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	 มลพิษทางอากาศและฝุ่นละอองขนาดไม่เกิน	2.5	ไมครอน (PM2.5)	เป็นอันตรายต่อสุขภาพกับประชากรทั่ว

โลกและนับวันจะยิ่งทวีความรุนแรงข้ึน	การทบทวนอย่างเป็นระบบและวิเคราะห์อภิมานของงานวิจัยจำานวนมาก	

บ่งชี้ถึงผลกระทบต่อสุขภาพจากการรับสัมผัสทั้งในระยะสั้นและระยะยาว	เช่น	เพิ่มอัตราการตายด้วยโรคหัวใจและ

หลอดเลือด	โรคทางเดินหายใจ	การสั้นลงของชีวิต	การเพิ่มขึ้นของระดับน้ำาตาลในเลือดและน้ำาตาลสะสม	ภาวะไข

มันเลือดผิดปกติ	โรคผิวหนังผื่นแพ้	และความเส่ือมชราของผิว	กระตุ้นการกำาเริบของโรค	systemic	lupus	erythe-

matosus	(SLE),	ข้ออักเสบรูมาตอยด์,	โรคปลอกประสาทอักเสบชนิด	multiple	sclerosis	เพิ่มอัตราป่วยและตายด้วย

โรคมะเร็งปอดและมะเร็งชนิดอื่น	เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน	ไขมันพอกตับและตับอักเสบ	มลพิษทางอากาศ	และ	ฝุ่น

ละอองขนาดไม่เกิน	2.5	ไมครอน มีกลไกก่อโรคโดยการเหนี่ยวนำาให้เกิดอนุมูลอิสระในระบบต่าง	ๆ	ของร่างกายซึ่ง

นำาไปสู่การอักเสบเรื้อรังด้วยความไม่สมดุลของไซโตไคน์	ก่อสารพิษในระบบของร่างกาย	เช่น	โฮโมซีสเทอีน	และ

สารก่อมะเร็ง	การแพทย์ทางเลือกเป็นแนวทางหนึ่งในกระบวนการรักษาผลกระทบต่อสุขภาพจากการรับสัมผัสฝุ่น

ละอองนี้	ซึ่งได้แก่	ธรรมชาติบำาบัดและโฮมีโอพาธีย์	เน้นการบริโภคอาหารที่มีสารที่มีคุณสมบัติต้านอนุมูลอิสระสูง	

และต้านการอกัเสบ	เรง่กระบวนการลา้งสารพษิออกจากรา่งกาย	การใชส้ารโฮมโีอพาธียท้ั์งเพือ่การป้องกนัและรกัษา

อาการเจ็บป่วย	กระบวนการด้านการแพทย์องค์รวมเหล่านี้ควรค่าแก่การศึกษาวิจัยต่อไป
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Abstract

 Ambient	pollution	and	PM2.5	(particulate	matter	<	2.5mM)	affect	the	health	of	people	all	over	the	world	
and	are	increasing	in	severity.	Many	systematic	reviews	and	meta-analyses	indicate	that	both	acute	and	chronic	
exposure	to	PM2.5	lead	to	more	risks	for	many	diseases	e.g.,	increasing	mortality	rate	of	cardiovascular	and	respi-
ratory	tract	diseases,	shortened	life	span,	increased	blood	sugar,	HbA1C,	dyslipidemia,	dermatitis	and	skin	aging,	
more	exacerbation	of	SLE,	rheumatoid	arthritis,	multiple	sclerosis,	increased	mortality	rate	of	lung	cancer	and	other	
cancers,	increased	insulin	resistance,	hepatitis	and	NAFLD.	The	mechanism	of	diseases	caused	by	ambient	pollution	
and	PM2.5	include	systemic	free	radicals	in	many	organs	which	lead	to	chronic	inflammation	via	the	disbalance	
of	cytokines.	Such	reactions	create	toxins	like	homocysteine	and	carcinogens	to	the	whole	system.		Alternative	
medicine	such	as	naturopathy	and	homeopathy	can	treat	such	problems	by	advocating	a	greater	consumption	of	
anti-oxidants	and	anti-inflamatories,	and	promoting	detoxification	of	those	toxic	substances	from	the	body.	Using	
homeopathic	remedies	can	be	used	for	both	prophylaxis	and	treatment.	All	these	integrative	medicine	modalities	
are	worthy	of	further	research.

	 Key	words:		PM2.5,	homocysteine,	detoxification,	naturopathy,	homeopathy

บทนำ�และวัตถุประสงค์

	 องค์การอนามัยโลกประกาศเมื่อมกราคม	ค.ศ.	

2019[1]	ว่า	9	ใน	10	ของประชากรโลกกำาลังสูดอากาศ

ที่มีความปนเป้ือนสูง	มลพิษทางอากาศได้คร่าชีวิต

ประชากรโลกปีละ	7	ล้านคน	พบว่าร้อยละ	24	ของ

อบุตัเิหตเุสน้เลอืดสมองสมัพนัธก์บัมลพษิทางอากาศ	

และทำาให้มีผู้เสียชีวิต	1.4	ล้านคนในทุกปี	สำาหรับโรค

หัวใจพบว่าร้อยละ	25	ของการตายด้วยโรคหัวใจมี

ความสัมพันธ์กับมลพิษทางอากาศ	ในทุก	ๆ	ปี	โรค

นี้ได้คร่าชีวิตคน	2.4	ล้านคน	ส่วนโรคปอดพบว่า	 

ร้อยละ	43	ของโรคปอดและมะเร็งปอด	มีความ

สัมพันธ์สืบเนื่องกับมลพิษทางอากาศ	และก่อให้

เกิดการตาย	1.8	ล้านคนในทุก	ๆ	ปีเช่นกัน	มลพิษ

ทางอากาศยังเป็นสาเหตุสำาคัญที่ชักนำาโรคไม่ติดเชื้อ 

ต่าง	ๆ	ปัจจุบันประชากรในเมืองร้อยละ	80	ของโลก	

กำาลังดำารงชีพอยู่ท่ามกลางมลพิษทางอากาศทั้งนอก

บา้นและในบา้นทีส่งูกวา่คา่มาตรฐานทีอ่งคก์ารอนามยั

โลกกำาหนดไว้	

	 ประกาศขององค์การอนามัยโลก[2]	ระบุสาร	

6	ชนิดจัดเป็นมลพิษทางอากาศ	ได้แก่	ฝุ่นละออง	

(particle	pollution),	โอโซนระดับพื้นดิน	(ground-

level ozone, O
3
),	คาร์บอนมอนอกไซด์	(carbon	

monoxide,	CO),	ซัลเฟอร์ออกไซด์	(sulfur	oxides,	

SO),	ไนโตรเจนออกไซด์	(nitrogen	oxides)	และ
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ตะกั่ว	การรับสัมผัสมลพิษทางอากาศทั้งในระยะสั้น

และระยะยาวก่อให้เกิดพิษต่าง	ๆ	ตั้งแต่โรคทางเดิน

หายใจ	โรคหัวใจและหลอดเลือด	โรคแทรกซ้อนทาง

ประสาทและจิตใจ	ตาระคายเคือง	โรคผิวหนัง	โรค

เร้ือรังอื่นรวมทั้งมะเร็ง	อัลไซเมอร์	พาร์กินสัน	กลุ่ม

อาการออติสติก	จอตาผิดปกติ	การเจริญของทารก

ผิดปกติ	และน้ำาหนักแรกคลอดต่ำา

	 Polivka	2018[3]	ได้ทบทวนกรณีมลพิษหมอก

ควันในอากาศที่กรุงลอนดอนในปี	ค.ศ.	1952	(The	

Great	London	Smog	of	1952)	ซ่ึงเกดิเปน็ระยะเวลา	

5	วันในเดือนธันวาคม	ทำาให้มีผู้เสียชีวิต	12,000	คน	

สาเหตุเนื่องจากชาวลอนดอนใช้ถ่านหินท่ีมีกำามะถัน

เปน็จำานวนมากจนทำาใหเ้ถา้ถา่นคละคลุง้	เปน็ผลใหม้ี

ผูเ้จ็บป่วยทัง้ชนดิเฉยีบพลนัและชนดิเร้ือรัง	เพิม่อตัรา

เด็กป่วยด้วยหอบหืดทั้งในกลุ่มที่รับสัมผัสมลพิษ

ตั้งแต่อยู่ในครรภ์มารดาและระหว่างขวบปีแรก	จาก

เหตนุีเ้ป็นจุดเร่ิมต้นใหเ้กดิความตืน่ตัวเร่ืองมลพิษทาง

อากาศ	จนเกิดปฏิญญาอากาศสะอาดสหรัฐอเมริกา	

(U.S.	Clean	Air	Act)	

