม่ือมีค่า pH ลดลงจะท าให้
ความเป็นพิษของอลูมิเนียมเพิ่มข้ึน (78)  

การเคล่ือนยา้ยหรือเคล่ือนท่ีของอลูมิเนียมนั้นเป็นผลมาจากค่า pH ท่ีเปล่ียนแปลงในดิน
และน ้ า โดยมีสาเหตุมาจากฝนกรดและความเป็นกรดท่ีเพิ่มข้ึนในชั้นบรรยากาศท าให้มีผลกระทบ
ต่อส่ิงแวดลอ้ม โดยสังเกตจากความแห้งแลง้ของผืป่า พืชผกัเกิดความเป็นพิษ ไม่สามารถเก็บเก่ียว
ผลผลิตทางการเกษตรได ้มีการตายของสัตวน์ ้ าเพิ่มข้ึน ท าให้เกิดความไม่สมดุลในห่วงโซ่อาหาร
ของมนุษย ์โดยปกติแลว้ค่า pH ของชั้นผวิหนา้ดินจะมีค่านอ้ยกวา่ 5 (pH<5) สามารถท าใหเ้กิดความ
เป็นกรดไดแ้ละเป็นปัญหาหลกัท่ีก าลงัให้ความสนใจทัว่โลกซ่ึงมีผลกระทบต่อการเก็บเก่ียวผลผลิต
ทางดา้นการเกษตรเน่ืองจากความเป็นพิษของอะลูมิเนียมท าให้ดินมีความเป็นกรดเพิ่มข้ึนทัว่โลก
ส่งผลใหก้ารเก็บเก่ียวผลผลิตทางการเกษตรลดลงเหลือเพียง 67% เท่านั้น อลูมิเน่ียมเป็นโลหะหนกั
ชนิดหน่ึงท่ีสามารถพบไดท้ัว่ไปบนแผน่เปลือกโลกเน่ืองจากความเป็นกรดของดิน (pH < 5) ส่งผล
ให้ซิลิกอน (Silicon) ถูกดึงออกจากโมเลกุลของ อลูมิเนียมท าให้อลูมิเนียมอยูใ่นรูปของของแข็งท่ี
เรียกว่าอลูมิเนียม อ๊อกซ่ีไดอ๊อกไซด์ (Aluminum oxyhydroxides) เช่น กิบบ์ไซต์ (Gibbsite) และ 
โบฮ์ไมต์ (Boehmite) โดยฟอร์มของอลูมิเนียมท่ีไม่เสถียรเหล่าน้ีจะมีประจุท่ีเป็นพิษต่อพืช 
(Phytotoxic) Al3+ หรือเป็นท่ีรู้จกัในรูปของ Al(OH)3+ ในดินโดยปฏิกิริยาของ Al3+ จะเกิดข้ึนใน
กระบวนการล าเลียงน ้ าและแร่ธาตุจากเซลล์หน่ึงไปยงัอีกเซลล์หน่ึงผ่านช่องว่างระหว่างเซลล์ 
(Apoplastic) บริเวณเยื่อหุ้มเซลล์ (Plasma membrane) และการล าเลียงน ้ าผ่านเซลล์โดยไม่ผ่านเยื่อ
หุ้มเซลล์ (Symplastic) ซ่ึงจะน าไปสู่ความเป็นพิษและรบกวนกระบวนการทางกายภายและภายใน
เซลล์ของพืชไดโ้ดยสามารถสังเกตุไดช้ดัจากลกัษณะทัว่ไปของพืชเช่น มีการยบัย ั้งการเจริญของ
ราก ใบมีสีเขียวเขม้ข้ึน หรือมีสีเหลือง ใบมีสีซีด และมีใบท่ีเน่าเสียเกิดข้ึน (79) 

อลูมิเนียมท่ีมีความเขม้ขน้สูง จะมีความเป็นพิษอยา่งมากต่อสัตวน์ ้า โดยเฉพาะเหงือกท่ี
ใช้ในการหายใจของปลา ท าให้เกิดการแลกเปล่ียนก๊าซได้ไม่ดีเน่ืองจากอลูมิเนียมเขา้ไปท าลาย
ไอออนในเม็ดเลือดแดงและน ้ าเลือด ผลของเอมไซมใ์นเหงือกปลามีความส าคญัเก่ียวกบัการน าเขา้
ของไอออนและถูกยบัย ั้งโดยฟอร์มโมโนเมอริกของอลูมิเนียมในปลา (80) ส่ิงมีชีวติในน ้าอ่ืน ๆ เช่น 
สาหร่ายทะเล กุ้ง ก็ได้รับผลกระทบจากภาวะความเป็นพิษของอลูมิเนียมด้วย อลูมิเนียมไม่มี
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บทบาททางชีวภาพและเป็นโลหะท่ีเป็นพิษท่ีไม่จ าเป็นต่อพวกจุลชีพ (81) เอมไซม์เฮกโซไคเนส 
(Hexokinase) ฟอสโฟ ดิ เ อส เทอ เ รส  (Phosphodiesterase) อัลค า ริก  ฟอสฟา เทส  (Alkalic 
phosphatase) และฟอสโฟซิเดส (Phosphoxidase) โดยเอมไซม์เหล่าน้ีจะถูกยบัย ั้งไม่ให้ท างานด้วย
อลูมิเนียมซ่ึงส่งผลอย่างมากต่อสารพนัธุกรรม DNA และ RNA อีกทั้งกระบวนการเผาพลาญท่ี
เก่ียวขอ้งกบัแคลเซียม ฟอสฟอรัส (Phosphorus) ฟลูออรีน (Fluorine) และเหล็กจะถูกยบัย ั้งโดย
อลูมิเนียมนอกจากน้ียงัพบวา่อลูมิเนียมเป็นอนัตรายต่อระบบประสาท กระดูก และเซลล์เม็ดเลือด
อีกดว้ย (82) 

2.4.3.1  กลไกการเกดิความเป็นพษิของสารอลูมิเนียม 
โดยส่วนใหญ่อลูมิเนียมจะรบกวนกระบวนการทางกายภาพและทางด้านเซลล์ 

อลูมิเนียมสามารถถูกดูดซึมผ่านระบบทางเดินอาหารได ้จากการทบทวนศึกษาวิจยัเก่ียวกบัความ
เป็นพิษของอลูมิเนียมเป็นการยากท่ีจะประมาณการระยะเวลาของความเป็นพิษของอลูมิเนียม 
เน่ืองจากอาการความเป็นพิษบางอยา่งของอลูมิเนียมสามารถตรวจพบไดเ้พียงไม่ก่ีนาทีภายหลงัการ
สัมผสั ความเป็นพิษของอลูมิเนียมอาจเกิดจากปฏิกิริยาระหว่างอลูมิเนียมและเยื้อหุ้มเซลล์ 
กระบวนการล าเลียงน ้ าและแร่ธาตุจากเซลล์หน่ึงไปยงัอีกเซลลห์น่ึงผา่นช่องวา่งระหวา่งเซลล์ และ
การล าเลียงน ้ าผา่นเซลล์โดยไม่ผา่นเยื่อหุ้มเซลล์ ในมนุษยแ์มกนีเซียมไอออน (Mg2+) และเฟอร์ริก 
(Fe3+) จะถูกแทนท่ีดว้ยอลูมิเนียมไอออน (Al3+) ท่ีอาจรบกวนกระบวนการส่ือสารระหวา่งเซลล ์การ
เจริญเติบโตของเซลล ์และกระบวนการหลัง่สารออกจากเซลล ์โดยการเปล่ียนแปลงเหล่าน้ีส่งผลท า
ให้นิวรอน (Neurons) เกิดความผิดปกติเกิดข้ึนเหมือนกบัลกัษณะการเกิดโรคคลา้ยกบัโรคอลัไซ
เมอร์ (Alzheimer) และผลขา้งเคียงท่ีส าค ญของความเป็นพิษของโลหะหนกัอลูมิเนียมคือความเป็น
พิษท่ีมีต่อระบบประสาท (83) 

2.4.3.2  ผลของโลหะหนักอลูมิเนียมทีม่ีต่อมนุษย์ 
แมว้า่อลูมิเนียมจะเป็นโลหะหนกัท่ีพบมากบนพื้นผวิโลก แต่จะพบแค่ออ๊กซิไดซ์ฟอร์ม 

(Al3+) ของอะลูมิเนียมเท่านั้นในส่ิงแวดลอ้ม โดยอลูมิเนียมสามารถเขา้สู่ร่างกายของมนุษยไ์ด้โดย
ทางการหายใจ (Inhalation) การกิน (Ingestion) และการสัมผสัทางผวิหนงั (Dermal contact)  แหล่ง
ท่ีมีโอกาสในการรับอลูมิเนียมเขา้สู่ร่างกายไดเ้ช่น น ้ าด่ืม อาหาร เคร่ืองด่ืมชนิดต่าง ๆ รวมไปถึงยา
บางชนิดท่ีมีส่วนประกอบของอลูมิเนียม ปกติแลว้อลูมิเนียมท่ีพบในธรรมชาติจะพบไดต้ามแหล่ง
อาหารโดยจะอยู่ในรูปของสารประกอบท่ีมีการดูดซึมได้น้อยมากในร่างกายมนุษย์แม้ว่าจาก
การศึกษาพบวา่อตัราการดูดซึมของอลูมิเนียมนั้นจะยงัไม่ชดัเจน  อาการของความเป็นพิษท่ีเกิดจาก
อลูมิเนียมในปริมาณท่ีสูงจะท าให้เกิดอาการคล่ืนไส้ อาเจียน เกิดแผลในปากและผิวหนงั มีผื่นข้ึน
บริเวณผิวหนัง ท้องเสียและมีอาการปวดกระดูก อย่างไรก็ตามอาการเหล่าน้ีจะเกิดข้ึนภายใน
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ระยะเวลาไม่นานและบางรายอาจมีอาการเพียงเล็กนอ้ย จากขอ้สันนิษฐานขององคก์ารอนามยัโลก
เม่ือปี พ.ศ. 2540 กล่าววา่การไดรั้บอลูมิเนียมอาจเป็นปัจจยัหน่ึงท่ีก่อใหเ้กิดโรคอลัไซเมอร์ในมนุษย์
ได ้การสัมผสัทางผิวหนงัแลว้ก่อให้เกิดผิวหนงัอกัเสบและการระคายเคืองจะพบไดใ้นคนท่ีท างาน
เก่ียวขอ้งกบัอลูมิเนียมและตอ้งสัมผสัเป็นประจ า ผลกระทบของความเป็นพิษของอลูมิเนียมจะมีผล
ต่อระบบประสาทส่งผลท าให้ความจ าเส่ือม เกิดปัญหาเก่ียวกบัการทรงตวั และสูญเสียการท างาน
ร่วมกนัของร่างกาย (84) เป็นเร่ืองยากส าหรับผูป่้วยท่ีเป็นโรคไตเน่ืองจากไม่สามารถขบัอลูมิเนียม
ออกจากร่างกายได้ ส่งผลท าให้เกิดการสะสมของอลูมิเนียมในร่างกายและอาจเป็นอนัตรายต่อ
กระดูกและสมองอีกดว้ย และยงัมีปัจจยับางอยา่งอาจท าให้มีการพฒันาท าให้เกิดความเป็นพิษขอ
อลูมิเนียมต่อส่ิงมีชีวิตเช่น ฝุ่ นละอองในส่ิงแวดล้อม การให้สารอาหารทางหลอดเลือดด าเป็น
เวลานาน ๆ การท างานของไตลดลง การด่ืมหรือรับประทานอาหารท่ีมีส่วนประกอบของอลูมิเนียม
ในปริมาณสูง ท างานในบริเวณท่ีมีการปนเป้ือนดว้ยอลูมิเนียมในระดบัสูง เป็นตน้ ส าหรับผูป่้วยท่ี
ตอ้งไดรั้บการฟอกไตอาจไดรั้บอลูมีเนียมจากการปนเป้ือนของไดอะไลเซต (Dialysate) และตวัจบั
ฟอสเฟตได ้ กรณีท่ีมีการรับหรือสัมผสัอลูมิเนียมในปริมาณสูง ๆ จะส่งผลท าให้เกิดภาวะการหลัง่
ฮอร์โมนจากต่อมพาราไทรอยด์มากกว่าปกติ (Secondary hyperparathyroidism) และอาจน าไปสู่
โรคอ่ืน ๆ ไดเ้ช่น โรคกระดูกหักเน่ืองจากมีการหมุนเวียนของสารท่ีจ าเป็นต่อการสร้างกระดูกต ่า 
(low bone turnover or remodeling) อันเน่ืองมาจากการเหน่ียวน าของอลูมิเนียม  (Aluminum-
induced adynamic bone disease) โรคท่ีเกิดความผดิปกติของกระดูกท่ีเกิดการอ่อนตวัลงเน่ืองมาจาก
การเหน่ียวน าของอลูมิเนียม (Aluminum-induced osteomalacia) ซ่ึงปัจจยัท่ีท าให้เกิดพยาธิสภาพ
ของทั้ งสองโรคคือ มีการเปล่ียนแปลงหรือการสร้างใหม่ของมวลกระดูกลดลง (low-bone 
remodeling) และอาจมีอาการหรือภาวะอ่ืน ๆ ท่ีเกิดจากการเหน่ียวน าของอลูมิเนียมเกิดข้ึนไดเ้ช่น 
โรคปอด โรคโลหิตจาง (Anemia) การดูดซึมธาตุเหล็กบกพร่อง (impaired iron absorption) มีปัญหา
เก่ียวกบัระบบประสาท เป็นตน้ (85) 

2.4.4  สารหนู (Arsenic; As) 
อะเซนิก หรือสารหนูเป็นโลหะหนกัอีกชนิดหน่ึงท่ียงัคงเป็นสาเหตุส าคญัท่ีก่อให้เกิด

ความเป็นพิษทั้งต่อระบบนิเวศและสุขภาพของมนุษย ์โดยสารหนูมีคุณสมบติัเป็นสารก่ึงโลหะ มี
ความเป็นพิษและเป็นสารท่ีสามารถก่อให้เกิดมะเร็งได ้สามารถพบไดใ้นฟอร์มท่ีเป็นออกซิไดซ์
ฟอร์ม หรือซลัไฟดฟ์อร์ม หรือเกลือของเหล็ก โซเดียม แคลเซียม ทองแดง เป็นตน้ (86) สารหนูเป็น
สารท่ีพบมากเป็นอนัดบัท่ียีสิ่บของโลก และฟอร์มส่วนใหญ่จะอยูใ่นรูปของสารประกอบอนินทรีย์
เช่น อะเซไนต์ (Asenite) และอะเซเนต (Asenate) ซ่ึงเป็นอนัตรายต่อส่ิงแวดลอ้มและต่อส่ิงมีชีวิต 
มนุษยส์ามารถสัมผสักบัสารหนูไดต้ามธรรมชาติ ตามแหล่งโรงงานต่าง ๆ หรือโดยบงัเอิญ น ้ าด่ืม
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อาจมีการปนเป้ือนของสารหนูได้โดยการใช้ยาปราบศตัรูพืช จากการปนเป้ือนโดยแร่ธาตุใน
ธรรมชาติ หรือจากการก าจดัสารประกอบสารหนูในน ้ าด่ืมท่ีไม่ไดม้าตราฐาน การบริโภคสารหนู
โดยมีเจตนาในการฆ่าตวัตายหรือโดยไม่เจตนาจะท าให้เกิดภาวะความเป็นพิษเฉียบพลนัได ้(87) 
สารหนูเป็นสารพิษประเภทท่ีมีฤทธ์ิท าลายเซลล ์(Protoplasmic poison) โดยจะมีผลต่อกลุ่มซลัไฮด์
ดริล (Sulhydryl) ของเซลล์ส่งผลท าให้เกิดการหายใจระดบัเซลล์ การท างานของเอมไซมแ์ละการ
แบ่งตวัของเซลลร่์างกาย (Mitosis) เกิดความผดิพลาดเกิดข้ึน (88) 

2.4.4.1  กลไลการเกดิความเป็นพษิของสารหนู 
การเปล่ียนแปลงทางชีวภาพของสารหนูโดยสารพิษประเภทสารประกอบอนินทรียข์อง

สารหนูท่ีผา่นกระบวนการเติมหมู่เมทิล (Methylation) โดยแบคทีเรีย สาหร่าย เช้ือรา และมนุษย ์ท า
ให้เกิดกรดโมโนเมทิลาโซนิก (Monomethylarsonic acid / MMA) และกรดไดเมทิลลาโซนิก 
(Dimethylasonic acid / DMA) กระบวนการเปล่ียนแปลงทางชีวภาพของสารหนูจะเร่ิมตน้จากสาร
หนูท่ีเป็นสารประกอบอนินทรีย ์ (iAs) ถูกเปล่ียนดว้ยเอนไซม์โดยการเติมหมู่เมทิลในสารหนูและ
ท าใหเ้กิดตวับ่งช้ีทางชีวภาพ (Biomarker) ส าหรับการไดรั้บสารหนูแบบเร้ือรัง 

 iAs (V)  =>  iAs (lll)  => MMA (V)  =>   MMA (lll)  =>   DMA (V) 
กระบวนการเติมหมู่เมทิลเป็นกระบวนการลา้งพิษและผลสุดทา้ยท่ีไดคื้อสารหนูอนินท

รียท่ี์ถูกเติมหมู่เมทิล (Methylated inorganic arsenic) เช่น MMA (V) และ DMA (V) ท่ีถูกหลัง่และ
ตรวจพบไดใ้นปัสสาวะ โดยเป็นตวัช้ีวดัทางชีวภาพส าหรับการไดรั้บสารหนูแบบเร้ือรัง อยา่งไรก็
ตาม MMA (III) ไม่ถูกหลัง่หรือขบัออกมานอกเซลล์แต่ยงัคงอยูใ่นเซลล์ จึงไม่ถูกจดัวา่เป็นสารส่ือ
ตวักลางหรือตวับ่งช้ีส าหรับการได้รับสารหนู กรดโมโนเมทิลลาโซนิก (MMA III) เป็นสารส่ือ
ตัวกลางท่ีมีความเป็นพิษสูงมากเม่ือเทียบกับสารส่ือตัวกลางอ่ืน ๆ และยงัสามารถก่อให้เกิด
โรคมะเร็งท่ีเกิดจากการเหน่ียวน าของโลหะหนกัสารหนู (Arsenic-induced carcinogenesis) ได ้(86)  

