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สารจากนายกสภากายภาพบำาบัด

นบัเปน็เวลากวา่	15	ปแีลว้ทีเ่ครอืขา่ยกายภาพบำาบดัเพือ่สงัคมไทยปลอดบหุร่ี	ภายใตก้ารกำากบั
ของสภากายภาพบำาบัด	 ได้ถือกำาเนิดขึ้นมา	ตามคำาเชื้อเชิญของ	ศาสตราจารย์เกียรติคุณ	พญ.สมศรี	 เผ่า
สวัสด์ิ	 ประธานเครือข่ายวิชาชีพสุขภาพเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี	่ (ในขณะนั้น)	 เพื่อดำาเนินกิจกรรมท้ังใน
เชิงรกุและเชงิรบัในการสง่เสรมิใหน้กักายภาพบำาบดัมสีว่นรว่มกับการควบคมุการบรโิภคยาสบูในประชาชน
ไทย	ภายใต้การสนับสนุนของสำานักงานกองทุนสนับสนุนการสร้างเสริมสุขภาพ	(สสส.)

ในนามของประธานเครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่	 ขอชื่นชมในความเสีย
สละและความตั้งใจของทุกฝ่ายท่ีได้ร่วมแรงร่วมใจในการขับเคล่ือนแผนงานของเครือข่ายกายภาพบำาบัด
เพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่จนประสบผลสำาเร็จ	 เป็นที่ประจักษ์ดังเช่นทุกวันนี้	 ยังผลประโยชน์ในหลายด้าน
ให้เกิดแก่ประชาชนและประเทศชาติ
	 หนงัสอื	“กายภาพบำาบัดกับพษิภัยของบุหรี	่(ฉบับปรบัปรงุคร้ังที	่1)”	เลม่น้ีเปน็อีกหน่ึงผลผลติ
ทีเ่กดิจากการดำาเนนิงานของเครอืขา่ยกายภาพบำาบดัเพือ่สงัคมไทยปลอดบหุรี	่โดยคาดหวังวา่	องคค์วามรูท้ี่
อยูใ่นหนงัสอืเลม่นีจ้ะเปน็ประโยชนต์อ่คณาจารย	์นกักายภาพบำาบดั	นสิตินกัศกึษา	และบคุลากรสาธารณสขุ	
ที่จะนำาไปใช้สนันสนุนการมีส่วนร่วมในการควบคุมการบริโภคยาสูบต่อไป
	 ในโอกาสนี้	 ขอขอบคุณท่านผู้นิพนธ์ทุกท่าน	 และท่านบรรณาธิการของหนังสือเล่มนี้	 ได้แก่	
ศาสตราจารย์	 ดร.ประวิตร	 เจนวรรธนะกุล	 และผู้ช่วยศาสตราจารย์	 ดร.เปรมทิพย์	 ทวีรติธรรม	ที่ได้เสีย
สละเวลา	และทุม่เทกำาลังกาย	กำาลงัสติปญัญา	รว่มกนัจัดทำาหนงัสือเลม่น้ีจนสำาเร็จลลุว่งอยา่งสมบรูณท่ี์สดุ	
เพื่อมอบให้แก่บุคลากรสาธารณสุขและประชาชนผู้สนใจนำาไปใช้ประโยชน์ต่อไป

	 	 	 	 กภ.สมใจ		ลือวิเศษไพบูลย์
	 	 	 	 นายกสภากายภาพบำาบัด
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คำานำา

	 เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่	 มีวิสัยทัศน์ในการดำาเนินงานคือ	 “นัก
กายภาพบำาบัดและนิสิตนักศึกษากายภาพบำาบัดมีองค์ความรู	้ ตระหนัก	 และมีส่วนร่วมในการควบคุม
การบริโภคยาสูบ	 เพื่อส่งเสริมสุขภาวะแก่สังคม”	ด้วยเหตุนี้	การมีแหล่งความรู้เกี่ยวกับพิษภัยของบุหรี่ที่
สอดคลอ้งกบังานในวชิาชพีกายภาพบำาบดั	เพือ่การศกึษาค้นคว้าจึงเปน็สิง่จำาเปน็	หนงัสอื	“กายภาพบำาบดั
กับพิษภัยของบุหรี่”	จึงได้ถือกำาเนิดขึ้นมาในปี	พ.ศ.	2550
	 นับเป็นเวลากว่า	10	ปีแล้วที่หนังสือ	“กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่”	ได้รับการตีพิมพ์เผย
แพรอ่อกไป	คณะกรรมการอำานวยการเครอืขา่ยกายภาพบำาบดัเพือ่สังคมไทยปลอดบุหร่ีไดเ้ลง็เหน็วา่	ถึงเวลา
แลว้	ทีจ่ะตอ้งมกีารปรบัปรุงเนือ้หาในหนงัสือเล่มนี	้เพือ่ใหเ้ท่าทันกับการเปลีย่นแปลงทางวชิาการทีเ่กดิขึน้
ตลอดระยะเวลากว่า	10	ปี	อีกทั้งจากการดำาเนินกิจกรรมในช่วงที่ผ่านมา	ทางเครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อ
สงัคมไทยปลอดบหุรีไ่ดส้ะสมองค์ความรูที้เ่กิดจากการปฏิบัตงิานมาได้ในระดบัหนึง่	จงึเหน็ควรบนัทกึเปน็
ลายลักษณ์อักษรเพื่อการเรียนรู้ของผู้ที่สนใจต่อไป	จึงเป็นที่มาของหนังสือ	“กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของ
บุหรี่	(ฉบับปรับปรุงครั้งที่	1)”	ที่อยู่ในมือท่านเล่มนี้
	 เนื้อหาในหนังสือเล่มนี้แบ่งออกเป็นสองส่วน	ในส่วนที่	1	กล่าวถึง	พิษภัยของบุหรี่ต่อสุขภาพ
โดยทั่วไป	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการบริโภคยาสูบ	การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน	บทบาทและแนวทางของ
วชิาชพีกายภาพบำาบัดในการควบคมุการบรโิภคยาสบู	และในสว่นที	่2	เปน็การนำาเสนอองคค์วามรูเ้กีย่วกบั
พษิภยัของบุหรีก่บัโรคท่ีพบบอ่ยในงานบรกิารทางกายภาพบำาบัด	เพือ่สง่เสริมให้นกักายภาพบำาบดัสามารถ
บูรณาการบทบาทการควบคมุการบรโิภคยาสบูกับงานประจำาไดง้า่ยขึน้	โดยแหลง่ข้อมลูสำาคญัในการนิพนธ์
คือ	ผลงานวิจัย	ซึ่งมีความถูกต้องและน่าเชื่อถือ
	 ขอขอบพระคณุผูท้รงคณุวฒุทิกุทา่นทีไ่ดใ้ห้เกยีรตริว่มนพินธ	์และเสยีสละเวลาอนัมคีา่ยิง่ในการ
รวบรวมและเรยีบเรยีงเนือ้หาความรูท่ี้เก่ียวขอ้ง	จนเกิดเปน็หนงัสือเล่มนีใ้นทีส่ดุ	และหวงัวา่	คณาจารย	์นกั
กายภาพบำาบัด	นิสิตนักศึกษา	บุคลากรสาธารณสุข	และประชาชนผู้สนใจ	จะได้รับประโยชน์จากหนังสือ	
“กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่	(ฉบับปรับปรุงครั้งที่	1)”	เล่มนี้ไม่มากก็น้อย	ตามความตั้งใจของคณะ
ผู้จัดทำา
	 ในโอกาสนี้	 ขอแสดงความขอบคุณสำานักงานกองทุนสนับสนุนการสร้างเสริมสุขภาพ	 (สสส.)	
เป็นอยา่งยิง่	ทีเ่ลง็เหน็ความสำาคญัของวิชาชพีกายภาพบำาบดัในการมีส่วนรว่มกบับคุลากรสาธารณสขุอืน่ๆ	
ในการดำาเนนิกจิกรรมเพือ่ควบคุมการบรโิภคยาสบูในประชาชนไทย	ผา่นการสนับสนุนในดา้นตา่งๆ	ดว้ยดี
เสมอมา

ศาสตราจารย์	ดร.	กภ.ประวิตร		เจนวรรธนะกุล
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.	กภ.เปรมทิพย์		ทวีรติธรรม

	 	 บรรณาธิการ
	 						1	กรกฎาคม	2564
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	 	 โดย	รองศาสตราจารย์	นพ.สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา
	 บทที่	5				 บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ	 63
	 	 โดย	ศาสตราจารย์	ดร.ประวิตร	เจนวรรธนะกุล	และ
	 	 ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.เปรมทิพย์	ทวีรติธรรม
	 บทที่	6				 แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน	 79
	 	 โดย	ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.เปรมทิพย์	ทวีรติธรรม

ส่วนที่ 2 พิษภัยบุหรี่กับโรคที่พบบ่อยทางกายภาพบำาบัด

	 บทที่	7			 ภาวะความดันโลหิตสูง	 99
	 	 โดย	อ.นพ.ณัฐพันธ์	รัตนจรัสกุล
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	 	 โดย	พญ.อารยา	ทองผิว
	 บทที่	9		 โรคมะเร็ง	 117
	 	 โดย	อ.นพ.ภานุณัฏฐ์	ม่วงน้อย
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	 	 โดย	อ.ดร.สุจิตรา	กล้วยหอมทอง
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	 	 โดย	อ.ดร.จิรวัฒน์	วัฒนปัญญาเวชช์

สารบัญ
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เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่	สภากายภาพบำาบัด
ภาควิชากายภาพบำาบัด	คณะสหเวชศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

อ.นพ.ณัฐพันธ์	รัตนจรัสกุล
หน่วยโรคหัวใจและหลอดเลือด	ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ

ผู้ช่วยศาสตราจารย์	แดนเนาวรัตน์	จามรจันทร์
ภาควิชากายภาพบำาบัด	คณะสหเวชศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

ศาสตราจารย์	ดร.ประวิตร	เจนวรรธนะกุล
เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่	สภากายภาพบำาบัด
ภาควิชากายภาพบำาบัด	คณะสหเวชศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.เปรมทิพย์	ทวีรติธรรม
เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่	สภากายภาพบำาบัด
ภาควิชากายภาพบำาบัด	คณะสหเวชศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

รองศาสตราจารย์	ดร.ผ่องศรี	ศรีมรกต
เครือข่ายวิชาชีพสุขภาพเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่

อ.นพ.ภานุณัฏฐ์	ม่วงน้อย
สาขาวิชามะเร็งวิทยา	ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ

ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.รสลัย	กัลยาณพจน์พร
ภาควิชากายภาพบำาบัด	คณะสหเวชศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

รองศาสตราจารย์	ดร.รัมภา	บุญสินสุข
คณะกายภาพบำาบัด	มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ

อ.ดร.สุจิตรา	กล้วยหอมทอง
สาขากายภาพบำาบัด	สำานักวิชาการแพทย์บูรณาการ	มหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวง

รองศาสตราจารย์	นพ.สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา
สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและเวชบำาบัดวิกฤต	ภาควิชาอายุรศาสตร์	
คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ

พญ.อารยา	ทองผิว
เครือข่ายวิชาชีพแพทย์ในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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	บทที่	1	 	 	 	 	 	 	 	 	

พิษภัยของบุหรี่ต่อสุขภาพ
รองศาสตราจารย์	ดร.ผ่องศรี	ศรีมรกต

นบัเป็นเวลากว่า	50	ปีมาแล้วทีม่กีารยนืยนัทางวชิาการให้ประชาชนทัว่โลก
รับทราบกนัว่า	การบรโิภคยาสบูรูปแบบต่างๆ	ส่งผลกระทบต่อสขุภาพ	โดยจดุเริม่ต้น
มาจากรายงานของ	The	Surgeon	General	Advisory	Committee	ที่เน้นให้เห็น
ว่า	การลดอัตราการบริโภคยาสูบจะช่วยลดภาวะโรค	และการเสียชีวิตที่มีสาเหตุจาก
การสูบบุหรี่ลงได้	 เช่นเดียวกัน	 ศูนย์ควบคุมโรคของประเทศสหรัฐอเมริกา	 (Center	
for	Disease	Control	and	Prevention)	ระบุว่า	การควบคุมการบริโภคยาสูบช่วย
รักษาชีวิตของผู้คน	และลดค่าใช้จ่ายในการรักษาสุขภาพได้	โดยในปี	ค.ศ.	2012	ได้
มีการจัดทำารายงานเกี่ยวกับประสบการณ์จากนักสูบ	(Tips	from	former	smokers)	
เผยแพร่ออกมาเพื่อยกระดับความตระหนักถึงภัยอันตรายต่อสุขภาพท่ีมีสาเหตุจาก
การสูบบุหรี่	 และส่งเสริมให้นักสูบพยายามลด	 ละ	 เลิกการสูบบุหรี่เสีย	 ซึ่งมีข้อสรุป
ชดัเจนว่า	การลดการบรโิภคยาสบูนบัเป็นกลยทุธ์ทีส่ำาคญัลำาดบัแรกๆ	ในการเอาชนะ
สงครามยาสูบ	(Winnable	battles)	และช่วยปกป้องชวีติของผูค้นไม่ให้สญูเสยีไปจาก
การบริโภคยาสูบ	รวมถึงปกป้องอนาคตของคนรุ่นใหม่ไม่ให้ริลองสูบบุหรี่ด้วย	แม้ใน
สหรัฐอเมริกา	การแพร่ระบาดของยาสูบค่อยๆ	ลดจำานวนลง	แต่กลับพบว่า	มีความ
ต้องการจากสงัคมทีจ่ะให้มกีารดำาเนนิงานเพ่ิมข้ึนเพือ่หยดุยัง้การแพร่ระบาดของยาสบู	
(End	the	tobacco	epidemic)	และมีการเตือนเพิ่มเติมว่า	ยาสูบเป็นสาเหตุการเสีย
ชวิีตก่อนวยัอนัควรในนกัสบู	และผูส้มัผสัควนับหุรีม่อืสอง	เพราะจากการตดิตามข้อมลู

บทที่	1:	พิษภัยของบุหรี่ต่อสุขภาพ
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พบว่า	ผู้ใหญ่เกอืบ	2.5	ล้านคนทีไ่ม่ได้เป็นนกัสบู	เสยีชวีติจากโรคหวัใจ	หรอืโรคมะเรง็
ปอด	เนื่องจากการสัมผัสควันบุหรี่มือสอง	นอกจากนี้	ยังมีทารกประมาณ	100,000	
คนที่เสียชีวิตจากโรค	sudden	infant	death	syndrome	หรือจากภาวะแทรกซ้อน
ทีเ่กดิจากการคลอดก่อนกำาหนด	คลอดโดยนำา้หนกัตวัน้อย	หรอืภาวะอืน่ๆ	ทีม่สีาเหตุ
มาจากพ่อแม่สูบบุหรี่	โดยเฉพาะในทารกที่มีแม่สูบบุหรี่	

ตั้งแต่ปี	 ค.ศ.	 1964	 หลักฐานเชิงประจักษ์เกี่ยวกับการสูบบุหรี่ต่อสุขภาพ
ขยายกว้างขวางมากข้ึน	 มีรายงานวิจัยเกี่ยวกับผลที่ตามมาจากการสูดควันบุหรี่ท่ี
ก้าวหน้า	โดยในปี	ค.ศ.	1970	นักวิทยาศาสตร์ได้เชื่อมโยงให้เห็นว่า	ควันบุหรี่มือสอง
ในผู้ไม่สูบบุหร่ีก่อให้เกิดโรคต่างๆ	 ได้	 และส่งผลไม่พึงประสงค์มากมาย	 โดยสรุปว่า	
สารเคมีในควันบุหรี่	 ได้แก่	 นิโคติน	 เป็นสารพิษเฉียบพลัน	 และเสพติด	 ซึ่งนอกจาก
จะทำาให้เกิดการเสพติด	 และเลิกยากแล้ว	 ยังมีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาท่ีก่อให้เกิดพิษ
เฉียบพลันเมื่อเข้าสู่ร่างกาย	เพราะสามารถกระจายไปทั่ว	 เนื่องจากออกฤทธิ์กระตุ้น
หลายระบบของร่างกาย	จงึส่งผลกระทบต่อการเจรญิเตบิโต	พฒันาการ	การทำาหน้าที่
ของระบบภูมิคุ้มกัน	 ระบบหัวใจและหลอดเลือด	 ระบบประสาทส่วนกลาง	และเป็น
สารก่อมะเร็ง	 การสัมผัสนิโคตินในระยะพัฒนาการของตัวอ่อนทารกในครรภ์ส่งผล
ต่อสมอง	และมผีลยาวนานตลอดระยะทีส่มองพฒันาการเลยทเีดยีว	ดงันัน้	การสมัผสั
นโิคตนิในระยะตัง้ครรภ์จงึเกดิผลไม่พงึประสงค์ต่อระบบสบืพนัธ์ุ	เช่น	การคลอดก่อน
กำาหนด	หรือตายคลอด	(Still	birth)	แม้ว่าเราจะทราบกันดีแล้วว่า	การได้รับนิโคติน
นำาไปสู่การเสพติดทั้งในผู้ใหญ่และวัยรุ่น	(Colby	et	al	2000,	US	Department	of	
Health	 and	Human	 Services	 2014)	 แต่ยังจำาเป็นต้องมีการศึกษาเพื่อให้เข้าใจ
กลไกการเสพติดบุหรี่ไฟฟ้าเพิ่มเติม	

สมาคมจติเวชอเมรกินั	(American	Psychiatric	Association)	ได้ให้คำาจำากดั
ความของการเสพตดินิโคตินว่า	เป็นภาวะทีร่ะบบประสาทปรบัตวั	(Neurobiological	
adaptation)	 ต่อการได้รับยาซำ้าๆ	 และแสดงออกมาเป็นพฤติกรรมต่างๆ	 เช่น	 การ
ดื้อต่อยา	(Tolerance)	การพึ่งพิงทางกาย	(Physical	dependence)	เป็นต้น	ทำาให้
ร่างกายมีความต้องการต่อเนื่อง	เพื่อให้เกิดความรู้สึกพึงพอใจ	มีความสุข	(Pleasant	
effect)	นอกจากน้ี	นิโคตนิยงักระตุน้ให้เกดิพฤตกิรรมต้องการเพิม่อกี	เช่น	ไม่สามารถ
หยดุใช้นิโคตนิได้	แม้ว่าจะทราบว่า	จะเกดิอนัตรายจากนโิคตนิกต็าม	หรอือยากจะเลกิ

บทที่	1
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ใช้และต้องพยายามเลกิหลายครัง้กว่าจะเลกิได้สำาเรจ็	เป็นต้น	ในผูท้ีต่ดินโิคตนิแล้ว	จะ
แสดงอาการถอนนโิคตนิเม่ือหยดุสบูบหุรีใ่นระยะสัน้ๆ	ภายในเวลาไม่กีช่ั่วโมง	โดยจะมี
อาการถอนนิโคตนิ	และกดดันให้ต้องแสวงหามาสบูอกี	ซึง่มผีลต่อการแสดงพฤติกรรม	
สติควบคมุตนเอง	และมอีาการไม่สขุสบายทางกายร่วมด้วย	เช่น	กระวนการะวาย	โกรธ	
หงดุหงิด	และซมึเศร้า	เป็นต้น	พฤตกิรรมการแสดงออกมทีัง้ลกุลีล้กุลน	อยูไ่ม่ตดิ	นอน
ไม่หลบั	และเพ่ิมความรูส้กึอยากอาหาร	อาการแสดงด้านสตสิมัปชญัญะคอื	ไม่มสีมาธ	ิ	
(US	Department	of	Health	and	Human	Services	2014)	

ผลเสียจากการสูบบุหรี่ต่อสุขภาพ
โดยทัว่ไป	พบว่า	นกัสบูต้องทนทุกข์ทรมาณจากการทีส่ขุภาพโดยรวมแย่กว่า

คนทีไ่ม่สูบบหุร่ีทีม่อีายอุยูใ่นช่วงเดียวกนั	หรอืเร่ิมมสีขุภาพเสือ่มโทรมเรว็กว่าอายจุรงิ	
บหุร่ีส่งผลต่อระบบของร่างกายเกอืบทกุระบบ	ทำาให้เกดิโรคภยัไข้เจบ็มากมาย	กระทบ
ต่อคุณภาพชีวิต	และเกิดค่าใช้จ่ายในการรักษาในระบบบริการสุขภาพอย่างมากด้วย

โรคมะเร็ง
นอกจากโรคมะเรง็ปอดแล้ว	ยาสบู	คือ	ปัจจัยเส่ียงสำาคญัต่อการเกดิโรคมะเรง็

ทัว่ร่างกาย	การสูบบหุรี	่หรอืซกิาร์	เป็นสาเหตุของการเกิดโรคมะเรง็ทีเ่ลือดหรอืมะเรง็
เม็ดเลือดขาวชนิดเฉียบพลัน	ปาก	กล่องเสียง	ลำาคอ	หลอดอาหาร	กระเพาะอาหาร	
เต้านม	ตับ	ตับอ่อน	ไต	กระเพาะปัสสาวะ	ต่อมลูกหมาก	กระดูกเชิงกราน	ลำาไส้ใหญ่	
และทวารหนัก	การสบูบหุรีท่ำาให้อตัราการเสยีชวิีตในผูป่้วยโรคมะเรง็สงูกว่าคนไม่สบู
บหุรี่	และยังพบความสมัพนัธ์เชิงสาเหตวุ่า	การสบูบหุรี่ทำาให้เสีย่งตอ่การพบการกลบั
เป็นซำ้า	หรือการกำาเริบของโรคมะเร็ง	(Recurrence)	การตอบสนองต่อการรักษาไม่ดี	
และการเกิดพิษจากการรกัษามะเรง็อกีด้วย	และการหยดุสบูบุหรีม่คีวามสมัพนัธ์ทำาให้
การพยากรณ์โรคมะเร็งดีขึ้น

โรคทางระบบหายใจ
การสบูบหุรีเ่ป็นสาเหตุให้เกดิโรคหลอดลมอกัเสบเรือ้รงั	หรอืโรคปอดอดุกัน้

เรื้อรัง	เพราะการสูดควันบุหรี่เข้าปอดทำาให้ร่างกายได้รับสารเคมีอันตราย	และสะสม
จับที่เนื้อเยื่อปอดและดูดซึมเข้าสู่ร่างกาย	จนเกิดผลไม่พึงประสงค์กับปอดและระบบ
หายใจ	 ทำาให้ป่วยเป็นโรคมะเร็ง	 และโรคอื่นๆ	 ที่ไม่ใช่โรคมะเร็ง	 การกำาเริบซำ้าของ

บทที่	1:	พิษภัยของบุหรี่ต่อสุขภาพ
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โรคปอดเรื้อรัง	 และเพิ่มความเสี่ยงต่อการติดเชื้อในระบบหายใจ	 นอกจากนี้	 ยังพบ
ความเชื่อมโยงระหว่างการสูบบุหรี่กับโรคหอบหืดด้วย	 มีรายงานการศึกษายืนยันว่า	
นโยบายปลอดบุหรี่	(Smoke	free	policy)	ช่วยลดอุบัติการณ์เข้าพักรักษาตัวในโรง
พยาบาลของผู้ที่เป็นโรคระบบหายใจได้

โรควัณโรค	 เป็นอีกโรคหนึ่งที่พบว่า	 การสูบบุหรี่เป็นสาเหตุและเพิ่มความ
เสี่ยงต่อการติดเชื้อวัณโรค	(Mycobacterium	tuberculosis)	ส่งผลให้อัตราการเสีย
ชีวิตจากวัณโรคเพิ่มมากขึ้น	เพิ่มอัตราการกำาเริบซำ้าของโรคนี้ด้วย	และยังพบว่า	เพศ
หญิงมีความไว	(Susceptibility)	ที่จะเกิดโรคปอดอุดกั้นรุนแรงกว่า	และในช่วงอายุ
ที่น้อยกว่าเพศชาย	

ล่าสุด	รายงานการศึกษาของ	Janice	et	al	(2020)	ในวารสาร	European	
Respiratory	พบว่า	การสูบบุหรี่และการเป็นโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	ส่งผลต่อการเพิ่ม
เอนไซม์	Angiotensin	converting	enzyme	II	(ACE-2)	ซึง่เป็นตวัรบัสญัญาณสำาหรบั
เชื้อไวรัสโควิด-19	เมื่อลุกลามเข้าไปในเซลล์ของหลอดลม	ซึ่งอาจบ่งชี้ว่า	ผู้สูบบุหรี่มี
ความเสีย่งตดิเชือ้ไวรัสโควดิ-19	รนุแรงกว่าคนทีไ่ม่สบูบหุรี	่เนือ่งจากไวรสัสามารถเข้า
สู่เซลล์หลอดลมได้มากกว่าคนทั่วไปนั่นเอง

โรคหัวใจและหลอดเลือด
	 การสัมผัสควันบุหรี่เป็นปัจจัยเริ่มต้นก่อให้เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด	
เพราะนิโคตินในควันบุหรี่มีผลโดยตรงต่อเนื้อเยื่อผนังหลอดเลือด	ทำาให้สูญเสียความ
ยืดหยุ่น	และแข็งตัว	(Atherogenic	process)	ทำาให้หัวใจทำางานหนักขึ้น	นอกจาก
นี้	 นิโคตินยังกระตุ้นให้เกิดการผลิตสารสื่อการอักเสบหลายชนิด	 (Inflammatory	
mediators)	 ทำาให้เกิดการแข็งตัวของหลอดเลือด	 (Atherosclerotic	 pathogen-
esis)	ในระดับเซลล์	นิโคตินยังกระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาแมคโครฟาจ	(Expression	 in	
macrophage)	ทำาให้เกิดภาวะอักเสบขึ้น	(Mao	et	al	2012)	

ยังไม่มีผลการศึกษาระยะยาวถึงระดับในการสัมผัสนิโคตินที่ปลอดภัย	 จึง
ยังไม่อาจสรุปผลกระทบจากบุหรี่ไฟฟ้าต่อหัวใจและหลอดเลือดเหมือนบุหรี่มวนได้	
แต่จากการศึกษาในผู้ใหญ่พบว่า	 เมื่อมีการใช้บุหรี่ไฟฟ้ามากข้ึนเรื่อยๆ	 และปริมาณ
นโิคตินในพลาสม่าเพิม่ขึน้	จะส่งผลให้อตัราการเต้นของหวัใจเรว็ขึน้อย่างชดัเจน	และ
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ความดนัโลหติในระยะหวัใจคลายตวัสงูขึน้	ทำาให้เสีย่งต่อการเป็นโรคหวัใจและหลอด
เลือด	(Nides	et	al	2014,	Yan	and	D’Raiz	2015)

โรคหลอดเลือดสมอง
ควันบุหรี่ส่งผลต่อระดับคลอเรสเตอรอล	 ซึ่งเป็นสารสำาคัญในร่างกาย	

แต่หากมีปริมาณมากเกินไปจะก่อให้เกิดโรคหัวใจ	 และโรคหลอดดเลือดสมองได้	
นอกจากนี้	 การสูบบุหร่ียังลดระดับไขมันชนิดดี	 (HDL)	 ในกระแสเลือด	 และเพิ่ม
ระดับไขมันชนิดเลว	 (LDL)	 จึงเพิ่มความเสี่ยงเกิดโรคหลอดเลือดสมอง	 เมื่อสูดควัน
บุหรี่	 คาร์บอนมอนอกไซด์และนิโคตินที่เข้าสู่กระแสเลือดจะไปลดระดับออกซิเจน	
ทำาให้หัวใจทำางานหนักข้ึน	 และความดันโลหิตสูงข้ึน	 ซี่งเพิ่มความเสี่ยงต่อการเป็น
โรคหลอดเลือดสมอง	

การสูบบุหรี่ยังทำาให้หัวใจเต้นผิดจังหวะ	(Atrial	fibrillation)	ซึ่งเป็นปัจจัย
เสีย่งเกดิโรคหลอดเลือดสมองอกีเช่นกนั	สารเคมใีนควนับหุรี	่ยงักระทบต่อเกรด็เลอืด	
ทำาให้จับตัวกันมากข้ึน	 จึงเพิ่มโอกาสในการเกิดก้อนเลือดอุดตัน	 ปัจจัยเหล่านี้ทำาให้
นักสูบมีความเสี่ยงต่อการเป็นโรคหลอดเลือดแข็งตัว	 (Atherosclerosis)	 เมื่อหลอด
เลือดตีบแคบลง	 และยืดหยุ่นตัวน้อย	 จะทำาให้เลือดไหลเวียนผ่านได้ยาก	 และช้าลง	
กย็ิง่เกดิก้อนเลอืดง่ายขึน้	และถ้าก้อนเลอืดนีเ้กดิขึน้ในหลอดเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมอง	จะ
เป็นสาเหตุให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบตัน	(Ischemic	stroke)

โรคเบาหวาน
	 จากรายงานของ	The	Surgeon	General	ระบวุ่า	นกัสบูมคีวามเสีย่งเป็นโรค
เบาหวานเพ่ิมขึน้ร้อยละ	30-40	เทยีบกกบัคนทีไ่ม่สบูบหุร่ี	นอกจากนี	้การสบูบุหรีท่ำาให้
การรกัษาโรคเบาหวานมีความยุง่ยากมากข้ึน	และนกัสูบทีไ่ด้รบัการวนิจิฉยัว่าเป็นโรค
เบาหวาน	มคีวามเสีย่งสงูทีจ่ะเป็นโรคไต	และมภีาวะแทรกซ้อนในหลอดเลอืดจนต้อง
ถูกตัดขาเพิ่มขึ้นด้วย	 นอกจากนี้	 ความเสี่ยงเกิดโรคเบาหวานยังเพิ่มขึ้นตามปริมาณ
บุหรี่ที่สูบ	 โดยจากการศึกษาของ	Houston	 et	 al	 (2006)	 ซึ่งเป็นการศึกษาขนาด
ใหญ่ในประเทศสหรัฐอเมริกา	และมีการติดตามผลต่อเนื่องยาวนานถึง	15	ปี	 ในคน
หนุ่มสาวอายุระหว่าง	18	-30	ปี	จำานวนทั้งสิ้น	3,186	คน	พบว่า	ในระยะเริ่มต้นกลุ่ม
ตัวอย่างทุกคนไม่มีปัญหาเรื่อง	glucose	intolerance	โดยการสูบบุหรี่หรือการได้รับ
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ควันบหุรีม่อืสองเพิม่ความเสีย่งทีร่่างกายจะทนต่อกลโูคสได้ลดลง	ทำาให้เสีย่งเป็นโรค
เบาหวานมากขึน้ถงึ	1.65	เท่า	เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ไม่สบูหรอืไม่ได้รบัควนับหุรีม่อื
สอง

ความผิดปกติของระบบสืบพันธุ์
การสูบบุหรี่ส่งผลเสียหลายประการต่อระบบสืบพันธุ์	 โดยทำาให้ท้องนอก

มดลูก	 (Ectopic	 pregnancy)	 เนื่องจากไข่ไปฝังตัวอยู่ในท่อรังไข่	 นอกมดลูก	 การ
ท้องนอกมดลูกอาจส่งผลให้เกิดการแท้งบุตร	 และเป็นอันตรายร้ายแรงต่อมารดาท่ี
ตั้งครรภ์นอกมดลูกด้วย	 มารดาที่สูบบุหรี่ระหว่างที่ตั้งครรภ์อ่อน	 อาจส่งผลให้ทารก
ในครรภ์พิการ	 เกิดโรคปากแหว่งเพดานโหว่ได้	 นอกจากนี้	 ยังทำาให้เกิดความพิการ
อื่นๆ	แต่กำาเนิด	

การสูบบุหรี่ส่งผลต่อสมรรถภาพทางเพศในผู้ชาย	ทำาให้มีปัญหาอวัยวะเพศ
ชายไม่แขง็ตวั	จนมปัีญหาการร่วมเพศ	นอกจากนี	้ยงัมข้ีอมลูในเบือ้งต้นทีช้ี่ว่า	การสบู
บุหรี่ของมารดามีความสัมพันธ์กับการเกิด	 disruptive	behavioral	 disorder	 โรค
สมาธส้ัิน	(Attention	deficit	hyperactivity)	โรควติกกงัวล	ภาวะซมึเศร้า	โรคจติเภท	
(Schizophrenia)	และความบกพร่องทางสติปัญญา	(Intellectual	disability)	ในเดก็

โรคตา
เรติน่า	เป็นอวัยวะส่วนที่ไวต่อแสง	บุอยู่ด้านในลูกตา	มีแมคูล่า	(Macular)	

เป็นส่วนที่ไวต่อแสงและทำาหน้าที่ทำาให้เกิดการมองเห็นได้ชัดเจน	การเสื่อมของแมคู
ล่าเป็นไปอย่างช้าๆ	ตามวัย	แต่พบว่า	การสูบบุหรี่เป็นปัจจัยเร่งให้เกิดการเสื่อมของ
แมคูล่าเร็วขึ้น	จนนำาไปสู่ปัญหาการมองเห็น	

ในปัจจบุนั	นอกจากยาสบูในรปูแบบมวนท่ีผลติจากโรงงานแล้ว	มกีารพฒันา
ผลติภณัฑ์ยาสูบรปูแบบใหม่ๆ	โดยเฉพาะบหุรีไ่ฟฟ้า	ซึง่ผู้ผลติอ้างว่า	พฒันาขึน้เพือ่ลด
ผลกระทบต่อสขุภาพ	และยงัโฆษณาว่า	มคีวามปลอดภยั	เนือ่งจากลดสารเคมอีนัตราย
ที่เกิดจากการเผาไหม้บุหรี่มวน	และลดการปนเปื้อนสารเคมีอันตราย	โดยเฉพาะสาร
เคมีที่ก่อโรคมะเร็งต่างๆ	อุตสาหกรรมยาสูบกล่าวอ้างว่า	บุหรี่ไฟฟ้า	จะเป็นเครื่องมือ
ในการช่วยเลิกยาสูบได้	 แต่จากการศึกษาอุบัติการณ์ของผู้สูบบุหรี่ไฟฟ้าจากทั่วโลก
พบว่า	ยังไม่มีรายงานการเลิกบุหรี่ได้สำาเร็จ	และยังพบว่า	มีแนวโน้มที่นักสูบจะใช้ทั้ง
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บุหรี่มวน	และบุหรี่ไฟฟ้า	กล่าวคือ	เสพติดยาสูบทั้งสองรูปแบบเพิ่มมากขึ้น	นอกจาก
นี้	 ในการศึกษาทบทวนถึงรายงานผลกระทบด้านสุขภาพซ่ึงเริ่มมีรายงานการศึกษา
วิจัยจากประเทศต่างๆ	 พบว่า	 บุหรี่ไฟฟ้าก่อให้เกิดผลกระทบต่อสุขภาพทั้งในระยะ
สั้น	และระยะยาว	(Center	for	Disease	Control	and	Prevention	2015,	2016)

พิษภัยของควันบุหรี่มือสอง
	 ควันบุหรี่มือสอง	ประกอบด้วย	ควันที่เกิดจากการเผาไหม้ที่ส่วนปลายของ
มวนยาสูบ	 และลมหายใจออกของนักสูบ	 ซึ่งพบว่าประกอบด้วยสารเคมีกว่า	 7,000	
ชนิด	 ในจำานวนนี้มีสารเคมีที่เป็นอันตรายและเป็นสารก่อมะเร็ง	 รายงานของ	 The	
Surgeon	General	พบว่า	ผู้ไม่สูบบุหรี่มากกว่า	2.5	ล้านคนเสียชีวิตจากโรคมะเร็ง	
เพราะการสูดดมควันบุหรี่มือสอง	 และสรุปว่า	 ไม่มีระดับความปลอดภัยใดๆ	 ในการ
สมัผสัควันบหุรีม่อืสอง	(US	Department	of	Health	and	Human	Services	2014)	
ควันบุหรี่มือสองที่สูดดมเข้าไป	 จะไปรบกวนการทำาหน้าที่ปกติของหัวใจ	 ระบบไหล
เวียนเลือด	 และระบบหลอดเลือดทั่วร่างกาย	 สารเคมีในควันบุหรี่เข้าไปทำาลายผนัง
เยื่อบุหลอดเลือด	และทำาให้เกร็ดเลือดหนืด	จึงเพิ่มความเสี่ยงที่จะเกิดหัวใจล้มเหลว
ง่ายขึ้น

ควันบุหรี่มือสองเป็นสาเหตุก่อโรคมากมายทั้งในเด็กเล็ก	เด็กโต	วัยรุ่น	เช่น	
ทำาให้มีอาการหอบหืดกำาเริบบ่อยขึ้น	 	 มีการติดเชื้อในทางเดินหายใจ	 มีการติดเชื้อ
ในช่องหู	และเสี่ยงเกิดโรคไหลตายในทารก	 (Sudden	 infant	death	 syndrome)	
เป็นต้น	เดก็ทีส่ดูควนับหุรีม่อืสองบ่อยๆ	มโีอกาสเกดิโรคระบบทางเดนิหายใจมากกว่า
เด็กที่ไม่ได้รับควันบุหรี่มือสอง	 การสูบบุหรี่หรือได้รับควันบุหรี่มือสองในระหว่างตั้ง
ครรภ์	ยังเพิ่มความเสี่ยงที่ทารกจะเสียชีวิต	หากผู้ปกครองหรือผู้เลี้ยงหยุดสูบบุหรี่ได้	
จะลดความเสี่ยงที่บุตรหลาน	และเด็กที่อาศัยอยู่บ้านเดียวกัน	หรือเพื่อนฝูงที่อยู่รอบ
ตัวนักสูบจะเจ็บป่วยเป็นโรคได้
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	บทที่	2	

กลไกการเสพติดบุหรี่
รองศาสตราจารย์	ดร.ผ่องศรี	ศรีมรกต

ความรู้เกี่ยวกับการเสพติดยาสูบมีมานานกว่า	50	ปี	แล้ว	Benowitz	and	
Burbank	(2016)	ชี้ว่า	นักสูบบุหรี่จำานวนมากต้องการเลิกบุหรี่	ประมาณร้อยละ	40	
ที่ลงมือหยุดสูบอย่างน้อย	1	วัน	แต่นักสูบที่ติดบุหรี่หนักๆ	ต้องใช้ความพยายามอย่าง
มากจึงจะหยุดสูบได้ในเวลา	2-3	ชั่วโมง	ยิ่งไปกว่านั้น	ร้อยละ	80	ของคนที่พยายาม
เลิกสูบ	ต้องหวนกลับไปสูบซำ้าอีกภายในเวลา	1	 เดือน	และทุกๆ	ปีมีเพียงร้อยละ	3	
ของนักสูบเท่านั้นที่เลิกบุหรี่ได้สำาเร็จ	โชคไม่ดีที่มีนักสูบหน้าใหม่	โดยเฉพาะกลุ่มเด็ก
และวัยรุ่น	จึงทำาให้อัตราการสูบบุหรี่ลดลงช้ามากๆ

กลไกทางสมองกับการเสพติดนิโคติน
	 การสบูบหุรีห่รือไอระเหยของสารสกดันิโคตินในบุหรีไ่ฟฟ้า	จะเป็นการสดูเอา
ฝอยละอองเล็กของควันที่มีนิโคตินเข้าสู่ปอด	 และดูดซึมอย่างรวดเร็วผ่านระบบไหล
เวยีนเลือดดำาในปอด	นโิคตินจะเข้าสูร่ะบบไหลเวยีนเลอืดแดง	และส่งผ่านจากปอดไป
สู่สมองอย่างรวดเร็ว	จากนั้น	ไปจับตัวกับ	nicotinic	cholinergic	receptor	ซึ่งเปิด
ช่องทำาให้โซเดียมหรือแคลเซียมเข้าสู่เซลล์ได้	และไปกระตุ้น	voltage-dependent	
calcium	channels	กลายเป็นขัว้บวก	(Cation)	และดงึแคลเซียมเข้าสูเ่ซลล์ประสาท
เพ่ิมข้ึน	เกดิเป็นการหลัง่สารสือ่ประสาท	(Neurotransmitters)	ตวัรบันีป้ระกอบด้วย
หน่วยย่อยๆ	5	หน่วยด้วยกัน	ในสมองสัตว์เลี้ยงลูดด้วยนม	จะแสดง	9	α	subunits	
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และ	3β	subunit	ในหนทูดลอง	การขดัขวางหน่วยย่อยๆ	β
2
	จะขจดัผลของพฤตกิรรม

ที่เกิดจากนิโคตินได้
	
การจับกันของหน่วยย่อยๆ	 เหล่านี้เป็นคู่ๆ	 เป็นผลการออกฤทธิ์ของนิโคติน	

และทำาให้เกิดการหลั่งสารสื่อประสาทออกมา	 การกระตุ้น	 nicotinic	 cholinergic	
receptor	จะทำาให้เพ่ิมการหล่ังสารสือ่ประสาทหลายชนดิออกมาในสมอง	หนึง่ในสาร
สื่อประสาทนั้นคือ	โดปามีน	ซึ่งออกฤทธิ์ทำาให้มีความรู้สึกเป็นสุข	และเร้าให้ต้องการ
เสพอกี	เพือ่ให้มกีารหลัง่สารโดปามนีออกมาเรือ่ยๆ	นำาไปสูก่ารเสพตดินโิคตนิเพิม่ขึน้
อีก	คล้ายๆ	ความสุขที่เกิดจากการกินอาหารที่กระตุ้นให้คนกินอาหารเพิ่มขึ้นนั่นเอง

นอกจากน้ี	นิโคตินจะกระตุ้นให้มกีารหลัง่	Gabaminobutyric	acid	(GABA)	
ออกมา	 ซึ่งสารนี้จะไปยับยั้งการหลั่งโดปามีน	 ดังนั้น	 ในผู้ที่ได้รับนิโคตินนานๆ	 nic-
otinic	 cholinergic	 receptor	 บางตัวเกิดการดื้อต่อการกระตุ้น	 ยังผลให้ปริมาณ
นิโคตินเท่าเดิมไม่เพียงพอที่จะกระตุ้นการหลั่งสารแห่งความสุขเท่าที่ต้องการ	ดังนั้น	
จึงต้องเพิ่มปริมาณนิโคตินที่ใช้ในการกระตุ้นการหลั่งสารส่ือประสาทมากขึ้น	 จึงจะ
เกิดความรู้สึกเป็นสุขเท่าเดิม

สารโมโนเอมีนออกซิเดส	 (Monoamine	 oxidase)	 ในควันบุหรี่	 ยังเป็น
สารอีกชนิดที่เป็นเอนไซม์อยู่ใน	 catechominergic	 เซลล์ประสาท	 กระบวนการ	
catalyze	ระบบการเผาผลาญโดปามีน	นอร์อิพิเนฟริน	และเซโรโทนินอีกด้วย	ความ
เข้มข้นของ	อะเซทัลดีไฮด์ในควันบุหรี่ที่มี	biogenic	amines	จะยับยั้งฤทธิ์ของโมโน
เอมีน	ออกซิเดสชนิด	 เอ	และชนิดบี	ทำาให้รู้สึกเสพติดควันบุหรี่	 เนื่องจากไปลดการ
เผาผลาญโดปามีน
การได้รับนิโคตินช้าๆ	จะทำาให้เกิดการดื้อ	(Tolerance)	หรือที่เรียกว่า	neuroadap-
tation	ขึ้นได้	กล่าวคือ	ทำาให้จำานวน	nicotinic	cholinergic	receptor	ในสมองเพิ่ม
ขึ้น	หรืออาจเกิดจากการตอบสนองต่อ	nicotine	mediated	desensitization	ของ
ตัวรับ	ทำาให้เกิดภาวะดื้อและการพึ่งพาขึ้น	และมีอาการถอนนิโคติน	(Craving)	และ
อาการขาดยา	 (Withdrawal)	 ในนักสูบ	 เมื่อมีการ	desensitization	ตัวรับ	α

2
	β

4
	

nicotinic	cholinergic	ในระยะทีเ่ลกิสบู	หรอืในเวลากลางคนืขณะนอนหลบั	จำานวน
บุหรี่ที่สูบต่อวัน	 เป็นตัวแปรหนึ่งที่สะท้อนถึงระดับความเข้มข้นของนิโคตินท่ีสมอง
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ต้องการ	 และเมื่อมีภาวะ	 desensitization	 นักสูบที่พยายามหลีกเลี่ยงอาการถอน
นโิคติน	(Withdrawal	symptom)	ในช่วงทีก่ำาลงัพยายามเลกิ	จงึต้องดำารงรกัษาระดบั
นิโคตินในพลาสมาไว้ตามที่ต้องการ	เพื่อไม่ให้มีอาการขาดนิโคติน	ซึ่งจะทำาให้นักสูบ
รู้สึกวิตกกังวล	และเครียด	จนต้องหวนกลับไปสูบบุหรี่อีก	ผลทางลบที่ชัดเจนในการ
ตอบสนองต่ออาการขาดนิโคติน	 เป็นส่วนหนึ่งของอาการที่เกิดจากมีการเพิ่มระดับ	
extrahypothalamic	 corticotrophin-releasing	 factor	 (CRF)	 และเพิ่มการจับ
ตัวของ	CRF	กับ	Corticotrophin-releasing	factor	I	(CRF1)	ในสมองนั่นเอง	เมื่อ
สาร	CRF1	เพิ่มมากขึ้น	จะรู้สึกเครียด	แต่ถ้าได้ยาที่ไปยับยั้ง	CRF1	จะป้องกันการนำา
นโิคตนิเข้าสู่ร่างกายด้วยตนเองได้	ทำาให้บรรเทาอาการถอนนโิคตนิ	และนำาไปสูค่วาม
สำาเร็จในการเลิกบุหรี่ได้ต่อไป

ผลด้านจติใจ	(Psychoactive	effects)	ของนิโคตนิคอื	ไปกระตุน้ให้เกดิความ
รู้สกึเป็นสขุ	ลดความเครยีด	และวติกกังวล	นกัสบูจงึนิยมใช้	เพือ่ทำาให้มอีารมณ์สดชืน่	
รู้สกึด	ีควบคมุอารมณ์เสยี	มสีมาธ	ิทนต่อการรอคอย	และเกดิความมุง่มัน่	อดทนตัง้ใจ
ทำางานได้ยาวนานขึ้น	บางทีการบรรเทาอาการถอนนิโคติน	อาจเป็นเหตุผลแรกๆ	ที่
สูบบุหรี่	 นอกเหนือจากการทำาให้นักสูบทำางานได้ดีขึ้น	 และมีอารมณ์ดีข้ึน	 การหยุด
สบูบุหรีอ่าจเป็นเหตใุห้เกดิอาการถอนนโิคตนิแบบฉบัพลนั	ทำาให้รูส้กึกระวนกระวาย
ใจ	 ซึมเศร้า	 กระสับกระส่าย	 และวิตกกังวล	 ความเข้มหรือความรุนแรงของอารมณ์
แปรปรวนนี	้จะคล้ายๆ	กบัทีพ่บในผูป่้วยจติเวช	รูส้กึพงึพอใจชวีติน้อยลง	และคล้ายๆ	
กับอาการถอนยาเสพติดอื่นๆ	นั่นเอง

พื้นฐานของการเสพติดนิโคติน	 เป็นส่วนผสมระหว่างการเสริมแรงเชิงบวก	
หรือทำาให้อารมณ์ดีขึ้น	 และการหลีกเลี่ยงอาการถอนนิโคติน	 นอกจากนี้	 พฤติกรรม
เงื่อนไข	 (Conditioned	 behaviors)	 ยังเป็นอีกปัจจัยหนึ่งท่ีต้องพิจารณาประกอบ
ด้วย	 ในคนที่เสพติดนิโคติน	แล้วหยุดสูบบุหรี่	 จะมีอาการอยากซำ้าๆ	กลับไปกลับมา	
และอาการน้ีจะคงอยู่ยาวนาน	 หลังจากมีอาการถอนนิโคติน	 ในขณะท่ีเคยสูบบุหร่ี
สมำา่เสมอ	จะมกีารแสดงอารมณ์ทีเ่ฉพาะเจาะจงตามสถานการณ์	หรอืปัจจยัแวดล้อม	
เป็นเสมือนสัญญลักษณ์หรือเครื่องหมายที่สัมพันธ์กับการสูบบุหรี่	 ซึ่งเป็นฤทธิ์ของ
นิโคตินน่ันเอง	 ความรู้สึกพึงพอใจที่ได้สูบบุหรี่จะคงอยู่ต่อไปเมื่อมีสถานการณ์หรือ
เงื่อนไขเกิดขึ้น	เช่น	นักสูบเคยสูบบุหรี่หลังรับประทานอาหาร	ดื่มกาแฟ	หรือดื่มสุรา	
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หรือเหน็เพือ่นสบู	เป็นต้น	เมือ่มสีถานการณ์เดิมเกดิขึน้อกี	จะเป็นตวักระตุน้ทีแ่รงพอ	
ทำาให้นกัสบูเกดิความอยากสบู	นอกจากนี	้คณุลกัษณะของอปุกรณ์หรอืสิง่ทีใ่ช้สบู	ทัง้
รสชาต	ิกลิน่	หรอืความรูส้กึทีค่อขณะสบู	กส็มัพนัธ์กบัความรูส้กึเป็นสขุจากการสูบบุหรี่
ด้วย	เมือ่มอีาการทกุข์เกดิขึน้	จะเป็นเครือ่งหมายหรอืสญัญลกัษณ์ให้บคุคลนัน้เรียนรู้
และกลบัไปสูบซำา้อกี	หากไม่ทำา	จะรูส้กึกระวนกระวาย	แต่เมือ่ได้สบูจะรูส้กึผ่อนคลาย	
การมีประสบการณ์ซำ้าๆ	เช่นนี้	จะทำาให้นักสูบไวต่อสิ่งเร้าที่มากระตุ้นจากแหล่งต่างๆ	

ความง่ายต่อการเสพติด (Vulnerability)
การสูบบุหรี่ส่วนใหญ่เริ่มต้นตั้งแต่วัยเด็กหรือวัยรุ่น	 ร้อยละ	80	ของนักสูบ

เริ่มต้นสูบบุหรี่ตั้งแต่อายุ	 18	ปี	 ประมาณ	2	 ใน	 3	 ของคนหนุ่มสาวพยายามหัดสูบ
บุหรี่	ในจำานวนนี้มีเพียงร้อยละ	20-25	กลายเป็นนักสูบประจำาเมื่อเป็นผู้ใหญ่	ปัจจัย
เสี่ยงของการสูบบุหรี่ในวัยเด็กหรือวัยรุ่น	ประกอบด้วย	อิทธิพลจากเพื่อนและพ่อแม่	
และปัญหาพฤติกรรม	 เช่น	 ผลการเรียนไม่ดี	 บุคลิกภาพท่ีไม่มั่นใจ	 ชอบเลี่ยง	 ชอบ
ทดลอง	ชอบทำาตวัแหกคอก	ซมึเศร้า	วติกกังวล	เป็นต้น	รวมถงึอทิธพิลจากพนัธกุรรม	

ความเสี่ยงของการเสพติดหรือเพ่ิมข้ึนเมื่อเร่ิมต้นสูบตั้งแต่อายุน้อย	 การ
ศกึษาพฒันาการทางสมองในสตัว์ทดลองช้ีแนะว่า	นิโคตินไปทำาให้เกิดการเปลีย่นแปลง
ในสมองอย่างถาวร	 ทำาให้วัยรุ่นที่ได้รับนิโคตินเร็ว	 มีอัตราการใช้นิโคตินต่อเนื่องเมื่อ
เป็นผู้ใหญ่	หรือโตขึ้น	และเสพติดรุนแรงขึ้น	พฤติกรรมการเสพติดนิโคตินต่อเนื่องนี้
ยังมีอุบัติการณ์สูงในผู้ป่วยจิตเวช	หรือผู้ใช้สารเสพติดอื่นๆ

พฤตกิรรมการสบูบหุรีใ่นผูห้ญงิ	มอีทิธพิลจากเงือ่นไขบางอย่าง	และอารมณ์
เชิงลบ	ผู้ชายมักสูบเพื่อให้ได้ผลทางยา	การควบคุมการได้รับนิโคตินชัดเจนกว่าในนัก
สูบผู้หญิง	โดยเฉลี่ยผู้หญิงมีการเผาผลาญนิโคตินเร็วกว่าผู้ชาย	ทำาให้มีความไวในการ
ติดนโิคตินมากกว่า	และอาจจะใช้เหตุผลนีใ้นการอธบิายว่า	เหตใุดนกัสบูผูห้ญงิจงึเลกิ
ยากกว่า	โดยภาพรวม	นักสูบประจำาจะทำาให้ตัวเองได้รับนิโคตินเข้าสู่ร่างกายและคง
ระดับนิโคตินไว้ได้ตลอดวัน	 ส่วนคนที่ระบบการเผาผลาญนิโคตินเร็วจะต้องสูบบุหรี่
มากขึ้นต่อวัน	 เพื่อให้ทันกับปริมาณนิโคตินที่ถูกเผาผลาญออกไป	 นิโคตินที่ถูกเผา
ผลาญแล้วจะกลายเป็นโคตินีนก่อนโดยอาศัยเอนไซม์จากตับที่ชื่อ	CYP2A6	 คนที่มี
พื้นฐานพันธุกรรมที่มีการเผาผลาญช้า	จะสูบบุหรี่น้อยกว่าคนที่มีอัตราการเผาผลาญ

บทที่	2
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เร็วกว่า	ยิง่เผาผลาญเร็ว	อาการถอนนโิคตินหรอือาการขาดยาจะยิง่รนุแรง	และโอกาส
ประสบความสำาเร็จในการเลิกสูบบุหรี่ก็จะน้อยกว่าด้วย

ปริมาณนิโคตินที่ผู้สูบได้รับจากในบุหรี่มวน	 และบุหรี่ไฟฟ้านั้นแตกต่างกัน	
ขึน้กบัวิธีการสบู	และเทคนคิการเผาไหม้ให้เป็นไอระเหยหรอืควนั	และปรมิาณนโิคตนิ
ที่ผสมอยู่ในสารเหลวของบุหรี่ไฟฟ้า	 ซึ่งยังมีปริมาณที่แตกต่างกันมากในแต่ละยี่ห้อ	
และประเภทของบุหรี่ไฟฟ้า	แต่พบว่า	ในบุหรี่ไฟฟ้ามีปริมาณนิโคตินสูงกว่าบุหรี่มวน
มาก	(Ramoa	et	al	2016)	คลา้ยๆ	กนันิโคตนิทีไ่ด้รับในผูส้มัผัสควนับุหรีม่อืสอง	จาก
บหุร่ีไฟฟ้ากจ็ะได้รบัปรมิาณนโิคตนิทีส่งูกว่าบหุรีม่วนมาก	(Flouris	et	al	2013)	หรอื
อาจจะได้รับตำ่ากว่าบุหรี่มวนก็ได้	(Czogala	et	al	2014)	

ฤทธิ์ของการเสพติดนิโคติน	 เกิดจากการที่นิโคตินไปจับกับตัวรับในสมอง	
โดยกลุ่มวยัรุน่และคนหนุม่สาวจะมคีวามไวทีน่โิคตนิจะจบัได้รวดเรว็กว่าในผูใ้หญ่	ยิง่
เป็นนิโคตนิในบหุร่ีไฟฟ้ายิง่มคีวามสามารถท่ีจะจับได้มปีระสิทธภิาพมากกว่าบุหรีม่วน	
(Lopez	et	al	2016,	Spindle	et	al	2015)	ไอระเหยจากบุหรี่ไฟฟ้ามีส่วนประกอบ
ทีค่ล้ายคลงึกบับหุร่ีมวน	แม้ว่าปัจจบุนัจะเรว็เกนิไปทีจ่ะสรุปผลกระทบจากบุหรีไ่ฟฟ้า
ต่อสขุภาพได้อย่างชดัเจน	แต่เชือ่ว่าจะมรีายงานการศึกษาตดิตามผลเพิม่ข้ึนเรือ่ยๆ	ใน
เวลาอกีไม่นาน	ซึง่ผูผ้ลติจำาเป็นต้องรายงานองค์ประกอบของสารเคมใีนบุหรีไ่ฟฟ้าตาม
กฎหมายควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบของแต่ละประเทศบังคับไว้

ในภาพรวม	พอจะสรปุผลกระทบจากบหุรีไ่ฟฟ้าต่อสขุภาพได้เป็นด้านๆ	ดงันี้	
1)	 ผลจากการเสพติดนิโคติน	 2)	 ผลต่อพัฒนาการทางสมองจากการสัมผัสนิโคติน	
ซึ่งหมายรวมถึง	ระดับสติปัญญา	สมาธิ	(Attention)	และอารมณ์	(Mood)	3)	บุหรี่
ไฟฟ้ายังมีอิทธิพลต่อการริลองการสูบบุหรี่มวนหรือการใช้บุหรี่ท้ังสองประเภทพร้อม
กัน	 4)	 บุหรี่ไฟฟ้าเป็นประตูเริ่มต้นสู่การริลองใช้สารเสพติดอ่ืนๆ	 ที่ผิดกฎหมายต่อ
มา	5)	ผลจากบุหรี่ไฟฟ้าต่อสุขภาพจิต	โดยเฉพาะในกลุ่มเยาวชนซึ่งมีความเสี่ยงเกิด
ปัญหาสุขภาพจิตมากกว่า	และ	6)	การระเบิดของแบตเตอรี่ในบุหรี่ไฟฟ้า	และการได้
รับนิโคตินมากเกินไปโดยบังเอิญหรืออุบัติเหตุ

บทที่	2:	กลไกการเสพติดบุหรี่

กลไกการเสพติดบุหรี่
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	บทที่	3	

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับ
การควบคุมการบริโภคยาสูบ
นายจิระวัฒน์		อยู่สะบาย	

ในปัจจบุนั	พระราชบญัญติัควบคุมผลติภณัฑ์ยาสบู	พ.ศ.	2560	เป็นกฎหมาย
หลักที่ใช้ในการควบคุมการบริโภคยาสูบในประเทศไทย	 โดยในบทนี้	 เนื้อหาจะ
เกี่ยวข้องกับเจตนารมณ์และสรุปสาระสำาคัญของกฎหมายฉบับนี้

เจตนารมณ์ของกฎหมาย
ป้องกนัการเข้าถงึผลติภณัฑ์ยาสบู	โดยปิดกัน้ช่องทางเข้าถงึผลติภณัฑ์ยาสบู

ได้โดยง่าย	ทั้งด้านอายุ	สถานที่	วิธีการขาย	ราคา
อายุ
-	ห้ามขายหรือให้ผลิตภัณฑ์ยาสูบแก่บุคคลซึ่งมีอายุตำ่ากว่า	20	ปี	ในกรณีที่

มีข้อสงสัยเกี่ยวกับอายุของผู้ซื้อหรือผู้รับ	 ให้แสดงบัตรประจำาตัวประชาชนหรือหลัก
ฐานอื่นที่แสดงอายุของบุคคลนั้น	

-	ห้ามใช้	จ้าง	วาน	ยนิยอมให้บคุคลอายตุำา่กว่า	18	ปี	ขายหรอืให้ซึง่ผลติภณัฑ์
ยาสูบ	

สถานที่
-	ห้ามขายผลิตภัณฑ์ยาสูบนอกสถานที่	ที่ระบุไว้ในใบอนุญาต
-	 กำาหนดสถานที่ห้ามขายผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 ได้แก่	 วัดหรือสถานท่ีสำาหรับ

ปฏบิติัพิธีกรรมทางศาสนา	สถานบรกิารสาธารณสขุ	สถานพยาบาล	ร้านขายยา	สถาน
ศกึษา	สวนสาธารณะ	สวนสตัว์และสวนสนกุ	เรอืนจำาและทณัฑสถาน	และสถานทีอ่ืน่
ตามที่รัฐมนตรีประกาศกำาหนด	

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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วิธีการขาย
-	กำาหนดวิธีการห้ามขาย	เช่น	ห้ามขายผ่านสื่ออิเล็กทรอนิกส์	แถม	เร่ขาย	

แบ่งขาย	
ราคา
-	ห้ามลดราคา	ห้ามแสดงราคา	ณ	จุดขาย	จูงใจให้บริโภค

ห้ามการโฆษณา	และการสื่อสารการตลาด	 เพื่อป้องกันไม่ให้ธุรกิจยาสูบใช้
เป็นช่องทางในการหาฐานลูกค้า	และนักสูบรายใหม่

ห้ามโฆษณา	และทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ยาสูบ
ห้ามแสดงชื่อ	 เครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 และของผู้ผลิต	 ผู้นำาเข้าฯ	

ในสื่อต่างๆ
ห้ามนำาชื่อ	 เครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 และของผู้ผลิต	 ผู้นำาเข้าฯ	 ไป

แสดง	หรือดัดแปลงบนผลิตภัณฑ์อื่นที่ไม่ใช่ผลิตภัณฑ์ยาสูบ
ห้ามโฆษณาผลิตภัณฑ์ที่ใช้ชื่อ	หรือเครื่องหมายเดียวกันกับผลิตภัณฑ์ยาสูบ
ห้ามผลิต	 ขาย	 นำาเข้ามาขาย	 นำาเข้ามาแจก	 โฆษณา	 ฯลฯ	 สิ่งเลียนแบบ

ผลิตภัณฑ์ยาสูบ
ห้ามอุปถัมภ์	สนับสนุน	หรือ	ทำา	Corporate	Social	Responsibility	(CSR)
ห้ามแสดงผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ณ	 สถานที่ขายปลีก	 /	 กำาหนดเกณฑ์การแสดง

ชื่อ	ราคา
กำาหนดให้ผู้ผลิต	ผู้นำาเข้าฯ	มีหน้าที่ส่งข้อมูลสำาคัญในการประกอบธุรกิจให้

ภาครัฐทราบ
ลดแรงจูงใจของนักสูบ	โดยการให้ข้อมูลเชิงสุขศึกษา	ผ่านภาพคำาเตือนพิษ

ภัยฯ	 และการควบคุมสื่อ	 รูปลักษณ์	 และการใช้พ้ืนที่บนซอง	หรือหีบห่อผลิตภัณฑ์
ยาสูบเป็นพื้นที่โฆษณา

ควบคุมมาตรฐานผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 โดยกำาหนดให้รัฐต้องสามารถตรวจสอบ
ได้	และประชาชนต้องเข้าถึงข้อมูลส่วนประกอบ

คุ้มครองสุขภาพของผู้ไม่สูบบุหรี่	 ไม่ให้ได้รับควันหรือผลกระทบจากพิษภัย
ผลิตภัณฑ์ยาสูบในสถานที่สาธารณะที่กำาหนดให้เป็นเขตปลอดบุหรี่ตามกฎหมาย

สาระส�าคัญของกฎหมาย

บทที่	3
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จากการรวบรวมและทบทวนผลการปฏิบัติงานตามพระราชบัญญัติควบคุม
ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	พ.ศ.	2560	ของพนักงานเจ้าหน้าที่	ภายหลังจากที่มีผลบังคับใช้เป็น
กฎหมาย	พบว่า	ผู้ปฏิบัติงาน	รวมทั้งผู้ที่มีส่วนเกี่ยวข้องในการปฏิบัติงาน	ยังมีการรับ
รู้และความเข้าใจที่คาดเคลื่อนเกี่ยวกับเจตนารมณ์	 และแนวทางการวินิจฉัยตีความ
การกระทำาที่เข้าข่ายเป็นความผิดตามพระราชบัญญัติควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบ	พ.ศ.
2560	และอนบุญัญติัทีเ่กีย่วข้อง	รวมถงึพนักงานเจ้าหน้าทีต่ามพระราชบัญญตัคิวบคมุ
ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	พ.ศ.	2560	ทั้งหน่วยงานส่วนกลางและส่วนภูมิภาค	ยังไม่สามารถ
ดำาเนินงานให้เป็นไปในทิศทางเดียวกัน	ดังนั้น	 จึงจำาเป็นต้องมีการรวบรวมบทนิยาม
และผลการปฏบิติังานทีย่งัมคีวามคลาดเคลือ่น	พร้อมทัง้เรยีบเรยีงบทนยิามพร้อมคำา
อธบิาย	เพ่ือให้การบงัคบัใช้กฎหมายเป็นไปอย่างถกูต้องและเป็นไปในทศิทางเดยีวกนั	
โดยมีรายละเอียดดังนี้

บทนิยามที่เกี่ยวข้อง
คำาว่า	“ผลิตภัณฑ์ยาสูบ”	(Tobacco	product)	หรือยาสูบ	หมายความถึง	

ผลิตภัณฑ์ใดๆ	ก็ตาม	ที่มี	“ใบยาสูบ”	หรือมี	“สารนิโคติน”	 เป็นส่วนประกอบ	ที่มี
วัตถุประสงค์ไว้ใช้บริโภค	โดยวิธีการสูบ	ดูด	ดม	อม	เคี้ยว	กิน	เป่า	หรือพ่นเข้าไป	ใน
ปากหรือจมูก	 ทา	 หรือโดยวิธีอื่นใดเพื่อให้ได้ผลเป็นเช่นเดียวกัน	 ท้ังนี้	 ไม่รวมถึงยา
ตามกฎหมายว่าด้วยยา

ผลติภณัฑ์ยาสบู	สามารถแบ่งประเภทตามลกัษณะทางกายภาพ	หรอืรปูแบบ
ของผลิตภัณฑ์	ออกเป็น	3	ประเภท	ดังนี้

1.1	ผลิตภัณฑ์ยาสูบชนิดมีควัน สามารถจำาแนกออกได้เป็น	3	กลุ่ม	ได้แก่
1.1.1	บุหรี่โรงงาน	หรือ	ที่มักเรียกกันว่า	บุหรี่บรรจุซอง	“บุหรี่ซิกาแรต”	

ทัง้นีไ้ม่ว่าบหุรีน่ัน้มีหรอืไม่มก้ีนกรอง	(Filter)	กต็าม	บหุรีท่ี่ผลติและขายในประเทศไทย
มมีากกว่า	10	ยีห้่อ	โดยยีห้่อทีรู่จั้กกนัแพร่หลายโดยทัว่ไป	เช่น	กรองทิพย์	กรงุทอง	สาย
ฝน	Wonder	และ	SMS	เป็นต้น	ทั้งนี้ยังไม่รวมบุหรี่ที่ผลิตและนำาเข้าจากต่างประเทศ
อีกกว่า	30	ยี่ห้อ	โดยยี่ห้อที่รู้จักกันแพร่หลายและสามารถพบเห็นการจำาหน่ายได้ใน
ท้องตลาด	เช่น	Marlboro	หรือ	L&M	เป็นต้น

1.1.2	บุหรี่มวนเอง	 เป็นบุหรี่ที่ผู้สูบนำายาเส้นหรือยาเส้นปรุงมามวนเข้า
กับกระดาษ	ใบตอง	ใบจาก	ใบบัว	หรือใบพืชอื่นๆ	แล้วนำามาสูบ	ในอดีตจะพบเห็น
การสบูบหุรีป่ระเภทนีอ้ยูม่ากเฉพาะในกลุม่ผูส้บูทีส่งูวัยเท่านัน้	แต่ในปัจจบุนักลบัพบ

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ว่า	มผีูท้ีส่บูบหุร่ีในทกุช่วงอายหุนัมาสบูบหุรีป่ระเภทนีม้ากขึน้	เนือ่งจากราคาจำาหน่าย
ของบุหรี่มวนเองถูกกว่าบุหรี่โรงงานที่วางจำาหน่ายอยู่ในท้องตลาด

1.1.3	ผลิตภัณฑ์ยาสูบมีควันชนิดอื่นๆ	
-	 บุหร่ีซิการ์	 เป็นบุหรี่ที่นำาเอาใบยาแห้งหรือยาอัดมามวนกับใบยาสูบ	

บหุร่ีซกิาร์	ทีม่จีำาหน่ายและบรโิภคในประเทศไทยส่วนใหญ่นำาเข้ามาจากต่างประเทศ	
โดยเฉพาะจากกลุ่มประเทศแถบละตินอเมริกา	หรือกลุ่มประเทศในแถบทวีปยุโรป

-	ไปป์	เป็นผลติภณัฑ์ยาสบูประเภทหนึง่	แต่เรามกัจะพบเหน็การสบูไปป์
เฉพาะในฉากแสดงของภาพยนตร์	หรือละคร	เป็นส่วนใหญ่	เนื่องจากตัวอุปกรณ์สูบ
ของไปป์	 ทำามาจากเหง้าหรือรากของต้นไม้แห้ง	 ที่มีความแข็ง	 เนื้อแน่น	 มีรูระบาย
อากาศน้อย	 เก็บความร้อน	 และทนต่อความร้อนที่เกิดจากการเผาไหม้ใบยาสูบได้ดี	
ด้วยเหตุผลนี้	จึงทำาให้ไปป์มีราคาแพง	ไม่เป็นที่นิยมสูบในกลุ่มนักสูบในประเทศไทย

-	 ผลิตภัณฑ์ที่สูบควันผ่านนำ้า	 ที่มักพบเห็นกันแพร่หลายในปัจจุบัน	 คือ	
บารากู	่หรอื	ชชิา	โดยเฉพาะกลุม่วยัรุน่	มกันิยมสูบบารากูกั่นมาก	เพราะมใีบยาสบูผสม
กับกากนำา้ตาลเป็นส่วนประกอบ	ทำาให้มรีสหวาน	และมีการปรงุแต่งกลิน่ให้มกีล่ินหอม	
คุณสมบัติพิเศษอีกประการหนึ่งของการสูบบารากู่	คือ	สามารถสูบได้	พร้อมกันหลาย
คนในคราวเดยีว	จงึกลายเป็นผลติภณัฑ์ทีไ่ด้รบัความนิยมในการสงัสรรค์ของกลุม่วยัรุน่	

	-	ผลิตภัณฑ์เฉพาะถิ่นหรือบางพื้นที่เท่านั้น	เช่น	ขี้โย	เป็นบุหรี่พื้นเมืองที่
พบมากทางภาคเหนือของประเทศไทย	และตลอดแนวชายแดนของสหภาพ	เมยีนมาร์	
เป็นต้น

1.2 ผลติภณัฑ์ยาสบูชนดิไม่มคีวนั	เป็นการนำาเอายาเส้นหรอืยาเส้นปรงุมาบ
ริโภคด้วยวธิกีารต่างๆ	เช่น	การจกุปาก	การสดูทางจมกู	หรอืการเคีย้ว	ซึง่อาจกล่าวได้
ว่า	เป็นวธิกีารบรโิภคโดยวธีิการทีไ่ม่เกิดการเผาไหม้	จงึไม่มคีวนัสำาหรบัสบู	ผลติภัณฑ์
ยาสบูประเภทน้ี	ได้แก่	ยาสบูชนดิไม่มคีวนัแบบด้ังเดิม	ยานตัถุใ์ช้สดูทางจมกู	ยาเส้นใช้
เคี้ยว	อม	หรือจุกมุมปาก	หรือกระพุ้งแก้ม	เช่น	Snus	หมากหรือพลู	ที่มีส่วนประกอบ
หลักเป็นยาเส้น	เป็นต้น

1.3	ผลิตภัณฑ์ยาสูบรูปแบบใหม่และรูปแบบอื่นๆ	
การแข่งขันทางด้านการตลาดและความต้องการท่ีเพิ่มมากขึ้นของผู้บริโภค	

ผู้ประกอบการหรือผู้ผลิตผลิตภัณฑ์ยาสูบจึงต้องพยายามคิดค้น	 แสวงหาผลิตภัณฑ์
ยาสูบรูปแบบใหม่เพื่อดึงดูดและสร้างความสนใจให้กับผู้บริโภคมากข้ึน	 รวมท้ังเพื่อ
ตอบสนองความต้องการของลูกค้าเดิมและลูกค้ารายใหม่	 ประกอบกับเป็นการสร้าง
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ความสามารถในการแข่งขันด้านการตลาดกับบริษัทคู่แข่ง	 จึงเป็นที่มาของการถือ
กำาเนิดของผลิตภัณฑ์ยาสูบรูปแบบใหม่ๆ	 ออกมาเรื่อยๆ	 เช่น	 บุหรี่ชูรส	 บุหรี่ท่ีปรุง
ขึ้นโดยแต่งกลิ่นให้มีรสของผลไม้ต่างๆ	 หรือกลิ่นวนิลา	 ช็อคโกแลต	 เป็นต้น	 โดยมี
วัตถุประสงค์	 เพื่อให้กลุ่มผู้หญิง	 เด็ก	 หรือเยาวชน	 ซึ่งถือเป็นกลุ่มนักสูบหน้าใหม่ได้
ลิ้มลองสูบบุหรี่

ผลิตภัณฑ์ยาสูบ ภาพตัวอย่างผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ยาเส้นเคี้ยว หรือ Snus
ยาสูบชนิดอมแล้วคายกากใบ
ยาสูบทิ้ง	เมื่อรสชาติใบยาสูบ
จืดลง	บรรจุในถุง	มีทั้งชนิด
แผ่น	เม็ด	และแท่ง

บารากู่ไฟฟ้า/บุหรี่ไฟฟ้า

บุหรี่ชูรส
โดยส่วนใหญ่จะมีรสต่างๆ	
เช่น	วนิลา	สตรอเบอรี่	
กานพลู	เป็นต้น

ผลิตภัณฑ์ยาสูบไร้ควัน
เป็นผลิตภัณฑ์ยาสูบที่ใช้ความ
ร้อนจากแกนกลาง	แทนการ
เผาไหม้ใบยาสูบ
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**ผลิตภัณฑ์ยาสูบรูปแบบใหม่และรูปแบบอื่นๆ	 ตามกฎหมายของ
ประเทศไทยในปัจจุบัน	 กำาหนดมาตรการควบคุมไว้ชัดเจน	 ไม่ว่าจะเป็นมาตรการ
ห้ามจำาหน่าย	หรือมีไว้ให้บริการ	รวมทั้งมาตรการห้ามนำาเข้ามาเพื่อจำาหน่าย	และให้
บริการลูกค้าในประเทศไทยด้วย

คำาว่า	“สูบบุหรี่”	หมายความถึง	การกระทำาใดๆ	ซึ่งมีผลทำาให้เกิดควันหรือ
ไอระเหยจากผลิตภัณฑ์ยาสูบ	หรือการครอบครองผลิตภัณฑ์ยาสูบขณะเกิดควันหรือ
ไอระเหย

พฤติการณ์ที่เข้าข่ายเป็นการสูบบุหรี่	ต้องเป็นการกระทำาในลักษณะ	ดังต่อ
ไปนี้

1.	สูบแล้วพ่นควันออกมา
2.	การกระทำาใดๆ	ซึง่มผีลทำาให้เกดิควนัหรือไอระเหย	เช่น	จดุไฟทีบ่หุรีแ่ลว้

เกิดควัน	เป็นต้น
3.	การครอบครองผลิตภัณฑ์ยาสูบขณะเกิดควันหรือไอระเหย	 เช่น	ผู้ที่สูบ

บุหรี่ไม่ดับบุหรี่	แต่ฝากให้ผู้อื่นถือไว้แทน	เป็นต้น

คำาว่า	 “การสื่อสารการตลาด”	 หมายความว่า	 การกระทำาในรูปแบบต่างๆ	
โดยการโฆษณา	การประชาสัมพันธ์	การสร้างข่าว	การเผยแพร่ข่าวสาร	การส่งเสริม
การขาย	การแสดง	ณ	จุดขาย	การตลาดแบบตรง	การขายหรือส่งเสริมการขายโดยใช้
บคุคลเป็นการเฉพาะ	และการตลาดในเครอืข่ายคอมพวิเตอร์	ทัง้นี	้โดยมวีตัถปุระสงค์	
เพื่อขายสินค้าหรือบริการ	หรือสร้างภาพลักษณ์	โดยมีรายละเอียด	ดังนี้

1.	 การโฆษณา	 หมายถึง	 รูปแบบการส่ือสารประเภทท่ีไม่ได้ใช้บุคคลเป็น
ผู้สื่อสารและต้องเสียค่าใช้จ่ายในการซื้อ	 เพื่อสื่อสารเกี่ยวกับองค์กร	 สินค้า	 บริการ	
หรือแนวคิด	โดยมีการระบุผู้โฆษณา	เป็นรูปแบบการสื่อสารที่เสียงบประมาณในการ
ซื้อ	เช่น	การซื้อพื้นที่	หรือเวลาสำาหรับการเผยแพร่ข้อความโฆษณา	เป็นต้น	โดยการ
สื่อสารที่ไม่ได้ใช้บุคคลนี้	 หมายความว่า	 โฆษณานี้ต้องเก่ียวข้องกับสื่อมวลชน	 เช่น	
โทรทัศน์	วิทยุ	นิตยสาร	หนังสือพิมพ์	เป็นต้น	ซึ่งสามารถส่งข้อความหนึ่งๆ	ไปยังกลุ่ม
ชนจำานวนมากได้ในเวลาเดียวกัน

2.	 การประชาสัมพันธ์	 หมายถึง	 การทำางานในฝ่ายบริหารท่ีประกอบด้วย	
การประเมินทัศนคติของผู้มีส่วนเกี่ยวข้อง	 การระบุนโยบายและมาตรการของบุคคล
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หรือองค์กรที่ผู้มีส่วนเกี่ยวข้องได้รับประโยชน์	จากนั้น	ดำาเนินโครงการเพื่อให้ผู้มีส่วน
เกี่ยวข้องเข้าใจและยอมรับองค์กร	 การประชาสัมพันธ์ใช้การเผยแพร่ข่าวและเครื่อง
มืออีกหลายชนิด	 เช่น	 การใช้สื่อสิ่งพิมพ์เฉพาะกิจ	 การเข้าไปมีส่วนร่วมในกิจกรรม
ของชุมชน	เพื่อยกระดับภาพลักษณ์ที่ดีให้กับองค์กร	นอกจากนี้	องค์กรหลายแห่งยัง
ใช้การโฆษณาเป็นหนึ่งในเครื่องมือที่ใช้สร้างสัมพันธ์กับผู้มีส่วนได้ส่วนเสียด้วย

3.	การสร้างข่าว	หมายถึง	การสื่อสารแบบไม่ใช้บุคคล	โดยข่าวนั้นเกี่ยวข้อง
กับองค์กร	 สินค้า	 บริการ	 หรือแนวคิด	 โดยไม่อยู่ในรูปการสื่อสารท่ีใช้เงินซื้อมา
โดยตรง	 ไม่มีการระบุผู้ให้การสนับสนุน	 มักนำาเสนอในรูปของการเล่าเรื่องในข่าว	
บทบรรณาธิการ	 หรือข่าวประกาศ	 ที่มีเนื้อหาเกี่ยวกับองค์กรและ/หรือสินค้าและ
บริการ

4.	 การเผยแพร่ข่าวสาร	 การสื่อสารขององค์กรผ่านรูปแบบการเล่าเรื่องใน
ข่าวประเภทต่างๆ	ในสื่อหลากหลาย	เพื่อให้เรื่องราวเกี่ยวกับผลิตภัณฑ์	บริการ	แนว
ความคิดขององค์กร	เป็นที่รับรู้กันโดยแพร่หลาย	การเผยแพร่ข่าวเป็นเครื่องมือหนึ่ง
ของการประชาสัมพันธ์ที่เน้นการสร้างความสัมพันธ์กับสำานักข่าวและผู้สื่อข่าว	 เพื่อ
ให้การรายงานข่าวเป็นไปได้ง่ายและรวดเร็วยิ่งขึ้น

5.	 การส่งเสริมการขาย	หมายถึง	 กิจกรรมการตลาดท่ีให้มูลค่าเพิ่มหรือสิ่ง
ตอบแทนกับพนักงานขาย	 ผู้กระจายสินค้า	 หรือผู้บริโภคข้ันสุดท้าย	 และมุ่งกระตุ้น
ยอดขายในทันที	การส่งเสริมการขายแบ่งออกเป็นสองประเภทหลัก	ได้แก่	

•	กิจกรรมส่งเสริมการขายที่กระตุ้นผู้บริโภค	 เป็นการมุ่งเป้าไปยังผู้ใช้สินค้า
หรือบริการขั้นสุดท้าย	 มักใช้การให้คูปอง	 สินค้าตัวอย่าง	 ของแถม	 ของแลก	 การ
ประกวด	จัดรางวัล	และการใช้อุปกรณ์เพื่อสื่อสาร	ณ	จุดขาย	เครื่องมือการส่งเสริม
เผยแพร่เหล่านั้นจะกระตุ้นให้ผู้บริโภคทำาการซื้อในทันที	 เป็นการกระตุ้นยอดขายใน
ระยะสั้น

•	กิจกรรมส่งเสริมการขายที่กระตุ้นคนกลาง	 เป็นการมุ่งเป้าไปยังตัวกลาง
ทางการตลาด	 เช่น	ผู้ค้าส่ง	ผู้กระจายสินค้า	ผู้ค้าปลีก	 เป็นต้น	ทั้งนี้	 การให้ส่วนลด
เมื่อซื้อสินค้าจำานวนมาก	การให้ราคาพิเศษ	การแข่งขันด้านยอดขาย	และการจัดงาน
แสดงสินค้า	 ล้วนเป็นเครื่องมือในการส่งเสริมเผยแพร่ที่ถูกใช้เพื่อกระตุ้นให้คนกลาง
เก็บสินค้าเข้าคลังของตนเองและขายสินค้าของบริษัทให้มากขึ้น

6.	การแสดงสินค้า	ณ	จุดขาย	หมายถึง	เครื่องมือการส่งเสริมการตลาดชนิด
หนึ่งที่มีความสำาคัญเพื่อใช้กระตุ้นการตัดสินใจซื้อ	ณ	จุดขายของผู้บริโภค	 เช่น	การ
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แสดงสินค้าในจุดที่ผู้บริโภคเห็นง่ายที่สุดในร้าน	 การติดตั้งป้ายแบนเนอร์	 โปสเตอร	์
การ์ดโฆษณาที่ชั้นวางสินค้า	สื่อเคลื่อนไหว	ป้ายตั้งพื้น	ฯลฯ	เป็นต้น	เนื่องจาก	2	ใน	3	
ของผูบ้ริโภคตดัสนิใจซือ้สนิค้าขณะอยูใ่นร้าน	เครือ่งมอืนีจ้งึมคีวามสำาคญัมากสำาหรบั
นกัการตลาด	โดยนกัการตลาดใช้จุดขายเพือ่สร้างความสนใจในตวัสนิค้าให้กบัผู้บริโภค	
รวมทั้งสื่อสารเกี่ยวกับการส่งเสริมการขายของตัวผลิตภัณฑ์ด้วย

7.	การตลาดแบบตรง	หมายถึง	กิจกรรมต่างๆ	ตั้งแต่การจัดการฐานข้อมูล	
การขายตรง	การขายผ่านโทรศพัท์	และการโฆษณาทีมุ่ง่ให้เกดิการตอบสนองโดยตรง
จากผู้บริโภคผ่านจดหมายส่งตรง	อินเทอร์เน็ต	สื่อสิ่งพิมพ์	และสื่อแพร่ภาพกระจาย
เสียงต่างๆ

8.	 การขายหรือส่งเสริมการขายโดยใช้บุคคลเป็นการเฉพาะ	 หมายถึง	 รูป
แบบการสื่อสารระหว่างบุคคลที่ผู้ขายพยายามช่วยเหลือและ/หรือโน้มน้าวใจให้ผู้ท่ี
น่าจะเป็นลูกค้าซื้อสินค้าหรือบริการของบริษัทหรือดำาเนินการอย่างหนึ่งอย่างใดต่อ
แนวคิดท่ีลูกค้าได้รับฟัง	 การขายโดยใช้พนักงานขายแตกต่างกับการโฆษณาเพราะ
เป็นการติดต่อกันโดยตรงระหว่างผู้ซื้อและผู้ขาย	 โดยอาจเป็นการติดต่อกันแบบซึ่ง
หน้ากไ็ด้	หรอืจะเป็นการตดิต่อกนัผ่านการสือ่สารโทรคมนาคมกไ็ด้	เช่น	การขายผ่าน
โทรศัพท์	เป็นต้น

การตลาดในเครือข่ายคอมพิวเตอร์	 ในขณะที่รูปแบบแบบดั้งเดิมของการ
สื่อสารการตลาดดังเช่นการโฆษณามักเป็นการสื่อสารทางเดียว	แต่สื่อใหม่อย่างเครือ
ข่ายคอมพิวเตอร์นั้น	สามารถทำาให้ผู้บริโภคแสดงบทบาทได้หลากหลายมากขึ้น	โดย
ผ่านกระบวนการสื่อสาร	2	ทางระหว่างผู้ซื้อกับผู้ขาย	เช่น	การรับข้อมูลและรูปภาพ	
ต้ังคำาถาม	ตอบคำาถาม	และซือ้สนิค้า	เป็นต้น	นอกจากการใช้อนิเทอร์เนต็แล้ว	สือ่ใหม่
ยังรวมถึงรูปแบบ	การสื่อสาร	ผ่านแผ่นซีดีรอม	ตู้คีออส	โทรทัศน์ที่มีปฏิสัมพันธ์	และ
โทรศัพท์มือถือที่เชื่อมต่ออินเทอร์เน็ต	

9.	 การสร้างภาพลักษณ์	 หมายถึง	 การใช้กลยุทธ์การสื่อสารทางการตลาด
ลักษณะต่างๆ	เช่น	โฆษณา	ประชาสัมพันธ์	การให้การสนับสนุน	ฯลฯ	เป็นต้น	ทำาให้
ผู้บริโภคสินค้ามีภาพในใจเชิงบวกต่อตัวผลิตภัณฑ์	บริการ	และองค์กรเพื่อเป้าหมาย
ทำาให้เกิดการตัดสินใจซื้อและมีความจงรักภักดีต่อสินค้า	บริการ	และองค์กรผู้ผลิตใน
ระยะยาว	การสร้างภาพลักษณ์จึงมี	2	ลักษณะใหญ่ๆ	คือ	

•	 การสร้างภาพลักษณ์ด้วยการโฆษณาเพื่อสร้างยอดขาย	 มีวัตถุประสงค์
เพื่อลดความเหมือนของตราสินค้าในตลาดที่เป็นคู่แข่ง	 ยิ่งสร้างความต่างด้วยภาพ

บทที่	3
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ลักษณ์ยิ่งมาก	โอกาสจะขายสินค้าได้มากขึ้นก็จะยิ่งเพิ่มขึ้นตามไปด้วย
•	 การโฆษณาสร้างภาพลักษณ์องค์กร	 มีวัตถุประสงค์เพื่อสร้างคุณค่าของ

องค์กรเพ่ือให้เกิดความนยิมยกย่องจากทัง้ภายในและภายนอกองค์กร	(Internal	and	
external	goodwill)	สร้างตำาแหน่งแห่งที่หรือจุดยืนทางการตลาด	รวมถึงทำาให้เกิด
การระดมทรัพยากรทั้งเงินและคนด้วย

การด�าเนินการตามกฎหมาย
การดำาเนินการตามพระราชบญัญตัคิวบคมุผลติภณัฑ์ยาสบู	พ.ศ.	2560	มหีลกั

การที่สำาคัญ	จำาแนกได้ออกเป็น	2	ส่วน	ดังนี้
1. การควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ประเด็นที่	1	:	การห้ามขายหรือให้ผลิตภัณฑ์ยาสูบ
มาตรา	26	ห้ามผู้ใดขายหรือให้ซึ่งผลิตภัณฑ์ยาสูบแก่บุคคลซึ่งมีอายุตำ่ากว่า	

