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Abstract
	 Air pollution, particularly particulate matter (PM), is a significant environmental issue that affects various  
bodily systems and is linked to an increased incidence of illness. It leads to more hospitalizations, reduced  
quality of life, and higher mortality rates, especially in urban areas where people are continuously exposed to PM  
from transportation and industrial activities. Studies now suggest that long-term exposure to toxic PM particles can 
accumulate in the body, affecting kidney function and contributing to the development of chronic kidney disease 
(CKD). The underlying pathology involves several mechanisms. PM triggers inflammatory responses, damages the  
lining of blood vessels, and causes arterial constriction. These effects, combined with proteinuria, progressively  
impair kidney function, eventually leading to CKD. This knowledge can be used to develop preventive measures and 
treatment strategies for patients at risk of CKD due to air pollution exposure in the future.
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การศึกษาเกี่ยวกับมลพิษทางอากาศที่เกี่ยวข้องกับ
โรคไตเรื้อรังในเวชศาสตร์เขตเมือง
ศุภวิวัชร โรจนสิงหะ และ โสฬส จาตุรพิศานุกูล
สาขาโรคไตและการบ�ำบัดทดแทนไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช

บทคัดย่อ
	 มลพิษทางอากาศ โดยเฉพาะฝุ่นละอองพีเอ็ม เป็นปัญหามลพิษส�ำคัญที่ส่งผลต่อสุขภาพร่างกายในหลายระบบ สัมพันธ์กับการ 
เจ็บป่วยมากขึ้น การรักษาตัวในโรงพยาบาลที่เพิ่มขึ้น คุณภาพชีวิตที่ลดลง และอัตราการเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น ยิ่งเฉพาะในสังคมเมือง 
ซึง่ประชาชนเสีย่งต่อการได้รบัฝุน่ละอองพเีอม็อย่างต่อเนือ่งจากภาคการคมนาคมขนส่ง ภาคอตุสาหกรรม ปัจจบุนัได้มกีารศกึษาทีส่นบัสนนุ
ว่าการได้รับฝุ่นละอองพิษพีเอ็มสะสมเข้าสู่ร่างกายเป็นระยะเวลานานต่อเนื่องส่งผลต่อการท�ำงานของไตหรือการเกิดโรคไตเรื้อรัง โดย 
เกิดพยาธิสภาพผ่านกลไกต่าง ๆ กระตุ้นปฏิกิริยาการอักเสบ, การท�ำลายเยื่อบุหลอดเลือด, กระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือดแดง และ 
การเกิดโปรตีนรั่วในปัสสาวะน�ำไปสู่การท�ำงานของไตที่ลดลงและเกิดโรคไตเรื้อรังในที่สุด บทความนี้มีจุดประสงค์เพื่อรวบรวมองค์ความรู้ 
ที่มีในปัจจุบันของผลกระทบของฝุ่นละอองพีเอ็มที่มีผลต่อโรคไตเรื้อรัง เพื่อน�ำไปพัฒนาสู่การสร้างมาตรการการป้องกันและรักษาผู้ป่วย 
ที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคไตเรื้อรังจากการสัมผัสมลพิษทางอากาศเหล่านี้ในอนาคตต่อไป
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บทนํา
	 มลพษิทางอากาศเป็นปัญหาทางสาธารณสขุทีส่�ำคญัในปัจจบุนั 
โดยส่งผลกระทบสุขภาพมากมายท้ังในระยะสั้นและในระยะยาว 
มลพษิทางอากาศส่วนใหญ่ประกอบด้วยสารและอนภุาคต่าง ๆ  ได้แก่ 
แก๊ส, สารแขวนลอยในอากาศรวมถึงสารเคมีชนิดต่าง ๆ ฝุ่นละออง
ที่เป็นอนุภาคเรียกว่า “พีเอ็ม (particulate matter, PM)” เชื่อว่า
อนุภาคพีเอ็มส่วนใหญ่มีแหล่งที่มาจากการขเผาไหม้เชื้อเพลิง เช่น 
น�้ำมันจากเครื่องยนต์สันดาปทั้งเบนซินและดีเซล ถ่านหิน การเผา 
ขยะในที่ชุมชน พีเอ็มสามารถแบ่งได้ตามขนาดของอนุภาค ได้แก่  
พีเอ็ม 10 และพีเอ็ม 2.5 โดยพีเอ็ม 2.5 คือพีเอ็มแบบละเอียด 
ที่มีขนาดของอนุภาค 0.1 ถึง 2.5 ไมครอน1 นอกจากนี้ยังอนุภาค
ที่เป็นแก๊ส เช่น คาร์บอนมอนนอกไซด์ (carbon monoxide, CO)  
ไนโตรเจนไดออกไซด์ (nitrogen dioxide, NO

2
) สารโลหะหนัก 

ปนเปื้อน เช่น ตะกั่ว ปรอท แคดเมียม เป็นต้น ดังรูปที่ 1
	 ปัญหามลพิษทางอากาศและพีเอ็ม 2.5 ได้กลายเป็นหนึ่ง 
ในปัญหาสภาวะแวดล้อมที่ประเทศไทยและทั่วโลกให้ความสนใจ 

เนือ่งจากปรมิาณพเีอม็ 2.5 นัน้เพิม่มากขึน้จนเป็นปัญหาต่อสขุภาพ
ในแต่ละภูมภิาคทัว่โลกรวมถึงประเทศไทยในทกุ ๆ  ปี โดยพเีอ็ม 2.5  
เป ็นอนุภาคที่มีขนาดเล็กมากและสามารถดูดซึมผ ่านผนัง 
หลอดเลือดเข้าสู่อวัยวะต่าง ๆ ได้โดยง่าย ท�ำให้เกิดผลกระทบ 
สุขภาพร้ายแรงรวมถงึเส่ียงต่อการเป็นโรคเรือ้รงัต่าง ๆ  เช่น โรคหวัใจ
และปอด โรคระบบทางเดินหายใจ และโรคไตเรื้อรัง

พยาธสิภาพของไตและกลไกท่ีเกิดจากมลพษิทางอากาศ
	 ในปัจจุบันกลไกแสดงความสัมพันธ์ที่ท�ำให้เกิดโรคไตเรื้อรัง 
จากพีเอ็ม 2.5 ยังไม่เป็นที่แน่ชัด เชื่อว่าผลกระทบจากมลพิษทาง
อากาศสามารถท�ำให้เกิดพยาธิสภาพทางไตได้จากหลายกลไก เช่น 
ปฏิกิริยาการอักเสบจนท�ำให้เกิดการสร้างภูมิต้านทานต่อต้านไต  
การเสื่อมสภาพของเยื่อบุหลอดเลือด และการอักเสบของ 
หลอดเลือดแดงซ่ึงนําไปสู ่ภาวะความดันโลหิตสูง เป ็นต ้น  
(รูปที่ 2)
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	 การศึกษาของผลกระทบของพีเอ็ม 2.5 ส่วนใหญ่เป็นการศึกษา
ในสัตว์ทดลอง โดยพบว่าพีเอ็ม 2.5 มีความสัมพันธ์ของที่เกี่ยวข้อง
ในการเกิดภาวะเรื้อรังในอวัยวะต่าง ๆ ในร่างกายทั้งในระบบหัวใจ
และหลอดเลือด3 การศึกษาในปัจจุบันพบว่าพีเอ็ม 2.5 สามารถเข้า
สู่ระบบการไหลเวียนโลหิตผ่านทางเซลล์เยื่อบุหลอดลม (alveolar 

epithelial cell) ซึง่ท�ำให้เกดิการท�ำลายระบบหวัใจและหลอดเลอืด  
ระบบเส้นเลือดฝอยในไต4 ซึ่งจะกล่าวถึงกลไกที่มีความจ�ำเพาะ 
ในการท�ำลายระบบโครงสร้างต่าง ๆ  ในไตจนท�ำให้เกิดโรคไตเรื้อรัง 
ดังนี้

