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บทคัดย่อ
	 ตะกั่ว	 เป็นโลหะหนักที่เป็นป˜ญหาสำาคัญต่อ

สุขภาพ	ก่อให้เกิดโรคสมองเสื่อม	โลหิตจาง	และไต

ถกูทำาลาย	วตัถปุระสงคใ์นการศึกษาครัง้นี	้เพือ่ศึกษา

พิษของตะกั่วต่อการทำางานของเ«ลล์เยื่อบุท่อไต

ในการดูดกลับสารและโปรตีนน้ำาหนักโมเลกุลต่ำา	

โดยการตรวจวัดปริมาณตะกั่ว	ยูเรียไนโตรเจน	และ

ครีเอตินิน	ในเลือด	ระดับไมโครโปรตีนและสัดส่วน

ไมโครโปรตีนต่อครีเอตินิน	ในป̃สสาวะของกลุ่มคนงาน

อูต่อ่เรอืทีส่มัผสัตะกัว่ในเขตจงัหวดันครศรธีรรมราช	

จำานวน	50	คน	และกลุ่มควบคุม	40	คน	ผลการศึกษา

พบว่าร้อยละ	 64	 ของคนงานอู่ต่อเรือมีระดับตะกั่ว

ในเลือดสูงกว่า	40	ไมโครกรัม/เด«ิลิตร	ระดับไมโคร

โปรตีนและสัดส่วนไมโครโปรตีนต่อครีเอตินิน

ในป̃สสาวะเพ่ิมข้ึนอย่างมีนัยสำาคัญเทียบกับกลุ่มควบคุม	

และเพิ่มข้ึนตามระยะเวลาการสัมผัสตะก่ัว	 โดยพบ

สงูสดุทีช่ว่งอายกุารทำางานตัง้แต	่21-30	ป	ี(p<0.05)	

ในขณะทีร่ะดบัยเูรยีไนโตรเจนและครเีอตนินิในเลอืด

อยูใ่นระดบัปกต	ิสรปุ	การสมัผสัตะกัว่เปน็ปจ̃จยัเสีย่ง

ต่อการทำางานผิดปกติของเ«ลล์เยื่อบุท่อไต	ตรวจพบ

ความผิดปกติได้ในระยะเร่ิมต้นของระดับไมโครโปรตีน

และสัดส่วนไมโครโปรตีนต่อครีเอตินินในป˜สสาวะ

ท่ีเพ่ิมข้ึน	สามารถใช้เป็นข้อมูลการวางแนวทางป‡องกัน	

และสรา้งเสรมิสขุภาพของคนงานอูต่อ่เรอืทีป่ระกอบ

อาชีพที่สัมผัสกับตะกั่ว	

¤íÒÊíÒ¤ÑÞ:	 ตะก่ัว,	ยูเรยีไนโตรเจน,	ครเีอตนิิน,	ไมโคร

โปรตีน,	ครีเอตินิน,	การทำางานผิดปกติ

ของไต
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บทนำา
	 ตะกั่วเป็นโลหะหนักที่เป็นพิษต่อสุขภาพโดยมี