20	ปีบริบูรณ์

ในกรณท่ีีมข้ีอสงสยัเกีย่วกับอายขุองผูซ้ื้อหรือผูร้บัการให้ผลติภณัฑ์ยาสบู	ให้
ผูข้ายหรอืผูใ้ห้ซึง่ผลิตภณัฑ์ยาสูบแจ้งให้บคุคลดงักล่าวแสดงบตัรประจำาตวัประชาชน
หรือหลักฐานอื่นที่แสดงอายุของบุคคลนั้นก่อน	แล้วแต่กรณี

นายรวยเป็นพนักงานร้านสะดวกซื้อได้ขายบุหรี่ให้กับนายดำาอายุ	16	ปี	โดยที่นาย
รวยรู้ว่า	นายดำา	อายุ	16	ปี	นายรวยมีความผิด	

กรณีที่นายรวยไม่แน่ใจว่า	นายดำา	มีอายุตำ่ากว่า	20	ปีหรือไม่	นายรวยต้องขอดูบัตร
ประจำาตัวประชาชนหรือหลักฐานอื่นที่แสดงอายุของนายดำาเสียก่อนที่จะขายบุหรี่
ให้	 ซึ่งเป็นสิ่งที่นายรวยสามารถกระทำาได้	 เน่ืองจากมาตรา	 26	 วรรคสองกำาหนด
สิทธิ์ให้แก่ผู้ขายไว้อย่างชัดเจน

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ประเด็นที่	 2	 :	 การห้ามใช้	 จ้าง	 วาน	 หรือยินยอมให้เด็ก	 ขายหรือให้ซึ่ง
ผลิตภัณฑ์ยาสูบ

มาตรา	26	วรรคสาม	ห้ามผู้ใดใช้	จ้าง	วาน	หรือยินยอมให้บุคคลอายุตำ่ากว่า	
18	ปีบริบูรณ์ขายหรือให้ซึ่งผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ประเด็นที่	3	:	การห้ามผู้ขายปลีก	ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบด้วยวิธีการอย่างหนึ่ง
อย่างใด	ดังต่อไปนี้

มาตรา	27	ในการขายผลติภณัฑ์ยาสบูโดยผูข้ายปลกี	ห้ามผูข้ายปลกีกระทำา
การอย่างหนึ่งอย่างใดดังต่อไปนี้

(1)		ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบโดยใช้เครื่องขาย
(2)	 ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบโดยผ่านทางสื่ออิเล็กทรอนิกส์หรือเครือข่าย

คอมพิวเตอร์
(3)	 ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบนอกสถานที่ที่ระบุไว้ในใบอนุญาตขายยาสูบ
(4)	 ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบโดยแจก	แถม	ให้	หรือแลกเปลี่ยนผลิตภัณฑ์ยาสูบ

กบัสนิค้าอืน่	การให้บริการ	หรือสิทธิประโยชน์อืน่	แล้วแต่กรณ	ีเช่น	นายขาวขายบหุรี่	
โดยการแถมปากกา	1	ด้าม

(5)	 ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบโดยกระทำาการในลักษณะที่แสดงถึงการลดราคา
ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ณ	จุดขาย

(6)	 ขายสินค้าหรือให้บริการโดยมีการแจก	 แถม	 ให้ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 หรือ
แลกเปล่ียนกับผลิตภณัฑ์ยาสบู	แล้วแต่กรณ	ีเช่น	นายดำาขายผงซกัฟอก	โดยแถมบหุร่ี	
1	มวน

(7)	 เร่ขายผลิตภัณฑ์ยาสูบ
(8)	 ให้หรือเสนอให้สิทธิในการเข้าชมการแข่งขัน	 การแสดง	 การให้บริการ	

การชงิโชค	การชงิรางวลัหรอืสทิธปิระโยชน์อืน่ใดเป็นการตอบแทนแก่ผูซ้ือ้ผลติภณัฑ์
ยาสูบหรอืแก่ผูน้ำาหบีห่อหรือสลากหรือสิง่อืน่ใดเกีย่วกบัผลติภณัฑ์ยาสบูมาแลกเปลีย่น
หรือแลกซื้อ	 เช่น	นางแดงขายบุหรี่ให้นายดำาโดยแถมคูปองสะสมเพื่อมาซื้อบุหรี่ครั้ง
ต่อไปในราคาพิเศษ

(9)	 แสดงราคาผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 ณ	 จุดขายในลักษณะจูงใจให้บริโภค

ความผิด	:	มีโทษจำาคุกไม่เกิน	3	เดือน	หรือปรับไม่เกิน	30,000	บาท	หรือทั้งจำาทั้งปรับ

บทที่	3
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ผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ความผิด	:

•	 ฝ่าฝืนมาตรา	27	(1)	-	(3)	มีโทษจำาคุกไม่เกิน	3	เดือน	หรือปรับไม่เกิน	30,000	บาท		

	 หรือทั้งจำาทั้งปรับ

•	 ฝ่าฝืนมาตรา	27	(4)	-	(6)	และ	27	(8)	-	(9)	มีโทษปรับไม่เกิน	40,000	บาท	

•		ฝ่าฝืนมาตรา	27	(7)	มีโทษปรับไม่เกิน	20,000	บาท

ประเด็นที่	4	:	การห้ามแจกจ่ายผลิตภัณฑ์ยาสูบ
มาตรา	 28	 ห้ามผู ้ใดแจกจ่ายผลิตภัณฑ์ยาสูบในลักษณะเป็นตัวอย่าง

ของผลิตภัณฑ์ยาสูบหรือเพ่ือให้ผลิตภัณฑ์ยาสูบแพร่หลาย	หรือเพื่อเป็นการจูงใจ
สาธารณชนให้บริโภคผลิตภัณฑ์ยาสูบ

นายดำาผลิตยาเส้นปรุงยี่ห้อใหม่	 แล้วแจกตัวอย่างยาเส้นปรุงยี่ห้อใหม่นั้นให้กับ
ชาวบ้านที่เดินซื้อของบริเวณตลาดสดเพื่อทดลองสูบ

ประเด็นที่	5	:	สถานที่ห้ามขายผลิตภัณฑ์ยาสูบ
มาตรา	29	ห้ามผู้ใดขายผลิตภัณฑ์ยาสูบในสถานที่	ดังต่อไปนี้
(1)	 วัดหรือสถานที่สำาหรับปฏิบัติพิธีกรรมทางศาสนา
(2)	 สถานบริการสาธารณสุข	 สถานพยาบาลตามกฎหมายว่าด้วยสถาน

พยาบาล	และร้านขายยาตามกฎหมายว่าด้วยยา
(3)	 สถานศึกษาตามกฎหมายว่าด้วยการศึกษาแห่งชาติ
(4)	 สวนสาธารณะ	สวนสัตว์	และสวนสนุก
(5)	 เรือนจำา	หรือทัณฑสถานตามกฎหมายว่าด้วยราชทัณฑ์
(6)	 สถานที่อื่นตามที่รัฐมนตรีประกาศกำาหนดโดยคำาแนะนำาของคณะ

กรรมการควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบแห่งชาติ

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ความผิด	:		มีโทษปรับไม่เกิน	40,000	บาท

ประเด็นที่	6	:	การห้ามโฆษณาหรือทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ยาสูบ
กฎหมายห้ามการโฆษณาผลิตภัณฑ์ยาสูบหรือทำาการสื่อสารการตลาด

ผลติภณัฑ์ยาสูบไว้หลายกรณ	ีได้แก่	การห้ามทำาการสือ่สารการตลาดผลติภณัฑ์ยาสบู	
การห้ามโฆษณาผลิตภัณฑ์ยาสูบผ่านสื่อต่างๆ	 การห้ามนำาชื่อหรือเครื่องหมายของ
ผลิตภัณฑ์ยาสูบไปแสดงบนผลิตภัณฑ์อื่นใดที่ไม่ใช่ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 การห้ามโฆษณา
แฝง	การห้ามโฆษณาสิ่งเลียนแบบผลิตภัณฑ์ยาสูบ

-	การห้ามโฆษณาหรือทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ยาสูบ
มาตรา	30	ห้ามผู้ใดโฆษณาหรือทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ความผิด	:	

•	 มีโทษจำาคุกไม่เกิน	 6	 เดือน	 หรือปรับไม่เกิน	 500,000	 บาท	 หรือทั้งจำาทั้งปรับ	

(วรรค	1)	และปรับอีกวันละไม่เกิน	50,000	บาท	ตลอดเวลาที่ยังฝ่าฝืนหรือจนกว่า

ปฏิบัติได้ถูกต้อง

กรณทีีเ่ป็นผูผ้ลติ	ผูน้ำาเข้า	ผูส่้งออกผลติภณัฑ์ยาสบู	ผูร้บัทำาการโฆษณา	หรอืผูท้ำาการ

สื่อสารการตลาด	ทำาการโฆษณาหรือทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ยาสูบ

•	 มีโทษจำาคุกไม่เกิน	 1	 ปี	 หรือปรับไม่เกินกึ่งหนึ่งของค่าใช้จ่ายที่ใช้ในการโฆษณา

หรือทำาการสื่อสารการตลาด	ทั้งนี้	ค่าปรับต้องไม่น้อยกว่า	1,500,000	บาท	หรือทั้ง

จำาทั้งปรับ	(วรรค	2)	และปรับอีกวันละไม่เกิน	50,000	บาท	ตลอดเวลาที่ยังฝ่าฝืน

หรือจนกว่าปฏิบัติได้ถูกต้อง

-	การห้ามโฆษณาผลิตภัณฑ์ยาสูบผ่านสื่อต่างๆ
มาตรา	31	ห้ามผู้ใดแสดงชื่อหรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบ	แสดงชื่อ

หรือเครื่องหมายของผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์ยาสูบ	หรือแสดงสัญลักษณ์หรือสิ่ง
อืน่ใดโดยทำาให้สาธารณชนเข้าใจว่าเป็นช่ือหรอืเครือ่งหมายของผลติภณัฑ์ยาสบู	หรอื
ชื่อหรือเครื่องหมายของผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 ทั้งนี้	 เพื่อการโฆษณา

บทที่	3
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ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ในกรณีดังต่อไปนี้
(1)	 ในสิ่งพิมพ์	 เทปหรือวัสดุโทรทัศน์	 ภาพยนตร์	 วิทยุกระจายเสียง	 วิทยุ

โทรทัศน์	สื่ออิเล็กทรอนิกส์ระบบเครือข่ายคอมพิวเตอร์	หรือป้ายโฆษณา
(2)	ในโรงมหรสพ	โรงภาพยนตร์	หรือในการแสดง	การละเล่น	การประกวด	

การแข่งขัน	การให้บริการ	หรือการประกอบกิจกรรมอื่นใดในลักษณะเดียวกัน
(3)	ในสือ่สิง่อืน่ใดหรอืสถานทีใ่ดทีใ่ช้	เพ่ือโฆษณาหรอืทำาการสือ่สารการตลาด

ได้ตามทีร่ฐัมนตรปีระกาศกำาหนดโดยคำาแนะนำาของคณะกรรมการควบคุมผลิตภณัฑ์
ยาสูบแห่งชาติ

ความผิด	:	

•	 ฝ่าฝืนมาตรา	31	(1)	–	(3)	จำาคุกไม่เกิน	6	เดือน	หรือปรับไม่เกิน	500,000	

บาท	หรือทั้งจำาทั้งปรับ	และปรับอีกวันละไม่เกิน	50,000	บาท	ตลอดเวลาที่ยัง

ฝ่าฝืนหรือจนกว่าปฏิบัติได้ถูกต้อง

กรณีที่เป็นผู้ผลิต	ผู้นำาเข้า	ผู้ส่งออกผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ผู้รับทำาการโฆษณา	หรือผู้

ทำาการส่ือสารการตลาด	ทำาการแสดงชื่อหรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบ	

แสดงชื่อหรือเคร่ืองหมายของผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 หรือแสดง

สัญลักษณ์หรือส่ิงอ่ืนใดโดยทำาให้สาธารณชนเข้าใจว่าเป็นชื่อหรือเครื่องหมาย

ของผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 หรือชื่อหรือเครื่องหมายของผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์

ยาสูบ

•	 มโีทษจำาคกุไม่เกนิ	1	ปี	หรอืปรบัไม่เกนิกึง่หนึง่ของค่าใช้จ่ายทีใ่ช้ในการโฆษณา

หรอืทำาการสือ่สารการตลาด	ทัง้นี	้ค่าปรบัต้องไม่น้อยกว่า	1,500,000	บาท	หรอื

ทั้งจำาทั้งปรับ	(วรรค	2)	และปรับอีกวันละไม่เกิน	50,000	บาท	ตลอดเวลาที่ยัง

ฝ่าฝืนหรือจนกว่าปฏิบัติได้ถูกต้อง

-	การห้ามนำาชื่อหรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสบูไปแสดงบนผลิตภัณฑ์
อื่นใดที่ไม่ใช่ผลิตภัณฑ์ยาสูบ

มาตรา	 32	 ห้ามผู้ใดนำาชื่อหรือเคร่ืองหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 ช่ือหรือ

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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เคร่ืองหมายของผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 ไปแสดงบนผลิตภัณฑ์อื่นใด
ที่ไม่ใช่ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 หรือนำาชื่อหรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบมาตัด	 ต่อ
เติม	 หรือดัดแปลงข้อความให้เป็นส่วนหน่ึงของผลิตภัณฑ์นั้น	 เพื่อการโฆษณาช่ือ
หรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบหรือชื่อหรือเคร่ืองหมายของผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้า
ผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ความผิด	:	

•	 ฝ่าฝืนมาตรา	32	วรรค	1	มีโทษปรับไม่เกิน	100,000	บาท

กรณีที่เป็นผู้นำาเข้าเพื่อขาย	โฆษณา	หรือขายซึ่งผลิตภัณฑ์ตามมาตรา	32	วรรค	

1	ในราชอาณาจักร

•	 มีโทษปรับไม่เกิน	50,000	บาท

-	การห้ามโฆษณาแฝงผลิตภัณฑ์ยาสูบ
มาตรา	33	ห้ามผูใ้ดโฆษณาผลติภณัฑ์ทีใ่ช้ชือ่หรอืเครือ่งหมายของผลติภณัฑ์

ยาสูบเป็นชื่อหรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์นั้น	 หรือโฆษณาโดยการนำาชื่อหรือ
เครื่องหมายของผลิตภัณฑ์ยาสูบมาตัด	 ต่อเติม	 หรือดัดแปลงข้อความให้เป็นส่วน
หนึ่งของชื่อหรือเครื่องหมายของผลิตภัณฑ์นั้น	ทั้งนี้	 ในลักษณะท่ีอาจทำาให้เข้าใจได้
ว่าหมายความถึงการโฆษณาผลิตภัณฑ์ยาสูบ

ความผิด	:	มีโทษปรับไม่เกิน	200,000	บาท

-	การห้ามโฆษณาสิ่งเลียนแบบผลิตภัณฑ์ยาสูบ
ทั้งนี้	 นอกจากห้ามโฆษณาแล้ว	 ยังห้ามทำาการสื่อสารการตลาด	 ผลิต	 ขาย	

นำาเข้าเพื่อขายหรือเพื่อแจกจ่ายเป็นการทั่วไปอีกด้วย
มาตรา	34	ห้ามผูใ้ดผลติ	ขาย	นำาเข้าเพ่ือขายหรอืเพือ่แจกจ่ายเป็นการทัว่ไป	

บทที่	3
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โฆษณา	หรือทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ในราชอาณาจักร	ดังต่อไปนี้
(1)	 ผลิตภัณฑ์ที่มีรูปลักษณะทำาให้เข้าใจได้ว่าเป็นสิ่งเลียนแบบผลิตภัณฑ์

ยาสูบ
(2)	ผลิตภัณฑ์ที่บริโภคโดยวิธีสูบและมีสารที่เป็นอันตรายต่อสุขภาพ

ความผิด	:	

กรณทีี	่1	เป็นผูผ้ลติ	นำาเข้าเพือ่ขายหรอืเพือ่แจกจ่ายเป็นการทัว่ไป	โฆษณา	หรอื

ทำาการสื่อสารการตลาดผลิตภัณฑ์ตามมาตรา	34	(1)

•	 มีโทษปรับไม่เกิน	100,000	บาท

กรณีที่	2	เป็นผู้ขายผลิตภัณฑ์ตามมาตรา	34	(1)

•	 มีโทษปรับไม่เกิน	50,000	บาท

ประเด็นที่	7	:	การลดแรงจูงใจของผู้บริโภคผลิตภัณฑ์ยาสูบ
การลดปริมาณผู้บริโภคผลิตภัณฑ์ยาสูบนั้น	 อาจทำาได้ด้วยการห้ามมิให้ผู้

สบูยาสบูเพิม่ขึน้	โดยวธิกีารห้ามโฆษณาหรอืห้ามส่งเสรมิการขายดงัทีไ่ด้กล่าวมาแล้ว	
นอกจากนี้	วิธีการลดปริมาณผู้สูบยาสูบอีกวิธีหนึ่งคือ	การลดแรงจูงใจของผู้สูบ	โดย
การห้ามผู้ขายปลีกแสดงผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ณ	สถานที่ขายปลีก	และการแสดงโทษและ
พิษภัยหรือรูปภาพที่แสดงผลร้ายของการสูบไว้ที่หีบห่อผลิตภัณฑ์ยาสูบ

-	การห้ามผู้ขายปลีกแสดงผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ณ	สถานที่ขายปลีก
มาตรา	 36	 ห้ามผู ้ขายปลีกผลิตภัณฑ์ยาสูบแสดงหรือยินยอมให้แสดง

ผลิตภัณฑ์ยาสูบ	ณ	สถานที่ขายปลีก

ความผิด	:	

•	 มีโทษปรับไม่เกิน	40,000	บาท

กรณีที่ผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์ยาสูบแสดงหรือยินยอมให้แสดงผลิตภัณฑ์

ยาสูบ	ณ	สถานที่ขายปลีก

•	 มีโทษปรับไม่เกิน	120,000	บาท

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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-	การแสดงโทษและพษิภยัหรอืรปูภาพทีแ่สดงผลร้ายของการสบูไว้ทีห่บีห่อ
ผลิตภัณฑ์ยาสูบ

มาตรา	 38	 ผู้ผลิตหรือผู้นำาเข้าผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 เพื่อขายในราชอาณาจักร
ต้องดำาเนินการให้หีบห่อผลิตภัณฑ์ยาสูบหรือผลิตภัณฑ์ยาสูบมีขนาด	 สี	 สัญลักษณ	์
ฉลาก	รวมทั้งลักษณะการแสดงเครื่องหมายการค้า	สัญลักษณ์	รูปภาพ	และข้อความ
เป็นไปตามหลักเกณฑ์	 วิธีการ	 และเงื่อนไขที่รัฐมนตรีประกาศกำาหนดโดยคำาแนะนำา
ของคณะกรรมการ	 ก่อนที่จะนำาออกจากแหล่งผลิตหรือก่อนท่ีจะนำาเข้ามาในราช
อาณาจักร	แล้วแต่กรณี

ห้ามผู้ใดขายผลติภณัฑ์ยาสบูท่ีมไิด้จดัให้มีหบีห่อผลติภัณฑ์ยาสบู	หรอืแสดง
เครื่องหมายการค้า	สัญลักษณ์	รูปภาพ	และข้อความ	ตามที่กำาหนดในวรรคหนึ่ง

ความผิด	:	

•	 ไม่ดำาเนินการให้หีบห่อผลิตภัณฑ์ยาสูบมีสภาพและลักษณะตามมาตรา	 38	

วรรคหนึ่ง	มีโทษปรับไม่เกิน	2000,000	บาท

•	 ขายผลติภณัฑ์ยาสบูทีม่ไิด้จดัให้มหีบีห่อผลติภณัฑ์ยาสบูทีม่สีภาพและลกัษณะ

ตามมาตรา	38	วรรคหนึ่ง	มีโทษปรับไม่เกิน	40,000	บาท

ประเด็นที่	8	:	การป้องกันการเข้าถึงผลิตภัณฑ์ยาสูบ
มาตรา	 39	 วรรค	 2	ห้ามไม่ให้มีการแบ่งขายผลิตภัณฑ์ยาสูบประเภทบุหรี่

ซิกาแรต

ความผิด	:	มีโทษปรับไม่เกิน	40,000	บาท

2.	การคุ้มครองสุขภาพของผู้ไม่สูบบุหรี่
	 เน่ืองจากเป็นที่ยอมรับในทางการแพทย์ว่า	 ควันบุหรี่เป็นผลเสียแก่สุขภาพ

ของผู้สูบและผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ที่อยู่ใกล้เคียงหลายประการ	 โดยอาจทำาให้เกิดโรคมะเร็ง

บทที่	3
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ปอด	โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ	อีกทั้งควันบุหรี่ยังทำาให้บางโรค	เช่น	โรคหอบหืด	หรือ
ภูมิแพ้มีอาการกำาเริบขึ้น	 เป็นต้น	 ดังนั้น	 จึงเห็นสมควรอย่างยิ่งที่จะต้องคุ้มครอง
สุขภาพของผู้ไม่สูบบุหรี่มิให้ได้รับควันบุหรี่	โดยการออกกฎหมายประกาศกำาหนดให้
สถานที่สาธารณะในบางสถานที่ที่ประชาชนใช้ประโยชน์ร่วมกันเป็นเขตปลอดบุหรี	่
รวมทัง้กำาหนดบทบาทหน้าท่ีให้แก่ผูท้ีเ่ป็นเจ้าของสถานทีต้่องดำาเนนิการจดัเขตปลอด
บหุร่ี	และประชาสัมพันธ์	ห้ามปราบมใิห้มกีารสูบบหุรีใ่นเขตปลอดบหุรีท่ีต่นเองรบัผดิ
ชอบอีกด้วย	ซึ่งมีสาระสำาคัญดังนี้

	
2.1	ประเภทของเขตปลอดบุหรี่
สาระสำาคัญของประกาศกระทรวงสาธารณสุข	 เรื่อง	กำาหนดประเภทหรือชื่อ

ของสถานทีส่าธารณะ	สถานทีท่ำางาน	และยานพาหนะ	ให้ส่วนหนึง่ส่วนใดหรอืทัง้หมด
ของสถานทีแ่ละยานพาหนะเป็นเขตปลอดบหุร่ี	หรือเขตสบูบหุรีใ่นเขตปลอดบหุรี	่พ.ศ.	
2561	ได้กำาหนดให้สถานทีส่าธารณะ	และทีท่ำางานทัง้ภาครัฐและเอกชนเป็นเขตปลอด
บุหรี่ทั้งหมด	 ไม่ให้มีเขตสูบบุหรี่ภายในบริเวณที่เป็นอาคารและสิ่งปลูกสร้าง	 ยกเว้น
สถานศึกษาระดับอุดมศึกษา	 สถานท่ีราชการ	 รัฐวิสาหกิจ	 หรือหน่วยงานอื่นของรัฐ	
ท่าอากาศยาน	อาคารสนามบนินานาชาต	ิพืน้ทีส่าธารณะภายนอกอาคาร	ทีก่ฎหมาย
อนญุาตให้จดัเขตสบูบหุรีไ่ด้	โดยลกัษณะเขตสูบบหุรีต้่องเป็นไปตามท่ีกฎหมายกำาหนด	
เจ้าของสถานที่สาธารณะและที่ทำางานท้ังภาครัฐและเอกชน	 มีหน้าท่ีจัดและดูแลให้
สถานที่สาธารณะและที่ทำางานปลอดบุหรี่ตามกฎหมาย

สำาหรับสถานที่ที่ต้องจัดเขตปลอดบุหรี่ตามประกาศดังกล่าวนั้น	 แบ่งออก
เป็น	 4	 กลุ่มสถานที่สาธารณะ	 สถานที่ทำางาน	 และยานพาหนะ	 เป็นเขตปลอดบุหรี่	
ตามลกัษณะและรูปแบบการจดัสถานทีใ่ห้เป็นเขตปลอดบหุรี	่เพือ่ความสะดวกในการ
พิจารณาจัดเขตปลอดบุหรี่ของผู้ดำาเนินการ	และผู้ใช้บริการ

กลุ่มที่	1	เขตปลอดบุหรี่ทั้งหมด	+	ระยะทาง	5	เมตรจากทางเข้า-ออก	
-		สถานบรกิารสาธารณสขุและส่งเสริมสขุภาพ	เช่น	โรงพยาบาล	โรงพยาบาล

ส่งเสริมสุขภาพตำาบล		คลินิก	เป็นต้น
-	 สถานศึกษา	 หรือสถานที่เพื่อการเรียนรู้และฝึกอบรม	 เช่น	 สถานศึกษา

ระดับตำ่ากว่าอุดมศึกษา	สถานกวดวิชา	เป็นต้น
-	 สถานที่สาธารณะอื่นๆ	 เช่น	 สถานรับดูแลหรือสงเคราะห์เด็ก	 สนามเด็ก

เล่น	เป็นต้น

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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กลุ่มที่	2	เขตปลอดบุหรี่ทั้งหมด	(ปลอดบุหรี่	100%)
-	สถานประกอบการเพือ่สขุภาพ	เช่น	สปาเพือ่สขุภาพ	สถานทีใ่ห้บรกิารนวด

แผนไทย	นวดแผนโบราณ	เป็นต้น
-	สถานศึกษา	หรือสถานที่เพื่อการเรียนรู้และฝึกอบรม	เช่น	สถานฝึกอบรม

อาชีพ	อุทยานการเรียนรู้	หอศิลป์	เป็นต้น
-	 สถานท่ีสาธารณะที่ใช้ประโยชน์ร่วมกัน	 เช่น	 สนามกีฬา	 ร้านค้า	 สถาน

บันเทิง	ร้านอาหารมีแอร์	วัด	ตลาด	สวนสาธารณะ	เป็นต้น
-	ยานพาหนะและสถานที่พักเพื่อรอยานพาหนะ	เช่น	รถประจำาทาง	แท็กซี่	

เรือ	เครื่องบิน	รถไฟ	ป้ายรอรถโดยสาร	เป็นต้น

กลุ่มที่	3	เขตปลอดบุหรี่ทั้งหมด	แต่สามารถจัดให้มีเขตสูบบุหรี่ในพื้นที่นอก
อาคารโรงเรือน	หรือสิ่งปลูกสร้างได้

-	สถานศึกษาระดับอุดมศึกษา
-	สถานที่ราชการ	รัฐวิสาหกิจ	หรือหน่วยงานอื่นของรัฐ
-	ท่าอากาศยาน

กลุ่มที่	4	เขตปลอดบุหรี่ในพื้นที่เฉพาะส่วนที่ระบุ	+	5	เมตรจากที่ระบุ	หรือ
จากประตูหน้าต่าง	ทางเข้า	ทางออก	ท่อ	หรือช่องระบายอากาศ

-	พื้นที่ภายในและดาดฟ้าของอาคาร	โรงเรือน	สิ่งปลูกสร้าง	เช่น	ห้างสรรพ
สินค้า	โรงงานอุตสาหกรรม	สถานที่ทำางานเอกชน	เป็นต้น

-	 พื้นที่ใต้หลังคา	 บริเวณชานชาลา	 เช่น	 สถานีขนส่ง	 สถานีรถไฟ	 ท่าเรือ
โดยสาร	เป็นต้น

-	บริเวณโถงพักคอย	ห้อง	หรือสถานที่ใช้ประโยชน์ร่วมกัน	เช่น	อาคารชุด	
คอนโด	โรงแรม	หอพัก	รีสอร์ท	โฮมสเตย์	เป็นต้น

-	ร้านอาหารไม่มีระบบปรับอากาศ

บทที่	3
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(ตัวอย่าง) วิธีการวัดระยะ กลุ่มที่ 1 : เขตปลอดบุหรี่ทั้งหมด + ระยะทาง 
5 เมตร จากทางเข้า-ออก

(ตัวอย่าง) วิธีการวัดระยะ กลุ่มที่ 4 : เขตปลอดบุหรี่ในพื้นที่เฉพาะส่วนที่
ระบุ + 5 เมตรจากพื้นที่ที่ระบุ หรือจากประตูหน้าต่าง ทางเข้า ทางออก ท่อ หรือ
ช่องระบายอากาศ

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ผู้ดำาเนินการมีหน้าที่ต้องปฏิบัติตามที่กฎหมายกำาหนด	ดังต่อไปนี้
1.	 จัดเขตปลอดบุหรี่ให้ถูกต้องตามกฎหมาย	 โดยมีสภาพและลักษณะตาม

มาตรา	 43	 แห่งพระราชบัญญัติควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 พ.ศ.	 2560	 (ฝ่าฝืนปรับไม่
เกิน	50,000	บาท)

2.	 ประชาสัมพันธ์หรือแจ้งเตือนว่า	 สถานที่นั้นเป็นเขตปลอดบุหรี่	 และ
ควบคมุดแูล	ห้ามปราม	หรอืดำาเนนิการอืน่ใดเพือ่ไม่ให้มกีารสบูบหุรีใ่นเขตปลอดบหุรี่	
(ฝ่าฝืนปรับไม่เกิน	3,000	บาท)

สภาพและลักษณะเขตปลอดบุหรี่	 ตามมาตรา	 43	 แห่งพระราชบัญญัติ
ควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบ	พ.ศ.	2560	

1.	 มีเครื่องหมายแสดงไว้ให้เห็นได้โดยชัดเจนว่าเป็นเขตปลอดบุหรี่
2.	 ปราศจากอปุกรณ์หรอืสิง่อำานวยความสะดวกสำาหรบัการสบูบหุรี	่เช่น	ที่

เขี่ยบุหรี่	ถังทรายดับบุหรี่	ไฟแช็ค	เป็นต้น
3.	 มีสภาพและลักษณะอื่นใดตามที่รัฐมนตรีประกาศกำาหนดโดยคำาแนะนำา

ของคณะกรรมการควบคุมผลิตภัณฑ์ยาสูบแห่งชาติ

เครื่องหมาย : เขตปลอดบุหรี่ (ในระยะ 5 เมตร)

อักษรข้อความขนาดใหญ่เห็นได้ชัดเจน
เช่น	ห้ามสูบบุหรี่	ในระยะ	5	เมตร	
No	Smoking	within	5	meters

เส้นผ่านศูนย์กลางของวงกลม
ไม่น้อยกว่า	100	มม.	(10	ซม.)
(วัดจากขอบนอกสุด	)

พื้นผิว	วัสดุพื้นหลัง	
สีพื้นหลังต้องทำาให้เห็น
สัญลักษณ์ปลอดบุหรี่	และข้อความชัดเจน

บทที่	3
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เครื่องหมาย : เขตปลอดบุหรี่ที่ติด (ภายใน - ภายนอก) อาคารโรงเรือน
หรือสิ่งปลูกสร้าง

อักษรข้อความขนาดใหญ่เห็นได้ชัดเจน
เช่น	ห้ามสูบบุหรี่	ฝ่าฝืนมีโทษปรับตาม
กฎหมาย	เป็นต้น

เส้นผ่านศูนย์กลางของวงกลม
ไม่น้อยกว่า	100	มม.	(10	ซม.)
(วัดจากขอบนอกสุด	)

เส้นผ่านศูนย์กลางของวงกลม
ไม่น้อยกว่า	50	มม.	(5	ซม.)
(วัดจากขอบนอกสุด	)

พื้นผิว	วัสดุพื้นหลัง	
สีพื้นหลังต้องทำาให้เห็น
สัญลักษณ์ปลอดบุหรี่	และข้อความชัดเจน

เครื่องหมาย : เขตปลอดบุหรี่ (ในยานพาหนะสาธารณะ)

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ความผิด	:	ไม่จัดเขตสูบบุหรี่ให้ถูกต้องตามกฎหมาย	มีโทษปรับไม่เกิน	50,000	บาท

การตดิแสดงเครือ่งหมายเขตปลอดบหุรี	่ตามประกาศกระทรวงสาธารณสขุ	
เรือ่ง	ลักษณะและวิธีการในการแสดงเครือ่งหมายเขตปลอดบุหรี	่และเครือ่งหมายเขต
สูบบุหรี่	พ.ศ.	2561	ให้ดำาเนินการ	ดังต่อไปนี้

ติดแสดงไว้โดยเปิดเผย	มองเห็นได้ชัดเจน
1.	บริเวณพ้ืนทีน่อกอาคาร	โรงเรอืน	หรือสิง่ปลกูสร้างของสถานทีส่าธารณะ	

ในจำานวนที่เหมาะสม
2.	ณ	 ทางเข้าหลักของอาคาร	 โรงเรือน	 หรือสิ่งปลูกสร้างของสถานท่ี

สาธารณะ
3.	ภายใน	 และดาดฟ้าของอาคาร	 โรงเรือน	 หรือสิ่งปลูกสร้างของสถานที่

สาธารณะ	ในจำานวนที่เหมาะสม

กรณีผู ้ดำาเนินการมีความจำาเป็นต้องจัดเขตสูบบุหรี่ในเขตปลอดบุหรี่ที่
กฎหมายยกเว้นให้	สามารถจัดเขตสูบบุหรี่ได้	ดังนี้

1.	มีเครื่องหมายติดแสดงไว้ให้เห็นได้โดยชัดเจนว่าเป็นเขตสูบบุหรี่
2.	ไม่อยู่ในบริเวณทางเข้าออกของสถานท่ีหรือยานพาหนะนั้น	 หรือใน

บริเวณอื่นใดอันเปิดเผยเห็นได้ชัด
3.	มพ้ืีนท่ีเป็นสดัส่วนชดัเจน	โดยคำานงึถงึการระบายอากาศทีเ่หมาะสม	และ

ไม่มีลักษณะที่อาจก่อให้เกิดความเดือดร้อนรำาคาญแก่ผู้อื่น
4.	แสดงส่ือรณรงค์เพื่อการลด	 ละ	 เลิกการบริโภคผลิตภัณฑ์ยาสูบตามที่

รัฐมนตรีประกาศกำาหนดโดยคำาแนะนำาของคณะกรรมการ
5.	มีสภาพและลักษณะอื่นใดตามที่รัฐมนตรีประกาศกำาหนดโดยคำาแนะนำา

ของคณะกรรมการ

บทที่	3
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ลักษณะและรูปแบบเครื่องหมายเขตสูบบุหรี่

อักษรข้อความขนาดใหญ่เห็นได้ชัดเจน
เช่น	เขตสูบบุหรี่	/	Smoking	Area

เขตสูบบุหรี่	สัญลักษณ์
เส้นผ่านศูนย์กลางของวงกลมไม่
น้อยกว่า	70	มม.	(7	ซม.)
และต้องไม่เกิน	100	มม.	(10	ซม.)

พื้นผิว	วัสดุพื้นหลัง	
สีพื้นหลังต้องทำาให้เห็น
สัญลักษณ์เขตสูบบุหรี่และข้อความชัดเจน

บทที่	3:	กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ

กฎหมายที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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QUIT 
SMOKING
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	บทที่	4	

การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน 
รองศาสตราจารย์	นพ.สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา

ผลิตภัณฑ์ยาสูบต่างๆ	 ไม่ว่าจะเป็นบุหรี่มวน	ยาเส้น	หรือบุหรี่ไฟฟ้า	ต่างก็
เป็นสารเสพตดิทีบ่ั่นทอนสขุภาพของผูใ้ช้ผลติภัณฑ์ได้อย่างมากมาย	ปัจจยัสำาคญัมาก
ที่ทำาให้ผู้คนจำานวนมากต้องเสพติดผลิตภัณฑ์เหล่านี้คือ	สารเคมีที่ชื่อ	นิโคติน	ซึ่งสาร
นี้มีอยู่เป็นจำานวนมากในใบยาสูบ	 และเป็นส่วนประกอบหลักในผลิตภัณฑ์ยาสูบทุก
ประเภท	ไม่เว้นแม้กระทั่งในบุหรี่ไฟฟ้า

นิโคติน	 นับได้ว่าเป็นสารเสพติดที่มีอันตรายต่อมนุษย์มากกว่าสารเสพติด
อื่นๆ	ทั้งนี้	เนื่องจากเป็นสารเคมีที่มีฤทธิ์ในการเสพติดสูงสุด	เมื่อเปรียบเทียบกับสาร
เสพติดอื่นๆ	ที่เรารู้จักกันดี	จากการศึกษาของ	National	Institute	on	Drug	Abuse	
(NIDA)	ประเทศสหรัฐอเมรกิา	ได้ทำาการศกึษาวจัิยโดยติดตามสงัเกตพฤตกิรรมของวยั
รุ่นทีท่ดลองใช้ยาเสพตดิชนดิต่างๆ	เป็นครัง้แรก	อาท	ิยาสบู	กญัชา	โคเคน	แอลกอฮอล์	
เฮโรอีน	(Richard	et	al	2015)	พบว่า	ผู้ที่ทดลองสูบบุหรี่แม้เพียงครั้งแรกครั้งเดียวก็
มโีอกาสเสพตดิต่อเน่ืองในระยะยาวมากถงึร้อยละ	32	ของผูท้ีท่ดลองเสพใหม่ทัง้หมด	
ในขณะที่ยาเสพติดชนิดอื่นๆ	เช่น	เฮโรอีน	มีอัตราการเสพติดต่อเนื่องจากการทดลอง
เสพ	เพียงร้อยละ	23	ในขณะที่โคเคน	มีอัตราการเสพติดต่อเนื่องจากการทดลองเสพ	
ร้อยละ	17	เป็นต้น	นอกจากเสพติดง่ายแล้ว	การใช้ผลิตภัณฑ์ยาสูบอย่างต่อเนื่อง	ก็
จะก่อให้เกิดโรคเรื้อรังต่างๆ	 ได้มากถึง	 27	 โรคตั้งแต่ศีรษะจรดเท้า	 (สุทัศน์	 รุ่งเรือง
หิรัญญา	2552)	แต่ละโรคเมื่อป่วยแล้วล้วนรักษาไม่หายขาด	อาทิ	โรคถุงลมโป่งพอง	

บทที่	4:	การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน
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มะเร็ง	 หืด	 ภูมิแพ้	 โรคหลอดเลือดหัวใจและสมอง	 เป็นต้น	 โรคเหล่านี้ก่อให้เกิดผล	
กระทบต่อทั้งตัวผู้ป่วย	ญาติ	และประเทศชาติอย่างมหาศาล	มีการประมาณการกัน
ว่า	 มีคนไทยที่ต้องเสียชีวิตจากโรคเร้ือรังที่เกิดจากการเสพยาสูบเหล่านี้มากถึงปีละ
เกอืบ	3	แสนราย	คดิเป็นปีสขุภาวะทีส่ญูเสยีไป	(DALY)	มากถงึ	754,986	ปี	(ศริวิรรณ	
พิทยรงัสฤษฏ์	และคณะ	2555,	2558)	โดยภาครฐัต้องสญูเสยีงบประมาณในการดแูล
รักษาผู้ป่วยโรคเรื้อรังเหล่านี้ปีละกว่า	200,000	ล้านบาททีเดียว	(ปวีณา	ปั้นกระจ่าง	
และศิริวรรณ	ทิพยรังสฤษฎ์	2557)	ดังนั้น	นิโคตินจึงเป็นสารเสพติดที่ก่อผลกระทบ
ต่อมนุษยชาติในทุกๆ	มิติอย่างครบถ้วน

ค�าจ�ากัดความ
โรคเสพติดนิโคติน	 (Nicotine	 dependence)	 หมายถึง	 การเสพติดสาร

นโิคตินทีไ่ด้รับเข้าสูร่่างกายในรปูแบบต่างๆ	ไม่ว่าจะเป็นจากการเผาไหม้	การทำาความ
ร้อน	การดูดซึมผ่านเยื่อบุต่างๆ	ของร่ายกาย	ฯลฯ	โดยทั่วไป	โรคเสพติดนิโคตินนี้จะมี
ธรรมชาติของการดำาเนินโรคที่สำาคัญซึ่งผู้บำาบัดรักษาพึงระลึกไว้	ดังต่อไปนี้

1.	โรคเสพติดนิโคตินเป็นโรคที่เป็นๆ	หายๆ	สามารถกลับมาเป็นซำ้าอีก	(Re-
lapse)	ได้ง่าย	(สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา	และสุรจิต	สุนทรธรรม	2555)	ดังนั้น	บุคลากร
ผูใ้ห้บรกิารต้องมคีวามเข้าใจผูป่้วยว่า	การกลบัมาเสพซำา้เป็นเรือ่งธรรมดาทีเ่กดิขึน้ได้
กับผูป่้วยทุกคน	ไม่ควรตำาหนิผูป่้วย	แต่ควรค้นหาปัจจัยทีก่ระตุน้การกลบัไปสบูซำา้	และ
รีบแก้ไข	เพื่อป้องกันมิให้เกิดขึ้นซำ้าอีก

2.	ผู้ป่วยที่ต้องการเลิกบุหรี่หลายรายอาจต้องใช้ความพยายามในการเลิก
บุหรี่หลายรอบจึงจะเลิกได้สำาเร็จ	การพยายามสร้างแรงจูงใจอันแรงกล้าให้แก่ผู้ป่วย
จึงนับว่าสำาคัญมาก	 การให้คำาแนะนำาหรือคำาปรึกษาอย่างเป็นระบบจะช่วยให้ผู้ป่วย
เลิกบุหรี่ได้ง่ายขึ้น	(Walsh	and	Samson-Fisher	2001)

3.	อาการถอนนิโคตินมีได้หลากหลายรูปแบบ	เช่น	หงุดหงิด	เวียนหัว	ไม่มี
สมาธิ	ฉนุเฉยีว	กนิเก่ง	เป็นต้น	ส่วนใหญ่มกัเกดิขึน้เริม่ตัง้แต่ไม่กีน่าทหีลงัเลกิเสพ	และ
จะทวีความรุนแรงเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ	หากไม่ได้เสพมวนต่อไป	อาการเหล่านี้จะดำาเนินต่อ
ไปอย่างต่อเนื่องเป็นเวลาอย่างน้อย	2-4	สัปดาห์	แล้วจะค่อยๆ	บรรเทาลงจนหายไป
ในทีสุ่ด	ดงัน้ัน	ตอนเริม่บำาบดั	จงึควรให้คำาแนะนำาแก่ผูป่้วยในประเดน็นีด้้วยเสมอเพือ่
ให้ผู้ป่วยเตรียมพร้อมรับมือได้	(Stead	et	al	2016,	Walsh	and	Samson-Fisher	
2001,	สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา	และสุรจิต	สุนทรธรรม	2555)

บทที่	4
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แนวทางการบ�าบัดโรคเสพติดนิโคตินอย่างง่าย 
โดยทัว่ไป	ในการบำาบดัให้ผูป่้วยเลกิยาสบูนัน้	ในสงัคมตะวนัตกหรอืงานวจิยั

ต่างๆ	มักจะแนะนำาให้ใช้แนวทาง	5	ขั้นตอนที่เรียกว่า	กระบวนการ	5A	ซึ่งประกอบ
ด้วย	Ask,	Advise,	Assess,	Assist	และ	Arrange	(Stead	et	al	2016)	อย่างไรก็ตาม	
แม้กระบวนการ	5A	จะได้รับความนิยม	แต่เมื่อถูกนำามาใช้ในเวชปฏิบัติที่ยุ่งเหยิงและ
วุ่นวาย	อย่างในประเทศไทย	โดยเฉพาะในแผนกผู้ป่วยนอกหรือคลินิก	NCD	ต่างๆ	ที่
มีจำานวนผู้ป่วยต่อวันเป็นจำานวนมหาศาล	 อาจทำาให้บุคลากรท่ีเก่ียวข้องไม่สามารถ
ดำาเนินการในกระบวนการทั้ง	5	ขั้นตอนได้ครบถ้วน	ส่งผลให้บุคลากรต่างๆ	มีทัศนะ
ต่อกระบวนการบำาบดัโรคนีว่้ายุง่ยากและเสยีเวลา	ซึง่ในความเป็นจรงิ	หากเรานำาเอา
กระบวนการ	5A	เดิมมาปรับให้กระชับขึ้นเพียงเล็กน้อย	ให้เข้ากับขั้นตอนต่างๆ	ของ
การให้บริการในโรงพยาบาลของคนไทย	ก็จะเห็นว่า	เราสามารถปรับลดขั้นตอนของ
กระบวนการ	5A	เดมิลงมาเหลอืเพียง	3	ขัน้ตอนได้โดยไม่ยาก	โดยข้ันตอนแรก	จะเน้น
ที่การซักถามประวัติการสูบบุหรี่	(Ask	&	Assess)	การแนะนำาและบำาบัด	(Advise	&	
Assist)	และการนัดติดตามอาการ	(Arrange)	เพื่อให้บุคลากรต่างๆ	สามารถจดจำานำา
ไปใช้ได้ง่ายๆ	ผู้เขียนจงึขอใช้ตัวย่อเรยีกกระบวนการ	3	ขั้นตอนแบบย่อๆ	นี้วา่	ส-บ-ม	
ซึ่งย่อมาจาก	สอบถาม	บำาบัด	และหมั่นติดตาม	นั่นเอง	(ตารางที่	1	&	2)

ตารางที่ 1:	การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน	ด้วยแนวทาง	สอบถาม-บำาบัด-หมั่นติดตาม	
(ส-บ-ม)	(สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา	และสุรจิต	สุนทรธรรม	2555)

	 สอบถาม		 ส			 สอบถามประวัติปริมาณการเสพและระยะเวลาเสพ	
	 	 	 มวนแรกหลังตื่นนอน	(Time	to	first	cigarette)
	 บำาบัด	 บ	 บำาบัดด้วยการให้คำาแนะนำาแบบสั้น	(Brief	advice)		
	 	 	 หรือให้คำาปรึกษาเพื่อปรับเปลี่ยนพฤติกรรม	
	 	 	 (Behavioral	modification)
	 หมั่นติดตาม	 ม	 หมั่นติดตามผลการบำาบัด	และให้กำาลังใจเพื่อป้องกันการ
	 	 	 กลับมาเสพซำ้า

บทที่	4:	การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน

การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน
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ตารางที่ 2:	 รายละเอียดของการบำาบัดโรคเสพติดนิโคตินด้วยแนวทาง	 สอบถาม-
บำาบัด-หมั่นติดตาม	(ส-บ-ม)	(สุทัศน์	รุ่งเรืองหิรัญญา	และสุรจิต	สุนทรธรรม	2555)

	 ขั้นตอน	 รายละเอียด	 หมายเหตุ

ส-สอบถาม	
(สอบถามและ	
บันทึกประวัติ)

ประกอบด้วย	2	ส่วนใหญ่ๆ	ได้แก่
1.ซักประวัติการเสพผลิตภัณฑ์
ยาสูบชนิดต ่างๆ	 ได ้แก ่ 	 เสพ
ผลิตภัณฑ์ชนดิใด	จำานวนมากน้อย
เพียงใดต่อวัน	 และเสพมวนแรก	
หรือ	puff	แรกในแต่ละวันหลังตื่น
นอนนานแค่ไหน	
2.	บนัทกึประวตักิารเสพผลิตภัณฑ์
ยาสูบต่างๆ	 ของผู้ป่วยลงในแฟ้ม
ประวัติตามระบบของโรงพยาบาล

หากผู ้ป่วยสูบบุหรี่วันละ	 20	
มวนขึ้นไป	 หรือต้องสูบบุหรี่
มวนแรกของแต่ละวันภายใน	
½	ชั่วโมงแรกหลังตื่นนอน	ก็ถือ
ได้ว่า	 ผู้ป่วยรายนั้นมี	 heavy	
nicotine	dependence	(Bor-
land	et	al	2010)

บ-บ�าบัด 
(เลือกบำาบัด
ด้วยวิธีการที่
เหมาะสม)

การแนะนำาแบบสั้น	 (Brief	 inter-
vention)	(Aveyard	et	al	2012,	
The	New	Zealand	Guidelines	
for	 Helping	 People	 to	 Stop	
Smoking	2014)	โดยใช้	หลัก	4	ล	
หรือ	 STAR	 (Walsh	 and	 Sam-
son-Fisher	2001,	สุทัศน์	รุ่งเรือง
หิรัญญา	 และสุรจิต	 สุนทรธรรม	
2555)	ได้แก่

กระบวนการบำาบัดมีหลาก
หลายรูปแบบ	 แต่ละรูปแบบ
ให้ประสิทธิผลที่แตกต่างกันไป	
โดย	การให้คำาปรึกษาอย่างเป็น
ระบบน้ันมีประสิทธิผลดีกว่า
การให้คำาแนะนำาแบบส้ัน	 ใน
ขณะที่	 การแนะนำาแบบส้ันให้
ผลดีกว่าการปล่อยให้ผู้ป่วยไป
เลิกเสพด้วยตนเอง

•	 ล็อควัน	 (Set	 target	 date):	
กำาหนดวันเลิกเสพให้ชัดเจน	 (ไม่
ควรเกิน	2	สัปดาห์)	
•		ล่ันวาจา	(Tell	family	and	oth-
ers):	 บอกบุคคลใกล้ชิดถึงความ
ตัง้ใจและกำาหนดวนัในการเลิกเสพ	
•	พร้อมลงมือ	(Anticipate	chal-
lenges):	 วางแผนล่วงหน้าเพื่อ

บทที่	4
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การให้ค�าปรึกษา	 (Counseling):	
ถือเป็นการรักษาที่ได ้ผลดีท่ีสุด	
และเป็การรกัษาหลักสำาหรบัผู้ป่วย
เหล่านี้	 โดยมีเป้าหมายเพื่อปรับ
เปลี่ยนพฤติกรรม	 และหาปัจจัย
เสี่ยงหรืออุปสรรคขัดขวางที่จะ
ทำาให้ผู้ป่วยเลิกเสพไม่ได้

การใช้ยารักษาโรคเสพติดนิโคติน
(Pharmacotherapy):	 ในส่วน
นี้ต ้องใช้ควบคู ่ไปกับการให้คำา
แนะนำาหรือคำาปรึกษาร่วมด้วย
เสมอ	(ดูตารางที่	3)

ติดตามผลการบำาบัดทุกราย	 โดย
ควรมีการติดตามผลครั้ งแรก
ภายในอย่างน้อย	 2	 สัปดาห์แรก	
จากนั้น	 อาจติดตามทุกๆ	 2-4	
สัปดาห์	 จนครบ	 3	 เดือน	 แล้วจึง
ค่อยนัดห่างออกไปได้

ในกระบวนการนี้	ผู้บำาบัดพึงแสดง
ความยินดีและชื่นชมผู้ป่วยหาก
สามารถเลิกเสพได้สำาเร็จ	 ส่วน
ในรายที่ยังเลิกไม่ได้	 ให้ทำาการ
ทบทวนเพื่อหาสาเหตุ	 หรือปัจจัย
ที่ยังเป็นอุปสรรค	 และสร้างแรง
จูงใจในการเลิกเสพครั้งใหม่

รับมืออาการถอนนิโคตินที่อาจ
เกิดขึ้น
•	 	ลาอุปกรณ์	 (Remove	all	 to-
bacco-related	 products):	 ทิ้ง
บุหรี่หรือผลิตภัณฑ์ยาสูบทุกชนิด	
และอุปกรณ์ที่เกี่ยวข้องทั้งหมด

	 ขั้นตอน	 รายละเอียด	 หมายเหตุ

ม-หมั่นติดตาม	
(นัดติดตามผล
อย่างใกล้ชิด)

บทที่	4:	การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน

การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่58

การใช้ยารักษาโรคเสพติดนิโคติน (Pharmacotherapy)
	 ในปัจจุบัน	 มียาที่สามารถใช้ช่วยในการรักษาโรคเสพติดนิโคตินหลายชนิด	
แต่ละชนิดมีวิธีใช้และอัตราความสำาเร็จท่ีแตกต่างกันไปบ้างเล็กน้อย	 อย่างไรก็ตาม	
ผู้ป่วยที่จะได้รับยารักษาโรคนี้จะต้องได้รับการให้คำาแนะนำาหรือคำาปรึกษาอย่างเป็น
ระบบก่อนเสมอจึงจะได้ผลดี	รายละเอียดของการใช้ยาต่างๆ	ดังตารางที่	3	 (Aubin	
et	al	2014,	Aubin	et	al	2011,	Ziedonis	et	al	2017)

ตารางที่ 3:	การใช้ยารักษาโรคเสพติดนิโคติน	(Pharmacotherapy)

	 ชื่อยา		 ขนาดยา	 ระยะเวลา	 ข้อควรระวัง

แผ่นแปะนิโคติน สูบ	>	10	มวน/วัน
เริ่มด้วยขนาด	 21	 มก./24	 ชม.	
x	6-8	สัปดาห์	ตอนเช้าหรือตอน
เย็นก็ได้	จากนั้นลดเป็น	14	มก./
24	ชม.	และ	7	มก./24	ชม.	ทุกๆ	
2-4	สัปดาห์
สูบ	≤	10	มวน/วัน
เริ่มด้วยขนาด	14	มก./24	ชม.	X	
6	สัปดาห์	แล้วลดเป็น	7	มก./24	
ชม.	X	2-4	สัปดาห์

6-16
(สัปดาห์)

6-14
(สัปดาห์)

-หลีกเลี่ยงในสตรีตั้งครรภ	์
หรือให้นมบุตร	
-ระวังการใช ้ในผู ้ป ่วยเบา
หวาน

หมากฝรั่งนิโคติน Heavy nicotine dependence
ใช้	4	มก.	โดยสัปดาห์ที่	0-6	ให้	1	
ชิ้น	ทุกๆ	1-2	ชม.	จากนั้น	ค่อยๆ	
ลดลงโดยเพิ่มระยะห่างของการ
เคี้ยวออกไป	 หรืออาจพิจารณา
จากจำานวนบุหรี่/ยาสูบ	 ที่สูบต่อ
วัน	โดยหมากฝรั่ง	(4	มก.)	1	เม็ด	
แทนบุหรี่/ยาสูบ	1	มวน	
Non-heavy nicotine depen-
dence
ใช้	 2	 มก.	 ด้วยรูปแบบการใช้
เดียวกัน

-ห ้ามใช ้ ในผู ้ที่มีป ัญหาขา
กรรไกร	หรือใส่ฟันปลอม	สตรี
ตั้งครรภ์	
-ระวังการใช ้ในผู ้ป ่วยเบา
หวาน

บทที่	4
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12-24
(สัปดาห์)

12-24
(สัปดาห์)

12
(สัปดาห์)

	 ชื่อยา		 ขนาดยา	 ระยะเวลา	 ข้อควรระวัง

Bupropion-SR เริม่ยาอย่างน้อย	1-2	สปัดาห์	ก่อน
หยุดเสพผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 โดยให	้
ขนาด	150	มก.	Po	QD	x	3	วัน	
แล้วเพิ่มเป็น	150	มก.	BID

ห้ามใช้ในผู ้ป ่วยโรคลมชัก	
ผู ้ป่วยใช้หรือเคยใช้ยากลุ่ม	
MAOI	สตรีตั้งครรภ์

Varenicline เริม่ยาอย่างน้อย	1-2	สปัดาห์	ก่อน
หยุดเสพผลิตภัณฑ์ยาสูบ	 โดยให	้
ขนาด	0.5	มก.	Po	QD	x	3	วัน	
จากนั้น	0.5	มก.	BID	ในวันที่	4-7	
และ	1	มก.	BID	ต่อจากนัน้	จนครบ	
12	สัปดาห์

-ห้ามใช้ในสตรีตั้งครรภ์	ผู้ป่วย	
end-stage	renal	disease	
-ในผู ้ป ่วยโรคลมชัก	 หรือมี	
psychiatric	disorders
ต้องติดตามอย่างใกล้ชิด

Nortriptyline เริ่มยาอย่างน้อย	10-28	วัน	ก่อน
หยดุบุหรี	่โดยให้ขนาด	10-25	มก.	
Po	QD	 แล้วเพิ่มขนาดข้ึนเรื่อยๆ	
ทุก	3-5	วัน	จนถึง	75	มก.	Po	QD

-ห้ามใช้ในสตรีตั้งครรภ์	
-หลีกเลี่ยงในผู้ป่วยโรคหัวใจ
ทุกประเภท	 และผู้ที่เคยใช้
ยากลุ ่ม	 MAOI	 ภายใน	 2	
สัปดาห์

บทสรุป
	 การบำาบดัรักษาผูท้ีเ่สพตดินโิคตินสามารถทำาได้โดยใช้แนวทางง่ายๆ	ทีเ่รยีก
ว่า	ส-บ-ม	ซึง่ประกอบด้วย	การดำาเนินการ	3	ขัน้ตอน	ได้แก่	สอบถาม	ซึง่ต้องครอบคลมุ
การบนัทึกในเวชระเบยีนไว้ด้วย	บ�าบดั	ซึง่มหีลายรปูแบบ	แต่รปูแบบทีง่่าย	ได้แก่	การ
แนะนำาแบบสั้น	 ร่วมกับการใช้ยารักษาโรคเสพติดนิโคตินท่ีเหมาะสมแก่ผู้ป่วย	 ส่วน
ขั้นตอนสุดท้าย	ได้แก่	การหมั่นติดตาม	โดยแนะนำาให้ติดตามภายใน	2-4	สัปดาห์ไว้
ก่อนในช่วงแรก	กระบวนการเหล่านีห้ากได้รบัการปฏบิติัอย่างต่อเนือ่งและเป็นระบบ
แล้ว	ย่อมช่วยให้ผูท้ีเ่สพตดินโิคตนิในประเทศไทยสามารถละเลกิจากผลติภณัฑ์ยาสบู
ได้มากขึ้น	และนำาไปสู่การมีสุขภาพที่ดีขึ้น

บทที่	4:	การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน

การบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน
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	บทที่	5	

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดใน
การควบคุมการบริโภคยาสูบ 
ศาสตราจารย์	ดร.ประวิตร		เจนวรรธนะกุล
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.เปรมทิพย์		ทวีรติธรรม

ในมาตรา	3	แห่งพระราชบัญญัติวิชาชีพกายภาพบำาบัด	พุทธศักราช	2547	
นั้น	ได้นิยาม	“วิชาชีพกายภาพบำาบัด”	ไว้ว่า	วิชาชีพที่กระทำาต่อมนุษย์เกี่ยวกับการ
ตรวจประเมิน	การวินิจฉัย	และการบำาบัดความบกพร่องของร่างกายซึ่งเกิดเนื่องจาก
ภาวะของโรคหรือการเคลื่อนไหวที่ไม่ปกติ	การป้องกัน	การแก้ไขและการฟื้นฟูความ
เส่ือมสภาพความพิการของร่างกาย	รวมทัง้การส่งเสรมิสขุภาพร่างกายและจติใจ	ด้วย
วิธีการทางกายภาพบำาบดัหรอืการใช้เคร่ืองมอืหรอือปุกรณ์ทีร่ฐัมนตรปีระกาศโดยคำา
แนะนำาของคณะกรรมการให้เป็นเครื่องมือ	หรืออุปกรณ์กายภาพบำาบัด

จากนิยามดังกล่าว	 จะเห็นได้ว่า	 นอกจากนักกายภาพบำาบัดจะมีหน้าที่	
“บำาบัดความบกพร่องของร่างกายซึ่งเกิดเนื่องจากภาวะของโรคหรือการเคลื่อนไหว
ที่ไม่ปกติ”	และ	“แก้ไขและฟื้นฟูความเสื่อมสภาพความพิการของร่างกาย”	ด้วยวิธี
การทางกายภาพบำาบัดแล้ว	ยังมีหน้าที่	“ส่งเสริมสุขภาพและป้องกันโรค”	อีกด้วย

ดังนั้น	 ในบทนี้	 เราจะลองมาตอบคำาถามที่ว่า	 “นักกายภาพบำาบัดสามารถ
มีส่วนร่วมในการควบคุมการบริโภคยาสูบได้อย่างไร”	 โดยอาศัยกรอบของบทบาท
หน้าที่แห่งวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการดูแลสุขภาพของประชาชนตามท่ีกฎหมายได้
บัญญัติไว้กัน

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่64

เครือข่ายกายภาพบ�าบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่

ก่อนที่จะกล่าวถึงบทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการ
บริโภคยาสูบนั้น	 จะขอกล่าวถึงหน่วยงานในวิชาชีพกายภาพบำาบัดท่ีมีบทบาทขับ
เคลื่อนในเรื่องนี้	ได้แก่	เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่	ซึ่งก่อตั้งขึ้น
โดยสภากายภาพบำาบัด	 โดยการสนับสนุนจากสำานักงานกองทุนสนับสนุนการสร้าง
เสริมสุขภาพ	(สสส.)	และทำางานร่วมกันอย่างใกล้ชิดกับเครือข่ายวิชาชีพสุขภาพเพื่อ
สังคมไทยปลอดบุหร่ี	 ซึ่งทำางานรณรงค์การควบคุมการบริโภคยาสูบในหมู่บุคลากร
สาธารณสุข	 เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่ได้จัดตั้งข้ึนในปี	 พ.ศ.	
2548	และในปัจจบุนันี	้ได้กำาหนดวสัิยทัศน์ในการดำาเนนิงานไว้ว่า	“นกักายภาพบำาบัด
และนิสิตนักศกึษากายภาพบำาบดัมอีงค์ความรู	้ตระหนกั	และมส่ีวนร่วมในการควบคมุ
การบริโภคยาสูบ	เพื่อส่งเสริมสุขภาวะแก่สังคม”	โดยมีพันธกิจดังต่อไปนี้

1.	 สร้างความตระหนักและส่งเสริมการมีส่วนร่วมของนักกายภาพบำาบัดและ
นิสิตนักศึกษากายภาพบำาบัด	ในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

2.	 พัฒนาเครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่ในภูมิภาค/ชุมชน
3.	 พฒันาระบบเสรมิแรงให้กบันกักายภาพบำาบดัในการนำางานการควบคมุการ

บริโภคยาสูบไปบูรณาการในงานประจำา
4.	 พัฒนาองค์ความรู้เกี่ยวกับวิธีการทางกายภาพบำาบัดในการควบคุมการ

บริโภคยาสูบ
5.	 ผลักดันให้มีการบรรจุเนื้อหาการควบคุมการบริโภคยาสูบในการสอบรับใบ

ประกอบวิชาชีพกายภาพบำาบัด
6.	 พัฒนาศูนย์ข้อมูลเครือข่ายวิชาชีพกายภาพบำาบัดเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่

ในระยะเริ่มแรก	 (พ.ศ.	 2548-2553)	 เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพื่อสังคม
ไทยปลอดบุหรี่มีเป้าหมายในการทำางานคือ	 การสร้างความตระหนักให้แก่นัก
กายภาพบำาบัดเก่ียวกับการมีส่วนร่วมควบคุมการบริโภคยาสูบ	 ต่อมา	 ในระหว่าง
ปี	พ.ศ.	2553-2559	เครือข่ายฯ	ได้เบนเข็มมุ่งเน้นการทำางานไปที่การส่งเสริมให้นัก
กายภาพบำาบดัและนสิตินักศึกษากายภาพบำาบดัมศัีกยภาพในการช่วยให้ผูป่้วยหรอืคน
รอบข้าง	ลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่ได้	จนกระทั่งในปี	พ.ศ.	2559	จนถึงปัจจุบัน	(พ.ศ.	

บทที่	5
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2563)	จงึได้รเิริม่พัฒนาเครอืข่ายกายภาพบำาบดัเพือ่สงัคมไทยปลอดบหุรีใ่นภมูภิาค/
ชุมชน	และสร้างระบบเสริมแรงให้กับนักกายภาพบำาบัดเพื่อสนับสนุนให้นักกายภาพ
บำาบดับรูณาการการควบคมุการบรโิภคยาสบูเข้าเป็นส่วนหนึง่ของงานประจำา	ทัง้นี	้มี
ความมุง่หวงัเพ่ือเพ่ิมนักกายภาพบำาบัดและนสิตินกัศกึษากายภาพบำาบัดทีม่ศีกัยภาพ
ในการช่วยให้ผู้ป่วยเลิกบุหรี่ให้มีจำานวนมากขึ้นและกระจายไปทั่วประเทศ

สำาหรับบทบาทของวชิาชพีกายภาพบำาบดัในการควบคมุการบรโิภคยาสบูที่
จะนำาเสนอต่อจากนี้	 ส่วนหนึ่งเป็นโครงการ/กิจกรรมที่ทางเครือข่ายกายภาพบำาบัด
เพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่ได้ดำาเนินการจนบรรลุผลสำาเร็จมาแล้ว

การส่งเสริมสุขภาพและป้องกันโรค (การป้องกันนักสูบบุหรี่หน้าใหม่)

ในปัจจุบันนี้	 จะเห็นได้ว่า	 นโยบายสาธารณสุขของประเทศได้มุ่งเน้นใน
ประเด็นบทบาทการให้บริการสาธารณสุขในเชิงรุกของบุคลากรที่เกี่ยวข้อง	กล่าวคือ	
มุ่งที่การสร้างเสริมสุขภาพและป้องกันโรค	 มากกว่า	 การรักษาโรคและฟื้นฟูสุขภาพ	
อาทิ	 นโยบายการจัดตั้งคณะกรรมการพัฒนาคุณภาพชีวิตระดับอำาเภอ	 (พชอ.)	 ใน
แต่ละอำาเภอของทุกจังหวัด	และคณะกรรมการพัฒนาคุณภาพชีวิตระดับเขต	(พชข.)	
ในเขตกรุงเทพมหานคร	เพือ่ขบัเคลือ่นและพฒันาคณุภาพชวีติของประชาชนในระดบั
พ้ืนที่อย่างเป็นระบบและมีประสิทธิภาพ	 โดยมีการบูรณาการร่วมกันระหว่างหน่วย
งานภาครัฐ	เอกชน	และประชาชนอย่างเป็นองค์รวม	รวมทั้งมุ่งเน้นให้เกิดการมีส่วน
ร่วมของทุกภาคส่วนในพื้นที่	โดยมีประชาชนเป็นศูนย์กลาง	เสริมสร้างความเป็นผู้นำา
และเจ้าของร่วมกันในการพฒันาและแก้ไขปัญหาทีเ่กดิขึน้ในพืน้ที	่ตลอดจนเสรมิสร้าง
ให้บุคคล	ครอบครัว	และชุมชน	มีสุขภาวะทางกาย	จิต	และสังคมเพื่อคุณภาพชีวิตที่
ดีและเกิดความยั่งยืนสืบไป	หรือแม้กระทั่ง	นโยบายการจัดกลุ่มหน่วยบริการสุขภาพ
ปฐมภูมิ	(Primary	care	cluster)	ซึ่งหมายถึง	การรวมกลุ่มหน่วยบริการปฐมภูมิให้
เป็นเครือข่ายการดูแลประชาชนที่อยู่ในเขตรับผิดชอบร่วมกัน	 เป็นประจำา	 ต่อเนื่อง	
ด้วยทีมสหวิชาชีพ

อย่างไรกต็าม	จากอดีตจนถงึปัจจบุนั	บทบาทของนกักายภาพบำาบดัทีส่งัคม
รับรู้รบัทราบเป็นอย่างดคืีอ	การบำาบดัความบกพร่องของร่างกายซึง่เกดิเนือ่งจากภาวะ

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ของโรคหรือการเคลื่อนไหวที่ไม่ปกติ	 รวมถึงแก้ไขและฟื้นฟูความเสื่อมสภาพความ
พิการของร่างกาย	แต่บทบาทหน้าที่ในการส่งเสริมสุขภาพและป้องกันโรค	กลับไม่มี
ความโดดเด่น	จนกระทั่งในหลายครั้ง	นำาไปสู่การไม่ตระหนักในบทบาทดังกล่าวของ
ตัวนักกายภาพบำาบัดเอง	และขยายออกไปยังบุคลากรทางการแพทย์ที่ร่วมงาน	หรือ
ประชาชนทั่วไป	ดังนั้น	นักกายภาพบำาบัดจึงควรปรับกระบวนทัศน์และแนวทางการ
ทำางานของตนเพื่อสนองตอบต่อนโยบายสาธารณสุขของประเทศท่ีมุ่งเน้นการส่ง
เสริมสุขภาพและป้องกันโรคให้มากขึ้น	ซึ่งการได้มีส่วนร่วมกับบุคลากรด้านสาธารณ
สุขอื่นๆ	 ในการรณรงค์เพื่อควบคุมการบริโภคยาสูบ	 ถือเป็นโอกาสอันดียิ่ง	 และยัง
เป็นการแสดงออกซึ่งความรับผิดชอบต่อสังคมอีกด้วย

เป็นทีท่ราบกันดีว่า	บหุร่ีส่งผลเสยีต่อสขุภาพในหลายมติ	ิทำาให้ป่วยเป็นโรคใน
ระบบต่างๆ	ของร่างกายมากมายนบัไม่ถ้วน	การมส่ีวนร่วมของวชิาชพีกายภาพบำาบดั
ในการป้องกันนักสูบบุหรี่หน้าใหม่	 จึงถือเป็นการส่งเสริมสุขภาพและป้องกันโรคท่ีมี
ประสิทธิภาพวิธีการหนึ่ง	โดยการป้องกันนักสูบบุหรี่หน้าใหม่สามารถกระทำาได้ใน	2	
ระดับ	ได้แก่	ระดับนโยบาย	และหน่วยงาน	(ดังรูปที่	1)

รูปที่ 1		การมีส่วนร่วมของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการป้องกันนักสูบบุหรี่หน้าใหม่

บทที่	5
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ระดับนโยบาย

สภาหรือสมาคมวิชาชีพมีบทบาทสำาคัญยิ่งในการผลักดันการมีส่วนร่วม
ของวิชาชีพกายภาพบำาบัด	 โดยสร้างความตระหนักให้แก่นักกายภาพบำาบัดว่า	 การ
ควบคุมการบริโภคยาสูบเป็นหนึ่งในบทบาทหน้าที่ของวิชาชีพ	 (American	 Phys-
ical	 Therapy	 Association	 1997)	 และนำาจรรยาปฏิบัติว่าด้วยการควบคุมการ
บริโภคยาสูบทั้ง	 14	 ข้อขององค์การอนามัยโลกไปปฏิบัติให้เกิดเป็นรูปธรรม	 โดยท่ี
ผ่านมา	สภากายภาพบำาบัดได้ออกประกาศ	(ลงวันที่	8	มีนาคม	พ.ศ.	2550)	ว่า	สภา
กายภาพบำาบัดจะไม่รับการสนับสนุนทุกรูปแบบด้านการเงินหรืออ่ืนๆ	 จากบริษัท
บุหรี่	 หรือประโยชน์ใดๆ	 อันเป็นผลพวงจากอุตสาหกรรมบุหรี่	 (จรรยาปฏิบัติฯ	 ข้อ
ที่	 8)	 และจะไม่ยุ่งเกี่ยวกับการค้าหรือความสัมพันธ์ด้านธุรกิจหรือผลประโยชน์ใดๆ	
กับอุตสาหกรรมยาสูบ	โดยการประกาศผลประโยชน์ต่างๆ	ที่เกิดขึ้นขององค์กรอย่าง
โปร่งใส	(จรรยาปฏิบัติฯ	ข้อที่	9)	รวมถึงมีนโยบายสนับสนุนให้องค์กรหรือหน่วยงาน
ที่เกี่ยวข้องกับงานกายภาพบำาบัดเป็นเขตปลอดบุหรี่	(Smoke-free	zone)	อีกด้วย

นอกจากการเป็นผู้วางนโยบายที่สำาคัญ	(Policy	advocate)	แล้ว	สภาหรือ
สมาคมวิชาชีพจำาเป็นต้องเป็นผู้นำาในการดำาเนินงานต่างๆ	เพื่อวางรากฐานของการมี
ส่วนร่วมในการควบคุมการบริโภคยาสูบของนักกายภาพบำาบัด	อาทิ

•	 กำาหนดเนื้อหาการเรียนการสอนเกี่ยวกับการควบคุมการบริโภคยาสูบ	และ
ส่งเสริมการบรรจุเนื้อหาดังกล่าวลงในหลักสูตรผลิตนักกายภาพบำาบัดของ
สถาบันการศึกษาทั่วประเทศ

•	 ส่งเสรมิให้มกีารนำาเสนอองค์ความรูเ้กีย่วกบัการควบคมุการบรโิภคยาสบูใน
การประชุมวิชาการต่างๆ

•	 จัดทำาฐานข้อมูลการสูบบุหรี่ของนักกายภาพบำาบัดในสถาบันผู ้ผลิตนัก
กายภาพบำาบัดและในแผนกกายภาพบำาบัดทั่วประเทศเพื่อการเฝ้าระวัง

•	 จดัทำา	website	และใช้สือ่สังคมออนไลน์เพ่ือเผยแพร่ข้อมลูข่าวสาร	กจิกรรม/
โครงการ	และแลกเปลี่ยนเรียนรู้งานด้านการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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ระดับหน่วยงาน

สำาหรับหน่วยงานต่างๆ	ที่เกี่ยวข้องกับการให้บริการทางกายภาพบำาบัด	ไม่
ว่าจะเป็นสถาบันผู้ผลิตนักกายภาพบำาบัด	งานกายภาพบำาบัดในสถานพยาบาล	หรือ
คลนิกิกายภาพบำาบัด	สามารถมส่ีวนร่วมในการป้องกนันกัสบูบหุรีห่น้าใหม่ได้ในหลาย
รูปแบบ	อาทิ	

•	 จดัให้มกิีจกรรมรณรงค์เกีย่วกบัพษิภยัของบหุรีแ่ละแนวทางการเลกิสบูบหุร่ี	
ให้แก่นสิตินกัศกึษา	ผู้ทีม่ารบับริการกายภาพบำาบดั	และประชาชนทัว่ไป	ใน
สถานที่ทำางานที่ตนรับผิดชอบ	เป็นประจำาและสมำ่าเสมอ

•	 ผลักดันให้บุคลากรในหน่วยงานเป็นผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ทั้งหมด	(ร้อยละ	100)
•	 ร่วมมือกับเครือข่ายวิชาชีพสุขภาพเพื่อสังคมไทยปลอดบุหรี่ในการทำา

กิจกรรมต่างๆ

การรักษาโรคและการฟื้นฟูสุขภาพ (การช่วยเหลือให้ลด ละ เลิกการสูบบุหรี่)
หลักฐานทางวทิยาศาสตร์ชีว่้า	การให้ข้อมลูและคำาแนะนำาโดยบุคลากรด้าน

สาธารณสุขเป็นวิธีการทีม่ปีระสทิธภิาพในการควบคุมการบรโิภคยาสบู	(Bodner	and	
Dean	2009,	Gorin	and	Heck	2004,	Hu	et	al	1995,	Paul	and	Sanson-Fisher	
1996)	และการบำาบดัรกัษาโรคเสพติดนโิคตินโดยทมีสหวชิาชพีพบว่า	ช่วยเพิม่โอกาส
ที่ผู้ป่วยจะลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่ได้สำาเร็จมากยิ่งขึ้น	(An	et	al	2008)	ในการรักษา
โรคและฟื้นฟูสุขภาพผู้ป่วยนั้น	 นักกายภาพบำาบัดต้องพบปะกับผู้ป่วยตัวต่อตัวอย่าง
ต่อเน่ืองเป็นระยะเวลายาวนานพอสมควร	 จึงมักมีความคุ้นเคยกับผู้ป่วยเป็นอย่าง
ดี	 นอกจากน้ี	 นักกายภาพบำาบัดยังมีทักษะที่จำาเป็นสำาหรับการให้ความรู้แก่ผู้ป่วย	
(Patient	 education)	 ด้วยเหตุนี้	 นักกายภาพบำาบัดจึงน่าจะเป็นผู้หนึ่งท่ีมีบทบาท
สำาคญัในการช่วยให้ผู้ป่วยลด	ละ	เลกิการสบูบหุรี	่โดยอาศยัความไว้วางใจทีไ่ด้รบัจาก
ผู้ป่วยในระหว่างการให้บริการรักษาโรคและฟื้นฟูสุขภาพ	พูดคุยโน้มน้าวและให้การ
ช่วยเหลือผู้ป่วยในการลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่

การมีส่วนร่วมของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในด้านการช่วยเหลือให้ผู้ป่วยหรือ
คนรอบข้าง	ลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่	สามารถแบ่งออกได้เป็น	2	ระดับ	ได้แก่	ระดับ
นโยบาย	และหน่วยงาน	(ดังรูปที่	2)

บทที่	5
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รูปที่ 2		การมีส่วนร่วมของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการช่วยเหลือให้ผู้ป่วยหรือคนรอบข้างลด	ละ	

เลิกการสูบบุหรี่

ระดับนโยบาย

สภาหรือสมาคมวชิาชพีสามารถผลกัดันเพือ่ให้นกักายภาพบำาบัดมส่ีวนร่วมใน
การช่วยเหลือให้ผู้ป่วยหรอืคนรอบข้าง	ลด	ละ	เลกิการสบูบหุรี	่ได้หลายประการ	อาทิ

•	 สร้างความตระหนักให้แก่นักกายภาพบำาบดัว่า	การช่วยเหลอืให้ผูป่้วยหรอืคน
รอบข้าง	ลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่	เป็นบทบาทหน้าที่ของวิชาชีพ	(Bodner	et	
al	2020)	รวมถึงสร้างทัศนคติที่ถูกต้องในหมู่นักกายภาพบำาบัดว่า	การช่วย
เหลือให้ผู้ป่วยหรือคนรอบข้าง	ลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่	 เป็นเรื่องพึงกระทำา	
ไม่ใช่การก้าวก่ายเรื่องส่วนตัวของผู้ป่วย	(Pignataro	2017)

•	 พัฒนาแนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัด	(Clinical	practice	guide-
line	 for	physical	 therapist)	 ในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน	และ
ส่งเสรมิให้นกักายภาพบำาบดันำาแนวเวชปฏบิตัฯิ	ดงักล่าวไปใช้ในงานประจำา

•	 มีกลยุทธ์เพื่อผลักดันให้การช่วยเหลือให้ผู้ป่วยหรือคนรอบข้าง	ลด	ละ	เลิก

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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การสูบบุหรี่	ถูกนับเป็นส่วนหนึ่งของภาระงานประจำาของนักกายภาพบำาบัด	
และสามารถเบิกค่ารักษาพยาบาลได้	(Pignataro	2017)

•	 จัดทำาและเผยแพร่แบบประเมินสำาหรับผู้สูบบุหรี่เพื่อให้นักกายภาพบำาบัด
นำาไปใช้งาน

•	 ผลักดันให้ความรู้และทักษะในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน	 เป็นส่วน
หนึ่งของสมรรถนะที่ต้องมีของนักกายภาพบำาบัด	เนื่องจากว่า	การมีความรู้
และทักษะที่จำาเป็นจะส่งเสริมให้นักกายภาพบำาบัดเข้ามามีส่วนร่วมในการ
ช่วยเหลือให้ผูป่้วยหรอืคนรอบข้าง	ลด	ละ	เลกิการสบูบหุรี	่มากข้ึน	(Bodner	
et	al	2020,	Pignataro	et	al	2015)

•	 รวบรวมองค์ความรู้เกีย่วกบัพิษภยัของบหุร่ีในงานกายภาพบำาบดัเป็นเอกสาร
เพื่อแจกจ่ายให้แก่นักกายภาพบำาบัดทั่วไป

•	 สนับสนุนการศึกษาวิจัยเพื่อแสดงประสิทธิภาพของการบำาบัดรักษาโรคเสพ
ติดนิโคตินโดยวิชาชีพกายภาพบำาบัด	 และการพัฒนารูปแบบวิธีการทาง
กายภาพบำาบัดที่สามารถนำามาใช้ควบคุมการบริโภคยาสูบ	 โดยเฉพาะการ
ช่วยให้ลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่อย่างมีประสิทธิภาพ

•	 ส่งเสรมิให้เกดิเครอืข่ายกายภาพบำาบดัทีส่นใจทำางานเกีย่วกบัการควบคมุการ
บริโภคยาสูบในทั่วทุกภูมิภาคของประเทศ

ระดับหน่วยงาน

หน่วยงานมีส่วนสำาคัญอย่างยิง่ในการสนบัสนนุให้นกักายภาพบำาบัดมส่ีวนร่วม
ในการช่วยเหลือให้ผู้ป่วยหรือคนรอบข้าง	ลด	ละ	เลิกการสูบบุหรี่	ดังต่อไปนี้

•	 ส่งเสริมการมีส่วนร่วมในการควบคุมการบริโภคยาสูบให้แก่บุคลากร	 ผู้รับ
บริการ	 และประชาชน	 เช่น	 จัดกิจกรรมรณรงค์การงดสูบบุหร่ีในวันงดสูบ
บุหร่ีโลก	 จัดประกวดการรณรงค์ไม่สูบบุหรี่ด้วยวิธีการทางกายภาพบำาบัด
ในหมู่นิสิตนักศึกษากายภาพบำาบัด	 จัดนิทรรศการให้ความรู้เกี่ยวกับพิษภัย
ของบุหรี่และการเลิกบุหรี่	เป็นต้น

•	 จัดอบรมสัมมนาภายในเพ่ือเพ่ิมศักยภาพของนิสิตนักศึกษา	 และนัก
กายภาพบำาบัด	ให้มีความรู้และทักษะในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

•	 จดัให้มรีะบบส่งต่อผู้ป่วยในรายทีต้่องการการบำาบดัรกัษาโรคเสพตดินโิคตนิ

บทที่	5
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•	 จัดตั้งคลินิกงดสูบบุหรี่ในแผนกกายภาพบำาบัด	รวมถึงให้บริการบำาบัดรักษา
โรคเสพติดนิโคตินเมื่อออกเยี่ยมประชาชนในพื้นที่

•	 ให้ความร่วมมอืในการเกบ็ข้อมลูผูติ้ดบหุรี	่และติดตามผลการรับบรกิารบำาบัด
รักษาโรคเสพติดนิโคตินของผู้ป่วย

•	 สนับสนุนให้นักกายภาพบำาบัดเข้าร่วมเครือข่ายวิชาชีพกายภาพบำาบัดท่ี
ทำางานเกี่ยวกับการควบคุมการบริโภคยาสูบในพื้นที่

•	 เป็นแกนนำาในการสร้างเครอืข่ายวชิาชพีกายภาพบำาบดัทีท่ำางานเกีย่วกบัการ
ควบคุมการบริโภคยาสูบในพื้นที่

วิธีการทางกายภาพบ�าบัดในการบ�าบัดโรคเสพติดนิโคติน

จากการทบทวนวรรณกรรม	พบว่า	มีวิธีการทางกายภาพบำาบัดหลากหลาย
วิธีที่ได้ถูกนำามาใช้ในการช่วยบำาบัดโรคเสพติดนิโคติน	วิธีการเหล่านี้	ได้แก่	การออก
กำาลังกาย	การนวด	การกระตุ้นไฟฟ้า	(Electrotherapy)	การกดจุด	(Acupressure)	
และการฝึกหายใจ	(Breathing	exercise)

การออกก�าลังกาย
การแนะนำาให้ผูท้ีต้่องการเลกิบหุรีอ่อกกำาลงักายเพือ่ลดความอยากบหุรีแ่ละ

ผลกระทบต่างๆ	ทีเ่กดิจากการเสพติดนโิคตินเป็นสิง่ทีพ่บได้ทัว่ไป	ซึง่ลกัษณะการออก
กำาลังกายทีพ่บว่า	สามารถช่วยลดความอยากบหุรีแ่ละผลกระทบต่างๆ	ทีเ่กดิจากขาด
สารนิโคตินได้	ตัวอย่างเช่น

•	 การออกกำาลังกายแบบแอโรบิกที่ระดับ	ร้อยละ	60-85	ของ	HR	reserve	3	
ครั้งต่อสัปดาห์	เป็นเวลา	12	สัปดาห์	ร่วมกับการเข้าโปรแกรมการเลิกบุหรี่	
1	ครั้งต่อสัปดาห์	เป็นเวลา	12	สัปดาห์	(Marcus	et	al	1999)

•	 การออกกำาลังกายโดยการปั่นจักรยานอยู่กับที่เป็นเวลา	5-10	นาที	ในระดับ	
ร้อยละ	40-60	ของ	HR	reserve	(Daniel	et	al	2004,	Daniel	et	al	2006)

•	 การออกกำาลังกายแบบ	 isometric	 contraction	 เช่น	 การเอามือท้ังสอง
ข้างมาประกบกันและออกแรงดันเต็มที่เป็นระยะเวลาสั้นๆ	 (Ussher	et	al	
2006)	เป็นต้น
เมื่อเร็วๆ	 นี้	 มีการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบเก่ียวกับผลของชนิด

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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การออกกำาลังกายต่อการเลิกสูบบุหรี่	 พบว่า	 การออกกำาลังกายแบบโยคะอาจช่วย
เพ่ิมอัตราการเลกิบหุร่ีได้	แต่ระดบัความน่าเชือ่ของหลกัฐานงานวจิยัยงัอยูใ่นระดบัตำา่	
เนื่องจากเป็นผลการศึกษาจากงานวิจัยเพียง	1	ชิ้นเท่านั้น	จึงจำาเป็นต้องมีการศึกษา
เพิ่มเติมในอนาคตเพื่อยืนยันผลอีกครั้ง	(Klinsophon	et	al	2017)

การนวด
	 การนวดเป็นวิธีการทางกายภาพบำาบัดที่นักกายภาพบำาบัดใช้ในการบำาบัด

รักษาอย่างแพรห่ลาย	การนวดมีประโยชน์หลายประการ	ไม่ว่าจะเป็นผลทางร่างกาย	
เช่น	ช่วยเพิ่มความยืดหยุ่นให้กับเนื้อเยื่อ	ทำาให้การไหลเวียนเลือดและนำ้าเหลืองดีขึ้น	
ทำาให้กล้ามเนื้อผ่อนคลาย	เป็นต้น	และผลทางจิตใจ	เช่น	ทำาให้รู้สึกผ่อนคลาย	สงบ	
และรู้สึกดี	เป็นต้น	ดังนั้น	การนวดจึงอาจเป็นประโยชน์ต่อการเลิกบุหรี่ได้	เนื่องจาก
ผู้ที่กำาลังเลิกบุหรี่จะมีความรู้สึกเครียด	หงุดหงิด	เศร้าซึม	ความสามารถในการคิดลด
ลง	นอนไม่หลับ	อาการเหล่านี้จะเกิดขึ้นภายใน	2-3	ชั่วโมงหลังสูบบุหรี่มวนสุดท้าย	
และอาการจะรุนแรงมากขึ้นในระยะ	2-3	วันแรก	หลังจากนั้น	อาการจะค่อยๆ	ลดลง	
แต่อาจคงอยู่เป็นระยะเวลาหลายเดือนได้	(รณชัย	คงสกนธ์	2550)	จากการทบทวน
วรรณกรรมพบหลักฐานที่แสดงว่า	 การนวดน่าจะช่วยให้การเลิกบุหรี่ทำาได้ง่ายข้ึน	
Hernandez-Reif	et	al	(1999)	ได้ทำาการศึกษาในเรื่องนี้โดยขอให้ผู้ที่กำาลังเลิกบุหรี่
นวดมือหรือหูของตนเองวันละ	3	ครั้งในช่วงเวลาที่เกิดอาการอยากสูบบุหรี่เป็นเวลา	
1	 เดือน	 ผู้วิจัยพบว่า	 ผู้ที่กำาลังเลิกบุหรี่ที่ทำาการนวดมือหรือหูของตนเองเป็นประจำา
มีความรู้สึกเครียด	หงุดหงิด	และอาการที่เกิดจากการขาดสารนิโคตินอื่นๆ	น้อยกว่า
กลุ่มควบคุมที่ไม่ได้ทำาการนวดมือหรือหูของตนเอง	นอกจากนี้	จำานวนบุหรี่ที่สูบในผู้
ที่ทำาการนวดมือหรือหูของตนเองเป็นประจำาก็น้อยกว่ากลุ่มควบคุมด้วย

