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บทท่ี 2
ทฤษฎีและงานวิจัยท่ีเท่ียวข้อง

2.1 ระบบหายใจ (Respiratory System)
ระบบหายใจเป็นกระบวนการรับส่งก๊าซออกซิเจนและก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ โดยอาศัย 

การทำงานของปอดเป็นเครื่องนำอากาศเข้าออกจากร่างกายและอาศัยการไหลเวียนของโลหิตพาก๊าซ 
เหล่านีไปยังเซลล์และออกจากเซลล์ท่ัวร่างกาย

ระบบหายใจ (รูปท่ี 2.1) ประกอบด้วย ทางเดินอากาศหายใจ โครงทรวงอก ปอด การไหล 
เวียนเลือดในปอด และระบบประสาทที่ควบคุมการทำงานของกล้ามเนื้อหายใจและกล้ามเนื้อรอบ 
หลอดลม ทางเดินอากาศหายใจมีทั้งส่วนที่อยู่นอกทรวงอกและภายในทรวงอก ส่วนท่ีอยู่นอกทรวง 
อกคือ โพรงจมูก ปาก ช่องคอ กล่องเสียง และส่วนด้นของหลอดลมประธาน ส่วนท่ีอยู่ในทรวงอก 
คือ ปอด ซึ่งอยู่ในโพรงล้อมรอบด้วยผนังอกที่ประกอบด้วย กระดูกสันหลัง และกระลูกซ่ีโครง และ 
ด้านล่างถูกกันด้วยกะบังลม นอกจากนีปอดถูกห่อหุ้มด้วยเยื่อทุ้มปอด 

ระบบหายใจสามารถแบ่งเป็น 4 ส่วนดังน้ีคือ
ส่วนที 1 ดังแต่ช่องจมูก คอ มาจนถงตอนด้นของหลอดลม (Nasopharyngeal compartment)
ส่วนท่ี 2 ต้ังแต่หลอดลมประธาน จนถึงหลอดลมฝอยส่วนปลาย (Tracheobronchial compartment) 
ส่วนท่ี 3 ตั้งแต่หลอดลมฝอยส่วนหายใจไปจนถึงถุงลม (Parenchymal compartment)
ส่วนท 4 เยอหุ้มปอด (Pleural compartment)

รายละเอียดมีดังนี้
ส่วนท่ี 1 ระบบทางเดินหายใจเริ่มจาก ช่องจมูก และปาก คอ โดยอากาศผ่านตรงไปกล่อง

'  i  “  1 '  V  ห ุ้,  I
เสียง(larynx) ซึงเป็นฐานของลิน การเปิด ปิดของกล่องเสียง จะถูกกันโดยวาลว ลินไก่ (epiglottis) 
โดยวาลว้จะปิดเมื่อเรากลืนอาหารลงสู่หลอดอาหาร ป้องกันไม่ให้เศษอาหารเข้าสู่หลอดลม ปลาย 
สุดของกล่องเสียงคือ เอ็นเสียงในลำคอ (vocal cords) ตั้งอยู่หลังกระดูกอ่อนไทรอยด์ อวัยวะส่วนน้ีมี 
เส้นเลือดมาหล่อเลียงมากและบุด้วยเนือเยื่อที่มีความสามารถในการหลั่งนำเมือก จึงมีหน้าท่ีหลักใน 
การทำให้อากาศหายใจมีความชืนและอุณหภูมิที่พอเหมาะ และคอยดักจับอนุภาคของสารปนเปีอน 
ในอากาศ

ส่วนท่ี 2 เริ่มจากหลอดลมประธาน (trachea) ส่วนล่างแยกออกเป็นหลอดลมใหญ่ (main 
bronchus) แขนงซ้ายและขวาที่บริเวณกระดูกหน้าอก หลอดลมใหญ่นีแยกต่อไปเป็นแขนงคู่อีก 
หลายครั้งเรียกว่า หลอดลม (bronchi) ท่ีผนังหลอดลมตั้งแต่ขนาดใหญ่และเล็ก มีกระลูกอ่อนเป็น 
โครงคำไว้ เพื่อป้องกันทางเดินอากาศยุบตัวเมื่อความดันในปอดน้อยกว่าความดันภายนอก ใน 
บริเวณส่วนต้นๆของหลอดลม กระดูกอ่อนมีลักษณะคล้ายเกือกม้า ที่บริเวณแขนงท้ายของหลอดลม
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มีกระดูกอ่อนเป็นหย่อมๆรอบหลอดลม ต่อจากใร้ันลงไปเป็น หลอดลมฝอย (bronchiole) จะไม่มี 
กระดูกอ่อนอีก ส่วนนีสินสุดท่ี หลอดลมฝอยส่วนปลาย (terminal bronchiole) การทำงานของ 
อวัยวะส่วนน้ีคือ เป็นท่อนำอากาศและมีกลไกควบคุมขนาดของหลอดลมให้เล็กลงในกรณีที่หายไจ 
รับสารระคายเคืองเข้าไป

ส่วนที่ 3 ถัดจากหลอดลมฝอยส่วนปลายคือ หลอดลมฝอยส่วนหายใจ (respiratory
bronchiole) ปลายของหลอดลมฝอยส่วนหายใจ แยกเป็นท่อถุงลม (alveolar duct) ประมาณ 100 ท่อ 
ต่อหนึ่งหลอดลมฝอยส่วนหายใจ แต่ละท่อถุงลมจะไปสิ้นสุดท่ี กระเปาะถุงลม (alveolar sac) โดย 
หนึ่งกระเปาะถุงลมประกอบด้วยถุงลม (alveoli) ประมาณ 20 ถุง กระเปาะถุงลมทั้งหมดที่แตกมา 
จากหนึ่งหลอดลมฝอยส่วนหายใจนี้เรียกว่า หน่วยหน้าท่ีแลกเปล่ียนก๊าซ ซึ่งประกอบด้วยกระเปาะ 
ถุงลม 100 กระเปาะ X 20 ถุงลม (2,000 ถุงลม) ภายในปอดมีหน่วยหน้าที่แลกเปลี่ยนก๊าซอยู่ 
ประมาณ 150,000 หน่วย ดังนั้นผู้ใหญ่จะมีถุงลมจำนวนประมาณ 150,000X2,000 = 300 X106 ถุง 
เด็กแรกเกิดจะมีเพียงประมาณ 30 X106 ถุง และค่อยๆเพิ่มจำนวนไปเรื่อยๆจนมีค่าคงที่เท่าจำนวนใน 
ผู้ใหญ่เมื่อมีอายุประมาณ 8 ปี

ส่วนท่ี 4 เย่ือทุ้มปอด (pleura) มีลักษณะเป็นแผ่นเย่ือสองชัน ซึ่งเชื่อมติดกันที่บริเวณขัว 
ปอด อวัยวะส่วนนี้ท่าหน้าที่ยึดปอดให้ติดอยู่กับผนังทรวงอกและท่าหน้าที่ดึงรั้งปอดให้ขยายตัวตาม 
จังหวะของการหายใจเม่ือมีการขยายตัวของทรวงอก ชั้นที่แนบติดกับตัวปอดเรียกว่า เยื่อทุ้มปอด 
ชันอวัยวะ (visceral pleura) ชันที่บุด้านในของผนังทรวงอกเรียกว่า เยื่อบุปอดชั้นผนังอก(parietal 
pleura) ช่องระหว่างเยื่อท้ังสองชั้นเป็นช่องศักย์ที่เรียกว่า โพรงเย่ือทุ้มปอด (intrapleural space) และ 
มีของเหลวฉาบอยู่ ท่าให้ปอดสามารถยุบขยายตามผนังทรวงอกได้โดยสะดวก ถุงเยื่อทุ้มปอด 
(pleural sac) นี้แต่ละข้างแยกจากกันโดยไม่มีทางติดต่อถึงกัน

หลอดลมที่กล่าวข้างด้นมีส่วนประกอบเป็นเน้ือเยื่อสำคัญ 4 ช้ันคือ
1. ชั้นเซลล์เยื่อบุหลอดลม ซึ่งเป็นชั้นในสุดประกอบด้วยเซลล์เยื่อบุที่มีขนาดหนาและมีขน 

กวัด ลักษณะของเซลล์จะแบนลงในหลอดลมแขนงท้ายๆ และไม่มีขนกวัดเลยตั้งแต่ช่วงหลอดลม 
ฝอยส่วนปลายลงไป เซลล์เหล่านีจะคัดหลั่งของเหลวใสเคลือบชันในติดกับขนกวัด เพ่ือให้ขนกวัด 
โบกไปมาได้สะดวก และคัดหลั่งของเหลวคล้ายวุ้นเคลือบด้านนอก ไว้คอยตักจับเชือโรคและฝน 
ละออง นอกจากนี้อาจมีเซลล์ท่ีคัดหลั่งสารมูก แทรกอยู่ประปรายในชันเซลล์เย่ือบุ

2. ชั้นใต้เซลล์เยื่อบุ ประกอบด้วยหลอดเลือด เสันประสาท เบือเย่ือเก่ียวพี''น และต่อมมูก
3. ชันกล้ามเบือเรียบ ที่สามารถหดตัวท่าให้หลอดลมตีบแคบได้
4. ชั้นนอกสุด ประกอบด้วยเบือเยื่อเสันใย ที่หลอดลมส่วนต้นๆจะพบกระดูกอ่อนซึ่งท่า 

หน้าที่เป็นโครงคำหลอดลมอยู่
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ปอดแต่ละข้างแยกออกเป็นพุ,หรือกลีบ ปอดข้างขวามีสามกลีบและข้างซ้ายมีสองกลีบ กลีบ 
"  “ “  y , ร l L  I  I J  i  1 1  “ปอดถูกแบ่งแยกจากกันด้วยเยือทุ้มปอดชันอวัยวะทีflงลึกเข้าไปในเนือปอด โดยแต่ละกลีบจะเปน 

ส่วนของปอดที่เกิดจากหลอดลมใหญ่แตกแขนงเข้าหนึ่งแขนง เมื่หลอดลมแตกแขนงต่อไปจะทำให้ 
แต่ละกลีบแบ่งออกเป็นกลีบเล็กและเสี้ยว หลอดลมก็มีขนาดเล็กลงด้วย แต่เนื่องจากมีจำนวนแขนง 
เพ่ิมข้ึน ดังน้ัน แม้ว่าเห้นผ่าศูนย์กลางของหลอดลมจะเล็กลง แต่พื้นที่หน้าตัดรวมของหลอดลมท้ัง 
หมดจะมีค่าเพ่ิมขึ้นมาก ดังตัวอย่างในตารางท่ี 2.1

ตารางท่ี 2.1 การแตกแขนงและขนาดของหลอดลม 
ท่ีมา: เลียงชัยลิ้มล้อมวงศ์,2538

การแตก 
แขนงครังท่ี

ส่วนของหลอด 
ลม

เส้นผ่าศูนย์ 
กลาง(cm)

พ้ืนท่ีหน้าตัด 
รวม(cm2)

จำนวน หน้าท่ีหลัก

0 หลอดลม
ประธาน

1.80 2.5 1 ทางผ่านอากาศ

1-11 หลอดลม 0.13 13.0 2X 103 ทางผ่านอากาศ
11-16 หลอดลมฝอย 0.08 45.0 6X 104 ทางผ่านอากาศ
16-19 หลอดลมฝอย 

ส่วนหายใจ
0.05 540.0 5X 105 ทางผ่านอากาศ+ 

แลกเปลี่ยนก๊าซ
19-22 ท่อถุงลม 0.03 - 4X 106 แลกเปลี่ยนก๊าซ
23 กระเปาะถุงลม 0.03 - 8X 106 แลกเปลี่ยนก๊าซ
24 ถุงลม 0.01-0.02 8X105 300X 106 แลกเปลี่ยนก๊าช

หลอดเลือดเข้าสู่ปอด (pulmonary artery) นำเลือดที่พร่องออกซิเจนจากหัวใจห้องขวาและ 
แยกสาขาตามการแตกแขนงของหลอดลม ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางของหลอดเลือดในปอดปกติ จะมี 
ความสัมพันธ์โดยตรงกับขนาดของหลอดลมที่อยู่เคียงคู่กัน ในที่สุดหลอดเลือดจะจบลงเป็นตาข่าย 
หลอดเลือดฝอยห่อทุ้มถุงลมและแทรกตัวระหว่างถุงลมที่อยู่ชิดกัน ตรงจุดที่อยู่ระหว่างถุงลมนี 
หลอดเลือดจะมีลักษณะเป็นแผ่นบางๆและมีช่องพอให้เม็ดเลือดแดงไหลผ่านแบบเรียงเดี่ยวเท่านัน 
การแลกเปลี่ยนก๊าซระหว่างอากาศภายในถุงลมกับเม็ดเลือดแดงเกิดโดยการแพร่ซ่านของโมเลกุล 
ของก๊าซ นอกจากท่ีบริเวณถุงลมแล้วในบางส่วนเช่น หลอดลมฝอยส่วนหายใจหรือท่อถุงลมที่มีเส้น 
เลือดมาประชิดก็มีการแลกเปลี่ยนก๊าซได้บ้าง หลังจากแลกเปลี่ยนก๊าซแล้วเลือดที่อิ่มตัวด้วย 
ออกซิเจนจะไหลเข้าสู่หลอดเลือดดำฝอย (venules) และเข้าสู่เส้นเลือดออกจากปอดขนาดเล็กไปสู่



8

ขนาดใหญ่ ตามลำดับ หลอดเลือดที่รวมตัวเป็นหลอดใหญ่จะนำเลือดกลับเข้าสู่หัวใจห้องซ้าย โดย 
เส้นทางการไหลออกจะไม่ขนานตามการรวมตัวของหลอดลม 

โครงสร้างของถุงลม ประกอบด้วย
1. เซลล์บุถุงลม (alveolar epithelial cell หรือ type I cell) และเซลล์บุหลอดเลือดฝอย 

(endothelium) ซึ่งส่วนใหญ่อยู่ประกบชิดกัน ณ จุดที่สัมผัสกันมีความบางน้อยที่สุค (<0.5 
ไมโครเมตร) ส่วนท่ีไม,ประกบชิดกันก็จะเป็นช่องระหว่างเชลล์ (>1.0 ไมโครเมตร) ซ่ึงบรรจุของ 
เหลวระหว่างเซลล์ และเส้นใยที่กักตัวเหมือนร่างแหคลุมถุงลมไว้ เส้นใยเหล่าน้ีมีส่วนช่วยในการ 
หดตัวของถุงลม เซลล์บุถุงลมสามารถคัดหลั่งและดูดซึมสารละลายบนผิวของถุงลม ภายในเซลล์บุ 
ถุงลมมีช่องว่างท่ีกว้างเพียงพอท่ีจะเป็นทางผ่านโมเลกุลขนาดเล็ก Taylor and Garr (1970) แสดง 
รัศมีของช่องว่างในเซลล์บุถุงลมมีขนาด 0.8-1.0 นาโนเมตร (1 นาโนเมตร = 10 9เมตร) และรัศมี 
ของช่องว่างในเซลล์บุหลอดเลือดมีขนาด 4.0-8.0 นาโนเมตร ตารางท่ี 2.2 แสดงให้เห็นถึงสาร 
โมเลกุลขนาดเล็กที่มีการแพร่ผ่านเซลล์ทั้งสอง 2 3

ตารางท่ี 2.2 ความสัมพันธ์ระหว่างทั้าหนักโมเลกุลและรัศมีโมเลกุลโดยประมาณ 
ทีมา : Jones,J.G., Minty,B.D. and Royton,D. , 1982

สาร น้ีาหนักโมเลกุล รัศมีโดยประมาณ(nm)
น้ีา 18 0.15
โซเดียม คลอไรด์ 58 0.23
ยูเรีย 60 0.26
กลูโคส 180 0.37
ซูโครส 340 0.48
Tc-DTPA 492 0.57
ไมโอโกลบิน 17000 1.90
อัลบูมิน 67000 3.60

2. เซลล์ประเภทท่ี 2 (type II cell) แทรกตัวอยู่ตามผนังเย่ือบุถุงลม เซลล์ประเภทนีมีเยื่อ 
เซลล์ยื่นออกมามีลักษณะเหมือนนัวเล็กๆ ทำหน้าที่สังเคราะห์และคัดหลั่งสารลดแรงตึงผิว และ 
ซ่อมแซมเยื่อบุถุงลมที่เสียหายฉีกขาด

3. เซลล์ประเภทท่ี 3 (type III cell) รูปร่างคล้ายปิรามิด และมีเส้นใยฝอยอยู่ภายในเชลล์ พบ 
มากในหลอดลม เชื่อกันว่าเซลล์ชนิดนี้ทำหน้าท่ีคล้ายเป็นตัวรับสัญญาณทางเคมี
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4. แมโครเฝจ (macrophage)SEjบนผิวเยื่อบุหลอดลมด้านติดกับอากาศ ทำหน้าท่ีเป็นผู้คุม 
กันคอยเก็บหรือย่อยทำลายสารแปลกปลอมท่ีเข้ามาในถุงลม สังเคราะห์สารแอนติบอดีย์ และหล่ัง 
สารธร็อมบอกเซน (thromboxane) ท่ีทำให้หลอดเลือดในปอดตีบตัว แมโครเผิจมีด้นกำเนิดมาจาก 
เซลล์โมโนไซท์ในกระแสเลือดและมีชีวิตอยู่ได้ประมาณ 1-5 สัปดาห์

