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การเปลี่ยนแปลงระดบั 8-OHdG ในปสสาวะ: ตวับงชี้ความเสียหายของ DNA  
ในผูรับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน 
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บทคัดยอ 

สารอนุมูลอิสระ (reactive oxygen species; ROS) เปนสาเหตุของความเสียหายตอดีเอ็นเอ ผานปฏิกิริยา
ออกซิเดชัน สาเหตุหนึ่งที่ทำใหเกิดการสรางสารอนุมูลอิสระในรางกายคือการเสพยาเสพติด มีรายงานวา 8-hydroxy-
2’deoxy-guanosine (8-OHdG) เปนตัวบงชี้ทางชีวภาพที่สำคัญ ที่บอกถึงความเสียหายของดีเอ็นเอ จากความเครียด
ออกซิเดชัน (oxidative stress) งานวิจัยนี้มีวัตถุประสงคเพ่ือศึกษาปริมาณ 8-OHdG ซ่ึงเปนตัวบงชี้ความเสียหายของดีเอ็นเอ  
ในผูรับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน กอนและหลังการบำบัด โดยใชปสสาวะของผูเขารับการบำบัดที่มีระดับเมทแอมเฟตามีน 
ในปสสาวะมากกวา 1,000 นาโนกรัม/มิลลิลิตร จากคลินิกกาวใหม กรุงเทพมหานคร จำนวน 104 คน ผลการศึกษาพบวา 
กอนการบำบัดปริมาณ 8-OHdG เฉลี่ยอยูที่ 3.10 ± 2.2 นาโนกรัม/มิลลิลิตร และลดลงเปน 1.57 ± 1.8 นาโนกรัม/มิลลิลิตร 
หลังการบำบัด ซึ่งเปนการลดลงอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.001) นอกจากนี้ พบความสัมพันธระดับปานกลางระหวาง
ปริมาณแอมเฟตามีนและระดับ 8-OHdG (r² = 0.543) ในปสสาวะ การประเมินความแมนยำของ 8-OHdG ในการติดตาม
ความเสียหายของดีเอ็นเอ ใหคา AUC = 0.88 ที่คา cutoff 1.90 นาโนกรัม/มิลลิลิตร โดยมีความไวรอยละ 86.0 และ
ความจำเพาะรอยละ 67.0 สรุปไดวา การบำบัดการติดสารแอมเฟตามีนชวยลดความเสียหายของดีเอ็นเอ ซึ่งสะทอนจากการ
ลดลงของระดับ 8-OHdG ในปสสาวะ โดยสามารถใช 8-OHdG เปนตัวบงชี้เพ่ือติดตามผลการบำบัดและประเมินการจัดการยา
ระหวางการบำบัดไดอยางมีประสิทธิภาพ 
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Abstract 

Reactive oxygen species (ROS) are a major cause of DNA damage through oxidative reactions. Drug 
abuse is one of the factors that induces ROS production in the body. Notably, 8-hydroxy-2’deoxyguanosine 
(8-OHdG) has been identified as a key biomarker indicating oxidative stress-induced DNA damage. This 
study aimed to measure 8-OHdG levels, as an indicator of DNA damage, in urine samples from 
amphetamine users undergoing treatment. The study included 104 participants from Kao Mai Clinic, 
Bangkok, who had urinary methamphetamine levels exceeding 1,000 ng/mL. The results showed that the 
average 8-OHdG level before treatment was 3.10 ± 2.2 ng/mL, which significantly decreased to 1.57 ± 1.8 
ng/mL after treatment (p < 0.001). A moderate correlation was observed between urinary amphetamine 
levels and 8-OHdG levels (r² = 0.543). The diagnostic performance of 8-OHdG as a biomarker for tracking 
DNA damage showed an area under the curve (AUC) of 0.88, with a cutoff value of 1.90 ng/mL, sensitivity 
of 86.0%, and specificity of 67.0%. In conclusion, amphetamine addiction treatment effectively reduces 
DNA damage, as reflected by the significant reduction in urinary 8-OHdG levels. Therefore, 8-OHdG can 
serve as a reliable biomarker for monitoring DNA damage and evaluating therapeutic interventions during 
amphetamine addiction treatment programs. 
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1. บทนำ 
แอมเฟตามีนหรือยาบา (amphetamine) เปนสารเสพติดท่ีกอใหเกิดปญหาทางสาธารณสุขท่ีสำคัญท่ัวโลก(1) โดยประเทศ