รูปที่ 1 ส่วนประกอบของมลพิษทางอากาศ ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข1

รูปที่ 2 กลไกการเกิดพยาธิสภาพของไตที่เกิดจากมลพิษทางอากาศ ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข2
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โรจนสิงหะ และคณะ

	 ภาวะความเครียดออกซิเดชัน (Oxidative stress)
	 การศกึษาในสตัว์ทดลองพบว่าอนภุาคพเีอม็ 2.5 สามารถกระตุน้
ให้เกดิภาวะความเครยีดออกซเิดชนัซึง่มีบทบาทส�ำคญัในการท�ำให้
เกดิภาวะพิษต่อไต3, 4 โดยเมือ่พเีอม็ 2.5 เข้าสูห่ลอดเลอืดฝอยบริเวณ
หลอดลมสู่ระบบไหลเวียนโลหิตและเข้าสู่หลอดเลือดฝอยในไต 
ตามล�ำดับ พีเอ็ม 2.5 สามารถกระตุ ้นให้เกิดสารอนุมูลอิสระ  
(Reactive oxygen species, ROS) ชนิดต่าง ๆ ท�ำให้มีการ 
กระตุ้นการอักเสบบริเวณหลอดเลือดใหญ่และหลอดเลือดฝอย 
ในไต ส่งผลให้เกิดภาวะท่อไตฝ่อ (tubular atrophy) และพังผืด 
ในไต (interstitial fibrosis) และเป็นโรคไตเรื้อรังในที่สุด 
	 จากการศึกษาในหนูทดลองที่ได้รับพีเอ็ม 2.5 พบว่า พีเอ็ม 2.5 
สามารถกระตุ้นให้เกิดการสร้าง ROS และมีการเพิ่มขึ้นของโปรตีน 
iRHOM2 (RHBDF2) ซึ่งโปรตีน iRHOM2 (RHBDF2) เป็นโปรตีน
ที่อยู่ในกลุ่ม rhomboid protease family ชนิดหน่ึงซ่ึงสามารถ 
กระตุ ้นให้เกิดการสลายโปรตีนบริเวณหลอดเลือดและยับยั้ง 
การกระตุน้ Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 (Nrf2) 
signaling pathway ท�ำให้มีปริมาณของสารต่อต้านอนุมูลอิสระ 
ลดลง ได้แก่ superoxide dismutase type 1 (SOD1),  
Glutamate-Cysteine Ligase Catalytic Subunit (GCLC),  
Glutathione (GSH) เป็นต้น และกระตุ้นให้มีปริมาณของสาร 
อนุมูลอิสระเพิ่มขึ้น เช ่น hydrogen Peroxide (H

2
O

2
) ,  

malondialdehyde (MDA), NADPH oxidase 4 (NOX4)  
เป็นต้น การเพิ่มข้ึนของสารอนุมูลอิสระและการลดลงของสาร 
ต่อต้านอนุมูลอิสระนี้ ส่งผลท�ำให้เกิดการบาดเจ็บต่อหลอดเลือด
ในไต5 
	 นอกจากนี้พีเอ็ม 2.5 สามารถท�ำให้เกิดภาวะความเครียด 
ออกซิเดชั่นได้จากกลไกอื่น ๆ เช่น การกระตุ้นผ่านวิถี c-Jun  
NH2-terminal kinase (JNK) Mitogen activated protein 
kinase (MAPK) signaling pathway หรือการกระตุ้นการท�ำงาน
ของระบบเรนนิน-แองจิโอเทนซิน (Renin–angiotensin system, 
RAS) ซึ่งสามารถกระตุ้นกระบวนการอักเสบและการอนุมูลอิสระ
ทางอ้อมได้เช่นกัน3, 4 

	 การศึกษาทางพยาธิวิทยาในหนู พบว่าหนูที่ได้รับสัมผัสกับ 
พีเอ็มแบบละเอียดท่ีมีความเข้มข้นสูงชนิดต่าง ๆ ท้ัง พีเอ็ม 2.5,  
พีเอ็ม 2.5-10 และพีเอ็ม 10 โดยเฉลี่ย 441 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์
เมตรกับโอโซนที่มีความเข้มข้นเฉลี่ย 0.479 พีพี พบว่ามีการอักเสบ 
และสารอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้น เช่น tumor necrosis factor,  
macrophage และ leptin เป็นต้น ร่วมกับมีการลดลงของสาร 
ต้านการอักเสบ เช่น interleukin-10 และ adiponectin เป็นต้น 
อย่างมนียัสาํคญัทางสถติ ินอกจากนีผ้ลทางพยาธวิทิยาในหนทูดลอง 
พบการเพิม่ขึน้ของปริมาณเมด็เลือดขาวในเนือ้เยือ่ไตของหนทูดลอง6  
และมีการศึกษาพบพยาธิสภาพลักษณะ minimal change  

disease7 จึงสนับสนุนหลักฐานของการได้รับสารพีเอ็ม 2.5  
มีความสัมพันธ์กับการเกิดการอักเสบที่ไตทั้งบริเวณเนื้อเยื่อไต 
(interstitial)
	 ผลต่อการอกัเสบต่อเยือ่บผุนงัหลอดเลอืด (vascular Injury)
	 มกีารศึกษาแสดงให้เหน็ว่าอนภุาคไอเสียดีเซล (Diesel exhaust 
particulate, DEP) ซ่ึงสามารถพบ DEP ได้ตามเมืองต่าง ๆ ที่ม ี
ภาคขนส่งและภาคอุตสาหกรรมขนาดใหญ่ โดย DEP เป็น 
แหล่งที่มาหลักของพีเอ็ม 2.5 และอนุภาคขนาดเล็กมากชนิดอื่น ๆ 8 