	 นอกจากกรณลีอนดอน	ป	ีค.ศ.	1952	ยงัมกีรณี

เช่น	หุบเขามิวส์	(Meuse	valley)	ค.ศ.	1930	กรณีโด

โนราว	(Donoroa)	เพนซิลวาเนีย	ค.ศ.	1948	เป็นต้น	

เพือ่อธิบายโจทยก์รณกีารตายเปน็จำานวนมากของชาว

ลอนดอนในปี	ค.ศ.	1952	ว่าสัมพันธ์กับมลพิษทาง

อากาศดังกล่าวหรือไม่	Schwartz.	1994[4]	ได้ศึกษา

ว่าวันท่ีมลพิษทางอากาศประกอบด้วยฝุ่นละอองใน

อากาศเพิ่มขึ้น	จะมีอัตราการตายเพิ่มขึ้นจริงหรือไม่	

ทั้งนี้	 โดยศึกษาจากข้อมูลในระหว่างปี	ค.ศ.	1973-

1980	โดยศกึษาร้อยละ	5	ของวันทีม่ฝุ่ีนละออง	PM2.5
 

มากสดุ	[ระดบั	PM	141	ไมโครกรัมตอ่ลกูบาศกเ์มตร	

(มคก./ลบ.ม.)]	และน้อยที่สุด	(ระดับ	PM	47	มคก./

ลบ.ม.)	พบอตัราเสีย่งตายในวนัมลพษิทางอากาศมาก	

ที่	1.08	(P	<	0.0001)	และโรคที่พบได้แก่โรคปอดอุด

กั้นเร้ือรังและปอดอักเสบ	มีการตายเพิ่มขึ้นจากโรค

หัวใจและอุบัติเหตุเส้นเลือดสมอง	มีการตายอย่าง

ผิดสัดส่วนในวันดังกล่าว	การวิจัยนี้	ตรงกันกับกรณี

ลอนดอน	ค.ศ.	1952	จึงยนืยนัสาเหตุการตายของชาว

ลอนดอนได้ว่า	มีสาเหตุจากมลพิษทางอากาศ

	 ในปี	ค.ศ.	2011	Fann	และคณะ	2012[5]	ได้

ศกึษาผลของ	PM2.5
 
และ	O

3	
ต่อสขุภาพของประชากร

ในสหรฐัอเมริกาในป	ีค.ศ.	2005	พบมจีำานวนการตาย

ท่ีเกีย่วข้องกบั	PM2.5	130,000	คน	และมจีำานวนตาย	

4,700	คนที่เกี่ยวข้องกับ	O
3
 

	 สำาหรับประเทศไทยเผชิญปัญหามลพิษทาง

อากาศ	และ	ฝุ่นละออง	PM2.5	 ท้ังในกรุงเทพฯ	

ปริมณฑล	และภูมิภาคต่าง	ๆ	เช่นกัน

	 การได้รับสัมผัสฝุ่นละอองขนาดไม่เกิน	2.5	

ไมครอน	(PM2.5)	มีผลต่อระบบต่าง	ๆ	ของร่างกาย	

ทำาให้เกิดความผิดปกติและเกิดโรคต่าง	ๆ	จากการ

ศึกษาวิจัยทำาให้ทราบถึงกลไกในการก่อโรคของ	

PM2.5	ณ	ปจัจุบัน	ยงัไมม่ข้ีอสรุปแนชั่ดทางการแพทย์

ในการป้องกันหรือรักษา	การแพทย์ทางเลือกอาจเป็น

แนวทางหนึ่งที่นำามาเพื่อใช้ป้องกันหรือรักษาภาวะ

ผิดปกติและโรคต่าง	ๆ	ที่เกิดจากการได้รับสัมผัสฝุ่น

ละออง	PM2.5

วิธีก�รสืบค้นข้อมูล

 สืบค้นข้อมูลทางอีเล็กทรอนิกส์ท่ีเป็นบทความ

งานวิจัย	บทความการทบทวนอย่างเป็นระบบ	และ

การวิเคราะห์อภิมานที่เกี่ยวกับหัวข้อ	PM2.5	ผลกระ

ทบต่อสุขภาพ	การก่อโรค	และกลไกการก่อโรค	บน

ฐานขอ้มลูของ	Pubmed,	Medline	ร่วมกบัข้อมลูจาก 

เวบไซต์

	 คำาสำาคัญที่ใช้ในการค้น:	PM2.5
 
หลักฐานทาง
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ระบาดวิทยา	ชีวเวชศาสตร์	และหลักฐานทางการ

แพทย์

เนื้อห�ที่ทบทวน

ผลของ PM2.5 ต่อสุขภ�พ

	 ฝุ่นละอองมีส่วนประกอบหลัก	คือ	โลหะหนัก	

คาร์บอน	ซัลเฟต	ไนเตรท	แอมโมเนยี	และ	อิออนต่าง	ๆ 	 

มลพิษทางอากาศในรูปแก๊ส	เช่น	O
3
, CO, NO, SO

2
, 

เมื่อจับรวมกับฝุ่นละอองก่อให้เกิดผลร้ายต่อสุขภาพ

ของมนษุย	์ฝุน่ทัง้ชนดิหยาบ	(course	PM,	PM2.5-10	) 

ชนิดละเอียด	(fine	PM,	PM2.5	)	และ	ชนิดละเอียด

มาก	(ultrafine	PM,	PM0.1	)	มีปฏิกิริยาโดยตรงต่อ

ร่างกาย	แม้ได้รับสัมผัสในปริมาณความเข้มข้นที่ต่ำา

กวา่คา่มาตรฐาน	(US	national	standards)	กม็คีวาม

เสี่ยงต่อสุขภาพอย่างมีนัยสำาคัญ	ด้วยเหตุท่ี	PM2.5	

มีผลกระทบต่อสุขภาพอย่างเด่นชัด	World	Health	

Organization	Air	Quality	Guidelines	จึงกำาหนด

เป็นตัวบ่งชี้มลพิษทางอากาศที่มีสาเหตุจากฝุ่น	

	 ผลต่อโรคหัวใจและทางเดินหายใจ 

	 การได้รับสัมผัสฝุ่น	PM2.5	แม้ในช่วงเวลา

สั้น	ๆ	สามารถทำาให้เกิดโรคเกี่ยวกับระบบหัวใจและ

หลอดเลือดและตายได้	จากการวิเคราะห์อภิมานของ

งานวิจัยในปี	2013	พบว่าการตายจากโรคหัวใจและ

หลอดเลือดที่เพ่ิมขึ้นร้อยละ	11	มีความสัมพันธ์กับ

การรับสัมผัส	PM2.5	ในระยะยาว[6-7]	โดยเฉพาะจาก

โรคหลอดเลือดโคโรนารี[8]	

	 การได้รับสัมผัส	PM2.5	ในระยะยาวยังทำาให้

เกดิภาวะกลา้มเนือ้หวัใจตายเฉยีบพลนั[6]	ภาวะหลอด

เลือดแข็งตัว[7]	ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ	โรคหลอด

เลือดสมอง	ความดันโลหิตสูงและภาวะหัวใจล้ม

เหลว	การได้รับสัมผัส	PM2.5	ที่เพิ่มขึ้น	10 μg/m3	

แม้ในระยะสั้น	(น้อยกว่า	24	ชม.)	จะเพิ่มความเสี่ยง

ต่อการตายได้	(ร้อยละ	0.4-ร้อยละ	1.0)[9] การได้รับ

สัมผัส	PM2.5	ในระยะสั้นทำาให้เกิดโรคหลอดเลือด

หัวใจอย่างเฉียบพลันได้[10] เพิ่มความเสี่ยงในการเกิด

กล้ามเนื้อหัวใจตาย[11] ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ	โรค

หลอดเลอืดสมอง	และ	ภาวะหวัใจลม้เหลวเฉยีบพลนั

	 Lu	และคณะ	2015[12]	ไดท้บทวนอยา่งเป็นระบบ

และวิเคราะห์อภิมานของงานวิจัยระหว่าง	ปี	ค.ศ.	

