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Abstract
Methanol poisoning commonly causes severe neurological and visual symptoms can be fatal. This 

study aimed to describe the assessment of severe neurological and visual symptoms in patients with  

methanol poisoning resulting from the ingestion of traditional herbal liquor. A total of 25 patients who  

consumed herbal liquor and presented to the emergency department were studied. Among them, 7 patients 

exhibited severe neurological symptoms and visual disturbances. Most of the affected individuals were male 

and of working age. Abnormal findings were observed in 5 patients from brain computed tomography (CT) scans, 

all showing bilateral putamina necrosis. In addition, diffuse cerebral edema and bilateral occipital necrosis 

were also noted. Visual and ophthalmic evaluations revealed abnormalities in 3 patients. Retinal abnormalities 

were detected, with some improvement upon follow-up. However, reduced visual acuity was found in  

others, and optical coherence tomography (OCT) showed retinal nerve fiber layer (RNFL) thinning by 50-70%. 

Methanol poisoning from traditional herbal liquor, especially when patients present late to the hospital, can 

result in severe neurological symptoms and death. For survivors with permanent impairments, a referral for 

a return-to-work evaluation and work modification, based on their health status, is recommended.
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บทคััดย่่อ
พิิษเมทานอลมัักทำให้้เกิิดอาการระบบประสาทและ

การมองเห็็นที่่�รุุนแรงและเสีียชีีวิิต การศึึกษานี้้�มีีวััตถุุประสงค์์

เพื่่�ออธิิบายการประเมิินอาการระบบประสาทและการมอง

เห็็นรุุนแรงของผู้้�ป่่วยพิิษเมทานอลจากยาดองเหล้้า โดยพบว่่า 

ผู้้�ป่วยที่่�ดื่่�มยาดองเหล้าและเข้า้รับับริกิารในห้้องฉุกุเฉินิ จำนวน 

25 ราย พบอาการระบบประสาทรุุนแรงและมีีปััญหาทางตา

ทั้้�งหมด 7 ราย ส่่วนใหญ่่เป็็นเพศชาย อยู่่�ในวััยทำงาน พบ

ผลการตรวจภาพรัังสีีคอมพิิวเตอร์์สมอง (CT brain) ผิิดปกติิ  

5 ราย มีีลัักษณะ bilateral putamina necrosis ทุุกราย พบ 

diffuse cerebral edema และ bilateral occipital necrosis 

ร่ว่มด้ว้ย นอกจากนี้้�พบการประเมินิการมองเห็น็และตาผิดิปกติิ 

จำนวน 3 ราย โดยมีีจอประสาทตาผิิดปกติิ และติิดตามดีีขึ้้�น 

การมองเห็น็ลดลงและการตรวจ OCT พบ retinal nerve f iber 

layer บางลง 50-70% สรุุป พิิษเมทานอลจากยาดองเหล้า

ที่่�มาโรงพยาบาลล่่าช้้าจะทำให้เ้กิิดอาการระบบประสาทรุุนแรง

และเสีียชีีวิิต ผู้้�ป่่วยอาการผิิดปกติิถาวรแนะนำการส่่งต่่อเพื่่�อ

ประเมิินการกลัับเข้้าทำงาน ปรัับการทำงานตามภาวะสุุขภาพ

คำสำคััญ: พิิษเมทานอล, อาการทางระบบประสาท, 

การมองเห็็น

บทนำำ� (Introduction)
เมทานอล (methanol) หรืือเมทิลิแอลกอฮอล์ ์(methyl 

alcohol) ได้้จากกระบวนการทางปริิโตรเคมีี เป็็นของเหลวใส 

ไม่่มีีสีี ระเหยง่่าย ติิดไฟง่่ายและถููกจััดอยู่่�ในกลุ่่�มสารละลาย

อิินทรีีย์์ มัักใช้้เป็็นตััวทำละลาย ในอุุตสาหกรรมต่่าง ๆ1 โดย 

การรัับสััมผััสเมทานอลทางผิิวหนัังและทางเดิินหายใจ  

จะทำให้เ้กิดิพิิษเรื้้�อรังั ขณะที่่�การรับัสัมัผัสัจากการรับัประทาน

จะทำให้เ้กิิดพิษิที่่�มีีความรุนุแรงจนเสีียชีวีิติได้ ้โดยพิษิเมทานอล 

มักัพบอาการทางระบบประสาท ตา ทางเดินิหายใจและระบบ

ทางเดิินอาหาร ได้้แก่่ อาการปวดศีีรษะ มึึนงง ตาพร่่ามััว 

มองผิิดปกติิ คลื่่�นไส้้/อาเจีียน ปวดท้้อง ชััก หมดสติิ2-3  

ผู้้�ที่่�ดื่่�มสุุรา เรื้้�อรัังจะทำให้้เกิิดอาการเป็็นพิิษเมทานอลช้้า 

ลงได้้ โดยเมทานอลจะถููกดููดซึึมโดยตรงอย่่างรวดเร็็วที่�ทาง

เดิินอาหารอย่่างน้้อย 10 นาทีี และเผาผลาญอย่่างรวดเร็็ว  

โดย alcohol dehydrogenase (ADH) ที่่�ตัับปลี่่�ยนเป็็น  

formaldehyde และใช้ ้aldehyde dehydrogenase (ALDH) 

เกิิดเป็็น formic acid และถููกเปลี่่�ยนเป็็นคาร์์บอนไดออกไซด์์

และน้้ำ2, 4-5 กำจััดออกท่ี่�ปอด ซึ่่�งจะทำให้เ้กิิดภาวะเลืือดเป็็นกรด 

และเกิิดความเป็็นพิิษเฉีียบพลััน สำหรัับครึ่่� งชีีวิิตของ 

เมทานอลจะขึ้้�นกัับปริิมาณท่ี่�รัับสััมผััสของเมทานอล โดยพบ

ว่่าปริิมาณ 10 มิิลลิิลิิตรจะมีีครึ่่�งชีีวิิต 12 ชั่่�วโมงขณะที่่�ปริิมาณ

มากขึ้้�นอาจใช้้เวลานานถึึง 52 ชั่่�วโมง 

การระบาดของพิิษเมทานอลในหลายประเทศมีีอัตรา

การเสีียชีีวิิตสููงเนื่่�องจากผู้้�ป่วยมาถึึงโรงพยาบาลล่่าช้้าและมีี 

ความเป็น็พิษิเพิ่่�มขึ้้�น พบการรายงานการเสีียชีวีิติ 6.5-34%6-7

และพบภาวะแทรกซ้้อน ทางการมองเห็็น 8-25%6-7 สำหรัับ

ประเทศไทยมีีรายงานการเสีียชีีวิิตในจัังหวััดชลบุุรีี (ปีี 2019) 

23% และพบความผิิดปกติิการมองเห็็นถาวร8 ผู้้�ป่่วย 

พิิษเมทานอลมัักมีีสาเหตุุจากการรัับประทานยาดองเหล้าท่ี่�มีี 

ส่่วนผสมของเมทานอล โดยยาดองเหล้าจะเป็็นการดองสมุุนไพร 

ด้้วยเหล้้าเพื่่�อสกััดตััวยาในสมุุนไพร ซึ่่�งอ้้างว่่ามีีสรรพคุุณ 

บำรุุงกำลััง แก้้ปวดเมื่่�อย ปวดหลััง ปวดเอว ทำให้้ผู้้�ใช้้แรงงาน

มัักรัับประทานเป็็นยาบรรเทาอาการปวด9 ยาดองเหล้้า 

ที่่�ใช้้เมทานอลผสมแทนเอทิิลแอลกอฮอล์์หรืือเหล้าขาว

เพื่่�อให้้ได้้ดีีกรีีของแอลกอฮอล์์มากขึ้้�นและประหยัดต้้นทุุน 

ทำให้้เกิิดอัันตรายต่่อผู้้�บริิโภค เกิิดพิิษเมทานอลที่่�มีีอาการ

รุุนแรง เฉีียบพลััน ต้้องได้้รัับการรัักษาเร่่งด่่วนและต่่อเนื่่�องใน 

โรงพยาบาล6 โดยพบว่่าระยะเวลานอนโรงพยาบาลระหว่าง 

ผู้้�รอดชีีวิิตและผู้้�ที่่�เสีียชีีวิิตไม่่แตกต่่างกััน10 ซึ่่�งบ่่งชี้้�ว่่า ผลลััพธ์์