โดยการศึกษาด้วยกล้องจุลทรรศน์ พบว่าถุงลมแต่ละถุงไม่ได้อยู่เป็นเอกเทศโดยมีทางเข้า 
ออกของอากาศผ่านท่อถุงลมเพียงทางเดียว แต่พบว่ามีรูติดต่อระหว่างถุงลมเรียกว่า รูของคอห์น 
(pore of Kohn) เป็นทางผ่านของอากาศและแมโครเฝจจากถุงลมหนึ่งไปอีกถุงลมหนึ่งได้ นอกจาก 
นิบางแห่งจะพบทางติดต่อระหว่างหลอดลมฝอยกับถุงลมท่ีติดกัน ทางติดต่อนี้เรียกว่าช่องของแลม 
เบิร ต (channels of Lambert)

หน้าท่ีของปอด
หน้าที่สำคัญของปอดและอวัยวะที่เกี่ยวข้องเช่นหลอดลม กล้ามเนือหายใจและกล่องเสียง 

คือ
1. นำก๊าซออกซิเจนเข้าสู่ปอด และระบายก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ออกจากร่างกาย
2. แลกเปลี่ยนก๊าซระหว่างอากาศกับเลือด
3. ควบคุมภาวะกรด-ด่างในร่างกาย
4. ใข้ดมกล่ิน ช่วยการเปล่งเสียงและสร้างคำพูดโดยเคล่ือนอากาศผ่านสายเสียง
5. เพ่ิมความช้ืนและอุณหภูมิให้อากาศก่อนเข้าสู่ถุงลม เพื่อป้องกันไม่ให้ถุงลมแห้งและช่วย 

ในการแพร่ซ่านของก๊าซ หลอดลมมีประสิทธิภาพในเชิงนี้น้อยกว่าโพรงจมูกและลำคอซึ่งมีพื้นที่ 
กว่า 160 ตารางเซนติเมตร และเต็มไปด้วยเสันเลือดฝอย โพรงจมูกจึงเป็นเสมือนเครื่องปรับอากาศ 
ให้กับหลอดลมและถุงลม

6. ป้องกันไม'ให้สิ่งแปลกปลอมในอากาศคั่งค้างในปอด หลังจากที่ขนจมูกทำหน้าที่กรอง 
ออกไปบางส่วน สารมูกที่อยู่ตามหลอดลมจะตักจับสิ่งแปลกปลอมที่เหลือเหล่านี้ไว้และกำจัดออก 
ผ่านทางคอ โดยการโปกปิดของขนกวัดของเยื่อบุผนังหลอดลม จะพบว่าการสูบบุหรี่มีผลลดการ 
ทำงานของขนกวัดเหล่านี้

7. มีส่วนในการควบคุมภูมิคุ้มกันของระบบปอด ฝุนละอองขนาดเล็กและเชื้อโรคที่เข้าถึง 
ภายในถุงลมซึ่งที่ระดับนิเชลล์เยื่อบุไม่มีขนกวัดไว้โบกปิดอีก เชือโรคจะถูกทำลายด้วยวิธีต่างๆเช่น 
ถูกจับและทำลายด้วยแมโครเฝจ เชือไวรัสจะถูกสารอินเตอเฟอรอน (interferon) จากแมโครเฝจและ 
เม็ดเลือดขาวทำลาย เซลล์อาจสังเคราะห์สารภูมิคุ้มกันชนิดอิมมูโนโกลบูลินอี (immuunoglobulin 
E) ด้วย ทั้งน้ีเป็นที่เช่ือกันว่าปฏิกิริยาต่อกันระหว่างเซลล์เยื่อบุถุงลมและเซลล์ที่ก่อการอักเสบเป็น 
ตัวกระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาภูมิคุ้มกันน้ีชื้น
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ร-ทำหน้าที่กรองชิ้นส่วนบางชนิดในเลือดเมื่อเลือดไหลผ่านปอดก่อนกลับสู่หัวใจ เช่นก้อน 
ล่ิมเลือด ฟองอากาศหรือเศษของเซลล์ เพื่อไม่ให้ไหลเข้าไปอุดเส้นเลือดที่ไปเลี้ยงสมองและหัวใจ

9. เป็นที่เก็บปริมาตรสำรองของเลือด โดยสามารถบรรจุเลือดได้ประมาณ 500 มิลลิลิตร ใน 
ชายหนัก 70 กิโลกรัม

10. ช่วยควบคุมอุณหภูมิของร่างกายโดยการปรับเปลี่ยนอัตราการหายใจ
11. สังเคราะห์และเปล่ียนแปลงตัวยาและสารเคมีบางชนิด เช่นเปลี่ยนสารแอนจิโอเทนซิน 1 

(angiotensin I) ไปเป็นฮอร์โมนแอนจิโอเทนซิน II สังเคราะห์สารลดแรงตึงผิวเพื่อใช้ภายในปอดเอง 
หรือสังเคราะห์และคัดหลั่งสารพรอสตาไซคลินเข้าสู่กระแสเลือดเพื่อป็องกันการจับตัวของเกล็ด 
เลือด ดังน้ัน ปอดจึงทำหน้าที่ของต่อมไร้ท่อด้วย

12. เก็บและทำลายสารจำพวกออโตคอยด์ เช่นสารเชอโรโทนิน สารพรอสตาแกลนดิน และ 
แบรดีไคนิน เป็นด้น การที่ปอดช่วยเก็บสารต่างๆเพ่ือทำลายนั้น บางครั้งก็เป็นอันตรายอย่างยิ่งแก่ตัว 
ปอดเอง เช่นเมื่อเก็บรวบรวมสารเซอโรโทนิน หรือสารกำจัดวัชพืชพาราควอทถึงระดับหนึ่ง สาร 
เคมีหรือสารที่เกิดจากการย่อยสลายก็จะเป็นพิษต่อปอด จนอาจทำให้เกิดภาวะการหายใจล้มเหลวได้

13. เนึ่องจากสารเคมีที่แพร่ซ่านผ่านเยื่อลุงลมปอดสามารถเข้าสู่การไหลเวียนของเลือดได้ 
ทันที ปอดจึงเป็นระบบที่มีความเหมาะสมสำหรับให้ยาสลบที่เป็นก๊าซ เช่น ก๊าชฮาโลเทน หรือก๊าซ 
ไนตรัสออกไซด์

14. หน้าท่ีอ่ืนๆ เช่นมีส่วนในการเพิ่มแรงดันภายในทรวงอกและช่องท้อง เพ่ือการอาเจียน 
การถ่ายอุจจาระ การคลอด หรือการยกน้ัาหนัก เป็นด้น
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รูปท่ี 2.1 แผนผังระบบทางเดินหายใจของมนุษย์ 
ทีมา : Catherine,H. and Skinner,พ  , 1988.
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ปริมาตรปอดท่ีระดับการหายใจต่างๆ
ปริมาตรปอดท่ีระดับการหายใจต่างๆ แบ่งออกได้ดังนี
1. ปริมาตรหายใจเข้าออกปกติ (Tidal Volume, VT) คือจำนวนอากาศที่ผ่านเข้าออกในปอด 

ขณะหายใจเข้าออกเป็นปกติ แต่ละคร้ังมีค่าประมาณ 500 มิลลิลิตร
2. ปริมาตรหายใจเขาสำรอง (Inspiratory Reserve Volume, IRV) คือจำนวนอากาศทียัง 

สามารถสูดเข้าไปได้หลังจากหายใจเข้าปกติ ปริมาตรหายใจเข้าที่เพ่ิมขึ้นนี้ประมาณ 3,100 มิลลิลิตร
3. ความจุหายใจเข้า (Inspiratory Capacity, 1C) คือรวมปริมาตรหายใจเข้าสำรอง(IRV) กับ 

ปริมาตรหายใจเข้าออกปกติ (VT) ซึ่งความจุหายใจเข้านี้มีปริมาตรประมาณ 3,600 มิลลลิิตร
4. ปริมาตรหายใจออกสำรอง (Expiratory Reserve Volume, ERV) คือจำนวนอากาศทีเรา 

สามารถหายใจออกได้หลังจากการหายใจออกปกติ ปริมาตรหายใจออกที่เพิ่มขึ้นประมาณ 1,200 
มิลลิลิตร

5. ปริมาตรคงด้าง (Residual Volume, RV) คือปริมาตรของอากาศท่ียังคงเหลือแม้จะหายใจ 
ออกจนสุดแล้ว ปอดยังมีอากาศประมาณ 1,200 มิลลิลิตร เป็นอากาศที่ไม่สามารถจะหายใจออกมา 
ได้อีกโดยการหายใจตามวิธีธรรมชาติ

6. ความจุคงคางหลังหายใจออกปกติ (Functional Residual Capacity, FRC) คือเมือหายใจ 
ออกตามปกติแล้ว ยังมีปริมาตรอากาศเหลือในปอดประมาณ 2,500 มิลลิลิตร (น่ันคือ ERV+RV)

7. ความสามารถหายใจเต็มที่ (Vital Capacity, VC) คือความจุของปอดเมื่อรวมตั้งแต่ 
ปริมาตรที่หายใจออกเต็มท่ีถึงปริมาตรเม่ือหายใจเข้าเต็มท่ี (IRV+Vt+ERV) จะมีค่าประมาณ 4,800 
มิลลิลิตร

8. ความจุปอดรวม (Total Lung Capacity, TLC) คือความสามารถของปอดในการหายใจเข้า 
ออกเต็มที่รวมกับส่วนท่ียังคงเหลือในปอด (VC+RV) มีค่าประมาณ 6,000 มิลลิลิตร

9. ปริมาตรที่ปอดสามารถหายใจได้ในหนึ่งนาที (respiratory minute volume) จะมีค่าเท่ากับ 
ปริมาตรการหายใจเข้าออกปกติ คูณกับอัตราการหายใจใน 1 นาที (VT X respiratory rate)

10. Anatomy dead space คืออากาศท่ีอยู่ในทางเดินของการหายใจจากจมูกเข้าไปจนถึงต้น 
ข้ัวปอด ส่วนนี้ไม่ใช้ในการแลกเปลี่ยนอากาศมีประมาณ 150มิลลิลิตร

11. ความสามารถหายใจสูงสุด (maximum breathing capacity) คือปริมาตรของอากาศที่ 
หายใจเข้าออกเต็มท่ีให้เร็วและมากที่สุดในเวลาจำกัด โดยเฉล่ียสำหรับคนปกติประมาณ 170 ลิตรต่อ 
นาที
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รูปท่ี 2.2 เล้นบันทึกการหายใจ และชื่อเรียกปริมาตรปอดที่ระดับการหายใจต่างๆ 
ท ี่มา: เลียงชัยลิ้มล้อมวงศ์,2538.

ปริมาตรต่างๆของปอดตามปกติกำหนดว่าต้องเป็นค่าปริมาตรที่อุณหภูมิร่างกาย ความดัน 
บรรยากาศปกติ และอ่ิมตัวด้วยไอนำ (Body Temperature Pressure Saturated; BTPS) ดังบันเม่ือวัด 
โดยมาตรวัดอากาศหายใจ จะไต้ปริมาตรที่อุณหภูมิบรรยากาศ ความดันบรรยากาศ และอ่ิมตัวด้วย 
ไอนา (Ambient Temperature Pressure Saturated=ATPS) หากจะนำมาเปรียบเทียบกันจะต้องนำ 
ค่าท่ี ATPS มาเปลี่ยนเป็นท่ี BTPS เสียก่อน การเปลี่ยนปริมาตรท่ี ATPS มาเป็นท่ี BTPS ใช้สูตร 
คำนวณดังนี้

V = V * (310/273 +T)*(760-P /713)
BTPS ATPS H20

เม่ือ VQTPS = ปริมาตรอากาศท่ี BTPS 
V ATPS = ปริมาตรอากาศท่ี ATPS 

T = อุณหภูมิ (°C) ในมาตรหายใจ
P = ความดันไอนี้าในมาตรหายใจH20

โดยถือว่าอุณหภูมิร่างกายเท่ากับ 37° C. และความดันไอนำในถุงลมปอด 47 มิลลิเมตรปรอท
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การติดตามการทำงานของระบบหายใจจำแนกได้ดังนี้
1. การตรวจร่างกาย (physical examination)
2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ ประกอบด้วย การถ่ายภาพรังสีทรวงอกและการทดสอบสมรรถภาพ 
ซึ่งในการทดสอบสมรรถภาพแบ่งเป็นการตรวจ lung mechanics และ การตรวจก๊าซในเลือดแดง 
(blood gas analysis)

การตรวจ lung mechanics เป็นการศึกษากลไกการทำงานของปอดในด้านกลศาสตร์ คือเป็น 
การวัดปริมาตรและความยืดหยุ่นของปอด แรงดันในทางเดินหายใจ และอัตราการไหลของก๊าซ โดย 
อาศัยเครื่องมือช่วยในการตรวจวัด การตรวจ lung mechanics ที่นิยมใช้ติดตามระบบการหายใจได้ 
แก่การวัดปริมาตรลมหายใจต่อหน่วยเวลา (spirometry) หมายถึง การวัดปริมาตรของลมหายใจเข้า- 
ออก เป็นการทดสอบเพื่อวินิจฉัยโรคว่ามีการอุดดันภายในหลอดลมหรือมีการตีบดันของถุงลมปอด 
หรือไม่ การทดสอบทำโดยใช้ มาตรการหายใจ (spirometer) การทดสอบสมรรถภาพปอดไม่ 
สามารถบอกถึงสาเหตุจำเพาะหรือลักษณะทางพยาธิวิทยาของพยาธิสภาพนันๆ แต่สามารถบอก 
ความรุนแรงของพยาธิสภาพอันถ่อให้สมรรถภาพปอดลดลงได้ หลักการของมาตรหายใจ คือการ 
วัดปริมาตรของอากาศหายใจ หรือ วัดอัตราไหลของอากาศหายใจโดยบันทึกในช่วงเวลาการหายใจ 
การอ่านผลของมาตรหายใจ

1. Forced Vital Capacity (FVC) เป็นปริมาตรสูงสุดของอากาศที่ขับออกโดยการหายใจออก 
เร็วและแรงเต็มท่ีจนสุดจากการหายใจเข้าเต็มที่ มีหน่วยเป็นลิตรที่อุณหภูมิกาย แรงดันบรรยากาศซ่ึง 
อ่ิมตัวด้วยไอน้ีา (BTPS)

2. Vital Capacity (VC) เป็นปริมาตรสูงสุดของอากาศที่ขับออกโดยการหายใจออกช้าๆ 
จนสุดจากการหายใจเข้าเต็มท่ี มีหน่วยเป็นลิตรท่ี BTPS ในภาวะปกติ FVC จะมีค่าเท่ากับ VC แต่ 
FVC จะไม่เท่ากับ VC เม่ือมีการอุดกั้นทางเดินอากาศหายใจ (FVC <  VC) หรือ เม่ือผู้ทำการ 
ทดสอบไม่พยายามเต็มที่

3. Forced Expiratory Volume in one second (FEV,) เปนปริมาตรอากาศทถูกขับออกใน 
วินาทีแรกของการหายใจออกอย่างเร็วและแรงเต็มที่ จากการหายใจเข้าเต็มที่ มีหน่วยเป็นลิตรที่ 
BTPS

FEV1 นีเป็นข้อมูลที่ใช้บ่อยที่สุดในการตรวจผลสมรรถภาพการหายใจ มีประโยชน์ในการ 
ทดสอบขันด้นเพื่อตรวจหาความผิดปกติ ในการทดสอบการตอบสนองต่อยาขยายหลอดลม การ 
ทดสอบปฏิกิริยาไวเกินของหลอดลมต่อสารกระตุ้นไม่จำเพาะ ค่า FEV1 จะลดลงทังในความผิดปกติ 
เชิงอุดก้ันและตีบดัน การอุดกันทางเดินอากาศหายใจในหลอดลมฝอยส่วนปลาย (<2 มิลลิเมตร) มี 
ค่า FEV1 ปกติ ในการแยกความผิดปกติระหว่างเชิงอุดกั้นกับตีบดันนั้น โดยการใช้ค่า FEV1 ไป 
เปรียบเทียบกับค่า FVC ซึ่งมีประโยชน์มากในทางเวชกรรม
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4. forced expiratory volume/forced vital capacity ratio เปนอัตราส่วนระหว่าง FEV 1 กับ
FVC มักคิดเป็นร้อยละ เรียกว่า %FEV, คนปกติสามารถที่จะหายใจออกร้อยละ 50-60 ของ ใน
0.5 วินาที ร้อยละ75-85 ใน 1 วินาที ร้อยละ 97 ใน 3 วินาที ซึ่งค่าอาจตํ่ากว่านี้เล็กน้อยในผู้สูงอายุ