ไทยเปนประเทศที่มีการแพรระบาดของยาบาและมีผูเสพเปนจำนวนมาก ซึ่งนอกจากปญหาอาชญากรรมแลวยังสงผลตอท้ัง
สุขภาพกายและสุขภาพจิต นอกเหนือจากความเกี่ยวของกับการเกิดอาการทางจิต เชน การฆาตัวตาย และโรคจิตประสาท 
สารแอมเฟตามีนยังอาจกอใหเกิดความเปนพิษและการทำลายระบบภูมิคุมกันของรางกาย และอวัยวะตาง ๆ รวมทั้งสมอง 
ปอด ตับ ไต กลามเนื้อ ระบบหัวใจ และหลอดเลือด(2)  ดังนั้นความเปนพิษจากการเสพแอมเฟตามีนจึงสงผลใหเกิดความ
เสียหายตอระบบตาง ๆ ในรางกาย หนึ่งในกลไกที่เปนอันตรายของการใชแอมเฟตามีนคือการเกิดความเครียดออกซิเดชัน 
(oxidative stress)(3) ซึ่งมีผลทำใหเกิดการขับสารสื่อประสาทชนิดโดปามีน ออกจากเซลลประสาท และลดการเก็บสะสมโดปามีน 
ทำใหมีโดปามีนคั่งอยูบริเวณไซแนปสเปนจำนวนมาก ตามมาดวยการเกิดกระบวนการเมแทบอลิซึมของโดปามีนที่มากขึ้น  

ซ่ึงหนึ่งในผลิตภัณฑจากกระบวนการเมแทบอลิซึมของโดปามีน คือ reactive oxygen species (ROS) ซ่ึงมีหลายชนิดท่ีทำให
เกิดการเสียหายของสารพันธุกรรม (DNA damage) เชน hydrogen peroxide (H2O2)(4) hydroxyl radical (OH•), 
superoxide anion (O2

