
บทท่ี 2

การตรวจเอกสาร

2.1 การใช้ประโยชน์จากตะก่ัวและปัญหาการเกิดพิษ

ตะกั่วเป็นธาตุในหม่ที่ 4 ของตารางธาตุซึ่งไม,ว่องไวในการทำปฏิกิริยาเคมี มีนิ้วหนักอะตอม 207.2 
มีวาเลนซี (valency) หลายระบบเช่น 1 ,2  และ4 แต่มักจะอยู่ในวาเลนซี 2 ซ ึ่งเสถียรและถูกไฮโดรไลส์ 
ในสารละลายได้ (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534) ตะกั่วถูกนำมาใช้ในอุตสาหกรรมต่างๆ มากมายหลาย1ชนิดคังนี

2.1.1 สารประกอบตะก่ัวอนินทรีย์

2.1.1.1 โลหะตะก่ัว

ใช ้ผสมในแท่งโลหะ หรือผงเช ื่อมบัดกรีโลหะ ดังนั้นการเชื่อมภาชนะประ๓ ทกระป้อง 
บรรจุอาหารต่างๆ มีโอกาสปนเป็อนตะกั่วได้โดยความร้อนจากการเชื่อม เกิดอันตรายทังกับผู้ปฏิบัติงาน
ที่ด้องสูดไอตะกั่วเช้าไป และผู้บริโภคที่ต้องกินอาหารที่ปนเป็อนตะกั่ว (World Health Organization, 1995)

2.1.1.2 ตะก่ัวออกไซด์

ตะกั่วโมโนออกไซด์ (Lead monooxide, PbO) litharge ใช้เป็นสารสีเหลืองผสมในสีทาบ้าน 
ตะกั่วไคออกไซด์ (Lead dioxide, Pb02) ใช้ทำเป็นขั้วอิเลคโตรดของแบตเตอรีในรถยนต์ และเครื่องจักร 
ตะกั่วออกไซด์ (Lead oxide, Pb30 4) หรือตะกั่วแดงใช้เป็นสีทาโลหะปัองกันสนิม (ไมตรี สุทธจิตต์. 2534)

2.1.1.3 สารประกอบของเกลือตะก่ัว

เกลือตะกั่วมีสีต่างๆ กันมากมาย จึงนิยมใช้ทำเป็นแม่สีหรือผสมทำให้เกิดสีต่างๆ ดังต่อไปนี 
ตะกั่วคาร์บอเนต (Lead carbonate) ผสมตะกั่วไฮครอกไซด์(Leadhydroxide) รวมเป็นสีขาว ตะกั่วโครเมต 
(Lead chromate, PbCr04) ใช้ทำเป็นสีเหลืองผสมในสีนิ้ามัน หมึกพิมพ์ ผงผู้นสีเหลือง สีพิมพ์ ฯลฯ 
(กระทรวงสาธารณสุข, 2535)
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อุตสาหกรรมทำสีและหมึกพิมพ์ทุกชนิดประกอบด้วยตะกั่ว โดยเฉพาะหมึกสีเหลืองและสีเขียวมี 
ตะกั่วมากที่สุดรองลงมาคือสีสัม นั้าเงิน และแดง เห็นได้ว่าตะกั่วปะปนอยู่ท ั่วไปในหนังสือพิมพ์ วารสาร 
ภาพโปสเตอร์รวมถึงของเด็กเล่นที่มีสีสันงดงาม ตังนั้นโอกาสที่เด็กจะได้รับตะกั่วโดยการอมเป็นไปได้
โดยง่าย เช่นในสหรัฐอเมริกาผู้ป่วยโรคพิษตะกั่วในเด็กส่วนมากเกิดจากการกินสีที่กะเทาะออกจากผนังบ้าน 
จนป ีพ.ศ.2520รัฐบาลต้องออกกฎหมายให้สีทาบ้านมีตะกั่วไม่เกิน0.06เปอร์เซ ็นต ์(600ส่วนในบ้านส่วน) 
ของนำหนักสีขณะแห้ง (กระทรวงสาธารณสุข, 2535)

นอกจากนี้มีของใช้ประจำวันอีกมากมายที่มีตะกั่วเป็นส่วนประกอบ เช่นกระดาษเงินกระดาษทอง 
จากการสำรวจของกรมวิทยาศาสตร์บริการ กระทรวงวิทยาศาสตร์เทคโนโลยีและการพลังงาน พบว่า
กระดาษเงินกระดาษทองที่ฉาบด้วยตะกั่วแผ่นใหญ่ (55 X 16 เซนติเมตร) และแผ่นเล็ก (14 X 16 เซนติเมตร) 
มีตะกั่วถึง 85.6 และ 20.8 มิลลิกรัมต่อแผ่นตามลำดับ เครื่องสำอางด้ที่ผลิตขึ้นอย่างไม่เหมาะสมก็มีตะกั่ว
ปะปนอยู่ในปริมาณมากเช่นมีรายงานพบว่าแป็งที่แบ่งขายเป็นขีดทำให้เด็กที่ใช้เกิดอาการชักเกร็ง หลังแอ่น 
ตัวแข็ง ซึม นัยนตาเหม่อลอย เอกซเรย์พบความผิดปกติในสมอง และระบบประสาท เนื่องจากปริมาณตะกั่ว 
ในเลือดสูงถึง 43 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร (กระทรวงสาธารณสุข, 2535)

2.1.2 สารประกอบตะก่ัวอินทรีย์

ตะกั่วเตตระเอธิล (Tetraethyl lead, Pb(C2H5)4) และตะกั่วเตตระเมธิล (Tetramethyl lead, Pb(CH,),) 
ใช้เป ็นสารกันน๊อคหรือบ ้องกันการกระตุกของเครื่องยนต์ในเวลาทำงานทำให้น ั้าม ันมีค ่าออกเทนสูงขึ้น 
ตะกั่วอินทรีย์ชนิดนี้แพร,หลายไปในสิ่งแวดล้อมมากที่สุดและเป็นพิษมากกว่าตะกั่วอนินทรีย์เพราะระเหย 
ไปในอากาศและละลายในไขมันจึงซึมผ่านผิวหนังและเซลล์ได้ดี (Sidney Kaye, 1988) แหล่งปลดปล่อย
ตะกั่วอินทรีย์คือการเผาไหม้เชื้อเพลิงในรถยนต์และเครื่องจักร เมื่อเผาไหม้ไม่หมดประมาณ 70 เปอร์เซ็นต์ 
ของตะกั่วอินทรีย์จะถูกขับออกทางท่อไอเสียรถยนต์ ซึ่งไม,ค่อยอยู่ตัวในอากาศโดยจะถูกทำลายด้วยแสง
อุลตราไวโอเลต สารเฮโลเจน (Halogen) สารออกซิไดซ์ (Oxidize) และกรด (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534) 
ปิจจุบันรัฐบาลรณรงล์ให้ใช้นำมันไร้สารตะกั่วทำให้ค่าเฉลี่ยปริมาณตะกั่วในอากาศลดลงตังภาคผนวก ก

2.2 บุคคลท่ีเส่ียงต่อการเกิดโรคพิษตะก่ัว

เราสามารถพบตะกั่วได้ทั่วไปทังในอากาศ ดิน นำ อาหาร หรือแบ้แต่ยาแผนโบราณรวมถึงเครื่องใช้ 
ประจำวันมากมายก็มีสารตะกั่วเป็นส่วนประกอบ ตังนันผู้ที่เสี่ยงต่อการเกิดโรคพิษตะกั่วไม่จำกัดเฉพาะ
คนที่มีอาชีพเกี่ยวข้องกับตะกั่วเท่านัน คนทั่วไปกีสามารถเกิดโรคพิษตะกั่วได้เช่นกัน
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2.2.1 บุคคลท่ีประกอบอาชีพเก่ียวข้องกับตะก่ัว

