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Review Articleบทความปริทัศน์

ผลของสารไกลโฟเซตต่อภาวะเครียดออกซิเดชั่นในสัตว์ทดลองและมนุษย์

สุทธิณี สิทธิหล่อ รัตนา ทรัพย์บ�ำเรอ
 ภาควิชาเวชศาสตร์ชุมชน คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

บทคัดย่อ
	 สารไกลโฟเซตเป็นสารที่ใช้กันอย่างแพร่หลายในภาคการเกษตร เนื่องจากมีประสิทธิภาพสูงในการ 
ก�ำจัดวัชพืช ปัจจุบันพบว่าสารไกลโฟเซตสามารถส่งผลกระทบต่อพันธุกรรมและท�ำให้เกิดความเครียด 
ออกซิเดช่ันได้ โดยภาวะเครียดออกซิเดซั่นเป็นภาวะที่ร่างกายสร้างสารอนุมูลอิสระมากกว่าปกติ ท�ำให้เกิดผล 
กระทบต่อร่างกายโดยเกิดการท�ำลายโปรตีน การเกดิลปิิดเปอร์ออกซเิดชัน่ การท�ำลายดเีอน็เอ และการลดลงของ 
สารต้านอนุมูลอิสระ ดังน้ัน ในบทความน้ีจะกล่าวถึง (1) สถานการณ์การใช้สารไกลโฟเซตในประเทศไทย  
(2) กระบวนการทางพิษวิทยาของสารไกลโฟเซต (3) ภาวะเครียดออกซิเดชั่น และ (4) ผลของสารไกลโฟเซตต่อ
ภาวะเครียดออกซิเดชั่น ซึ่งจากการทบทวนวรรณกรรมตั้งแต่ปี พ.ศ. 2549-2560 พบว่ามีงานวิจัยจ�ำนวน 14 
เร่ืองที่ศึกษาผลของสารไกลโฟเซตต่อภาวะออกซิเดช่ันในสัตว์ทดลอง โดยงานวิจัยท่ีพบสารไกลโฟเซตมีผลต่อ
การท�ำลายโปรตีนมีจ�ำนวน 2 เรื่อง ผลต่อการเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่นมีจ�ำนวน 5 เรื่อง ผลต่อการเกิดสารต้าน 
อนุมลูอสิระจ�ำนวน 7 เรือ่ง และผลต่อการท�ำลายดเีอน็เอจ�ำนวน 7 เรือ่ง แต่มกีารศกึษาในมนษุย์เพยีง 3 เรือ่ง 
ดังน้ัน การศกึษาวจัิยในมนษุย์จงึเป็นสิง่จ�ำเป็นเพือ่ยนืยนัผลกระทบต่อสขุภาพทีเ่กดิจากการสมัผสัสารไกลโฟเซต 
และน�ำไปสู่การก�ำหนดนโยบายระดับประเทศเพื่อจ�ำกัดหรือควบคุมการใช้สารดังกล่าวในอนาคต
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Effects of glyphosate on oxidative stress in experimental animals and humans 

Sutthinee Sidthilaw, Ratana Sapbamrer
 Department of Community Medicine, Faculty of Medicine, Chiang Mai University

Abstract
Glyphosate is extensively used in an agricultural sector because of their high 

effectiveness of weed control. Recently, it has been found that glyphosate causes an effect 
on genes and oxidative stress. Oxidative stress is a condition that human body produces more 
free radicals, resulting in protein destruction, lipid peroxidation production, DNA damage, and 
antioxidant reduction. Therefore, this review article aimed to review (1) situation glyphosate 
usage in Thailand; (2) toxicology of glyphosate; (3) oxidative stress; and (4) effects of glyphosate 
on oxidative stress in experimental animals and humans. Form literature review during 
2006-2017, there were 14 articles studying the effect of glyphosate on oxidative stress in 
experimental animals; 2 articles found the effect on protein destruction, 5 articles found the 
effect on lipid peroxidation, 7 articles found the effect on antioxidant, and 7 articles found 
the effect on DNA damage. However, there were only three articles investigating in humans. 
Thus, the research regarding the effect of glyphosate exposure on oxidative stress in humans 
is necessary to warrant the health effect, and urge a national policy to control and restrict 
glyphosate usage in the future.
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บทน�ำ
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เป็นสารประกอบอินทรีย์กลุ่มฟอสโฟโนไกลซีนที่มี
ฟอสโฟรัสเป็นองค์ประกอบ1 มีชื่อทางการค้าท่ีรู้จัก 
กันโดยทั่วไปคือ ราวด ์อัพ2 ซึ่ งน�ำมาใช ้ ในการ 
ก�ำจัดวัชพืช มีฤทธิ์ในการยับยั้งเอนไซม์ 5-อีโนไพรู
วิลชิกิเมต-3-ฟอสเฟต (5-enolpyruvylshikimate-
3-phosphate) ซึ่งมีความส�ำคัญในการสร้างกรด 
อะมิโนอะโรเมติก ท�ำให้พืชหยุดการเจริญเติบโตและ 
ตายในที่สุด3 ไกลโฟเชตมีการใช้อย่างแพร่หลายจน
กระทั่งกลายเป็นสารเคมีส�ำคัญในภาคเศรษฐกิจ
ทั่วโลก โดยน�ำมาใช้ในภาคเกษตรกรรมเพ่ือเพ่ิม
ประสิทธิภาพทางการเกษตร4 อย่างไรก็ตาม การใช้ 
สารไกลโฟเซตเพ่ือก�ำจัดวัชพืชไม่ได้มีการใช้สารนี้ 
เพียงสารเดียวเท่านั้น แต่ยังมีการเพิ่มสารเสริม
ฤทธ์ิต่างๆ เข้าไปเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการท�ำลาย
ให้มากยิ่งขึ้น ได้แก่ สารโพลีออกซีเอทิลีนเอมีน 
(polyoxyethylene amine, POEA), สารโพพีลีน 
ไกลคอล (propylene glycol), สารไกลซีรีน 
(glycerine), สารโซเดียมซัลไฟต์ (sodium sulfite), 
สารโซเดียมเบนโซเอต (sodium benzoate), กรด
ซอร์บิก (sorbic acid), เกลือโซเดียมของฟีนิลฟีนอล 
(sodium salt of o-phenylphenol), สารเมทิลพี 
ไฮดรอกซีเบนโซเอต (methyl p-hydroxybenzoate), 
สาร 3-ไอโอโด-2-โพรพีนิลบิวทิวคาร์บาเมต (3-iodo-
2-propynyl butyl carbamate) และสาร 5-คลอโร- 
2-เมทิล 3(2เอช)-ไอโซไทอะโซโลน (5-chloro-2-
methyl 3(2H)-isothiazolone) เป็นต้น ซึ่งสารเคมี
ต่างๆ ที่เพ่ิมเติมลงไป จะมีส่วนผสมและปริมาณที่
แตกต่างกันไปเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการก�ำจัดวัชพืช  
โดยส่วนผสมและปริมาณขึ้นอยู่กับผู้ผลิต ซ่ึงท�ำให้
สารไกลโฟเซตมีความเป็นพิษเพิ่มขึ้น2,5 ปัจจุบันการ
ศึกษาจ�ำนวนมากสรุปว่าไกลโฟเซตส่งผลกระทบ 
ต่อสุขภาพของมนุษย์6 ซึง่ในปี พ.ศ. 2558 หน่วยงาน 
The International Agency for Research on 