ของการรัักษาขึ้้�นอยู่่�กัับความรุุนแรงของพิิษและความรวดเร็็ว

ในการเข้้ารัับการรัักษา การระบาดของพิิษเมทานอลในครั้้�งนี้้� 

พบผู้้�ป่่วยที่่� ได้้รัับการวิินิิจฉััยเป็็นพิิษจากเมทานอลจาก 

ยาดองเหล้าทยอยเข้า้รับัการรักัษาในโรงพยาบาล โดยมีีอาการ

ทางระบบประสาททางตาและเสีียชีีวิติ การศึกึษารายงานผู้้�ป่ว่ย

พิษิเมทานอลจากยาดองเหล้าเพื่่�ออธิบิายอาการระบบประสาท

รุุนแรงและปััญหาการมองเห็็นของผู้้�ป่่วยพิิษเมทานอลจาก 

ยาดองเหล้า้ และใช้เ้ป็น็แนวทางในการประเมินิและดููแลรักัษา

ผู้้�ป่่วยพิิษเมทานอลจากยาดองเหล้้าต่่อไป

วััตถุุและวิิธีีการ 
(Materials and Methods)

การศึึกษาในรููปแบบการรายงานผู้้�ป่่วย (case report) 

ที่่�เข้้ารัับการรัักษา ในช่่วงเวลา 22 สิิงหาคม ถึึง 31 ธัันวาคม 

2567 โดยได้ผ้่า่นการพิจิารณาโครงร่า่งวิจิัยัจากคณะกรรมการ

จริิยธรรมของโรงพยาบาลนพรััตนราชธานีี เก็็บรวบรวมข้้อมููล
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และรายงานผู้้�ป่่วย ในด้้านอาการ สััญญาณชีีพ และการตรวจ

ทางห้อ้งปฏิบัิัติกิารแรกรัับ รวมทั้้�งการรักัษาและติดิตามอาการ

ของผู้้�ป่่วย 

ผล (Result)
ผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับยาดองเหล้้าและเข้้ารัับการตรวจวิินิิจฉััย

ในห้้องฉุุกเฉิิน จำนวน 25 คน ได้้รัับการวิินิิจฉััยเป็็นพิิษจาก 

เมทานอลจากยาดองเหล้า้ที่่�ต้้องเข้า้รับัการรักัษา จำนวน 18 คน 

พบผู้้�ป่่วยมีีอาการแรกรัับผิิดปกติิทางระบบประสาทรุุนแรง 

และทางตาทั้้�งหมด 7 ราย ตามตารางที่่� 1

การรายงานผู้้�ป่ว่ยที่่�มีีอาการระบบประสาทรุนุแรงและ

ผลการตรวจ CT brain ผิิดปกติิและผู้้�ป่่วยที่่�พบปััญหาทางตา

ผิิดปกติิจากพิิษเมธานอลในยาดองเหล้้า จำนวน 7 ราย ดัังนี้้�

 ผู้้�ป่่วยรายที่่� 1 เพศชาย อายุ ุ47 ปี ีอาชีีพขายน้้ำ เข้า้รับั

การรักัษาในโรงพยาบาลวันัที่่� 22 สิงิหาคม 2567 เวลา 18.11 น. 

มีีอาการหายใจลำบาก ซึึม เหงื่่�อออกมากและชััก สััญญาณชีีพ

แรกรัับ BP 163/110 mmHg ชีีพจร 130 ครั้้�ง/นาทีี หายใจ  

40 ครั้้�ง/นาทีี pupil 4 mm f ixed ญาติิให้้ประวััติิว่่ามีี 

โรคประจำตััวเป็็นความดัันโลหิิตสููง เบาหวาน และดื่่�มสุุรา 

เป็น็ประจำ โดยก่อ่นมาโรงพยาบาลประมาณ 22 ชั่่�วโมง ผู้้�ป่วย

ดื่่�มยาดองเหล้้าปริิมาณ 700 ml ญาติิให้้ประวััติิเพิ่่�มเติิมว่่า 

หลัังการด่ื่�ม 11.30 ชั่่�วโมง ผู้้�ป่วยมีีอาการปวดและมึึนศีีรษะ 

อ่่อนเพลีีย ตาพร่ามััว ไม่่มีีแรงและหลับไป ญาติิปลุุกให้้ทาน

อาหาร พบผู้้�ป่่วยมีีอาการรุุนแรง จึึงรีีบพาส่่งโรงพยาบาล  

ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ พบ high anion gap และภาวะ

เลืือดเป็็นกรด (ดัังตารางที่่� 1) แพทย์์ให้้การรัักษาแรกรัับโดย

ใส่่ท่่อช่่วยหายใจ และให้้ยา 7.5% NaHCO3, folinic acid,  

thiamine และ ethanol หลัังการรัักษาพบ anion 

gap ลดลงและพบ serum methanol 341.8 mg/dL  

ผลการทำคอมพิิวเตอร์์สมองมีีภาวะ bilateral putaminal 

necrosis จึึงเพิ่่�มการฟอกไตด้้วยเครื่่�องไตเทีียม continuous 

renal replacement therapy (CRRT) หลัังจากมา

โรงพยาบาล 31 ชั่่�วโมง และพบ serum methanol 

ลดลง ผู้้�ป่วยไ ด้้รัับการทำ CRRT ทั้้� งหมด จำนวน  

11 ครั้้�ง พบอาการหอบเหนื่่�อย ชััก หมดสติิ หััวใจหยุุดเต้้น 

pupil 4 mm f ixed และเสีียชีีวิติหลังการรักัษาในโรงพยาบาล 

5 วััน
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วารสารกรมการแพทย์ ปีที่ 50 ฉบับที่ 3 กรกฎาคม-กันยายน 2568

ผู้้�ป่่วยรายที่่� 2 เพศชาย อายุุ 32 ปีี อาชีีพติิดกล้้อง

วงจรปิิด เข้้ารัับการรัักษาในโรงพยาบาล วัันที่่� 26 สิิงหาคม 

2567 เวลา 00.37 น. มาด้้วยอาการเหนื่่�อย ซึึม ชััก หมดสติิ 

สััญญาณชีีพแรกรัับ BP 66/37 mmHg ชีีพจร 62 ครั้้�ง/นาทีี 

หายใจโดยใช้้ ambu bag หััวใจหยุุดเต้้น pupil Lt 5mm, 

Rt 4mm f ix ญาติิให้้ประวััติิว่่าดื่่�มสุุราประจำ โดยก่่อนมา 

โรงพยาบาลประมาณ 30.30 ชั่่�วโมง ผู้้�ป่่วยดื่่�มยาดองเหล้้า

ปริิมาณ 2,800 ml และมีีอาการปวดศีีรษะ มึึนงง หลัังดื่่�ม 

ยาดองเหล้้า 14 ชั่่�วโมง โดยรัับประทานยาแก้้ปวดศีีรษะ 

จนเวลา 22.30 น. มีีอาการรุุนแรงมากขึ้้�น ญาติิจึึงรีีบมา 

โรงพยาบาล ผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการแรกรัับพบ ภาวะ