สำนักงานอาชีวเวชศาสตร์และเวชศาสตร์ส่ิงแวดล้อมแห่งชาติ กระทรวงสาธารณสุข ได้ศึกษาเร่ือง 
ระดับตะก่ัวในเลือดคนงานประ๓ทต่างๆ  ตังแต่ พ.ศ. 2525-2534 ตามภาคผนวก ข พบว่าคนงานหลอมโลหะ 
และคนงานผลิตแบตเตอรีมีค่าเฉล่ียระดับตะก่ัวในเลือดสูงสุดคือ 44 ไมโครกรัมต่อ 100 บิลลิลิตร.รองลงมา 
คือคนงานผลิตช้ินส่วนอิเลคทรอนิคและช้ินส่วนคอมพิวเตอร์ นอกจากน้ียังมีคนงานอีกกว่า 100 อาชีพ
ท่ีเส่ียงต่อโรคพิษตะก่ัวโดยงานท่ีเส่ียงต่อการได้รับตะก่ัวในปริมาณมากได้แก่ (กระทรวงสาธารณสุข, 2535)

1 งานท่ีทำให้ตะก่ัวมีอุณหภูมิสูงกว่า 450 องศาเซลเซียส เช่น ถลุงแร' งานสกัด งานหล่อหลอมและ 
กระบวนการนำตะก่ัวกลับมาใช้ใหม่ งานเผา งานเช่ือม งานตัดตะก่ัว กิจกรรมเหล่านีมักเกิดในอุตสาหกรรม 
ถลุงแร,ตะก่ัว การสกัดและแยกตะก่ัว การหล่อหลอมสารท่ีไม่มีแร'เหล็กเช่นลูกปีน การผลิตเหล็กชุบตะก่ัว 
และกระบวนการผลิตลวด อุตสาหกรรมเคลือบผิวด้วยตะก่ัว การทาสี การผลิตสี การกะเทาะขูดผิวท่ีเป็นสี 
ออก การต่อเรือ อุตสาหกรรมเคมี ฯลฯ

2 งานท่ีใช้สารประกอบตะก่ัวแล้วทำให้เกิดฝ่นตะก่ัวในอากาศเช่นการผลิตแบตเตอรีชนิดต่าง  ๆ
การผลิตสีท่ีมีตะก่ัวเป็นส่วนประกอบ ผลิตภัณฑ์ยาง การผสมและหลอมแก้ว การเตรียมสีเคลือบ การเคลือบ 
ในอุตสาหกรรมเคร่ืองปีนดินเผา เหมืองตะก่ัว การทำลายและหลอมแบตเตอรี และการทำวัตถุระเบิด

3 การขัดตะก่ัวและทำให้เกิดฝ่นตะก่ัวในอากาศ เช่น การผลิตและซ่อมแซมตัวถังรถยนตั
4 การพ่นสีท่ีประกอบด้วยสารตะก่ัวประ๓ทละลายน้ีาได้คี เช่น การพ่นสีสะพาน ตึก และอาคาร
5 งานท่ีเก่ียวข้องกับตะก่ัวอินทรีย์ เช่น งานตรวจตราทำความสะอาด-บำรุงรักษาตัวถังบรรจุนำมัน 

เบนซินท่ีผสมสารตะก่ัวซ่ึงกิจกรรมเหล่าน้ีมักเกิดในโรงกล่ันน้ีามัน สถานี1ขนถ่ายน้ีามัน เรือหรือรถขนถ่าย 
และปีมน้ีามัน

2.2.2 บุคคลท่ี'วไป

บุคคลท่ีมีท่ีอยู่ใกล้เคียงกับเหมืองตะก่ัว ถนน หรือแหล่งปลดปล่อยอ่ืนๆ  จะมีตะก่ัวในเลือดสูงกว่า 
คนท่ีอยู่ไกลออกไป การนำหม้อแบตเตอรีเค่ามาเป็นเช้ือเพลิงทำให้ผู้ท่ีหายใจไอตะก่ัวเข้าไปเกิดอาการพิษ
ดังเช่นกรณีท่ีเคยเกิดในอำ๓อพระประแดง จังหวัดสมุทรปราการ (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534) ผู้ท่ีกินอาหารหรือ 
เคร่ืองค่ืมท่ีมีการปนเปีอนตะก่ัว เช่นอาหารกระป้องท่ีมีการปนเปีอนในระหว่างการผลิตและการขนส่ง 
อาหารท่ีใส่ในเคร่ืองเคลือบต่างๆ  โดยเฉพาะถ้าอาหารนันมีฤทธ๋ึเป็นกรดหรือบรรจุในอุณหภูมิท่ีไม'เหมาะสม
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กับภาชนะ รวมถึงการใช้ภาชนะผิดประเภทปรุงอาหารเช่นการนำเคร่ืองเคลือบเข้าไมโครเวฟ ต่างๆ  เหล่าน้ี 
ล้วนนำตะก่ัวเข้าสู่ร่างกายท้ังส้ิน

เด็กมีโอกาสได้รับตะก่ัวอันเน่ืองมาจากพฤติกรรมการเก็บของกิน แม้แต่ทารกท่ีด่ืมน้ีานมมารดา
หรือทารกในครรภ์ก็สามารถได้รับตะก่ัวจากมารดาผ่านทางสายรกส่งผลต่อการเจริญเติบโตและการพัฒนา 
จากการคืกษาของ Bellinger และคณะ (1987) ในหญิงต้ังครรภ์ 11,000 คนพบว่ามีตะก่ัวในเลือดมารดาเฉล่ีย 
ถึง 6.6 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร ความเข้มข้นของตะก่ัวในเลือดในสายรกมี 85-95 เปอร์เซ็นต์ของ
ตะก่ัวในเลือดมารดา และปริมาณตะก่ัวในเน้ือเย่ือสมองทารกจะเป็นสัดส่วนตามปริมาณตะก่ัวในเลือด
มารดาซ่ึงปริมาณตะก่ัวระดับน้ีในระยะยาวทำให้เด็กไม่ฉลาดเท่าท่ีควรโดยค่าสติป็ญญา (IQ) ลดลงอย่างเห็น 
ได้ชัดเม่ือเทียบกับเด็กท่ีมีปริมาณตะก่ัวในเลือดใกล้ศูนย์

2.3 ตะกั่วในร่างกายมนุษย์

2.3.1 การดูดซึม

ทางการกิน ตะก่ัวจะถูกดูดซึมท่ีลำไล้เล็กส่วนด้น (Duodenum) โดยผู้ใหญ่สามารถดูดซึมตะก่ัวได้
5-10 เปอร์เซ็นต์ของตะก่ัวทังหมดท่ีกินเข้าไปแต่เด็กดูดซึมได้มากกว่านันคือ 40 เปอร์เซ็นต์ ในภาวะห้องว่าง 
หรือได้รับอาหารท่ีมีแคลเซียม เหล็ก ทองแดง หรือฟอสเฟตต่ํา จะช่วยละลายตะก่ัวออกจากอาหารได้มากขึ้น 
(World Health Organization, 1995)

ทางการหายใจ ประมาณ 90 เปอร์เซ็นต์ของตะก่ัวท่ีหายใจเข้าไปจะถูกเก็บไว่ไนปอด ตะก่ัวจะถูก 
ดูดซึมได้ดีและท่ัวถึงทุกส่วนของทางเดินหายใจต้ังแต่รุจมูกจนถึงปลายสุดของถุงลมปอด (ไมตรี สุทธจิตต์, 
2534) โดยเฉพาะล้าปอดมีคาร์บอนไดออกไซต์ (C02) อยู่จะช่วยเร่งการดูดซึมให้ดีย่ิงข้ึน ตะก่ัวในอากาศ
มักอยู่ในรูปตะก่ัวไดออกไซด์ในลักษณะไอหรือของแข็งท่ีจับกับผันโดยเฉพาะผ่นท่ีเล็กกว่า 0.5 ไมโครเมตร 
จะนำตะก่ัวเข้าไปได้ลึกจนไม่อาจกำจัดออกจากระบบทางเดินหายใจโดยการกลืนทำให้ร่างกายดูดซึมตะก่ัว 
ได้ดีย่ิงขืน เพราะการดูดซึมมากหรือน้อยข้ึนอยู่กับปิจจัยท่ีเก่ียวข้องกับความเข้มข้นของตะก่ัวเช่นปริมาณ 
ตะก่ัวท่ีหายใจ ประ๓ทอนุภาคท่ีตะก่ัวเกาะอยู่และความเข้มข้นของตะก่ัวในอากาศท่ีหายใจ (Goyer, 1995) 

