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บทคัดย่อ  

มลภาวะทางอากาศซึ่งส่งผลร้ายต่อสุขภาพประชาชนชาวไทยเป็นอย่างมากในขณะนี้คือ PM2.5 หรือฝุ่นละอองขนาด

เล็กที่มีเส้นผ่านศูนย์กลางไม่เกิน 2.5 ไมครอน อันเกิดจากการเผาในที่โล่ง โรงงานอุตสาหกรรม การขนส่ง รวมถึงจากที่พัก

อาศัย โดย PM2.5 มีกลไกที่ส าคัญในการเกิดพิษคือก่อให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันและกระตุ้นกระบวนการอักเสบของ

ร่างกาย ปัจจุบันมีงานวิจัยหลายฉบับซึ่งแสดงถึงผลกระทบของ PM2.5 ในบรรยากาศต่อสุขภาพของมนุษย์ โดยฝุ่นละอองขนาด

เล็กนี้มีผลเสียตอ่ระบบทางเดนิหายใจเป็นหลัก รวมถึงระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบประสาทส่วนกลางและเพิ่มความเสี่ยง

ในการเกิดมะเร็งปอดได้ ซึ่งจ าเป็นต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลกระทบของ PM2.5 ต่อสุขภาพมนุษย์ในด้านอื่นๆ ในอนาคต 

เพื่อให้เข้าใจและหลีกเลี่ยงมลภาวะดังกล่าวได้อย่างถูกต้องต่อไป 

ค าส าคัญ พีเอ็ม2.5, ฝุ่นพิษ, มลภาวะทางอากาศ, มะเร็งปอด, ภาวะเครียดออกซิเดชัน 

วัตถุประสงค์  

1. เพื่อให้ทราบถึงผลกระทบของ PM2.5 ต่อสุขภาพมนุษย ์

2. เพื่อให้ทราบถึงกลไกการเกิดพิษของ PM2.5  

บทน า 

 ปัจจุบันมลภาวะทางอากาศได้ส่งผลกระทบต่อสุขภาพและการด าเนินกิจกรรมต่างๆ ในชีวิตประจ าวันของประชาชน

ชาวไทย โดยสารก่อมลพิษทางอากาศซึ่งมีความส าคัญคือ particulate matter 2.5 หรือ PM2.5 ซึ่งหมายถึงฝุ่นละอองขนาด

เล็กที่มีเส้นผ่านศูนย์กลางไม่เกิน 2.5 ไมครอนที่ประกอบไปด้วยซัลเฟต ไนเตรท แอมโมเนีย โลหะหนัก รวมถึงสารประกอบ

กลุ่ม organic carbon และ polycyclic aromatic hydrocarbon (PAHs) โดยมีทั้งอนุภาคในรูปของแข็งและของเหลว

ปะปนกันในอากาศ PM2.5 เกิดจากการเผาในที่โล่ง โรงงานอุตสาหกรรม การขนส่ง รวมถึงที่พักอาศัย ซึ่งองค์การอนามัยโลก 

(World Health Organization; WHO) ได้ก าหนดมาตรฐานค่าเฉลี่ยของปริมาณของ PM2.5 ในอากาศระยะยาว 1 ปี (annual 

mean) ไวท้ี่ 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรและมาตรฐานค่าเฉลี่ยของปริมาณ PM2.5 ในอากาศเฉลี่ย 24 ช่ัวโมงต่อเนื่อง (24-

hour mean) ไว้ท่ี 25 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร (1) ส่วนข้อก าหนดในประเทศไทย จากประกาศคณะกรรมการสิ่งแวดล้อม

แห่งชาติ ฉบับที่ 36 (พ.ศ. 2553) เรื่อง ก าหนดมาตรฐานฝุ่นละอองขนาดไม่เกิน 2.5 ไมครอน  ์ในบรรยากาศโดยทั่วไป  ได้
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ก าหนดมาตรฐานค่าเฉลี่ยของปริมาณ PM2.5 ในอากาศระยะยาว 1 ปีและมาตรฐานค่าเฉลี่ยของปริมาณ PM2.5 ในอากาศเฉลี่ย 