เลืือดเป็็นกรด (ดัังตารางท่ี่� 1) ได้้รัับการรัักษาแรกรัับโดยใส่่ 

ท่่อช่่วยหายใจ และรัักษาด้้วย 7.5 % NaHCO3, folinic  

acid และ thiamine และเริ่่�มทำ CRRT ร่่วมกัับการทำ  

hemodialysis (HD) หลัังการรัักษาในโรงพยาบาล จำนวน 

3 วััน พบ serum methanol 580 mg/dL แพทย์์สั่่�งทำ

คอมพิิวเตอร์์สมองพบ bilateral putamen/ lentiform 

necrosis/ cerebral edema จึึงส่่งไปรัักษาต่่อที่่�โรงพยาบาล

ราชวิิถีี รวมทั้้�งสิ้้�น 16 วััน ผู้้�ป่่วยเสีียชีีวิิต

ผู้้�ป่่วยรายที่่� 3 เพศหญิิง อายุุ 50 ปีี อาชีีพขายของ 

เข้้ารัับการรัักษาในโรงพยาบาลวัันที่่� 26 สิิงหาคม 2567  

เวลา 21.14 น. มาด้้วยอาการหายใจลำบาก ซึึม ชััก หมดสติิ 

สััญญาณชีีพแรกรัับ BP 132/71 mmHg ชีีพจร 88 ครั้้�ง/นาทีี 

หายใจโดยใช้้ ambu bag pupil f ixed 3 mm มีีภาวะหััวใจ

หยุดุเต้น้ ญาติใิห้ป้ระวัตัิกิารดื่่�มยาดองเหล้า้ปริมิาณ 1,000 ml 

แต่ไ่ม่ม่ีีข้อมููลวันั เวลาการดื่่�ม โดยก่่อนมาโรงพยาบาล พบผู้้�ป่ว่ย

มีีภาวะชััก หมดสติิ จึึงรีีบพาส่่งโรงพยาบาล ผลการตรวจทาง

ห้้องปฏิิบััติิการแรกรัับพบภาวะเลืือดเป็็นกรด (ดัังตารางที่่� 1) 

และ high anion gap ได้้รัับการรัักษาแรกรัับโดยใส่่ท่่อช่่วย

หายใจและให้้ยา folinic acid, ethanol, 7.5 % NaHCO3, 

thiamine หลังัการรักัษา 3 วันัพบผล serum methanol 347 

mg/dL แพทย์์ส่ง่ทำคอมพิวิเตอร์์สมอง พบ diffuse cerebral 

edema ได้้รัับการทำ CRRT ร่่วมกัับการทำ HD ผู้้�ป่่วยถููก

ส่่งตััวไปรัักษาต่่อที่่�โรงพยาบาลจุุฬาลงกรณ์์ รวมการรัักษาใน

โรงพยาบาลทั้้�งหมด 5 วััน ผู้้�ป่่วยเสีียชีีวิิต

ผู้้�ป่่วยรายที่่� 4 เพศชายอายุุ 35 ปีี อาชีีพติิดตั้้�งเครื่่�อง

ปั่่�นไฟ เข้้ารัับการรัักษาในโรงพยาบาลวัันที่่� 23 สิิงหาคม 2567 

เวลา 18.51 น. มาด้้วยอาการหยุุดหายใจ สััญญาณชีีพแรกรัับ 

BP 171/98 mmHg ชีีพจร 94 ครั้้�ง/นาทีี หายใจ 26 ครั้้�ง/นาทีี 

ให้ป้ระวัตัิวิ่า่มีีโรคประจำตัวัเป็น็หอบหืืด ดื่่�มสุรุาเป็น็ประจำ โดย

ก่่อนมาโรงพยาบาลประมาณ 26 ชั่่�วโมง ผู้้�ป่่วยดื่่�มยาดองเหล้้า

ปริิมาณ 3,500 ml และมีีอาการอ่่อนเพลีีย แน่่นหน้้าอก หลััง

ดื่่�มยาดองเหล้้า 14 ชั่่�วโมง โดยคิิดว่่าเป็็นอาการเมาและเริ่่�มมีี

อาการตาพร่า่ เห็น็แสงจ้า้ หายใจลำบาก จึงึมาโรงพยาบาล ผล

การตรวจทางห้อ้งปฏิบัิัติกิารแรกรัับพบ high anion gap และ 

ภาวะเลืือดเป็็นกรด (ดัังตารางที่่� 1) ผู้้�ป่่วยได้้รัับการรัักษาแรก

รับัโดยการใส่ท่่อ่ช่ว่ยหายใจและให้ย้า folinic acid, ethanol, 

7.5% NaHCO3, thiamine และเริ่่�มทำ CRRT ร่่วมกัับการ

ทำ HD พบ serum methanol 17 mg/dL ผู้้�ป่่วยได้้รัับ การ

รัักษาในโรงพยาบาลจำนวน 4 วัันและจำหน่่ายกลัับบ้้านด้้วย

อาการคิิดช้้า ทำช้้า มืือสั่่�น มีีลัักษณะเข้้าเกณฑ์์กลุ่่�มอาการ 

พาร์์กิินสััน (Parkinsonism) และยัังพบอาการเหมืือนเดิิม 

จากการติิดตาม ผู้้�ป่่วยหลัังการจำหน่่าย 1 เดืือน แพทย์์ 

ส่่งคอมพิิวเตอร์์สมองพบ bilateral putaminal necrosis

ผู้้�ป่่วยรายที่่� 5 เพศชาย อายุุ 43 ปีี อาชีีพติิดตั้้�งแอร์์

ตามบ้้าน เข้้ารัับการรัักษาในโรงพยาบาลวัันท่ี่� 24 สิิงหาคม 

2567 เวลา 02.35 น. มาด้้วยอาการหายใจลำบากและชััก 

สััญญาณชีีพแรกรัับ BP 164/101 mmHg ชีีพจร 110 ครั้้�ง/

นาทีี หายใจ 32 ครั้้�ง/นาทีี ให้้ประวััติิว่่ามีีโรคประจำตััวเป็็น

เบาหวาน โดยก่่อนมาโรงพยาบาลประมาณ 30.35 ชั่่�วโมง  

ได้ด้ื่่�มยาดองเหล้ากับัเพ่ื่�อน ปริมิาณ 350 ml และมีีอาการปวด

ศีีรษะ หลัังดื่่�มยาดองเหล้้า 10 ชั่่�วโมง โดยคิิดว่่าเป็็นอาการเมา 

เมื่่�อมีีอาการมากขึ้้�น จึงึรีีบมาโรงพยาบาล ผลการตรวจทางห้้อง

ปฏิิบััติิการแรกรัับพบภาวะเลืือดเป็็นกรด (ดัังตารางที่่� 1) และ 

high anion gap ผู้้�ป่่วยได้้รัับการรัักษาแรกรัับโดยใส่่ท่่อช่่วย

หายใจและให้้ยา folinic acid, ethanol, 7.5 % NaHCO3, 

thiamine และทำ CRRT ร่่วมกัับการทำ hemodialysis พบ 

serum methanol 29 mg/dL การทำคอมพิิวเตอร์์สมองพบ 

bilateral putaminal necrosis โดบผู้้�ป่่วยยัังมีีอาการหายใจ

เหนื่�อย ซึึม แต่่หยุดชััก ผู้้�ป่่วยได้้รัับการรัักษาในโรงพยาบาล

จำนวน 20 วััน โดยวัันจำหน่่ายพบอาการอ่่อนเพลีียต้้องเดิิน

ด้้วย walker ตามััว มองภาพไม่่สว่่างและยัังมีีอาการหลััง

จำหน่่าย 2 เดืือน แพทย์์ส่่งคอมพิิวเตอร์์สมองพบ bilateral 

putaminal necrosis with hemorrhage and bilateral 

subcortical white matter hypodense lesion/edema 
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วารสารกรมการแพทย์ ปีที่ 50 ฉบับที่ 3 กรกฎาคม-กันยายน 2568