การศึกษาพบว่าการสัมผัสกับ DEP ท�ำให้เกิดการบาดเจ็บที่เยื่อบุ
ผนังหลอดเลือดไตที่รุนแรงขึ้น เชื่อว่าเกิดจากการหลั่งของสารอะดี
นีน (adenine) ท�ำให้เกิดการขยายท่อไต ท�ำให้การไหลเวียนของ
เลือดในไตลดลงและเกิดท่อไตฝ่อและขาดเลือดตามมา9 นอกจากนี้
การบาดเจบ็ของหลอดเลือดไตอาจจะเกดิจากการกระตุน้ของระบบ
เรนนนิ-แองจโิอเทนซนิ ซ่ึงการศกึษาในหนทูดลอง พบมกีารเพิม่ขึน้
ของระดับ Angiotensin II (Ang II) ในกระแสเลือดของหนูที่ได้รับ
สัมผัสพีเอ็ม 2.5 โดย Ang II สามารถท�ำให้เกิดการบาดเจ็บที่เยื่อบุ
ผนังหลอดเลือดได้โดยการกระตุ้นระบบ NADPH oxidase10

	 ผลต่อการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน (Immune response)
 	 มลพิษทางอากาศสามารถท�ำลายสมดุลของภูมิคุ ้มกัน เกิด 
ระบบภูมิคุ้มกันในร่างกายผิดปกติ มีบทบาทส�ำคัญในการเกิด 
โรคไตอักเสบและเพิ่มอุบัติการณ์ของโรคไตเรื้อรัง การศึกษา 
ในปัจจุบันแสดงให้เห็นว่าการสัมผัสกับอนุภาคฝุ่นละเอียดสามารถ
ส่งเสริมการสร้างภูมิคุ้มที่ผิดปกติ (autoantibody) ได้11 ผลทาง
พยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อไตในหนูทดลองที่สัมผัสอนุภาคฝุ่นละลอง
ละเอียดปริมาณสูง พบมีการสะสมของ immunoglobulin G (IgG) 
และพบสารเชงิซ้อนภมูคิุม้กนั (immune complex) บ่งช้ีถงึการเกดิ
ภาวะไตอักเสบภายหลังการสัมผัสฝุ่นอนุภาคละเอียด12 ซึ่งปัจจุบัน
ได้มีการค้นพบว่า สารในกลุ่มจ�ำพวกอะโรมาติกไฮโดรคาร์บอน  
มีผลต่อการควบคุมเซลล์ในระดับสารพันธุกรรม (microRNA)  
ท�ำให้เกิดความไม่สมดุลกันของอัตราส่วนของ Th

17
/T

Reg
 ท�ำให้ 

มีระบบภูมิคุ้มกันในเซลล์ท�ำงานผิดปกติและพบออโตแอนติบอดี 
(circulating autoantibodies) ต่อ secretory phospholipase 
A2 receptor (PLA2R) เพิ่มขึ้น ท�ำให้พยาธิสภาพโรคไตเนฟโฟรติ
กชนิด Membranous nephropathy13

	 ผลต่อการตายของเซลล์ (cell apoptosis and autophagy)
การสัมผัสฝุ่นพีเอ็ม 2.5 และสารโลหะหนักปนเปื้อน เช่น แคดเมียม 
(cadmium), สารหนู (Arsenic) และโครเมียม (Chromium)  
เป็นต้น สามารถกระตุน้การตายของเซลล์และการจบักนิเซลล์ตวัเอง 
อัตโนมัติ (autophagy)14 โดยมีหลักฐานสนับสนุนในการทดลอง 
ในสัตว์ พบภาวะไตอักเสบอย่างรุนแรงในหนูทดลองที่สัมผัส 
กับสารหนูและก๊าซซัลเฟอร์ไดออกไซด์15 เช่ือว่าพีเอ็ม 2.5 และ 
สารโลหะหนักปนเปื้อนสามารถท�ำให้เกิดภาวะไตอักเสบได้ผ่าน 
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ทางกลไกกระตุ้นวิถีการส่งสัญญาณ mTOR, วิถีการส่งสัญญาณ 
FGF/FGFR/MAPK/VEGF และวิถกีารส่งสญัญาณของ JAK-STAT16 
ตามล�ำดับ 
	 นอกจากนี้การศึกษาทางชิ้นเนื้อเซลล์เยื่อบุไตในหนูทดลอง 
ที่กระตุ้นให้มีการรับสัมผัสแคดเมียมสะสมพบว่า การบาดเจ็บ 
ของเซลล์เยื่อบุไต (tubular epithelial cell) ผ่านทางการขัดขวาง
การจับกินเซลล์อัตโนมัติ17 โดยการทดลองในหนูพบว่า หนูที่ได้
สมัผสัแคดเมยีมจะมกีารเพิม่ขึน้ของโปรตนี lipid-anchor protein 
(LC3-II) และมีการลดลงของโปรตีน p62 ซ่ึงเป็นค่าชี้วัดของการ 
จับกินเซลล ์อัตโนมัติ  และหนูทดลองท่ีได ้สัมผัสแคดเมียม 
แม้ระยะเวลาสั้น ๆ ภายใน 1 ชั่วโมงก็สามารถเกิดการท�ำลาย 
ของเซลล์เยื่อบุไตได้อย่างรวดเร็ว18

	 ผลต่อการบาดเจ็บของเซลล์โพโดไซท์ (Podocyte injury)
	 การศึกษาล่าสุดพบว่าการสัมผัสกับพีเอ็ม 2.5 ท�ำให้เกิดการ 
บาดเจ็บของเซลล์โพโดไซต์ได้ ผ่านทางกลไกต่าง ๆ ซึ่งสามารถ 
ท�ำให้เกิดการบาดเจ็บของไต (tubular injury) ตามมา19 ดังท่ีได ้
กล่าวไว้ก่อนหน้านี้ สารพีเอ็ม 2.5 บางชนิด เช่น สารประกอบ 
เบนโซฟลูออโรแอนทีน (Benzo fluoranthene, BbF) ซึ่งเป็น 
สารโพลีไซคลิกอะโรมาติกไฮโดรคาร์บอนท่ีได้พบสูงสุดในกลุ่ม
มลภาวะพีเอ็ม 2.5 ในเมืองเจิ้งโจว ประเทศจีนสัมพันธ์กับการพบ 
การบาดเจ็บของเซลล์โพโดไซต์ โดยการศึกษาในหนูทดลองที่ได้รับ 
BbF จะพบปริมาณโปรตีนเนฟฟริน (Nephrin) และโพโดซิน  
(Podocin) ซึ่งเป็นโปรตีนที่เป็นโครงสร้างของเซลล์โพโดไซต์ 
มีปริมาณลดลง ในขณะที่มีปริมาณของโปรตีนเดสมิน (Desmin)  
บ่งชี้ถึงการบาดเจ็บของเซลล์โพโดไซต์เพิ่มขึ้นตามความเข้มข้นและ
เวลาที่สัมผัสกับ BbF (p <0.05)20