ทางการสัมผัส ตะก่ัวท่ีได้รับทางการสัมผัสเกือบทังหมดเป็นตะก่ัวอินทรีย์ซ่ึงสามารถละลายใน
นำมันและไขมันทำให้ซึมผ่านผิวหนังและเซลล์ได้ดี ส่าหรับตะก่ัวอนินทรืย์ไม่อาจซึมผ่านผิวหนังได้ยกเว้น 
เกดรอยแผล หรอรอยถลอก (World Health Organization, 1995)



2.3.2 การกระจายตัวและการสะสม

ภายหลังการดูดซึมไม่ว่าจากทางการกิน การหายใจหรือการสัมผัส ตะก่ัวจะเข้าสู่กระแสเลือดและ
วนเวียนท่ัวร่างกายด้วยเวลาเพียง 14 วินาที (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534) กว่า 90 เปอร์เซ็นต์รวมกับเม็ดเลือดแดง 
โดยอยู่ท่ีเย่ือทุ้มเซลล์และท่ีฮีโมโกลบิน ท่ีเหลืออยู่ในนำเลือด (Plasma) ตะก่ัวในกระแสเลือดมีคร่ึงชีวิตส้ัน 
ประมาณ 28-36 วัน (Marcus, 1985) ตะก่ัวจะถูกสะสมในเน้ือเย่ือต่างๆ  อย่างท่ัวถึงแบ่งเป็นเน้ือเย่ือแข็งเช่น 
กระดูกและพีน เน้ือเย่ืออ่อน เช่น เลือด ตับ ไต และสมอง

ตะก่ัวท้ังหมดในร่างกาย 90 เปอร์เซ็นต์สะสมท่ีกระดูกซ่ึงมักอยู่ในส่วนคานเน้ือยึดต่อ (Trabecular) 
มากกว่าส่วนเปลือกนอกของกระดูก (Cortical bone) ตะก่ัวท่ีสะสมในกระดูกค่อนข้างคงสภาพมีคร่ึงชีวิต
ประมาณ 27 ปี (World Health Organization, 1995) และเพ่ิมข้ึนตามอายุ เราควรติดตามปริมาณตะก่ัวใน 
กระดูกของมารดาขณะต้ังครรภ์และระยะให้นมบุตรเพ่ือช่วยวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน (Mahaffey et al., 1988) 
ตะก่ัวในกระดูกสามารถละลายออกมาสู่กระแสเลือดมากข้ึนหากเกิดภาวะติดเช้ือ ด่ืมสุรา หรือเกิดการลดลง 
ของระดับแคลเซียมในอาหารหรือในเลือด รวมถึงการเปล่ียนแปลงเมตาโบลิซึมใดๆ  เก่ียวกับแคลเซียมหรือ 
การเปล่ียนแปลงสมดุลกรดด่างในเลือดซ่ึงการเกิดพิษหรือไม่น้ันข้ึนอยู่กับปริมาณตะก่ัวในเน้ือเย่ืออ่อนเช่น 
กระแสเลือดน่ันเอง (World Health Organization, 1995) ตังน้ันการบริโภคอาหารท่ีมีแคลเซียมมากอย่าง
นำนม มีเหล็กมากเช่นเคร่ืองในสัตว์ก็มีส่วนช่วยลดความเป็นพิษของตะก่ัวได้ด้วย

2.3.3 การขับถ่ายตะกั่ว

ตะก่ัวท้ังหมดท่ีดูดซึมเข้าสู่ร่างกายประมาณ 70 เปอร์เซ็นต์ถูกขับออกทางปีสสาวะ 16 เปอร์เซ็นต์ 
ขับออกทางอุจจาระ 8 เปอร์เซ็นต์ขับออกทางผิวหนังและท่ีเหลือขับออกทางเสันผม (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534) 
วันหน่ึงๆ  คนเราขับตะก่ัวออกได้ไม่เกิน 1 มิลลิกรัมเท่าน้ัน โดยอัตราส่วนปริมาณการขับตะก่ัวต่อการดูดซึม 
ของผู้ใหญ่และเด็กเท่ากับ 92 และ 42 เปอร์เซ็นต์ตามลำดับ (World Health Organization, 1995)
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2.4 พิษของตะกั่วต่อระบบต่างๆในร่างกาย

2.4.1 ผลต่อเยื่อหุ้มเซลล์

ตะก่ัว Pb รวมตัวได้ดีกับเย่ือหุ้มเซลล์ท่ีประกอบด้วยฟอสโฟไลปิดชนิด Phosphatidylcholine
แต่ตะก่ัวอนินทรีย์จะไม,เกิดปฏิกิริยานี ตะก่ัวทำให้แรงดันออสโมติก (osmotic) ของเม็ดเลือดแดงลดลงทำให้ 
เม็ดเลือดแดงแตกโดยแรงทางเมคแคนิกส์ (Mechanical fragilty)ได้ง่าย ตะก่ัวทำลายเม็ดเลือดแดงท่ีเกิดใหม่ 
ในไขกระดูกได้ง่ายกว่าเม็ดเลือดแก่ในกระแสเลือด ส่งผลทำให้อายุของเม็ดเลือดแดงในกระแสเลือดสัน
ลงกว่าปกติ (อายุปกติ 120 วัน) (ไมตรี สุทธจิตต์. 2534)

ตะก่ัวสามารถยับยังเอนไซม์ชนิด Na' / K ATPase บนเย่ือหุ้มเซลล์เม็ดเลือดซ่ึงควบคุมการขนส่ง 
Na* 5 K ผ่านเย่ือเซลล์ทำให้นำ K เข้าเซลล์ไม่ได้อีกท้ัง K กิยังแพร'ออกมาข้างนอกด้วย นอกจากน้ีพบว่า 
ตะก่ัวอาจรวมกับโปรตีนท่ีมีนำหนักโมเลกุลต่ําท่ีอยู่บนเย่ือหุ้มเซลล์เม็ดเลือดแดงแล้วอาจผ่านเข้าไปรวมกับ 
ฮีโมโกลบินได้ด้วย(Bottomley and Muller-Eberhard. 1988)

2.4.2 ผลต่อการสร้างเมและฮีโมโกลบิน

ตะก่ัวจะยับยังเอนไซม์สำคัญท่ีใข้สร้างเม็ดเลือดทำให้ร่างกายมีเม็ดเลือดนัอย หรือเม็ดเลือดผิดปกติ 
แตกง่ายส่งผลให้อวัยวะต่างๆ  ทำงานไม่ปกติเช่นทำให้อ่อนเพลีย เป็นลมง่าย ผู้ท่ีได้รับตะก่ัวปริมาณสูงมากๆ  
(มากกว่า 80 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร) จะทำให้เกิดโรคโลหิตจางได้ (กระทรวงสาธารณสุข, 2535)

การขัดขวางกลไกการสร้างฮีมและฮีโมโกลบินของตะก่ัวส่งผลร้ายต่ออวัยวะและระบบต่าง  ๆ อย่าง 
มากมายและรุนแรงกว่าผลของตะก่ัวต่อเม็ดเลือด ผลเหล่าน้ีสามารถตรวจวัดได้อย่างชัดเจน (Bottomley and 
Muller-Eberhard, 1988) จึงมีประโยชน์ในการนำมาใช้วัดผลทางชีวภาพของตะก่ัวในร่างกายได้ดีกว่าการวัค 
ปริมาณตะก่ัวในเลือดเพียงอย่างเดียว เพราะการเปล่ียนแปลงการสร้างฮีมและฮีโมโกลบินจะปรากฎให้เห็น 
ก่อนท่ีจะมีอาการทางระบบประสาทหรือระบบอ่ืนๆ  (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534)
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ตะก่ัวขัดขวางการสร้างฮึมในหลายขันตอน โดยเฉพาะอย่างย่ิงขัดขวางการทำงานของเอนไซม์ใน
2  ข้ันตอนอย่างชัดเจนได้แก่

1 ตะก่ัวขัดขวางการทำงานของอะมิโนเลวูลินิกแอชิด ดีไฮคราเตส (ขันตอนท่ี 2) ซ่ึงทำหน้าท่ีรวม 
อะมิโนเลวูลินิกแอชิด 2 โมเลกุลเข้าด้วยกันได้เป็นสาร Pyrrole ช่ือ พอโฟบิลิโนเจน (Porphobilinogen) 
ทำให้เกิดการสะสมสับเสตรตอะมิโนเลวูลินิกแอชิดซ่ึงจะถูกขับออกทาง!]สสาวะ (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534)

