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พิษของควันบุหร่ี 

วีรวรรณ เล็กสกุลไชย∗ 
ภาควิชาพยาธิวิทยา คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ กรุงเทพ ฯ 10110 

 
 
บทคัดยอ: ควันบุหรี่มีพิษตอผูสูบบุหรี่และผูที่ตองสูดดมควันบุหรี่จากส่ิงแวดลอม นิโคตินมีผลทั้งทางตรงและ
ทางออม สารพิษในควันบุหรี่มีทั้งชนิดที่เปนสารกอมะเร็งและสารกอใหเกิดการอักเสบ ควันบุหรี่มีผลตอเมตาโบ
ลิซึมของไขมัน และในหญิงขณะต้ังครรภควันบุหรี่มีผลเสียตอพัฒนาการของทารกในครรภ การสูบบุหรีไ่มทาํให
ความสามารถในการจดจําดีข้ึน การสูบบุหรี่ปรุงแตงกล่ินและรส บุหรี่กนกรอง และบุหรีท่ีม่นีโิคตินนอย ไมทาํให
ไดรับพิษลดลง 
คําสําคัญ: ควันบุหร่ี นิโคติน สารกอใหเกิดการอกัเสบ สารกอมะเร็ง ทารกในครรภ 
 

 
บทนํา: บุหรี่ (cigarette) เมื่อติดไฟจะไดควันท่ีมีสารเคมี
หลายชนิดรวมท้ังนิโคติน (nicotine) ปริมาณนิโคตินในบุหรี่
แปรตามสายพันธของใบยาสูบและกรรมวิธีการผลิตบุหรี่ 
บุหรี่ ซองหนึ่ งมวนมีปริมาณนิ โคตินประมาณ 10-14 
มิลลิกรัม การสูบบุหรี่หนึ่งมวนจะไดรับนิโคตินเขาสูกระแส
เลือดประมาณ 0.3-2 มิลลิกรัม1 บุหรี่ชนิดท่ีมีนิโคตินนอย 
(light and ultralight cigarette) จะมีนิโคตินตอมวนเพียง 0.6 
มิลลิกรัม2 ควันบุหรี่สวนท่ีผูสูบไมไดรับเขาสูรางกาย จะ
กระจายอยูในอากาศรอบๆ ซึ่งมีผลเสียตอสุขภาพของผูท่ีสูด
ดมควันเหลานี้เขาไป (secondhand smoke or exposure to 
ETS [environmental tobacco smoke]) ควันบุหรี่สวนนี้มี
อันตรายพอๆกับควันบุหรี่ท่ีผูสูบบุหรี่ไดรับ3-5

 สารพิษในควัน
บุหรี่เกิดจากการเผาไหมของใบยาสูบและผลิตภัณฑท่ีใชทํา
มวนบุหรี่และสวนท่ีเปนกนกรอง (filter) จากสารเคมี ท่ี
ปนเปอนมากับใบยาสูบในขบวนการเพาะเลี้ยงและบมใบยา 
และหากเปนบุหรี่ ซองยั งมี สารปรุ งแต งรสและกล่ิน 
(additives) ท่ีบริษัทผูผลิตบุหรี่เติมลงในมวนบุหรี่ ซึ่งเมื่อถูก
เผาไหมจะกลายเปนสารพิษ6   

0Bควันบุหรี่กับสมองและระบบประสาท 
สารท่ีออกฤทธิ์ตอระบบประสาทในควันบุหรี่คือ นิโคติน 

ซึ่งสามารถผานไปออกฤทธิ์ท่ีสมองภายใน 10-20 วินาที 
หลังดูดบุหรี่แตละคร้ัง (puff) ปริมาณนิโคตินในเลือดคอยๆ
เพ่ิมขึ้นจนถึงจุดสูงสุดเมื่อหยุดสูบบุหรี่แตละมวน นิโคตินมี
ฤทธิ์เพ่ิมการหล่ังสารส่ือประสาทโดปามีน (dopamine) ท่ี
ศูนยควบคุมความรูสึกและอารมณ (mesolimbic system) 
กอใหเกิดความรูสึกสุขสบาย (euphoria) ความรูสึกสุขสบาย
นี้จะเกิดขึ้นเฉพาะในการสูบบุหรี่ครั้งแรกๆ เมื่อสูบบุหรี่
ติดตอกันไประยะหนึ่งจะเกิดการด้ือตอฤทธิ์ (tolerance) ผู
สูบบุหรี่ติดตอกันเปนเวลานานจะไมเกิดความรูสึกสุขสบาย