	 ผลต่อการศึกษาตัวบ่งชี้ทางชีวภาพ (Biological Markers)
	 จากการศึกษาในหนูทดลองพบว่า ในหนูทดลองท่ีได้รับพีเอ็ม 
2.5 ปริมาณมากจะมีการเพ่ิมขึ้นของสารครีซอลซัลเฟต (Cresol-
sulfate) และพรีครีซอลกลูคูโรไนด์ (pre-Cresol glucuronide) 
สารทั้งสองตัวนี้เป็นอนุพันธ์ของสารพรีครีซอล (pre-Cresol)  
ซึ่งเป็นสารพิษยูเรมิกที่ส�ำคัญ การวิเคราะห์จีโนมอาร์เอ็นเอโมเลกุล
ขนาดเล็ก (micoRNA) ท่ีหมุนเวียนจากผู้ท่ีสัมผัสอากาศที่มีสาร
มลพิษจากการจราจร พบว่ามีการเพิ่มข้ึนของการแสดงออกของ 
miR-148a-3p หลังจากสัมผัสกับมลพิษในระดับที่สูงขึ้น โดยระดับ 
miR-148b-3p ในเลือดสัมพันธ์กับการเกิดโรคไตอักสบชนิดไอจีเอ 
(IgA nephropathy)21

	 ผลต่อระยะเวลาการรับสัมผัส (Time to Exposure)
จากข้อมูลการศึกษาเก่ียวกับระยะเวลาสัมผัสพีเอ็ม 2.5 และ
ฝุ ่นละอองพิษชนิดอื่นๆ พบว่า ระยะเวลาในการสัมผัสมีผล 
ต่อกระบวนการการลดลงของอัตราการกรองของไตและภาวะไต
เรื้อรัง ดังนี้

	 1.	 การสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลาสั้น (Short-term  
exposure to PM 2.5) 
	 การได้รับสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลาสั้น เป็นระยะเวลา 
หลักวันถึงสัปดาห์ ส่งผลต่อการท�ำให้เกิดพยาธิสภาพทางไต  
จนท�ำให้ระดับการท�ำงานของไตลดลง และน�ำไปสู่ภาวะไตเรื้อรัง 
ได้ในอนาคต จากการศึกษาในหนูทดลองที่รับสัมผัสพีเอ็ม 2.5  
ความเข้มข้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศ์เมตรต่อเน่ืองกันเป็นระยะ
เวลา 7-14 วนั พบการเพิม่ขึน้ของตวับ่งชีท้างชวีภาพ (Biomarkers) 
ในเนือ้เยือ่ของหนทูดลอง ได้แก่ สารอนมุลูอสิระ คอื MDA, SOD-1, 
and HO-1, และสารบ่งชี้การอักเสบ คือ NF-κB, TNF-α เมื่อเทียบ
กับกลุ่มทดลอง และพบการเพิ่มขึ้นของ Angiotensin converting 
enzyme protein (ACE protein) ซึ่งแสดงให้เห็นถึงการกระตุ้น 
renin–angiotensin system (RAS) ตามมา4

	 ส่วนการศึกษาในมนุษย์ ได้มีการศึกษาในสหราชอาณาจักร 
โดยได้ท�ำการเจาะเลือดผู้ป่วยที่สัญจรในกรุงลอนดอน ประเทศ
อังกฤษ เป็นระยะทางอย่างน้อย 6 กิโลเมตร หรือเดินเท้าเป็น 
ระยะเวลาอย่างน้อย 2 ชั่วโมง โดยพบว่ามีระดับการเพิ่มขึ้นของ  
54 ไมโครอาร์เอ็นเอ (miRNA) จากการรับสัมผัสพีเอ็ม 2.5  
ในระยะเวลาสั้น ซึ่งส่งผลให้เกิดพยาธิสภาพต่อปอด หัวใจ และไต 
ในระยะยาวต่อไป21 โดยพบว่าการรับสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ส่งผลท�ำให้
เกดิภาวะความเครยีดออกซเิดชัน่ ท�ำให้เกดิการสร้างสารอนมุลูอสิระ
มากขึ้น ส่งผลท�ำให้เกิดการอักเสบในไตและท�ำให้เกิดภาวะผิดปกติ
ของไมโครอาร์เอน็เอ ซึง่ส่งผลต่อการลดลงของอตัราการกรองของไต 
และเกิดภาวะไตเรื้อรังในระยะยาวได้
	 2.	 การสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลากลาง (Medium-term 
exposure to PM2.5) 
	 การได้รับสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลาหลายสัปดาห์ถึง 
เป็นเดือน ส่งผลต่อการท�ำให้เกิดพยาธิสภาพทางไตได้จาก 
หลายกลไก การศึกษาในหนูทดลองที่ได้รับสัมผัสพีเอ็ม 2.5  
เป็นระยะเวลา 5 ชั่วโมงต่อวันเป็นระยะเวลา 8 สัปดาห์ พบการ 
เพิ่มขึ้นของระดับ Cystatin C และ β-2-microglobulin ในเลือด
ตามระยะเวลาการสัมผัสที่นานขึ้น และผลการตรวจทางพยาธิ
วทิยาของชิน้เนือ้ไต พบการก่อตวัในลักษณะเป็นพงัผืดในเนือ้เยือ่ไต 
(Fibrotic Stage) เพิ่มมากขึ้น22

	 การศึกษาในมนุษย์ในประเทศโปแลนด์ แสดงให้เห็นว่าการรับ
สัมผัสพเีอม็ 2.5 ในรอบ 1 ปี พบว่า ระดบัของพเีอม็ 2.5 เพิม่ขึน้ในแต่ละ 
สัปดาห์ส่งผลต่อการลดลงของค่าอัตราการกรองของไตร้อยละ 2 
ซึ่งการรับสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลาสั้นถึงระยะกลางนอกจาก
จะส่งผลต่อการท�ำงานที่ลดลงของไตโดยตรงแล้วยังส่งผลต่อระบบ
หัวใจและหลอดเลือด ท�ำให้เกิดภาวะความดันโลหิตสูง และเกิด
ภาวะดื้อตอ่อินซูลนิ ส่งผลกระทบต่อระบบการไหลเวียนโลหิตในไต 
ท�ำให้อตัราการกรองของไตลดลง จนน�ำไปสูภ่าวะไตเรือ้รงัในท่ีสดุ23
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	 3.	 การสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลายาว (Long-term  
exposure to PM2.5)
	 การได้รับสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในระยะเวลาหลายปี ส่งผลต่อ 
การท�ำให้เกิดพยาธิสภาพทางไต ก่อให้เกิดภาวะไตเรื้อรังได ้
ในหลายสาเหตุ ดังแสดงในหัวข้อต่อไป

ระบาดวิทยาพีเอ็ม 2.5 และภาวะโรคไตเรื้อรัง
	 มกีารศกึษาเกีย่วกบัระบาดวทิยาของปริมาณมลพษิทางอากาศท่ี
เพิม่ขึน้สัมพนัธ์กบัการเกดิโรคไตชนดิต่าง ๆ  รวมถงึความรนุแรงของ
โรคไตเพิ่มขึ้นดังตารางที่ 1

SLE, systemic lupus erythromatosus

ตารางที่ 1 การศึกษาทางระบาดวิทยาของพีเอ็ม 2.5 ที่เกี่ยวข้องกับภาวะไตเรื้อรังชนิดต่าง ๆ

ภูมิภาค
ขนาด

ประชากร
(คน)