Cancer (IARC) ระบุว่าไกลโฟเซตเป็นสารที่จัดอยู่
ในกลุ ่ม 2A ซึ่งเป็นกลุ ่มที่อาจจะท�ำให้เกิดมะเร็ง 
นอกจากนี้ ยังมีผลต่อสารพันธุกรรมและท�ำให้เกิด
ความเครียดออกซิเดชั่นด้วย7 

สถานการณ์การใช้ไกลโฟเซตในประเทศไทย
ส�ำหรับการใช้สารไกลโฟเซตในประเทศไทย  

จากรายงานวัตถุการน�ำเข้าวัตถุอันตรายพบว่า ใน
ระหว่างปี พ.ศ. 2555-2559 มีปริมาณการน�ำเข้า 
เป็นอนัดบัหนึง่ทกุปี และมกีารน�ำเข้ามาจากประเทศจีน 
เป็นส่วนใหญ่ ทั้งนี้ในปี พ.ศ. 2559 มีการน�ำเข้า
สารไกลโฟเซตทุกชนิดปริมาณ 61,801,858.54 
กิโลกรัม ซึ่งสูงกว่า 4 ปีท่ีผ่านมา ในการน�ำเข้าจะ
ประกอบด้วย สารไกลโฟเซต มีอัตราความเข้มข้น  
95%  ไกลโฟเซต-แอมโมเนียม ซอลต์ (glyphosate-
ammonium salt) มีอัตราความเข้มข้น 88.8%  
ไกลโฟเซต-ไอโซโพรพิลแอมโมเนียม (glyphosate- 
isopropylammonium) มีอัตราความเข ้มข ้น  
48 - 95% โดยสารไกลโฟเซต-ไอโซโพรพลิแอมโมเนยีม  
เป็นสารที่มีการน�ำเข้าสูงที่สุด ดังรูปที่ 1 และ 28  และ
ถึงแม้จะมีการน�ำเข้ามากก็มีการจ�ำกัดการใช้โดยได้
ก�ำหนดให้เป็นวัตถุอันตรายประเภท 3 ที่ต้องขอขึ้น
ทะเบียนและขออนุญาตก่อนการประกอบกิจการ9  
ในปี พ.ศ. 2560 คณะกรรมการขับเคลื่อนปัญหา
การใช้สารเคมีป้องกันก�ำจัดศัตรูพืชท่ีมีความเสี่ยงสูง 
ท่ีประกอบด้วยคณะกรรมการจากกระทรวงเกษตร
และสหกรณ์ กระทรวงทรัพยากรธรรมชาติและ 
สิ่งแวดล้อม กระทรวงอุตสาหกรรม และกระทรวง
สาธารณสุข ประกาศให้มีการยกเลิกการใช้สาร 2  
ชนิด คือ พาราควอต และคลอร์ไพริฟอส ให้เสร็จ 
ไม่เกินเดือนธันวาคม พ.ศ. 2562 และจ�ำกัดการ 
ใช้สาร 1 ชนิด คือ สารไกลโฟเซต โดยให้มีการ 
จ�ำกัดการใช้ในพื้นที่ต้นน�้ำ ป่าไม้ พื้นที่สาธารณะ  
ล�ำน�้ำ แหล่งน�้ำ และชุมชนโดยเฉพาะโรงเรียน  
ศูนย์เด็กเล็ก และโรงพยาบาล10
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รูปที่ 1 ปริมาณการน�ำเข้าสารไกลโฟเซต-ไอโซโพรพิลแอมโมเนียม ไกลโฟเซต 
และไกลโฟเซต-แอมโมเนียม ซอลต์ ของประเทศไทยระหว่างปี พ.ศ. 2555-2559 (ตัน)

รูปที่ 2 มูลค่าการน�ำเข้าสารไกลโฟเซต-ไอโซโพรพิลแอมโมเนียม ไกลโฟเซต
และไกลโฟเซต-แอมโมเนียม ซอลต์ ของประเทศไทย ระหว่างปี พ.ศ. 2555-2559 (ล้านบาท)
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ไกลโฟเซต-แอมโมเนียม 

ซอลต์
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	 จากคลั งข ้อมูลสุขภาพของกระทรวง
สาธารณสุข พบว่าในระหว่างปี พ.ศ. 2556-2560  
มีผู้ที่ได้รับผลกระทบจากการใช้สารก�ำจัดวัชพืชโดย
พบอัตราป่วยที่เพิ่มขึ้น (รูปที่ 3) ทั้งนี้ในรายงานไม่ได ้

มีการระบุว่าเกิดจากสารก�ำจัดวัชพืชชนิดใด รวมทั้ง 
จากคลงัข้อมลูสขุภาพนีไ้ม่มกีารรายงานอตัราการตาย 
ที่มีสาเหตุมาจากการใช้สารก�ำจัดวัชพืช11

รูปที่ 3 อัตราป่วย (ต่อประชากรแสนคน) จากพิษสารก�ำจัดวัชพืชของประเทศไทย  
ระหว่างปี พ.ศ. 2556-2560 