นอกจากนี้้�การติิดตามการมองเห็็น พบ visual acuity 

ของตา 2 ข้้างแย่่ลง โดยใน 2 สััปดาห์์หลัังการเข้้ารัับการรัักษา 

พบ visual acuity ตาขวา hand motion ตาซ้้าย f inger 

count 

การติิดตาม F/U เดืือนที่่� 6 พบ visual acuity 5/200 

with pinhole ไม่่ดีีขึ้้�นทั้้�งสองข้้าง ตรวจพบมีีตาบอดสีีและมีี 

optic disc pale ทั้้�งสองข้้าง ดัังภาพที่่� 1 

นอกจากนี้้�ผู้้�ป่่วยรายนี้้�ยัังพบการตรวจ OCT มีี retinal 

nerve f iber layer (RNFL) บางลง โดยพบว่่า

	 •	 ตาขวา retinal nerve f iber layer (RNFL) บางลง

เกืือบทุุก segment ยกเว้้น inferonasal 

	 •	 ตาซ้้าย retinal nerve f iber layer (RNFL) บางลง 

เกืือบทุุก segment ยกเว้้น superonasal กัับ  

inferonasal โดย segment บางลง > 50 % ตาม

ภาพที่่� 1

จากผลการตรวจคอมพิิวเตอร์์สมองในผู้้�ป่่วยรายท่ี่� 

1-5 ส่่วนใหญ่่พบลัักษณะ bilateral putamina necrosis 

ซึ่่�งสามารถเกิิดขึ้้�นได้้ตั้้�งแต่่ 24 ชั่่�วโมงแรกหลัังมีีอาการ  

เมื่่�อติิดตามต่่อเนื่่�องจะพบการเปล่ี่�ยนแปลงเป็็น focal  

ภาพที่่� 2 การเปลี่่�ยนแปลงจากภาพรัังสีี CT brain ของผู้้�ป่่วยเมื่่�อแรกรัับ, 1 สััปดาห์์ และ 4 เดืือน 
หลัังได้้รัับพิิษเมทานอล

ภาพที่่� 1 ภาพถ่่ายจอประสาทตา F/U 1เดืือน 
และ 6 เดืือน พบ optic disc pale ทั้้�งสองข้้าง

6 
 

 

การทำ hemodialysis พบ serum methanol 29 mg/dL  การทำคอมพ ิว เตอร ์สมองพบ bilateral 
putaminal necrosis โดบผู้ป่วยยังมีอาการหายใจเหนื่อย ซึม แต่หยุดชัก ผู้ป่วยได้รับการรักษาในโรงพยาบาล
จำนวน 20 วัน โดยวันจำหน่ายพบอาการอ่อนเพลียต้องเดินด้วย walker ตามัว มองภาพไม่สว่างและยังมี
อาการหลังจำหน่าย 2 เด ือน แพทย์ส ่งคอมพิวเตอร ์สมองพบ bilateral putaminal necrosis with 
hemorrhage and bilateral subcortical white matter hypodense lesion/edema  

นอกจากนี้การติดตามการมองเห็น พบ visual acuity ของตา 2 ข้างแย่ลง โดยใน 2 สัปดาห์หลังการ
เข้ารับการรักษา พบ visual acuity ตาขวา hand motion ตาซ้าย finger count  

การติดตาม F/U เดือนที่ 6 พบ visual acuity 5/200 
with pinhole ไม่ดีข้ึนทั้งสองข้าง ตรวจพบมีตาบอดสีและ
มี optic disc pale ทั้งสองข้าง ดังภาพที่ 1  

นอกจากนี ้ผ ู ้ป ่วยรายนี ้ย ังพบการตรวจ OCT มี 
retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลง โดยพบว่า 
• ตาขวา retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลง
เกือบทุก segment ยกเว้น  inferonasal  
• ตาซ้าย retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลง
เ ก ื อ บ ท ุ ก  segment ย ก เ ว ้ น  superonasal กั บ 
inferonasal โดย segment บางลง > 50 % ตามภาพที่ 1 

จากผลการตรวจคอมพิวเตอร์สมองในผู้ป่วยราย
ท ี ่  1-5 ส ่ วนใหญ ่พบล ั กษณะ bilateral putamina 
necrosis ซึ่งสามารถเกิดขึ้นได้ตั้งแต่ 24 ชั่วโมงแรกหลังมี
อาการ เมื่อติดตามต่อเนื่องจะพบการเปลี่ยนแปลงเป็น 
focal encephalomalacia change of bilateral 
putamen ซึ ่งบ่งถึงการบาดเจ็บอย่างถาวร ในขณะที่
ลักษณะความผิดปกติอื ่น ๆ เช่น brain edema, focal 
hemorrhage จะสามารถดีขึ้นและหายไปได้ ดังภาพที่ 2  
 

 
ภาพที่ 2 การเปลี่ยนแปลงจากภาพรังสี CT brain ของผู้ป่วยเมื่อแรกรับ, 1 สัปดาห์ และ 4 เดือน หลังได้รับ
พิษเมทานอล 

 

 

 

       1                   F/U 1           6      
   optic disc pale             

1       

6       

6 
 

 

การทำ hemodialysis พบ serum methanol 29 mg/dL  การทำคอมพ ิว เตอร ์สมองพบ bilateral 
putaminal necrosis โดบผู้ป่วยยังมีอาการหายใจเหนื่อย ซึม แต่หยุดชัก ผู้ป่วยได้รับการรักษาในโรงพยาบาล
จำนวน 20 วัน โดยวันจำหน่ายพบอาการอ่อนเพลียต้องเดินด้วย walker ตามัว มองภาพไม่สว่างและยังมี
อาการหลังจำหน่าย 2 เด ือน แพทย์ส ่งคอมพิวเตอร ์สมองพบ bilateral putaminal necrosis with 
hemorrhage and bilateral subcortical white matter hypodense lesion/edema  

นอกจากนี้การติดตามการมองเห็น พบ visual acuity ของตา 2 ข้างแย่ลง โดยใน 2 สัปดาห์หลังการ
เข้ารับการรักษา พบ visual acuity ตาขวา hand motion ตาซ้าย finger count  

การติดตาม F/U เดือนที่ 6 พบ visual acuity 5/200 
with pinhole ไม่ดีข้ึนทั้งสองข้าง ตรวจพบมีตาบอดสีและ
มี optic disc pale ทั้งสองข้าง ดังภาพที่ 1  

นอกจากนี ้ผ ู ้ป ่วยรายนี ้ย ังพบการตรวจ OCT มี 
retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลง โดยพบว่า 
• ตาขวา retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลง
เกือบทุก segment ยกเว้น  inferonasal  
• ตาซ้าย retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลง
เ ก ื อ บ ท ุ ก  segment ย ก เ ว ้ น  superonasal กั บ 
inferonasal โดย segment บางลง > 50 % ตามภาพที่ 1 

จากผลการตรวจคอมพิวเตอร์สมองในผู้ป่วยราย
ท ี ่  1-5 ส ่ วนใหญ ่พบล ั กษณะ bilateral putamina 
necrosis ซึ่งสามารถเกิดขึ้นได้ตั้งแต่ 24 ชั่วโมงแรกหลังมี
อาการ เมื่อติดตามต่อเนื่องจะพบการเปลี่ยนแปลงเป็น 
focal encephalomalacia change of bilateral 
putamen ซึ ่งบ่งถึงการบาดเจ็บอย่างถาวร ในขณะที่
ลักษณะความผิดปกติอื ่น ๆ เช่น brain edema, focal 
hemorrhage จะสามารถดีขึ้นและหายไปได้ ดังภาพที่ 2  
 

 
ภาพที่ 2 การเปลี่ยนแปลงจากภาพรังสี CT brain ของผู้ป่วยเมื่อแรกรับ, 1 สัปดาห์ และ 4 เดือน หลังได้รับ
พิษเมทานอล 

 

 

 