2.4.4.2  ผลของโลหะหนักสารหนูทีม่ีต่อมนุษย์ 
การปนเป้ือนของสารหนูสามารถเกิดข้ึนได้โดยธรรมชาติจากกระบวนการทาง

ธรณีวิทยาและเกิดจากการกระท าของมนุษย ์การศึกษาแหล่งก าเนิดของสารหนูรวมไปถึงกิจกรรม
ของมนุษยเ์ช่น การขดุเจาะและการท าเหมืองแร่ การถลุงแร่ สามารถท าใหเ้กิดการปล่อยสารหนูแพร่
ไปในอากาศและดินได ้เช่น ประเภทของแหล่งท่ีมาอาจส่งผลต่อคุณภาพของน ้ าบนผิวดิน การไหล
ของน ้ าใตช้ั้นผิวดิน และการไหลบ่าของน ้ า และสาเหตุอ่ืน ๆ ของการปนเป้ือนสารหนูในแหล่งน ้ า
ใตดิ้นโดยการผ่านชั้นดินท่ีเป็นแหล่งของแร่โลหะสารหนู และอีกสาเหตุหน่ึงคือแหล่งของชั้นหิน
ตะกอน (Sedimentary) และชั้นหินท่ีถูกแปรสภาพ (Meta-sedimentary bed rocks) (89) การปนเป้ือน
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ของสารหนูส่วนใหญ่สามารถพบไดใ้นสีทาบา้น สียอ้มทัว่ไป สบู่ โลหะ และสารก่ึงตวัน าต่าง ๆ อีก
ทั้งยาฆ่าแมลง ปุ๋ย อาหารเล้ียงสัตว ์สามารถปล่อยสารหนูสู่ส่ิงแวดลอ้มในปริมาณสูงได ้

สารประกอบสารหนูท่ีอยูใ่นฟอร์มสารอนินทรียท่ี์สามารถพบไดมี้ฟอร์มของอะซิไนด์
และอะซิเนต ซ่ึงพบว่ามีความเป็นพิษต่อมนุษย ์และสามารถก่อให้เกิดมะเร็งร่วมด้วย โดยอาจ
ก่อใหเ้กิดมะเร็งปอด มะเร็งตบั มะเร็งกระเพาะปัสสาวะ และมะเร็งผวิหนงั มนุษยไ์ดรั้บสารหนูโดย
ผ่านทางอากาศ น ้ า และอาหาร ส าหรับน ้ าด่ืมท่ีมีการปนเป้ือนสารหนูนั้นเป็นปัญหาหลกัและเป็น
ปัญหาส าคญัท่ีเป็นสาเหตุหลกัของการเกิดภาวะความเป็นพิษของสารหนูมากกว่า 30 ประเทศทัว่
โลก (90) ถา้ระดบัของสารหนูท่ีปนเป้ือนในน ้ าใตดิ้นมีค่าสูง 10 – 100 เท่าของเกณฑ์น ้ าด่ืมท่ี WHO 
ไดก้ าหนดไว ้(10 ไมโครกรัมต่อลิตร; µg/L) ถา้น ้าใตดิ้นมีระดบัท่ีนอ้ยกวา่ระดบัท่ี WHO ก าหนดไว ้
น ้ าด่ืมจากแหล่งนั้นสามารถใชไ้ด ้(91) อีกนยัหน่ึงส าหรับการปนเป้ือนของสารหนูในน ้ าด่ืมคือเกิด
จากการก าจดัสารหนูในน ้ าไม่สมบูรณ์หรือการปนเป้ือนจากยาฆ่าแมลงหรือแหล่งแร่ธาตุสารหนู
จากธรรมชาติ  ภาวะความเป็นพิษของสารหนูสามารถเกิดข้ึนแบบเฉียบพลนัและแบบเร้ือรังได ้โดย
ภาวะความเป็นพิษของสารหนูแบบเร้ือรังเรียกอีกอย่างหน่ึงว่า ภาวะอะเซนิโคซิส (Arsenicosis) 
โดยส่วนใหญ่ภาวะความเป็นพิษของสารหนูแบบเร้ือรังในมนุษยจ์ะปรากฏให้เห็นชดับนผวิหนงัซ่ึง
เป็นลกัษณะเฉพาะในการวินิจฉยัโรค การสร้างเม็ดสี (Pigmentation) และโรคผิวหนงัหนาและแขง็ 
(Keratosis) เป็นลกัษณะท่ีจ าเพาะบนผิวหนงัท่ีบ่งช้ีถึงการเกิดภาวะความเป็นพิษของสารหนูแบบ
เร้ือรัง (67)  

การไดรั้บสารหนูในระดบัต ่าสามารถก่อให้เกิดอาการคล่ืนใส้ อาเจียน ท าให้การสร้าง
ของเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวลดลง การเตน้ของหัวใจผิดจงัหวะ มือและขารู้สึกเจ็บเหมือนมี
อะไรท่ิมแทง และท าลายหลอดเลือด การไดรั้บสารหนูเป็นระยะเวลานาน ๆ จะส่งผลท าให้เกิดรอย
โรคบริเวณผิวหนัง เกิดมะเร็งท่ีอวยัวะภายใน มีปัญหาเก่ียวกบัระบบประสาท เป็นโรคเก่ียวกบั
ระบบถุงลมปอด โรคเก่ียวกบัหลอดเลือดส่วนปลาย ความดนัโลหิตสูง โรคหลอดเลือดและหวัใจ 
และโรคเบาหวานได ้(92) ส าหรับภาวะความเป็นพิษจากสารหนูแบบเร้ือรังนั้นจะมีการเปล่ียนแปลง
ของอวยัวะท่ีส าคญัและมีอตัราการเสียชีวิตสูง และยงัไม่มีแนวทางท่ีใช้ส าหรับการรักษาส าหรับ
ภาวะความเป็นพิษจากสารหนูแบบเร้ือรัง (87) 

2.4.5  เหลก็ (Iron; Fe)  
เหล็กเป็นโลหะท่ีพบมากเป็นอนัดบัสองบนผิวเปลือกโลก  เหล็กเป็นโลหะท่ีมีสีเงิน อยู่

ในต าแหน่งท่ี 26 บนตารางธาตุและเป็นแร่ธาตุท่ีมีความส าคญัต่อการเจริญเติบโตของส่ิงมีชีวิตทุก
ชนิด (93) และเป็นส่วนประกอบส าคญัส าหรับส่ิงมีชีวิตเช่น สาหร่าย และเอมไซมเ์ช่น ไซโตโครม 
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(Cytochrome) และแคทตาเลส (Catalase) ตลอดจนเป็นองคป์ระกอบของโปรตีนท่ีท าหนา้ท่ีในการ
ขนส่งออกซิเจนเช่น ฮีโมโกลบิน (Hemoglobin) และไมโอโกลบูลิน (Myoglobulin) (94)  

เหล็กเป็นแร่ทรานซ์ซิชั่น (Transition metal) ท่ีน่าสนใจตวัหน่ึงท่ีสามารถพบได้ใน
กระบวนการรีดกัซ์ชัน่ทางชีวภาพต่าง ๆ เน่ืองจากเหล็กสามารถเปล่ียนแปลงฟอร์มของไออนเหล็ก
จากเฟอร์รัส (Ferrous; Fe2+) และเฟอร์ริก (Ferric; Fe3+) ได ้ แหล่งท่ีมาของแร่เหล็กในผวิดิน และน ้า
เก่ียวขอ้งกบัส่ิงท่ีมนุษยส์ร้างข้ึนและเก่ียวขอ้งกบัการขดุเจาะ การผลิตกรดซลัฟิวริก (Sulphuric acid) 
และการทิ้งเฟอร์รัสเกิดข้ึนเน่ืองจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน่ของเหล็กไพไรต ์(Iron pyrites; FeS2) ท่ีพบ
ในรอยต่อของถ่านหิน (93) ดงัแสดงในสมการแบบง่ายดา้นล่างของปฏิกิริยาออกซิเดชนัของเฟอร์
ริกและเฟอร์รัส 

2FeS2 + 7O2 2FeSO4 + H2SO4    => Ferrous 

4FeSO4 + O2 + 10H2O 4Fe(OH)3 + 4H2SO4   => Ferric 

ความเขม้ขน้ของเหล็กท่ีละลายในมหาสมุทรน ้ าลึกโดยปกติแลว้จะมีค่าอยู่ในช่วง 0.6 
นาโนโมล (nM) หรือ 33.5 x 10-9 มิลลิกรัมต่อลิตร (mg/L) ในน ้ าจืดจะมีค่าอยูใ่นช่วงท่ีต ่ากวา่ระดบั
ท่ีสามารถตรวจวดัได้คือ 5 ไมโครกรัมต่อลิตร (µg/L) ด้วยเคร่ืองตรวจวิเคราะห์โลหะหนัก ICP 
(Inductively coupled plasma) ในขณะท่ีน ้ าใตผ้ิวดินจะมีความเขม้ขน้ของเหล็กละลายอยูใ่นปริมาณ
ค่อนขา้งสูง 20 มิลลิกรัมต่อลิตร ในบางประเทศเช่น ลิทวัร์เนีย (Lithuania) มีหลาย ๆ คนท่ีได้รับ
เหล็กในปริมาณท่ีสูงผ่านทางน ้ าด่ืมท่ีได้จากการสูบน ้ าจากใต้พื้นผิวดิน ซ่ึงเกินขีดจ ากัดตามท่ี
อนุญาตท่ีตั้งไวโ้ดย The European Union Directive 98/83/EC เก่ียวกบัคุณภาพของน ้าด่ืม  มีส่ิงมีชีวติ
หลากหลายชนิด เช่น พืชหรือสัตวท่ี์ปีนเกาะตามตน้ไมห้รือใบไมข้องพืชน ้ า (Periphyton) ส่ิงมีชีวิต
ท่ีอยูบ่ริเวณหนา้ดิน (Benthic) สัตวไ์ม่มีกระดูกสันหลงั (Invertebrates) และปลาหลากหลายชนิดท่ี
ไดรั้บผลกระทบทั้งทางตรงและทางออ้มจากการปนเป้ือนของเหล็ก เน่ืองจากการตกตะกอนของ
เหล็กเป็นสาเหตุส าคญัมากท่ีท าใหเ้กิดการอุดตนัและขดัขวางระบบทางเดินหายใจของปลา (94, 95) 

2.4.5.1  กลไลการเกดิความเป็นพษิของเหลก็ 
สารอนุมูลอิสระท่ีเป็นอันตรายจ านวนมากจะเกิดข้ึนเม่ือเหล็กท่ีผ่านการดูดซึมไม่

สามารถจบักบัโปรตีน ในทางกลบักนัจะส่งผลรุนแรงต่อความเขม้ขน้ของเหล็กต่อเซลล์ของสัตว์
เล้ียงลูกดว้ยนม และของเหลวทางชีวภาพต่าง ๆ โดยการไหลเวียนของเหล็กท่ีอยูใ่นรูปอิสระจะท า
ให้เกิดการกดักร่อนและระคายเคืองระบบทางเดินอาหารและของเหลวทางชีวภาพ โดยเฉพาะอยา่ง
ยิ่งการไดรั้บเหล็กในปริมารสูง ๆ เขา้สู่ร่างกายโดยผา่นขั้นตอนการจ ากดัอตัราการดูดซึมและอ่ิมตวั 
โดยอะตอมในรูปอิสระน้ีจะแทรกเขา้สู่เซลล์ของหัวใจ ตบั และสมอง เน่ืองจากเหล็กท่ีอยู่ในรูป
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อิสระเหล่าน้ีจะขดัขวางกระบวนการสังเคราะห์พลงังาน (Oxidative phosphorylation) โดยเฟอร์รัส
ไออนจะถูกเปล่ียนไปอยู่ในรูปเฟอร์ริกไออนท าให้ปล่อยไฮโดรเจนไออน (Hydrogen ion; H+) 
ดงันั้นจึงส่งผลท าให้เกิดการเผาพลาญพลงังานท่ีมีความเป็นกรดเพิ่มมากข้ึน ทั้งน้ีเหล็กท่ีอยู่ในรูป
อิสระเหล่านั้นสามารถกระตุน้ท าให้เกิดปฏิกิริยาออกซิเดชนัของไขมนั(Lipid peroxidation) ส่งผล
ท าให้เกิดความเสียหายรุนแรงต่อไมโทคอนเดรีย ไมโครโซม  (Microsome) และเซลล์ของเน้ือเยื่อ
ต่าง ๆ (96) ความเป็นพิษของเหล็กท่ีมีผลต่อเซลล์ต่าง ๆ เป็นผลสืบเน่ืองมาจากการมีเหล็กท่ีอยู่ใน
รูปอิสระเป็นตวักลางท่ีท าให้เกิดการท าลายเซลล์โดยผ่านกลไกของปฏิกิริยาออกซิเดชันและ
ปฏิกิริยารีดกัชนั และท าให้เกิดความเป็นพิษเกิดข้ึน ส่งผลท าให้เกิดการท าลายเซลล์ภายในเน้ือเยื่อ
ต่าง ๆ เช่นไมโทคอนเดรียและไลโซโซม สารอนุมูลอิสระหลายชนิดส่วนใหญ่เช่ือว่าเป็นสาเหตุท่ี
ท าให้เกิดการท าลายเซลล์ซ่ึงถูกสร้างมาจากการไดรั้บเหล็กท่ีมากเกิน โดยเหล็กจะสร้างสารอนุมูล
อิสระไฮโดรเจนไอออนตรงเขา้ท าลายสารพนัธุกรรมดีเอนเอ (DNA) ผลท าให้เกิดการท าลายเซลล์ 
เกิดการกลายพนัธ์ุ และเกิดเป็นมะเร็งท่ีสามารถกลายเป็นสาเหตุของโรคได ้(95) 

2.4.5.2  ผลของโลหะหนักเหลก็ทีม่ีต่อมนุษย์ 
เหล็กเป็นโลหะทรานซ์ซิชัน่ท่ีพบมากท่ีสุดบนผิวเปลือกโลก ในทางชีวภาพเหล็กนั้น

เป็นสารอาหารท่ีมีความส าคญัท่ีสุดส าหรับส่ิงมีชีวิต เป็นโคแฟคเตอร์ (Cofactor) ของโปรตีน และ
เอมไซมห์ลาย ๆ ชนิด ปฏิกิริยาท่ีอาศยัเหล็กเป็นตวักลางในการเกิดปฏิกิริยาจะเกิดข้ึนในกระบวน
การหายใจระดบัเซลล์ของจุลชีพชนิดท่ีใช้ออกซิเจนในการด ารงชีพ หากไม่ได้รับการป้องกนัท่ี
เหมาะสมเหล็กก็จะกลายเป็นตวัเร่งปฏิกิริยา (Catalyze) กระตุน้ให้เกิดการสร้างสารอนุมูลอิสระท่ี
สามารถท าลายโมเลกุลทางชีวภาพของเซลล์และเน้ือเยื่อ ความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึนจากเหล็กเป็น
ประเด็นท่ีส าคญัและน่าสนใจในเด็กเน่ืองจากในเด็กยงัมีความอ่อนแอสูงต่อความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึน
จากเหล็ก เน่ืองจากมีการสัมผสัหรือไดรั้บผลิตภณัฑ์ท่ีมีการปนเป้ือนของเหล็กมากท่ีสุด (96) ความ
เป็นพิษของเหล็กมีดว้ยกนั 4 ระยะ ระยะแรกจะเกิดข้ึนภายหลงั 6 ชัว่โมงหลงัจากท่ีไดรั้บเหล็กใน
ปริมาณท่ีมากเกิน โดยจะมีอาการทางระบบทางเดินอาหารแสดงออกมาใหเ้ห็นเช่น มีอาการคล่ืนไส้
อาเจียน ทอ้งเสีย และมีเลือดออกในระบบทางเดินอาหาร (97) ระยะท่ีสองจะเร่ิมตั้งแต่ 6 ถึง 24 
ชัว่โมงหลงัจากท่ีไดรั้บเหล็กในปริมาณท่ีมากเกิน ซ่ึงในระยะน้ีเป็นระยะท่ีเรียกวา่ ระยะแฝง (Latent 
period) ในระยะน้ีเป็นระยะท่ีสามารถรักษาให้หายไดด้ว้ยยา ระยะท่ีสามจะกินเวลาตั้งแต่ 12 ถึง 96 
ชั่วโมงหลังจากท่ีมีอาการแสดงออกทางคลินิก โดยในระยะน้ีจะมีลกัษณะของอาการท่ีรุนแรง
เพิ่มข้ึนคือ มีภาวะช็อก ความดนัโลหิตต ่า เฉ่ือยชา มีอาการหัวใจเตน้ผิดจงัหวะ เซลล์ตบัเร่ิมมีการ
ตายเกิดข้ึน เกิดภาวะความเป็นกรดจากการเผาผลาญพลงังานระดบัเซลล์ (Metabolic acidosis) และ
บางคร้ังอาจถึงขั้นเสียชีวิตได ้(98) ระยะท่ีส่ี ซ่ึงเป็นระยะสุดทา้ยจะกินเวลาเป็นระยะเวลาะ 2 ถึง 6 
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สัปดาห์ หลงัจากท่ีไดรั้บเหล็กในปริมาณท่ีมากเกิน โดยในระยะน้ีจะมีรอยโรคในระบบทางเดิน
อาหารแสดงออกมาให้เห็นอย่างชัดเจน และเร่ิมมีการบีบตวัของทางเดินอาหารมากข้ึน ภาวะท่ี
ได้รับเหล็กท่ีมากเกินกลายมาเป็นปัญหาท่ีส าคัญในประเทศท่ีพฒันาแล้วและประเทศท่ีนิยม
รับประทานเน้ือ และเป็นการเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็ง คนงานท่ีมีการสัมผสัหรือไดรั้บแร่ใย
หินซ่ึงมีเหล็กสูงเกือบ 30% และมีความเส่ียงสูงท่ีจะเกิดโรคปอดท่ีมีสาเหตุมาจากแร่ใยหิน 
(Asbestosis) ซ่ึงไดก้ลายเป็นปัญหาส าคญัอนัดบัท่ีสองรองจากมะเร็งปอด (99) อาจพูดไดว้่าแร่ใย
หินเก่ียวขอ้งกบัการเกิดมะเร็งซ่ึงเป็นผลพวงมาจากการเกิดสารอนุมูลอิสระ นอกจากน้ีเหล็กท่ีอยู่ใน
รูปอิสระภายในเซลล์สามารถส่งเสริมให้เกิดการท าลายสารพนัธุกรรมได้เช่นกนั อีกทั้งเหล็กยงั
สามารถเป็นสาเหตุก่อให้เกิดโรคมะเร็งได้โดยผ่านกระบวนการออกซิไดซ์ของโมเลกุลของสาร
พนัธุกรรมดีเอนเอ (100) อนุพนัธ์ุเกลือของเหล็กเช่น ไอออนซลัเฟต (Iron sulphate) ไอออนซัลเฟ
ตโมโนไฮเดรต (Iron sulphate monohydrate) และไออนซัลเฟต เฮปตะไฮเดรต (Iron sulphate 
heptahydrate) ซ่ึงมีความเป็นพิษแบบเฉียบพลันต ่า เม่ือได้รับสารเหล่านั้นโดยการรับประทาน 
สัมผสัทางผิวหนงั และผา่นระบบทางเดินหายใจ ดงันั้นจึงถูกจดัอยูใ่นความเป็นพิษระดบั 3 ยิ่งไป
กว่านั้นอนุพนัธ์ุเกลือของเหล็กไดถู้กพิจารณาถึงความปลอดภยัและผลของความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึน
เพียงเล็กนอ้ยของสารจากองคก์ารอาหารและยา (FDA)  