จากการสูบบุหรี่ แตตองสูบบุหรี่เพ่ือระงับภาวะถอนยา/อยาก
ยาทางจิต (psychological withdrawal syndrome)  ไดแก 
เครียด หงุดหงิด ฉุนเฉียว ระสํ่าระสาย ขาดสมาธิ มึนงง และ
หลงลืม7-9 มีความเชื่อวา การสูบบุหรี่ชวยใหความจําดีขึ้น 
งานวิจับพบวา การสูบบุหรี่ไมชวยเพ่ิมความสามารถในการ
จดจํา (cognitive performance) แตในผูท่ีติดบุหรี่ ภาวะ
อยากบุหรี่จะทําใหความสามารถในการจดจําลดลง การสูบ
บุหรี่จึงเปนการกดภาวะอยากบุหรี่ ซึ่งรวมถึงอาการมึนงง
และหลงลืม10  

นิโคตินในควันบุหรี่มีผลยับย้ังการเกิดโรคสมองเส่ือมท่ี
กอใหเกิดอาการหลงลืม (Alzheimer) โดยมีฤทธิ์ลดการตาย
ของเซลลประสาท (neuron) ในสมอง ดวยการยับย้ังการ
สะสม beta-amyloid ในสมอง นิโคตินเมื่อจับกับ nicotinic 
receptor บนเซลลประสาท จะยับย้ังการตายแบบ apoptosis 
ของเซลลประสาทจากการกระตุนของ glutamate และ 
NMDA (N-methyl-D-aspartate)  และระงับการไหลของ
แคลเซียมเขาเซลล โดยรวม นิโคตินในควันบุหรี่มีฤทธิ์
ปองกันไมใหเซลลประสาทตายกอนเวลาอันควร จึงชะลอการ
เกิดภาวะสมองเส่ือม11-13  

1Bควันบุหรี่กับระบบทางเดินหายใจ 
สารพิษในควันบุหรี่อยางเชน ไฮโดรเจนไซยาไนด 

(HCN) ซัลเฟอรไดออกไซด (sulfur dioxide) ไนโตรเจน   
ไดออกไซด (nitrogen dioxide) แอมโมเนีย (ammonia) 
ฟอรมาลดีไฮด (formaldehyde) โทลูอีน (toluene) ฟนอล 
(phenol) และ acrolein กอใหเกิดการระคายเคืองเยื่อบุใน
ทางเดินหายใจ ทําใหไอ แสบจมูก มีน้ํามูก และเกิดอาการ
หอบหืด (asthma)14 ควันบุหรี่ทําใหโรคหอบหืดรุนแรงขึ้น 
ผูปวยโรคหอบหืดท่ีสัมผัสกับควันบุหรี่จะไมสามารถควบคุม
อาการไดและมีโอกาสเสียชีวิตสูง15,16 ควันบุหรี่ทําใหระบบ
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ภูมิคุมกันเกิดปฏิกิริยาตอบสนองตอส่ิงกระตุนรุนแรง 
(hyper-responsiveness) เรงการหล่ัง IgE และลดการ
ตอบสนองตอยากดภูมิตานทาน17 การสัมผัสกับควันบุหรี่
แบบเรื้อรังจะทําใหการสรางเยื่อเมือกปกคลุมและการโบกพัด
ดวย cilia ของเซลลเย่ือบุ (mucociliary system) ไมสามารถ
ทํางานได ทําใหทางเดินหายใจติดเชื้อและไดรับอันตรายงาย
18-20 การอักเสบเร้ือรังของทอทางเดินหายใจจะกอใหเกิดการ
สะสมของเมือกและเนื้อเย่ือท่ีตาย และมีการเหนี่ยวนําใหเม็ด
เลือดขาวเขาไปบริเวณนั้นจํานวนมาก จนเกิดการหนาตัวขึ้น
ของผนังทอและเกิดการตีบตันของทอ เมื่อลุกลามเปน
บริเวณกวางจะกลายเปนโรคทางเดินหายใจอุดตันเรื้อรัง 
(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)21 สารพิษ
จากควันบุหรี่โดยเฉพาะผงถาน เมื่อไปท่ีปอด จะชักนําให 
macrophage เขาไปจับกิน ซึ่ง macrophage จะหล่ัง 
cytokine เหนี่ยวนําให neutrophil เขาไปในเนื้อปอดจํานวน
มาก neutrophil จะหล่ัง elastase ออกมายอย elastin ของ
ปอด ทําลายผนังของถุงลมปอดจน เกิดภาวะถุงลมโปงพอง 
(emphysema)22,23 

