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ภาคผนวก



ภไคผนวก ก ฅารางแสดงสารตะกั่วในบรรยากาศ«ปรืยบเทียบกับปริมาณการใช้น ํ้ามันปี 2534 และ 2535 (กระทรวงสาธารณส ุข, 2535)

ปี 2534
ประเภท ม.ค ก.พ มี.ค เม.ษ พ.ค มิ.ย ก.ค ส.ค ท.ย ต.ค พ.ย ธ.ค
เบนซินธรรมดา 
(ช้านลิตร) 178.60 153.02 170.29 175.79 162.1 164.19 168.20 171.81 154.70 177.1 164.17 164.81
เบนซินพิเศษ 
(ช้านลิตร) 152.16 136.09 149.08 157.86 134.49 121.58 126.57 128.32 119.70 122.60 130.37 134.16
เบนซินไ!,สารตะก่ัว 
(ช้านลิตร) 0.46 20.31 34.23 37.92 37.97 35.60 34.80 35.82 36.61
ตะก่ัวในบรรยากาศ
(พ?/m V
ค่าเฉล่ีย 0.4 0.53 0.25 0.19 0.25 0.27 0.21 0.3 0.34 0.29 0.37 0.32
ค่าสูงสุด 1.12 2.01 1.04 0.71 0.99 0.54 0.77 0.52 0.88 0.61 0.89 0.79
ค่าต่ําสุด 0.03 0.02 0.01 0.01 0.01 0.04 0.02 0.16 0.10 0.07 0.03 0.12

* ไมโครกรัมต่อลูกบไทศ์เมตร



ตารางแสดงสารตะกั่วในบรรยากาศเปรียบเทียบกับปริมาณการใช้นํ้ใม ันปี 2534 และ 2535 (ต่อ)

ปี 2535
ประเภท ม.ศ ก.พ มี.ค เม.ษ พ.ค มิ.ย ก.ค ส.ค ก.ย ต.ค พ.ย ธ.ค
เบนซินธรรมดา 
(ช้านลิตร) 167.72 166.16 182.06 185.13 181.9
เบนซินพิเศษ 
(ช้านลิตร) 133.35 130.40 141.33 148.45 142.96
เบนซินไ เ,สารตะก่ัว 
(ช้านลิตร) 36.33 34.75 37.29 38.88 37.5
ตะก่ัวในบรรยากาศ 
( (lg/m3 )
ค่าเฉล่ีย 0.15 0.16 0.19 0.24 0.12
ค่าสูงลุ[ด 0.38 0.42 0.7 1.06 0.33
ค่าต่ําลุ[ด 0.01 0.01 0.01 0.01 0.01



ภไคผมวก ข ตารางแสดงระดับตะกั่วในเลือดของคนงานกลุ่มต่างๆ จำแนกตามปี 2525-2534 (กระทรวงสาธารณชุข, 2535)

กลุ่มผู้ทำงาน พ.ศ. จำนวน
(คน)

ระดับตะก่ัวในป็สสาวะ (|Xg/lit) * ระดับตะก่ัวในเลือด ((วg/100 ml) **
ค่าเฉล่ีย ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน ค่าเฉล่ีย ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน

คนงานผลิตแบตเตอรี 2525 215 181.5 112.1 43.6 12.8
ผู้ทำงานกับโลหะหนัก 2530 1,512 167.4 45.2 41.2 9.8
คนงานผลิตอุปกรณ์ณิลคทรอนิกส์ 2530 218 161.5 121.3 33.4 10.7
คนงานผลิต-ประกอบรถยนต์ และจักรยานยนต์ 2530 146 141.3 68.4 36.2 10.4
คนงานผลิตคอมพิวเตอร์ (ภาชนะและเคร่ืองประดับ) 2530 41 152.4 64.8 41.2 12.8
คนงาใเหลอมและสัมผัสโลหะ 2532 242 173.4 87.8 44.3 10.6
ผู้ผลิตช้ินส่วนคอมพิวเตอร์ 2533 1,024 - - - -
ตำรวจจราจร 2533 226 60.5 18.6 30.6 8.8
ผู้ขับรถโดยสารในเขต ททม. 2533 114 111.6 41.4 25.7 8.5
ผู้โดยสาร ฃสมก. ในเขต กทม. 2534 35 - - 21.4 4.4
ผู้ผลิตช้ินส่วนคอมพิวเตอร์ 2534 126 168.4 86.4 11.8 12.6