ผลจากการเกิดสารอนุมูลอิสระส่งผลท าให้เกิดความเป็นพิษ  ในระหวา่งกระบวนการ
ของเซลล์ปกติและเซลล์ท่ีเกิดพยาธิสภาพ ผลท่ีเกิดข้ึนคือ สารซุปเปอร๊อกไซด์ (Superoxide) และ
สารไฮโดรเจน เปอร์ร๊อกไซด์ ซ่ึงเป็นสารอนุมูลอิสระ (101) ซ่ึงโดยปกติแลว้สารอนุมูลอิสระเหล่าน้ี
จะถูกลบล้างฤทธ์ิ (Neutralized) ด้วยเอมไซม์เช่น ซุปเปอร์ร๊อกไซด์ ดิสมิวเทส (Superoxide 
dismutase) แคทตะเลส (Catalase) และ กลูตา้ไธโอน เพอร์ร๊อกซิเดส (Glutathione peroxidase) แต่
โมเลกุลของสารซุปเปอร์ร๊อกไซด์สามารถปลดปล่อยเหล็กออกจากเฟอร์ริติน (Ferritin) และไออน
ของเหล็กท่ีเป็นอิสระสามารถเกิดปฏิกิริยาต่อเน่ืองกบัสารซุปเปอร์ร๊อกไซด์และไฮโดรเจน เพอร์ร๊
อกไซด์ กลายเป็นสารอนุมูลอิสระท่ีมีความเป็นพิษสูงเช่น สารอนุมูลอิสระไฮดร๊อกซิล (Hydroxyl 
radical)  ซ่ึงสารอนุมูลอิสระไฮดร๊อกซิลเป็นสารท่ีอนัตรายสามารถยบัย ั้งการท างานของเอนไซม ์ท า
ให้เกิดปฏิกิริยาเพอร์ร๊อกซิเดชัน่ของไขมนั  ท าให้เกิดการแตกตวั (Depolymerize) ของแป้ง และยงั
เป็นสาเหตุของการเกิดการแยกของสายพนัธุกรรมดีเอนเอ บางคร้ังอาจท าให้ถึงขั้นเซลล์ตายได้ 
(102) 

2.4.6  โครเมียม (Chromium; Cr)  
โครเมียมเป็นโลหะหนกัท่ีพบมากเป็นอนัดบัท่ีเจ็ดบนผิวเปลือกโลก มีลกัษณะแข็ง มีสี

เงิน และมีความเงางาม สามารถมีไดห้ลากหลายสี ข้ึนอยูก่บัสารท่ีเขา้มาเป็นสารประกอบ โครเมียม
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โดยทัว่ไปในธรรมชาติจะอยูใ่นฟอร์มออกซิไดซ์โดยมีล าดบัตั้งแต่ Cr2+ ถึง Cr6+ โดยปกติจะพบอยู่
ในฟอร์มโครเมียมท่ีมีลกัษณะเป็นไตรเวเลนซ์ (Trivalent; Cr3+) และเฮกซะเวเลนซ์ (Hexavalent; 
Cr6+) โดยทั้งสองสถานะมีความเป็นพิษต่อสัตว ์มนุษยแ์ละพืช (103)  

โครเมียมเกิดข้ึนโดยธรรมชาติจากการเผาน ้ ามนัและถ่านหิน ปิโตรเลียมจากวสัดุทนไฟ
เฟอร์โรโครเมต (Ferro cromate refractory material) สารออกซิไดซ์เมด็สี (Pigment oxidants) ตวัเร่ง 
(catalyst) เหล็กโครเมียม (Chromium steel) ปุ๋ย (fertilizers) การขุดเจาะบ่อน ้ ามนัและโรงงานฟอก
หนงั ชุบโลหะ จากกิจกรรมต่าง ๆ ของมนุษยโ์ครเมียมถูกปล่อยสู่ส่ิงแวดลอ้มผา่นทางท่อบ าบดัน ้ า
เสียและปุ๋ย (104) Cr3+ ท่ีเป็นฟอร์มรีดิวซ์ ไม่สามารถเคล่ือนท่ีและไม่ละลายน ้ า ในขณะท่ี Cr6+ เป็น
ออกซิไดซ์ฟอร์มท่ีมีความสามารถในการละลายน ้ าสูงและเป็นส่ิงส าคญัมากในกรณีท่ีตรวจเจอการ
ปนเป้ือนในส่ิงแวดลอ้ม ออกซิไดซ์ฟอร์มของ Cr3+ ไม่มีความส าคญัมากเท่าไรหากพบการปนเป้ือน
ในน ้ าใตผ้ิวดินแต่ในขณะท่ี Cr6+ มีความเป็นพิษต่อมนุษย ์(105) Cr3+ ส่วนใหญ่จะอยูใ่นรูปอินทรีย์
สารของส่ิงแวดลอ้มในดินและในน ้าในฟอร์มของออกซิไดซ์ ไฮดร๊อกไซด ์และซลัเฟต (106)  

โครเมียมถูกใชอ้ยา่งมากในโรงงานอุตสาหกรรมประเภทผลิตโลหะ โรงงานชุบโลหะ
ดว้ยไฟฟ้า โรงงานผลิตสีและเม็ดสี โรงงานฟอกหนงัสัตว ์โรงงานผลิตน ้ ายารักษาเน้ือไม ้โรงงาน
สารเคมีท่ีเก่ียวขอ้งกบัการผลิตกระดาษและเยื่อกระดาษ โดยโรงงานเหล่าน้ีมีบทบาทส าคญัท่ีท าให้
เกิดมลภาวะของโครเมียมโดยมีผลกระทบทางชีวภาพและระบบนิเวศวทิยา (104) ความเป็นพิษของ
โครเมียมเป็นสาเหตุของโรคเหลืองของเน้ือเยื่อพืช (Chlorosis) และการตายของพืช เอนไซม์
ประเภทแคทตาเลส เพอร์ร๊อกซิเดส และไซโตโครมออกซิเดส โดยเอมไซม์เหล่าน้ีจะมีเหล็กเป็น
องค์ประกอบท าให้มีผลถูกรบกวนโดยความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึนจากโครเมียม ได้มีการศึกษาถึง
ความสัมพนัธ์ของการกระตุน้การท างานของเอมไซมแ์คทตาเลสกบัความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึนเน่ืองจาก
ไดรั้บโครเมียมมากเกิน อีกทั้งยงัศึกษาเก่ียวกบัการสังเคราห์แสง (Photosynthesis) การท างานของ
เอมไซม์ไนเตรต รีดักเตส (Nitrate reductase) ร่วมไปถึงการศึกษาเก่ียวกับโปรตีนท่ีได้จากการ
สังเคราะห์แสงของสาหร่าย (107) การแพร่เขา้สู่เซลล์ของ Cr4+สามารถแพร่เขา้สู่เซลล์ไดง่้ายโดย
ผ่านเยื่อหุ้มเซลล์ ในขณะท่ีโครเมตแอนไออน (Chromate anion) จะถูกขนส่งดว้ยตวัพาฟอสเฟต-
ซัลเฟส (Phosphate-sulfate carrier) ในทางตรงกนัขา้ม Cr3+ ไม่จ  าเป็นตอ้งใช้ตวัพาท่ีจ าเพาะบนผิว
เซลล์ สามารถแพร่เขา้เซลล์ไดง่้ายในกรณีท่ีมีการสร้างเป็นสารประกอบเชิงซ้อนท่ีมีตวัลอ้มรอบ 
(Ligand) เป็นสารท่ีสามารถละลายไดดี้ในไขมนั (Lipophilic) (108) 

2.4.6.1  กลไกการเกดิความเป็นพษิของโครเมียม 
ในส่ิงแวดลอ้ม Cr3+ จะมีความเป็นพิษนอ้ยเน่ืองจากมีความสามารถในการผา่นเขา้ออก

เซลล์ไดน้อ้ย แต่ในทางกลบักนั Cr6+ มีความสามารถในการเขา้สู่เซลล์โดยอาศยัค่า pH ท่ีประจุรวม
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ของไอออนท่ีเป็นศูนย ์(Isoelectric) และอาศยัโครงสร้างท่ีเป็นไอออนลบ (Isostructural anion) เช่น 
ซัลเฟตไอออน ( Sulphate ion; SO4

2-) และไฮโดรเจนฟอสเฟตไอออน (Hydrogen phosphate ion; 
HPO4

2-) และไอออนลบของโครเมียม (Chromate) น้ีจะผา่นเขา้สู่เซลล์ดว้ยกระบวนการฟาโกไซโต
ซิส (Phagocytosis) Cr6+ เป็นออกซิไดซ์ฟอร์มท่ีมีความเป็นออกซิไดซ์สูงมากสามารถเปล่ียนฟอร์ม
ให้อยู่ในรูปเพนตะวาเลนท์ (Pentavalent; Cr5+) และเทตตะวาเลนท์ (Tetravalent; Cr4+) ซ่ึงต่างจาก 
Cr3+ โดยฟอร์ม Cr6+ จะถูกเปล่ียนเป็น Cr5+ โดยเอมไซมก์ลูตา้ไธโอนภายในเซลล์ซ่ึงเป็นกลไลการ
ลบล้างฤทธ์ิของ Cr6+ อย่างไรก็ตามการลดลงของ Cr6+ ภายในเซลล์นั้นจะเกิดข้ึนใกล้กบับริเวณ
เป้าหมาย และอาจส่งผลท าใหเ้กิดการกระตุน้การท างานของโครเมียมได ้ ปฏิกิริยาระหวา่ง Cr6+และ
ตวัรีดิวซ์ทางชีวภาพเช่น ไทออล (Thiols) หรือสารประกอบท่ีมีหมู่ซลัฟ์ไฮดริล (-SH) อยูใ่นโมเลกุล
และ แอสคอเบตท์ (Ascorbate) หรือวิตามินซี ท าให้เกิดการสร้างสารอนุมูลอิสระ (Free radical / 
reactive oxygen species; ROS) เช่น ซุปเปอร์ร๊อกไซด์ ไอออน ไฮโดรเจนเพอร์ร๊อกไซด์ และสาร
อนุมุลอิสระไฮดร๊อกซิล (hydroxyl radical) ซ่ึงจะท าให้เกิดภาวะออกซิเดทีฟ สเตรท (Oxidative 
stress) ภายในเซลลแ์ละท าใหเ้กิดการท าลายสารพนัธุกรรมและโปรตีนต่าง ๆ พบวา่ Cr6+ มีอนัตราย
มากกวา่ Cr3+ เน่ืองจาก Cr6+ เขา้สู่เซลลไ์ดง่้ายกวา่และถูกเปล่ียนไปเป็น Cr3+ โดยท่ี Cr6+ จดัอยูใ่นสาร
ก่อมะเร็งในมนุษยป์ระเภทท่ี 1 โดยหน่วยงานระหวา่งประเทศเพื่อวจิยัมะเร็ง (International Agency 
for the Research on Cancer) (109) 

2.4.6.2  ผลของโลหะหนักโครเมียมทีม่ีต่อมนุษย์ 
โครเมียมถูกพบไดใ้นหิน ดิน สัตวแ์ละพืช สามารถพบไดใ้นรูปของแขง็ ของเหลว และ

ก๊าซ โดยเฉพาะสารประกอบโครเมียมพบเยอะสุดตามตะกอนของแหล่งน ้ า โดยสามารถพบไดใ้น
หลายรูปฟอร์ม เช่น ไดวาเลนท์ (Divalent; Cr2+) ไตรวาเลนท์ (Trivalent; Cr3+) เตทตะวาเลนท์ 
(Tetravalent; Cr4+) เพนตะวาเลนท ์(Pentavalent; Cr5+) และเฮกซะวาเลนท ์(Hexavalent; Cr6+) มีเพยีง 
Cr6+ และ Cr3+ เท่านั้ นท่ีเป็นฟอร์มท่ีเสถียรท่ีสุดจากทุกฟอร์มและเป็นฟอร์มท่ีมีความสัมพนัธ์
เก่ียวข้องกับมนุษย์ ตัวอย่างสารประกอบท่ีมี Cr6+เป็นองค์ประกอบได้แก่ แคลเซียมโครเมต 
(Calcium chromate) ซิงค์โครเมต (Zinc chromates) สตรอนเทียมโครเมต  (Strontium chromate) 
และเลตโครเมต (Lead chromates) ซ่ึงเป็นสารประกอบท่ีมีความเป็นพิษและสามารถก่อให้เกิด
มะเร็งได้ ซ่ึงสามารถพบได้ตามธรรมชาติ ในทางตรงกันข้าม Cr3+ เป็นแร่ธาตุท่ีมีความจ าเป็น
ส าหรับมนุษยแ์ละสัตว ์เน่ืองจากมีความส าคญัในกระบวนการเผาผลาญพลงังานโดยใช้น ้ าตาล
กลูโคส (Glucose metabolism) มนุษยไ์ดรั้บสารประกอบของ Cr6+ เร็วกวา่ Cr3+ โดยผา่นทางอากาศ
และการรับประทาน แหล่งท่ีมาของโลหะโครเมียมท่ีสามารถพบไดโ้ดยทัว่ไปเช่น อุปกรณ์ป้องกนั
เคลือบดว้ยโลหะ โลหะอลัลอย (Alloy) แผ่นเทปแม่เหล็ก เม็ดสี ยาง ซีเมนต์ กระดาษ ไม ้โรงงาน
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ฟอกหนงั และการชุบโลหะ จากรายงานการวิจยัพบวา่บุหร่ีประกอบไปดว้ยโครเมียม 390 กรัมต่อ
กิโลกรัม แต่จากรายงายพบวา่ไม่มีนยัส าคญัต่อปริมาณของโครเมียมท่ีไดรั้บจากการหายใจผา่นการ
สูบบุหร่ี  ผวิกายท่ีมีบาดแผลสามารถรับสารประกอบโครเมียมไดทุ้กรูปแบบและท าใหเ้กิดแผลเป็น
หลุมลึกได ้ และจะยงัคงสภาพความเป็นแผลไวน้านหลายเดือน การพบแผลท่ีเยื่อบุโพรงจมูกเป็น
อาการท่ีพบไดบ้่อยส าหรับคนงานท่ีท างานเก่ียวกบัโลหะโครเมียม การไดรั้บสารประกอบโครเมียม
ในปริมาณสูง สามารถน าไปสู่การยบัย ั้งการท างานของเอนไซม์ อิริโทรไซด์ กลูตา้ไธโอน รีดกัซ์
เตส (Erythrocyte glutathione reductase) ท าให้ความสามารถในการเปล่ียนสารจากเมทฮีโมโกลบิน 
(Methemoglobin) ไปเป็นฮีโมโกลบิน (Hemoglobin) ลดลง (110, 111) จากผลระหวา่งการทดลอง
ในหอ้งปฏิบติัการและการทดลองในส่ิงมีชีวิตพบวา่สารประกอบโครเมียมสามารถเหน่ียวน าให้เกิด
ความเสียหายต่อสารพนัธุกรรมในรูปแบบท่ีแตกต่างกนัออกไป โดยอาจท าให้เกิดการหดตวัเขา้หา
กนัของดีเอนเอ (DNA adduction) เกิดความผิดปกติของโครโมโซม การแลกเปล่ียนช้ินส่วนของ
โครโมโซมคู่เหมือน (Sister chromatid) เกิดการเปล่ียนแปลง เกิดการเปล่ียนแปลงของกระบวนการ
จ าลอง (replication) และถอดรหสั (Transcription) ของสารพนัธุกรรมดีเอนเอ  (112, 113) 

2.4.7  แคดเมียม (Cadmium; Cd)  
แคดเมียมเป็นโลหะท่ีมีพิษอนัดบัท่ีเจ็ดจากการจดัอนัดบัของ ATSDR แคดเมียมเป็น