       1                   F/U 1           6      
   optic disc pale             

1       

6       

encephalomalacia change of bilateral putamen  

ซึ่่�งบ่ง่ถึงึการบาดเจ็บ็อย่า่งถาวร ในขณะท่ี่�ลักัษณะความผิดิปกติิ

อื่่�น ๆ เช่่น brain edema, focal hemorrhage จะสามารถ 

ดีีขึ้้�นและหายไปได้้ ดัังภาพที่่� 2 
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ผู ้ป่วยรายที ่ 6 เพศชาย อายุ 62 ปี อาชีพพนักงาน
โรงแรม มารับการรักษาในโรงพยาบาลวันที่ 25 สิงหาคม 
2567 เวลา 22.10 น. มาด้วยอาการตาพร่ามัว หายใจ
ลำบาก สัญญาณชีพแรกรับ BP 90/50 mmHg ชีพจร 
100 ครั้ง/นาที หายใจ 20 ครั้ง/นาที ให้ประวัติการดื่ม
สุราประจำหลังเลิกงาน โดยได้ดื ่มยาดองเหล้าก่อนมา
โรงพยาบาลประมาณ 30 ชั่วโมง ปริมาณ 700 ml และมี
อาการเวียนศีรษะ ตาพร่ามัว คลื่นไส้ อาเจียน หลังการ
ดื่มประมาณ 14 ชั่วโมง เมื่อมีอาการแน่นหน้าอก หายใจ
ลำบากจ ึ งพาส ่ ง โ ร งพยาบาล  ผลการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการแรกรับพบ ภาวะเลือดเป็นกรด (ดังตาราง
ที่ 1) ผู้ป่วยได้รับการรักษาแรกรับด้วยยา folinic acid , 
thiamine และ 7.5 % NaHCO3 และได้รับการทำ HD 1 
รอบ พบ Serum methanol 29 mg/dL และพบการ
ลดลงของ anion gap โดยยังมีอาการตาพร่ามัว ผู้ป่วยได้
ถูกส่งไปรักษาต่อที่โรงพยาบาลนวมินทร์ รวมจำนวนวัน
การรักษาในโรงพยาบาลทั้งหมด 9 วัน ผู้ป่วยได้รับการ
ติดตามอาการหลังการรักษา 1 เดือน ยังพบปัญหาการ
มองเห็นผิดปกติ โดยตรวจพบ visual acuity  10/200 ć 
Pinhole 20/70 ทั ้งสองข้าง และเมื่อติดตามจนถึง 6 
เดือน visual acuity ตาขวา 10/200 ć Pinhole 20/70  

ตาซ้าย 5/200 ć pinhole ไม่ดีขึ้น ตรวจตาพบว่ามี cataract ชนิด nuclear sclerosis grade 2-3+ ซึ่งเป็น
อาการเดิม ทำให้การประเมิน fundus ได้ยากข้ึน ดังภาพที่ 3  

นอกจากนี้จากการติดตามในเดือนที่ 6 การตรวจ OCT พบ retinal nerve fiber layer (RNFL) บาง
ลงด้าน temporal segment ในตาขวาร้อยละ 70 (จาก 1 เดือนพบปกติ) ตามภาพท่ี 3 

ผู้ป่วยรายที่ 7 เพศชาย อายุ 69 ปี อาชีพค้าขาย มารับการรักษาในโรงพยาบาลวันที่ 22 สิงหาคม 
2567 เวลา 16.17 น. มาด้วยอาการตาพร่ามัวสู้แสงไม่ได้ หายใจลำบาก สัญญาณชีพแรกรับ BP 188/100 
mmHg ชีพจร 84 ครั้ง/นาที หายใจ 30  ครั้ง/นาที ให้ประวัติการดื่มสุราประจำหลังเลิกงาน โดยก่อนมา
โรงพยาบาลประมาณ 45 ชั่วโมงได้ดื่มยาดองเหล้าปริมาณ 1,300 ml และมีอาการปวดศีรษะเล็กน้อยหลังการ
ดื่มยาดองเหล้า 14 ชั่วโมง ผู้ป่วยจึงทานยาแก้ปวดศีรษะและไปทำงาน จนวันรุ่งขึ้นผู้ป่วยมีอาการตาพร่ามัวสู้

  

       3                   
              1           6       

1       

6       

ผู้้�ป่่วยรายที่่� 6 เพศชาย อายุุ 62 ปีี อาชีีพพนัักงานโรงแรม 

มารัับการรัักษาในโรงพยาบาลวัันที่่� 25 สิิงหาคม 2567 เวลา 

22.10 น. มาด้้วยอาการตาพร่่ามััว หายใจลำบาก สััญญาณชีีพ

แรกรัับ BP 90/50 mmHg ชีีพจร 100 ครั้้�ง/นาทีี หายใจ 20 

ครั้้�ง/นาทีี ให้้ประวััติิการดื่่�มสุุราประจำหลัังเลิิกงาน โดยได้้ดื่่�มยาด

องเหล้้าก่่อนมาโรงพยาบาลประมาณ 30 ชั่่�วโมง ปริิมาณ 700 

ml และมีีอาการเวีียนศีีรษะ ตาพร่่ามััว คลื่่�นไส้้ อาเจีียน หลัังการ

ดื่่�มประมาณ 14 ชั่่�วโมง เมื่่�อมีีอาการแน่่นหน้้าอก หายใจลำบาก

จึึงพาส่่งโรงพยาบาล ผลการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการแรกรัับพบ 

ภาวะเลืือดเป็็นกรด (ดัังตารางที่่� 1) ผู้้�ป่่วยได้้รัับการรัักษาแรกรัับ

ด้้วยยา folinic acid, thiamine และ 7.5 % NaHCO3 และได้้รัับ

การทำ HD 1 รอบ พบ Serum methanol 29 mg/dL และพบ

การลดลงของ anion gap โดยยัังมีีอาการตาพร่่ามััว ผู้้�ป่่วยได้้ถููก

ส่่งไปรักษาต่่อท่ี่�โรงพยาบาลนวมินทร์ รวมจำนวนวัันการรัักษาใน 

โรงพยาบาลทั้้�งหมด 9 วััน ผู้้�ป่่วยได้้รัับการติิดตามอาการหลัังการ

รัักษา 1 เดืือน ยัังพบปััญหาการมองเห็็นผิดปกติิ โดยตรวจพบ  

visual acuity 10/200 with pinhole 20/70 ทั้้�งสองข้้าง 

และเม่ื่�อติิดตามจนถึง 6 เดืือน visual acuity ตาขวา 10/200 

with pinhole 20/70  ตาซ้้าย 5/200 withpinhole 

ไม่ด่ีขีึ้้�น ตรวจตาพบว่า่มี ีcataract ชนิดิ nuclear sclerosis grade 

2-3+ ซึ่่�งเป็็นอาการเดิิม ทำให้้การประเมิิน fundus ได้้ยากขึ้้�น  

ดัังภาพที่่� 3 

นอกจากนี้้�จากการติิดตามในเดืือนที่่� 6 การตรวจ OCT 

พบ retinal nerve fiber layer (RNFL) บางลงด้้าน temporal 

segment ในตาขวาร้อ้ยละ 70 (จาก 1 เดืือนพบปกติ)ิ ตามภาพที่่� 3

ผู้้�ป่่วยรายที่่� 7 เพศชาย อายุุ 69 ปีี อาชีีพค้้าขาย มารัับการรัักษาในโรงพยาบาลวัันที่่� 22 สิิงหาคม 2567 เวลา 16.17 น. 

มาด้้วยอาการตาพร่่ามััวสู้้�แสงไม่่ได้้ หายใจลำบาก สััญญาณชีีพแรกรัับ BP 188/100 mmHg ชีีพจร 84 ครั้้�ง/นาทีี หายใจ 

30  ครั้้�ง/นาทีี ให้้ประวััติิการดื่่�มสุุราประจำหลัังเลิิกงาน โดยก่่อนมาโรงพยาบาลประมาณ 45 ชั่่�วโมงได้้ดื่่�มยาดองเหล้้าปริิมาณ 

1,300 ml และมีีอาการปวดศีีรษะเล็็กน้้อยหลัังการดื่่�มยาดองเหล้้า 14 ชั่่�วโมง ผู้้�ป่วยจึึงทานยาแก้้ปวดศีีรษะและไปทำงาน  