กระบวนการทางพิษวิทยาของสารไกลโฟเซต
การสัมผัสสารไกลโฟเซตสามารถเกิดได้

จากการสัมผัสกับสารแบบตั้ ง ใจและไม ่ตั้ ง ใจ  
เช่น การฆ่าตัวตาย การประกอบอาชีพ การรับ
ประทานอาหาร และสิ่งแวดล้อม5 เมื่อสารไกลโฟเซต 
เข้าสู ่ร ่างกาย จะเกิดกระบวนการทางพิษวิทยา     
ดังนี้12-18

1) การดูดซึม สารไกลโฟเซตสามารถซึม
ผ่านเยื่อหุ้มเซลล์แล้วเข้าสู่กระแสเลือดของร่างกาย  
โดยผ่าน 3 ทางหลัก คือ     

1.1) ระบบทางเดินอาหาร เกิดจาก
การรับประทานอาหารที่มีสารไกลโฟเซตปนเปื้อน 
อุบัติเหตุ หรือการรับประทานสารเคมีเข้าไป การ
ฆ่าตัวตาย ซ่ึงในระบบทางเดินอาหารจะมีการดูดซึม 
สารไกลโฟเซตประมาณร้อยละ 20  

1.2) ระบบทางเดินหายใจ เกิดจากการ
หายใจเอาละอองฝอย ผ่านทางจมูกเข้าสู่ถุงลมปอด
และแพร่กระจายเข้าสู ่กระแสเลือด ทั้งนี้สารเคม ี
บางส่วนที่ไม่ได้ดูดซึมผ่านทางระบบหายใจอาจถูก
กลืนและดูดซึมเข้าสู่ระบบทางเดินอาหาร  

1.3) ผิวหนัง เกิดขึ้นผ่านทางต่อมเหงื่อ 
และรูขุมขนไปยังเซลล ์แล ้วเข ้าสู ่กระแสเลือด 
ส�ำหรับคนที่มีผิวหนังสมบูรณ์สารไกลโฟเซตจะถูก 
ดูดซึมได้น้อยกว่าร้อยละ 3 แต่ในคนท่ีมีผิวหนัง
บกพร่อง สารไกลโฟเซตสามารถถูกดูดซึมได้ถึง  
5 เท่าของคนที่มีผิวหนังสมบูรณ์

2) การกระจายและสะสม เมือ่สารไกลโฟเซต 
ดูดซึมเข้าสู ่ร ่างกายแล้ว จะเกิดการกระจายของ
สารเข้าสู่ระบบไหลเวียนโลหิต แล้วมีการแพร่ไปยัง
เนื้อเยื่อของอวัยวะต่างๆ และเกิดการสะสมในส่วน

รูปที่ 1 ปริมาณการน�ำเข้าสารไกลโฟเซต-ไอโซโพรพิลแอมโมเนียม ไกลโฟเซต 
และไกลโฟเซต-แอมโมเนียม ซอลต์ ของประเทศไทยระหว่างปี พ.ศ. 2555-2559 (ตัน)

รูปที่ 2 มูลค่าการน�ำเข้าสารไกลโฟเซต-ไอโซโพรพิลแอมโมเนียม ไกลโฟเซต
และไกลโฟเซต-แอมโมเนียม ซอลต์ ของประเทศไทย ระหว่างปี พ.ศ. 2555-2559 (ล้านบาท)
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ดังนั้น เพื่อให้เกิดความเสถียร สารอนุมูลอิสระเหล่านี ้
จึงพยายามท�ำปฏิกิริยากับสารอื่นๆ แล้วท�ำให้สารนั้น 
มีการสูญเสียหรือรับอิเล็กตรอนกลายเป็นอนุมูล
อิสระ ซ่ึงจะท�ำปฏิกิริยาต่อไปเป็นปฏิกิริยาลูกโซ่ 
โดยสารที่อนุมูลอิสระมักท�ำปฏิกิริยาด้วย คือ สาร 
ชีวโมเลกุลต่างๆ เช่น ไขมนั โปรตนี และสารพนัธกุรรม19 
ท�ำให้เกิดผลที่ตามมา ได้แก่ การท�ำลายโปรตีน  
การเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่น การท�ำลายดีเอ็นเอ 
และการลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ

1) การท�ำลายโปรตีน โปรตีนประกอบ
ไปด้วยกรดอะมิโน เช่น เมไธโอนีน (methionine)  
ซีสเตอีน (cysteine) อาร์จินีน (arginine) และ 
ฮิสทิดีน (histidine) ซึ่งกรดอะมิโนเหล่านี้มีความ
ไวต่อปฏิกิริยาออกซิเดช่ัน ท้ังนี้ในการเกิดความ 
เสียหายต่อโปรตีนจากอนุมูลอิสระ เช่น เปอร์ออกซิล 
(peroxyl)  สามารถเกิดได ้  3 แบบ คือ การ 
เปลีย่นแปลงของกรดอะมโิน การแตกแยกของเปปไทด์ 
และการเช่ือมไขว้21 และผลจากการท่ีโปรตีนถูก
ท�ำลายจะท�ำให้เกิด 2-pyrrolidone (2-ไพโรลิโดน) 
เป็นผลผลิต22

2) การเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดช่ัน (lipid 
peroxidation) เป็นเครื่องบ่งช้ีท่ีดีท่ีสุดของความ 
เสยีหายทีเ่กดิจาก ROS23 โดยเป็นปฏกิริิยาออกซเิดชัน่ 
ระหว่างไฮดรอกซิลแรดิคอลกับกรดไขมันไม่อิ่มตัว 
ผลของปฏิกิริยานอกจากจะท�ำให้เกิดการท�ำลาย
ลิปิดในเยื่อหุ้มเซลล์แล้วยังท�ำให้เซลล์เมมเบรนถูก
ท�ำลาย เกิดการรั่วของอิออนและเปลี่ยนแปลงความ
ต่างศักย์ ระหว่างในเซลล์และนอกเซลล์ แล้วยังท�ำให้
เกิดอนุมูลอิสระ ได้แก่ กรดไขมันไฮโดรเปอร์ออกไซด์  
และสารประกอบอื่นๆ เช่น แอลเคน (alkanes)  
มาโลนาลดีไฮด ์ (malondialdehyde; MDA)  
ไอโซโปรเทน (isoprotanes) อกีด้วย โดยสารประกอบ 
เหล่านี้ใช้ในการวิเคราะห์เพื่อหาการท�ำลายลิปิดใน
หลายๆ โรค24 และผลจากการที่ไขมันถูกท�ำลายท�ำให้
เกดิ malondialdehyde และ เอฟ 2-ไอโซพลอสเทน 
(F2-isoprostane) เป็นผลผลิต22 