โลหะท่ีมีสีเงินอมฟ้า มีลกัษณะอ่อน นุ่ม เป็นโลหะหนกัท่ีเป็นผลพลอยไดจ้ากการผลิตโลหะสังกะสี
โดยท่ีมนุษยแ์ละสัตวมี์โอกาสท่ีจะไดรั้บโลหะแคดเมียมจากท่ีท างานและส่ิงแวดลอ้ม แคดเมียมถูก
ใช้เป็นคร้ังแรกในสงครามโลกคร้ังท่ี 1 เพื่อมาทดแทนทิน (Tin) และใช้ในโรงงานผลิตเม็ดสี ใน
ปัจจุบนัมีการน าแคดเมียมมาใชใ้นแบตเตอร์ร่ีท่ีสามารถใชซ้ ้ าได ้ใชร่้วมกบัอลัลอยเพื่อผลิตอุปกรณ์
พิเศษ และสามารถพบไดใ้นบุหร่ีอีกดว้ย มนุษยส์ามารถรับเอาโลหะแคดเมียมผ่านทางการหายใจ
และการรับประทาน และก่อให้เกิดความเป็นพิษแบบเฉียบพลนัและแบบเร้ือรังได ้การกระจายตวั
ของแคดเมียมในส่ิงแวดล้อมจะพบได้ในพื้นดินและตะกอนนานเป็นเวลาสิบปี โดยพืชจะดึงเอา
โลหะในดินท าให้เกิดการสะสมในพืชและเขา้สู่ห่วงโซ่อาหารและเขา้สู่ร่างกายของมนุษยใ์นท่ีสุด 
(114) แคดเมียมพบมากในผลไมแ้ละผกั เน่ืองจากมีอตัราการเคล่ือยยา้ยแคดเมียมจากดินสู่พืชสูง 
และเป็นโลหะท่ีไม่จ  าเป็นต่อส่ิงมีชีวิต เป็นท่ีทราบกนัดีวา่แคดเมียมมีผลกระทบต่อระบบเอนไซม์
ของเซลล ์ท าใหเ้กิดภาวะออกซิเดทีฟ เสตรท และรวมไปถึงภาวะขาดสารอาหารในพืช (115) 

2.4.7.1  กลไกความเป็นพษิของโลหะแคดเมียม 
กลไกความเป็นพิษส าหรับโลหะแคดเมียมยงัมีกลไกไม่แน่ชดัแต่มีผลกระทบต่อเซลล์

ของส่ิงมีชีวิตได ้(116) ความเขม้ขน้ของแคดเมียมจะเพิ่มข้ึน 3,000 เท่าเม่ือจบักบัพลาสม่าท่ีอุดมไป
ดว้ยซีสเตอีน (Cysteine-rich plasm) เช่น เมททลัโลไธโอนีน (Metallothionein) ในตบั สารประกอบ
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เชิงซ้อนซีสเตอีน เมททลัโลไธโอนีน (Cysteine-metallothionein complex) เป็นสาเหตุท าให้เกิด
ภาวะตับเป็นพิษ (Hepatotoxicity) และสามารถเกิดการสะสมท่ีไตท าให้เกิดภาวะไตเป็นพิษ 
(Nephrotoxicity) ไดเ้ช่นกนั แคดเมียมมีความสามารถในการจบักบัโมเลกุลท่ีลอ้มรอบสารประเภท
ซีสเตอีน (Cysteine) กลูตาเมท (Glutamate) ฮีสทิดีน (Histidine) และแอสปาร์เทส (Aspartate) ไดซ่ึ้ง
น าไปสู่ภาวะขาดธาตุเหล็ก (Iron deficiency) แคดเมียมและทองแดงมีความเป็นออกซิเดชันท่ี
ใกลเ้คียงกนัและดว้ยเหตุน้ีแคดเมียมสามารถแทนท่ีต าแหน่งของทองแดงในโมเลกุลของเมททลัโล
ไธโอนีนไดส่้งผลท าใหไ้ม่สามารถท าหนา้ท่ียงัยงัสารอนุมูลอิสระภายในเซลลไ์ด ้(117) 

2.4.7.2  ผลของโลหะหนักแคดเมียมต่อร่างกายของมุษย์ 
แคดเมียมเป็นโลหะหนกัท่ีเป็นผลพลอยไดจ้ากการผลิตทองแดงจากดิน หินรวมถึงถ่าน

หินและแร่ธาตุท่ีอยูใ่นปุ๋ย มีส่วนประกอบของแคดเมียมอยูด่ว้ย แคดเมียมสามารถน ามาประยุกตใ์ช้
ไดห้ลายอย่างเช่น เป็นส่วนประกอบของแบตเตอร์ร่ี เม็ดสี พลาสติก โลหะเคลือบอุปกรณ์ต่าง ๆ 
และใชอ้ยา่งแพร่หลายในการชุบโลหะดว้ยไฟฟ้า แคดเมียมและสารประกอบของแคดเมียมถูกจดัให้
อยู่ในกลุ่มท่ี 1 ซ่ึงเป็นสารท่ีสามารถก่อให้เกิดมะเร็งในมนุษยไ์ด ้โดยองค์กรระหว่างประเทศเพื่อ
การวิจยัมะเร็ง แคดเมียมถูกปลดปล่อยสู่ธรรมชาติดว้ยกระบวนการทางธรรมชาติเช่น การเกิดการ
ระเบิดของภูเขาไฟ การผุกร่อน การขนส่งทางแม่น ้ า และจากการกระท าของมนุษยบ์างอย่างเช่น 
การขดุเจาะ การถลุงแร่ การสูบบุหร่ี การเผาขยะในแหล่งชุมชน การผลิตปุ๋ย เป็นตน้ 

แคดเมียมสามารถท าให้เกิดความเป็นพิษได้ทั้ งแบบเฉียบพลันและแบบเร้ือรัง โดย
แคดเมียมมีความเป็นพิษสูงต่อระบบไตและสะสมอยูใ่นเซลล์ท่อขดของไต (Proximal tubular cell) 
ในปริมาณท่ีสูงอีกทั้งยงัมีผลต่อการสร้างความแขง็แรงของกระดูก (Bone mineralization) ท าใหเ้กิด
ความเสียหายต่อกระดูก จากการศึกษาในมนุษยแ์ละสัตวท์ดลอง เผยให้เห็นว่าโรคกระดูกพรุน 
(Osteoporosis) เป็นผลกระทบจากการท่ีไดรั้บโลหะหนกัแคดเมียมเป็นระยะเวลานาน ท าใหเ้กิดการ
รบกวนการเผาพลาญของแคลเซียม (Calcium metabolism) เกิดกอ้นน่ิวท่ีไต และท าให้เกิดภาวะมี
แคลเซียมในปัสสาวะสูง (Hypercalciuria) การไดรั้บแคดเมียมในปริมาณสูงผ่านทางการสูดดมจะ
ส่งผลท าให้เกิดความเสียหายอย่างรุนแรงต่อปอด และถ้ารับประทานแคดเมียมในปริมาณสูง 
สามารถท าใหเ้กิดการระคายเคืองกระเพาะอาหารและท าให้เกิดอาการคล่ืนไส้ อาเจียน และทอ้งเสีย
ได ้ในส่วนของการไดรั้บโลหะแคดเมียมในปริมาณน้อย ๆ เป็นระยะเวลานานจะส่งผลท าให้เกิด
การสะสมข้ึนท่ีไตและน ามาสู่การเกิดโรคไต โรคกระดูกเปราะ (Fragile bones) และโรคปอดใน
อนาคตได ้(118, 119) 

แคดเมียมและสารประกอบโลหะแคดเมียมมีความสามารถในการละลายน ้ าไดสู้งเม่ือ
เปรียบเทียบกับโลหะหนักชนิดอ่ืน และมีผลทางชีวภาพสูง ด้วยเหตุน้ีจึงท าให้มีการสะสมทาง
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ชีวภาพได ้ การไดรั้บโลหะหนกัแคดเมียมเป็นระยะเวลานานท าให้เกิดการเปล่ียนแปลงทางกายภาพ
ของไตได้ ผูท่ี้สูบบุหร่ีจะมีภาวะความเป็นพิษมากกว่าผูท่ี้ไม่สูบบุหร่ี โดยยาสูบ (Tobacco) เป็น
แหล่งส าคญัในการไดรั้บโลหะแคดเมียมจากพืชท่ีไดรั้บการสะสมจากดิน ส าหรับบุคคลท่ีไม่สูบ
บุหร่ีจะมีโอกาสไดรั้บโลหะหนกัแคดเมียมจากอาหารและทางอ่ืน ๆ แคดเมียมจะเกิดปฏิกิริยากบัแร่
ธาตุ สารอาหารซ่ึงอาจเกิดความเป็นพิษข้ึนได้ จากการทดลองวิเคราะห์ในสัตวพ์บว่า 50% ของ
แคดเมียมท่ีถูกดูดซึมเกิดข้ึนภายในปอด และเกิดข้ึนน้อยภายในระบบทางเดินอาหาร อีกทั้งอาจ
ส่งผลท าให้เกิดการคลอดก่อนก าหนด และน ้ าหนกัหลงัคลอดน้อยกวา่เกณฑ์ซ่ึงอาจเป็นผลมาจาก
การไดรั้บโลหะแคดเมียมในปริมาณสูงในระหวา่งการตั้งครรภ ์(56)  



 

 
 

บทที ่3 
ระเบียบวธีิวจิยั 

 
การศึกษาน้ี เป็นการวิจัยเชิงทดลอง Quasi Experimental Research, Pirot (Pre-Post 

study design) โดยมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาประสิทธิผลของการขบัโลหะหนกัจากการรับประทาน 
MgEDTA ในกลุ่มประชากรปกติ ซ่ึงคาดว่าจะไดรั้บผลกระทบจากการสัมผสัพิษโลหะหนกั โดย
รูปแบบและวธีิการด าเนินการวจิยั ผูว้จิยัไดอ้อกแบบอยา่งมีเหตุผลและสอดคลอ้งกบัแนวคิด ทฤษฎี 
และผลงานวจิยัท่ีไดท้บทวน โดยมีรายละเอียดดงัน้ี 

3.1  ประชากรและกลุ่มตวัอยา่ง  
3.2  เคร่ืองมือท่ีใชใ้นการวจิยั  
3.3  การด าเนินการวจิยั และวธีิการเก็บรวบรวมขอ้มูล  
3.4  วธีิการวเิคราะห์ขอ้มูลและสถิติท่ีใชใ้นการวเิคราะห์ขอ้มูล 

     
3.1  ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง  

ศึกษาในกลุ่มประชากรตวัอย่างจ านวน 30 คน โดยแบ่งเป็น 2 กลุ่ม กลุ่มละ 15 คน 
ได้แก่ กลุ่มทดลอง (กลุ่มท่ีได้รับ MgEDTA) และกลุ่มควบคุม(กลุ่มท่ีไม่ได้รับ MgEDTA) โดย
ประชากรและกลุ่มตวัอยา่งในการวจิยัรวมถึงการคดัเลือกกลุ่มตวัอยา่งมีรายละเอียดดงัน้ี 

3.1.1  ประชากร ประชากรเป้าหมาย และประชากรศึกษา 
-  ประชากร (Population)  คือ ประชากรปกติ ท่ีมีอายุระหว่าง 30 - 60 ปีโดยเป็น

ประชากรชาวไทย 
-  ประชากรเป้าหมาย (Target population) คือ ประชากรปกติท่ีมีอายุระหวา่ง 30 - 60 ปี

ท่ีอาศยัอยูใ่นพื้นท่ีโรงงานอุตสาหกรรม 
-   ประชากรศึกษา (Study population) คือ  ประชากรท่ีอาศัยอยู่ในพื้นท่ีโรงงาน

อุตสาหกรรม ท่ีมีอายรุะหวา่ง 30 - 60 ปี 
3.1.2  กลุ่มตัวอย่าง 

กลุ่มตวัอย่าง (Sample) คือ กลุ่มประชากรปกติ ท่ีมีอายุระหว่าง 30 - 60 ปีโดยเป็นคน
ไทย เป็นบุคคลท่ีอาศยัอยูใ่นพื้นท่ีโรงงานอุตสาหกรรม โดยไดจ้ากการคดัเลือกตามเกณฑค์ดั
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อาสาสมคัรเข้าร่วมวิจยั(Inclusion criteria) และเกณฑ์การคดัอาสาสมคัรออกจากโครงการวิจยั 
(Exclusion criteria) โดยผา่นการสุ่มดว้ยวิธีการสุ่มตวัอย่างแบบง่าย (Simple random sampling) ซ่ึง
การค านวณกลุ่มตวัอยา่งในการศึกษา ค านวณขนาดตวัอยา่งเพื่อทดสอบความแตกต่างของค่าเฉล่ีย 2 
กลุ่ม ท่ีไม่เป็นอิสระต่อกนั โดยก าหนดค่าระดบันยัส าคญัทางสถิติอยู่ท่ี p = 0.05 และ ค่า power ท่ี
ร้อยละ 90 (Side of test : One-sided test) ประมาณการจ านวนผูเ้ขา้ร่วมวิจยัต่อกลุ่ม 9 คน ดงันั้นจึง
ใชต้วัอยา่งในการศึกษาคร้ังน้ีกลุ่มละ 15 คน  

3.1.3  เกณฑ์คัดอาสาสมัครเข้าร่วมวจัิย (Inclusion criteria) 
1)  เป็นผูมี้สัญชาติไทย 
2)  อายรุะหวา่ง 30 – 60 ปี 
3)  ไม่มีประวติัเป็นโรคประจ าตวัมาก่อน 
4)  ไม่มีประวติัการท า Chelation มาก่อน 
5)  สามารถเซ็นยนิยอมเขา้ร่วมการวจิยัได ้

3.1.4  เกณฑ์การคัดอาสาสมัครออกจากโครงการวจัิย (Exclusion criteria) 
1)  มีประวติัการท า Chelation มาก่อน 
2)  มีโรคประจ าตวั 
3)  มีประวติัหรืออาการแพอ้าหารเสริมท่ีใหรั้บประทาน 

3.1.5  เกณฑ์การยุติเข้าร่วมการศึกษา (Discontinuation criteria) 
1)  มีภาวะแทรกซ้อนรุนแรงในระหวา่งเขา้ร่วมท าการวิจยั ไดแ้ก่ ภาวะความดนัโลหิต

สูงรุนแรง (มีระดบัความดนัโลหิตมากกว่าหรือเท่ากบั 180/110 มิลลิเมตรปรอท) โรคหัวใจ (เช่น 
โรคหัวใจเตน้ผิดปกติ ภาวะหัวใจลม้เหลว โรคหลอดเลือดหัวใจ เป็นตน้) โรคหลอดเลือดสมอง 
(เช่น สมองขาดเลือดหรือมีเลือดออกจากสมอง) 

2)  ปฏิเสธเขา้ร่วมการศึกษาวจิยัหลงัเขา้การศึกษาวจิยัแลว้ไดร้ะยะหน่ึง 
3)  ไดรั้บอุบติัเหตุท่ีท าใหผู้เ้ขา้ร่วมการศึกษาวจิยัไม่สามารถเขา้ร่วมการศึกษาวจิยัต่อได ้

 
3.2  เคร่ืองมือทีใ่ช้ในการวจัิย 

1)  อุปกรณ์ในการเจาะเลือดกลุ่มตวัอยา่ง 
2)  อุปกรณ์ในการเก็บปัสสาวะ 
3)  วตัถุดิบ MgEDTA 200 มิลลิกรัม บริษทัไทออน 
4)  เคร่ืองวดัความดนัโลหิต 
5)  หนงัสือแสดงเจตนายนิยอมเขา้ร่วมศึกษาวจิยั 
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6)  แบบบนัทึกขอ้มูลของผูเ้ขา้ร่วมศึกษาวจิยั 
3.3  การด าเนินการวจัิย และวธีิการเกบ็รวบรวมข้อมูล 

1)  ขอรับการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย  วิทยาลัย
การแพทยบู์รณาการ มหาวทิยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์พิจารณาใหค้วามเห็นชอบในการด าเนินการวจิยั 

2)  ผูว้จิยัท  าหนงัสือจากคณบดีวทิยาลยัการแพทยบู์รณาการ มหาวทิยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์พร้อม
โครงร่างเคร่ืองมือวิจยัและหนงัสืออนุมติัจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัวิทยาลยัการแพทย์
บูรณาการ มหาวทิยาลยัธุรกิจบณัฑิตย ์เพื่อประกาศรับอาสาสมคัรเขา้ร่วมการวจิยั 

3)  พิจารณารับอาสาสมคัรเขา้ร่วมการวิจยั ตามเกณฑ์คดัอาสาสมคัรเขา้ร่วมวิจยั (Inclusion 
criterias) จ านวน 30 คน 

4)  แนะน าผูว้ิจยัและขอความร่วมมือในการเขา้ร่วมงานวิจยักบักลุ่มตวัอยา่งท่ีเขา้ร่วมการวิจยั
โดยช้ีแจงรายละเอียดเก่ียวกบัการวิจยั วตัถุประสงคข์องการวิจยั ประโยชน์ท่ีไดรั้บจากการวิจยัและ
ผลขา้งเคียงท่ีอาจเกิดข้ึนไดจ้ากการวจิยัแก่กลุ่มตวัอยา่งท่ีเขา้ร่วม 

5)  เปิดโอกาสใหก้ลุ่มตวัอยา่งไดส้อบถามเพิ่มเติมเก่ียวกบัรายละเอียดการวจิยัอ่ืน ๆ 
6)  เม่ือกลุ่มตวัอยา่งตดัสินใจเขา้ร่วมโครงการ ใหเ้ซ็นช่ือยนิยอมเป็นลายลกัษณ์อกัษรพร้อมลง

นามโดยมีพยานลงนามก ากบั 
7)  ผูว้ิจยัคดัเลือกกลุ่มตวัอยา่งท่ีมีคุณสมบติัตามท่ีก าหนดจ านวน 30 คน และให้ผูช่้วยวิจยัสุ่ม

กลุ่มตวัอยา่งเขา้กลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม โดยแบ่งเป็นกลุ่มทดลอง 15 คนและกลุ่มควบคุม 15 
คน  