ผลกระทบต่อหัวใจ	ตับ	ไต	กระดูก	ลำาไส้	ระบบสืบพันธ์ุ	

และประสาทสมอง	มผีลตอ่การจดจำาและการเรยีนรู	้

ปวดศีรษะ	 ปวดท้อง	 คลื่นไส้	 อาเจียน	 และภาวะ

โลหิตจาง	 ในรายที่ได้รับพิษอย่างรุนแรงสามารถ

เสียชีวิตได้	 การปนเป„œอนตะกั่วเข้าสู่ร่างกายอาจมา

จากอากาศ	 ดิน	 น้ำา	 และอาหาร	 จากสิ่งแวดล้อม	

หรือเนื่องมาจากการประกอบอาชีพ	โดยตะกั่วถูกนำา

มาใช้ประโยชน์ในด้านอุตสาหกรรมต่างๆ	 สำาหรับ

ประเทศไทยผลกระทบจากพิษของสารตะกั่ว	 มีทั้ง

มาจากอุตสาหกรรมขนาดเล็ก	 เช่น	 อู่พ่นสีรถยนต์	

โรงงานทำาแบตเตอรี	่การผลิตแผงวงจรอเิลคโทรนคิส์

ของเครื่องคอมพิวเตอร์	 อู่«่อมเรือไม้ขนาดเล็กท่ีใช้

เสน	(ตะกั่วออกไ«ด์)	ในการตอกหมันเรือ1,2	รวมทั้ง

ตะกั่วที่ปนเป„œอนมากับทำาเหมืองแร่สังกะสีที่พบ

อุบัติการณ์พิษของตะก่ัวท่ีมีผลต่อสุขภาพของประชาชน

ในเขตลำาห้วยคริสตี้	จังหวัดตาก	«ึ่งมีผลต่อสุขภาพ

และระบบประสาทสมองเสื่อมของประชาชนที่ใช้

น้ำาบริโภค	อุปโภค3	จากรายงานของสำานักระบาดวิทยา	

พบว่า	 สถานการณ์การเกิดโรคพิษตะกั่วในโรงงาน

อตุสาหกรรมหรือสถานประกอบการทีค่นงานมรีะดบั

ตะก่ัวในเลือดสูงสุด	3	อันดับแรก	ได้แก่	โรงงานผลิต

แบตเตอรี่	อู่ต่อเรือ	และโรงงานผลิตตะกั่วบัดกรี4 

	 อู่ต่อเรือในประเทศไทยมีมากกว่า	 200	 แห่ง	

โดยเฉพาะในภาคใต้มีทั้งสิ้น	 63	 แห่ง	 «ึ่งโรงงานอู่

ตอ่เรอืจะมกีารใชเ้สนหรอืปูนแดง«ึง่เป็นสารประกอบ

ตะก่ัวออกไ«ด์	(Pb3O4)	ในการตอกหมันเรือ	ส่งผลให้

คนงานมีการเสี่ยงต่อการได้รับพิษตะกั่ว2	สอดคล้อง

กับรายงานวิจัยท่ีพบว่าระดับตะกั่วในเลือดสูงท่ีพบ

ในคนงานเกิดจากพฤติกรรมเส่ียงทางสุขภาพ	การสัมผัส

สารตะกัว่โดยตรง	ทำาใหม้กีารปนเป„œอนและสะสมของ

ตะกั่วในร่างกาย5-10	ชนิดของโรคพิษตะกั่ว	แบ่งเป็น	

2	 ชนิดใหญ่ๆ	 คือ	 โรคพิษตะก่ัวเฉียบพลัน	 และ

โรคพิษตะก่ัวเรื้อรัง	 โดยในโรคพิษตะก่ัวเฉียบพลัน	

เกิดในผู้ที่ได้รับตะกั่วครั้งแรกๆ	ในปริมาณมาก	จะมี

อาการคอแห้ง	 กระหายน้ำา	 ปวดแสบร้อนในท้อง	

คลื่นไส้	อาเจียน	ชักและอาจเสียชีวิตได้	 โดยตรวจ

พบปริมาณตะกั่วในเลือดสูงมากกว่า	60	ไมโครกรัม

ต่อเด«ิลิตร	ส่วนในโรคพิษตะก่ัวเร้ือรังเป็นโรคท่ีพบมาก

ในผู้ท่ีได้รับตะก่ัวเข้าสู่ร่างกายทีละน้อย	บ่อยๆ	ทุกๆ	วัน	

เป็นเวลานาน	จะมีผลต่อทุกระบบของร่างกาย	ตรวจพบ

ระดบัตะกัว่ในเลอืดไมส่งู	พบไดต้ัง้แต	่10	ไมโครกรมั

ต่อเด«ิลิตร11,12

	 พษิจากการทีต่ะกัว่ไปสะสมทีไ่ตทำาใหเ้กดิความ

ผดิปกตขิองเ«ลลเ์ยือ่บทุอ่ไต	การทำางานของไตในการ

ดูดกลับสารชีวเคมีและโปรตีนโมเลกุลขนาดเล็ก

สูญเสียไป	และถ้ามีระดับตะก่ัวในเลือดสูงมาก	จะก่อ

ใหเ้กิดมะเรง็ทีไ่ตหรอืไตวายได้13	การตรวจวดัปรมิาณ

ไมโครโปรตีนในป˜สสาวะ	สามารถใช้ในการประเมิน

ประสทิธภิาพการทำางานของไตได	้แตย่งัไมม่รีายงาน

เกีย่วกบัระดบัไมโครโปรตนีในปส̃สาวะจากการสมัผสั

สารตะกั่วในคนงานอู่ต่อเรือ	ดังนั้นวัตถุประสงค์ของ

การศึกษาคร้ังน้ี	เพ่ือศึกษาผลกระทบของตะก่ัวต่อการ

ทำางานของไตทีม่ผีลมาจากการปนเป„œอนของสารตะกัว่

ในคนงานอู่ต่อเรือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมที่มี

สุขภาพดี	 เพื่อนำาข้อมูลที่ได้จากการศึกษาไปใช้เป็น

แนวทางในการป‡องกัน	ควบคุม	และสร้างเสริมสุขภาพ	

เพือ่ลดปญ̃หาการปนเป„œอนสารตะก่ัวจากการประกอบ

อาชีพ	

วัสดุอุปกรณ์และวิธีการ
	 การศกึษาเชงิสำารวจแบบภาคตดัขวาง	(Cross-

sectional	Survey	Study)	เพือ่ศกึษาระดบัสารตะกัว่

ในเลือดและผลกระทบต่อการทำางานของไต
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	 ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง

	 เลือกกลุ่มตัวอย่างแบบเฉพาะเจาะจง	 โดยทำา

การศึกษาในคนงานอู่ต่อเรือไม้ขนาดเล็กท่ี«่อมเรือ

โดยใช้ตะกั่วออกไ«ด์	 โดยมีเกณฑ์การคัดเลือกกลุ่ม

ตัวอย่าง	ดังนี้	1)	ทำางานในอู่ต่อเรือเป็นอาชีพหลัก	

และต่อเน่ืองขณะทำาการศึกษา	2)	ไม่มีประวัติการเป็น

โรคเบาหวาน	ความดันโลหิตสูงและโรคไต	3)	ไม่มี

การติดเชื้อระบบทางเดินป˜สสาวะขณะทำาการศึกษา	

4)	อายุไม่เกิน	65	ปีเนื่องจากอายุมีความสัมพันธ์กับ

การสูญเสียการทำางานของไต14,15	5)	มีความสมัครใจ

เข้าร่วมศึกษา	จากเกณฑ์ดังกล่าวได้คัดเลือกกลุ่มตัวอย่าง

คนงานอู่ต่อเรือ	จำานวน	50	คน	เพศชาย	40	คน	

และเพศหญิง	10	คน	อายุเฉลี่ย	43.85+11.52	ปี	

ส่วนการคัดเลือกกลุ่มควบคุม	 มีเกณฑ์การคัดเลือก

กลุ่มตัวอย่าง	คือ	1)	ไม่เคยทำางานในอู่ต่อเรือ	หรือ

อุตสาหกรรมที่สัมผัสสารตะกั่ว4	 และอยู่ในเกณฑ์

ข้อ	2-5	ข้างต้น	จำานวน	40	คน	เพศชาย	26	คน	

และเพศหญิง	 14	 คน	 อายุเฉลี่ย	 38.23+9.80	 ปี	

กลุ่มตัวอย่างทั้งหมดได้รับการชี้แจงรายละเอียด

และได้ลงนามยินยอมเข้าร่วมการศึกษา	 โดยในการ

ศึกษาวิจัยในครั้งน้ีได้ผ่านการพิจารณาอนุมัติจาก

คณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวิจัยในมนุษย์	

มหาวิทยาลัยวลัยลักษณ์	รหัสโครงการ	51/032

	 การเก็บตัวอย่างเลือดและปัสสาวะ

	 การเก็บตัวอย่างเลือดโดยการเจาะเลือดจาก

เส้นเลือดดำา	 10	 มิลลิลิตรโดยใช้เÎปารินเป็นสาร

กันเลือดแข็ง	จำานวน	2	หลอดๆ	ละ	5	มิลลิลิตร	

นำาตวัอยา่งเลอืดไปตรวจวเิคราะหป์รมิาณตะกัว่	และ

นำาตัวอย่างเลือดหลอดที่เหลือไปป˜›นแยกที่ความเร็ว	

2,500	รอบ	นาน	15	นาที	แยกพลาสมาเพื่อทำาการ

ตรวจวเิคราะหส์ารชวีเคมีในเลือดตัวบง่ชีก้ารทำางาน

ของไต ยูเรียไนโตรเจน	และครีเอตินิน	

	 การเก็บตัวอย่างป˜สสาวะเป็นการเก็บแบบสุ่ม	

ปริมาณ	50-100	มิลลิลิตร	เก็บรักษาสภาพในอุณหภูมิ	

4	องศาเ«ลเ«ียสในระหว่างการขนส่ง	

	 การตรวจวิเคราะห์หาปริมาณสารตะก่ัวในเลือด