•-), hydroperoxyl radical (HOO•) และ alkoxyl radical (RO•)(5) ปริมาณ ROS ที่สูงขึ้นสงผล
กระทบทำใหเกิดการเสียหายของสารพันธุกรรมในเซลลเพิ่มขึ้น(6) ซึ่งสามารถประเมินไดจากปริมาณสารบงชี้ (biomarker)  
ที่สำคัญคือ 8-hydroxy-2’deoxyguanosine (8-OHdG)(7) กลไกการสรางสารนี้เกิดจากการมีอนุมูลอิสระเขาไปทำลายสาร
พันธุกรรมในเซลล โดยทำใหเกิดปฏิกิริยาไฮดรอกซิเลชันบริเวณตำแหนงที่ 8 ของเบสกวานีนบนสายดีเอ็นเอ ซึ่งเมื่อสายดีเอ็นเอ 
เกิดความเสยีหาย รางกายจะมีการซอมแซมโดยการตัดเบสกวานีนที่ผิดปกติออก ซึ่งเบสกวานีนที่ถูกตัดออกนี้คือ 8-OHdG ซ่ึง
จะถูกสงผานกระแสเลือดและถูกขับออกทางระบบทางเดินปสสาวะ ดังนั้นในชวงที่มีการสรางอนุมูลอิสระในปริมาณที่สูงข้ึน
จากภาวะเครียดออกซิเดชัน มักพบมีปริมาณ 8-OHdG เพิ่มสูงขึ้นในปสสาวะ ซีรัม และเนื้อเยื่อดวย(7) จากการศึกษากอนหนา
พบวาบริเวณที่เกิดปฏิกิริยาไฮดรอกซิเลชันของดีเอ็นเอ จะทำใหเกิดตำแหนงการกลายพันธุ (mutagenic lesion) ซึ่งเปน
สาเหตุสำคัญของการเกิดโรคมะเร็ง บางการศึกษาพบวาในกอนเนื้องอกมีการสรางไฮโดรเจนเปอรออกไซดจำนวนมากสงผล 
ทำใหมีระดับของ 8-OHdG เพิ่มขึ้นในโรคมะเร็งชนิดตาง ๆ(8) สาร 8-OHdG สามารถตรวจพบไดในปสสาวะและในเลือดของ 
ผูที่มีการทำลายของดีเอ็นเอ โดยปจจุบันการตรวจสาร 8-OHdG นิยมใชวิธี ELISA เพราะงายและรวดเร็ว แตวิธีมาตรฐานท่ี
ใหผลการทดสอบที่นาเชื่อถือคือวิธี HPLC(9) และเนื่องจากปจจุบันขอมูลการศึกษาเกี่ยวกับสาร 8-OHdG ที่เกี่ยวของกับ 
การเกิดการเสียหายของสารพันธุกรรม ในผูเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน ยังมีขอมูลนอยไมสามารถสรุปผลไดอยาง
แนชัด และปญหาสุขภาพจากการเสพสารแอมเฟตามีนมีเพิ ่มมากขึ ้น ซึ ่งจากการศึกษาที ่ผานมาพบวาความสัมพันธ 
8-OHdG ในผูเสพสารแอมเฟตามีน มีความสัมพันธกันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ(10) แตระยะเวลาในการติดตามผลรวมถึง
จำนวนกลุมตัวอยางท่ีศึกษามีไมมากและไมหลากหลายอีกท้ังขอมูลท่ีมีกลุมตัวอยางผูเสพติดสารแอมเฟตามีนจะเปนผูถูกคุมขัง 
สงผลใหมีปจจัยภายนอกมากระทบตอผลการวิจัย ขอมูลที่มีอยูพบวาจำนวนผูเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีนใน
กรุงเทพมหานครมีจำนวนมากโดยเฉพาะในคลินิกกาวใหมของศูนยบริการสาธารณสุข ในสังกัดสำนักอนามัย กรุงเทพมหานคร 
ซึ่งเปนหนวยงานที่รับผิดชอบในการบำบัดผูติดสารแอมเฟตามีนสำหรับบุคคลทั่วไปและผูเขารับการบำบัด ซึ่งบางรายมีการ
พัฒนาไปเปนโรคตาง ๆ นอกจากนี้ผูเขารับการบำบัดยังไมตระหนักถึงผลรายของสารแอมเฟตามีน ซ่ึงอาจเปนสาเหตุท่ีนำมาซ่ึง
ปญหาสุขภาพในอนาคต เชน มะเร็งหรือโรคทางระบบประสาท ดังนั้นผูวิจัยจึงไดศึกษาระดับ 8-OHdG ซึ่งสามารถใชประเมิน
การเกิดการเสียหายของสารพันธุกรรม ในผูเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีนท้ังกอนและหลังการเขารับการบำบัด โดย
ใชปสสาวะ ซึ่งเปนสิ่งสงตรวจที่เก็บงายและวิเคราะหระดับ 8-OHdG ดวยเครื่อง HPLC เปรียบเทียบกอนและหลังเขารับการ
บำบัดการติดสารแอมเฟตามีน ขอมูลที่ไดจะเปนประโยชนแกผูเขารับการบำบัดทำใหไดทราบถึงผลเสียของสารเสพติดตอ
สุขภาพ และอาจใชระดับการเสียหายของดีเอ็นเอ ในการประเมินการบำบดัการเสพสารแอมเฟตามีน 

 

2. วัสดุและวิธีการ 
2.1 ตัวอยางที่ใชในการศึกษา 

ศึกษาในกลุมผูเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน จำนวน 104 ราย ระหวางเดือนธันวาคม พ.ศ. 2566 ถึงเดือน 
มีนาคม พ.ศ. 2567 
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เกณฑการคัดเขา คือ 1. เปนผูเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน ณ คลินิกกาวใหม ลาดพราว กรุงเทพมหานคร 
และเปนผูไมเคยเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีนจากสถานพยาบาลใด ๆ 2. มีผลตรวจคัดกรองและผลตรวจยืนยัน
ปริมาณเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะใหผลเปนบวก (positive) (>1,000 นาโนกรัม/มิลลิลิตร) และ 3. มีอายุ 20-65 ป และ
เกณฑการคัดออกจากการศึกษา คือ 1. เปนผู ใชสารเสพติดอื ่นรวม ตามขอกำหนดของ The diagnostic criteria for 
polysubstance abuse(11) 2. มีภาวะพิษสุราเรื ้อรัง หรือมีกลุ มอาการเนื ่องจากการขาดสุรา (alcohol withdrawal 
syndrome) ซึ่งเกี่ยวของกับการเปลี่ยนแปลงในหนาที่ของระบบประสาทสวนกลาง ท่ีเกิดขึ้นในผูที่หยุดดื่มหรือลดการดื่มสุรา
อยางกะทันหัน หลังจากที่ดื่มติดตอกันมานานเปนระยะเวลาหนึ่ง 3. เปนโรคกลุม anxiety disorder คือ โรควิตกกังวล ซึ่งมี
อาการทางกาย คือ ปวดหัว ใจสั่น เหงื่อตก และอาการทางจิต เชน เครียด กลัว ซึ่งไดรับการประเมินโดยแพทยวาสาเหตุ 
มาจากอาการทางกายหรือทางจิตใจ และ 4. เปนโรคไตเรื้อรัง (chronic kidney disease) คือ โรคที่ไตทำงานไดลดลงโดย
ประเมินจากคาอัตราการกรองของไต (eGFR) ท่ีลดลง หรือ ไตมีภาวะผิดปกติ เชน มีอัลบูมินในปสสาวะ  