8)  ผูว้จิยัด าเนินการรวบรวมขอ้มูลพื้นฐานจากกลุ่มตวัอยา่ง  
9)  ผูว้ิจยัด าเนินการวิจยัในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมตามแผนการวิจยั ไดแ้ก่ กลุ่มทดลอง

ไดรั้บ MgEDTA ปริมาณ 10 มิลลิกรัมต่อน ้ าหนกัตวั (mg/kg) จากนั้น เจาะเลือด และเก็บปัสสาวะ

เพื่อส่งตรวจพิษโลหะหนกัก่อนเร่ิมตน้ท าการทดลอง เม่ือท าการเจาะเลือดและเก็บปัสสาวะเร่ิมตน้

เสร็จแล้ว ให้กลุ่มทดลองรับประทานอาหารเสริม MgEDTA ปริมาณ 10 มิลลิกรัมต่อน ้ าหนักตวั 

(mg/kg) จากนั้ นท าการเก็บปัสสาวะเพื่อส่งตรวจพิษโลหะหนักท่ี 2, 4, 6 และ  12 ชม. หลัง

รับประทานอาหารตามล าดบั และท าการเจาะเลือดเพื่อตรวจพิษโลหะหนกัท่ี 4 ชม. โดยท าการตรวจ

พิษโลหะหนัก Lead, Mercury, Aluminum, Arsenic และ Cadmium ตามล าดับ โดยท าการส่ง

ตรวจหาพิษโลหะหนักท่ีห้องปฏิบติัการ Chonburi R.I.A. ซ่ึงท าการตรวจโลหะหนักด้วยเทคนิค 

High-performance Liquid Chromatography และ Graphite furnace atomic absorption spectrometry 

(GF-AAS)  
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3.4  วธีิการวเิคราะห์ข้อมูลและสถิติทีใ่ช้ในการวเิคราะห์ข้อมูล 
วิเคราะห์ขอ้มูลดว้ยโปรแกรม SPSS โดยท าการเปรียบเทียบโดยน าขอ้มูลท่ีไดจ้ากก่อน

และหลงัการทดลองมาตรวจสอบความสมบูรณ์ของขอ้มูล โดยมีรายละเอียดดงัต่อไปน้ี 
        1)  ใชส้ถิติเชิงพรรณนาในการอภิปรายขอ้มูลของผูเ้ขา้ร่วมวจิยั ไดแ้ก่ อาย ุเพศ น ้าหนกั ส่วนสูง 
และขอ้มูลเก่ียวกบัพฤติกรรมการด่ืมกาแฟ สูบบุหร่ี ขอ้มูลการรับประทานอาหารเสริม       

2)  เปรียบเทียบระดบัพิษโลหะหนกัในเลือด ก่อนและหลงัรับประทานอาหารเสริม MgEDTA 
Pirot study (Pre-Post study design) โดยใชส้ถิติ Wilcoxon signed rank test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลาง
ของขอ้มูล (50th (Median)) และใชส้ถิติ Generalized estimating equations test เปรียบเทียบต่อวา่แต่
ละคู่ท่ีเปรียบเทียบคู่ไหนแตกต่างกนั   

3)  เปรียบเทียบระดับพิษโลหะหนักในปัสสาวะ ก่อนและหลังรับประทานอาหารเสริม 
MgEDTA Pirot study (Pre-Post study design) โดยใช้สถิติ Friedman test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลาง
ของขอ้มูล (50th (Median)) และใชส้ถิติ Generalized estimating equations test เปรียบเทียบต่อวา่แต่
ละคู่ท่ีเปรียบเทียบคู่ไหนแตกต่างกนั 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

บทที ่4 
ผลการวจิยั 

 
การศึกษา น้ี เ ป็นการวิจัยแบบทดลอง  Pirot study (Pre-Post study design) โดยมี

วตัถุประสงค์เพื่อศึกษาประสิทธิผลของการขับโลหะหนักจากการรับประทานอาหารเสริม 
MgEDTA ในกลุ่มประชากรปกติท่ีอาศยัอยูใ่นพื้นท่ีเขตอุตสาหกรรม ซ่ึงคาดวา่จะไดรั้บผลกระทบ
จากการสัมผสัโลหะหนกั โดยศึกษาโลหะหนกัทั้งส้ิน 5 ชนิด ไดแ้ก่ ตะกัว่, ปรอท, อลูมิเนียม, สาร
หนู และแคดเมียม โดยศึกษาในกลุ่มอาสาสมคัรเพศชายอาย ุ35 ปีข้ึนไป จ านวนทั้งส้ิน 30 ราย โดย
ท าการเจาะเลือดและเก็บปัสสาวะก่อนท าการทดลอง จากนั้นให้อาสาสมคัรรับประทาน MgEDTA 
ปริมาณ 10 มิลลิกรัมต่อน ้าหนกัตวั (mg/kg) ท าการเก็บปัสสาวะเพื่อส่งตรวจพิษโลหะหนกัท่ี 2, 4, 6 
และ 12 ชม. ตามล าดบั และท าการเจาะเลือดเพื่อตรวจพิษโลหะหนกัท่ี 4 ชม. และท าการส่งตรวจหา
พิษโลหะหนกัท่ีหอ้งปฏิบติัการ Chonburi R.I.A.  

 
4.1  ข้อมูลทัว่ไปของกลุ่มตัวอย่าง 

อาสาสมคัรเพศชายท่ีเขา้ร่วมงานวิจยัจ านวนทั้งส้ิน 30 คน ท างานในแผนกช่างเช่ือม 17 
คน คิดเป็น 56.7% แผนกควบคุมคุณภาพช่างเช่ือม 4 คน คิดเป็น 13.3% แผนกช่างขดั 4 คน คิดเป็น 
13.3% แผนกช่างบ ารุง 3 คน คิดเป็น 10%  และแผนกช่างพน่สี 2 คน คิดเป็น 6.7% ตามล าดบั โดยมี
ค่าเฉล่ียของอายุ 52.10 ± 7.47 และมีอายุงานเฉล่ีย 23.93 ± 8.26 ปี โดยพบวา่มีประวติัโรคประจ าตวั
เป็นความดนัโลหิตสูง 5 ราย คิดเป็น 16.67% เบาหวาน 3 ราย คิดเป็น 10% ไขมนั 1 ราย คิดเป็น 
3.33% และเก๊าท ์1 ราย คิดเป็น 3.33% นอกจากน้ีพบวา่มีอาสาสมคัรสูบบุหร่ีทั้งส้ิน 14 ราย คิดเป็น 
46.67% ด่ืมแอลกอฮอลท์ั้งส้ิน 15 ราย คิดเป็น 50% และมีประวติัการยอ้มผม 10 ราย คิดเป็น 33.33% 
ตามล าดบั 

 
4.2  ผลการวเิคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ 

อาสาสมคัรทั้ง 30 คน ท าการเจาะเลือดและเก็บปัสสาวะก่อนทาน Mg EDTA จากนั้น
ท าการเก็บตวัอยา่งเลือดหลงัทาน MgEDTA ท่ี 4 ชัว่โมง และท าการเก็บปัสสาวะในชัว่โมงท่ี 2, 4, 6 
และ 12 หลงัรับประทาน MgEDTA ตามล าดบั โดยเลือดและปัสสาวะไดท้  าการส่งตรวจหาค่าโลหะ
หนกัทั้งส้ิน 5 ชนิดไดแ้ก่ Aluminum, Cadmium, Lead, Mercury และ Arsenic ตามล าดบั และตรวจ
ค่า Creatinine เพื่อประเมินประสิทธิภาพการท างานของไตร่วมดว้ย โดยพบว่าค่า Creatinine ของ
ผูเ้ขา้ร่วมวจิยั อยูใ่นเกณฑป์กติทั้งก่อนและหลงัการทดลอง 
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จากผลการทดลองในกลุ่มผูท้ดลองทั้ง 30 คน พบว่าการกระจายตวัของขอ้มูลไม่เป็น
ปกติ ดังนั้ นจึงใช้สถิติ Wilcoxon signed rank test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลางของข้อมูล (50th 
(Median)) ผลการตรวจโลหะหนกัในเลือดท่ีชัว่โมงท่ี 0 และชัว่โมงท่ี 4 พบว่าค่าโลหะหนกัทั้ง 5 
ชนิดเพิ่มสูงข้ึนในชั่วโมงท่ี 4 โดยพบว่าค่าความเขม้ขน้ของ Cadmium ก่อนทดลองเท่ากบั 1.02 
µg/L (0.90-1.18) มีค่าเพิ่มข้ึนหลังรับประทาน MgEDTA เท่ากับ 1.19 µg/L (1.06-1.28) ค่าความ
เขม้ขน้ของ Lead ก่อนทดลองเท่ากบั 3.28 µg/L (3.11-3.49) มีค่าเพิ่มข้ึนหลงัรับประทาน MgEDTA 
เท่ากบั 3.49 µg/L (3.38-3.64) และค่าความเขม้ขน้ของ Arsenic ก่อนทดลองเท่ากบั 1.99 µg/L (1.80-
2.09) มีค่าเพิ่มข้ึนหลังรับประทาน MgEDTA เท่ากับ 2.09 µg/L (1.97-2.31) ตามล าดับ โดยมีค่า
ความเขม้ขน้ของพิษโลหะหนกัเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ส่วนค่าความเขม้ขน้
ของ Mercury ก่อนทดลองเท่ากับ 3.08 µg/L (3.01-3.15) มีค่าเพิ่มข้ึนหลงัรับประทาน MgEDTA 
เท่ากบั 3.13 µg/L (3.04-3.22) โดยมีค่าความเขม้ขน้ของโลหะหนกัเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติท่ี p < 0.05 ยกเวน้ Aluminum ซ่ึงมีค่าความเขม้ข้นของ Aluminum ก่อนทดลองเท่ากบั 0.48 
µg/L (0.37-0.57) มีค่าเพิ่มข้ึนหลงัรับประทาน MgEDTA เท่ากบั 0.51 µg/L (0.44-0.59) ซ่ึงพบวา่ไม่
มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ ดงัแสดงในตาราง 4.1 และรูปภาพท่ี 4.1 
ตารางที ่4.1  ค่า Heavy Metal ในเลือดก่อนและหลงัรับประทาน MgEDTA ท่ี 4 ชัว่โมง 

Heavy Metals MgEDTA 0 hr 
Md (IQR) 

MgEDTA 4 hr 
Md (IQR) 

p-value 

Aluminum (µg/L) 0.48 
(0.37-0.57) 

0.51 
(0.44-0.59) 

0.073 

Cadmium (µg/L) 1.02 
(0.90-1.18) 

1.19 
(1.06-1.28) 

< 0.001* 

Lead (µg/L) 3.28 
(3.11-3.49) 

3.49 
(3.38-3.64) 

< 0.001* 

Mercury (µg/L) 3.08 
(3.01-3.15) 

3.13 
(3.04-3.22) 

< 0.05** 

Arsenic (µg/L) 1.99 
(1.80-2.09) 

2.09 
(1.97-2.31) 

< 0.001* 

ตารางแสดงค่าสถิติ Wilcoxon signed rank test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลางของขอ้มูล (50th (Median) 
โดยค่าตวัเลขคือ Md= Median, IQR = Inter Quartile Range; นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** 
p < 0.05 
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รูปภาพที ่4.1  ค่า Heavy Metal ในเลือดก่อนและหลงัรับประทาน MgEDTA ท่ี 4 ชัว่โมง, นยัส าคญั
ทางสถิติท่ี * p < 0.001, ** p < 0.05 
 

ตารางท่ี 4.2 แสดงค่าโลหะหนักท่ีตรวจวดัในปัสสาวะแต่ละช่วงเวลา จากผลการ
ทดลองในกลุ่มผูท้ดลองทั้ง 30 คน พบว่าการกระจายตวัของขอ้มูลไม่เป็นปกติ ดงันั้นจึงใช้สถิติ 
Friedman test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลางของข้อมูล (50th (Median)) และใช้สถิติ Generalized 
estimating equations test เปรียบเทียบต่อว่าแต่ละคู่ ท่ี เปรียบเทียบคู่ไหนแตกต่างกัน พบว่า 
Aluminum, Cadmium, Lead, Mercury และ Arsenic มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ เม่ือ
พิจารณาผลของโลหะหนกัแต่ละชนิด พบวา่ ค่ากลางของ Aluminum ก่อนรับประทาน MgEDTA มี
ค่าอยูท่ี่ 36.10 (23.76-59.01) µg/ g creatinine และผลตรวจปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 
ชม. ตรวจพบ Aluminum 116.16 (73.53-252.87) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Aluminum 
114.32 (64.73-270.95) µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Aluminum 109.45 (65.42-161.46) µg/g 
creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Aluminum 189.76 (99.35-328.58) µg/g creatinine ตามล าดบั 
ซ่ึงพบว่าค่าเฉล่ียของการขบัออกของ Aluminum มีค่าสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 
แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของข้อมูลในแต่ละช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized 
estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของข้อมูลในแต่ละช่วงเวลา พบว่าค่า Aluminum ใน
ชัว่โมงท่ี 4 และชัว่โมงท่ี 12 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือเทียบกบัก่อน
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ได้รับ MgEDTA และค่า Aluminum ท่ีชั่วโมงท่ี 2 และชั่วโมงท่ี 6 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคญั
ทางสถิติท่ี p < 0.05 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.2  
ตารางที ่4.2  แสดงค่า Heavy Metal ในปัสสาวะก่อนและหลงัรับประทาน MgEDTA ท่ี 0,2,4,6 และ 

12 ชัว่โมง 
Heavy 
Metals 

MgEDTA 
0 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
0-2 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
2-4 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
4-6 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
6-12 hr 

Md (IQR) 

p-value 

Alminum 
(µg/g 
Creatinine) 

36.10 
(23.76-
59.01) 

116.16 
(73.53-
252.87) 

114.32 
(64.73-
270.95) 

109.45 
(65.42-
161.46) 

189.76 
(99.35-
328.58) 

< 0.001 

Cadmium 
(µg/g 
Creatinine) 

0.41 
(0.26-0.69) 

0.95 
(0.51-1.95) 

1.12 
(0.44-2.40) 

0.68 
(0.34-1.22) 

1.42 
(0.68-2.05) 

< 0.001 

Lead   
(µg/g 
Creatinine) 

7.62 
(5.24-
15.48) 

26.11 
(11.97-
42.90) 

38.23 
(14.86-
62.32) 

19.90 
(12.37-
40.13) 

39.58 
(18.99-
56.28) 

< 0.001 

Mercury 
(µg/g 
Creatinine) 

1.12 
(0.78-2.31) 

3.07 
(1.82-6.49) 

4.42 
(1.47-7.39) 

3.27 
(1.98-6.54) 

4.87 
(2.06-6.65) 

< 0.001 

Arsenic 
(µg/g 
Creatinine) 

1.63 
(1.23-2.91) 

4.09 
(2.19-7.23) 

5.39 
(2.05-8.18) 

3.95 
(2.06-6.50) 

6.36 
(3.21-
10.60) 

< 0.001 

ตารางแสดงค่าสถิติ Friedman test เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างในแต่ละช่วงเวลาของค่ากลางของ
ขอ้มูล (50th (Median) โดยค่าตวัเลขคือ Md= Median, IQR = Inter Quartile Range; นัยส าคญัทาง
สถิติคือ p < 0.001 
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 รูปภาพที่ 4.2  แสดงผลของอลูมิเนียมในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/g Creatinine), 
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 

การตรวจค่าของ Cadmium ก่อนรับประทาน MgEDTA มีค่าอยูท่ี่ 0.41 (0.26-0.69) µg/g 
creatinine และผลตรวจปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Cadmium 0.95 
(0.51-1.95) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Cadmium 1.12 (0.44-2.40) µg/g creatinine ท่ี 4-6 
ชม. ตรวจพบ Cadmium 0.68 (0.34-1.22) µg/g creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Cadmium 1.42 
(0.68-2.05) µg/g creatinine ตามล าดบั พบวา่ค่าของการขบัออกของ Cadmium มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่ง
มีนัยส าคัญทางสถิติท่ี  p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของข้อมูลในแต่ละ
ช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละ
ช่วงเวลา พบว่าค่า Cadmium ในแต่ละช่วงเวลามีค่าเพิ่มสูงข้ึนเม่ือเทียบกบัก่อนได้รับ MgEDTA 
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.3 



52 

 
รูปภาพที่ 4.3  แสดงผลของแคดเมียมในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/g Creatinine), 

นยัส าคญัทางสถิติท่ี * p < 0.001, ** p < 0.05 
 

การตรวจค่าของ  Lead ก่อนรับประทาน MgEDTA มี ค่า ท่ี  7.62 (5.24-15.48) µg/g 
creatinine และผลตรวจปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Lead 26.11 (11.97-
42.90) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Lead 38.23 (14.86-62.32) µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. 
ตรวจพบ Lead 19.90 (12.37-40.13) µg/g creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Lead 39.58 (18.99-
56.28) µg/g creatinine ตามล าดบั พบวา่ค่าของการขบัออกของ Lead มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา โดยใช้
สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา พบวา่ค่า 
Lead ในชัว่โมงท่ี 4 และชัว่โมงท่ี 12 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือเทียบ
กบัก่อนไดรั้บ MgEDTA และค่า Lead ท่ีชัว่โมงท่ี 2 และชัว่โมงท่ี 6 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิติท่ี p < 0.05 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.4 
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รูปภาพที ่4.4  แสดงผลของตะกัว่ในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/g Creatinine), * คือ
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 

ในการตรวจค่าเฉล่ียของ Mercury ก่อนรับประทาน MgEDTA มีค่าเฉล่ียท่ี 1.12 (0.78-
2.31) µg/g creatinine และผลตรวจปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Mercury 
3.07 (1.82-6.49) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Mercury 4.42 (1.47-7.39) µg/g creatinine ท่ี 
4-6 ชม. ตรวจพบ Mercury 3.27 (1.98-6.54) µg/g creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Mercury 
4.87 (2.06-6.65) µg/g creatinine ตามล าดบั ซ่ึงพบวา่ค่าของการขบัออกของ Mercury มีค่าเพิ่มสูงข้ึน
อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของขอ้มูลในแต่ละ
ช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละ
ช่วงเวลา พบวา่ค่า Mercury ในชัว่โมงท่ี 4 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือ
เทียบกับก่อนได้รับ MgEDTA และค่า Mercury ท่ีชั่วโมงท่ี 2, 6 และ 12 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.5 
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รูปภาพที ่4.5  แสดงผลของปรอทในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/g Creatinine), * คือ
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 
 