	 นำาตัวอย่างเลือดครบมาเจือจาง	 1:5	 กับ

สารละลายประกอบด้วย	0.2%	Triton-X	100	และ	

(NH4)2HPO4	 ในน้ำาปราศจากอิออน	 จากนั้นนำาไป

ตรวจวัดด้วยเครื่อง	 Graphite	 Furnace	 Atomic	

Absorption	Spectrophotometer	(Perkin	Elmer	

Zeeman	5100,	Norwalk,	USA)	ที่ความยาวคลื่น	

283.3	นาโนเมตร	โดยใช้สารมาตรฐาน	(Standard	

Reference	Materials,	SFM)	ท่ีความเข้มข้นอย่างน้อย	

4	ระดบั	และมถีกูตอ้งและแมน่ยำา	(95-98%	Coef-

fi	cient	of	the	Variation)	

	 การตรวจวดัปรมิาณไมโครโปรตนีในปสัสาวะ

	 นำาตัวอย่างป˜สสาวะมาทำาการตรวจวัดโดยใช้

หลักการตรวจวัดปริมาณไมโครโปรตีนที่พัฒนาโดย	

Bradford	(1976)16	«ึ่งเป็นวิธีการตรวจวัดปริมาณ

โปรตนีรวม	(Total	Protein)	โดยใชอ้ลับมูนิ	(Bovine	

Serum	Albumin,	BSA)	เป็นสารมาตรฐาน	วัดการ

เปลี่ยนแปลงของสี	Coomassie	Blue	G	ที่เกิดขึ้น

เทียบกับสารมาตรฐานโดยใช้เครื่องสเปคโตรโ¿โต

มิเตอร์ที่ความยาวคลื่น	595	นาโนเมตร	

	 การศึกษาแถบโปรตีนในป˜สสาวะ	ด้วยเทคนิค	

SDS	 Polyacrylamide	 Gel	 Electrophoresis	

(SDS-PAGE)	 โดยการเตรียม	 12%	SDS	Poly-

acrylamide	Gel	เพือ่ใชใ้นการแยกโปรตนีในตวัอยา่ง

ป˜สสาวะด้วยเทคนิค	Electrophoresis	จากนั้นย้อม

โปรตีนด้วยสี	Coomassie	Brilliant	Blue17
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	 การตรวจวัดสารชีวเคมีในเลือดและปัสสาวะ

	 ทำาการตรวจวัดปริมาณยูเรียไนโตรเจนจาก

พลาสมาที่ป˜›นแยกจากเลือด	 และตรวจวัดปริมาณ

ครีเอตินินทั้งในพลาสมาและในป˜สสาวะ	โดยการวัด

เทียบสีหาปริมาณของสารเหล่านั้นเปรียบเทียบกับ

สารมาตรฐาน	โดยใช้เคร่ือง	Automatic	Biochemistry	

Analyzer	(Kone	Lab	20,	Tokyo,	Japan)	

	 สถิติที่ใช้ในการวิเคราะห์

	 นำาเสนอข้อมูล	 ร้อยละ	 ค่าเฉลี่ย	 และส่วน

เบี่ยงเบนมาตรฐาน	 (Mean+SEM)	ของแต่ละกลุ่ม	

เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยระดับสารตะกั่วในเลือด	 ระดับ