กนกรอง (filter) ของบุหรี่ชวยกรองสารพิษจากควันบุหรี่
ได แตเพราะตัวกรองเปนใยสังเคราะห เมื่อไดรับความรอน
จะกลายเปนแกสพิษในควันบุหรี่ได24,25 สารปรุงแตงรสและ
กล่ินในบุหรี่อยางเชน เมนธอล (menthol) น้ําผึ้ง โกโก หรือ
ชอกโกแลต ชวยปดบังรสและกล่ินท่ีไมดีของยาสูบ ดึงดูดให
ผูสูบบุหรี่และผูท่ีหายใจเอาควันบุหรี่จากส่ิงแวดลอมสูดดม
ควันบุหรี่ เขาสูรางกายมากขึ้น ซึ่งเปนการเพิ่มปริมาณ
สารพิษเขาสูรางกาย24 การสูบบุหรี่แบบมีนิโคตินนอยไมทํา
ใหผูสูบบุหรี่ไดรับสารพิษจากควันบุหรี่ลดลง ผูสูบบุหรี่ท่ี
เปล่ียนไปใชบุหรี่ ท่ีมีนิโคตินนอยลง มักจะตองเปล่ียน
พฤติกรรมการสูบบุหรี่ เพ่ือใหไดปริมาณนิโคตินมากพอท่ีจะ
กอใหเกิดผลตอรางกายและจิตใจ ปริมาณนิโคตินท่ีเขาสู
รางกายของผูสูบบุหรี่จะแปรตามปริมาณควันบุหรี่ท่ีสูดเขา
ไปในการดูดบุหรี่แตละครั้ง (puff volume) ความถ่ีในการดูด
บุหรี่ (rate of puffing) ความลึกในการสูดควันบุหรี่เขาไป 
(depth of inhalation) และความปลอดโปรงของอากาศใน
บริเวณท่ีสูบ ดังนั้น ผูสูบบุหรี่แบบมีนิโคตินนอยอาจเพ่ิม
จํานวนบุหรี่ท่ีสูบในแตละวัน เพ่ิมความถ่ีในการดูดบุหรี่ หรือ
สูดควันเขาไปใหลึกและมากท่ีสุด พฤติกรรมเหลานี้ทําใหผู
สูบบุหรี่ไดสารพิษเทาเดิมหรือเพ่ิมขึ้น26,27 