1999-2013	ที่ทำาในจีน	ฮ่องกง	และไต้หวันว่าด้วยผล

ของการสมัผสัระยะสัน้ต่อ	PM10	และ	PM2.5	ท่ีมต่ีอ

สขุภาพของคนจีน	โดยพบวา่การสมัผัสระยะสัน้ทุก	ๆ 	

10 μg/m3 	ที่เพิ่มขึ้นของ	PM10	เพิ่มความเสี่ยงการ

ตายดว้ยโรคหัวใจหลอดเลอืดและโรคทางเดนิหายใจ	

0.36%	(95%CI:	0.26%,	0.46%)	และ	0.42%	(95%CI	

:	0.28%,	0.55%)	ตามลำาดับ	และทุก	ๆ	10 μg/m3 

ที่เพิ่มขึ้นของ	PM2.5	 เพิ่มความเสี่ยงการตายด้วย

ทั้งสองสาเหตุ	0.63%	(95%CI:	0.35%,	0.91%)	และ	

0.75%	(95%CI:	01.39%,	1.11%)	ตามลำาดับ	Zhang	

และคณะ	2017[13]	ศึกษาผลจากการรับสัมผัสมลพิษ

ทางอากาศระยะสั้น	 ต่อการตายของประชากรใน

เมืองจิหนาน	ประเทศสาธารณรัฐประชาชนจีน	ใน

ระหว่างปี	ค.ศ.	2011-2015	พบมีประชากรเสียชีวิต	

209,321	คน	พบว่าทุก	ๆ	10 μg/m3 ที่เพิ่มขึ้นของ	

PM10	,	PM2.5,	SO
2
	และ	NO

2
	เพิ่มความเสี่ยงการ

ตายด้วยสาเหตุที่ไม่เกี่ยวกับอุบัติเหตุที่	1.11%	(95%	

CI	0.96–1.26%),	0.71%	(95%	CI	0.60–0.82%),	

1.69%	(95%	CI	1.56–1.83%),	and	3.12%	(95%	CI	

2.72–3.53%) ตามลำาดับ

	 ผลต่อระดับน้ำาตาลและไขมันในเลือด

	 Eze	และคณะ	2015[14]	ได้ทบทวนรายงานทาง

ระบาดวิทยาอย่างเป็นระบบและวิเคราะห์อภิมาน

ความ	สัมพันธ์ของมลพิษทางอากาศท้ังจากปริมาณ
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ฝุน่ละออง	PM2.5	และการจราจรบนทอ้งถนน	กบัโรค 

เบาหวานทั้งชนิดที่1	(T1DM)	ชนิดที่	2	(T2DM)	และ

เบาหวานที่เกิดขณะต้ังครรภ์	(gestational	DM)	ใน

ยุโรปและอเมริกาเหนือ	พบว่าความเสี่ยงต่อเบาหวาน

ชนิดที่	2	เพิ่มขึ้นร้อยละ	8-10	จากการได้รับสัมผัส	

PM2.5	และ	NO
2 
ในปริมาณที่เพิ่มขึ้น	10 μg/m3	 	

	 Sasde	และคณะ	2016[15]	ศึกษาความสัมพันธ์	

ของการรับสมัผสั	PM	2.5	และ	PM10	กบัระดบัน้ำาตาล

ในเลือด	น้ำาตาลสะสม	(Hemoglobin	A1c,	HbA1c)	

และ	ไขมันของประชากรจำานวน	73,117	คน	พบว่าใน

ผู้ที่รับสัมผัส	PM10
 
ระดับปานกลางเป็นเวลา	3	เดือน	

พบความสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้นของน้ำาตาลในเลือด,	

น้ำาตาลสะสม	HbA1c,	LDL,	Triglyceride	และการ

ลดระดับ	HDL	ในเลือด	โดยความสัมพันธ์ที่ชัดเจน

สุดพบในประชากรที่เป็นเบาหวานอยู่แล้ว	

	 Lee	S	และคณะ	2019[16]	ได้ศึกษาถึง	ความ

สัมพันธ์ของการได้รับสัมผัส	PM2.5	กับอัตราเสี่ยง

ในการเกดิภาวะผิดปกตขิองการเผาผลาญอาหารของ

ร่างกาย	(metabolic	syndrome)	ในกลุ่มประชากร

ที่ไม่มีโรคของระบบหัวใจและหลอดเลือด	จำานวน	

119,998	คน	พบว่าการได้รับ	PM2.5	เป็นเวลานาน	1	

ปี	จะเพิ่มอัตราเสี่ยงต่อ	metabolic	syndrome	โดย

เฉพาะ	คนอ้วน	 ซ่ึงภาวะนี้จะนำาไปสู่ปัญหาเกี่ยวกับ	

ความดันโลหิตสูง	เบาหวาน	และไขมันสูง	และตาม

ด้วยปัญหาต่อหลอดเลือดและหัวใจ

	 ผลต่อภูมิแพ้ผิวหนัง	

	 งานทบทวนอยา่งเป็นระบบและวิเคราะหอ์ภมิาน

ของ	Ngoc	และคณะ	2017[17]	ดูผลของการรับสัมผัส

มลพิษทางอากาศต่อการเกิด	atopic	dermatitis,	

eczema	และความเสื่อมชราของผิวหนัง	พบว่าการ

รับสัมผัส	PM10	และ	PM2.5	มีผลทำาให้เกิดโรคต่อ

ผิวหนัง	และเกิด	atopic	dermatitis	ในกลุ่มคนวัย

เยาว์	ยิ่งกว่านั้นการเพิ่มปริมาณ	PM	10	μg/m3	มีผล

ให้การเกิดโรคเพิ่มขึ้นร้อยละ	1.01	และร้อยละ	1.60	

สำาหรับ	PM10	และ	สำาหรับ	PM2.5	ตามลำาดับ	

	 ผลต่อกลุ่มโรคภูมิต้านทานตนเอง

	 กรณีข้ออักเสบรูมาตอยด์	 ปัจจัยจากสภาวะ

แวดลอ้มมคีวามเกีย่วขอ้งต่อการเกดิโรคนี้[18] PM2.5	

ในปริมาณความเข้มข้นสูง	เพิ่มความเสี่ยงต่อโรคข้อ

อักเสบในวัยเยาว์ท่ีไม่ทราบสาเหตุ	(juvenile	idio-

pathic	arthritis)	ในกลุ่มเด็กถึงร้อยละ	60%[19]	เช่น

เดียวกันการรับสัมผัสกับ	PM2.5	สัมพันธ์กับความ

ชุกของโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์[19-20]	การวิเคราะห์

โดย	Nurses’	Health	Study	ในปี	ค.ศ.	2009[21]	ชี้

ให้เห็นว่ามลพิษทางอากาศที่ปล่อยออกมาจากยาน

พาหนะบนท้องถนน	อาจเป็นปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม

ที่กระตุ้นการกำาเริบของโรคข้ออักเสบรูมาตอยด์	

ความสัมพันธ์ระหว่างมลพิษทางอากาศกับโรคภูมิ

ต้านตนเอง	ยังปรากฏในโรคมัลติเปิลสเกลอโรสิส	

(multiple	sclerosis-MS)	ความเข้มข้นที่เพิ่มขึ้นของ

มลพิษทางอากาศทั้ง	PM10,	SO
2
, NO

2
,	NO	สัมพันธ์

กับการกำาเริบของโรคนี้[22] 

	 ผลต่อการเกิดโรคมะเร็ง[23-24]