สารชีวเคมีตัวบ่งช้ีการทำางานและความผิดปกติของไต	

ระหว่างกลุ่มศึกษาและกลุ่มควบคุม	 โดยใช้สถิติเชิง

วิเคราะห์	Student–t test	และ	One	Way	ANOVA	

และวเิคราะห์เปรยีบเทยีบแบบหลายทางโดย	Multi-

comparision	Neuwman	Kuerls	โดยใช้โปรแกรม	

GraphPad	Prism	4	(Chicago,	IL,	USA)	ที่ระดับ

ความเชื่อมั่นทางสถิติ	p	<	0.05

ผลการศึกษา
	 ผลการศึกษาระดับตะกั่วในเลือด	

	 การตรวจวเิคราะหห์าปรมิาณสารตะก่ัวในเลอืด

โดยใช้	Graphite	Furnace Atomic	Absorption	

Spectrophotometer	(Perkin	Elmer	5100	ASS)	

โดยเปรียบเทียบกับสารมาตรฐาน	 (Standard	

Reference	Materials,	SRM)	พบว่า	ระดับตะกั่ว

ในเลือดของคนงานอู่ต่อเรือและกลุ่มควบคุมมีค่า

เท่ากับ	47.63+13.12	และ	3.86+1.46	ไมโครกรัม/

เด«ิลิตร	ตามลำาดับ	ดังแสดงในตารางที่	1	«ึ่งระดับ

ตะกัว่ในเลอืดของคนงานอูต่อ่เรอืสงูกวา่กลุม่ควบคมุ

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 (p<0.5)	และร้อยละ	64	

ของคนงานอู่ต่อเรือมีระดับตะก่ัวสูงกว่า	40	ไมโครกรัม/

เด«ิลิตร	

Table 1	Blood	Lead	(Pb)	Levels	in	Boatyard	Workers	(Lead-exposure)	and	Control	

(Non	lead-exposure).

Group Blood Lead (Pb) levels (µg/dL)

Control	(Non	lead-exposure)	(n=40) 3.86+1.46

Boatyard	workers	(Lead-exposure)	(n=50) 47.63+13.12a

Mean+SEM, aWith	in	columns,	compared	between	Control	(Non	lead-exposure)	and	Boatyard	

workers	(Lead-exposure)	groups,	means	with	different	signifi	cantly	(p<0.05).

	 ผลการตรวจวัดสารชีวเคมีที่ เป็นตัวบ่งช้ี

การทำางานและการถูกทำาลายของไตในปัสสาวะ

	 ผลการตรวจวัดปริมาณไมโครโปรตีน«ึ่งเป็น

ปริมาณโปรตีนรวมท่ีถูกขับออกมาทางป̃สสาวะ	พบว่า

มีปริมาณเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยสำาคัญ	(p<0.05)	ในกลุ่ม

คนงานอู่ต่อเรือเทียบกับกลุ่มควบคุม	ในขณะท่ีปริมาณ

ของครเีอตนินิในตวัอยา่งปส̃สาวะของคนงานอูต่อ่เรอื

เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมยังมีปริมาณไม่แตกต่าง

อย่างมีนัยสำาคัญ	แต่เม่ือนำาผลของปริมาณไมโครโปรตีน

และครีเอตินินในป˜สสาวะของตัวอย่างแต่ละคนมา
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คำานวณเป็นสัดส่วนของปริมาณไมโครโปรตีน/ครีเอตินิน

ในป̃สสาวะ	 พบว่าในกลุ่มคนงานอู่ต่อเรือมีสัดส่วน

ที่สูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	

(p<0.05)	ดังแสดงในตารางที่	2	

Table 2	Microprotein	 and	Creatinine	 in	Urine	 in	Boatyard	Workers	 (Lead-exposure)	 and	

Control	(Non	lead-exposure).

Group Microprotein
(mg/dl)

Creatinine
	(g/dl)

Microprotein/	
Creatinine Ratio

Control	(Non	lead-exposure)	(n=40) 9.03+0.86 0.46+0.04 1

Boatyard	workers	(Lead-exposure)	(n=50) 83.00+11.94a 0.44+0.05 8.84a

Mean+SEM, aWith	in	columns,	compared	between	Control	(Non	lead-exposure)	and	Boatyard	workers	
(Lead-exposure)	groups,	means	with	different	signifi	cantly	(p<0.05).