ควันบุหรี่กับหัวใจและหลอดเลือด 
การสูบบุหรี่มีความสัมพันธกับการเกิดภาวะกลามเนื้อ

หัวใจขาดเลือด (myocardial infarction) และหลอดเลือดแดง

ตีบแข็ง (atherosclerosis) นิโคตินมีฤทธิ์กระตุนการหล่ัง 
adrenaline จากตอมหมวกไตชั้นใน (adrenal medulla) 
adrenaline ทําใหหัวใจเตนเร็ว โดยเฉลี่ยผูสูบบุหรี่มีอัตรา
การเตนของหัวใจสูงกวาผูไมสูบบุหรี่ 1.5-5 ครั้งตอนาที 
กล าม เนื้ อหั ว ใจจึ งต องการ เ ลื อดไปเ ล้ี ยงมากขึ้ น 
ขณะเดียวกัน adrenaline ทําใหหลอดเลือดแดงหดตัว อาจ
รุนแรงถึงขั้นเกิดการหดเกร็งของหลอดเลือดแดงเล้ียงหัวใจ 
(coronary spasm) ทําใหมีปริมาณเลือดไหลไปเล้ียง
กลามเนื้อหัวใจลดลง จึงเพ่ิมความเส่ียงตอการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตายจากการขาดเลือดไปเลี้ยง28-30 ควันบุหรี่
ทําใหเนื้อเย่ือตางๆไดรับออกซิเจนลดลง คารบอนมอนนอก
ไซดในควันบุหรี่ทําใหปริมาณ carboxyhemoglobin ในเลือด
ของผู ท่ีสูบบุหรี่ สูง สงผลใหการขนสงออกซิเจนไปเล้ียง
เนื้อเย่ือของฮีโมโกลบินลดลง และควันบุหรี่มีผลใหปริมาณ 
2,3-diphosphoglycerate (2,3-DPG) ในเลือดสูงขึ้น ทําให
ฮีโมโกลบินไมสามารถปลอยออกซิเจนใหกับเนื้อเย่ือไดดี31  

การสูบบุหรี่ทําใหเลือดมีปริมาณไตรกลีเซอไรด, LDL-
cholesterol และ oxidized LDL สูงขึ้น และมี HDL-
cholesterol ลดลง32,33 สารพิษในควันบุหรี่กอใหเกิด lipid 
peroxidation สงผลใหเกิดการอักเสบของผนังหลอดเลือด 
และทําใหสารโมเลกุลใหญอยางไขมันผานเขาไปสะสมใน
ผนังหลอดเลือด (transendothelial transport) ไดงายขึ้น 

และมีฤทธิ์กระตุนใหเกิดการฉีกขาดของ plaque ท่ีผนัง
หลอดเลือดดวย นอกจากนี้สารพิษในควันบุหรี่ยังมีฤทธิ์เรง
การเกาะกลุมของเกร็ดเลือด (plate aggregation) ทําใหเกิด
กอนล่ิมเลือดท่ีผนังดานในของหลอดเลือดไดงาย29,34,35  

ควันบุหรี่กับมะเร็ง 
สารกอมะเร็ง (carcinogen) ในควันบุหรี่ท่ีสําคัญไดแก 

polycyclic aromatic hydrocarbon (PAH), nitrosamine, และ 
aromatic amines การสูบบุหรี่มีความสัมพันธกับการเกิด
มะเร็งหลายชนิด โดยเฉพาะมะเร็ งปอด3,5,36,37 พบวา 
มากกวา 90% ของการเกิดมะเร็งปอด เปนผลจากการสูดดม
ควันบุหรี่36 ปจจุบัน EPA (environmental protection agency) 
ของสหรัฐอเมริกาไดกําหนดใหควันบุหรี่มีสารกอมะเร็งระดับ 
A (class A carcinogen) หมายความวา สามารถกอใหเกิด
มะเร็งในคนไดแนๆ มีขอมูลทางการแพทยยืนยันไดชัดเจน20 
ผูท่ีไมสูบบุหรี่แตตองสูดดมควันบุหรี่เปนประจํามีโอกาสเกิด
มะเร็งปอดไดเพ่ิมขึ้นประมาณ 7-47% หรือเฉล่ีย 26% กลุม
เส่ียงในการเกิดมะเร็งปอดจากการสูดดมควันบุหรี่จาก
ส่ิงแวดลอมมากท่ีสุดคือ หญิงท่ีแตงงานหรืออยูกินกับชายท่ี
สูบบุหรี่38-40 การสูบบุหรี่แบบมีกนกรองและแบบมีนิโคติน
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นอยไมชวยใหอุบัติการณการเกิดมะเร็งปอดลดลง41 พบวา 
การสูบบุหรี่แบบนิโคตินนอยมีโอกาสเกิดมะเร็งปอดชนิด 
adenocarcinoma สูง36,42,43 