	 Hamra	และคณะ	2014[25]	ได้ทบทวนอย่าง

เป็นระบบและวิเคราะห์อภิมานความสัมพันธ์ระหว่าง	

PM2.5	และ	PM10	กับอัตราป่วยและอัตราตายของ

มะเร็งปอด	พบว่าผู้ท่ีเคยสูบบุหร่ีมาก่อนและผู้ท่ีไม่

เคยสูบบุหรี่มีอัตราความเสี่ยงมะเร็งปอดจาก	PM2.5	

มากกวา่ผูท่ี้ปัจจุบนัสบูบหุร่ีอยู	่นอกจากนีย้งัพบวา่การ

เกิด	adenocarcinoma	มีความสัมพันธ์กับการรับ

สัมผัส	PM2.5	และ	PM10	นอกจากมะเร็งปอดแล้ว	

PM2.5	ยงัสมัพนัธ์กบัมะเร็งชนดิอ่ืน	ๆ 	ดว้ยเช่น	มะเร็ง

กระเพาะปสัสาวะ	Yeh	และคณะ	2017[26] ศกึษาความ

สมัพนัธ์ของ	PM2.5	กบัอตัราตายดว้ยมะเร็งกระเพาะ
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ปัสสาวะในประชากรไต้หวันเป็นเวลา	13	ปี	พบว่ามี

ความสัมพันธ์เชิงบวก

	 ผลต่อตับ

	 Tarantino	และคณะ	2013[27]	ได้ศึกษาผลงาน

วิจัย	ในเร่ืองของมลพิษทางอากาศที่มีผลกระทบต่อ

ตบั	เปน็ทีท่ราบกนัดวีา่ทัง้ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน่	

(oxidative	stress)	และการดือ้ตอ่อนิซูลนิ	เป็นสาเหตุ

นำาไปสู่ภาวะไขมันพอกตับเช่นกัน	ดังนั้นการได้รับ

สมัผสัฝุ่นละออง	PM2.5	ทำาใหเ้กดิโรคไขมนัพอกตบัท่ี

ไมไ่ดม้สีาเหตุจากการดืม่แอลกอฮอล	์(Non	alcoholic	

fatty	liver	disease,	NAFLD)	ไดฝุ้น่ท่ีออกจากเคร่ือง

ดีเซล (Diesel	exhaust	particles)	เมื่อเข้าสู่ร่างกาย

จะสร้างอนุมูลอิสระออกซิเจน	(reactive	oxygen	

species)	ทั้งจากปฏิกิริยาท่ีไม่ใช้เอนไซม์	และใช้ 

เอนไซม์โดยมี	cytochrome	P
450	
เป็นปัจจัยเร่ง	และ

นำาไปสู่การทำาลายเนื้อเยื่อหรืออวัยวะได้	มีการศึกษา

ที่แสดงผลโดยตรงของฝุ่นท่ีออกจากเคร่ืองดีเซลต่อ

การอักเสบและทำาลาย	DNA	ของตับหนู[28].

	 การรับสัมผัส	PM2.5	เป็นปัจจัยเสี่ยงท่ีสำาคัญ

ของการกำาเริบของ	NAFLD	Tan	และคณะ	2009[29] 

ชีว้า่สาร	PM	เมือ่ผ่านเขา้ตบัจะเหนีย่วนำา	Kupffer	cell	

ให้หลั่ง	cytokine	สารเหล่านี้จะกระตุ้นกระบวนการ

อกัเสบและการสงัเคราะห	์hepatic	stellate	cell	col-

lagen	ซ่ึงเป็นองค์ประกอบสำาคัญของการเกิดพังผืด

ในตับ	Wieckowska	และคณะ	2008[30]	พบว่าระดับ	

IL-6	ในเลอืดสงูขึน้ถงึ	7	เทา่	ในคนทีม่ภีาวะไขมนัพอก

ตบั	ซ่ึงเป็นการอธิบายการเกดิภาวะไขมนัพอกตับทีไ่ม่

เกี่ยวข้องกับแอลกอฮอล์	

	 โดยสรุป	PM2.5	ทำาใหเ้กดิผลกบัร่างกายทัง้ชนดิ

เฉยีบพลนัไดแ้กท่างเดนิหายใจอกัเสบ	หอบหดื	ภมูแิพ	้

โรคหัวใจกำาเริบ	กระบวนการเผาผลาญผดิปกต	ิทำาให้

ไขมันเลือดผิดปกติ	เบาหวาน	ไขมันสะสมในตับ	โรค

มะเร็ง	ภาวะภูมิไวเกิน	กลุ่มโรคต่อต้านตัวเองกำาเริบ	

ทารกในครรภ์ผิดปกติ	ฯลฯ

	 กลไกการก่อให้เกิดโรคของ	PM2.5[31]

	 กลไกท่ีก่อให้เกิดโรคของ PM2.5[31]	คือภาวะ

เครียดจากออกซิเดชัน่	(oxidative	stress)	การอกัเสบ	

(inflammatory	response)	และความเป็นพิษต่อยีน	

(genotoxicity)	ในเซลลต่์าง	ๆ 	กนั	ซ่ึงกลไกต่าง	ๆ 	ดงั

กล่าวจะมีกลไกระดับโมเลกุลและวิถีการส่งสัญญาณ

ที่แตกต่างกันไป	(ภาพที่	1)

	 อนุมูลอิสระออกซิเจนท่ีเกิดจากการเหนี่ยว

นำาของ	PM2.5	เป็นสารร้ายท่ีก่อความเป็นพิษของ	

PM2.5[32]
 
โลหะทรานซิชั่นที่จับอยู่รอบ	ๆ	PM2.5	

เช่น	แมงกานีส	ทองแดง	เหล็ก	สามารถสร้างอนุมูล

อสิระออกซิเจนภายในเซลลไ์ด	้การเพิม่ขึน้ของอนมุลู

อิสระออกซิเจน	และการท่ีความสามารถของเซลล์

ในการต้านอนุมูลอิสระลดลง	ทำาให้เกิดภาวะเครียด

จากออกซิเดชั่น	 (oxidative	stress)	อนุมูลอิสระ

ออกซิเจนท่ีเพิม่ขึน้จะทำาให้ระบบต้านอนมุลูอสิระเสยี

ไปโดยทำาให้	nuclear	factor,	erythroid-2-	related	

factor	 (Nrf2)	ลดลง	ส่วนความสามารถของเซลล์

ในการต้านอนุมูลอิสระลดลง	เกิดจากการลดลงของ

เอนไซม์ที่ต้านอนุมูลอิสระ	(antioxidant	enzymes)	

เช่น	superoxide	dismutase	(SOD),	glutathione	

peroxidise	(GSH-Px)	catalase	PM2.5	สามารถ

กระตุ้นเซลล์อักเสบ	ให้สร้างอนุมูลอิสระออกซิเจน	

และเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น	

	 การอกัเสบมบีทบาทสำาคญัและเกีย่วข้องกบัผล

ร้ายของ	PM2.5	ต่อสุขภาพ
 
อนุมูลอิสระออกซิเจนที่

เป็นผลมาจาก	PM2.5	เพิ่มการสร้างปัจจัยการอักเสบ	

(pro-inflammatory	 factors)[33-34]	 ได้แก่	 tumor	

necrotic	factor-α	(TNF-α), interleukin-1b (IL-

1b),	interleukin-6	(IL-6),	interleukin-8	(IL-8),	
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monocyte	chemoattractant	protein-1	(MCP-1)	

อนมุลูอสิระออกซิเจนสามารถเพิม่การอกัเสบในพยาธิ

กำาเนิดของโรคหลายชนิดได้เช่นกัน

	 PM2.5	ก่อให้เกิดความเป็นพิษต่อยีน	ปริมาณ	

7-hydro-8-oxo-2’-deoxyguanosine	(8-oxodG)	ท่ี

เพิม่ขึน้	เปน็ตวับ่งชีท้ีส่ำาคญัของการที	่DNA	ถกูทำาลาย	

(oxidative	DNA	damage)	อนุมูลอิสระออกซิเจนที่

เกดิจาก	PM2.5	จะทำาลาย	DNA	โดยทำาใหส้าย	DNA	

แตก	เพิ่มปริมาณ	8-oxodG	และ	endonuclease	III	

ในเซลล์[35]