2 ตะก่ัวรบกวนการทำงานของเอนไซม์เฟอโรคีลาเตส (Ferrochelatase, ขันตอนท่ี 7) ทำให้เหล็ก
ไม่อาจรวมกับโปรโตพอไฟริน (Protoporphyrin IX) กลายเป็นฮึมได้ ดังนันโปรโตพอไฟรินท่ีมากขืน
จึงถูกขับออกมาในกระแสเลือดในรูปอิสระ (Free protoporphyrin) หรืออาจรวมกับสังกะสีในกระแสเลือด 
(Zinc protoporphyrin) ผู้ป่วยโรคพิษตะก่ัวเร้ือรังมักมีชิงต์โปรโตพอไฟรินมากกว่าโปรโตพอไฟรินอิสระ 
(World Health Organization, 1995)

นอกจากน้ีตะก่ัวยังลดประสิทธิภาพเอนไซม์โคโปรพอไฟริโนเจนออกชิเดส (Coproporphyrinogen 
oxidase) ซ่ึงทำหน้าท่ีเปล่ียนโคโปรพอไฟริโนเจน III เป็นโปรโตพอไฟริโนเจน III (Protoporphyrinogen 
III) โคโปรพอไฟริโนเจนท่ีมากข้ึนจะถูกขับออกทาง!]สสาวะ (Bottomley and Muller-Eberhard, 1988)

เร็วๆ  น้ีมีการศึกษาพบว่าตะก่ัวสามารถลดประสิทธิภาพของ Heme oxygenase ทำให้เกิดการแตก 
(Degradation) ของฮึม ส่งผลต่อการทำงานของเซลล์ท่ีทำหน้าท่ีหายใจและสร้างพลังงาน (Maines, 1992)
ซ่ึงน่าจะมีสาเหตุจากผลการศึกษาของ Bull (1980) และ Goldberg (1987) ท่ีพบว่าตะก่ัวทำไห้ฮึโมโปรตีน 
ของกระบวนการลูกโซ่ในการหายไจสะสมในสมองได้ช้าลง จนอาจเป็นสาเหตุของการลดการสังเคราะห์ 
ฮึมเอนไซม์ในสมองก็เป็นได้

2.4J ผลทางโลหิตวิทยาอ่ืนๆ

1 ผลเก่ียวกับเม็ดเลือดแดง
ตะก่ัวจะทำให้การสร้างเม็ดเลือดแดงไม่สมบูรณ์ ลดประสิทธิภาพของ Pyrinidine-5-nucleotidase 

ในเม็ดเลือดทำไห้การทำงานของเอนไซม์ในกระบวนการสลายกลูโคส (glycolytic pathway) เปล่ียนแปลง 
ส่งผลให้เกิดการแตกของเม็ดเลือดแดงมากข้ึน (Bottomley and Muller-Eberhard, 1988) จากการศึกษาของ 
Ahmedi และคณะ (1991) พบว่าตะก่ัวจะลดระดับอิริโทรโปอิติน (erythropoietin) ซ่ึงเป็นไกลโคโปรตีน 
(glycoprotein) ท่ีสร้างข้ึนจากท่อไต ทำหน้าท่ีควบคุมความสม่ําเสมอและเร่งการสร้างเม็ดเลือดแดงไนซีรัม 
ของหญิงต้ังครรภ์ได้

2 ยับยังการสร้างโกลบิน (Globin) (Bottomley and Muller-Eberhard, 1988)
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3 ผลต่อความดันเลอด (World Health Organization, 1995)
จากการศึกษาของ National Health and nutrition Examination Survey (NHANES) ครังที 2 ร่วมกับ 

British regional heart study ในประชากรอังกฤษระหว่างปี 1976-1980 พบว่ามีความสัมพันธ์ทางสถิติของ 
ความดันเลือดและปริมาณตะก่ัวในเลือดของชายโดยเฉพาะผู้ท่ีอายุ 40-59 ปี โดยตะก่ัวมีผลทำให้ความดัน
เพ่ิมข้ึน โดยเพ่ิมความดันท่ีบีบออกจากหัวใจ (Systolic) มากกว่าความดันย้อนกลับเข้าหัวใจ (Diastolic)
และตะก่ัวในเลือดระดับเดียวกันทำให้ความดันท่ีบีบออกจากหัวใจของผู้ชายเพ่ิม 1.5-3.0 มิลลิเมตรปรอท 
แต่ในผู้หญิงกลับเพ่ิมน้อยกว่าคือ 1.0-2.0 มิลลิเมตรปรอท

กลไกท่ีตะก่ัวทำให้ความดันเลือดเพ่ิมข้ึน อาจเกิดจากการเปล่ียนแปลงความไวของกล้ามเน้ือเรียบ 
ของหลอดเลือดหรือตะก่ัวมีผลทางล้อมต่อต่อมไร้ท่อในสมอง (Neuroendocrine) ซ่ึงควบคุมการทำงานของ 
กล้ามเน้ือหลอดเลือดน่ันเอง

2.4.4 ผลต่อไต

โรคเก่ียวกับไตอันเน่ืองมาจากตะก่ัวเปีนปีญหาสุขภาพท่ีรู้จักกันมานานกว่า 100 ปีแล้ว เม่ือได้รับ
ตะก่ัวปริมาณมากและฉับพลันจะทำให้ไตเปล่ียนแปลงหน้าท่ีและรูปร่างของเชลล์ท่อไตส่วนต้น (Poximal- 
tubular) (Goyer and Rhyne, 1973) ส่งผลให้เถิดการลดการขนส่งท่ีเก่ียวข้องกับพลังงานท้ังหมดและทำให้ 
กรดอะมิโนและนำตาลถูกขับออกทางปีสสาวะ (Aminoacetiduria & Glycosuria) คล้ายกับโรค Fanconi’s 
syndrome (World Health Organization, 1995)

ตะก่ัวสามารถรวมกับโปรตีนในนิวเคลียสของเซลล์ไตกลายเป็น อินคลูชันบอดี (Inclusion body) 
ซ่ึงมีลักษณะทึบเป็นเนือเดียวกันเม่ือมองจากกล้อง light microscopy ส่วนท่ีเป็นโปรตีนของอินคลูชันบอดี 
ส่วนใหญ่เป็นกรดแอสปาติณเละกลูตามิก (Aspatic and Glutamic) ท่ีเหลือเล็กน้อยเป็นซีสตีน (Cystine)
การเถิดอินคลูชันบอดีอาจเป็นกลไกการป้องกันการเถิดพิษท่ีดีของร่างกาย คือพยายามจับตะก่ัวให้อยู่กับท่ี
(ไมตรี สุทธจิตต์, 2534)

บางครังการเถิดพิษเกิดร่วมกับโรคเกาทึ (Gout) คือมีการขับกรดยูริคออกทางปีสสาวะน้อยกว่าปกติ 
ทำให้ยูริคสะสมอยู่ในเลือดเม่ือตกผลึกก็เกิดอาการปวดตามข้อมือและเท้า แสดงว่าตะก่ัวทำให้การกรองท่ีไต 
ลดลงโดยทำ1ให้เนือเย่ือไตแข็งกระด้าง (Sclerosis) และเกิดพังผืดเหนียวระหว่างเน้ือเย่ือไตจนอาจทำให้ 
ไตวายได (World Health Organization, 1995)

ตะก่ัวมีผลต่อเอนไซม์ท่ีทำหน้าท่ีขนส่งฮึม (Heme containing enzyme) กระทบถึงการลดลงของ
วิตามินค เพราะการสังเคราะหวตามินดีต้องการ Heme-containing hydroxylase enzyme จากไตเพือเปลียน
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25 - hydroxyvitamm D ไปเปีน 1, 25 dihydroxy vitamin D ซ่ึงจำเปีนต่อการดูดซึมแคลเซียมในกระเพาะ 
อาหาร (Goye, 1990)