สารพิษในควันบุหรี่กอใหเกิดมะเร็งกระเพาะปสสาวะและ
มะเร็งปากมดลูก พบอุบัติการณของมะเร็งกระเพาะปสสาวะ
ในผูท่ีสูบบุหรี่สูงกวาผูท่ีไมสูบบุหรี่ 1.5 - 3 เทา ซึ่งสาเหตุเกิด
จากเมตาโบไลตของ aromatic amines ท่ีไดรับจากควันบุหรี่44 
หญิงท่ีสูบบุหรี่มีโอกาสเกิดมะเร็งปากมดลูกสูงกวาหญิงท่ีไม
สูบบุหรี่ 3.42 เทา เมื่อตรวจวิเคราะหปริมาณนิโคตินจาก
เมือกท่ีปากมดลูกพบวา ปริมาณนิโคตินท่ีปากมดลูก 
(cervix) มีความสัมพันธกับโอกาสเกิดมะเร็งปากมดลูก45,46  

นอกจากสารกอมะเร็ง นิโคตินก็มีสวนชักนําใหเกิดมะเร็ง 
(tumor promotion) ได โดยมีฤทธิ์เรงการสรางหลอดเลือด
ใหม (angioneogenesis) กระตุน growth receptor และยับย้ัง
การตายของเซลล (anti-apoptosis) ในเซลลเพาะเล้ียง (cell 
culture) นิโคตินในปริมาณมากๆ สามารถทําลายสาร
พันธุกรรม (DNA) ไดโดยตรง (direct genotoxic agent) แต
เมื่อฉีดเขาไปในสัตวทดลองกลับไมพบผลการทําลาย DNA 
เชื่อวาเปนเพราะในรางกายมีขบวนการซอมแซม DNA 
(DNA repairing)47 นิโคตินเหน่ียวนําใหเกิดมะเร็งผานการ
เกิดสารอนุมูลอิสระ (free-radical) โดยสารอนุมูลอิสระจะชัก
นําใหเกิดการอักเสบเรื้อรัง กอใหเกิดความผิดปกติของระบบ
ภูมิตานทานในการกําจัดเซลลท่ีมีการ กลายพันธ (mutation) 
ไปเปนเซลลมะเร็ง48 การท่ีนิโคตินมีฤทธิ์ยับย้ังการเกิด 
apoptosis นอกจากจะเปนการเพ่ิมความเส่ียงในการเกิด
มะเร็งแลว ยังทําใหผูปวยมะเร็งท่ีไดรับเคมีบําบัดแบบมีฤทธิ์
เรงการเกิด apoptosis ไมเห็นผลการรักษาหากผูปวยยังคง
สูบบุหรี่ ในขณะไดรับเคมีบําบัด49 ควันบุหรี่ ยังมีผลให
กอนมะเร็งมีขนาดใหญขึ้น โดยกระตุนใหมีการหล่ัง VEGF 
(vascular endothelial growth factor) ทําใหเกิดการสราง
หลอดเลือดแทรกเขาไปหลอเล้ียงภายในกอนมะเร็ง50 

ในผูท่ีเปนมะเร็ง การไดรับควันบุหรี่จะเพ่ิมความเส่ียงใน
การเกิดมะเร็งท่ีสวนอื่น (secondary cancer) เพ่ิมความไวตอ
การเกิดมะเร็งหลังไดรับการฉายรังสี ทําใหเซลลมะเร็ง
แพรกระจายไดเร็วขึ้น และเพ่ิมโอกาสกลับเปนมะเร็งซ้ํา 
นิโคตินทําใหหลอดเลือดหดตัว จึงมีผลใหแผลจากการเปน
มะเร็งหายชา สารพิษจากควันบุหรี่ทําใหยาเคมีบําบัดมี
ประสิทธิภาพลดลง โดยไปรบกวนเมตาโบลิซึมของยาใน
รางกาย หรือไปออกฤทธิ์รบกวนการออกฤทธิ์ของยาโดยตรง 
ควันบุหรี่ยังทําใหภาวะเบ่ืออาหารซูบผอม (cachexia) ใน
ผูปวยมะเร็งรุนแรงขึ้นดวย51  