ต่างๆ ของร่างกาย ซ่ึงพบว่าส่วนใหญ่จะมีการสะสม
ในไตและตับ 

3) การเปล่ียนรปู พบว่าสารไกลโฟเซตส่วนใหญ่ 
มีการเปลี่ยนรูปเป็นสารอะมิโนฟอสฟอนิกแอซิด 
(aminomethyl-phosphonic acid, AMPA)  

4) การก�ำจัด ร่างกายมีการก�ำจัดสารเคมี
ออกได้หลายทาง ได้แก่ ไต ตับ ปอด อุจจาระ และ
น�้ำนม ส�ำหรับสารไกลโฟเซตที่ไม่มีการดูดซึมจะขับ
ออกทางอุจจาระ ส่วนที่มีการดูดซึมอวัยวะท�ำหน้าที่
ก�ำจัดส่วนใหญ่จะผ่านทางไต ซึ่งจะมีการขับออก
จากร่างกายทางปัสสาวะ หลังจากสัมผัสภายใน 48  
ชั่วโมง 

ภาวะเครียดออกซิเดชั่น
	 ภาวะเครียดออกซิเดชั่น เป็นภาวะที่ร่างกาย
สร้างสารอนุมูลอิสระมากกว่าปกติ หรือมีการลดการ
สร้างหรือท�ำให้ประสิทธิภาพการท�ำงานของสารต้าน
อนุมูลอิสระลดลง ส่งผลให้มีสารอนุมูลอิสระมากกว่า
สารต้านอนุมูลอิสระ19 ปัจจุบันแนวคิดเกี่ยวกับภาวะ
เครียดออกซิเดซ่ัน ไม่ได้จ�ำกัดอยู่เพียงแค่ รีแอกทีฟ 
ออกซิเจนสปีชีส ์ (reactive oxygen species,  
ROS) เช่น ไฮดรอกซิล (hydroxyl) ซุปเปอร์ออกไซด์ 
(superoxide) ไฮโดรเจนเพอร์ออกไซด์ (hydrogen 
peroxide) เท่านั้น แต่ยังรวมถึง รีแอกทีฟไนโตรเจน
สปีชีส์ (reactive nitrogen species, RNS) อีกด้วย 
เช่น ไนตริกออกไซด์ (nitric oxide) ไนไตรเจนเปอร์
ออกไซด์ (nitrogen peroxide) ทั้งนี้สารอนุมูลอิสระ 
เป็นสารที่มีความสามารถในการออกซิไดซ์ สาร 
ชีวโมเลกุล20

	 สารอนุมูลอิสระเป็นสารที่สามารถเกิดขึ้น 
ได ้ ท้ั งจากภายในและภายนอกร ่ างกาย เช ่น  
กระบวนการเผาผลาญในร่างกาย การอักเสบใน
ร่างกาย การสูบบุหรี่ การด่ืมสุรา การสัมผัสกับ
รังสี มลพิษทางอากาศ สารเคมี สารก�ำจัดศัตรูพืช  
เป็นต้น20 ทั้งนี้สารอนุมูลอิสระเป็นสารที่มีอิเล็กตรอน
ที่อยู ่วงนอกสุดที่ไม่มีคู ่ จึงท�ำให้ไม่มีความเสถียร  
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3) การท�ำลายดีเอ็นเอ หลายการศึกษาให้
หลักฐานว่า ดีเอ็นเอและอาร์เอ็นเอ มีความไวต่อภาวะ
เครียดออกซิเดชั่น โดยดีเอ็นเอในไมโตคอนเดรีย 
มีความไวที่จะเกิดความเสียหายจากภาวะนี้มาก5 
ดีเอ็นเอเป็นสารพันธุกรรมที่มีการพันเป็นเกลียว 
แน่นหนาม้วนติดอยู ่กับโปรตีนฮิสโตน (histone) 
ประกอบด้วยเบส 4 ชนิดคือ อะดีนีน (adenine) 
ไทมีน (thymine) กัวนีน (guanine) และไซโตซีน 
(cytosine) ทั้งน้ีในบางสภาวะดีเอ็นเอสามารถถูก
ท�ำลายหรือเกิดความเสียหายได้ โดยประเภทของ
ความเสียหายของดีเอ็นเอ แบ่งดังนี้25-29

3.1) การสูญเสียเบส เป็นสภาวะที่เบส
กลุ ่มพิวรีน (adenine และ guanine) และกลุ ่ม
ไพริมีดีน (cytosine และ thymine) สูญหายเกิด
เป็นบริเวณของดีเอ็นเอที่ไม่มีเบสอยู่ ซึ่งจะส่งผลต่อ
โครงสร้างของสายดีเอ็นเอ

3.2) การสูญเสียหมู ่อะมิโน (amino 
group) ท�ำให้เบสเกิดการเปลี่ยนชนิด เช่น guanine 
เปลี่ยนเป็นแซนทีน (xanthine) และ cytosine 
เปล่ียนเป็นยูราซิล (uracil) ซึ่งส่งผลให้เกิดการจับคู่
เบสผิด

3.3) การจ�ำลองแบบของสายดีเอ็นเอ 
ผิดพลาด (error of DNA replication)

3.4) การขาดของสายดีเอ็นเอ (DNA 
breaks) ซึ่งแบ่งเป็น 2 ชนิด คือ สายดีเอ็นเอที่เป็น
สายคู่ขาดไปหน่ึงเส้น (single-strand break) มัก
จะเกิดจากสารประเภทเปอร์ออกไซด์ (peroxides) 
ไอออนของโลหะ (metal ion) และอนุมูลอิสระ  
และอีกชนิดหนึ่งคือ สายดีเอ็นเอสายคู ่แตกออก 
ทั้งสองเส้น (double-strand break)