การศึกษาครั้งนี้ไดผานความเห็นชอบจากคณะอนุกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคนมหาวิทยาลัยธรรมศาสตร ชุดที่ 3 
สาขาวิทยาศาสตร รหัสโครงการเลขท่ี 66AH064 และคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน กรุงเทพมหานคร รหัสโครงการ
เลขท่ี U030ht/66 

2.2 การเก็บและรวบรวมขอมูลตัวอยางจากอาสาสมัคร 
เก็บขอมูลจากอาสาสมัครครั้งแรกกอนเขารับการบำบัดฯ โดยคัดเลือกจากผูเขารับการบำบัดท่ีมีผลคัดกรองเมทแอมเฟตามีน

ในปสสาวะ ดวยวิธี Gas Chromatography-Mass Spectrometry (GC/MS) ที่มีคาความเขมขนมากกวา 1,000 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร จำนวน 104 ราย โดยใชปสสาวะที่เหลือจากการตรวจตามมาตรฐาน ปริมาตรไมต่ำกวา 5 มิลลิลิตร จากนั้น 
ตรวจคัดกรองวัดปริมาณเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะ และเก็บตัวอยางครั้งที่ 2 หลังเขารับการบำบัดจนจบกระบวนการ โดย
ผลการตรวจคัดกรองและยืนยันเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะเปนลบ (negative) ทั้ง 104 ราย รวมถึงการเก็บขอมูล อายุ เพศ 
ประวัติการสูบบุหรี่ และการดื่มสุรา ของอาสาสมัครทั้ง 104 ราย นอกจากนี้ตองตรวจครีเอตินีนในปสสาวะทุกราย เพื่อดู 
การทำงานของไตรวมดวย เพราะหากไตมีปญหาอาจสงผลตอระดับ 8-OHdG ได 

2.3 การศึกษาระดับ 8-OHdG ดวยเทคนิค High Pressure Liquid Chromatography (HPLC) 
การวัดระดับ 8-OHdG ในปสสาวะโดยวิธี HPLC (Flexar, Perkin Elmer, USA)(12) ประกอบดวยขั้นตอนดังนี้ เติมตัวอยาง 

400 ไมโครลิตรใสหลอดเตรียมตัวอยางนำไปวิเคราะหระดับ 8-OHdG ดวยเครื่อง HPLC ภายใตสภาวะที่เหมาะสมดังนี้ ความ
ยาวคลื่นที่ 254 นาโนเมตร ใชคอลัมน C18 ขนาด 4.6 × 250 มิลลิเมตร 5 ไมโครเมตร ที่อุณหภูมิคอลัมน 25 องศาเซลเซียส 
และใช mobile phase 2 ชนิด ไดแก mobile phase A คือ 2.5 มิลลิโมลาร แอมโมเนียมอะซิเตท ปรับพีเอชใหเทากับ 5.0 
ดวยกรดอะซิติกปราศจากน้ำ (glacial acetic acid) และ mobile phase B คือ อะซิโตไนไตรล ตรวจวิเคราะหแบบ gradient 
program ใชระยะเวลาในการทดสอบ 21 นาที โดย โครมาโตแกรมของ 8-OHdG ที่ตรวจวัดดวยเครื่อง HPLC UV detector 
มี retention time (RT) 6.3 นาที 