การกระตุ้นไฟฟ้า (Electrotherapy)
การใช้การกระตุ้นไฟฟ้าเพือ่ช่วยเลกิบหุรีน่ัน้อาศยัหลกัการกระตุน้ไฟฟ้าไปที่

จุดฝังเข็มแทนการฝังเข็ม	(เช่น	บริเวณใบหู	เป็นต้น)	ซึ่งมีความเชื่อว่า	การกระตุ้นจุด
ฝังเข็มนั้นจะช่วยให้เลิกบุหรี่ได้ง่ายขึ้น	แต่จากการศึกษาโดย	Georgiou	et	al	(1999)	
พบว่า	การใช้การกระตุน้ไฟฟ้าดังกล่าวดูเหมอืนว่าจะไม่ได้ช่วยให้ผูป่้วยเลกิบหุรีไ่ด้ง่าย
ขึ้น	อย่างไรก็ตาม	เนื่องจากงานวิจัยดังกล่าวยังมีข้อจำากัดอยู่ค่อนข้างมาก	จึงจำาเป็น
ต้องมีการศึกษาในเรื่องนี้เพิ่มเติมก่อนที่จะทำาการสรุปถึงประโยชน์ของการกระตุ้น

บทที่	5
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ไฟฟ้าต่อการเลิกบุหรี่ได้อย่างชัดเจนอีกครั้ง

การกดจุด (Acupressure)
การกดจุดเพื่อช่วยเลิกบุหรี่มีลักษณะที่คล้ายคลึงกับการใช้การกระตุ้น

ไฟฟ้า	โดยมีหลักการเดียวกันคอื	การกระตุน้ไปทีจ่ดุฝังเข็ม	(เช่น	บรเิวณใบห	ูเป็นต้น)	แต่
แทนที่จะใช้กระแสไฟฟ้ากลับใช้แรงกดไป	ณ	จุดนั้นแทน	ซึ่งในขณะนี้ยังไม่ทราบถึง
ประสิทธิภาพของการใช้วิธีกดจุดนี้ต่อการช่วยให้ผู้ป่วยเลิกบุหรี่	(White	et	al	2007)

การฝึกหายใจ (Breathing exercise)
การฝึกหายใจ	 เป็นวิธีทางกายภาพบำาบัดที่ใช้ในการรักษาผู้ป่วยท่ีมีปัญหา

ทางระบบหายใจ	การฝึกหายใจ	โดยมีหลายรปูแบบ	เช่น	deep	breathing	exercise,	
diaphragmatic	breathing	exercise,	costal	breathing	exercise	เป็นต้น	การ
ฝึกหายใจจะช่วยทำาให้ระบบหายใจของผูฝึ้กทำางานได้อย่างมปีระสทิธภิาพมากข้ึน	ลด
งานของการหายใจ	อีกทั้งช่วยทำาให้ผู้ฝึกเกิดการผ่อนคลายด้วย	ดังนั้น	การฝึกหายใจ
อาจจะช่วยให้เลิกบุหรี่ได้ง่ายขึ้น

จากการศกึษาทีผ่่านมา	การฝึกการหายใจในรปูแบบต่างๆ	สามารถลดอาการ
ถอนนิโคติน	อาการอยากบุหรี่	และอาการเชิงลบด้านอารมณ์	(Negative	affect)	ได้	
(Klinsophon	et	al	2020,	McClernon	et	al	2004,	Shahab	et	al	2013)	ซึ่ง
อาการดังกล่าวนี้จะเกิดขึ้นในคนที่อดบุหรี่	 และเป็นอุปสรรคท่ีทำาให้คนสูบบุหรี่	 เลิก
สูบบุหรี่ไม่ได้	โดยรูปแบบการฝึกหายใจที่ใช้	มีดังนี้

•	 การฝึกหายใจ	โดยหายใจเข้า	5	วินาที	ค้างไว้	2	วินาที	และหายใจออก	5	
วินาที	ทำาซำ้าทุกๆ	30	วินาที	จำานวน	5	รอบ	และทำาซำ้าทุกๆ	30	นาที	เป็น
เวลาทั้งสิ้น	4	ชั่วโมง	(McClernon	et	al	2004)

•	 การฝึกหายใจแบบควบคุม	 (Controlled	 breathing)	 แบบบสามส่วน	
(Three-part	breathing)	เป็นเวลา	10	นาที	(Klinsophon	et	al	2020)

•	 การฝึกหายใจแบบโยคะ	โดยประกอบด้วย	2	ท่าคือ	การหายใจ	3	ส่วน	(ท้อง	
ซีโ่ครงส่วนล่าง	และหน้าอกส่วนบน)	และการหายใจแบบสลับรจูมกู	เป็นระยะ
เวลา	10	นาที	(Shahab	et	al	2013)	

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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สำาหรับกลไกต่างๆ	ที่คาดว่า	ส่งผลให้อาการต่างๆ	ลดลงหลังการฝึกหายใจ	
มีดังนี้

•	 การฝึกหายใจทำาให้ผู้สูบบุหรี่รู้สึกผ่อนคลาย	 โดยการหายใจจะไปลดการ
ทำางานของระบบประสาท	 sympathetic	 และเพิ่มการทำางานของระบบประสาท	
parasympathetic	 จึงทำาให้อาการอยากบุหรี่	 และอาการถอนนิโคตินลดลง	 (Mc-
Clernon	et	al	2004,	Shahab	et	al	2013)

•	 การฝึกหายใจสามารถช่วยลดอาการอยากบุหรี่ได้	 ผ่านทางการลดการ
ทำางานของสมองส่วน	insular	cortex	โดยปกต	ิเมือ่เกดิภาวะ	hypoxia	สมองส่วนดงั
กล่าวจะถูกกระตุ้น	และทำาให้เกิดการหายใจเข้าลึก	(Deep	breathing)	เพื่อลดภาวะ	
hypoxia	นอกจากนี้	ยังพบว่า	ภาวะ	hyperactivity	ของ	insular	cortex	มีความ
เก่ียวข้องกบัอาการอยากบหุรี	่ดังน้ัน	การฝึกหายใจจะไปลดภาวะ	hypoxia	ทำาให้สมอง
ส่วนนี้ถูกกระตุ้นน้อยลง	ทำาให้อาการอยากบุหรี่ลดลงไปด้วย	(Shahab	et	al	2013)

•	 การฝึกหายใจทำาให้เกิดภาวะเบี่ยงเบนความสนใจจากอาการอยากบุหรี่	
หรอือาการถอนนโิคตนิ	ทำาให้ผูฝึ้กรูส้กึถงึอาการดังกล่าวน้อยลง	(Shahab	et	al	2013)

สรุป

การมส่ีวนร่วมในการควบคมุการบรโิภคยาสบูของวชิาชพีกายภาพบำาบดัถอื
เป็นการปฏิบัติหน้าที่ในการดูแลสุขภาพของประชาชนตามกฎหมาย	และยังเป็นการ
สนองตอบต่อนโยบายสาธารณสุขของประเทศอีกด้วย	 โดยหน่วยงานในวิชาชีพ
กายภาพบำาบดัท่ีมบีทบาทขบัเคลือ่นในเรือ่งน้ี	ได้แก่	เครือข่ายกายภาพบำาบัดเพือ่สงัคม
ไทยปลอดบหุรี	่ภายใต้การกำากบัของสภากายภาพบำาบดั	โดยแนวทางการทำางานของ
เครือข่ายฯ	ประกอบด้วย	1)	การป้องกันนักสูบบุหรี่หน้าใหม่	 โดยถือเป็นการปฏิบัติ
หน้าที่ด้านการส่งเสริมสุขภาพและป้องกันโรค	เนื่องจากบุหรี่ส่งผลเสียทำาให้ป่วยเป็น
โรคต่างๆ	มากมาย	และ	2)	การช่วยเหลือให้ผู้ป่วยหรือคนรอบข้าง	ลด	ละ	เลิกการ
สูบบหุรี	่เน่ืองจากการให้ข้อมลูและคำาแนะนำาโดยบคุลากรด้านสาธารณสขุพบว่า	เป็น
วิธีการที่มีประสิทธิภาพในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน	 โดยนักกายภาพบำาบัด
อาจพัฒนารูปแบบวิธีการทางกายภาพบำาบัดที่สามารถนำามาใช้ร่วมกับการใช้ยาเพื่อ

บทที่	5
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เพิ่มประสิทธิภาพในการช่วยให้ผู้ป่วยเลิกสูบบุหรี่	 อาทิ	 การออกกำาลังกาย	 การนวด	
การกระตุ้นไฟฟ้า	(Electrotherapy)	การกดจุด	(Acupressure)	และการฝึกหายใจ	
(Breathing	exercise)

บทที่	5:	บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ

บทบาทของวิชาชีพกายภาพบำาบัดในการควบคุมการบริโภคยาสูบ
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	บทที่	6	

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับ
นักกายภาพบำาบัดในการบำาบัด
รักษาโรคเสพติดนิโคติน
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.เปรมทิพย์		ทวีรติธรรม

แนวเวชปฏิบัติ	 (Clinical	 Practice	 Guideline;	 CPG)	 หมายถึง	 ข้อมูลที่
แสดงแนวทางในการปฏบิตัต่ิอผูป่้วยในการจดัการต่อโรคหรอืภาวะใดภาวะหนึง่	โดย
ส่ิงท่ีนำามาเป็นแนวทาง	จะต้องมหีลกัฐานเชงิประจกัษ์ว่า	เป็นสิง่ทีม่กีารยอมรบัในทาง
ปฏิบัติและใช้กันอยู่ทั่วไป	

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติด
นิโคตินน้ีเป็นแนวทางสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการให้คำาแนะนำา	 ตรวจประเมิน	
ช่วยเหลือ	 ส่งต่อ	 และติดตามผู้ป่วย	 และผู้ใกล้ชิดที่สูบบุหรี่	 ให้สามารถเลิกสูบบุหรี่
ได้	 โดยใช้หลักการ	5A	ซึ่งเป็นหลักการเดียวกันกับแนวเวชปฏิบัติสำาหรับแพทย์และ
บุคลากรวิชาชีพสุขภาพในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคตินที่ใช้กันเป็นสากล	 เพียง
แต่มีการสอดแทรกวิธีการทางกายภาพบำาบัดในการฟื้นฟูสุขภาพ	 โดยเฉพาะปอด	ที่
อาจเกิดความผิดปกติขึ้นจากการสูบบุหรี่	 สำาหรับวิธีการทางกายภาพบำาบัดท่ีนำามา
ประกอบในแนวเวชปฏิบัติฯ	โดยเฉพาะในขั้นตอนการประเมิน	(Assess)	และการให้
ความช่วยเหลอืในการเลิกสบูบหุรีแ่ละการฟ้ืนฟสูขุภาพ	(Assist)	นัน้	เป็นเพยีงแนวทาง
เสนอแนะ	 เนื่องจากในแต่ละสถานพยาบาลมีสภาพแวดล้อมท่ีแตกต่างกัน	ดังน้ันใน
การปฏิบัติจริง	 จึงขึ้นอยู่กับวิจารณญาณของนักกายภาพบำาบัดแต่ละคนที่จะนำาแนว
เวชปฏิบัติฯ	นี้ไปปรับใช้ตามความเหมาะสมต่อไป

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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แนวเวชปฏิบัติส�าหรับนักกายภาพบ�าบัดในการบ�าบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติด
นิโคตินนั้น	 ยึดหลักการ	5A	ซึ่งได้แก่	 ask,	 advise,	 assess,	 assist	 และ	arrange	
(กรองจิต	วาทีสาธกกิจ	2551)

Ask		(ถาม)	ถามเกี่ยวกับสถานภาพการสูบบุหรี่	เช่น
•	 คุณสูบบุหรี่หรือไม่
•	 คนในบ้านสูบบุหรี่หรือไม่
•	 คนใกล้ชิดหรือเพื่อนร่วมงานสูบบุหรี่หรือไม่

Advise	(แนะนำา)	แนะนำาให้หยุดสูบบุหรี่	เช่น
•	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นสิ่งที่มีความสำาคัญที่สุด	 ท่ีคุณสามารถทำาได้	 เพื่อ

ป้องกันปัญหาสุขภาพทั้งในขณะนี้และอนาคต
•	 การสูบบุหรี่	อาจทำาให้การรักษาทางกายภาพบำาบัดไม่มีประสิทธิภาพ

เท่าที่ควร	การฟื้นสภาพช้าลง	 (ขึ้นอยู่กับภาวะของโรคของผู้ป่วยที่มา
พบนักกายภาพบำาบัด)

•	 ผม	(ดิฉัน)	คิดว่า	คุณจำาเป็นต้องหยุดสูบบุหรี่	และผม	(ดิฉัน)	สามารถ
ช่วยคุณได้

Assess	(ประเมิน)	ประเมนิลกัษณะการเสพตดิ	ความเต็มใจ/ความพร้อมใน
การเลิกบุหรี่	และประเมินทางกายภาพบำาบัด

•	 ประเมินการเสพติด	ความเต็มใจ/ความพร้อมในการเลิกบุหรี่
o	 ประเมินลักษณะพื้นฐานของการติดบุหรี่
o	 ประเมินความรุนแรงของการติดบุหรี่
o	 ประเมินสิ่งกระตุ้นที่ทำาให้สูบบุหรี่
o	 ประเมินความเต็มใจ/ความพร้อมในการเลิกบุหรี่	

บทที่	6
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•	 ประเมินทางกายภาพบำาบัด
o	 ประเมินสภาพร่างกายทั่วไป
o	 ประเมินสมรรถภาพกล้ามเนื้อและโครงร่าง
o	 ประเมินทางกายภาพบำาบัดของระบบหายใจ	

และการขยายของทรวงอก

Assist	(ช่วยเหลือ)	 ช่วยให้เลิกบุหรี่	และทำาให้สุขภาพปอดดีขึ้น	
•	 สร้างแรงจงูใจให้ผูท้ีส่บูบหุรีต่ดัสนิใจเลกิบหุรี	่โดยใช้	5R	(Relevance,	

Risks,	Rewards,	Roadblocks,	Repetition)
•	 ใช้วิธีการทางกายภาพบำาบัดเพื่อบรรเทา/ต่อสู้กับอาการขาดนิโคติน	

เช่น	การนวดเพื่อผ่อนคลาย	เทคนิคการผ่อนคลาย	และการออกกำาลัง
กาย	เป็นต้น

•	 ส่งต่อผู้ที่ต้องการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคตินไปยังคลินิกเลิกบุหรี่
หรือหน่วยให้คำาปรึกษาเพื่อเลิกบุหรี่

•	 ช่วยให้สุขภาพปอดดีขึ้นโดยวิธีการทางกายภาพบำาบัด

Arrange	 follow	 up	 (ติดตาม)	 เพื่อให้กำาลังใจและประคับประคองให้เลิก
อย่างถาวร	

•	 ติดตามเอง
•	 ส่งต่อให้คลินิกเลิกบุหรี่เป็นผู้ติดตาม

บทบาทของนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน	สามารถ
ทำาได้ครบท้ัง	5A	อย่างไรกต็าม	ในกรณทีีม่คีวามจำากดัในด้านต่างๆ	นกักายภาพบำาบดั
สามารถเลือกบทบาทที่เหมาะสมกับสภาวการณ์ของตนเองได้	 โดยทั่วไป	 นัก
กายภาพบำาบัดน่าที่จะสามารถทำาในบทบาทของ	 ask	 และ	 advise	 ได้	 จากนั้น	 จึง
ทำาการส่งต่อผู้ที่ต้องการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคตินไปยังคลินิกเลิกบุหรี่	 (คลินิก
ฟ้าใส)	หรือหน่วยให้คำาปรึกษาเพื่อเลิกบุหรี่	(Quitline	1600)

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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Ask (ถาม)

Advise (แนะน�าให้เลิก)

Assess (ประเมิน)
1.	 ประเมินลักษณะการเสพติดและ

ความพร้อมในการเลิกบุหรี่
2.	 ประเมินสมรรถภาพการหายใจ
3.	 ส่งต่อคลินิคเลิกบุหรี่หรือ

หน่วยให้คำาปรึกษา

Assist (ช่วยเหลือ)
1.	 กายภาพบำาบัด	เช่น	การออกกำาลังกาย	การนวดผ่อนคลาย	

เทคนิคการผ่อนคลาย	เป็นต้น
2.	 ช่วยให้ปอดมีสุขภาพดี
3.	 ส่งต่อคลินิกเลิกบุหรี่หรือหน่วยให้คำาปรึกษา

ไม่สูบ

ใช่

ไม่ใช่

สูบ

คนใกล้ชิดไม่สูบ

ต้องการเลิก ไม่ต้องการเลิก

•	 ให้ความรู้ผ่านทางสื่อ	
ผู้นำาชุมชน	โรงเรียน

•	 ให้ข้อมูลแหล่งช่วยเลิก
บุหรี่	อบรมและแจกคู่มือ
เลิกบุหรี่ด้วยตัวเอง

•	 สร้างแรงจูงใจ

Arrange (ติดตาม) 
•	 ติดตามเอง
•	 ส่งต่อคลินิกเลิกบุหรี่ให้ช่วยติดตาม

ส่งต่อคลินิกเลิก
บุหรี่หรือหน่วยให้

คำาปรีกษา

คนใกล้ชิดสูบ

PT
มีความพร้อม

ในการช่วยเหลือ?

บทที่	6
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Ask (ถาม) - ถามเกี่ยวกับสถานภาพการสูบบุหรี่

สิ่งแรกที่นักกายภาพบำาบัดพึงปฏิบัติ	 คือ	 ถามประวัติการสูบบุหรี่ของผู้รับ
บริการ	 ตัวอย่างคำาถาม	 เช่น	 “คุณสูบบุหรี่หรือไม่”	 เป็นต้น	 เมื่อนักกายภาพบำาบัด
สอบถามประวัติการสูบบุหรี่ของผู้รับบริการดังกล่าว	คำาตอบที่เป็นไปได้มี	3	คำาตอบ	
ได้แก่

1. สูบ	นักกายภาพบำาบัดพึงให้คำาแนะนำาให้หยุดหรือเลิกสูบบุหรี่	
2. ไม่สูบ	 นักกายภาพบำาบัดพึงกล่าวคำาชมเชย	 และถามต่อไปว่า	 มีคนในบ้าน

หรือเพื่อนสนิทสูบบุหรี่หรือไม่	ตัวอย่างคำาถาม	เช่น	“ขอโทษครับ	ไม่ทราบ
ว่า	 มีคนในบ้านสูบบุหรี่หรือไม่”	 หรือ	 “ขอโทษครับ	 ไม่ทราบว่า	 มีคนใกล้
ชิดหรือเพื่อนร่วมงานสูบบุหรี่หรือไม่”	เป็นต้น	หากคำาตอบที่ได้รับ	คือ	“มี”	
นักกายภาพบำาบัดพึงแนะนำาให้ผู้ที่สูบบุหรี่ดังกล่าวมารับบริการ	ณ	 คลินิก
เลิกบุหรี่	 ในกรณีที่ผู้ใกล้ชิดไม่ยอมมารับบริการ	นักกายภาพบำาบัดอาจฝาก
เอกสารทีม่รีายละเอยีดเกีย่วกับวธิเีลกิบหุรีไ่ปให้เพือ่ให้ศกึษาด้วยตนเอง	แต่
หากคำาตอบคือ	“ไม่มี”	นักกายภาพบำาบัดพึงกล่าวคำาชมเชยอีกครั้ง

3. เคยสูบ	 นักกายภาพบำาบัดพึงถามคำาถามต่อไปว่า	 “เลิกได้นานเท่าไรแล้ว”	
และกล่าวชมเชย	พร้อมให้กำาลังใจ	และแนะนำาให้อย่าประมาท	 เพราะอาจ
กลับมาสูบใหม่ได้

Advise (แนะน�า) - แนะน�าให้หยุดสูบบุหรี่
	
การแนะนำาผูท้ีสู่บบหุรีใ่ห้เลกิสบูบหุร่ี	จะทำาให้เกดิแรงจงูใจให้อยากเลกิสบูบุหรี่

ได้	การแนะนำามีหลายระดับ	ดังนี้
1. ชัดเจน (Clear)	เป็นการแนะนำาตรงไปตรงมาอย่างง่ายๆ	เช่น

“เลิกสูบบุหรี่เถอะนะ”
“อยากเลิกสูบบุหรี่ไหม	 เรามีคลินิกเลิกบุหรี่ให้บริการนะครับ	 หากต้องการ
เลิกบุหรี่ก็เชิญนะครับ		ให้บริการทุกวัน		ตั้งแต่เวลา.............ที่........”
“ถ้าอยากเลิกสูบบุหรี่	 เรามีบริการช่วยให้เลิก	 ให้บริการทุกวัน	 ตั้งแต่
เวลา...........ที่.........”
(สำาหรับผู้ป่วยใน)	“ถ้าอยากเลิก	เราจะได้คุยกันในรายละเอียดนะครับ”

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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หลงัจากนักกายภาพบำาบดัให้คำาแนะนำาแล้ว	จงึจะเข้าสูช่่วงของการประเมนิ
และช่วยให้เลิกต่อไป

2. เน้น (Strong)	เป็นการแนะนำาที่เน้นให้เห็นว่า	ควรเลิกสูบบุหรี่	เช่น
“ถึงเวลาต้องเลิกแล้วนะครับ”
“ที่ทำางานก็ไม่ให้สูบบุหรี่ใช่ไหมครับ	น่าจะเลิกสูบได้แล้วนะครับ”
“เสียเงินไปกับบุหรี่วันละไม่น้อยนะครับ	 ถ้าเลิกสูบได้	 ก็จะมีเงินเหลือไปใช้
ทำาอย่างอ่ืนที่เป็นประโยชน์ต่อครอบครัวได้”	 (โดยมักจะเชื่อมโยงกับสภาพ
ปัจจุบันของผู้รับบริการด้วย)

3. เชือ่มโยงเข้ากบัสภาพปัจจบุนัของผูร้บับรกิาร (Personalized	message)	
เช่น
“หากยังไม่เลิกสูบบุหรี่	สุขภาพของคุณจะแย่ลงนะครับ”
“โรคหลอดเลอืดสมองทีค่ณุเป็นอยูจ่ะรกัษายาก	หากยงัสบูบหุรีอ่ยูน่ะครบั”
“การสูบบุหรี่ทำาให้โรคหอบหืดของลูกคุณแย่ลงนะครับ”
“อายุยังไม่มาก	สูบมาไม่นาน	รีบเลิกซะเถอะครับ	ก่อนที่จะ.....	(ติดมาก	ตัว
เหม็น	ฟันดำา	นิ้วเหลือง	ฯลฯ)”
(สำาหรับผู้ป่วยใน)	“ถอืโอกาสนีเ้ลกิสูบบหุรีเ่ถอะครบั	ไหนๆ	กต้็องนอนอยูโ่รง
พยาบาลแล้ว”	หรือ	“โรงพยาบาลนี้เป็นโรงพยาบาลปลอดบุหรี่	ถือโอกาสนี้
เลิกสูบบุหรี่เถอะครับ”
เมือ่นักกายภาพบำาบดัให้คำาแนะนำาให้เลกิสบูบหุรี	่คำาตอบทีเ่ป็นไปได้ม	ี4	คำา
ตอบ	ได้แก่

1.	ไม่สนใจที่จะเลิก	(Pre-contemplation)
2.	สนใจที่จะเลิก	แต่ยังไม่แน่ใจว่าจะเลิกเมื่อใด	(Contemplation)
3.	พร้อมที่จะเลิก	(Preparation)
4.	กำาลังเลิกอยู่	(Action)

นักกายภาพบำาบัดพึงประเมินเบื้องต้นว่า	 ผู้ที่สูบบุหรี่นั้นอยู่ในระยะใด	 จาก
คำาตอบที่ได้รับ	 ซึ่งหากอยู่ในสองคำาตอบแรก	 (ไม่สนใจท่ีจะเลิก	 หรือสนใจท่ีจะเลิก	
แต่ยังไม่แน่ใจว่าจะเลิกเมื่อใด)	นักกายภาพบำาบัดพึงประเมินต่อไป	รวมกับการสร้าง
แรงจูงใจ	(5R)	

	
หากอยูใ่นสองคำาตอบหลงั	(พร้อมทีจ่ะเลกิ	หรือกำาลงัเลกิอยู)่	นกักายภาพบำาบดั

บทที่	6
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พึงประเมนิต่อไป	ให้ความช่วยเหลอืในการเลกิ	และตดิตามหรอืส่งต่อผูป่้วยตามความ
เหมาะสมต่อไป

Assess (ประเมิน) – ประเมินลักษณะการเสพติด

ในขั้นตอนนี้	แบ่งการประเมินออกเป็น	2	ส่วน	คือ	
ส่วนที่	1	:	การประเมินลักษณะการเสพติด	และความเต็มใจ/ความพร้อมใน	
การเลิกบุหรี่
ส่วนที่	2	:	การประเมินทางกายภาพบำาบัด

ส่วนที่ 1 : การประเมินลักษณะการเสพติด และความเต็มใจ/ความพร้อมในการเลิก
บุหรี่

ในการประเมินลักษณะการเสพติด	 และความเต็มใจ/ความพร้อมในการเลิก
บหุร่ี	พึงมกีารบนัทึกในแบบฟอร์มเพือ่เป็นหลกัฐานในการตดิตาม	โดยแบบฟอร์มควร
มีองค์ประกอบ	ดังต่อไปนี้

1.	 การประเมินลักษณะพื้นฐานของการติดบุหรี่
2.	 การประเมินความรุนแรงของการติดบุหรี่
3.	 การประเมินสิ่งกระตุ้นที่ทำาให้สูบบุหรี่
4.	 การประเมินความเต็มใจ/ความพร้อมในการเลิกบุหรี่

1.	การประเมินลักษณะพื้นฐานของการติดบุหรี่
	 การประเมินลักษณะพื้นฐานของการติดบุหรี่	เป็นการประเมินเพื่อพิจารณา

ลกัษณะการเสพตดิ	ความต้ังใจทีจ่ะเลกิสบู	และความสามารถส่วนบคุคลในการเลกิสบู
บุหรี่	ประกอบด้วย	ข้อมูลเกี่ยวกับประวัติการสูบบุหรี่	และประวัติการเลิกสูบบุหรี่	ดัง
ต่อไปนี้

•	 ชื่อ	ที่อยู่	อายุ	เพศ	ศาสนา	อาชีพ	ลักษณะงานที่ทำา	โรคประจำาตัว	และยา	
	 ที่ใช้เป็นประจำา
•	 จำานวนมวนที่สูบต่อวัน	สูบตอนไหน/เวลาใดบ้าง
•	 ระยะเวลาตั้งแต่เริ่มสูบจนถึงปัจจุบัน	นานกี่ปี	หรือเริ่มสูบตั้งแต่อายุเท่าไร

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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•	 เคยเลิกมาแล้วกี่ครั้ง	เลิกได้นานที่สุดเท่าไร	เลิกครั้งสุดท้ายเมื่อไร	และ	
	 เหตุผลที่เลิกคืออะไร
•	 เลิกด้วยวิธีใด	มีอาการอย่างไร	และแก้ไขอาการอย่างไร	
•	 กลับไปสูบใหม่เพราะอะไร

ข้อมูลพื้นฐานดังกล่าวจะเป็นประโยชน์ในการเลือกวิธีการช่วยให้เลิกสูบบุหร่ี
ที่เหมาะสม	กล่าวคือ

• ชื่อ ที่อยู่	เพื่อเป็นข้อมูลในการติดตาม
• เพศ	เพศหญิงจะมคีวามวติกกงัวลมากกว่าเพศชาย	ตดิบหุรีง่่ายกว่า	และเลกิ

ยากกว่า	ปัญหาที่ทำาให้ผู้หญิงเลิกบุหรี่ยากกว่าผู้ชายนั้น	อาจเกี่ยวข้องกับวงจรการมี
รอบเดือนของหญิงวัยเจริญพันธุ์	 และได้รับอิทธิพลทางจิตวิทยาต่างๆ	 เช่น	 กลัวนำ้า
หนักตัวเพิ่ม	รู้สึกห่อเหี่ยว	มีภาระเลี้ยงดูบุตร	เครียด	เป็นต้น

• อาย	ุวยัรุ่นส่วนใหญ่ตดิบหุรีเ่พราะเพือ่นชวน	คดิว่าเท่	เหน็แบบอย่างจากคน
ที่ชื่นชอบ	และเหงา	กลุ่มนี้มักจะมาขอคำาปรึกษาเพราะ	พ่อแม่บังคับ	หรือสงสารแม่	
หรือแฟนขอร้อง	หรือเล่นกีฬาแล้วเหนื่อยง่าย	จึงกลัว	หรือบุหรี่มีราคาแพงขึ้น	กลุ่มนี้
ยงัไม่เหน็ความสำาคญัของพษิภยัของบหุรี	่แต่จะกลวัเรือ่งแรงกดดนัทางสงัคมมากกว่า

สำาหรับช่วงอายุ	 31-35	 ปี	 เป็นช่วงที่เลิกบุหรี่ยากท่ีสุด	 มักจะอ้างเรื่อง
ความเครียดจากหน้าที่การงานและภาวะเศรษฐกิจ	ในทางตรงกันข้าม	อายุ	41	ปี	ขึ้น
ไป	การงานและเศรษฐกิจเริ่มเข้าที่	สุขภาพเริ่มเสื่อมโทรมลง	คนกลุ่มนี้จึงมักจะกังวล
เรื่องโรคภัยไข้เจ็บ	ดังนั้น	ส่วนใหญ่จะเลิกบุหรี่ได้สำาเร็จในช่วงอายุนี้

• อาชีพ/ลักษณะงาน	 บางอาชีพจำาเป็นต้องอยู่กับกลุ่มคนสูบบุหรี่	 เช่น	
มัคคุเทศก์	หรือทำางานในสถานที่ที่มีคนสูบบุหรี่มาก	เช่น	ผับ	บาร์	เป็นต้น	บางอาชีพ
ต้องมีการเดินทางตลอดเวลา	เช่น	คนขับรถแท็กซี่	หรือรถบรรทุก	หรือทำางานกลาง
คืน	 เช่น	ยาม	คนงานโรงงาน	 เป็นต้น	การให้คำาปรึกษาต้องเหมาะกับอาชีพ	 เพื่อให้
สามารถนำาไปปฏิบัติได้จริง

• โรคประจ�าตัวและยาที่ใช้เป็นประจ�า	จำาเป็นต้องทราบในผู้ที่ต้องใช้ยาหรือ
นิโคตินทดแทนในการช่วยเลิกบุหรี่

• จ�านวนมวนที่สูบและเวลาท่ีสูบ	 จะบอกว่า	 ผู้สูบนั้นติดนิโคติน	 หรือเป็น
พฤติกรรมที่ทำาจนเคยชิน	 หรือเป็นวิธีการลดความเครียดทางอารมณ์	 หรือเป็นการ
สูบเพื่อเข้าสังคม	

บทที่	6
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• ระยะเวลาตั้งแต่เริ่มสูบจนถึงปัจจุบัน มานานกี่ปี	 จะบอกถึงการติดหรือ
ความเคยชินที่ปฏิบัติมา	หากสูบเกิน	20	ปี	จะติดมาก	และเลิกยากกว่า

• ประวตัคิวามพยายามเลกิสบูในอดตี	จำานวนครัง้ท่ีพยายาม	จะบอกถึงความ
ตั้งใจ	หรือความรุนแรงของภาวะติดบุหรี่

• ระยะเวลาที่เลิกได้	 จะบอกถึงระดับการติดบุหรี่	 และความตั้งใจ/ความ
พยายามที่จะเลิกบุหรี่

• อาการที่เกิดขึ้น	จะถูกนำามาวิเคราะห์และให้ข้อมูลทางเลือกที่ถูกต้อง	และ
เหมาะสมกับแต่ละบุคคล

• สาเหตุที่กลับไปสูบอีก	จะบอกถึงอุปสรรค	ซึ่งควรนำามาเป็นบทเรียน	หรือ
ตัวกระตุ้นที่ควรหาทางป้องกัน

• เลิกครั้งสุดท้ายเมื่อใด	จะบอกถึงความตั้งใจ/ความพยายามที่จะเลิก
• เหตุผลที่อยากเลิกในครั้งนี้	จะบอกถึงระดับแรงจูงใจที่มี
• ความกลัวหรือข้อสงสัยเก่ียวกับอาการที่จะเกิดขึ้น	 หรือรู้สึกท้อแท้ที่

พยายามหลายครัง้แล้วไม่ส�าเรจ็	จะนำามาเป็นประเด็นในการหาสิง่จูงใจและแก้ปัญหา

2.	การประเมินความรุนแรงของการติดบุหรี่
	 การประเมนิความรนุแรงของการตดิบหุรี	่ในทีน่ีห้มายถงึ	การประเมนิระดบั

การเสพติดนิโคตินในบุหรี่ว่า	 มีมากน้อยเพียงใด	 ทั้งนี้ด้วยวัตถุประสงค์เดียวกับการ
ประเมนิสาเหตขุองการเสพตดิบหุรี	่กล่าวคอื	หากผูส้บูบหุรีม่รีะดบัการเสพตดินโิคตนิ
ค่อนข้างสูง	แสดงว่า	หากหยุดสูบบุหรี่แล้ว	จะมีโอกาสเกิดอาการถอนนิโคตินได้มาก	
และอาจเป็นอุปสรรคในการเลิกสูบบุหรี่ได้

	
การประเมินระดับการเสพติดนิโคติน	 ทำาได้ด้วยการใช้แบบสัมภาษณ์ที่ช่ือ

ว่า	Fagerstrom	Test	For	Nicotine	Dependence	(FTND)	ซึ่งเป็นแบบประเมิน
จำานวน	 6	 ข้อ	 โดยมีการแปลเป็นภาษาไทย	 ดังรายละเอียดตารางที่	 1	 สำาหรับการ
แปลผล	FTND	นั้น	จากคะแนนเต็ม	10	คะแนน	หากประเมินได้คะแนน	เท่ากับหรือ
มากกว่า	 6	 คะแนน	แสดงว่า	 ผู้สูบบุหรี่มีระดับการเสพติดนิโคตินสูงถึงสูงมาก	หาก
ประเมินได้คะแนน	เท่ากับ	5	คะแนน	แสดงว่า	มีระดับการเสพติดนิโคตินปานกลาง	
แต่หากประเมินได้คะแนน	เท่ากับหรือน้อยกว่า	4	คะแนน	แสดงว่า	มีระดับการเสพ
ติดนิโคตินตำ่าถึงตำ่ามาก

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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ตารางที่ 1  Fagerstrom Test for Nicotine Dependence (Klinsophon 
et al 2017)

คำาสั่ง			โปรดเลือกคำาตอบที่ตรงกับตัวคุณมากที่สุด
1.	หลังจากตื่นนอน	คุณสูบบุหรี่มวนแรกเมื่อใด

ก.	ภายใน	5	นาที	(3	คะแนน)
ข.	ระหว่าง	6-30	นาที	(2	คะแนน)
ค.	ระหว่าง	31-60	นาที	(1	คะแนน)
ง.	หลังจาก	60	นาทีไปแล้ว	(0	คะแนน)

2.	 ในสถานที่ที่ห้ามสูบบุหรี่	 (เช่น	 โรงภาพยนตร์	 รถโดยสารสาธารณะ	 โรง
พยาบาล)	คุณรู้สึกว่า	การงดสูบบุหรี่ทำาได้ยากใช่หรือไม่

ก.	ใช่	(1	คะแนน)
ข.	ไม่ใช่	(0	คะแนน)

3.	คุณรู้สึกว่า	การงดสูบบุหรี่มวนใดที่คุณทำาได้ยากที่สุด
ก.	มวนแรกตอนเช้า	(1	คะแนน)
ข.	มวนอื่นในเวลาอื่นๆ	(0	คะแนน)

4.	คุณสูบบุหรี่วันละกี่มวน
ก.	10	มวนหรือน้อยกว่า	(0	คะแนน)
ข.	11-20	มวน	(1	คะแนน)
ค.	21-30	มวน	(2	คะแนน)
ง.	31	มวนหรือมากกว่า	(3	คะแนน)

5.	คณุสบูบหุรีใ่นชัว่โมงแรกหลงัต่ืนนอนมากกว่าช่วงเวลาท่ีเหลือของวนัใช่หรอืไม่
ก.	ใช่	(1	คะแนน)
ข.	ไม่ใช่	(0	คะแนน)

บทที่	6
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6.	 คุณยังสูบบุหรี่แม้ว่าคุณกำาลังป่วยหนักนอนอยู่บนเตียงเกือบตลอด
วันใช่หรือไม่

ก.	ใช่	(1	คะแนน)
ข.	ไม่ใช่	(0	คะแนน)

การแปลผล  รวมคะแนนที่ได้รับในแต่ละข้อ และแปลผลดังนี้
 0-4 คะแนน	 ระดับการเสพติดนิโคตินต�่าถึงต�่ามาก
	 				5 คะแนน	 ระดับการเสพติดนิโคตินปานกลาง
	 6-10 คะแนน	 ระดับการเสพติดนิโคตินสูงถึงสูงมาก

3.	การประเมินสิ่งกระตุ้นที่ทำาให้สูบบุหรี่
	 การประเมินสิ่งกระตุ้นที่ทำาให้สูบบุหรี่	 เป็นข้อมูลที่จะบอกให้ทราบถึง

อุปสรรคที่จะทำาให้เลิกยาก	และพึงหาทางแก้ไขเพื่อเอาชนะอุปสรรคดังกล่าว	ตลอด
จนการป้องกันการกลับไปสูบใหม่อีกด้วย	ข้อมูลที่จำาเป็นคือ	

•	 ประวัติการดื่มกาแฟและเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล์	คนที่ดื่มกาแฟจัด	มัก
จะเลิกบุหรี่ยาก	 เพราะเมื่อหยุดสูบบุหร่ี	 ร่างกายจะดูดซึมคาเฟอีนมาก
ขึ้นเกือบ	2	เท่า	ซึ่งจะทำาให้มีอาการกระสับกระส่าย	กระวนกระวาย	และ
หงุดหงิดได้	อาการเหล่านี้จะเหมือนกับอาการขาดนิโคติน	แต่ไม่ใช่	และ
คนทีด่ื่มเครือ่งด่ืมทีม่แีอลกอฮอล์กับเพือ่น	ส่วนใหญ่จะเลกิยากเพราะกลวั
ไม่มีเพื่อน	หรือหากเลิกได้แล้ว	ก็มักจะเผลอกลับไปสูบอีก	เพราะขาดสติ
หรือประมาท

•	 การอยูใ่นสถานทีท่ีม่กีารสบูบหุร่ี	เช่น	ทีท่ำางาน	หรอืสถานทีท่ีไ่ปเป็นประจำา	
เช่น	สถานบันเทิง	เป็นต้น	จะทำาให้เลิกบุหรี่ยากขึ้น	

•	 กลุ่มเพือ่น/ผูร่้วมงาน/คนในบ้าน	สบูบหุรีห่รอืไม่	หากมี	จะเป็นตวักระตุน้
ให้เลิกบุหรี่ได้ยากขึ้น
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	4.	การประเมินความพร้อม/ความเต็มใจในการเลิกบุหรี่
	 ความพร้อมสำาหรบัผูส้บูบหุรีใ่นการทีจ่ะเลกิสบู	เป็นเรือ่งทีต้่องประเมนิให้ได้	

เนื่องจากระดับความพร้อมในการเลิกสูบของผู้สูบบุหรี่นั้น	จะเป็นตัวกำาหนดแนวทาง
การให้คำาปรึกษา	และการแก้ไขเพื่อช่วยให้เลิกบุหรี่ต่อไป	ในการประเมินความพร้อม
เพื่อจะเลิกบุหรี่	สามารถทำาได้โดยอาศัยโมเดลทางจิตวิทยาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลง
ของพฤติกรรมของผู้สูบบุหรี่	 ชื่อว่า	 Trans-theoretical	model	 of	 change	หรือ
เรียกย่อว่า	TTM	model	ซึ่งแบ่งความพร้อมในการเลิกบุหรี่ของผู้สูบบุหรี่ออกเป็น	5	
ระดับ	ดังแสดงในตารางที่	2

ตารางที่ 2  Trans-theoretical Model of Change (วราภรณ์ ภูมิสวัสดิ์ และ
คณะ 2546)

ระดับขั้น ลักษณะของผู้สูบบุหรี่ แนวทางการแก้ไข

Pre-contemplation ในช่วงเวลา	 6	 เดือนข้างหน้า	 ผู้

สูบบุหรี่ยังไม่มีความคิดที่จะเลิก

สูบบุหรี่เลย

ให้ข้อมลูเกีย่วกบัโทษของการสบู

บุหรี่

Contemplation ในช่วงเวลา	 6	 เดือนข้างหน้า	 ผู้

สูบบหุรีม่คีวามคดิทีจ่ะเลกิสบูแล้ว	

แต่ยังมีความลังเลหรืออุปสรรค

บางประการอยู ่	 รวมถึงยังไม่มี

แผนการที่ชัดเจน

เน้นยำ้าข้อมูลเกี่ยวกับประโยชน์

ของการเลิกบุหรี่	 สร้างแรงจูงใจ	

แก้ไขอุปสรรค	 หรือความเชื่อ

ต่างๆ

Preparation ผู้สูบบุหร่ีมีความคิดที่จะเลิกบุหร่ี

ให้ได้ภายใน	1	เดอืนข้างหน้า	รวม

ถึงเคยมีประวัติพยายามที่จะเลิก

สูบบุหร่ีอย่างจริงจังมาแล้วอย่าง

น้อย	 1	 คร้ัง	 ภายใน	 6	 เดือนที่

ผ่านมา

ขอโอกาสในการพูดคุยให้ข้อมูล

ถึงทางเลือกในการเลิกบุหรี่ที่

สอดคล้องกบับรบิทของผู้สบูบหุรี่

แต่ละคน

บทที่	6
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ระดับขั้น ลักษณะของผู้สูบบุหรี่ แนวทางการแก้ไข

Action ผู้สูบบุหรี่ที่สามารถเลิกสูบบุหรี่

ได้แล้ว	 ภายในระยะเวลา	 6	

เดือนที่ผ่านมา

แสดงความชื่นชมในความสำาเร็จ	

และเสริมความเช่ือม่ันในตนเอง	

พร้อมทั้งทบทวนบริบทที่อาจ

ท้าทาย	ทำาให้หวนกลบัไปสบูบหุรี่

ใหม่อกี	รวมถงึการซกัซ้อมวธีิการ

เผชิญความท้าทายที่เหมาะสม

ผู้สูบบุหรี่ที่สามารถเลิกสูบบุหรี่

ได้แล้วนานมากกว่า	6	เดือน
Maintenance

ส่วนที่ 2 : การประเมินทางกายภาพบ�าบัด
การประเมินทางกายภาพบำาบัด	ประกอบด้วย	
•	 การประเมินสภาพร่างกายทั่วไป	
•	 การประเมินสมรรถภาพกล้ามเนื้อและโครงร่าง	
•	 การประเมินทางกายภาพบำาบัดของระบบหายใจและการขยายของ

ทรวงอก
1.	การประเมินสภาพร่างกายทั่วไป

•	 ลักษณะโครงร่าง	(Body	built)
•	 สภาพผิวหนัง	(Skin	condition)
•	 การวางตัวของร่างกาย	(Body	alignment)
•	 การเคลื่อนย้ายตนเอง	(Ambulation)
•	 ความดันโลหิต	(Blood	pressure)
•	 สัญญาณชีพ	(Vital	sign)
•	 การรู้สติ	(Consciousness)

2.	การประเมินสมรรถภาพกล้ามเนื้อและโครงร่าง
เพื่อประโยชน์ในการกำาหนดโปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพของปอด	 จึงควร

ประเมินสิ่งต่อไปนี้
•	 บรเิวณของทรวงอกทีม่กีารจำากัดการขยายตัว	และบรเิวณทรวงอกท่ีมแีนว

โน้มจะจำากัดการขยายตัว	 (Restricted	 chest	 areas	 and	 potential	

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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restricted	chest	area)
•	 ลักษณะการหายใจ	และความจำาเป็นที่ต้องแก้ไขโดยการฝึกหายใจ	(Ha-

bitual	breathing	patterns	and	the	need	for	corrective	exercises)
•	 ท่าทางและกลไกของร่างกาย	และความจำาเป็นในการออกกำาลังกายเพื่อ

แก้ไข	 (Habitual	 posture,	 body	mechanics	 and	 the	need	 for	
corrective	exercises)

•	 ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อบริเวณท้อง	 กระดูกสันหลังส่วนอก	 ซ่ีโครง	
และข้อไหล่	 รวมทั้งความจำาเป็นในการให้โปรแกรมเพื่อเพิ่มความแข็ง
แรง	(Muscle	strength	of	the	surrounding	musculatures	of	the	
abdominals,	thoracic	spine,	rib	cage	and	shoulder	girdle	and	
the	need	for	active	strengthening	program)

•	 ความทนทาน	และความจำาเป็นในการออกกำาลงักายเพือ่เพิม่ความทนทาน	
รวมทัง้การทำากจิกรรมต่างๆ	เช่น	การขึน้-ลงบนัได	การยกของ	และกจิวตัร
ประจำาวัน	 เป็นต้น	 (Endurances	 and	 the	 need	 for	 endurance	
exercise	including	functional	activities	such	as	stair	climbing,	
lifting	and	activities	of	daily	living)

วิธีการประเมิน
•	 การดู	(Inspection)
•	 การคลำากระดูกและเนื้อเยื่อ	(Palpation	of	bony	prominences	and	

soft	tissues)
•	 การตรวจองศาการเคลื่อนไหวของข้อต่อที่เกี่ยวข้อง	 (Active	and	Pas-

sive	ROM)
•	 การตรวจกำาลังกล้ามเนื้อที่เกี่ยวข้อง	(Muscle	testing)

3.	 การประเมินทางกายภาพบำาบัดของระบบหายใจและการขยายของทรวงอก	
ประกอบไปด้วย	การดู	คลำา	เคาะ	และฟัง

การดู (Inspection)
•	 ลักษณะการหายใจ	(Breathing	pattern)	พึงสังเกตสิ่งต่อไปนี้

บทที่	6
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	 ก.	กล้ามเนื้อเสริมการหายใจ	(Accessary	muscles)
	 ข.	ความสมมาตรของทรวงอก	(Symmetry	of	the	chest)
	 ค.	ความสมมาตรของการเคลื่อนไหวของทรวงอก	(Symmetry	of		
	 				the	chest	wall	movement)
	 ง.	อัตราและความลึกของการหายใจ	(Respiratory	rate	and	depth)
	 จ.	ความตึงตัว	(Tension)

•	 ลักษณะทั่วไป	(General	appearance)	พึงสังเกตขณะที่ผู้ป่วยระวังตัว	
(Aware)	 โดยดูความสามารถในการเข้าใจหรือความร่วมมือ	 และสังเกต
ในขณะที่ผู้ป่วยไม่ได้ระวังตัว	 (Unaware)	 ได้แก่	 ดูท่าทาง	 ลักษณะการ
หายใจ	และความตึงตัว

•	 การสังเกตเฉพาะ	(Specific	observation)
	 ก.	สภาพผิวหนัง	(Condition	of	skin)	
	 ข.	เล็บปุ้ม	(Fingernail	clubbing)
	 ค.	ลักษณะเขียวคลำ้า	(Cyanosis)
	 ง.	ท่าทาง	(Posture)
	 จ.	แผลเป็นและการยึดติดของผิวหนัง	(Scars	or	adhesion)
	 ฉ.	ลักษณะการพูด	(Speech	pattern)
	 ช.	การบวมของเส้นเลือดดำา	jugular	(Jugular	vein	distension)
	 ซ.	ตำาแหน่งของหลอดลม	(Position	of	the	trachea)
	 ฌ.	การไอ	(Cough)

การคล�า (Palpation)
•	 ตำาแหน่งของหลอดลม	(Position	of	trachea)
•	 การขยายของทรวงอก	(Thoracic	expansion)
•	 Tactile	fremitus

การเคาะ (Percussion)
เพื่อประเมินสภาพเนื้อเยื่อใต้บริเวณที่เคาะว่า	โปร่งหรือทึบ

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่94

การฟัง (Auscultation)
ใช้	 stethoscope	 ประเมินเสียงหายใจว่าปกติหรือไม่	 อากาศสามารถผ่าน	

tracheobronchial	tree	ได้ดีเพียงใด	หรือบ่งบอกพยาธิสภาพของปอดได้

Assist (ช่วยเหลือ) - ช่วยให้เลิกบุหรี่ และท�าให้สุขภาพปอดดีขึ้น
ในขั้นตอนนี้	แบ่งการช่วยเหลือออกเป็น	2	ส่วน	คือ	
1.	 การช่วยเหลือให้เลิกบุหรี่	
2.	 การช่วยให้สุขภาพปอดดีขึ้น

ส่วนที่ 1 : การช่วยเหลือให้เลิกบุหรี่
นกักายภาพบำาบดัพงึปฏบิติัตามข้ันตอนการให้ความช่วยเหลอืให้เลกิบหุรี	่ดงันี้
•	 สร้างแรงจูงใจให้ผู้ที่สูบบุหรี่ตัดสินใจเลิกบุหรี่	 โดยใช้	 5R	 (Relevance,	

Risks,	Rewards,	Roadblock,	Repetition)	(ดังตารางที่	3)	
•	 ใช้วธิทีางกายภาพบำาบดัเพือ่บรรเทา/ต่อสู้กบัอาการขาดนโิคตนิ	เช่น	การ

นวดเพ่ือผ่อนคลาย	เทคนคิการผ่อนคลาย	และการออกกำาลงักาย	เป็นต้น
•	 ส่งต่อคลินิกเลิกบุหรี่หรือหน่วยให้คำาปรึกษาเพื่อเลิกบุหรี่

ตารางที่ 3  เทคนิค 5R เพื่อสร้างแรงจูงใจ

เทคนิค ค�าอธิบาย

Relevance
(ความสัมพันธ์ตรงตัว)

เป็นการกระตุ้นให้ผู้สูบบุหรี่ทราบว่า	 ทำาไมการหยุด
บุหรี่	 จึงมีความสัมพันธ์โดยตรงกับตัวของผู้สูบบุหรี่
เอง	 โดยพยายามให้เจาะจงมากที่สุด	 โดยข้อมูลที่
ทำาให้เกดิแรงจงูใจ	ซ่ึงมีผลกระทบมากทีส่ดุ	คอื	ข้อมลู
ทีเ่กีย่วกบัปัจจยัเสีย่ง	และความเจบ็ป่วยของตวัผูป่้วย	
ของบุคคลในครอบครัว	ในสังคมแวดล้อม	ความวิตก
กังวลเกี่ยวกับปัญหาสุขภาพ	อายุ	เพศ	และลักษณะ
สำาคัญอื่นๆ	ของผู้ป่วย

บทที่	6
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เทคนิค ค�าอธิบาย

เป็นการกระตุ้นให้ผู้สูบบุหรี่ระบุผลเสียที่จะตามมา
จากการสูบบุหรี่	ผู้ให้บริการอาจให้ข้อเสนอแนะ	และ
ชี้ชัดถึงสิ่งที่เกี่ยวข้องโดยตรงต่อตัวผู้สูบบุหรี่เอง	ทั้งที่
เป็นผลทันที	ผลในระยะยาว	รวมถึงผลต่อสิ่งแวดล้อม	
และบอกให้ผูป่้วยทราบว่า	แม้จะใช้บหุรีท่ีม่สีารทาร์ตำา่	
มนีโิคตนิตำา่	หรอืใช้ผลติภณัฑ์ยาสูบชนดิอืน่	นอกเหนอื
จากบุหรี่	ก็มีความเสี่ยงเช่นเดียวกัน

Risks
(ความเสี่ยง)

Rewards
(รางวัล)

ให้ผู้สูบบุหรี่ระบุและอภิปรายถึงประโยชน์เจาะจงที่
จะตามมา	จากการเลิกสูบบุหรี่	เช่น	สุขภาพดีขึ้น	กิน
อาหารอร่อยขึ้น	 ประหยัด	 รู้สึกดีต่อตัวเอง	 เป็นต้น	
และทำานองเดียวกัน	 ให้ระบุปัจจัยเสี่ยง	 ให้ตรงและ
เกี่ยวข้องกับตัวผู้ป่วยให้มากที่สุด

Roadblock
(อุปสรรค)

ให้ผู้สูบบุหรี่ระบุถึงอุปสรรคและเครื่องกีดกั้นการเลิก
สูบบุหรี่	เช่น	อาการถอนยา	กลัวที่จะล้มเหลวในการ
เลิกสูบบุหรี่	 นำ้าหนักตัวเพิ่ม	 ขาดการสนับสนุนทาง
สังคม	 อาการซึมเศร้า	 เป็นต้น	 และอธิบายวิธีการ
บำาบดัรกัษาทีส่ามารถช่วยแก้ปัญหาได้	หรอือย่างน้อย
ใช้	4D	(Drinking	water,	Delay,	Deep	breathing,	
Distraction)

Repetition
(การกล่าวซำ้า)

การให้แรงจูงใจซำ้าๆ	แก่ผู้ที่สูบบุหรี่	โดยเฉพาะในผู้ที่
เคยล้มเหลวจากการเลกิสบูบุหร่ีในครัง้ก่อนๆ	ควรให้
แรงจูงใจ	ไปจนกว่าจะเลิกสูบบุหรี่ได้สำาเร็จ

บทที่	6:	แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน

แนวเวชปฏิบัติสำาหรับนักกายภาพบำาบัดในการบำาบัดรักษาโรคเสพติดนิโคติน
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ส่วนที่ 2 : การช่วยเหลือให้สุขภาพปอดดีขึ้น
	 นักกายภาพบำาบัดสามารถช่วยเหลือผู้สูบบุหรี่ฟื้นฟูสมรรถภาพปอด	 หรือ

สมรรถภาพการหายใจได้	ประกอบไปด้วย

1.	การฝึกหายใจและไอที่มีประสิทธิภาพ
•	 การฝึกหายใจโดยใช้กระบังลม	(Diaphragmatic	breathing	exercise)
•	 การฝึกหายใจแบบ	purse-lip	(Purse-lip	breathing)	
•	 การฝึกหายใจโดยใช้การขยายของซีโ่ครง	(Costal	breathing	exercise)

	 ก.	Upper	costal	breathing
	 ข.	Middle	costal	breathing
	 ค.	Lower	costal	breathing

•	 การไอ	(Coughing)

2.	การฝึกระบายเสมหะด้วยตนเอง
การจัดท่าเพื่อระบายเสมหะ	 (Postural	 drainage)	 โดยจัดท่าให้กิ่งแขนง

ของหลอดลมที่มีเสมหะอยู่ในแนวด่ิง	 จัดตามลักษณะการวางตัวของ	 lobes	 และ	
segments	ของปอด

3.	การออกกำาลังกายเพื่อเพิ่มการเคลื่อนไหวของทรวงอกและลำาตัว	(Chest-
trunk	mobilization)

การออกกำาลังกายเพื่อเพิ่มการเคลื่อนไหวของทรวงอกและลำาตัว	ทำาให้กล้าม
เนื้อรอบทรวงอก	 ข้อไหล่	 และลำาตัว	 เกิดความยืดหยุ่นดีข้ึน	 พึงทำาพร้อมกับการฝึก
หายใจ	ตวัอย่างเช่น	ผู้ป่วยนัง่โน้มตัวมาข้างหน้าในแนวกลาง	มอืแตะพืน้ในขณะหายใจ
ออก	จากนั้น	ยืดตัวขึ้นโดยยกแขนขึ้นแยกจากกันเป็นรูปตัว	V	เหนือศีรษะพร้อมกับ
หายใจเข้า	เป็นต้น

4.	การเพิ่มความทนทานในการออกกำาลังกาย
การเพ่ิมความทนทานในการออกกำาลังกาย	 สามารถทำาได้โดยใช้หลักการทำา

ซำ้าๆ	ใช้แรงต้านน้อยๆ	(Repetition	&	low	resistance)	กับกลุ่มกล้ามเนื้อที่ต้องการ
เพิ่มความทนทาน	และฝึกเพิ่มความทนทานในการทำากิจวัตรประจำาวัน	 เช่น	การยืน	
การเดิน	การขึ้น-ลงบันได	เป็นต้น
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	บทที่	7	

โรคความดันโลหิตสูง
อ.นพ.ณัฐพันธ์	รัตนจรัสกุล

ปัจจบุนัแนวโน้มการสบูบหุรีข่องประชากรทัว่โลกในรุน่หลงัได้ลดลงเมือ่เปรยีบ
เทียบกับประชากรในสมัยก่อน	แต่โดยรวมยังมีผู้สูบบุหรี่อยู่จำานวนมาก	(Collabora-
tors	GBDT	2017)	ซึ่งส่งผลให้เกิดความเสี่ยงต่อโรคต่างๆ	มากมาย	และส่งผลเสียต่อ
ร่างกายในหลายระบบ	โดยระบบทีม่คีวามสำาคัญต่อร่างกายและมผีลกระทบอย่างมาก
คอื	ระบบหวัใจและหลอดเลอืด	ซึง่พบว่า	การสบูบหุรีเ่ป็นความเสีย่งทัง้ต่อการเกิดโรค
กล้ามเนื้อหัวใจตาย	และโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน	(Berry	et	al	2012)	สำาหรับการ
ศึกษาในคนไทย	 ผู้ที่สูบบุหรี่จะมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตจากโรคระบบหัวใจและ
หลอดเลือดมากกว่าผู้ไม่สูบบุหรี่ถึง	4	เท่า	(Zhao	et	al	2015)	โรคความดันโลหิตสูง
ทำาให้อัตราการเสียชีวิตมากขึ้นเช่นเดียวกัน	(Lewington	et	al	2016)	ดังนั้น	หาก
การสบูบุหรีส่่งผลให้ความดนัโลหติสงูขึน้	จะยิง่เพิม่ความเสีย่งต่อการเสยีชวีติจากโรค
หัวใจและหลอดเลือดมากขึ้นไปด้วย

ความดันโลหิตสูง	 คือกลุ่มโรคไม่ติดต่อ	 เกณฑ์การวินิจฉัยใช้ความดันโลหิตที่
ห้องตรวจในโรงพยาบาล	(Office	blood	pressure)	ความดนัโลหติ	systolic	สงูตัง้แต่	
140	mmHg	ขึ้นไป	หรือ	ความดัน	diastolic	สูงตั้งแต่	90	mmHg	ขึ้นไป	(Unger	et	
al	2020,	Williams	et	al	2018)	ปัจจัยหลักที่มีผลต่อความดันโลหิตได้แก่	ปริมาณ
เลือดที่ออกจากหัวใจ	(Cardiac	output)	แรงต้านทานของหลอดเลือด	(Peripheral	
vascular	 resistance)	 ระบบประสาทอัตโนมัติ	 (Autonomic	nervous	 system)	
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และระบบ	renin-angiotensin-aldosterone	system	(Beevers	et	al	2001)	

ปัจจยัทีม่ผีลต่อความดันโลหติและมกีารศึกษาอย่างแพร่หลายคอื	ค่าความแข็ง
ของหลอดเลอืดแดง	(Arterial	stiffness)	สามารถตรวจวดัได้ด้วยเครือ่งมอืหลากหลาย
ชนิด	เช่น	tonometer,	endotracking,	doppler	และ	ultrasound	ที่สามารถวัด
ขนาดของเส้นเลอืด	ตรวจวดัความเรว็	และความดันของเลอืดแดงทีไ่หลผ่านตามหลอด
เลอืดแดงทีต่ำาแหน่งต่างๆ	เช่น	หลอดเลอืดแดงใหญ่	aorta	หลอดเลอืดแดง	femoral,	
brachial,	carotid	และ	radial	ค่าทีไ่ด้จากการตรวจ	เช่น	ความเรว็คลืน่ความดนัเลอืด
แดง	(Pulse	wave	velocity)	และ	augmentation	index	ซึ่งถ้ามีค่าสูง	บ่งบอกถึง
การมี	arterial	stiffness	สูง	หากมีค่า	arterial	distensibility	และค่า	compliance	
ที่ตำ่า	บ่งบอกถึงการมี	arterial	stiffness	ที่สูง	(Laurent	et	al	2006)	ซึ่งค่า	arterial	
stiffness	ที่สูงขึ้นจากการวัด	pulse	wave	velocity	และการวัด	augmentation	
index	มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด	และรวมถึงอัตราการเสีย
ชีวิตมากขึ้นด้วย	(Blacher	et	al	1999,	Laurent	et	al	2001,	Weber	et	al	2005,	
Willum-Hansen	et	al	2006)

กลไกการเกิดความดันโลหิตสูงจากการสูบบุหร่ีมีหลายสาเหตุด้วยกัน	 โดย
สามารถแบ่งตามระยะเวลาการเกิดได้ดังต่อไปนี้	

1. ผลกระทบเฉียบพลันหลังจากการสูบบุหรี่	 มีหลายการศึกษาพยายาม
ศึกษาหาความสัมพันธ์ของการสูบบุหรี่ในระยะสั้น	ตั้งแต่	5	นาที	จนถึง	1	ชั่วโมงหลัง
การสูบบหุรีห่รอืซกิาร์ว่า	ส่งผลต่อความดนัโลหติและหลอดเลอืดแดงอย่างไร	พบว่า	มี
ความสัมพันธ์กับการทำางานที่มากขึ้นของระบบประสาท	sympathetic	ของร่างกาย	
เช่น	การเพ่ิมของอตัราการเต้นของหวัใจ	การเพ่ิมขึน้ของ	pulse	wave	velocity	ของ
หลอดเลือดตำาแหน่งต่างๆ	 เช่น	aortic	pulse	wave	velocity,	carotid-femoral	
pulse	wave	velocity,	carotid-radial	pulse	wave	velocity	และมีการเพิ่มขึ้น
ของ	 augmentation	 index	 ซึ่งส่งผลให้มีการเพิ่มขึ้นของความดันโลหิต	 systolic	
และความดันโลหิต	diastolic	(Doonan	et	al	2010,	Rhee	et	al	2007)	ทั้งในผู้ที่
ไม่มโีรคความดนัโลหติสงูอยูเ่ดมิและผูท้ีเ่ป็นโรคความดนัโลหติสงูมาก่อน	และผลจาก
การสูบบุหรี่ต่อหลอดเลือดแดง	ได้กลับสู่ภาวะปกติหลังจากหยุดสูบบุหรี่	รวมถึงยังมี
ผลกระทบอย่างเฉยีบพลนัต่อหลอดเลอืดแดงใหญ่	aorta	พบว่า	การสบูบหุรีเ่พยีง	5-15	
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นาที	ส่งผลให้คุณสมบัติการยืดหยุ่น	(Elastic	properties)	และการขยายตัว	(Aortic	
distensibility)	ของหลอดเลือดแดงใหญ่	aorta	ลดลง	(Stefanadis	et	al	1997)	

2. ผลกระทบระยะยาวหลังจากการสูบบุหรี่	พบว่า	ในการศึกษาส่วนใหญ่	
การสูบบุหรี่ในระยะยาวมีผลต่อหลอดเลือดแดงในลักษณะเดียวกันกับผลกระทบ
เฉียบพลันคือ	มีค่า	pulse	wave	velocity	ที่ลดลง	และค่า	augmentation	index	
ที่สูงขึ้น	(Jatoi	et	al	2007,	Mahmud	and	Feely	2003)	มีหลักฐานว่า	การสูบบุหรี่
ระยะยาวมีผลต่อการเกิด	atherosclerosis	ของหลอดเลือดแดงมากขึ้น	โดยพบว่า	มี	
flow-mediated	dilatation	ของหลอดเลือดแดง	femoral	ลดลงในผู้ที่สูบบุหรี่	ซึ่ง
เป็นการบอกถึง	endothelial	dysfunction	 (Celermajer	et	al	1992)	และการ
สูบบุหร่ีเองยังเป็นการกระตุ้น	 inflammatory	 และ	 proatherogenic	 cytokine	
มีการเพ่ิมขึ้นของ	 oxidative	 stress	 โดยที่มีการเพิ่มของ	 adhesion	molecule	
expression	เช่น	intracellular	adhesion	molecule,	vascular	cell	adhesion	
molecule,	macrophages,	platelets	เป็นต้น	ปัจจัยดังกล่าวส่งผลให้	มีการลดลง
ของ	nitric	oxide	และสูญเสียหน้าที่ของ	smooth	muscle	cell	ในผนังชั้น	media	
ของหลอดเลือดแดง	 ทำาให้การขยายตัวของหลอดเลือดแดงลดลง	 นอกจากนั้น	 การ
สูบบุหรี่ยังเป็นการสร้าง	reactive	oxygen	species	ซึ่งมีผลต่อการเกิด	apoptosis	
และ	necrosis	ของ	endothelial	cell	รวมไปถึงมีการส่งเสริมการสะสมของ	foam	
cells	ที่เกิดจากการรวมกันของ	macrophages	และ	oxidized	lipids	 (Messner	
and	 Bernhard	 2014)	 มีการศึกษาสนับสนุนการเกิด	 atherosclerosis	 จากการ
สูบบุหรี่โดยผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดแดงที่ไตตีบ	 (Renal	 artery	 stenosis)	 และส่งผล
ให้เกิดความดันโลหิตสูง	(Renovascular	hypertension)	มักพบในผู้ป่วยที่สูบบุหรี่	
(Nicholson	 et	 al	 1983)	 และผู้ป่วยส่วนใหญ่มีประวัติการสูบบุหรี่ที่มากกว่า	 25	
pack-years	(Black	and	Cooper	1986)	

สารนิโคตินและความเป็นพิษต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด	 (Benowitz	
and	Burbank	2016)	นโิคตินออกฤทธิต่์อระบบประสาทส่วนกลาง	(Central	nervous	
system)	ระบบประสาทอัตโนมัติ	(Autonomic	nervous	system)	ระบบประสาท
ส่วนปลาย	(Peripheral	nervous	system)	เช่น	carotid	chemoreceptor	รวมไป
ถึงกล้ามเนื้อลาย	โดยจับกับ	nicotinic	cholinergic	receptors	ทำาให้เกิดการปล่อย
สารสื่อประสาทหลายตัว	รวมไปถึง	catecholamine	สารนิโคตินในบุหรี่ดูดซึมเข้าสู่

บทที่	7:	โรคความดันโลหิตสูง
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ร่างกายทางปอดผ่านการสดูควนับหุรีแ่ละผ่านเข้าสูส่มองในเวลา	15-20	วนิาท	ีแต่ละ
ครั้งของการสูดจะมีปริมาณนิโคติน	100-150	ไมโครกรัม	ในการสูบบุหรี่	1	มวนจะได้
ปริมาณนิโคตินประมาณ	1-2	มิลลิกรัม	ค่าครึ่งชีวิตของสารนิโคตินประมาณ	2	ชั่วโมง
และคงอยู่ได้เป็นเวลา	6-8	ชั่วโมง	สารนิโคตินจะกระตุ้นการหลั่ง	norepinephrine	
จาก	adrenergic	neurons	และกระตุ้นการหลัง่	epinephrine	จากต่อมหมวกไตด้วย	
การสบูบุหร่ีจะส่งผลให้ระดับ	plasma	epinephrine	สงูขึน้มากกว่า	ร้อยละ	150	ของ
ผูไ้ม่สูบบหุร่ี	และส่งผลอย่างเฉยีบพลนัต่อการเพิม่อตัราการเต้นของหวัใจ	(เพิม่	10-15	
ครัง้ต่อนาทหีลังจากการสบูทนัทแีละเฉลีย่	7	ครัง้ต่อนาทตีลอดทัง้วนั)	กระตุน้การบบี
ตัวของกล้ามเนือ้หวัใจและส่งผลเพิม่ความดันโลหติ	โดยผลดงักล่าวเกดิขึน้กบัการได้รบั
สารนิโคตินในทุกทาง	เช่น	ทางหลอดเลือด	สูดดม	บุหรี่ไร้ควัน	หมากฝรั่ง	เป็นต้น	ใน
ด้านหลอดเลือดพบว่า	สารนิโคตินทำาให้การทำางานของ	endothelium	ผิดปกติและ
อาจจะส่งผลลดการหลั่งสารหรือการทำางานของ	nitric	oxide	ลง	จากกลไกการออก
ฤทธิ์ของสารนิโคติน	ควรจะส่งผลให้เกิดความดันโลหิตสูง	แต่จากการศึกษาผู้ที่ได้รับ
สารนิโคตินโดยที่ไม่ได้รับควันบุหรี่	เช่น	นิโคตินแบบสูดกลับ	พบว่า	ความดันโลหิตไม่
แตกต่างจากผู้ที่ไม่ได้รับนิโคติน	(Piano	et	al	2010)	

การสูบบุหรี่ไฟฟ้า	(Electronic	cigarettes)	เป็นการสูบบุหรี่ที่ลดความเสี่ยง
จากการได้รับสารจากการเผาไหม้	ซึ่งอาจช่วยลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและ
หลอดเลือด	 แต่ผู้ที่สูบยังได้รับสารนิโคตินอยู่	 การศึกษาผลอย่างเฉียบพลันในอาสา
สมคัรสุขภาพดหีลงัจากการสบูบหุรีป่กตเิทยีบกบับหุรีไ่ฟฟ้า	พบว่า	อตัราการเต้นของ
หัวใจสูงขึ้นประมาณ	15	ครั้งต่อนาทีหลังสูบ	1	นาที	ซึ่งมีผลทั้งการสูบบุหรี่ปกติและ
บุหรี่ไฟฟ้า	 ส่วนความดัน	 systolic	 และ	 diastolic	 พบว่า	 ทั้งการสูบบุหรี่ปกติและ
บุหรี่ไฟฟ้า	 ไม่ทำาให้ค่าความดันโลหิตแตกต่างจากก่อนสูบ	แต่เมื่อเปรียบเทียบระดับ
ความดันโลหิต	systolic	เมื่อสูบบุหรี่ปกติและบุหรี่ไฟฟ้าจะพบว่า	การสูบบุหรี่ปกติมี
ผลเพิ่มความดันโลหิต	systolic	มากกว่าสูบบุหรี่ไฟฟ้า	5	mmHg	(Kerr	et	al	2019)	
สำาหรับผู้ที่สูบบุหรี่ปกติและเปลี่ยนเป็นสูบบุหรี่ไฟฟ้าเป็นเวลา	 1	 เดือน	 พบว่า	 มีค่า	
flow	mediated	dilatation	ของหลอดเลือดแดงมากขึ้น	บ่งบอกถึง	endothelial	
function	ทีด่ขีึน้หลงัจากเปลีย่นเป็นบหุรีไ่ฟฟ้า	แต่ไม่มคีวามแตกต่างกันในด้านอตัรา
การเต้นของหัวใจและความดันโลหิต	(Farsalinos	et	al	2016)
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การสูบบุหรี่และความดันโลหิตสูง	 มีการศึกษาแบบไปข้างหน้า	 ผู้เข้าร่วม
การศึกษาเพศหญิง	 จำานวนทั้งหมด	 28,236	 คน	 โดยทุกคนไม่เคยได้รับการวินิจฉัย
ว่าเป็นโรคความดันโลหิตสูง	 เมื่อติดตามเป็นระยะเวลาเฉลี่ยประมาณ	 10	 ปี	 มีอุบัติ
การณ์ของโรคความดันโลหิตสูงในผู้ที่สูบบุหรี่มากขึ้น	1.1	เท่า	เมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่สูบ
บุหรี่	โดยพบอุบัติการณ์มากขึ้นในผู้ที่สูบบุหรี่ตั้งแต่	15	มวนขึ้นไป	(Bowman	et	al	
2007)	มีการศึกษาในเพศชายจำานวน	13,529	คน	 โดยศึกษาติดตามเป็นระยะเวลา
เฉลี่ยประมาณ	14.5	ปี	พบว่า	ผู้สูบบุหรี่เพศชายมีอุบัติการณ์ของโรคความดันโลหิต
สูงกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	1.15	เท่า	(Halperin	et	al	2008)	มีการศึกษาในชาวญี่ปุ่น	พบ
ว่า	การสบูบหุร่ีเป็นตัวแปรอสิระทีส่่งผลต่อโรคความดันโลหติสูง	โดยพบว่า	สมัพนัธ์กบั
การเกิดความดันโลหิตสูง	1.13	เท่า	และ	การเกิดความดันโลหิต	systolic	สูง	1.15	
เท่าเมื่อเทียบกับผู้ไม่สูบบุหรี่	(Dochi	et	al	2009)	และถึงแม้ว่ากลไกการสูบบุหรี่ทั้ง
ผลกระทบเฉียบพลันและผลกระทบระยะยาวจะมีผลกระตุ้นให้เกิดความดันโลหิตสูง
ก็ตาม	แต่ข้อมูลหลายการศึกษายังพบว่า	การสูบบุหรี่อาจจะไม่ได้มีผลต่อระดับความ
ดันโลหิตมากนัก	(Primatesta	et	al	2001)	และยังมีอีกหลายการศึกษาที่พบว่า	การ
สูบบุหรี่ส่งผลต่อความดันโลหิตในทิศทางตรงกันข้าม	(Benowitz	and	Sharp	1989,	
Green	et	al	1986)	ซึ่งหมายถึง	การสูบบุหรี่กลับลดความดันโลหิตลง	เช่นการศึกษา
ในประเทศเกาหลีใช้การตรวจสาร	 cotinine	 ในปัสสาวะเพื่อยืนยันว่ามีการสูบบุหรี่
จริง	พบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่มีอุบัติการณ์การเกิดความดันโลหิตสูง	0.82	เท่า	เมื่อเทียบกับ
ผู้ที่ไม่เคยสูบบุหรี่	(Kim	et	al	2018)	และยังมีการศึกษาที่พบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่มี	office	
systolic/diastolic	blood	pressure	ตำ่ากว่าผู้ไม่สูบบุหรี่ถึง	6.8/3.9	mmHg	การ
วัดความดันโลหิตต่อเนื่อง	(24-hour	ambulatory	blood	pressure	monitoring)	
พบว่า	ระดบัความดนัโลหติของผูท้ีส่บูบุหรีต่ำา่กว่าผูท้ีไ่ม่สบูบหุรีท่ัง้ในเวลากลางวนัและ
กลางคืน	(Mikkelsen	et	al	1997)	

ผูท้ีส่มัผสัใกล้ชดิกบัผูท้ีส่บูบหุรีห่รือการสบูบหุรีม่อืสอง	(Secondhand	smoke	
หรือ	passive	smoke)	จะมผีลอย่างไรต่อความดนัโลหติ	ได้มกีารเกบ็ข้อมลูจากอาสา
สมคัรหญงิสขุภาพด	ี30	รายทีไ่ม่ได้สูบบหุรีเ่อง	แต่อยูใ่กล้ชิดกบัผูท้ีส่บูบหุรี	่โดยตดิตาม
อัตราการเต้นของหัวใจและความดันโลหิตก่อนเร่ิมสัมผัส	 และหลังจากสัมผัสเป็น
เวลา	5,	15	และ	30	นาที	พบว่า	อัตราการเต้นของหัวใจเพิ่มมากขึ้น	14	ครั้งต่อนาที	
ความดันโลหิต	systolic	เพิ่มขึ้น	23	mmHg	และความดันโลหิต	diastolic	เพิ่มขึ้น	

โรคความดันโลหิตสูง

บทที่	7:	โรคความดันโลหิตสูง
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19	mmHg	หลังจากสัมผัสใกล้ชิดกับผู้สูบบุหรี่เพียง	30	นาที	และหลังจากหยุดสัมผัส
กับบุหรี่	เป็นเวลา	30	นาที	พบว่า	อัตราการเต้นของหัวใจและความดันโลหิตลดลงสู่
ระดับปกติ	(Yarlioglues	et	al	2010)	

การเลิกบุหรี่	 สามารถลดความเสี่ยงเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือด	 รวมไปถึง
สามารถควบคุมระดับความดันโลหิตให้ดีขึ้นได้	 ซึ่งการควบคุมความดันโลหิตให้อยู่
ในเกณฑ์ทีเ่หมาะสมจะสามารถลดอตัราการเสยีชีวติในผูป่้วยโรคความดนัโลหติสงูได้	
(Lamprea-Montealegre	et	al	2018)	จากคำาแนะนำาในการรกัษาผูป่้วยโรคความดนั
โลหิตสูง	การปรับเปลี่ยนชีวิตประจำาวัน	(Life	style	modification)	โดยการเลิกสูบ
บุหรี่เป็นสิ่งที่ต้องทำาอันดับแรกๆ	ในผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูง	(Unger	et	al	2020,	
Williams	et	al	2018)	มีการติดตามผู้ที่เคยสูบบุหรี่และเลิกสูบบุหรี่ไป	พบว่า	ระดับ	
aortic	pulse	wave	velocity	และ	augmentation	index	ลดลง	ซึ่งหมายถึง	การ
แข็งตัวของหลอดเลือดแดง	 (Arterial	stiffness)	ลดลง	และสัมพันธ์กับระยะเวลาที่
หยุดสูบบุหรี่	โดยจะเห็นผลการลดลงของ	arterial	stiffness	มากที่สุดในผู้ที่หยุดสูบ
บุหรี่เป็นระยะเวลามากกว่า	10	ปี	(Jatoi	et	al	2007)	อย่างไรก็ตาม	มีบางการศึกษา
พบว่า	การเลิกสูบบุหรี่อาจจะส่งผลให้ความดันโลหิตสูงมากขึ้นเมื่อเทียบกับผู้ที่ยังสูบ
บุหรี่ต่อเนื่องอยู่	(Lee	et	al	2001,	Li	et	al	2017)

สรุป
การสูบบุหรี่ส่งผลเสียต่อร่างกายทางด้านโรคหัวใจและหลอดเลือดอย่างมาก	

และมีผลทำาให้อัตราการเสียชีวิตเพิ่มสูงขึ้นจากโรคหลอดเลือดสมองและหลอดเลือด
หัวใจ	 กลไกการสูบบุหรี่ส่งผลกระทบอย่างเฉียบพลันและเรื้อรังต่อหลอดเลือดแดง	
มีผลทำาให้ความดันโลหิตสูงขึ้น	 ซึ่งผู้ที่ใกล้ชิดผู้สูบบุหรี่จะได้รับผลกระทบด้วย	 สาร
นิโคตินที่อยู่ในบุหรี่มีผลต่อความดันโลหิตเช่นเดียวกัน	 การสูบบุหรี่ไฟฟ้าสามารถลด
การสัมผัสสารจากการเผาไหม้ซึ่งเกิดสารอนุมูลอิสระและเกิดการทำาลายเยื่อบุช้ันใน
ของหลอดเลือดแดง	 ทำาให้ลดการแข็งตัวของหลอดเลือดได้	 แต่ยังได้รับสารนิโคติน
อยู่	 การศึกษาส่วนใหญ่พบว่า	 ความดันโลหิตสูงขึ้นหลังจากสูบบุหรี่ในระยะสั้น	 แต่
น่าแปลกที่การศึกษาส่วนใหญ่เกี่ยวกับอุบัติการณ์ของการเกิดโรคความดันโลหิตสูง
ในผู้ทีส่บูบหุรีก่ลบัตำา่กว่าผูท้ีไ่ม่สบูบหุรี	่อย่างไรกต็าม	การเลิกบหุรีย่งัเปน็สิง่ทีต่อ้งทำา	
เพราะบุหรี่ทำาให้เกิดผลเสียต่อร่างกายในหลายๆ	ระบบ

บทที่	7
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	บทที่	8	

โรคเบาหวาน
พญ.อารยา	ทองผิว

มาตรฐานการดูแลผู ้เป็นเบาหวานที่เผยแพร่โดยสมาคมเบาหวานแห่ง
สหรฐัอเมรกิา	(American	Diabetes	Association)	ซึง่มกีารทบทวนทกุปี	ในวารสาร	
Diabetes	Care	ล่าสุดคือ	เดือนมกราคม	พ.ศ.	2563	(Standards	of	Medical	Care	
in	Diabetes	–	2020)	มีคำาแนะนำาเรื่องบุหรี่กับโรคเบาหวาน	ดังนี้

1.	 จำาเป็นต้องแนะนำาผู้เป็นเบาหวานทุกคนไม่ให้เสพยาสูบและผลิตภัณฑ์ที่
เกี่ยวกับยาสูบ	รวมทั้งงดสูบบุหรี่ไฟฟ้า	(Electronic	cigarette)

2.	ต้องบันทึกประวัติการเสพยาสูบ	รวมทั้งบุหรี่ไฟฟ้า	และทีมสหวิชาชีพต้อง
ให้คำาปรึกษา	บำาบัด	ที่เหมาะสมแก่ผู้ป่วย	

ทั้ง	2	ประเด็นต้องทำาเป็นกิจวัตร	เป็นคำาแนะนำาระดับ	A	หมายถึง	มีหลักฐาน
เชงิประจกัษ์	เป็นการศกึษาจากสหสถาบนั	มกีารควบคมุคณุภาพของการทดลอง	และ
มีการวิเคราะห์ข้อมูลอย่างเป็นระบบ

เพ่ือให้มีความเข้าใจความเกี่ยวข้องของการเสพยาสูบกับโรคเบาหวาน	ต้อง
กล่าวถึงความรู้เกี่ยวกับโรคเบาหวาน	ดังนี้

1. ค�าจ�ากัดความของเบาหวาน
เบาหวาน	 คือ	 โรคที่มีความผิดปกติของกระบวนการเผาผลาญอาหาร	 (Me-

tabolism)	ทำาให้ระดบันำา้ตาลในเลอืดสงูกว่าปกต	ิมสีาเหตจุากความผดิปกตขิองการ
หลัง่อนิสลิุนจากตบัอ่อน	การทำางานของฮอร์โมนอนิสลิุนมีความบกพร่องและ/หรอืผดิ
ปกติ	(Holt	et	al	2017)

บทที่	8:	โรคเบาหวาน
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2. การแบ่งประเภทของเบาหวาน
2.1 เบาหวานชนิดที่ 1	(Type	1	DM)	เกิดจากระบบภูมิแพ้ทำาลายเบต้า

เซลล์ของตับอ่อน	ทำาให้ขาดอินซูลินอย่างถาวร	ต้องใช้อินสุลินในการรักษา
2.2 เบาหวานชนิดที่ 2	(Type	2	DM)	เกิดจากการค่อยๆ	สูญเสียการหลั่ง

อินสุลินจากเบต้าเซลล์ของตับอ่อน	 ซึ่งก่อนหน้านั้น	 มีภาวะอินสุลินสูงอยู่ระยะหนึ่ง	
ตามด้วยการทีเ่ซลล์ไม่ตอบสนองฤทธิข์องอนิสุลนิ	(Insulin	resistance)	อวยัวะท่ีเกดิ
การดื้ออินซูลิน	ส่วนใหญ่เกิดที่กล้ามเนื้อ	เซลล์ไขมัน	และตับ

2.3 เบาหวานขณะตัง้ครรภ์	(Gestational	Diabetes)	วนิจิฉยัในช่วงเดอืน
ที่	4	และเดือนที่	7	ของการตั้งครรภ์	เมื่อคลอดบุตรแล้ว	นำ้าตาลจะกลับเป็นปกติ	แต่
ยังมีโอกาสก้าวไปสู่การเป็นเบาหวานในอนาคต	ต้องติดตาม

2.4 เบาหวานเกิดจากสาเหตุจ�าเพาะ	 เช่น	 โรคของกรรมพันธุ์ที่ทำาให้เกิด
เบาหวานชนิดที่	2	ในเด็ก	มีโรคของตับอ่อนตั้งแต่กำาเนิด	

นอกจากนี้	 อาจเกิดจากยาที่ใช้รักษาโรคอื่น	 ได้แก่	 สเตอรอยด์	 ยาต้านไวรัส	
HIV	ยาที่ใช้กดภูมิคุ้มกันในกรณีปลูกถ่ายอวัยวะ	(Standards	of	Medical	Care	in	
Diabetes	–	2020)

3. การวนิิจฉยัโรคเบาหวาน	ใช้การตรวจเลอืดหลงัจากงดอาหารอย่างน้อย	8	
ชั่วโมง	และ	2	ชั่วโมงหลังการทดสอบด้วยสารละลายกลูโคส	75	กรัม

การแปลผล ระดับน�้าตาลในเลือด

ภาวะ งดอาหาร	8	ชั่วโมง
(มิลลิกรัม/เดซิลิตร)

หลังอาหาร	2	ชั่วโมง
สารละลายกลูโคส	75	กรัม

(มิลลิกรัม/เดซิลิตร)

1.	ปกติ 70-99 < 140

2.	ระวังเบาหวาน
(Pre-DM)

100-125
IFG	(Impaired	fasting	glucose)

140-199	
IGT	(Impaired	glucose	tolerance)

3.	วินิจฉัยเบาหวาน ≥	200≥	126

บทที่	8
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ระดับนำ้าตาลเฉลี่ยสะสม	ฮีโมโกลบินเอวันซี	(HbA1C)	ปกติ	4-6	%	และ	Pre-	
DM	5.7-6.4	%

ข้อสังเกต
ภาวะ	IFG	และ	IGT	รวมเรียกว่า	Pre-DM	ถ้าไม่แก้ไข	จะก้าวไปเป็นเบาหวาน

ได้	ร้อยละ	11	ต่อปี
อีกนัยหนึ่งผู้เป็นเบาหวานเต็มขั้น	 จะมีภาวะ	 IFG	 และ	 IGT	 มาก่อนแล้ว	

มากกว่า	5		ปี		
จงึเป็นโอกาสทีท่มีสหวชิาชพีจะช่วยให้ความรูป้รบัพฤตกิรรมด้านอาหาร	ออก

กำาลังกาย	และงดหรือเลิกเสพยาสูบเพื่อป้องกันเบาหวานได้ในระยะนี้

4. อาการ	ในกรณี	Pre-DM	จะไม่ก่อให้เกิดอาการใดๆ	เลยเมื่อนำ้าตาลสูงเกิน
ระดับที่ไตจะกักกันได้	คือ	176	มก/ดล	ทำาให้นำ้าตาลถูกขับทางปัสสาวะ	นำ้าตาลยิ่งถูก
ขบัมาก	ปัสสาวะจะมปีรมิาณมากขึน้และบ่อยขึน้	ต้องลกุขึน้มาปัสสาวะทำาให้ร่างกาย
เสียนำ้า	ผู้ป่วยจะกระหายนำ้าเรียก	polydipsia

นำ้าตาลที่มีจำานวนมากนี้	 ร่างกายนำาไปใช้ไม่ได้	 เพราะอินสุลินไม่สามารถนำา
นำา้ตาลเข้าเซลล์กล้ามเนือ้	ไขมนั	และตบั	ทำาให้ร่างกายขาดอาหาร	นำา้หนกัลดลง	รวม
แล้วมีปัสสาวะบ่อย	กระหายนำ้า	นำ้าหนักลด	อาจมีอาการตามัว	ชาปลายเท้า	ความดัน
โลหิตเริ่มสูงขึ้น	ในช่วงแรกนี้ได้

5. ภาวะแทรกซ้อนของเบาหวาน	Brownlee	(2005)	ได้บรรยายกลไกพยาธิ
ชีววิทยาของการเกิดภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยเบาหวาน	เรียงลำาดับเหตุการณ์ที่ตรวจ
พบ	ดังนี้

1)	ค.ศ.	1967	พบว่า	นำ้าตาลที่มากกว่าปกติทำาให้เกิดสาร	polyol	ไปทำาลาย
ระบบประสาทส่วนปลาย

2)	ค.ศ.1976	พบว่า	 ระดับนำ้าตาลสูง	ทำาให้เกิดสาร	advanced	glycation	
end	products	เช่น	HbA1C	เป็นต้น	ไปทำาให้จอตาและไตเสื่อม