3.5) กระบวนการเบสที่เชื่อมกันด้วย
พันธะโคเวเลนท์ (interstrand crosslink) ซึ่งเมื่อ
เกิดพันธะดังกล่าวแล้ว จะท�ำให้ไม่สามารถแยก
ออกจากกันขณะเกิดการจ�ำลองแบบดีเอ็นเอ (DNA 
replication) เป็นผลท�ำให้เกิดการแตกหักของ 

ดีเอ็นเอได้ง่าย มักเกิดจากการได้รับยารักษาโรค
มะเร็ง รวมถึงผลิตภัณฑ์ของปฏิกิริยาระหว่างอนุมูล
อิสระกับกรดไขมัน (lipid peroxidatation) 

3.6) การเปลี่ยนโครงสร้างของเบส 
โดยอาจเกิดจากมีการเติมหมู ่ฟังช่ันบนเบส หรือ
จับกับเบสด้วยพันธะโควาเลนท์ จากการท่ีดีเอ็นเอ
สามารถถูกท�ำลายหรือเกิดความเสียหายจะส่งผล
ท�ำให้ดีเอ็นเอไม่มีความเสถียร25 ซึ่งมีรายงานว่าความ 
ไร้เสถียรภาพของสารพันธุกรรมเป็นสาเหตุหลักของ
พยาธิสภาพหลายอย่าง เช่น ภาวะอักเสบเรื้อรัง 
ต้อกระจก ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง มะเร็ง และ
ภาวะชราก่อนก�ำหนด30 และผลจากการที่ดีเอ็นเอ
ถูกท�ำลายท�ำให้เกิด 8-ไฮดรอกซี-2´ดีออกซีกัวโนซีน 
(8-hydroxy-2´deoxyguanosine) เป็นผลผลิต22

4) การลดลงของสารต้านอนุมูลอิสระ สาร
ต้านอนุมูลอิสระ เป็นสารที่ชะลอหรือยับยั้งความ
เสียหายออกซิเดช่ันต่อโมเลกุลท่ีเป ็นเป ้าหมาย
ของสารอนุมูลอิสระ โดยการเข้าไปท�ำปฏิกิริยากับ
อิเล็กตรอนที่ไม่มีคู ่ สารต้านอนุมูลอิสระสามารถ
แบ่งออกได้เป็น 2 ประเภทคือ สารต้านอนุมูลอิสระ
ที่เป็นเอนไซม์ เช่น ซุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเทส 
(superoxide dismutase; SOD) คะตาเลส 
(catalase; CAT) กลูต้าไธโอน เปอร์ออกซิเดส 
(glutathione peroxidase; GPx) และกลูตาไธโอน 
รีดักเตส (glutsathione reductase; GR) ส�ำหรับ
สารต้านอนุมูลอิสระท่ีไม่ใช่เอนไซม์ เช่น วิตามินซี 
วติามนิอี กลตูาไธโอน (glutathione; GSH) แคโรทนีอยด์ 
(carotenoids) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids)31

ผลของสารไกลโฟเซตต่อภาวะเครียดออกซิเดชั่น
สาร ไกล โฟ เซต เป ็ นสาร ท่ีมี ผลต ่ อสาร 

ชวีโมเลกลุและอวยัวะของสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม ซึง่สาร 
ไกลโฟเซตประกอบด้วยสารหลายชนดิและแต่ละผูผ้ลติ 
มีสารประกอบและความเข้มข้นที่แตกต่างกัน5 ซึ่ง 
ท�ำให้กลไกความเป็นพษิมคีวามซบัซ้อน เนือ่งจากการ 
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ออกฤทธ์ิไม่ได้ข้ึนกบัสารเพียงอย่างเดียว แต่โดยทัว่ไป 
ไกลโฟเซตและสารประกอบเมื่อแยกตัวออกจาก
สารละลายจะกลายเป็นสารที่มีประจุลบซึ่งสามารถ 
ผ่านชัน้ผวิหนงัเข้าไปสูเ่ซลล์ได้ เมือ่สารไกลโฟเซตเข้าสู ่
เซลล์ในร่างกายจะไปรบกวนกระบวนการเผาผลาญ  
สารอาหาร และยับยั้งการท�ำงานของเอนไซม์หลาย
ชนิด รวมทั้งท�ำให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นที่มีการ
เพิ่มขึ้นของปริมาณ ROS1,6

1)  ผลของสารไกลโฟเซตต ่อ โปรตีน  
ลิปิดเปอร์ออกชิเดชั่น และสารต้านอนุมูลอิสระใน
สัตว์ทดลอง

จากการศึกษาผลของสารไกลโฟเซตต ่อ
โปรตีน ลิปิดเปอร์ออกชิเดช่ัน และสารต้านอนุมูล
อิสระในสัตว์ทดลอง ในฐานข้อมูล ScienceDirect  
PubMed และ SpringerLink ระหว่างปี พ.ศ. 2550-
2560 ซ่ึงได้คัดเลือกวารสารท่ีมีการศึกษาในช่วง  
10 ปีท่ีผ่านมา โดยมีเนื้อหาตรงกับเรื่องท่ีศึกษาและ
มีวิธีการศึกษาที่มีความน่าเชื่อถือ พบผลการทดลอง 
ดังนี้ (ตารางที่ 1)

การศึกษาวิจัยของ Tarouco และคณะ 
(2560)32 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) ในระดับความเข้มข้น 
3.25 และ 5.35 mg/L เป็นเวลา 24 และ 96 ชั่วโมง 
ผลการทดลองเมื่อเทียบกับกลุ ่มควบคุม พบว่าที ่
ระดับความเข้มข้น 5.35 mg/L ในระยะเวลา 24 
ช่ัวโมง ท�ำให้ค่า SOD ในส่วนกลางล�ำตวัของปลาลดลง 
อย่างไรก็ตาม ไม่พบการเปลี่ยนแปลงของค่า CAT, 
GPx, GST และ GSH