แหล่งก�ำเนิด
พีเอ็ม 2.5

ระยะเวลา
ศึกษา(ปี)

ผลลัพธ์ทางการศึกษา อ้างอิง

จีน 71,151 ทุกแหล่ง 11 
ทกุ ๆ  ความเข้มข้นของพเีอม็ 2.5 ทีเ่พิม่ข้ึน 10 ไมโครกรมัต่อลูกบาศก์เมตร  
เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดโรคไต membranous nephropathy  
1.14 เท่า

24

สหรฐัอเมรกิา 2,482,737 ทุกแหล่ง 8.52 
ทกุ ๆ  ความเข้มข้นของพเีอม็ 2.5 ทีเ่พิม่ข้ึน 10 ไมโครกรมัต่อลกูบาศก์เมตร  
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตเรื้อรัง

25

จีน 2,546,047 ทุกแหล่ง 1
การรับสัมผัสพีเอ็ม 2.5 เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดภาวะไตเรื้อรัง 
ในวัยเจริญพันธุ์

26

สหรฐัอเมรกิา 1,100,000
แร่หิน

เชื้อเพลิง
8 

ทกุ ๆ  ความเข้มข้นของพเีอม็ 2.5 ทีเ่พิม่ขึน้ 4 ไมโครกรมัต่อลูกบาศก์เมตร  
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตเรื้อรัง 1.03 เท่า

27

อินเดีย
ตอนเหนือ

94
เชื้อเพลิงจาก

ครัว บุหรี่
9

คนท�ำงานในครัวทีร่บัสมัผสัพเีอม็ 2.5 สารระเหยควนัไฟ เพิม่ความเส่ียง
ในการเกิดโปรตีนรั่วในปัสสาวะ

28

แคนาดา 237 ทุกแหล่ง 8
ผู ้ป่วยภูมิคุ ้มกันผิดปกติชนิดเอสแอลอี (SLE) ที่ได้รับสัมผัสพีเอ็ม  
2.5 ความเข้มข้นมากกว่า 10 ไมโครกรมัต่อลกูบาศก์เมตร นานมากกว่า 
48 ปี เพิ่มความเสี่ยงต่อการก�ำเริบของโรค

29

ไต้หวัน 812 ทุกแหล่ง 1
ผูป่้วยเบาหวานทีร่บัสมัผัสพเีอม็ 2.5 เป็นระยะเวลานานเพิม่ความเสีย่ง
การเกิดโปรตีนรั่วในปัสสาวะที่มากขึ้น

30

จีน 1,979 ทุกแหล่ง 18
ความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่เพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร 
จะเพิ่มการเกิดโรคไตอักเสบไอจีเอ 1.14 เท่า และเพิ่มความเส่ียง 
ที่จะเข้าสู่ภาวะไตวายที่ต้องเข้ารับการบ�ำบัดทดแทนไต 1.10 เท่า

31

ไต้หวัน 163,197 ทุกแหล่ง 16
ปริมาณความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่ลดลงทุก ๆ 5 ไมโครกรัม 
ต่อลูกบาศก์เมตร จะลดความเสี่ยงของภาวะไตเรื้อรังร้อยละ 25

32

สหรฐัอเมรกิา 314,079 ทุกแหล่ง 7

ในประชากรที่เข ้ารับการเริ่มบ�ำบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือด  
ปริมาณความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่เพิ่มขึ้นทุก ๆ 1 ไมโครกรัม 
ต่อลูกบาศก์เมตร จะเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดโรคหัวใจ 1.02 เท่า  
และเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดเสียชีวิตจากโรคหัวใจ 1.02 เท่า 

33

ไต้หวัน 6,628 ทุกแหล่ง 3
ทุก ๆ ความเข้มข้นเฉล่ียของพีเอ็ม 2.5 ที่เพิ่มขึ้น 7.8 ไมโครกรัมต่อ
ลูกบาศก์เมตร เพิ่มความเสี่ยงต่อการบ�ำบัดทดแทนไต 1.19 เท่า 

34

สหรฐัอเมรกิา 396,259 ทุกแหล่ง 7
ผู้ที่อยู่อาศัยในพื้นที่ที่มีความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่มีค่ามากกว่า  
10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร เพิ่มอัตราการเสียชีวิตสูงขึ้น 1.19 เท่า

35

โรจนสิงหะ และคณะ
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	 โรคไตอักเสบโกลเมอรูลัส
	 มีการศึกษาแสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์ของการเกิดโรคไต 
อักเสบโกลเมอรูลัสหรือการก�ำเริบของโรคไตโกลเมอรูลัสในผู้ป่วย 
ที่ได้สัมผัสมลพิษทางอากาศ เช่น การศึกษาของ Xin Xu และ
คณะ24 ได้ท�ำการวเิคราะห์ผลทางพยาธิวทิยาจากการเจาะชิน้เนือ้ไต 
จ�ำนวน 71,151 ราย ใน 938 โรงพยาบาล ใน 282 เมือง ในประเทศ
จีนต้ังแต่ช่วงระยะเวลา 2004 ถึง 2014 โดยศึกษาความสัมพันธ์ 
ในผู้ป่วยที่ได้สัมผัสฝุ่นละอองพิษพีเอ็ม 2.5 ในเขตที่มีการสัมผัส 
พีเอ็ม 2.5 ตั้งแต่ 6 ถึง 114 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร พบว่า 
ในพื้นที่ที่มีพีเอ็ม 2.5 มากกว่า 70 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร 
โดยทุก ๆ ความเข้มข้นที่เพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร 
จะเพิ่มการเกิด membranous nephropathy อย่างมีนัยสําคัญ
ทางสถิติเท่ากับ 1.14 เท่า หรือการศึกษา Luo C และคณะ31  

ได้ท�ำการศึกษารวบรวมข้อมูลการสัมผัสฝุ่นละอองพิษพีเอ็ม 2.5  
ในปี 1998-2016 โดยอาศยัข้อมลูประยกุต์จากการวดัสภาพอากาศ
จากดาวเทียมเทียบกับผู้ป่วยท่ีเข้ารับการเจาะชิ้นเน้ือไตเป็นโรคไต
ชนิด IgA nephropathy จ�ำนวน 1,979 ราย พบว่าในความเข้มข้น 
ที่เพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร จะเพิ่มการเกิดโรคไต
อักเสบไอจีเออย่างมีนัยสําคัญทางสถิติเท่ากับ 1.14 เท่า (HR 1.14; 
95% CI 1.06-1.22) และมีความเสี่ยงที่จะเข้าสู่ภาวะไตวายที่ต้อง 
เข้ารับการบ�ำบัดทดแทนไต อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติเท่ากับ  
1.10 เท่า (HR 1.10; 95% CI 1.01-1.18) หรือการศึกษาในประเทศ
แคนาดาในกลุ่มผู้ป่วยโรคภูมิต่อต้านตัวเองเอสแอลอี (systemic 
lupus erythematosus, SLE) ที่สัมผัสพีเอ็ม 2.5 ปริมาณมากขึ้น
จะมีโอกาสเกิดโรคก�ำเริบมากขึ้น29