จนวันัรุ่่�งขึ้้�นผู้�ป่ว่ยมีีอาการตาพร่่ามััวสู้�แสงไม่่ได้ ้หายใจลำบาก 

ญาติจิึงึรีีบมาโรงพยาบาล ผลการตรวจทางห้้องปฏิบัิัติกิารแรก

รัับพบ ภาวะเลืือด เป็็นกรด (ดัังตารางที่่� 1) ผู้้�ป่่วยได้้รัับการ

รัักษาแรกรัับโดยใส่่ท่่อช่่วยหายใจและให้้ยา folinic acid, 

ethanol, 7.5 % NaHCO3, thiamine และได้้รัับการทำ HD 

1 รอบ พบ serum methanol 23.4 mg/dL หลัังการรัักษา 

พบการลดลงของ anion gap และพบอาการเพ้้อ สัับสน 

(delirium) ตาพร่่ามััว คิิดช้า ขาไม่่มีีแรง ผู้้�ป่วยถููกจำหน่่าย

กลัับบ้้าน หลัังได้้รัับการรัักษาในโรงพยาบาลจำนวน 18 วััน ภาพที่่� 4 แสดงจุุดเลืือดออกเมื่่�อ F/U 
1 เดืือน และ 3 เดืือน
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แสงไม่ได้ หายใจลำบาก ญาติจ ึงร ีบมา
โ ร ง พ ย า บ า ล  ผ ล ก า ร ต ร ว จ ท า ง
ห้องปฏิบัติการแรกรับพบ ภาวะเลือด เป็น
กรด (ดังตารางที่ 1) ผู้ป่วยได้รับการรักษา
แรกรับโดยใส่ท่อช่วยหายใจและให ้ยา 
folinic acid, ethanol, 7.5 % NaHCO3, 
thiamine และได้ร ับการทำ HD 1 รอบ 
พบ serum methanol 23.4 mg/dL หลัง
การรักษา พบการลดลงของ anion gap 
และพบอาการเพ้อ สับสน (delirium) ตา

พร่ามัว คิดช้า ขาไม่มีแรง ผู้ป่วยถูกจำหน่ายกลับบ้าน หลังได้รับการรักษาในโรงพยาบาลจำนวน 18 วัน  
การติดตามหลังการรักษา 1 เดือน ผู้ป่วยยังมีอาการคิดช้า ขาไม่มีแรง มือสั่น และพบผู้ป่วยมีจอ

ประสาทตาผิดปกติ โดยพบเลือดออกตามแนวเส้นเลือดใกล้บริเวณ optic disc ในตาขวา และเมื่อติดตามใน
เดือนที่ 3 พบจุดเลือดออกจางลง ตามภาพท่ี 4  
วิจารณ์ (Discussion) 

การศึกษาผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยพิษเมทานอลจากยาดองเหล้า พบเกิดอาการผิดปกติจากพิษเมทา
นอลหลังการดื่มเหล้า มีระยะเวลาเฉลี่ย 12.8 ชั่วโมง (10-14 ชั่วโมง) โดยสอดคล้องกับรายงานการศึกษาอ่ืนที่
พบอาการหลังการดื่ม 12–24 ชั่วโมง2 โดยกลไกการเกิดพิษจากการรับประทานเมทานอล จะถูกดูดซึม ใน
กระเพาะอาหาร และเข้าสู่กระแสเลือดทำให้พบความเข้มข้นเมทานอลในเลือด และจะถูกเผาผลาญด้วย
เอ็นไซม์ alcohol dehydrogenase (ADH) ที่ตับทำให้เกิด formaldehyde และถูก oxidation ทำให้เกิด 
formic acid2, 4-5 เมื่อเมทานอลถูกเปลี่ยนเป็นฟอร์มัลดีไฮด์และกรดฟอร์มิค และทำให้เกิดพิษเมทานอลภายใน 
12-24 ชั ่วโมง โดยแสดงอาการจากภาวะเลือดเป็นกรด (metabolic acidosis) ทำให้กดระบบประสาท
ส่วนกลาง (CNS) เกิดอาการซึม สับสน หมดสติ ชัก และทำให้ น้ำตาลในเลือดสูง11-12 ในกรณีศึกษานี้ ผู้ป่วยท่ี
สงสัยได้รับพิษจากเมทานอล โดยจะพบผลตรวเลือดแรกรับมี high anion gap และภาวะเลือดเป็นกรด จะ
ได้รับการรักษาตามหลักการรักษาสำคัญ คือ การป้องกัน ไม่ให้เกิด สารเมแทบอไลต์ ที่เป็นพิษ (formic acid) 
โดยการใช้ยายับยั ้งการทำงานของ ADH ด้วย ethanol รูปแบบทางการกิน เนื ่องจากโรงพยาบาลไม่มี 
fomepizole และ ethanol รูปแบบยาฉีด ร่วมกับ การกำจัด เมทานอล และสารเมแทบอไลต์ที่เป็นพิษด้วย
วิธีการฟอกเลือด นอกจากนี้ ผู้ป่วยจะได้รับ การรักษาเสริม ได้แก่ การได้รับยา folinic acid ทางหลอดเลือด
ดำ เพ่ือช่วยเปลี่ยนสารเมแทบอไลต์ที่เป็นพิษ ให้เป็นสาร ที่ไม่เป็นพิษ และกำจัดออกจากร่างกายต่อไป13 การ
แก้ภาวะเลือดเป็นกรดด้วย 7.5% NaHCO3 เพ่ือช่วยลดพิษของ formic acid และเพ่ิมการขับออกทางปัสสาวะ 
เนื ่องจากในสภาวะที ่เลือดมีความ เป็นกรด จะทำให้ formic acid เข้าผ่านเนื ้อเยื ่อได้ดี14  และการให้ 
thiamine ในระยะแรก ช่วยในการวินิจฉัย แยกภาวะ alcoholic ketoacidosis (AKA) จาก ภาวะพิษจากเม
ทานอล โดยภาวะ AKA มักตอบสนอง ภายหลังการให้การรักษา ด้วยสารน้ำ และ thiamine15 เนื่องจากผล
ตรวจทางห้องปฎิบัติการ ได้แก่ serum methanol level และ serum osmolality ที่ช่วยในการวินิจฉัยไม่
สามารถออกผลได้ในทันที โดยในการศึกษาครั้งนี้จะได้รับผลรวดเร็วภายใน 3 วัน นอกจากนี้ thiamine จะ
ช่วยป้องกันการเกิด Wernicke-Korsakoff syndrome (WKS)16 นอกจากนี้การรักษาที่สำคัญ คือการฟอก
เลือดเพ่ือเพ่ิมการกำจัด methanol ออกจากร่างกาย  โดยทั่วไปการฟอกเลือดโดยวิธี hemodialysis สามารถ
กำจัด methanol ได้อย่างรวดเร็วและมีประสิทธิภาพ สามารถลด half-life ของ methanol เหลือเพียง 2.5 

 

 
       4                      F/U 1           3       

1       3       
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การติิดตามหลัังการรัักษา 1 เดืือน ผู้้�ป่่วยยัังมีีอาการ

คิิดช้้า ขาไม่่มีีแรง มืือสั่่�น และพบผู้้�ป่่วยมีีจอประสาทตา 

ผิดิปกติ ิโดยพบเลือืดออกตามแนวเส้้นเลือืดใกล้้บริเิวณ optic 

disc ในตาขวา และเมื่่�อติิดตามในเดืือนที่่� 3 พบจุุดเลืือดออก

จางลง ตามภาพที่่� 4

วิิจารณ์์ (Discussion)
การศึึกษาผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับการวิินิิจฉััยพิิษเมทานอลจาก