2.4 การวิเคราะหขอมูล 

ขอมูลเชิงปริมาณ นำเสนอโดยใชคาสถิติเชิงพรรณนา ดวยคาเฉลี ่ย (mean) สวนเบี ่ยงเบนมาตรฐาน (standard 
deviation) และรอยละ (percentages) ตามความเหมาะสมของขอมูล การวิเคราะหขอมูลใชโปรแกรมทางสถิติสำเร็จรูป 
SPSS for Windows version 22.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois) โดยใชสถิติดังนี้ การวิเคราะหการถดถอย (linear 
regression analysis) การวิเคราะหดูการกระจายตัวของขอมูลดวย Kolmogorov Smirnov test และการเปรียบเทียบ
ปริมาณสาร 8-OHdG กอน-หลังการบำบัด ดวย paired t-test ตามลักษณะการกระจายของขอมูลทั้งหมดวิเคราะหดวย
โปรแกรมคอมพิวเตอร SPSS version 22.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) โดยมีระดับนัยสำคัญทางสถิติเม่ือ p < 0.05 
 

3. ผลการวิจัย 

3.1 ลักษณะขอมูลทั่วไปของกลุมตัวอยางผูเขารับบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน  
ทำการวิจัยในผูเขารับการบำบัดการติดสารแอมเฟตามีน ในคลินิกกาวใหม ลาดพราว กรุงเทพมหานคร จำนวน 104 คน  

มีคามัธยฐานของอายุคือ 38.9 ป อายุต่ำสุด 20 ป และสูงสุด 64 ป เปนเพศชาย 97 คน (รอยละ 93.3) และเพศหญิง 7 คน  
(รอยละ 6.7) เปนผูมีประวัติการสูบบุหรี่ 93 คน (รอยละ 89.4) และดื่มสุรา 96 คน (รอยละ 92.3)  ตามโปรแกรมการบำบัด
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ของอาสาสมัครวิจัยใชระยะเวลาโดยเฉลี่ย 46.8 วัน และระดับครีเอตินีนในปสสาวะ มีคามัธยฐานคือ 162.9 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

คาต่ำสุด คือ 11.8 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และคาสูงสุด คือ 402.6 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ดังแสดงใน Table 1  
 

Table 1 Demographic characteristics of the participants before and after treatment (n = 104). 
 

Characteristics  n (%) 
Age (median; min-max) 38.9 (20-64) 
Sex  

Male 97 (93.3) 
Female 7 (6.7) 

Current smoking  93 (89.4) 
Drinking alcohol  96 (92.3) 
Onset age of methamphetamine use (years) 
(median; min-max) 

23 (18-28) 

Duration of methamphetamine use (years)  
(median; min-max) 

4.7 (1-7) 

Abstinence Interval (days) (median; min-max) 46.8 (35-58) 
 

3.2 ระดับแอมเฟตามีน และ 8-OHdG ในปสสาวะผูเขารับบำบัดการติดสารแอมเฟตามีนกอนและหลังเขารับ 
การบำบัด 

จากการวิจัยพบวา ปริมาณเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะของผูเขารับการบำบัด มีคาเฉลี่ยกอนการบำบัดเทากับ 3,650.13 
± 1,890.70 นาโนกรัม/มิลลิลิตร และหลังการบำบัดเทากับ 0.00 ± 0.00 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ซึ่งตางกันอยางมีนัยสำคัญทาง
สถิติท่ี p < 0.001 (Table 2) ปริมาณ 8-OHdG ในปสสาวะท้ังกอนและหลังเขารับการบำบัดมีการกระจายแบบปกติ โดยกอน
การบำบัดมีคาเฉลี่ยเทากับ 3.07 ± 2.17 นาโนกรัม/มิลลิลิตร และหลังการบำบัดเฉลี่ยเทากับ 1.47 ± 0.62 นาโนกรัม/มิลลิลิตร 

ซึ่งตางกันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p < 0.001 (Table 2 และ Fig. 1)  และเมื่อนำปริมาณ 8-OHdG มาคำนวณตอปริมาณ 
ครีเอตินีน พบวา ปริมาณ 8-OHdG/ครีเอตินีน ในปสสาวะของผูเขารับการบำบัด มีคาเฉลี่ยกอนการบำบัดเทากับ 2.96 ± 3.71 

นาโนกรัม/มิลลิกรัม และหลังการบำบัดเทากับ 1.31 ± 1.96 นาโนกรัม/มิลลิกรัม ซึ่งตางกันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติท่ี  
p < 0.001 ดังแสดงใน Table 2  

 

 
 

Fig. 1 The amount of 8-OHdG in the urine of patients undergoing treatment for methamphetamine 
addiction before and after treatment. 
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Table 2   Laboratory data of the participants before and after treatment. 
 