24 ช่ัวโมงต่อเนื่องไว้ท่ี 25 และ 50 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรตามล าดับ (2) อย่างไรก็ตามในช่วงปลายปี พ.ศ. 2561 ถึงต้นปี

พ.ศ. 2562 มลภาวะทางอากาศในเขตกรุงเทพมหานครและปริมณฑลได้เลวร้ายลงอย่างมากจนมีผลกระทบต่อสุขภาพของ

ประชาชน โดยจากรายงานสถานการณ์คุณภาพอากาศโดยกองจัดการคุณภาพอากาศและเสียง กรมควบคุมมลพิษ เมื่อเก็บ

ตัวอย่างบริเวณริมถนนกาญจนาภิเษกในช่วง 1 มกราคมถึง 23 กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2562 มปีริมาณของ PM2.5 ในอากาศสูงสุดถึง 

150 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร (3) และในขณะนี้มลภาวะดังกล่าวยังเป็นปัญหาส าคัญในบางจังหวัดของประเทศไทย 

ช่องทางการได้รับ PM2.5 เข้าสู่ร่างกาย (Route of exposure) 

 PM2.5 เข้าสู่ร่างกายผ่านทางการหายใจเป็นช่องทางหลัก โดยปกติแล้วทางเดินหายใจส่วนบนและโพรงจมูกจะมี

ระบบก าจัดสิ่งแปลกปลอมด้วยซีเลียที่ผิวของเยื่อเมือก (mucociliary clearance) (4) อย่างไรก็ตามฝุ่นละอองขนาดเล็ก

โดยเฉพาะอย่างยิ่งอนุภาคระดับนาโนจะสามารถเข้าสู่หลอดลมฝอยและถุงลมฝอยของปอดได้มากกว่าอนุภาคระดับไมครอน 

(5) จากการศึกษาของ Duan และคณะ (6) พบว่า PM2.5 ท าให้ประสิทธิภาพการก าจัดแบคทีเรียด้วยซีเลียที่ผิวของเยื่อเมือก

ลดลง เมื่อ PM2.5 เคลื่อนที่ผ่านเข้าเซลล์เยื่อบุผิวปอดและ alveolar macrophage ด้วยวิธี pinocytosis หรือ phagocytosis 

และจะเข้าสู่ระบบไหลเวียนโลหิตและระบบน้ าเหลืองของร่างกายได้ ฝุ่นละอองขนาดเล็กยังอาจเข้าสู่สมองผ่านทาง olfactory 

bulb ซึ่งท าหน้าที่ในการรับกลิ่น (7) ท าให้ส่งผลเสียต่อความจ าและก่อให้เกิดภาวะสมองเสื่อม (dementia) (8) นอกจากนี้ 

PM2.5 ยังสามารถแทรกซึมผ่านผิวหนังได้ โดย Magnani และคณะ (9) ได้ท าการศึกษาผลของ PM2.5 ต่อผิวหนังโดยใช้

แบบจ าลองผิวหนังช้ันหนังก าพร้าของมนุษย์ (EpiDermTM, MatTek) เป็นเวลา 24 และ 48 ช่ัวโมง พบว่าเมื่อทดสอบด้วย

กล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนแบบส่องผ่านสามารถพบอนุภาคในเนื้อเยื่อได้ โดยอนุภาคดังกล่าวสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดภาวะ

เครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) และก่อให้เกิดการอักเสบขึ้น 

กลไกการเกิดพิษ (Mechanism of toxicity) 

 กลไกท่ีส าคัญในการก่อให้เกิดพิษของ PM2.5 คือการเหนี่ยวน าให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน (4, 10) ซึ่งส่งผลให้เกิด

การท าลายโปรตีนและ DNA ภายในเซลล์ เกิดภาวะ lipid peroxidation และการตายของเซลล์แบบ apoptosis ในที่สุด โดย

สารประกอบในอนุภาคท าหน้าที่เป็นอนุมูลอิสระหรือเหนี่ยวน าการสร้างอนุพันธ์ออกซิเจนที่ว่องไว (reactive oxygen 

species หรือ ROS) ขึ้นภายในเซลล์ นอกจากนี้ PM2.5 ยังมีผลเหนี่ยวน าให้เอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระมากขึ้นหรือลดลง จาก