	 โรคไตเรื้อรังและการบ�ำบัดทดแทนไต
	 การศึกษาพบว่าประชากรท่ีสัมผัสกับมลพิษทางอากาศ 
จะสัมพันธ์กับโรคไตเรื้อรังและเข้าสู ่การบ�ำบัดทดแทนไตท่ีเร็ว
มากกว่าประชากรทั่วไป เช่น การศึกษาของ Yu Ting Lin และ
คณะ34 ศึกษาประชากรที่เป็นโรคไตเรื้อรังอายุ 20-90 ปีในไต้หวัน  
ตั้งแต่ปี 2013-2015 จ�ำนวน 6,628 ราย พบว่าทุก ๆ ความเข้มข้น 
เฉลี่ยของพีเอ็ม 2.5 ท่ีเพิ่มขึ้น 7.8 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร  
จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการบ�ำบัดทดแทนไต 1.19 เท่า และการศึกษา
ของ Yacong Bo และคณะ32 ได้ท�ำการศึกษาประชากรในไต้หวัน  
ที่ได้รับการสัมผัสพีเอ็ม 2.5 ในช่วงระหว่างปี 2001-2016 จ�ำนวน 
163,197 ราย โดยใช้ฐานข้อมลูสภาพอากาศจากภาพถ่ายดาวเทยีม 
พบปริมาณความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่ลดลงทุก ๆ 5 ไมโครกรัม 
ต่อลูกบาศก์เมตร จะลดความเสี่ยงของภาวะไตเรื้อรังร้อยละ 25  
(HR, 0.75; 95% CI 0.73-0.78) 
	 อัตราการเสียชีวิต
	 มีการศึกษาแสดงถึงผลกระทบต่อการได ้ รับมลพิษทาง 
อากาศกับการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดในกลุ่มผู้ป่วย 

โรคไตเรื้อรัง โดยพบว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่สัมผัสพีเอ็ม 2.5 จะม ี
แนวโน้มเข้าสูก่ารบ�ำบดัทดแทนไตเรว็มากขึน้ ยกตวัอย่างการศกึษา 
เช่น การศึกษาของ Yuzhi Xi และคณะ33 ได้ท�ำการศึกษา 
ย้อนหลงั ตัง้แต่ปี 2011-2016 จากสขุภาพในประเทศสหรัฐอเมรกิา
ในประชากรที่เข้ารับการเริ่มบ�ำบัดทดแทนไตโดยการฟอกเลือด 
จ�ำนวน 314,079 ราย โดยอาศัยข้อมูลจากฐานข้อมูลสภาพอากาศ
วัดปริมาณพีเอ็ม 2.5 เปรียบเทียบ โดยพบว่าทุก ๆ ระดับความ
เข้มข้นเฉลี่ยที่เพิ่มขึ้น 1 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร จะเพิ่มความ
เสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 1.02 เท่า และ
เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดเสียชีวิตจากโรคหัวใจ 1.02 เท่า และ 
การศึกษาของ Yijing Feng และคณะ35 ศึกษาผู้ป่วยที่เริ่มท�ำ 
การบ�ำบัดทดแทนไตโดยวิธีฟอกเลือดตั้งแต่ปี 2010-2016 พบว่า  
ผู้ที่อยู่อาศัยในพื้นที่ที่มีความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่มีค่ามากกว่า 
10 ไมโครกรมัต่อลูกบาศก์เมตรจะเพ่ิมอตัราการเสียชวิีตสงูข้ึน 1.19 
เท่า และทุก ๆ ความเข้มข้นของพีเอ็ม 2.5 ที่เพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัม
ต่อลูกบาศก์เมตรจะมีอัตราเสี่ยงต่อการเสียชีวิตสูงขึ้น 1.16 เท่า

การป้องกันโรค
 	 เนื่องจากการสัมผัสฝุ่นละอองพิษเป็นสาเหตุที่ท�ำให้เกิดพยาธิ
สภาพที่ผิดปกติทางไตจากหลายสาเหตุดังที่ได้กล่าวไปแล้ว ซึ่ง 
ในช่วงเวลาที่ผ่านมาเป็นปัญหาส�ำคัญในระดับโลกท่ีจ�ำเป็นต้อง 
ได้รับการเฝ้าระวัง แก้ไข และการป้องกันความเสี่ยงจากการสัมผัส
อย่างมีประสิทธิภาพ จึงต้องอาศัยความร่วมมือจากทุกหน่วยงาน
ที่เกี่ยวข้อง ท้ังในระดับชุมชนและระดับประเทศ ทั้งภาครัฐและ
ภาคเอกชน
	 การป้องกันโรคระดับปฐมภูมิ
	 ได้แก่ การแก้ไขตั้งแต่สาเหตุและปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรค 
เพื่อป้องกันไม่ให้เป็นโรค หลีกเล่ียงการสัมผัสฝุ่นละอองพีเอ็ม 2.5 
ให้ได้มากทีส่ดุ โดยการใส่หน้ากากประเภททีส่ามารถกรองฝุ่นละออง
ขนาดเล็กกว่า 0.3 ไมครอนได้ เช่น หน้ากาก N95 ที่ได้มาตรฐาน 
หลีกเล่ียงการอยู่ที่กลางแจ้งในบริเวณที่ค่ามลพิษอากาศสูง งดการ
ออกก�ำลังกายนอกตัวอาคารแทน เช่น งดวิ่งในสวนธารณะชั่วคราว 
ในช่วงที่มีค่ามลพิษในอากาศสูง ให้เปลี่ยนมาออกก�ำลังกายภายใน
ตวัอาคารแทน หมัน่ตรวจตราไม่เปิดหน้าต่างในช่วงภาวะพีเอ็ม 2.5 
เพื่อป้องกันฝุ่น พีเอ็ม 2.5 จากภายนอกเข้ามาในตัวอาคาร และ 
ช่วยกันงดกิจกรรมที่สร้างการเผาไหม้ที่ไม่สมบูรณ์ เช่น งดจุดเทียน
ในตัวอาคารและนอกอาคาร งดการเผาขยะในที่โล่ง เป็นต้น
	 การป้องกันโรคระดับทุติยภูมิ
	 การตรวจคัดกรองผู้ป่วยที่มีภาวะความเส่ียงต่อการเกิดโรคไต
ตั้งแต่ผู้ป่วยยังไม่แสดงอาการ เป็นส่ิงส�ำคัญ โดยเฉพาะในพื้นท่ี 
ที่มีความเส่ียง หรือค่าดัชนีคุณภาพอากาศสูง มีโอกาสที่ผู้สัมผัส 
ในระยะยาวจะอันตรายจากฝุ่นละอองพิษดังกล่าวได้ การตรวจ
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คัดกรองโรคให้ได้ประสิทธิภาพน้ัน มีการตรวจสุขภาพทั้งการ
ตรวจภาพถ่ายทรวงอก ตรวจปัสสาวะ เจาะเลือด เพื่อประเมินค่า 
การท�ำงานของไต จึงควรเป็นนโยบายสาธารณสุขระดับประเทศ  
ให้ความรู ้ ความเข้าใจเกี่ยวกับอาการและปัจจัยเสี่ยงของการ
เกิดต่อภาวะไตเรื้อรัง ซึ่งจะช่วยในการป้องกันโรคได้ทั้งในระดับ 
ปฐมภูมิ ทุติยภูมิ และตติยภูมิ
	 การป้องกันโรคระดับตติยภูมิ
	 การแก้ไขปัจจัยต่าง ๆ ในกรณีที่เป็นโรคแล้ว เพ่ือชะลอ 
การด�ำเนินโรค ไม่ให้เข้าสู่ภาวะไตเรื้อรังระยะสุดท้าย และลดการ
เสียชีวิตจากโรคไตเรื้อรัง ซึ่งนอกจากการพัฒนารักษาในพื้นที ่
ให้ได้มาตรฐานตามแนวทางเวชปฏิบัติส�ำหรับโรคไตเรื้อรังแล้ว  
ยังควรบริหารจัดการระบบบริการสาธารณสุขให้สามารถเข้าถึง
ได้ง่าย มีระบบสิทธิ์การรักษารองรับเพื่อให้ผู้ป่วยเข้าถึงการรักษา 
และมีทรัพยากรท่ีเพียงพอส�ำหรับผู้ป่วยในพื้นท่ี สามารถรองรับ
ตามจ�ำนวนผู้ป่วยที่อาจเพ่ิมขึ้นได้โดยเฉพาะในกรณีที่ต้องเข้ารับ