2.4.5 ผลต่อสมองและระบบประสาท

ตะก่ัวจะทำลายระบบประสาทท่ีทำหน้าท่ีจดจำ เรียนรูและเก่ียว1ข้องกับการรับความรู้สึกโดยเฉพาะ 
ตะก่ัวอินทรีย์พวกเตตระเอธิล เม่ือสะสมในเน้ือเย่ือสมองจะทำลายระบบประสาททำให้สมองอักเสบ (Lead 
encephalitis) อาการทางสมองท่ีเกิดขึนใด้แก่ ปวดหัว อ่อนเพลีย ง่วงนอน ซึม กระวนกระวาย ปิญญาอ่อน 
ความจำเสือม นอนไม่หลับ ประสาทหลอนเพ้อคล่ัง ชัก และอาจหมดสติได้ กรณีท่ีมีอาการนานๆ  อาจเป็นใบ้ 
ตาบอด เพราะประสาทรับรู้ความรู้สึกทางหูและตาเส่ือมลง ตะก่ัวมีผลต่อสมองและระบบประสาทของเด็ก 
รุนแรงกว่าผู้ใหญ่มากถ้าได้รับตะก่ัวต้ังแต่เด็กจะมีโอกาสเปีนป็ญญาอ่อนได้มาก (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534)

อาการทางระบบประสาทมักเกิดกับระบบประสาทส่วนปลาย โดยผู้ป่วยมีอาการกล้ามเนือแขนขา 
อ่อนแรงบางครังปวดตามกล้ามเนือและข้อต่างๆ  ถ้าได้รับตะก่ัวมากเป็นเวลานานๆ  จะทำให้กล้ามเน้ือเป็น 
อัมพาตซ่ึงมักเกิดกับกล้ามเนือท่ีเก่ียวกับการเหยียด เช่น ข้อมืออ่อนแรงจนห้อย (Wrist drop) ในผู้ใหญ่ หรือ 
เท้าห้อย (Foot drop) ในเด็ก การเป็นอัมพาตจากตะก่ัวมิได้ทำให้ประสาทรับความรู้สึกเสียเพียงแต่มีผลกับ 
กล้ามเนือข้างใดข้างหน่ึงของแขนขาเท่าน้ันโดยเฉพาะข้างท่ีถนัดจะเป็นก่อน(กระทรวงสาธารณสุข,2535)

2.4.6 ผลต่อสารพันธุกรรม

ตะก่ัวจะรบกวนการทำงานของ DNA และ RNA โดยจับกับหมู่ OH ของฟอสเฟตในกรดนิวคลิอิก 
อย่างแน่นหนาทำให้อิเลคดรอนถูกดึงมาไว้ท่ีอะตอมออกซิเจนและฟอสเฟตมีประจุบวกมากข้ึนทำให้ ester 
bond ระหว่างหมู่ฟอสเฟตกับ OH ของน้ัาตาลเพนโตสถูกไฮโดรไลช์ง่ายข้ึนส่งผลร้ายต่อ t-RNA เน่ืองจาก 
ตะก่ัวทำให้โมเลกุล t-RNA ถูกตัดย่อยลงหรือทำให้โมเลกุลเปล่ียนความจำเพาะ (Conformation) ในการจับ 
กับกรดอะมิโนจนไม่อาจพากรดอะมิโนไปเกาะรวมกันท่ีไรโบโซมได้ (ไมตรี สุทธจิตต์, 2534)

2.4.7 เป็นสารก่อมะเร็ง

Baker และคณะ (1980) และ Lilis (1981) ได้เสนอรายงานว่าการเกิดมะเร็งของเน้ือเย่ือต่อมในไต 
(Adenocarcinoma) เก่ียวข้องกับผู้ท่ีทำงานกับตะก่ัวเป็นเวลานาน โดย Choie และ Richter (1980) สึกษา
พบว่าพยาธิสภาพของเนืองอกอันเกิดจากตะก่ัวเก่ียวข้องโดยตรงกับผลทางพันธุกรรมในเซลล์ท่อไต
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2.4.8 ผลต่อภาวะสมดุลยึในกระดูก

ภาวะสมดุลย์ในกระดูก (Homoeostasis) ขืนอยู่กับส่วนประกอบต่างๆ  ของกระดูก เช่นเกลือแร, 
เซลล์ และของเหลวรอบๆ  เซลล์ ซ่ึงมีคอลลาเจนเป็นส่วนประกอบสำคัญ (Collagen) (Marks and Popoff, 
1988; Sauk and Somerman, 1991) จากการศึกษาของ Long, Pound and Rosen (1991) พบว่าตะคัวส่งผลร้าย 
ต่อความสมดุลย์ในกระดูก เน่ืองจากจะแย่งจับกับตัวขนส่งแคลเซียมทำให้ไม่อาจสังเคราะห์คอลลาเจนได้

2.5 ตัวบ่งช้ีชีวภาพ (Biomarker) ของตะก่ัวในมนุษย์

2.5.1 ปริมาณตะก่ัวในเลือด

ตารางท่ี 2.2 แสดงพิษของตะก่ัวต่อร่างกายมนุษย์ (กระทรวงสาธารณสุข, 2535)

ปริมาณตะก่ัวในเลือด (gg/100 มิลลิลิตร) การเกิดพิษ
1 0 - 2 0 เร่ิมยับย้ังการสร้างฮึมข้ันแรก
25-30 ยับย้ังการสร้างฮึมข้ันท่ีสอง เกิดอาการซีด
30-40 เคล่ือนไหวช้าลง
40-50 ผลิตเม็ดเลือดแดงลดลง ท้องเดิน ท้องผูกสลับคล่ืนไล้อาเจียน
50-60 การสร้างสเปิร์มผิคปกติ
60-70 ชัก และอารมณ์ผิดปกติ

มากกว่า 80 โลหิตจาง

ป ีจ ธ ุบ ัน เ ร า ใ ช ้ป ร ิม า ณ ต ะ ก ั่ว ใ น เ ล ือ ด เ ป ็น เก ณ ฑ ์ห ล ัก ใ น ก า ร ต ัด ส ิน ภ า ว ะ ข อ ง โ ร ค พ ิษ ต ะ ก ั่ว โ ด ย พ ย า ย า ม  

ก ำ ห น ด ร ะ ด ับ ข อ ง ต ะ ก ั่ว ท ี่ท ำ ใ ห ้เก ิด อ า ก า ร ต ัง ต า ร า ง  2 .2  อ า ก า ร เห ล ่า น ี้เม ื่อ ถ ูก ต ร ว จ พ บ ม ัก จ ะ ถ ูก ร ะ บ ุว ่า เก ิด จ า ก  

โ ร ค อ ื่น ๆ  เช ่น ค ว า ม ว ิต ก ก ัง ว ล  ป ร ะ ส า ท  แกล ้งท ำ  ซ ึ่ง ก ว ่า จ ะ ร ู้ว ่า เก ิด จ า ก พ ิษ ต ะ ก ั่ว ก ็อ ย ู่ใ น ข ัน ท ี่ย า ก ต ่อ ก า ร ร ัก ษ า  

แ ล ้ว  (ส ม า ค ม แ พ ท ย ์อ า ช ีว เ ว ช ศ า ส ต ร ์ แ ล ะ ส ิ่ง แ ว ด ล ้อ ม แ ห ่ง ป ร ะ เ ท ศ ไ ท ย ,  2538) ค ว า ม จ ร ิง ไ ม ่ม ีค ่า ร ะ ด ับ ต ะ ก ั่ว  

ใ น เล ือ ด ร ะ ด ับ ใ ด เล ย ท ี่ถ ือ ว ่า ป ล อ ด ภ ัย  เพ ร า ะ ก า ร ม ีต ะ ก ั่ว ม า ก ห ร ือ น ้อ ย ก ็ล ้ว น แ ต ่เป ็น อ ัน ต ร า ย ท ัง ส ิน ด ัง ต า ร า ง ท ี่

2.3 เน ื่อ ง จ า ก ร ่า ง ก า ย แ ด ,ล ะ ค น ม ีค ว า ม ด ้า น ท า น ต ่อ ต ะ ก ั่ว ต ่า ง ก ัน ด ือ ท ี่ร ะ ด ับ ต ะ ก ั่ว เค ีย ว ก ัน อ า จ ท ำ ใ ห ้เก ิด พ ิษ ก ับ  