การตรวจค่าเฉล่ียของ Arsenic ก่อนรับประทาน MgEDTA มีค่าเฉล่ียท่ี 1.63 (1.23-2.91) 
µg/g creatinine และผลตรวจท่ีปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Arsenic 4.09 
(2.19-7.23) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Arsenic 5.39 (2.05-8.18) µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. 
ตรวจพบ Arsenic 3.95 (2.06-6.50) µg/g creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Arsenic 6.36 (3.21-
10.60) µg/g creatinine ตามล าดับ พบว่าค่าของการขับออกของ Arsenic มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติท่ีท่ี  p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของข้อมูลในแต่ละ
ช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละ
ช่วงเวลา พบวา่ค่า Arsenic ในชัว่โมงท่ี 4 และชัว่โมงท่ี 12 มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี 
p < 0.001 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA และค่า Arsenic ท่ีชัว่โมงท่ี 2 และชัว่โมงท่ี 6 มีค่าเพิ่ม
สูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 
4.6 
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รูปภาพที่ 4.6  แสดงผลของสารหนูในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/g Creatinine), * 
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 
 

เม่ือท าการทดสอบเปรียบเทียบค่าพิษโลหะหนกัเทียบกบัปริมาตรของปัสสาวะในแต่ละ
ช่วงเวลา โดยท าการเก็บปริมาตรของปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาท่ี 0-2 ชั่วโมง, 2-4 ชั่วโมง, 4-6 
ชัว่โมง และ 6-12 ชัว่โมงตามล าดบั ผลการวิเคราะห์ท าให้ทราบวา่ค่าการกระจายตวัของขอ้มูลไม่
เป็นปกติ ผูว้จิยัจึงท าการทดสอบโดยใชส้ถิติ Friedman test เพื่อเปรียบเทียบค่ากลางของขอ้มูล (50th 
(Median) ) และใช้ส ถิ ติ  Generalized estimating equations test เป รียบ เ ทียบต่อว่าแ ต่ละ คู่ ท่ี
เปรียบเทียบคู่ไหนแตกต่างกนั พบวา่ Aluminum, Cadmium, Lead, Mercury และ Arsenic มีค่าเพิ่ม
สูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ เม่ือพิจารณาผลของพิษโลหะหนกัแต่ละชนิด พบว่า ค่ากลางของ 
Aluminum ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Aluminum 0.1573 (0.1377-0.1748) µg/Total urine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจ
พบ Aluminum 0.1607 (0.1414-0.1825) µg/Total urine ท่ี  4-6 ชม.  ตรวจพบ Aluminum 0.1483 
(0.1282-0.1751) µg/Total urine และ ท่ี  6-12 ชม.  ตรวจพบ  Aluminum 0.5649 (0.5015-0.6528) 
µg/Total urine ตามล าดับ ซ่ึงพบว่าค่าเฉล่ียของการขับออกของ Aluminum มีค่าสูงข้ึนอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา 
โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา 
พบวา่ค่า Aluminum ท่ีช่วงเวลา 6-12 ชม.มีความแตกต่างจากช่วงเวลาอ่ืนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี 
p < 0.001 ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.7 
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ตารางที ่4.3  แสดงค่า Heavy Metal เปรียบเทียบกบัปริมาตรปัสสาวะก่อนและหลงัรับประทาน  
       MgEDTA (µg/Total urine) ท่ี 0-2, 2-4, 4-6 และ 6-12 ชัว่โมง 

Heavy 
Metals 

MgEDTA 
0-2 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
2-4 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
4-6 hr 

Md (IQR) 

MgEDTA 
6-12 hr 

Md (IQR) 

p-value 

Aluminum 
(µg/Total 
urine) 

0.1573 
(0.1377-
0.1748) 

0.1607 
(0.1414-
0.1825) 

0.1483 
(0.1282-
0.1751) 

0.5649 
(0.5015-
0.6528) 

< 0.001 

Cadmium 
(µg/Total 
urine) 

0.0011 
(0.0011-
0.0012) 

0.0012 
(0.0009-
0.0015) 

0.0009 
(0.0008-
0.0013) 

0.0038 
(0.0035-
0.0040) 

< 0.001 

Lead  
(µg/Total 
urine) 

0.0275 
(0.0268-
0.0285) 

0.0365 
(0.0339-
0.0383) 

0.0301 
(0.0286-
0.0319) 

0.1041 
(0.0989-
0.1094) 

< 0.001 

Mercury 
(µg/Total 
urine) 

0.0039 
(0.0032-
0.0054) 

0.0043 
(0.0033-
0.0059) 

0.0043 
(0.0036-
0.0058) 

0.0130 
(0.0111-
0.0146) 

< 0.001 

Arsenic 
(µg/Total 
urine) 

0.0044 
(0.0041-
0.0048) 

0.0044 
(0.0039-
0.0061) 

0.0049 
(0.0044-
0.0065) 

0.0172 
(0.0140-
0.0232) 

< 0.001 

ตารางแสดงค่าสถิติ Friedman test เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างในแต่ละช่วงเวลาของค่ากลางของ
ขอ้มูล (50th (Median) โดยค่าตวัเลขคือ Md= Median, IQR = Inter Quartile Range; นัยส าคญัทาง
สถิติคือ p < 0.001 
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รูปภาพที่ 4.7  แสดงผลของอลูมิเนียมในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/Total urine), 

นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 
 การตรวจค่าของ Cadmium ในปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ

Cadmium 0.0011 (0.0011-0.0012) µg/Total urine ท่ี  2-4 ชม.ตรวจพบ Cadmium 0.0012 (0.0009-
0.0015) µg/Total urine ท่ี 4-6 ชม.ตรวจพบ Cadmium 0.0009 (0.0008-0.0013) µg/Total urine และ
ท่ี 6-12 ชม.ตรวจพบ Cadmium 0.0038 (0.0035-0.0040) µg/Total urine ตามล าดบั ซ่ึงพบวา่ค่าเฉล่ีย
ของการขับออกของ Cadmium มีค่าสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการ
เปรียบเทียบความแตกต่างของข้อมูลในแต่ละช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating 
equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของข้อมูลในแต่ละช่วงเวลา พบว่าค่า Cadmium ท่ีช่วงเวลา 4-6 
และ 6-12 ชม.มีความแตกต่างจากก่อนได้รับ MgEDTA อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ดงั
แสดงในรูปภาพท่ี 4.8 
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รูปภาพที่ 4.8  แสดงผลของแคดเมียมในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/Total urine), 
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 

การตรวจค่าของ Lead ในปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Lead 
0.0275 (0.0268-0.0285) µg/Total urine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Lead 0.0365 (0.0339-0.0383) µg/Total 
urine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Lead 0.0301 (0.0286-0.0319) µg/Total urine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ 
Lead 0.1041 (0.0989-0.1094) µg/Total urine ตามล าดบั ซ่ึงพบวา่ค่าเฉล่ียของการขบัออกของ Lead 
มีค่าสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของขอ้มูล
ในแต่ละช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของข้อมูล
ในแต่ละช่วงเวลา พบวา่ค่า Lead มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือเทียบกบั
ก่อนไดรั้บ MgEDTA ในช่วงเวลา 2-4 และ 6-12 ชัว่โมง ตามล าดบั แต่พบวา่ท่ีช่วงเวลาท่ี 4-6 ชม.มี
ความแตกต่างจากก่อนไดรั้บ MgEDTA อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05  ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 
4.9 
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รูปภาพที่ 4.9  แสดงผลของสารตะกัว่ในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/Total urine), 

นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 
การตรวจค่าของ Mercury ในปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ 

Mercury 0.0039 (0.0032-0.0054) µg/Total urine ท่ี  2-4 ชม.  ตรวจพบ Mercury 0.0043 (0.0033-
0.0059) µg/Total urine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Mercury 0.0043 (0.0036-0.0058) µg/Total urine และท่ี 
6-12 ชม. ตรวจพบ Mercury 0.0130 (0.0111-0.0146) µg/Total urine ตามล าดับ ซ่ึงพบว่าค่าเฉล่ีย
ของการขับออกของ  Mercury มีค่าสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการ
เปรียบเทียบความแตกต่างของข้อมูลในแต่ละช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating 
equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา พบวา่ค่า Mercury ท่ีช่วงเวลา 6-12 ชม.
มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ MgEDTA และพบวา่
ท่ีช่วงเวลาท่ี 4-6 ชม.มีความแตกต่างจากก่อนไดรั้บ MgEDTA อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05  
ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.10 
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รูปภาพที่ 4.10  แสดงผลของปรอทในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/Total urine), 
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 

การตรวจค่าของ Arsenic ในปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ 
Arsenic 0.0044 (0.0041-0.0048) µg/Total urine ท่ี  2-4 ชม.  ตรวจพบ  Arsenic 0.0044 (0.0039-
0.0061) µg/Total urine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Arsenic 0.0049 (0.0044-0.0065) µg/Total urine และท่ี 
6-12 ชม. ตรวจพบ Arsenic 0.0172 (0.0140-0.0232) µg/Total urine ตามล าดบั ซ่ึงพบวา่ค่าเฉล่ียของ
การขบัออกของ Arsenic มีค่าสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบ
ความแตกต่างของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อ
เปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา พบวา่ค่า Arsenic ท่ีช่วงเวลา 6-12 ชม.มีความแตกต่างจาก
ก่อนไดรั้บ MgEDTA อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ดงัแสดงในรูปภาพท่ี 4.11 



61 

 

รูปภาพที่ 4.11  แสดงผลของสารหนูในปัสสาวะท่ีตรวจพบในแต่ละช่วงเวลา (µg/Total urine), 
นยัส าคญัทางสถิติคือ * p < 0.001, ** p < 0.05 

4.3  ผลข้างเคียงจากการรับประทาน MgEDTA 
การประเมินผลขา้งเคียงจากการรับประทาน MgEDTA พบวา่ในกลุ่มผูเ้ขา้ร่วมวิจยัทั้ง 

30 คน ไม่พบปัญหาผลขา้งเคียงจากการรับประทาน MgEDTA  

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

บทที ่5 
สรุปผลการวจิยั อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

 
5.1  สรุปผลการวจัิย 

การศึกษาน้ีเป็นการวิจัยแบบทดลอง Quasi Experimental Research, Pirot (Pre-Post 
study design) โดยมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษาประสิทธิผลของการขบัโลหะหนกัจากการรับประทาน
อาหารเสริม MgEDTA ในกลุ่มประชากรปกติทั้งส้ิน 30 คน ซ่ึงคาดว่าจะไดรั้บผลกระทบจากการ
สัมผสัโลหะหนกั ผูว้ิจยัไดท้  าการทดสอบประสิทธิภาพของ MgEDTA โดยท าการตรวจหาโลหะ
หนกัทั้งส้ิน 5 ชนิด ไดแ้ก่ Aluminum, Mercury, Lead, Arsenic และ Cadmium โดยท าการเจาะเลือด
และเก็บปัสสาวะของผูเ้ขา้ร่วมวิจยัก่อนและหลงัรับประทาน MgEDTA ซ่ึงท าการเก็บเลือดหลงั
รับประทาน MgEDTA ท่ี 4 ชัว่โมง และเก็บปัสสาวะตามช่วงเวลา 2, 4, 6 และ 12 ชัว่โมงตามล าดบั  

ผลท่ีไดจ้าการวิเคราะห์เลือดและปัสสาวะ พบว่าการกระจายตวัของขอ้มูลไม่ปกติ จึง
แสดงค่าสถิติโดย Friedman test เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างในแต่ละช่วงเวลาของค่ากลางของ
ข้อมูล (50th (Median)) และ Inter Quartile Range (IQR) โดยให้นัยส าคัญทางสถิติคือ p < 0.001 
พบว่า ในการตรวจโลหะหนักในเลือดก่อนและหลังได้รับ MgEDTA ท่ี 4 ชั่วโมง พบว่า Lead, 
Arsenic และ Cadmium มีค่าสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001  หลงัจากไดรั้บ MgEDTA 
ส่วน Mercury พบว่ามีค่าสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 ยกเวน้ Aluminum พบว่าไม่มี
ความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ และการตรวจโลหะหนกัในปัสสาวะ (spot urine) ก่อนและ
หลงัไดรั้บ MgEDTA ท่ี 2, 4, 6 และ 12 ชัว่โมง พบว่าโลหะหนกัทั้ง 5 ชนิด มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของขอ้มูลในแต่ละช่าวเวลา
โดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของขอ้มูลในแต่ละช่าวเวลา 
พบว่าโลหะหนักทั้ง 5 ชนิดมีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติตั้ งแต่ชั่วโมงท่ี 2 โดยพบว่า  
Aluminum, Lead และ Arsenic มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ท่ีเวลา 4 และ 12 
ชั่วโมง และมีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติท่ี p < 0.05 ท่ีเวลา 2 และ 6 ชั่วโมง ส่วน 
Cadmium พบวา่มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 ในทุกช่วงเวลา ส่วน Mercury มี
ค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ในชัว่โมงท่ี 4 ขณะท่ีชัว่โมงท่ี 2, 6 และ 12 มีค่า
เพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 จากนั้นท าการตรวจค่าโลหะหนกัเทียบกบัปริมาตร
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ปัสสาวะ (µg/Total urine) ในช่วง 0-2, 2-4, 4-6 และ 6-12 ชัว่โมงตามล าดบั พบว่าโลหะหนกัทั้ง 5 
ชนิด มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่าง
ของขอ้มูลในแต่ละช่าวเวลาโดยใช้สถิติ Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่
ของขอ้มูลในแต่ละช่าวเวลา พบวา่ Aluminum และ Arsenic มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ
ท่ี p < 0.001 ในชั่วโมงท่ี 6-12 เม่ือเทียบกับก่อนได้รับ MgEDTA ส่วน Cadmium พบว่ามีค่าเพิ่ม
สูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ในชัว่โมงท่ี 4-6 และ 6-12 ส าหรับ Mercury พบวา่มีค่า
เพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ในชัว่โมงท่ี 6-12 และในชัว่โมงท่ี 4-6 พบว่ามีค่า
เพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 และการตรวจค่า Lead พบว่ามีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 ในชัว่โมงท่ี 2-4 และ 6-12 และในชัว่โมงท่ี 4-6 พบวา่มีค่าเพิ่มสูงข้ึน
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 

 
5.2  อภิปรายผล 

จากการทดลอง ผูว้ิจยัไดท้  าการทดลองประสิทธิภาพการจบัโลหะหนกัของ MgEDTA 
ในเลือด เพื่อยืนยนัผลวิจยัวา่หลงัจากรับประทาน MgEDTA แลว้ พบความเขม้ขน้ของโลหะหนกัท่ี
สูงข้ึน โดยพบว่างานวิจยัของ Fumihiro และคณะ ได้ท าการตรวจวดัปริมาณโลหะหนักในเลือด
หลงัจากทดลองใช ้CaEDTA โดยท าการเจาะเลือดเพื่อตรวจวิเคราะห์หาค่า Lead และ Zn ในช่วง 24 
ชัว่โมง หลงัไดรั้บ CaEDTA ผลปรากฏวา่ พบค่า Lead เพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติท่ีชัว่โมง
ท่ี 1.5 หลงัไดรั้บ CaEDTA  (120) ดงันั้นผูว้ิจยัจึงท าการทดสอบการจบัโลหะหนกัในเลือดโดยท า
การเปรียบเทียบผลการตรวจโลหะหนกัในเลือดท่ีชัว่โมงท่ี 0 และชัว่โมงท่ี 4 พบวา่ค่าโลหะหนกัทั้ง 
5 ชนิดเพิ่มสูงข้ึนในชัว่โมงท่ี 4 โดยพบว่าค่าความเขม้ขน้ของ Cadmium ก่อนทดลองเท่ากบั 1.02 
(0.90-1.18) µg/L มีค่าเพิ่มข้ึนหลังรับประทาน MgEDTA เท่ากับ 1.19 (1.06-1.28) µg/L ค่าความ
เขม้ขน้ของ Lead ก่อนทดลองเท่ากบั 3.28 (3.11-3.49) µg/L มีค่าเพิ่มข้ึนหลงัรับประทาน MgEDTA 
เท่ากับ 3.49 (3.38-3.64) µg/L ค่าความเข้มข้นของ Arsenic ก่อนทดลองเท่ากับ 1.99 (1.80-2.09) 
µg/L มีค่าเพิ่มข้ึนหลงัรับประทาน MgEDTA เท่ากบั 2.09 (1.97-2.31) µg/L โดยมีค่าเพิ่มข้ึนอย่างมี
นัยส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 และค่าความเขม้ขน้ของ Mercury ก่อนทดลองเท่ากบั 3.28 (3.11-
3.49) µg/L มีค่าเพิ่มข้ึนหลังรับประทาน MgEDTA เท่ากับ 3.13 (3.04-3.22) µg/L โดยมีค่าความ
เขม้ขน้ของโลหะหนักเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.05 ยกเวน้ Aluminum ซ่ึงมีค่า
ความเข้มข้นของ Aluminum ก่อนทดลองเท่ากับ 0.97 (0.92-1.07) µg/L และมีค่าเพิ่มข้ึนหลัง
รับประทาน MgEDTA เท่ากบั 0.51 (0.44-0.59) µg/L โดยพบวา่ไม่มีความแตกต่างอยา่งมีนยัส าคญั
ทางสถิติ ซ่ึงจากผลการทดลองดงักล่าว อาจเป็นไปไดว้า่การจบั Aluminum ของ MgEDTA ในเลือด
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อาจใชร้ะยะเวลานานกวา่ 4 ชม. ทั้งน้ีในการทดลองเพื่อตรวจสอบค่าความเขม้ขน้ของโลหะหนกัทั้ง 
5 ชนิดในเลือด เป็นเพียงการทดสอบเพื่อดูประสิทธิภาพการจบัของ MgEDTA ต่อโลหะหนักใน
เลือดเท่านั้น อาจตอ้งด าเนินการติดตามผลเป็นช่วงเวลา เพื่อใช้เป็นขอ้สรุปท่ีถูกตอ้งในการจบักบั
โลหะหนัก และสามารถน ามาวิเคราะห์หาความสัมพนัธ์กบัค่าการขบัออกของโลหะหนักทาง
ปัสสาวะได ้ทั้งน้ีในการวจิยัคร้ังน้ีมีขอ้จ ากดัในดา้นทุนวิจยั และระยะเวลา จึงไม่สามารถท าการเก็บ
ตวัอยา่งส่ิงส่งตรวจจากเลือดเพื่อท าการทดสอบเพิ่มเติมได ้  