การบ�ำบัดทดแทนไต

นโยบายและแผนการป้องกันมลพิษทางอากาศ
	 การศึกษาเชิงระบาดวิทยาและสัตว ์ทดลองในป ัจจุบัน 
ต่างสนับสนุนว่า ฝุ่นละอองพิษพีเอ็ม 2.5 สัมพันธ์กับการทํางาน
ของไตที่เส่ือมลงอย่างเด่นชัด จึงควรตระหนักและสร้างมาตร 
การในการดูแลปัญหามลพิษทางอากาศ เพื่อป้องกันผลกระทบ 
ที่อาจเกิดขึ้นในมนุษย์ ดังนี้
	 การตรวจวัดคุณภาพอากาศ
เพื่อประเมินและติดตามสถานการณ์ มลพิษทางอากาศในแต่ละ 
พื้นที่เส่ียง ซึ่งรายงานผลเป็นค่าดัชนีคุณภาพอากาศ (Air quality  
index, AQI) เพื่อสร้างแบบจ�ำลองและวางแผนสร้างแนวทาง 
ในการป้องกันผลกระทบที่อาจจะเกิดขึ้นจากปัญหามลพิษทาง
อากาศ โดยค่าดัชนีที่สูงขึ้นแสดงถึงสภาวะมลพิษทางอากาศที่มีผล
ต่อสุขภาพมากยิ่งขึ้น36 ดังตารางที่ 2

ตารางที่ 2 ค่าดัชนีคุณภาพอากาศระดับต่างๆ และผลกระทบทางสุขภาพ ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข36

AQI ระดับคุณภาพอากาศ แนวทางการป้องกัน

0-50 ดี ไม่มีผลต่อสุขภาพ เหมาะส�ำหรับกิจกรรมกลางแจ้งและการท่องเที่ยว

51-100 ปานกลาง สามารถท�ำกิจกรรมกลางแจ้งได้ตามปกติ เด็กและผู้ป่วยโรคระบบหายใจ
ควรจํากัด ไม่ควรท�ำกิจกรรมกลางแจ้งนาน

101-150 เริ่มมีผลกระทบต่อสุขภาพ ควรเฝ้าระวังสุขภาพเด็กและผู้ป่วยโรคระบบหายใจ ไม่ควรท�ำกิจกรรม 
กลางแจ้งนาน หรือใช้อุปกรณ์ป้องกัน หากมีอาการทางสุขภาพ เช่น หายใจ
ล�ำบาก ตาอักเสบ แน่นหน้าอก ปวดศีรษะ หัวใจเต้นไม่เป็นปกติ คลื่นไส้ 
อ่อนเพลีย ควรปรึกษาแพทย์

151-200 มีผลกระทบต่อสุขภาพ เดก็และผู้ป่วยโรคระบบหายใจควรหลีกเลีย่งการท�ำกจิกรรมภายนอกอาคาร
เป็นเวลานาน หรือใช้อุปกรณ์ป้องกัน หากมีอาการทางสุขภาพ เช่น หายใจ
ล�ำบาก ตาอักเสบ แน่นหน้าอก ปวดศีรษะ หัวใจเต้นไม่เป็นปกติ คลื่นไส้ 
อ่อนเพลีย ควรปรึกษาแพทย์

201-300 อันตรายต่อสุขภาพ
เป็นอย่างมาก

ทุกคนควรหลีกเล่ียงกิจกรรมกลางแจ้งทุกอย่างหลีกเล่ียงพื้นที่ท่ีมีมลพิษ 
ทางอากาศสงู หรอืใช้อุปกรณ์ป้องกันตนเองหากมคีวามจ�ำเป็น หากมอีาการ
ทางสุขภาพควรปรึกษาแพทย์

301-500 เสี่ยงอันตราย ทุกคนควรหลีกเล่ียงกิจกรรมกลางแจ้งทุกอย่างหลีกเล่ียงพื้นที่ท่ีมีมลพิษ 
ทางอากาศสงู หรอืใช้อุปกรณ์ป้องกันตนเองหากมคีวามจ�ำเป็น หากมอีาการ
ทางสุขภาพควรปรึกษาแพทย์

	 การป้องกนัและเฝ้าระวงัประชากรกลุม่เสีย่งในชมุชนเขตเมือง
ฝุ ่นละอองพิษในประเทศไทยก่อตัวในชั้นบรรยากาศได้นาน 
ประชากรกลุ ่มเสี่ยง คนท่ีมีโรคประจําตัว เช่น โรคหัวใจและ 
หลอดเลือด โรคปอด ผู้สูงอายุ และผู้ใช้แรงงานซ่ึงต้องท�ำงาน 