3)	ค.ศ.	1980	พบปฎิกิริยากระตุ้น	protein	kinase	C	pathway	ก่อให้เกิด
หลอดเลือดใหญ่ตีบแข็งที่หัวใจและสมอง

ด้านไขมัน	 พบว่า	 ผู้เป็นเบาหวานมีระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์และแอลดีแอล	

โรคเบาหวาน
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(Low	density	lipoprotein)	สูง	เมื่อถูกสลายจะได้	small	densed	LDL	ไปทำาลาย	
endothelial	cell	แล้วเกิดปฎิกิริยาเกาะกันเป็น	plaque	มีแคลเซียมมาทับถมเป็น
ก้อน	 เมื่อถูกแรงดันเลือดกระทบแรงๆ	 จะแตกออกแล้วไปอุดตันหลอดเลือดท่ีสมอง	
ที่หัวใจ	 หรือปลายเท้าได้	 ทำาให้เกิดอัมพฤกษ์	 อัมพาต	 กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด	 มี
แผลที่เท้า

4)	ค.ศ.1990	พบว่า	ผู้เป็นเบาหวานจะมีสาร	glucosamine	จำานวนมาก	มี
ผลกระทบต่อกล้ามเนือ้หวัใจและเกดิก้อนเลอืดอดุตนัที	่carotid	blood	vessel	ทีไ่ป
เลี้ยงสมอง	ยิ่งทำาให้เสี่ยงต่อภาวะหัวใจขาดเลือดและอัมพฤกษ์

จะเห็นได้ว่า	 การเป็นเบาหวานระยะเวลานานและควบคุมไม่ได้	 จะทำาลาย
หลอดเลือดฝอยที่ไปเลี้ยงตา	ไต	หลอดเลือดใหญ่ทั่วร่างกาย	โดยเฉพาะสมอง	หัวใจ	
และเท้า

6. ความสัมพันธ์ระหว่างยาสูบกับเบาหวาน

รายงานที่ 1
ค.ศ.	2007	มีการทบทวนว่า	การเสพยาสูบเพิ่มความเสี่ยงของเบาหวานชนิด

ที่	2	โดยพบว่า	การเสพยาสูบเป็นสาเหตุการตายร้อยละ	8.8	ของการตายทั่วโลก	ใน
ช่วงเวลาเดียวกัน	 อัตราการพบผู้เป็นเบาหวานก็มากขึ้นด้วย	 จึงมีการทบทวนความ
เกี่ยวข้องของการเสพยาสูบกับเบาหวาน	 จากผู้ทบทวน	 2	 คณะ	 คณะหนึ่งทบทวน
การศึกษาระยะยาวจำานวน	25	ชิ้น	ตั้งแต่	ค.ศ.	1966	ถึงเดือนพฤษภาคม	ค.ศ.	2007	
รวม	40	ปี	อีกคณะหนึ่งทบทวนรายงานตั้งแต่	ค.ศ.1980	ถึงพฤษภาคม	ค.ศ.	2007	
รวม	26	ปี	คัดเลือกผู้ที่ยังสูบบุหรี่ในระหว่างรายงานนั้นที่มีผลการตรวจนำ้าตาลอยู่ใน
กลุ่ม	IFG,	IGT	และเบาหวานชนิดที่	2

จากผลงาน	25	สถาบันที่ทำางานวิจัยพบ	24	สถาบัน	รายงานว่า	ผู้เสพยาสูบมี
ปัจจัยเสี่ยงทำาให้เกิดเบาหวาน	

จากจำานวนคนไข้ทั้งหมด	1.2	ล้านคน	พบ	45,844	ราย	ที่มีเบาหวานในช่วง
เวลาทบทวน	5	-30	ปี	

คนที่สูบบุหรี่มากกว่า	20	มวนต่อวัน	มีความเสี่ยงสูง	มีค่า	RR	=	1.61	ส่วนผู้
สูบบุหรี่น้อยกว่า	มีค่า	RR	=	1.29	และผู้เลิกบุหรี่แล้ว	มีค่า	RR	=	1.23

บทที่	8
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รายงานที่ 2 
ต่อมาใน	ค.ศ.	2009	Tonstad	(2009)	ทบทวนรายงานว่า	ในระหว่างปี		1984	

–1992	มกีารศึกษาระยะยาวในชายชาวญีปุ่น่ทีส่บูบหุรี	่16-25	มวนต่อวนั	พบว่า	เป็น
เบาหวาน	3	เท่าของผู้ไม่เสพยาสูบ

ความเสี่ยงนี้สูงขึ้น	หากเริ่มสูบบุหรี่ตั้งแต่อายุ	18	ปี	ต่อมา	ได้ติดตามจาก	ค.ศ.	
1994-1999	พบว่า	ผู้ทีส่บูบหุรีจ่ำานวนมากและเป็นเวลานาน	จะมโีอกาสเป็นเบาหวาน
ได้มากกว่า	บางรายเริ่มด้วย	impaired	fasting	glucose	ซึ่งในเวลาต่อไป	กลายเป็น
เบาหวานเต็มขั้น	

ด้านประเทศอังกฤษติดตามผู้ป่วยเป็นเวลา	17	ปี	พบว่า	ผู้เสพยาสูบมีความ
เสี่ยงที่เป็นเบาหวานชนิดที่	2	มากกว่าผู้ไม่เสพ	

ใน	ค.ศ.	1997	Targher	et	al	(1997)	ได้ศึกษาสภาวะ	insulin	resistance	
ในผู้เป็นเบาหวาน	ชนิดที่	2	พบสิ่งที่น่าสนใจดังนี้	

1.	ผู้เป็นเบาหวานที่เสพยาสูบและไม่เสพยาสูบ	มีระดับนำ้าตาลในการทดสอบ	
oral	glucose	tolerance	ใกล้เคียงกัน

2.	ผู้เสพยาสูบมีระดับอินสุลินสูงกว่าผู้ไม่เสพยาสูบชัดเจน	
3.	 ผู้เสพยาสูบมีระดับ	 C-peptide	 ตอบสนองต่อกลูโคสในระดับสูงกว่าผู้ไม่

เสพยาสูบ	

สรุปว่า	ผู้เป็นเบาหวานที่เสพยาสูบมีระดับอินสุลินและ	C-peptide	สูงกว่าผู้
ไม่เสพยาสูบ	หลังจากนั้น	มีการจัดระดับการกำาจัดกลูโคสในกลุ่มต่างๆ	ดังนี้	

1.	ผู้ไม่เสพยาสูบ	12	คน	
2.	ผู้เสพยาสูบ	จำานวนน้อยกว่า	10	มวน	มี	5	คน	
3.	ผู้เสพยาสูบ	จำานวน	10-19	มวน	มี	10	คน	
4.	ผู้เสพยาสูบตั้งแต่	20	มวนขึ้นไป	มี	13	คน	
พบว่า	ระดับการกำาจัดกลูโคสออกจากกระแสเลือด	เรียงลำาดับจากมากไปหา

น้อย	ได้แก่	ผู้ไม่สูบบุหรี่	ผู้เสพยาสูบ	จำานวนน้อยกว่า	10	มวน	ผู้เสพยาสูบ	จำานวน	
10-19	มวน	และผู้เสพยาสูบตั้งแต่	20	มวนขึ้นไป	ดังนั้น	ยิ่งผู้สูบบุหรี่จำานวนมวนมาก	
ยิง่จะกำาจดักลูโคสได้น้อยลง	อธิบายได้ว่า	มภีาวะดือ้ต่ออนิซลูนิ	(Insulin	resistance)	
อย่างชัดเจน

ใน	 ค.ศ.	 2012	 Bergman	 et	 al	 (2012)	 ได้รายงานว่า	 ผู้เสพยาสูบมีความ

โรคเบาหวาน
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ไวต่ออินสุลิน	 (Insulin	 sensitive)	น้อยกว่าคนปกติ	 แต่ถ้าเลิกเสพยาสูบ	ประมาณ	
1-2	สัปดาห์	พบว่า	การตอบสนองต่อ	 insulin	ดีขึ้น	จุดที่รับสนองการกระตุ้นเรียก
ว่า	insulin	receptor	ถ้าได้รับ	nicotine	จะทำาให้ตัวรับนี้มีการเปลี่ยนแปลง	(Phos-
phorylation)	ซึ่งเป็นต้นเหตุที่ทำาให้	sensitivity	ลดลง	นำาพาไปสู่สภาวะเบาหวาน

มีการค้นพบ	pathway	2	แบบ	คือ	1)	mitogen-activated		protein	kinase	
(MAPK)	และ	2)	mammalian	target	of	rapamycin	(m	TOR)	

หากมีสารใดมายับยั้ง	m	TOR	ได้	จะทำาให้เกิดการตอบสนองอินสุลินดีขึ้นได้
ด้วย	จึงเปิดโอกาสให้มีการค้นคว้าหาสารนี้	เพื่อมาเพิ่ม	insulin	sensitivity	ในผู้เสพ
ยาสูบที่ไม่สามารถเลิกเสพได้	เพื่อป้องกันการเป็นเบาหวานในอนาคต

ผลจากการศกึษาทางระบาดวทิยา	การติดตามกลุม่ผูป่้วย	และการศกึษาชมุชน
ในระยะยาว	ยืนยันความเกี่ยวข้องว่า	การเสพยาสูบทำาลายสุขภาพ	โดยเฉพาะในผู้ที่
มีโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง	(Non-communicable	diseases	-	NCDs)	ในผู้สูงวัย	สำาหรับ
ในผู้ใหญ่และวัยรุ่นที่เป็นเบาหวานพบว่า	มีความเกี่ยวข้องกับการเสพยาสูบทั้งสิ้น	

ผู้เป็นเบาหวานที่สูบบุหรี่เองหรือได้รับควันบุหรี่มือสอง	 มีอัตราท่ีจะเกิดโรค
หลอดเลือดใหญ่และการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร	มีความผิดปกติของหลอดเลือดฝอย
มากกว่าผู้ไม่เสพยาสูบ	และการคุมระดับนำ้าตาลทำาได้ยากกว่าผู้ไม่เสพยาสูบ

โดยสรปุ	เป็นท่ีแน่ชดัว่า	การเสพยาสบูมบีทบาทสำาคญัในการก่อโรคเบาหวาน	
และถ้าไม่เสพยาสูบ	จะทำาให้ภาวะแทรกซ้อนลดลงได้

บทที่	8
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	บทที่	9	

โรคมะเร็ง
อ.นพ.ภานุณัฏฐ์	ม่วงน้อย

การสูบบหุรี	่รวมถงึบหุรีไ่ฟฟ้า	ถอืเป็นปัจจยัสำาคญัทีน่ำาไปสูปั่ญหาทางสขุภาพ
มากมายในปัจจุบัน	โรคที่สัมพันธ์กับการสูบบุหรี่	อาทิ	 โรคถุงลมโป่งพอง	โรคหลอด
เลือดหัวใจอุดตัน	โรคหลอดเลือดสมอง	การสูบบุหรี่เป็นสาเหตุของการเกิดโรคมะเร็ง
ในหลายอวัยวะ	ที่พบได้บ่อยคือ	มะเร็งปอด	และมะเร็งของศีรษะและลำาคอ	สารก่อ
มะเร็งจากบุหรี่นับเป็นเหตุอันดับต้นๆ	ของสารก่อมะเร็งในมนุษย์	 โดยบุหรี่ประกอบ
ไปด้วยสารเคมีจำานวนมากและพบว่าบุหรี่มีสารก่อมะเร็งอย่างน้อยถึง	60	ชนิด	จาก
การศึกษาพบว่า	อัตราการเสียชีวิตเพิ่มขึ้นร้อยละ	70	ในผู้ที่สูบบุหรี่เมื่อเปรียบเทียบ
กับผูท้ีไ่ม่ได้สบูบหุรี	่นอกจากนี	้ยงัก่อให้เกิดอตัราการเสยีชวีติจากโรคมะเรง็ถงึร้อยละ	
30	ในผู้ที่สูบบุหรี่	(World	Health	Organization	2002)	ดังนั้น	การป้องกันการเป็น
โรคมะเร็งที่ได้ผลดีที่สุดวิธีหนึ่งคือ	การหยุดสูบบุหรี่

ในประเทศไทยพบว่า	 อัตราการเสียชีวิตจากบุหร่ีจัดเป็นอันดับท่ี	 3	 รองจาก
อัตราการเสียชีวิตจากมีเพศสัมพันธ์ที่ไม่ปลอดภัย	และการดื่มสุรา	โดยอัตราการเสีย
ชีวิตจากการสูบบุหรี่นั้นสูงถึงปีละ	 42,000-50,000	คน	และผู้ที่เสียชีวิตจากการสูบ
บุหรี่จะมีอายุเฉลี่ยสั้นลงประมาณ	12	ปี	

กลไกการก่อมะเร็งและสารก่อมะเร็งจากบุหรี่
กลไกการก่อมะเรง็จากบหุรีม่หีลายกลไก	โดยทีส่ำาคญัและเชือ่ว่าเป็นกลไกหลกั

ในการก่อโรคมะเร็งคือ	 มีการทำาลายดีเอนเอ	 (DNA	 damage)	 จากสารเคมีในบุหรี่
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โดยตรง	รวมถึงการเกิดความผิดปกติในกระบวนการซ่อมแซมดีเอนเอ	(DNA	repair)	
จึงส่งผลให้เกิด	genomic	instability	โดยสารก่อมะเร็งที่สำาคัญในบุหรี่คือ	Polycy-
clic	aromatic	hydrocarbons	 (PAHs)	และ	Tobacco	 specific	nitrosamines	
(TSHAs)	 ซึ่งสารเหล่านี้ทำาหน้าที่เป็นสารก่อมะเร็ง	 (Carcinogen)	 โดยจะไปจับกับ
เบสชนิด	 guinine	ที่เป็นส่วนประกอบของ	DNA	 โดยจะส่งผลให้เกิดการกลายพันธุ์
ของยีนมะเร็งทั้งชนิด	oncogene	และ	tumor	suppressor	gene	(Cinciripini	et	
al	1997)	ตัวอย่างเช่น	การเกิด	mutation	ของ	TP53	ซึ่งเป็น	tumor	suppressor	
gene	ที่พบในเซลล์ที่ได้จากการส่องกล้องท่อทางเดินหายใจ	(Bronchoscopy)	ในผู้
ป่วยโรคมะเร็งปอด	(Kersting	et	al	2000,	National	Cancer	Institute	2006)	หรือ
การพบ	mutation	ของ	K-ras	ที่พบ	G-T	transversion	ในโครโมโซมที่	12	เป็นต้น	
นอกจากน้ี	 บุหร่ียังประกอบด้วยสารที่ทำาให้เกิดการเสพติดและเป็นสารก่อมะเร็งท่ี
สำาคัญคือ	นิโคติน	โดยพบว่า	ในบุหรี่	1	มวน	มีนิโคตินประมาณ	6-11	มิลลิกรัม	เมื่อ
สูบบุหรี่เข้าไป	ร่างกายจะดูดซึมนิโคตินผ่านทางถุงลมปอด	(Alveolar)	อย่างรวดเร็ว
ในปริมาณประมาณ	1-3	มิลลิกรัม	ส่งผลให้เกิดการกระตุ้น	cholinergic	receptor	
ในสมอง	มีการหลั่งสาร	epinephrine	และ	cortisol	เป็นผลให้เกิดการเสพติด	(Cin-
ciripini	et	al	1997)

บุหรี่ไฟฟ้า	 (Electronic	 cigarettes	หรือ	E-cigarettes)	 เป็นอุปกรณ์ใช้สูบ
สารนิโคติน	ที่เรียกว่า	Electronic	nicotine	delivery	system	(ENDS)	ถูกพัฒนา
ขึน้มาเป็นบหุรีช่นิดใหม่อกีชนดิหนึง่	ซึง่มอียูห่ลายรปูแบบ	เช่น	แบบปากกา	(E-pens)	
แบบไปป์	(E-pipes)	ฮุกกา	(E-hookah)	ซิการ์	(E-cigars)	หรือแม้แต่บารากุ	(Baraku)	
โดยการทำางานของบหุรีไ่ฟฟ้าจะปล่อยสารนโิคตินออกมาโดยผสมกบัไอนำา้ทีป่ระกอบ
ไปด้วยสารเคมีต่างๆ	โดยไม่มีควันจากการเผาไหม้เหมือนกับบุหรี่ปกติทั่วไป	สารโพร
ไพลีนไกลคอล	 (Propylene	 glycol)	 เป็นสารที่ช่วยทำาให้เกิดไอ	และสารกลีเซอรีน	
(Glycerine)	เป็นสารเพิม่ความชืน้ทีผ่สมกบัโพรไพลนีไกลคอล	โดยองค์การอาหารและ
ยา	(FDA)	รับรองถึงความปลอดภัยของสารดังกล่าวทั้งในอาหารและยา	แต่ไม่ยืนยัน
ความปลอดภัยต่อสุขภาพในรูปของไอท่ีใช้บริโภคโดยการสูด	 เช่นเดียวกับท่ีรับรอง
สารโพรไพลนีไกลคอลและสารแต่งกลิน่รสอืน่ๆ	ซึง่เป็นสารเคมทีีใ่ช้กบัอาหารทัว่ไป	ผู้
บริโภคบหุรีไ่ฟฟ้าจะทำาการสดูไอผ่านเข้าสูท่างเดนิหายใจและปอด	โดยส่วนใหญ่มกัมี
ความเชือ่ว่า	บหุรีไ่ฟฟ้าสามารถใช้ได้อย่างปลอดภยั	เหมาะสำาหรบัผูท้ีต้่องการลดหรือ
เลิกสูบบุหรี่แบบปกติทั่วไป	และการสูบบุหรี่ไฟฟ้ายังช่วยลดโอกาสการเกิดโรคมะเร็ง
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และโรคอืน่ๆ	ด้วย	ซึง่ความเชือ่เหล่านี้เป็นความเชื่อทีไ่ม่ถกูต้อง	เพราะนิโคตนิในบุหรี่
ไฟฟ้า	 เป็นสารชนิดเดียวกันกับในบุหรี่ปกติทั่วไป	ดังนั้น	การสูบบุหรี่ไฟฟ้าจึงไม่ช่วย
ลดหรือทำาให้เลิกสูบบุหรี่จริงได้	 ในทางตรงกันข้าม	 เมื่อผู้บริโภคเข้าใจผิด	อาจทำาให้
เพิ่มปริมาณการสูบบุหรี่ไฟฟ้า	 ทำาให้ร่างกายได้รับสารนิโคตินในปริมาณที่เพิ่มขึ้นอีก
ด้วย	โดยพบว่า	ร้อยละ	78	ของผู้สูบบุหรี่ไฟฟ้าในประเทศสหรัฐอเมริกา	ไม่สามารถ
เลิกสูบบุหร่ีจริงได้	 นอกจากนั้นในบุหรี่ไฟฟ้ายังมีสารก่อมะเร็ง	 (Carcinogen)	 อีก
หลายชนิด	 โดยเฉพาะสารฟอร์มัลดีไฮด์	 (Formaldehyde)	 และสารป้องกันจับแข็ง	
(Anti-freeze)	 ดังน้ัน	 การสูบบุหรี่ไฟฟ้าจึงไม่สามารถลดโอกาสเกิดโรคมะเร็งได้	 ใน
ทางตรงกนัข้าม	กลบัเพิม่ความเสีย่งทีจ่ะได้รบัอันตรายจากสารเคมทีีผ่สมลงไปในบหุรี่
ไฟฟ้าในการเพิ่มรสชาติและกลิ่นอีกด้วย

บุหรี่กับมะเร็งปอด (Lung cancer)
มะเร็งปอด	(Lung	cancer)	เป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่สำาคัญอย่างหนึ่งของ

โลก	ในแต่ละปี	มีผู้ที่ป่วยด้วยโรคมะเร็งปอดมากถึง	1.4	ล้านราย	และมากกว่าร้อย
ละ	90	ของผู้ป่วยเหล่านี้ต้องเสียชีวิตก่อนวัยอันควร	(World	Health	Organization	
2002)	 และจากข้อมูลของกระทรวงสาธารณสุขไทย	พบว่า	 มะเร็งปอดได้กลายเป็น
มะเร็งที่พบมากที่สุดในชายไทย	และพบอัตราการเกิดโรคเพิ่มขึ้นในเพศหญิงด้วยเช่น
กนั	โดยพบมากเป็นอันดบัทีส่ามรองจากมะเรง็เต้านมและมะเรง็ปากมดลูก	(National	
Cancer	 Institute	2006)	 โดยร้อยละ	90	ของผู้ป่วยโรคมะเร็งปอดมีสาเหตุมาจาก
การสูบบุหรี่

กลไกการเกิดมะเร็งปอด
การสูบบุหรี่	 ทั้งการสูบบุหร่ีโดยตรงหรือการได้รับควันบุหร่ีมือสองนั้น	 (Sec-

ondhand	smoker)	เป็นสาเหตุของการเกิดมะเร็งปอดได้ทั้งสิ้น	โดยควันบุหรี่ทำาให้
เกิดการระคายเคืองนำาไปสู่การอักเสบเรื้อรังของทางเดินหายใจ	จากการศึกษาพบว่า	
มจีำานวนของเซลล์เมด็เลอืดขาวในนำา้ล้างปอด	(Bronchoalveolar	larvage)	มากกว่า
คนทั่วไปถึง	3	เท่า	และยังมีระดับของสาร	IgM	และ	IgG	สูงผิดปกติ	(Vineis	et	al	
2005)	นอกจากนี้	การทำางานของ	alveolar	macrophage	จะถูกรบกวนจากควัน
บหุรี	่ทำาให้เกิดการหล่ังสาร	cytokine	และเกดิการซ่อมแซมเซลล์ท่ีได้รบัผลกระทบผดิ
ปกติไป	(Kline	et	al	1993)	มีผลทำาให้เซลล์เจริญเติบโตผิดปกติและกลายเป็นมะเร็ง

โรคมะเร็ง
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ในที่สุด	นอกจากนี้	สาร	Polycyclic	aromatic	hydrocarbons	(PAHs)	ยังรบกวน
การทำางานของเอนไซม์	glutathione	S-transferase	(GST)	(Brunnemann	et	al	
1996)	และเอนไซม์	8-oxoguanine	DNA	N-glycolase	(Paz-Elizur	et	al	2003)	
ซึ่งทำาหน้าที่ในการซ่อมแซมดีเอ็นเอ	(DNA	repair)	ของเซลล์ต่างๆ	ในร่างกาย	ส่งผล
ให้เกิดดีเอ็นเอที่มีความผิดปกติหลุดรอดออกมาโดยไม่ผ่านการซ่อมแซม	 ทำาให้มีการ
ถอดรหัสกรดอะมิโนและโปรตีนผิดพลาดไปจนเกิดการกลายพันธุ์	 (Mutation)	 ข้ึน	
และ	PAHs	ยังส่งผลให้เกิดความผิดปกติของ	DNA	ที่เรียกว่า	DNA	adducts	ได้อีก
ด้วย	เมื่อมีการเพิ่มจำานวนของเซลล์ผิดปกติเหล่านี้มากขึ้น	ก็จะเกิดเป็นมะเร็งปอดได้
สำาหรบัผู้ท่ีสูบบหุรีมื่อสองนัน้	มหีลกัฐานจากการวจัิยพบสารก่อมะเรง็ทัง้ในเลอืดและ
ในปัสสาวะชนิดเดียวกับที่พบได้ในผู้สูบบุหรี่โดยตรง	(Hackshaw	et	al	1997)	จาก
การศึกษาเหล่านี้	จึงเชื่อได้ว่า	กลไกการเกิดมะเร็งปอดในผู้ป่วยสูบบุหรี่มือสองกับผู้ที่
สูบบุหรี่เองไม่แตกต่างกัน	นอกจากสารในกลุ่ม	PAHs	แล้ว	สารไนโตรซามีนที่พบใน
ควันบุหรี่ก็มีส่วนสำาคัญในการก่อโรค	โดยทำาให้เกิด	DNA	adducts	ได้เช่นเดียวกับใน	
PAHs	แต่จะมีความสำาคัญกับการเกิดมะเร็งปอดชนิด	adenocarcinoma	มากกว่า

การสูบบุหรี่	 เป็นสาเหตุของโรคมะเร็งปอดได้ท้ังชนิดเซลล์เล็ก	 (Small	 cell	
lung	cancer)	และชนิดเซลล์ไม่เลก็	(Non-small	cell	lung	cancer)	โดยเฉพาะชนดิ	
squamous	cell	carcinoma	จากการศกึษาในอดีตพบอบัุตกิารณ์การเกิดมะเรง็ปอด	
non-small	cell	carcinoma	ชนดิ	squamous	cell	carcinoma	มากท่ีสดุ	ซึง่มคีวาม
สมัพนัธ์กับการสูบบหุรี	่(Yang	et	al	2005)	แต่ในช่วงระยะหลงัพบว่า	อบุตักิารณ์ของ
มะเร็งปอดแบบ	non-small	cell	lung	cancer	ชนิด	adenocarcinoma	มากขึ้น
จนกลายเป็นมะเร็งปอดชนิดที่พบได้บ่อยที่สุด	โดยยังไม่ทราบสาเหตุที่แน่ชัด	แต่มีข้อ
สังเกตว่า	อาจเกดิจากทีม่กีารเปลีย่นแปลงของระดบัสารไนโตรซามนี	(Nitrosamine)	
และนำา้มนัดนิ	(Tar)	ทีพ่บในควนับหุรีม่รีะดับสงูขึน้	จากการทีบ่รษิทัผูผ้ลติบหุรีไ่ด้มกีาร
เปลี่ยนแปลงส่วนผสมนี้เพื่อเพิ่มอัตราการเผาไหม้บุหรี่ให้สูงขึ้นกว่าเดิม	ซึ่งสารไนโตร
ซามีนนี้มีส่วนสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งปอดชนิด	adenocarcinoma	มากกว่ามะเร็ง
ชนิดอื่นๆ	(Doll	and	Peto	1978,	Hecht	2003)

ปัจจัยการเกิดโรคมะเร็งปอด
ลักษณะการสบูบหุรี ่จากการศกึษาพบว่า	ผูส้บูบหุรีท่ีช่อบอดัควนัเข้าปอดลึกๆ	

มีโอกาสเกิดมะเร็งปอดได้มากกว่าผู้สูบแบบตื้น
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ชนิดของบุหรี่ที่สูบ	จากการศึกษาที่ผ่านมา	ซึ่งได้ติดตามผู้สูบบุหรี่	3	ประเภท	
ได้แก่	บุหรี่ซิการ์	ก้นกรอง	และไปป์	พบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่ก้นกรองมีโอกาสเกิดโรคมะเร็ง
ปอดมากที่สุด	ส่วนซิการ์และไปป์	มีโอกาสเกิดโรคมะเร็งปอดรองลงมาตามลำาดับ	ใน
ประเทศไทย	บุหรี่ก้นกรองมีราคาค่อนข้างแพง	ทำาให้ผู้สูบบุหรี่เริ่มหันมาบริโภคบุหรี่
ที่มวนเอง	(ยาสูบพื้นบ้าน)	ซึ่งราคาถูกกว่า	ด้วยลักษณะของบุหรี่ที่ไม่มีก้นกรอง	และ
ใบยาสูบอาจไม่ได้มีการอบแห้งตามมาตรฐาน	 จึงอาจทำาให้ปริมาณของนิโคตินและ
นำ้ามันดินสูงกว่ามาตรฐาน	 ผู้สูบบุหรี่ชนิดนี้จึงมีความเสี่ยงในการเกิดโรคมะเร็งปอด
มากขึ้นไปด้วย	(Lubin	et	al	1984)

จ�านวนบหุร่ีทีส่บู	จากการศกึษาพบว่า	การเกดิมะเรง็ปอดกบัปรมิาณบหุรีท่ีสู่บ
มคีวามสัมพนัธ์กนัโดยตรง	ในผูท้ีส่บูบหุรีไ่ม่เกนิ	20	มวนต่อวนั	เมือ่เปรยีบเทยีบกับผูท้ี่
ไม่ได้สบูบหุร่ี	จะมอีตัราเสีย่งการเกดิโรคมะเรง็ปอดมากกว่า	22	เท่า	แต่ถ้าปรมิาณการ
สบูบหุร่ีมากกว่า	20	มวนต่อวนั	อตัราการเกดิมะเรง็ปอดจะมากขึน้ไปถงึ	45	เท่า	(Doll	
and	Peto	1978)	แม้ว่าจะหยดุสบูบหุร่ีไปแล้วหลายปีกต็าม	แต่อตัราเสีย่งการเกดิโรค
มะเร็งปอดก็ยังสูงกว่ากลุ่มที่ไม่เคยสูบบุหรี่อยู่ถึงประมาณ	4	เท่า	(Doll	et	al	2004)

ระยะเวลาที่สูบบุหรี่	 ระยะเวลาที่สูบบุหรี่เป็นปัจจัยท่ีสำาคัญอย่างยิ่งท่ีทำาให้
เป็นโรคมะเร็งปอด	โดยพบว่า	ผูท้ีเ่ริม่สบูบหุรีต่ัง้แต่อายนุ้อยมโีอกาสเกดิมะเรง็ปอดได้
มากกว่าผู้ทีเ่ร่ิมสบูในภายหลงั	จากการศึกษาพบว่า	การเพิม่ระยะเวลาในการสบูท่ีมาก
ขึน้เป็น	3	เท่าจากเดมิ	จะเพิม่โอกาสเป็นมะเรง็ปอดมากขึน้ถงึ	100	เท่า	(Peto	1986)

การสูบบุหรี่มือสอง	ในผู้ที่สัมผัสกับควันบุหรี่จากผู้อื่นที่เรียกกันทั่วไปว่า	ควัน
บุหรี่มือสอง	 (Environmental	 tobacco	smoke)	สามารถก่อให้เกิดมะเร็งปอดได้
เช่นกัน	โดยพบว่า	ประมาณร้อยละ	25	ของผู้ป่วยมะเร็งปอดไม่เคยมีประวัติการสูบ
บุหรี่มาก่อน	จึงน่าจะมีเหตุจากการสูบบุหรี่มือสอง	จากการศึกษาพบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่
มือสองมีโอกาสเสี่ยงในการเป็นมะเร็งปอดเพิ่มขึ้นประมาณร้อยละ	 25-30	 (Taylor	
et	al	2001)	จากการศึกษา	EPIC	Cohort	(Vineis	et	al	2005)	เก็บข้อมูลจากอาสา
สมัครชาวยุโรปใน	10	ประเทศ	อายุ	35-74	ปี	จำานวน	500,000	คน	โดยการติดตาม
การเปลี่ยนแปลงทางด้านสุขภาพที่เกิดขึ้นเป็นเวลา	 7	ปีเต็ม	 มีผู้ที่ได้รับควันบุหรี่มือ
สองอยู่ทั้งสิ้นประมาณ	120,000	คน	พบว่า	คนกลุ่มนี้มีค่า	odd	ratio	ของการเกิด
มะเร็งปอดเมื่อเปรียบเทียบกับคนทั่วไปที่ไม่เคยสัมผัสควันบุหรี่เลยเท่ากับ	1.76	เท่า	
และการศกึษาในประเทศจนีของ	Wen	et	al	(2006)	เกีย่วกบัผลของควนับหุรีม่อืสอง
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ต่อการเกิดมะเร็งปอดในสตรีชาวจีนจำานวนกว่า	70,000	คน	ให้ผลการศึกษาออกมา
ลักษณะเดียวกันกับการศึกษา	EPIC	Cohort	กล่าวคือ	การสูบบุหรี่มือสองเพิ่มโอกาส
การเกิดมะเร็งปอดโดยมี	hazard	ratio	เท่ากับ	1.79	(95%	CI	=	1.09-2.93)

การเลกิบหุร่ีกบัการเกดิมะเรง็ปอด	จากการศกึษาพบว่า	การเลกิบหุรีอ่ย่างเดด็
ขาดต่อเนื่องนานเกิน	5	ปี	ช่วยลดโอกาสเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอดอย่างชัดเจนเมื่อ
เทียบกบัคนทีย่งัสบูอยู	่แต่ความเสีย่งน้ีกย็งัคงมากกว่าคนทีไ่ม่เคยสบูบหุรีเ่ลยแม้จะเลกิ
มานานกว่า	40	ปีแล้วก็ตาม	(Hrubec	and	McLaughlin	1997)	ดงันัน้	วธิท่ีีดีท่ีสุดท่ีจะ
ช่วยลดความเสีย่งของการเกดิโรคมะเรง็ปอดคือ	การไม่สบูบุหรีแ่ละเลกิสบูบุหรีน่ั่นเอง

บุหรี่กับโรคมะเร็งชนิดอื่นๆ
International	Agency	for	Research	on	Cancer	ได้ทำาการศกึษาในปี	ค.ศ.	

1985	พบว่า	การสบูบหุรีเ่พิม่ความเสีย่งต่อการเกดิโรคมะเรง็ปอด	มะเรง็ของศรีษะและ
ลำาคอ	(Head	and	neck	cancer)	มะเร็งหลอดอาหารและกระเพาะอาหาร	(Esoph-
ageal	and	stomach	cancer)	มะเร็งกระเพาะปัสสาวะ	(Bladder	cancer)	มะเร็ง
ตับและตับอ่อน	(Pancreatic	cancer)	และมะเร็งลำาไส้ใหญ่	(Colorectal	cancer)	

โรคมะเร็งศีรษะและล�าคอ
	 การศกึษา	case-control	แสดงความสมัพนัธ์ของการสบูบุหรีก่บัการป่วยเป็น

มะเร็งช่องปากพบว่า	การสูบบุหรี่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรค	3-12	เท่า	(Boyle	et	
al	1990)	โดยชนิดของบุหรี่หรือการเสพยาสูบมีผลต่อการเกิดโรคมะเร็ง	เช่น	การสูบ
ไปป์	เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งริมฝีปาก	(Baker	et	al	2001,	Schlecht	et	al	
1999)	การเคีย้วใบยาสบูก่อให้เกดิการสะสมของสารก่อมะเรง็ในบรเิวณทีน่ำา้ลายค้าง
อยู	่คอื	บรเิวณพ้ืนของช่องปากด้านล่างและด้านข้างของลิน้	จงึเป็นการกระตุน้ให้เป็น
มะเร็งได้	โดยพบว่า	สารก่อมะเร็งที่เป็นสาเหตุที่มีการศึกษาอย่างแพร่หลายคือ	aro-
matic	hydrocarbon	benz-pyrene	และกลุ่ม	nitrosamines	เช่น	nitrosamines	
(TSNs),	nitroso-nor-nicotine	(NNN),	nitrosopyrrollidine	(NPYR),	nitrosodi-
methylamine	(NDMA),	4-(methylnitrosamineo)-1-(3-pyridyl)-1-butanone	
(NNK)	ซ่ึงสารเหล่าน้ีมผีลทำาให้เกดิ	DNA	adduct	ทีม่ผีลกระทบต่อ	DNA	replication	
และยงัเกีย่วข้องกบัขบวนการ	oxygenation	ของ	p450	enzyme	ซึง่มผีลต่อเอนไซม์	
glutathione	S-transferase	(GST)	ซึ่งมีหน้าที่ในการซ่อมแซม	DNA	ที่ผิดปกติ
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โรคมะเร็งตับ
มะเร็งตับ	 พบได้มากเป็นอันดับต้นๆ	 ของประเทศไทย	 โดยเป็นโรคท่ีมีความ

รนุแรงและอตัราการตายเป็นจำานวนมาก	ปัจจัยเสีย่งในการป่วยเป็นมะเรง็ตบัทีพ่บคอื	
การติดเชือ้ไวรสัตบัอกัเสบบแีละซ	ี(Viral	hepatitis	B	and	C)	การดืม่สรุา	และสารก่อ
มะเรง็กลุม่	aflatoxin	จากข้อมลูในการศกึษาสนบัสนนุว่า	การสบูบหุรีเ่พิม่ความเสีย่ง
ในการเกิดมะเร็งตับในผู้ป่วยที่มีโรคตับเรื้อรัง	และในผู้ป่วยตับอักเสบเรื้อรังจากไวรัส
ตับอักเสบบี	(Franceschi		et	al	2006,	Wang	et	al	2003)	ในบุหรี่มีสารก่อมะเร็ง
กลุ่ม	4-aminobiphenyl	ก่อให้เกิดมะเร็งตับ	(Wang	et	al	1998)	โดยมีผลทำาให้มี
การทำางานลดลงของ	TP53	ซึ่งเป็น	tumor	suppressor	gene	นอกจากนี้	ยังพบว่า	
ในบุหร่ีมสีาร	cytotoxic	ทีม่ผีลกระตุ้น	oxidative	stress	ในขบวนการ	peroxidation	
ของไขมัน	จึงมีผลกระตุ้นเซลล์	stellate	ทำาให้เกิดภาวะ	fibrosis	ในเนื้อตับ	และเกิด
การสร้าง	pro-inflammatory	cytokines	เช่น		IL1,	IL6,	TNF-ɑ	เพิ่มขึ้น	ส่งผลให้
เกิดการทำาลายของเนื้อตับ	(Gutteridge	and	Halliwell	1989,	Watanabe	et	al	
1995,	 Yu	 et	 al	 1999)	 นอกจากนี้	 บุหรี่ยังมีพิษทางอ้อมต่อเซลล์ตับด้วย	 โดยพบ
ว่า	 มีการเพิ่มขึ้นของ	 carboxyhemoglobin	 และมีการลดความสามารถในการจับ
ออกซเิจนของเซลล์เมด็เลอืดแดง	ซึง่นำาไปสู่การขาดออกซเิจนของเซลล์	(Hypoxia)	มี
ผลให้เกดิการกระตุน้การสร้างเมด็เลอืดแดง	มผีลให้เกดิสาร	catabolic	iron	ซึง่เมือ่มี
การสะสมในเซลล์ตับจะกระตุ้นให้เกิด	oxidative	stress	ในเซลล์ตับได้	

โรคมะเร็งล�าไส้ใหญ่
ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคมะเร็งลำาไส้ใหญ่	 ประกอบด้วย	 ภาวะอ้วน	 การกิน

อาหารไขมันสูง	การออกกำาลังการน้อย	การดื่มสุรา	และการสูบบุหรี่	(Zisman	et	al	
2006)	โดยการสูบบุหรี่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคประมาณ	2	เท่า	และมีผลต่อการ
เสยีชวิีตจากโรคมะเร็งประมาณร้อยละ	12	ของการเสยีชวีติทัง้หมด	มกีารศึกษาพบว่า	
ทั้งการดื่มสุราและการสูบบุหรี่มีผลทำาให้เกิด	microsatellite	unstable	(MSI-high)	
ซึง่	microsatellite	unstable	พบได้ประมาณร้อยละ	20	ของมะเรง็ลำาไส้ใหญ่	ในกลุม่
ผู้ป่วยมะเร็งลำาไส้ใหญ่ที่มีการถ่ายทอดทางกรรมพันธุ์แบบ	autosomal	dominant	
ได้แก่	hereditary	non-polyposis	colorectal	cancer	(HNPCC)	จากการศึกษา
พบว่า	มีความผิดปรกติของ	DNA	mismatch	repair	gene	เช่น		MLH1	และ	MSH2	
เป็นต้น	มกีารศกึษา	retrospective	cohort	ของกลุม่ผูท้ีม่คีวามผดิปรกตขิอง	MLH1	
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และ	MSH2	พบว่า	ในผูท้ีส่บูบหุรี	่มคีวามเสีย่งในการป่วยเป็นโรคมะเรง็ลำาไส้ใหญ่มาก
ขึ้น	(Watson	et	al	2004)

โรคมะเร็งเต้านม
โรคมะเรง็เต้านม	จัดเป็นมะเรง็ทีย่งัไม่พบความสมัพนัธ์ทีช่ดัเจนกบัการสบูบหุร่ี	

โดยการศึกษาในผู้หญิงชาวญี่ปุ่นจำานวน	110,792	คน	พบว่า	ความเสี่ยงของการเกิด
โรคมะเรง็เต้านมไม่สัมพนัธ์กบัการสบูบหุรี	่และ	Secondhand	smoker	กไ็ม่สมัพนัธ์
กบัการเกดิโรคเช่นกัน	(Lin	et	al	2008)	จงึยงัคงต้องมกีารศึกษาโดยละเอยีดกนัต่อไป

สรุป
การสูบบุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยงที่สำาคัญต่อการเกิดโรคมะเร็งปอดและมะเร็งชนิด

ต่างๆ	 นอกจากนี้	 การได้รับสารพิษจากการสูบบุหรี่มือสอง	 เป็นสาเหตุของการเกิด
โรคมะเร็งได้เช่นกัน	 การไม่สูบบุหรี่จึงเป็นวิธีการที่สามารถลดความเสี่ยงต่อการเกิด
โรคมะเร็งลงได้	 ดังนั้น	 การส่งเสริมให้ไม่สูบบุหรี	่ จึงเป็นการป้องกันโรคที่ดีที่สุด	 ใน
ประเทศไทยถือได้ว่า	 การส่งเสริมการงดสูบบุหร่ีได้ผลดี	 สถิติผู้สูบบุหรี่โดยรวมใน
แต่ละปีลดลงเรื่อยๆ	การส่งเสริมการเลิกสูบบุหรี่อย่างจริงจัง	การให้ความรู้ถึงพิษภัย
ของบุหรี่	ถือว่า	การสูบบุหรี่เป็นปัญหาของสังคมและการสนับสนุนทางนโยบายจาก
ภาครัฐ	 จัดเป็นแนวทางในการส่งเสริมการงดสูบบุหรี่	 เพ่ือให้ประชาชนชาวไทยจะมี
สุขภาพที่ดียิ่งขึ้น
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	บทที่	10	

โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง
อ.ดร.สุจิตรา	กล้วยหอมทอง

โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	(Chronic	obstructive	pulmonary	disease:	COPD)	
คือ	 โรคที่เกิดการจำากัดการไหลของอากาศในขณะหายใจ	 ซึ่งเป็นผลมาจากการ
อักเสบเรื้อรังของทางเดินหายใจ	 (Chronic	bronchitis)	และการโป่งพองของถุงลม	
(Emphysema)	ที่ตอบสนองต่อการอักเสบแบบเรื้อรังต่อสารและแก๊สอันตรายต่างๆ	
(Lung	noxious	particles	and	gases)	ทั้งนี้	การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของระบบ
ทางเดินหายใจที่เกิดจากการอักเสบดังกล่าวนี้	จะยังคงอยู่และไม่สามารถกลับไปเป็น
ปกติได้ถึงแม้จะไม่ได้รับสารอันตรายดังกล่าวแล้ว	 (Global	 initiative	 for	 chronic	
obstructive	pulmonary	disease	2018)	ทำาให้ผูป่้วยกลุม่นีม้อีาการแสดงท่ีเกีย่วข้อง
กับระบบหายใจ	ได้แก่	หายใจหอบเหนื่อย	ไอเรื้อรัง	และมีเสมหะ	ซึ่งส่งผลกระทบต่อ
การใช้ชีวิตประจำาวัน	คุณภาพชีวิต	และอัตราการตายของผู้ป่วย	(Khan	et	al	2014)

พยาธิสภาพท่ีทำาให้เกิดโรค	 COPD	 มีสาเหตุหลักเกิดจากการอักเสบเรื้อรัง	
(Chronic	 inflammation)	 จากการได้รับสารพิษต่างๆ	 ในทางเดินหายใจ	 โดยปกติ
เมื่อได้รับสารพิษที่เป็นอันตรายเข้าสู่ระบบทางเดินหายใจ	 ร่างกายจะกระตุ้นการ
ทำางานของกลไกการป้องกันตัวเองเฉพาะที่ในทางเดินหายใจ	 (Local	 protective	
mechanism)	ซึง่จะทำาให้เกดิการเปลีย่นแปลงในระดบัเนือ้เยือ่และระดบัเซลล์	ได้แก่	
เกิดกระบวนการอกัเสบ	(Inflammation)	การเพิม่จำานวนเซลล์	(Cell	proliferation)	
การสลายของเซลล์	(Apoptosis)	การเปลี่ยนแปลง	phenotype	ของเซลล์ปอด	และ
การเปลี่ยนแปลงของ	extracellular	matrix	(Remodeling	of	the	extracellular	
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matrix)	ทำาให้พบสาร	mediators	ที่เกี่ยวข้องมากมาย	เช่น	เอนไซม์	proteinase,	
oxidant	และ	cytokines	ที่ทำาหน้าที่สร้างสารอักเสบต่างๆ	เพื่อป้องกันเนื้อปอดและ
ทางเดินหายใจจากสารพิษดังกล่าว	ดังจะเห็นจากผลการตรวจตัวอย่างชิ้นเนื้อ	ตรวจ
เสมหะ	และการทดลองในหลอดทดลอง	ทีพ่บ	inflammatory	cell	และ	proinflam-
matory	molecule	หลายชนิดในปอดของผู้ที่สูบบุหรี่	แต่เมื่อกระบวนการอักเสบนี้
เกดิข้ึนอย่างต่อเนือ่งเป็นเวลานานและมากเกนิไป	จะทำาให้เกดิการหลัง่สารอกัเสบมาก
ขึน้	จนทำาลายเน้ือเยือ่ปอดและทางเดนิหายใจ	นำาไปสูก่ารเปลีย่นแปลงโครงสร้างของ
ทางเดนิหายใจและนำาไปสูโ่รคปอดอดุกัน้เรือ้รังได้	โดยการอกัเสบและการเปลีย่นแปลง
ดังกล่าวจะเพิม่มากขึน้ตามความรนุแรงของโรค	และไม่กลับไปเป็นปกตถึิงแม้ว่าจะเลกิ
สูบหรี่หรือไม่ได้รับสารพิษดังกล่าวแล้ว	(Bagdonas	et	al	2015,	MacNee	2005)

การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของทางเดินหายใจท่ีเป็นลักษณะท่ีสำาคัญของผู้
ป่วย	COPD	ประกอบด้วย	ภาวะหลอดลมอักเสบเรื้อรัง	และการเกิดการโป่งพองของ
ถุงลม	(Tuder	and	Petrache	2012)	โดยผู้ป่วยแต่ละรายอาจพบการเปลี่ยนแปลง
ทัง้	2	ลกัษณะหรอืมกีารเปลีย่นแปลงอย่างใดอย่างหนึง่เป็นหลกัได้	ทัง้นี	้สามารถแยก
อธิบายพยาธิสภาพกำาเนิดของแต่ละลักษณะได้	ดังต่อไปนี้

1)	 ภาวะหลอดลมอักเสบเรื้อรัง	 (Chronic	 bronchitis)	 เป็นการอักเสบร่วม
กับการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของท่อลมใหญ่	(Large	airway	inflammation	and	
remodeling)	มีสาเหตุจากการตอบสนองของ	innate	immune	response	เมื่อได้
รับสารหรอืก๊าซพษิเข้าไปในปอดผ่านทางเดนิหายใจขนาดใหญ่	(Central	airway)	จะ
เกดิการอกัเสบของเยือ่บผุวิทางเดนิหายใจแบบเกิดซำา้ๆ	ทำาให้ทางเดนิหายใจตบีแคบ
ลง	และการอักเสบของเยื่อบุผิวจะส่งผลให้มีการหลั่งเสมหะออกมาในทางเดินหายใจ
เพือ่ทำาการจบัสิง่แปลกปลอมหรือ	bacteria	ไม่ให้เข้าสูป่อด	ซึง่การหลัง่เสมหะทีเ่หนยีว
ออกมาในทางเดินหายใจ	ทำาให้เกดิการลดการเคลือ่นไหวตลอดจนลดการทำางานของ
เซลล์ขนที่ทำาหน้าที่กำาจัดเสมหะ	(Reduce	mucociliary	clearance)	กระทั่งนำาไปสู่
การติดเชือ้	bacteria	เช่น	streptococcus	pneumonia,	haemophilus	influenza	
เป็นต้น	 อย่างไรก็ตาม	 ในปัจุบันพบว่า	 ทฤษฏีการผลิตเสมหะท่ีมากกว่าปกติต่อการ
จำากัดการไหลของอากาศยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด	 ทั้งนี้	 อาจเกิดจากการตอบสนอง
ต่อการอักเสบของ	submucosal	gland	โดย	inflammatory	cell	จะหลั่ง	serine	
proteases	ทำาให้เกิดการผลิตและหลั่งเสมหะ	นอกจากนี้	การเกิดปฏิกิริยา	oxida-
tion	จากการสมัผสัควนับุหรีท่ี่ทำาให้เกดิการหลัง่	inflammatory	leukocyte	อาจจะ
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เกี่ยวข้องกับการผลิตเสมหะที่มากกว่าปกติ	โดยการเหนี่ยวนำาของ	MUC5AC	gene	
(Khan	et	al	2014,	MacNee,	2005)	

2)	การเกิดถุงลมโป่งพอง	 (Emphysema)	 เป็นการขยายขนาดของพื้นที่การ
แลกเปล่ียนก๊าซส่วนปลายทีอ่ยูถ่ดัจาก	terminal	bronchiole	ซึง่มสีาเหตมุาจากผนงั
ถุงลมถูกทำาลาย	ส่งผลให้แรงหดกลับของถุงลม	(Elastic	recoil)	ขณะหายใจออกลด
ลง	และทำาให้เกดิการกกัอากาศอยูภ่ายในปอด	ซึง่การโป่งพองของถงุลมแบ่งออกเป็น	
2	ชนิด	คือ	centrilobular	และ	panlobular	โดยชนิด	centrilobular	เป็นชนิดที่มี
การทำาลายหรือการขยายขนาดของถงุลมในส่วนของ	terminal	bronchiole	และเป็น
ชนดิทีม่คีวามสมัพนัธ์กบัการสบูบหุรี	่อกีชนดิหนึง่คอื	panlobular	ซึง่มคีวามสมัพนัธ์
กบัการขาดสาร	a-antitrypsin	เป็นผลให้เกดิการทำาลายและขยายถุงลมในส่วนท่ีเรยีก
ว่า	acinus	(MacNee	2005)	

ผลของการเกิดภาวะหลอดลมอักเสบเรื้อรังร่วมกับถุงลมโป่งพอง	 ทำาให้
เกิดการจำากัดการไหลของอากาศ	 โดยภาวะหลอดลมอักเสบทำาให้มีแรงต้านในการ
หายใจ	 (Airway	 resistance)	 เพิ่มมากขึ้น	 จากหลอดลมท่ีตีบแคบลงและปริมาณ
เสมหะเพ่ิมมากขึ้น	 ในขณะที่ภาวะการโป่งพองของถุงลมทำาให้การผ่อนตามของ
ปอด	 (Lung	 compliance)	 เพิ่มขึ้น	 ซึ่งภาวะทั้งสองนี้จะทำาให้ผู้ป่วยมีอากาศกักอยู่
ในถุงลมในปริมาณมากกว่าปกติ	 แต่เนื่องจากสูญเสียแรงหดกลับของถุงลม	 (Elastic	
recoil)	ร่วมกับการปิดของท่อลมเร็วกว่าปกติ	ทำาให้เกิดการคั่งของแก๊สในถุงลมมาก
ขึ้น	 (Air	 trapping)	 ร่วมกับภาวะถุงลมโป่งพองที่ทำาให้พื้นท่ีในการแลกเปลี่ยนก๊าซ
ลดลง	(Alveolar	surface	area)	ทำาให้ผู้ป่วยมีอาการหอบเหนื่อยจนกระทบต่อชีวิต
ประจำาวัน	(Hogg	2003)	นอกจากนี้	ยังพบว่า	เมื่อความรุนแรงของโรคเพิ่มขึ้น	การ
เปลี่ยนแปลงโครงสร้างที่เกิดขึ้นจะไม่ได้เกิดที่ระบบหายใจเพียงอย่างเดียว	 แต่ยังส่ง
ผลต่อการเปลี่ยนแปลงหลอดเลือดปอดอีกด้วย	 (Snider	 2003)	 รวมถึงกรณีที่มีการ
ดำาเนนิของโรคเป็นระยะเวลานาน	จะส่งผลให้ผูป่้วยมคีวามเสีย่งต่อโรคร่วมทางระบบ
อืน่ๆ	ได้มากขึน้	เช่น	โรคหวัใจ	โรคหลอดเลอืดสมอง	กลุม่โรค	metabolic	syndrome	
เป็นต้น	(Stockley	et	al	2007)

แม้การอกัเสบของทางเดินหายใจจะเป็นสาเหตุหลักของการเกิดโรคปอดอดุก้ัน
เร้ือรงั	แต่การเกิดโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงัไม่สามารถอธบิายได้ด้วยกลไกเดยีว	(Macnee	
et	al	2005)	และอาจมีสาเหตุมาจากปัจจัยอื่นร่วมด้วย	ได้แก่	การสูญเสียหน้าที่ของ
ปอด	(Lung-maintenance	failure)	การตายของเซลล์	(Apoptosis)	ระบบภมูคิุม้กนั
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บทที่	10:	โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่132

ของร่างกาย	(Autoimmunity)	การสัมผัสกับมลพิษ	(Environmental	exposures)	
ภาวะทุพโภชนาการ	 (Malnutrition)	 และการเจริญหรือพัฒนาของปอดท่ีผิดปกติ
ในช่วงวัยเด็ก	 เนื่องจากมารดาสูบบุหรี่หรือคลอดก่อนกำาหนด	 (Agusti	 and	 Hogg	
2019,	Global	initiative	for	chronic	obstructive	pulmonary	disease	2018)	
อย่างไรก็ตาม	จำานวน	2	ใน	3	ของผูป่้วยโรคปอดอดุกัน้เรือ้รังมสีาเหตหุลกัจากการสบู
บุหรี่	หรือมีประวัติการได้รับควันบุหรี่เข้าสู่ร่างกาย	(Secondhand	smoker)	ดังนั้น
ในบทความนี้	 จะขอกล่าวถึงกลไกการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังท่ีมีสาเหตุมาจากการ
สูบบุหรี่	 โดยกระบวนการที่เกี่ยวข้องนอกจากกระบวนการอักเสบ	 (Inflammation)	
แล้ว	ยังประกอบด้วยกระบวนการอื่นร่วมด้วย	ได้แก่	ความไม่สมดุลระหว่างเอนไซม์	
proteases	และ	antiproteases	และ	ความไม่สมดุลระหว่าง	oxidant	และ	anti-
oxidant	(Oxidative	stress)	ภายในปอด	(Bartal	2005,	MacNee	2005)	โดยจะ
กล่าวในรายละเอียดต่อไป	

ควันบุหรี่มีสารประกอบทางเคมีประมาณ	4,500	ชนิด	ในรูปแบบของละออง
และก๊าซ	 เช่น	 นิโคติน	 ทาร์	 คาร์บอนมอนอกไซด์	 ไนโตรเจนไดออกไซด์	 ไฮโดรเจน
ไซยาไนด์	สารกลุ่ม	polycyclic	aromatic	hydrocarbons	(PAH)	สารอนุมูลอิสระ	
สารกัมมันตรังสี	และสารปรุงแต่งต่างๆ	เป็นต้น	สารเหล่านี้เป็นปัจจัยที่ทำาให้เกิดโรค
ปอดอุดกั้นเรื้อรังขึ้น	(Hou	et	al	2019)	นอกจากนี้	ยังพบว่า	ควันบุหรี่	ประกอบด้วย
ละอองนำา้ขนาดเลก็ทีมี่ขนาด	0.45	ไมโครเมตรจำานวนนบัล้าน	ซึง่ฝอยละอองนำา้เหล่า
นีจ้ะมสีารประกอบทางเคมีทีเ่ป็นพษิ	(Toxic	chemicals)	ร่วมกบัสารเคมทีีผ่สมเพือ่ให้
เกิดกลิ่นในแต่ละยี่ห้อของบุหรี่	ควันที่สูดเข้าไปจะผ่านจมูก	ปาก	กล่องเสียง	ทางเดิน
หายใจส่วนต้น	อนุภาคของสารพิษขนาดกลาง	(Intermediate	size	particles)	จะ
ตกหรือเกาะติดที่ทางเดินหายใจส่วนต้น	ส่วนอนุภาคของสารพิษขนาดเล็กจะเคลื่อน
เข้าสู่ส่วนปลาย	และ	respiratory	bronchioles	เป็นผลให้สารพิษจากบุหรี่สามารถ
ทำาลายเนื้อเยื่อปอดได้ทั้งบริเวณช่องปาก	 ช่องคอ	 ทางเดินหายใจส่วนต้น	 ไปจนถึง
ถุงลมปอด	โดยผลการศึกษาในปัจจุบันบ่งชี้ว่า	บุหรี่สามารถทำาให้เกิดโรคปอดอุดกั้น
เรื้อรังได้โดยผ่าน	3	กลไก	ดังแสดงต่อไปนี้

1. กระบวนการอักเสบ (Inflammation)	
	 จากการศึกษาที่ผ่านมาเป็นที่ทราบแน่ชัดแล้วว่า	 การสูบบุหร่ีทำาให้เนื้อเยื่อ

ปอด	(Lung	tissue)	เกิดการอักเสบ	เมื่อมีการสัมผัสควันบุหรี่จะเกิดการเพิ่มขึ้นของ	
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inflammatory	cytokines	ภายในปอดอย่างรวดเรว็	สารอนมุลูอสิระทีอ่ยูใ่นควันบหุรี่
จะกระตุ้น	nuclear	factor	kappaB	(NF-kB)	และกระบวนการอักเสบที่เกิดขึ้นจะมี
การเพ่ิมจำานวนของ	alveolar	macrophage	และ	neutrophil	และ	T-lymphocyte	
(CD8	มากกว่า	CD4)	ภายในปอด	โดย	inflammatory	cell	จะหลั่ง	cytokines	และ	
mediators	ประกอบด้วย	

	 1.1 Neutrophils	จากการศึกษาของ	Ravi	et	al	(2014)	พบว่า	ปริมาณ	
neutrophils	ในเสมหะของผูป่้วยโรคปอดอดุก้ันเรือ้รงัมปีรมิาณเพิม่มากขึน้	ซึง่	neu-
trophils	เป็นตัวการหลกัทีท่ำาลายความยดืหยุน่ของถงุลมปอด	โดยควนับุหรีจ่ะกระตุน้
ให้เกิดการหลั่ง	 neutrophil	 released	 enzyme	 และ	 chemoattractant	 ทำาให้
เกิดการระดม	neutrophils	ซึ่งประกอบด้วย	chemokine	CXC	motif	ligands	2	
(CXCL2),	leukotriene	B4	(LTB4),	formyl-met-leu-phe	(fMLP)	และ	interleukin	
(IL)-6	เพื่อส่งสัญญาณไปยัง	neutrophils	ใน	capillary	ให้เข้าสู่	alveoli	เพิ่มขึ้น	ส่ง
ผลให้เกิดการอักเสบในถุงลมเพิ่มมากขึ้นจนเกิดการสูญเสียหน้าที่ของ	collagen	ใน
ถุงลม	ทำาให้เกิดภาวะถุงลมโป่งพอง	

1.2 Macrophages	 มีบทบาทสำาคัญในการผลิต	macrophage-released	
metalloproteinases	 (MMPs)	 ในผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	 และมีส่วนร่วมใน
กระบวนการอกัเสบโดยการปล่อย	chemoattractant	molecule	ซึง่	macrophages	
จะถูกระดมมาที่ปอด	และเพิ่มการหลั่ง	tumor	necrosis	factor	(TNF)-a,	interleu-
kin	8,	monocyte	chemotactic	peptide	(MCP)-1,	LTB4	เป็นต้น	ซึ่งการทำางาน
ของ	macrophages	อาจจะควบคุมโดย	nuclear	factor	(NF)-	kappaB	โดยกระตุ้น	
alveolar	macrophages	ในผูป่้วยโรคปอดอดุกัน้เร้ือรงั	โดยเฉพาะอย่างยิง่ในช่วงทีมี่
การกำาเริบของโรค	(Exacerbation)	ซึง่ได้รบัการพสิจูน์แล้วว่า	macrophages	ช่วยใน
เรื่องการสร้างเนื้อเยื่อใหม่ทดแทน	(Tissue	regeneration)	และอาจช่วยระดมเซลล์
ต้นกำาเนิด	(Progenitor	cell)	ด้วย

	 1.3	T-lymphocyte (CD4 และ CD8 cells)	CD4	สามารถแบ่งออกเป็น	
2	ชนิดคือ	Th1	และ	Th2	ซึ่ง	Th1	type	cytokines	เป็นชนิดที่ตอบสนองต่อระบบ
ภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติ	 ทำาให้เกิดการตอบสนองต่อเชื้อปริมาณมาก	นำาไปสู่การทำาลาย
เนือ้เยือ่	ซ่ึงการเกิดถงุลมปอดโป่งพองพบว่า	เป็นภาวะทีเ่กดิจาก	Th1	cytokines	จาก
การศึกษาของ	Majori	et	al	(1999)	พบปริมาณ	Th1	เพิ่มมากขึ้นในหลอดเลือดส่วน
ปลายในผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	ซึ่งจากการศึกษาที่ผ่านมา	พบว่า	T	lymphoc-
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tyte	โดยเฉพาะอย่างยิ่ง	CD8	cytotoxic	T-cell	มีส่วนสำาคัญในการทำาลายผนังถุง
ลม	(Alveolar	wall)	และทำาให้เกิดการตายของเซลล์ผนังถุงลม	อันจะนำาไปสู่ภาวะ
ถุงลมโป่งพอง	นอกจากนี้	ยังพบอีกว่า	จำานวนของ	T-cell	มีความสัมพันธ์โดยตรงกับ
ประวัตกิารสบูบหุรี	่และในผูป่้วยโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงั	จำานวน	CD8	ยงัมคีวามสมัพนัธ์
โดยตรงกับระดับความรุนแรงของโรค	ทั้งนี้	CD8	จะถูกสะสมอย่างต่อเนื่องแม้ว่าจะ
เลิกสูบบุหรี่แล้วก็ตาม	(Bagdonas	et	al	2015)	

1.4	 B-lymphocyte	 มีจำานวนเพิ่มมากขึ้นในทางเดินหายใจส่วนปลายและ
ภายใน	lymphoid	follicles	ซึ่งเกิดจากการตอบสนองต่อการอักเสบแบบเรื้อรังของ
ทางเดินหายใจ	(MacNee	2006)	

การเพ่ิมข้ึนของสารอกัเสบเหล่านีพ้บว่า	มคีวามสำาคญักบัโรคปอดอุดกัน้เรือ้รัง	
เนื่องจากการเพิ่มขึ้นของ	 neutrophils,	macrophages	 และ	 lymphocytes	 จะ
สัมพันธ์กับความรุนแรงของการจำากัดการไหลของอากาศ	กล่าวคือ	เมื่อความรุนแรง
ของโรคเพิ่มมากข้ึนจะตรวจพบปริมาณสารก่อภาวะอักเสบเพิ่มมากข้ึนด้วย	 (Agusti	
and	Hogg	2019)

2. ความไม่สมดลุระหว่างเอนไซม์ proteases และ antiproteases (Elas-
tase-antielastase)

คนที่มีปอดสุขภาพดีจะมีปริมาณ	proteases	เท่าๆ	กับ	antiproteases	แต่
เม่ือมีการสัมผัสกับควันบุหรี่จะกระตุ้นให้เกิดการระดม	 neutrophil	 (ประกอบด้วย	
serine	proteases	และ	neutrophil	 elastase)	และ	macrophage	นำาไปสู่การ
เพิ่มการผลิต	 proteases	 และทำาลายเนื้อเยื่อ	 โดยเฉพาะอย่างยิ่ง	 elastin	 ซึ่งเป็น	
connective	tissue	ที่สำาคัญของ	lung	parenchyma	นอกจากนี้	การสัมผัสกับควัน
บุหรี่ยังลดหรือยับยั้งการทำางานของ	antiproteases	 โดย	antiproteases	ที่สำาคัญ
ได้แก่	a1-antitrypsin	ทั้งนี้	เมื่อมีการเพิ่มการผลิต	proteases	และลดการผลิต	an-
tiproteases	จะส่งผลให้เกดิความไม่สมดลุระหว่าง	proteases	และ	antiproteases	
ทำาให้เกดิการทำาลายของผนงัถงุลม	จนนำาไปสูก่ารเกดิภาวะถงุลมโป่งพองในผูป่้วยโรค
ปอดอุดกั้นเรื้อรัง	(Agusti	and	Hogg	2019,	MacNee	2006)
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3.	ภาวะ oxidative stress	
เป็นที่ทราบกันดีว่า	สารเคมีที่ประกอบในควันบุหรี่มีมากกว่า	4,700	ชนิด	ซึ่ง

เต็มไปด้วยสารอนุมูลอิสระความเข้มข้นสูง	 ความสมดุลกันระหว่างสารอนุมูลอิสระ
(Oxidant)	 และสารต้านอนุมูลอิสระ	 (Antioxidant)	 มีส่วนสำาคัญในการคงสภาพ
การทำางานของปอดให้เป็นปกติ	(Pulmonary	cellular	function)	เมื่อมีการสูดควัน
บุหรี่	 reactive	 oxygen	 และไนโตรเจน	 จะถูกหลั่งออกจาก	 inflammatory	 cell	
เป็นผลทำาให้เพ่ิมการหลั่ง	 neutrophil	 และ	macrophage	 ออกมาใน	 alveolar	
space	ทำาให้มีการเปลี่ยนแปลงอัตราส่วนระหว่าง	oxidant	และ	antioxidant	ถ้า
มี	oxidant	มากกว่า	เราจะเรียกภาวะนี้ว่า	oxidative	stress	ทำาให้เกิดการทำาลาย	
elastin	 และ	 collagen	 ของปอด	 และส่งผลต่อการซ่อมแซมและการสังเคราะห์	
elastin	ทำาให้เกิดภาวะถุงลมพองได้	นอกจากนี้	กระบวนการ	oxidative	stress	ยัง
มีผลในการกระตุ้นการผลิตเสมหะในผู้ป่วย	COPD	ด้วย	(MacNee	2006,	Seimetz	
et	al	2011)

จากทั้งสามกลไกที่กล่าวมาข้างต้น	 จึงนำาไปสู่การเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง
ที่มีสาเหตุมาจากการสูบบุหรี่	 ซึ่งสามารถสรุปความเชื่อมโยงของทั้ง	 3	 ทฤษฎีได้ดัง
แสดงในรูปที่	1	กล่าวคือ	เมื่อได้รับควันบุหรี่เข้าสู่ร่างกาย	เซลล์เยื่อบุผิว	(Epithelial	
cell)	 บริเวณทางเดินหายใจจะเกิดการกระตุ้นการหลั่ง	 macrophage	 และมีการ
ปล่อย	 chemotactic	 factors	 ทำาให้กระบวนการอักเสบเริ่มต้นขึ้น	 เกิดการระดม	
neutrophil	และ	CD8	จากระบบไหลเวียนเลือดและมีการหลั่ง	specific	enzymes	
ซึ่งถูกหลั่งออกมาเพื่อกระตุ้นการทำางานของ	fibroblast	 เป็นผลให้เกิดกระบวนการ
ซ่อมแซมที่ผิดปกติและเกิดเป็นผังผืดขึ้นในทางเดินหายใจ	 นอกจากนี้	 neutrophil	
และ	macrophages	จะหลั่ง	proteases	ทำาให้เกิดความไม่สมดุลระหว่าง	proteas-
es	และ	antiproteases	นำาไปสู่การทำาลายผนังของถุงลมจนเกิดภาวะถุงลมโป่งพอง	
(Emphysema)	อีกทั้ง	จะเกิดการหลั่งสารอนุมูลอิสระจาก	inflammatory	leuco-
cyte	เป็นสาเหตุให้	epithelial	cell	และเซลล์อื่นๆ	หลั่ง	chemotactic	factors	ไป
ยบัยัง้การทำางานของ	antiproteases	เกิดการบาดเจบ็โดยตรงต่อผนงัถงุลม	และเป็น
สาเหตุให้มีการหลั่งเสมหะออกมาเพิ่มมากขึ้น	ท้ายที่สุดหากกระบวนการ	oxidative	
stress	เกิดขึ้นเป็นระยะเวลานาน	อาจจะมีการสลายของเซลล์หรือเกิดการขาดเลือด
ของเซลล์ตามมา	(MacNee	2006)

โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง
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รูปที่ 1 กระบวนการอักเสบที่น�าไปสู่การเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังที่มีสาเหตุมาจากการสูบบุหรี่ (MacNee 

2006)

ผลกระทบของบุหรี่ต่อการด�าเนินของโรค
โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	เป็นสาเหตุสำาคัญที่ทำาให้เกิดการเจ็บป่วยและเพิ่มอัตรา

การตายทั้งในประเทศท่ีพัฒนาแล้วและประเทศที่ยังไม่พัฒนา	 นอกจากนี้	 ยังพบ
ว่า	 ประชากรในประเทศเหล่านี้ยังมีอัตราการสูบบุหรี่เพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆ	 โดยผู้ที่ยัง
คงสูบบุหร่ีอยู่	 จะมีความเสี่ยงในการเกิดอาการทางระบบหายใจเพิ่มมากข้ึน	 ทำาให้
ประสิทธิภาพการทำางานของปอดลดลงและมีอัตราการตายสูงกว่าผู้ท่ีไม่สูบบุหรี่	 ดัง
นั้น	 การรักษาผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังที่มีประสิทธิภาพสูงสุดคือ	 จะต้องให้ผู้ป่วย
เลิกสูบบุหรี่	(van	Eerd	et	al	2017)	โดยการศึกษาของ	Laniado-Laborin	(2009)	
กล่าวว่า	 อัตราการดำาเนินของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังจะลดลงถึงร้อยละ	 50	 เมื่อผู้ท่ีมี
ความเส่ียงในการเกิดโรคหยุดสูบบุหรี่	 แต่ในขณะที่ผู้สูบบุหรี่ต่อเนื่องเป็นเวลานาน	
มีโอกาสพัฒนาการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังได้ถึงร้อยละ	 50	 เช่นกัน	 จากการศึกษา
ของ	 Pauwels	 et	 al	 (1999)	 ศึกษาผลของ	 budesonine	 ซึ่งเป็นยากลุ่มคอร์ติโค
สเตียรอยด์	 (Corticosteroid)	 ใช้เพื่อลดอาการโรคหอบหืด	 ในผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้น
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เรื้อรังในระดับ	mild	 ที่ยังคงสูบบุหรี่อย่างต่อเนื่อง	 โดยแบ่งอาสาสมัครออกเป็น	 2	
กลุ่ม	กลุ่มทดลองได้รับการสูดพ่นยา	budesonine	และกลุ่มควบคุมได้รับการรักษา
แบบหลอก	 ระยะเวลาในการทดลอง	 3	 ปี	 ผลการศึกษาในผู้ป่วยที่สูบบุหรี่น้อยกว่า	
36	pack-years	พบว่า	ค่าปริมาตรของอากาศที่เป่าออกอย่างเร็วและแรงในวินาทีที่	
1	(Forced	expiratory	volume	in	1	second,	FEV1)	ลดลงทั้ง	2	กลุ่ม	(140	ml	
(4.3%)	และ	180	ml	(5.3%)	ในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม	ตามลำาดับ)	นอกจาก
นี้	 ยังพบว่า	 ในกลุ่มทดลองมีค่า	 FEV1	 เพิ่มมากขึ้นเฉพาะช่วง	 6	 เดือนแรกของการ
ทดลองเท่าน้ัน	และหลงัจากนัน้จะค่อยๆ	ลดลงอย่างต่อเนือ่ง	เช่นเดยีวกบักลุม่ควบคมุ	
ซึ่งจากข้อมูลดังกล่าวชี้ให้เห็นว่า	แม้ขณะที่มีการให้ยาเพื่อรักษาอาการของโรค	ยังไม่
สามารถป้องกนัการเสือ่มสมรรถภาพการทำางานของปอดได้	ดงันัน้	การเลกิสบูบุหรีจ่งึ
มคีวามสำาคญัในการลดอตัราการเกิดโรคและลดการดำาเนินของโรคได้	(Pauwels	et	al	
1999)	สอดคล้องกับการศึกษาของ	Anthonisen	et	al	(2005)	ที่ได้ศึกษาประโยชน์
ที่อาจจะเกิดขึ้นจากการเลิกสูบบุหรี่	โดยอาสาสมัครที่เข้าร่วมการศึกษาเป็นผู้ที่ได้รับ
การวินิจฉัยว่า	เป็นโรคปอดอุดกั้นทางเดินหายใจ	แต่ยังไม่แสดงอาการ	(COPD	ระดับ	
mild)	โดยแบ่งอาสาสมัครออกเป็น	2	กลุ่ม	คือ	กลุ่มทดลองที่ได้รับโปรแกรมสำาหรับ
การเลิกบุหรี่	และกลุ่มควบคุมคือ	กลุ่มที่ได้รับการรักษาแบบปกติ	(Usual	care)	เป็น
เวลา	10	สปัดาห์	โดยการรกัษาของกลุม่ทดลองประกอบด้วย	การทำาตามคำาสัง่แพทย์
อย่างเคร่งครดัและการปรบัพฤตกิรรม	จากนัน้	ตดิตามผลการเปลีย่นแปลงจนกระทัง่	
14.5	ปี	ผลการศึกษาพบว่า	เมื่อเวลาผ่านไป	5	ปี	ร้อยละของการเลิกสูบบุหรี่ในกลุ่ม
ทดลองมากกว่ากลุ่มควบคุม	(ร้อยละ	21.7	และ	5.4	ในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม	
ตามลำาดับ)	ยิ่งไปกว่านั้นพบว่า	ในกลุ่มควบคุมมีประสิทธิภาพการทำางานของปอด	ซึ่ง
ดูจากค่า	FEV1	แย่ลงเรว็กว่ากลุม่ทดลอง	โดยผูท้ีห่ยดุสูบบุหรีจ่ะมอีตัราการลดลงของ
ค่า	FEV1	คิดเป็น	30.2	และ	21.5	มิลลิลิตรต่อปี	ในเพศชายและเพศหญิง	ตามลำาดับ	
ในขณะที่ผู้ที่ยังคงสูบบุหรี่อย่างต่อเนื่องนั้นพบว่า	ค่า	FEV1	ลดลงมากกว่าเมื่อเปรียบ
เทียบกับกลุ่มที่หยุดสูบบุหรี่คิดเป็น	66.1	และ	54.2	มิลลิลิตรต่อปี	 ในเพศชายและ
เพศหญิง	ตามลำาดับ	จากข้อมูลดังกล่าวชี้ให้เห็นว่า	ผู้ที่ยังคงสูบบุหรี่จะมีสมรรถภาพ
ปอดแย่ลงเร็วกว่าผู้ที่หยุดสูบบุหรี่คิดเป็นร้อยละ	45.7	และ	39.7	ในเพศชายและเพศ
หญิง	ตามลำาดับ	และประเด็นที่สำาคัญกว่านั้น	ผู้วิจัยพบว่า	ในกลุ่มทดลองมีอัตราการ
เสยีชวีติน้อยกว่าเมือ่เปรียบเทยีบกบักลุม่ควบคมุอย่างมนียัสำาคญัทางสถติ	ิ(8.8/1000	
คนต่อปี	และ	10.4/1000	คนต่อปี	ในกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม	ตามลำาดับ)	จาก

โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง
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ข้อมลูดงักล่าวแสดงให้เหน็ว่า	การพยายามในการเลกิบหุรีส่ามารถป้องกนัการสญูเสยี
หรอืชะลอการเส่ือมสภาพการทำางานของปอดได้	โดยเฉพาะกลุม่ผูป่้วยโรคปอดอดุก้ัน
เรื้อรังในระดับที่ไม่รุนแรง	(Anthonisen	et	al	2005)	

นอกจากนี้	ยังมีหลักฐานที่แสดงให้เห็นว่า	การหยุดสูบบุหรี่มีความสัมพันธ์กับ
การลดอาการของโรคปอดได้	ดังจะเห็นจากการศึกษาของ	Liu	et	al	(2015)	ที่ศึกษา
ระยะเวลาของการสบูบหุรีต่่อการเกดิอาการแสดงของระบบหายใจและโรคปอดอดุกัน้
เร้ือรงัในผูใ้หญ่ทีม่ปีระวติัการสบูบหุรี	่ผลการศึกษาเมือ่เปรยีบเทียบระหว่างผูท่ี้เลกิสบู
บุหรี่เป็นเวลามากกว่าหรือเท่ากับ	10	ปี	กับผู้ที่ยังคงสูบบุหรี่	พบว่า	ในกลุ่มที่เลิกสูบ
บุหรี่มีร้อยละของการเกิดอาการไอแบบมีเสมหะ	การหายใจสั้นและตื้น	และโรคปอด
อุดกั้นเรื้อรัง	น้อยกว่ากลุ่มที่ยังคงสูบบุหรี่อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	(ร้อยละ	10.6	vs	
24.2	สำาหรับไอแบบมเีสมหะ	ร้อยละ	5.7	vs	9.9	สำาหรบัอาการหายใจสัน้และตืน้	และ
ร้อยละ	8.6	vs	22.6	สำาหรับโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง)	แต่ในทางตรงกันข้าม	ผู้ที่เลิกสูบ
บุหรี่เป็นเวลาน้อยกว่าหรือเท่ากับ	10	ปี	พบว่า	อาการแสดงไม่แตกต่างกัน	ยกเว้น	ผู้
ที่เลิกสูบบุหรี่จะเกิดอาการไอแบบมีเสมหะน้อยกว่าผู้ที่ยังคงสูบบุหรี่	นอกจากนี้	จาก
ข้อมูลพบว่า	 ระยะเวลาในการสูบบุหรี่ยิ่งนานมากเท่าไหร่	 (เป็นเวลามากกว่าหรือ
เท่ากับ	30	ปี)	ยิง่ก่อให้เกดิอาการแสดงทางระบบหายใจและโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงัเพิม่
มากขึน้เท่าน้ัน	โดยมร้ีอยละการเกดิโรคปอดอดุกัน้เรือ้รงั	อาการไอแบบมเีสมหะ	และ
อาการหายใจสั้นและตื้นสูงถึงร้อยละ	25.6,	25.0,	11.2	ตามลำาดับ	อีกทั้งเมื่อทำาการ
เปรียบเทียบร้อยละการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังในผู้ที่สูบบุหรี่นาน	(>30	ปี)	เปรียบ
เทียบกับผู้ที่เลิกสูบบุหรี่	(>10	ปี)	พบว่า	ร้อยละของการก่อโรคในผู้ที่สูบบุหรี่มากกว่า
ถึงร้อยละ	32	(Liu	et	al	2015)	

ดังน้ัน	 จากข้อมูลดังกล่าวเป็นการยืนยันว่า	 การสูบบุหรี่หรือสัมผัสกับควัน
บุหรี่เป็นระยะเวลานานมีผลทำาให้เกิดอาการแสดงทางคลินิกประกอบด้วย	อาการไอ
แบบมีเสมหะ	การหายใจสั้นและตื้น	และสมรรถภาพปอด	 (FEV1)	แย่ลงเร็วกว่าผู้ที่
หยุดสูบบุหรี่ถึงร้อยละ	 45.7	 และมีอัตราการก่อให้เกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังมากว่าผู้
ที่หยุดสูบบุหรี่อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 อีกทั้งยังเพิ่มความเสี่ยงสูงที่จะเกิดโรคร่วม	
(Co-morbidity)	เช่น	การเกิดโรคมะเร็ง	โรคหลอดเลือดสมอง	โรคหลอดเลือดหัวใจ	
โรคทางระบบหายใจอื่นๆ	เช่น	โรคหืดด้วย	(Alberg	et	al	2014,	Liu	et	al	2015,	
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Taylor	et	al	2002)	จากการศึกษาของ	Soriano	et	al	(2005)	พบว่า	เมื่อสูบบุหรี่
เป็นระยะเวลานานจะส่งผลให้มีการลดลงของค่าสมรรถภาพปอด	 FEV1	 ซึ่งเป็นผล
มาจากการเกิดกระบวนการอักเสบ	 ทางเดินหายใจส่วนปลายตีบแคบ	 และมีการปิด
ของทางเดินหายใจ	ในรายที่มีภาวะถุงลมโป่งพองแบบรุนแรง	การแลกเปลี่ยนก๊าซที่
บริเวณถุงลมจะลดลงเนื่องจากมีการทำาลายผนังถุงลม	 จนทำาให้การแลกเปลี่ยนก๊าซ
ผิดปกติ	 ส่งผลให้เกิดภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด	 (Hypoxemia)	 และการคั่งของ
คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด	(Hypercapnia)	ซึ่งเมื่อการขนส่งก๊าซไปที่ถุงลมลดน้อย
ลงเป็นผลให้มีการดำาเนินโรคที่แย่ลงด้วย	กล่าวคือ	จะทำาให้เกิดภาวะแรงดันในหลอด
เลือดปอดสูง	 (Pulmonary	hypertension)	 เนื่องมาจากการเกิด	hypoxic	 vaso-
constriction	ของหลอดเลือดปอด	 (Small	pulmonary	artery)	ส่งผลให้เกิดการ
เปลี่ยนแปลงโครงสร้างของหลอดเลือด	เช่น	เยื่อบุหลอดเลือดชั้นในหนาตัว	(Intima	
hyperplasia)	 และกล้ามเนื้อเรียบหนาตัว	 (Smooth	muscle	 hypertrophy)	 ซึ่ง
การตอบสนองต่อการอักเสบของหลอดเลือดมีความคล้ายคลึงกับท่ีเกิดในทางเดิน
หายใจ	การเกิด	endothelial	 cell	 dysfunction	 โดยการสูญเสียพื้นที่ในการแลก
เปลีย่นก๊าซในภาวะถงุลมโป่งพองอาจจะนำาไปสูก่ารเพิม่แรงดนัในปอด	(Pulmonary	
circulation	 pressure)	 เกิดเป็นภาวะแรงดันในหลอดเลือดปอดสูงขึ้น	 จากนั้น	 จะ
ทำาให้เกิดภาวะหัวใจห้องล่างขวาโต	 (Right	 ventricular	 hypertrophy)	 เนื่องจาก
ต้องบีบตัวต้านกับแรงดันใน	pulmonary	circulation	และท้ายที่สุดจะนำาไปสู่ภาวะ
หัวใจห้องขวาล้มเหลว	(Right	side	heart	failure)	จากข้อมูลดังกล่าว	บ่งชี้ว่า	ผู้ป่วย
โรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในรายที่มีอาการรุนแรงอาจจะเสียชีวิตด้วย
โรคร่วมที่เกิดขึ้นจากโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังที่เป็นอยู่ตั้งแต่เดิม	(Global	initiative	for	
chronic	obstructive	pulmonary	disease	2020,	Robe	et	al	2007)	โดย	พบ
ว่า	1	ใน	2	หรือ	1	ใน	3	ของผู้ป่วยจะเสียชีวิตด้วยโรคที่เกิดร่วม	(Celli	et	al	2005)	
ดังนั้นการเลิกสูบบุหร่ีจึงเป็นการรักษาที่มีประสิทธิภาพและคุ้มค่ามากที่สุด	 ในการ
ลดความเสี่ยงในการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	โรคร่วม	(Comorbidity)	และหยุดการ
ดำาเนินของโรค	(Rabe	et	al	2017)
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	บทที่	11	

การติดเชื้อของระบบหายใจ
อ.ดร.จิรวัฒน์	วัฒนปัญญาเวชช์

บทน�า
การติดเชื้อของระบบหายใจ	 สามารถแบ่งออกเป็น	 2	 ประเภทหลัก	 ตาม

ตำาแหน่งของพยาธิสภาพ	 ได้แก่	 การติดเชื้อทางเดินหายใจส่วนบน	 (Upper	 respi-
ratory	 infections)	 และการติดเชื้อทางเดินหายใจส่วนล่าง	 (Lower	 respiratory	
infections)	

การติดเชื้อทางเดินหายใจส่วนบน	 (Upper	 respiratory	 infections)	 โรคที่
มักพบ	 ได้แก่	 ไข้หวัด	 (Common	 cold)	 ไซนัสอักเสบ	 (Sinusitis)	 คอหอยอักเสบ	
(Pharyngitis)	ฝาปิดกล่องเสียงอักเสบ	(Epiglottitis)	เป็นต้น	(Kumar	et	al	2018)	
สาเหตุหลักของการติดเชื้อทางเดินหายใจส่วนบน	 มักเกิดจากการติดเช้ือจากไวรัส	
และการตดิเชือ้แบคทเีรยี	กลไกการเกดิโรค	เกดิจากการทีไ่ด้รบัเชือ้เข้าสูร่่างกาย	ผ่าน
ทางการหายใจเข้า	ในรปูแบบของละอองฝอย	ซึง่เชือ้จะทำาลายเยือ่บผุวิ	(Dasaraju	et	
al	1996)	ส่งผลให้เกิดการอักเสบ	และสร้างสารคัดหลั่งหรือเสมหะ	

การตดิเชือ้ทางเดินหายใจส่วนล่าง	(Lower	respiratory	infections)	โรคทีม่กั
พบ	ได้แก่	หลอดลมอักเสบ	(Bronchitis)	หลอดลมฝอยอักเสบ	(Bronchiolitis)	และ
ปอดตดิเชือ้	(Pneumonia)	โดยทัว่ไปแล้ว	การตดิเชือ้ทางเดนิหายใจส่วนล่างจากเชือ้
ไวรัส	มักส่งผลต่อทางเดนิหายใจเป็นหลกั	ได้แก่	หลอดลม	และหลอดลมฝอย	(Kumar	
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et	al	2018)	ในทางตรงกนัข้ามการติดเชือ้แบคทีเรยีมคีวามสมัพนัธ์กบัการตดิเช้ือของ
เนือ้ปอด	ส่งผลให้เกดิโรคปอดติดเชือ้	การติดเชือ้ของเน้ือปอดส่งผลทำาให้ความสามารถ
ในการแลกเปลี่ยนแก๊สของร่างกายมนุษย์ลดลง	(Dasaraju	et	al	1996)	และมักจะ
แสดงอาการหอบเหนื่อยอย่างมาก	เป็นผลมาจากการแลกเปลี่ยนแก๊สที่ไม่สมบูรณ์

ในปัจจบุนั	มกีารลดความเสีย่งของการตดิเชือ้ทางเดินหายใจคอื	การรบัวคัซนี	
โดยแนะนำาให้ผูท้ีส่บูบหุรีค่วรได้รบั	pneumococcal	and	influenza	vaccine	ทกุปี	
(Nuorti	et	al	2000)	และสำาหรับวิธีการป้องกันการเกิดโรคติดเชื้อระบบหายใจ	โดย
ท่ัวไปแล้ว	ควรหลีกเลีย่งการสมัผสัเชือ้	เพือ่ลดความเสีย่งในการเกดิโรค	และควรออก
กำาลังกายอย่างสมำ่าเสมอ	และพักผ่อนให้เพียงพอ	(Arcavi	et	al	2004)	เพื่อให้ระบบ
ภูมิคุ้มกันของร่างกายทำางานได้ดี

กลไกการติดเชื้อ
การสูบบหุรี	่หรอืการได้รบัสารพษิจากบหุรี	่ล้วนส่งผลให้เกดิการเปลีย่นแปลง

ของโครงสร้างทางเดินหายใจและเนื้อเยื่อปอด	 การเปลี่ยนแปลงที่มักพบภายหลัง
จากการสูบบุหรี่	หรือการได้รับสารพิษจากบุหรี่ได้แก่	ถุงลมโป่งพอง	(Emphysema)	
(Dasaraju	et	al	1996)	เกิดจากสารพษิทำาลายตวัถงุลม	นอกจากนี	้สารพษิยงัทำาลาย
โครงสร้างอื่นๆ	 ได้แก่	 เซลล์เยื่อบุทางเดินหายใจ	และตัวเนื้อปอดเอง	ส่งผลให้มีการ
อักเสบ	การตดิเชือ้ของระบบทางเดินหายใจ	และการซ่อมแซมโครงสร้างด้วย	fibrogen	
นำาไปสู่พังพืดปอด	หรือ	lung	fibrosis	(Kumar	et	al	2018)	นั้นเอง