อ ีก ค น ห น ึ่ง ใ น ข ณ ะ ท ี่ค น อ ื่น ๆ  ไ ม ่เ ป ็น อ ะ ไ ร  เพ ร า ะ ค ว า ม ส า ม า ร ถ ใ น ก า ร ด ูด ซ ึม  ก า ร ก ร ะ จ า ย ต ัว -ส ะ ส ม  แ ล ะ

ก า ร ขับถ ่า ย ต ะ ก ั่ว ใ น แ ต ่ล ะ ค น แ ต ก ต ่า ง ก ัน น ั่น เอ ง  น อ ก จ า ก น ี้ต ะ ก ั่ว ย ัง ม ีค ร ึ่ง ช ีว ิต ใ น ก ร ะ แ ส เ ล ือ ด ส ั้น ป ร ะ ม า ณ
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28 -36 วัน (Marcus, 1985) และสามารถเปล่ียนแปลงกลับไปมาระหว่างกระดูกกับเน้ือเย่ืออ่อน เช่น ตับ ไต 
กระแสเลือดอยู่เสมอ ตังนันปริมาณตะก่ัวในเลือดจึงเป็นเพียงค่าท่ีบอกถึงสภาวะของตะก่ัวในร่างกายมิได้
แปรผลถึงความเป็นพิษจึงเหมาะท่ีจะช้ีวัดผู้ท่ีได้รับตะก่ัวใหม่ๆ  เท่าน้ัน (World Health Organization, 1995)

ตารางท่ี 2.3 แสดงพิษของตะก่ัวปริมาณต่ําต่อร่างกายมนุษย์ (กระทรวงสาธารณสุข, 2535)

ปริมาณตะก่ัวในเลือด (ng/100 ml) การเกิดพิษ
<5 ในระยะยาวเด็กจะผิดปกติเก่ียวกับการพิง และไม่เติบโตเท่าท่ีควร

5-10 ในระยะยาวจะกระทบต่อระบบประสาทท่ีสมองส่วนกลางอย่าง 
ชัดเจน เด็กไม่ฉลาดเท่าท่ีควรไอคิวลดลงเม่ือเทียบกับกลุ่มเด็ก 
ท่ีระดับตะก่ัวใกล้ค่าศูนย์(ชนบทรอบนอกอเมริกาและยูโรป) 
ผู้ใหญ่ท่ีตะก่ัวในเลือดเกิน 7 Jig/100 ml ในระยะยาวจะเกิดโรค 
ความดันโลหิตสูงมากกว่าคนท่ีตะก่ัวในเลือดต่ํากว่า 5 (Ig/100 ml

10-15 เป็นอันตรายแก่เด็กและสัตรีมีครรภ์ โดยเด็กจะมีปีญหาการได้ยิน 
การพูด ไอคิวและร่างกายไม่สูงเท่าท่ีควรโดยเฉพาะเด็กก่อน 2 ปี 
ล้าไอคิวลดลง 4 คะแนนจะมีแนวโน้มเป็นปีญญาอ่อนเม่ือโตข้ึน 
ถึง4 เท่า จากการศึกษาเด็กท่ัวอเมริกา (2517-2523)พบว่า 
ค่าเฉล่ียของตะก่ัวในเลือดแค' 13 |ig/100 ml ก็ทำให้เกิดพิษต่อ 
ระบบประสาทอย่างร้ายแรง

20 เป็นอันตรายมาก และยอมรับไม่ได้ไนวงการแพทย์อเมริกา

2.5.1.1 การกำหนดค่ามาตรฐานตะก่ัวในเลือด และการเสืาระวังโรคพิษตะก่ัวของ 
สหรัฐอเมริกา

จากกฎหมายของกระทรวงแรงงานสหรัฐอเมริกา พยายามควบคุมให้ระดับตะก่ัวในเลือด
ต่ํากว่า 40 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร โดยเฝืาระวังให้ผู้ปฏิบัติหน้าท่ีเก่ียวข้องกับตะก่ัวตรวจทางการแพทย์ 
ประจำปี พิจารณาให้ย้ายหน้าท่ีรวมถึงเก็บประวัติและรายงานการตรวจต่างๆ  ไว้ถึง40ปี

ข้อกำหนดการตรวจตะก่ัวในเลือดและการตรวจทางการแพทย์ เม่ือทำงานในส่ิงแวดล้อม
ท่ีระดับตะก่ัวในอากาศเกิน 30 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรมากกว่า 30 วันต่อปี
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1 ตรวจทางการแพทย์ก่อนเข้าทำงานและตรวจเป็นประจำทุกปี โดยเฉพาะปริมาณตะก่ัว 
ในเลือดให้ตรวจประจำทุก 6 เดือน

2 เม่ือพบปริมาณตะก่ัวในเลือดเกินกว่า 40 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร ให้ตรวจซ้ําอีก 
ทุก 2 เดือนจนกว่าจะลดลงต่ํากว่า40ไมโครกรัมต่อ 100มิลลิลิตร2 คร้ังติดกันจากน้ันให้ฟ้าระวังตามข้อ 1

3 กรณีค่าตะก่ัวในเลือดสูงมากจนปฏิบัติตามข้อ 2 ไม,ได้ให้พิจารณาย้ายหน้าท่ีคังน้ี
3.1 ถ้าตะก่ัวในเลือดเกิน 80 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรและต้องปฏิบัติงานในสภาพ 

อากาศท่ีมีตะก่ัว 100 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร จะกลับเข้าทำงานได้ต่อเม่ือระดับตะก่ัวในเลือดต่ํากว่า 
60 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรติดกัน 2 คร้ัง

3.2 ถ้าตะก่ัวในเลือดมากกว่า 70 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรและทำงานในท่ีท่ีมีตะก่ัว 
ในอากาศ 50 ไมโครกรัมต่อถูกบาศก์เมตรจะเข้าทำงานได้เม่ือระดับตะก่ัวในเลือดต่ํากว่า 60 ไมโครกรัมต่อ 
100 มิลลิลิตรติดกัน 2 คร้ัง

4 ตรวจทางการแพทย์ทันทีท่ีมีอาการของพิษตะก่ัว

2.5.1.2 การกำหนดค่ามาตรฐานตะก่ัวในเลือด และการฟ้าระวังโรคพิษตะก่ัวของญปุน

กระทรวงแรงงานของญ่ีปีนออกกฎหมายกำหนดให้หยุดงานท่ีเก่ียวข้องกับตะก่ัวเม่ือพบว่า 
ระดับตะก่ัวในเลือดเกิน 60 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรหรือตะก่ัวในปีสสาวะเกิน 150 ไมโครกรัมต่อลิตร 
หรือเม่ือปรากฎอาการของโรคพิษตะก่ัวมากกว่า 2 อาการ เช่น ปวดกล้ามเน้ือ กล้ามเนืออ่อนแรง ปวดท้อง 
รุนแรง ท้องผูก เบ่ืออาหาร ปวดข้อ นอนไม่หลับ และกำหนดให้ลูกจ้างมีทะเบียนการเกิดโรคประจำตัว
ถึงแม้จะเปล่ียนสถานท่ีทำงานแล้วก็ตาม

2.5.13  การกำหนดค่ามาตรฐานตะก่ัวในเลือดและการฟ้าระวังโรคพิษตะก่ัวของประเทศ 
ภาคพ้ืนยุโรป

กลุ่มประเทศภาคพ้ืนยุโรป (EEC) กำหนดค่าตะก่ัวในเลือดลูกจ้างไม่เกิน 50 ไมโครกรัมต่อ 
100 มิลลิลิตร ถ้าระดับตะก่ัวในเลือด 40-50 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรให้ตรวจทางการแพทย์และตรวจ 
ตะก่ัวในเลือดทุกปี ถ้าตะก่ัวในเลือด 50 -  70 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรให้ตรวจทุก 6 เดือน ถ้าตะก่ัว
ในเลือดเกิน 70 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรต้องเปล่ียนหน้าท่ีและติดตามผลเลือดทุก 6 เดือน หญิงต้ังครรภ์ 
กำหนดให้ระดับตะก่ัวต่ํากว่า 30 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรซ่ึงถ้าเกินกว่าน้ีให้หยุดงาน
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2.5.1.4 การกำหนดค'ามาตรฐานตะก่ัวในเลือดและการเฝ็าระวังโรคพิษตะก่ัวของประเทศ 
ไทย