ในการหาความผิดปกติเชิงอุดกั้น ข้อมูลที่ดีและมีประโยชน์ที่สุดคือ %FEV 1 คือส่วนของ 
FVC ที่หายใจออกมาได้ใน 1 วินาทีแรก ผู้ท่ีมีความผิดปกติเชิงอุดกั้นจะมีค่า %FEV, ลดลง และการ 
ลดลงจะเป็นสัดส่วนโดยตรงกับความรุนแรงของการอุดกัน ผู้ที่มีความผิดปกติเชิงตีบตัน แม้ว่าจะมี 
ค่า FEV1 ลดลง แต่ %FEV, จะปกติหรือสูงกว่าปกติ

5. Forced Expiratory Flow 25-75% (FEF25.75,,0) หรือ MMEF เป็นค่าเฉลิ่ยของอัตราการไหล 
ของอากาศในช่วงกลางของ FVC ซึ่งเป็นส่วนใหญ่ท่ีไม่ขึ้นกับความพยายามของผู้ป่วย และมีค่าเป็น 
ลิตรต่อวินาที หรือลิตรต่อนาที การทดสอบน้ีเคยมีช่ือเรียกว่า อัตราไหลของอากาศหายใจออกเต็ม 
แรงทีช่วงกงกลาง (Maximum Mid Expiratory Flow rate,MMEF) บันทกการหายใจได้จากการทำ 
FVC สามารถนำไปคำนวณหา FEF25.75% ได้เลย ค่าปกติเฉลี่ยในผู้ชายคือ 240-300 ลิตรต่อนาที การ 
ลดลงของFEF25.75% เพียงอย่างเดียวบ่งถึง ความผิดปกติของหลอดลมฝอยส่วนปลาย (<  2 มิลลิเมตร)

การแปลผลมาตรหายใจ
การวัดมาตรหายใจ สามารถแปลผลความผิดปกติในระบบการหายใจออกมาเป็น 3 กลุ่มคือ 
1. ความผิดปกติของปอดแบบอุดก้ัน (Obstructive type) มีสาเหตุจากปิจจัยท่ีทำให้เกิดความ 

ด้านทานการไหลของอากาศ ในท่อทางเดินอากาศเกิดการก้ันหรือทำให้แคบลงของทางท่ีนำก๊าซ 
ระหว่างบรรยากาศและถุงลม หรือกล่าวได้ว่า มีการอุดกันของหลอดลม ความผิดปกติเช่นน้ีจะเพ่ิม 
งานของการระบายอากาศ (ventilation) ท่ีพบมากท่ีสุด คือ หลอดลมอักเสบเร้ือรัง ถุงลมโป่งพอง 
และโรคหืด ท้ังสามอย่างน้ีมีพยาธิสภาพท่ีเรียกว่า Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) 

COPD มีสาเหตุจากมีความด้านทางการไหลของอากาศเพ่ิมขึนอย่างเรือรังในขณะหายใจ 
ออก ความด้านทานจะเพ่ิมข้ึนมากกว่าช่วงหายใจเข้า เน่ืองจากปกติทางเดินหายใจจะขยายขณะ 
หายใจเข้า เพราะเนือเย่ือปอดขยายตัว เพ่ือช่วยให้อากาศเข้า ขณะหายใจออกทางเดินอากาศจะแคบ 
ลง ตังน้ันเม่ือมี Obstructive disease เกิดขึน จะทำให้การหายใจออกติดขัดมากกว่าช่วงหายใจเข้า 
อาการต่อไปท่ีเกิดขึนคือ ถุงลมแฟบ (atelectasis) ซ่ึงเป็นการป้องกันของทางเดินอากาศไม,ให้มี 
อากาศเข้าไปในถุงลมปอดมากเกินไป ก๊าชท่ีมีอยู่แล้วในถุงลมปอดจะถูกดูดซึมเข้ากระแสเลือดอย่าง 
ช้าๆ  ในสภาวะนีถุงลมปอดจะแฟบ ทำให้ปอดหยุดทำหน้าท่ีเร็วขืน

ปิจจัยที่เป็นสาเหตุของความผิดปกติแบบอุดกัน ได้แก่ การสูบบุหร่ี อากาศเป็นพิษ การแพ้ 
สารบางอย่าง เช่น ฝ่นละออง เกสรดอกไม้ การติดเชือของระบบทางเดินหายใจ และก้อนเนือ หรือ 
มะเร็ง เป็นด้น
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2. ความผิดปกติของปอดแบบตีบตันหรือปอดถูกจำกัดการขยายตัว (Restrictive type) โดย 
ปริมาตรความจุของปอดลดลง ได้แก่กลุ่มที่มีการขยายตัวของถุงลมในปอดผิดปกติไป มีสาเหตุเกิด 
ข้ึนได้ 3 ลักษณะคือ

-ความผิดปกติของขนาดรูปร่าง หรือการขยายทรวงอก
■ การเปล่ียนแปลงของความดันในช่องเย่ือทุ้มปอด
■ การเกิดพังผืดของเน้ือเย่ือปอด ซ่ึงมีสาเหตุมาจากโรคติดเช้ือ เช่นปอดบวม วัณโรค และ
การอักเสบ เช่น นิวโมโคนิโอซิส
ลักษณะของความผิดปกติแบบถูกจำกัดการขยายตัวจะลดปริมาตรของปอดลง ความจุปอด 

ทังหมด (Total Lung Capacity, TLC) จะลดลง
ปีจจัยที่เป็นสาเหตุของความผิดปกติแบบถูกจำกัดการขยายตัวได้แก่ เชื้อจุลินทรีย์ เช่น เช้ือ 

วัณโรค อุบัติเหตุที่มีผลกระทบกับปอด และผืนขนาดเล็ก เช่น ผืนทราย เส้นใยแอสเบสตอส ผงถ่าน 
เป็นด้น

3. ความผิดปกติของปอดแบบทั้งอุดกั้นและถูกจำกัดการขยายตัว (both Obstructive 
Restrictive) มีความผิดปกติทั้ง 2 อย่างรวมกัน พบได้ในกรณีต่อไปน้ืคือ

■ ทางเดินหายใจแฝง,ในระหว่างท่ีมีการหายใจออกอย่างแรง
■ การลดความยืดหยุ่นของเน้ือเย่ือปอด
■ มีตุ่มพองในลุงลม
■ ผู้ป่วย COPD ที่อาจจะมีภาวะขาดออกซิเจน ( hypoxemia )

2.2 ฝ่นซิลิกา
โรคที่เกิดจากการประกอบอาชีพ ส่วนมากมีสาเหตุมาจาก การหายใจรับอนุภาคต่างๆในพืน 

ที่การทำงาน เข้าสู่ระบบทางเดินหายใจลงสู่ปอด เนื่องจากปอดเป็นอวัยวะที่มีประสิทธิภาพที่สุดใน 
ระบบของร่างกายสำหรับการจับหรือดูดกลืนอนุภาคที่ปนเปีอนในอากาศ เหตุผลหนึ่งคือพ้ืนผิวของ 
ปอดมีพื้นที่เฉล่ีย 5 5 -7 5  ตารางเมตร (5 9 0 -9 2 0  ตารางฟุต) เทียบกับพื้นผิว1ของผิวหนังที่มีพื้นท่ีเฉลี่ย 2 
ตารางเมตร (22 ตารางฟุต) ดังบันผืนสามารถละลายโดยของเหลวร่างกายและลงสู่ปอด มีการดูด 
กลืนในที่สุดผ่านตรงสู่กระแสเลือด ผืนที่ละลายไม่ได้จะคงค้างอยู่ในปอดและเป็นสาเหตุการเกิด 
อักเสบของปอดได้

กลุ่มโรคท่ีเกิดจากผืนเรียกว่า นิวโมโคนิโอซิส (Pneumoconiosis) เป็นการอักเสบจากผืนที่ 
สะสมอยู่ในปอด ทำอันตรายต่อเนือปอด โดยขึนอยู่กับปิจจัยคือ ชนิดของผืน(type of dust
involved) ระยะเวลาที่ได้รับ (length of exposure) ความเข้มข้นของผืนในบรรยากาศการทำงาน 
(dust concentration) ขนาดของอนุภาคผืน (particle size)
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ฝุนในอุตสาหกรรมสามารถจำแนกอย่างกว้างๆได้ 2 ประเภทคือ ฝ่นอินทรีย์ และ ฝ่น 
อนินทรีย์ ผินอินทรีย์เกิดขึนจากพืช สัตว์ หรือ จากวัตถุสังเคราะห์ ส่วนฝุนอนินทรีย์สามารถแยก 
เป็นฝ่นโลหะ และฝ่นอโลหะ ชนิด'ของฝุนอนินทรีย์อโลหะ แบ่งเป็น ฝ่นถ่านหิน และฝ่นซิลิกา

ซิลิคอนไดออกไซด์ หรือซิลิกา เป็นของแข็งมีสารประกอบทางเคมีระหว่างธาตุซิลิคอนกับ 
ธาตุออกซิเจน สูตรเคมีคือ Si02 ฝ่นซิลิกาแบ่งออกเป็น

รูปสารประกอบเชิงซ้อน (combined silica) ได้แก่ แร'ท่ีมีซิลิกาเป็นส่วนประกอบทางเคมี 
กับธาตุอื่น หรือสารประกอบอื่น เช่น หินพันม้า(Feldspar) ทัลด์(Talc) ไมก้า(Mica) ใยหิน 
(Asbestos)

รูปอิสระ (free silica) ได้แก่ แร,ซึ่งประกอบด้วยซิลิกาเท่าน้ัน ซิลิการูปอิสระแบ่งออกเป็น 
แบบอสัณฐาน (amorphous) และแบบโครงร่างผลึก (crystalline) ซิลิกาแบบอสัณฐานชนิดนีจะไม่ 
มีรูปผลึก ได้แก่ โอปอ(Opal) แบบโครงร่างผลึกนอกจากควอร์ซแล้ว ยังพบในรูป ทริไดไมท์ 
(Tridymite) และ คริสโตบาไลท์ (Cristobalite) ซึ่งทั้งสองรูปนี้มีองค์ประกอบทางเคมีเหมือนควอร์ซ 
ทุกอย่างแต่แตกต่างที่รูปผลึก (crystalline form) เพราะควอร์ซมีการเปลี่ยนรูปผลึก (Crytalline 
tranformation) โดยธรรมชาตด้วยอุณหภูมิ

8 7 0 ° C  1 4 7 0 ° C

ควอร์ซ ^__________ ทริไดไมท์ ^_______  คริสโตบาไลท์

โครงสร้างของรูปโครงร่างผลึกในทริไดไมท์ และคริสโตบาไลท์ แตกต่างจากควอร์ซ โดย 
ทั้งสองมีความรุนแรงในการเกิดซิลิโคซิสมากกว่าควอร์ช แร,ทังสองนี้มีการใช้อย่างกว้างขว้างใน 
ฉนวนกันความร้อน และด้วยคุณสมบัติแข็ง'จึงเหมาะท่ี'ใช้ทำผนังเตาหลอมท่ีมีอุณหภูมิสูง

ฝ่นซิลิกา (silica-bearing) ตามปกติไม่มีอันตรายต่อผิวหนังหรือระบบอ่ืนๆ แต่ล้าอยู่ในรูป 
ของโครงร่างผลึก (crystalline) หรือ รูปอิสระบางตัว สามารถเป็นสาเหตุของ โรคนิวโมโคนิโอซิส 
ซึ่งเป็นผลมาจากการรับฝุนอย่างเรือรัง แสดงการจำแนกชนิดของฝ่นดังรูปท่ี 2.3
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inorganic dusts organic dusts

metallic
(lead)

non-metallic manmade 
1

naturally occurring

1 1
(coal) silica-bearing1

1-----
plant

1
animal

1 1 (cotton) (dander)
combined silica free silica (grain)

(talc)
crystalline

(sand)
amorphous 

(deatomeceous earth)

I------------------------1
quartz tridymite cristobalite

รูปท่ี 2.3 การจำแนกชนิดของฝ่น 
ท่ีมา: Plog.B.A. ,ed. , 1995

King et al. (1953) พบว่าสาเหตุของโรคชิลิโคซิสมาจากซิลิกาแบบโครงร่างผลึก จากการ 
เปรียบเทียบโดย แสดงผลของควอร์ซ คริสโตบาไลท์ ทริไดไมท์ และ fused silica glass (เป็นแบบ 
อสัณฐาน) โดยแต่ละชนิดมีขนาดอนุภาคเท่ากัน พืนท่ีผิวใกล้เคียงกัน ทำการฉีดสารแขวนลอยเหล่า 
นีโนปอดของหนู พบว่า ซิลิกาทุกตัวเป็นสาเหตุของการเกิดพังผืดปอด แต่ผลของซิลิกาแบบ 
อสัณฐาน มีความรุนแรงน้อยท่ีสุด ควอร์ซและคริสโตบาไลต์ เป็นสาเหตุอาการของโรคซิลิโคซิสเท่า 
เทียมกัน แต่ ทริไดไมท์ มีความรุนแรงของโรคมากท่ีสุด

การทดลองโดย Baumann และ Rasche (1971) แสดงความแตกต่างทาง biological activities 
ของควอร์ซ และแบบอสัณฐาน พบว่าแบบโครงร่างผลึกมีความเป็นพิษต่อเซลล์ของแมโครเฝจในถุง 
ลม (alveolar macrophage) ในขณะที่รูปแบบอสัณฐานมีความเฉื่อยกับเซลล์

Schepers (1957) และ Klosterkotter (1964) ทำการศึกษาพยาธิสภาพของผนังหลอดลมใน 
สัตวทดลองคอหนูและกระต่าย เมอใช pyrogenic submicron amorphous silica powder พบว่าซิลกา 
รูปแบบ อสัณฐานไม่ใช่สาเหตุของซิลิโคซิส เพราะไม่มีการเกิดพังผืด(fibrosis^น และหนูกับ 
กระต่ายเป็นปกติเมื่อการทดลองเสร็จสิน
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การหายใจเอาซิลิกาอิสระ (free silica) ในรูปของแบบโครงร่างผลึกเป็นสาเหตุของโรคซิลิ 
โคซิส รูปส่วนใหญ่ของแบบโครงร่างผลึก คือควอร์ซ แร่ควอร์ซพบมากในชันของหิน ทราย ซ่ึง 
เป็นที่มาของสาเหตุการเกิดโรคในหลายอาชีพ เพราะทรายเป็นวัตถุดิบในการผลิตแก้ว เคร่ืองปีน
อิฐ ครกเคร่ืองโม่ และการขัด ในรูปของผงซิลิกาใช้ในอุตสาหกรรมสี เครื่องลายคราม ผงขัดสบู่ 
และ wood filler เปนต้น

ระยะเวลาท่ีไต้รับปุน
ระยะเวลาท่ีไต้รับปุนอโลหะ ที่ทำให้เกิดอาการของโรคหิวโมโคนิโอซิสใช้เวลาเป็นปี คน 

งานที่สูดปุนเป็นระยะเวลานานย่อมมีอัตราเสี่ยงต่อการเกิดโรคมากกว่าคนงานที่สัมผัสปุนเป็นระยะ 
เวลาสันกว่า พิษท่ีเกิดจากปุนโลหะเช่นตะก่ัว แมงกาหิส ใช้เวลาในการเกิดโรคสั้น(เป็นเวลาหลาย 
วันหรือหลายสัปดาห์)

ความเข้มข้นของปุน
ความเข้มข้นของปุนซิลิกาชนิดควอร์ซในระดับการหายใจ มีสถาบันอุตสาหกรรมตั้งข้อ 

กำหนดความเข้มข้นของปุน
Threshold Limit Values (TLV) โดย American Conference of Governmental Industrial 

Hygienists (ACGIH) กำหนดปุนซิลิกาชนิดควอร์ซ ไม่ควรเกิน 0.1 มิลลิกรัมต่อลูกบาศก์เมตร 
(mg/m3)

ความเข้มข้นของปุนในสถานประกอบการคือ Permissible Exposure Limits (PEL) ต้ังโดย 
Occupational Safety and Health Act (OSHA) กำหนด

PEL for respirable crystalline silica (quartz) = 10 mg/m3
% respirable quartz + 2

ข น าด ข อ ง อ น ุภ า ค ป ุน

อ น ุภ า ค ใ น อ า ก า ศ ส ่ว น ม า ก ต ร ว จ ว ัด โ ด ย ก า ร ส ะ ส ม อ น ุภ า ค ต ่า ง ๆ ล ง บ น ก ร ะ ด า ษ ก ร อ ง โ ด ย  

ท ร า บ ป ร ิม า ต ร อ า ก า ศ ท ี่ผ ่า น ก ร ะ ด า ษ ก ร อ ง  ห น ่ว ย เป ็น น ่า ห น ัก ป ุน ต ่อ ล ูก บ า ศ ก ์เม ต ร อ า ก า ศ  ส าม า ร ถ  

น ่า ก ร ะ ด า ษ ไ ป ว ิเค ร า ะ ห ์ช น ิด ข อ ง อ น ุภ า ค น ัน ๆ ไ ต ้

ข น า ด ข อ ง ป ุน ใน อ า ก า ศ  ม ีก า ร ใช ้เค ร ื่อ ง ม ือ ใน ก า ร ค ัด แ ย ก ข น า ด  (เช ่น  ไ ซ โ ค ล น )  โด ย ต ิด  