การสูบบุหร่ี	 ไม่เพียงแต่ส่งผลต่อโครงสร้างของระบบหายใจเท่านั้น	 ยังส่งผล
ต่อเซลล์ต้นกำาเนิดของเนื้อเยื่อปอด	เซลล์เยื่อบุของถุงลมปอด	(Alveolar	epithelial	
cells)	 type	 1	 ถูกทำาลายจากสารพิษที่ได้รับจากบุหรี่	 นำาไปสู่การเกิดโรคถุงลมโป่ง
พอง	และการติดเชื้อของระบบหายใจ	 (Chen	et	 al	 2015)	 โดยสามารถอธิบายได้
ผ่านกลไกการติดเชื้อของระบบหายใจกับการสูบบุหรี่	ตั้งแต่ระดับเซลล์ต้นกำาเนิด	ไป
ยังระดับเซลล์	และการทำางานในระบบต่างๆ	ของร่างกาย
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รูปที่ 1: Telomeres และการแบ่งเซลล์ (ภาพจาก http://telomeresciencethailand.com)

ในสภาวะปกต	ิเซลล์ต้นกำาเนดิของปอดสามารถเพิม่จำานวนของเนือ้เยือ่ปอดได้
ทั้ง	2	ชนิด	ได้แก่	alveolar	epithelial	cells	type	1	ทำาหน้าที่เป็นเยื่อบุของถุงลม
สำาหรบัแลกเปล่ียนแก๊ส	และ	alveolar	epithelial	cells	type	2	ทำาหน้าทีใ่นการหลัง่
สาร	surfactant	เพื่อลดแรงตึงผิวของถุงลม	แต่เมื่อร่างกายได้รับสารพิษจากบุหรี่	ส่ง
ผลต่อ	telomere	dysfunction	และนำาไปสูก่ารชราภาพของเซลล์ต้นกำาเนดิ	(Cellu-
lar	senescence)	จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า	การสูบบุหรี่	หรือการได้รับสาร
พิษจากบุหรี่ส่งผลต่อการทำางานที่ผิดปกติของเอ็มไซม์	 telomerase	 ซึ่งทำาหน้าที่ใน
การเตมิสารพันธุกรรมให้กบั	telomeres	ในส่วนปลายของโครโมโซม	จงึส่งผลให้เซลล์
ต้นกำาเนิดมี	 telomeres	สั้นลง	 เป็นเหตุให้เกิดการชราภาพของเซลล์	 เนื่องจากเมื่อ	
telomeres	หดสั้นลงนำาไปสู่การตายของเซลล์ต้นกำาเนิด	(Cell	apoptosis)	เพราะ
เมื่อไม่มี	telomeres	ก็จะไม่สามารถแบ่งเซลล์อีกต่อไปได้	 (รูปที่	1)	(Chen	et.	al,	
2015)	นอกจากนี้	ยังมีการศึกษาที่แสดงให้เห็นถึงความผิดปกติของตัวโครงสร้างของ
ปอด	ภายหลงัจากได้รับสารพิษจากบหุร่ีเป็นเวลานาน	ทำาให้ปอดมกีารทำางานท่ีผิดปกติ
ไป	และเป็นอีกปัจจัยที่ส่งผลต่อการติดเชื้อของระบบหายใจ	(Aldaham	et	al	2015)

การสูบบุหร่ี	 หรือการได้รับควันบุหรี่นั้น	 ในควันบุหรี่ประกอบไปด้วยสารพิษ
มากมาย	ได้แก่	นิโคติน	ทาร์	และสารพิษอื่นๆ	(Arcavi	et	al	2004)	เมื่อสารพิษเข้า

การติดเชื้อของระบบหายใจ

บทที่	11:	การติดเชื้อของระบบหายใจ



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่146

สู่ร่างกายผ่านทางระบบหายใจ	 ส่งผลให้เกิดการอักเสบของทางเดินหายใจ	 เมื่อทาง
เดินหายใจสัมผัสกับสารพิษ	 กลไกการป้องกันตัวเองของปอดก็จะทำางาน	 เยื่อบุผิว
ระบบหายใจกจ็ะหลัง่สารเมอืก	และหลัง่สารการอกัเสบ	(Inflammatory	cytokines	
and	chemokines)	ซึง่มผีลเพิม่การอกัเสบของระบบหายใจ	โดยการเพิม่จำานวนของ
เม็ดเลือดขาว	 และเซลล์ของระบบภูมิคุ้มกันที่เยื่อบุผิวระบบหายใจ	 (Aldaham	 et	
al	2015)	ซึ่งกลไกที่กล่าวมาข้างต้นนี้	สามารถอธิบายว่า	ทำาไมภายหลังการสูบบุหรี่
จึงมีเสมหะเพิ่มขึ้น	และเป็นอีกหนึ่งปัจจัยที่ส่งผลให้เกิดการติดเชื้อของระบบหายใจ

การเพิ่มจำานวนของเมล็ดเลือดขาวชนิด	 eosinophil	 เป็นผลมาจากการได้
รับสารพิษทำาให้เยื่อบุมีการหลั่ง	Interleukin	IL-5	และ	IL-33	ซึ่งทั้ง	2	ตัวนี้จัดเป็น	
inflammatory	cytokines	ที่มีความจำาเพาะต่อการเพิ่มจำานวนของ	eosinophil	ใน
เนื้อเยื่อปอด	(Naoko	et	al	2013)	การเพิ่มจำานวนของ	eosinophil	ยังส่งผลต่อการ
เพิม่จำานวนของ	mast	cell	และ	T	lymphocyte	อกีด้วย	(Aldaham	et	al	2015)	จาก
ท่ีกล่าวมาทัง้หมดน้ี	ส่งผลให้หลอดเลอืดฝอยบรเิวณปอดอกัเสบ	เพิม่ความสามารถใน
การผ่านของสารนำา้จากหลอดเลอืดมายงัถงุลม	เมือ่สารนำา้ในถงุลมเพิม่ขึน้	ทำาให้ความ
สามารถในการแลกเปลี่ยนแก๊สลดลง	และนำาไปสู่การติดเชื้อของระบบหายใจในที่สุด	

จากทีก่ล่าวมาทัง้หมดนี	้แสดงให้เหน็ถงึกลไกการตดิเชือ้ของระบบหายใจจาก
การสูบบหุร่ี	หรือการได้รบัสารพษิจากบหุรี	่หากยงัได้รบัสารพษิต่อไปในระยะยาว	จะ
ส่งผลให้ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายทำางานบกพร่อง	 มีการศึกษามากมายท่ีศึกษาถึง
ความสมัพนัธ์ของตวัชีวั้ดของการอกัเสบของร่างกาย	เช่น	C-reactive	protein	(CRP)	
และ	interleukin-6	(IL-6)	พบว่า	การสบูบหุรีเ่พิม่ระดับของสารอกัเสบทัง้	2	ชนดิอย่าง
มนียัสำาคญัทางสถติ	ิ(Naoko	et	al	2013)	ซึง่สารอกัเสบทัง้	2	ชนิดนีจ้ดัเป็นสารตัง้ต้น
ของการอักเสบ	หมายถึง	สารทั้ง	2	ชนิดนี้	สามารถเพิ่มระดับการอักเสบของร่างกาย
โดยไปกระตุ้นการทำางานของสารอักเสบชนิดอื่นได้อีกด้วย	 อย่างไรก็ตาม	หากได้รับ
สารพิษจากบุหร่ีเป็นเวลานาน	 จะทำาให้การทำางานของระบบภูมิคุ้นกันของร่างกาย
ทำางานได้ไม่มีประสิทธิภาพ	 (Aldaham	et	al	2015,	Chen	et	al	2015,	Naoko	
et	al	2013)	และส่งผลต่อการติดเชื้อได้ง่าย	ไม่เพียงแค่การติดเชื้อจากระบบหายใจ
เท่านั้น	ยังส่งผลต่อการติดเชื้อในระบบอื่นๆ	ของร่างกายได้อีกด้วย
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ผลกระทบต่อสุขภาพของการสูบบุหรี่
การสูบบุหรี่	ทำาให้เพิ่มโอกาสในการติดเชื้อของระบบหายใจได้อย่างมาก	การ

ศึกษาของ	Nuorti	et	al	(2000)	พบว่า	ผูส้บูบหุรีท่ีส่บูมากกว่า	24	มวนต่อวนั	มโีอกาส
ติดเชื้อ	pneumococcal	disease	สูงถึงร้อยละ	51	แต่อย่างไรก็ตาม	ความเสี่ยงใน
การตดิเชือ้ดงักล่าวลดลงหลงัจากเลกิสบูบหุรีเ่ป็นเวลา	10	ปี	การตดิเชือ้จากไวรสัทีม่กั
พบ	ได้แก่	ไวรัส	influenza	ซึ่งทำาให้มีอาการไข้หวัด	แต่การติดเชื้อ	influenza	ในผู้ที่
สบูบุหรีจ่ะมอีาการทีร่นุแรงกว่าคนสขุภาพดทีัว่ไป	(Aldaham	et	al	2015)	เนือ่งจาก
การตอบสนองของระบบภมูคิุม้กนัทำางานได้ไม่ดเีท่าของคนสขุภาพด	ีและผูท้ีส่บูบหุรี่
มโีอกาสตดิเชือ้ไวรสัดงักล่าวสงูกว่าคนทีไ่ม่สูบบหุรี	่ร้อยละ	60	สำาหรบัโรคตดิเช้ือของ
ระบบหายใจที่ค่อนข้างรุนแรง	 และแพร่เชื้อได้หากไม่ได้รับการรักษา	 ได้แก่	 วัณโรค
(Tuberculosis)	จากการศึกษาปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อวัณโรคในผู้ที่สูบบุหรี่เปรียบ
เทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	พบว่า	ผู้สูบบุหรี่มีความเสี่ยงสูงกว่า	2.17	เท่าเมื่อเปรียบเทียบ
กับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	(Moon	et	al	1999)

การสูบบุหร่ี	 ไม่ได้ส่งผลต่อผู้สูบเพียงอย่างเดียวเท่านั้น	 จากการทบทวน
วรรณกรรมพบว่า	 เด็กที่อาศัยอยู่กับครอบครัวที่สูบบุหรี่มีการติดเชื้อทางเดินหายใจ
จากเชื้อไวรัส	(Rhinovirus,	enterovirus,	adenovirus,	coronavirus,	influenza	
และ	parainfluenza)	(Arcavi	et	al	2004,	Omiyefa	et	al	2017)	นอกจากนี้	ยัง
พบสารนิโคตนิในปัสสาวะของเดก็ทีพ่กัอาศยักบัครอบครวัทีส่บูบหุรีส่งูกว่าครอบครัว
ที่ไม่สูบบุหรี่	 และมีรายงานความสัมพันธ์ระหว่างระดับนิโคตินในปัสสาวะกับการติด
เชื้อทางเดินหายใจอีกด้วย	(Omiyefa	et	al	2017)	กล่าวคือ	เด็กที่มีระดับนิโคตินใน
ปัสสาวะสูงมโีอกาสตดิเชือ้ทางเดินหายใจมากกว่าเด็กทีม่รีะดบันิโคตนิในปัสสาวะน้อย

บทสรุป
การติดเชื้อของระบบหายใจ	สามารถเกิดขึ้นได้ในชีวิตประจำาวัน	ทั้งในผู้ที่สูบ

บุหร่ีและไม่สูบบุหรี่	 หากแต่การสูบบุหรี่จะเพิ่มโอกาสในการติดเช้ือ	 และเพิ่มระดับ
ความรุนแรงของโรค	ส่งผลให้มีโอกาสเสียชีวิตจากการติดเชื้อของระบบหายใจ	และ
โรคอืน่ๆ	มากขึน้	นอกจากนี	้การสบูบหุรีไ่ม่เพยีงส่งผลต่อผูส้บูเอง	ยงัส่งผลต่อคนอืน่ๆ	
ไม่ว่าจะเป็นคนในครอบครัว	หรือคนรอบข้าง	โดยเพิ่มความเสี่ยงที่จะมีการติดเชื้อใน
ระบบหายใจได้อีกด้วย	ดังนัน้	การเลกิสบูบหุรีจ่งึเป็นประโยชน์อย่างมาก	ทัง้ลดโอกาส

การติดเชื้อของระบบหายใจ

บทที่	11:	การติดเชื้อของระบบหายใจ
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การติดเชื้อ	และลดความรุนแรงของโรค	รวมถึงลดความเสี่ยงในการเสียชีวิตจากการ
ติดเชื้อ	และโรคอื่นๆ	ด้วย
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	บทที่	12	

โรคหืด
อ.ดร.ฐานิยา	กลิ่นโสภณ

โรคหืด	 จัดเป็นโรคทางระบบหายใจที่มีการอักเสบเรื้อรังของทางเดินหายใจ
ส่วนล่าง	 ทำาให้เกิดการตีบแคบของทางเดินหายใจ	 สามารถพบได้ทุกเพศทุกวัย	 แต่
ส่วนใหญ่มักเริ่มมีอาการตั้งแต่วัยเด็ก	 โดยผู้ที่เป็นโรคหืดเมื่อเกิดอาการจะมีอาการที่
สำาคัญคือ	หายใจลำาบาก	มีเสียงวี้ดขณะหายใจ	แน่นหน้าอก	และไอ	โดยจะมีอาการ
เป็นช่วงๆ	เป็นๆ	หายๆ	(Mims	2015)	และเมื่อเกิดอาการดังกล่าวขึ้น	อาจส่งผลให้
เกิดอันตรายต่อชีวิตได้

จากการสำารวจพบว่า	มผีูท้ีเ่ป็นโรคหดืกว่า	300	ล้านคนทัว่โลก	และคาดการณ์
ว่า	จำานวนผู้ป่วยอาจเพิ่มขึ้นอีกกว่า	100	ล้านคน	ภายในปี	2025	(Maciag	and	Phi-
patanakul	2019)	การป่วยเป็นโรคหืดก่อให้เกิดการสูญเสียทางเศรษฐกิจเป็นมูลค่า
มหาศาล	 ข้อมูลของประเทศสหรัฐอเมริกาช้ีให้เห็นว่า	 ในปี	 2013	 โรคหืดก่อให้เกิด
การสูญเสียทางเศรษฐกิจสูงถึง	81.9	ล้านล้านเหรียญสหรัฐ	(Nurmagambetov	et	
al	2018)	ในประเทศเกาหลใีต้	ได้มกีารประเมนิความสูญเสยีทางเศรษฐกิจอนัเนือ่งมา
จากโรคหืดและพบว่า	มีค่าใช้จ่ายสูงถึง	2,502	เหรียญสหรัฐ/คน	(Kim	et	al	2012)	

จากหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ช้ีให้เหน็ว่า	ปัจจัยด้านพนัธกุรรม	และสิง่แวดล้อม	
จัดเป็นปัจจัยเสี่ยงที่สำาคัญต่อการเป็นโรคหืด	 (Mims	 2015,	 von	Mutius	 2009)	
ตัวอย่างปัจจัยเสี่ยงทางสิ่งแวดล้อม	เช่น	ฝุ่น	ละอองเกสร	ขนสัตว์	ควันบุหรี่	เป็นต้น	
นอกจากนี	้ในผู้ทีป่่วยเป็นโรคหดืแล้ว	การหลกีเลีย่งและการควบคมุสิง่กระตุน้ทีจ่ะทำา
ให้เกิดอาการของโรค	จัดเป็นหนึ่งในวิธีการดูแลรักษาอีกด้วย	(Global	Initiative	for	
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Asthma	2020)	
ควันบุหร่ี	 ถือเป็นปัจจัยทางสิ่งแวดล้อมอย่างหน่ึงท่ีเป็นตัวกระตุ้นให้เกิดโรค	

และกระตุ้นให้เกิดอาการในผู้ที่เป็นโรคหืด	 (Gautier	 and	 Charpin	 2017,	Mims	
2015,	von	Mutius	2009)	ซึ่งปัจจัยดังกล่าวจัดเป็นปัจจัยที่สามารถหลีกเลี่ยงได้	ดัง
นั้น	 การเลิกสูบบุหรี่	 หรือการหลีกเลี่ยงการสูดดมควันบุหรี่	 จึงเป็นสิ่งท่ีควรกระทำา
อย่างยิ่ง	โดยเนื้อหาในบทนี้จะกล่าวถึง	1)	หลักฐานทางวิทยาศาสตร์ที่ยืนยันว่า	บุหรี่
เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ทำาให้เกิดโรคหืด	 2)	 กลไกที่ทำาให้ป่วยเป็นโรคหืดจากบุหรี่	 และ	 3)	
ผลกระทบของบุหรี่ต่อโรคหืด

บุหรี่กับการป่วยเป็นโรคหืด
	 ในหัวข้อนี้จะขอกล่าวถึงหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ที่ยืนยันว่า	 บุหรี่เป็น

ปัจจัยเสี่ยงที่ทำาให้เกิดโรคหืด	จนถึงปัจจุบันนี้	มีการศึกษามากมายที่ชี้ให้เห็นว่า	บุหรี่	
(Passive	and	active	smoking)	เป็นปัจจัยเสี่ยงหนึ่งที่ก่อให้เกิดโรคหืด	โดย	Jesse	
et	 al	 (2014)	 ได้ทำาการศึกษาผลของการที่มารดาสูบบุหรี่ขณะตั้งครรภ์ต่อการเกิด
โรคหืดในทารกแรกเกิดจำานวน	3,798	คน	และทำาการติดตามผลเป็นระยะเวลา	16	ปี	
(Cohort	study)	พบว่า	เดก็ทีม่ารดาสบูบหุรีข่ณะตัง้ครรภ์มโีอกาสเป็นโรคหดืเพิม่ขึน้	
1.45	เท่า	(Odds	ration	[OR]	1.45,	95%	confidence	interval	[CI]	1.15–1.83)	
สอดคล้องกับการศึกษาแบบ	cohort	ของ	Skorge	et	al	(2005)	ที่ทำาการศึกษาใน
ประชากรอายุระหว่าง	15-70	ปี	จำานวน	3,876	คน	พบว่า	กลุ่มตัวอย่างที่มารดาสูบ
บุหรี่ขณะตั้งครรภ์	เด็กที่เกิดมาจะมีโอกาสเป็นโรคหืดเพิ่มขึ้น	2.9	เท่า	(OR	2.9,	95%	
CI	1.6-5.5)	ในขณะที่กลุ่มตัวอย่างที่มารดาสูบบุหรี่ขณะที่ลูกอยู่ในวัยเด็กจะมีโอกาส
เป็นโรคหืดเพิ่มขึ้น	1.9	เท่า	(OR	1.9,	95%	CI	1.1-3.2)	แต่หากกลุ่มตัวอย่างมีมารดา
ท่ีสบูบหุรีข่ณะตัง้ครรภ์ร่วมกบัมารดาทีส่บูบหุรีข่ณะทีล่กูอยูใ่นวยัเดก็	จะมโีอกาสเป็น
โรคหืดเพิ่มขึ้นเป็น	3.5	 เท่า	 (OR	3.5,	95%	CI	1.8-	6.8)	นอกจากนี้	การทบทวน
วรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	(Systematic	review	and	meta-analysis)	ของ	Bao	
et	al	(2017)	แสดงให้เห็นว่า	เด็กก่อนวัยเรียนที่สัมผัสกับควันบุหรี่	เมื่อย่างเข้าสู่วัย
เรียน	(อายุ	6-10	ปี)	จะมีโอกาสเกิดโรคหืดมากกว่าเด็กที่ไม่ได้สัมผัสกับควันบุหรี่ถึง	
1.51	เท่า	(Pooled	OR	1.51,	95%	CI	1.04	-	2.18)

ข้อมูลข้างต้นเป็นตัวอย่างของงานวจัิยในส่วนของผลของการได้รบัควนับุหรีม่อื
สอง	หรือควันบุหรี่มือสาม	(Passive	smoking)	ต่อการเกิดโรคหืดเท่านั้น	หลังจากนี้	
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จะขอกล่าวถึงหลักฐานทางงานวิจัยที่กล่าวถึงผลของการสูบบุหรี่	(Active	smoking)	
ต่อการเกดิโรคหดื	Gilliland	et	al	(2006)	ทำาการศกึษาผลของการสบูบุหรีต่่อการเกดิ
โรคหืดในเด็กวัยรุ่น	จำานวน	2,609	คน	พบว่า	เด็กวัยรุ่นที่สูบบุหรี่มีความเสี่ยงต่อการ
เป็นโรคหืดสูงกว่าเด็กวัยรุ่นที่ไม่สูบบุหรี่ถึง	3.9	เท่า	(Relative	risk	[RR]	3.9,	95%	CI	
1.7–8.5)	การศกึษาแบบ	cohort	ของ	Coogan	et	al	(2015)	ซึง่ทำาการศกึษาผลของ
บหุร่ีต่อการเกดิโรคหดืในผูห้ญงิจำานวน	46,182	คน	พบว่า	ผูห้ญงิทีส่บูบหุรี	่(Current	
smoker)	มีโอกาสเป็นโรคหืดสูงกว่าผู้หญิงที่ไม่สูบบุหรี่	และไม่ได้รับควันบุหรี่มือสอง
ถึง	1.43	เท่า	(Hazard	ratio	[HR]	1.43	95%	CI	1.15–1.77)	และมีข้อมูลชี้ให้เห็น
ว่า	ความเสี่ยงของการเกิดโรคหืดในผู้ที่เคยสูบบุหรี่	(Ex-smoker)	จะเพิ่มขึ้นหากเคย
สบูบุหรีจ่ดั	โดยผูท้ีเ่คยสบูบหุรีม่ากกว่า	20	pack-year	มคีวามเสีย่งในการเกดิโรคหดื
เพิ่มขึ้นเป็น	2.34	เท่า	(HR	2.34	95%	CI	1.76–3.10)	Jayes	et	al	(2016)	ทำาการ
ทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	 (Systematic	 review	 and	meta-analysis)	
พบว่า	 ผู้ที่สูบบุหรี่มีโอกาสเกิดโรดหืดสูงกว่าผู้ท่ีไม่เคยสูบบุหร่ี	 1.61	 เท่า	 (Pooled	
RR,	 1.61,	 95%	CI	 1.07-2.42)	อย่างไรก็ตาม	จากรายงานทางการแพทย์ของ	US	
Surgeon	General’s	Report	ในปี	2014	ยังไม่สามารถสรุปได้แน่ชัดว่า	การสูบบุหรี่	
(Active	smoking)	เป็นสาเหตุให้เกิดโรคหืดในผู้ใหญ่

กลไกที่ท�าให้ป่วยเป็นโรคหืดจากบุหรี่
	 ควันบุหร่ี	 ประกอบไปด้วยสารเคมีมากมายหลายชนิด	 เมื่อเราสูดดมควัน
บุหรี่เข้าไป	 สารพิษเหล่านั้นก็จะเข้าสู่ร่างกายของเรา	 โดยในหัวข้อนี้	 จะเป็นการนำา
เสนอกลไกที่บุหรี่ทำาให้ป่วยเป็นโรคหืด	 หรือกระตุ้นให้เกิดอาการในผู้ที่ป่วยเป็นโรค
หืด	โดยจากหลักฐานงานวิจัยที่ผ่านมาชี้ว่า	การสัมผัสกับบุหรี่ทำาให้มีโอกาสป่วยเป็น
โรคหืด	ผ่านกลไกต่างๆ	สรุปได้ดังต่อไปนี้	

1.	 ควันบุหรี่กระตุ้นให้เกิดการอักเสบของทางเดินหายใจ	(Airway	inflam-
mation)	โดยควนับหุรีจ่ะไปกระตุน้เซลล์ภมูคิุม้กนั	(Immune	cell)	และ
เซลล์เยื่อบุผิวทางเดินหายใจ	 (Epithelial	 cell)	 ท่ีเนื้อเยื่อบุผิวในระบบ
ทางเดินหายใจ	(Airway	epithelium)	ให้หลั่งสารตั้งต้นของการอักเสบ	
(Pro-inflammatory	factors)	ออกมา	จึงเป็นผลให้เกิดการอักเสบของ
ทางเดินหายใจ	(Lee	et	al	2012)	

2.	 ควันบุหรี่ทำาให้ทางเดินหายใจไวต่อสิ่งกระตุ้นเป็นผลให้ทางเดินหายใจ

โรคหืด
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ตีบแคบ	(Airway	hyper-activity	or	airway	hyper-responsiveness)	
โดยควนับหุรีจ่ะไปกระตุน้เซลล์เยือ่บผุวิทางเดนิหายใจ	(Epithelial	cell)	
ให้เกิดการหลั่งของ	mitogen-activated	protein	kinases	(MAPK)	ซึ่ง
สารดังกล่าวไปมีผลต่อการ	 upregulation	 ของ	 G-protein	 coupled	
receptors	(GPCR)	ซึ่งอยู่บริเวณ	cell	membrane	เช่น	endothelin	
receptors	และ	5-hydroxytryptamine	(5-HT)	2A	receptors	(Cao	
et	al	2012,	Jia	et	al	2019,	Xu	et	al	2010)	กระบวนการดังกล่าว
ส่งผลให้กล้ามเนื้อเรียบที่อยู่ในผนังทางเดินหายใจเกิดการหดตัวมากข้ึน	
ทำาให้ทางเดินหายใจตีบแคบลง	

3.	 ควันบุหรี่ส่งผลให้การทำางานของ	cilia	ผิดปกติไป	โดยปกติ	cilia	ในทาง
เดนิหายใจจะคอยโบกพดัเพือ่ช่วยขจัดสิง่แปลกปลอม	และเมอืกต่างๆ	แต่
ควันบุหรี่มีผลทำาให้	cilia	เคลื่อนไหวช้าลง	(Cohen	et	al	2009)	มีขนาด
สัน้ลง	(Leopold	et	al	2009)	เป็นผลให้ประสิทธภิาพในการขจัดสิง่แปลก
ปลอม	และเมอืกต่างๆ	ลดลง	นอกจากนี	้ควนับุหร่ียงัทำาให้ระบบภมูคิุม้กนั
ของร่างกายตอบสนองต่อสิ่งแปลกปลอม	 (Antigens)	 เปลี่ยนแปลงไป	
(Lee	et	al	2012)	ทางเดินหายใจจึงมีแนวโน้มที่จะติดเชื้อง่ายขึ้น	และ
เกิดการอักเสบตามมา	

4.	 ควันบุหรี่ส่งผลให้	goblet	cell	มีจำานวนมากขึ้น	(Goblet	cell	hyper-
plasia)	และมีการผลิตเมือกออกมามากขึ้น	(Mucus	hyper-secretion)	
(Coles	et	al	1979,	Haswell	et	al	2010,	Lamb	and	Reid	1969,	
Schamberger	et	al	2015)	การที่มีเมือกผลิตออกมามากเกินกว่าปกติ	
ร่วมกับการที่มีภาวะการทำางานของ	 cilia	 ผิดปกติไป	 ทำาให้เมือกต่างๆ	
ค้างอยูใ่นทางเดนิหายใจ	ทางเดนิหายใจจงึตบีแคบลง	และส่งเสรมิให้เกดิ
ภาวะ	airway	hyper-responsiveness	อีกด้วย	(Evans	et	al	2009)

ผลกระทบของบุหรี่ต่อโรคหืด
	 จากทีก่ล่าวไว้ข้างต้น	โรคหดืจดัเป็นโรคเรือ้รงัของระบบทางเดนิหายใจ	และ

โรคนี้ไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้	 แต่สามารถควบคุมไม่ให้เกิดอาการได้	 โดยการ
หลีกเลี่ยงและการควบคุมสิ่งกระตุ้นที่จะทำาให้เกิดอาการของโรค	 จากการทบทวน
วรรณกรรมของ	Gautier	and	Charpin	 (2017)	พบว่า	การสูบบุหรี่เป็นสิ่งกระตุ้น
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ที่สำาคัญอย่างหนึ่งที่ทำาให้เกิดอาการ	 โดยร้อยละ	60	ของผู้ที่เป็นโรคหืด	 (n=1,202)	
รายงานว่า	การสูบบหุรีก่ระตุ้นให้เกดิอาการ	และยงัพบว่า	อาการดงักล่าวเกดิขึน้บ่อย
ถึง	14.2	สัปดาห์ต่อปี	(Gautier	and	Charpin	2017)	ในหัวข้อนี้	จะขอกล่าวถึงผล	
กระทบของบุหรี่ต่อโรคหืด	โดยสรุปได้ดังต่อไปนี้

1.	 การสูบบุหรี่มีผลทำาให้ประสิทธิภาพการรักษาโรคหืดลดลง	 โดยยา	 cor-
ticosteroid	 จัดเป็นยาที่สำาคัญเพื่อใช้ในการควบคุมอาการในผู้ป่วยโรค
หืด	จากหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ชี้ให้เห็นว่า	การสูบบุหรี่ทำาให้การตอบ
สนองต่อการรักษาด้วยยาดังกล่าวมีประสิทธิภาพลดลงเมื่อเปรียบเทียบ
กับผู้ที่ไม่ได้สูบบุหรี่	 (Chaudhuri	et	al	2003,	Lazarus	et	al	2007,	
Tomlinson	et	al	2005)

2.	 การสบูบหุรีม่ผีลต่ออตัราการเสยีชวีติ	โดยพบว่า	ผูท้ีเ่ป็นโรคหดืทีส่บูบหุรี่
น้อยกว่า	20	pack-year	จะมีโอกาสเสียชีวิตจากโรคหืดเพิ่มขึ้น	2.6	เท่า	
(RR	2.6,	95%	CI	1.0-6.8)	แต่หากผู้ที่เป็นโรคหืดและสูบบุหรี่มากถึง	20	
pack-year	จะมโีอกาสเสยีชวีติจากโรคหดืเพิม่ข้ึน	5.9	เท่า	(RR	5.9,	95%	
CI	 2.3-15.0)	 เมื่อเปรียบเทียบกับผู้เป็นโรคหืด	 แต่ไม่ได้สูบบุหร่ี	 (Ulrik	
and	Frederiksen	1995)

3.	 การสูบบุหร่ีมีผลต่อระดับความรุนแรงของอาการ	 และการเข้ารับการ
รักษาในแผนกฉุกเฉินของโรงพยาบาล	 โดยพบว่า	 ผู้ที่เป็นโรคหืดที่สูบ
บุหรี่จะมีระดับความรุนแรงของอาการสูงกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	โดยประเมิน
จากความถี่ของการเกิดอาการ	 การใช้ยา	 ประวัติการนอนโรงพยาบาล	
เป็นต้น	(Eisner	and	Iribarren	2007)	และผู้ที่เป็นโรคหืดที่สูบบุหรี่จะ
มีความเส่ียงต่อการเข้ารับการรักษาพยาบาลในแผนกฉุกเฉินสูงกว่าผู้ท่ี
ไม่สูบบุหรี่อีกด้วย	(Kauppi	et	al	2014,	Khokhawalla	et	al	2015)

4.	 การสูบบุหรี่ส่งผลต่อสมรรถภาพปอดในผู้ที่เป็นโรคหืดท่ีสูบบุหรี่	 พบว่า
ค่า	 FEF25-75%	 และ	 FEV1/FVC	 ratio	 ตำ่ากว่าผู้ท่ีเป็นโรคหืดท่ีไม่สูบ
บุหรี่	 (Boulet	 et	 al	 2006)	 นอกจากนี้	 ยังพบว่า	 อัตราการลดลงของ
สมรรถภาพปอดในผู้ที่เป็นโรคหืดที่สูบบุหรี่สูงกว่าผู้ที่เป็นโรคหืดท่ีไม่สูบ
บุหรี่	(James	et	al	2005)
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5.	 การสูบบุหรี่ส่งผลต่อระดับคุณภาพชีวิต	โดยผู้ที่เป็นโรคหืดที่สูบบุหรี่จะมี
ระดับคณุภาพชีวติตำา่กว่าผูท้ีเ่ป็นโรคหดืท่ีไม่สบูบหุรี	่(Eisner	and	Iribar-
ren	2007,	Sippel	et	al	1999)	นอกจากนี้	ยังพบว่า	ผู้ที่เป็นโรคหืดที่
สัมผัสกับควันบุหรี่	(Passive	smoking)	จะมีระดับคุณภาพชีวิตตำ่ากว่าผู้
ที่เป็นโรคหืดที่ไม่สูบบุหรี่อีกด้วย	(Sippel	et	al	1999)

บทสรุป
จากข้อมลูทีร่วบรวมมาทัง้หมด	เป็นหลกัฐานทีส่นบัสนนุว่า	บหุรีจ่ดัเป็นปัจจยั

เสี่ยงของการเกิดโรคหืด	 และเป็นส่ิงกระตุ้นให้เกิดอาการในผู้ท่ีเป็นโรคหืด	 ผ่านทาง
กลไกต่างๆ	ทีก่ล่าวมาแล้วข้างต้น	และบหุรีย่งัส่งผลเสยีต่อผูท่ี้เป็นโรคหดืหลายประการ	
ดังนั้น	 การเลิกสูบบุหรี่ในผู้ที่ป่วยเป็นโรคหืด	 รวมถึงส่งเสริมให้บุคคลในครอบครัวที่
สูบบุหรี่เลิกสูบบุหรี่	 เป็นสิ่งที่มีความจำาเป็นอย่างยิ่ง	 นอกจากนี้	 การรณรงค์ส่งเสริม
ให้เลิกสูบบุหรี่ในบุคคลทั่วไปก็เป็นสิ่งที่สำาคัญเช่นกัน	 เนื่องจากการสูบบุหรี่ส่งผลเสีย
ต่างๆ	มากมายต่อตัวผู้สูบเอง	และบุคคลรอบข้างผู้สูบด้วย
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	บทที่	13	

โรคหลอดเลือด
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.เปรมทิพย์	ทวีรติธรรม

สถานการณ์ปัจจบุนัพบว่า	กลุม่โรคไม่ตดิต่อเรือ้รงัเป็นสาเหตขุองการเสยีชวีติ
ของประชากรไทยถึงร้อยละ	75	ของการเสียชีวิตทั้งหมด	หรือราว	320,000	คนต่อปี	
โดยประมาณร้อยละ	55	เสียชีวิตที่อายุตำ่ากว่า	70	ปี	โรคไม่ติดต่อเรื้อรังที่เป็นสาเหตุ
การเสียชีวิตก่อนวัยอันควร	จำานวน	4	โรคสำาคัญ	เรียงจากมากไปน้อย	คือ	โรคหลอด
เลอืดสมอง	โรคหวัใจขาดเลือด	โรคเบาหวาน	และโรคทางเดินหายใจอดุกัน้เรือ้รงั	(กลุม่
ยุทธศาสตร์และแผนงาน	สำานักโรคไม่ติดต่อ	กรมควบคุมโรค	2560)	โรคเหล่านี้ไม่ได้
เกิดจากเชื้อโรคและไม่สามารถติดต่อแพร่กระจายไปสู่คนอื่นได้	แต่เป็นโรคที่เกิดจาก
พฤตกิรรมการดำาเนินชวิีตของตนเอง	โดยการดำาเนนิของโรคจะเป็นไปอย่างช้าๆ	และ
สะสมอาการผิดปกติอย่างต่อเนื่อง	จากการสำารวจพฤติกรรมเสี่ยงของการเป็นโรคไม่
ติดต่อและการบาดเจ็บ	ปี	2558	พบว่า	ประชาชนไทยมีภาวะนำ้าหนักเกิน	(BMI>25.0	
kg/m2)	ร้อยละ	31	ภาวะอ้วน	(BMI>30	kg/m2)	ร้อยละ	8	การสูบบุหรี่	ร้อยละ	21	
การดืม่เคร่ืองดืม่แอลกอฮอล์	ร้อยละ	36	การรบัประทานผกัและผลไม้ไม่เพยีงพอ	ร้อย
ละ	24	และการมีกิจกรรมทางกายไม่เพียงพอ	ร้อยละ	36	(กลุ่มยุทธศาสตร์และแผน
งาน	สำานักโรคไม่ติดต่อ	กรมควบคุมโรค,	2560)	

โรคหลอดเลือด	 เป็นโรคไม่ติดต่อเรื้งรังที่สร้างความเสียหายให้กับทั้งผู้ป่วย
และสังคมส่วนรวม	ทั้งในด้านสุขภาพและค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาล	ในปัจจุบัน	
โรคหลอดเลือดที่เป็นกันอยู่มีมากมายหลายชนิด	 แต่ชนิดที่พบมากและสร้างความ
เสียหายให้แก่อวัยวะต่างๆ	และอาจทำาให้เสียชีวิตคือ	โรคหลอดเลือดแดงแข็ง	(Ath-
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erosclerosis)	ซึง่เกิดจากปัจจยัทีส่ามารถปรบัเปลีย่นได้	ไม่ว่าจะเป็นเรือ่งของอาหาร	
แอลกอฮอล์	การออกกำาลังกาย	และการสูบบุหรี่	นอกจากนี้	มีการศึกษาพบว่า	บุหรี่
เป็นปัจจัยที่สำาคัญต่อการเกิดและการดำาเนินของโรค	Buerger’s	disease	อีกทั้งยัง
พบว่า	 เมื่อลดการสูบบุหรี่	จะทำาให้อุบัติการณ์ของการเกิดโรค	Buerger’s	disease	
ลดลงได้	(Szuba	et	al	1998)

Buerger’s disease (Thromboangiitis obliterans: TAO)

ค�าจ�ากัดความ
	 Buerger’s	 disease	 เป็นภาวะการอักเสบที่ทำาให้เกิดการอุดตันเป็นส่วนๆ	

ที่หลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดำา	 โดยจะมีลิ่มเลือด	 (Thrombosis)	 เกิดขึ้น	 โรค
นี้จะมีการอักเสบของหลอดเลือดแดงที่เกี่ยวข้องกับการสูบบุหรี่มากท่ีสุดเมื่อเปรียบ
เทียบกับการอักเสบของหลอดเลือดแดงชนิดอื่น	โดยเป็นการอักเสบแบบ	non-ath-
erosclerotic	และเกดิกบัหลอดเลอืดแดงและดำาขนาดกลางและขนาดเลก็ของรยางค์
แขนและขา	โรคนี้พบครั้งแรกในปี	ค.ศ.	1879	โดย	Felix	von	Winiwarter	และในปี	
ค.ศ.	1908	Leo	Buerger	ศัลยแพทย์	ที่เมืองนิวยอร์ค	ได้ตีพิมพ์ผลงานเกี่ยวกับ	TAO	
หลังจากนั้น	จึงเรียก	TAO	ว่า	Buerger’s	disease	(Arkkila	et	al	2006,	Kobayashi	
et	al	2014,	Puéchal	et	al	2007)

ระบาดวิทยา
โรคน้ีพบได้ทัว่โลก	ในประเทศแถบยโุรปตะวนัตก	จะพบประมาณร้อยละ	0.5-

5.6	ในประเทศอินเดีย	พบประมาณร้อยละ	45-63	ในประเทศเกาหลีและญี่ปุ่น	พบ
ประมาณร้อยละ	16-66	ในประเทศอิสราเอล	พบประมาณร้อยละ	80	โดย	Buerg-
er’s	disease	ประมาณร้อยละ	90	จะพบในเพศชาย	อายุน้อย	ที่สูบบุหรี่	แต่ในเพศ
หญิงมีการพบมากขึ้นเรื่อยๆ	โดยพบประมาณกว่าร้อยละ	20	(Arkkila	et	al	2006,	
Kobayashi	et	al	2014,	Puéchal	et	al	2007)

กลไกการเกิดโรค
กลไกการเกิดกระบวนการอักเสบของ	Buerger’s	disease	ยังไม่เป็นที่เข้าใจ

กนัด	ีมกีารสนันษิฐานว่า	โรคนี้มสีาเหตมุาจากหลายปจัจยัร่วมกัน	ซึง่การสบูบหุรีร่วม
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ถึงการได้รับควันบุหรี่มือสอง	เป็นปัจจัยสำาคัญที่มีบทบาทต่อการเกิดโรค	การดำาเนิน
ของโรคมักจะสัมพันธ์กับการสูบบุหรี่	ประมาณร้อยละ	40	ของผู้ป่วยที่เป็นโรคนี้และ
ยังมีการสูบบุหรี่อย่างต่อเนื่อง	ส่งผลให้ต้องมีการตัดนิ้วหรือรยางค์	ในทางตรงข้าม	ผู้
ป่วยประมาณร้อยละ	5	ที่หยุดสูบบุหรี่	ไม่ต้องมีการตัดนิ้วหรือรยางค์	อุบัติการณ์ของ	
Buerger’s	disease	ลดลงเมื่อมีการสูบบุหรี่ลดลง	แต่อย่างไรก็ตาม	ปัจจัยเรื่องของ
พันธุกรรมก็มีบทบาทกับการเกิด	 Buerger’s	 disease	 อีกทั้งการเปลี่ยนแปลงของ
การตอบสนองทางภูมิคุ้มกันตนเอง	(Autoimmune	responses)	ก็มีบทบาทสำาคัญ
เช่นกัน	ผู้ป่วย	Buerger’s	disease	จะมีความไวมากกว่าปกติต่อบุหรี่	โดยความไวใน
การตอบสนองของร่างกายต่อเส้นใยคลอลาเจนและเส้นใยอลีาสตนิในกล้ามเนือ้เรยีบ
ทีผ่นงัของหลอดเลอืดในผูป่้วย	Buerger’s	disease	จะมากกว่าผูป่้วยโรคหลอดเลอืด
แข็ง	(Atherosclerotic	vascular	disease)	(Arkkila	et	al	2006,	Kobayashi	et	
al	2014,	Puéchal	et	al	2007)

ระยะของ	Buerger’s	disease	โดยการตรวจชิน้เนือ้	สามารถแบ่งเป็น	3	ระยะ	
ดังนี้	(Arkkila	et	al	2006,	Kobayashi	et	al	2014,	Puéchal	et	al	2007)

ระยะ	acute	ลกัษณะเฉพาะของระยะนีคื้อ	รหูลอดเลอืดจะอดุตันด้วยลิม่เลอืด
สดๆ	และผนังชั้น	intima	ซึ่งเป็นผนังชั้นในสุดของผนังหลอดเลือดเริ่มมีการอักเสบ	มี
การสร้างลิ่มเลือด	และมีพังผืดหนาขึ้น	ร่วมกับมีเซลล์เม็ดเลือดขาวพวก	neutrophil	
แทรกอยู	่ส่วนของล่ิมเลอืดจะมเีซลล์ขนาดใหญ่หลายนวิเคลยีส์ปนอยู	่แต่ยงัไม่มภีาวะ
การอักเสบของเนื้อตายจากการขาดเลือด

ระยะ	subacute	ในระยะนี	้รขูองหลอดเลอืดจะอดุตนัด้วยลิม่เลอืดสดและลิม่
เลอืดเก่า	จำานวนเซลล์ขนาดใหญ่หลายนวิเคลยีสทีอ่ยูใ่นลิม่เลอืดหรอืผนงัหลอดเลอืด
ลดลง	แต่จะเริ่มมีเกล็ดเลือดมาเกาะ

ระยะ	chronic	ในระยะนี้มีลิ่มเลือดเก่าที่อุดตันเหลืออยู่	นอกจากนั้น	มีเซลล์
จำานวนเล็กน้อยที่แทรกอยู่ในผนังของหลอดเลือดทั้ง	3	ชั้น	คือ	intima,	media,	and	
adventitia	และเกิด	adventitious	และ	periarterial	fibrosis	ตามมา	ทำาให้เกิด
ภาวะหลอดเลือดอุดตัน

ทั้งนี้การอักเสบที่เกิดขึ้นจากตัวกระตุ้นที่ผนังชั้นในของหลอดเลือดจะลุกลาม
ออกมายงัผนังชัน้นอกและเนือ้เยือ่เกีย่วพนัทีอ่ยูร่อบๆ	หลอดเลอืดแดง	(Periarteritis)	

โรคหลอดเลือด
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จึงทำาให้หลอดเลือดดำา	 (Veins)	 และเส้นประสาท	 (Nerves)	 ท่ีอยู่ข้างเคียงเกิดการ
อักเสบตามมาด้วย

ลักษณะทางคลนิกิของโรคนี	้มกัเกดิในวยัประมาณ	40-45	ปี	และส่วนใหญ่จะ
เกดิในเพศชาย	เริม่จากมภีาวะขาดเลอืดในเส้นเลอืดขนาดเลก็ส่วนปลายของแขน	ขา	
มือ	และเท้า	ผู้ป่วยจะมีอาการปวดเมื่อออกแรงที่เท้า	ขา	มือ	และแขน	อาการปวดจะ
เริม่ทีส่่วนรยางค์	แต่จะกระจายไปยงัส่วนต้นของร่างกายได้	ลกัษณะเฉพาะเมือ่โรคเป็น
มากขึ้นคือ	จะมีอาการปวดน่องเมื่อออกกำาลัง	และหากเป็นมากขึ้น	จะมีอาการปวด
จากการขาดเลือดขณะพกัด้วย	นอกจากนี	้จะมีแผลจากการขาดเลอืดทัง้ทีน่ิว้เท้า	เท้า	
และนิ้วมือ	ตามมา	อาการและอาการแสดงของโรคจะมีอาการดังนี้	คือ	ชาและ/หรือ
ซ่าๆ	(Tingling)	ในรยางค์	มกีารอกัเสบทีผ่วิหนงัและการตายของเน้ือเยือ่จากการขาด
เลือดที่นิ้ว	(Gangrene)	แม้ว่า	Buerger’s	disease	ส่วนใหญ่จะพบที่หลอดเลือดแดง
และดำาขนาดกลางและเลก็ในแขน	มอื	ขา	และเท้า	แต่กอ็าจจะพบในบรเิวณอืน่ได้	เช่น	
หลอดเลือดสมอง	หลอดเลือดหัวใจ	เอออร์ต้า	หลอดเลือดในลำาไส้	และอวัยวะอื่น	ๆ	
(Arkkila	et	al	2006,	Kobayashi	et	al	2014,	Puéchal	et	al	2007)

ปัจจุบันยังไม่มีวิธีการเฉพาะทางห้องปฏิบัติการในการวินิจฉัยโรคนี้	 ข้อมูลจะ
ได้จากการซักประวัติและตรวจร่างกาย	 เมื่อตรวจร่างกาย	 จะคลำาไม่มีชีพจรท่ีหลอด
เลือด	radial,	ulnar,	dorsalis	pedis	หรือ	posterior	tibial	ในระยะแรกของโรค	
นอกจากนั้น	 การตรวจเฉพาะท่ีจะพบว่า	 การวัดความดันเลือดแดงบริเวณเหนือต่อ
จดุทีมี่ปัญหาจะได้ค่าปกต	ิแต่หากวดัตำา่กว่าจดุทีม่ปัีญหาจะลดลง	การตรวจด้วยคลืน่
เหนือเสียง	(Ultrasonography)	จะช่วยในการแยกโรคอื่นๆ	ออกไปได้	ในผู้ป่วยที่มี
การอักเสบและอาการแสดงที่บ่งชี้ว่าอาจจะมี	TAO	ควรใช้	Allen	test	เพื่อประเมิน
การไหลเวียนเลือดในรยางค์	(Arkkila	et	al	2006)

การรักษา	Buerger’s	disease	ที่มีประสิทธิภาพที่สุดคือ	การเลิกสูบบุหรี่	ดัง
นั้น	จึงจำาเป็นที่ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น	Buerger’s	disease	จะต้องหยุดสูบ
บุหรี่ทันทีเพื่อป้องกันไม่ให้โรคแย่ลงไปอีก	และป้องกันไม่ให้ต้องมีการตัดแขนขาส่วน
ปลายที่เป็นโรค	การรักษาโดยเร็วเป็นสิ่งสำาคัญ	เพราะ	Buerger’s	disease	จะทำาให้
เกดิภาวะทพุพลภาพ	ซึง่มผีลกระทบต่อคณุภาพชวีติ	แม้ว่าจะสบูบหุรีว่นัละ	1-2	มวน	
หรือใช้บหุร่ีไร้ควนั	(Chewing	tobacco	หรอืการใช้	nicotine-containing	patches)	
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อาจจะทำาให้โรคดำาเนินต่อไปได้	โดยเฉพาะหากไม่มีการตายของเนื้อเยื่อจากการขาด
เลือด	เมื่อผู้ป่วยหยุดสูบบุหรี่	การตัดแขนขาก็จะไม่เกิด	ผู้ป่วยที่ยังคงสูบบุหรี่	มีความ
เส่ียงทีจ่ะต้องตดัน้ิวมอืหรอืนิว้เท้า	แพทย์จะให้ความรูแ้ละให้คำาปรกึษาซำา้ๆ	กบัผูป่้วย
ถึงความสำาคัญของการหยุดใช้ผลิตภัณฑ์ยาสูบทั้งหมด	(Szuba	et	al	1998)

หลังจากเลิกสูบบุหรี่	 ผู้ป่วยจำาเป็นต้องได้รับการดูแลแบบ	 supportive	 เพ่ือ
ทำาให้มกีารไหลเวยีนเลอืดไปยงัอวัยวะน้ันให้มากทีส่ดุ	เลีย่งการได้รบับาดเจ็บจากความ
ร้อน	สารเคม	ีและแรงกดหรอืแรงเสยีดสต่ีางๆ	โดยเฉพาะการใส่รองเท้าทีไ่ม่เหมาะสม	
ปัจจุบนั	ยงัไม่มหีลักฐานทีย่นืยนัการใช้ยากลุม่สเตยีรอยด์เพือ่ลดอาการอกัเสบ	ตลอด
จนยงัไม่มงีานวิจยัรองรบัว่า	ยาแอสไพรนิสามารถช่วยลดการแขง็ตวัของเลอืดในโรคนี้
ได้	นอกจากน้ัน	การผ่าตัดทำา	bypass	กย็งัให้ผลไม่แน่นอน	การทำา	sympathectomy	
เพื่อลดการเกร็งตัวของหลอดเลือดแดง	จะช่วยลดปวด	และส่งเสริมการสมานแผลใน
ระยะสั้นได้	 แต่ผลในระยะยาวยังไม่ชัดเจน	การใช้	 spinal	 cord	 stimulator	 และ	
vascular	endothelial	growth	factor	gene	therapy	ก็คาดหวังว่า	อาจให้ผลดี

โรคหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis)

ค�าจ�ากัดความ
	 Atherosclerosis	คอื	ภาวะทีม่ไีขมนัสะสมไปอดุหลอดเลอืดแดง	สิง่ทีส่ะสม

จะมีทั้งคลอเรสเตอรอล	กรดไขมัน	ของเสีย	แคลเซียม	และไฟบริน	ขณะที่มีแผ่นไข
มันสะสม	 จะทำาให้ผนังของหลอดเลือดหนาขึ้น	 เกิดการตีบแคบของหลอดเลือด	 ส่ง
ผลให้การไหลเวียนเลือดลดลง	 ทำาให้ออกซิเจนและสารอาหารไปยังส่วนต่างๆ	 ของ
ร่างกายลดลง	ภาวะ	atherosclerosis	เกิดได้กับหลอดเลือดทั่วร่างกาย	เช่น	เกิดกับ
หลอดเลือดหัวใจ	เรียก	coronary	heart	disease	จะทำาให้เกิดภาวะหัวใจขาดเลือด	
หากเกิดกับหลอดเลือดสมอง	เรียก	ischemic	stroke	ทำาให้สมองขาดเลือด	หากเกิด
กับหลอดเลือดส่วนปลายตามระยางค์	 เรียก	peripheral	vascular	disease	ทำาให้	
ระยางค์ขาดเลือดได้	(Bentzon	et	al	2014,	Nelson	et	al	2017)
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ระบาดวิทยา
	 Atherosclerosis	 เป็นสาเหตุการตายและภาวะทุพลภาพซึ่งเกิดขึ้นทั่วโลก	

โดยเฉพาะในประเทศกำาลังพัฒนา	 สำาหรับในประเทศที่มีฐานะรำ่ารวย	 อัตราการตาย
จากโรค	coronary	heart	disease	ลดลงในทศวรรษนี้	แต่การลดลงนี้	เป็นเพียงบาง
ส่วน	 เน่ืองจากการรอดชีวิตหลังจากการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดดีข้ึน	 ระหว่าง	 ปี	
พ.ศ.	2555	ถึง	พ.ศ.	2558	จากข้อมูลทะเบียนการเสียชีวิต	ของสำานักบริหารทะเบียน	
กระทรวงมหาดไทย	พบว่า	สาเหตุการเสียชีวิตตามมาตรฐานทางการแพทย์นั้น	อัตรา
ตายในช่วงอายุ	30	-	69	ปี	พบว่าโรคหลอดเลือดสมองมีการเพิ่มมากที่สุด	จาก	33.4	
ต่อประชากรหนึง่แสนคน	เป็น	40.9	ต่อประชากรหนึง่แสนคน	รองลงมาคอื	โรคหวัใจ
ขาดเลือด	จาก	22.4	ต่อประชากรหนึ่งแสนคน	เป็น	27.8	ต่อประชากรหนึ่งแสนคน	
เมือ่พิจารณาความแตกต่างของอตัราการเสยีชวีติรายโรคระหว่างเพศพบว่า	โรคหลอด
เลือดสมอง	โรคหัวใจขาดเลือด	พบในเพศชายมากกว่าเพศหญิง	2	-	3	เท่า	(Bentzon	
et	al	2014,	กลุ่มยทุธศาสตร์และแผนงาน	สำานกัโรคไม่ตดิต่อ	กรมควบคมุโรค	2560)

สาเหตุ
ความเข้มข้นของไขมันชนิด	 low	 density	 lipoprotein	 (LDL)	 ในเลือดสูง	

เป็นสาเหตุของการเกิด	 atherosclerosis	 ซึ่งภาวะไขมันสูงอาจเกิดจากพันธุกรรม
ได้	 อย่างไรก็ตาม	 โรค	 atherosclerosis	 อาจเกิดข้ึนในขณะท่ีระดับไขมันตำ่า	 แต่มี
ปัจจัยเสี่ยงอื่นเสริมเข้ามาทำาให้โรคดำาเนินไป	 ซึ่งโรคนี้เป็นโรคที่เกิดจากหลายปัจจัย
รวมกัน	ทั้งการสูบบุหรี่	ความดันโลหิตสูง	โรคเบาหวาน	เพศชาย	และพันธุกรรม	โรค	
atherosclerosis	สามารถป้องกันไม่ให้เกิดได้	 เช่น	การใช้ยาลดความดันโลหิต	การ
หยุดสูบบุหรี่	 หรือการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการดำาเนินชีวิต	 เป็นต้น	การสูบบุหรี่จะ
เพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด	(Bøttcher	et	al	1999)	โรค
ความดนัโลหติสงูเป็นปัจจยัเสีย่งทีท่ำาให้เกดิโรคหลอดเลอืดสมอง	(Go	et	al	2014)	ใน
ขณะที่การสูบบุหรี่และโรคเบาหวานเป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดส่วน
ปลาย	(Fowkes	et	al	2013)	ระดับไขมัน	LDL	มีความสำาคัญต่อการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองและหลอดเลือดส่วนปลายน้อยกว่าโรคหลอดเลือดหัวใจ	(Fowkes	et	al	
2013,	Willey	et	al	2013)
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กลไกการเกิดโรค
	 กลไกการเกดิโรคเกีย่วข้องกบัขบวนการต่างๆ	ดงันี	้การสะสมของไขมนัชนดิ	

LDL	การสะสมของเซลล์อักเสบ	การสร้าง	foam	cell	การตายของเนื้อเยื่อจากการ
ขาดเลือด	การแบ่งตัวของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบ	และการสร้างสารนอกเซลล์	(Matrix)	
การสะสมของแคลเซียม	การสร้างหลอดเลอืดใหม่	การปรบัรปูร่างของหลอดเลอืดใหม่	
การฉกีขาดของผงัพืดทีค่ลมุรอบแผ่นไขมนั	การเกดิลิม่เลอืดและอืน่ๆ	ขบวนการต่างๆ	
เหล่านี้จะมีปฏิกิริยาต่อกัน	 ทำาให้เกิดการพัฒนาของโรคต่อไปเรื่อยๆ	 จนเกิดอาการ
แสดงออกของโรค	(Bentzon	et	al	2014,	Ruangpratheep	et	al	2019)

กลไกการเกิดโรคจะเริ่มจาก	 (Bentzon	et	al	2014,	Ruangpratheep	et	
al	2019)

1.	 มส่ิีงกระตุน้	อาท	ิอนมุลูอสิระ	สารพษิจากควนับุหร่ี	แรงกระแทกจากการ
ไหลเวียนของเลือดโดยเฉพาะในคนที่มีความดันโลหิตสูง	 มาระคายเคือง	
และทำาให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังชั้นในของหลอดเลือด	

2.	 เซลล์บุผนังชั้นในของหลอดเลือดบาดเจ็บ	ส่งผลให้สารไขมันชนิด	LDL	ที่
อยูใ่นเลือดแทรกเข้าไปสะสมอยูใ่ต้เซลล์บผุนงัชัน้ในของหลอดเลอืด	และ
เกิดปฏิกิริยาออกซิเดชั่น	(Oxidation)	กับสารที่อยู่ในบริเวณนั้น	เกิดเป็น	
oxidised	LDL	ซึ่งมีความเป็นพิษมากขึ้น	นอกจากนั้น	เซลล์บุผิวผนังชั้น
ในของหลอดเลือดที่บาดเจ็บจะสร้างสารที่จะมาจับกับเม็ดเลือดขาวและ
เกล็ดเลือดที่ไหลเวียน	 ทำาให้เกิดการยึดเกาะกับเซลล์บุผนังช้ันในของ
หลอดเลือด	แล้วผ่านเข้าไปอยู่ใต้เซลล์บุผนังชั้นในของหลอดเลือด

3.	 เซลล์เม็ดเลอืดขาวชนดิ	monocytes	ทีอ่ยูใ่ต้เซลล์บผุนงัชัน้ในของหลอด
เลือด	จะถูกกระตุ้นให้เปลี่ยนเป็นเซลล์	macrophages	ทำาหน้าที่เก็บกิน
สิ่งต่างๆ	รวมถึงไขมันชนิด	oxidised	LDL	ทำาให้	macrophages	มีขนาด
ใหญ่ขึ้น	และเปลี่ยนเป็น	foam	cells	

4.	 foam	cells	 มีการปล่อยสารออกมากระตุ้นกล้ามเนื้อเรียบที่ผนังหลอด
เลือดชั้นกลางให้แบ่งตัวเพิ่มขึ้น	 และเกิดการเคลื่อนจากผนังชั้นกลางขึ้น
มาที่บริเวณใต้เซลล์บุผิวที่บริเวณผนังชั้นในของหลอดเลือด	 เซลล์กล้าม
เนื้อเรียบเหล่านี้จะสร้างสารต่างๆ	ดังนี้	เส้นใยคอลลาเจน	สารนอกเซลล์	
matrix	เส้นใยอลีาสติน	ทำาให้เกิดเป็นพงัผดืปกคลมุบรเิวณท่ีมไีขมนั	foam	
cells	และสิง่อืน่ๆ	สะสมอยู	่เรยีก	fibrous	cap	ทำาให้บริเวณนัน้นนูขึน้มา	
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เรียกว่า	atherosclerotic	plaque	ทำาให้ผนังหลอดเลือดหนาขึ้น	และรู
ของหลอดเลือดแคบลง	

5.	 เมื่อการดำาเนินของโรคเกิดต่อไปเรื่อยๆ	 จะทำาให้เกิดจำานวนของ	 ath-
erosclerotic	 plaque	 มากขึ้นในหลายตำาแหน่ง	 ส่งผลให้รูของหลอด
เลอืดแคบมากขึน้	การไหลเวยีนผ่านจดุนีไ้ปยงัส่วนปลายจะน้อยลง	ทำาให้
เนือ้เยือ่ขาดอาหารและออกซเิจนตามมาได้	นอกจากน้ัน	atherosclerotic	
plaque	มีโอกาสที่จะแตกและทำาให้สิ่งต่างๆ	ที่อยู่ใน	atherosclerotic	
plaque	หลดุลอยไปตามการไหลเวยีนของเลอืดได้	เกดิเป็น	atheroma-
tous	emboli	ซึ่งจะไปอุดตันในหลอดเลือดอื่นๆ	ได้	อาทิ	อุดตันหลอด
เลือดสมอง	ทำาให้เซลล์สมองขาดเลือดและตายได้	(Stroke)	อุดตันหลอด
เลือดหัวใจ	ทำาให้กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด	(Coronary	artery	disease)	
อดุตนัหลอดเลอืดส่วนปลาย	ทำาให้อวยัวะส่วนปลายขาดเลอืดได้	เกดิการ
ตายของเซลล์และเนื้อเยื่อตามมา	

6.	 เมื่อเซลล์บุผิวผนังชั้นในของหลอดเลือดได้รับบาดเจ็บ	จะมีการสร้างสาร
ที่ช่วยให้หลอดเลือดขยายตัวลดลงคือ	ไนตริกออกไซด์	ทำาให้หลอดเลือด
มีการตีบแคบมากขึ้น	ส่งผลให้การไหลเวียนเลือดลดน้อยลงไปอีก

ผลกระทบของบุหรี่ต่อโรคหลอดเลือด
	 บหุร่ี	เป็นสาเหตุสำาคัญของการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด	รวมถึงมอีทิธพิล

ต่อปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ	เช่น	ทำาให้ระดับไขมันชนิด	high	density	lipoprotein	(HDL)	ใน
เลือดตำ่าลง	ทำาให้ร่างกายไม่สามารถใช้กลูโคสได้	เป็นต้น	บุหรี่ทำาให้เกิดโรคหัวใจและ
หลอดเลือดผ่านกลไกต่างๆ	โดยอาจมีผลต่อเซลล์บุผิวของผนังชั้นในหลอดเลือด	รวม
ถึงกระตุ้นขบวนการอักเสบต่างๆ	

ควันบุหรี่	ประกอบด้วยสารเคมีมากกว่า	4,000	ขนิด	รวมถึงนิโคติน	คาร์บอน
มอนน๊อกไซด์	และอนุมูลอิสระ	การได้รับควันบุหรี่จะทำาให้เกิดโรค	atherosclerosis	
โดยมีกลไกดังต่อไปนี้	(Ambrose	et	al	2004,	Csordas	et	al	2013,	Rahman	et	
al	2007)

•	 มผีลต่อเซลล์บผุวิของผนังช้ันในของหลอดเลอืด	ซ่ึงเป็นผลของอนมุลูอิสระ
ต่างๆ	ในควันบุหรี่	อนุมูลอิสระในควันบุหรี่จะทำาให้เกิด	1)	ภาวะเครียดที่
เกดิจากออกซเิดชนัคือ	การทีอ่นุมลูอสิระเข้าไปทำาลายระบบต่างๆ	ภายใน
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เซลล์ของส่ิงทีม่ชีวีติ	2)	เพิม่สารทีท่ำาให้เกดิขบวนการอกัเสบ	และ	3)	ทำาให้
เซลลบ์ุผวิของผนงัชั้นในของหลอดเลอืดสูญเสียการทำาหนา้ที	่โดยลดการ
สร้างไนตริกออกไซด์

•	 มีผลต่อกระบวนการเกิด	plaque	ของโรค	atherosclerosis	โดยทำาให้
เกิดกระบวนการอักเสบและกระตุ้นการสร้างสารนอกเซลล์	(Matrix)

•	 มีผลต่อการเกิดลิ่มเลือด	โดย	1)	กระตุ้นการสร้างเกล็ดเลือด	2)	กระตุ้น
ขบวนการแข็งตัวของเลือด	 และ	 3)	 ทำาให้ขบวนการละลายลิ่มเลือด
บกพร่องไป	 โดยพบว่า	 เมื่อหยุดสูบบุหรี่	 การเปลี่ยนแปลงเกี่ยวกับการ
แข็งตัวของเลือดที่เกิดจากบุหรี่จะเปลี่ยนกลับดีขึ้น

การสบูบหุร่ี	ยงัมคีวามเกีย่วข้องกบัการอักเสบและการเกดิโรคหลอดเลอืด	โดย
คนทีส่บูบหุร่ีจะมคีวามสัมพันธ์กบัภาวะการอักเสบและการหนาตวัของผนงัหลอดเลอืด	
carotid	และการสะสมของแคลเซยีมในหลอดเลอืดหัวใจมากกว่าคนทีเ่คยสูบ	จำานวน
การสูบคือ	จำานวนซอง-ปี	(Pack-year)	ที่เพิ่มขึ้นจะสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้นของสารที่
ก่อให้เกิดการอกัเสบ	(Inflammatory	markers)	อนัจะนำาไปสูก่ารเกดิโรคหลอดเลอืด
ตามมาได้	(Hisamatsu	et	al	2016,	Kianoush	et	al	2017,	McEvoy	et	al	2015)	
โดยความสัมพันธ์จะลดลงตามระยะเวลาของการเลิกบุหรี่	(Hisamatsu	et	al	2016)

นอกจากการสูบบุหรี่โดยตรงแล้ว	 การได้รับควันบุหรี่มือสอง	 เพิ่มความเสี่ยง
ในการเกิดโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด	 โดยจะไปเพิ่มการอักเสบ	 การเกิดลิ่ม
เลือด	และการออกซิเดชั่นของ	LDL	(Ambrose	et	al	2004)	มีหลักฐานระบุว่า	การ
ได้รับควันบุหรี่มือสองจะมีผลต่อระบบหลอดเลือด	 โดยการสูดควันพิษจากการได้รับ
ควันบุหร่ีมือสองนั้น	 ทำาให้เกิดภาวะเซลล์บุผิวผนังชั้นในของหลอดเลือดสูญเสียการ
ทำาหน้าที่เฉียบพลัน	และผลที่ตามมาคือ	ไม่ไปกระตุ้นการทำางานของไนตริกออกไซด์
ยิง่ไปกว่านัน้	การได้รบัควนับหุรีม่อืสองยงัทำาให้การมชีวีติอยูข่องเซลล์บผุวิผนงัชัน้ใน
ของหลอดเลือดบกพร่องไปอกี	ทัง้ลดจำานวนและการทำาหน้าทีข่องเซลล์ต้นกำาเนดิของ
เซลล์บผุิวผนงัชัน้ในของหลอดเลอืดด้วย	นอกจากนัน้	เกลด็เลอืดยังแขง็ตวัได้ง่ายกวา่
ปกติ	ทำาให้มีโอกาสเกิดลิ่มเลือด	

โดยภาพรวมพบว่า	 การได้รับควันบุหร่ีมือสองนั้น	 จะทำาให้เกิดภาวะ
ออกซิเดชั่นและส่งเสริมการอักเสบของหลอดเลือด	 สมดุลย์ของออกซิเจนของกล้าม
เนื้อหัวใจจะถูกกระทบจากภาวะหลอดเลือดหดตัวและการเกิดลิ่มเลือด	 และจะ

โรคหลอดเลือด
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บกพร่องมากขึ้นจากภาวะควันบุหร่ีมือสองที่ไปกระตุ้นระบบประสาทซิมพาเทติค	
และทำาให้การทำาหน้าที่ของระบบประสาทอัตโนมัติสูญเสียไป	ข้อมูลเหล่านี้สนับสนุน
ว่า	การได้รับควันบุหรี่มือสองสามารถเร่งการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดได้	(Heiss	
et	al	2008,	Raupach	et	al	2005)

	 Buerger’s	disease	เป็นโรคหลอดเลอืดทีมี่สาเหตหุลกัจากบหุรี	่มหีลกัฐาน
ว่า	 ผู้ป่วยโรคนี้	 มีการสูญเสียหน้าที่ของหลอดเลือดส่วนปลายต่อระบบฮอร์โมน	 คำา
สั่งจากระบบประสาทซิมพาเทติกจะลดลง	และการขยายตัวของหลอดเลือดจากการ
ทำางานของเซลล์บผุวิของผนงัชัน้ในหลอดเลอืดบกพร่องไป	การได้รบัควนับหุรีม่อืสอง
จะทำาให้การขยายตวัของหลอดเลอืดจากการทำางานของเซลล์บผุวิของผนงัช้ันในของ
หลอดเลือดบกพร่องไปด้วย	นอกจากนั้น	Buerger’s	disease	ยังอาจมีส่วนเกี่ยวข้อง
กบัระบบประสาทซิมพาเทติก	โดยพบว่า	โรคนีจ้ะเกีย่วข้องกบัความบกพร่องของต่อม
หมวกไตในการสร้างฮอร์โมนกลุม่	catecholamines	ร่วมกบัการตอบสนองของ	cate-
cholamines	ต่อบหุรี	่การผ่าตดั	sympathectomy	จะช่วยทำาให้การดำาเนนิของโรค
ดีขึ้น	แต่เมื่อกลับไปสูบบุหรี่ใหม่	จะทำาให้โรคแย่ลง	(Roncon-Albuquerque	2002)
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	บทที่	14	

โรคหลอดเลือดสมอง
รองศาสตราจารย์	ดร.รัมภา	บุญสินสุข

โรคหลอดเลือดสมอง	 เป็นโรคที่ส่งผลให้เซลล์สมองบาดเจ็บหรือตายจากการ
ขาดออกซิเจน	 เนื่องจากการอุดตันหรือการฉีกขาดของเส้นเลือดในสมอง	อันนำาไปสู่
การอ่อนแรงของร่างกายครึง่ซกี	เกดิเป็นความบกพร่องในการทำางานของระบบต่างๆ	
ต้ังแต่การมองเหน็	การกลนื	การเคลือ่นไหวของรยางค์แขนขา	การเดนิ	การทรงตวั	และ
การประมวลความคดิ	องค์การอนามยัโลกระบวุ่า	โรคหลอดเลอืดสมองเป็นสาเหตหุลกั
อันดับที่	2	รองจากโรคหัวใจขาดเลือด	ที่ทำาให้ประชากรโลกเสียชีวิต	และเป็นสาเหตุ
หลักอันดับที่	 3	 ในการทำาให้ประชากรในโลกเกิดภาวะทุพพลภาพ	 โดยภาพความ
รุนแรงของโรคหลอดเลือดสมองต่ออัตราการเสียชีวิตและภาวะทุพพลภาพยังคงเป็น
เช่นนี้ตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบัน	(World	Health	Organization	2016)	โดยพบผู้ที่เป็น
โรคหลอดเลือดสมองรายใหม่จำานวน	13-15	ล้านรายต่อปีทั่วโลก	และมีแนวโน้มที่สูง
ขึ้นเรื่อยๆ	ทุกปีในประเทศที่กำาลังพัฒนาและประเทศด้อยพัฒนา	จนกระทั่งสามารถ
ประมาณการคร่าวๆ	ได้ว่า	จะมีผู้ที่ป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง	1	คนในประชากร
ทุกๆ	4	คน	นอกจากนี้	มีรายงานว่า	ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองร้อยละ	20-50	เสีย
ชีวิตก่อนวัยอันควร	(Truelsen	et	al	2006)	ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่ไม่เสีย
ชีวิต	ผู้ป่วยจำานวน	1	ใน	3	นั้นจะมีภาวะทุพพลภาพถาวรตั้งแต่ระดับปานกลางจนถึง
ระดับรนุแรงจนไม่สามารถช่วยเหลอืตนเองได้	(World	Health	Organization	2011)	
ทำาให้เป็นภาระต่อครอบครัว	สังคม	และประเทศ	

	 ในประเทศไทย	 ข้อมูลจากกระทรวงสาธารณสุขระบุว่า	 จำานวนผู้ป่วยโรค
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หลอดเลือดสมองตั้งแต่ปี	 2556-2560	 มีแนวโน้มสูงขึ้นเช่นเดียวกันกับแนวโน้มของ
โลก	ตวัอย่างเช่น	จากจำานวนผูป่้วย	293,463	คน	ในปี	2559	เพิม่เป็นผูป่้วยโรคหลอด
เลอืดสมองจำานวน	304,807	คน	ในปี	2560	โดยมผีูท้ีเ่สยีชวีติจากโรคหลอดเลอืดสมอง
ประมาณ	60,000	คนต่อปี	ตามสถติิของประเทศไทย	เพศไม่ได้เป็นปัจจยัทีท่ำาให้อตัรา
การเสยีชวีติแตกต่างกนั	โดยพบการเสยีชวีติของผู้ป่วยเพศชายและเพศหญงิพอๆ	กนั
คือ	เพศละ	30,000	กว่าคน	จากอัตราการเสียชีวิตที่สูงเช่นนี้	ส่งผลให้โรคหลอดเลือด
สมองเป็นโรคที่ทำาให้ประชากรเสียชีวิตเป็นอันดับหนึ่งของประเทศไทย	 (กองโรคไม่
ติดต่อ	กรมควบคุมโรค	2019)	การศึกษาที่ผ่านมาพบว่า	มีปัจจัยเสี่ยงจำานวนมากที่
ส่งผลให้เป็นโรคหลอดเลือดสมอง	ปัจจัยเสี่ยงเหล่าน้ีได้แก่	 การสูบบุหรี่	 ภาวะความ
ดันโลหิตสูง	ภาวะไขมันในเส้นเลือดสูง	ภาวะเครียด	โรคหัวใจ	โรคเบาหวาน	การดื่ม
เครื่องดื่มแอลกอฮอล์	การรับประทานอาหารที่ไม่เหมาะสม	ดัชนีมวลกายและภาวะ
รอบเอวเกิน	การขาดการออกกำาลังกาย	(Di	Legge	et	al	2012)	หากพิจารณาปัจจัย
เส่ียงทีก่ล่าวมาน้ีจะพบว่า	ต่างกเ็ป็นปัจจยัเสีย่งประเภททีป่รบัเปลีย่นได้	โดยส่วนใหญ่
แล้ว	ผูป่้วยทีเ่ป็นโรคหลอดเลอืดสมองจำานวนกว่าร้อยละ	80	มปัีจจยัเสีย่งต่อการเป็น
โรคหลอดเลือดสมองประเภททีป่รบัเปลีย่นได้	ดงันัน้	การลดปัจจยัเสีย่งทีก่ล่าวมาข้าง
ต้นจึงเป็นวิธีการป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองที่ทุกคนสามารถทำาได้

	 การสูบบุหรี่	 เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ปรับเปลี่ยนได้	 นอกจากการสูบบุหรี่จะส่งผล
ให้เป็นโรคหลอดเลือดสมองโดยตรงแล้ว	 การสูบบุหรี่ยังนำาไปสู่การเกิดปัจจัยเสี่ยง
ประเภทที่ปรับเปลี่ยนได้ประเภทอื่นๆ	 อีก	 เช่น	 ภาวะความดันโลหิตสูง	 ภาวะไขมัน
ในเลือดสูง	 บทความนี้นำาเสนอข้อมูลความเกี่ยวข้องของการสูบบุหรี่และการเกิดโรค
หลอดเลือดสมอง	 โดยรายงานอุบัติการณ์ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองประเภท
ต่างๆ	จากการสูบบหุรี	่กลไกทางพยาธสิรรีวทิยาทีท่ำาให้เกดิโรคหลอดเลอืดสมองจาก
การสูบบหุรี	่และผลของการเลกิสบูบหุร่ีในเชงิการป้องกนัการเกดิโรคหลอดเลอืดสมอง	

บุหรี่กับโรคหลอดเลือดสมอง
	 โรคหลอดเลอืดสมอง	สามารถแบ่งได้ตามลกัษณะการเปลีย่นแปลงของหลอด

เลือดสมองได้เป็น	2	ประเภทใหญ่ๆ	ประเภทแรกคือ	โรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจาก
เส้นเลือดในสมองตีบ	(Ischemic	stroke)	ซึ่งส่งผลให้เนื้อสมองขาดเลือด	(Cerebral	
infarction)	โรคหลอดเลือดสมองประเภทนี้เป็นประเภทที่พบได้บ่อยมาก	โดยผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองจำานวนกว่าร้อยละ	 80	 จะเป็นโรคหลอดเลือดสมองประเภทท่ี
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เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบ	(Thrift	et	al	2001)	ประเภทที่สองคือ	โรคหลอดเลือด
สมองทีเ่กิดจากเส้นเลอืดในสมองฉีกขาด	(Hemorrhagic	stroke)	ซึง่จะทำาให้เกดิเลอืด
ออกในสมอง	(Cerebral	hemorrhage)	โดยสามารถแบ่งประเภทย่อยลงไปอีกตาม
ตำาแหน่งของการเกิดเลือดออกในสมองว่า	เกิดที่บริเวณภายในสมอง	(Intracerebral	
hemorrhagic	stroke)	หรือเกิดบริเวณใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองที่ชื่อว่า	arachnoid	(Sub-
arachnoid	hemorrhagic	stroke)	จากการสำารวจพบว่า	มีร้อยละของจำานวนผู้ป่วย
ทีม่เีลอืดออกภายในสมองมากกว่าผูป่้วยทีม่เีลอืดออกใต้ชัน้เยือ่หุม้สมอง	arachnoid	
อย่างไรก็ตาม	ถึงแม้ว่า	ผู้ป่วยที่เป็นโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดในสมอง
ฉีกขาดจะมีปริมาณน้อยกว่าผู้ป่วยประเภทแรก	(เส้นเลือดในสมองตีบ)	แต่โรคหลอด
เลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาดจัดว่าเป็นประเภทของโรคหลอดเลือด
สมองที่มีความรุนแรงมากกว่า	 เนื่องจากสามารถทำาให้ผู้ป่วยจำานวนมากเสียชีวิตได้	
ตัวอย่างเช่น	มีจำานวนผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองประเภท	subarachnoid	hemor-
rhage	เพียงแค่ร้อยละ	2-9	ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองทั้งหมด	แต่พบอัตราการ
เสียชีวิตของผู้ป่วยกลุ่มนี้สูงถึงร้อยละ	58	(Sudlow	and	Warlow	1997)	

ความเกีย่วข้องของการสูบบหุรีก่บัโรคหลอดเลอืดสมอง	แยกตามประเภทของ
โรคหลอดเลือดสมองได้ดังต่อไปนี้

โรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบ
	 มงีานวจิยัจำานวนมากมายต้ังแต่อดีตจนถึงปัจจุบนัท่ียนืยนัว่า	การสบูบุหรีเ่ป็น

ปัจจัยเสี่ยงหลักที่ทำาให้เป็นโรคหลอดเลือดสมองประเภทที่เกิดจากเส้นเลือดในสมอง
ตีบ	โดยการศึกษากลุ่มแรกๆ	ได้รายงานถึงความเสี่ยงของการสูบบุหรี่ต่อการเป็นโรค
หลอดเลือดสมองประเภททีเ่กิดจากเส้นเลอืดในสมองตบีไว้ด้วยค่า	relative	risk	(RR)	
ที่	1.92	(95%	CI,	1.17-2.16)	เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	ซึ่งค่า	relative	risk	
นีแ้สดงให้เหน็ว่า	ผูท้ีส่บูบหุรีม่คีวามเสีย่งในการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองจากเส้นเลอืด
ในสมองตีบมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ถึง	1.92	เท่า	(Shinton	and	Beevers	1989)	แต่
งานวิจยัในระยะต่อมาทีเ่ป็นรูปแบบของ	meta-analysis	ได้ทำาการวเิคราะห์ข้อมลูจาก
กลุ่มประชากรจำานวนมากกว่างานวิจัยเดี่ยวๆ	แต่ละงาน	และมีการวิเคราะห์ค่าความ
เสี่ยงโดยตัดปัจจัยกวน	(Confounding	factor)	ที่เกี่ยวข้องกับโรคประจำาตัวหลายๆ	
ปัจจัย	เช่น	ภาวะความดันโลหิตสูง	โรคหัวใจ	การดื่มแอลกอฮอล์	พบว่า	ความเสี่ยง
ของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองประเภทที่เกิดจากเส้นเลือดในสมอง

โรคหลอดเลือดสมอง
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ตีบมีค่าสูงขึ้นมากกว่าค่าที่รับรู้กันในอดีต	โดยพบว่า	relative	risk	ของผู้ที่ยังสูบบุหรี่	
(Current	smoker)	ต่อโรคหลอดเลือดสมองประเภทที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบ
เมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่มีค่าสูงถึง	3.6	 (95%	CI,	2.5-5.9)	หรือแปลได้ว่า	ผู้ที่สูบ
บุหรี่มีความเสี่ยงในการเป็นโรคหลอดเลือดสมองประเภทนี้มากกว่าผู้ท่ีไม่ได้สูบบุหรี่
ถึง	3.6	เท่า	(Donnan	et	al	1989)	โดยความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
นี้มีค่า	relative	risk	ในเพศชาย	(RR=3.19)	มากกว่าเพศหญิง	(RR=2.3)	(Gorelick	
et	al	1989)	

งานวิจัยยังแสดงให้เห็นว่า	จำานวนมวนของการสูบบุหรี่ยิ่งมากเท่าไหร่	ยิ่งเพิ่ม
ความเสีย่งต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองประเภททีเ่กดิจากเส้นเลอืดในสมองตบีมาก
ขึ้นเท่านั้น	โดยเมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	ผู้ที่สูบบุหรี่จำานวนมากกว่า	20	มวนต่อวัน	
(RR=2.25,	95%CI,	1.80-2.81)	มคีวามเสีย่งในการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองมากกว่า
ผู้ท่ีไม่สบูบหุรี	่2.25	เท่า	ซึง่เป็นค่าความเสีย่งทีม่ากกว่าผูท้ีส่บูบหุรีจ่ำานวนน้อยกว่า	20	
มวนต่อวัน	(RR=1.56,	95%CI,	1.03-2.37)	(Kurth	et	al	2003)	

สำาหรบัผู้ทีอ่ยูใ่นสภาพแวดล้อมทีไ่ด้รบัควนับหุรีแ่ต่ไม่ได้สบูบหุรีเ่อง	ทีเ่รยีกว่า	
ผูส้บูบหุรีม่อืสอง	(Second	hand	Smoke)	กม็คีวามเสีย่งของการเกดิโรคหลอดเลอืด
สมองประเภทที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบสูงกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหร่ีเช่นกัน	 โดยพบว่า	
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองจากเส้นเลือดในสมองตีบมีประวัติเป็นผู้ท่ีสูบบุหรี่มือสอง
มากกว่าผู้ที่ไม่ป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมองถึง	 1.45	 เท่า	 เมื่อรายงานจากค่า	 odd	
ratio	(OR)	ที่มีค่า	1.45	(95%	CI,	1.0-2.11)	(Pan	et	al	2019)	แสดงให้เห็นว่า	ผู้ที่
สบูบหุร่ีมอืสองเป็นผู้ทีไ่ด้รบัความเสีย่งของการเกิดโรคหลอดเลอืดสมองมากเช่นเดียว
กบัผูท้ีส่บูบหุรีเ่อง	ข้อมลูนีช้ีใ้ห้ประชาชนทัว่ไปเกิดความตระหนกัถงึอนัตรายของการ
สบูบหุร่ีมอืสอง	โดยในปัจจบุนั	การป้องกนัการสบูบหุรีม่อืสองทีเ่หน็ได้ชดัคอื	การห้าม
ไม่ให้สูบบุหรี่ในที่สาธารณะ	การห้ามสูบบุหรี่ในบริเวณที่มีเด็ก	(ในโรงเรียน)	และการ
จัดพื้นที่ปิดให้เฉพาะสำาหรับผู้ที่สูบบุหรี่เท่านั้น	

	 ในเมื่อทราบข้อมูลความเสี่ยงของผู้ที่สูบบุหรี่ไม่ว่าจะทางตรง	(สูบเอง)	หรือ
ทางอ้อมแล้ว	(สบูบหุรีม่อืสอง)	คำาถามทีอ่าจเกดิขึน้ต่อมาคอื	ถ้าเลกิสบูบหุรีจ่ะสามารถ
ลดความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได้หรือไม่	 การศึกษาที่ผ่านมาพบว่าผู้
ป่วยโรคหลอดเลือดสมองประเภทที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบมีประวัติเป็นผู้ท่ี
ยังสูบบุหรี่อยู่	 (Current	smoker)	มากกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคหลอดเลือดสมองถึง	95%	
(OR=1.92,	95%CI,	1.49-2.48)	แต่ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองมีประวัติเป็นผู้ที่เลิก
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สูบบุหรี่แล้ว	 (Former	 smoker)	 มากกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคหลอดเลือดสมองแค่	 30%	
เท่านั้น	(OR=1.30,	95%CI,	0.93-1.81)	(Pan	et	al	2019)	ซึ่งเป็นข้อมูลที่แสดงให้
เหน็ว่า	ความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลอืดสมองประเภทนีจ้ะลดลงหากเลกิสบูบหุรี	่
ถึงแม้ว่าอาจจะยังมีความเสี่ยงมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ก็ตาม	

อย่างไรกต็าม	การศึกษาต่อมาสนบัสนุนว่า	ผูท้ีเ่ลกิสบูบหุรีอ่าจมคีวามเสีย่งเป็น
โรคหลอดเลือดสมองในระดับที่ใกล้เคียงกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ก็ได้	หากเลิกสูบบุหรี่ติดต่อ
กนัเป็นเวลานาน	โดยผูท้ีเ่ลกิสบูบหุรีเ่ป็นเวลา	2	ปี	จะมคีวามเสีย่งเป็นโรคหลอดเลอืด
สมองประเภททีเ่กดิจากเส้นเลือดในสมองตีบลดลงถงึร้อยละ	46	เมือ่เทยีบกบัผูท้ีย่งัสบู
บุหรี่	(Kawachi	et	al	1993)	การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่า	การเลิกสูบบุหรี่	2	ปี	ช่วย
ลดความเสีย่งในการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองให้มคีวามเสีย่งน้อยกว่าผูท้ีย่งัสบูบหุรีอ่ยู	่
แต่ระยะเวลาในการเลิกสูบบหุรี	่2	ปี	ยงัไม่เพียงพอท่ีจะลดความเสีย่งของการเป็นโรค
หลอดเลือดสมองให้น้อยลงจนเท่ากับความเสี่ยงของผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	 งานวิจัยประเภท
ทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	(Systematic	review)	เมื่อไม่นานมานี้	กล่าวถึง
ความสัมพันธ์ระหว่างความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองต่อระยะเวลาใน
การเลิกสูบบุหรี่	โดยรายงานว่า	หากเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	3	ปี	จะมีค่า	relative	risk	
ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่เท่ากับ	 1.28	 (95%	CI,	
1.11-1.48)	แต่หากเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลาประมาณ	7	ปี	ค่า	 relative	 risk	จะลดลง
เป็น	1.13	(95%CI,	0.85-1.50)	และผู้ที่เลิกสูบบุหรี่ได้ถึง	12	ปี	จะมีค่า	relative	risk	
เพียงแค่	0.95	(95%	CI,	0.72-1.23)	ซึ่งข้อมูลดังกล่าวแสดงให้เห็นว่า	ความเสี่ยงของ
การเป็นโรคหลอดเลือดสมองจะลดลงไปเรื่อยๆ	เมื่อเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลานานขึ้น	จน
กระทั่ง	การเลิกบุหรี่เป็นระยะเวลา	10	ปีขึ้นไป	จึงทำาให้ผู้นั้นมีความเสี่ยงในการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองพอๆ	กับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	(Lee	et	al	2018)

โรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาด
การสูบบุหรี่	 เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ทำาให้เป็นโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจาก

เส้นเลือดในสมองฉีกขาดเช่นเดียวกับเป็นโรคหลอดเลือดสมองจากเส้นเลือดใน
สมองตีบ	มีงานวิจัยแสดงให้เห็นว่า	ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดใน
สมองฉีกขาดบริเวณเยื่อหุ้มสมองใต้ชั้น	arachnoid	(Subarachnoid	hemorrhagic	
stroke)	เป็นผู้ทีม่ปีระวติัสบูบหุรีม่ากกว่าผูท้ีไ่ม่ป่วยเป็นโรคหลอดเลอืดสมองถงึ	5	เท่า	
(OR=5.2,	95%CI,	3.6-7.2)	ค่าความเสี่ยงที่สูงมากนี้เป็นตัวระบุว่า	การสูบบุหรี่เป็น
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ปัจจัยเสี่ยงหลักที่ทำาให้เกิด	subarachnoid	hemorrhagic	stroke	(Qureshi	et	al	
2001)	โดยมีค่าสูงกว่าความเสี่ยงในการเป็นโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือด
ในสมองฉกีขาดภายในสมอง	(Intracerebral	hemorrhagic	stroke)	หลายเท่า	ซึง่พบ
ว่า	การสูบบหุรีท่ำาให้เกดิความเสีย่งต่อการเกดิ	intracerebral	hemorrhagic	stroke	
มากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่เพียง	1.31	เท่า	(95%	CI,	1.09-1.50)	(Ariesen	et	al	2003)	
นั่นแสดงให้เห็นว่า	 intracerebral	 hemorrhagic	 stroke	 อาจเกิดจากปัจจัยอื่นๆ	
มากกว่าการสูบบุหร่ี	 แต่	 subarachnoid	 hemorrhagic	 stroke	 มีความเก่ียวข้อง
อย่างมากกับการสูบบุหรี่	ข้อมูลนี้จึงเป็นสิ่งที่เราต้องระวังและป้องกันให้ได้	เนื่องจาก
ประเภทของโรคหลอดเลือดสมองมีผลต่อโอกาสการรอดชีวิต	 โดยงานวิจัยท่ีผ่านมา
พบว่า	 อัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่เป็น	 subarachnoid	 hemorrhagic	 stroke	 มี
ค่าสูงมาก	การไม่สูบบุหรี่จึงมีความสำาคัญในเชิงการป้องกันการเกิด	subarachnoid	
hemorrhagic	stroke	เป็นอันดับต้นๆ	

งานวิจัยที่ผ่านมายังสนับสนุนถึงความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณบุหรี่ท่ีสูบและ
ความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาด	 โดย
พบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่	1-4	มวนต่อวัน	มีความเสี่ยงในการเป็นโรคหลอดเลือดสมองที่เกิด
จากเส้นเลือดในสมองฉีกขาดมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ถึง	4.28	เท่า	(RR=4.28,	95%CI,	
1.88-9.77)	 ซึ่งค่าความเสี่ยงนี้จะเพิ่มขี้นไปเรื่อยๆ	 จนถึง	 10.22	 เท่า	 (RR=10.22,	
95%CI,	4.03-25.94)	 ในผู้ที่สูบบุหรี่ปริมาณมากกว่า	35	มวนต่อวัน	 (Kawachi	et	
al	1993)	และเช่นเดียวกับโรคหลอดเลือดสมองประเภทที่เกิดจากเส้นเลือดในสมอง
ตบี	ผูท้ีเ่ลิกสบูบหุรีม่คีวามเสีย่งในการเป็นโรคหลอดเลอืดสมองทีเ่กดิจากเส้นเลอืดใน
สมองฉีกขาดน้อยกว่าผู้ที่ยังสูบบุหรี่อยู่	อย่างไรก็ตาม	อัตราเสี่ยงนี้จะลดลงเท่ากับผู้ที่
ไม่สูบบุหรี่หากเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลาตั้งแต่	5-9	ปี	(Kawachi	et	al	1993)	ซึ่งข้อมูลนี้
เป็นข้อมลูสนับสนุนการรณรงค์ให้เลกิสบูบหุร่ี	เพือ่เป็นแนวทางในการป้องกนัการเกดิ
โรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาด

กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจากการสูบบุหรี่
	 ในบุหรี่มีส่วนประกอบของสารเคมีที่เป็นพิษ	7,000	กว่าชนิด	เช่น	คาร์บอน

มอนนอกไซด์	ฟอร์มัลดีไฮด์	สารหนู	และไซยาไนด์	รวมถึงสารเคมีอีกหลายประเภทที่
เป็นสารจำาพวกอนุมูลอิสระ	(Free	oxygen	radicals)	เช่น	ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์	
เพอรอกซีไนไตรท์	 เป็นต้น	 ซึ่งสารอนุมูลอิสระเป็นสารกลุ่มสำาคัญที่กระตุ้นให้เกิด
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กระบวนการ	oxidative	stress	ที่ส่งผลในการทำาลายเซลล์ต่างๆ	ในร่างกายที่ได้รับ
สารพิษเหล่าน้ี	 และงานวิจัยหลายงานต่างสนับสนุนว่า	 สารอนุมูลอิสระยังเป็นสาร
หลักที่มีความเกี่ยวข้องกับการทำาลายหลอดเลือดมากกว่าก๊าซคาร์บอนมอนนอกไซด์
และนิโคติน	 (Mazzone	et	 al	 2010)	นอกจากนี้	 สารเคมีในบุหรี่จำานวนเกือบ	50	
ชนดิเป็นสารเคมทีีก่่อให้เกดิมะเรง็	จงึไม่แปลกใจทีก่ารสบูบหุรีเ่ป็นปัจจยัเสีย่งทีท่ำาให้
เป็นโรคมะเร็งด้วย	ผู้ที่สูบบุหรี่จะได้รับสารเคมีที่เป็นพิษเหล่านี้จาก	2	แหล่งคือ	จาก
การสูดดมก๊าซที่เกิดขึ้นในการสูบบุหรี่	 และจากการได้รับสารที่สะสมในตัวบุหรี่	 ซึ่ง
ประกอบด้วยสารหลักๆ	คือ	นำ้ามันดิน	และนิโคติน	 โดยเป็นที่ทราบกันดีว่า	นิโคติน
เป็นสารที่ทำาให้เกิดการติดบุหรี่	(Ambrose	and	Barua	2004)	สารต่างๆ	เหล่านี้จะ
เข้าไปสะสมที่ปอดก่อให้เกิดผลเสียต่อเนื้อเยื่อปอดและเส้นเลือด	

บุหรี่	 ทำาให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองจากกระบวนการหลักๆ	 2	 กระบวนการ
โดยกระบวนการแรก	เป็นผลโดยตรงจากการสูบบุหรี่ต่อการทำาลายหลอดเลือด	โดย
ทำาให้โครงสร้างและการทำางานของหลอดเลือดเสียไป	 ส่วนกระบวนการท่ีสอง	 เกิด
จากผลของการสูบบุหร่ีต่อปัจจัยเกี่ยวข้องกับการไหลเวียนของเลือด	 โดยจะอธิบาย
ถึงกลไกเหล่านี้แยกตามประเภทของโรคหลอดเลือดสมองดังนี้

บุหรี่ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจากเส้นเลือดในสมองตีบ
ภาวะสมองขาดเลือดอาจเกิดได้จากการตีบของเส้นเลือดในสมอง	(Cerebral	

arteries)	 หรือการตีบของเส้นเลือดแดงใหญ่	 (Carotid	 artery)	 โดยมีสาเหตุหลัก	
2	 สาเหตุคือ	 จากภาวะหลอดเลือดแข็ง	 (Atherosclerosis)	 หรือจากการมีลิ่มเลือด	
(Emboli)	เข้าไปอุดตันในหลอดเลือด	

การสูบบุหรี่ส่งผลให้หลอดเลือดแข็งตัวได้โดย
1.	 ในช่วงแรก	 สารเคมีและสารอนุมูลอิสระที่มีในบุหรี่กระตุ ้นให้เกิด

กระบวนการอักเสบของเนื้อเยื่อบุผนังหลอดเลือด	(Endothelium)	โดย
ตรวจพบการเพิม่ขึน้ของ	leukocytes	และสารต้ังต้นของการแข็งตวัอืน่ๆ	
ในปริมาณตั้งแต่ร้อยละ	20-25	ของภาวะปกติหลังจากที่สูบบุหรี่	(Blann	
et	al	1998)	

2.	 สารอนุมูลอิสระในบุหรี่กระตุ้นให้เกิดการอักเสบของเนื้อเยื่อ	ซึ่งส่งผลให้
เซลล์เนื้อเยื่อถูกทำาลายจากกระบวนการ	 oxidative	 ผ่านเส้นทางต่างๆ	
ได้แก่	(Mazzone	et	al	2010)

โรคหลอดเลือดสมอง
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	 2.1		 การสลายตัวและการตาย	(Apoptosis)	ของไมโตรคอนเดรีย	
	 	 ที่เป็นแหล่งสร้างพลังงานในเซลล์
	 2.2		 การทำาลายสายของ	DNA	และ	RNA	ซึ่งจะส่งผลให้เซลล์ตาย	
	 	 หรือเกิดการกลายพันธุ์เป็นเซลล์มะเร็ง
	 2.3		 การเกิดกระบวนการสลายสารไขมันไม่อิ่มตัวที่อยู่ในเซลล์		
	 	 (Lipid	peroxidation)	
	 2.4		 การเสื่อมสลายของโปรตีนภายในเซลล์	

3.	 นิโคตนิก่อให้เกดิการสร้างสารอนมุลูอสิระจำานวนมาก	ซึง่สารอนมุลูอสิระ
ทำาให้ปริมาณ	nitric	 oxide	ที่เป็น	 enzyme	ที่มีผลต่อความตึงตัวของ
กล้ามเนื้อเรียบในหลอดเลือด	(Vascular	tone)	มีจำานวนลดลงส่งผลให้
ความสามารถในการขยายตัวของหลอดเลอืดลดลงหลงัจากได้รบัสารจาก
บุหรี่	(Fang	et	al	2003)	

4.	 การท่ีหลอดเลือดมีความสามารถในการขยายตัวลดลงก่อให้ความเสี่ยง
ต่อการขาดเลือดของสมอง	 เนื่องจากหลอดเลือดไม่สามารถขยายตัว
ได้ทันท่วงทีเมื่อเกิดการเปลี่ยนแปลงความดันในการแลกเปลี่ยนก๊าซ	
(Perfusion	pressure)	ที่บริเวณหลอดเลือด	อีกทั้งหลอดเลือดที่มีความ
สามารถในการขยายตัวที่ลดลง	 เมื่อต้องขยายตัวมากขึ้น	 อาจทำาให้เยื่อ
บุผนังหลอดเลือดขาด	 และหลุดออกไปเป็นลิ่มเลือดเข้าไปอุดตันหลอด
เลือด	(Kool	et	al	1993)	

5.	 การสูบบุหรี่ยังมีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของปริมาณไขมันในหลอดเลือด	
โดยพบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่จะมีปริมาณคลอเรสเตอรอล	ไตรกลีเซอร์ไรด์	และ	
LDL	(Low	density	lipoprotein)	เพิ่มขึ้น	แต่มีปริมาณของ	HDL	(High	
density	lipoprotein)	ลดลง	(Craig	et	al	1989)	ซึ่งมีงานวิจัยสนับสนุน
ว่าสารอนมุลูอสิระในบหุรีท่ำาให้เกดิการเพิม่ขึน้ของ	LDL	จากกระบวนการ	
oxidative	modification	(Heitzer	et	al	1996)	

6.	 เกลด็เลือดของผูท้ีส่บูบหุรีก่ม็คีวามผดิปกติเช่นเดยีวกนั	โดยมกีารรายงาน
ว่า	ร่างกายมกีารผลติเกลด็เลอืดขึน้มาในปรมิาณท่ีมากข้ึน	และเกลด็เลอืด
เหล่าน้ีจะเกาะรวมตัวเป็นก้อนเพ่ิมขึน้	ซึง่ส่งผลให้เกดิการสะสมของเกลด็
เลือดที่ยึดติดตามผนังของหลอดเลือด	(Fusegawa	et	al	1999)

7.	 ผู้ที่สูบบุหรี่จะมีการสร้างสารที่ยับยั้งการสลายของ	fibrin	มากขึ้น	จึงขัด
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ขวางกระบวนการย่อยสลายของ	 fibrin	 ทำาให้เกิดการสะสมของ	 fibrin	
ในผนังหลอดเลือด	(Zidovetzki	et	al	1999)	ซึ่งเมื่อมีการสะสมนานขึ้น
อาจทำาให้มีขนาดใหญ่ขึ้น	 กลายเป็นลิ่มเลือดสะสมในหลอดเลือด	ทำาให้
หลอดเลือดอุดตัน	(Thrombus)	หรือหลุดเป็น	emboli	เข้าไปอุดตันใน
หลอดเลือดบริเวณอื่น

8.	 สารนิโคตินในบุหรี่ทำาให้	blood	brain	barrier	มีการทำางานที่บกพร่อง	
ส่งผลต่อสมดุลการไหลเวียนและการแลกเปลี่ยนของสารระหว่างเซลล์
ร่างกายและเซลล์สมอง	(Abbruscato	et	al	2004)	นอกจากนี้	การไหล
เวียนของเลือดที่ขาดสมดุลและมีการไหลเวียนไม่สะดวก	 จะทำาให้เลือด
มีความข้นมากขึ้น	 ส่งผลต่อกระบวนการซ่อมแซมของร่างกาย	 และเพิ่ม
ความเสี่ยงในการเกิดโรคของระบบการไหลเวียนเลือดต่อไป	 (Hossain	
et	al	2009)

จึงเห็นได้ว่า	 สารเคมีในบุหรี่ทำาให้เกิดความเสียหายของหลอดเลือดจาก
กระบวนการอักเสบ	 มีการทำาลายเยื่อบุผนังหลอดเลือด	 มีความบกพร่องของการ
ควบคุมการหดตัวของหลอดเลือด	(Vasomotor)	ซึ่งกลไกเหล่านี้	นำาไปสู่การที่หลอด
เลือดแข็งตัว	นอกจากนี้	สารพิษในบุหรี่ยังรบกวนระบบสมดุลของการไหลเวียนเลือด	
โดยทำาให้กระบวนการสร้างสารที่สำาคัญในหลอดเลือด	 เช่น	 LDL,	 HDL,	 platelet,	
fibrin	 เป็นต้น	 มีความผิดปกติไป	 มีลิ่มเลือดเกาะในผนังหลอดเลือด	 ส่งผลให้หลอด
เลือดอุดตันมากยิ่งขึ้น	ความผิดปกติของหลอดเลือดเช่นนี้	จึงเป็นกลไกที่ทำาให้ผู้ที่สูบ
บหุร่ีมีความเสีย่งในการเป็นโรคหลอดเลอืดสมองจากเส้นเลอืดในสมองตบีได้มากกว่า
ผู้ที่ไม่สูบบุหรี่

บุหรี่ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาด
โรคหลอดเลือดสมองจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาดเกิดได้จากการฉีกขาดของ

หลอดเลือดในสมอง	หรือการฉีกขาดของหลอดเลือดโป่งพอง	 (Aneurysm)	 แต่งาน
วิจัยที่ศึกษากลไกการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาดมีน้อย
กว่าในกรณีที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบ	 ซึ่งอาจเนื่องจากจำานวนผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดสมองประเภทเส้นเลือดในสมองฉีกขาดมีจำานวนน้อยกว่าโรคหลอดเลือดสมอง
ที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองตีบ	

โรคหลอดเลือดสมอง
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อย่างไรกต็าม	งานวจิยัทีร่วบรวมมาสามารถอธบิายกลไกของการสบูบหุรีท่ีส่่ง
ผลให้หลอดเลือดในสมองฉีกขาดได้ดังนี้

1.	 ผู้ที่สูบบุหรี่มีจำานวนหลอดเลือดโป่งพอง	 (Aneurysm)	 มากกว่าและมี
ขนาดใหญ่กว่าหลอดเลือดโป่งพองในผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	 (Guterman	 and	
Hopkins	2000)	ปริมาณและขนาดของหลอดเลือดโป่งพองทำาให้ผู้ที่สูบ
บุหรี่มีความเสี่ยงในการเกิดการฉีกขาดของหลอดเลือดสมองได้มากกว่า
ผู้ที่ไม่สูบบุหรี่

2.	 การที่หลอดเลือดฉีกขาดได้ง่าย	 เกิดจากความเสื่อมของผนังหลอดเลือด	
โดยพบว่า	สารพิษในบุหรี่ทำาให้สาร	alpha1-antitrypsin	มีปริมาณที่ลด
ลง	 ส่งผลให้เกิดการย่อยสลายของ	 collagen	 บนผนังหลอดเลือดอย่าง
รวดเร็ว	 ซึ่งเป็นสาเหตุที่ทำาให้ผนังหลอดเลือดเสื่อมและไม่แข็งแรงดัง
เดิม	(Tartara	et	al	1996)	ผนังหลอดเลือดที่อ่อนแอนี้	สามารถพัฒนา
เป็นหลอดเลือดโป่งพองได้ง่าย	 รวมถึงทำาให้หลอดเลือดฉีกขาดได้ง่าย
ด้วยเช่นกัน	

3.	 การสูบบุหรีท่ำาให้ความดันโลหติเพิม่สงูขึน้	โดยรายงานจากงานวจิยัแสดง
ให้เห็นว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่มีความดันโลหิตเพิ่มขึ้นทันทีหลังจากสูบบุหรี่	 และ
ความดันโลหิตที่เพิ่มขึ้นยังค้างอยู่ต่อไปนานถึง	3	ชั่วโมง	หลังการสูบบุหรี่
เสร็จ	(Kool	et	al	1993)	ซึ่งการเพิ่มขึ้นของความดันโลหิตอย่างรวดเร็ว
หลังการสบูบหุรีอ่าจทำาให้หลอดเลอืดทีม่ผีนังอ่อนแอทนแรงดนัทีเ่พิม่ขึน้
ไม่ได้และเกิดการฉีกขาด

4.	 การพุ่งขึ้นของความดันโลหิตสูงอย่างรวดเร็วจากการสูบบุหรี่	เป็นสาเหตุ
หลักที่อาจทำาให้ผู้ท่ีเลิกสูบบุหร่ีมีความเสี่ยงในการเป็นโรคหลอดเลือด
สมองจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาดลดลง	 เนื่องจากพบการลดลงของ
ความดันโลหิตในผู้ที่เลิกสูบบุหรี่	แต่ไม่พบว่า	การเลิกบุหรี่ทำาให้ผนังของ
หลอดเลือดที่เสื่อมจากการสูบบุหรี่กลับมาแข็งแรงเช่นเดิม	(Qureshi	et	
al	2001)

5.	 สารในบหุรีท่ำาให้หลอดเลอืดเกดิการแขง็ตัวและกล้ามเนือ้ของหลอดเลอืด
ขาดความยืดหยุ่น	 ดังนั้น	 เมื่อมีความดันโลหิตเพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็ว	 จะ
ทำาให้เกิดการเพ่ิมแรงดันในหลอดเลือดมากขึ้นอย่างทันทีเช่นกัน	 โดยท่ี
หลอดเลอืดไม่สามารถปรบัความยดืหยุน่เพือ่รองรบัแรงดนัในหลอดเลอืด
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ที่เพิ่มสูงขึ้นได้	จึงส่งผลให้หลอดเลือดฉีกขาด	(Kool	et	al	1993)

จากงานวิจัยที่กล่าวมาข้างต้น	 เราสามารถสรุปได้ว่า	การสูบบุหรี่มีผลต่อการ
ทำาลายผนังของหลอดเลอืด	ทำาให้ผนงัของหลอดเลอืดเกิดความเสือ่มหรอืโป่งพอง	ง่าย
ต่อการฉกีขาด	ร่วมกบัการสบูบหุรีท่ำาให้หลอดเลอืดแขง็ไม่ยดืหยุน่เหมอืนเดมิ	การสบู
บุหรี่ทำาให้มีการเปลี่ยนแปลงความดันโลหิต	ซึ่งทำาให้เกิดแรงดันในหลอดเลือดสูงเกิน
กว่าทีห่ลอดเลือดจะปรับตัวได้	จึงเกดิการฉกีขาดเกดิเป็นโรคหลอดเลอืดสมองประเภท
ที่เกิดจากเส้นเลือดในสมองฉีกขาด

การเลิกสูบบุหรี่กับการป้องกันโรคหลอดเลือดสมอง
	 การสบูบหุรี	่เป็นปัจจัยเสีย่งในการเกดิโรคหลอดเลือดสมอง	ทัง้ประเภททีเ่กดิ

จากเส้นเลือดในสมองตบีและเส้นเลอืดในสมองฉกีขาด	สิง่ท่ีน่าเป็นห่วงคอื	ผูท่ี้ไม่ได้สบู
บหุรีเ่อง	แต่ได้รับควันบหุรี	่เช่น	การอยูใ่นบรเิวณทีม่กีารสบูบหุรีห่รอืในครอบครวัทีม่ผีู้
สบูบุหรี	่เป็นต้น	จะได้รบัผลกระทบเหมอืนกบัการเป็นผูส้บูบหุรีเ่อง	ข้อมลูจากงานวจิยั
ยงัสนบัสนุนความสมัพนัธ์ระหว่างจำานวนบหุรีท่ีส่บูต่อวนักบัการเพิม่ความเสีย่งในการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองทัง้	2	ประเภท	ซึง่แสดงให้เหน็ว่า	การสบูบหุรีม่คีวามสมัพนัธ์
เชงิปริมาณของสารพิษทีร่่างกายรบัเข้าไปกบัผลกระทบต่อร่างกาย	(Dose-response	
relationship)	ข้อมลูความสมัพนัธ์ระหว่างการสบูบหุรีแ่ละโรคหลอดเลอืดสมองเหล่า
นีม้คีวามสำาคญัและเป็นประโยชน์	เนือ่งจากการสบูบหุรีเ่ป็นปัจจยัเสีย่งทีส่ามารถปรบั
แก้ได้	ซ่ึงงานวิจัยจำานวนมากกส็นบัสนนุถงึข้อเทจ็จรงิของการลดความเสีย่งในการเกิด
โรคหลอดเลอืดสมองจากการเลกิสบูบุหรี	่โดยการเลกิสบูบหุรีส่ามารถลดความเส่ียงใน
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองลงมาจนมีความเสี่ยงเท่ากับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ได้	ดังนั้น	การ
เลกิสูบบหุร่ีจงึเป็นวิธีการป้องกนัการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองท่ีมปีระสทิธภิาพวธิหีนึง่	

	 เมื่อเลิกสูบบุหรี่	 ร่างกายจะเกิดการเปลี่ยนแปลงไปในแนวทางที่ทำาให้มี
สุขภาพดีขึ้นทีละน้อยตามระยะเวลาในการเลิก	 โดยสามารถสรุปได้เป็นขั้นๆ	 ดังนี	้
(Shah	and	Cole	2010)

1.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	20	นาที	จะทำาให้ความดันโลหิตลดลง	โดยมีค่า
อยู่ในระดับที่เท่ากับก่อนการสูบบุหรี่มวนสุดท้าย

2.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	8	ชั่วโมง	จะทำาให้ระดับก๊าซคาร์บอนมอนนอก
ไซด์ในเลือดลดลงไปอยู่ในระดับปกติ
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3.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	 24	 ชั่วโมง	 ช่วยลดความเสี่ยงในการเกิดโรค
หัวใจวาย

4.	 การเลิกสูบบุหร่ีเป็นเวลา	 2-3	 สัปดาห์	 ทำาให้ระบบการไหลเวียนเลือดดี
ขึ้นและปอดทำางานอย่างมีประสิทธิภาพมากขึ้น

5.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	 1-2	 เดือน	 ช่วยลดการจับตัวของสารในเลือด
ทำาให้การเกาะตัวของเกร็ดเลือดลดลง

6.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลาหลายเดือน	 ทำาให้เซลล์ที่อยู่ในปอดกลับมา
ทำางานเป็นปกติ	ลดความเสี่ยงในการเกิดโรคปอดอักเสบ

7.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	1	ปี	ช่วยลดความเสี่ยงของการเป็นโรคหัวใจ
8.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	5	ปี	ทำาให้ความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือด

สมองลดลงเกือบเท่ากบัความเสีย่งทีจ่ะเกดิโรคหลอดเลอืดสมองในผูท่ี้ไม่
สูบบุหรี่

9.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	 10	 ปี	 ช่วยลดความเสี่ยงในการเกิดโรคมะเร็ง
ปอดไปร้อยละ	50	เมื่อเทียบกับผู้ที่สูบบุหรี่	นอกจากนี้	ยังช่วยลดความ
เสี่ยงในการเป็นโรคมะเร็งที่ปาก	ลำาคอ	หลอดอาหาร	กระเพาะปัสสาวะ	
ไต	และตับ

10.	 การเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	15	ปี	ทำาให้ความเสี่ยงของการเป็นโรคหัวใจลด
ลงเท่ากับความเสี่ยงในการเป็นโรคนี้ของผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	

จะเห็นได้ว่า	การเลิกสูบบุหรี่มีประโยชน์ในเชิงป้องกัน	ทั้งสามารถป้องกันโรค
หลอดเลือดสมองและโรคต่างๆ	อีกมากมายที่เกิดจากการสูบบุหรี่	เช่น	โรคหัวใจ	โรค
ปอด	โรคความดันโลหิต	โรคมะเร็ง	เป็นต้น	การเลิกสูบบุหรี่จึงเป็นสิ่งที่ควรรณรงค์ให้
ประชาชนรับทราบ	 โดยในปัจจุบันท้ังภาครัฐและเอกชนมีนโยบายในการช่วยเหลือ
ผู้สูบบุหรี่ที่ต้องการเลิกบุหรี่	 โดยการตั้งศูนย์ให้ความช่วยเหลือ	 การเข้ากลุ่มเพื่อร่วม
กันเลิกบุหรี่	 และการใช้สารอื่นเพื่อทดแทนสารนิโคตินในบุหรี่ในรูปแบบการกินและ
การซึมผ่านทางผิวหนัง	

บทสรุป
	 บทความนี้เสนอข้อมูลเกี่ยวกับความเสี่ยงของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรค

หลอดเลือดสมอง	 โดยแสดงให้เห็นว่า	 ผู้ที่สูบบุหรี่มีความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอด
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เลือดสมองมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหร่ีหลายเท่า	 และไม่ว่าจะเป็นเพศชายหรือเพศหญิงท่ี
สบูบุหรี	่กม็โีอกาสเป็นโรคหลอดเลอืดสมองได้พอๆ	กนั	โรคหลอดเลอืดสมองจากการ
สบูบุหร่ีทีก่ล่าวถงึน้ี	มสีาเหตุมาจากการทีส่ารในบหุรีท่ำาลายเซลล์ของหลอดเลอืดและ
กระตุ้นกระบวนการอักเสบ	 ซึ่งเป็นสาเหตุของการเกิดอาการหลอดเลือดแข็งตัวและ
ทำาให้ผนังของหลอดเลือดไม่แข็งแรง	 หลอดเลือดเกิดการอุดตันและฉีกขาดง่าย	 สาร
ในบุหรี่ยังทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของสารสำาคัญต่างๆ	ในเลือด	เช่น	กระบวนการ
สร้างไขมันที่ผิดปกติไปทำาให้ปริมาณ	LDL	มากขึ้น	มีการเกาะกันของเกร็ดเลือดและ
ไฟบรินบริเวณผนังของหลอดเลือด	 ทำาให้หลอดเลือดแคบลงอันนำาไปสู่การอุดตัน
ของหลอดเลือดต่อมา	นอกจากนี้	การสูบบุหรี่ยังทำาให้เกิดโรคที่เกี่ยวกับระบบหายใจ
และการไหลเวียนเลือด	 เช่น	 โรคหัวใจ	 โรคปอด	หรือโรคมะเร็งตั้งแต่บริเวณปากไป
จนถึงส่วนอื่นๆ	ของร่างกายที่ได้รับสารพิษจากบุหรี่	 เป็นต้น	อย่างไรก็ตาม	ถึงแม้ว่า
ประชาชนส่วนมากได้รับทราบถึงโทษและพิษภัยของบุหรี่	ปัจจุบันยังมีผู้ที่สูบบุหรี่อยู่
อกีจำานวนมาก	และส่วนหนึง่กเ็ป็นผูท้ีไ่ม่สามารถเลกิบหุรีไ่ด้	แต่ทีน่่ากงัวลมากคอื	การ
ทีเ่ยาวชน	(นักเรยีนและนกัศกึษา)	ซึง่เป็นกำาลงัสำาคญัของประเทศมค่ีานยิมในการสบู
บุหรี่	(ไฟฟ้า)	ดังนั้น	การรณรงค์ให้ไม่สูบบุหรี่และให้เลิกสูบบุหรี่	จึงเป็นงานที่ยังไม่จบ
และต้องดำาเนินการต่อไปอย่างต่อเนือ่ง	เพือ่ลดความเสีย่งในการเกดิโรคต่างๆ	ทีม่ากบั
การสบูบหุร่ี	อนัจะส่งผลให้ประชากรมสีขุภาพทีแ่ขง็แรง	มคีณุภาพชวีติทีด่	ีและไม่เป็น
ภาระต่อครอบครัว	สังคม	และประเทศ

โรคหลอดเลือดสมอง

บทที่	14:	โรคหลอดเลือดสมอง



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่188

เอกสารอ้างอิง
Abbruscato	TJ,	Lopez	SP	SP,	Roder	K,	Paulson	JR.	Regulation	of	blood-brain	barrier	

Na,	K,	2Cl-cotransporter	 through	phosphorylation	during	 in	vitro	stroke	conditions	and	
nicotine	exposure.	J	Pharmacol	Exp	Ther.	2004;310:459-68.

Ambrose	JA,	Barua	RS.	The	pathophysiology	of	cigarette	smoking	and	cardiovascular	
disease:	An	update.	J	Am	Coll	Cardiol.	2004;43:1731-7.

Ariesen	MJ,	Claus	SP,	Rinkel	GJE,	Algra	A.	Risk	factors	for	intracerebral	hemorrhage	
in	the	general	population:	A	systematic	review.	Stroke.	2003;34:2060-5.

Blann	AD,	Kirkpatrick	U,	Devine	C,	Naser	S,	McCollum	CN.	The	influence	of	acute	
smoking	on	leucocytes,	platelets	and	the	endothelium.	Atherosclerosis.	1998;141:133-9.

Craig	WY,	Palomaki	GE,	Haddow	JE.	Cigarette	smoking	and	serum	lipid	and	lipopro-
tein	concentrations:	An	analysis	of	published	data.	BMJ.	1989;298:784–8.

Di	Legge	S,	Koch	G,	Diomedi	M,	Stanzione	P,	Sallustio	F.	Stroke	prevention:	man-
aging	modifiable	risk	factors.	Stroke	Res	Treat	2012;2012:391538.

Donnan	GA,	McNeil	JJ,	Adena	MA,	Doyle	AE,	O’Malley	HM,	et	al.	Smoking	as	a	risk	
factor	for	cerebral	ischaemia.	Lancet.	1989;2:643-7.

Fang	Q,	Sun	H,	Mayhan	WG.	Impairment	of	nitric	oxide	synthase-dependent	dil-
atation	of	cerebral	arterioles	during	infusion	of	nicotine.	Am	J	Physiol	Heart	Circ	Physiol.	
2003;284:H528-34.

Fusegawa	Y,	Goto	S,	Handa	S,	Kawada	T,	Ando	Y.	Platelet	spontaneous	aggrega-
tion	in	platelet-rich	plasma	is	increased	in	habitual	smokers.	Thromb	Res.	1999;93:271–8.

Gorelick	PB,	Rodin	MB,	Langenberg	P,	Hier	DB,	Costigan	J.	Weekly	alcohol	consump-
tion,	cigarette	smoking,	and	the	risk	of	ischemic	stroke:	Results	of	a	case-control	study	at	
three	urban	medical	centers	in	Chicago,	Illinois.	Neurology.	1989;39:339-43.

Guterman	LR,	Hopkins	LN.	Factors	associated	with	aneurysm	size	in	patients	with	
subarachnoid	 haemorrhage:	 Effect	 of	 smoking	 and	 aneurysm	 location.	 Neurosurgery.	
2000;46:44-50.

Heitzer	T,	Yla-Herttuala	S,	Luoma	J,	Kurz	S,	Munzel	T,	et	al.	Cigarette	smoking	
potentiates	endothelial	dysfunction	of	forearm	resistance	vessels	in	patients	with	hyper-
cholesterolemia:	role	of	oxidized	LDL.	Circulation.	1996;9:1346–53.

Hossain	M,	 Sathe	 T,	 Fazio	 V,	Mazzone	 P,	Weksler	 B,	 et	 al.	 Tobacco	 smoke:	 A	
critical	etiological	 factor	 for	 vascular	 impairment	at	 the	blood-brain	barrier.	 Brain	Res.	
2009;1287:192-205.	



189

Kawachi	I,	Colditz	GA,	Stampfer	MJ,	Willett	WC,	Manson	JE,	et	al.	Smoking	cessation	
and	decreased	risk	of	stroke	in	women.	J	Am	Med	Assoc.	1993;269:232-6.

Kool	MJ,	Hoeks	AP,	Struijker	Boudier	HA,	Reneman	RS,	Van	Bortel,	LM.	Short-	and	
long-term	effects	of	smoking	on	arterial	wall	properties	in	habitual	smokers.	J	Am	Coll	
Cardiol.	1993;22:1881-6.

Kurth	T,	Kase	CS,	Berger	K,	Schaeffner	ES,	Buring	JE,	et	al.	Smoking	and	the	risk	of	
hemorrhagic	stroke	in	men.	Stroke.	2003;34:1151-5.

Lee	PN,	Forey	BA,	Thornton	AJ,	Coombs	KJ.	The	relationship	pf	cigarette	smoking	
in	Japan	to	lung	cancer,	COPD,	ischemic	heart	disease	and	stroke:	A	systematic	review.	
F1000Res.	2018;7:204.

Mazzone	P,	Tierney	W,	Hossain	M,	Puvenna	V,	Janigro	D,	et	al.	Pathophysiological	
impact	of	cigarette	smoke	exposure	on	the	cerebrovascular	system	with	a	focus	on	the	
blood-brain	barrier:	Expanding	the	awareness	of	smoking	toxicity	in	an	underappreciated	
area.	International	J	Environ	Res	Public	Health.	2010;7:4111-26.	

Pan	B,	Jin	X,	Jun	L,	Qiu	S,	Zheng	Q,	et	al.	The	relationship	between	smoking	and	
stroke:	A	meta-analysis.	Medicine.	2019;98:e14872.	

Qureshi	AI,	Suri	MFK,	Yahia	AM,	Suarez	JI,	Guterman	LR,	et	al.	Risk	factors	for	sub-
arachnoid	hemorrhage.	Neurosurgery.	2001;49:607-12.

Shah	RS,	Cole	JW.	Smoking	and	stroke:	The	more	you	smoke	the	more	you	stroke.	
Expert	Rev	Cardiovasc	Ther.	2010;8:917-32.	

Shinton	R,	Beevers	G.	Meta-analysis	of	relation	between	cigarette	smoking	and	
stroke.	BMJ.	1989;298:789-94.

Sudlow	CLM,	Warlow	CP.	Comparable	studies	of	the	incidence	of	stroke	and	its	
pathological	types:	Results	from	an	international	collaboration.	Stroke.	1997;28:491-9.

Tartara	F,	Gaetani	P,	Tancioni	F,	Guagliano	A,	Klersy	C,	et	al.	Alpha1-antitrypsin	
activity	in	subarachnoid	hemorrhage.	Life	Sci.	1996;59:15-20.

Thrift	AG,	Dewey	HM,	Macdonell	RAL,	McNeil	JJ,	Donnan	GA.	Incidence	of	the	major	
stroke	subtypes:	 Initial	findings	from	the	North	East	Melbourne	Stroke	Incidence	Study	
(NEMESIS).	Stroke.	2001;32:1732-8.

Truelsen	T,	Begg	S,	Mathers	C.	The	global	burden	of	cerebrovascular	disease:	The	
global	burden	of	disease	2000.	World	Health	Organization,	2006.

บทที่	14:	โรคหลอดเลือดสมอง



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่190

World	Health	Organization.	Global	Health	Estimates,	Disease	burden	and	mortality	
estimates.	2016.

World	Health	Organization.	World	report	on	disability.	2011.

Zidovetzki	R,	Chen	P,	Fisher	M,	Hofman	F.	Nicotine	increases	plasminogen	activator	
inhibitor-1	production	by	human	brain	endothelial	cells	via	protein	kinase	C-associated	
pathway.	Stroke.	1999;30:651-5.

กองโรคไม่ติดต่อ	สำานักสื่อสารความเสี่ยง	กรมควบคุมโรค.	โรคหลอดเลือดสมอง.	2019.



191



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่192



193

	บทที่	15	

โรคพาร์กินสัน
รองศาสตราจารย์	ดร.รัมภา	บุญสินสุข

โรคพาร์กินสัน	เป็นโรคที่เกิดจากความเสื่อมของระบบประสาทอย่างต่อเนื่อง	
(Progressive	neurodegenerative	disease)	พบโรคนี้ได้บ่อยเป็นอันดับที่	2	รอง
จากโรคอัลไซเมอร์	 (Kalia	 and	Lang	2015)	 โดยมีรายงานอุบัติการณ์ของโรคพาร์
กินสันในผู้ที่มีอายุ	 65-69	 ปี	 อยู่ที่ประมาณร้อยละ	 0.5-1	 และค่าอุบัติการณ์นี้เพิ่ม
มากขึ้นเป็นร้อยละ	1-3	ในผู้ที่มีอายุ	80	ปีขึ้นไป	(Nussbaum	and	Ellis	2003)	จาก
การที่โลกมีจำานวนผู้สูงอายุมากขึ้นและผู้สูงอายุมีอายุโดยเฉลี่ยที่ยืนยาวขึ้น	 จึงไม่น่า
แปลกใจทีใ่นปัจจบุนัเราพบผูป่้วยเป็นโรคพาร์กนิสันเพิม่มากขึน้กว่าในอดตีหลายเท่า
ตัว	(GBD	2015	Neurological	Disorders	Collaborator	Group	2017)	ตัวอย่าง
เช่น	จำานวนผู้ป่วยพาร์กินสันทั่วโลกจากการสำารวจในปี	2016	มี	6.1	ล้านคน	ในขณะ
ที่ในปี	1990	มีจำานวนผู้ป่วยพาร์กินสันเพียง	2.5	ล้านคน	(GBD	2016	Parkinson’s	
Disease	Collaborators	2018)	งานวจัิยอกีชิน้หนึง่ได้คาดการณ์ไว้ว่า	อบุตักิารณ์ของ
โรคพาร์กินสันอาจเพิ่มมากขึ้นถึงร้อยละ	30	ภายในปี	2030	(Chen	et	al	2001)	ซึ่ง
แน่นอนว่า	 ตัวเลขนี้ส่งผลกระทบต่อภาวะทางเศรษฐกิจและสังคมของประเทศอย่าง
มาก	 เนื่องจากผู้ป่วยพาร์กินสันจะมีภาวะทุพพลภาพระดับรุนแรงเมื่อโรคพัฒนาไป
ในระยะท้ายๆ	ของการดำาเนินโรค	ซึ่งข้อมูลการสำารวจประชากรในปี	2016	แสดงให้
เห็นว่า	โรคพาร์กินสันทำาให้ผู้ที่เป็นโรคนี้เกิดภาวะทุพพลภาพถึง	3.2	ล้านคน	จากผู้ที่
เปน็โรคทัง้หมด	6.1	ล้านคน	และทำาใหม้ีผู้เสยีชวีิตเปน็จำานวนมากถึง	211,296	คนใน
ปีที่สำารวจ	 โดยมีสัดส่วนของผู้ชายที่เป็นโรคพาร์กินสันมากกว่าผู้หญิง	 (GBD	 2016	
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Parkinson’s	Disease	Collaborators	2018)	
สำาหรับในประเทศไทย	ข้อมลูจากฐานข้อมลูผูป่้วยพาร์กนิสนัในปี	2011	พบว่า	

มีผู้ป่วยพาร์กินสันในประเทศไทยจำานวน	 60,565	 ราย	 โดยเป็นผู้ป่วยพาร์กินสันที่
อาศัยอยู่ในเขตเมือง	 (127	 คนต่อประชากร	 100,000	 คน)	 มากกว่าจำานวนผู้ป่วย
พาร์กินสันที่อาศัยอยู่ในเขตชนบท	(91	คนต่อประชากร	100,000	คน)	(Bhidayasiri	
et	al	2011)	ผลกระทบของโรคพาร์กินสันต่อการลดลงของความสามารถในการช่วย
เหลอืตนเอง	นอกจากจะทำาให้คณุภาพชวีติของผูป่้วยลดลงแล้ว	ยงัเป็นภาระต่อผูด้แูล
และบุคลากรทีเ่ก่ียวข้อง	ส่งผลให้โรคพาร์กนิสนัเป็นโรคหนึง่ท่ีก่อให้เกดิภาระต่อระบบ
สาธารณสุข	สังคม	และเศรษฐกิจของโลก

ความผิดปกติของสารสื่อประสาทกับอาการของโรคพาร์กินสัน
การเสือ่มของระบบประสาททีพ่บในโรคพาร์กนิสนั	เกดิจากการตายของเซลล์

ประสาทที่ทำาหน้าที่สร้างสารสื่อประสาทโดพามีน	 (Dopamine)	 โดยเซลล์ประสาท
กลุ่มนี้พบมากใน	 substantia	 nigra	 ส่งผลให้ช่องทางการติดต่อสื่อสารในระบบ
ประสาททีใ่ช้สารสือ่ประสาทโดพามนีใน	basal	ganglia	(Nigrostriatral	dopaminer-
gic	pathway)	เสียหายไป	ในรายที่มีอาการรุนแรงมากจะพบว่า	มีการตายของเซลล์
ประสาทอื่นๆ	ที่อยู่ทั่วไปในระบบประสาท	 เช่น	 เซลล์ประสาทที่สร้างสารสื่อประสา
ทอะซิติลโคลีน	(Acetylcholine)	กลูตาเมท	(Glutamate)	และกาบ้า	(GABA)	ทำาให้
ระบบการนำาสัญญาณประสาทด้วยสารสื่อประสาทเหล่านี้ได้รับผลกระทบ	เกิดความ
บกพร่องในการทำางานด้วยเช่นกนั	ดังน้ัน	โรคพาร์กินสนัจึงไม่ใช่โรคท่ีเกดิจากความเสยี
หายของเซลล์ประสาทที่สร้างสารสื่อประสาทโดพามีนเพียงกลุ่มเดียว	แต่เป็นโรคที่มี
อาการหลากหลายและซับซ้อน	 เนื่องจากกระทบต่อเซลล์ท่ีสร้างสารสื่อประสาทอื่น
อีกมากมาย	 ดังนั้น	 ผู้ป่วยโรคพาร์กินสันจึงมีทั้งอาการแสดงท่ีเกิดจากความผิดปกติ
ด้านการเคลื่อนไหว	 (Motor	 symptom)	 และอาการแสดงที่เกิดจากความผิดปกติ
ของระบบอืน่ๆ	ในร่างกายทีไ่ม่เกีย่วข้องกบัการเคลือ่นไหว	(Non-motor	symptom)	
เช่น	มภีาวะสมองเสือ่ม	ความสามารถในการจำาลดลง	มคีวามผดิปกตขิองการประมวล
ความคิด	มีภาวะซึมเศร้า	นอนไม่หลับ	มีอาการท้องผูก	การรับความรู้สึกผิวกายและ
ข้อต่อบกพร่อง	มีอาการปวดจากระบบประสาทส่วนกลาง	และความสามารถในการ
รับกลิ่นลดลง	(Kouli	et	al	2018)	

การคัดกรองทางคลินิกสำาหรับผู้ที่เป็นโรคพาร์กินสันทำาได้โดยการสังเกตจาก
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อาการแสดงของผู้ป่วย	โดยผู้ป่วยต้องมีอาการแสดงอย่างน้อย	2	อาการจากความผิด
ปกติทางการเคล่ือนไหวเหล่าน้ี	ได้แก่	อาการสัน่ขณะพกั	(RestingTremor)	เคลือ่นไหว
ได้ช้า	(Bradykinesia)	กล้ามเนือ้เกรง็แขง็	(Rigidity)	และมกีารทรงตวัทีไ่ม่มัน่คง	(Pos-
tural	stability)	ทำาให้มีปัญหาในการเดินและการล้ม	เมื่อผู้ป่วยมีอาการแสดงเหล่านี้
มากกว่า	2	อาการแล้ว	จะได้รับการตรวจเพือ่ยนืยันว่า	เปน็โรคพาร์กินสนัอย่างแน่ชดั
อีกครั้งด้วยผลตรวจทางพยาธิวิทยาของเนื้อเยื่อ	โดยในโรคพาร์กินสันจะพบความผิด
ปกติของการสร้างและจับตัวของโปรตีนประเภทต่างๆ	เช่น	alpha-synuclein,	syn-
philin-1,	ubiquitin	เป็นต้น	รวมกนัเป็นกลุม่สารพิษของโปรตนีทีเ่รยีกว่า	lewy	body	
สะสมอยู่ในเซลล์ประสาท	 ในการตรวจทางห้องปฏิบัติการจึงใช้การตรวจพบ	 lewy	
body	เป็นการยนืยนัผลวนิจิฉยัว่าเป็นโรคพาร์กนิสนั	(Katzenschlager	et	al	2008)	

อย่างไรก็ตาม	ความผิดปกติทางการเคลื่อนไหว	(ที่ใช้เป็นเกณฑ์การคัดกรองผู้
ป่วยพาร์กินสัน)	 อาจไม่พบในทันทีที่ผู้ป่วยมีความบกพร่องของเซลล์ประสาทท่ีสร้าง
สารสื่อประสาทโดพามีน	แต่อาจจะใช้เวลานานหลายปี	(ในบางรายอาจมากกว่า	10	
ปี)	ผู้ป่วยจึงจะแสดงความผิดปกติทางคลินิกให้เห็น	(Schrag	et	al	2015)	ข้อเท็จจริง
นี้นำาไปสู่ความยากลำาบากในการวินิจฉัยเพื่อป้องกันโรค	และก่อให้เกิดความล่าช้าใน
การรักษาผู้ป่วยพาร์กินสัน	 เนื่องจากยังไม่สามารถวินิจฉัยจากอาการท่ีไม่แสดงออก
มาให้เห็นอย่างรวดเร็ว	ดังนั้น	งานวิจัยต่อๆ	มาจึงพยายามค้นหาลักษณะของอาการ
แสดงทางคลินิกทีอ่าจเป็นสญัญาณเตือนของการเกดิโรคพาร์กนิสนัได้ก่อนทีจ่ะสงัเกต
เห็นความผิดปกติทางการเคลื่อนไหว	 โดยการศึกษาหนึ่งพบว่า	 อาการผิดปกติของ
ระบบประสาทอัตโนมัติ	 (Autonomic	nervous	system)	ที่มีศูนย์กลางอยู่บริเวณ
ก้านสมอง	(Brainstem)	อาจจะเป็นสัญญาณเตือนที่ว่องไวต่อการเกิดโรคพาร์กินสัน	
โดยพบว่า	ผู้ป่วยพาร์กินสันส่วนมากมีอาการนอนไม่หลับ	 เหนื่อยล้า	ท้องผูก	หรือมี
ปัญหาของระบบปัสสาวะมาประมาณระยะหนึ่ง	 (หลายปี)	ก่อนที่จะตรวจพบอาการ
แสดงของความบกพร่องทางระบบการเคลือ่นไหวจากโรคพาร์กนิสนั	(Williams-Gray	
and	Worth	2016)	อาการผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติเหล่านี้จึงเป็นอาการ
ที่น่าสนใจ	เนื่องจากอาจนำามาใช้เป็นสัญญาณเตือนให้แพทย์สามารถวินิจฉัยโรคพาร์
กินสันได้เร็วข้ึน	 เพื่อจะส่งผู้ป่วยไปตรวจและวิเคราะห์ปริมาณการลดลงของสารสื่อ
ประสาทโดพามีนใน	 striatum	 เป็นการยืนยันโรคพาร์กินสัน	 ซึ่งจะเป็นการป้องกัน
หรือชะลอความรุนแรงของโรคและภาวะทุพพลภาพจากโรคพาร์กินสัน

บทความนี้จะกล่าวถึงปัจจัยเสี่ยงต่างๆ	ที่ทำาให้เกิดโรคพาร์กินสัน	โดยเน้นถึง

โรคพาร์กินสัน
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ปัจจัยเส่ียงเกี่ยวกับการสูบบุหร่ี	 จากนั้นจะอธิบายถึงพยาธิสรีรวิทยาที่ส่งผลให้เกิด
โรคพาร์กินสันต่อเน่ืองไปจนถึงสมมุติฐานเกี่ยวกับกลไกของการสูบบุหรี่ที่มีต่อโรค
พาร์กินสัน	

ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคพาร์กินสัน 
	 โรคพาร์กนิสนั	เกิดได้จากปัจจยัเสีย่งหลายปัจจยั	โดยสามารถจดักลุม่ปัจจยั

เสี่ยงเหล่านี้ได้เป็น	2	กลุ่มใหญ่ๆ	ได้แก่	ปัจจัยเสี่ยงภายใน	และปัจจัยเสี่ยงภายนอก	
ปัจจัยเส่ียงภายในเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ติดตัวมากับบุคคล	 และไม่สามารถปรับเปลี่ยน
ได้หรือปรับเปลี่ยนได้ยากมาก	 ตัวอย่างปัจจัยเสี่ยงภายใน	 เช่น	 อายุ	 เชื้อชาติ	 หรือ
พันธุกรรม	 เป็นต้น	 ส่วนปัจจัยเสี่ยงภายนอกเป็นปัจจัยเส่ียงท่ีมาจากสภาพแวดล้อม
ในการอยู่อาศัยและการใช้ชีวิต	 เช่น	 มลภาวะ	 การได้รับสารพิษ	 การได้รับยากำาจัด
ศัตรูพืช	การสูบบุหรี่	เป็นต้น	ซึ่งปัจจัยเสี่ยงภายนอกจะเป็นปัจจัยเสี่ยงที่สามารถปรับ
เปลี่ยนได้	รายละเอียดของปัจจัยเสี่ยงที่มักกล่าวถึงแต่ละประเภทมีดังนี้

 อายุ
	 อายุเป็นปัจจัยเสี่ยงภายในที่สำาคัญในการเกิดโรคพาร์กินสัน	โดยพบว่า	อายุ

เฉลี่ยของการเกิดโรคพาร์กินสันในประชากรอยู่ที่อายุ	60	ปี	(Lees	et	al	2009)	โดย
พบว่า	ความเสี่ยงในการเกิดโรคพาร์กินสันจะเพิ่มมากขึ้นเมื่ออายุมากขึ้น	

 เชื้อชาติ
	 มีรายงานข้อมูลเกี่ยวกับความสัมพันธ์ระหว่างเช้ือชาติและการเกิดโรคพาร์

กินสัน	โดยพบอุบัติการณ์ของการเกิดโรคพาร์กินสันในทวีปยุโรป	ทวีปอเมริกาเหนือ	
และทวีปอเมริกาใต้	 มากกว่าอุบัติการณ์ของการเกิดโรคพาร์กินสันในทวีปแอฟริกา	
ทวีปเอเชีย	หรือประเทศในกลุ่มอาหรับ	(Kalia	and	Lang	2015)	ตัวอย่างเช่น	งาน
วิจัยที่ทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	 (Systematic	 review)	 ได้เปรียบเทียบ
จำานวนผู้ป่วยพาร์กินสันที่พบในกลุ่มประเทศในทวีปเอเชียที่มีจำานวนตั้งแต่	16.7	ถึง	
176.9	คนต่อประชาการ	100,000	คน	แต่จำานวนนี้ยังน้อยกว่าจำานวนผู้ป่วยพาร์กิน
สันที่พบในประเทศแถบทวีปยุโรปอยู่มาก	ซึ่งมีจำานวนผู้ป่วยพาร์กินสันตั้งแต่	101	ถึง	
439.4	คน	ต่อประชากร	100,000	คน	(Muangpaisan	et	al	2009)

 พันธุกรรม
	 ในปัจจุบัน	 ถึงแม้ว่าเรายังไม่ทราบสาเหตุที่ทำาให้เกิดโรคพาร์กินสัน	 แต่มีผู้

ป่วยพาร์กินสันส่วนหนึ่ง	(ประมาณร้อยละ	10-15)	รายงานถึงการมีคนในครอบครัว
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ที่ป่วยเป็นโรคพาร์กินสันเช่นกัน	(Deng	et	al	2018)	ดังนั้น	จึงเกิดการศึกษาผลของ
พนัธกุรรมต่อการเกดิโรคพาร์กินสนั	โดยผลงานวิจัยพบยนีกลุม่หนึง่ท่ีตัง้ช่ือว่า	“PARK”	
ย่อมาจากโรคพาร์กนิสนั	เป็นกลุม่ยนีทีม่คีวามเป็นไปได้สงูในการกระตุน้ให้เกิดโรคพาร์
กินสัน	ซึ่งขณะนี้มีการค้นพบยีน	PARK	ถึงลำาดับที่	23	แล้ว	(Schulte	and	Gasser	
2011)	 นอกจากน้ี	 ยังพบว่า	 ยีนของผู้ป่วยที่เป็นโรคพาร์กินสันบางตัวเกิดการกลาย
พันธุ์	(Mutation)	(Nichols	et	al	2009)	หรือมีการทำางานที่ผิดปกติ	โดยมีหลักฐาน
การกลายพันธุ์ในยีนที่เป็นยีนที่เด่น	(Autosomal	dominant	gene)	และที่เป็นยีน
ด้อย	(Autosomal	recessive	gene)	(Healy	et	al	2008,	Pickrell	and	Youle	
2015,	Polymeropoulos	et	al	1997)

สารพิษ และยาก�าจัดศัตรูพืช
งานวิจัยที่ผ่านมารายงานว่า	 โรคพาร์กินสันมีความเกี่ยวข้องกับการได้รับสาร

เคมทีีเ่ป็นพษิ	เช่น	ยากำาจดัศตัรพูชื	สารพษิทีต่กค้างในดนิ	และสารพษิทีป่ล่อยมาจาก
โรงงาน	เป็นต้น	(Pezzoli	and	Cereda	2013,	Vlaar	et	al	2018,	Weisskopf	et	
al	2010)	โดยพบว่า	ผู้ที่ได้รับสาร	MPTP	(1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahy-
dropyridine)	ซ่ึงเป็นสารทีเ่ป็นพษิต่อระบบประสาท	(Neurotoxin)	ทีพ่บได้ในสภาพ
แวดล้อมสามารถทำาให้เซลล์ประสาทใน	substantia	nigra	เกิดการเสื่อมและตายลง	
ส่งผลให้ผู้ที่ถูกสารพิษนี้มีอาการคล้ายกับผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน	(Xu	et	al	2006)	ผล
วจิยัน้ีจดุประกายให้ค้นหาความเชือ่มโยงระหว่างสารพษิอืน่ๆ	และการเกดิโรคพาร์กนิ
สนั	ตัวอย่างเช่น	งานวจิยัชีว่้าผูป่้วยทีเ่ป็นโรคพาร์กนิสนัมปีระวตัสิมัผสักบัยาฆ่าแมลง
มากกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคพาร์กินสันถึง	2.2	เท่า	(Odd	ratio	=	2.2)	(Elbaz	et	al	2009)	
นอกจากน้ี	ยงัมยีากำาจดัศตัรพูชืทีช่ือ่ว่า	พาราควอต	มฤีทธิต่์อระบบประสาทคล้ายกบั
สาร	MPTP	จึงสามารถทำาให้ผู้ได้รับพาราควอตมีอาการคล้ายผู้ป่วยพาร์กินสันได้	(Di	
Monte	et	al	1985)	ส่วนสารพิษที่เป็นกลุ่มโลหะหนัก	เช่น	เหล็ก	ทองแดง	ตะกั่ว	
อลูมิเนียม	หรือสังกะสี	 เป็นต้น	ยังไม่มีข้อมูลชัดเจนที่แสดงให้เห็นถึงความเกี่ยวข้อง
กับการเกิดโรคพาร์กินสัน	(Tanner	et	al	2011)	งานวิจัยล่าสุดที่ทบทวนวรรณกรรม
อย่างเป็นระบบสนับสนนุว่า	มงีานวจัิยจำานวนมากทีใ่ห้ผลการศกึษาเป็นไปในแนวทาง
เดียวกันว่า	 ยากำาจัดศัตรูพืชทำาให้เกิดโรคพาร์กินสัน	 ในขณะท่ียังมีข้อมูลไม่ชัดเจน
สำาหรบัปัจจยัทางสภาพแวดล้อมอืน่ๆ	เช่น	พษิของโลหะหนกัหรอืสนามแม่เหลก็ไฟฟ้า
ที่จะทำาให้เกิดโรคพาร์กินสัน	เป็นต้น	(Belvisi	et	al	2020)

โรคพาร์กินสัน
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การสูบบุหรี่กับโรคพาร์กินสัน
	 เป็นทีท่ราบทัว่กนัว่า	การสบูบหุรีเ่ป็นปัจจยัเสีย่งต่อการเกดิโรคต่างๆ	หลาย

โรค	 แต่การศึกษาทางระบาดวิทยาเพื่อหาความสัมพันธ์หรือความเกี่ยวข้องระหว่าง
การสูบบุหรี่และโรคพาร์กินสัน	 กลับพบว่า	 การสูบบุหร่ีมีความเก่ียวข้องกับการเกิด
โรคพาร์กินสันน้อยมาก	 โดยผู้ที่สูบบุหร่ีมีความเสี่ยงในการเกิดการโรคพาร์กินสัน
น้อยกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	และแสดงให้เห็นว่า	บุหรี่สามารถลดการเกิดโรคพาร์กินสันได้
ถึงร้อยละ	40-50	(Ritz	et	al	2007)	สำาหรับผู้ที่ไม่ได้สูบบุหรี่โดยตรงที่เรียกว่า	ผู้สูบ
บุหรี่มือสอง	(Second	hand	smoker)	พบความสัมพันธ์ไปในแนวทางเดียวกับการ
ศึกษาในผู้ที่สูบบุหรี่โดยตรงคือ	 ผู้ที่สูบบุหรี่มือสองมีความเสี่ยงในการเกิดโรคพาร์กิน
สันน้อยกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	 (Searles	Nielsen	et	 al	 2012)	 ข้อมูลเพิ่มเติมกล่าวถึง
ความสัมพันธ์ของปริมาณบุหรี่ที่สูบกับการเกิดโรคพาร์กินสันในลักษณะท่ีเป็นไปใน
แนวทางตรงข้ามกัน	(Inverse	relationship)	เช่น	relative	risk	ของปริมาณการสูบ
บุหรี่	1-9	ซอง-ปี	(Pack-year)	คือ	0.8	แต่ค่า	relative	risk	จะลดลงเป็น	0.4	เมื่อสูบ
บุหรี่มากกว่า	45	ซอง-ปี	(Hernan	et	al	2001)	หมายความว่า	ยิ่งสูบบุหรี่มากเท่า
ไหร่	ยิ่งลดอัตราเสี่ยงของการเกิดโรคพาร์กินสันลงมากขึ้น	นอกจากนี้	ยังพบว่า	ระยะ
เวลาทีส่บูบุหรีห่รอืระยะเวลาทีเ่ลกิบหุรีมี่ความสมัพนัธ์กบัการเกดิโรคพาร์กนิสนั	โดย
ผูท้ีส่บูบหุรีม่านานหลายปีหรอืผูท้ีเ่พิง่เลกิสบูบหุรีจ่ะมคีวามเสีย่งในการเกดิโรคพาร์กนิ
สันน้อยกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	(Thacker	et	al	2007)	

	 แน่นอนว่า	 ข้อมูลเก่ียวกับความสัมพันธ์ของการสูบบุหรี่กับการเกิดโรค
พาร์กินสันเป็นประเด็นที่ถูกวิพากษ์วิจารณ์จากนักวิทยาศาสตร์มากมาย	 หนึ่งในข้อ
กังขาเก่ียวกับผลการศึกษาคือ	 จำานวนประชากรที่เก็บได้ในแต่ละการศึกษาอาจจะ
น้อยเกินไป	 และมีความหลากหลายในระดับความรุนแรงของโรคท่ีต่างกันมาก	 จึง
ไม่สามารถสรุปถึงความเกี่ยวข้องของการสูบบุหรี่กับการเกิดโรคพาร์กินสันได้	ดังนั้น	
การศึกษาต่อๆ	มาใช้การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	(Systematic	review)	
และการวิเคราะห์แบบ	meta-analysis	มาเพื่อเพิ่มจำานวนกลุ่มตัวอย่างให้มากยิ่งขึ้น	
จะได้สามารถตอบคำาถามความสัมพันธ์ระหว่างการสูบบุหร่ีและการเกิดโรคพาร์กิน
สันได้อย่างชัดเจน	 เช่น	การศึกษาแบบ	meta-analysis	 ในปี	2002	ที่รวบรวมงาน
วิจัยเดี่ยวๆ	 เกี่ยวกับการสูบบุหรี่และโรคพาร์กินสันถึง	 52	 งาน	 จากประเทศทั่วโลก
กว่า	 20	 ประเทศ	พบว่า	 ความเสี่ยงของการเกิดโรคพาร์กินสันจากการสูบบุหรี่มีค่า	
relative	risk	เท่ากับ	0.39	ซึ่งหมายความว่า	การสูบบุหรี่ไม่ได้ทำาให้เกิดความเสี่ยงใน
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การเป็นโรคพาร์กินสัน	และค่า	relative	risk	ที่น้อยกว่า	1	เป็นการสนับสนุนว่า	การ
สูบบุหรี่เป็นปัจจัยป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	 (Hernan	et	al	2002)	การศึกษา
แบบ	meta-analysis	อีก	2	การศึกษาต่อมาก็พบความสัมพันธ์เชิงผกผัน	(Inverse	
relationship)	 ระหว่างการสูบบุหรี่และการเกิดโรคพาร์กินสันเช่นกัน	 โดยรายงาน
ค่า	odd	ratio	ที่	0.23	และ	0.70	ตามลำาดับ	(Breckenridge	et	al	2016,	Ritz	et	
al	 2007)	 ซึ่งหมายความว่า	 ผู้ที่เป็นโรคพาร์กินสันมีประวัติการสูบบุหรี่น้อยกว่าผู้ที่
ไม่เป็นโรคพาร์กินสัน	 แสดงว่าผู้ที่สูบบุหรี่และเป็นโรคพาร์กินสันมีจำานวนน้อยกว่าผู้
ที่ไม่สูบบุหรี่	อีกทั้งการศึกษาในปี	2016	ยังรายงานยืนยันถึงความสัมพันธ์เชิงผกผัน
ระหว่างปริมาณบหุรีท่ีส่บูและจำานวนปีทีสู่บกบัการเกดิโรคพาร์กนิสนั	โดยผูท้ีส่บูบหุรี่
เป็นเวลานานมโีอกาสในการเกดิโรคพาร์กนิสนัน้อยกว่าผูท้ีไ่ม่สบูบหุรี	่(Breckenridge	
et	al	2016)	ข้อมูลจากงานวิจัยหลายชิ้นที่มีผลการศึกษาที่สอดคล้องกันนี้	ทำาให้งาน
วิจัยทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบในปี	2020	สรุปว่า	มีความเป็นไปได้อย่างสูง
ที่การสูบบุหรี่จะเป็นปัจจัยที่ป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	(Belvisi	et	al	2020)

	 นกัวทิยาศาสตร์ได้ต้ังสมมติุฐานเกีย่วกบัผลเชงิป้องกนัการเกดิโรคพาร์กนิสนั
จากการสูบบุหร่ีไว้หลายสมมุติฐาน	 โดยบางสมมุติฐานสนับสนุนผลของการสูบบุหรี่
ในเชิงป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	แต่บางสมมุติฐานค้านว่า	ข้อมูลความสัมพันธ์ที่
รายงานมาอาจจะเกิดจากการแปลข้อมูลที่ผิดพลาดหรือวิธีการศึกษาท่ีมีปัจจัยกวน
ประเภทอื่นเข้ามาเกี่ยวข้อง

ประเด็นสำาคัญของสมมุติฐานเหล่านั้น	สามารถสรุปได้ดังนี้
1.	 การสูบบุหรี่สามารถป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสันได้	 เนื่องจากในระบบ

ประสาท	มีตัวรับ	(Receptor)	ที่จำาเพาะกับสารนิโคติน	ซึ่งสารนิโคตินมี
ส่วนเกีย่วข้องในการทำาหน้าทีป้่องกันระบบประสาท	(Neuroprotector)	
(Quik	et	al	2012)

2.	 ความสมัพนัธ์ระหว่างการสูบบหุร่ีและการลดความเสีย่งในการเกดิโรคพาร์
กินสัน	อาจจะเกดิจากปัจจัยทีย่งัไม่ทราบประเภทอืน่ท่ีทำาให้ผู้ป่วยพาร์กนิ
สนัไม่ต้องการสบูบหุรี	่สมมติุฐานน้ีได้รบัการสนบัสนนุจากข้อมลูท่ีพบว่า	ผู้
ป่วยพาร์กนิสนัสามารถเลกิบหุรีไ่ด้ง่ายกว่าผูท้ีไ่ม่เป็นพาร์กินสนั	เนือ่งจาก
ระบบประสาทลดการตอบสนองต่อสารนิโคตนิในบหุรี	่(Ritz	et	al	2014)	

3.	 ผลการศึกษาที่ช้ีให้เห็นว่า	 การสูบบุหรี่ช่วยลดความเสี่ยงในการเกิดโรค
พาร์กนิสันนัน้	อาจจะเป็นการแปลผลการศกึษาทีไ่ม่ถกูต้อง	เนือ่งจากการ

โรคพาร์กินสัน
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ไม่ชอบบุหรี่	(Smoke	aversion)	เป็นผลมาจากความผิดปกติของระบบ
ประสาทที่เปลี่ยนแปลงไปในโรคพาร์กินสัน	 ดังนั้น	 แทนที่จะรายงานว่า	
การสูบบุหร่ีเป็นปัจจัยป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	 อาจจะต้องปรับ
เป็นการสรปุว่า	การไม่ชอบบหุรีเ่ป็นสญัญาณเตอืนของโรคพาร์กนิสนัก่อน
จะมอีาการแสดงทางคลนิกิ	และควรใช้ข้อมลูนีใ้ห้เป็นประโยชน์ในการคดั
กรองผู้ที่อาจเป็นโรคพาร์กินสัน	(Moccia	et	al	2015)

4.	 วธิกีารศกึษาอบุตักิารณ์ของโรคพาร์กนิสนัอาจจะไม่ครอบคลมุประชากร
ที่เป็นพาร์กินสันทั้งหมด	 เนื่องจากการสูบบุหรี่อาจมีอันตรายมาก	 จน
ทำาให้ผู้ป่วยพาร์กินสันเสียชีวิตได้อย่างรวดเร็ว	 เมื่อทำาการสำารวจจึงพบ
จำานวนผู้ป่วยพาร์กินสันที่มีประวัติสูบบุหรี่น้อยกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคพาร์กิน
สนั	อย่างไรกต็าม	สมมติุฐานนีถ้กูคดัค้านจากงานวจิยัต่อมาทีแ่สดงให้เหน็
ว่า	การสูบบุหรีไ่ม่ได้ทำาให้ผูป่้วยโรคพาร์กนิสนัมคีวามเสีย่งต่อการเสยีชีวติ
มากกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคพาร์กินสัน	(Chen	et	al	2006)

จะเห็นได้ว่า	 สมมุติฐานที่ใช้อธิบายผลของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรคพาร์กิน
สันนั้นมีมากมาย	และแต่ละสมมุติฐานก็มีข้อมูลมากมายมาสนับสนุนสมมุติฐานนั้นๆ	
ถึงอย่างนั้นก็ตาม	ในปัจจุบัน	ยังไม่มีการสรุปอย่างชัดเจนว่า	การสูบบุหรี่ช่วยลดการ
เกิดโรคพาร์กินสันจริงหรือไม่	 ดังนั้น	 ความเข้าใจในพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรค
พาร์กินสันน่าจะช่วยให้เรามีความเข้าใจบทบาทของบุหรี่กับโรคพาร์กินสันได้มากขึ้น

พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคพาร์กินสัน
	 โรคพาร์กินสันเป็นโรคที่ทำาให้เกิดการเสื่อมสลายของเซลล์ประสาทที่อยู่ใน	

substantia	 nigra	 ซึ่งเป็นเซลล์ประสาทกลุ่มที่ทำาหน้าที่สร้างสารสื่อประสาทโดพา
มีน	พยาธิสรีรวิทยาในการเกิดโรคพาร์กินสันประกอบด้วยกระบวนการหลักๆ	 ได้แก่	
การเกิดภาวะ	oxidative	stress	การทำางานบกพร่องของไมโตรคอนเดรีย	ความผิด
ปกติในการสร้างโปรตีน	และกระบวนการอักเสบในระบบประสาท	

การเกิดภาวะ oxidative stress และความบกพร่องของไมโตรคอนเดรีย
สารอนุมูลอิสระ	(Reactive	oxygen	species:	ROS)	มีความเกี่ยวข้องกับการ

เกิดภาวะ	 oxidative	 stress	 โดยถ้ามีสารอนุมูลอิสระจำานวนไม่มากนักจะช่วยการ
ทำางานของเซลล์	 เนื่องจากสารอนุมูลอิสระเหล่านี้มีหน้าที่ที่สำาคัญในการส่งสัญญาณ
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ประสาท	ในภาวะปกต	ิสาร	anti-oxidant	จะทำาหน้าทีค่วบคมุปรมิาณของสารอนมุลู
อิสระไม่ให้มากเกินไป	แต่ถ้าสารอนุมูลอิสระถูกกระตุ้นให้มีการผลิตมากเกินไป	หรือ
ร่างกายรับสารอนุมูลอิสระเข้าไปมากเกินไป	จะทำาให้สาร	anti-oxidant	มีจำานวนไม่
พอที่จะจัดการกับสารอนุมูลอิสระที่เพิ่มขึ้นเหล่านั้น	สารอนุมูลอิสระจำานวนมากมาย
จะไปจับตัวกับส่วนประกอบอื่นๆ	 ของเซลล์	 ส่งผลให้หน้าที่การทำางานของเซลล์ผิด
ปกติไปจากเดิม	 สารอนุมูลอิสระยังกระตุ้นกระบวนการอื่นๆ	 ท่ีทำาให้เซลล์อ่อนแอ	
เช่น	 การสลายไขมัน	 (Lipid	 peroxidation)	 การผลิต	DNA	ที่ผิดปกติ	 ทำาให้เซลล์
ถูกทำาลายได้ง่าย	 ซึ่งเราเรียกผลกระทบเหล่าน้ีที่เกิดจากสารอนุมูลอิสระว่า	 การเกิด
ภาวะ	oxidative	stress	

ภาวะ	oxidative	stress	สามารถพบได้ในสมองของผู้ป่วยโรคพาร์กินสันร่วม
กับการพบว่า	 สาร	 anti-oxidant	 มีจำานวนลดลงหรือมีขนาดโมเลกุลที่เปลี่ยนแปลง
ไปในบริเวณของ	substantia	nigra	แสดงให้เห็นถึงการเกิดความเสียหายของระบบ
สร้างสาร	 anti-oxidant	 ในโรคพาร์กินสันจากการเพิ่มจำานวนของสารอนุมูลอิสระ	
(Alam	et	al	1997)	ดังนั้น	จึงมีการเสนอว่า	หากให้สาร	anti-oxidant	เพิ่มเข้าไป	
อาจช่วยป้องกันโรคพาร์กินสันได้	 โดยงานวิจัยที่ทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ
แสดงให้เห็นว่า	การทานสาร	anti-oxidant	บางประเภท	เช่น	วิตามิน	A	และวิตามิน	
E	 	มีส่วนในการป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสันได้	 (Belvisi	et	al	2020)	นอกจากนี้	
ในสมองของผู้ป่วยพาร์กินสันยังพบการทำาลายของไมโตรคอนเดรีย	 ซ่ึงกระบวนการ
ทำาลายไมโตรคอนเดรียในโรคพาร์กินสันยังไม่ทราบอย่างแน่ชัด	 แต่พบความผิดปกติ
ของไมโตรคอนเดรียในผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน	 โดยอาจเกิดจากการที่	DNA	ของไมโตร
คอนเดรียเกดิการกลายพนัธุ	์(Mutation)	จากปฏกิรยิาตอบสนองต่อภาวะ	oxidative	
stress	(Schapira	2008)	

ความผิดปกติในการสร้างโปรตีน
ความผิดปกติในการสร้างโปรตีนที่พบในผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน	 หมายถึง	 การ

สร้างโปรตนีทีม่รีปูร่างผิดปกต	ิและการจบักนัเป็นกลุม่แบบผดิปกต	ิในภาวะปกต	ิเมือ่
สารเปบไทน์ถูกสงัเคราะห์มาใน	cytoplasm	จะถกูส่งไปท่ี	endoplasmic	reticulum	
(ER)	 เพื่อปรับให้โปรตีนมีรูปร่างที่เหมาะสม	 (Folding)	 เมื่อเซลล์เกิดการกลายพันธุ์
จะทำาให้คำาสั่งในการสร้างโปรตีนผิดเพี้ยนไปจากเดิม	ส่งผลให้การทำางานของ	ER	ผิด
ปกติ	และทำาให้เซลล์ตายไปในทีส่ดุ	โดยพบว่า	ในผูป่้วยทีเ่ป็นโรคพาร์กนิสนั	นอกจาก

โรคพาร์กินสัน
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โปรตีนจะมีรูปร่างที่ผิดปกติแล้ว	 (Misfolding)	 ยังพบการเกาะกลุ่ม	 (Aggregation)	
ของโปรตีนที่ผิดปกติใน	ER	ด้วย	เช่น	โปรตีน	alpha-synuclein	เป็นต้น	ซึ่งการเกาะ
กลุ่มของโปรตีนที่ผิดปกตินี้เรียกว่า	 lewy	body	ซึ่งเป็นพิษต่อเซลล์ประสาทและส่ง
ผลให้เซลล์ประสาทเกิดการเสื่อมสลาย	(Imai	et	al	2001)

กระบวนการอักเสบในระบบประสาท
กระบวนการอักเสบในระบบประสาทเป็นกลไกทางพยาธิสรีรวิทยาที่สำาคัญ

กลไกหน่ึงของโรคพาร์กินสัน	 โดยพบสาร	 cytokines	 ท่ีเก่ียวข้องกับกระบวนการ
อกัเสบจำานวนมากมาย	ได้แก่	IL-1beta,	IL-6,	TNF-alpha	สารตัง้ต้นของกระบวนการ
อักเสบเหล่านี้มีปริมาณเพิ่มขึ้นในระบบประสาทบริเวณ	substantia	nigra	และ	stri-
atum	ของผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน	(Sarkar	et	al	2014)	โดยพบร่วมกับการเพิ่มขึ้นของ	
lewy	body	(Goldknopf	et	al	2009)	ทั้ง	cytokines	และ	lewy	body	ที่เพิ่มขึ้น
นี้	จะกระตุ้นให้	microglia	ซึ่งเป็นด่านแรกของระบบภูมิคุ้มกันร่างกายมีการทำางาน
มากขึ้น	 ส่งผลให้เกิดการปล่อยสารพิษคงค้างในระบบประสาทมากข้ึน	 เป็นการเร่ง
ให้เซลล์ประสาทตาย	 งานวิจัยที่สนับสนุนว่า	 กระบวนการอักเสบทำาให้เกิดโรคพาร์
กินสัน	 แสดงให้เห็นว่า	 การให้ยาลดกระบวนการอักเสบสามารถป้องกันการเกิดโรค
พาร์กินสันได้	เช่น	การพบว่ายากลุ่ม	NSAID	(Non-steroidal	anti-inflammatory	
agents)	มีฤทธิ์ในการป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	เป็นต้น	(Belvisi	et	al	2020)

กลไกของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรคพาร์กินสัน
	 ข้อมลูจากการศึกษาความสมัพนัธ์ระหว่างการสบูบหุรีแ่ละการลดลงของการ

เกิดโรคพาร์กินสันแสดงให้เห็นว่า	 สารเคมีในบุหรี่เป็นสารเคมีที่มีฤทธิ์ในการป้องกัน
การเกิดโรคพาร์กินสัน	 ซึ่งสารนิโคตินในบุหรี่เป็นสารที่มีความน่าจะเป็นมากท่ีสุดใน
การที่ทำาให้การสูบบุหรี่ลดอัตราเสี่ยงในการเกิดโรคพาร์กินสัน	 (Quik	 et	 al	 2012)	
กลไกที่สารนิโคตินออกฤทธิ์ในเชิงการป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสันนั้น	 มีข้อมูล
สนับสนุนดังต่อไปนี้	

1.	 ใน	striatum	มกีารส่งสญัญาณประสาทโดยใช้สารสือ่ประสาทหลายระบบ	
หนึ่งในนั้นคือ	ระบบที่ใช้สารสื่อประสาท	nicotinic	acetylcholine	ซึ่ง
มีความสัมพันธ์ที่ใกล้ชิดกับระบบสารสื่อประสาทโดพามีน	 โดยการส่ง
สัญญาณประสาทผ่านทางระบบ	nicotinic	acetylcholine	ต้องใช้สาร
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สื่อประสาทนิโคตินในการทำาหน้าที่ควบคุมการทำางานของ	 striatum	
ผ่านการกระตุ้น	nicotinic	acetylcholine	receptors	ที่อยู่ใน	basal	
ganglia	(Zhou	et	al	2002)

2.	 การกระตุน้	nicotinic	acetylcholine	receptors	สามารถทำาให้เกดิการ
หลัง่สารสือ่ประสาทโดพามนีได้	ซึง่พบในกระบวนการเรยีนรูแ้บบทีม่กีาร
ให้รางวัล	(Quik	et	al	2009)

3.	 การศึกษาในสัตว์ทดลองโดยใช้สาร	 MPTP	 ที่ทำาให้มีอาการคล้ายกับ
อาการของโรคพาร์กินสัน	พบว่า	นิโคตินสามารถช่วยป้องกันการทำาลาย	
striatum	ที่เป็นผลจากพิษของสาร	MPTP	ทำาให้สัตว์ทดลองไม่มีอาการ
ของโรคพาร์กินสัน	(Quik	et	al	2008)

4.	 สารนิโคตินช่วยลดอาการ	dyskinesia	ที่เกิดจากการใช้	L-dopa	ในสัตว์
ทดลองประเภทหนูและลิงได้	 โดยสามารถลดอาการ	 dyskinesia	 ได้ถึง
ร้อยละ	50-60	(Quik	et	al	2013)

5.	 งานวิจัยพบว่า	เอ็นไซม์	CYP	ที่ช่วยลดพิษของสารทำาลายระบบประสาท	
(Neurotoxin)	มีปริมาณเพิ่มขึ้นในสมองที่ได้รับสารนิโคติน	จึงอาจส่งผล
ในการชะลอการเกิดโรคพาร์กินสัน	(Miksys	and	Tyndale	2006)

6.	 สารนโิคตนิในบหุรีท่ำาให้เกดิการเพิม่ขึน้ของสารทีท่ำาหน้าทีต้่านการอกัเสบ	
จงึทำาให้พบความผดิปกตขิองการสร้างโปรตีน	(Misfolding)	น้อยลง	และ
ช่วยลดการเกาะกันของโปรตีน	(Protein	aggregate)	ในระบบประสาท	
(Derkinderen	et	al	2014)	

ถึงแม้ว่า	 ข้อมูลวิจัยที่กล่าวมาข้างต้นน้ี	 สนับสนุนบทบาทของสารนิโคติน
กับการป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	 แต่การทดลองที่กล่าวมาข้างต้นนั้น	 เป็นการ
ทดลองที่กระทำาในสัตว์ทดลองเป็นส่วนใหญ่	 การศึกษาในคนยังไม่มีข้อมูลรับรองถึง
ประโยชน์ของการให้สารนโิคตินในรปูแบบต่างๆ	เช่น	การใช้แผ่นตดิบนผวิหนงัทีม่สีาร
นิโคติน	(Nicotine	patch)	มีผลในการชะลอหรือป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสันที่ไม่
ชัดเจน	เน่ืองจากผลการศกึษาทีไ่ด้แตกต่างกนัมาก	บางการศกึษาพบว่า	สารนโิคตนิที่
ให้ไปน้ันไม่มผีลต่อระบบประสาท	บางการศกึษาพบผลทีแ่ย่ลงของการให้สารนโิคตนิ	
และบางการศกึษาพบผลของนโิคตนิทีเ่ป็นประโยชน์ต่อระบบประสาท	อย่างไรกต็าม	
การศึกษาเหล่านี้รายงานผลข้างเคียงของการให้สารนิโคตินไว้มากมาย	ได้แก่	การไม่
สามารถทนสารนิโคตินที่ให้ไปในลักษณะของแผ่นที่แปะบนผิวหนังได้	ผู้ป่วยบางราย

โรคพาร์กินสัน

บทที่	15:	โรคพาร์กินสัน
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เกิดอาการข้างเคียงที่ไม่พึงประสงค์	 เช่น	คลื่นไส้	อาเจียน	เวียนศีรษะ	เป็นต้น	และ
อาสาสมคัรจำานวนมากขอถอนตัวออกจากการศึกษาเพราะทนอาการข้างเคยีงของการ
ให้สารนิโคตินไม่ได้	ดังนั้น	อาจจะเป็นสิ่งที่เร็วเกินไปที่จะกล่าวว่า	สารนิโคตินในบุหรี่
มีผลในการป้องกันการเกิดโรคพาร์กินสัน	 เราจำาเป็นต้องได้ข้อมูลการศึกษาเกี่ยวกับ
ปริมาณของสาร	ลักษณะการให้สาร	และกลุ่มคนที่จะได้รับประโยชน์จากสารนิโคติน
มากกว่านี้	 จึงจะสามารถสรุปผลของการสูบบุหรี่ต่อการลดความเสี่ยงในการเกิดโรค
พาร์กินสันได้อย่างชัดเจน

บทสรุป
	 บทความนี้ให้ข้อมูลเกี่ยวกับความสัมพันธ์ระหว่างการสูบบุหรี่และการ

เกิดโรคพาร์กินสัน	 โดยข้อมูลที่ได้มาขัดแย้งกับข้อมูลผลของการสูบบุหรี่ต่อการเกิด
โรคอื่นๆ	 โดยการสูบบุหรี่ไม่ได้เป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคพาร์กินสัน	แต่ดูเหมือน
ว่า	จะกลายเป็นปัจจัยเชิงป้องกันไม่ให้เกิดโรคพาร์กินสัน	เนื่องจากพบความสัมพันธ์
ในเชงิผกพันระหว่างการสบูบหุรี	่จำานวนปีทีส่บูบหุรี	่ปรมิาณการสบูบหุรี	่การสบูบหุรี่
มอืสอง	และระยะเวลาในการเลกิบหุรี	่กบัการเกิดโรคพาร์กนิสนั	อย่างไรกต็าม	ข้อมลู
ท่ีสรุปมานีไ้ด้มาจากการศึกษาความสมัพันธ์ของการสบูบหุรีก่บัโรค	ไม่ใช่การศกึษาเพือ่
หาผลของบุหรี่ที่มีต่อ	basal	ganglia	โดยตรง	จึงยังไม่สามารถสรุปได้ว่า	การสูบบุหรี่
สามารถป้องกนัการเกดิโรคพาร์กนิสนัได้	อกีทัง้การศึกษาผลของการให้สารนโิคตนิเข้า
ร่างกายโดยตรงก็ได้รับผลการศึกษาที่แตกต่างกันมาก	 ผลที่ชัดเจนน่าจะเป็นในเร่ือง
อาการข้างเคียงของสารนิโคตินที่ทำาให้ผู้ป่วยไม่สามารถทนฤทธิ์ของนิโคตินได้	

อย่างไรก็ตาม	 ถึงแม้ว่าผลการศึกษาที่จะปรากฏในอนาคตอาจจะแสดงออก
มาในรูปแบบของการสนับสนุนฤทธิ์เชิงป้องกันของสารนิโคตินในบุหรี่สำาหรับโรค
พาร์กินสันก็ตาม	เราต้องไม่ลืมว่า	ในบุหรี่ไม่ได้มีแค่สารนิโคตินเพียงอย่างเดียว	แต่ยัง
ประกอบด้วยสารพิษอืน่ๆ	อกีหลายพนัชนดิทีม่ผีลในการทำาลายระบบอืน่ๆ	ในร่างกาย	
เช่น	ระบบหวัใจและหลอดเลอืด	ระบบการหายใจ	รวมไปถงึการเกดิมะเรง็ของอวยัวะ
อื่นๆ	เป็นต้น	ดังนั้น	ทุกคนจึงควรหลีกเลี่ยงการสูบบุหรี่	และร่วมกันรณรงค์ให้เลิกสูบ
บหุร่ี	เพ่ือป้องกนัปัญหาทีจ่ะกระทบต่อสขุภาพ	เศรษฐกจิ	และสงัคมทีจ่ะตามมาต่อไป

บทที่	15
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	บทที่	16	

โรคปวดคอและหลัง
ศาสตราจารย์	ดร.ประวิตร	เจนวรรธนะกุล

โรคปวดคอและปวดหลัง	 (Neck	 and	 low	back	pain)	 เป็นโรคทางระบบ
กระดูกและกล้ามเนื้อ	 (Musculoskeletal	 disorders)	 ที่พบบ่อยในกลุ่มประชากร
ทัว่ไปหรอืคนทำางาน	โดยอตัราความชกุในรอบ	1	ปี	ของโรคปวดคอ	และโรคปวดหลงั
เท่ากับร้อยละ	31	และ	44	ตามลำาดับ	(Picavet	and	Schouten	2003)	ส่วนอัตรา
อุบัติการณ์ในรอบ	1	ปี	ของการป่วยเป็นโรคปวดคอ	อยู่ระหว่างร้อยละ	4-7	(Ariëns	
et	al	2001,	Hamberg-van	Reenen	et	al	2006)	ส่วนโรคปวดหลัง	อยู่ระหว่าง
ร้อยละ	7-11	(Hamberg-van	Reenen	et	al	2006)

	 โรคปวดคอและหลงั	เป็นโรคเรือ้รงั	เป็นแล้วหายยาก	หรือถึงแม้จะหายสนทิ	
แต่มีโอกาสสูงที่จะกลับมาเป็นซำ้าใหม่อีก	(Costa	et	al	2009,	Côté	et	al	2004)	ใน
ส่วนของโรคปวดคอนั้นพบว่า	ในกลุ่มประชากรทั่วไปมีเพียงประมาณ	1	ใน	3	ของผู้ที่
ป่วยเป็นโรคปวดคอเท่านั้น	ที่หายป่วยอย่างสมบูรณ์	ในขณะที่อีก	2	ใน	3	ของผู้ป่วย	
จะเป็นโรคปวดคอเรือ้รงั	นอกจากนี	้ร้อยละ	23	ของผูท้ีห่ายป่วยจากโรคปวดคออย่าง
สมบูรณ์ดงักล่าว	จะกลบัมาเป็นโรคอกีครัง้ภายในเวลา	1	ปี	(Côté	et	al	2004)	สำาหรบั
โรคปวดหลังพบว่า	 ร้อยละ	 42	 ของกลุ่มประชาชนทั่วไปท่ีมารับการรักษาเน่ืองจาก
ป่วยเป็นโรคปวดหลังอย่างเฉียบพลัน	กลายเป็นผู้ป่วยโรคปวดหลังเรื้อรัง	(Costa	et	
al	2009)	นอกจากนี้	ประมาณร้อยละ	50	ของผู้ที่ป่วยเป็นโรคปวดหลังนี้	ยังมีอาการ
อยู่	แม้เวลาผ่านไป	1	ปีนับแต่เริ่มป่วย	(Manchikanti	et	al	2014)	