ประเทศไทยกำหนดให้ระดับตะก่ัวในเลือดเด็กไม่ควรเกิน 40 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร 
ผู้ใหญ่ไม่เกิน 50 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร และผู้ปฏิบัติงานเก่ียวข้องกับตะก่ัวไม่เกิน 60 ไมโครกรัมต่อ 
100 มิลลิลิตร

ผู้ใหญ่ท่ีตะก่ัวในเลือดเกิน 40 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร หญิงมีครรภ์และเด็กท่ีตะก่ัว
ในเลือดเกิน 25 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร ให้ตรวจสุขภาพตามระยะเวลาท่ีสมควรตามท่ีแพทย์วินิจฉัย 
โดยเฉพาะหญิงมีครรภ์และเด็กท่ีตะก่ัวในเลือดเกิน 60 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตรต้องพบแพทย์และหยุด 
งานทันที

เห็นไต้ว่าค่ามาตรฐานระดับตะก่ัวในเลือดท่ีกำหนดยังสูงอยู่มาก ตลอดจนการบังคับใช้
ค่ามาตรฐานและการเฝึาระวังในประเทศไทยเป็นไปอย่างหละหลวม เพราะโดยท่ัวไปเม่ือพบผู้ท่ีมีตะก่ัวเกิน 
มาตรฐานแล้วก็ข้ึนอยู่กับเจ้าของกิจการว่าจะทำการย้ายหน้าท่ีหรือติดตามผลตะก่ัวในเลือดตามระยะเวลาท่ี 
สมควรเช่นในอีก 2 หรือ 6 เดือนข้างหน้าหรือไม่ ซ่ึงส่วนใหญ่ไม่มีการกระทำเลยจึงเป็นความเส่ียงอย่างมาก 
สำหรับผู้ท่ีปฏิบัติงานเก่ียวข้องกับตะก่ัวกว่า 100 อาชีพในประเทศไทย

2.5.2 ปริมาณตะก่ัวในกระดูกและฟัน

ปริมาณตะก่ัวในเนือเย่ือแข็ง เช่น กระดูกและฟัน วัดไต้โดยวิธี X-ray fluorescence (Bijur et a l,

1991; Chettle et al., 1992) การใช้ปริมาณตะก่ัวในกระดูกเป็นดัวช้ีวัดโรคท่ีเกิดจากพิษตะก่ัวไต้กล่าวไว้ใน 
หัวข้อการกระจายตัวและการสะสม 2.3.2 ปริมาณตะก่ัวในกระดูกไม่อาจระบุว่าไต้รับตะก่ัวจากการทำงาน 
เพราะมีรายงานการพบปริมาณตะก่ัวในกระดูกของศพคนเยอรมันลดลงภายหลังจากใช้น้ืามันไร้สารตะก่ัว 
แต่จากการศึกษาของ Hammond, Lemer and o ’Flaherty (1982) และ Kehoe (1987) พบว่าปริมาณตะกัว 
ในกระดูกอาจใช้บอกความเส่ียงของโรคพิษตะก่ัวไต้เพราะตะก่ัวในกระดูกมีคร่ึงชีวิตยาวนานอีกท้ังสามารถ 
ปลดปล่อยออกมาสู่เนือเย่ืออ่อน เช่น กระแสเลือดไต้ตลอดเวลาแม้จะเลิกสัมผัสตะก่ัวไปนานแล้วก็ตาม 
ซ่ึงความเป็นพิษของตะก่ัวจะเกิดข้ึนเม่ืออยู่ในเน้ือเย่ืออ่อนน่ันเอง

ปริมาณตะก่ัวในฟันมีความสัมพันธ์กับปริมาณตะก่ัวในเลือดแต่ไม่อาจระบุระดับความสัมพันธ์ไต้ 
เพราะค่าสัมประสิทธิสหสัมพันธ์ในการศึกษาของแต่ละคนแตกต่างกันมาก เน่ืองจากปริมาณตะก่ัวในฟัน
ต่างกันตามส่วนประกอบของฟัน เช่น เน้ือฟัน (Dentine) และตามอายุฟัน (SAHC, 1993)
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2.5.3 ปริมาณ ตะกั่วในฟ ้สสาวะ

การตรวจวัดปริมาณตะก่ัวในป็สสาวะทำได้ง่าย และราคาถูกกว่าการเจาะเลือดวัคปริมาณตะก่ัวมาก 
แต่ปริมาณตะก่ัวในป็สสาวะมีความแปรปรวน และมีสัมประสิทธิสหสัมพันธ์กับตะก่ัวในเลือดค่อนข้างต่ํา 
ดังบันการวัดปริมาณตะก่ัวในปีสสาวะเพ่ือบ่งช้ีพิษตะก่ัวจึงไม่แพร่หลายและน่าเช่ือถือนัก (World Health 
Organization, 1995) อย่างไรกีตามปริมาณตะก่ัวในป็สสาวะภายหลังจากทำการรักษาด้วย คีเลทติงเอเจนต์ 
(Chelating agent) เช่น CaNa2EDTA สามารถเป็นตัวบ่งช้ีท่ีดีเย่ียมของปริมาณตะก่ัวท่ีอาจเกิดพิษท่ีสะสมใน 
ร่างกาย (total body burden) (US EPA, 1986; Mushak, 1989)

2.5.4 ปริมาณ ตะกั่วในเส ้นผม

Errera and Marlowe (1982) และ Hafner และคณะ (1989) ได้ใช้ตะก่ัวในเส้นผมช้ีวัดปริมาณตะก่ัว 
ในร่างกายเด็กแต่วิธีนีมีข้อจำกัดมากเพราะความแตกต่างของปริมาณตะก่ัวตามสีผม เน้ือผม ตำแหน่งท่ีข้ึน 
และอายุของเส้นผม แม้แต่การสระผมก็ทำให้ปริมาณตะก่ัวลดลงได้ นอกจากน้ีปริมาณตะก่ัวในเส้นผม
ยังไม่อาจระบุว่าเป็นพิษของตะก่ัวจากในร่างกาย (Internal) หรือเป็นตะก่ัวท่ีได้รับจากภายนอก (External) 
(Hafner et al., 1989)

2.5.5 ป้จจัยของกระบวนการสังเคราะห์ฮีมและฮีโมโกลบิน

2.5.5.1 อะมิโนเลวูลินิกแอชิด สีไฮตราเตส

การลดลงของแอคติวิตีของอะมิโนเลวูลินิกแอซิด ดีไฮคราเตส ตามปริมาณตะก่ัวในเลือด 
ท่ีเพ่ิมขึนจัดเป็นตัวบ่งชีชีวภาพของพิษตะก่ัวท่ีมีความไว และช่วยวินิจฉัยโรคพิษตะก่ัวร่วมกับปริมาณตะก่ัว 
ในเลือดในปีจจุบัน แต่อะมิโนเลวูลินิกแอชิด ดีไฮดราเตสมีความจำกัดบางอย่างคือยากท่ีจะกำหนดปริมาณ 
ของตะก่ัวท่ีเร่ิมยับย้ัง (Threshold) ในคนอายุต่างๆ  กันได้ดังเช่นการศึกษาของ Lauwerys และ Roles (1987) 
พบความบกพร่องของอะมิโนเลวูลินิกแอชิด ดีไฮคราเตส คือถูกยับย้ังด้วยระดับตะก่ัวต่างกันตามอายุคน 
โดยศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณตะก่ัวในเลือดกับ อะมิโนเลวูลินิกแอชิด ดีไฮคราเตสของแม่และ
ลูกแรกเกิด พบว่าอะมิโนเลวูลินิกแอชิคดีไฮดราเตสจะลดลงระดับเคียวกันโดยถูกยับย้ังด้วยตะก่ัวได้ต้ังแต่ 
0-30 ไมโครกรัมต่อ 100มิลลิลิตร และเม่ือศึกษาในเด็กอายุ 10-13ปีจำนวน 143 คนพบว่าปริมาณตะก่ัว 
ท่ีเร่ิมยับยังอะมิโนเลวูลินิกแอชิคด ีไฮดราเตสมีค่าต้ังแต่ 4.7-41 ไมโครกรัมต่อ 100มิลลิลิตร นอกจากน้ี
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จากงานของ Hemberg และ Nikkanen (1970b) พบว่าท่ีระดับตะก่ัวต่ํากว่า 15 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร 
อะมิโนเลวูลินิกแอชิด ดีไฮดราเตสมีค่ากระจัดกระจายมากจนลากเสันถดถอยไค้ยาก อย่างไรกีตาม
อะมิโนเลวูลินิกแอชิด ดีไฮคราเตสยังคงเป็นเอนไซม์ท่ีไวต่อตะก่ัวคือจะถูกลดแอดติวิตีลง 50 เปอร์เซ็นต์ 
(threshold) ท่ีระดับตะก่ัวในเลือด 10 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร (World Health Organization, 1995)