ยาดองเหล้้า พบเกิิดอาการผิิดปกติิจากพิิษเมทานอลหลัังการ

ดื่่�มเหล้้า มีีระยะเวลาเฉลี่่�ย 12.8 ชั่่�วโมง (10-14 ชั่่�วโมง) โดย

สอดคล้้องกัับรายงานการศึึกษาอ่ื่�นที่่�พบอาการหลัังการด่ื่�ม 

12-24 ชั่่�วโมง2 โดยกลไกการเกิิดพิิษจากการรัับประทาน 

เมทานอล จะถููกดููดซึึมในกระเพาะอาหาร และเข้้าสู่่�กระแส

เลืือดทำให้้พบความเข้้มข้้นเมทานอลในเลืือด และจะถููก 

เผาผลาญด้้วยเอ็็นไซม์์ alcohol dehydrogenase (ADH) ที่่� 

ตัับทำให้้เกิิด formaldehyde และถููก oxidation ทำให้้เกิิด 

formic acid2, 4-5 เมื่่�อเมทานอลถููกเปลี่่�ยนเป็็นฟอร์์มััลดีีไฮด์์

และกรดฟอร์์มิิค และทำให้้เกิิดพิิษเมทานอลภายใน 12-24 

ชั่่�วโมง โดยแสดงอาการจากภาวะเลืือดเป็็นกรด (metabolic 

acidosis) ทำให้้กดระบบประสาทส่่วนกลาง (CNS) เกิดิอาการ

ซึึม สัับสน หมดสติิ ชััก และทำให้้ น้้ำตาลในเลืือดสููง11-12  

ในกรณีีศึึกษานี้้� ผู้้�ป่่วยที่่�สงสััยได้้รัับพิิษจากเมทานอล โดยจะ

พบผลตรวจเลืือดแรกรัับมีี high anion gap และภาวะเลืือด 

เป็็นกรด จะได้้รับัการรักัษาตามหลักัการรักัษาสำคัญั คืือ การป้้องกันั 

ไม่่ให้้เกิิดสารเมแทบอไลต์์ที่่�เป็็นพิิษ (formic acid) โดยการใช้้

ยายับัยั้้�งการทำงานของ ADH ด้้วย ethanol รููปแบบทางการกิิน 

เนื่่�องจากโรงพยาบาลไม่่มีี fomepizole และ ethanol รููปแบบ 

ยาฉีีด ร่่วมกัับการกำจััดเมทานอล และสารเมแทบอไลต์์ที่่�เป็็น

พิิษด้้วยวิิธีีการฟอกเลืือด นอกจากนี้้� ผู้้�ป่่วยจะได้้รัับการรัักษา

เสริิม ได้้แก่่ การได้้รัับยา folinic acid ทางหลอดเลืือดดำ  

เพื่่�อช่่วยเปลี่่�ยนสารเมแทบอไลต์์ที่่�เป็็นพิิษให้้เป็็นสารท่ี่�ไม่่ 

เป็็นพิิษ และกำจััดออกจากร่่างกายต่่อไป13 การแก้้ภาวะเลืือด

เป็็นกรดด้้วย 7.5% NaHCO3 เพื่่�อช่่วยลดพิิษของ formic 

acid และเพิ่่�มการขัับออกทางปััสสาวะ เนื่่�องจากในสภาวะท่ี่�

เลืือดมีีความเป็็นกรด จะทำให้้ formic acid เข้้าผ่่านเนื้้�อเยื่่�อ

ได้้ดีี14 และการให้้ thiamine ในระยะแรก ช่่วยในการวิินิิจฉััย

แยกภาวะ alcoholic ketoacidosis (AKA) จากภาวะพิิษจาก 

เมทานอล โดยภาวะ AKA มัักตอบสนอง ภายหลัังการให้้ 

การรักัษาด้ว้ยสารน้ำ้ และ thiamine15 เน่ื่�องจากผลตรวจทาง

ห้้องปฎิิบััติิการ ได้้แก่่ serum methanol level และ serum 

osmolality ท่ี่�ช่่วยในการวิินิิจฉััยไม่่สามารถออกผลได้้ใน 

ทัันทีี โดยในการศึึกษาครั้้�งนี้้�จะได้้รัับผลรวดเร็็วภายใน 3 วััน 

นอกจากนี้้� thiamine จะช่่วยป้้องกัันการเกิิด Wernicke- 

Korsakoff syndrome (WKS)16 นอกจากนี้้�การรัักษาท่ี่�

สำคััญ คืือการฟอกเลืือดเพื่่�อเพิ่่�มการกำจััด methanol ออก

จากร่่างกาย โดยทั่่�วไปการฟอกเลืือดโดยวิิธีี hemodialysis 

สามารถกำจัดั methanol ได้้อย่่างรวดเร็ว็และมีีประสิทิธิภาพ 

สามารถลด half-life ของ methanol เหลืือเพีียง 2.5 ชั่่�วโมง

เท่่านั้้�น ข้้อบ่่งชี้้�สำหรัับการฟอกเลืือดสำหรัับผู้้�ป่่วยได้้รัับพิิษ 

เมทานอลได้้แก่่ ระดัับ methanol สููงกว่่า 50 mg/dl  

metabolic acidosis ที่่�รุุนแรง ผู้้�ป่่วยมีีอาการทางตาและ 

มีีไตวาย อย่่างไรก็็ตามในการศึึกษานี้้� ผู้้�ป่่วยทุุกรายมีีอาการ

รุุนแรง ความดัันโลหิิตต่่ำ อาการไม่่คงที่่� ร่่วมกัับข้้อจำกััดด้้าน

ทรััพยากรการฟอกไตด้้วยเครื่่�อง Hemodialysis จึึงได้้รัับการ

ฟอกเลืือดด้้วยระบบ continuous renal replacement 

therapy (CRRT) แทน สำหรัับผู้้�ป่่วยท่ี่�มีีภาวะความดัันโลหิิตต่่ำ 

หรืือมีีภาวะเลืือดออกในทางเดิินอาหาร จะไม่่ได้้รับัยา ethanol 

ทางสายยาง อย่่างไรก็็ตามการรัักษาผู้้�ป่่วยแต่่ละรายจะได้้รัับ

การพิิจารณาโดยแพทย์ผู้้�รัักษา รวมถึึงบริิบททรัพยากรของ

โรงพยาบาล และการบริิหารจััดการในช่่วงที่่�มีีจำนวนผู้้�ป่่วย 

ท่ี่�ได้้รัับพิิษจากเมทานอลเข้้ามารัับการรัักษาในโรงพยาบาล

เป็็นจำนวนมาก 

รายงานกรณีีศึึกษาผู้้�ป่่วยที่่�มีีอาการรุุนแรงจะพบ

ปริิมาณเมทานอลในเลืือดแรกรัับสููง (342-580 mg/dl)  