ควันบุหรี่กับนํ้าหนักตัว 
หญิงสวนมากไมสามารถเลิกสูบบุหรี่ไดเพราะกลัวการ

เพ่ิมขึ้นของน้ําหนักตัว ซึ่งมีผลตอความสวยความงาม 
(cosmetic effects) พบวา โดยเฉล่ียเมื่อเลิกสูบบุหรี่ ชาย
ประมาณ 9.8% และหญิงประมาณ 13.4% จะมีน้ําหนักตัว
เพ่ิมขึ้น52  adrenalin ท่ีหล่ังออกมาจากการกระตุนของ
นิโคติน มีผลใหการทํางานของ lipoprotein lipase ในเซลล
ไขมัน (adipocyte) เพ่ิมขึ้นทําใหมีการเผาผลาญไขมัน 
(lipolysis, fat oxidation) อยางมากและรวดเร็ว53  ใน
สัตวทดลอง การไดรับควันบุหรี่เรื้อรังมีผลใหรางกายใช
ออกซิเจน (oxygen consumption) มากขึ้น สงผลใหน้ําหนัก
ตัวลดลง ท้ังท่ีพฤติกรรมการกินไมเปล่ียนแปลง การเลิกบุหรี่
จะทําใหการเผาผลาญไขมันลดลง จึงมีการสะสมไขมันใน
เนื้อเย่ือไขมัน (adipose tissue) ทําใหน้ําหนักตัวเพ่ิมขึ้น 
โดยไมมีผลตอการอยากอาหาร ความอยากอาหารที่พบ  
หลังเลิกบุหรี่เชื่อวาเกิดจากพฤติกรรมความเคยชินของปาก
ท่ีเคยสูบบุหรี่ เมื่อไมมีบุหรี่อยูท่ีปาก จึงตองหาอาหารมา
ทดแทน54,55 การเพ่ิมของน้ําหนักตัวหลังเลิกบุหรี่แมจะ
กอใหเกิดผลเสียตอความสวยงาม แตกอใหเกิดผลดีกับหัวใจ
และหลอดเลือด โดยพบวา หลังเลิกบุหรี่ 1 ปจะมีคา HDL-
cholesterol ในเลือดเพ่ิมขึ้นโดยเฉล่ีย 7 mg/dL33 

ควันบุหรี่กับผิวพรรณ 
ความเหี่ยวยนของผิวหนัง (wrinkling) โดยเฉพาะบริเวณ

ใบหนา มีความสัมพันธกับการสูบบุหรี่ ผู ท่ี สูบบุหรี่จัด 
(มากกวา 20 มวนตอวัน) จะมีผิวหนังเหี่ยวยนกอนวัย56 
ความรุนแรงของการเหี่ยวยนของผิวหนังสัมพันธกับจํานวน
บุหรี่ท่ีสูบในแตละป หญิงท่ีสูบบุหรี่เกิดผิวหนังเหี่ยวยนได
มากกวาชายท่ีสูบบุหรี่ในจํานวนมวนเทากัน สาเหตุของ
ผิวหนังเหี่ยวยนจากบุหรี่เกิดจากไอรอนและแกสพิษในควัน
บุหรี่ทําใหผิวหนังท่ีสัมผัสเกิดอาการแหงกราน แดงและ
ระคายเคือง สารพิษในควันบุหรี่จะถูกดูดซึมผานผิวหนังไป
ทําอันตรายหลอดเลือดและเนื้อเย่ือเกี่ยวพัน (connective 
tissue) ทําใหขาดเลือดไปเล้ียงผิวหนังบริเวณนั้น และทําใหมี
การสรางคลอลาเจน (collagen) ลดลง ความยืดหยุนของ
ผิวหนังจึงลดลง ความสามารถในการรักษารูปทรง (integrity) 
หรือความเตงตรึงจึงสูญเสียไป ควันบุหรี่มีผลใหผิวหนังไวตอ
การถูกทําลายโดยแสงแดดดวย57,58 