	 จากข้อมลูดงักล่าวข้างต้น	การป้องกนัไม่ให้ป่วยเป็นโรคปวดคอและหลงั	จงึ
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เป็นสิ่งที่มีความสำาคัญอย่างมาก	โดยการป้องกันโรคในที่นี้	หมายถึง	การป้องกันโรค
ระดับปฐมภูมิ	(Primary	prevention)	หรือการป้องกันโรคในคนที่มีสุขภาพดีหรือไม่
เป็นโรคไม่ให้เป็นโรค	 โดยสิ่งที่พึงกระทำาได้แก่	 การกำาจัดสาเหตุ	 ปรับลดปัจจัยเสี่ยง	
และเพิ่มปัจจัยป้องกัน	เพื่อลดโอกาสของการเกิดโรค	(ไพบูลย์	โล่ห์สุนทร	2550)

ปัจจยัเสีย่ง	หมายถงึ	ปัจจยัหรอืลกัษณะต่างๆ	ทีท่ำาให้ความเสีย่งต่อเหตกุารณ์
ที่ไม่พึงประสงค์หนึ่งๆ	เพิ่มมากขึ้น	(ภฑิตา	ภูรเดช	2554)	ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรค
สามารถแบ่งได้หลายลกัษณะ	โดยการแบ่งแบบหนึง่ทีใ่ช้กนัคือ	การแบ่งเป็น	1)	ปัจจยั
เสี่ยงที่ปรับเปลี่ยนได้	(Modifiable	risk	factors)	และ	2)	ปัจจัยเสี่ยงที่ปรับเปลี่ยนไม่
ได้	(Non-modifiable	risk	factors)	โดยเมื่อพบว่า	บุคคลมีปัจจัยเสี่ยงของการเกิด
โรคทีป่รับเปลีย่นได้	ผู้เกีย่วข้องควรเน้นการทำาความเข้าใจเกีย่วกับความเสีย่งท่ีม	ีและ
แนะนำาให้บุคคลนั้นปรับลดปัจจัยเสี่ยงนั้น	 อย่างไรก็ตาม	 หากพบว่า	 บุคคลมีปัจจัย
เสี่ยงของการเกิดโรคที่ปรับเปลี่ยนไม่ได้	 ก็ไม่ได้หมายความว่า	 ไม่ต้องให้ความสนใจ	
ตรงกันข้าม	ถือว่าเป็นกลุ่มประชากรเป้าหมายที่ควรให้ความสำาคัญในลำาดับต้นๆ	ใน
การป้องกนัโรค	โดยเฉพาะในกรณีทีอ่งค์กรหรอืหน่วยงานมทีรัพยากรจำากดั	การเลอืก
กลุม่ประชากรทีน่่าจะได้รบัประโยชน์จากการป้องกันโรคสงูสดุ	เข้ารบับรกิารก่อน	ถอื
เป็นการใช้ทรัพยากรอย่างมีประสิทธิภาพทางหนึ่ง	 สำาหรับแนวทางการป้องกันโรค
ประกอบด้วย	 การสร้างความเข้าใจเกี่ยวกับความเสี่ยงท่ีมี	 และให้คำาแนะนำาในการ
ปรับลดปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ	ที่ปรับเปลี่ยนได้	(พรชัย	สิทธิศรัณย์กุล	2552)

บุหรี่	 ถือเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ปรับเปลี่ยนได้ปัจจัยหนึ่งที่ทำาให้ป่วยเป็นโรคทาง
ระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	 โดยเฉพาะโรคปวดคอและโรคปวดหลัง	 ดังนั้น	 การเลิก
สูบบุหรี่	 หรือการหลีกเลี่ยงการสูดดมควันบุหรี่	 จึงเป็นสิ่งท่ีควรกระทำาอย่างยิ่ง	 โดย
เนื้อหาในบทนี้จะกล่าวถึงหลักฐานทางวิทยาศาสตร์ที่ยืนยันว่า	 บุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยง
ที่ทำาให้ป่วยเป็นโรคปวดคอและหลัง

บุหรี่และโรคปวดคอ
โรคปวดคอ	(Neck	pain)	หมายถงึ	การมอีาการปวด	ณ	บรเิวณใต้ต่อ	superior	

nuchal	line	/	external	occipital	protuberance	และเหนือต่อ	spine	of	the	
scapula	/	superior	border	of	the	clavicle	/	suprasternal	notch	โดยอาจ
มีหรือไม่มีอาการปวดร้าวไปท่ีศีรษะ	 ลำาตัว	 และรยางค์แขนร่วมด้วยก็ได้	 (Guzman	
et	al	2009)	โรคปวดคอสามารถแบ่งออกเป็น	2	ประเภท	ได้แก่	1)	โรคปวดคอแบบ
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จำาเพาะ	(Specific	neck	pain)	หมายถงึ	โรคปวดคอท่ีมสีาเหตมุาจากโรค	(Systemic	
disease)	 อย่างชัดเจน	 และ	 2)	 โรคปวดคอแบบไม่จำาเพาะ	 (Non-specific	 neck	
pain)	หมายถึง	โรคปวดคอที่ไม่อาจตรวจพบโรค	(Systemic	disease)	ที่เป็นสาเหตุ
ให้เกิดอาการปวดคอได้	 โดยโรคปวดคอแบบไม่จำาเพาะนี้	 มักเกิดจากความผิดปกติ
ทางด้านกลไก	 (Mechanical	 disorders)	 รวมถึงความเปลี่ยนแปลงจากภาวะเสื่อม	
(Degeneration)	และโดยทั่วไป	ผู้ที่มีอาการปวดคอส่วนใหญ่	มักจะเป็นโรคปวดคอ
แบบไม่จำาเพาะ	(Borghouts	et	al	1998)

ทีผ่่านมา	มงีานวจัิยจำานวนมากทีศึ่กษาเกีย่วกบัพษิภยัของบหุร่ีต่อการป่วยเป็น
โรคปวดคอ	โดยผลการวิจัยชี้ให้เห็นว่า	การสูบบุหรี่เพิ่มความเสี่ยงที่จะทำาให้ป่วยเป็น
โรคปวดคอมากขึ้น	โดย	da	Costa	and	Vieira	(2010)	ได้ทำาการทบทวนวรรณกรรม
อย่างเป็นระบบ	(Systematic	review)	ด้วยการรวบรวมงานวจัิยแบบ	case-control	
หรือ	cohort	จำานวนทั้งสิ้น	63	บทความ	เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยเสี่ยง
และการป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเน้ือจากทำางาน	 (Work-related	
musculoskeletal	disorders)	พบหลกัฐานการวจิยัทีม่คีวามน่าเชือ่ถอืในระดบัปาน
กลางว่า	การสบูบหุร่ีมีความเกีย่วข้องกับการป่วยเป็นโรคปวดคอ	ซึง่สอดคล้องกนัดีกบั
การทบทวนวรรณกรรมก่อนหน้านีเ้กีย่วกบัปัจจัยเสีย่งต่อการป่วยเป็นโรคปวดคอ	โดย	
Hogg-Johnson	et	al	(2009)	ที่ได้ข้อสรุปว่า	การสูบบุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการป่วย
เป็นโรคปวดคอในกลุม่ประชากรทัว่ไป	และเมือ่ไม่นานมานี	้มกีารสำารวจความสมัพนัธ์
ระหว่างการสูบบุหรี่และความเสี่ยงต่อการป่วยเป็นโรคปวดคอในนักศึกษา	 (n=643)	
พบว่า	 การสูบบุหรี่หรือเคยสูบบุหร่ีเพิ่มความเสี่ยงต่อการเป็นโรคปวดคออย่างมีนัย
สำาคัญทางสถิติ	(Odds	ration	[OR]	8.99,	95%	confidence	interval	[CI]	1.88-
42.87)	(Namwongsa	et	al	2018)	อย่างไรก็ตาม	เนื่องจากกลุ่มประชากรตัวอย่าง
ที่ทำาการสำารวจมีสัดส่วนผู้ที่สูบบุหรี่หรือเคยสูบบุหรี่น้อย	(ร้อยละ	6)	ดังนั้น	ผู้อ่านจึง
ควรใช้ความระมัดระวังในการแปลผลการสำารวจดังกล่าว

ในปี	 ค.ศ.	 2019	มีการศึกษาแบบ	cross-sectional	 ในประชากรวัยทำางาน
ของประเทศเดนมาร์ก	จำานวนทั้งสิ้น	10,427	คน	พบว่า	การสูบบุหรี่สัมพันธ์กับการ
มคีวามเส่ียงท่ีจะเป็นโรคปวดคอและโรคปวดหลงัมากขึน้	โดย	relative	risk	ทีจ่ะป่วย
เป็นโรคปวดคอ	(โดยมีอาการปวด	≥4	จากการประเมินโดยมาตรวัด	0-10)	ในผู้ที่สูบ
บุหรี่	1-9,	10-20	และ	≥20	มวนต่อวัน	เท่ากับ	1.10	(95%	CI	0.98-1.23),	1.16	
(1.05-1.28)	 และ	 1.33	 (1.19-1.48)	 ตามลำาดับ	 เม่ือเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหร่ี	

โรคปวดคอและหลัง
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ในขณะที่	 relative	 risk	ที่จะป่วยเป็นโรคปวดหลังในผู้ที่สูบบุหรี่	 1-9,	 10-20	 และ	
≥20	มวนต่อวัน	เท่ากับ	1.18	(95%	CI	=	1.05-1.32),	1.22	(1.11-1.35)	และ	1.38	
(1.24-1.54)	ตามลำาดับ	เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	ผลการศึกษานี้ชี้ให้เห็นว่า	
ยิ่งจำานวนบุหรี่ท่ีสูบมากขึ้น	 ความเส่ียงต่อการป่วยเป็นโรคปวดคอและโรคปวดหลัง
หลัง	จะเพิ่มสูงขึ้นด้วย	(Kirsch	Micheletti	et	al	2019)

บุหรี่และโรคปวดหลัง
โรคปวดหลัง	(Low	back	pain)	หมายถึง	การมีอาการปวด	ณ	บริเวณใต้ต่อ

กระดกูซ่ีโครงชิน้ที	่12	และเหนอืต่อ	inferior	gluteal	folds	โดยอาจมหีรือไม่มอีาการ
ปวดร้าวไปที่รยางค์ขาร่วมด้วยก็ได้	 โรคปวดหลังสามารถแบ่งออกเป็น	 2	 ประเภท	
ได้แก่	1)	โรคปวดหลังแบบจำาเพาะ	(Specific	low	back	pain)	หมายถึง	โรคปวด
หลังที่มีสาเหตุมาจากโรค	(Systemic	disease)	อย่างชัดเจน	และ	2)	โรคปวดหลัง
แบบไม่จำาเพาะ	 (Non-specific	 low	 back	 pain)	 หมายถึง	 โรคปวดหลังท่ีไม่อาจ
ตรวจพบโรค	(Systemic	disease)	ที่เป็นสาเหตุให้เกิดอาการปวดหลังได้	โดยทั่วไป	
ผู้ที่มีอาการปวดหลังส่วนใหญ่	มักจะเป็นโรคปวดหลังแบบไม่จำาเพาะ	(Krismer	and	
van	Tulder	2007)

หลักฐานเชิงประจักษ์ที่ผ่านมาบ่งชี้ว่า	การสูบบุหรี่เพิ่มความเสี่ยงต่อการป่วย
เป็นโรคปวดหลัง	และยงัทำาให้อาการปวดหลงัมคีวามรนุแรงและเกิดภาวะทพุพลภาพ	
(Disability)	มากขึน้	นอกจากนี	้การสบูบหุรีย่งัทำาให้มคีวามเสีย่งทีจ่ะป่วยเป็นโรคปวด
หลังเรื้อรัง	 โดยพิษภัยของบุหรี่ดังกล่าวข้างต้น	 มีแนวโน้มจะส่งผลรุนแรงในเด็กและ
เยาวชนมากกว่าในผู้ใหญ่	 อย่างไรก็ตาม	 ผลเสียต่อสุขภาพจากการสูบบุหรี่สามารถ
บรรเทาได้ในระดับหนึ่งโดยการเลิกสูบบุหรี่

การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	 (Meta-analysis)	 โดย	 Shiri	 et	 al	
(2010)	ได้ทำาการรวบรวมงานวจิยัทัง้ทีเ่ป็นการศกึษาแบบ	cross-sectional	(จำานวน	
27	ชิ้น)	และแบบ	prospective	(จำานวน	13	ชิ้น)	เพื่อศึกษาผลของการสูบบุหรี่ต่อ
การป่วยเป็นโรคปวดหลัง	พบว่า	การสูบบุหรี่สัมพันธ์กับการป่วยเป็นโรคปวดหลัง	ทั้ง
ในรอบเดือน	(Pooled	OR	1.30,	95%	CI	1.16-1.45)	และรอบปีที่ผ่านมา	(Pooled	
OR	 1.33,	 95%	CI	 1.26-1.41)	 และโรคปวดหลังที่เกิดในผู้สูบบุหรี่ทำาให้เกิดภาวะ
ทพุพลภาพมากกว่าในผูไ้ม่สบูบหุรี	่(Pooled	OR	2.14,	95%	CI	1.11-4.13)	นอกจาก
นี	้ผูท้ีส่บูบหุรีม่โีอกาสสงูทีจ่ะไปพบแพทย์เพือ่รบัการรกัษาโรคปวดหลงั	(Pooled	OR	
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1.49,	95%	CI	1.38-1.60)	และมีโอกาสสูงที่จะป่วยเป็นโรคปวดหลังเรื้อรัง	(Pooled	
OR	1.79,	95%	CI	1.27-2.50)	มากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ	
Zvolensky	et	al	(2010)	ซึ่งรายงานว่า	การสูบบุหรี่สัมพันธ์กับการป่วยเป็นโรคปวด
หลงัเร้ือรัง	โดยผูท้ีส่บูบหุรีเ่ป็นประจำามโีอกาสทีจ่ะป่วยเป็นโรคปวดหลงัเรือ้รังมากกว่า
ผู้ที่ไม่สูบบุหรี่	(Adjusted	OR	1.34,	95%	CI	=	1.24-1.45)	อย่างไรก็ตาม	ผู้อ่านควร
ใช้ความระมัดระวังในการแปลผล	 เนื่องจากงานวิจัยนี้เป็นงานวิจัยแบบ	 cross-sec-
tional	จึงไม่อาจระบุได้ว่า	การสูบบุหรี่เป็นเหตุทำาให้เกิดโรคปวดหลังเรื้อรังหรือเป็น
ผลมาจากการเป็นโรค

ข้อมูลสำาคัญที่ได้จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบโดย	Shiri	et	al	
(2010)	 อีกอย่างหนึ่งคือ	 พิษภัยของบุหรี่ต่อการทำาให้ป่วยเป็นโรคปวดหลังนั้นส่งผล
ต่อผู้เยาว์	(Pooled	OR	1.82,	95%	CI	1.42-2.33)	มากกว่าต่อผู้ใหญ่	(Pooled	OR	
1.16,	95%	CI	1.02-1.32)	อยา่งมีนยัสำาคญัทางสถิต	ิซึง่สอดคล้องกับผลสรุปของงาน
ทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	(คดัเลอืกเฉพาะงานวจิยัแบบ	prospective	และ	
retrospective	longitudinal	cohort)	ของ	Huguet	et	al	(2016)	ที่พบหลักฐาน
งานวิจยัทีม่คีณุภาพในระดบัปานกลาง	(Moderate-quality	evidence)	ชีว่้า	การสบู
บุหร่ีในเด็กและเยาวชนสัมพันธ์กับการเกิดโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	 (รวม
โรคปวดหลัง)	ในเวลาต่อมาอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ

Shiri	et	al	(2010)	ยังรายงานอีกว่า	ผู้ที่เลิกสูบบุหรี่แล้ว	ถึงแม้ว่า	มีโอกาสที่
จะป่วยเป็นโรคปวดหลังเพิ่มขึ้น	 เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่เคยสูบบุหรี่เลย	 แต่มีแนว
โน้มว่า	 จะไม่ต้องไปพบแพทย์เมื่อป่วยเป็นโรคปวดหลังขึ้นมา	หรือโรคปวดหลังไม่
เป็นเรื้อรัง	 เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ยังสูบบุหรี่อยู่	 ดังน้ันจากผลการศึกษานี้ช้ีว่า	 ผล	
กระทบจากการสบูบหุรีต่่อการป่วยเป็นโรคปวดหลงั	สามารถบรรเทาได้ในระดบัหนึง่
โดยการเลิกสูบบุหรี่

ในปี	 ค.ศ.	 2018	 มีงานวิจัยที่เป็นการสำารวจสุขภาพของประชากรท่ัวไปใน
ประเทศสหรัฐอเมริกา	ในระหว่างปี	ค.ศ.	2009-2012	โดยมุ่งเน้นไปที่ความสัมพันธ์
ระหว่างการสูบบหุรีแ่ละการป่วยเป็นโรคปวดหลงั	พบว่า	ผูท้ีส่บูบหุรีเ่ป็นประจำา	(Ad-
justed	OR	1.66,	95%	CI	1.58-1.74)	หรือครั้งคราว	(Adjusted	OR	1.30,	95%	CI	
1.24-1.36)	หรือเคยสูบบุหรี่แต่เลิกแล้ว	(Adjusted	OR	1.49,	95%	CI	1.37-1.62)	
มีความเสี่ยงที่จะป่วยเป็นโรคปวดหลังมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหร่ี	 นอกจากนี้	 ยังพบอีก
ว่า	 ความสัมพันธ์ระหว่างการสูบบุหรี่และการป่วยเป็นโรคปวดหลังนี้	 ไม่แตกต่างกัน

โรคปวดคอและหลัง

บทที่	16:	โรคปวดคอและหลัง
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ระหว่างเพศชายและเพศหญิง	แสดงให้เห็นว่า	พิษภัยของบุหรี่มีผลต่อสุขภาพ	อย่าง
น้อยก็ในโรคปวดหลัง	ไม่ต่างกันไม่ว่าจะเป็นเพศใด	(Yang	and	Haldeman	2018)

กลไกที่บุหรี่ท�าให้ป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ
	 บหุรีท่ำาให้ผูส้บูป่วยเป็นโรคปวดคอและหลงัผ่านกลไกใดกลไกหนึง่หรอืหลาย

กลไกดังต่อไปนี้	1)	บุหรี่ทำาให้	tissue	oxygenation	ลดลงส่งผลเสียต่อกระบวนการ
ซ่อมแซมเนือ้เยือ่ทีไ่ด้รบับาดเจ็บ	2)	ทำาให้ระบบภมูคุ้ิมกนัอ่อนแอลงและทำางานผดิปกติ	
3)	การซ่อมแซมกระดูกและเอ็นกล้ามเนื้อมีความบกพร่อง	4)	ทำาให้	intervertebral	
disc	 เกิดภาวะ	 degeneration	 และ	 5)	 มีความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะ	 sarcopenia	
(โปรดดูรายละเอียดของแต่ละกลไกได้ในหัวข้อ	 ผลกระทบของบุหรี่ต่อระบบกระดูก
และกล้ามเนื้อ	ในบทที่	17	การบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อและภาวะข้อเสื่อม)

บทสรุป
	 หลักฐานทางวิทยาศาสตร์ที่ผ่านมายืนยันว่า	การสูบบุหรี่	เป็นหนึ่งในปัจจัย

ที่ทำาให้ป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	 รวมถึงโรคปวดคอและโรคปวด
หลัง	โดยในประชากรทั่วไป	การสูบบุหรี่สัมพันธ์กับการมีความเสี่ยงที่จะเป็นโรคปวด
คอและโรคปวดหลังมากขึ้น	 โดยยิ่งจำานวนบุหรี่ที่สูบมากขึ้น	 ความเสี่ยงต่อการป่วย
เป็นโรคจะเพ่ิมสูงข้ึนด้วย	การสบูบหุรีจ่ะทำาให้อาการปวดมคีวามรนุแรงและเกดิภาวะ
ทุพพลภาพมากขึ้น	นอกจากนี้	ยังเสี่ยงที่จะป่วยเรื้อรังอีกด้วย	งานวิจัยยังระบุว่า	พิษ
ภัยของบุหรี่มีแนวโน้มจะส่งผลรุนแรงในเด็กและเยาวชนมากกว่าในผู้ใหญ่	

บทที่	16
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	บทที่	17	

การบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อ
และภาวะข้อเสื่อม
ศาสตราจารย์	ดร.ประวิตร	เจนวรรธนะกุล

การบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อ	หรือ	 tendinopathy	หมายถึง	การบาดเจ็บ
ของ	 tendon	ที่เกิดจากการใช้งานซำ้าๆ	 (Overuse	 injury)	 โดยมีอาการสำาคัญของ
โรคได้แก่	มีความรู้สึกเจ็บในขณะใช้งาน	หรือภายหลังจากการใช้งานกล้ามเนื้อ	และ
พบจุดกดเจ็บที่	 tendon	อย่างชัดเจน	การบาดเจ็บของ	 tendon	 เริ่มต้นจากมีการ
บวมหรือหนาตัวขึ้นของ	tendon	จากการได้รับ	load	ที่มากเกินไป	หรือ	load	ไม่
สูง	แต่ซำ้าๆ	ต่อเนื่อง	(Reactive	tendinopathy	stage)	หากไม่ได้พักฟื้นอย่างเพียง
พอหรือได้รับการดูแลรักษาอย่างถูกต้อง	พยาธิสภาพใน	 tendon	 จะพัฒนาไปจน
กระทั่งเกิดเป็นภาวะเสื่อมกระจายอยู่ทั่วไปใน	 tendon	 เป็นจุดๆ	 (Degenerative	
tendinopathy	stage)	คำาว่า	tendinopathy	นี้แตกต่างจากคำาว่า	tendinitis	ซึ่งมี
ความหมายถึง	ภาวะการอกัเสบของ	tendon	ซึง่มกัพบไม่บ่อยเมือ่มกีารบาดเจบ็แบบ	
overuse	(Brukner	et	al	2012)

	 ภาวะข้อเสื่อม	 หรือ	 osteoarthritis	 หมายถึง	 ภาวะเสื่อมของ	 articular	
cartilage	ของข้อต่อ	(Articular	degeneration)	ซึ่งค่อยๆ	เกิดขึ้นโดยใช้ระยะเวลา
นาน	มักพบในผู้สูงอายุ	และมีลักษณะสำาคัญของโรคได้แก่	 joint	space	จะแคบลง	
และมี	osteophytes	ร่วมกับมีอาการสำาคัญ	คือ	บวม	รู้สึกเจ็บในตอนเช้า	ข้อยึดติด	
และในที่สุดจะมีการเสียรูปไปของข้อต่อ	(Joint	deformity)	(Hoogenboom	and	
Voight	2012)

	 ทั้ง	 tendinopathy	 และ	 osteoarthritis	 เป็นโรคทางระบบกระดูกและ

บทที่	17:	การบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อและภาวะข้อเสื่อม
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กล้ามเน้ือที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มารับบริการทางกายภาพบำาบัด	 และจากอดีตถึง
ปัจจุบัน	 มีการศึกษาวิจัยจำานวนมากเกี่ยวกับผลของการสูบบุหรี่ต่อการป่วยเป็นโรค
ทางระบบกระดูกและกล้ามเนือ้	โดยในภาพรวม	ผลการศกึษาส่วนใหญ่ชีไ้ปในทศิทาง
ว่า	การสบูบหุรีน่ัน้สมัพนัธ์กบัการเป็นโรคทางระบบกระดกูและกล้ามเนือ้	(da	Costa	
and	Vieira	2010,	Huguet	et	al	2016,	Kirsch	Micheletti	et	al	2019,	Yang	
and	Haldeman	2018)	มากกว่า	ไม่สัมพันธ์กับการเป็นโรค	(Baadjou	et	al	2016,	
Trone	et	al	2014)

ในบทนี	้จะขอนำาเสนอเนือ้หาเกีย่วกบั	1)	ผลกระทบของบหุรีต่่อระบบกระดกู
และกล้ามเนื้อ	2)	บุหรี่และ	tendinopathy	3)	บุหรี่และ	osteoarthritis	และ	4)	ผล	
กระทบของการสูบบุหรี่ในแง่การหยุดงานเนื่องจากป่วย	

ผลกระทบของบุหรี่ต่อระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ
	 อย่างที่ทราบกันดีว่า	ในบุหรี่มีสารเคมีมากกว่า	7,000	ชนิด	โดยในจำานวนนี้	

มากกว่า	250	ชนิด	เป็นสารที่มีพิษ	และอย่างน้อย	69	ชนิด	เป็นสารที่ก่อให้เกิดโรค
มะเรง็	โดยสรปุ	ผลกระทบจากการสบูบหุรีต่่อระบบกระดูกและกล้ามเนือ้ได้แก่	ทำาให้
เกดิภาวะ	tissue	hypoxia	เนือ่งจากการไหลเวยีนเลอืดผดิปกตส่ิงผลต่อการซ่อมแซม
ของเนื้อเยื่อ	 ทำาให้ระบบภูมิคุ้มกันอ่อนแอลงจนเกิดการติดเชื้อได้ง่าย	 การซ่อมแซม	
tendon	และกระดูกมีความบกพร่อง	ทำาให้เกิดภาวะ	 joint	degeneration	และมี
ความเส่ียงทีจ่ะเกิดภาวะ	sarcopenia	(การลดลงของมวลและความแข็งแรงของกล้าม
เนือ้อันเนือ่งมาจากอายทุีม่ากขึน้หรอืการไม่ได้เคลือ่นไหวร่างกาย)	โดยมรีายละเอยีด
ดังนี้

1.	 บุหร่ีทำาให้เกิดภาวะ	 tissue	 hypoxia	 เนื่องด้วยนิโคตินทำาให้เกิด	 va-
soconstriction	 จึงเกิดความบกพร่องในการขนส่งออกซิเจน	 ก๊าซ
คาร์บอนมอนอกไซด์ไปแย่งจับกับ	 hemoglobin	 แทนออกซิเจน	 และ
เกล็ดเลือดรวมตัวกัน	(Platelet	aggregation)	ทำาให้เกิดการอุดตันของ
หลอดเลือดฝอย	นอกจากนี้	สาร	hydrogen	cyanide	ในควันบุหรี่ทำาให้	
oxidative	metabolism	ผิดปกติอีกด้วย	(Jensen	et	al	1991,	Whit-
eford	 2003)	 ภาวะ	 tissue	 hypoxia	 เช่นนี้ส่งผลเสียต่อกระบวนการ
ซ่อมแซมเนื้อเยื่อที่ได้รับบาดเจ็บ	 (Wound	 healing)	 โดยผลเสียดัง
กล่าวจะยงัคงค้างในร่างกายประมาณ	1	ชัว่โมง	ภายหลงัจากการสบูบหุรี่	
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(Tarakji	et	al	2017)
2.	 บุหรี่ทำาให้ระบบภูมิคุ้มกัน	 (Immune	 system)	 อ่อนแอลงเนื่องมาจาก

ภาวะการไหลเวยีนเลอืดบกพร่อง	ทำาให้เมด็เลอืดขาว	(Leukocytes)	ทีถ่กู
ขนส่งไปยงับรเิวณเน้ือเยือ่ทีบ่าดเจ็บมจีำานวนลดลง	ส่งผลทำาให้เกดิการตดิ
เชือ้ง่ายขึน้	(Holt	1987)	นอกจากนี	้บหุรีย่งัอาจทำาให้เกดิการทำางานทีผ่ดิ
ปกตขิองระบบภมูคิุม้กนันำาไปสูปั่ญหาสขุภาพต่างๆ	ได้	(Qiu	et	al	2017)

3.	 นิโคตินในบุหรี่มีผลให้การซ่อมแซม	 tendon	มีความผิดปกติ	 โดยทำาให้
การเรียงตัวของ	fibrils	ไม่เป็นระเบียบ	และมีช่องว่างระหว่าง	fibrils	ที่
สร้างขึ้นมาใหม่เพิ่มขึ้น	(Duygulu	et	al	2006)

4.	 บุหรี่ส่งผลให้กระบวนการ	 osteoblast	 proliferation	 บกพร่อง	 และ	
bone	metabolism	 มีความผิดปกติ	 โดยเฉพาะเมื่อได้รับนิโคตินใน
ปริมาณสูง	 ในขณะเดียวกัน	 สารเคมีในบุหรี่ยังทำาให้เกิด	 osteoclastic	
bone	resorption	มากขึ้น	สิ่งเหล่านี้ทำาให้การซ่อมแซมกระดูก	(Bone	
healing)	มีความบกพร่อง	นำาไปสู่ภาวะ	non-union	หรือ	malunion	
หรือการติดกันของกระดูกช้าลง	 (Delayed	 union)	 รวมท้ังทำาให้เกิด
ภาวะ	osteoporosis	อีกด้วย	(Iqbal	et	al	2013,	Rothem	et	al	2009,	
Tarakji	et	al	2017)

5.	 บุหรี่ทำาให้	intervertebral	disc	เกิดภาวะ	degeneration	เนื่องจากมี	
degradation	of	collagen	และ	vasoconstriction	ส่งผลให้การไหล
เวียนเลือดในบริเวณ	intervertebral	disc	ลดลง	(Abate	et	al	2013)

6.	 บุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ	sarcopenia	ซึ่งเป็นผลมาจากสาร
เคมีในบุหรี่ทำาให้เกิดความบกพร่องของ	muscle	metabolism	รวมถึง
กระตุ้นในเกิดภาวะอักเสบและมีการทำางานของยีนที่เกี่ยวข้องกับ	mus-
cle	atrophy	มากขึ้น	(Kok	et	al	2012,	Rom	et	a	2012)

บุหรี่และการบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อ
	 เมือ่ไม่นานมาน้ี	มกีารทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบโดยใช้	meta-anal-

ysis	โดย	Bedno	et	al	(2017)	พบว่า	การสบูบหุรีเ่ป็นปัจจยัเสีย่งต่อการเกดิ	overuse	
musculoskeletal	injury	(รวมถงึ	tendinopathy)	ในผูท้ำากจิกรรมทีต้่องใช้แรงมาก	
(Strenuous	activity)	และยงัพบอกีด้วยว่า	จำานวนบหุรีท่ี่สบูมคีวามสมัพนัธ์กบัโอกาส

การบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อและภาวะข้อเสื่อม
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เกิดการบาดเจ็บ	โดยจำานวนมวนบุหรี่ที่สูบต่อวันมากขึ้น	เพิ่มความเสี่ยงที่จะเกิดการ
บาดเจ็บให้มากขึ้น

ในกรณทีีต้่องมกีารผ่าตดัแก้ไขความผดิปกตขิองระบบกระดกูและกล้ามเนือ้ที่
ได้รับบาดเจ็บ	การศึกษาวิจัยในผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัด	rotator	cuff	reconstruc-
tion	 พบว่า	 การฟื้นฟูสภาพภายหลังจากการผ่าตัดเพื่อให้กลับคืนสู่สภาพปกติในผู้
ป่วยที่สูบบุหรี่	มีความล่าช้ากว่าในผู้ที่ไม่ได้สูบบุหรี่อย่างมีนัยสำาคัญ	 (Kukkonen	et	
al	2014)	ผลการศึกษาในผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัด	ACL	reconstruction	ได้ข้อสรุป
เช่นเดียวกัน	โดยผู้ป่วยที่สูบบุหรี่และเข้ารับการผ่าตัด	ACL	reconstruction	มีความ
มั่นคงของข้อเข่าและความสามารถในการทำากิจกรรมต่างๆ	 ภายหลังการผ่าตัดผ่าน
ไป	1	ปี	น้อยกว่าผู้ป่วยที่ไม่สูบบุหรี่อย่างมีนัยสำาคัญ	(Kim	et	al	2014)	ซึ่งจากการ
ทบทวนวรรณกรรมพบว่า	หากมีการงดสูบบุหรี่เป็นระยะเวลาอย่างน้อย	1-4	สัปดาห์
ก่อนเข้ารับการผ่าตัดที่เกี่ยวกับ	soft	tissues	หรือกระดูก	จะส่งผลดีต่อการซ่อมแซม
เนื้อเยื่อของร่างกายภายหลังการผ่าตัด	(Abate	et	al	2013,	Truntzer	et	al	2015)

	 เชือ่ว่า	บหุรีส่่งผลให้เกดิ	degenerative	change	ของ	tendon	(Lundgreen	
et	 al	 2014)	 โดยงานวิจัยเมื่อเร็วๆ	นี้	 ซึ่งศึกษา	histopathologic	 changes	ของ	
long	head	of	biceps	tendon	พบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่จะมี	tendon	degeneration	
มากกว่าผู้ที่ไม่ได้สูบบุหรี่	และยังพบว่า	ผู้ที่สูบบุหรี่โดยเฉลี่ยมากกว่า	20	มวนต่อวัน	
จะมี	tendon	degeneration	มากเป็นพิเศษ	(Zabrzynski	et	al	2019)	นอกจากนี้	
งานวิจัยยังชี้ว่า	 การสูบบุหรี่มาก	จะเพิ่มความเสี่ยงที่จะได้รับบาดเจ็บ	 เช่น	 rotator	
cuff	tear	รุนแรงขึ้นอีกด้วย	(Carbone	et	al	2012)

นอกจากสารพิษในบุหรี่จะมีผลต่อ	 tendon	 แล้ว	 การศึกษาที่ผ่านมาพบว่า	
ผู้ที่สูบบุหรี่มีความแข็งแรงของการกำามือหรือกล้ามเนื้อต้นขาน้อยกว่าผู้ท่ีไม่สูบบุหรี่
อย่างมีนัยสำาคัญ	(Kok	et	al	2012,	Al-Obaidi	et	al	2014)	และยิ่งจำานวนมวนบุหรี่
ที่สูบมาก	จะสัมพันธ์กับการอ่อนแรงของกล้ามเนื้อมากขึ้นด้วย	(Rom	et	al	2015)

บุหรี่และภาวะข้อเสื่อม
	 ถึงแม้ว่า	 การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	 จะไม่พบความสัมพันธ์

ระหว่างการสบูบหุร่ีและการป่วยเป็นโรค	osteoarthritis	(Al-Bashaireh	et	al	2018,	
Bastik	et	al	2015)	แต่อย่างไรก็ตาม	มีหลักฐานงานวิจัยที่ชี้ว่า	การสูบบุหรี่ส่งผลต่อ
ระดับความรู้สึกเจ็บป่วยของผู้ป่วย	 โดยผู้ป่วยด้วยโรค	 knee	 osteoarthritis	 ที่สูบ
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บุหรี่จะมีความรู้สึกเจ็บปวดมากกว่าผู้ป่วยที่ไม่ได้สูบบุหรี่อย่างมีนัยสำาคัญ	(Amin	et	
al	2007,	Dubé	et	al	2016)	นอกจากนี้	cartilage	ที่บริเวณข้อต่อจะมีขนาดบาง
กว่าในผู้ที่สูบบุหรี่	เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่ได้สูบบุหรี่	(Davies-Tuck	et	al	2009,	
Dubé	et	al	2016)

	 ในส่วนของความเส่ียงต่อการผ่าตัดเปลี่ยนข้อต่อ	 (Total	 joint	 replace-
ment)	งานวิจยัแบบ	prospective	cohort	study	โดย	Mnatzaganian	et	al	(2011)	
พบว่า	การสูบบหุร่ีเพ่ิมความเสีย่งต่อการผ่าตัดเปลีย่นข้อต่อในผูป่้วยเพศชาย	และภาย
หลงัผ่าตดั	ผลการวิจยัชีว่้า	ผูท้ีส่บูบหุรีม่คีวามเสีย่งทีจ่ะเกดิโรคแทรกซ้อนภายหลงัการ
ผ่าตัด	total	joint	arthroplasty	มากกว่าผู้ที่ไม่ได้สูบบุหรี่	(Duchman	et	al	2014,	
Lampley	et	al	2016)	รวมถึงการฟื้นฟูสภาพภายหลังจากการผ่าตัดเพื่อให้กลับคืน
สู่สภาพปกติในผู้ป่วยที่สูบบุหรี่	 มีความล่าช้ากว่าในผู้ท่ีไม่ได้สูบบุหรี่อย่างมีนัยสำาคัญ	
(Jaiswal	et	al	2009)

ผลกระทบของบุหรี่ต่อการหยุดงานเนื่องจากป่วย
	 การป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อนั้น	ถึงแม้จะไม่ทำาให้ผู้ป่วย

เสียชีวิตก็ตาม	แต่โรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	มักก่อให้เกิดภาวะทุพพลภาพ	
ส่งผลให้ผู้ป่วยมีความจำากัดในการทำากิจวัตรประจำาวัน	 รวมถึงมีประสิทธิภาพใน
การประกอบอาชีพการงานลดลงด้วย	 ในช่วง	 2	ทศวรรษที่ผ่านมา	 (ระหว่างปี	 ค.ศ.	
1990-2010)	 โรคทางระบบกระดูกและกล้ามเน้ือเป็นหนึ่งในโรคหลักท่ีก่อให้เกิด
ภาวะทุพพลภาพกับประชากรโลก	(Murray	et	al.	2012)	ซึ่งสอดคล้องกับข้อมูลของ
ประเทศสหรัฐอเมริกาในระหว่างปี	ค.ศ.	1990-2010	ที่พบว่า	โรคทางระบบกระดูก
และกล้ามเนื้อ	 เป็นหนึ่งในโรคหลัก	 ร่วมกับโรคหัวใจและหลอดเลือด	 โรคเบาหวาน	
โรคถุงลมโป่งพอง	โรคมะเร็งปอด	โรคซึมเศร้า	การประสบอุบัติเหตุทางรถยนต์	และ
การหกล้ม	 ที่ก่อให้เกิดภาวะทุพพลภาพในประชากรของประเทศ	 (US	 Burden	 of	
Disease	Collaborators	2013)

จากการศึกษาท่ีผ่านมาในหลายประเทศพบว่า	 การป่วยเป็นโรคทางระบบ
กระดูกและกล้ามเนื้อก่อให้เกิดความสูญเสียทางเศรษฐกิจท่ีมีมูลค่าสูงมาก	ตัวอย่าง
เช่น	ในภูมิภาคยุโรปตะวันตกพบว่า	การป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ
ก่อให้เกดิความสญูเสียทางเศรษฐกจิ	คดิเป็นประมาณ	8.9	ล้านล้านบาท	(โดยคดิว่า	1	
ยโูร	เท่ากบั	37	บาท)	หรอืเท่ากบัร้อยละ	2	ของผลติภณัฑ์มวลรวมประชาชาต	ิ(Gross	
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domestic	product)	(Bevan	et	al.	2012)	ในประเทศเกาหลีใต้	ได้มีการประเมิน
ความสญูเสยีทางเศรษฐกจิอนัเน่ืองมาจากการป่วยเป็นโรคทางระบบกระดกูและกล้าม
เนื้อของประชากรทั้งประเทศในปี	ค.ศ.	2008	พบว่า	มีมูลค่าสูงถึง	221,000	ล้านบาท	
(โดยคิดว่า	1	เหรียญดอลล่าร์สหรัฐอเมริกา	เท่ากับ	32	บาท)	(Oh	et	al	2011)	ใน
ประเทศสหรัฐอเมริกา	 ได้มีการประเมินค่าใช้จ่ายในการรักษาโรคปวดคอ	 ปวดหลัง	
ในปี	ค.ศ.	2005	พบว่า	มีมูลค่าเท่ากับ	275,200	ล้านบาท	(โดยคิดว่า	1	เหรียญดอล
ล่าร์สหรัฐอเมริกา	เท่ากับ	32	บาท)	(Martin	et	al	2008)	

ความสูญเสียทางเศรษฐกิจจากการป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้าม
เนื้อ	 เกิดจากการที่ผู้ป่วยไม่สามารถทำางานได้ไม่เต็มประสิทธิภาพ	 (Sickness	 pre-
senteeism)	 เป็นสำาคัญ	 (Main	et	al	2008)	ซึ่งการศึกษาที่ผ่านมาพบว่า	ผู้ที่ป่วย
เป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	ซึ่งได้ลาป่วยเป็นระยะเวลา	2-6	สัปดาห์นั้น	
เมื่อกลับมาทำางานอีกครั้ง	 ร้อยละ	 60	 รายงานว่า	 ตนเองไม่สามารถทำางานได้อย่าง
เต็มประสิทธิภาพ	 เมื่อเปรียบเทียบกับก่อนป่วย	 นอกจากนี้	 สิ่งท่ีน่าวิตกกังวลคือ	 มี
ผู้ป่วยจำานวนมากถึง	ร้อยละ	40	จากจำานวนผู้ป่วยทั้งหมด	ที่รายงานว่า	ตนเองยังไม่
สามารถทำางานได้เต็มประสิทธิภาพต่อเนื่องยาวนาน	แม้เวลาจะผ่านไปกว่า	12	เดือน	
หลังจากเริ่มป่วยแล้วก็ตาม	(Lötter	et	al	2005)

หลักฐานการวิจัยระบุว่า	 การสูบบุหรี่ส่งผลให้ภาวะทุพพลภาพจากการป่วย
เป็นโรคนั้นมีความรุนแรงมากขึ้น	 (Oleske	et	 al	 2004)	 โดยผู้สูบบุหรี่มีความเสี่ยง
สูงที่จะหยุดงาน	 (Sickness	 absence)	 หรือทำางานได้ไม่เต็มประสิทธิภาพเนื่องจาก
เจ็บป่วย	 (Sickness	 presenteeism)	 เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่หรือผู้ที่เลิก
สูบบุหรี่แล้ว	(Troelstra	et	al	2020,	Weng	et	al	2013)

	 การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	 (Systematic	 review	 and	me-
ta-analysis)	ของ	Weng	et	al	(2013)	ด้วยการรวบรวมงานวิจัยแบบ	prospective	
หรือ	retrospective	cohort	ในประเด็นการสูบบุหรี่และความเสี่ยงต่อการหยุดงาน
และจำานวนวันหยุดงาน	จำานวนทั้งสิ้น	29	บทความ	(n=71,516)	พบว่า	การสูบบุหรี่
เพิ่มความเสี่ยงต่อการหยุดงานเนื่องจากเจ็บป่วยขึ้นร้อยละ	33	 (RR	1.33,	95%	CI	
1.25-1.41)	เมือ่เปรยีบเทยีบกบัการไม่สบูบหุรี	่และผูท้ีส่บูบหุรีจ่ะมจีำานวนวนัลาหยดุ
งานจากการเจ็บป่วยมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่โดยเฉลี่ยเท่ากับ	2.74	วัน	(95%	CI	1.54-
3.95)	นอกจากนี	้ยงัพบว่า	การเลกิสบูบหุรีส่ามารถช่วยลดความเสีย่งต่อการหยดุงาน
เนือ่งจากเจบ็ป่วยได้เท่ากับร้อยละ	19	เมือ่เปรยีบเทยีบกบัผูท้ีย่งัสบูบุหร่ีอยู	่(RR	1.19,	
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95%	CI	1.09-1.32)
	 สอดคล้องกบังานวจิยัโดย	Watanabe	et	al	(2018)	ทีร่ายงานความสมัพนัธ์

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติระหว่างการสูบบุหรี่และการหยุดงานเมื่อป่วยเป็นโรคปวด
หลังในกลุ่มผู้ใช้แรงงาน	 โดยผู้ที่ป่วยเป็นโรคปวดหลังและสูบบุหรี่มีโอกาสท่ีจะหยุด
งานมากกว่าผู้ป่วยเป็นโรคปวดหลังที่ไม่ได้สูบบุหรี่	 (OR	1.62,	95%	CI	1.05-2.50)	
นอกจากนี้	Virtanen	et	al	(2018)	ได้ทำาการวิเคราะห์ข้อมูลจากสามประเทศ	ได้แก่	
เครอืสหราชอาณาจกัร	ประเทศฝรัง่เศส	และประเทศฟินแลนด์	(n=74,296)	เกีย่วกบั
ความสมัพนัธ์ระหว่างการสบูบหุรีแ่ละการหยดุงานเนือ่งจากเจบ็ป่วยพบว่า	หากผูท้ีส่บู
บุหรี่	ป่วยเป็นโรคซึมเศร้า	โรคหลอดเลือด	หรือโรคเกี่ยวกับทางเดินหายใจแล้ว	จะมี
โอกาสที่จะลาหยุดงานสูงมาก	 สำาหรับในส่วนของการป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูก
และกล้ามเนื้อ	 คณะผู้วิจัยพบว่า	 ผู้ที่สูบบุหรี่และป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและ
กล้ามเนื้อมีโอกาสที่จะลาหยุดงานสูงกว่าผู้ป่วยที่ไม่ได้สูบบุหรี่เช่นเดียวกัน	 ถึงแม้ว่า
โอกาสการลาหยุดงานจะไม่สูงอย่างชัดเจนเท่ากับการป่วยเป็นโรคโรคซึมเศร้า	 โรค
หลอดเลือด	หรือโรคเกี่ยวกับทางเดินหายใจก็ตาม

เมื่อเร็วๆ	นี้	Troelstra	et	al	(2020)	รายงานข้อค้นพบคล้ายกับการศึกษาที่
ผ่านมาภายหลงัจากทำาการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	(Systematic	review	
and	meta-analysis)	จากงานวิจัยจำานวนทั้งสิ้น	33	บทความ	(n=765,088)	และ
พบว่า	การสูบบุหรี่เพิ่มความเสี่ยงที่จะหยุดงานเนื่องจากเจ็บป่วยเพิ่มขึ้น	ร้อยละ	31	
(RR	1.31,	95%	CI	1.24-1.39)	เมื่อเปรียบเทียบกับการไม่สูบบุหรี่	และผู้ที่สูบบุหรี่จะ
มีจำานวนวันลาหยุดงานจากการเจ็บป่วยมากกว่าผู้ที่ไม่สูบบุหรี่โดยเฉลี่ยเท่ากับ	2.89	
วัน	(95%	CI	2.08-3.70)	โดยปัจจัยเรื่องเพศ	อายุ	หรือลักษณะของงานที่ทำา	ไม่ส่งผล
หรือทำาให้ข้อสรุปดังกล่าวผันแปรไป

	 สำาหรับเหตผุลท่ีการสบูบหุรีท่ำาให้โอกาสทีจ่ะหยดุงานเนือ่งจากเจบ็ป่วย	รวม
ถึงจำานวนวันลาหยุดงาน	 เพิ่มขึ้นนั้น	 อาจเนื่องมาจากสาเหตุหนึ่งหรือหลายสาเหตุ
ดังต่อไปนี้ร่วมกัน	 ได้แก่	 1)	 การสูบบุหรี่ทำาให้สุขภาพโดยรวมแย่ลง	 2)	 การสูบบุหรี่
ทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมจนนำาไปสู่การเกิดอุบัติเหตุหรือการบาดเจ็บ	ซึ่ง
พฤติกรรมทีเ่ปล่ีนแปลงไปอาจเนือ่งจากผลของบหุรีโ่ดยตรง	หรอืเกดิจากการเพกิเฉย
ต่อส่ิงแวดล้อมในขณะสูบบหุรี	่หรอืเป็นผลมาจากอาการหงดุหงดิท่ีเกดิข้ึนในขณะท่ีอยู่
ในภาวะขาดนิโคติน	 และ	 3)	 การสูบบุหรี่ทำาให้เกิดการป่วยทางด้านจิตใจ	 (Mental	
illness)	 และ	 substance	 abuse	 ซึ่งนำาไปสู่การหยุดงานในท่ีสุด	 (Bonnie	 et	 al	
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2015,	Ryan	et	al	1992,	Sacks	et	al	1994)
	 ข้อพึงทราบอย่างหนึง่ในประเด็นการสบูบุหรีแ่ละประสทิธผิลของการทำางาน	

(Work	 productivity)	 คือ	 ในช่วงปีแรกภายหลังจากเลิกสูบบุหรี่	 ประสิทธิผลการ
ทำางานของผู้ที่เลิกสูบบุหรี่อาจลดตำ่าลง	เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ที่ยังสูบบุหรี่อยู่	อย่างไร
ก็ตาม	เมื่อเวลาผ่านไป	โดยเฉลี่ย	1-4	ปี	หลังจากเลิกสูบบุหรี่	ประสิทธิผลการทำางาน
ในผูท้ีเ่ลกิสบูบหุร่ีจะเพิม่ขึน้เรือ่ยๆ	จนกระทัง่สงูกว่าผูท้ีย่งัสบูบหุรีอ่ยูแ่ละเทยีบเท่ากบั
ผู้ที่ไม่เคยสูบบุหรี่เลยในที่สุด	(Halpern	et	al	2001,	Warner	et	al	1996)

บทสรุป
	 การบาดเจ็บของเอ็นกล้ามเนื้อและภาวะข้อเสื่อม	 เป็นโรคท่ีพบได้ท่ัวไปใน

ประชากร	 และก่อให้เกิดภาวะทุพพลภาพขึ้น	 การสูบบุหรี่ทำาให้เส่ียงต่อการเป็นโรค
ทางระบบกระดกูและกล้ามเน้ือผ่านกลไกใดกลไกหนึง่หรอืหลายกลไก	โดยบหุรีท่ำาให้	
tissue	oxygenation	ลดลงส่งผลเสยีต่อกระบวนการซ่อมแซมเนือ้เยือ่ทีไ่ด้รบับาดเจบ็	
ทำาให้ระบบภมูคิุม้กนัอ่อนแอลงและทำางานผดิปกติ	การซ่อมแซมกระดกูและเอน็กล้าม
เนื้อมีความบกพร่อง	ทำาให้	 intervertebral	disc	 เกิดภาวะ	degeneration	และมี
ความเสีย่งทีจ่ะเกดิภาวะ	sarcopenia	ขึน้	การสบูบหุรีท่ำาให้ภาวะทพุพลภาพจากการ
ป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้ามเน้ือรุนแรงมากขึน้ไปอกี	งานวิจัยหลายช้ินช้ีให้
เห็นว่า	การเลิกสูบบุหรี่สามารถช่วยลดความเสี่ยงที่จะเกิดการบาดเจ็บของเอ็นกล้าม
เนื้อและภาวะข้อเสื่อม	รวมถึงลดภาวะทุพพลภาพจากการป่วยเป็นโรคได้
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	บทที่	18	

ภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	ดร.รสลัย	กัลยาณพจน์พร

กระดูกเป็นเน้ือเยื่อสำาคัญซึ่งทำาหน้าที่ในการคำ้าจุนปกป้องร่างกายและสร้าง
เซลล์เมด็เลอืด	อกีท้ังยงัเป็นจุดเกาะให้แก่กล้ามเน้ือจำานวนมาก	รวมถึงเป็นแหล่งสะสม
ของแร่ธาตุต่างๆ	 โดยแร่ธาตุสำาคัญในกระดูกคือ	 แคลเซียม	 และฟอสฟอรัส	 กระดูก
ในร่างกายมนุษย์ไม่ว่าจะเป็นกระดูกสันหลังหรือกระดูกรยางค์ล้วนประกอบข้ึนด้วย
กระดูก	2	ประเภท	คือ	กระดูกเนื้อโปร่ง	(Cancellous	bone)	และกระดูกเนื้อแน่น	
(Cortical	 bone)	 (Marieb	 et	 al	 2012)	 กระดูกเนื้อโปร่งพบได้บริเวณเนื้อในของ
กระดกู	ขณะทีก่ระดกูเน้ือแน่นพบได้บรเิวณเปลอืกนอกของกระดกู	โดยกระดกูแต่ละ
ช้ินของร่างกายมสีดัส่วนของกระดกูเนือ้โปร่งและกระดกูเนือ้แน่นอยูใ่นปรมิาณทีแ่ตก
ต่างกัน	 ตามบทบาทหน้าที่ซึ่งแตกต่างกัน	 นอกจากนี้	 เซลล์กระดูกมี	 4	 ชนิด	 ได้แก่	
เซลล์ต้นกำาเนิดของกระดูก	 (Osteogenic	 cell)	 เซลล์สร้างกระดูก	 (Osteoblast)	
เซลล์กระดูกเต็มวัย	(Osteocyte)	และเซลล์สลายกระดูก	(Osteoclast)	ซึ่งกระดูกที่
มีความหนาแน่นมากจะมีความแข็งแรงมากตามไปด้วย

กระดูกพรุน	 เป็นโรคในระบบกระดูกที่มีการลดลงของมวลกระดูกและความ
หนาแน่นของกระดูก	 ซึ่งความเสียหายเกิดขึ้นในระดับจุลภาคของโครงสร้างกระดูก	
จนทำาให้กระดูกเปราะบางและเสี่ยงต่อการหัก	 (Anderson	 1997)	 ในประเทศไทย
มีรายงานพบว่า	ประมาณร้อยละ	20	ของเพศหญิงอายุมากกว่า	40	ปี	จะได้รับการ
วินิจฉัยว่ามีภาวะกระดูกพรุน	 (Limpaphayom	et	al	2001)	 ในระดับสากลพบว่า	
กระดูกพรุนเป็นปัญหาสำาคัญของโลกที่พบได้ในประชากรทั้งเพศหญิงและเพศชาย	
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โดยประชากรที่มีอายุ	50	ปีขึ้นไป	เพศหญิงจะมีภาวะกระดูกพรุนร้อยละ	30	และเพศ
ชายมีร้อยละ	12	และร้อยละ	25	ของประชากรเหล่านี้จะพบมีการหักของกระดูกสัน
หลังในเวลาต่อมา	(Al	Anouti	et	al	2019)	

ในการวินิจฉยัภาวะกระดูกพรุน	องค์กรอนามยัโลกได้กำาหนดเกณฑ์โดยใช้การ
เทยีบระดบัความหนาแน่นมวลกระดูกของบุคคลกบัค่าความหนาแน่นมวลกระดกูของ
วยัหนุ่มสาวทีม่สีขุภาพดี	(Kanis	1994)	บคุคลนัน้จะได้รบัการวนิจิฉยัมภีาวะ	“กระดกู
พรุน”	เมื่อค่าความหนาแน่นของมวลกระดูกตำ่ากว่าค่ามาตรฐานของวัยหนุ่มสาวเกิน
กว่า	2.5	เท่าของส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน	และวินิจฉัยมีภาวะ	“กระดูกบาง”	เมื่อค่า
ตำ่ากว่ามาตรฐานในช่วง	1.0	ถึง	2.5	 เท่าของส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน	และจะให้การ
วนิจิฉยัว่า	มกีระดกูหกั	เมือ่พบมรีอยแยกภายในกระดูก	ซึง่ปลายกระดกูทีห่กัอาจแยก
ขาดออกจากกันทั้งหมดหรือเป็นการแตกหักเพียงบางส่วนก็ได้

บทความน้ีจะกล่าวถงึกลไกการสร้างและสลายของกระดกูตามปกต	ิกลไกการ
เกิดภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก	 การสูบบุหรี่กับการเกิดภาวะกระดูกพรุนและ
กระดูกหัก	และผลของการเลิกสูบบุหรี่ต่อภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก

กลไกการสร้างและสลายของกระดูกตามปกติ
กระดูกเป็นเนื้อเยื่อที่มีการสร้างและการสลายอย่างต่อเนื่อง	 ในวัยเด็ก	อัตรา

การสร้างจะมากกว่าอตัราการสลาย	อตัราการสร้างและอตัราการสลายนีจ้ะใกล้เคยีง
กันเมื่อเข้าสู่ช่วงอายุ	18-21	ปี	จนเมื่ออายุมากกว่า	40	ปี	มวลกระดูกที่มีอยู่จะเริ่มลด
ลง	การลดลงนี้เกิดขึ้นในเพศหญิงเร็วกว่าเพศชาย	(Marieb	et	al	2012)

ร่างกายมีกระบวนการในการสร้างและปรบัแต่งรูปร่างของกระดกูให้สอดคล้อง
กบัสภาพแวดล้อมอยูเ่สมอ	เพ่ือรักษาให้กระดูกอยูใ่นสภาพแข็งแรงและสามารถทำางาน
ได้ตามปกติ	 กระบวนการสร้างเซลล์ใหม่และการแทนที่เซลล์กระดูกนี้เกิดข้ึนทั้งใน
ส่วนของกระดกูเน้ือโปร่งและกระดกูเนือ้แน่น	ซึง่การสร้างเซลล์กระดกูใหม่และมกีาร
ทำาลายเซลล์กระดกูทีเ่สือ่มสภาพเกดิขึน้เป็นวงจรอย่างต่อเนือ่งตลอดเวลา	เราจงึพบมี
การเคล่ือนย้ายแคลเซยีมเข้า-ออกเซลล์กระดูกทกุวนั	กระบวนการนีเ้กดิขึน้อย่างช้าๆ	
โดยกระดกูแต่ละช้ินใช้เวลาในการสร้างและแทนทีเ่ซลล์กระดกูของตนเองแตกต่างกนั	
บ้างกใ็ช้เวลาหลายเดือน	บ้างกใ็ช้เวลาหลายปี	จึงจะมกีารสร้างและแทนท่ีเซลล์กระดกู
แต่ละชิ้นได้ทั้งหมด	(Marieb	et	al	2012)

กลไกที่ใช้ในการสร้างและการสลายของกระดูกมี	2	กลไกคือ	กลไกฮอร์โมนที่
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ควบคมุระดบัแคลเซยีมในเลอืด	และกลไกแรงทีผ่่านบนกระดูก	(Marieb	et	al	2012)
กลไกแรก	 เม่ือระดับแคลเซียมในเลือดลดตำ่าลงอย่างมาก	 จะกระตุ้นให้

ร่างกายหล่ังฮอร์โมนพาราไทรอยด์	ซึง่มฤีทธิก์ระตุน้ให้เซลล์สลายกระดกูทำาการสลาย
แคลเซยีมออกจากกระดกู	จนกระทัง่แคลเซยีมในเลอืดเข้าสูร่ะดบัปกต	ิจงึมกีารยบัยัง้
การหลั่งฮอร์โมนพาราไทรอยด์	แต่ถ้าปริมาณแคลเซียมในเลือดมีมากเกินไป	ร่างกาย
จะดูดซึมแคลเซียมส่วนเกินน้ีเข้าสู่กระดูกผ่านทางลำาไส้เล็ก	 โดยท่ัวไป	 ร่างกายมี
แคลเซียมในเลือดอยู่ในปริมาณน้อย	และร้อยละ	99	ของแคลเซียมในร่างกายจะอยู่
ภายในกระดูก

กลไกที่สอง	 อาศัยแรงดึงจากการหดตัวของกล้ามเนื้อที่เกาะบนกระดูกหรือ
แรงกดบนกระดูกจากนำ้าหนักตัวของเราที่ไปกระตุ้นให้เซลล์ทำาหน้าที่สร้างและสลาย
กระดกูตืน่ตวัทำางาน	โดยเซลล์กระดกูทีอ่ยู่ในแนวเดยีวกนักบัแรงดงึหรอืแรงกดจะถกู
กระตุ้นมากที่สุด	ด้วยเหตุที่เซลล์ทำาหน้าที่สร้างและสลายกระดูกต่างก็ตื่นตัว	กลไกนี้
จงึมส่ีวนช่วยสร้างและปรบัแต่งกระดูกให้สามารถต้านทานกับแรงท่ีกระดูกได้รับขณะ
ทำากิจกรรมต่างๆ	ได้เป็นอย่างดี

กลไกการเกิดกระดูกพรุนและกระดูกหัก
กระดูกพรุนเกิดได้จาก	2	สาเหตุหลักคือ	กระดูกพรุนจากปัจจัยโดยตรง	และ

กระดูกพรุนจากปัจจัยโดยอ้อม	(Nuti	et	al	2019)	กระดูกพรุนจากปัจจัยโดยตรง	มี
สาเหตมุาจากความผดิปกติของเซลล์ต้นกำาเนิดของกระดูก	ทำาให้เกดิภาวะกระดกูพรุน
ในเด็กและวัยรุ่น	 ทั้งในเพศชายและเพศหญิง	 และทำาให้เซลล์ทำาหน้าที่สร้างกระดูก
ทำางานผิดปกติ	หรือมีการลดลงของมวลกระดูก	ภาวะนี้มักเกิดร่วมกับปัจจัยเสี่ยงอื่น
ด้วย	 โดยในเพศชายมักเกี่ยวข้องกับประวัติสูบบุหรี่	 ดื่มสุรา	 นำ้าหนักตัวน้อย	 ได้รับ
แคลเซียมจากอาหารน้อยกว่ามาตรฐาน	และการที่บุคคลในครอบครัวมีประวัติภาวะ
กระดูกพรุนอย่างรุนแรง	ในเพศหญิง	นอกจากมีปัจจัยเสี่ยงเช่นเดียวกับเพศชายแล้ว	
ยังมีสาเหตุจากภาวะหมดประจำาเดือน	ซึ่งเกี่ยวข้องกับการลดลงของปริมาณฮอร์โมน
เอสโตรเจน	 จึงทำาให้มีการลดลงของมวลกระดูกบริเวณเนื้อในของกระดูกในอัตราที่
รวดเร็วกว่าการลดลงตามวัย	 ทำาให้พบมีการสลายของกระดูกมากกว่าการสร้างของ
กระดูกอย่างมาก

กระดูกพรุนจากปัจจัยโดยอ้อม	ได้แก่	ผลข้างเคียงจากการใช้ยาคอร์ติโคสเตีย
รอยด์ที่ใช้รักษาโรคภูมิคุ้มกันและการอักเสบเป็นเวลานาน	 โดยยามีฤทธิ์ยับยั้งการ

ภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก
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สร้างกระดูกร่วมกับเพ่ิมการสลายกระดูกได้ตั้งแต่ระยะแรกท่ีเร่ิมใช้ยา	 และเห็นผล
ได้ชัดเจนหลังใช้ยาเป็นระยะเวลานาน	6-12	เดือน	ซึ่งรายงานภายในเวลา	5	ปี	พบ
มีผู้ใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์จำานวนร้อยละ	30-50	เกิดภาวะกระดูกเปราะบางจนหัก	
นอกจากนี้	 ร้อยละ	 30-40	 ของผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะมีอัตราการเกิดกระดูก
พรุนที่นำามาซึ่งภาวะกระดูกหัก	 เพราะบุคคลเหล่านี้จำาเป็นต้องได้รับยากดภูมิคุ้มกัน	
ซึ่งมีฤทธิ์ทำาให้เกิดกระดูกพรุนได้ด้วย

ทั้งนี้	 จะเห็นได้ว่า	 ไม่ว่ากระดูกพรุนจะเกิดผ่านกลไกใดแต่มักจะเกี่ยวข้องกับ
การไม่สามารถผลิตเซลล์ทำาหน้าที่สร้างกระดูกได้เต็มที่	 ขณะท่ีมีการผลิตเซลล์ทำา
หน้าที่สลายกระดูกเพิ่มขึ้นทั้งสิ้น	 และเมื่อประกอบกับมีการศึกษาอายุขัยของเซลล์
กระดกูพบว่า	เซลล์ทำาหน้าทีส่ร้างกระดกูมอีายขุยัสัน้กว่าเซลล์ทำาหน้าทีส่ลายกระดกู	
(Manolagas	2000)	ดังนั้น	กลไกที่ส่งผลกระทบต่อเซลล์สร้างและเซลล์สลายกระดูก
จึงส่งผลกระทบต่อปริมาณมวลกระดูกและความหนาแน่นของกระดูกด้วย	

การสูบบุหรี่กับภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก
	 เป็นที่ทราบกันว่า	บุหรี่มีผลเสียต่อเนื้อเยื่อในระบบหัวใจ	หายใจและหลอด

เลอืด	แต่งานวจิยัจำานวนมากกแ็สดงให้เห็นว่า	บหุรีม่ผีลเสยีต่อเนือ้เย่ือในระบบกระดกู
และกล้ามเนื้อ	 เช่น	 กระดูก	 ข้อต่อ	 ผิวข้อต่อ	 กล้ามเนื้อ	 เอ็นกล้ามเนื้อ	 และเอ็นยึด
กระดูก	 เป็นต้น	 (Al-Bashaireh	et	 al	 2018b,	Hernigou	and	Schuind	2019)	
จึงเป็นสาเหตุทำาให้ผู้สูบบุหรี่มีความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกพรุนและกระดูกหักได้สูง	
หัวข้อน้ีแสดงข้อมูลที่เชื่อมโยงการสูบบุหรี่กับการเกิดภาวะกระดูกพรุนและกระดูก
หักใน	2	ประเด็นคือ	ความหนาแน่นของกระดูก	และการรักษาตัวของกระดูกหัก

การสูบบุหรี่ท�าให้ความหนาแน่นของกระดูกลดลง
โดยทั่วไป	ประมาณร้อยละ	70	ของระดับความหนาแน่นของกระดูกมากหรือ

น้อยเพียงใดถกูกำาหนดโดยพนัธกุรรม	และอีกร้อยละ	30	ถกูกำาหนดโดยปัจจยัแวดล้อม
อื่น	 เช่น	อายุ	 ฮอร์โมน	การดำาเนินชีวิต	 โภชนาการ	การสูบบุหรี่	 เป็นต้น	 (Eisman	
1999)	 อายุจึงเป็นปัจจัยที่ไม่สามารถปรับเปลี่ยนได้	 แต่การสูบบุหรี่เป็นปัจจัยท่ีเรา
สามารถจัดการควบคุมได้

เมือ่เปรียบเทยีบความหนาแน่นของกระดูกของผูไ้ม่เคยสบูบหุรีก่บัผูส้บูบหุรีจ่ะ
พบว่า	 กระดูกของผู้สูบบุหรี่มีการสลายมากกว่าการสร้างอย่างมาก	จนทำาให้กระดูก
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ของผู้สูบบุหรี่มีความหนาแน่นน้อย	 โดยเฉพาะที่กระดูกสันหลัง	 ปรากฏการณ์นี้พบ
ได้แม้ในผู้ที่เลิกสูบบุหรี่แล้ว	 แม้สัดส่วนการสลายของกระดูกจะเกิดขึ้นน้อยกว่าผู้ที่
ยังคงสูบบุหรี่อยู่ก็ตาม	(Szulc	et	al	2002)	โดยทุก	10	ปี	ผู้สูบบุหรี่มีการลดลงของ
ความหนาแน่นของกระดูกมากกว่าผู้ไม่สูบบุหรี่ประมาณร้อยละ	 2	 และเมื่ออายุมาก
ขึ้นถึง	80	ปี	จะพบความแตกต่างของความหนาแน่นของกระดูกระหว่างผู้สูบและไม่
สูบบุหรี่ถึงร้อยละ	6	(Law	and	Hackshaw	1997)	ซึ่งเป็นผลมาจากสารนิโคตินและ
สารแคดเมียมในควันบุหรี่	โดยปกติ	สารนิโคตินปริมาณน้อยจะช่วยให้เซลล์ทำาหน้าที่
สร้างกระดูกทำางานได้ดี	 แต่สารนิโคตินปริมาณสูงจากการสูบบุหร่ีจะยับยั้งการสร้าง
กระดูกและการสร้างหลอดเลือด	 จนทำาให้กระดูกขาดออกซิเจนและอาหาร	 กระดูก
จึงตายลงและมีความหนาแน่นน้อยลง	 (Yoon	et	 al	 2012)	ทั้งนี้	 ยิ่งเริ่มสูบบุหรี่ใน
อายุน้อยเท่าไร	ยิ่งส่งผลเสียต่อกระดูกมากขึ้นเท่านั้น	เมื่อเปรียบเทียบค่ามวลกระดูก
สูงสุดที่พบในคนช่วงอายุ	25-45	ปี	พบว่า	กระดูกข้อมือและกระดูกหน้าแข้งของผู้ที่
เริม่สบูบหุร่ีตัง้แต่วยัรุ่นมเีปลอืกกระดูกท่ีบางลง	และค่ามวลกระดูกสงูสดุน้อยกว่าผู้ไม่
สูบบุหรี่	หรือผู้ที่เริ่มสูบบุหรี่เมื่ออายุมากกว่า	(Taes	et	al	2010)

สารพิษในบหุร่ี	ยงักระตุ้นทำาให้ร่างกายหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์เข้าสูก่ระแส
เลอืดได้น้อยลง	ร่างกายจงึมกีารดดูแคลเซยีมในกระแสเลอืดเข้าสูก่ระดกูน้อยลง	และ
ทำาให้ความหนาแน่นของกระดูกลดลง	(Brot	et	al	1999)	สารพิษในบุหรี่ทำาให้ต่อม
หมวกไตสร้างฮอร์โมนคอร์ติซอลเพิ่มขึ้น	 เนื่องจากฮอร์โมนนี้มีฤทธิ์ยับยั้งการสร้าง
กระดูกร่วมกับการเพิ่มการสลายกระดูก	 ด้วยการทำาให้มีการดูดซึมกลับแคลเซียมที่
ไตและทางเดนิอาหารเข้าสูก่ระดกูน้อยลง	และทำาให้ความหนาแน่นของกระดกูลดลง	
นอกจากน้ีสารพษิในบหุรีม่ผีลต่อฮอร์โมนเอสโตรเจนและฮอร์โมนเทสโทสเทอโรนทีม่ี
ความสำาคญัต่อการคงอยูข่องกระดกู	เพราะฮอร์โมนเอสโตรเจนมฤีทธิย์บัยัง้การสลาย
ของกระดูก	และฮอร์โมนเทสโทสเทอโรนมีฤทธิ์ส่งเสริมการสร้างกระดูก	สารนิโคติน
และสารอานาบาซินในบุหรี่จะยับยั้งการผลิตฮอร์โมนเอสโตรเจน	 ดังท่ีมีรายงานว่า	
หญงิทีส่บูบหุร่ีจะหมดประจำาเดือนก่อนวยัอนัควรเมือ่เทยีบกบัผูไ้ม่สบูบุหร่ี	อกีทัง้บุหรี่
ยงัไปปรับโครงสร้างฮอร์โมนเอสโตรเจน	ทำาให้ฮอร์โมนอยูใ่นสภาพท่ีไม่สามารถทำางาน
ได้	 สำาหรับเพศชายพบว่า	 บุหรี่ไปยับยั้งการเปลี่ยนแปลงฮอร์โมนเทสโทสเทอโรนให้
เป็นฮอร์โมนเอสโตรเจน	 จึงทำาให้กระดูกมีการสลายออกไปได้มาก	 (Al-Bashaireh	
et	al	2018a)		

นอกจากน้ี	 สารพิษในบุหรี่ยังมีผลต่อปริมาณสารอนุมูลอิสระในร่างกาย	 เมื่อ

ภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก
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ทำาการตรวจหาอนุมูลอิสระในผู้สูบบุหรี่เปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ปรากฏว่า	ผู้สูบ
บุหรี่มีปริมาณสารอนุมลูอิสระในรา่งกายจำานวนมาก	แต่ปรมิาณสารต้านอนุมูลอิสระ
กลับลดน้อยลง	ภาวะการมีสารอนุมูลอิสระจำานวนมากจึงเกิดมีการทำาลายกระดูกได้
มากขึ้น	และมวลกระดูกลดลงในที่สุด	(Al-Bashaireh	et	al	2018a)

การสบูบหุร่ีนอกจากจะทำาให้ความหนาแน่นของกระดกูลดลง	และเกดิกระดกู
พรุนโดยรบกวนการทำางานของฮอร์โมนชนิดต่างๆ	แล้ว	การสบูบหุรีย่งัส่งผลต่อร่างกาย
ด้านอืน่ๆ	ทีม่ผีลทำาให้ความหนาแน่นของกระดูกลดลงด้วย	โดยทัว่ไป	มรีายงานว่า	ผูส้บู
บหุรีมั่กมนีำา้หนักตวัและดัชนมีวลกายน้อยกว่าผูไ้ม่สบูบหุรี	่ซึง่อาจอธบิายได้จากการที่
ผูส้บูบหุรีม่กัมกีจิกรรมทางกายน้อย	จงึทำาให้กระดกูได้รบัแรงดงึจากล้ามเนือ้และแรง
กดจากแรงโน้มถ่วงของโลกในปรมิาณไม่เพียงพอต่อการกระตุน้ให้เกดิการสร้างกระดูก
ใหม่	และทำาให้อตัราการสร้างกระดูกเกดิช้ากว่าอตัราการสลายกระดกู	(Al-Bashaireh	
et	al	2018b)	ผู้สูบบุหรี่ยังนิยมดื่มสุราร่วมด้วย	โดยมีรายงานพบว่า	การดื่มสุราทำาให้
มวลกระดูกและความแข็งแรงของกระดูกลดลงได้	(Maurel	et	al	2012)

การสูบบุหรี่ท�าให้เสี่ยงต่อภาวะกระดูกหักและการฟื้นตัวของกระดูกหัก
การศึกษารวบรวมงานวิจัยในอดีตมาวิเคราะห์อย่างเป็นระบบพบว่า	 ผู้สูบ

บุหรี่แม้ว่าจะไม่มีภาวะกระดูกพรุน	ก็มีความเสี่ยงต่อภาวะกระดูกหักมากกว่าผู้ไม่สูบ
บุหรี่	1.25	ถึง	1.96	เท่า	(Jutberger	et	al	2010,	Kanis	et	al	2005,	Taes	et	al.,	
2010)	 เมื่อเปรียบเทียบช่วงอายุเดียวกัน	 จะพบผู้สูบบุหรี่มีความเสี่ยงเกิดกระดูกหัก
มากกว่าผู้ไม่สูบบุหรี่	โดยผู้สูบบุหรี่มีความเสี่ยงมากกว่าผู้ไม่สูบบุหรี่ร้อยละ	17	ที่ช่วง
อายุ	60	ปี	และเพิ่มเป็นร้อยละ	41	ที่ช่วงอายุ	70	ปี	(Law	and	Hackshaw	1997)	
ความเสี่ยงนี้พบได้ทั้งผู้สูบบุหรี่เพศชายและเพศหญิง	(Shen	et	al	2015,	Wu	et	al	
2016)	ถ้าผูส้บูบหุร่ีมภีาวะกระดูกพรนุร่วมด้วย	จะเสีย่งต่อภาวะกระดกูหกัเพ่ิมสงูเป็น	
2.14	เท่าของผู้ไม่สูบบุหรี่	 (Taes	et	al	2010)	ทั้งนี้ความเสี่ยงต่อภาวะกระดูกหักนี้
ยังคงพบได้ในผู้ที่เลิกสูบบุหรี่ไปแล้ว	 แม้ว่าจะอยู่ในระดับท่ีน้อยกว่าผู้ท่ียังคงสูบบุหรี่
อยู่ก็ตาม	(Kanis	et	al	2005)

เมื่อเกิดภาวะกระดูกหักขึ้นแล้ว	 กระดูกที่หักของผู้สูบบุหรี่ยังเชื่อมติดกันได้
ช้า	 และใช้เวลานานกว่าจะฟื้นฟูให้กลับคืนสู่สภาวะที่ใช้งานได้	 งานวิจัยในผู้ป่วยที่มี
กระดูกหน้าแข้งหักพบว่า	กระดูกของผู้สูบบุหรี่ใช้เวลา	32	สัปดาห์	จึงจะเชื่อมติดกัน	
ขณะที่ในผู้ไม่สูบบุหรี่ใช้เวลาเพียง	28	สัปดาห์	(Adams	et	al	2001)	อย่างไรก็ตาม	
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ผู้สูบบุหรี่ยังมีความเสี่ยงที่กระดูกจะไม่เชื่อมติดกันสูงด้วย	(Hernigou	and	Schuind	
2013)	เนือ่งจากสารนโิคตนิในบหุรีจ่ะไปขดัขวางการสร้างกระดกู	ซึง่เป็นกลไกสำาคญั
ในการทำาให้กระดกูทีห่กันัน้เชือ่มต่อกันและพฒันาให้มคีวามแขง็แรง	(El-Zawawy	et	
al	2006,	Raikin	et	al	1998)	ทั้งนี้ผลเสียของบุหรี่ต่อการเชื่อมต่อกันของกระดูกไม่
ได้เกิดขึ้นกับผู้ที่สูบบุหรี่เท่านั้น	แต่ยังเกิดขึ้นในผู้ที่เลิกสูบบุหรี่ไปแล้ว	โดยพบว่า	หลัง
เลิกสูบบุหรี่นานถึง	1	สัปดาห์	ยังตรวจพบมีสารนิโคตินในเลือดได้ด้วย	(Haustein	et	
al	2002)

ในกรณทีีผู้่ป่วยเข้ารบัการผ่าตดัซ่อมแซมกระดกูทีห่กั	แผลผ่าตดัของผูส้บูบุหรี่
มกัจะหายช้า	ผวิหนังมกัมกีารตดิเชือ้	และแผลผ่าตดัมกัปรแิยกได้ง่ายกว่าผูไ้ม่สูบบหุรี	่
(Araco	et	al	2008)	สารนิโคตินและคาร์บอนมอนนอกไซด์ในควนับหุรีม่บีทบาททำาให้
แผลติดเช้ือง่ายขึ้น	 เพราะสารนิโคตินทำาให้หลอดเลือดหดตัวและคาร์บอนมอนนอก
ไซด์ไปจับกับฮีโมโกลบินในเลือด	 ไปขัดขวางการนำาออกซิเจนไปสู่เซลล์	 (Sorensen	
2012)	 ผลลัพธ์ที่ได้จึงทำาให้เซลล์ขาดออกซิเจนและแบคทีเรียเจริญเติบโตได้ดีข้ึน	
(Krueger	 and	 Rohrich	 2001)	 ในรายที่ต้องมีการปลูกถ่ายเนื้อเยื่อเพื่อซ่อมแซม
เน้ือเยื่อร่วมกับการใส่อุปกรณ์ยึดตรึงกระดูกด้วย	 มีรายงานพบอัตราการตายของ
เนื้อเยื่อที่นำามาปลูกถ่ายในผู้สูบบุหรี่มากกว่าผู้ไม่สูบบุหรี่	 (Hwang	et	al	2018)	ดัง
นั้น	 เซลล์ทำาหน้าที่สร้างกระดูกจึงไม่สามารถทำางานได้เต็มประสิทธิภาพ	 และทำาให้
เซลล์กระดกูใหม่แทรกตวัเข้ากับอปุกรณ์ยดึตรงึได้น้อย	ทำาให้อปุกรณ์ยึดตรงึท่ีผ่าตดัใส่
เข้าไปเกดิการหลวม	และอาจเคลือ่นหลดุได้ง่าย	จนทำาให้กระดกูไม่เชือ่มตดิกนัในทีส่ดุ	

โดยทัว่ไป	เพ่ือลดภาวะแทรกซ้อนทีท่ำาให้กระดูกทีห่กัหายช้า	แพทย์มกัแนะนำา
ให้ผู้ป่วยกระดูกหักเลิกสูบบุหรี่ทั้งก่อนและหลังการผ่าตัดยึดตรึงกระดูก	 (Hernigou	
and	 Schuind	 2019)	 ผู้ป่วยควรเลิกสูบบุหรี่ให้ได้อย่างน้อย	 1	 สัปดาห์ก่อนเข้ารับ
การผ่าตดั	เพ่ือลดปริมาณสารนโิคตินและคาร์บอนมอนนอกไซด์ในเลอืดให้อยูใ่นระดับ
ตำ่า	การเลิกสูบบุหรี่นาน	2	เดือน	พบว่า	เลือดมีความข้นน้อยลงและไหลเวียนได้ดีขึ้น	
และการเลิกสูบบุหร่ีนาน	 6	 เดือน	 จะทำาให้ระบบภูมิคุ้มกันในร่างกายทำางานอย่างมี
ประสิทธิภาพเพิ่มขึ้น

การสูบบุหรี่มือสองมีผลต่อกระดูก
	 การสูบบุหรี่มือสอง	 ทำาให้เกิดผลเสียต่อกระดูกได้คล้ายคลึงกับการสูบบุหรี่

ด้วยตนเองคือ	 ผู้สูบบุหร่ีมือสองมีมวลกระดูกลดลง	 และมีโอกาสเสี่ยงสูงต่อภาวะ

ภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก

บทที่	18	:	ภาวะกระดูกพรุนและกระดูกหัก
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กระดูกหัก	 (Ko	 et	 al	 2015)	 งานวิจัยพบว่า	 ผู้สูบบุหรี่มือสองมีการลดลงของมวล
กระดูกนิ้วมือ	(Holmberg	et	al	2011)	อีกทั้งมีรายงานพบว่า	ผู้ไม่เคยสูบบุหรี่แต่ได้
รับควนับหุร่ีจากการสบูของสมาชกิในครอบครวัมโีอกาสเสีย่งต่อการเกดิภาวะกระดกู
พรุนมากกว่าผู้ไม่ได้รับควันบุหรี่	3.68	เท่า	สำาหรับผู้ที่อาศัยอยู่กับผู้สูบบุหรี่มากกว่า	
20	 มวนต่อวัน	 มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะกระดูกพรุนที่กระดูกสันหลังระดับเอว	
5.4	เท่า	และเสี่ยงต่อการเกิดภาวะกระดูกพรุนที่ข้อสะโพก	4.4	เท่า	มากกว่าผู้ไม่ได้
รับควันบุหรี่	(Kim	et	al	2013)

การเลิกสูบบุหรี่มีผลดีต่อสุขภาพกระดูก
	 การศึกษาผลการเลิกสูบบุหรี่ต่อสุขภาพของกระดูกยังมีไม่มากนัก	 แต่การ

ศกึษาทีม่อียูพ่บว่า	การเลกิสบูบหุรีม่ผีลทำาให้สขุภาพกระดกูดขีึน้	โดยพบมกีารเพิม่ขึน้
ของมวลกระดูกภายหลังการลดหรือเลิกสูบบุหรี่เป็นเวลา	1	ปี	(Oncken	et	al	2006)	
และการเลกิสูบบหุร่ีนาน	10	ปี	จะช่วยลดความเสีย่งต่อการเกิดกระดกูหกัได้	(Cornuz	
et	al	1999)	เนื่องจากบุหรี่ก่อให้เกิดผลเสียต่อกระดูกได้ยาวนาน	แม้จะลดหรือเลิก
สูบบุหรี่แล้วก็ตาม	ร่างกายจำาเป็นต้องใช้เวลาในการฟื้นฟูตัวเองนาน	ดังนั้น	เพื่อหลีก
เลีย่งผลเสยีจากบุหร่ีเหล่านี	้เราจงึควรตระหนกัถงึประโยชน์ของการไม่สบูบหุรีท่ีม่ต่ีอ
สุขภาพของเราทุกคน

บทที่	18
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	บทที่	19	

การตั้งครรภ์และทารก
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	แดนเนาวรัตน์	จามรจันทร์

การสูบบุหรี่ขณะตั้งครรภ์มีผลต่อสุขภาพของมารดาและเด็ก	 (WHO	 2018)	
โดยจากจำานวนของผูท้ีส่บูบหุรีร่ะหว่างตัง้ครรภ์	พบว่า	มปีระมาณร้อยละ	75	ทีส่บูทกุ
วัน	และร้อยละ	25	สูบตามโอกาสต่างๆ	(Lange	et	al	2018)	นอกจากนี้	ร้อยละ	55	
ของผู้หญิงที่สูบบุหรี่ก่อนการตั้งครรภ์มักหยุดสูบระหว่างตั้งครรภ์	และกลับมาสูบอีก
ครั้งในสามเดือนสุดท้ายก่อนคลอด	(Murin	et	al	2011)	การสูบบุหรี่มีผลเสียต่อการ
ตั้งครรภ์และทารก	 เนื่องจากควันบุหรี่มีสารเคมีมากมายที่มีผลเสียต่อสุขภาพมารดา
และทารกในครรภ์	ทำาให้เกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆ	เช่น	ครรภ์เป็นพิษ	ทารกในครรภ์
เจริญเติบโตช้า	รกลอกตัวก่อนกำาหนด	การแท้ง	คลอดก่อนกำาหนด	(อายุครรภ์น้อย
กว่า	37	สัปดาห์)	นำ้าหนักแรกคลอดตำ่ากว่าเกณฑ์	 (น้อยกว่า	2,500	กรัม)	 (Myung	
et	al	2012)	และมคีวามบกพร่องของพฒันาการและการเจรญิเตบิโตของอวยัวะและ
ระบบต่างๆ	 โดยเฉพาะสมองและปอด	 มีความพิการแต่กำาเนิด	 เป็นต้น	 นิโคตินเป็น
สารเสพติดหลักในควันบุหรี่ที่ผ่านจากรกไปสู่ทารกในครรภ์	 จากการประเมินภาวะ
ความเสี่ยงพบว่า	 ทารกท่ีคลอดออกมามักต้องอยู่ในหน่วยทารกแรกเกิดภาวะวิกฤต	
(Neonatal	Intensive	Care	Unit:	NICU)	เป็นระยะเวลานาน	(Hammoud	et	al	
2005,	Salihu	and	Wilson	2007)	ร้อยละ	60	ของหญิงตั้งครรภ์ในภูมิภาคเอเชีย
ตะวันออกเฉียงใต้ที่ได้รับควันบุหรี่มือสองทุกวัน	 (Second-hand	smoke:	SHS)	มี
ความเสี่ยงเกิดภาวะทารกตายคลอด	(Stillbirth)	โดยประเทศอินโดนีเซียมีอัตราการ
รับควันบุหร่ีมือสองสูงที่สุดในภูมิภาค	 พบอัตราการเกิดภาวะทารกตายคลอดสูงถึง

บทที่	19	:	การตั้งครรภ์และทารก
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ร้อยละ	14	(Reece	et	al	2019)	
สำาหรับประเทศไทยพบว่า	ประชากรจำานวนมากยังไม่ทราบว่า	ควันบุหรี่มีผล

ต่อทารกในครรภ์	มีเพียงร้อยละ	52	ที่ทราบถึงพิษภัยของบุหรี่ต่อทารกในครรภ์	โดย
จากการสำารวจล่าสุดในประชากรอายุ	15	ปีขึ้นไป	ของสำานักงานสถิติแห่งชาติเมื่อปี	
พ.ศ.	2560	และจากการสำารวจสถานการณ์การสบูบหุรีข่องหญงิมคีรรภ์ในคลนิกิแพทย์
เขตกรุงเทพมหานครชั้นนอกปี	พ.ศ.	2551	พบว่า	ร้อยละ	2	สูบบุหรี่ระหว่างตั้งครรภ์	
และร้อยละ	54	ของกลุม่ตวัอย่างเป็นผูไ้ด้รบัควนับหุรีม่อืสองจากสมาชกิในครอบครวั	
(ร้อยละ	43	จากสามี	และร้อยละ	18	จากบิดา)	(Hongranakorn	et	al	2008)

โทษของควันบุหรี่	แบง่ออกได้เปน็	โทษจากควันบุหรีม่ือหนึง่	ควนับุหรี่มือสอง	
และควนับหุร่ีมอืสาม	ควนับหุรีม่อืหนึง่คอื	ควนัทีผู่ส้บูดูดเข้าสู่ร่างกายด้วยตนเอง	ควนั
บหุรีมื่อสองคอื	ควันทีผู่ส้บูบหุรีพ่่นลมหายใจออกมา	รวมถงึควนัทีเ่ผาไหม้บุหรีแ่ละฟุง้
กระจายอยู่ในอากาศ	ทำาให้ผูท้ีอ่ยูโ่ดยรอบทีส่ดูดมเข้าไปได้รบัสารพษิ	การสบูบุหร่ีและ
การได้รับควันบุหรี่หรือบุหรี่มือสองขณะตั้งครรภ์	ส่งผลเสียต่อทั้งมารดาและทารกใน
ครรภ์ดงัทีไ่ด้กล่าวมา	นอกจากนี	้ควนับหุรีท่ำาให้เกดิภาวะมบีตุรยาก	เนือ่งจากมผีลต่อ
การตกไข่และการปฏิสนธิ