ขณะที่่�ความเข้้มข้้นเมทานอลที่่�ทำให้้เกิิดพิิษได้้มีีเพีียง 25-50 

mg/dl5, 17 การตรวจภาพคอมพิิวเตอร์์สมอง ในผู้้�ป่่วยกรณีี

ศึึกษาทั้้�ง 5 รายพบ bilateral putaminal necrosis12, 18 

สอดคล้้องกัับการศึึกษาที่่�ผ่่านมา ซึ่่�งสามารถเกิิดขึ้้�นได้้เร็็ว

ภายใน 24 ช่ั่�วโมง โดยระยะเริ่่�มต้้นมีีเพีียงรอยโรคที่่� putamen 

ลุุกลามเป็็นสมองบวม diffuse brain edema อย่่างรวดเร็็ว

ได้ภ้ายใน 10-12 ช่ั่�วโมง ซึ่่�งเกิิดจากกรดฟอร์์มิคิท่ี่�มีีความเข้้มข้้น

สููงในเนื้้�อเยื่่�อ putamen กรดฟอร์์มิิคจะยัับยั้้�ง cytochrome 

oxidase activity ภายในไมโตคอนเดรีีย ส่่งผลให้้เซลล์์สมอง 

putamen ขาดออกซิิเจน1 ซึ่่�งเป็็นสาเหตุุให้้เกิิดความรุุนแรง

จนเสีียชีีวิิต โดยพบอััตราการเสีียชีีวิิตจากพิิษเมทานอลในการ

ศึกึษานี้้�ร้้อยละ 18.2 ขณะที่่�พบอััตราการเสีียชีีวิต ในเหตุุการณ์์

ท่ี่�ผ่่านมาร้้อยละ 17.6-30.012 และภาวะแทรกซ้้อนที่่�สำคััญ 

ได้แ้ก่่การมองเห็็นผิดปกติ ิซึ่่�งเกิิดจากกระบวนการที่่�เมทานอล



155

วารสารกรมการแพทย์ ปีที่ 50 ฉบับที่ 3 กรกฎาคม-กันยายน 2568

ถููกเปลี่่�ยนเป็็น formic acid ซึ่่�งยัับยั้้�ง cytochrome oxidase 

นำไปสู่่�การทำลาย retinal ganglion cells และ optic nerve19 

เกิดิพยาธิสิภาพ myelin sheath บวม มีี demyelination ของ 

optic nerve มีีการสููญเสีีย retinal ganglion cells จนเกิิด 

optic disc edema และระยะท้้ายเกิิด optic atrophy20

ลัักษณะเหมืือน glaucomatous-like atrophy ของ  

neuroretina rim ในช่่วง chronic phase ซึ่่�งแสดงถึึง  

progressive degenerative changes19 โดย ในรายงานนี้้� 

พบผู้้�ป่วยส่่วนใหญ่มีีอาการแรกรัับตาพร่ามััว เช่่นเดีียวกับ 

การศึึกษาในประเทศอิหร่่านพบ visual disturbances  

ร้อ้ยละ 7521 ในรายงานผู้้�ป่ว่ยที่่�ทำการติดิตาม 6 เดืือน พบปัญัหา 

สููญเสีียการมองเห็็น 3 ราย (12%) สอดคล้้องกัับผู้้�ป่วยพิิษ 

เมทานอล ในจัังหวััดชลบุุรีี (18.2)22 นอกจากนี้้� รายงานผู้้�ป่่วย 

พบความผิิดปกติิของจอประสาทตา 2 ราย โดยพบจุุดเลืือดออก

บริเิวณใกล้ ้optic disc แต่จ่างหายไป เม่ื่�อครบ 3 เดืือน ขณะที่่� 

ผู้้�ป่่วยอีีก 1 รายตรวจพบ optic disc pale ทั้้�งสองข้้างร่่วม

ด้้วย ขณะที่่� Tunisia พบ optic atrophy สููงถึึงร้้อยละ 63.623  

ในรายงานผู้้�ป่ว่ยยังัมีีการตรวจด้ว้ยภาพ OCT พบผิดิปกติิ 2 ราย 

ซึ่่�งเกิิดจากการทำลาย retinal ganglion cells และมีีภาวะ 

progressive degeneration ของ nerve fiber layer 

พิิษเมทานอลยัังทำให้้เกิิดภาวะแทรกซ้้อนทางระบบ

ประสาท ซึ่่�งจากการศึึกษานี้้�พบว่่า นอกจากอาการทางระบบ

ประสาทในระยะเฉีียบพลัันแล้้ว จากการติิดตามต่่อเนื่่�องยััง

พบผู้้�ป่่วย 2 รายมีีอาการทางระบบประสาทสืืบเน่ื่�องต่่อมา

คืือการเคลื่่�อนไหวผิิดปกติิเข้้าเกณฑ์์กลุ่่�มอาการพาร์์กิินสััน  

(Parkinsonism) ได้้แก่่ การเคลื่่�อนไหวช้้า (bradykinesia),  

ตััวแข็็งเกร็็ง (rigidity) และอาการสั่่�น (tremor) ซึ่่�งเกิิดอาการ

ทั้้�งสองข้า้งของร่า่งกาย การเคลื่�อนไหวผิดิปกติินี้้�มีีความสัมัพันัธ์์

กัับลัักษณะพยาธิิสภาพบริิเวณ basal ganglia ซึ่่�งเห็็นได้้

จากภาพ CT scan การศึึกษาวิิจััยทางพยาธิิวิิทยายืืนยัันผล

จากพิิษเมทานอลต่่อพยาธิิวิิทยาของสมอง พบการบาดเจ็็บ

ของ putamen ได้้มากกว่่าครึ่่�งของผู้้�ป่่วยทั้้�งหมด24 และ 

ยัังพบการบาดเจ็็บขาดเลืือดของเนื้้�อสมองส่่วนอื่่�น ๆ เช่่น 

white matter ของสมองส่่วน occipital lobe, cerebellar 

cortex รวมทั้้�งเซลล์ส์มองทั่่�วทุกุส่ว่น สาเหตุที่่�ทำให้ ้putamen 

ไวต่อ่การบาดเจ็บ็ยังัไม่เ่ป็น็ที่่�แน่ช่ัดั แต่่อาจอธิบิายได้จ้ากกลไก

การเกิิดพิิษของเมทานอล ทำให้้เกิิดกรดฟอร์์มิิคและมัักมีี 

ความเข้้มข้้นสููงในบริิเวณเนื้้�อเยื่่�อ putamen กรดฟอร์์มิิค

สามารถยับยั้้�ง cytochrome oxidase activity ภายใน 

ไมโตคอนเดรีีย ส่่งผลให้้เกิิดการขาดออกซิิเจนในเซลล์์สมอง 

ภาวะดัังกล่่าวยัังเกิิดได้้ในตำแหน่่งอื่่�น ๆ ของสมองเช่่นกััน แต่่ 

putamen อาจเป็็นตำแหน่งที่่�เกิิดความเส่ี่�ยงต่่อการบาดเจ็็บ

ได้บ้่อ่ยที่่�สุดุเนื่่�องจากตำแหน่ง่เปราะบางเสี่่�ยงต่อ่การขาดเลืือด 

และเป็็นเนื้้�อเยื่่�อที่่�มีีความต้้องการพลัังงานปริิมาณมาก1, 25

ข้้อจำกััดของการศึึกษานี้้�เป็็นการเก็็บข้้อมููลจากการ

ทบทวนเวชระเบีียนที่่�ทางทีีมรัักษาได้้บัันทึึกข้้อมููลไว้้จากการ

ซัักประวััติิผู้้�ป่วย หรืือญาติิ ในกรณีีผู้้�ป่วยมีีอาการรุุนแรงท่ี่�มีี

ระดับัความรู้้�สึกึตัวัลดลง ดังันั้้�นข้อ้มููลด้า้นระยะเวลา เช่น่ เวลา

ที่่�กินิยาดอง เวลาที่่�เริ่่�มมีีอาการผิิดปกติิ อาจไม่่ใช่เ่วลาที่่�แม่น่ยำ

การรายงานผู้้�ป่่วยในครั้้�งนี้้�พบข้้อจำกััดที่่�ไม่่สามารถตรวจตา

ให้้สมบููรณ์์ทุุกราย นอกจากนี้้�ไม่่สามารถทำการถ่่ายภาพและ

ตรวจ OCT ของผู้้�ป่่วยในระยะแรก เนื่่�องจากผู้้�ป่่วยส่่วนใหญ่่

ไม่่รู้้�สึึกตััวในระยะแรกรัับ 

ภาวะพิิษเมทานอลจากยาดองเหล้าทำให้้เกิิดอาการ

เฉีียบพลััน รุุนแรงจนเสีียชีีวิิต หรืือเกิิดภาวะแทรกซ้้อนถาวร 

อาการตาพร่่ามััว เหนื่่�อยหอบ ซึึม สัับสน ชััก หมดสติิ เกิิด

จากภาวะเลืือดเป็็นกรดซึ่่�งทำให้้เกิิดการขาดเลืือดของเนื้้�อ

สมองและทำให้ต้าบอด การวินิิจิฉัยัแรกรับัโดยประเมินิอาการ 

ซัักประวััติิการดื่่�ม ปริิมาณและระยะเวลาการดื่่�มจนมา 

โรงพยาบาล ผลการตรวจทางห้อ้งปฏิบัิัติกิารท่ี่�แสดงภาวะเลืือด

เป็็นกรด เพื่่�อพยากรณ์์ความรุุนแรงและการเสีียชีีวิิต รวมทั้้�ง 

การดููแลรัักษาอย่่างมีีประสิิทธิิภาพ 

สรุุป (Conclusion) 
ภาวะพิิษเมทานอลจากยาดองเหล้าทำให้้เกิิดอาการ

ระบบประสาทรุุนแรง ฉุุกเฉิินและต้้อง ได้้รัับการรัักษาเร่่งด่่วน

เพื่่�อลดการเสีียชีีวิิตและภาวะแทรกซ้้อนอย่่างถาวร รวมทั้้�ง 

ผู้้�ป่่วยกลุ่่�มวััยทำงานท่ี่�มีีภาวะแทรกซ้้อนเหล่านี้้�ต้้องได้้รัับ 

การส่่งต่่อเพื่่�อประเมิินกลัับเข้้าทำงานและจััดสภาพงานให้้

เหมาะสมกัับปััญหาสุุขภาพอย่่างเหมาะสม
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