2.5.5.2 ซิงค์โปรโตพอไฟริน (ZPP , Zinc protoporphyrin) ในเลือด หรือ อิริโทรไซท์ 
โปรโตพอไฟริน (Erythrocyte protoporphyrin)

ชิงคโปรโตพอไฟรินจะเพ่ิมข้ึนตามปริมาณตะก่ัวโดยเด็กจะเพ่ิมข้ึนเม่ือระดับตะก่ัวในเลือด 
มากกว่า 15 -  25 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร (threshold) ผู้ใหญ่ชายท่ี 25 -  30 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร 
และผู้หญิงท่ี 20 -  30 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร แสดงให้เห็นว่าตะก่ัวท่ีจะเร่ิมเพ่ิมชิงค์โปรโตพอไฟริน
มีความแตกต่างกันตามอายุและเพศ เน่ืองจากปริมาณชิงค้โปรโตพอไฟรินในเลือดข้ึนกับภาวะการขาดเหล็ก 
เพราะตะก่ัวจะยับย้ังเอนไซม์เฟอโรคีลาเตสซ่ึงทำหห้าท่ีขนส่งเหล็ก (World Health Organization, 1995) 
อย่างไรก็ตามชิงต์โปรโตพอไฟรินยังไวต่อตะก่ัวคือเพ่ิมปริมาณ 50 เปอร์เซ็นต์ท่ีระดับตะก่ัว 25 ไมโครกรัม 
ต่อ 100 มิลลิลิตร (Cremer and Selander, 1970)

2.5.5.3 อะมิโนเลวูลินิกแอซึดในป๋สสาวะ

อะมิโนเลวูลินิกแอชิด ในป็สสาวะมีความสัมพันธ์กับตะก่ัวในระดับต่ํา โดยจะเร่ิมเพ่ิมขึน 
เม่ือปริมาณตะก่ัวในเลือดมากกว่า 34 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร และอัตราการเพ่ิมเกิดข้ึนรวดเร็วในเด็ก 
ผู้หญิง และผู้ชาย ตามลำดับ (World Health Organization, 1995)

2.5.6 เมตาโบลิซึมของวิตามินดี

ไคไฮดรอกซี วิตามินดี (1 , 25-dhydroxy-vitamin D) ในซีรัมถูกจัดเป็นตัวบ่งช้ีชีวภาพของปริมาณ 
ตะก่ัวตัวหน่ึงโดยจะลดลงท่ีระดับตะก่ัวมากกว่า 20 ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร แต่ปริมาณไดไฮดรอกซี
วิตามินดีเปล่ียนแปลงตามสภาวะทางโภชนาการคือภาวะท่ีขาดแคลเซียม หรือฟอสฟอรัส ร่างกายจะลดการ 
หมุนเวียนฮอร์โมนพาราไทรอยด์ซ่ึงทำหน้าท่ีควบคุมเมตาโบลิซึมของวิตามินดี ดังน้ันต้องคำนึงถึงผลของ 
แคลเซียมและฟอสฟอรัสในกลุ่มตัวอย่างท่ีทำการคืกษาค้วย (Chesney and Rosen, 1983)
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2.6 เซอรูโลพลาสมิน

เซอรูโลพลาสมินเป็นโปรตีน,ในส่วน oc-2 Globulin ในซีรัมสัตว์เลียงลูกด้วยน้ํานม มีหน้าท่ีขนส่ง 
ทองแดง (Gutteridge, 1981) มีนำหนักโมเลกุล 160,000 ส่วนใหญ่ประกอบด้วยอะมิโนแอซิดชนิด Aspartic 
และ Glutamic (Deutsch and Kasper, 1963) แต่ละโมเลกุลของเซอรูโลพลาสมินสามารถจับกับทองแดงได้ 
8 อะตอม ทองแดงเหล่าน้ีจำเปีนต่อประสิทธิภาพของเซอรูโลพลาสมินในการเร่งปฏิกิริยาการเปล่ียนเฟอรัส 
ไอออน (Fe2+) เปีนเพ่อริคไอออน (Fe?i) (Ferrooxidase activity) ดังสมการ Fe3 ท่ีได้จะเข้าสู่กระบวนการ 
สังเคราะห์ฮึม (Orten, 1982) ในหลอดทดลองสามารถติดตามแอคติวิตีน้ีได้โดยสับเสตรตท่ีเหมาะสมเช่น
พาราพันีลีนไคอะมีน (Paraphenylene diamine) (Holmberg and Laurell, 1951)

Fe2+ + 0 2 + Cp-Cu2+ _____►  Fe3+ + H20  + C p -O f

จากการศึกษาของ Abood (1957) พบว่าปริมาณเซอรูโลพลาสมินจะเพ่ิมข้ึนในผู้ป่วยโรคติดเช้ือ เช่น 
วัณโรค ปอดบวม และในหญิงต้ังครรภ์ระยะ 3 เดือนสุดท้าย นอกจากน้ีในผู้ป่วยโรคจิต (Mental disease) 
ได้แก่ จิตเส่ือม (Schizophrenic) วิตกจริตสลับซึมเศร้า (Manic depressive) และสมองเส่ือมเน่ืองจากความ 
ชรา (Senile psychoses) มีอัตราการออกซิไคซ์สับเสตรตรวดเร็วและเข้าสู่ lag phase ภายใน 5 นาทีในขณะท่ี 
คนปกติจะเร่ิมเกิดปฏิกิริยาภายหลังจาก 5 นาทีไปแล้ว (Akerfeldt, 1957)

Cartwright และคณะ (1955) ศึกษาพบการลดลงของแอคติวิติของออกซิเคสของเซอรูโลพลาสมิน 
ในผู้ป่วยโรคไต (Nephrotic syndrome) และโรค Wilson ’ร disease (Hepatolenticular degeneration) 
โดยเฉพาะโรค Wilson ’ร disease มีระดับความสัมพันธ์กับเซอรูโลพลาสมินค่อนข้างสูง ในป็จจุบันเราใข้
แอคติวิตีของออกซิเดสของเซอรูโลพลาสมินเปีนตัวบ่งชีชีวภาพของโรค Wilson ’ร desease ซ่ึงมีสาเหตุจาก 
เซอรูโลพลาสมินไม่สามารถขนส่งทองแดงได้ทำให้ทองแดงสะสมในระบบประสาทส่วนกลาง ดับ ไต และ 
กระจกตา (Kaushansky, 1987)

จากงานของ K1 under, Murrhy and Petering (1973) พบว่าตะก่ัวสามารถลดแอคติวิตีของออกซิเคส 
ของเชอรูโลพลาสมินและปริมาณทองแดงในพลาสมาได้โดยตะก่ัวจะแทนท่ีทองแดงในโปรตีน (Rosawan. 
1996) ในทางตรงกันข้ามเม่ือระดับทองแดงมากขึนปริมาณตะก่ัวท่ีจับกับเม็ดเลือดแดงก็มีแนวโน้มลดลง
(Klander et al.) ซ่ึง Stokinger (1981) เสนอแนะว่าปริมาณทองแดงท่ีเพ่ิมข้ึนอาจเปีนกลไกของร่างกายใน 
การลดพิษตะก่ัวกีได้

จากเหตุผลข้างด้นจึงนำไปสู่ความคิดท่ีว่าแอคติวิตีของออกซิเดสของเซอรูโลพลาสมินน่าจะมีความ 
สัมพันธ์และอาจใข้เปีนตัวบ่งช้ีชีวภาพของปริมาณตะก่ัวในเลือดได้
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