การศึกษาวิจัยของ Sinhorin และคณะ 
(2557)33 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซตในระดับความเข้มข้น 2.25, 4.5, 
7.5 และ 15 mg/L เป็นระยะเวลา 96 ชั่วโมง ผลการ
ทดลองพบว่าการท�ำลายโปรตีนที่สมองและตับสูงขึ้น 
เทยีบกบักลุม่ควบคมุ เมือ่กลุม่ทดลองได้รบัไกลโฟเซต 

ท่ีระดับความเข้มข้น 2.25 และ 4.5 mg/L ตาม 
ล�ำดับ การเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่นที่สมองและ 
ตับสูงขึ้นเทียบกับกลุ่มควบคุมเมื่อกลุ่มทดลองได้รับ
ไกลโฟเซตท่ีระดับความเข้มข้น 4.5 และ 7.5 mg/L 
ตามล�ำดับ สาร SOD ที่สมองและตับลดลงเทียบกับ
กลุ่มควบคุม เมื่อกลุ่มทดลองได้รับไกลโฟเซตที่ระดับ
ความเข้มข้น >4.5 และ 2.25 mg/L ตามล�ำดับ และ
เอนไซม์ CAT ที่สมองและตับลดลงเทียบกับกลุ ่ม
ควบคุมเมื่อกลุ่มทดลองได้รับไกลโฟเซตท่ีระดับความ
เข้มข้น >4.5 mg/L 

การศึกษาวิจัยของ Nwani และคณะ (2556)34 
ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับสัมผัสสาร
ไกลโฟเซตในระดับความเข้มข้น 3.25, 4.07 และ 
6.51 mg/L เป็นเวลา 35 วัน ผลการทดลองเมื่อเทียบ
กับกลุ่มควบคุมพบว่าทุกระดับความเข้มข้นท�ำให้เกิด
ลิปิดเปอร์ออกซิเดช่ันเพ่ิมข้ึน แต่ SOD, CAT และ 
GR ลดลงทั้งในตัวอย่างเลือดและตัวอย่างเหงือกเมื่อ
เทียบกับกลุ่มควบคุม

การศึกษาของ Menezes และคณะ (2554)35 
ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับสัมผัสสาร
ไกลโฟเซตในระดบัความเข้มข้น 0.45 และ 0.95 mg/L 
เป็นเวลา 8 วัน ผลการทดลองเมื่อเทียบกับกลุ ่ม 
ทดลองพบว่า การเกดิลปิิดออกซเิดช่ันในสมองเพิม่ข้ึน 
ทีท่ัง้สองระดบัความเข้มข้น แต่การเกดิลปิิดออกซเิดชัน่ 
ที่กล้ามเนื้อเพิ่มขึ้นที่ระดับความเข้มข้น 0.95 mg/L 
เท่านั้น ส�ำหรับการท�ำลายโปรตีนมีการเพิ่มขึ้นทั้ง
สองระดับความเข้มข้น ทั้งนี้ยังพบอีกว่าที่ระดับความ
เข้มข้นทั้งสองส่งผลให้ระดับ GST ลดลงด้วย

การศึกษาวิจัยของ Modesto และ Martinez 
(2553)36 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) ในระดับความเข้มข้น 
1 และ 5 mg/L เป็นระยะเวลา 6, 24 และ 96 
ช่ัวโมง ผลการทดลองเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมพบว่า 
(1) ระดับความเข้มข้น 1 และ 5 mg/L ในระยะเวลา 
6 ชั่วโมงท�ำให้เกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่นเพิ่มขึ้น (2) 
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ระดับความเข้มข้น 5 mg/L ในระยะเวลา 6 ชั่วโมง 
ท�ำให้ค่า SOD ลดลง (3) ระดับความเข้มข้น 5 mg/L 
ในระยะเวลา 6 ชั่วโมง และระดับความเข้มข้น 1 และ 
5 mg/L ในระยะเวลา 24 ชั่วโมง ท�ำให้ค่า CAT ลดลง 
(4) ระดับความเข้มข้น 5 mg/L ในระยะเวลา 24 
และ 96 ชั่วโมง ท�ำให้ค่า GPx สูงขึ้น (5) ระดับความ
เข้มข้น 1 และ 5 mg/L ในเวลา 6 ชั่วโมง และระดับ
ความเข้มข้น 5 mg/L ในระยะเวลา 24 ชั่วโมง ท�ำให้
ค่า GST ลดลง และ (6) ระดับความเข้มข้น 1 และ 
5 mg/L ในเวลา 24 ชั่วโมง และระดับความเข้มข้น 
5 mg/L ในระยะเวลา 96 ชั่วโมง ท�ำให้ค่า GSH ลดลง 
	 การศึกษาวิจัยของ Lushchak และคณะ 
(2552)37 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลา โดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซตในระดับความเข้มข้น 2.5, 5, 
10 และ 20 mg/L เป็นระยะเวลา 96 ชั่วโมง ผลการ
ทดลองเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมพบว่า (1) ทุกระดับ
ความเข้มข้นท�ำให้ค่า SOD ลดลงในตัวอย่างสมอง 
ตับและไต (2) ทุกระดับความเข้มข้นท�ำให้ค่า CAT 
สูงขึ้นในตัวอย่างไต และที่ระดับความเข้มข้น 2.5 
และ 5 mg/L ท�ำให้ค่า CAT สูงขึ้นในตัวอย่างตับ (3) 
ทุกระดับความเข้มข้นท�ำให้ค่า GR ลดลงในตัวอย่าง
สมองและไต และที่ระดับความเข้มข้น 2.5 และ  
5 mg/L ท�ำให้ค่า GR ลดลงในตัวอย่างตับ และ (4) ทกุ
ระดับความเข้มข้นท�ำให้ค่า GST ลดลงในตัวอย่างตับ 
	 การศึกษาวิจัยของ Mañas และคณะ 
(2552)38 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในหนูโดยได้รับ
สมัผสัสารไกลโฟเซตในระดับความเข้มข้น 400 mg/kg 
น�้ำหนักตัว เป็นระยะเวลา 1 และ 2 ช่ัวโมง ผลการ
ทดลองเมื่อเทียบกับกลุ ่มควบคุม พบว่าหลังจาก
สัมผัส 1 ชั่วโมง หนูทดลองมีค่า CAT ในตับสูงข้ึน 
อย่างไรก็ตาม ไม่พบการเปลี่ยนแปลงของค่า MDA 
และ SOD