การศึกษาของ Deng และคณะ (11) ในเซลล์มะเร็งปอดประเภท A549 พบว่า PM2.5 กระตุ้น nuclear factor erythroid 2-

related factor 2 (Nrf2) ซึ่ ง เป็ น  transcription factor ที่ ค วบ คุ ม การสั ง เคราะห์ เอน ไซม์ ต้ านอนุ มู ลอิ ส ระ  เช่น 

NAD(P)H:quinone oxidoreductase (NQO1) และ heme oxygenase-1 (HO-1) แต่ในทางกลับกัน จากการศึกษาของ 

Wang และคณะ (12) โดยท าการตรวจวัดปริมาณเอนไซม์ในปอดของหนูที่ได้รับ PM2.5 พบว่าเมื่อหนูได้รับฝุ่นละอองดังกล่าว 

ปริมาณเอนไซม์ต้านอนุมูลอิสระในเนื้อเยื่อปอดได้แก่ superoxide dismutase และ glutathione peroxidase จะลดลง 

 PM2.5 กระตุ้นกระบวนการอักเสบ โดยสามารถกระตุ้นการหลั่งไซโตไคน์หลายชนิดที่มีบทบาทเกี่ยวข้องกับการ

อักเสบ เช่น tumor necrosis factor-alpha (TNF-), interleukin-1 (IL-1), IL-6 และ IL-8 เป็นต้น รวมถึงเพิ่มปริมาณ 

nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (NF-B) ซึ่งเป็น transcription factor ที่กระตุ้น

กระบวนการตอบสนองต่อการอักเสบ (12, 13) การได้รับ PM2.5 ทั้งในมนุษย์และสัตว์ทดลองสามารถเพิ่มปริมาณดัชนีช้ีวัดทาง

ชี วภ าพ  (biomarker) ใน เลื อดซึ่ งบ่ ง ช้ี ถึ งภ าวะอั ก เสบ  ได้ แ ก่  C-reactive protein (CRP), oxidized low-density 
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lipoprotein (LDL), TNF-, IL-6 แล ะ  vascular endothelial growth factor (VEGF) เป็ น ต้ น  (1 2 , 1 4 , 1 5 ) จ าก

การศึกษาของ Nikasinovic และคณะ (16) พบว่า PM2.5 มีผลท าให้เกิดการอักเสบในโพรงจมูกในเด็กซึ่งเป็นโรคภูมิแพ้และ

หอบหืดร่วมด้วย โดยมีผลเพิ่มปริมาณของ eosinophil, albumin และ 1-antitrypsin ของกลุ่มตัวอย่าง อีกท้ัง PM2.5 ยังท า

ให้เกิดภาวะการอักเสบของเนื้อเยื่อปอดได้อีกด้วย 

เนื่องจาก PM2.5 มีสารกลุ่ม PAHs เป็นส่วนประกอบ จึงอาจเกิดการปลดปล่อยสารดังกล่าวจากอนุภาคเมื่อเข้าสู่

เซลล์ และกระตุ้น aryl hydrocarbon receptor (AhR) ซึ่งเป็นผลให้เกิดการเหนี่ยวน าเอนไซม์กลุ่ม cytochrome P450 

(CYPs) ใน phase I ของกระบวนการ metabolism เช่น CYP1A1, CYP1A2, CYP1B1 และ CYP2E1 เป็นต้น (17, 18) 

รวม ถึ ง เอน ไซม์ ใน  phase II เ ช่ น  NAD(P)H:quinone oxidoreductase (NQO1), glutathione S-transferase แล ะ 

aldehyde dehydrogenase 3 family member A1 (ALDH3A1) เป็นต้น (18, 19) การที่มีปริมาณเอนไซม์ CYPs สูงขึ้นจะ

ส่งผลให้ปริมาณของ metabolite ของ PAHs ในรูป epoxide เพิ่มขึ้น ซึ่งสารดังกล่าวมีความว่องไว (highly reactive 

intermediate) และท าให้ DNA เสียหายโดยท าให้เกิด DNA adduct (4, 19) นอกจาก PM2.5 จะประกอบด้วยสารกลุ่ม 