ควันบุหรี่มือสาม	 เป็นควันบุหรี่ท่ีตกค้างอยู่ในสภาพแวดล้อมท่ีมีการสูบบุหรี่	
เช่น	ตามเส้นผม	ผิวหนัง	เสื้อผ้า	พรม	ผ้าม่าน	ตุ๊กตา	โซฟา	ที่นอน	เป็นต้น	และส่ง
ผลเสยีต่อผู้อาศยัอยูใ่นสิง่แวดล้อมนัน้จากการสดูหายใจเอาสารพษิทีต่กค้างเข้าไปใน
ร่างกาย	อันตรายจากควันบุหรี่มือสาม	ได้แก่	เมื่อผู้สูบบุหรี่สัมผัสเด็กโดยการอุ้ม	เล่น	
สามารถทำาให้เดก็เสีย่งต่อการเป็นโรคทางเดินหายใจ	มารดาทีสู่บบุหรี	่หรอืสมัผสัควนั
บหุรี	่เมือ่ให้นมลกู	สารพษิจะตกไปถงึลูกด้วย	เด็กและทารกจะได้รบัควนับุหรีเ่ป็นสอง
เท่าของผูใ้หญ่	และสารพษิจากบหุรีส่ามารถตกค้างในบ้าน	เป็นระยะเวลายาวนานถงึ	
6	เดือนได้	จึงเป็นอันตรายอย่างยิ่งต่อเด็กและสตรีมีครรภ์

ทารกและเด็กเล็ก	 มีความเสี่ยงสูงต่อการได้รับสารพิษจากควันบุหรี่มือสอง
และมือสาม	 เนื่องจากใช้เวลาส่วนใหญ่อยู่ภายในบ้าน	 มีอัตราการหายใจสูงและการ
สัมผัสต่อผิวทารกมาก	 มีพฤติกรรมของการนำามือเข้าปากมากกว่าเด็กโต	 และกรณี
ที่เด็กมีแนวโน้มหรือมีพันธุกรรมท่ีมีความเสี่ยงต่อการเป็นหอบหืด	 ก็จะทำาให้โรคมี
ความรุนแรงมากขึ้น

เน่ืองจากร่างกายของทารกยงัพฒันาระบบต่างๆ	ไม่สมบูรณ์	ไม่ว่าจะเป็นระบบ
ไหลเวียนโลหิต	ระบบภูมิคุ้มกัน	ระบบประสาท	และระบบหายใจ	ทำาให้การได้รับพิษ

บทที่	19
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ภัยจากบุหรี่ขณะอยู่ในครรภ์มารดา	 ส่งผลให้ทารกที่คลอดออกมามีภาวะความเจ็บ
ป่วยและอาจเสียชีวิตได้

สารพิษในบุหรี่
นิโคติน (Nicotine)
นิโคตินเป็นสารเคมีในกลุ่มอัลคาลอยด์	 (Alkaloids)	 ที่พบได้ในใบและลำาต้น

ของต้นยาสูบ	เป็นสารที่มีลักษณะคล้ายนำ้ามัน	ไม่มีสี	โดยทั่วไปในบุหรี่	1	มวน	จะมี
นิโคตินอยู่ประมาณ	10-15	มิลลิกรัม	นิโคตินเป็นสารที่มีคุณสมบัติเป็นเบสอ่อน	มีค่า	
pKa	ประมาณ	8.0	และสามารถละลายได้ดีในไขมัน	ดังนั้นเมื่อมีการเผาไหม้ของบุหรี่
เกดิข้ึน	นโิคตนิจะถกูดดูซึมเข้าสูร่่างกาย	การดูดซมึนโิคตินเข้าสูร่่างกายขึน้อยูก่บัความ
เป็นกรดด่าง	(pH)	ของควันบุหรี่ที่เกิดขึ้น	นิโคตินถูกดูดซึมที่กระเพาะอาหารได้น้อย
เนื่องจากสภาพความเป็นกรด	 แต่ถูกดูดซึมได้ดีที่ลำาไส้เล็ก	 ซึ่งมีสภาพเป็นเบสอ่อนๆ	
เมื่อนิโคตินเข้าสู่กระแสเลือดไม่ว่าจะเกิดจากการดูดซึมท่ีบริเวณใดก็ตาม	 นิโคตินจะ
กระจายตัวไปออกฤทธิ์ที่อวัยวะต่างๆ	ทั่วร่างกาย	และไปกระตุ้น	parasympathetic	
nervous	system	เช่น	สมอง	ทางเดินอาหาร	หัวใจ	หลอดเลือด	เป็นต้น	ทั้งนี้หาก
สูบบุหรี่หมดมวน	 ร่างกายจะได้รับนิโคตินเข้าสู่กระแสเลือดประมาณ	 1-3	 มิลลิกรัม	
โดยนิโคตินจะเข้าสู่สมองได้ภายในเวลาประมาณ	 7	 วินาที	 ความเข้มข้นของนิโคติน
ในหลอดเลือดแดงจะสูงมากกว่าที่พบในหลอดเลือดดำาถึง	2-6	เท่า	ซึ่งในผู้ที่สูบบุหรี่
ปริมาณปานกลางจะมีระดับความเข้มข้นของนิโคตินระหว่างวันอยู่ระหว่าง	 20-40	
ng/mL	 หลังจากนั้น	 ระดับความเข้มข้นของนิโคตินในกระแสเลือดจะลดลงอย่าง
รวดเร็ว	 เพราะเกิดการกระจายตัวเข้าไปสู่เนื้อเยื่อส่วนปลาย	และถูกกำาจัดออกจาก
ร่างกาย	นิโคตินสามารถผ่านรกไปมีผลกับทารกโดยตรง	และมีผลต่อระบบไหลเวียน
โลหิตของมารดาและอยู่ในนำ้านมได้	โดยความเข้มข้นของนิโคตินในนำ้านมจะมากกว่า
ในเลือดประมาณ	2	เท่า	(Dani	et	al	2011,	McDonnell	and	Regan	2019)

ร้อยละ	95	ของนโิคตนิ	ทีเ่ข้าสูร่่างกายจะไปจบัอยูท่ีป่อด	บางส่วนจบัอยูท่ีเ่ยือ่
หุม้รมิฝีปาก	และบางส่วนถกูดูดซึมเข้ากระแสเลอืด	มผีลโดยตรงต่อต่อมหมวกไต	ทำาให้
มีการหลั่งสารเอพิเนฟริน	ก่อให้เกิดภาวะความดันโลหิตสูง	หัวใจเต้นเร็ว	หลอดเลือด
แดงหดตัว	และอาจเกิดหัวใจวายได้	นอกจากนี้	ยังส่งผลเพิ่มไขมันในเลือด	เส้นเลือด
ในสมองตีบ	และอาจทำาให้เกิดแผลในกระเพาะอาหารได้

นิโคตนิมผีลเสียต่อเด็กในครรภ์และทารก	ทำาให้ทารกได้รับเลอืดและออกซเิจน

การตั้งครรภ์และทารก

บทที่	19	:	การตั้งครรภ์และทารก
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น้อยลง	ทำาให้นำา้หนักตัวของทารกน้อยลง	มคีวามผดิปกตใินโครงสร้างและการทำางาน
ของสมองทารกในครรภ์	และการเสียชีวิตกะทันหันในทารก

คาร์บอนมอนนอกไซด์ (Carbonmonnoxide)
เป็นก๊าซไม่มีสีและกลิ่น	 เกิดจากการเผาไหม้ของบุหรี่	 จะเข้าไปในร่างกายอยู่

ในพลาสมาจับกับฮีโมโกลบินได้ดีกว่าออกซิเจน	200	 เท่า	 เกิดคาร์บอกซีฮีโมโกลบิน	
(CoHb)	 นำาไปสู่ภาวะพร่องออกซิเจนต่อกล้ามเนื้อมดลูกและรก	 ถ้าอยู่ในสภาวะนี้
นานๆ	จะทำาให้ทารกในครรภ์ตัวเล็ก	เส้นรอบศีรษะตำ่า	และค่า	Apgar	อัตราการเต้น
ของหัวใจตำ่า	และคลอดก่อนกำาหนด	(McDonnell	and	Regan	2019)

ทาร์ (Tar)
มลีกัษณะเป็นละอองของเหลว	เป็นยางสนีำา้ตาลเข้มคล้ายนำา้มนัดบิ	(นำา้มนัดนิ)	

ประกอบไปด้วยสารก่อมะเรง็	เช่น	polycyclic	aromatic	hydrocarbons,	aromatic	
amines	nitrosamines	เป็นต้น	ร้อยละ	50	ของทาร์จะจับอยู่ที่ปอด	รบกวนช่องทาง
เดินหายใจ	ทำาให้เซลล์ของปอดไมส่ามารถเคลื่อนไหวได้ตามปกติ	เมื่อรวมตัวกบัฝุ่นที่
สดูเข้าไป	ทำาให้เกิดการระคายเคอืง	เป็นสาเหตุของการไอเรือ้รัง	ก่อให้เกดิมะเรง็ปอด	
และถงุลมโป่งพอง	นอกจากนี	้แคดเมยีมในบหุรีจ่ะไปจบักบัรกทำาให้ทารกในครรภ์ตวั
เล็กกว่าเกณฑ์	(McDonnell	and	Regan	2019)

ผลกระทบของการสูบบุหรี่ต่อการตั้งครรภ์
การสบูบหุรีท่ำาให้เกดิภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตัง้ครรภ์	ได้แก่	การตัง้ครรภ์

นอกมดลกู	ภาวะทารกโตช้าในครรภ์และตวัเลก็กว่าเกณฑ์	การคลอดก่อนกำาหนด	รก
ลอกตัวก่อนกำาหนด	รกเกาะตำ่า	ภาวะนำ้าเดินก่อนกำาหนด	การแท้ง	ภาวะตายคลอด	
นอกจากนี้	 ยังทำาให้เกิดความพิการแต่กำาเนิด	 ได้แก่	 ปากแหว่งเพดานโหว่	 แขนขา
พิการแต่กำาเนิด	 เท้าปุก	 ภาวะไม่มีลูกตา	 (Anophthalmia)	 ดวงตาเล็กกว่าปกติ	
(Microphthalmia)	 ตาเหล่ตาเข	 เส้นประสาทตาเล็กไม่พัฒนา	 โรคหัวใจแต่กำาเนิด	
กะโหลกศีรษะเชื่อมติดกันผิดปกติ	(Craniosynostosis)	ภาวะลำาไส้อยู่นอกช่องท้อง	
(Gastroschisis)	หรือไม่มีรูก้น	ไส้เลื่อน	ลูกอัณฑะไม่เลื่อนลงมาในถุง	 (Cryptorchi-
dism)	 เนื่องจากมารดาสัมผัสบุหรี่	 ซึ่งประกอบไปด้วยสารเคมีที่อันตรายต่อสุขภาพ	
โดยเฉพาะนิโคติน	พบว่า	นิโคตินมีความสัมพันธ์ต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนดังกล่าว

บทที่	19
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ข้างต้น	และถ้ามารดาหยดุสบูบหุรีช่่วงสามเดือนแรกของการตัง้ครรภ์จะทำาให้สขุภาพ
ของทารกในครรภ์ดีขึ้น	(Crume	2019)	

ในส่วนของผลกระทบต่อมารดา	คือ	อาจมีภาวะแพ้ท้องมากกว่าปกติ	มีความ
เสี่ยงเป็นโรคเบาหวานในสตรีตั้งครรภ์	โรคหลอดเลือดอุดตัน	ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอด
เลือดดำาชั้นลึก	 (Deep	 vein	 thrombosis)	 หรือการติดเช้ือระบบทางเดินหายใจ	
(หลอดลมอักเสบ)	มากกว่าสตรีตั้งครรภ์ที่ไม่สูบบุหรี่ถึง	15	เท่า	มีโอกาสป่วยเป็นโรค
ปอดอักเสบ	 ไข้หวัดใหญ่	ภาวะหอบหืด	มากกว่าสตรีตั้งครรภ์ที่ไม่สูบบุหรี่ถึง	3	 เท่า	
ส่วนผลต่อการตั้งครรภ์พบว่า	เพิ่มอัตราการตั้งครรภ์นอกมดลูกถึง	5	เท่า	(England	
et	al	2017)	นอกจากนี	้ยงัไปมผีลต่อพฒันาการของปอดในทารก	ทำาให้ประสทิธภิาพ
การทำางานของปอดลดลงโดยเฉพาะในช่วงขวบปีแรก

การท้องนอกมดลูก (Ectopic pregnancy)
การท้องนอกมดลูก	หมายถึง	การฝังตัวของไข่ที่ปฏิสนธิแล้วอยู่นอกมดลูก	อยู่

ที่ท่อนำาไข่	โดยนิโคตินทำาให้ไข่ที่ปฏิสนธิแล้วเคลื่อนที่ช้า	และท่อนำาไข่บกพร่อง	เพิ่ม
โอกาสเกิดการท้องนอกมดลูก	 นอกจากนี้	 การสูบบุหรี่ทำาให้เกิดการอักเสบของอุ้ง
เชิงกราน	ทำาให้เกิดท้องนอกมดลูก	(Horne	et	al	2014)	

ความเสี่ยงต่อการแท้งบุตร (Miscarriage/Spontaneous abortion)
เมือ่มารดาตัง้ครรภ์	จำาเป็นต้องดแูลสขุภาพตวัเองให้ดทีีส่ดุ	แต่ถ้าสบูบหุรีแ่ละ

ไม่หยดุสบูเมือ่ตัง้ครรภ์	จะเป็นอนัตรายต่อตนเองและทารก	โดยมโีอกาสเสีย่งแท้งบตุร
เพ่ิมข้ึนถงึ	2	เท่า	ในช่วง	20	สปัดาห์แรกของการตัง้ครรภ์	การแท้งบตุรเกดิจากนโิคตนิ
ไปทำาให้ยีนมีความผิดปกติ	เยื่อบุโพรงมดลูกบางกว่าปกติ	ทำาให้การฝังตัวของตัวอ่อน
เกิดได้ยาก	มีภาวะรกเสื่อม	นอกจากนี้	ยังมีข้อมูลว่า	บิดาที่สูบบุหรี่มากกว่า	20	มวน
ต่อวนั	สเปิร์มจะไม่แขง็แรง	เพิม่ความเสีย่งต่อการแท้งได้ง่าย	และมคีวามผดิปกตขิอง
โครโมโซม	นอกจากนี้	ถ้ามารดาได้รับควันบุหรี่มือสอง	จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการแท้ง
บุตรด้วย	(Sofikitis	et	al	2000)

ทารกในครรภ์เสียชีวิต/การตายคลอด (Stillbirth/Perinatal Mortality)
บุหรี่ทำาให้มีความเสี่ยงต่อการที่ทารกในครรภ์เสียชีวิตตั้งแต่อายุครรภ์	 28	

สัปดาห์จนถึงเวลาคลอด	และการตายในระยะแรกเกิด	 (Neonatal	death	 :	การที่

การตั้งครรภ์และทารก

บทที่	19	:	การตั้งครรภ์และทารก
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ทารกคลอดมีชีวิตตั้งแต่อายุครรภ์	28	สัปดาห์	และตายภายใน	28	วันหลังคลอด)	ซึ่ง
อัตราการเกิดขึ้นกับปริมาณบุหรี่ที่สูบ	ถ้าสูบมากก็มีโอกาสเสียชีวิตมาก	(Pineles	et	
al	2016)	กลไกของการตายคลอดเกิดจาก	ภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตั้งครรภ์	เช่น	
รกเกาะตำา่	รกลอกตวัก่อนกำาหนด	คลอดก่อนกำาหนด	ภาวะนำา้เดนิก่อนกำาหนดการเจบ็
ครรภ์	37	สปัดาห์	เป็นต้น	และการตอบสนองทางสรรีวทิยาของทารกจากความเครยีด

ผลของบุหรี่ต่อการเจริญเติบโตของทารก

น�้าหนักแรกคลอดน้อย (Low birth weight) และการคลอดก่อนก�าหนด 
(Preterm birth)

บุหรี่เป็นสาเหตุของทารกโตช้าในครรภ์และตัวเล็กกว่าเกณฑ์	 นอกจากนี้	 ยัง
เป็นสาเหตุทำาให้นำ้าหนักทารกแรกคลอดตำ่ากว่าเกณฑ์	 (Low	 birth	 weight)	 การ
ศึกษาในประเทศสวีเดนและสเปนพบว่า	สำาหรับแม่ที่สูบบุหรี่มากกว่า	10	มวนต่อวัน	
นำ้าหนักตัวของทารกจะตำ่ากว่าปกติประมาณ	162-226	กรัม	เป็นจำานวนมากถึงร้อย
ละ	30	ของเด็กแรกเกิด	(Juárez	and	Merlo	2013,	Samper	et	al	2012)	โดยนำ้า
หนักแรกเกิดที่ลดลงมีความสัมพันธ์กับจำานวนบุหรี่ที่สูบ	(England	et	al	2017)	สาร
ในบุหร่ีที่มีผลกระทบต่อการเจริญเติบโตของทารกในครรภ์	 คือ	 คาร์บอนมอนนอก
ไซด์	 และนิโคติน	 ซึ่งคาร์บอนมอนนอกไซด์	 ทำาให้ทารกได้รับออกซิเจนตำ่ากว่าปกติ
เกิดภาวะพร่องออกซิเจน	ขณะที่นิโคตินไปลดการนำาออกซิเจนและสารอาหารที่ผ่าน
รกทางเส้นเลือดแดงในมดลกู	การทีน่ำา้หนกัตัวน้อยมคีวามสมัพนัธ์กบัการเสยีชวีติของ
ทารก	ซึง่ทารกท่ีมนีำา้หนกัน้อยกว่ามาตรฐานจะมคีวามเสีย่งต่อการคลอดก่อนกำาหนด
ถึง	1.6-1.9	เท่า	และอายุครรภ์ตำ่ากว่า	28	สัปดาห์	(Dahlin	et	al	2016,	Makadia	
et	al	2017)	และจากการศึกษาขนาดของอวัยวะของทารกในครรภ์ด้วย	Magnetic	
Resonance	Imaging	(MRI)	พบว่า	ทารกทีไ่ด้สมัผสันโิคตินมขีนาดของสมอง	ไต	ปอด	
และรก	ลดลง	(Anblagan	et	al	2013)

นอกจากนี	้ทารกยงัมคีวามเสีย่งต่อการคลอดก่อนกำาหนด	(อายคุรรภ์น้อยกว่า	
37	สัปดาห์)	และมีความเสี่ยงสูงขณะอายุครรภ์น้อยกว่า	28	สัปดาห์	(Dahlin	et	al	
2016)	และเป็นสาเหตหุนึง่ของการเจบ็ป่วยและเสยีชวีติของทารกแรกเกดิ	กลไกของ
การคลอดก่อนกำาหนด	คอื	มารดามคีวามเสีย่งต่อการตดิเชือ้ทีช่่องคลอด	ตวัอย่างเช่น	
มกีารติดเชือ้แบคทีเรยีทีช่่องคลอด	ภาวะมดลกูหดรดัตัวมากกว่าปกต	ิมผีลกระทบต่อ

บทที่	19
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การสร้างคอลลาเจน	 เกิดการฉีกขาดของถุงนำ้าครำ่า	 รกเกาะตำ่า	 มีความไวต่อการหด
รัดตัวของมดลูก	 เป็นต้น	 นิโคตินทำาให้เส้นเลือดหดตัว	 คาร์บอนมอนนอกไซด์ทำาให้
ทารกได้รับออกซิเจนไม่เพยีงพอ	แคดเมียมไปทำาให้การผลติและการหลัง่ฮอร์โมน	เช่น	
prostaglandin	และ	oxytocin	เป็นต้น	ผิดปกติไป	(Ion	and	Bernal	2015)	งาน
วิจัยในประเทศออสเตรเลีย	พบว่า	มารดาที่สูบบุหรี่	และคลอดก่อนกำาหนด	มีความ
เสี่ยงต่อการเป็นโรคหัวใจอีกด้วย	(Ngo	et	al	2016)

งานวิจัยยังระบุว่า	 มารดาที่หยุดสูบบุหรี่ในช่วง	 3	 เดือนแรก	จะมีความเสี่ยง
คลอดก่อนกำาหนด	รวมถึงความผิดปกติของรก	ภาวะเจ็บป่วยของทารก	และการเสีย
ชีวิตขณะคลอดลดลง	(Soneji	and	Beltran-Sanchez	2019)

การเสียชีวิตเฉียบพลันในเด็กทารก (Sudden infant death syndrome: 
SIDs)

พษิภยัของบหุร่ีมีความสมัพนัธ์กบัความเสีย่งเสยีชวีติเฉียบพลนัหรอืภาวะไหล
ตายในเด็กทารกอายุน้อยกว่าหนึ่งปี	ในปี	ค.ศ.	2012	มีการศึกษาในสหรัฐอเมริกาพบ
ว่า	ทารกเสียชีวิตจาก	SIDs	ถึงร้อยละ	39	(Trachtenberg	et	al	2012)	กลไกการเกิด
ยงัไม่ทราบแน่ชดั	แต่อาจสมัพนัธ์กบันโิคตินไปมผีลต่อการทำางานของ	chemorecep-
tors	ของระบบควบคุมการหายใจ	ทั้งส่วนกลางและรอบนอก	หรืออาจเกิดจากภาวะ
พร่องออกซเิจนเรือ้รังของระบบประสาทส่วนกลางของทารก	และความบกพร่องของ
พัฒนาการของระบบควบคุมการหายใจ	ทำาให้การหายใจและการแลกเปลี่ยนก๊าซผิด
ปกติ	(Gibbs	et	al	2016)

บุหรี่ต่อพัฒนาการสมองของทารก
	 สารนิโคตินในบุหรี่มีผลต่อการทำางานของสารสื่อประสาทอะเซติลโคลีน	

(Acetylcholine)	 โดปามีน	 (Dopamine)	 และนอร์อีพิเนฟริน	 (Norepinephrine)	
นิโคตินเป็น	 neuroteratogen	 สามารถผ่านรกและไปจับกับ	 nicotinic	 acetyl-
choline	receptors	(nAChRs)	ของสมองทารกในครรภ์	ส่งผลให้มีการขัดขวางการ
พัฒนาของเซลล์ประสาทและสมอง	 เซลล์ประสาทถูกทำาลาย	 ประสิทธิภาพในการ
สือ่สารของเซลล์ประสาทลดลง	เกดิการตายของเซลล์สมองท่ียงัเจรญิเตบิโตไม่สมบูรณ์	
ผลกระทบต่อโครงสร้างของสมอง	จากการศึกษาทารกหลงัคลอดด้วยภาพถ่ายรงัสด้ีวย	
MRI	และอัลตราซาวด์พบว่า	ขนาดของสมองส่วนหน้าและสมองน้อยของทารกลดลง	

การตั้งครรภ์และทารก

บทที่	19	:	การตั้งครรภ์และทารก
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และเมื่อทารกคลอดออกมาแล้วพบว่า	ขนาดของ	cerebral	cortical	gray	matter	
และ	subcortical	gray	matter	ใน	amygdala,	thalamus,	pallidum	และ	corpus	
callosum	ลดลง	โดยเส้นรอบศีรษะจะน้อยกว่าอายุ	(Anblagan	et	al	2013,	Rivkin	
et	al	2008)	จากความไม่สมบรูณ์ของระบบประสาท	ส่งผลให้เดก็มคีวามบกพร่องด้าน
พัฒนาการด้านการเคล่ือนไหว	การทำางานประสานสมัพนัธ์	ด้านสตปัิญญา	การเรียนรู	้
การได้ยิน	การสื่อภาษา	และความผิดปกติด้านพฤติกรรม	(Ekblad	et	al	2015)	ซึ่ง
ระดับความรุนแรงจะสัมพันธ์กับปริมาณและระยะเวลาที่ได้รับนิโคติน	 (Vaglenova	
et	al	2004)

บุหรี่ต่อพัฒนาการของระบบทางเดินหายใจ	
	 ปอดมพัีฒนาการต้ังแต่ระยะเริม่ต้นของการเป็นตวัอ่อนในครรภ์มารดาจนถึง

วยัเดก็	และพัฒนามากช่วง	2	ปีแรกหลงัคลอด	สำาหรบัถุงลมจะพฒันาไปจนถึงอาย	ุ15	
ปี	การได้รบัควนับุหรีแ่ละสารนิโคตนิต้ังแต่อยูใ่นครรภ์	และหลงัคลอด	ทำาให้พฒันาการ
และโครงสร้างของปอดบกพร่อง	 เนื่องจากนิโคตินไปจับกับ	 nAChRs	 ซ่ึงมีบทบาท
สำาคญัต่อพฒันาการของปอด	หลอดลมและถงุลม	ระบบไหลเวยีนเลือด	ทำาให้เกดิการ
เจ็บป่วยท่ีทางเดินหายใจส่วนบนและส่วนล่าง	 ง่ายต่อการติดเช้ือ	 หายใจมีเสียงหวีด	
(Wheezing)	เกิดภาวะปอดแฟบ	เป็นโรคปอดเรื้อรัง	และมีการฝ่อลีบของก้านสมอง	
นำาไปสู่การเสียชีวิตเฉียบพลันของทารก	นอกจากนี้	สารอื่นในบุหรี่ก็ทำาให้พัฒนาการ
ของปอดผิดปกติด้วย	(Gibbs	et	al	2016)

	 ในวัยเด็กจะเกิดภาวะปอดอักเสบ	 เนื่องจากมีความบกพร่องของระบบ
ภมูคุ้ิมกนั	มคีวามผิดปกตขิองไซโตไคน์	โดยพบว่า	เมือ่ตรวจเลอืดจากรก	ค่า	interfer-
on	gamma	(IFN-ʮ)	จะลดลง	และถ้ายังอยู่ในสภาพแวดล้อมที่มีบุหรี่	จะทำาให้สร้าง	
interferon	gamma	ได้น้อยกว่าที่ควร	ทำาให้เกิดการติดเชื้อได้ง่าย	และถ้าทารกได้
สัมผัสบุหรี่ตั้งแต่อยู่ในครรภ์	 เลือดที่ได้จากรกมีค่า	 interleukin-13	 (IL-13)	 เพิ่มขึ้น	
เด็กกลุ่มนี้จึงเกิดภาวะภูมิแพ้	 ทางเดินหายใจขนาดเล็กอักเสบ	 และมีอาการเหมือน
หอบหืด	 (Sumino	et	al	2012)	และเมื่อเข้าสู่วัยผู้ใหญ่	จะมีความเสี่ยงต่อการเกิด
โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	 ซึ่งควันบุหรี่อาจทำาให้มีการเปลี่ยนแปลงด้านพันธุกรรมนำาไปสู่
ภาวะหอบหืดได้

บทที่	19
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ความพิการแต่ก�าเนิด
ควันบุหรี่จะทำาลายและหยุดยั้งการเจริญเติบโตของทารกในครรภ์	 ทำาให้

พัฒนาการบางอย่างหยดุชะงัก	ไปจนกระทัง่คลอดออกมา	จากงานทบทวนวรรณกรรม	
ระหว่าง	ปี	ค.ศ.	1959	และ	2010	พบว่า	มารดาที่สูบบุหรี่	จะทำาให้ทารกมีความเสี่ยง
เป็นปากแหว่งเพดานโหว่	แขนขาพิการ	 เท้าปุก	ตาผิดปกติ	และมีความผิดปกติของ
ระบบทางเดินอาหาร	เช่น	ผนังหน้าท้องเปิดทำาให้อวัยวะออกมา	ไส้เลื่อน	อัณฑะไม่
เลื่อนลงมาในถุง	ลูกอัณฑะติดค้าง	เป็นต้น	และมีความผิดปกติของระบบหัวใจ	และ
ระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	 กะโหลกศีรษะเช่ือมติดกันผิดปกติก่อนกำาหนด	 มีผลต่อ
การเจริญเตบิโตของสมอง	มคีวามบกพร่องของท่อประสาท	ทำาให้เกดิพฒันาการล่าช้า
ได้	(Hackshaw	et	al	2011)	

กลไกการเกดิปากแหว่งเพดานโหว่	เกดิจากการขาดสารอาหาร	เช่น	วติามนิโฟ
เลต	และได้รบัออกซเิจนไม่เพยีงพอ	เป็นต้น	ซึง่มคีวามสำาคญัต่อการสร้างเนือ้เยือ่ของ
ตัวอ่อน	มีความบกพร่องของการแสดงออกของยีน	ซึ่งมารดาและทารกบางคนมียีนที่
มีความไวต่อบุหรี่	นอกจากนี้	ยังมีข้อมูลสนับสนุนการเกิดภาวะปากแหว่งเพดานโหว่
ในกรณีที่บิดาสูบบุหรี่	ซึ่งอาจมาจากการที่มารดาได้รับควันบุหรี่มือสอง

อาการโคลิค (Colic) หรืออาการร้องเสียงดังและร้องไม่หยุด
พิษของบหุร่ีไปมีผลต่อการทำางานของระบบทางเดนิอาหารของทารก	ส่งผลให้

ทารกร้องไห้อย่างรุนแรง	คล้ายโมโห	ร้องแบบแผดเสียง	หน้าแดง	กำาหมัดแน่น	ขางอ
เข้าหาหน้าท้อง	โดยมีอาการนานมากกว่า	3	ชั่วโมงต่อวัน	มากกว่า	3	วันต่อสัปดาห์	
และเป็นอยู่นานมากกว่า	 3	 เดือน	 ทั้งในมารดาที่สูบบุหรี่ระหว่างและหลังตั้งครรภ	์
(Reijneveld	et	al	2000)

การสูบบุหรี่ต่อน�้านมมารดา
	 นำ้านมมารดาถือเป็นอาหารของทารกที่ดีที่สุด	 ทั้งด้านโภชนาการและ

ภมูคุ้ิมกนั	เน่ืองจากประกอบด้วยสารออกฤทธิท์างชวีภาพหลายชนดิ	อาท	ิแอนตบิอดี
และโปรตีนต่างๆ	ที่เสริมสร้างระบบภูมิคุ้มกัน	สารต่อต้านอนุมูลอิสระ	วิตามิน	และ
ยังมีเซลล์ที่มีชีวิตต่างๆ	จากมารดา	รวมทั้งแบคทีเรียที่ดีต่อระบบทางเดินอาหารของ
ทารก	 แต่ถ้ามารดาสูบบุหรี่จะส่งผลต่อทั้งมารดาและบุตร	 คือสารเคมีจากบุหรี่	 โดย
เฉพาะนิโคติน	 ทำาให้ระดับโปรแลคตินน้อย	 มารดามีนำ้านมน้อยลง	 ค่าไอโอดีนลดลง	

การตั้งครรภ์และทารก
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ทำาให้เกิดพยาธิสภาพต่อตับและปอด	 เกิดอนุมูลอิสระ	 ลดการสร้างเบตาเซลล์ในตับ
อ่อน	 ลดความสามารถของร่างกายในการใช้หรือเผาผลาญ	นิโคตินอยู่ในนำ้านมมีค่า
สูงกว่าระดับในพลาสมาถึง	3	เท่า	มีค่าครึ่งชีวิต	2	ชั่วโมง	จึงทำาให้รสชาติของนำ้านม
เปลี่ยนไป	และทารกจะปฏิเสธนมมารดา	และทารกจะตื่นบ่อย	วงจรหลับตื่นผิดปกติ	
ดังนั้น	 ถ้ามารดาสูบบุหรี่ไม่ควรให้นมบุตร	 หรือมารดาควรหยุดสูบบุหรี่ถ้าให้นมบุตร	
(Primo	et	al	2013)	

บทสรุป
การสูบบุหร่ีหรือการได้สัมผัสควันบุหรี่ของมารดาเป็นอันตรายต่อท้ังมารดา

และทารกในครรภ์จากสารเคมีทีอ่ยูใ่นบหุรี	่ทำาให้มคีวามเสีย่งต่อภาวะต่างๆ	มากมาย	
ได้แก่	รกเกาะตำ่า	การคลอดก่อนกำาหนด	การตายคลอด	การแท้ง	นำ้าหนักแรกคลอด
น้อย	 โรคระบบทางเดินหายใจ	 ความพิการแต่กำาเนิด	 การเสียชีวิตเฉียบพลัน	 การ
พัฒนาการของสมองและปอดไม่สมบรูณ์	เกดิภาวะเจ็บป่วยเรือ้รงั	เกดิพฒันาการล่าช้า	
ทั้งทางกายและสติปัญญา	มีความบกพร่องด้านการเรียนรู้และพฤติกรรมเมื่อเข้าสู่วัย
เด็กและวัยรุ่น	 ดังนั้น	 มารดาและคนในครอบครัวควรหยุดสูบบุหรี่	 รวมทั้งหลังจาก
ทารกคลอดออกมาแล้ว	และควรหลีกเลี่ยงสถานที่ที่อาจทำาให้ต้องสัมผัสกับบุหรี่	เพื่อ
ให้ทารกและเด็กมีสุขภาพที่แข็งแรงและเจริญเติบโตได้ตามวัย
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	บทที่	20	

เด็กและวัยรุ่น
ผู้ช่วยศาสตราจารย์	แดนเนาวรัตน์	จามรจันทร์

บุหรี่เป็นภัยคุกคามต่อสุขภาพทั้งผู้สูบและผู้ที่ได้สัมผัสควันบุหรี่	 สำาหรับเด็ก
และวัยรุ่น	 การสัมผัสควันบุหร่ีจากสภาพแวดล้อมหรือสูบเอง	 นำาไปสู่ปัญหาด้าน
สุขภาพทั้งระยะสั้นและระยะยาว	รวมถึงทำาให้มีความเสี่ยงต่อการใช้สารเสพติดชนิด
อื่นๆ	เช่น	เหล้า	กัญชา	โคเคน	เฮโรอีน	เป็นต้น	นอกจากนี้	ยังเพิ่มความเสี่ยงต่อการ
มีพฤติกรรมใช้ความรุนแรงในการแสดงออก	ทะเลาะวิวาท	

การสูบบุหรี่ของประชากรวัยเด็กและวัยรุ่นเป็นปัญหาสาธารณสุขท่ีสำาคัญ
ในทุกประเทศทั่วโลก	 โดยจากข้อมูลสำานักงานสถิติแห่งชาติในปี	 พ.ศ.	 2560	พบว่า	
จำานวนผู้สูบบุหรี่กลุ่มเยาวชนอายุระหว่าง	15-19	ปี	มีอัตราการสูบบุหรี่อยู่ที่ร้อยละ	
9.7	 สำาหรับอายุเฉลี่ยท่ีเริ่มสูบบุหรี่ครั้งแรกในผู้ที่สูบบุหรี่เป็นประจำาคือ	 18	 ปี	 ร้อย
ละ	26	เริ่มสูบครั้งแรกเมื่ออายุ	7–15	ปี	โดยเพศชายเริ่มสูบเร็วกว่าเพศหญิง	วัยรุ่น
ชายมีอัตราการสูบบุหรี่สูงสุดในภาคใต้	 ส่วนวัยรุ่นหญิงมีอัตราการสูบบุหรี่สูงสุดใน
กรุงเทพมหานคร	และพบว่า	วัยรุ่นที่สูบบุหรี่อาศัยอยู่กับครอบครัวที่มีบิดามารดาใน
สดัส่วนสูงข้ึน	แสดงว่า	ครอบครัวของวยัรุน่ส่วนใหญ่รบัรูแ้ละยอมรบัการสบูบุหรี	่ทีน่่า
สนใจคือ	วัยรุ่นส่วนใหญ่มีความรู้เรื่องผลกระทบต่อสุขภาพจากการสูบบุหรี่ดีมาก	วัย
รุ่นไทยยอมรับการสูบบุหรีข่องเพศชายมากกว่าเพศหญงิ	ในกลุม่วยัรุ่นท่ีสูบบุหรี	่เกอืบ
ครึ่งหนึ่งสูบบุหรี่ทุกวันหรือเกือบทุกวัน	และเกือบสามในสี่มีอาการติดบุหรี่	

ปัจจัยที่มีบทบาทสำาคัญต่อพฤติกรรมการสูบบุหรี่ของวัยรุ่น	 ได้แก่	 สภาพ
แวดล้อม	 สมาชิกในครอบครัว	 เพื่อนสนิท	 ภาวะความมั่นคงทางอารมณ์	 ความวิตก
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กังวล	ความเครียด	ผลการเรียนตำ่า	เป็นต้น	(Harvey	and	Chad	2016,	บุปผา	ศิริ
รัศมี	และทวิมา	ศิริรัศมี	2013)

ผลกระทบของพิษภัยบุหรี่ต่อสุขภาพของเด็กและวัยรุ่น
เน่ืองจากพัฒนาการและการเจริญเติบโตของเด็กและวัยรุ่นยังไม่สมบูรณ	์

ร่างกายจึงมีความทนทานต่อสารพิษน้อยกว่าช่วงวัยอื่น	 บุหรี่มีสารพิษมากมายท่ีส่ง
ผลกระทบต่อพัฒนาการและการเจรญิเติบโตทางร่างกายและสมอง	ก่อให้เกดิโรคทาง
เดินหายใจ	 โรคหัวใจและหลอดเลือด	 โรคติดเชื้อในหูชั้นกลาง	ภูมิแพ้	 มะเร็ง	 ความ
บกพร่องทางกาย	สติปัญญา	พฤติกรรมและอารมณ์

ระบบทางเดินหายใจ
	 ปอดมกีารเจรญิและพฒันาตลอดช่วงวยัเดก็จนกระทัง่ถงึวยัรุ่น	ช่วงทีส่ำาคญั

คอื	ตัง้แต่แรกเกดิถงึ	4	ปีแรก	โดยเป็นการเจรญิเตบิโตและพฒันาการเพิม่จำานวนของ
ถุงลมในปอด	 การได้รับควันบุหรี่เป็นสาเหตุให้การทำางานของปอดลดลงในวัยเด็ก	
และประสทิธภิาพของปอดลดลงเมือ่เข้าสูว่ยัหนุม่สาวและผูใ้หญ่	(Fernandez-Plata	
2016)	พิษของบุหรี่มีผลต่อการเจริญเติบโตและการทำางานของปอด	เกิดพยาธิสภาพ
ของระบบทางเดินหายใจ	หูชั้นกลางอักเสบ	โพรงจมูกอักเสบ	ไซนัสอักเสบ	หลอดลม
อักเสบ	การไอไม่มีประสิทธิภาพ	ขนอ่อนซึ่งมีหน้าที่พัดโบกเพื่อกำาจัดสิ่งแปลกปลอม
ทำางานได้ช้าลงหรือไม่ทำางาน	และนำาไปสูปั่ญหาของระบบทางเดนิหายใจเรือ้รงั	ภาวะ
หอบหืด	(Asthma)	บ่อยและรุนแรง	ควันบุหรี่ยังไปมีผลต่อระบบภูมิคุ้มกันที่มีมาแต่
กำาเนดิและได้มาภายหลงั	ทำาให้เซลล์เมด็เลอืดขาว	(Th1	และ	Th2)	ในระบบภมูคิุม้กนั
ไม่สามารถทำางานได้เมื่อเกิดการอักเสบ	เกิดโรคติดเชื้อทางเดินหายใจส่วนล่างได้ง่าย	
โดยเฉพาะในเด็กที่อายุตำ่ากว่า	18	 เดือน	ทำาให้เกิดโรคหลอดลมฝอยอักเสบ	 (Bron-
chiolitis)	ปอดอักเสบ	(Pneumonia)	โรคหลอดลมพอง	(Cystic	fibrosis)	และพบ
ว่ามีค่า	FEV1	(Forced	expiratory	volume	in	one	second)/FVC	(Forced	vital	
capacity)	ตำ่า	(Gibbs	et	al	2016,	Makadia	et	al	2017)	

เด็กและวัยรุ่นที่สูบบุหรี่หรือได้รับควันบุหรี่	 จะหายใจลำาบาก	 หายใจตื้นสั้น	
สมรรถภาพทางกายตำา่	หายใจมเีสยีงหวดี	(Wheezing)	มอีาการหอบหดื	ไอแห้งเรือ้รงั	
มีเสมหะ	 เป็นโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง	 (Chronic	 obstructive	pulmonary	disease	
หรือ	COPD)	และอาจเป็นโรคมะเร็งปอด	(Wang	et	al	2015)
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ระบบหัวใจและหลอดเลือด
สารพิษในบุหรี่	ไม่ว่าจะเป็นคาร์บอนมอนนอกไซด์	นิโคติน	และสารก่อมะเร็ง	

เช่น	polycyclic	aromatic	hydrocarbons,	aromatic	amine	เป็นต้น	จะทำาให้
ระบบหัวใจและหลอดเลือดทำางานบกพร่อง	 โดยนิโคตินทำาให้เซลล์เยื่อบุหลอดเลือด
อกัเสบและตาย	มกีารหนาตัวของหลอดเลอืดแดง	ทำาให้ความยดืหยุน่ลดลง	และระดบั
ของ	HDL	(High	density	lipoprotein)	ตำ่า	ค่าไตรกลีเซอร์ไรด์ในเลือดสูง	(Hyper-
triglyceridaemia)	ค่าเมด็เลอืดขาวชนดินวิโตรฟิลเพิม่ขึน้	และเมด็เลือดแดงตดิสจีาง
กว่าปกติ	(Hyperchromia)	(Kallio	et	al	2010,	Kung	et	al	2008)	

คาร์บอนมอนนอกไซด์	ทำาให้ความสามารถในการรับออกซิเจนของหัวใจและ
ประสิทธิภาพในการนำาออกซิเจนไปใช้สร้าง	 ATP	 ลดลง	 เพ่ิมการทำางานของเกล็ด
เลือด	 เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง	 (Atherosclerosis)	 หัวใจห้องล่างซ้ายโตกว่า
ปกติ	(Left	ventricular	hypertrophy)	เกิดภาวะหัวใจขาดเลือด	และเส้นเลือดโป่ง
พอง	(Aneurysm)	บุหรี่จึงเพิ่มความเสี่ยงต่อการเป็นโรคหัวใจ	ทั้งชนิดไม่รุนแรงและ
รุนแรง	(Geerts	et	al	2012,	Metsios	et	al	2010)

การสูบบุหรี่ในเด็กและวัยรุ่น	ทำาให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง	เกิดได้ตั้งแต่
อายุ	10	ปี	ร่วมกับการมีภาวะอ้วน	เป็นโรคไขมันในเลือดสูง	มีความดันโลหิตสูง	และ
เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน	(Raghuveer	2016,	Wang	et	al	2014)

ภาวะการติดเชื้อ
	 บุหรี่ทำาให้เกิดการติดเชื้อของระบบทางเดินหายใจทั้งในเด็กและผู้ใหญ	่

สำาหรับกลไกอาจเกิดจากการอักเสบของช่องทางเดินหายใจ	 เนื่องจากการได้รับควัน
บุหร่ีทำาให้ความสามารถในการซึมผ่านของชั้นเยื่อเมือกที่ป้องกันช่องทางเดินหายใจ
เพิ่มขึ้น	ผลคือการกำาจัดสารคัดหลั่งเยื่อเมือกและการทำางานของภูมิคุ้มกันจะลดลง

	 บหุรีเ่พิม่ความเสีย่งต่อการเป็นโรควัณโรคปอดท้ังในเดก็และผูใ้หญ่	(Patra	et	
al	2015)	และยงัทำาให้เสีย่งต่อการเป็นโรคติดเชือ้อืน่ๆ	ในเดก็เลก็	ได้แก่	โรคหชูัน้กลาง
อักเสบ	(Middle	ear	disease)	โดยเกิดจากเมื่อท่อยูสเตเชียน	(Eustachian	tube)	
ที่เชื่อมต่อหูชั้นกลางไปยังด้านหลังของลำาคอ	เกิดการอุดกั้นหรือบวมจากของเหลวที่
สะสมในหูชั้นกลาง	 ทำาให้อาจติดเชื้อแบคทีเรียหรือไวรัส	 การดำาเนินของโรคเป็นได้
ทั้งแบบเฉียบพลันและเรื้อรัง	ถ้ามารดาสูบบุหรี่	เด็กอาจจะมีการติดเชื้อในหูชั้นกลาง
มากถึงร้อยละ	46	 (Royal	College	of	Physicians	2010)	ทำาให้มีความบกพร่อง

เด็กและวัยรุ่น
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การได้ยิน	 และในระยะยาว	 จะส่งผลต่อพัฒนาการด้านการสื่อสารด้วยการพูด	 การ
แสดงออกทางพฤติกรรมและการเข้าสังคม	(Simpson	et	al	2007)	

สมอง
พิษของบุหรี่มีผลทำาให้ส่วนต่างๆ	ของสมองในเด็กมีขนาดลดลง	 เช่น	 ในส่วน

ของ	cortical	gray,	white	matter,	superior	frontal,	superior	parietal,	lateral	
occipital	 และ	precentral	 cortices	 เป็นต้น	นอกจากนี้	 การสูบบุหรี่ยังส่งผลต่อ
พัฒนาการของสมองทีเ่กีย่วข้องกบัความสามารถของสมองในการทำางานระดับสูง	(El	
Marroun	et	al	2014)

Cholinergic	system	ซึ่งเจริญเติบโตเต็มที่ในวัยหนุ่มสาว	มีบทบาทสำาคัญใน
การพัฒนาระดับสติปัญญา	การวางแผน	การแสดงออก	ถ้าเด็กวัยรุ่นสูบบุหรี่	จะพบ
ความบกพร่องทางสติปัญญาและพฤติกรรม	อาทิ	ระดับความสามารถในการควบคุม
ตนเองต่อแรงกระตุ้นและอารมณ์ลดลง	มีผลกระทบต่อความจำาเพื่อใช้งานและสมาธิ
ในการทำางาน	การทำางานของสมองส่วนหน้า	(ความสนใจ	การเรียนรู้)	ลดลง	สำาหรับ
ผลระยะยาวคือ	 มีการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างและการทำางานของสมอง	 ลดจำานวน
เซลล์และขนาดใน	cerebral	cortex,	midbrain	และ	hippocampus	ทำาให้เซลล์
ประสาทใน	prefrontal	cortex	เปลี่ยนไป	เช่น	เพิ่มความยาวของเดนไดรต์	ซึ่งเป็น
อทิธิพลจากนิโคตนิไปจบักบั	ɑ4ß2	subunit	บน	nAChR	(Nicotinic	acetylcholine	
receptor)	(England	et	al	2017)

	 นโิคตนิไปเพิม่การหลัง่ของโดปามีนทีอ่อกฤทธิต่์อสมองส่วนท่ีควบคมุอารมณ์
และพฤติกรรมของมนุษย์	(Limbic	system)	ทำาให้เกิดพฤติกรรมการใช้นิโคตินอย่าง
ต่อเนื่อง	เกิดการเสพติดนิโคตินขึ้น	นอกจากนี้	นิโคติน	ยังทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลง
ของการทำางานของเซลล์ประสาทในสมองหลายส่วน	 เช่น	 nucleus	 accumbens,	
medial	prefrontal	cortex	และ	amygdala	 เป็นต้น	ซึ่งทั้งหมดเกี่ยวข้องกับการ
ควบคุมอารมณ์	(Smith	et	al	2015)

พฤติกรรมและสติปัญญา
	 นิโคติน	 มีอิทธิพลต่อพัฒนาการของระบบประสาท	 นำาไปสู่ปัญหาด้าน

พฤติกรรมและการเข้าสังคม	 ได้แก่	 ทำาให้หงุดหงิดง่าย	 ดื้อ	 ก้าวร้าว	 ต่อต้าน	 เกเร	
สมาธิสั้น	ไม่อยู่นิ่ง	ไม่สามารถควบคุมอารมณ์ได้	ซึมเศร้า	วิตกกังวล	มีความบกพร่อง
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ด้านการเรยีนรู	้ระดบัสติปัญญาตำา่กว่าปกต	ิและมพีฤตกิรรมเกเรคล้ายอนัธพาลในวยั
หนุ่มสาว	(Conduct	disorder)	(Chastang	et	al	2015,	Guille	and	Aujla	2019,	
Herrmann	et	al	2008,	Pagani	and	Fitzpatrick	2013)	โดยความรุนแรงของความ
ผิดปกติจะขึ้นอยู่กับปริมาณนิโคตินที่ได้รับ	คือ	ถ้ามารดาสูบบุหรี่มากกว่า	10	มวนต่อ
วัน	เดก็จะมปัีญหาทางด้านการคดิคำานวณ	การอ่าน	และการศกึษาทัว่ไป	เช่นเดยีวกบั
เด็กวัยรุ่นที่สูบบุหรี่พบว่า	มีปัญหาด้านพฤติกรรมและสติปัญญา	เนื่องจากนิโคตินใน
บหุรีไ่ปกระตุน้การทำางานของ	nAChR	ผลทีต่ามมาคือ	เซลล์สมองตาย	เกดิออกซเิดช่ัน	
เนือ่งจาก	cholinergic	system	ซึง่มีบทบาทสำาคญัในการพัฒนาระดบัสตปัิญญาและ
ความสามารถของสมองด้านบรหิารจัดการ	นโิคตินไปรบกวนจงึส่งผลกระทบต่อความ
จำาและสมาธิในการทำางาน	 และลดการทำางานของสมองส่วนหน้าและโครงสร้างของ
สมองเปลี่ยนแปลงไป	เช่น	ฮิปโปแคมปัส	เป็นต้น	และขนาดของสมองบางส่วนเล็กลง	
เช่น	ทาลามสั	(สัมพนัธ์กบัการมพีฤตกิรรมหนุหนัพลนัแล่น)	เป็นต้น	(Chastang	et	al	
2015,	England	et	al	2017,	Roy	and	Sabherwal	1998,	Slotkin	et	al	2006)

ควันบหุร่ียงัทำาให้เกดิปัญหาด้านอ่ืนๆ	ได้แก่	การประมวลผลการได้ยนิ	การมอง
เหน็	และการเรยีนรู้จากคำาสอนด้วยวาจา	ซึง่ทัง้หมดนีเ้ป็นสิง่สำาคญัต่อการเรยีนรูแ้ละ
สตปัิญญา	ถ้าบกพร่องส่วนใดส่วนหนึง่จะส่งผลให้ความสามารถในการเรยีนรูล้ดลง	มี
ความผิดปกตขิองระบบประสาทอตัโนมตั	ิโดยผลเสยีเหล่านีข้ึน้อยูก่บัปรมิาณพษิของ
บุหรี่และระยะเวลาที่ได้รับ	(Vaglenova	et	al	2004)

การได้ยิน
บุหรี่ทำาให้เกิดความบกพร่องของระบบประสาทส่วนของการได้ยินในวัยเด็ก

และวยัหนุม่สาว	(Lalwani	et	al	2011)	โดยนโิคตินทำาให้เส้นเลอืดหดตวั	และคาร์บอน
มอนนอกไซด์ส่งผลให้ระดับออกซิเจนในหูชั้นในลดลง	(Cochlear	hypoxia)	ทำาลาย
เซลล์ขนด้านนอก	นอกจากนี	้นโิคตนิยงัไปรบกวนการทำางานของ	cortical	nicotinic	
acetylcholine	 receptors	 ที่ประสาทหูและก้านสมอง	 (Kable	 et	 al	 2009)	 ลด
การนำากระแสประสาทไปสู่เปลือกสมองใหญ่	(Cerebral	cortex)	รบกวนพัฒนาการ
ของสมองที่เกี่ยวกับการได้ยิน	 (Auditory	 cortex)	 ไปกระตุ้นให้กลูตาเมทไซแนปส์
มากผดิปกต	ิซึง่ผลระยะยาวคอื	ทำาให้เกดิความบกพร่องด้านการได้ยนิและการเรยีนรู	้
นอกจากนี้	การได้รับควันบุหรี่ทำาให้มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อทางเดินหายใจ	ซึ่งอาจ
ทำาให้หูชั้นกลางเกิดการอักเสบด้วย

เด็กและวัยรุ่น
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ความบกพร่องทางการได้ยนิ	มกัเกดิในกลุ่มท่ีได้รบัควนับุหรีก่่อนคลอดมากกว่า
หลังคลอด	เนือ่งจากการพฒันาการของหช้ัูนใน	มคีวามไวต่อนโิคตนิและสารอืน่ในบหุรี่	
ยิ่งไปกว่าน้ันคือ	 ทารกในครรภ์จะได้รับนิโคตินมากกว่ามารดาที่สูบบุหรี่	 เนื่องจาก
นโิคตนิสามารถผ่านรก	และค่าความเข้มข้นในพลาสมาของทารกสงูกว่ามารดาร้อยละ	
15	ดังนั้น	หากมารดาสูบบุหรี่ระหว่างตั้งครรภ์	จะเพิ่มความเสี่ยงของการไม่สามารถ
ได้ยนิเสยีงระดบัตำา่เมือ่เข้าสูว่ยัหนุม่สาว	นอกจากนี	้นิโคตนิยงัมผีลเสยีต่อการประมวล
ผลด้านการได้ยินเสียง	(Weitzman	et	al	2013,	Wilunda	2018)

การมองเห็น
การที่มารดาสูบบุหรี่เองหรือได้รับควันบุหรี่ระหว่างตั้งครรภ์	 มีผลต่อการมอง

เห็นของเด็ก	 โดยความผิดปกติที่พบบ่อยคือ	จอประสาทตาผิดปกติ	 (Retinopathy)	
ตาเหล่ตาเข	 (Strabismus)	 สายตาผิดปกติ	 (Refractive	 errors)	 เช่น	 สายตาสั้น	
สายตายาว	สายตาเอียง	เป็นต้น	รวมถึงมีปัญหาด้านการประมวลผลการมองเห็นด้วย	
(Fernandes	et	al	2015)	

ภาวะเจริญพันธุ์
บหุรีม่ผีลต่อพฒันาการทางเพศ	โดยมข้ีอมลูพบว่า	ทำาให้เดก็หญงิมปีระจำาเดอืน

เร็วกว่าช่วงอายุเฉลี่ยทั่วไป	(Chen	et	al	2018)	ผลระยะยาวคือ	จะหมดประจำาเดือน
ก่อนวยัอนัควร	เน่ืองจากมกีารทำางานของฮอร์โมนเพศลดลง	ในทารกเพศหญงิทีไ่ด้รบั
พิษบุหรี่ขณะตั้งครรภ์	โดยมารดาสูบบุหรี่มากกว่า	5	มวนต่อวัน	จะมีการเจริญเติบโต
ของทรวงอกและเพศลักษณ์ทุติยภูมิอื่นๆ	เร็วกว่าเด็กที่ไม่ได้รับควันบุหรี่	กล่าวคือ	มี
ความเสี่ยงที่จะพัฒนาการเป็นหนุ่มสาวเร็วกว่าปกติ	 (Windham	2017)	 นอกจากนี้	
ควันบุหรี่อาจมีผลต่อการเจริญพันธุ์	เนื่องจากมดลูกจะมีขนาดเล็ก	จำานวนเซลล์	so-
matic	cells	ทีจ่ำาเป็นต่อการเจรญิเติบโตของไข่ลดลง	ทำาให้มบีตุรยาก	(Ye	et	al	2010)

บุหร่ีส่งผลต่อการเจริญพันธุ์ของเพศชายด้วย	 โดยจำานวนและความแข็งแรง
ของสเปิร์มจะลดลง	 อัณฑะเล็กลง	 อัณฑะไม่เคลื่อนลงมาในถุงอัณฑะ	 รูปัสสาวะอยู่
ผิดตำาแหน่ง	 เมื่อเข้าสู่วัยผู้ใหญ่	 จำานวนอสุจิจะลดลง	 และอสุจิมีการเคลื่อนไหวที่ผิด
ปกติ	ส่งผลให้เป็นหมันได้	(Kovac	et	al	2015,	Yu	et	al	2019)
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บุหรี่กับโรคมะเร็งในเด็กและวัยรุ่น
มะเร็งในเดก็มคีวามสมัพนัธ์กบัการสบูบหุรีต่ัง้แต่ก่อนปฏสินธ	ิก่อนคลอด	และ

หลังคลอด	 เนื่องจากในบุหรี่มีสารก่อมะเร็ง	 เช่น	 ไฮโดรคาร์บอน	 (Polycyclic	 aro-
matic	hydrocarbons:	PAH)	ไนโตรซามีน	อะซีโตน	อะโครลีน	ฟอร์มาลีน	แคดเมียม	
สารหนู	เป็นต้น	ที่สามารถผ่านจากรกไปสู่ตับของทารกในครรภ์	และมีอิทธิพลในการ
เปลีย่นแปลงยนีทีค่วบคมุการแบ่งตัว	เกดิการกลายพนัธุใ์นระดบัยนีหรอืโมเลกลุของดี
เอน็เอ	และยนีต้านมะเรง็ไม่สามารถทำางานได้	โรคมะเรง็ทีม่กัพบ	อาท	ิเนือ้งอกในสมอง	
มะเร็งต่อมนำ้าเหลือง	และมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิดเฉียบพลัน	มะเร็งตับ	(Chunxia	et	
al	2019,	Milne	et	al	2013,	Sorahan	and	Lancashire	2004)	และเมื่อเข้าสู่วัย
ผู้ใหญ่อาจเป็นมะเร็งปอด	และมะเร็งอื่นๆ	ที่เกี่ยวกับการสูบบุหรี่	เช่น	มะเร็งคอหอย
หลังช่องปาก	มะเร็งหลอดอาหาร	เป็นต้น	(Pang	et	al	2003)	

บทสรุป
การสูบบุหรี่ของประชากรวัยเด็กและวัยรุ่นเป็นปัญหาสาธารณสุขที่สำาคัญใน

ทุกประเทศทัว่โลก	นโิคตินในบหุรีส่่งผลกระทบต่อระบบประสาท	ระบบทางเดนิหายใจ	
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย	 และระบบหัวใจและหลอดเลือด	 ก่อความบกพร่องทาง
กาย	สติปัญญา	และพฤติกรรมการแสดงออก	อารมณ์ที่รุนแรง	ปัญหาด้านการเรียนรู้	
สมาธิสั้น	ทำาให้การสร้างสัมพันธภาพกับบุคคลอื่นบกพร่อง	ไม่มีเพื่อน	แยกตัว	ไม่เข้า
สงัคม	และเป็นทีร่งัเกยีจของบคุคลในสงัคม	การสบูบหุรีย่งัเป็นต้นตอให้เยาวชนดืม่สรุา	
เท่ียวกลางคนื	มเีพศสัมพนัธ์ก่อนวยัอนัควร	เล่นการพนนั	และใช้ยาเสพตดิอืน่	สำาหรับ
วัยรุน่อาจก่อให้เกดิปัญหาความรนุแรงทางสงัคมได้	จึงจำาเป็นอย่างยิง่ท่ีทุกคนท้ังชุมชน
และครอบครัวต้องร่วมมอืกนัในการป้องกนัและช่วยเหลอืให้กำาลงัใจและให้โอกาสแก่
วัยรุ่นในการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม	เพื่อช่วยให้สังคมวัยรุ่นปลอดบุหรี่ได้อย่างแท้จริง

เด็กและวัยรุ่น
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กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่268

เอกสารอ้างอิง
Chastang	J,	Baiz	N,	Cadwalladder	JS,	Robert	S,	Dywer	J,	et	al.	Postnatal	environ-

mental	tobacco	smoke	exposure	related	to	behavioral	problems	in	children.	PLoS	One.	
2015;10:1-10.

Chen	Y,	Liu	Q,	Li	W,	Deng	X,	Yang	B,	et	al.	Association	of	prenatal	and	childhood	
environment	smoking	exposure	with	puberty	timing:	A	systematic	review	and	meta-analysis.	
Environ	Health	Prev	Med.	2018;23:33.

Chunxia	D,	Meifang	W,	Jianhua	Z,	Ruijuan	Z,	Xiue	L,	et	al.	Tobacco	smoke	exposure	
and	the	risk	of	childhood	acute	lymphoblastic	leukemia	and	acute	myeloid	leukemia:	A	
meta-analysis.	Medicine	(Baltimore).	2019;98:e16454.

El	Marroun	H,	Schmidt	MN,	Franken	 IH,	 Jaddoe	VW,	Hofman	A,	et	al.	Prenatal	
tobacco	exposure	and	brain	morphology:	A	prospective	study	in	young	children.	Neuro-
psychopharmacology.	2014;9:792–800.

England	LJ,	Aagaard	K,	Bloch	M,	Conway	K,	Cosgrove	K,	 et	 al.	Developmental	
toxicity	of	nicotine:	A	transdisciplinary	synthesis	and	implications	for	emerging	tobacco	
products.	Neurosci	Biobehav	Rev.	2017;72:176-89.

Fernandes	M,	Yang	X,	Li	JY,	Cheikh	Ismail	L.	Smoking	during	pregnancy	and	vision	
difficulties	in	children:	A	systematic	review.	Acta	Ophthalmol.	2015;93:213-23.

Fernandez-Plata	R,	Rojas-Martinez	R,	Martinez-Briseno	D,	Garcia-Sancho	C,	Perez-Pa-
dilla	R.	Effect	of	passive	smoking	on	the	growth	of	pulmonary	function	and	respiratory	
symptoms	in	schoolchildren.	Rev	Invest	Clin.	2016;68:119–27.	

Geerts	CC,	Bots	ML,	van	der	Ent	CK,	Grobbee	DE,	Uiterwaal	CS.	Parental	smoking	
and	vascular	damage	in	their	5-year	old	children.	Pediatrics.	2012;129:45–54.	

Gibbs	K,	Collaco	JM,	McGrath-Morrow	SA.	Impact	of	tobacco	smoke	and	nicotine	
exposure	on	lung	development.	Chest.	2016;149:552–61.

Guille	C,	Aujla	R.	Developmental	consequences	of	prenatal	substance	use.	J	Child	
Adolesc	Psychopharmacol.	2019;29:479–86.

Harvey	J,	Chadi	N,	Canadian	Paediatric	Society,	Adolescent	Health	Committee.	
Preventing	smoking	in	children	and	adolescents:	Recommendations	for	practice	and	policy.	
Paediatr	Child	Health.	2016;21:209-21.

Herrmann	M,	King	K,	Weitzman	M.	Prenatal	tobacco	smoke	and	postnatal	second-
hand	smoke	exposure	and	child	neurodevelopment.	Curr	Opin	Pediatr.	2008;20:184-90.	

Kable	JA,	Coles	CD,	Lynch	ME,	Carroll	J.	The	impact	of	maternal	smoking	on	fast	
auditory	brainstem	responses.	Neurotoxicol	Teratol.	2009;31:216-24.

Kallio	K,	Jokinen	E,	Saarinen	M,	Hamalainen	M,	Volanen	I,	et	al.	Arterial	intima-media	
thickness,	endothelial	function,	and	apolipoproteins	in	adolescents	frequently	exposed	



269

to	tobacco	smoke.	Circ	Cardiovas	Qual	Outcomes.	2010;3:196–203.

Kovac	JR,	Khanna	A,	Lipshultz	LI.	The	effects	of	cigarette	smoking	on	male	fertility.	
Postgrad	Med.	2015;127:338-41.

Kung	CM,	Wang	HL,	Tseng	ZL.	Cigarette	smoking	exacerbates	health	problems	in	
young	men.	Clin	Invest	Med.	2008;31:E138–49.

Lalwani	AK,	Liu	YH,	Weitzman	M.	Secondhand	smoke	and	sensorineural	hearing	
loss	in	adolescents.	Arch	Otolaryngol	Head	Neck	Surg.	2011;137:655-62.

Makadia	LD,	Roper	PJ,	Andrews	JO,	Tingen	MS.	Tobacco	use	and	smoke	exposure	
in	children:	New	trends,	harm,	and	strategies	to	improve	health	outcomes.	Curr	Allergy	
Asthma	Rep.	2017;17:55.

Metsios	G,	Flouris	A,	Angioi	M,	Koutedakis	Y.	Passive	smoking	and	the	development	of	
cardiovascular	disease	in	children:	A	systematic	review.	Cardiol	Res	Pract.	2010;2011:587650.

Milne	E,	Greenop	KR,	Scott	RJ,	Ashton	LJ,	Cohn	RJ,	et	al.	Parental	smoking	and	risk	
of	childhood	brain	tumors.	Int	J	Cancer.	2013;133,253–60.

Pagani	L,	Fitzpatrick	C.	Prospective	associations	between	early	long-term	household	
tobacco	smoke	exposure	and	antisocial	behavior	in	later	childhood.	J	Epidemiol	Comm	
Health.	2013;67:552–7.

Pang	D,	McNally	R,	Birch	JM.	Parental	smoking	and	childhood	cancer:	Results	from	
the	United	Kingdom	Childhood	Cancer	Study.	Br	J	Cancer.	2003;88:373–81.

Patra	J,	Bhatia	M,	Suraweera	W,	Morris	SK,	Patra	C,	et	al.	Exposure	to	second-hand	
smoke	and	the	risk	of	tuberculosis	in	children	and	adults:	A	systematic	review	and	me-
ta-analysis	of	18	observational	studies.	PLoS	Med.	2015;12:e1001835.

Raghuveer	G,	White	DA,	Hayman	LL,	Woo	 JG,	Villafane	 J,	 et	 al.	Cardiovascular	
consequences	of	childhood	secondhand	tobacco	smoke	exposure:	Prevailing	evidence,	
burden,	and	racial	and	socioeconomic	disparities	a	scientific	statement	from	the	American	
Heart	Association.	Circulation.	2016;134:e336–e359.

Roy	TS,	Sabherwal	U.	Effects	of	gestational	nicotine	exposure	on	hippocampal	
morphology.	Neurotoxicol	Teratol.	1998;20:465-73.

Simpson	S,	Thomas	C,	van	der	Linden	M,	Macmillan	H,	van	der	Wouden	J,	et	al.	
Identification	of	children	in	the	first	four	years	of	life	for	early	treatment	for	otitis	media	
with	effusion.	Cochrane	Database	Syst	Rev.	2007;4:CD004163.

Slotkin	TA,	Pinkerton	KE,	Seidler	FJ.	Perinatal	environmental	tobacco	smoke	ex-
posure	in	rhesus	monkeys:	Critical	periods	and	regional	selectivity	for	effects	on	brain	cell	
development	and	lipid	peroxidation.	Environ	Health	Perspect.	2006;114:34–9.

Smith	RF,	McDonald	CG,	Bergstrom	HC,	Ehlinger	DG,	Brielmaier	JM.	Adolescent	

บทที่	20	:	เด็กและวัยรุ่น



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่270

nicotine	 induces	 persisting	 changes	 in	 development	 of	 neural	 connectivity.	 Neurosci	
Biobehav	Rev.	2015;55:432-43.

Sorahan	T,	Lancashire	RJ.	Parental	cigarette	smoking	and	childhood	risks	of	hepa-
toblastoma:	OSCC	data.	Br	J	Cancer.	2004;90:1016–8.

Royal	College	of	Physicians.	Tobacco	Advisory	Group.	Passive	smoking	and	children.	
London:	Royal	College	of	Physicians,	2010,	pp.	85-86.

Vaglenova	J,	Birru	S,	Pandiella	NM,	Breese	CR.	An	assessment	of	the	long-term	
developmental	and	behavioral	teratogenicity	of	prenatal	nicotine	exposure.	Behav	Brain	
Res.	2004;150:159–70.

Wang	L,	Mamudu	HM,	Alamian	A,	Anderson	JL,	Brooks	B.	Independent	and	joint	
effects	of	prenatal	maternal	smoking	and	maternal	exposure	to	second-hand	smoke	on	
the	development	of	adolescent	obesity:	A	 longitudinal	study.	J	Paediatr	Child	Health.	
2014;50:908–915.

Wang	Z,	May	SM,	Charoenlap	S,	Pyle	R,	Ott	NL,	et	al.	Effects	of	secondhand	smoke	
exposure	on	asthma	morbidity	and	health	care	utilization	in	children:	A	systematic	review	
and	meta-analysis.	Ann	Allergy	Asthma	Immunol.	2015;115:396–401.

Weitzman	M,	Govil	N,	Liu	YH,	Lalwani	AK.	Maternal	prenatal	smoking	and	hearing	
loss	among	adolescents.	JAMA	Otolaryngol.	Head	Neck	Surg.	2013;139:669–77.

Wilunda	C,	Yoshida	SI,	Tanaka	S,	Kanazawa	Y,	Kimura	T,	et	al.	Exposure	to	tobacco	
smoke	prenatally	and	during	infancy	and	risk	of	hearing	impairment	among	children	in	
Japan:	A	retrospective	cohort	study.	Paediatr	Perinat	Epidemiol.	2018;32:430–8.

Windham	GC,	Lum	R,	Voss	R,	Wolff	M,	Pinney	SM,	et	al.	Age	at	pubertal	onset	
in	girls	and	tobacco	smoke	exposure	during	pre-	and	post-natal	susceptibility	windows.	
Epidemiology.	2017;28:719–27.

Ye	X,	Skjaerven	R,	Basso	O,	Baird	DD,	Eggesbo	M,	et	al.	In	utero	exposure	to	to-
bacco	smoke	and	subsequent	reduced	fertility	in	females.	Hum	Reprod.	2010;25:2901-6.

Yu	C,	Wei	Y,	Tang	X,	Liu	B,	Shen	L,	et	al.	Maternal	smoking	during	pregnancy	and	risk	
of	cryptorchidism:	A	systematic	review	and	meta-analysis.	Eur	J	Pediatr.	2019;178:287-97.	

บุปผา	ศิริรัศมี,	ทวิมา	ศิริรัศมี.	ผลกระทบจากนโยบายควบคุมการบริโภคยาสูบในประเทศไทย:	
กลุ่มวัยรุ่น	 รอบที่	 5	 (พ.ศ.	 2554):	 รายงานการสำารวจระดับประเทศ	 ภายใต้โครงการ	 International	
Tobacco	Control	Policy-Southeast	Asia,	สถาบนัวจัิยประชากรและสงัคม	มหาวทิยาลยัมหดิล,	2013.



271

ดรรชนี

ก
กฎหมาย
	 การดำาเนินการตาม,	37
	 เจตนารมณ์ของ,	29
	 สาระสำาคัญของ,	30
กระบวนการอักเสบ,	132	136		
	 ในระบบประสาท,	202
กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด,	112	166	168
การกดจุด,	71	73	75
การสื่อสารการตลาด,	34
กลไก
	 การก่อมะเร็งและสารก่อบุหรี่จากมะเร็ง,	117
	 การเกิดปากแหว่งเพดานโหว่,	255
	 การเกิดมะเร็งปอด,	119
	 การเกิดกระดูกพรุนและกระดูกหัก,	237
	 การเกิดโรค	Buerger’	disease,	162	
	 การเกิดโรคความดันโลหิตสูง,	100
	 การเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง,	132
	 การเกิดโรคหลอดเลือดแดงเแข็งตัว,	165
	 การติดเชื้อ,	144
	 การป้องกันตัวเองเฉพาะ,	129
	 การสร้างและสลายของกระดูกตามปกติ,	236
	 ของการคลอดก่อนกำาหนด,	252
	 ของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรคพาร์กินสัน,	202
	 ทางสมองกับการเสพติดนิโคติน,	21
	 ที่ทำาให้ป่วยเป็นโรคหืดจากบุหรี่,	153
	 ที่บุหรี่ทำาให้ป่วยเป็นโรคทางระบบกระดูกและกล้าม	
	 เนื้อ,	216
	 ที่สารนิโคตินออกฤทธิ์,	202
การศึกษา
	 ขนาดของอวัยวะของทารกในครรภ์,	252
	 ผลของการสูบบุหรี่ต่อการเกิดโรคหืดในวัยเด็กวัยรุ่น,		
	 153
	 อายุขัยของเซลล์กระดูก,	238
	 อุบัติการณ์ของผู้สูบบุหรี่ไฟฟ้าทั่วโลก,	16

ค
ความง่ายต่อการเสพติด,	24
ความชุกของโรคปวดคอและปวดหลัง,	211

ความผิดปกติ
	 ของการเผาผลาญอาหาร,	109
	 ของการหลั่งอินซูลิน,	109
	 ของไมโตรคอรเดรีย,	201
	 ของระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ,	224
	 ของระบบสืบพันธ์ุ,	16	
	 ของสารสื่อประสาท,	194
	 ด้านการเคลื่อนไหว,	194
	 ด้านพฤติกรรม,	254
	 ทางด้านกลไก,	213
	 ในการสร้างโปรตีน,	201
ความรู้
	 เกี่ยวกับการเสพติดยาสูบ,	21
ความรู้สึก
	 เครียด,	72
	 เป็นสุข,	23
	 พึงพอใจที่ได้สูบบุหรี่,	23
ความวิตกกังวล,	86	
ความสูญเสียทางเศรษฐกิจ,	151	225	226
เครื่องหมาย
	 เขตปลอดบุหรี่ในระยะ	5	เมตร,	48
	 เขตปลอดบุหรี่ที่ติด	ภายใน	ภายนอก	อาคารเรียน,	48
	 ลักษณะและรูปแบบเขตปลอดบุหรี่,	51
คำาจำากัดความ
	 การเสพติดนิโคติน,	12
	 เบาหวาน,	109
	 โรคเสพติดนิโคติน,	54
	 ฺโรคหลอดเลือดแดงแข็ง,	165

จ
จังหวะ
	 หัวใจเต้นผิด,	15

น
นวด,	72	
นิโคติน	 	
	 กลไกทางสมองกับการเสพติด,	21
	 การประเมินระดับของ,	87
	 การเสพติด,	12	25	



กายภาพบำาบัดกับพิษภัยของบุหรี่272

	 ฤทธิ์ของ,	25
	 สาร,	31	54
	 อาการถอน,	54
บ
บาดเจ็บ
	 ของเอ็นกล้ามเนื้อ,	221
แบบจำาเพาะ	
	 โรคปวดคอ,	212
	 โรคปวดหลัง,	214
แบบประเมินสำาหรับผู้สูบบุหรี่,	70	87
แบบไม่จำาเพาะ
	 โรคปวดคอ,	213
	 โรคปวดหลัง,	214

ป
ประชากรทั่วไป,	215	216
ประเทศกำาลังพัฒนา,	166	175
ประเทศด้อยพัฒนา,	175
ประเภท
	 ของเขตปลอดบุหรี่,	45
	 ของบุหรี่ไฟฟ้า,	25
	 ของผลิตภัณฑ์ยาสูบ,	31
	 	 ชนิดมวนเอง,	31
	 	 ชนิดมีควัน,	31
	 	 ชนิดอื่นๆ,	32
	 ของผลิตภัณฑ์ยาสูบชนิดไม่มีควัน,	32
	 ของผลิตภัณฑ์ยาสูบรูปแบบใหม่และรูปแบบอื่นๆ,	32
	 ของโรคหลอดเลือดสมอง,	121
ประเมิน,	80
	 การเสพติดนิโคติน,	87
	 ความพร้อม/ความเต็มใจในการเลิกบุหรี่,	90
	 ความรุนแรงของการติดบุหรี่,	87
	 ทางกายภาพบำาบัด,	81	91	92
	 ทางกายภาพบำาบัดของระบบหายใจ,	92
	 ลักษณะการเสพติด,	80	85
	 ลักษณะพื้นฐานของการติดบุหรี่,	85
	 สภาพร่างกายทั่วไป,	91
	 สมถรรภาพกล้ามเนื้อและโครงร่าง,	91
	 สิ่งกระตุ้นที่ทำาให้สูบบุหรี่,	89
ประวัติ
	 การดื่มกาแฟและเครื่องดื่มแอลกอฮอล์,	89
	 ความพยายามเลิกสูบบุหรี่ในอดีต,	87
	 เป็นผู้ที่ยังสูบบุหรี่อยู่,	178
	 เป็นผู้ที่เลิกบุหรี่แล้ว,	178
ประสบการณ์จากนักสูบ,	11

ปริมาณ
	 นิโคติน,	25
	 บุหรี่ที่สูบ,	15	121	180	
ป้องกัน	
	 โรคระดับปฐมภูมิ,	212
ปัจจัย
	 เกี่ยวข้องกับการไหลเวียนเลือด,	181
	 ทางสิ่งแวดล้อม,	152
ปัจจัยเสี่ยง
	 การเกิดโรคมะเร็ง,	120	
	 ของการเกิดโรคหลอกเลือดส่วนปลาย,	166
	 ของการเกิดโรคหอบหืด,	156
	 ของการสูบบุหรี่ในวัยเด็กหรือวัยรุ่น,	24
	 ต่อการติดเชื้อวัณโรค,	147
	 ต่อการป่วยเป็นโรคปวดคอ,	213
		 ต่อการเป็นโรคหลอดเลือดสมอง,	15
	 ต่อมะเร็งริมฝีปาก,	122
	 ที่ทำาให้เกิดโรคหลอดเลือดสมอง,	166	179
	 ที่ทำาให้เกิดโรคหืด,	152	156
	 ที่ทำาให้เป็นโรคปวดคอปวดหลัง,	212
	 ที่ปรับเปลี่ยนได้,	212	176	
	 ที่ปรับเปลี่ยนไม่ได้,	212
	 ในการเกิดโรคพาร์กินสัน,	196	204
	 ในการป่วยเป็นมะเร็งตับ,	123
	 ในการป่วยเป็นมะเร็งลำาไส้ใหญ่,	123
		 ในการป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง,	185
	 ภายนอก,	196
	 ภายใน,	196
โปรแกรม
	 การฟื้นฟูสมรรถภาพของปอด,	91
	 เพื่อเพิ่มความแข็งแรง,	92
	 สำาหรับการเลิกบุหรี่,	71	137

ผ
ผลด้านจิตใจของนิโคติน,	23
ผลเสียจากการสูบบุหรี่ต่อสุขภาพ	13
ผลิตภัณฑ์มวลรวมของประชาชาติ,	225

ฝ
ฝังเข็ม,	72	73
ฝึกระบายเสมหะด้วยตนเอง,	96
ฝึกหายใจ,	73

พ
พฤติกรรมเงื่อนไข,	23



273

ฟ
ฟื้นฟูสมรรภาพปอด,	91	96
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A
Acetylcholine,	194
Active	smoking,	153
Adrenergic	neurons,	102
Advanced	glycation	end	products,	111
Airway	epithelium,	153
Airway	hyper-activity,	154
Airway	hyper-responsiveness,	154
Airway	inflammation,	153
Allen	test,	164
Alveolar	epithelial	cells,	144
Alveolar	space,	135
Alveolar	wall,	134
Alveolar,	118
Alveoli,	133
American	Diabetes	Association,	109
American	Psychiatric	Association,	12
Aneurysm,	183,	184,	263
Anti-freeze,	119
Antioxidant,	132,	135,	201
Antiproteases,	134,	135
Aorta,	100,	101
Aortic	pulse	wave	velocity,	100,104
Apgar,	250
Arterial	distensibility,	100,	101
Arterial	stiffness,	100,	104
Atherogenic	process,	14
Atherosclerosis,	15,	161,	165,	166,	181
Atherosclerotic	pathogenesis,	14
Atherosclerotic	plaque,	168
Atherosclerotic	vascular	disease,	163
Atrial	fibrillation,	15
Attention	deficit	hyperactivity,	16
Attention,	25
Assist,	55,	79,	80,	81,	82,	94
relevance,	81	
risks,	81
repetition,	81
rewards,	81
roadblocks,	81
A-antitrypsin,	131
Accessary	muscles,	93
ACL	reconstruction,	224
Active	and	Passive	ROM,	92
Acupressure,	71,	73,	75
Air	trapping,	131
Airway	resistance,	131
Alveolar	surface	area,	131
Apoptosis,	129,	131,	182
Arachnoid,	177,	179
Arrange	follow	up,	81

Articular	cartilage,	221
Articular	degeneration,	221
Asthma,	262
Auscultation,	94
Autoimmune	responses,	163
Autoimmunity,	131
Autosomal	dominant,	123
Aware,	93
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Advise,	55,	80,	82,	83
Arrange,	55,	80,	82
Ask,	55,	80,	81,	82,	83
Assess,	55,	79,	80,	82,	85
Assist,	55,	79,	80,	81,	82,	94

B
Bacteria,	130
Baraku,	118
Basal	ganglia,	194,	204
Behavioral	modification,	55
Bladder	cancer,	122
Blood	brain	barrier,	183
Blood	pressure,	91
BMI,	161
Body	alignment,	91
Body	built,	91
Brachial,	100
Bradykinesia,	195
Brainstem,	195
Breathing	exercise,	71,	73
Brief	advice,	55
Brief	intervention,	56
costal	breathing	exercise,	73,	96
	 deep	breathing	exercise,	73,	74
	 diaphragmatic	breathing	exercise,	73,	96
purse-lip	breathing,	96
Breathing	pattern,	92
Bronchiolitis,	143,	262
Bronchitis,	143
Budesonine,	136,	137
Buerger’s	disease,	162,	170
Bypass,	165

C
Carbonmonnoxide,	250
Carboxyhemoglobin,	123
Carcinogen,	118,	119
Cardiac	output,	99
Carotid	artery,	181
Carotid	blood	vessel,	112
Carotid,	100
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Carotid-radial	pulse	wave	velocity,	100
Cation,	21
Center	for	Disease	Control	and	Prevention,	11,	17
Central	airway,	130
Central	nervous	system,	101
Cerebral	arteries,	181
Cerebral	hemorrhage,	177
Cerebral	infarction,	176
Chest	trunk	mobilization,	96
Chronic	bronchitis,	129,	130
Chronic	obstructive	pulmonary	disease	(COPD),	
129,	130,	262
Clinical	practice	guideline	for	physical	therapist,	69
Clinical	practice	guideline,	79
Colorectal	cancer,	119,	122
Common	cold,	143
Co-morbidity,	138,	139
Compliance,	100
Condition	of	skin,	93
Conditioned	behaviors,	23
Conduct	disorder,	265
Connective	tissue,	134
Consciousness,	91
Contemplation,	84,	90
Coronary	heart	disease,	165,	166
	 coronary	artery	disease,	168
Coronavirus,	147
Corporate	Social	Responsibility,	30
Corticosteroid,	136,	155
Cortisol,	118
Costal	breathing	exercise,	73,	96
Counseling,	57
lower,	96	
middle,	96	
upper,	96
Cough,	93,	96
Craniosynostosis,	250
Craving,	22
Current	smoker,	153,	178
Cyanosis,	93
Cystic	fibrosis,	262
Cytokine,	119

D
Deep	vein	thrombosis,	251
Degeneration,	213,	216,	223,	228
	 Articular,	221
joint,	222
Degenerative	tendinopathy	stage,	221
Delayed	union,	223
Desensitization,	22

Diastolic,	99,	102,	103
Disability,	214
Disruptive	behavioral	disorder,	16
Dopamine,	194
Dorsalis	pedis,	164
Dyskinesia,	203

E
Ectopic	pregnancy,	16,	251
Elastic	properties,	101
Elastic	recoil,	131
Electronic	cigarettes,	102,	118
Electrotherapy,	71,	72,	75
E-cigars,	118
E-hookah,	118	
E-pens,	118	
E-pipes,	118
Emphysema,	131,	144
Endoplasmic	reticulum,	201
Endothelial	dysfunction,	101
Environmental	exposure,	132
Environmental	tobacco	smoke,	121
Epiglottitis,	143
Epinephrine,	102
Esophageal	and	stomach	cancer,	122
Exacerbation,	133
Exercise,	73
Expression	in	macrophage,	14
Ex-smoker,	153
F
Fagerstrom	test	for	nicotine	dependence,	87,	88
Femoral,	101
Fibrogen,	144
Fingernail	clubbing,	93
Formaldehyde,	119
Former	smoker,	179

G
Gastroschisis,	250
General	appearance,	93
Genomic	instability,	118
Gestational	Diabetes,	110
Glucosamine,	112
Glutamate,	194
Glycerine,	118

H
Head	and	neck	cancer,	122
Heavy	nicotine	dependence,	56
High	density	lipoprotein	(HDL),	15,	168,	182,
Histopathologic	changes,	224
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HIV,	110
Hydrocarbons,	263
Hypercapnia,	139
Hyperchromia,	263
Hypertriglyceridaemia,	263
Hypoxemia,	139
Hypoxia,	74,	123

I
Immune	system,	223
Inflammation,	129,	132
Inflammatory	mediators,	14
Inspection,	92
Insulin	resistance,	113
Intellectual	disability,	16
Intracerebral	hemorrhagic	stroke,	177
Ischemic	stroke,	165,	176

J
Jugular	vein	distension,	93

L
Lipid	peroxidation,	182,	201
Low	back	pain,	214
Low	birth	weight,	252
Low	density	lipoprotein	(LDL),	15,	166,	169
Lower	respiratory	infections,	143
Lung	compliance,	131
Lung	tissue,	132
Lung-maintenance	failure,	131

M
Magnetic	Resonance	Imaging	(MRI),	252
Malnutrition,	132
Mechanical	disorders,	213
Metabolic	syndrome,	131
Middle	ear	disease,	263
Modifiable	risk	factors,	212
muscle	atrophy,	223
muscle	metabolism,	223
Musculoskeletal	disorders,	211
Mycobacterium	tuberculosis,	14

N
Neck	pain,	211,	212
Neonatal	death,	252
Nerves,	164
Non-communicable	diseases	(NCDs),114
Negative	affect,	73

Neurotransmitters,	21
Nicotine	dependence,	54
Nicotine,	249
Non-motor	symptom,	194
Non-specific	
back	pain,	214
neck	pain,	213
Non-steroidal	anti-inflammatory	agents	(NSAID),	
202

O
Osteoarthritis,	221,	224
Overuse	injury,	221

P
Palpation,	93
bony	prominences	and	soft	tissues,	92
position	of	trachea,	93
tactile	fremitus,	93
thoracic	expansion,	93
Pancreatic	cancer,	122
Parasympathetic,	74,	249
passive	smoke,	103,	152,	198
Percussion,	93
Perfusion	pressure,	182
Periarteritis,	163
peripheral	vascular	disease,	165
Peripheral	vascular	resistance,	99
Pharmacotherapy,	58
Pharyngitis,	143
pneumococcal	disease,	147
Pneumonia,	143
Position	of	the	trachea,	93
posterior	tibial,	164
Postural	drainage,	96
Postural	stability,	195
Preterm	birth,	252
Primary	prevention,	212
Progressive	neurodegenerative	disease,	193
Pulmonary	cellular	function,	135
Purse-lip	breathing,	96

R
Refractive	errors,	266
Repetition	&	low	resistance,	96
Retinopathy,	266
Right	
	 heart	failure,	139
ventricular	hypertrophy,	139
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Rigidity,	195
Rotator	cuff	
	 tear,	224
reconstruction,	224

S
Sarcopenia,	222,	228
Scars	or	adhesion,	93
Schizophrenia,	16
Secondhand	smoke,	103,	132
Sickness	
	 absence,	226
presenteeism,	226
Sinusitis,	143
Skin	condition,	91
Smoke	aversion,	200
Specific	neck	pain,	213
Specific	observation,	93
Speech	pattern,	93
Stroke,	168
subarachnoid	hemorrhagic,	179,	180
Sudden	infant	death	syndrome,	12
Symmetry	
	 chest	wall	movement,	93
chest,	93

T
Tar,	250
Trans-theoretical	model	of	change,	90
Tendon,	221,	224
Tendinopathy,	221,	222
Tension,	93
Thoracic	expansion,	93
Tactile	fremitus,	93

V
Veins,	164
Vital	sign,	91
Vulnerability,	24

W
Withdrawal,	22
	 Withdrawal	symptom,	23

	