Urinary laboratory  
parameters 

Before treatment 
(Baseline)  

(mean ± SD) 

After treatment 
(mean ± SD) p-value 

Methamphetamines (ng/mL) 3,650.13 ± 1,890.70 0.00 ± 0.00  < 0.001 
8-OHdG (ng/mL) 3.07 ± 2.17 1.47 ± 0.62 < 0.001 

8-OHdG/Creatinine (ng/mg) 2.96 ± 3.71 1.31 ± 1.96 < 0.001 
p < 0.05 indicates statistically significant by paired t-test  
  

3.3 ความสัมพันธระหวางระดับสารแอมเฟตามีนและ 8-OHdG ในปสสาวะผูเขารับการบำบัด 
จากการวิจัยพบวา ผูเขารับการบำบัดมีระดับเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะกอนการบำบัดท่ีความเขมขน 1,000 ถึง 5,000 

นาโนกรัม/มิลลิลิตร เม่ือวิเคราะหการถดถอยเชิงเสนตรง พบวาคาสัมประสิทธิ์การตัดสินใจ (coefficient of determination) 
หรือ r2 เทากับ 0.549 แสดงใหเห็นวาระดับเมทแอมเฟตามีนมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของระดับ 8-OHdG เทากับรอยละ 54.9 
ดังแสดงใน Fig. 2 

 

 

Fig. 2 Correlation of methamphetamine levels and 8-OHdG levels in abstinence  

methamphetamine abusers. 

 

4. วิจารณ 
การศึกษาครั้งนี้เปนขอมูลเบื้องตนครั้งแรกท่ีศึกษาระดับสาร 8-hydroxy-2’deoxy-guanosine (8-OHdG) ซ่ึงเปนตัวบงชี้

ทางชีวภาพที่บอกถึงความเสียหายของดีเอ็นเอ จากภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative stress) ในผูรับการบำบัดสาร 
แอมเฟตามีนกอนและหลังการบำบัด ซึ่งเปนขอมูลที่มีประโยชนและสามารถนำไปใชในการวางแผนขอมูลของผูเขารับการ
บำบัดการติดสารแอมเฟตามีน ผลการศึกษาพบวาผูเขารับการบำบัดสวนใหญเปนเพศชาย คิดเปนรอยละ 93.3 และสวนใหญ
มีประวัติการสูบบุหรี่และดื่มสุรารวมกับการเสพสารเสพติดซึ่งเปนปจจัยเสริมในการสรางสารอนุมูลอิสระดวย ผลการตรวจวัด
ปริมาณเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะของผูเขารับการบำบัด กอนการบำบัดเฉลี่ยเทากับ 3,650.13 ± 1,890.70 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร และหลังการบำบัดเฉลี่ยเทากับ 0.00 ± 0.00 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ซึ่งตางกันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p < 0.001 
ปริมาณ 8-OHdG ในปสสาวะของผูเขารับการบำบัด กอนการบำบัดเฉลี่ยเทากับ 3.07 ± 2.17 นาโนกรัม/มิลลิลิตร และหลัง
การบำบัดเฉลี่ยเทากับ 1.47 ± 0.62 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ซึ่งลดลงหลังไดรับการบำบัดอยางมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p < 0.001 
ซึ่งผลการวิจัยในครั้งนี้ไมสอดคลองกับงานวิจัยของ Ming-Chyi Huang และคณะ(13) ในการศึกษาปริมาณ 8-OHdG ในเลือด
ของผูเสพสารเมทแอมเฟตามีน จำนวน 182 คน ซึ่งเปนผูที่สูบบุหรี่ดวยถึง 158 คน (รอยละ 95.2) ซึ่งใกลเคียงกับงานวิจัย 

Methamphetamine Level 

 

8-
O

Hd
G 

Le
ve

l (
ng

/m
L)

 



 