การศึกษาวิจัยของ Glusczak และคณะ 
(2550)39 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซตในระดับความเข้มข้น 0.2 และ 

0.4 mg/L เป็นระยะเวลา 96 ชั่วโมง ผลการทดลอง
เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม พบว่าระดับความเข้มข้น 
0.2 และ 0.4 mg/L ท�ำให้เกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่น 
เพิ่มขึ้นในตัวอย่างกล้ามเนื้อ แต่เกิดลิป ิดเปอร ์
ออกซิเดชั่นลดลงในตัวอย่างสมอง อย่างไรก็ตาม  
ไกลโฟเซตไม่มีผลต่อค่า CAT

2) ผลของสารไกลโฟเซตต่อการท�ำลาย
ดีเอ็นเอในสัตว์ทดลอง

จากการศึกษาผลของสารไกลโฟเซตต ่อ
การท�ำลายดีเอ็นเอในสัตว์ทดลอง ในฐานข้อมูล 
ScienceDirect และ SpringerLink ระหว่างปี  
พ.ศ. 2550-2560 ซึ่งได้คัดเลือกวารสารที่มีการศึกษา
ในช่วง 10 ปีที่ผ่านมา โดยมีเนื้อหาตรงกับเรื่องที่
ศึกษาและมีวิธีการศึกษาที่มีความน่าเชื่อถือ พบผล
การทดลองมีดังนี้ (ตารางที่ 2)

การศึกษาวิจัยของ Moreno และคณะ 
(2557)40 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซตท่ีระดับความเข้มข้น 0.48 และ 
2.4 mg/L และสัมผัสสารไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) ท่ี
ระดับความเข้มข้น 1 และ 5 mg/L เป็นระยะเวลา 
6, 24 และ 96 ชั่วโมง ผลการทดลองเมื่อเทียบกับ
กลุ่มควบคุมพบว่า (1) ทุกระดับความเข้มข้นของ
สารไกลโฟเซตท�ำให้การท�ำลายดีเอ็นเอในอีริโทรไซต์
สูงข้ึนในระยะเวลา 6 และ 96 ช่ัวโมง และท่ีระดับ
ความเข้มข้น 2.4 mg/L ในระยะเวลา 6 ชั่วโมง ท�ำให้
การท�ำลายดีเอ็นเอในเซลล์เหงือกสูงขึ้น และ (2)  
ทุกความเข้มข้นของสารไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) ท�ำให้
การท�ำลายดีเอ็นเอในอีริโทรไซต์สูงขึ้นในระยะเวลา 
24 และ 96 ช่ัวโมง และการท�ำลายดีเอ็นเอในเซลล์
เหงือกสูงขึ้นในระยะเวลา 24 ชั่วโมง

การศึกษาวิจัยของ Marques และคณะ 
(2557)41 ได ้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้
รับสัมผัสสารไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) ท่ีระดับความ
เข้มข้น 58 และ 116 µg/L เป็นระยะเวลา 3 วัน  
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ผลการทดลองเมื่อเทียบกับกลุ ่มควบคุมพบว่าทุก
ระดับความเข้มข้นท�ำให้การท�ำลายดีเอ็นเอสูงขึ้นใน
ระยะเวลา 3 วัน 

การศึกษา วิจั ยของ  Gu i lherme และ
คณะ (2557)42 ได ้ท�ำการศึกษาทดลองในปลา
โดยได ้รับสัมผัสสารอะมิ โนฟอสฟอนิก แอซิด 
(aminomethylphosphonic acid, AMPA) ซึ่ง
เป็นผลผลิตของสารไกลโฟเซต ที่ระดับความเข้มข้น 
11.8 และ 23.8 µg/L เป็นระยะเวลา 1 และ 3 วัน  
ผลการทดลองเมื่อเทียบกับกลุ ่มควบคุมพบว่าทุก
ระดับความเข้มข้นท�ำให้มีการท�ำลายดีเอ็นเอสูงขึ้นใน
ระยะเวลา 1 วัน และที่ระดับความเข้มข้น 23.8 ug/L 
ท�ำให้การท�ำลายดีเอ็นเอสูงขึ้นในระยะเวลา 3 วัน

การศึ กษาวิ จั ยของ  Nwan i  และคณะ 
(2557)34 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสไกลโฟเซตที่ระดับความเข้มข้น 3.25, 4.07, 
6.51 mg/L เป็นระยะเวลา 35 วัน ผลการทดลอง

เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมพบว่าทุกระดับความเข้มข้น
ท�ำให้การท�ำลายดีเอ็นเอสูงขึ้นหลังจากสัมผัสสารเป็น
ระยะเวลา 14 วัน

การศึกษาวิจัยของ Guilherme และคณะ 
(2555)43,44 ได้ท�ำการศึกษาทดลองในปลาโดยได้รับ
สัมผัสสารไกลโฟเซต (17.9 และ 35.7 ug/L) สาร
ไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) (58 และ 116 ug/L) และสาร 
POEA (9.3 และ 18.6 ug/L) เป็นระยะเวลา 1 และ 3 
วัน ผลการทดลองเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุมพบว่า (1) 
ทุกระดับความเข้มข้นของสารไกลโฟเซตท�ำให้การ
ท�ำลายดีเอ็นเอสูงขึ้นในระยะเวลา 1 วัน และที่ระดับ 
ความเข้มข้น 17.9 ug/L ท�ำให้การท�ำลายดเีอน็เอสงูข้ึน 
ในระยะเวลา 3 วัน (2) ที่ระดับความเข้มข้นของสาร
ไกลโฟเซต (ราวด์อัฟ) 116 ug/L ท�ำให้การท�ำลาย
ดีเอ็นเอสูงขึ้นในระยะเวลา 1 และ 3 วัน และ (3) ทุก
ระดับความเข้มข้นของสาร POEA ท�ำให้การท�ำลาย
ดีเอ็นเอสูงขึ้นในระยะเวลา 1 และ 3 วัน
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3) ผลของสารไกลโฟเซตต่อการท�ำลาย
ดีเอ็นเอในมนุษย์      