PAHs ซึ่งจัดเป็นสารก่อมะเร็งแล้ว ยังประกอบด้วยโลหะหนักต่างๆ เช่น สังกะสี คอปเปอร์ แมงกานีส รวมถึงกลุ่มของโลหะ

หนักที่เป็นสารก่อมะเร็งตาม International Agency for Research on Cancer (IARC) classification (20) ได้แก่ ตะกั่ว 

แคดเมียม นิกเกิล และโครเมียม (21) 

ผลกระทบต่อสุขภาพมนุษย ์(Effects on human health) 

1. ผลต่อระบบทางเดินหายใจ 

การได้รับ PM2.5 เข้าสู่ร่างกายผ่านทางการหายใจส่งผลให้เกิดผลต่อระบบทางเดินหายใจของมนุษย์เป็นหลัก โดยฝุ่น

ละอองขนาดเล็กมีผลลดสมรรถภาพของปอด (22, 23) จากการศึกษาของ Thaller และคณะ (22) โดยท าการตรวจวัด

สมรรถภาพปอดของอาสาสมัครซึ่งท างานกู้ชีพทางน้ าด้วยวิธี spirometry ในตอนเช้าและหลังเลิกงานโดยในระหว่างวันมี

โอกาสได้รับมลพิษในทางอากาศเป็นเวลา 6-8 ช่ัวโมง ผลการศึกษาพบว่า PM2.5 ในอากาศมีค่าเฉลี่ย 1.81 ถึง 39.84 

ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร (ค่ามัธยฐาน=10.7 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร) และมีผลลดปริมาตรอากาศที่จุอยู่ในปอด 

(forced vital capacity) และปริมาตรของอากาศที่เป่าออกอย่างเร็วและแรงในวินาทีที่ 1 (forced expiratory volume in 

one second) ของอาสาสมัครเมื่อท าการทดสอบหลังเลิกงานโดยเปรียบเทียบกับช่วงเช้าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ส่วน

การศึกษาของ Jacobson และคณะ (23) ในเด็กอายุ 6-15 ปีจ านวน 309 คน โดยเมื่อหาค่าเฉลี่ย 24 ช่ัวโมงของ PM2.5 ใน

อากาศพบว่าอยู่ในช่วง 6.39 ถึง 99.91 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร อนุภาคมีผลลดการไหลของอากาศหายใจออกที่สูงที่สุด 

(peak expiratory flow) อย่างมีนัยส าคัญเมื่อความหนาแน่นของ PM2.5 ในอากาศเพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร 

ฝุ่นละอองขนาดเล็กยังมีผลต่อโรคต่างๆ ในระบบทางเดินหายใจ ได้แก่ โรคหอบหืด โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (chronic 

obstructive pulmonary disease หรือ COPD) และการติดเช้ือในระบบทางเดินหายใจ จากการศึกษาโดย Habre และ

คณะ (24) พบว่า PM2.5 มีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะหอบหืดเฉียบพลัน (asthma exacerbation) ในเด็กอายุ 6-14 ปีซึ่ง

ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคหอบหืดรุนแรงระดับปานกลางถึงรุนแรง (persistent moderate-to-severe) (24) โดยพบว่า PM2.5 

กระตุ้นอาการหายใจมีเสียงหวีด (wheezing) (odds ratio=1.63, ช่วงความเช่ือมั่นท่ี 95% 1.11-2.39) แต่ไม่ได้เพิ่มอาการไอ

อย่างมีนัยส าคัญ (odds ratio=1.24, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.92-1.68) การศึกษาของ Brakema และคณะ (25) ท าการ

เปรียบเทียบผลของ PM2.5 ในกลุ่มตัวอย่างซึ่งอาศัยอยู่ในพื้นที่สูงกว่าระดับน้ าทะเลประมาณ 2,050 เมตร (highlander) และ