Journal of the Medical Technologist Association of Thailand 

Volume 54 No. 1 April 2026 

บทความวิจัย 

Original Article 
 

59 
 

ในครั้งนี้ โดยใหงดเสพสารเมทแอมเฟตามีน เปนเวลา 2 สัปดาห พบวา ระดับ 8-OHdG กอนงดเสพเทากับ 0.34 ± 0.13  
นาโนกรัม/มิลลิลิตร และเมื่องดเสพ 2 สัปดาห มีระดับ 8-OHdG เทากับ 0.32 ± 0.12 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ที่ p = 0.051 ซ่ึง
แสดงใหเห็นวาระดับ 8-OHdG ของผูเสพสารเมทแอมเฟตามีน ไมมีการเปลี่ยนแปลง แมจะงดเสพสารเมทแอมเฟตามีนเปน
เวลา 2 สัปดาห ซึ่งอาจเกิดจากระยะเวลาในการงดเสพสารมีระยะเวลาสั้นกวาในการศึกษาครั้งนี้ถึง 3 เทา นอกจากนี้พบวา
ระดับเมทแอมเฟตามีนในปสสาวะลดลงเปนศูนยหลังการบำบัด ซึ่งเปนหลักฐานท่ีชัดเจนวาการงดใชสารเสพติดสามารถชวย
กำจัดสารแอมเฟตามีนออกจากรางกายไดอยางสมบูรณภายในระยะเวลาการบำบัด (เฉลี่ย 46.8 วัน)  

จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นวาระดับสาร 8-OHdG เปนตัวบงชี้ทางชีวภาพที่มีศักยภาพในการบงชี้ความเสียหายของ 
ดีเอ็นเอจากปฏิกิริยาออกซิเดชันในผูท่ีเขารับการบำบัดการใชสารเมทแอมเฟตามีนในระยะแรก และการลดลงอยางมีนัยสำคัญ
ทางสถิติของระดับ 8-OHdG ในปสสาวะหลังจากหยุดการใชสารเมทแอมเฟตามีน (p < 0.001) ซึ่งสอดคลองกับการศึกษา 
กอนหนาที่ระบุวามีปฏิกิริยาออกซิเดชันและความเสียหายของดีเอ็นเอเพิ่มขึ้นในผูที่ใชสารเสพติดอยูเนื่องจากมีการผลิตสาร
ออกซิเจนที่ทำปฏิกิริยา (ROS) เพิ่มขึ้น(14) จากรายงานการศึกษาที่ผานมาพบวาเมทแอมเฟตามีนเปนสาเหตุของการเกิด
ความเครียดออกซิเดชัน โดยเฉพาะผานการเผาผลาญของโดปามีน ความผิดปกติของไมโตคอนเดรีย และการอักเสบของระบบ
ประสาท(14) ภาวะออกซิเดชันสูงในผูใชเมทแอมเฟตามีน สงผลใหเกิดการออกซิเดชันของไขมัน โปรตีน และความเสียหายของ
ดีเอ็นเอเพิ่มขึ้น ซึ่งเห็นไดจากระดับ 8-OHdG ที่สูงข้ึน ผลท่ีไดจากงานวิจัยนี้ชี้ใหเห็นวาการลดลงของความเครียดออกซิเดชัน
หลังการบำบัดสงผลใหระดับ 8-OHdG ลดลงดวย ดังนั้น 8-OHdG นาจะเปนตัวบงชี้ทางชีวภาพที่มีประโยชนในการติดตาม
ประสิทธิภาพการรักษาการติดยาได(15) 

ความสัมพันธที่ไดจากการศึกษาระหวางปริมาณ 8-OHdG และความเขมขนของเมทแอมเฟตามีน (r2 = 0.549) ใน
ปสสาวะแสดงใหเห็นวาระดับเมทแอมเฟตามีนมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของระดับ 8-OHdG เทากับรอยละ 54.9 ซ่ึงสอดคลอง
กับงานวิจัยกอนหนานี้ที่บงชี้ถึงการตอบสนองตอความเครียดจากออกซิเดชันที่ขึ้นกับขนาดของสารเสพติดที่ใช(16) ผลของ
การศึกษานี้เนนย้ำถึงศักยภาพของ 8-OHdG ในการเปนตัวบงชี้ทางชีวภาพที่ไมรุกราน (non-invasive) สามารถใชติดตามได
ท้ังระดับความเครียดจากออกซิเดชันและกระบวนการเลิกยาในผูใชสารเมทแอมเฟตามีน 