เค ร ื่อ ง ค ัด แ ย ก ไ ว ้เห น ือ ก ร ะ ด า ษ ก ร อ ง เก ็บ ป ุน  เพ ื่อ ค ัด เฉ พ า ะ ป ุน ท ี่ม ีข น า ด เล ็ก ท ี่ส า ม า ร ถ เข ้า ส ู่ร ะ บ บ ท า ง  

เด ิน ห า ย ใจ ไ ต ้ต ้อ ง ม ีข น า ด น ้อ ย ก ว ่า  10 ไ ม โค ร เม ต ร  (ไ ม โค ร เม ต ร  =  10‘6 เม ต ร ) ส ่ว น ป ุน ข น า ด ให ญ ่ 
เก ิน  10 ไ ม โ ค ร เม ต ร จ ะ ล ูก ค ัด อ อ ก ไ ป  ใน ส า ย ต า ข อ ง ค น ป ก ต ิส า ม า ร ถ ม อ ง เห ็น อ น ุภ า ค ป ุน ใน ข น า ด
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เส้นผ่านศูนย์กลางเท่ากับ 50 ไมโครเมตรขึนไป ฉะนันผืนท่ีเกิดอันตรายต่อระบบทางเดินหายใจจึง 
มองไม่เห็นนอกจากใช้กล้องจุลทรรศน์ แต่ผืนขนาดเล็กนิในความเข้มข้นสูงๆ อาจสังเกตเห็นเป็น 
หมอก หรือกลุ่มควันได้ และอนุภาคผืนที่มีขนาดเล็กสามารถแขวนลอยในอากาศได้นานกว่า 
อนุภาคผืนท่ีมีขนาดใหญ่

2.3 ผลของซิลิกาต่อระบบหายใจ
ผ ืน ซ ิล ิก า ถ ูก ห า ย ใจ เข ้า ไ ป ก ่อ อ ัน ต ร า ย ไ ด ้ต ้อ ง ม ีข น า ด เล ็ก ก ว ่า  10 ไ ม โค ร เม ต ร  แ ล ะ ผ ืน ท ี่ม ี 

อ น ุภ า ค เล ็ก ก ว ่า  0.5 ไ ม โค ร เม ต ร  จ ะ ถ ูก ห า ย ใจ เข ้า  อ อ ก  ต า ม ก ร ะ แ ส ล ม ก า ร ห า ย ใจ  ไ ม ่ต ิด ก ับ ผ น ัง ข อ ง  

ถ ุง ล ม แ ต ่อ ย ่า ง ใด  แ ล ะ พ บ ว ่า ร ูป ร ่า ง ข อ ง ผ ง ซ ิล ิก า ไ ม ่ม ีค ว า ม ส ัม พ ัน ธ ์ก ับ ก า ร ให ้ก ำ เน ิด พ ย า ธ ิ ล ัก ษ ณ ะ  

ท า ง ธ ร ร ม ช า ต ิท ี่เป ็น พ ิษ ต ่อ ร ่า ง ก า ย ม น ุษ ย ์ค ือ  เป ็น พ ิษ ต ่อ เซ ล ล ์ (Cytotoxic property) แ ล ะ เป ็น พ ิษ  

ก ร ะ ต ุ้น เน ือ เย ื่อ ให ้ส ร ้า ง พ ัง ผ ืด อ ย ่า ง ม า ก (Fibrogenic property) ผ ืน ซ ิล ิก า เม ื่อ ถ ูก ห า ย ใจ เข ้า จ ะ ไ ป ต ิด ก ับ  

เช ล ล ์ถ ุง ล ม  โด ย ส ่ว น ม า ก จ ะ ต ิด อ ย ู่ก ับ เซ ล ล ์ถ ุง ล ม ข อ ง เบ ือ ป อ ด ท ี่ม ีก า ร เค ล ื่อ น ไ ห ว น ้อ ย  ห ร ือ ส ่ว น ท ี่ม ี 

ก า ร ย ืด ห ด ต ัว ไ ต ้น ้อ ย  เพ ร า ะ เบ ือ ป อ ด ส ่ว น ท ี่ม ีก า ร เค ล ื่อ น ไ ห ว ม า ก ส า ม า ร ถ ข ับ อ อ ก ม า พ ร ้อ ม ก ับ เสม ห ะ  
ไต ้ด ี ส ่ว น ท ี่เก ิด พ ย า ธ ิส ภ า พ ไ ต ้ง ่า ย ไ ด ้แ ก ่ ส ่ว น เน ื้อ ป อ ด ท ี่อ ย ู่ค ร ึ่ง บ น ข อ ง ช ่อ ง ท ร ว ง อ ก  เพ ร า ะ เป ็น ส ่ว น  

ท ี่อ ย ู่ห ่า ง จ า ก ก า ร เค ล ื่อ น ไ ห ว ข อ ง ก ะ บ ัง ล ม  เบ ือ ป อ ด ร อ บ ๆ ห ล อ ด ล ม  ร อ บ ๆ เส ้น เล ือ ด แ ล ะ ห ล อ ด น ื้า  

เห ล ือ ง  เบ ือ ป อ ด ส ่ว น ท ี่ต ิด ก ับ เย ื่อ พ ัง ผ ืด ก ัน ร ะ ห ว ่า ง โล บ ูล  แ ล ะ เบ ือ ป อ ด ใต ้ผ ิว เย ื่อ ห ุ้ม ป อ ด

เมื่อผืนซิลิกาเข้าไปถึงถุงลมและเนื้อเยื่อปอด ผืนซิลิกาจะถูกเก็บกินโดยแมโครเฝจ'ในถุงลม 
(alveolar macrophage) และแมโครเผืจพยายามจะเก็บกินผืนซิลิกา แต่สลายซิลิกาไม่ได้ มันจะสลาย 
cytoplasm ของตัวเอง เกิดเป็น foamy macrophage และแมโครเฝจจะสลายตัวในท่ีสุด ทำให้ปล่อย 
เอมไซม lysosomal enzymes และ chemotactic factor ออกมากระตุ้นไฟโบรบลาส ซ่ึงจะสร้าง 
ไฟบรินและพังผืดขึ้นในปอด พร้อมกับปล่อยแร่ซิลิกาออกมา แมโครเฝจตัวอ่ืนๆ ก็จะเข้าไปเก็บกิน 
ใหม่เป็นวงจรเช่นนิ ทำให้พบสารคอลลาเจน และไฮยาลีน เพ่ิมขึนในปอด

พยาธิสภาพของปอด จะถูกแบ่งได้เป็น 3 แบบ
1. โรคซิลิโคซสชนิดเรอรัง (chronic silicosis) หรอ simple silicosis เกดในคนทได้รับผืน 

พอประมาณ เป็นเวลานาน 20-40ปี
2. โรคซิลิโคชิสชนิดเร่ง (accelerated) โรคนิจะเป็นอัตราเร็วขึนในเวลา 5-20 ปี เช่ือว่าเป็น 

เพราะปริมาณผืนในอากาศที่มากขึน
3. โรคซิลิโคซิสชนิดเฉียบพลัน (acute silicosis) โรคนิจะเป็นเร็วมาก ภายในเวลา 5 ปี จะ 

เห็นเป็น ลักษณะจุดกระจาย 2 ข้าง และเกิดโรคขึนอย่างรวดเร็ว
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2.4 ประวิดโรคซิลิโคซิส
โรคซิลิโคซิส เป็นโรคที่เกิดจากสารซิลิกา (free crystaline silica) เข้าสู่ปอดและสะสมทำ 

ให้เน้ือปอดเกิดพังผืดข้ึน โรคซิลิโคซิสได้เกิดขึ้นมาหลายศตวรรษแล้ว ในปี พ.ศ. 2099 Agricola 
เป็นผู้รายงานโรคจากการทำเหมือง ปี พ.ศ.2215 Van Diemerbroeck และปีพ.ศ. 2256 Ramazzini 
รายงานผู้ป่วยโรคซิลิโคซิสจากการทำงานตัดหิน โดยอุบัติการณ์จากซิลิกาอิสระ ที่มาจากเหมืองเก่า 
สถานที่ระเบิดหินร้าง และพวกเครื่องมืออาวุธที่ทำจากฟลิ้นท์ (flint) ต่อมามีการพัฒนาของ 
เทคโนโลยีช่วยเพิ่มพลังและประสิทธิภาพในงานต่างๆมากขึ้น ขณะเดียวกันก็ก่อให้เกิดปริมาณผืน 
ซิลิกาในบรรยากาศในปริมาณสูงมากขึน โรคปอดที่เกิดจากผืนเริ่มเป็นที่รู้จักและมีการแพร่อย่าง 
รวดเร็ว หลังจากมีเครื่องจักรไอนื้าเข้าสู่โรงงานในราวศตวรรษที่ 19 ปี พ.ศ.2409 Zenker เป็นผู้ต้ัง 
ชื่อโรคปอดจากการทำงานท่ีเกิดจากผืนละอองต่างๆว่า นิวโมโคนิโซิส (pheumoconiosis) ปี พ.ศ. 
2409 Kussmaul เป็นผู้ตรวจพบซิลิกาในปอดของผู้ป่วย ปี พ.ศ. 2413 Visconti เป็นผู้ต้ังช่ือ ซิลิโคซิส 
(silicosis) มีการพัฒนาเครื่องมือขุดเจาะโดยใช้เครื่องมืออัดลมในเหมือง และการนำเทคโนโลยีท่ี 
ทันสมัยมาใช้ ทำให้เกิดการแพร่กระจายของผืนมากขึ้น จำนวนผู้ป่วยมีรายงานมากข้ึนเช่นกันใน 
หลายประเทศ ในปี พ.ศ.2429 มีการเปิดเหมืองทองในแอฟริกาใด้ปี พ.ศ.2445 ได้อธิบายอาการทาง 
เทคนิคและพยาธิวิทยาของโรค ปี พ.ศ. 2445 และ พ.ศ. 2457 Haldane รายงานผืนซิลิกาในเหมือง 
ดีบุกเป็นอันตราย ปี พ.ศ. 2458 Collis ได้ต้ังสมมติฐานว่า สารซิลิกาก่อให้เกิดโรครุนแรงในปอด 
และมีส่วนทำให้เกิดวัณโรคปอดได้ง่าย มีความสนใจเพ่ิมขึ้นในเรื่องของสุขศาสตร์อุตสาหกรรม นำ 
ไปสู่การศึกษามากมายของอันตรายที่เกิดจากซิลิกาอิสระ ลักษณะงาน อาทิเช่น คนงานทำภาชนะ 
ดินเผา การระเบิดหิน ทำอิฐ การหล่อโลหะ และงานในเหมืองแกรนิต ปี พ.ศ. 2472 มีรายงานการ 
เกิดโรคซิลิโคซิสที่รุนแรงและเฉียบพลัน (acute silicosis) โดยคนงานจะเกิดโรคภายในระยะเวลา 
อันรวดเร็วจากงานขุดเจาะอุโมงค์ งานขัดโลหะด้วยทราย

2.5 รายงานโรคซิลิโคซิส่ในประเทศไทย
น ิน าท  ช ิน ะ โ ช ต ิ (2 4 9 7 )  ร า ย ง า น ผ ู้ป ่ว ย ซ ิล ิโค ซ ิส ร า ย แ ร ก ใน ป ร ะ เท ศ ไ ท ย  เป ็น ช า ย ไ ท ย อ า ย ุ 27  

ป ี ก ร ร ม ก ร เห ม ือ ง แ ร ,ว ุล แ ฟ ร ม  ต ำ บ ล ป ิล ๊อ ก  จ ัง ห ว ัด ก าญ จ น บ ุร ี ไ ด ้ร า ย ง า น เก ี่ย ว ก ับ ป ร ะ ว ัต ิ ล ัก ษ ณ ะ  

ท า ง ค ล ิน ิก  แ ล ะ ล ัก ษ ณ ะ ท า ง พ ย า ธ ิว ิท ย า ไ ว ้โด ย ล ะ เอ ีย ด

บ ัญ ญ ัต ิ ป ร ิช ญ า น น ท ์ (2 5 1 9 ) ร า ย ง า น ผ ู้ป ่ว ย ซ ิล ิโค ซ ิส ใน เข ต เห ม ือ ง เข า ศ ูน ย ์ อ ำ เภ อ ฉ ว า ง  

จ ัง ห ว ัด น ค ร ศ ร ีธ ร ร ม ร า ช  เป ็น แ ห ล ่ง แ ร ,ว ุล แ ฟ ร ม ข น า ด ให ญ ่ม ีอ า ณ า เข ต ค ล ุม เน ือ ท ี่ป ร ะ ม า ณ  25  ต าร าง  

ก ิโ ล เม ต ร  บ ร ิเว ณ เห ม ือ ง เข า ศ ูน ย ์ป ร ะ ก อ บ ด ้ว ย ห ิน ห ล า ย ช น ิด  ช น ิด ท ี่เป ็น ด ้น เห ต ุข อ ง ซ ิล ิโ ค ซ ิส ค ือ  

ส า ย ค ว อ ร ์ซ ส ี,ขาว จ ำน ว น ผ ู้ป ่ว ย  21 ค น เป ็น ช า ย ท ัง ห ม ด  อ าย ุร ะ ห ว ่า ง  12-48  ป ี ก า ร ท ำ เห ม ือ ง ม ีก า ร  

เจ า ะ ป ล ่อ ง ใ น แ น ว ด ิ่ง แ ล ะ เจ า ะ อ ุโ ม ง ค ์ใ น แ น ว น อ น โ ด ย ผ ่า น ช ัน ห ิน ค ว อ ร ์ซ  ก ่อ น จ ะ ถ ึง ส า ย แ ร , ใช ้ว ิธ ี
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เจาะแห้งจึงมีผันปริมาณมาก การบดแร, แต่งแร,ทำโดยไม่ใช้น้ํา คนงานไม่ได้สวมอุปกรณ์ป้องกัน ผู้ 
ป่วยทุกรายมีประวัติสัมผัสผันซิลิกาในระยะเวลาส้ันไม่เกิน 6 ปี แต่มีการแสดงอาการของโรครวด 
เร็วมากภายใน 1-2 ปีและคนงานไม่ได้มาโรงพยาบาลตั้งแต่เริ่มแรกที่มีอาการ เสียชีวิตที่โรง 
พยาบาล 4 ราย ภาพถ่ายรังสีทรวงอกทุกรายพบว่าเป็นแบบ complicated silicosis มากกว่าแบบ 
simple silicosis และจัดได้ว่าเป็นพวก acute silicosis ผลการตรวจสมรรถภาพปอด 14 ราย พบการ 
เปลยนแปลงของปอดเป็นแบบ restrictive ventilatory defect ทุกราย

กรมอนามัย (2531) ทำการสอบสวนโรคซิลิโคซิสที่หมู่บ้านเพนียด อำเภอโคกสำโรง 
จังหวัดลพบุรี พบว่าประชากรส่วนใหญ่มีอาชีพสกัดหรือขัดครก สาก โม่และเสมา หินท่ีเป็นวัตถุ 
ดิบมาจากการระเบิดหินบนเขา สำรวจสิ่งแวดล้อมการทำงานโดยเก็บตัวอย่างผัน 9 ตัวอย่างพบว่ามี 
8 ตัวอย่างที่อยู่ในระดับที่เกินค่ามาตรฐาน ค่าเฉลี่ยร้อยละของซิลิกาเท่ากับ 13.13-67.29 ผลการ 
ตรวจร่างกายโดยภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบผู้ป่วยด้วยโรคปอดร้อยละ 27.91 และมีวัณโรคปอดร่วม 
ด้วย

กรมอนามัย (2531) ดำเนินการเป้าคุมโรคซิลิโคซิส ท่ีหมู่บ้านแห่งหน่ึงท่ีจังหวัดพะเยา ชาว 
บ้านประกอบอาชีพสกัดครกและสาก มีการใช้พัดลมเป่าอากาศเพ่ือความสะดวกในการขัด และไม่มี 
การใช้อุปกรณ์ป้องกันผัน ทำการตรวจวัดตัวอย่างผันรวมจำนวน 20 ตัวอย่าง พบว่ามีตัวอย่างผัน 18 
ตัวอย่าง สูงเกินค่ามาตรฐานกำหนด และผันขนาดเล็กท่ีสามารถเข้าสู่ปอดได้ พบว่าสูงเกินค่ามาตร 
ฐานท้ังส้ัน

ก อ ง อ า ช ีว อ น า ม ัย  (2 5 3 2 )  ร า ย ง า น ก า ร ศ ึก ษ า โ ร ค ซ ิล ิโ ค ซ ิส เป ็น ค ร ัง แ ร ก ใ น โ ร ง ง า น ป ร ะ เภ ท อ ิฐ  

ท น ไ ฟ  ท ำ ก า ร ส ืบ ค ้น ป ีญ ห า ข อ ง โ ร ค ซ ิล ิโ ค ซ ิส ใ น ผ ู้ใ ช ้แ ร ง ง า น ข อ ง โ ร ง ง า น ส ย า ม อ ิฐ ท น ไ ฟ  จ ังห ว ัด  

ส ม ุท ร ป ร า ก า ร  โด ย ให ้ค ำ จ ำ ก ัด ค ว า ม  ผ ู้ม ีอ า ก า ร เช ้า ไ ด ้ก ับ โ ร ค ซ ิล ิโ ค ซ ิส ว ่า  ม ีร ะ ย ะ เว ล า ก า ร ท ำ ง า น ม า ก  