	 ส่วนประกอบท่ีมีความเป็นพิษต่อเซลล์ของ	

PM2.5	 ซ่ึงได้แก่	อนุมูลอิสระ	(free	radicals)	สาร

อินทรีย์เคมี	 (organic	chemicals)	และ	 โลหะ 

ทรานซิชัน	(transition	metals)	สารเหล่านี้	นำาไปสู่

การสร้างอนุมูลอิสระออกซิเจน	(ROS)	 ซ่ึงจะทำาให้

กระบวนการทางสรีระและชีวเคมีของเซลล์บกพร่อง

ด้วยกลไกดังกล่าวข้างต้น	

กลไกก�รก่อให้เกิดโรคท�งเดินห�ยใจ
[36]

	 ฝุน่ทีม่ขีนาดและสว่นประกอบทางเคมทีีต่า่งกนั

ยอ่มให้การตอบสนองการอกัเสบแตกต่างกนัไปในทาง

เดนิหายใจ	ในทีน่ีจ้ะขอกลา่วถงึทัง้กลไกในการกอ่โรค

ทั้งจาก	PM2.5	และ	PM2.5-10

 1.	การกระตุ้น	neutrophils	และ	eosino-

phils[36] (ภาพที่ 2A)

	 ฝุ่นที่ออกจากเคร่ืองดีเซลมีฝุ่นละอองชนิด

หยาบ	 (PM2.5-10	 )	ทำาให้จมูกอักเสบจากภูมิแพ้

กำาเริบโดยเพิ่มการหลั่งของ	cytokines	ท่ีทำาให้เกิด

การอักเสบได้แก่	IL-8,	IL-1b,	GM-CSF	และ	TNF-α 

จากเซลล์	epithelial	ของจมูก[37]	cytokines	เหล่า

นี้จะกระตุ้น	neutrophils	และ	eosinophils	 ซ่ึงนำา

ไปสู่การอักเสบ	นอกจากนี้พบว่าการรับสัมผัสฝุ่นท่ี

ออกจากเครื่องดีเซล	จะเพิ่ม	IL-5	ซึ่งมีผลในการเพิ่ม

จำานวน	eosinophils

 2.	 การตอบสนองการอักเสบโดยเซลล์ส่ง

สัญญาณของแอนติเจน	(Antigen-presenting	

cell-mediated	inflammatory	responses)	(ภาพ 

2B)

	 PM2.5-10	ปรับเปลี่ยนหน้าที่ในการป้องกัน

ร่างกายของ	macrophage	ในทางเดนิหายใจ	โดยเพิม่	

ภาพที่ 1 กลไกสำ�คัญของ PM2.5 ในก�รก่อให้เกิดและก�รกำ�เริบของโรค ส่วนประกอบที่มีคว�มเป็นพิษต่อเซลล์ของ 

PM2.5 ซ่ึงได้แก่ อนุมูลอิสระ (free radicals) ส�รอินทรีย์เคมี (organic chemicals) และ โลหะทร�นซิช่ัน 

(transition metals) ส�รเหล่�นี้ นำ�ไปสู่ก�รสร้�งอนุมูลอิสระออกซิเจน (ROS) ซึ่งจะทำ�ให้กระบวนก�รท�ง

สรีระและชีวเคมีของเซลล์บกพร่องด้วยกลไกดังกล่�วข้�งต้น
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IL-6	และลด	CD11b	บน	macrophage	ในถุงลมใน

ผู้ป่วยโรคหืด	ในผู้ป่วยโรคหืดที่ได้รับสัมผัส	PM2.5-

10	พบมีการอักเสบเกิดขึ้นโดยมีการเปลี่ยนแปลง

ในการแสดงออกของตัวรับบนเซลล์ต้านอักเสบโดย	

ลดการแสดงออกของ	innate	immune	receptor	

ได้แก่	CD11b/CR3	และ	CD64/FcgRI	และลด	

antigen–presenting	receptor	CD40	และ CD86/	

B7-2	ขณะเดียวกันมีการเพิ่มของ	 inflammatory	

receptor	ได้แก่	CD16/	FcgRIII	และ CD23	(IgE	

receptor)	ใน	macrophage[38]	ฝุ่นที่ออกจากเครื่อง

ดเีซลกระตุ้นการทำางานของ	dendritic	cell	ทำาให้การ

ตอบสนองของภูมิคุ้มกันแรงมากขึ้น	โดยมีกลไกผ่าน

ทางวิถีการส่งสัญญาณ	nuclear	factor-erythroid	

2-related	factor	2	(Nrf2)[39]	.

 3.	T-helper	(Th2)	Th17	ทำาให้เกิดการตอบ

สนองภูมิคุ้มกัน

	 ฝุ่นท่ีออกจากเคร่ืองดีเซลเหนี่ยวนำา	Th2 ให้

ตอบสนองภมูคิุม้กนัโดย	ยบัยัง้การแสดงออกของ	IL-

12	และ	IFN-g	และเพิ่มการหลั่ง	IL-10	ในT	เซลล์[39] 

ในหนูท่ีเป็นหืด	ฝุ่นที่ออกจากเคร่ืองดีเซลทำาให้	T	

ภาพที่ 2 กลไกต่�ง ๆ  ในก�รก่อคว�มเป็นพิษของฝุ่นละอองต่อโรคภูมิแพ้ของท�งเดินห�ยใจ (A) PM2.5-10 กระตุ้น 

neutrophil และ eosinophil, (B) PM2.5-10 เหน่ียวนำ�ใหเ้กดิ APC-mediated inflammatory responds, (C) 

PM2.5 เหน่ียวนำ�ให้เกิด Oxidative stress, (D) PM2.5 ทำ�ให้เกิด apoptosis และ autophagy ของเซลล์ 

epithelia, (E) PM2.5 ทำ�ให้เกิด imbalance of T helper cells
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เซลล์หลั่ง	IL-10	เพิ่มขึ้นโดยผ่านวิถีการส่งสัญญาณ	

Nrf2[39]	นอกจากนีพ้บวา่หนทูีเ่ป็นหดื	หลงัไดรั้บสมัผัส	

ฝุน่ท่ีออกจากเคร่ืองดเีซลร่วมกบัตวัไรฝุ่น	ในปอดจะมี

จำานวนเซลล	์Th2	และ	Th17	เพิม่ขึน้	ทัง้นีโ้ดยผา่นวถิี

การส่งสัญญาณ	IL-33/ST2	(	IL	receptor)[40] 

	 4.	การก่อโรคโดย	oxidative	stress[36] (ภาพ	

2C)

	 อนมุลูอสิระทีม่ผีลกระทบตอ่สขุภาพทีส่ำาคญั	ๆ 	

ได้แก่:	singlet	oxygen,	superoxide	anion	(O
2
-), 

hydrogen	peroxide	(H
2
O

2
),	hydroxyl	radical	

(OH-),	และ	nitric	oxide	(NO)	การได้รับสัมผัส	

PM2.5	ทำาให้เกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่นและ

การทำางานของปอดบกพร่อง	PM2.5	เหนี่ยวนำาให้

เกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชั่น	โดยสร้าง	TNF-α, 

IL-6,	prostaglandins	จาก macrophage	ของถงุลม

และเซลลเ์นือ้เยือ่ของหลอดลมคน[41]	ในผูป้ว่ยโรคหืด	

PM2.5	เหนีย่วนำานวิโทรฟลิใหส้ร้าง	ROS	จำานวนมาก 

PM2.5	เหนี่ยวนำาให้เกิดภาวะเครียดจากออกซิเดช่ัน

ในเซลล์เนื้อเยื่อของปอดคนโดย	เพิ่มการแสดงออก

ของ	glutamate-cystein	ligase	catalytic	sub-

unit	(GCLC),	heme	oxygenase-1	และNADPH	

quinine	oxidoreductase	ซึ่งจะกระตุ้น	Nrf2	ในวิถี

การส่งสัญญาณของ	phosphatidylinositol-4,5-bi-

phosphate3-kinase	(PIK3/AKT)[42]	อนุมูลอิสระ

ออกซิเจนท่ีเกิดจากการได้รับสัมผัส	PM2.5	ทำาให้

เซลล์	epithelial	ของปอดเกิดอะพอพโทซีส	(apop-

tosis)[43]