ควันบุหรี่กับทารกในครรภ 
การสูบบุหรี่ขณะตั้งครรภมีผลตอพัฒนาการของทารกใน

ครรภ โดยเฉล่ียทารกของหญิงท่ีสูบบุหรี่ขณะตั้งครรภจะมี
น้ําหนักตัวแรกคลอดนอยกวาปกติถึง 200 กรัม ท่ีอายุครรภ
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ขณะคลอดเทากัน หรือเมื่อคลอดครบกําหนดจะมีน้ําหนักตัว
แรกคลอดนอยกวา 2.5 กิโลกรัม มีพัฒนาการของอวัยวะ
ตางๆโดยเฉพาะปอดไมดี และมีขนาดศีรษะเล็กกวาปกติ59,60 
ทารกของหญิงท่ีสูบบุหรี่ขณะต้ังครรภมีความเส่ียงสูงท่ีจะ
เสียชีวิตจากภาวะ หยุดหายใจกระทันหัน (sudden infant 
death syndrome (SID))60-62

 ในสัตวทดลองพบวา ควันบุหรี่
ทําใหสมองของตัวออนในครรภโดยเฉพาะกานสมอง (brain 
stem) อันมีศูนยควบคุมการหายใจ (respiratory center) อยู 
มีพัฒนาการที่บกพรอง63 ดังนั้น ภาวะ SID ในทารกกลุมนี้
อาจเกิดจากการมีพัฒนาการของกานสมองและปอดท่ีไม
สมบูรณ นิโคตินทําใหหลอดเลือดท่ีไปเลี้ยงทารกในครรภหด
ตัว เลือดจึงไหลผานไปเล้ียงทารกไดนอยลงจนไมเพียงพอ
ตอความตองการ สงผลตอพัฒนาการดานรางกายและ
สติปญญา ทารกของหญิ งท่ี สูบบุหรี่ ขณะต้ังครรภมี
ความสามารถในการเรียนรูและจดจําตํ่ากวาปกติ62,64,65  

2Bแนวทางลดจํานวนผูสูบบุหรี่ 
เมื่อควันบุหรี่มีพิษตอสุขภาพของผูสูบบุหรี่และผูท่ีตอง

สูดดมควันบุหรี่จากส่ิงแวดลอม เปนสาเหตุการเสียชีวิตดวย
โรคหัวใจและหลอดเลือด และโรคมะเร็ง รวมทั้งมีผลตอ
พัฒนาการทางรางกายและสติปญญาของทารกในครรภ 
หลายๆประเทศรวมทั้งประเทศไทยจึงมีมาตราการตางๆท้ัง
ในรูปนโยบาย กฎหมาย และคานิยมทางสังคม เพ่ือรณรงค
ใหคนในชุมชนเลิกบุหรี่ และลดจํานวนผูสูบบุหรี่รายใหม 
แนวทางหนึ่งคือการใหความรูเกี่ยวกับพิษภัยของควันบุหรี่ 
ทําใหคนในสังคมมีทัศนคติเชิงลบกับการสูบบุหรี่ รังเกียจ
ควันบุหรี่ ทําใหพฤติกรรมการสูบบุหรี่กลายเปนลักษณะที่
ถูกจํากัดในชนกลุมนอยของสังคม แนวทางเหลานี้สามารถ
ชวยลดจํานวนผูสูบบุหรี่ลงได หากคนในสังคมมีคานิยมทาง
ลบกับควันบุหรี่ ตระหนักถึงพิษของควันบุหรี่ และส่ือไป
ในทางเดียวกันวา ควันบุหรี่ไมเปนท่ียอมรับของสังคม คนใน
สังคมมีสิทธท่ีิจะหายใจเอาอากาศที่สะอาดบริสุทธิ์ ปราศจาก
ควันบุหรี่ จะทําใหนโยบายการควบคุมการสูบบุหรี่ย่ังยืนและ
มีความเขมแข็ง66,67  
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ABSTRACT: Cigarette smoke is toxic to both cigarette smokers and second-hand smokers. Nicotine has both direct 
and indirect effects. Toxic substances in cigarette smoke are either irritants or carcinogens. Cigarette smoke can 
disturb lipid metabolism. Smoking during pregnancy has bad impact to the intra-uterine development of infants. 
Cigarette smoking cannot improve cognitive performance. Commercial cigarettes; which are in filtered form, in good 
taste and good smell, or in low nicotine, have been proven to be as toxic as the regular one. 
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