ส�ำหรับการศึกษาถึงผลของสารไกลโฟเซตต่อ
การท�ำลายดีเอ็นเอในมนุษย์ ในฐานข้อมูล PubMed  
และออนไลน์ ระหว่างปี พ.ศ. 2550-2560 ซึง่ได้คดัเลอืก 
วารสารที่มีการศึกษาในช่วง 10 ปีที่ผ่านมา โดยมี
เนื้อหาตรงกับเรื่องที่ศึกษาและมีวิธีการศึกษาที่มี
ความน่าเชื่อถือ พบผลการทดลองยังค่อนข้างน้อยอยู ่
โดยพบการศกึษาวิจยัของ  Bolognesi และคณะ (2552)45 

ซึ่งท�ำการศึกษาเชิงวิเคราะห์ย ้อนหลังแบบจับคู ่ 
(match case-control study) ในเกษตรกรชาว 
โคลัมเบีย 5 เชื้อชาติ ที่ เป ็นผู ้หญิงที่อยู ่ ในวัย 
เจรญิพนัธ์ุจ�ำนวน 137 คน และคูส่ามจี�ำนวน 137 คน  
ที่มีการใช้และสัมผัสสารไกลโฟเซตที่แตกต่างกัน  
โดย 1 ใน 5 เชือ้ชาตนิีเ้ป็นอ้างองิซึง่ไม่มกีารใช้สารก�ำจัด
ศัตรูพืชใดๆ และท�ำการเก็บตัวอย่างเลือดก่อนและ
หลังจากฉีดพ่นสารไกลโฟเซตแล้ว 5 วัน และ 4 เดือน 
ตามล�ำดบั เพือ่ตรวจวดัการท�ำลายดเีอน็เอโดยตรวจวดั 
ค่าไมโครนิวคลีไอ (binucleated cells with  
micronuclei, BNMN) ผลการศกึษาพบว่ากลุม่เชือ้ชาต ิ
ท่ีฉีดพ่นสารไกลโฟเซตมีค่า BNMN ในเลือดก่อน 
และหลังจากฉีดพ่นแล้ว 5 วัน สูงกว่ากลุ่มที่ไม่ได้ฉีด
พ่นสารไกลโฟเซต อย่างไรก็ตาม ค่า BNMN ในเลือด
หลังจากฉีดพ่นแล้ว 4 เดือนลดลงบางกลุ่มเชื้อชาติ
เท่านั้น และการศึกษาวิจัยของ César Paz-y-Miño 
และคณะ (2550)46 ทีท่�ำการศกึษาเชงิวเิคราะห์ย้อนหลงั 
แบบไม่จับคู่ (case-control study) ในชาวโคลัมเบีย 
ที่สัมผัสกับสารไกลโฟเซต ในช่วง 2 อาทิตย์ถึง  
2 เดือน จ�ำนวน 24 คน และผู ้ที่มีสุขภาพดีที่ไม ่
สัมผัสกับสารไกลโฟเซตจ�ำนวน 21 คน พบว่าในการ
ใช้การตรวจวัดการท�ำลายดีเอ็นเอด้วยวิธี comet 
assay ผู ้ที่สัมผัสกับสารไกลโฟเซตมีการท�ำลาย
ดีเอ็นเอมากกว่า แต่ต่อมา César Paz-y-Miño และ
คณะ (2554)47 ได้ท�ำการศึกษาเชิงวิเคราะห์แบบไป
ข้างหน้า (prospective) ในทางตะวันออกเฉียงเหนือ

ของชายแดนเอกวาดอร์ ในผู้สัมผัสสารไกลโฟเซตใน
พื้นที่ที่ฉีดพ่นจ�ำนวน 92 คน เปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่
สัมผัสจ�ำนวน 90 คน พบว่าการท�ำลายดีเอ็นเอไม่มี
ความแตกต่างกัน

สรุปผล
ปัจจุบันมีการใช้กันอย่างกว้างขวางในภาค

เกษตรกรรม ท�ำให้เกิดข้อสงสัยถึงผลกระทบต่อ 
สิ่งแวดล้อมและสุขภาพมากขึ้น สารไกลโฟเซต 
มีความสัมพันธ ์ กับภาวะเครียดออกซิเดชั่น ซึ่ ง 
เป็นภาวะท่ีส่งผลให้เกิดการท�ำลายโปรตีน การเกิด 
ลิปิดเปอร์ออกซิเดช่ัน การลดลงของสารต้านอนุมูล
อิสระ และการท�ำลายดีเอ็นเอ ซึ่งเป็นสาเหตุท�ำให้
เกิดโรคต่างๆ ตามมา เช ่น ภาวะอักเสบเรื้อรัง 
ต้อกระจก ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ภาวะชรา
ก่อนก�ำหนด และมะเร็ง เป็นต้น จากการทบทวน
วรรณกรรมพบว่า การศึกษาผลของไกลโฟเซตต่อ
ภาวะเครียดออกซิเดชั่นส่วนใหญ่ท�ำการศึกษาวิจัย
ในสัตว์ทดลอง และผลการวิจัยส่วนมากเป็นไปใน
ทิศทางเดียวกันคือ สารไกลโฟเซตมีผลต่อการท�ำลาย
โปรตีน การเกิดลิปิดเปอร์ออกซิเดช่ัน การลดลงของ
สารต้านอนุมูลอิสระ และการท�ำลายดีเอ็นเอในสัตว์
ทดลอง แต่การท�ำลายดีเอ็นเอในมนุษย์ยังมีผลที่ไม่
เป็นไปในทิศทางเดียวกัน อย่างไรก็ตาม การศึกษา
ผลของสารไกลโฟเซตต่อภาวะเครียดออกซิเดชั่นใน
มนุษย์ยังค่อนข้างน้อยและผลยังไม่ชัดเจน ดังนั้น
ควรมีการศึกษาในมนุษย์เพิ่มมากข้ึน เพื่อยืนยันผล 
กระทบต่อสุขภาพท่ีเกิดจากการสัมผัสสารไกลโฟเซต 
และน�ำไปสู่การก�ำหนดนโยบายระดับประเทศเพื่อ
จ�ำกัดหรือควบคุมการใช้สารดังกล่าวต่อไป

กิตติกรรมประกาศ
บทความนี้ ได ้รับการสนับสนุนจากคณะ

แพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่
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