ก ว ่า ห ร ือ เท ่า ก ับ  10 ป ี ม ีป ร ะ ว ัต ิป ่ว ย เป ็น ว ัณ โร ค  แ ล ะ ถ ่า ย ร ัง ส ีป อ ด เป ล ี่ย น แ ป ล ง ต า ม เก ณ ฑ ์ข อ ง  ILO  

1981 จ า ก ค น ง า น ท ั้ง ห ม ด  75 คน  ( ช า ย 23 ค น ,ห ญ ิง  52  ค น )ม ีร ะ ย ะ เว ล า ท ำ ง า น เฉ ล ี่ย  1 1 ป ี ( 1 - 3 0 ป ี)  

ผ ล ก า ร ศ ึก ษ า พ บ ว ่า  ป ร ิม า ณ ข อ ง ซ ิล ิก า ใน ผ ัน ข น า ด เล ็ก ท ี่ส า ม า ร ถ เข ้า ส ู่ถ ุง ล ม ไ ด ้ แ ล ะ ป ร ิม า ณ ผ ัน ร ว ม ม ี 

ค ่า เก ิน ม า ต ร ฐ า น ก ำ ห น ด  พ บ อ ัต ร า ก า ร ก า ร ป ่ว ย ร ้อ ย ล ะ  57 .5  ร ะ ย ะ เว ล า ก า ร ท ำ ง า น ต ัง แ ต ่ 1 0 ป ีข ึน ไ ป  

ห ร ือ เท ่า ก ับ  10 ป ีม ีอ ัต ร า ก า ร ป ่ว ย ม า ก ก ว ่า ผ ู้ไ ม ่ป ่ว ย ถ ึง  6.1 เท ่า  ผ ล ก า ร ท ด ส อ บ ส ม ร ร ถ ภ า พ ป อ ด ใน  

จ ำ น ว น ค น ง า น ท ั้ง ห ม ด พ บ ว ่า  ร ้อ ย ล ะ  4 0  ม ีส ม ร ร ถ ภ า พ ก า ร ท ำ ง า น ป อ ด ผ ิด ป ก ต ิแ บ บ ต ีบ ต ัน  

(restrictive) ร ้อ ย ล ะ  21 ม ีส ม ร ร ถ ภ า พ ป อ ด ผ ิด ป ก ต ิแ บ บ อ ุด ก ั้น  (Obstructive) แ ล ะ ร ้อ ย ล ะ  2 9  มี 

ส ม ร ร ถ ภ า พ ป อ ด เป ็น ป ก ต ิ
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กองอาชีวอนามัย (2534) รายงานการศึกษาการเผิาคุมเผิาระวังโรคซิลิโคซิสในโรงงานรุต 
สาหกรรมประเภทแก้วจำนวน 4 โรงงาน แด,ละโรงงานมีพนักงานต้ังแต่ 100 คนขึ้นไปและมีวัสดุใน 
การผลิต กระบวนการผลิตท่ีคล้ายคลึงกัน ทำการศึกษาด้านส่ิงแวดล้อมและด้านสุขภาพ จากจำนวน 
คนงาน 110 คน เป็นเพศชาย 96 คน(ร้อยละ 87.27) เพศหญิง 14 คน(ร้อยละ 12.73) กลุ่มตัวอย่างมี 
อายุระหว่าง 16-50 ปีอายุเฉลี่ย 28.5 ปีใช้แบบสอบถามเกี่ยวกับประวัติส่วนตัว การสูบบุหร่ี โรค 
ประจำตัว ผลการศึกษาพบว่า สมรรถภาพการทำงานของปอดต่ํากว่าค่ามาตรฐาน 26 ราย(ร้อยละ 
24.5) ภาพถ่ายรังสีปอดมีความผิดปกติ 3 ราย(ร้อยละ 2.7) เมื่อนำผลทังหมดมาวิเคราะห์ ไม่พบว่ามีผู้ 
มีอาการเข้าได้กับโรคซิลิโคซิส

ความสัมพันธ์ระหว่างสมรรถภาพปอดและภาพถ่ายรังสีปอดกับองค์ประกอบอื่นพบว่า 
สมรรถภาพการทำงานของปอด และภาพถ่ายรังสีปอดในแต่ละกลุ่มอายุไม่มีความแตกต่างกัน และ 
สมรรถภาพการทำงานของปอดและภาพถ่ายรังสีปอดในแต่ละช่วงเวลาการทำงาน ไม่มีความแตก 
ต่างกัน ด้านสิ่งแวดล้อมการทำงานใช้การเก็บตัวอย่างอากาศเพื่อวิเคราะห์หาปริมาณผินและร้อยละ 
ของซิลิกาโดยการเก็บแบบพื้นท่ี และการเก็บแบบบุคคล ไม่พบตัวอย่างใดเกินค่ามาตรฐาน

กองอาชีวอนามัย (2534) ได้ดำเนินงานเผิาคุม เผิาระวังโรคซิลิโคซิสจากการทำงาน ได้ให้ 
ความหมายของสถานประกอบการที่อยู่ในกลุ่มเสี่ยงว่าเป็น สถานประกอบการท่ีมีกระบวนการผลิต 
ที่มีองค์ประกอบของผลึกซิลิกาเป็นหลัก ได้แก่สถานประกอบการดังต่อไปนี

1. โรงงานที่ประกอบกิจการเกี่ยวกับหิน กรวด ทราย หรือดินเหนียว สำหรับใช้ในการถ่อ 
สร้างอย่างใดอย่างหน่ึง หรือหลายอย่าง

2. การบด ระเบิด หรือย่อยหิน
3. การร่อน หรือคัดกรวด หรือทราย
4. โรงงานผลิตภัณฑ์กระเบื้องเคลือบ เครื่องปีนดินเผา หรือ เคร่ืองดินเผา
5. โรงงานผลิตแก้ว เสันใยแก้ว หรือผลิตภัณฑ์แก้ว
6. โรงงานผลิตอิฐ กระเบ้ือง หรือท่อสำหรับใช้ในการก่อสร้างเบ้าหลอมโลหะ กระเบ้ือง 

ประดับ(Artchitectural Terracotta) รองในเตาไฟ ท่อ หรือยอดปล่องไฟ หรือวัสดุทนไฟจากดิน 
เหนียว

7. โรงงานผลิตซีเมนต์ ปูนขาว หรือปูนพลาสเตอร์
8. โรงงานประกอบกิจการเกี่ยวกับ ผลิตภัณฑ์อโลหะ อย่างใดอย่างหน่ึง หรือหลายอย่าง
9. การทำผลิตภัณฑ์จากหินท่ีได้มา จากแหล่งผลิตอ่ืน
10. การทำผลิตภัณฑ์สำหรับขัดถู (Abrasives)
11. โรงงานประกอบกิจการเกี่ยวกับ การถลุง หล่อหลอม รีดดึง หรือผลิตเหล็กกล้า หรือทำ 

เหลกกล้าในขันด้น (Iron and steel basic industries)
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12. โรงงานผลิต ตกแต่ง หรือซ่อมแซมเครื่องตัด (Cuttery) เคร่ืองมือ เครื่องใช้ ท่ีทำด้วย 
เหล็ก หรือเหล็กกล้า

13. โรงงารประกอบกิจการเก่ียวกับ เพชร พลอย ไข่มุก ทองคำ ทองขาว เงิน นาก หรือ
อัญมณี

14. การตัด เจียระไน หรือขัดเพชร พลอย หรืออัญมณี

ลักษณะงานที่เสี่ยงต่อการเกิดโรค ได้แก่ งานท่ีต้องมีการสัมผัสกับปุนหิน หรือทราย ซ่ึงมี 
องค์ประกอบของผลึกซิลิกาอยู่ ประเภทของงานท่ีมีความเส่ียงสูง ได้แก่

1. โรงบด โรงโม่ หรือโรงย่อยหิน (Grinding) ในขั้นตอนวิธีการของโรงงานเหล่านี้ ก่อให้ 
เกิดปุนเป็นจำนวนมาก ล้าในท่ีทำงานไม่มีระบบป็องกันการกระจายของปุน โอกาสการเกิดโรคจะ 
สูงข้ึน

2. โรงหล่อโลหะ (Foundary work) มีความเสี่ยงในขั้นตอนที่ใช้ทราย หรือดินขาวมาช่วยใน 
การหล่อ ซึ่งความร้อนระหว่างการหล่อจะทำให้เกิดมีปุนซิลิกามาก

3. โรงงานทำอิฐ หล่อคอนกรีต หรือทำเครื่องปีนดินเผา วัตถุดิบที่นำมาใช้มักจะมีส่วน 
ประกอบของหิน ดิน หรือทราย ท่ีมักจะมีองค์ประกอบของซิลิกา

กองอาชีวอนามัยทำการสำรวจโรงงานท่ีเสี่ยงต่อการเกิดโรคซิลิโคซิส จากการรวบรวมข้อ 
มูลเดือนกันยายน-ธันวาคม 2534 ผลการรวบรวมข้อมูลจาก 60 จังหวัด (ร้อยละ 83.3) พบว่า จำนวน
โรงงานที่เส่ียงต่อการเกิด โรคซิลิโคซิส มีท้ังส้ิน 1,306 โรงงาน เมื่อแยกตามประเภทของโรงงาน

โรงงานประเภทโรงหล่อ 392 โรงงาน
โรงงานทำอิฐ 375 โรงงาน
โรงงานประเภทโม่ บด 334 โรงงาน
โรงงานเคร่ืองปีนดินเผา 116 โรงงาน
โรงงานซีเมนต์ 68 โรงงาน
อ่ืนๆ 21 โรงงาน
รวบรวมข้อมูลจำนวนคนงานที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรค ท้ังส้ิน 44,592 คน เป็นชาย

34,080 คน หญิง 10,512 คน

กองอาชีวอนามัย (2536) ทำการประเมินสภาวะอันตรายและสถานการณ์การเกิดโรคซิลิโค 
ซิส ครอบคลุมกลุ่มเป้าหมาย 80 โรงงาน 38 จังหวัด ทำการตรวจสภาพแวดล้อมการทำงาน ประเมิน 
ทางด้านสุขภาพและการให้อาชีวสุขศึกษา จากจำนวนคนงานรับการตรวจทังหมด 2,601 คน ชาย 
2,157คน หญิง 444 ราย คนงานมีอายุระหว่าง 20-69ปี (อายุเฉล่ีย 33.2ปี)อายุการทำงานระหว่าง



2 เดือน-30ปี(เฉลี่ย6.5 ปี)ผลการศึกษาพบว่าภาพถ่ายรังสีทรวงอกผิดปกติ 168ราย(ร้อยละ 6.4) 
เมื่อกระจายตามเขตต่างๆพบว่า ศูนย์เขตนครสวรรค์ พบภาพถ่ายรังสีทรวงอกผิดปกติมากที่สุด
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ตารางท่ี 2.3 แสดงจำนวนโรงงาน ภาพถ่ายรังสีทรวงอกผิดปกติ จำแนกตามศูนย์เขต 
ท่ีมา : กรมอนามัย,2536.

ศูนย์เขต จำนวนแห่ง คนงานรับบริการ จำนวนผลภาพ 
ถ่ายรังสีผิดปกติ

ร้อยละ

สระบุรี 6 174 16 9.2
ชลบุรี 11 317 14 4.4
ราชบุรี 6 226 10 4.4
นครราชสีมา 5 315 0 0
ขอนแก่น 10 327 40 12.2
อุบลราชธานี 5 86 0 0
นครสวรรค์ 4 104 16 15.4
พิษณุโลก 6 233 2 0.8
ลำปาง 7 366 33 9.0
สุราษฎร์ธานี 11 174 13 7.5
สงขลา 9 279 24 8.6
รวม 80 2601 168 6.4

ด้านสุขภาพ คนงานส่วนมากไม่แสดงอาการเหนื่อยหอบ มีวัณโรคปอดร่วมด้วยพบ 3 ราย 
(ร้อยละ 1.8) ความผิดปกติท่ีพบในภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบการกระจายมีความผิดปกติที่ตำแหน่ง 
ปอดกลีบล่างมากท่ีสุด (ร้อยละ 64) ปอดส่วนกลาง (ร้อยละ 29.3) และปอดกลีบบน (ร้อยละ 6.7) 
ผลการทดสอบสมรรถภาพปอดอยู่ในเกณฑ์ปกติ 2,514 ราย (ร้อยละ 96.6) เปรียบเทียบตามประเภท 
กิจการพบว่า การเจาะ เจียรครกหิน มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคสูงสุด (ร้อยละ 15.2) รองลงมา 
ประเภท โม่ บด ย่อยหิน (ร้อยละ 7.9) สำหรับเครื่องปีนเซรามิกไม่พบว่ามีความผิดปกติ เม่ือจำแนก 
ตามอายุพบว่าอายุระหว่าง 45-54 ปี พบภาพถ่ายรังสีผิดปกติมากที่สุด (ร้อยละ!2.7) รองลงมาอายุ 
ระหว่าง 55-64 ปี(ร้อยละ 9.8) ตามลำดับ เม่ือจำแนกระยะเวลาการทำงานพบว่า อายุการทำงาน 
ระหว่าง 15-19ปี พบภาพถ่ายรังสีผิดปกติมากท่ีสุด (ร้อยละ 44.8)รองลงมาคือช่วงอายุงานระหว่าง 
10-14 ปี (ร้อยละ 22.9) ตามลำดับ จำแนกตามลักษณะงานพบว่างานขับรถบรรทุกตักหินพบความ 
ผิดปกติของภาพถ่ายรังสีมากท่ีสุด (ร้อยละ 15.3) รองลงมางานซ่อมเครื่องจักร (ร้อยละ 14.7)
ตามลำดับ
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กองระบาดวิทยา สำนักงานสาธารณสุขจังหวัดสมุทรปราการ (2538) ดำเนินโครงการ 
พัฒนาระบบการเสืาระวังโรคจากการประกอบอาชีพในจังหวัดสมุทรปราการในโรงงานผลิตอิฐทน 
ไฟแห่งหนึ่ง ทำการเก็บข้อมูลทางสุขภาพโดยปีจจัยที่อาจเกี่ยวข้องกับการเกิดโรคซิลิโคซิสพบว่า 
การตรวจภาพถ่ายรังสีทรวงอก 47 ราย เข้าได้กับโรคซิลิโคซิส 19 ราย (ร้อยละ 28.36) เพศชายและ 
เพศหญิงมีอัตราการเกิดโรคที่ไม่แตกต่าง อัตราการเกิดโรคระหว่างคนงานที่พักอาศัยในโรงงาน
และพักนอกโรงงานพบว่ามีอัตราการเกิดโรคที่ไม่แตกต่างกัน กลุ่มผู้ป่วยมีระยะเวลาเฉลี่ยในการ
ทำงานนาน 23 ปีส่วนกลุ่มผู้ไม,ป่วยมีระยะเวลาเฉล่ียนานเพียง 10 ปีซึ่งมีความแตกต่างอย่างมีนัย 
ส ำ ค ัญ ทางสถิติ ( P <0.01) พบว่ามลักษณะของ exposure-response relationship คือคนงานทีทำงาน 
มากกว่า 15 ปีข้ึนไปมีโอกาสป่วยสูงกว่าคนงานที่ทำงานไม่ถึง 15 ปีเท่ากับ 4-7.7 เท่า กลุ่มผู้ป่วยมี 
อายุ เฉล่ีย 49.5 ปีมากกว่าผู้ไม่ป่วย (อายุเฉล่ีย 36.6 ปี)อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p< 0.01)

กรมอนามัย อ้างตามอรพรรฌ์ เมธาดิลกกุล และคณะ(2537) ทำรายงานของโรคซิลิโคซิสใน 
ประเทศไทยคือ โรงงานทำครกหิน จังหวัดพะเยาว์ พบความชุกของโรคซิลิโคชิสร้อยละ 21.1 โรง 
งานบดแร, จังหวัดนครปฐม พบความชุกร้อยละ 12.5 ล่าสุดพบความชุกร้อยละ 19 โรงงานทำ 
กระดาษทราย จังหวัดกรุงเทพ พบความชุกร้อยละ 46 โรงงานทำวัสดุทนไฟ พบความชุกร้อยละ 9.5 
โรงงานโม่หินพบความชุกร้อยละ 7.8

กรมอนามัย (2538) รายงานความชุกของโรคซิลิโคซิสและวัณโรคปอดในคนงานโรงงาน 
โม่ บด ย่อยหิน ในจังหวัดสระบุรี ในเดือนมกราคมถึงกุมภาพันธ์ 2538 ศึกษาโรงงานจำนวน 33 แห่ง 
พบว่า 31 แห่ง (ร้อยละ93.9) มีปริมาณฝ่นรวม และฝ่นขนาดเล็กที่สามารถหายใจเข้าสู่ปอดได้ สูงกว่า 
ค่ามาตรฐาน จากการตรวจภาพรังสีทรวงอกพบว่าเข้าได้กับโรคซิลิโคชิสและวัณโรคปอดจำนวน 61 
ราย (ร้อยละ9.0) และ 13 ราย (ร้อยละ1.9)ตามลำดับ อัตราความชุกของโรคซิลิโคชิสสัมพันธ์กับอายุ 
งานอย่างมีนัยสำคัญ