กลุ่มตัวอย่างซึ่งอาศัยอยู่ในพื้นที่ต่ ากว่าคือสูงจากระดับน้ าทะเลประมาณ 750 เมตร (lowlander) ในประเทศคีร์กีซสถาน 
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พบว่ามีความชุกของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังในกลุ่ม highlander ที่มากกว่ากลุ่ม lowlander อย่างมีนัยส าคัญ (36.7% ในกลุ่ม 

highlander และ 10.4% ในกลุ่ม lowlander ที่ระดับนัยส าคัญ p<0.001) โดยในบริเวณพื้นที่อาศัยของกลุ่ม highlander มี

ความหนาแน่นของ PM2.5 ในอากาศโดยเฉลี่ยสูงกว่าในพื้นที่กลุ่ม lowlander เช่นเดียวกัน (290.0 และ 72.0 ไมโครกรัมต่อ

ลูกบาศก์เมตรตามล าดับที่ระดับนัยส าคัญ p<0.001) Tsai และคณะยังพบความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณ PM2.5 ในอากาศและ

การเข้ารับการรักษาตัวในโรงพยาบาลจากโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังอีกด้วย (26)  

Glick และคณะ (27) ได้ท าการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างโอโซนและ PM2.5 ในอากาศต่อการเกิดภาวะปอดอักเสบ

ในกลุ่มตัวอย่างซึ่งมีอายุน้อยกว่า 18 ปี พบว่า PM2.5 ที่ความหนาแน่นมากกว่า 12 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรมีผลเพิ่มอัตรา

การตาย ระยะเวลานอนในโรงพยาบาล และค่ารักษาพยาบาลอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่ไม่พบความสัมพันธ์กับการใส่ท่อ

ช่วยหายใจ ส่วนการศึกษาของ Gurley และคณะ (28) ซึ่งท าการศึกษาผลของฝุ่นละอองขนาดเล็กต่อการติดเช้ือในทางเดิน

หายใจส่วนล่างในเด็กจ านวน 257 คนพบว่า ความหนาแน่นของ PM2.5  ซึ่งเกิน 100 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรมีผลเพิ่ม

อุบัติการณ์การติดเช้ือในทางเดินหายใจส่วนล่างในเด็กอายุ 0-11 ปี  (adjusted incidence rate ratio=1.07, ช่วงความ

เช่ือมั่นที่ 95% 1.01 – 1.14) โดยไม่มีผลเพิ่มอุบัติการณ์การติดเช้ือในเด็กอายุ 12 – 23 ปี (adjusted incidence rate 

ratio=1.00, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.92 – 1.09) แต่จากการศึกษาแบบ meta-analysis ของ Nhung และคณะ (29) ซึ่ง

ได้รวบรวม 17 การศึกษาผลของมลภาวะทางอากาศชนิดต่างๆ ต่อการเข้ารับรักษาตัวในโรงพยาบาลเนื่องจากปอดอักเสบใน

เด็กซึ่งอายุน้อยกว่า 18 ปี กลับไม่พบว่าปริมาณของ PM2.5 หรือ PM10 ที่เพ่ิมขึ้นทุก 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรสัมพันธ์กับ

การเข้ารับรักษาตัวในโรงพยาบาลจากภาวะปอดอักเสบ 

2. ผลต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด 

การสัมผัสกับ PM2.5 เป็นเวลานานมีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคความดันโลหิตสูง จากการศึกษาแบบ cohort ของ 

Chen และคณะ (30) ในกลุ่มตัวอย่างจ านวน 35,303 คนที่มีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 35 ปีและไม่ได้ถูกวินิจฉัยเป็นโรคความ

ดันโลหิตสูงหรือโรคหัวใจและหลอดเลือด โดยอาศัยอยู่ในบริเวณที่มีความหนาแน่นของ PM2.5 สูงในรัฐออนแทริโอประเทศ

แคนาดา โดยท าการศึกษาตั้งแต่ช่วงปี 1996-2005 และได้ท าการติดตามไปจนถึงปี 2010 ผลการศึกษาพบว่ามีอุบัติการณ์เกิด

โรคความดันโลหิตสูงถึง 8,649 ราย โดยเมื่อท าการวิเคราะห์ adjusted hazard ratio ของอุบัติการณ์ในการเกิดโรคความดัน

โลหิตสูงต่อปริมาณ PM2.5 ที่เพิ่มขึ้นทุกๆ 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรในอากาศมีค่าเท่ากับ 1.13 (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 