นอกจากนี้ การลดลงอยางมีนัยสำคัญของระดับ 8-OHdG หลังการบำบัดยังสนับสนุนสมมติฐานที่วา ความเครียดจาก
ออกซิเดชันลดลงเมื ่อมีการลดการใชสารอยางตอเนื ่อง ผลการศึกษานี้สอดคลองกับงานวิจัยกอนหนาที ่ศึกษาตัวบงชี้
ความเครียดจากออกซิเดชันในโรคติดสารเสพติดอื ่น ๆ เชน การติดโคเคนและแอลกอฮอล ซึ ่งการงดใชสารเสพติดมี
ความสัมพันธกับการปรับตัวของตัวบงชี้ความเครียดจากออกซิเดชันอยางคอยเปนคอยไป(17-18) 

ทั้งนี้การศึกษานี้ยังมีขอจำกัด เนื่องจากเปนการศึกษาวิเคราะหตามขวาง (cross-sectional study) จึงไมสามารถบอก
ปจจัยรวมอื่น ๆ ที่เปนสาเหตุในการสรางสารอนุมูลอิสระได รวมถึงการสูบบุหร่ี โดยพบวาความเขมขนของ 8-OHdG ใน
ปสสาวะของผูสูบบุหรี่เพิ่มขึ้นมากกวา 3 เทา ขึ้นกับอายุ ปริมาณบุหรี่ที่สูบตอ 24 ชั่วโมง ระยะเวลาในการสูบบุหรี่ และยี่หอ
บุหรี่(19) รวมทั้งการดื่มสุรา โดยพบวาความเขมขนเฉลี่ยของ 8-OHdG ในปสสาวะของผูที่ดื่มแอลกอฮอลเปนประจำสูงกวาผูท่ี
ไมด่ืมอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (16.67 ± 4.29 เทียบกับ 11.19 ± 4.80 ไมโครกรัม/กรัมครีเอตินีน p < 0.05)(20)  

ความแตกตางของผูเขารับการบำบัดยังเปนอีกปจจัยหนึ่งท่ีทำใหการแปลผลการวิเคราะหทำไดยากขึ้น เนื่องจากการศึกษา
ครั้งนี้ผูเขารับการบำบัดสวนใหญเปนเพศชาย (รอยละ 93.3) ทำใหผลอาจไมสะทอนถึงผลลัพธและการเปลี่ยนแปลงในกลุม
เพศหญิงไดอยางชัดเจน นอกจากนี้ในอนาคตควรมีการติดตามผลเปนระยะ ๆ เพิ่มเติม เชนดูวาระดับ 8-OHdG มีการกลับมา
เพิ่มขึ้นหรือไม หลังจากหยุดใชเมทแอมเฟตามีน 6 เดือน หรือ 1 ป เพื่อใหทราบผลหลังการบำบัดสารเสพติดในระยะยาว 
รวมทั้งการศึกษาตัวบงชี้อื่นรวมกับปจจัยที่เกี่ยวของกับความเสียหายของดีเอ็นเอเพิ่มเติม เชน ระดับสารตานอนุมูลอิสระใน
รางกาย หรือดัชนีการอักเสบ เชน C-reactive protein (CRP) หรือ interleukin-6 (IL-6) ก็จะแสดงกลไกความเปนพิษของ
สารเมทแอมเฟตามีนตอรางกายไดชัดเจนย่ิงขึ้น 
 

5. สรุป  
การบำบัดการติดสารเมทแอมเฟตามีนชวยลดความเสียหายของดีเอ็นเอ ซ่ึงสะทอนจากการลดลงของระดับ 8-OHdG ใน

ปสสาวะ โดยสามารถใช 8-OHdG เปนตัวบงชี้เพ่ือติดตามผลการบำบัดและประเมินการจัดการยาระหวางการบำบัดไดอยางมี
ประสิทธิภาพ 
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คณะสหเวชศาสตร มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร ศูนยรังสิต และเพื่อนรวมงานทุกคนที่อำนวยความสะดวกและชวยเหลือในการ
ทำวิจัยครั้งนี้ 
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	Table 1 Demographic characteristics of the participants before and after treatment (n = 104).
	p < 0.05 indicates statistically significant by paired t-test