2.6 ก าร ต ร ว จ พ ย าธ ิส ภ าพ ป อ ด ด ้ว ย เค ร ื่อ ง  แกมมา คาเมร ่า 

ค ุณ ส ม บ ัต ิท าง?เส ิก ส ์ข อ งล ะอ อ งไอ
องค์ประกอบสำคัญ 6 ประการที่จัดว่ามีอิทธิพลต่อการแทรกซึม (penetration) และการเกาะ 

ติด(deposition) ของละอองไอ ได้แก่
1.แรงดึงดูดของโลก อัตราการนอนตัว (settling rate) ของอนุภาคหรือละอองขึ้นอยู่กับแรง 

ดึงดูดของโลกที่มีต่ออนุภาคนันซึ่งขึ้นกับความแน่น (density) และขนาดของอนุภาคด้วยกล่าวคือ 
ขนาดของอนุภาคยิ่งเพิ่มขึ้นเท่าไรจะยิ่งมีแรงดึงดูดเพิ่มข้ึนเท่านัน หรือดังสมการข้างล่างนี 
Settling rate = DensityX Diameter2
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2. การเคลื่อนไหว(kinetic activity) ของโมเลกุลของก๊าซมีอิทธิพลต่อละอองขนาดเล็กโดย 
เฉพาะขนาด 0.1 ไมโครเมตรหรือเล็กกว่า ทำให้เกิดการเคลื่อนไหวของละอองที่เรียกว่า “Brownian 
movement” กล่าวคือ ละอองที่ลอยตัวอยู่เหล่านี้จะถูกกระแทกอย่างแรงจากโมเลกุลของก๊าซที่ 
เคลื่อนไหวไปมา ทำให้ละอองเหล่านี้เคลื่อนไหวไปมาด้วย ยิ่งละอองเล็กเท่าไรยิ่งจะเคลื่อนไปได้ 
เร็วข้ึนเท่าน้ัน ทำให้ละอองเหล่าน้ีกระจายตัวแทรกอยู่ระหว่างโมเลกุลของก๊าซ ท่ีเรียกว่าการซึมซ่าน 
ของละออง(diffusion of aerosol) การกระแทกกันของพืนผิวละอองกับพื้นผิวโมเลกุลก๊าซ(surface 
impaction) ตังกล่าวข้างด้น ทำให้เกิดการเคลื่อนที่ของละอองจากการซึมซ่าน(diffusion deposition) 
การที่ละอองเหล่านีจะเคลื่อนที่ได้มากน้อยเพียงใดขึ้นอยู่กับสัมประสิทธิการซึมซ่าน(diffusion 
coefficient) หรือปริมาณของละอองที่สามารถซึมซ่านไปได้เป็นระยะทาง 1 ไมโครเมตรในเนื้อที่ 1 
ตารางเซนติเมตรภายใต้ความดัน 1 บรรยากาศดังสมการ
Average distance traveled = ^ J  Diffusion X coefficient Time

3. แรงเฉ่ือย (inertia) ละอองที่ถูกพาไปตามกระแสลมจะลอยไปตามกระแสลมนั้นจนกว่า 
กระแสลมเปลี่ยนทิศ เมื่อกระแสลมเปล่ียนทิศละอองจะเปล่ียนทิศตามไม่ทันเพราะมีแรงเฉ่ือยอยู่จึง 
เฉออกจากกระแสลม (sideways slip) การท่ีละอองจะตกลงมาได้มากหรือน้อยขึนอยู่กับความเฉื่อย 
ว่ามีมากพอท่ีจะทำให้ละอองนั้นถูกแยกออกมาจากกระแสลมได้มากน้อยเพียงใด ตังนั้นการตกลงมา 
ของละอองจะอยู่ที่แรงเฉื่อย (inertia) ของละอองว่าจะชนะแรงแด(friction^องอากาศได้มากน้อย 
เพียงใด โดยสรุป การตกลงมาด้วยแรงเฉื่อย (inertial precipiation) ของละอองท่ีมีความหนาแน่น 
สมํ่าเสมอขึ้นอยูกั่บความเร็วและขนาดของละอองนันเมื่อเกิดการกระแทกกับทางหายใจ(respiratory 
tracks นตกลงมาเกาะติดอยูกั่บเย่ือบุทางหายใจ

4. คุณสมบัติทางพีสิกส์ของละออง ลักษณะเฉพาะทางพีสิกส์และทางเคมีที่สำคัญที่สุดที่มี 
ผลต่อการตกของละออง ได้แก่ คุณสมบัติในการดูดนำ (hygroscopic nature) กล่าวคือละอองซึ่งเริ่ม 
แรกมีขนาดเล็กแต่ขณะที่เคลื่อนผ่านทางหายใจและดูดซับนั้าเข้าไปเพิ่มขึ้น หรือละลายตัวหรือทำ 
ปฏิกิริยาทางเคมีกับละอองอื่น หรือตัวทำละลายอื่นอาจจะทำให้ละอองนั้นมีขนาดเพิ่มขึ้นจากเติมอีก 
หลายเท่าตัว ทำให้ตำแหน่งท่ีละอองบันจะไปตกแตกต่างไปจากเดิม

5. ลักษณะของการหายใจ (ventilatory nature) แม้ว่าการตกและการด้างอยู่ของละอองจะขึ้น 
กับจำนวนละอองที่สูดเข้าไปทางลมหายใจ แต่ก็จะข้ึนกับอัตราหายใจ และปริมาตรหายใจด้วย (tidal 
volume) การตกจะเพิ่มขึ้นเมื่อปริมาตรหายใจเพิ่มขึ้นและอัตราหายใจลดลง เพราะการหายใจเข้าออก 
ช้าๆจะทำให้ละอองนอนตัวตกลงได้ดีข้ึนกว่าการหายใจเข้าออกเร็วๆ

ลักษณะการหายใจท่ีดีสำหรับการนอนตัวของละออง คือการหายใจที่ช้าและลึกพอประมาณ 
พร้อมทั้งกลั้นหายใจชั่วครู่ตอนสุดการหายใจเข้า เพ่ือให้ละอองท่ีเล็กที่สุดมีเวลาพอที่จะซึมซ่านไป 
จนถึงถุงลมปอดและนอนตัวตกลงได้
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6. ขนาดของสายหรือท่อ ที่ต่อจากเครื่องทำละอองฝอยจัดว่ามีความสำคัญ สายหรือท่อควร 
จะมีขนาดใหญ่และมีความยาวพอควร เพราะถ้ามีขนาดเล็กหรือยาวเกินไป ละอองก็จะเกาะติดอยู่แต่ 
ในสายหรือท่อน้ัน และเหลือไปยังทางหายใจน้อย

การขจัดละอองไอ (clearance) แบ่งออกตามตำแหน่งของทางเดินหายใจ ดังนี้
1. ในส่วนต้นของทางหายใจ ละอองไอจะหมดไปจากทางหายใจส่วนต้น โดยการเคล่ือน 

ไหวของซีเลียและมูก (Ciliary mucus clearance) กล่าวคือ มูกในทางหายใจซ่ึง goblet cell ท่ีบุทาง 
หายใจจนถึง respiratory bronchiole เป็นตัวสร้างข้ึนมา จะจับสิ่งแปลกปลอมไว้และซีเลียจะพัดโบก 
ออกไปจากทางหายใจ โดยปิดข้ึนมาทางตอนบน (upward stroke) ด้วยอัตราประมาณ 1,300 คร้ังต่อ 
นาที เมื่อขึ้นมาถึงส่วนของหลอดลมคอและต่อมายังส่วนของฟาริงซ์ส่วนล่าง ผู้ป่วยก็จะบ้วนออกมา 
เป็นเสมหะหรืออาจกลืนไปในกระเพาะอาหารก็ไต้

2. ในส่วนของเน้ือปอด ละอองจะถูกขจัดไปไต้หลายทาง ตัวอย่างเช่น phagocyte จะโอบ 
ทุ้มสิ่งแปลกปลอมไว้ในโปรโตพลาสมของมันและจะขนย้ายไปโดยใช้การปิดขึนของซีเลียและมูก 
(cilliary mucus escalator) ตังกล่าวช้างต้นหรืออาจจะนำผ่านทางหลอดนั้าเหลืองในเน้ือปอดไปเก็บ 
ไว้ที่ต่อมน้ืาเหลืองท่ีรับจากบริเวณน้ัน

นอกจากนี้ละอองบางชนิดอาจละลายในสารนั้าของเนื้อเยื่อ และซึมซ่านเข้าไปในการไหล 
เวียนเลือดและถูกกำจัดโดยกระบวนการเมตาบอลิสมของร่างกาย 
สารเภสัชรังสี

สารเภสัชรังสี (radiopharmaceuticals) หมายถึง สารเคมีท่ีติดฉลากด้วยสารกัมมันตรังสี ซ่ึง 
สารเคมีนื้จะมีโครงสร้างและคุณสมบัติที่เหมาะสมที่เช้าไปในร่างกายเพื่อการวินิจฉัยโรค สารเภสัช 
รังสีจะมีสารกัมมันตรังสีเป็นองค์ประกอบ และเมื่อเช้าไปในร่างกายจะไปสะสมอยู่ในอวัยวะที่ 
ต้องการ และมีรังสีแกมมาผ่านทะลุเนื้อเยื่อออกมาจากร่างกาย ทำให้สามารถนับวัดรังสีได้

สารเภสัชรังส (radiopharmaceuticals compounds) ประกอบด้วย
สารเภสัช คือสารประกอบอินทรีย์หรืออนินทรีย์ที่มีอิทธิพลต่อการกระจายตัวทางชีวภาพ 

ของสารกัมมันตรังสี ในท่ีนื้ใช้ DTP A (diethylene triamine pentaacetate)
สารกัมมันตรังสี (radionuclides) ที่ดีควรมีคุณสมบัติตังนี้ 

•เมื่อเข้าไปในร่างกายจะไม่มีผลต่อองค์ประกอบของร่างกาย 
•ไม่มีผลต่อขบวนการทางชีวเคมีของร่างกาย
•เป็นสารกัมมันตรังสีที่มีเวลาครึ่งชีวิตค่อนช้างสัน เพียงพอท่ีจะทำการตรวจเสร็จไต้ผลสมบูรณ์และ 
สลายตัวไต้นิวไคลด์ลูกที่เสถียร
•ไม่ให้รังสีอัลฟา หรือเบตา และควรเป็นสารกัมมันตรังสีท่ีให้พลังงานเดียว
•ให้รังสีแกมมาที่มีพลังงานสูงเพียงพอที่จะนับวัดจากภายนอกร่างกายไต้ และไม่ควรให้รังสีแกมมา
ที่มีพลังงานสูงเกินไปจนรบกวนประสิทธิภาพของการนับวัด
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-จะต้องมี specific activity สูงคือปริมาณของสารกัมมันตรังสีต่อปริมาณของไอโซโทปท่ีเสถียร 
-มี specificity สูง คือเข้าไปอยู่ในอวัยวะท่ีต้องการมากกว่าบริเวณอื่น

การศึกษาในครังนีเป็นแบบ ventilation study คือเป็นการศึกษาดูการผ่านของอากาศที่เข้า 
และออกจากปอดโดยใช้สารเภสัชรังสีคือ Tc-99m DTPA โดยสารเภสัชคือ DTP A (diethylene 
triamine pentaacetate) สารกัมมันตรังสคอ Tc-99m (technetium-99m)

สารเภสัชรงส 99mTc (Technetium Radiopharmaceuticals)
เทคนีเชียมเริ่มนำมาใช้ในวงการเวชศาสตร์นิวเคลียร์เม่ือปี พ.ศ.2500 ซึ่งเป็นสารไอโซโทป 

ค้นพบเม่ือปลายปี พ.ศ.2473 โดยการยิง 98M o  ตามธรรมชาติด้วยนิวตรอนและคิวเทอรอน มีการยอม 
รับกันอย่างกว้างขวางของการใช้ Tc-99m เพราะเป็นสารรังสีที่มีทางเลือกสำหรับความหลากหลาย 
ของเวชศาสตร์นิวเคลียร์ในการถ่ายภาพพื้นฐานกว้างๆ โดยมีคุณสมบัติทางฟิสิกส์ที่โดดเด่นคือ ไม่มี 
การแผ่รังสีเบต้า และมีเวลาคร่ึงชีวิตสั้น 6 ช่ัวโมง ให้โฟตอนที่มีพลังงาน 140 keV Absorbed dose 
per mCi in lung เท่ากับ 112.5 mrad มีการทะลุทะลวงสูงไปยังอวัยวะส่วนใน และง่ายต่อการถ่าย 
ภาพโดยวิธีปีจจุบันคือการใช้ scintillation cameras การจัดท่าผู้ป่วยมีส่วนสำคัญที่จะไต้ภาพถ่าย
ตามท่ีต้องการ ท่าท่ีใช้ได้แก่ Posterior view เป็นการถ่ายภาพโดยให้ต้านหลังผู้ป่วยชิดกับหัววัด

รูปท่ี 2.4 แสดงท่าถ่ายภาพจากต้านหลัง(Posterior view)
ท่ีมา : จิราภรณ์ โตเจริญชัย และภาวนา ภูสุวรรณ , 2539 .
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ห ล ัก ก ารด ูผ ล จ าก เค ร ื่อ งแ ก ม ม า (G a m m a  C a m e ra )

นำสารเภสัชรังสี Tc-99mDTPA มาทำเป็นละอองไอ (aerosol) ด้วยเครื่องทำละอองไอ 
nebulizer และให้ผู้ป่วยสูดหายใจเข้า เพ่ือศึกษาพยาธิสภาพของปอด ตำแหน่งท่ีละอองไอจะเข้าไป 
สะสมอยู่ในทางเดินหายใจขึ้นอยู่กับขนาดของละอองไอ ดังตารางท่ี 2.4

ตารางท่ี 2.4 ความสัมพันธ์ระหว่างขนาดของละอองไอและตำแหน่งที่ตกค้างในปอด 
ท่ีมา : พูนเกษมเจริญพันธ์และสุมาลีเกียรติบุญศรี,2535.

ขนาดละออง (|แฑ ) ตำแหน่งท่ีตกค้าง
>30 จมูก ปาก หลอดลมส่วนด้น
10-29 หลอดลมฝอย
3-9 หลอดลมฝอยจนถึงท่อถุงลม

0.5-2 ถุงลม
<0.5 ไม่ตกค้าง,ลอยเข้า ออกตามลมหายใจ

จากนั้นสารเภสัชรังสี จะแพร,ผ่านผนังของถุงลมออกสู่เสันเลือดฝอยท่ีห่อทุ้มถุงลม อัตรา 
การซึมผ่านของ Tc-99m DTPA จากถุงลมสู่เสันเลือดฝอยน้ีเอง ที่จะมีความแตกต่างในแต่ละบุคคล 
โดยข้ึนกับพยาธิสภาพปอดของบุคคลน้ัน Mason et al. (1983) พบว่า พยาธิสภาพของคนที่สูบบุหร่ี 
จะมีอัตราการซึมผ่านของ Tc-99m DTPA เร็วกว่าคนปกติท่ีไม่สูบบุหร่ี

เม่ือ Tc-99m DTPA ซึมผ่านผนังถุงลมออกสู่เสันเลือดฝอยแล้ว Tc-99m DTPA จะถูกขับ 
ออกโดยไตทางปีสสาวะ (Susskind and Rom, 1992)

เครื่องแกมมา คาเมร่า ทำการตรวจปริมาณรังสีแกมมาจาก Tc-99m DTPA โดยเร่ิมตรวจ 
กลุ่มตัวอย่างดังแต่สูดสารเป็นเวลา 5 นาที และตรวจขณะกลุ่มตัวอย่างนอนน่ิงอีก 25 นาที รวม 30 
นาที เครื่องแกมมาทำการถ่ายภาพทุกๆ 30 วินาที จนได้ภาพรวมทังหมด 60 ภาพ ภาพปอดในคน 
ปกติ จากการใช้ aerosol จะให้ภาพการกระจายของ Tc-99m DTPA ในปอดอย่างสม่ําเสมอ แต่อาจ 
เห็นหลอดลมประธานได้ล้าละอองไอมีขนาดใหญ่เกินไปหรือผู้ป่วยหายใจไม่ดี หรืออาจเห็นหลอด 
อาหาร หรือกระเพาะอาหารในภาพได้ถ้าผู้ป่วยกลืนสารเภสัชรังสี ภาพท้ัง 60 ภาพจะแสดงตำแหน่ง 
และปริมาณท่ีสารรังสีกระจายตัวอยู่ ได้ภาพเป็นรูปปอดทัง 2 ข้าง ผู้วิจัยทำการกำหนดตำแหน่งปอด 
เป็นบน(upper) กลาง(middle) ล่าง(lower) ของปอดแต่ละข้าง เพื่อดูปริมาณสารเภสัชรังสี ณ. 
ตำแหน่งนันภายในพืนที่ที่กำหนด คอมพิวเตอร์จะทำการนับวัดปริมาณสารเภสัชรังสีออกมาให้ 
พร้อมทังสร้างภาพกราฟระหว่างปริมาณสารเภสัชรังสีกับเวลา ตังรูปท่ี 2.5
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ปริมาณรังสี, activity ปริมาณรังสี, activity

รูปท่ี 2.5 กราฟแสดงปริมาณสารเภสัชรังสีในปอด โดยแกน Y แสดงปริมาณของ 
สารเภสัชรังสีที่เหลืออยู่ และแกน X เป็นเวลา ซึ่งจะมีลักษณะเป็น mono-exponential curve(ภาพ ก.) 
และจะมีลักษณะเป็นเส้นตรงเมื่อ plot บน semi-log plot (ภาพ ข.)