1.05-1.22) การศึกษาของ Krishnan และคณะ (31) เป็นอีกการศึกษาหนึ่งที่ยืนยันถึงผลพิษของฝุ่นละอองขนาดเล็กต่อระบบ

หัวใจและหลอดเลือด โดยการได้รับปริมาณ PM2.5 เพิ่มขึ้นทุกๆ 3 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรเป็นระยะเวลานานเป็นผลให้ 

brachial artery flow-mediated dilation หรือ FMD ซึ่งเป็นตัวระบุการท างานของเยื่อบุผนังหลอดเลือด (endothelial 

function) ลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยภาวะดังกล่าวสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) 

ผลของ PM2.5 รวมถึงมลพิษทางอากาศอื่นๆ ต่อการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (acute coronary events) 

ได้ถูกรายงานไว้ในการศึกษา ESCAPE โดย Cesaroni และคณะ (32) การศึกษาแบบ meta-analysis นี้ครอบคลุมกลุ่ม

ตัวอย่างถึง 100,166 รายจาก 11 การศึกษาแบบ cohort ซึ่งได้ท าการติดตามอุบัติการณ์ในการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด

เฉียบพลันเป็นเวลาเฉลี่ย 11.5 ปี ผลการศึกษาพบว่าอาสาสมัคร 5,157 รายเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด โดยปริมาณของ PM2.5 ที่

เพิ่มขึ้น 5 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรโดยเฉลี่ยต่อปี (annual mean) จะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดหัวใจขาดเลือดอย่างไม่มี

นัยส าคัญทางสถิติ (hazard ratio=1.13, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.98-1.30) แต่เมื่อท า subgroup analysis เฉพาะกลุ่มที่

ได้รับปริมาณของ PM2.5 น้อยกว่า 25 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร ความเสี่ยงในการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดจะเพิ่มขึ้นอย่างมี

นัยส าคัญเมื่อปริมาณ PM2.5 เพิ่มขึ้น 5 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร (hazard ratio=1.18, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.01-
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1.39) ส่วนการศึกษาของ Pope และคณะ (33) ได้รายงานผลของการไดร้ับฝุน่ละอองขนาดเล็กเป็นระยะเวลาสัน้ๆ ว่าสามารถ

กระตุ้นภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันได้ในกลุ่มผู้ป่วยซึ่งได้รับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ (coronary angiography) โดย

ปริมาณของ PM2.5 ซึ่งเพิ่มขึ้นทุกๆ 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรที่ระดับความหนาแน่นมากกว่า 25 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์

เมตรจะเพิ่มการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดแบบเฉียบพลันได้ (odds ratio=1.06, ช่วงความเช่ือมั่นที่  95% 1.02-1.11) 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งจ านวนผู้ป่วย ST-segment elevation myocardial infarction (odds ratio=1.15, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 

95% 1.03-1.29) และ unstable angina (odds ratio=1.09, ช่วงความเช่ือมั่ นที่  95% 1.02-1.17) เพิ่ มสู งขึ้นอย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามจะไม่พบความเสี่ยงในการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดแบบเฉียบพลันในกลุ่มที่ไม่ได้รับการฉีดสี

หลอดเลือดหัวใจ 

ส่วนผลของฝุ่นละอองขนาดเล็กต่อการเกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตัน (thromboembolism) จากการศึกษาแบบ cohort 

ในผู้หญิงกว่า 115,745 คนจาก Nurses’ Health Study ของ Pun และคณะ (34) โดยท าการติดตามตั้งแต่ปี ค.ศ.1992 ถึง 

2008 พบว่าการได้รับ PM2.5 ซึ่งมีความหนาแน่นเพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรเป็นเวลาเฉลี่ย 1 เดือนมีผลเพิ่ม

อุบัติการณ์ในการเกิดลิ่มเลือดอุดตันในปอด (pulmonary embolism) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (hazard ratio= 1.22, ช่วง

ความเชื่อมั่นที่ 95% 1.04-1.44) อย่างไรก็ตาม จากผลการศึกษาของ Shih และคณะ (35) ในหญิงวัยหมดประจ าเดือน อายุ 