* ไมโครกรัมต่อลิตร
** ไมโครกรัมต่อ 100 มิลลิลิตร
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ภาคผนวก ค ตารางแสดงค่าวิกฤตสัมประสิทธิ่สหสัมพันธ์แบบเพียร์ส ันโปรดักเมนต์ (วิไล คุศลวิศิษฎ็กล,

2535)

Degree of 
freedom

ระดับความมีนัยสำคัญ (การทดสอบทางเดียว)
0.05 0.025 0.01 0.005

ระดับความมีนัยสำคัญ (การทดสอบสองทาง)
0.10 0.05 0.02 0.01

1 0.988 0.997 0.9995 0.9999
2 0.900 0.950 0.980 0.990
3 0.805 0.878 0.934 0.959
4 0.729 0.811 0.882 0.917
5 0.669 0.754 0.833 0.874
6 0.622 0.707 0.789 0.834
7i 0.582 0.666 0.750 0.798
8 0.549 0.632 0.716 0.765
9 0.521 0.602 0.685 0.735
10 0.497 0.576 0.658 0.708
11 0.476 0.553 0.634 0.684
12 0.458 0.532 0.612 0.661
13 0.441 0.514 0.592 0.641
14 0.426 0.497 0.574 0.623
15 0.412 0.482 0.558 0.606
16 0.400 0.468 0.542 0.590
17 0.389 0.456 0.528 0.575
18 0.378 0.444 0.516 0.561
19 0.369 0.433 0.503 0.549
20 0.360 0.423 0.492 0.537
21 0.352 0.413 0.482 0.526
22 0.344 0.404 0.472 0.515
23 0.337 0.396 0.462 0.505



ตารางแสดงค่าวิกฤตสัมประสิทธิ่สหสัมพันธ์แบบเพียร์ส ันโปรดักเมนฅ์ (ต่อ)

ระดับความมีนัยสำคัญ (การทดสอบทางเดียว)
0.05 0.025 0.01 0.005

Degree of ระดับความมีนัยสำคัญ (การทดสอบสองทาง)
freedom 0.10 0.05 0.02 0.01

24 0.330 0.388 0.453 0.496
25 0.323 0.381 0.445 0.487
26 0.317 0.374 0.437 0.479
27 0.311 0.367 0.430 0.471
28 0.306 0.361 0.423 0.463
29 0.301 0.355 0.416 0.456
30 0.296 0.349 0.409 0.449
35 0.275 0.325 0.381 0.418
40 0.257 0.304 0.358 0.393
50 0.231 0.273 0.322 0.354
60 0.211 0.250 0.295 0.325
70 0.195 0.232 0.274 0.303
80 0.183 0.217 0.256 0.283
90 0.173 0.205 0.242 0.267
100 0.164 0.195 0.230 0.254
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ภาคผนวก ง ฅารางแสดงปริมาณตะกั่วในเลือด แอคติวิต ิของออกซิเดสของเซอรูโลพลาสมิน

แอคติวิต ิของอะมิโนเล3ลินิกแอซิด ดีไฮดราเตส และปริมาณเม็ดเลือดแดงอัดแน่น

คนปกติ
พารามิเตอร์ 1 2 3 4 5 6 7 8

ตะก่ัวในเลือด 2.25 2.93 3.2 3.69 3.91 4.05 4.22 4.49
อะมิโน เลวูลินิก แอซิด 
ดีไฮดราเตส

334 349 218 473 188 285 288 312

อะมิโนเล3ลินิก แอซิด 
ติไฮดราเฅส (เปอร์เซ็นต์)

71.19 73.78 46.09 100 39.74 60.25 60.88 65.96

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 34.5 45.5 44 31 39.3 39 44 40.3
เซอรูโลพลาสมิน 114 141 78 84 110 96 130 124
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 77.5 95.92 53.06 57.15 74.83 65.31 88.44 84.36

9 10 11 12 13 14 15 16
ตะก่ัวในเลือด 4.67 4.99 4.99 4.99 5.3 5.66 5.71 6.61
อะมิโนเล3ลินิก แอซิด 
ดีไฮดราเฅส

473 188 298 396 339 190 240 388

อะมิโนเล3ลินิก แอซิด 
ดีไฮดราเตส (เปอร์เซ็นต์)

100 39.74 63.00 83.71 71.66 40.17 50.74 82.02

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 39 38.5 47.8 44.5 45 40 46.8 31
เซอรูโลพลาสมิน 106 147 112 100 98 91 107 147
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 72.11 100 76.19 68.03 66.67 61.91 72.79 100