สามารถคำนวณหาปริมาณสารเภสัชรังสี (Activity) ในเวลาต่างๆ ได้ดังสมการ

A, = A 0e A t
At เป็นปริมาณสารเภสัชรังสี เวลาท่ีด้องการ
A0 เป็นปริมาณสารเภสัชรังสี ท่ีเวลาเร่ิมด้น
t เป็นช่วงเวลาจากจุดเริ่มด้นถึงเวลาท่ีต้องการ
X  ความชันของ curve
e 2.7182

เมื่อกำหนดให้ คือ เวลาท่ีปริมาณสารเภสัชรังสีในปอดลดลงเหลือครึ่งหนึ่งของปริมาณที่
เวลาเริ่มด้น

A0 /2 = A0e'Xt|,J 

1 / 2 =  e x  '

-In 2 = - X 1 112
1/2 ^ n  ^

X
=  0.693
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Noise หมายถึง การแปรปรวนของการนับวัดหรือสิ่งรบกวนท่ีทำให้คุณภาพของภาพถ่ายลดลง 
จากการที่สารกัมมันตรังสีสลายตัวให้รังสีแกมมาแบบ random ทำให้ไม่ทราบจำนวนรังสีแกมมาที่ 
แน่นอน ดัง,นั้นค่าท่ีวัดได้จะเป็นค่านับวัดเฉล่ีย ความน่าเชื่อถือของค่านับวัดหรือคุณภาพของภาพ 
ถ่ายจะขึนกับจำนวนค่านับวัดสะสม (preset count) หรือเวลาท่ีจะทำให้ได้จำนวนค่านับวัดสะสม 
เพียงพอเพ่ือขจัด noise ที่เข้ามารบกวนการนับวัดปริมาณสารรังสีหรือทำให้คุณภาพของภาพถ่ายลด 
ลง(รายละเอียดดังภาคผนวก ค.)

2.7 งานวิจัยที่เกี่ยวข้อง
Taplin and Isawa (1968) ใช้สารเภสัชรังสีโดยการสูดหายใจเข้าสู่ปอดในการตรวจวัดพยาธิ 

สภาพปอดเป็นครั้งแรก แต่ไม่ประสบความสำเร็จ จึงมีการพัฒนาแกมมา คาเมร่า และปรับปรุงวิธี 
การสูดหายใจละอองไอเข้าปอดให้ดีข้ึนจนกระทั่ง Chopsc et al. (1979) ประสบความสำเร็จในการ 
ศึกษาต่อมา

Gorin et al. (1978) ทำการทดลองตรวจวัดการซึมของสารละลาย 113Indium-trasferrin 
ผ่านผนังหลอดเลือดในปอดสัตว์ทดลองคือแกะ โดยใช้เครื่องตรวจวัดรังสีแกมมา (Scintillation 
detectors) ในการตรวจวัด ซึ่งเป็นวิธีการท่ีไม่เส่ียง (non-invasive) เปรียบเทียบกับการวัดการซึม 
ผ่านของโปรตีนซึ่งตรวจวัดโดยวิธีที่เสี่ยงกว่า พบว่าท้ังสองวิธีมีความสัมพันธ์กันเป็นอย่างดี หลัง 
จากนันเขาจงทำการทดลองใส่เชอ Pseudomonas aeruginosa organisms ในสัตว์เหล่านี้ และได้ 
แสดงให้เห็นว่ามีการเพิ่มความสามารถในการซึมผ่านของสารละลายในสัตว์ทดลองเหล่านั้น

Gorin, Kohler and De Nardo (1980) ได้รายงานการปรับปรุงวิธีการนี้เพื่อใช้กับมนุษย์ และ 
พบว่าเป็นวิธีการที่ดี สามารถวัดการซึมของสารโปรตีนผ่านเซลล์บุหลอดเลือดในปอดของมนุษย์ 
โดยไม่มีความเส่ียง แต่มีข้อเสียคือ ใช้เวลาในการตรวจค่อนข้างนาน ประมาณ 90 นาที จึงยากท่ีจะ 
นำไปใช้จริงกับผู้ป่วยที่มีอาการหนัก

Jones, Minty and Royston (1982) ได้ศึกษาและพัฒนาวิธีการวัดการซาบซึมของผนังถุงลม 
ปอด (alveolar epithelium permeability) ของมนุษย์ โดยใช้สารท่ีสามารถติดฉลากด้วยสารรังสีแกม 
ม่าร่วมกับเครื่องตรวจวัดรังสีแกมม่า ซึ่งมีข้อดีคือง่ายต่อการตรวจวัด ไม่มีความเสียง และเป็นวัสดุ 
อุปกรณ์ที่โรงพยาบาลส่วนใหญ่มีใช้งานเป็นประจำอยู่แล้ว เทคนิคนี้มีพื้นฐานมาจากงานของ 
Chinard (1966) และ Enna และ Shanker (1972) หลักการใช้คือ ฉีดสารปริมาตรน้อยๆเข้าไปยังท่อ 
ลมและถุงลมปอดของสัตว์หรือมนุษย์ ซึ่งจะสามารถแสดงค่าความซาบซึมได้ของเชลล์บุถุงลม
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Berry et al. (1977) Jones et al.( 1978,1979) ทำการศึกษาในสัตว์ โดยใช้การผสมของสาร 
ตรวจวัค 2 ชนิดในปริมาณ 1-2 มล. ฉีดเข้าทางเดินท่อลม ใช้สารตรวจวัดชนิดแรกคือ 1251- 
antipyrine ซึ่งเป็นโมเลกุลท่ีละลายในไขมัน (lipophilie molecule) มีคุณสมบัติในการแพร่ผ่านผนัง 
เซลล์ได้อย่างรวดเร็วจากถุงลมเข้าสู่กระแสเลือด (T ,,2 ประมาณ 0.5 นาที) ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้ว่าสารที่ฉีด 
เข้าไปนั้นได้เข้าไปถึงถุงลมส่วนที่สัมผัสกับเส้นเลือดจริง ส่วนสารตรวจวัดชนิดที่ 2 คือ 51Cr- 
EDTA ซ่ึงเป็นโมเลกุลท่ีละลายในนำ (hydrophilic molecule) มีคุณสมบัติที่สามารถแพร'ผ่านเชลล์บุ 
ถุงลม' ได้อย่างช้ามาก (T172 ประมาณ 200 นาที) ตังนั้นถ้าพบว่าสารชนิด hydrophilic molecule มี 
การซึมผ่านจากปอดเข้าสู่กระแสเลือดได้เร็วขึ้นเมื่อเทียบกับ lipophilic molecule ก็จะเป็นส่ิงบ่งชี้ว่า 
มีความความเสียหายของเซลล์บุถุงลมเกิดขึน ซึ่งอาจเกิดจากรูพรุนระหว่างเซลล์ภายในถุงลม 
(intercellular juction) มีจำนวนมากขึนและ/หรือขนาดใหญ่ขึน หรืออาจจะมีการสูญเสียชันของ 
ไขมันของผนังเซลล์ไป การทคลองของเขาทำโดยหลังจากฉีดส่วนผสมของสารตรวจวัดเข้าสู่ภาย 
ในหลอดลมแล้วจึงทำการตรวจวัดสารรังสีทั้งสองชนิดในกระแสเลือดเปรียบเทียบกัน ในสัตว์ 
ทดลองปกติพบว่าอัตราส่วนของ 51Cr-EDTA/'25I-AP เท่ากับ 0.02 แต่เมื่อให้สัตว์ตัวอย่างหายใจเอา 
กรด HC1 (pH 1) เข้าสู่ปอดพบว่า 5lCr-EDTA ซึมผ่านเซลล์บุถุงลมอย่างเร็วมากขึ้น และอัตราส่วน 
ของ 5lCr-EDTA/l25I-AP เพ่ิมข้ึนถึง 1.0

Jones et al.(1980) Rinderknecht et al.(1980) ได้พัฒนาวิธีการตรวจวัดให้ง่ายขึ้นมาก โดย 
ตั้งอยู่บนพื้นฐานวิธีการของ Taplin and Chopra (1978) ซึ่งใช้สารตรวจวัดชนิดเดียว ด้วยการฉีด 
99mTc-DTPA เข้าสู่ปอดของกระต่าย และใช้เครื่องตรวจวัดรังสีแกมม่า ตรวจวัดปริมาณรังสีที่ 
ตำแหน่งปอด จากนั้นสร้างกราฟ mono-exponential แสดงค่าการสลายตัว (decay) ของ Tc-99m 
DTP A จากถุงลมปอดสู่กระแสเลือด การศึกษาในสัตว์ที่เป็นกลุ่มควบคุมได้ค่าเวลาครึ่งชีวิต (T1/2) 
ประมาณ 200 นาที จากนั้นจึงทดสอบผลของสารหลายๆชนิดคือ saline, oleic acid และ neutral fat 
ท่ีเข้าเส้นเลือดดำ พบว่าภายใน 1 นาทีของการฉีด oleic acid จะเกิดการเปลี่ยนกราฟของTc-99m 
DTPA ได้อย่างชัดเจน โดยที่การวัดการแลกเปลี่ยนก๊าซหรือภาพถ่ายเอกซเรย์ยังคงเป็นปกติอยู่ 
สำหรับ saline และ neutral fat ไม่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของกราฟ การท่ีฉีด oleic acid ทำให้ 
กราฟ Tc-99m DTPA เปล่ียนแปลงเป็น double-exponential โดยที่ส่วนแรกประมาณ 50% ของ 
เซลล์บุถุงลมมีค่าครึ่งชีวิต (T„2) ของ Tc-99m DTPA ประมาณ 3 นาที และส่วนท่ี 2 มี T172 ประมาณ 
40 นาที ซึ่งสัตว์ทดลองกลุ่มนี้ต่อมาภายหลังจึงพบมีความผิดปกติอย่างรุนแรงของการแลกเปลี่ยน 
กาซ การหายใจและภาพถ่ายรังสี

จากการทดลองในสัตว์นำไปสู่เทคนิคการใช้สารตรวจวัดชนิดเดียวในมนุษย์ โดยการทำให้ 
สารตรวจวัดอยู่ในรูปของละอองไอ (aerosol) จากนันจึงให้ผู้ป่วยสูดหายใจเข้าไป
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ตัวกำหนดหลักในการตกตะกอนของละอองไอคือ มวลของอนุภาค และเนื่องจากละออง 
ไอส่วนมากมีนี้าเป็นส่วนประกอบ ตังน้ันจึงมีมวลค่อนข้างคงที่เท่ากับประมาณ 1 กรัมต่อมิลลิลิตร 
ทำให้สามารถประเมินมวลของอนุภาคได้โดยการประเมินปริมาตรหรือขนาดของละอองไอ 

แรงที่มีส่วนเก่ียวข้องกับอนุภาคที่แขวนลอยอยู่ในอากาศที่หายใจเข้าไปมี 3 ชนิดคือ
1. แรงเฉ่ือย (Inertial impaction) เป็นสาเหตุให้เกิดการตกตะกอนท่ีแขนงปอดใหญ่ และจะมีผล 

มากขึ้นต่ออนุภาคขนาดที่ใหญ่ขึ้น (> 5 ไมโครเมตร)
2. การตกตะกอน (Sedimentation) ในทางเดินอากาศส่วนปลายของปอด อนุภาคจะถูกกำจัดออก 

จากอากาศที่หายใจเข้าไปโดยการตกตะกอน โดยเป็นสัดส่วนกับขนาดของอนุภาคและเวลา
3. การซึมผ่าน (Diffusion) อนุภาคที่เล็กกว่า 0.5 ไมโครเมตร นอกจากอนุภาคมีการล่องลอยอย่าง 

เสรีแล้ว ยังมีการตกตะกอนบนผนังของถุงลมโดย molecular diffusion
จากการศึกษาของ Jones ล้างตาม Chan and Lippman (1980) พบว่าละอองไอท่ีเหมาะสม 

ในการใช้วัดความสามารถซึมผ่านของผนังถุงลมปอดควรจะมีขนาดอยู่ระหว่าง 0.5-2 ไมโครเมตร 
ซึ่งขนาดของละอองไอขนาดนี้จะไม่ถูกกระทบด้วยภาวะสูบบุหรี่เรื้อรัง โรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง หรือ 
ลักษณะของการหายใจ

ผลจากการศึกษาของ Jones et al. (1982) ซึ่งใช้ aerosol Tc-99m DTPA ศึกษาในกลุ่มคน 
ปกติพบว่า กราฟอัตราการซึมผ่านมีลักษณะเป็น mono-exponential โดย ของคนสูบบุหรี่มีค่า
เท่ากับ 17+3 นาที แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญเมื่อเทียบกับกลุ่มท่ีไม่สูบบุหรี่ (T = 59±5 นาที)—  น  จ ' น ิ จ '  WZ. —  '

การเพิ่มการซึมผ่านได้ของปอดที่รับบุหรี่ อาจเทียบได้ในรายงานการทคลองกับสัตว์ โดย
Simani, Inoue and Hogg (1974) ใช้อิเลคตรอนไมโครสโคป แสดงให้เห็นว่า horseradish
peroxidase ไม่สามารถซึมผ่านผนังของถุงลมในสัตว์ปกติได้ แต่เม่ือสัตว์ทดลองได้รับควันบุหรี่ จะ
พบว่าสารเหล่านี้สามารถซึมผ่านผนังของถุงลมออกสู่ช่องว่างระหว่างถุงลมได้

สำหรับการศึกษาในผู้ป ่วยที่เส ี่ยงต่อการเกิดของกลุ่มอาการหายใจขัดข้องในผู้ใหญ่
(ARDS) พบว่ากราฟของ Tc-99m DTPA บางรายมีลักษณะเป็น double exponential และทุกรายมี 
_  1 " _  J  ■ ■  ■ °  1 V
T m เร็วกว่าปกติ และ T m  สามารถกลับสู่ปกติได้เมือผู้ป่วยเหล่านันได้รับการรักษาจนอาการดีขน

Theriault (1974) ทำการศึกษากลุ่มคนงานเหมืองแกรนิตจำนวน 792 คน ในเรื่องประวัติ 
อาชีพ สมรรถภาพปอด การถ่ายภาพรังสีทรวงอก และการสัมผัสฝ่นในเหมือง พบว่าภาพถ่ายรังสี 
ทรวงอกในคนงาน 784 คน มี 233 รายที่ภาพถ่ายรังสีเข้าได้กับโรคนิวโมโคนิโอซิส โดยแยกราย 
ละเอียดของภาพถ่ายรังสีในด้านรูปร่างของรอยโรค (แบบกลม,แบบเสันไม่เรียบ) ในด้านขนาดของ 
รอยโรค (แบบ p,s/q,t/r,น) และความหนาแน่นของรอยโรค (1,2,3) การรับปริมาณฝ่นท่ีเพิ่มข้ึนมี 
ความสัมพันธ์กันกับการเพิ่มรอยโรคของเนือปอดคือมีความหนาแน่นของรอยปีนแบบกลม ในขณะ 
ที่คนงานที่มีการสูบบุหรี่ด้วยจะพบรอยปีนเป็นรูปร่างเสันไม่เรียบ คนงานที่มีภาพถ่ายรังสีทรวงอุก
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ผิดปกติน้ันจะมีค่า FVC ตํ่าด้วยทำให้ยืนยันถึงลักษณะความผิดปกติของปอดแบบตีบตัน(restrictive 
type) ซึ่งเป็นลักษณะของโรคซิลิโคซิส ส่วนค่า TLC,RV,%FEV, นั้นไม่มีความแตกต่างในกลุ่มคน 
ปกติกับกลุ่มผิดปกติ ค่าปริมาตรคงค้าง(RV)tท่ิมข้ี'นมีผลจากการสูบบุหร่ี มากกว่าผลของการได้รับ 
ปุน แสดงความสัมพันธ์ของการได้รับปุนกับการตรวจร่างกายพบว่า ค่าสมรรถภาพปอดแสดงให้เห็น 
ระยะของโรคเริ่มแรกค่อนพบรอยโรคบนภาพถ่ายรังสีทรวงอกถึง 13.5 ปี