กลางแจ้ง สัมผัสมลพิษทางอากาศเป็นเวลานาน จึงต้องมีการ 
เฝ้าระวังอย่างใกล้ชิด รวมท้ังหลีกเล่ียงการท�ำกิจกรรมกลางแจ้ง
เป็นระยะเวลานานในช่วงที่ค่าดัชนีคุณภาพอากาศอยู่ในระดับ 
ที่เป็นอันตรายต่อสุขภาพ
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	 การควบคุมมลพิษท่ีมาจากการด�ำรงชีวิตประจ�ำวันและ 
การประกอบอาชีพ
	 ในภาคการคมนาคมและการขนส่ง เช่น ในสังคมเมือง ที่มี 
การจราจรหนาแน่นในชมุชนเมอืง การขนส่งทีม่กีารยานพาหนะ คอื 
รถบรรทุก รถยนต์ และรถจักรยายนต์ เป็นต้น ซึ่งสามารถควบคุม
และจัดการให้เป็นไปตามนโยบายดังต่อไปนี้ 
	 1.	 การเปลี่ยนแปลงมาตรฐานเครื่องยนต์และเช้ือเพลิงให้เป็น
พลังงานสะอาด
	 การบงัคบัให้เครือ่งยนต์ท่ีใช้น�ำ้มนัเชือ้เพลิงในการจราจร ให้เป็น
มาตรฐานเครื่องยนต์ยูโร 5 (European Emission Standards 5,  
EURO5) ซึ่งได ้มีการก�ำหนดและเป ็นแบบมาตรฐานที่มีใน 
พระราชบัญญัติ มาตรฐานอุตสาหกรรม พ.ศ. 2562 และมี 
การบังคับใช้ตั้งแต่ 1 มกราคม พ.ศ. 2567 เป็นต้นไป ในเรื่อง 
ของการก�ำหนดปริมาณมลพิษ ที่จะต้องไม่เกินค่าที่กฎหมาย
ก�ำหนด มีการก�ำหนดมาตรฐานในการก�ำหนดการปล่อยควันเสีย
ตามมาตรฐาน ให้มีการเผาไหม้เชื้อเพลิงอย่างสมบูรณ์ ซ่ึงจะช่วย
ลดการปล่อยฝุ่นควันละอองพิษ ซ่ึงเป็นปัญหาส�ำคัญในการก่อให้
เกิดการปล่อยมลพิษพีเอ็ม 2.5 
	 เครื่องยนต์เบนซินยูโร 5 ท่ีก�ำหนดปริมาณการปล่อยมลพิษ 
ที่จะต้องไม่เกินค่า ดังนี้ 
	 	 	คาร์บอนมอนนอกไซด์ต้องไม่เกิน 1 กรัม/กม. 
	 	 	สารไฮโดรคาร์บอนต้องไม่เกิน 0.1 กรัม/กม.
	 	 	สารไนโตรเจนออกไซด์ต้องไม่เกิน 0.06 กรัม/กม.
	 	 	สารมลพิษอนุภาคและฝุ่นละอองขนาดเล็ก (PM) ต้อง 
ไม่เกิน 0.005 กรัม/กม.
	 ส�ำหรับเครื่องยนต์ดีเซลยูโร 5 ก�ำหนดปริมาณการปล่อยมลพิษ
ที่จะต้องไม่เกินค่าดังนี้
	 	 	คาร์บอนมอนนอกไซด์ต้องไม่เกิน 0.5 กรัม/กม.
	 	 	สารไฮโดรคาร์บอนและสารไนโตรเจนออกไซด์ต้องไม่เกนิ 
0.23 กรัม/กม.
	 	 	สารไนโตรเจนออกไซด์ต้องไม่เกิน 0.18 กรัม/กม.
	 	 	สารมลพิษอนุภาคและฝุ่นละอองขนาดเล็ก (PM) ต้องไม่
เกิน 0.005 กรัม/กม.
	 2.	 ส่งเสริมให้มีการใช้ยานพาหนะท่ีไม่ใช้เครื่องยนต์สันดาป 
(non-combustion engines) 
	 เปลี่ยนเป็นยานพาหนะพลังงานไฟฟ้ามากข้ึน (electrical 
vehicles ) ส่งเสริมการใช้รถโดยสารสาธารณะระบบราง รณรงค์
การใช้การเดนิทางโดยพาหนะทีไ่ม่ใช้เครือ่งยนต์ (non-motorized 
vehicle) เพื่อลดการเกิดมลพิษดังกล่าว
	 3.	 ผลักดันนโยบายการจัดเก็บภาษีมลพิษแก่ผู้ประกอบการ 
	 นโยบายการจัดเก็บภาษีมลพิษกับธุรกิจที่ก่อให้เกิดมลพิษ 
ดังกล่าว (polluter pays principle, PPP) เพื่อน�ำงบประมาณ 

ส่วนดงักล่าวไปใช้ในการแก้ไขปัญหาฝุน่มลพษิในระยะยาว และกระตุน้ 
ให้ทุกภาคส่วนมีจิตส�ำนึกในการแก้ไขปัญหาดังกล่าวอย่างยั่งยืน
	 4.	 ควบคุมการเผาในพื้นที่ชนบทนอกชุมชมเมือง
	 ในพื้นที่ชนบทนอกชุมชนเมืองที่มีการท�ำเกษตรกรรมเป็น 
ส่วนใหญ่ จะมีการเผาวัสดุทางการเกษตร เพื่อเตรียมพื้นที่ท�ำ 
การเกษตร โดยเกษตรกรต้องได้รบัอนญุาตก่อนการเผาวสัดทุางการ
เกษตรก่อน รวมทั้งมีมาตรการควบคุมไฟและควันไฟ เพื่อลดความ
เสี่ยงในการเกิดอัคคีภัยและมลพิษทางอากาศ ควบคุมพ้ืนที่การ 
เผาเฉพาะบางจุดอย่างเคร่งครัด ให้ห่างไกลจากชุมชน และ  
ก�ำหนดระยะเวลาในการเผา ในช่วงที่สภาพอากาศปกติ เพื่อ 
ลดปริมาณฝุ่นควันเหล่านั้นจะได้ให้น้อยที่สุด
	 5.	 เพิ่มการพัฒนาพื้นที่สีเขียวในเขตเมือง (urban forest) 

	 เพิ่มการปลูกต้นไม้ทดแทนเพื่อลดปริมาณมลพิษทางอากาศ  
จัดสร้างเขตพื้นที่สวนสาธารณะมากขึ้นในเขตชุมชนเมือง การ
ปลูกพืชไม้ยืนต้น เช่น มะขาม มะม่วง ขนุน กระถิน ฝรั่ง เป็นต้น  
ซึ่งพืชเหล่านี้มีคุณสมบัติในการดูดซับมลพิษที่เป็นแก๊สดักจับพีเอ็ม
ไว้ทีต้่นและใบ รวมท้ังย่อยสลายสารประกอบในกลุม่ไฮโดรคาร์บอน
ได้อีกด้วย37

สรุป
	 ปัญหาฝุ่นละอองพิษพีเอ็มส่งผลกระทบต่อปัญหาสุขภาพ 
สัมพันธ์กับการเกิดโรคและก่อให้เกิดพยาธิสภาพต่ออวัยวะต่าง ๆ 
รวมไปถึงการเกิดโรคในไต การศึกษาที่ผ่านมาสนับสนุนว่า มลพิษ
ทางอากาศสัมพันธ์การทํางานของไตที่ลดลงผ่านทางกลไกต่าง ๆ 
และนําไปสู่ภาวะโรคไตเรือ้รงัในทีสุ่ด เป็นปัญหาส�ำคัญทีทุ่กภาคส่วน 
ในประเทศไทยต้องร่วมกันวางมาตรการป้องกัน และแก้ไขปัญหา
มลพิษดังกล่าวอย่างยั่งยืนต่อไป
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