ในการตรวจวิเคราะการขบัโลหะหนกัออกทางปัสสาวะโดย MgEDTA ผูว้ิจยัไดท้  าการ
ทดสอบโดยให้ผู ้เข้าร่วมวิจัย รับประทาน MgEDTA และท าการตรวจวัดโลหะหนักได้แก่  
Aluminum, Mercury, Lead, Arsenic และ Cadmium ตามล าดบั โดยท าการเก็บปัสสาวะ (spot urine)
เพื่อท าการตรวจสอบหาโลหะหนกัทั้ง 5 ชนิด เพื่อเปรียบเทียบท่ีช่วงเวลา 0, 2, 4, 6 และ 12 ชัว่โมง
ตามล าดบั จากผลการทดสอบพบว่า ค่าของ Aluminum ก่อนรับประทาน MgEDTA มีค่าท่ี 36.10 
(23.76-59.01) µg/g creatinine และผลตรวจปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ 
Aluminum 116.16 (73.53-252.87) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Aluminum 114.32 (64.73-
270.95 µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Aluminum 109.45 (65.42-161.46) µg/g creatinine และ
ท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Aluminum 189.76 (99.35-328.58) µg/g creatinine ตามล าดบั ซ่ึงพบวา่ค่าของ
การขบัออกของ Aluminum มีค่าสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ พบวา่การขบัออกของ Aluminum 
เพิ่มสูงข้ึนตั้งแต่ชัว่โมงท่ี 2 อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ และเพิ่มข้ึนสูงสุดในชัว่โมงท่ี 12 โดยผลการ
ทดลองน้ีสอดคล้องกบังานวิจยัของ Fulgenzi และคณะ ในปี 2020โดย Fulgenzi ท าการตรวจวดั
ปริมาณพิษโลหะหนักในปัสสาวะของผูป่้วย  Neurodegenerative disease หลังให้ CaEDTA ผล
ปรากฎว่าพบปริมาณ Aluminum เพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (120) ในทางกลบักนั Priest 
และคณะ ไดท้  าการทดสอบในอาสาสมคัร โดยท าการทดสอบดูค่าการขบัออกของ Aluminum โดย
ท าการฉีด Aluminum และตรวจวดัค่าการขบัออกของ Aluminum ในปัสสาวะและอุจจาระ ผลการ
ทดลองพบว่า สามารถขบั Aluminum ในปัสสาวะได้ 80% ในวนัท่ี 13 โดยพบการขบัออกของ 
Aluminum สูงสุดในวนัท่ี 2 ซ่ึงสามารถขบัออกไดถึ้ง 6.9% และในอุจจาระสามารถตรวจพบไดเ้พียง 
1.8% เท่านั้น (121) 

ส าหรับการตรวจค่าของ Cadmium ก่อนรับประทาน MgEDTA มีค่าท่ี 0.41 (0.26-0.69) 
µg/g creatinine และผลตรวจท่ีปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Cadmium 
0.95 (0.51-1.95) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Cadmium 1.12 (0.44-2.40) µg/g creatinine ท่ี 
4-6 ชม. ตรวจพบ Cadmium 0.68 (0.34-1.22) µg/g creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Cadmium 
1.42 (0.68-2.05) µg/g creatinine ตามล าดับ ซ่ึงพบว่าค่าของการขับออกของ Cadmium มีความ



65 

แตกต่างอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติเม่ือเทียบกับก่อนรับประทาน MgEDTA ซ่ึงสอดคล้องกบัผล
การศึกษาของ LOUIS และคณะ ซ่ึงท าการศึกษาเก่ียวกบัผลของการท าคีเลชัน่โดยใชคี้เลยเ์ตอร์ชนิด
ต่าง ๆ ในสัตวท์ดลองท่ีไดรั้บการเหน่ียวน าให้เกิดภาวะแคดเมียมเป็นพิษแบบเฉียบพลนั และท าการ
ตรวจวดัผลการขบัแคดเมียมทางปัสสาวะท่ีช่วงโมงท่ี 0, 2, 12, 36 และ 72 ผลจากการศึกษาพบวา่
ระดบัของแคดเมียมในปัสสาวะเพิ่มสูงข้ึนใน 2 ชัว่โมงแรกหลงัจากไดรั้บ EDTA หรือ DMSA และ
ลดลงหลงัจากชัว่โมงท่ี 2  อาจเป็นเพราะโลหะหนกัแคดเมียมส่วนใหญ่ เม่ือผ่านการดูดซึมเขา้สู่
ร่างกายโดยระบบทางเดินอาหารและระบบทางเดินหายใจ จะจบักบัโปรตีนท่ีมีองค์ประกอบของ
ซัลเฟอร์เป็นองค์ประกอบหลักและมีโมเลกุลขนาดเล็ก  (Low molecular weight sulfur-rich 
intracellular protein) เช่น เมททลัโลไทโอนิน (Metallothionein, MT) โดยจะไปสะสมท่ีอวยัวะเยื่อ
บุอ่อน (Soft tissue) ต่าง ๆ โดยเฉพาะตบัและไตบริเวณท่อขดส่วนปลาย (Tubular)2 นอกจากน้ี ยงั
พบวา่ระดบัของเมททลัโลไทโอนินท่ีสร้างไดจ้ากตบัจะเพิ่มสูงข้ึนหลงัจากท่ีร่างกายไดรั้บแคดเม่ียม
โดยจะเพิ่มสูงข้ึนในช่วงชัว่โมงท่ี 0 ถึงชัว่โมงท่ี 4 และจะค่อย ๆ สูงข้ึนภายใน 24 ชัว่โมงและมีความ
ผลต่อการลดการขบัแคดเมียมออกจากร่างกายอีกดว้ย (122, 123) 

จากการตรวจวัดปริมาณ Lead ในปัสสาวะพบว่า  การตรวจค่าของ  Lead ก่อน
รับประทาน MgEDTA มีค่าท่ี 7.62 (5.24-15.48) µg/g creatinine และผลตรวจท่ีปัสสาวะในแต่ละ
ช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Lead 26.11 (11.97-42.90) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจ
พบ Lead 38.23 (14.86-62.32) µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Lead 19.90 (12.37-40.13) µg/g 
creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Lead 39.58 (18.99-56.28) µg/g creatinine ตามล าดบั พบวา่ค่า
ของการขบัออกของ Lead มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ โดยพบว่า มีการขบัออกของ 
Lead ในปัสสาวะเพิ่มสูงข้ึนตั้งแต่ชัว่โมงท่ี 2 และเพิ่มสูงสุดในชัว่โมงท่ี 12 อยา่งไรก็ตามพบว่าใน
แต่ละช่วงเวลาพบการเพิ่มข้ึนของค่า Lead อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ โดยสอดคลอ้งกบังานวิจยัของ 
Strickland และคณะ ซ่ึงท าการศึกษาการขับออกของ  Lead ในปัสสาวะ  โดยใช้  CaEDTA 
เปรียบเทียบในรูปแบบการให้ทางหลอดเลือด และการรับประทาน ผลปรากฎวา่ สามารถขบั Lead 
ออกไดท้ั้งในรูปแบบการรับประทาน และการใหท้างหลอดเลือด โดยพบค่า Lead เพิ่มสูงข้ึนอยา่งมี
นยัส าคญัทางสถิติใน 24 ชัว่โมง (124) และงานวิจยัของ Fulgenzi และคณะ ซ่ึงท าการวดัปริมาณ 
Lead ในปัสสาวะของผูป่้วย Neurodegenerative disease ก็พบว่ามีการขบัออกของ Lead เพิ่มสูงข้ึน
อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติเช่นเดียวกนั (120) นอกจากน้ี Bradberry และคณะยงัท าการทดสอบการ
ขบัพิษ Lead โดยใช ้DMSA เป็นสาร Chelator ผลปรากฎวา่สามารถขบั Lead ออกทางปัสสาวะได้ 
โดยพบค่า Lead ก่อนไดรั้บ DMSA เท่ากบั 127 ± 81 µg และพบค่า Lead ใน 24 ชัว่โมงแรกเท่ากบั 
660 ± 390 µg ซ่ึงพบวา่ตรวจพบความเขม้ขน้ของ Lead เพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติในช่วง 
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24 ชัว่โมงแรก (125) นอกจากนั้น Fumihiro และคณะท าการทดสอบการขบัพิษโลหะหนกัในกลุ่ม
คนงานโดยใช้ CaEDTA พบว่าสามารถตรวจพบความเขม้ขน้ของ Lead ในปัสสาวะเพิ่มข้ึนสูงสุด
ในชัว่โมงท่ี 2 เท่ากบั 129 ± 50 µg เม่ือเทียบกบัก่อนไดรั้บ CaEDTA ท่ี 3.5 ± 1.2 µg (126) 

จากผลการทดลองการตรวจค่า Mercury ในปัสสาวะ พบวา่ก่อนรับประทาน MgEDTA 
มีค่าอยู่ท่ี 1.12 (0.78-2.31) µg/g creatinine และผลตรวจปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 
ชม. ตรวจพบ Mercury 3.07 (1.82-6.49) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Mercury 4.42 (1.47-
7.39) µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Mercury 3.27 (1.98-6.54) µg/g creatinine และท่ี 6-12 
ชม. ตรวจพบ Mercury 4.87 (2.06-6.65) µg/g creatinine ตามล าดบั พบว่าค่าของการขบัออกของ 
Mercury มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติตั้งแต่ชัว่โมงท่ี 2 ตามล าดบั โดยผลการทดลองไม่
สอดคลอ้งกบังานวิจยัของ Fumihiro และคณะ โดยพบวา่การใช ้CaEDTA ในการขบั Mercury ออก
ทางปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาค่าความเขม้ขน้ของ Mercury เพิ่มสูงข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัเม่ือเทียบกบั
ผล Mercury ก่อนไดรั้บ CaEDTA ตั้งแต่ชัว่โมงแรกหลงัได้รับ CaEDTA นอกจากนั้นยงัพบว่าใน
กลุ่มคนไข ้Neurodegenerative disease CaEDTA สามารถขบัพิษ Mercury ไดดี้ (120)  

การตรวจค่าของ Arsenic ก่อนรับประทาน MgEDTA มีค่าท่ี 1.63 (1.23-2.91) µg/g 
creatinine และผลตรวจท่ีปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดังน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Arsenic 4.09 
(2.19-7.23) µg/g creatinine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Arsenic 5.39 (2.05-8.18) µg/g creatinine ท่ี 4-6 ชม. 
ตรวจพบ Arsenic 3.95 (2.06-6.50) µg/g creatinine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Arsenic 6.36 (3.21-
10.60) µg/g creatinine ตามล าดับ พบว่าค่าของการขับออกของ Arsenic มีค่าเพิ่มสูงข้ึนอย่างมี
นยัส าคญัทางสถิติตั้งแต่ท่ีช่วงเวลา 2 ชม.หลงัรับประทาน MgEDTA ซ่ึงไม่สอดคลอ้งกบังานวิจยั
ของ Hiroshi และ Yuriko โดยท าการทดสอบการขบัพิษ Arsenic ออกโดยใช้ DMSA และ DMPS 
เป็นสาร Chelators ในสัตวท์ดลอง ซ่ึงพบวา่ฤทธ์ิการขบั Arsenic โดย DMSA และ DMPS สามารถ
ขบัพิษ Arsenic ไดสู้งสุดท่ีมากกวา่ 24 ชัว่โมง (127) ดงันั้นส าหรับการวดัความเขม้ขน้ของ Arsenic 
อาจตอ้งท าการศึกษาต่อเน่ืองโดยท าการเก็บปัสสาวะตรวจหาค่า Arsenic ในระยะเวลาท่ีมากกวา่ 12 
ชัว่โมง   

ผู ้วิจ ัยได้ท าการตรวจค่าพิษโลหะหนักเทียบกับปริมาตรปัสสาวะ (µg/L of urine) 
ในช่วง 0-2, 2-4, 4-6 และ 6-12 ชัว่โมงตามล าดบั พบวา่ ค่ากลางของ Aluminum ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ 
Aluminum 0.1573 (0.1377-0.1748) µg/L of urine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Aluminum 0.1607 (0.1414-
0.1825) µg/L of urine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Aluminum 0.1483 (0.1282-0.1751) µg/L of urine และท่ี 
6-12 ชม. ตรวจพบ Aluminum 0.5649 (0.5015-0.6528) µg/L of urine ตามล าดบั การตรวจค่าของ 
Cadmium ในปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบCadmium 0.0011 (0.0011-
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0.0012) µg/L of urine ท่ี 2-4 ชม.ตรวจพบ Cadmium 0.0012 (0.0009-0.0015) µg/L of urine ท่ี 4-6 
ชม.ตรวจพบ Cadmium 0.0009 (0.0008-0.0013) µg/L of urine และท่ี 6-12 ชม.ตรวจพบ Cadmium 
0.0038 (0.0035-0.0040) µg/L of urine ตามล าดับ การตรวจค่าของ  Lead ในปัสสาวะในแต่ละ
ช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Lead 0.0275 (0.0268-0.0285) µg/L of urine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจ
พบ Lead 0.0365 (0.0339-0.0383) µg/L of urine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Lead 0.0301 (0.0286-0.0319) 
µg/L of urine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Lead 0.1041 (0.0989-0.1094) µg/L of urine ตามล าดบั การ
ตรวจค่าของ Mercury ในปัสสาวะในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Mercury 0.0039 
(0.0032-0.0054) µg/L of urine ท่ี 2-4 ชม. ตรวจพบ Mercury 0.0043 (0.0033-0.0059) µg/L of urine 
ท่ี  4-6 ชม. ตรวจพบ Mercury 0.0043 (0.0036-0.0058) µg/L of urine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ 
Mercury 0.0130 (0.0111-0.0146) µg/L of urine ตามล าดบั และการตรวจค่าของ Arsenic ในปัสสาวะ
ในแต่ละช่วงเวลาเป็นดงัน้ี ท่ี 0-2 ชม. ตรวจพบ Arsenic 0.0044 (0.0041-0.0048) µg/L of urine ท่ี 2-
4 ชม. ตรวจพบ Arsenic 0.0044 (0.0039-0.0061) µg/L of urine ท่ี 4-6 ชม. ตรวจพบ Arsenic 0.0049 
(0.0044-0.0065) µg/L of urine และท่ี 6-12 ชม. ตรวจพบ Arsenic 0.0172 (0.0140-0.0232) µg/L of 
urine ตามล าดบั ซ่ึงพบว่าค่าของการขบัพิษโลหะหนกัทั้ง 5 ชนิด มีค่าสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทาง
สถิติท่ี p < 0.001 แต่เม่ือท าการเปรียบเทียบความแตกต่างของขอ้มูลในแต่ละช่วงเวลา โดยใชส้ถิติ 
Generalized estimating equations test เพื่อเปรียบเทียบคู่ของข้อมูลในแต่ละช่วงเวลา พบว่าท่ี
ช่วงเวลาท่ี 6-12 ชม. มีค่าโลหะหนกัเพิ่มสูงข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติท่ี p < 0.001 เม่ือเทียบกบั
ช่วงเวลาอ่ืนๆ อาจเป็นไปไดว้า่ปริมาณปัสสาวะท่ีเพิ่มมากข้ึนท าใหมี้ปริมาณพิษโลหะหนกัท่ีเพิ่มข้ึน
ด้วย จากการศึกษาวิจยัของ Akerstrom M. และคณะ ได้ท าการศึกษาการขบัออกของโลหะหนัก
แคดเมียมและโปรตีนท่ีเป็น Marker ชีวภาพของไตในปัสสาวะ โดยท าการศึกษาในกลุ่มตวัอย่างท่ี
สุขภาพดีจ านวน 354 คนโดยท าการตรวจวดัความเขม้ขน้ของแคดเมียม โปรตีนอลับูมิน (albumin)  
โปรตีนไมโครอลับูมิน (alpha-1-microglobulin) ในปัสสาวะ และท าการค านวณดว้ยความเขม้ขน้
ของครีเอตินิน ความถ่วงจ าเพาะ และอตัราการขบัออก (ปริมาณต่อชัว่โมง) เพื่อหาความสัมพนัธ์
ของการขบัโลหะหนกัต่อปริมาตรและชัว่โมงท่ีเท่ากนั ผลจากการศึกษาพบวา่มีปัจจยัท่ีหลากหลาย
ท่ีเป็นผลจากการท างานของไตท่ีมีต่อระดบัความเป็นพิษของแคดเมียม รวมถึงอตัราการขบัออกของ
ปัสสาวะ การขบัออกของโลหะหนักแคดเมียม และการขบัออกของโปรตีน ล้วนมีผลต่อการ
ตรวจหาความเป็นพิษของเเคดเมียม (128) ทั้งน้ีในการวิจยัคร้ังน้ีได้ท าการศึกษาถึงปริมาตรของ
ปัสสาวะท่ีตรวจวดัไดจ้ากกลุ่มตวัอยา่งในแต่ละช่วงเวลาพบวา่ มีความสัมพนัธ์กนัในแต่ละช่วงเวลา
โดยท่ีเม่ือเวลาผา่นไป ปริมาตรของปัสสาวะและปริมาณของโลหะหนกัจะเพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัส าคญั 
ดงันั้นจึงควรท าการตรวจโลหะหนกัสะสมในเวลาท่ีเพิ่มข้ึนมากกวา่ 12 ชัว่โมง ทั้งน้ีหากปริมาณพิษ
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โลหะหนกัมีเพิ่มข้ึนตามปริมาตรของปัสสาวะ อาจท าใหผ้ลท่ีไดไ้ม่ถูกตอ้ง ดงันั้นการรายงานผลใน
รูป spot urine (µg/g creatinine) จึงให้ผลท่ีน่าเช่ือถือมากกวา่การรายงานผลในรูปแบบปริมาตรของ
ปัสสาวะ (µg/L of urine) 