17 18 19 20 21
ตะก่ัวในเลือด 6.88 8.8 9.84 9.93 12.67
อะมิโนเล3ลินิก แอซิด 
ดีไฮดราเตส

262 182 320 226 202

อะมิโนเล3ลินิก แอซิด 
ดืไฮดราเตส (เปอร์เซ็นต์)

55.39 38.47 67.65 47.78 42.70

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 49 50 42.8 46 45
เซอรูโลพลาสมิน 134 95 101 129 101
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 91.16 64.63 68.98 87.76 68.71
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คนงานโรงพิมพ์

ตไรไงแสดงปริมาณตะกั่วในเลือด แอคติวิต ิฃองออกซิเดสของเซอรูโลพลาสมิน แอดติวิตีของ

อะมิโนเลรูลินิกแอซิด ด ีไฮดรไเตส และปริมาณเม็ดเลือดแดงอัดแน่น (ต่อ)

พารามิเตอร์ 1 2 3 4 5 6 7 8
ตะก่ัวในเลือด 4.89 6.67 7.04 7.72 8.6 8.76 9.18 9.27
อะมิโนเลวูลินิกแอซิด 
ดีไฮดราเฅส

236 319 288 209 223 220 230 344

อะมิโนเลไ)ลินิกแอซิด 
ดีไฮดรไเตส (เปอร์เซ็นต์)

49.89 67.44 60.88 44.18 47.14 46.51 48.62 72.72

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 49 41 48.5 42 47 47.5 47.5 47.5
เซอรูโลพลาสมิน 78 135 72 85 60 113 45 78
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 53.06 91.84 48.98 57.83 40.82 76.87 30.16 53.06

9 10 11 12
ตะก่ัวในเลือด 10.77 11.08 14.32 35.72
อะมิโนเลรูลินิกแอซิด 
ดืใฮดรใเฅส

293 191 188 77

อะมิโนเลรูลินิกแอซิด 
ดใฮดราเฅส (เปอร์เซ็นต์)

61.94 40.38 39.74 16.28

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 42 42 51 42.5
เซอรูโลพลาสมิน 136 66 97 82
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 42.14 44.90 65.99 55.78
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ตารางแสดงปริมาณตะกั่วในเลือด แอคติวิฅ ีของออกซิเดสของเซอรูโลพลาสมิน แอคติวิติของ

อะมิโนเลรูลินึก แอซิด ดีไฮดราเฅส และปริมาณเม็ดเลือดแดงอัดแน่น (ต่อ)

คนงานโรงงานแบตเตอริ
พารามิเตอร์ 1 2 3 4 5 6 7 8

ตะก่ัวในเลือด 15.48 16.10 16.26 16.42 16.52 17.52 17.94 20.51
อะมิโนเลวูลินึก แอซิด 
ติไฮดราเฅส

229 195 172 234 150 110 221 144

อะมิโนเลวูลินึก แอซิด 
ดีไฮดราเตส (เปอร์เซ็นต์)

48.41 41.22 36.36 49.47 31.71 23.25 46.72 30.44

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 48.5 45.5 43 42.5 43.5 42.5 45 45.5
เซอฐโลพลาสมิน 41 43 54 48 46 61 37 55
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 27.89 28.04 36.74 32.65 31.29 41.50 25.17 37.42

9 10 11 12 13 14 15 16
ตะก่ัวในเลือด 21.88 25.08 27.64 30.94 34.04 39.96 42.49 43.12
อะมิโนเลไ)ลินึกแอซิด 
ติไฮดราเตส

85 132 135 97 178 87 118 58

อะมิโนเลวูลินึก แอซิด 
ดีไฮดราเตส (เปอร์เซ็นต์)

17.97 27.90 28.54 20.51 37.63 18.39 24.95 12.26

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 37 48 41 46.5 45.5 44 43.5 42
เซอรูโลพลาสมิน 47 55 56 54 44 68 51 58
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 31.94 37.42 38.10 36.70 29.93 46.26 34.70 39.46

17 18 19 20
ตะก่ัวในเลือด 44.32 45.06 47.10 64.41
อะมิโนเล3ลินึกแอซิด 
ดีไฮตราเฅส

64 76 45 59

อะมิโนเล3ลินึกแอซิด 
ดีไฮดราเตส (เปอร์เซ็นต์)