	 5.	การกอ่โรคจาก	apoptosis	และ	autophagy	

(ภาพ	2D)

	 PM2.5	เหนีย่วนำาใหเ้กดิ	apoptosis	และ	auto-

phagy	ของเซลล ์epithelial	ของปอดคน[44]	ได้โดย

ผา่น	3	วถิ	ีคอื	1)	ผา่นวิถกีารสง่สญัญาณทาง	TNF-α, 

2)	การกระตุ้นให้เกิด	อะพอพโทซีส	ภายในเซลล์	(in-

trinsic	apoptotic	pathway)	ผา่นวถิกีารสง่สญัญาณ 

caspase-8	และ	caspase-3	และ	3)	autophagy	

ผา่นวถิกีารสง่สญัญาณ	caspase-9,	caspase-3	และ	

B-cell	lymphoma	2	(BCL2) PM2.5	เหนี่ยวนำาให้

เซลล์	epithelial	ของปอดคนตายแบบอะพอพโทซีส	

โดยผ่านวิถีการส่งสัญญาณ	p53,	c-Myc	และ	p21[45] 

PM2.5	ทำาให้เซลล์เนื้อเยื่อปอดของหนูท่ีเป็นหืดเกิด	

autophagy	โดยเพิม่	LC3A/B	(ดชันชีีว้ดัทางชวีภาพ

ของ	autophagy)[46] 

 6. การก่อโรคจากการเสียสมดุลของเซลล์เม็ด

เลือดขาวชนิด	T	helper	(imbalance	of	T	helper	

cells)	(ภาพ	2E)

	 ภูมิคุ้มกันท่ีสมดุลในร่างกายข้ึนอยู่กับ	ความ

สมดุลของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด	Th1และ	Th2	

PM2.5	ในความเข้มข้นสูงจะเพิ่มการสร้าง	TNF-α 

จากTh1, IL-4	IL-10	และ	IL-13	จาก	Th2	และเพิ่ม	

IL-17	ขณะที่การสร้าง	IFN-g	จาก	Th1	ลดลง	ซึ่งจะ

ทำาใหส้มดลุของTh1/	Th2	เสยีไป[46]	จากการศกึษาใน

หนทูีเ่กดิ allergic	rhinitis	พบวา่	PM2.5	เพิม่	IFN-g, 

IL-4,	IL-5,	IL-33,	adhesion	molecules	(ICAM1	

และ	VCAM1)[47]	การเสียสมดุลของ	T	helper	เป็น

ผลส่วนใหญ่จากกลไกกระตุ้น	GATA	binding	

protein3	ดังนั้นสรุปได้ว่า	PM2.5	ที่ความเข้มข้นสูง

จะชว่ยให	้Th2	และ	Th17	ชกันำาใหเ้กดิการตอบสนอง

ของภูมิคุ้มกัน

กลไกในก�รก่อโรคหัวใจ
[48-49]

	 ฝุ่นละออง	PM2.5	สามารถผ่านเข้าสู่กระแส

เลือดทำาให้เกิดผลโดยตรงต่ออวัยวะ	โดยทำาให้เกิด

ภาวะเครียดออกซิเจน	และเกิดการอักเสบขึ้นในปอด	

การได้รับสัมผัส	PM2.5	จะเพิ่มปริมาณ	cytokines	
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ที่ก่อการอักเสบในเลือด	เช่น	CRP,	IL-6,	IL-8,	IL-

1b และก่อให้เกิดการอักเสบท่ัวร่างกาย	(systemic	

inflammation)	การเกดิภาวะหลอดเลอืดแดงแขง็ตวั	

เพิม่การแขง็ตวัของเลอืด	และการทำางานของเซลลเ์ยือ่

บุหลอดเลือดเสียไป	ซ่ึงนำาไปสู่ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจ

ขาดเลือดได้	

	 PM2.5	ทำาให้เกิดภาวะเครียดจากออกซิเจน

ในหลอดเลือดท่ัวร่างกาย	 (systemic	vascular	

oxidative	 stress	 reaction)	สารอนุมูลอิสระ

ออกซิเจน	(ROS)	เพิ่มขึ้นท้ังในปอดและหัวใจ	ROS	

ที่เกิดขึ้นทำาให้เซลล์เยื่อบุหลอดเลือดเสียการทำางาน	

เม็ดเลือดขาวชนิด	monocytes	ถูกกระตุ้น	เกิดการ

เปลี่ยนแปลงใน	lipoprotein	มี	oxidized	LDL	และ	

phospholipid	อื่น	ๆ	เพิ่มขึ้น	โมเลกุลเหล่านี้กระตุ้น

การแสดงออกของโมเลกุลยึดเกาะบนเซลล์เยื่อบุ

หลอดเลอืด	เชน่	VCAM-1,	MCP-1	ซ่ึงจะนำา	mono-

cytes	ไปยังช่องว่างใต้เซลล์เยื่อบุหลอดเลือดและ

เปลีย่นเปน็	macrophages	เกดิการอกัเสบของหลอด

เลือด	มีไขมันสะสมในเซลล์และเกิดเป็น	plaque	ใน

หลอดเลือด	ฝุ่น	PM2.5	ยังกระตุ้นเกล็ดเลือด	ยับยั้ง

การสลาย	fibrin	เพิม่การสร้าง	fibrinogen	เพิม่ปัจจัย

การแขง็ตัวของเลอืด	และนำาไปสูก่ารสร้างลิม่เลอืด	ฝุน่	

PM2.5	กระตุ้นการทำางานระบบประสาทซิมพาเธติค 

มากเกิน	 เพิ่มความเสี่ยงต่อระบบหัวใจและหลอด

เลือดจากการหดตัวของหลอดเลือด	และภาวะหัวใจ

เต้นเสียจังหวะ

	 การรับสัมผัส	PM2.5	ในระยะยาว	นอกจากจะ

พบว่ามีการเพ่ิมของ	8-hydroxy-2’-deoxyguano-

sine, oxidized	LDL,	สารบ่งชี้การอักเสบ	(IL-1,	

IL-6,	TNF-α,	CRP)	fibrinogen,	โมเลกุลยึดเกาะ

เช่น	ICAM-1,	VCAM-1,	E-selectin,	P-selectin	

ในเลือด	ยังพบว่ามีการเพิ่ม	homocysteine	เช่นกัน	

การตายด้วยโรคหัวใจเฉียบพลันมีหลักฐานมากขึ้นที่

พิสูจน์	ความสัมพันธ์กับระดับสาร	homocysteine	

ในร่างกาย	homocysteine	ถูกค้นพบโดย	วินเซนต์	

ดู	วิกเนิด	(Vigneaud	VD)[50]	ในปี	ค.ศ.	1933	สาร

นี้เป็นกรดอะมิโนท่ีเกิดจากการย่อยสลายของอาหาร

ประเภทโปรตีน	เป็นสารท่ีเกิดข้ึนระหว่างการเปลี่ยน

กรดอะมโิน	methionine	เป็น	cysteine	โดยจาก	me-

thionine	เปลี่ยนเป็น	homocysteine	และเป็น	cys-

teine	ตามลำาดบั	ซึง่	cysteine	มปีระโยชนน์ำาไปสรา้ง	

glutathione	แต่	homocysteine	เป็นสารอันตราย

ต่อหลอดเลือดและกล้ามเนื้อเรียบ	homocysteine	

เป็นปัจจัยเสีย่งสำาหรับภาวะหลอดเลอืดแข็งตัว	กลา้ม

เนื้อหัวใจขาดเลือด	โรคหลอดเลือดสมอง[51]	และการ

เกิดลิ่มเลือด[52]	ภาวะท่ีมีระดับ	homocysteine	สูง

ในเลือด	มีความเกี่ยวข้องที่สำาคัญกับโรคของระบบ

หัวใจและหลอดเลือด[53]	ทำาให้การทำางานของเซลล์

เยือ่บหุลอดเลอืดเสยีไปจากภาวะเครียดจากออกซิเจน	

เพิ่มผลร้ายของปัจจัยเสี่ยงต่าง	ๆ	เช่น	ภาวะความดัน

โลหิตสูง	การสูบบุหร่ี	 เสียการควบคุมระดับน้ำาตาล	

การเผาผลาญ	lipoprotein homocysteine	เพิ่มสาร

สื่อการอักเสบต่าง	ๆ	ทำาให้เกิดการอักเสบ	โดยปกติ

ร่างกายจะเปลี่ยน	homocysteine	ไปเป็น	cysteine	

โดยใช้วิตามินบี	6	หรือผันกลับไปเป็น	methionine	

โดยใช้วิตามินบี	12	ร่วมกับกรดโฟลิก	ปัจจัยท่ีทำาให้ 

โฮโมซีสเตอีนในเลือดสูง	ได้แก่	การขาดวิตามินบี6	 

วิตามินบี12	และกรดโฟลิก	กรรมพันธุ์	ร่างกายได้รับ

เมทิโอนีน	(จากเนื้อสัตว์	ไข่	นม	ชีส)	มากเกินไป	การ

ขาดการออกกำาลงักาย	เปน็โรคเรือ้รังตา่ง	ๆ 	เชน่โรคไต	

โรคตับ	เบาหวาน	มะเร็ง	ได้รับยาบางชนิด	เช่น	ยากัน

ชัก	ยาลดกรด	การได้รับสารกระตุ้น	เช่น	แอลกอฮอล์	

กาแฟ	บุหรี่

 Chen	และคณะ	2017[54]	ศึกษาผลของ	PM2.5	
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และ	homocysteine	ในหนทูีต่ัง้ครรภพ์บวา่การไดรั้บ

สัมผัส	PM2.5	และ	homocysteine	ทำาให้ทารกเกิด

มามีหัวใจพัฒนาผิดปกติ	เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจตาย 

แบบอะพอพโทซิส	และยังมีผลลดโปรตีน	Nkx2-5	

และ	การแสดงออกของยีน	GATA4	กับ	Nkx2-5	

ขณะเดียวกันเพิ่มระดับ	TNFα	และ	IL-1b	ในเลือด

ก�รรักษ�

 การรักษาผลที่เกิดจาก	PM2.5	การแพทย์

แบบแผน	รักษาในเชิงต้ังรับตามอาการและโรคที่เกิด

ขึ้น	 เช่น	การกู้ชีพในภาวะโรคหัวใจเฉียบพลัน	การ

แก้ไขภาวะหายใจล้มเหลว	การรักษาภาวะหอบหืด	

การรักษาเบาหวานและไขมันผิดปกติตามมาตรฐาน

การทางอายุรกรรม	การลดภาวะอักเสบของกลุ่มโรค

ภูมิต้านทานต้านตนเองท่ีกำาเริบขึ้น	รวมถึงการรักษา

มะเร็ง	

	 การแพทย์ทางเลือกอันได้แก่ธรรมชาติบำาบัด

มีหลักการป้องกันและโฮมีโอพาธีย์มีหลักการรักษา	

ได้แก่

	 1.	 อาหารเป็นยา	ได้แก่	การบริโภคอาหารที่

มีสารต้านอนุมูลอิสระ[55-58]	เช่น	กลุ่มผักใบสีเขียว	สี

แดง	สีเหลือง	เช่นตำาลึง	ผักปลัง	มะเขือเปราะ	พริก	

กระเทยีม	ผลไมเ้บอร์รีชนดิตา่ง	ๆ 	ให้สาร	carotenoid,	

saponin,	kempherol,	betalain,	capsaicin,	al-

licin,	polyphenol	กินข้าวกล้องเพิ่มวิตามินบี	และ	

ผักใบเขียวเพ่ิมกรดโฟลิค	เพื่อลด	homocysteine	

การกินไขมันดี	(healthy	fat)	เพื่อลดการอักเสบใน

ร่างกาย	เป็นต้น	ฯลฯ	

	 นอกจากนี้มีหลักฐานการวิจัยทางวิทยาศาสตร์

และการแพทย์ที่แสดงผลของโภชนเภสัช	(neutra-

ceutical)	รวมทั้ง	วิตามิน	เกลือแร่ต่าง	ๆ	ที่สามารถ

ลดผลร้ายท่ีเกิดจาก	PM2.5	ตัวอย่างเช่น	กรดไขมัน

โอเมก้า	3[59-60]	วิตามินซี	วิตามินอี	วิตามินบี[61]	และ 

อื่น	ๆ	พบว่ากรดไขมันโอเมก้า	3	สามารถป้องกันผล

ร้ายของ	PM2.5	ต่อหัวใจ	เช่น	อัตราการแปรผันของ

อตัราการเต้นของหวัใจ	(heart	rate	variability)	และ

ระดับไขมัน	ที่เป็นผลสืบเนื่องมาจากภาวะเครียดจาก

ออกซิเจน	ท้ังนี้เพราะกรดไขมันโอเมก้า	3	สามารถ

เพิ่มสารต้านอนุมูลอิสระ	วิตามินบี	ช่วยเพิ่มอัตราการ

แปรผันของอัตราการเต้นของหัวใจ	และลดตัวบ่งช้ี

ของการอักเสบ	เช่น	ปริมาณเม็ดเลือดขาว	วิตามินซี	

และวิตามนิอ	ีลดการทำาลายไขมนัและโปรตีน	ปรับปรุง

ระบบต้านอนมุลูอสิระ	ท้ังชนดิท่ีเป็นเอนไซมแ์ละไมใ่ช่

เอนไซม์

	 2.	 ส่งเสริมการขับสารพิษจากร่างกายด้วยสาร

ผักบางชนิด	เช่นน้ำาสกัดหน่อบร็อกโคลี	งานวิจัยของ	

Egner	และคณะ	2014[62]	สนับสนุนโดย	NIH	ทำา

วิจัย	Randomized	Controlled	Trial	ในอาสาสมัคร

ชาวจีน	291	คน	ให้รับสารสกัดบร็อกโคลีที่มีสาร	sul-

foraphane	เป็นเวลา	12	สัปดาห์	พบว่าอาสาสมัครมี

การขับสารเสีย	glutathione	–derived	conjugates	

of	benzene	ร้อยละ	61	และสาร	acrolein	ร้อยละ	23	

ออกทางปัสสาวะมากกวา่กลุม่ควบคมุ	ซ่ึงแสดงวา่สาร

สกดับร็อกโคล	ีสามารถใช้เพือ่ช่วยลา้งสารพษิจากการ

ได้รับสัมผัสมลพิษทางอากาศได้	เพื่อลดผลร้ายทาง

สขุภาพในระยะยาว	กลไกของ	sulforaphane	กระตุน้

การล้างพิษระยะที่	2	ในตับในฐานะที่เป็นตัวกระตุ้น	

glutathione	S-transferase	(GST)	และ	cytopro-

tective	enzyme	ตัวอืน่	จึงช่วยให้ตับใช้กระบวนการ	

conjugation	สลายสารพิษออกทางปัสสาวะ	

 3.	 โฮมีโอพาธีย์	 เลือกใช้สารบำาบัดท่ีตรงกับ

อาการต้องพิษที่ปรากฏ	โดยรวบรวมประสบการณ์

ของนักโฮมีโอพาธีย์ในพื้นท่ีเดียวกันเพื่อหา	Genus	

epidemicus	หาสารบำาบัดเพื่อการรักษาผลจากการ
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ได้รับ	PM2.5	ในประเทศอินเดียมีข้อแนะนำาจาก	