 
จากการวจิยัคร้ังน้ี อาจสรุปไดว้า่ MgEDTA ในรูปอาหารเสริม แมว้า่จะมีค่าการดูดซึมท่ี

ต ่า และใชก้ าจดัพิษโลหะหนกัไดไ้ม่มีประสิทธิภาพเท่ารูปแบบการฉีดเขา้ทางหลอดเลือดด า ท าให้
ขบัโลหะหนกัออกจากร่างกายไดใ้นปริมาณท่ีน้อย แต่ก็ยงัสามารถดูดซึมเขา้เซลล์และสามารถจบั
โลหะหนักเพื่อขบัออกทางปัสสาวะได้บางส่วน และอาจมีส่วนช่วยในการก าจดัโลหะหนักจาก
อาหาร และโลหะหนกัท่ีอยูใ่นระบบทางเดินอาหาร และสามารถก าจดัออกทางอุจจาระได ้ซ่ึงช่วย
ลดการดูดซึมโลหะหนักเข้าสู่ร่างกายได้อีกทางหน่ึง ข้อดีของการใช้ MgEDTA คือการได้รับ 
MgEDTA ในปริมาณต ่ากว่ารูปแบบการฉีด ท าให้สามารถลดผลข้างเคียงอนัไม่พึงประสงค์กับ
คนไข้ได้ อาจจ าเป็นต้องศึกษา Pharmacokinetic และค่าการดูดซึมของ MgEDTA เพื่อค านวณ
ปริมาณในการรับประทานในแต่ละวนั นอกจากนั้นควรท าการทดสอบเพื่อเปรียบเทียบการขบั
โลหะหนกัชนิดรับประทานและชนิดฉีดเพิ่มเติม 
 
5.3  ข้อเสนอแนะ 

5.3.1 การศึกษาคร้ังน้ีมีขอ้จ ากดัโดยเป็นการศึกษาในกลุ่มอาสาสมคัรเพศชายเท่านั้น จึงควรท า
การตรวจวเิคราะห์ในกลุ่มอาสาสมคัรเพศหญิงเพิ่มเติม  

5.3.2 ในการศึกษาประสิทธิภาพการจบัโลหะหนักในเลือด ควรเพิ่มระยะเวลาในการตรวจ
วเิคราะห์ผลเลือดเป็นช่วงเวลา เพื่อดูประสิทธิภาพการจบัโลหะหนกัไดดี้ข้ึน 

5.3.3 ควรท าการศึกษาในกลุ่มอาสาสมคัร หรือกลุ่มผูป่้วยท่ีมีโลหะหนักสูงจริง เพื่อท าการ
เปรียบเทียบการขบัโลหะหนกัโดย MgEDTA 

5.3.4 ควรท าการศึกษา Pharmacokinetic และค่าการดูดซึมของ MgEDTA เพิ่มเติมเพื่อประเมิน
ประสิทธิภาพการขบัโลหะหนกัไดอ้ยา่งชดัเจน 

5.3.5 ควรป้องกนัปัจจยัภายนอกซ่ึงอาจรบกวนปฏิกิริยา หรือเพิ่มลดฤทธ์ิการขบัออกของโลหะ
หนัก เช่น Arsenic ซ่ึงจะเห็นว่ามีการขบั Arsenic ในชั่วโมงท่ี 6-12 สูงมากกว่าช่วงเวลาอ่ืน อาจ
เน่ืองมาจากอาหารท่ีผูร่้วมวจิยัทานเขา้ไปท าให้มีการปนเป้ือนของ Arsenic เพิ่มมากข้ึน จึงมีการขบั
ออกของ Arsenic มากกวา่ช่วงเวลาอ่ืน 

5.3.6 การศึกษาคร้ังน้ีใช ้MgEDTA ในรูปแบบรับประทาน อาจตอ้งท าการเปรียบเทียบกบัสาร 
Chelator ตวัอ่ืน เพื่อดูประสิทธิภาพการขบัโลหะหนกัในรูปแบบเดียวกนั หรืออาจตอ้งทดสอบการ
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ขบัโลหะหนกัของ MgEDTA ในรูปแบบการใหท้างหลอดเลือดด าเพื่อทดสอบประสิทธิภาพการขบั
โลหะท่ีแทจ้ริง 

5.3.7 ควรเพิ่มระยะเวลาในการเก็บส่ิงส่งตรวจเพื่อตรวจหาโลหะหนกั เน่ืองจากสาร Chelator 
แต่ละชนิดสามารถจบัโลหะหนกัไดอ้ยา่งมีประสิทธิภาพต่างชนิดกนั และเวลาในการขบัโลหะหนกั
แต่ละชนิดไม่เท่ากนั
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ภาคผนวก ก 
แบบบันทึกข้อมูลผู้เข้าร่วมศึกษาวจิัย 

  



 

แบบบันทกึข้อมูลผู้เข้าร่วมศึกษาวจัิย 
 
                                                                                             รหสัผูเ้ขา้ร่วมศึกษาวจิยั…………….. 
วนัท่ี……เดือน…………พ.ศ……… 
1.ขอ้มูลพื้นฐานของผูเ้ขา้ร่วมศึกษาวจิยั 
    1.1 สัญชาติ ………. 
    1.2 เพศ………. 
    1.3 อาย…ุ…….ปี………..เดือน 
    1.4 น ้าหนกั……..กิโลกรัม 

    1.5 สถานภาพ   O โสด         O สมรส        O หมา้ย         O หยา่/แยก 

    1.6 ศาสนา        O พุทธ        O คริสต ์      O อิสลาม       O ฮินดู               Oอ่ืนๆ…………. 
    1.7 อาชีพ ……………………….….. 
    1.8 อายกุารท างาน………………….. ปี 
 
2.ขอ้มูลดา้นสุขภาพ 
   2.1 สัญญาณชีพ (Vital sign) 

       O Blood pressure …………………………..mmHg 

       O Temperature……………………………..C 

       O Heart rate……………………………….. beats/min 

       O Respiratory rate………………………….beats/min        
   2.1 โรคประจ าตวั 

       O โรคเบาหวาน 

       O โรคความดนัโลหิตสูงท่ีไม่สามารถควบคุมได ้(ความดนัโลหิต ≥160/100 มิลลิเมตรปรอท) 

       O โรคไตวายหรือภาวะไตลม้เหลว 

       O โรคมะเร็งท่ีรับเคมีบ าบดั 

       O โรคหวัใจ เช่นเส้นเลือดหวัใจตีบ ล้ินหวัใจ หวัใจวาย 

       O โรคเส้นเลือดสมอง เช่นเส้นเลือดสมองแตก เส้นเลือดสมองตีบ 



 

       O โรคอ่ืนๆ ถา้มีโปรดระบุ………………………. 
    2.2ยาท่ีใชป้ระจ า 

       O ยาเบาหวานหรือยาลดระดบัน ้าตาลในเลือดอ่ืนๆ 

       O ยาสมุนไพร ยาพื้นบา้น 

       O อาหารเสริม โปรดระบุ……………………………………. 

       O อ่ืนๆ โปรดระบุ………………………………………….... 

     2.3 ประวติัการด่ืมสุราและสูบบุหร่ี  

         O ด่ืมสุรา  ความถ่ี………….คร้ัง/สัปดาห์  

         O สูบบุหร่ี ความถ่ี………….คร้ัง/สัปดาห์ 
     2.4 ประวติัการแพย้าและอาหารเสริม 

        O มีประวติิการแพย้า ถา้มีโปรดระบุยา……………………….. 

        O มีประวติัการแพอ้าหารเสริมชนิดอ่ืนๆ โปรดระบุ…………………………. 

     2.5 ประวติัการยอ้มผม 

        O มีประวติัการยอ้มผม ถา้มีโปรดระบุ………………………..คร้ัง/ปี 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาคผนวก ข 
หนังสือแสดงเจตนายนิยอมเข้าร่วมศึกษาวจิัย 

 



 

หนังสือแสดงเจตนายนิยอมเข้าร่วมศึกษาวจัิย (Consent form) 
โครงการวจัิยเร่ือง การประเมินประสิทธิภาพการขบัพิษโลหะหนกัทางปัสสาวะโดย Mg EDTA 

วนัใหค้  ายนิยอม             วนัท่ี.........เดือน.................พ.ศ................. 

ขา้พเจา้นาย/นาง/นางสาว...........................................................................................................

อาย.ุ..............ปี อาศยับา้นเลขท่ี................ถนน.........................................หมู่ท่ี..............แขวง/ต าบล

................................เขต/อ าเภอ...................................จงัหวดั.................................................... 

ไดอ่้านรายละเอียดจากเอกสารขอ้มูลส าหรับผูเ้ขา้ร่วมโครงการวจิยัวจิยัท่ีแนบมาฉบบัวนัท่ี

.......................... และขา้พเจา้ยนิยอมเขา้ร่วมโครงการวิจยัโดยสมคัรใจ 

          ขา้พเจา้ไดรั้บส าเนาเอกสารแสดงความยินยอมเขา้ร่วมในโครงการวิจยัท่ีขา้พเจา้ไดล้งนาม 

และ วนัท่ี พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลส าหรับผูเ้ข้าร่วมโครงการวิจยั ทั้ งน้ีก่อนท่ีจะลงนามในใบ

ยินยอมให้ท าการวิจยัน้ี ขา้พเจา้ไดรั้บการอธิบายจากผูว้ิจยัถึงวตัถุประสงค์ของการวิจยั ระยะเวลา

ของการท าวิจยั วิธีการวิจยั อนัตราย หรืออาการท่ีอาจเกิดข้ึนจากการวิจยั หรือจากยาท่ีใช้ รวมทั้ง

ประโยชน์ท่ีจะเกิดข้ึนจากการวิจยั และแนวทางรักษาโดยวิธีอ่ืนอย่างละเอียด ขา้พเจา้มีเวลาและ

โอกาสเพียงพอในการซกัถามขอ้สงสัยจนมีความเขา้ใจอย่างดีแลว้ โดยผูว้ิจยัไดต้อบค าถามต่าง ๆ 

ดว้ยความเตม็ใจไม่ปิดบงัซ่อนเร้นจนขา้พเจา้พอใจ 

 ขา้พเจา้รับทราบจากผูว้ิจยัวา่หากเกิดอนัตรายใด ๆ จากการวจิยัดงักล่าว ขา้พเจา้จะไดรั้บการ

รักษาพยาบาลโดยไม่เสียค่าใช้จ่าย หรือจะมีการชดเชยค่าตอบแทน ตลอดจนเงิน ทดแทนความ

เจบ็ป่วยท่ีอาจเกิดข้ึนตามเหมาะสม 

 ข้าพเจ้ามีสิทธิท่ีจะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิจยัเม่ือใดก็ได้ โดยไม่จ  าเป็นต้องแจ้ง

เหตุผล และการบอกเลิกการเขา้ร่วมการวิจยัน้ี จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคหรือสิทธิอ่ืน ๆ ท่ีขา้พเจา้

จะพึงไดรั้บต่อไป 

 ผูว้ิจยัรับรองวา่จะเก็บขอ้มูลส่วนตวัของขา้พเจา้เป็นความลบั และจะเปิดเผยไดเ้ฉพาะเม่ือ

ไดรั้บการยนิยอมจากขา้พเจา้เท่านั้น บุคคลอ่ืนในนามของบริษทัผูส้นบัสนุนการวิจยั คณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจยัในคน อาจไดรั้บอนุญาตให้เขา้มาตรวจและประมวลขอ้มูลของขา้พเจา้ 

ทั้งน้ีจะตอ้งกระท าไปเพื่อวตัถุประสงคเ์พื่อตรวจสอบความถูกตอ้งของขอ้มูลเท่านั้น โดยการตกลง



 

ท่ีจะเขา้ร่วมการศึกษาน้ีขา้พเจา้ไดใ้ห้ค  ายินยอมท่ีจะให้มีการตรวจสอบขอ้มูลประวติัทางการแพทย์

ของขา้พเจา้ได ้

 ผูว้ิจยัรับรองวา่จะไม่มีการเก็บขอ้มูลใด ๆ เพิ่มเติม หลงัจากท่ีขา้พเจา้ขอยกเลิกการเขา้ร่วม

โครงการวิจยัและตอ้งการให้ท าลายเอกสารและ/หรือ ตวัอย่างท่ีใช้ตรวจสอบทั้งหมดท่ีสามารถ

สืบคน้ถึงตวัขา้พเจา้ได ้

 ขา้พเจา้เขา้ใจว่า  ขา้พเจา้มีสิทธ์ิท่ีจะตรวจสอบหรือแกไ้ขขอ้มูลส่วนตวัของขา้พเจา้และ

สามารถยกเลิกการใหสิ้ทธิในการใชข้อ้มูลส่วนตวัของขา้พเจา้ได ้โดยตอ้งแจง้ใหผู้ว้จิยัรับทราบ 

ขา้พเจา้ไดต้ระหนกัวา่ขอ้มูลในการวิจยัรวมถึงขอ้มูลทางการแพทยข์องขา้พเจา้ท่ีไม่มีการ

เปิดเผยช่ือ จะผ่านกระบวนการต่าง ๆ เช่น การเก็บขอ้มูล การบนัทึกขอ้มูลในแบบบนัทึกและใน

คอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานขอ้มูลเพื่อวตัถุประสงค์ทางวิชาการ 

รวมทั้งการใชข้อ้มูลทางการแพทยใ์นอนาคตหรือการวจิยัทางดา้นเภสัชภณัฑ ์เท่านั้น  

ขา้พเจา้ไดอ่้านขอ้ความขา้งตน้และมีความเขา้ใจดีทุกประการแลว้ ยินดีเขา้ร่วมในการวิจยั

ดว้ยความเตม็ใจ  

จึงไดล้งนามในเอกสารแสดงความยนิยอมน้ี   

........................................................ ลงนามผูใ้หค้วามยนิยอม 

  (......................................................) ช่ือผูย้นิยอมตวับรรจง 

               วนัท่ี .........เดือน..............พ.ศ................. 

 ขา้พเจา้   ยนิยอม    

  ไม่ยนิยอม  

ใหเ้ก็บตวัอยา่งชีวภาพท่ีเหลือไวเ้พื่อการวจิยัในอนาคต   

..................................................... ลงนามผูใ้หค้วามยนิยอม 

  (...................................................) ช่ือผูย้นิยอมตวับรรจง 

      วนัท่ี ........เดือน..............พ.ศ............. 



 

 

 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวตัถุประสงค์ของการวิจยั วิธีการวิจยั อนัตราย หรืออาการไม่พึง

ประสงคห์รือความเส่ียงท่ีอาจเกิดข้ึนจากการวจิยั หรือจากยาท่ีใช ้ รวมทั้งประโยชน์ท่ีจะเกิดข้ึนจาก

การวิจยัอยา่งละเอียด ให้ผูเ้ขา้ร่วมในโครงการวิจยัตามนามขา้งตน้ไดท้ราบและมีความเขา้ใจดีแลว้ 

พร้อมลงนามลงในเอกสารแสดงความยนิยอมดว้ยความเตม็ใจ 

  ..........................................................ลงนามผูท้  าวจิยั 

  (.........................................................) ช่ือผูท้  าวจิยั ตวับรรจง 

      วนัท่ี .........เดือน...............พ.ศ.................. 

........................................................ลงนามพยาน 

  (.......................................................) ช่ือพยาน ตวับรรจง 

      วนัท่ี ........เดือน...............พ.ศ.................. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาคผนวก ค 
หนังสือรับรองผลิตภัณฑ์ และข้อมูลผลิตภัณฑ์



 

 

 
 
 



 

 
 

 
 
 



 

 
 

 
 
 



 

 



 

ประวตัิผู้วจัิย 
 

ช่ือ-นามสกุล ณฐัวฒิุ วงษดี์ไทย 

ประวตัิการศึกษา พ.ศ. 2557 แพทยศาสตร์บณัฑิต 
 Gullas Collage of Medicine, University of the Visayas, 

Philippines 
พ.ศ. 2551 วทิยาศาสตร์มหาบณัฑิต (เวชศาสตร์เขตร้อน)
มหาวทิยาลยัมหิดล 

 พ.ศ. 2547 วทิยาศาสตร์บณัฑิต (เทคนิคการแพทย)์ 
 มหาวทิยาลยัรังสิต 

ต าแหน่งงาน เซลเมดคลินิก   

ผลงานตีพมิพ์                          Srimanote P, Wongdeethai N, Jieanampunkul P, et al. 
Recombinant ligA for leptospirosis diagnosis and ligA 
among the Leptospira spp. clinical isolates. J Microbiol 
Methods. 2008; 72(1): 73-81. 
Nickerson EK, Wuthiekanu V, Kumar V, Amornchai P, 
Wongdeethai N, Chheng K, et al. Emergence of 
Community-Associated Methicillin-Resistant 
Staphylococcus aureus Carriage in Children in 
Cambodia. Am. J. Trop. Med. Hyg. 2011; 84(2): 313–
317. 

ทุนการวจัิย บริษทั เซลแทค จ ากดั 


	Titlepage
	Abstract
	Acknowledgment
	Contents
	Chapter 1
	Chapter 2
	Chapter 3
	Chapter 4
	Chapter 5
	Reference
	Appendix
	Profile