13.53 16.07 9.51 12.47

เม็ดเลือดแดงอัดแน่น 46.5 42.5 45.5 36.5
เซอรูโลพลาสมิน 62 49 72 51
เซอรูโลพลาสมิน (เปอร์เซ็นต์) 42.18 33.34 48.91 34.70



ภาคผนวก จ แสดงวิธีคำนวณราคาต่อหน่วย (ต่อ 1 ตัวอย่าง) ของการวิเคราะห์แอคฅิวิตีของ

ออกซิเดสของเซอรูโลพลาสมิน และแอคติวิตีของอะมิโนเลวูลินิกแอซิด ดีไฮดราเฅส
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ราคาต่อหน่วยของการวิเคราะห์เอนไซม์ท้ัง 2 ชนิดคำนวณจาก ราคาสารเคมี + ค่าจ้างผู้วิเคราะห์ + 
ค่าไฟฟ้า ท่ีใช้ในการวิเคราะห์ 1 ตัวอย่าง โดยราคาสารเคมีต่อหน่วยคำนวณจากราคาของสารเคมีต่อหน่วย 
ท่ีต้องใช้จริง + 10 เปอร์เซ็นต์ของราคาสารเคมีรวมต่อหน่วย เน่ืองจากการปฏิบัติงานจริงจะเตรียมสาร
ให้เหลือพอ!สมอ ค่าจ้างผู้วิเคราะห์ต่อหน่วยคำนวณจากค่าจ้างระดับปริญญาตรี 150บาท/วั,น/คน
(8 ช่ัวโมง / วัน) หารด้วยจำนวนตัวอย่างท่ีสามารถวิเคราะห์ได้ใน 1 วัน (เชอรูโพลาสมินใช้เวลา 20 นาที 
ส่วน อะมโนเลวูลินิกแอ'ชิด ดีไฮดราเตส ใช้เวลา 2 ช่ัวโมง) ค่าไฟฟ้าต่อหน่วยคำนวณจาก กำลังไฟฟ้า
(กิโลวัตต์) X เวลาทำงานของเคร่ือง (ช่ัวโมง) X ค่าไฟฟ้าต่อยูนิต ซ่ึงเอนไซม์ท้ังสองใช้อุปกรณ์ไฟฟ้า
คล้ายคลึงกันจึงคำนวณเป็นค่าไฟฟ้าต่อวันหารด้วยจำนวนตัวอย่างท่ีสามารถวิเคราะห์ไต้ต่อวัน ก็จะได้
ค่าไฟฟ้าต่อหน่วยดังน้ี ค่าไฟฟ้าต่อวัน คือ 3 กิโลวัตต์ X 8 ช่ัวโมง X 2 บาทต่อยูนิต = 4 8  บาท / วัน

เซ อ ร ูโ ล พ ล าส ม ิน อ ะ ม ิโ น เล ว ูล ิน ิก แ อ ช ิด  ด ีไ ฮ ด ร า เต ส

จ ำ น ว น ต ัว อ ย ่า ง ท ี่ส า ม า ร ถ 24 4

ว ิเค ร า ะ ห ์1ใ ต ้/ ว ัน / ค น

ร า ค า ส า ร เค ม ีต ่อ ห น ่ว ย 0 .35 2 2 .3 3

ค ่า ไ ฟ ฟ ้า ต ่อ ห น ่ว ย 2 12

ค ่า จ ้า ง ต ่อ ห น ่ว ย 6 .25 3 7 .5

ร ว ม ค ่า ว ิเค ร า ะ ห ์ต ่อ ห น ่ว ย 8.6 71 .8

ห ม าย เห ต ุ ค ่า ว ิเค ร า ะ ห ์ป ร ิม า ณ ต ะ ก ั่ว ใ น เล ือ ด แ บ บ ก ร า ไ ฟ ต ์เฟ อ แ น ช อ ะ ต อ ม ม ิก แ อ บ ช อ บ ช ัน ต ัว อ ย ่า ง ล ะ  150 

บ าท
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ประวัต ิผ ูเ้ขียน

นางสาววารินทร์ ลีลาคุณากร เกิดที่จังหวัดพิจิตร เมื่อวันที่ 27 มิถุนายน 2516 ได้รับปริญญา 
สาธารณสุขศาสดรบัณฑิต จากคณะสาธารณสุขศาสตร์เมื่อปี 2538 และในปีเดียวกันเข้าศึกษาต่อในหลัก 
สุดรสหสาขาวิชาวิทยาศาสตร์สภาวะแวดล้อม บัณฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
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