50-79 ปี จ านวน 26,450 รายซึ่งเข้าร่วมการศึกษา Women’s Health Initiative Hormone Therapy ไม่พบความสัมพันธ์

ระหว่างการสัมผัส PM2.5 หรือ PM10 ต่อการเกิดลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดด า (venous thromboembolism)  
3. ผลต่อสมองและระบบประสาทสว่นกลาง 

จากการศึกษาแบบ meta-analysis ของ Fu และคณะ (8) ซึ่งได้ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างการได้รับ PM2.5 กับการ

เกิดโรคทางสมองและระบบประสาทส่วนกลางซึ่งรวบรวมข้อมูลจาก 80 การศึกษาและครอบคลุมกลุ่มตัวอย่างกว่า 6.33 ล้าน

คนทั่วโลก ตั้งแต่อายุ 4 ถึง 85 ปี ในกลุ่มประชากรซึ่งได้รับ PM2.5 เป็นเวลานานมีความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 

(stroke) และอัตราการตายจากโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้น 1.14 เท่า (ช่วงความเชื่อมั่นที่ 95% 1.08-1.21) และ 1.15 เท่า 

(ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.07-1.24) ตามล าดับ และมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะสมองเสื่อม กลุ่มอาการออทิสติกและโรค

พาร์กินสันเพิ่มขึ้นเท่ากับ 1.16 เท่า (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.07-1.26), 1.68 เท่า (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.20-2.34) 

และ 1.34 เท่า (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.04-1.73) ตามล าดับ ส่วนการเกิดโรคอัลไซเมอร์นั้นสัมพันธ์กับการได้รับ PM2.5 

เป็นเวลานานอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (odds ratio=3.26, ช่วงความเชื่อมั่นที่ 95% 0.84-12.74) 

4. ผลในการก่อให้เกิดโรคเบาหวาน 

จากการศึกษาแบบ meta-analysis ของ He และคณะ (36) ซึ่งได้รวบรวม 11 การศึกษาแบบ cohort พบ

ความสัมพันธ์ของการได้รับ PM2.5 ในระยะยาวกับการเกิดเบาหวานชนิดที่ 2 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยจะเพิ่มความเสี่ยง 

1.25 เท่าเมื่อความหนาแน่นของ PM2.5 เพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร (ช่วงความเชื่อมั่นที่ 95% 1.10–1.43) แต่ไม่

พบความสัมพันธ์นี้ในกรณีเบาหวานขณะตั้งครรภ์  (relative risk=1.162, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.806–1.675) ส่วน

การศึกษาของ Wang และคณะ (37) พบความเสี่ยงในการเกิดเบาหวานชนิดที่ 2 จากการได้รับ PM2.5 (relative risk=1.28, 

ช่วงความเชื่อมั่นที่ 95% 1.06–1.55) และ PM10 (relative risk=1.15, ช่วงความเชื่อมั่นที่ 95% 1.02–1.30) ด้วยเช่นกัน 

5. ผลในการก่อให้เกิดมะเร็ง 

การได้รับ PM2.5 ผ่านทางการหายใจเป็นระยะเวลานานมีความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งปอดโดยตรง จากการศึกษา

แบบ meta-analysis ของ Huang และคณะ (38) ซึ่งรวบรวมผลการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างการได้รับ PM2.5  เพิ่มขึ้น 10 

ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรกับอุบัติการณ์และอัตราการตายจากมะเร็งปอดจ านวน 17 การศึกษาโดยประกอบด้วยการศึกษา
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ทั้งแบบ cohort และ case-control พบว่ากลุ่มตัวอย่างจะมีความเสี่ยงในการเกิดมะเรง็ปอดและอัตราการตายจากมะเร็งปอด

เพิ่มขึ้น 1.11 เท่า (ช่วงความเชื่อมั่นท่ี 95% 1.05-1.18) และ 1.02 เท่า (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.01-1.02) ตามล าดับ และ

เมื่อท าการวิเคราะห์แยกตามเพศของกลุ่มตัวอย่าง ผู้ชายมีโอกาสเกิดมะเร็งปอดจาก PM2.5 ได้มากกว่าเพศหญิง โดยมีความ