Public	Health	and	Homeopathy	Awareness	

(PHHA)	Series	ว่าด้วยบทบาทของโฮมีโอพาธีย์กับ

โรคที่เกิดจากมลพิษทางอากาศดังนี้	1)	โฮมีโอพาธีย์ 

กระตุ้นพลังชีวิตในร่างกายและระบบภูมิต้านทานให้

ทำางานดขีึน้	ลดแรงกระทำาของโรคและสง่เสริมสขุภาพ

แบบองค์รวม	2)	สารบำาบัดที่มุ่งตรงกับแต่ละบุคคล

เพื่อช่วยลดแนวโน้มการเจ็บป่วยโรคทางเดินหายใจ	

3)	การจ่ายสารบำาบัดแต่ละชนดิขึน้กบัอาการ	แนวโนม้	

ประวัติและสาเหตุ	4)	การจ่ายสารบำาบัดเป็นไปได้ทั้ง

เพ่ือการรักษา	ประคบัประคอง	และสง่เสริมตามสภาพ

และระยะของโรค	5)	ในทกุ	ๆ 	ระยะของโรค	โฮมโีอพาธีย ์

ล้วนมีบทบาทเข้ามาช่วย	6)	สารบำาบัดโฮมีโอพาธีย์ใช้

ร่วมไปกบัยาของการแพทยแ์บบแผน	สารโฮมโีอพาธีย ์

หลายชนิดสามารถใช้รักษาอาการต่าง	ๆ	ที่ตรงกับ

คณุสมบติัของสารนัน้	ๆ 	เชน่	Allium	cepa,	Ammon	

carb.,	Arsenicum,	Bromium,	Carbo	veg.,	Dul-

camara,	Euphrasia,	Nat	sulph.,	Pothos,	Phos-

phorus,	Sulph	acid,	Sanquinaria,	Spongia[63].	

จากบทความวิชาการเร่ืองการใช้โฮมีโอพาธีย์บำาบัด

อาการจาก	PM2.5	ในการประชุมวิชาการนานาชาติ 

คร้ังที่	 1	ว่าด้วยการแพทย์บูรณาการเพื่อเวลเนส	

กรุงเทพฯ[64]	ได้ประมวลสารบำาบัดเพื่อการรักษาโดย

แบ่งตามอาการที่เจ็บป่วยได้แก่	อาการความผิดปกติ

ของทางเดินหายใจส่วนบน	อาการเยื่อจมูกอักเสบ	

อาการทีล่ำาคอ	อาการไอ	และอาการหอบหดื	สารบำาบดั

ที่ระบุไว้ใกล้เคียงกับข้อแนะนำาของประเทศอินเดีย	

อย่างไรก็ดี	จากการทบทวนวรรณกรรมยังไม่พบผล

วจิยัทางคลนิกิทีแ่สดงประสทิธิผลของโฮมโีอพาธียท้ั์ง

ในเชงิปอ้งกนัและการรักษาอาการเจ็บป่วยจาก	PM2.5	

โฮมีโอพาธีย์จึงเป็นศาสตร์การแพทย์ทางเลือกที่ควร

ศึกษาวิจัย	เพื่อหาหลักฐานเชิงประจักษ์ต่อไป

บทวิจ�รณ์

	 9	ใน	10	ของประชากรโลกกำาลังสูดอากาศท่ี

มีความปนเปื้อนสูง	มลพิษทางอากาศได้คร่าชีวิต

ประชากรโลกปีละ	7	ล้านคน	ประเทศไทยกำาลังผจญ

กับปัญหามลพิษทางอากาศและ	ฝุ่น	PM2.5	 เช่น

กัน	ซ่ึงทำาให้เกิดผลกระทบต่อสุขภาพของประชาชน

จำานวนมาก	และนำาไปสูก่ารเกดิความเจ็บป่วยจากโรค

หลากหลายชนิด	นับได้ว่าเป็นปัญหาสำาคัญประการ

หนึ่ง	จากการทบทวนและวิเคราะห์	ผลงานการวิจัย

ทางวิทยาศาสตร์การแพทย์และการแพทย์หลายชิ้น	

ของผลต่อสุขภาพของฝุ่นละออง	PM2.5	แม้ได้รับ

สัมผัสในปริมาณความเข้มข้นท่ีต่ำากว่าค่ามาตรฐาน	 

ก็มีความเสี่ยงต่อสุขภาพอย่างสำาคัญ	ผลสรุปช้ี

ชัดถึงผลร้ายของ	PM2.5	 ต่อการทำางานของระบบ 

ต่าง	ๆ	ของร่างกาย	เช่นระบบทางเดินหายใจ	ระบบ

หัวใจหลอดเลือด	ระบบภูมิต้านทาน	กระบวนการ

เผาผลาญในร่างกาย	รวมถึงการทำางานของตับ	ทำาให้

เกิดโรคท้ังชนิดเฉียบพลันและชนิดเร้ือรังต่อหลาย

ระบบ	การได้รับสัมผัส	PM2.5	ในระยะยาวทำาให้เกิด

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน	ตามด้วยภาวะ

ผิดปกติต่าง	ๆ	ของหัวใจ	และเสียชีวิตได้	การได้รับ

สัมผัส	PM2.5	แม้ในระยะเวลาสั้น	ทำาให้เกิดโรค

หลอดเลือดหัวใจอย่างเฉียบพลันได้	และเพิ่มความ

เสีย่งในการเกดิการตายของกลา้มเนือ้หัวใจ	และภาวะ

ผิดปกติอื่น	ๆ	รวมท้ังภาวะหัวใจล้มเหลวเฉียบพลัน	

การได้รับสัมผัส	PM2.5	ในปริมาณที่เพิ่มขึ้นในระยะ

เวลาสัน้เพิม่อตัราตายจากโรคทางเดนิหายใจได	้อตัรา

เสี่ยงต่อการเกิด	metabolic	syndrome	การเกิด 

เบาหวานชนิดท่ี	2	และการเพิ่มของระดับไขมันจะ

เพิ่มขึ้นจากการการได้รับสัมผัส	PM2.5	ในระยะยาว	

การได้รับสัมผัส	PM2.5	พบว่าทำาให้เกิดโรคผิวหนัง	

โรคผื่นภูมิแพ้ผิวหนัง	(atopic	dermatitis)	โรคข้อ
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อักเสบรูมาตอยด์	โรคข้ออักเสบในวัยเยาว์	โรคมัลติ

เปิลสเกลอโรสิส	ภาวะไขมันพอกตับ	มะเร็งปอด	และ

มะเร็งชนิดอื่น	ๆ

	 กลไกการเกิดโรคของมลพิษทางอากาศ	และ	

PM2.5	มีกระบวนการหลักสำาคัญคือ	ภาวะเครียด

จากออกซิเดชั่น	(oxidative	stress)	การอักเสบ	(in-

flammatory	response)	โดยผ่านสารไซโตไคน์ชนิด

ต่างๆ	และความเป็นพิษต่อยีน	(genotoxicity)	ใน

เซลล์ต่าง	ๆ	กัน	ก่อให้เกิดสารพิษโฮโมซีสเทอีน	และ

สารก่อมะเร็งอีกหลายชนิด

	 ความเขา้ใจในกลไกการเกดิโรคเหลา่นีอ้ยา่งเป็น

ระบบจะนำาไปสูก่ารจดักระบวนการรักษาทีต่รงจดุตอ่

ไป

บทสรุป

 	การเรียนรู้ถงึผลกระทบของ	PM2.5	ตอ่สขุภาพ

ของร่างกายและกลไกการเกิดโรค	จะนำาไปสู่การ

แสวงหากระบวนการรักษาท่ีตรงกับสาเหตุ	นอกจาก

การรักษาทางดา้นการแพทยแ์บบแผนแลว้	การแพทย์

ธรรมชาติบำาบัดและ	โฮมีโอพาธีย์	 เป็นอีกทางเลือก

หนึ่ง	การแพทย์ธรรมชาติบำาบัดมีแนวทางป้องกัน

ผลกระทบต่อสุขภาพของ	PM2.5	โฮมีโอพาธีย์มีหลัก

การในการบำาบัดรักษาผลกระทบจาก	PM2.5	รวมทั้ง

มลพิษตัวอื่น	ๆ	ในอากาศ	กระบวนการบำาบัดรักษา

ด้วยการแพทย์บูรณาการเหล่านี้ล้วนควรค่าแก่การ

ศึกษาวิจัยต่อไป
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