Mason et. al (1983) ทำการศึกษาการเปล่ียนแปลงได้ของผนังปอดในกลุ่มคนสูบบุหรี่ โดย 
อัตราการซึมผ่านของสารรังสี Tc-99m DTPA ด้วยกล้องแกมมา เทียบกับกลุ่มคนปกติที่ไม่สูบบุหรี่ 
การทดลองให้กลุ่มตัวอย่างหายใจรับละอองไอของ Tc-99m DTPA ที่ละลายในนั้าเกลือ 2 มิลลิลิตร 
ละอองไอผ่านในลูกโป่งขนาด 30 ลิตร ละอองไอควรมี'ขนาดเล้นผ่านศูนย์กลางสำหรับหายใจ 
ประมาณ 1.8 ไมโครเมตร กลุ่มตัวอย่างหายใจเข้าเป็นเวลา 2 นาทีและหายใจตามปกติอีก 7 นาที ถ่าย 
ภาพทุกๆ 30 วินาที รวมท้ังหมด 18 ภาพ ทำการวัดสมรรถภาพปอดด้วยมาตรหายใจ ดูค่า VC, 
FEV,/VC และ FEF25.75% พร้อมท้ังวัดระดับคาร์บอกซีฮีโมโกลบิล พบว่า ระดับคาร์บอกซีฮีโมโกล 
บิลสูงข้ึน 9 ใน 10 คนในขณะท่ีสูบบุหร่ี ค่า FEV, ในกลุ่มตัวอย่างทุกคนปกติ ค่า FEV/VC มีผิด 
ปกติ 2 ใน 10 คน และค่า FEF25.75% ตํ่ากว่าค่ากำหนดอยู่ 1 ใน 10 คน อัตราการลดลงของ Tc-99m 
DTPA จะเป็นไปอย่างรวดเร็วเม่ือกลุ่มตัวอย่างยังคงสูบบุหรี่ ค่าเฉลี่ยของอัตราการซึมผ่านในขณะ 
สูบบุหรี่เท่ากับ 4.60±0.46 %ต่อนาที ในขณะที่หลังการสูบบุหร่ีลดลงเหลือ 2.76±0.54 %ต่อนาที ค่า 
เฉล่ียของอัตราการซึมผ่านของกลุ่มสูบบุหรี่จะสูงกว่ากลุ่มปกติทังค่อนและหลังการสูบบุหรี่ และพบ 
ว่าอัตราการซึมผ่านของปอดส่วนบนเร็วกว่าปอดส่วนล่างทั้งก่อนและหลังสูบบุหรี่ การซาบซึมของ 
สารกัมมันตรังสีที่มีนั้าหนักโมเลกุลน้อย( 99mTc04 )จะแพร่ได้เร็วกว่า Tc-99m DTPA ในกลุ่มปกติ 
และกลุ่มปอดผิดปกติ

Gellert et.al (1984) วัดอัตราการซึมผ่านโดยใช้ละอองไอของ Tc-99m DTPA จากปอดสู่ 
กระแสเลือด โดยตรวจวัดด้วยเครื่องแกมมา คาเมร่า ในกลุ่มทดลองไม,สูบบุหรี่จำนวน 20 คน(อายุ 
เฉล่ีย 53.9 ช่วง 40-69 ปี) โดยกลุ่มทดลองมีอาชีพที่ต้องสัมผัสปุนแอสเบสตอส แ ต ่ไม่มีอาการทาง 
คลีนิกหรือภาพถ่ายทางรังสีของโรคแอสเบสโตชิส เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมที่ไม่สูบบุหรี่ 20 คน 
(อายุเฉล่ีย 54 ช่วง 40-62 ปี) มีการวัดสมรรถภาพปอดควบคู่ไปด้วย กลุ่มตัวอย่างมีค่าเฉลี่ยของT,,2 
=44.7(12-102)นาที ซึ่งแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญ (p< 0.05)กับกลุ่มควบคุมท่ีมี Tt/2 = 57.2 (30.5-109) 
นาที และพบว่าไ ม ม่ีความสัมพันธ์ระหว่างอายุกับค่า T m  ในแ ต ล่ะกลุ่ม ในกลุ่มตัวอย่างค่า T m  มี 
ความสัมพันธ์กับ membrane component of TLC0(DM) (r=0.40,p< 0.05) แต่ไม่มีความสัมพันธ์กับ 
ค่า FVC,TLC,TLco,KCO ในกลุ่มตัวอย่าง 6 คนมี Tl/2 ตํ่ากว่าทุกๆคนในกลุ่มควบคุม แต่ท้ัง 6 คนนี้ 
ไม่มีความแตกต่างทางสรีรวิทยากับ 14 คนที่เหลือในกลุ่มตัวอย่างแต่อย่างใด ค่า ในกลุ่มตัวอย่างมี

1 jymiol
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ความผิดปกติโดยปราศจากอาการทางคลีนิก ภาพถ่ายรังสีหรือหลักฐานทางสรีระวิทยาของแอสเบส 
โตซิส แสดงให้เห็นว่าวิธีการวัด T m  สามารถเป็นเครื่องชี้บอกในระยะแรกของการเกิดโรคปอดอิน 
เตอรสติเทียล (interstitial lung disease)

Jefferies,A.L., Coales,G. and 0 ’Broovich,H. (1984) ทารกแรกเกิดทมโรคhyaline- 
membrane disease ทำให้สับสนกับ pulmonary edema แต่ม!eft atrial pressures ปกติ มการเพิมขึน 
ของความซาบซึมได้ของเซลล์บุธุงลมและหลอดเลือด จึงทำการศึกษาค่า T.„ ของอัตราการซึมผ่าน 
ได้โดยใช้ Tc-99m DTPAในทารกท่ีเป็นhyaline-membrane disease จำนวน 15 คน และทารก 3 คน 
มีการหายใจล้มเหลวด้วยโรคอื่น จากการศึกษาพบว่าทารกท่ีเป็น hyaline-membrane disease แสดง 
เส้นกราฟอัตราการซึมผ่านแบบbiphasic มีค่า T 17.2 เฉล่ีย 1.610.6 นาที เม่ือทารกมีการฟ้นตัวดีขึ้น 
เส้นโค้งของTc-99m DTP A กลับเป็นแบบmonophasic มี T172 เฉล่ีย 56.0±32.1 นาที ส่วนทารกท่ี 
ปราศจาก hyaline-membrane disease จะมเส้นโค้งแบบmonophasic และม T172 เฉลีย 65.4133.6 
นาที การใช้เทคนิคนี้เทียบกับลูกสัตว์ที่เกิดใหม่พบว่าเป็นแบบmonophasic ท่ีมี T m  เฉล่ีย 114159 
นาทีในลูกแกะ และ 52.5116.3 นาทีในลูกหมู จึงสรุปได้ว่า ปอดของทารกแรกเกิดด้วยโรค
hyaline-membrane disease มีความผิดปกติของการซึมผ่านได้ของสารละลายและความผิดปกติยืน 
ยันถึงโอกาศเป็นโรคปอดเรื้อรัง (chronic lung disease)

Meignan et al. (1986) ศึกษาอัตราการซึมผ่านละอองไอของ " mTc-DTPA ของอาสาสมัคร 
7 คนที่ไม'สูบบุหรี่ในขณะพักเทียบกับขณะออกกำลังกายโดยการขี่จักรยาน โดยมีเคร่ืองแกมมา คา 
เมร่า วัดสารรังสีด้านหลัง พบว่าในขณะออกกำลังกายอัตราการซึมผ่านของสารรังสีเพ่ิมสูงขึ้นอย่าง 
มีนัยสำคัญในปอดส่วนบน 3.4010.63 %ต'อนาที เทียบกับขณะพักคือ 1.8210.75 % ต่อนาที ส่วน 
การเปล่ียนแปลงของอัตราการซึมผ่านของปอดส่วนล่างในขณะออกกำลังกายเท่ากับ 1.4610.71 % 
ต่อนาที เทียบกับขณะพัก 1.4010.82 %ต่อนาที ซึ่งไม่มีความแตกต่างกัน การเพิ่มของอัตราการซึม 
ผ่านในปอดส่วนบนเป็นผลมาจากการเพิ่มอัตราไหลของเลือดที่มีสาเหตุจากการออกกำลังกายนั่น 
เอง

Wall et al. (1991) ทำการศึกษาอัตราการซึมผ่านของสารรังสี Tc-99m DTPA ในผู้ป่วยปอด 
อักเสบชนิด PCP (Pneumocyctis carinii pneumonia) ซึ่งเป็นสาเหตุหลักของการป่วยและเสียชีวิต 
ในระหว่างติดเชือของโรคเอดส์ จำนวน 46 รายแบ่งเป็น 24 รายติดเชือ HIV และอีก 22 รายวินิจฉัย 
ว่าเป็นเอดส์ แล้ว และในจำนวน 46 รายนิแบ่งเป็นผู้สูบบุหร่ี 11 รายและอีก 35 รายไม่สูบบุหรี่ ทำ 
การตรวจยืนยันโดยภาพถ่ายรังสี แก๊สในเลือด และตรวจเสมหะ วัดอัตราการซึมผ่านโดยให้กลุ่มตัว 
อย่างสูด Tc-99m DTPA 40 mCi 2 นาทีและตรวจด้วยแกมมาต่ออีก 30 นาที พบว่า
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ค่า l m มีความแตกต่างอย่างชัดเจนในกลุ่มสูบบุหรี่กับไม่สูบบุหรี่คือกลุ่มตัวอย่างที่ไม่สูบบุหรี่มีค่า 
T1/2 เฉล่ีย 52 นาทีและในกลุ่มท่ีสูบบุหรี่มีค่า T„2 เฉล่ีย 22.8 นาที ในกลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบเทียบกับ 
กลุ่มคนปกติที่สูบบุหรี่พบว่าค่า T.„ แตกต่างอย่างไม่มีนัยสำคัญ และจากจำนวนผ้ป่วยปอดอักเสบจ «น จ 1/2 ชิ qj
35 รายที่ไม่สูบบุหรี่พบอัตราการซึมผ่านของสารรังสี Tc-DTPA ผิดปกติถึง 33 รายถือว่าสามารถ 
วินิจฉัยโรคด้วยวิธีน้ีถึง 94%

Susskind and Rom (1992) ทำการศึกษาถึงอัตราการซึมผ่านของสารเภสัชรังสี Tc-99m 
DTP A ว่ามีความสัมพันธ์กับการอักเสบของพ้ืนผิวเซลล์บุลุงลมปอด ที่ตรวจวัดโดย 67Ga-Citrate 
ในกลุ่มคนงานเหมืองถ่านหินในเวอร์จิเนียตะวันตก จำนวน 19 คน( 5 คนไม่สูบบุหรี่,7คนสูบ 
บุหรี่,7 คนเคยสูบบุหรี่) เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม 18 คน (12 คนไม่สูบบุหรี่,6 คนสูบบุหรี่) โดย 
กลุ่มตัวอย่างมีอายุเฉลี่ย 56± 6 ปี ผลการศึกษาพบว่า ค่าอัตราการซึมผ่านของสารเภสัชรังสีในกลุ่ม 
คนงานที่ไม่สูบบุหรี่ (T 1/2 =60.6116.0 นาที) เทียบกับ กลุ่มควบคุมท่ีไม่สูบบุหรี่(T112 =123.8128.7 
นาที)มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญ (pCO.OOl) และ ค่า T u2'ของคนงานท่ีสูบบุหรี่(T1/2=18.4110.2 
นาที)ต่ํากว่า T 112 ของกลุ่มควบคุมที่สูบบุหรี่ (T1/2:=33.1117.8 นาที) แต่ความแตกต่างนี้ไม่มีนัย 
สำคัญทางสถิติ นอกจากนี้คนงานที่สูบบุหรี่ (T.„=18.4110.2 นาที) และคนงานที่เคยสูบบุหรี่ 
(T(/2=40.8117.7 นาที) ก็มี Tw2สั้นกว่าคนงานท่ีไม่สูบบุหรี่อย่างมีนัยสำคัญท่ี (pCO.OOl) และ (p< 
0.05) ตามลำดับ

พบว่าอัตราการซึมผ่านของสารเภสัชรังสีในปอดส่วนบนของคนงานเหมืองถ่านหินที่ไม, 
สูบบุหรี่จะเร็วกว่าปอดส่วนล่าง ในคนงานที่ไม่สูบบุหรี่พบว่ามีความสัมพันธ์แบบผกผันระหว่างค่า 
Ga และ T m คือพบว่าอัตราการซึมผ่านของ Tc-99m DTP AGวขึ้นมีความสอดคล้องกับการเพิ่มข้ึน 
ของ Ga ส่วนคนงานท่ีสูบบุหรี่หรือเคยสูบบุหรี่พบว่าค่า Ga และ T, ’ไม,มีความสัมพันธ์กัน การ 
ศึกษานีแสดงถึงสารรังสี Tc99m-DTPA มีการซึมผ่านได้เร็วในปอดคนงานเหมืองถ่านหิน(ทั้งสูบ 
บุหรี่และไม่สูบบุหรี่) กว่ากลุ่มควบคุมท่ีไม่เคยสัมผัสผัน การตรวจวัดด้วย Tc-DTPA มีประโยชน์ 
ในการทดสอบ early lung injury ในการสัมผัสผันถ่านหิน

Well et al. (1993) ทำการศึกษาอัตราการซึมผ่านของ Tc-99m DTPA จากเซลล์บุลุงลมไป 
ยังเซลล์บุหลอดเลือดผัอยภายในปอด โดยใช้ค่าอัตราการซึมผ่านทำนายการดำเนินของโรคลุงลม 
ปอดมีผังพด(fibrosing alveolitis) พร้อมตรวจสอบผลกับค่าสมรรถภาพปอด(respiratory function 
tests) โดยทำการศึกษาในกลุ่มตัวอย่างผู้ป่วยด้วยโรคลุงลมปอดมีพังผืดที่ไม่สูบบุหรี่ จำนวน 82 คน 
แบ่งเป็น 2 ประเภทคือ progressive systemic sclerosis 53 คนและผู้ป่วยที่มีการอักเสบของลุงลม 
ปอดมีพังผืดโดยที่ไม่ทราบสาเหตุ(lone cryptogenic fibrosing alveolitis,CFR) 29 คน พบว่าผู้ป่วยท่ี 
มีค่าอัตราการซึมผ่านของสารเภสัชรังสีในระดับปกตินั้นมีการดำเนินของโรคคงที่(stable disease)
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ส่วนผู้ที่มีอัตราการซึมผ่านของสารเภสัชรังสีที่สั้นมีความเสื่อมลงของปอด ผู้ศึกษาทำการตรวจซ้ํา 
ใน 12 เดือนต่อมาและสามารถแยกกลุ่มผู้ป่วยแต่ละกลุ่มออกเป็นกลุ่มย่อย 2 กลุ่ม คือผู้ป่วย 
progressive systemic sclerosis มีอัตราการซึมผ่านผิดปกติ 37 คน ,ปกติ 16 คน และกลุ่ม CFR มี 
อัตราการซึมผ่านผิดปกติ 22 คน,ปกติ 7 คน โดยกลุ่มย่อยที่มีความเส่ียงของโรคสูงจะมีอัตราการซึม 
ผ่านที่ผิดปกติอยู่ตลอดไป และมีบางส่วนของกลุ่มย่อยที่ค่าอัตราการซึมผ่านกลับมาเป็นแบบปกติ 
ตรงกับผลของการทดสอบสมรรถภาพปอด แต่ความแตกต่างนีไม่ยืนยันถึงการรักษาในแต่ละกลุ่ม 
จึงสรุปได้ว่ามีความแตกต่างของ อัตราการซึมผ่านของTc-99m DTP A ระหว่างโรคท่ีคงท่ี กับโรคท่ี 
มีการเสื่อมในการเกิดพังผืดของถุงลม

Xiaorong Wang et al. ( 1 9 9 7 )  ทำการศึกษาการเกิดโรคระบบทางเดินหายใจท่ีเกิดจากการ 
สัมผัสฝุนชนิดต่างๆ ของกลุ่มคนงาน 3 กลุ่มคือ ผืนซิลิกา ผืนแอสเบสตอส และผืนเหมืองถ่านหิน 
เทียบกับกลุ่มคนปกติ โดยวิธีสัมภาษณ์ประวัติ การสูบบุหร่ี ภาพถ่ายรังสีทรวงอก จำแนกเป็นระดับ
1,2,3 และการตรวจสมรรถภาพปอด (FVC, FEVp EFV/FVC) พบว่ากลุ่มคนงานท้ังหมดถึงแม้ว่า 
ภาพถ่ายรังสีทรวงอกจะไม่ได้ยืนยันว่าเป็นนิวโมโคนิโอซิสก็ตาม แต่มีการลดลงของค่าสมรรถภาพ 
ปอดทั้งในกลุ่มคนงานที่ถูบบุหรี่และไม่สูบบุหรี่เมื่อเทียบกับกลุ่มคนปกติ และสมรรถภาพปอดลด 
มากที่สุดในกลุ่มคนงานที่เป็นนิวโมโคนิโอซิสโดยเฉพาะคนงานที่เป็นซิลิโคซิสและแอสเบสโตซิส 
ส่วนคนงานเหมืองถ่านหินมีการเปล่ียนแปลงเล็กน้อย อ่านค่าสมรรถภาพปอดท้ัง 3 กลุ่มคือคนงาน 
ซิสีกา แอสเบสตอส เหมืองถ่านหิน พบว่ามีสมรรถภาพปอดแบบผสม, แบบถุงลมปอดตีบตัน 
(Restrictive)llละแบบผสม และแบบทางเดินหายใจอุดกัน (Obstructive) ตามลำดับ การสูบบุหร่ี 
เป็นการเพิ่มความผิดปกติของปอดแบบ ทางเดินหายใจอุดก้ัน (Obstructive) ในคนงานทุกกลุ่ม
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