เสี่ยงเพิ่มขึ้น 1.26 เท่า (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.15-1.40) ในเพศชายและ 1.17  เท่า (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.98, 

1.39) ในเพศหญิง นอกจากนี้ เมื่อท าการวิเคราะห์แยกตามการสูบบุหรี่ พบว่า กลุ่มที่เคยสูบบุหรี่มีอัตราการตายจากมะเร็ง

ปอดเพิ่ม 1.46 เท่าอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.84-2.55) ส่วนกลุ่มที่ก าลังสูบบุหรี่ในปัจจุบันมี

อัตราการตายเพิ่ม 1.33 เท่าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.20-1.49) และในกลุ่มที่ไม่สูบบุหรี่มีความ

เสี่ยงเพิ่มขึ้น 1.16 เท่าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (ช่วงความเชื่อมั่นที่ 95% 1.02-1.33) จากข้อมูลดังกล่าวจะเห็นว่ากลุ่มที่ก าลัง

สูบบุหรี่ในปัจจุบันจะมีความเสี่ยงสูงที่สุด นอกจากนี้ การศึกษาความสัมพันธ์ของมลพิษทางอากาศต่อความเสี่ยงในการเกิด

มะเร็งปอดโดย Raaschou-Nielson และคณะ (ESCAPE study) (39) โดยครอบคลุมอาสาสมัคร 312,944 รายจาก 17 

การศึกษาแบบ cohort ซึ่งท าในประเทศแถบยุโรป 9 ประเทศ เมื่อท าการติดตามโดยเฉลี่ย 12.8 ปีพบว่ามีจ านวน 2,095 ราย

เกิดมะเร็งปอดขึ้น โดยในกลุ่มที่ได้รับ PM10 เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอด 1.22 เท่าต่อความหนาแน่นของฝุ่นที่เพิ่มขึ้น 

10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร (hazard ratio=1.22, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 1.03-1.45) แต่กรณีของ PM2.5 เพิ่มความ

เสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอดต่อความหนาแน่นของฝุ่นที่เพิ่มขึ้น 5 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรอย่างไม่มีนัยส าคัญ (hazard 

ratio=1.18, ช่วงความเช่ือมั่นที่ 95% 0.96-1.46) โดยอนุภาคทั้งสองชนิดจะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอดชนิด 

adenocarcinoma อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

สรุป 

 PM2.5 หรือฝุ่นละอองขนาดเล็กที่มีเส้นผ่านศูนย์กลางไม่เกิน 2.5 ไมครอน เป็นมลภาวะทางอากาศซึ่งส่งผลร้ายต่อ

สุขภาพมนุษย์ในหลายด้าน โดยมีกลไกที่ส าคัญในการก่อให้เกิดพิษคือก่อให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันและกระตุ้น

กระบวนการอักเสบของร่างกาย จากงานวิจัยหลายฉบับแสดงให้เห็นถึงผลเสียของฝุ่นละอองต่อระบบทางเดินหายใจเป็นหลัก 

รวมถึงระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบประสาทส่วนกลางและเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอดได้ โดยจ าเป็นต้องมี

การศึกษาเพิ่มเติมถึงข้อมูลผลกระทบของ PM2.5 ต่อสุขภาพมนุษย์ในด้านอื่นๆ ต่อไปในอนาคต การป้องกันและหลีกเลี่ยง

มลภาวะดังกล่าวกระท าได้หลายวิธี ได้แก่ การหลีกเลี่ยงกิจกรรมในท่ีโล่งแจ้งซึ่งมีความหนาแน่นของ PM2.5  สูง การใส่หน้ากาก

อนามัยอย่างถูกต้องโดยเฉพาะ N95 ซึ่งมีประสิทธิภาพในการกรองฝุ่นได้สูง รวมถึงการรณรงค์ลดการก่อให้เกิดฝุ่นละออง

ดังกล่าวท้ังจากภาครัฐและประชาชน จึงจะสามารถลดผลกระทบของมลภาวะดังกล่าวต่อสุขภาพในระยะยาวได้ 
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