	 จากการศึกษาแถบของโปรตีนในตัวอย่าง

ป˜สสาวะด้วยเทคนิค	 SDS-PAGE	 พบว่าตัวอย่าง

ป˜สสาวะของกลุ่มคนงานอู่ต่อเรือในแถบ	 S1,	 S2	

และ	S3	มีปริมาณของกลุ่มโปรตีนที่สูงกลุ่มควบคุม

«ึ่งแสดงปริมาณโปรตีนในแถบ	C1,	C2,	C3	และ	

C4	ดังรูปที่	1	

Figure	1	 Microprotein	in	Urine	Using	Electrophoresis.	S1,	S2,	S3;	Boatyard	Workers	(Lead-

exposure),	C1,	C2,	C3,	C4,	C5;	Control	(Non	lead-exposure)	(n=40)	and	M;	Protein	

Marker.
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	 นอกจากนี้ยังพบว่าสัดส่วนไมโครโปรตีนต่อ

ครีเอตินินในป̃สสาวะ	 (Microprotein/Creatinine	

Ratio)	 เพิ่มขึ้นเชิงบวกกับระยะเวลาการสัมผัสกับ

สารตะกั่วอย่างมีนัยสำาคัญ	 (R2,	 p<0.05)	 ในกลุ่ม

คนงานอู่ต่อเรือ	เม่ือศึกษาความสัมพันธ์ของระดับตะก่ัว

ในเลอืดกบัชว่งอายขุองคนงานอูต่อ่เรอืทีม่กีารสมัผสั

กับสารตะก่ัว	พบว่ามีปริมาณเพ่ิมข้ึนแบบไม่แปรผันตรง

กับช่วงอายุของคนงานอู่ต่อเรือ	โดยที่อายุ	46-55	ปี	

เป็นช่วงอายุที่มีสัดส่วนไมโครโปรตีนต่อครีเอตินิน

เพิ่มขึ้นสูงสุด	ดังแสดงในตารางที่	3

Table	3	Boatyard	Workers	Age	Groups,	Duration	Time	of	lead-exposure	and	Microprotein/

Creatinine	Ratio	in	Boatyard	workers	(Lead-exposure).	

Microprotein/Creatinine	Ratio p

Boatyard	workers	age	groups

	 26-35	year	(n=16)

	 36-45	year	(n=20)

	 46-55	year	(n=10)

	 56-65	year	(n=4)

1

1.42a

4.07a

1.35a

<0.05

<0.05

<0.05

Duration	time	of	lead-exposure

	 1-10	years	(n=20)

	 11-20	years	(n=24)

	 21-30	years	(n=6)

1

1.37b

4.47b
<0.05

<0.05

Mean+SEM,	a,bWith	in	columns,	compared	between	Boatyard	worker	groups	(Lead-exposure	

groups),	Ratio	with	different	signifi	cantly	(p<0.05).

	 ผลการตรวจวัดสารชีวเคมีในเลือดท่ีเป็นตัวบ่งช้ี

การทำางานและการถูกทำาลายของไต

	 ผลการตรวจวัดปริมาณยูเรียไนโตรเจนและ

ครีเอตินินในเลือด	ตัวบ่งช้ีการทำางานและการถูกทำาลาย

ของโกลเมอรูลาร์เ«ลล์ของไต«ึ่งเป็นส่วนที่ทำาหน้าที่

กรองและดูดกลับสาร	 พบว่าระดับยูเรียไนโตรเจน

และครีเอตินินในเลือดของคนงานอู่ต่อเรือไม่มีความ

แตกต่างกับกลุ่มควบคุมกันอย่างมีนัยสำาคัญ	(p	>	0.05)	

ดังแสดงในตารางที่	4
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Table	4	Blood	Urea	Nitrogen	(BUN)	and	Creatinine	in	Boatyard	Workers	(Lead-exposure)	

and	Control	(Non-exposure).

Groups
Control

(Non-exposure)	(n=40)

Boatyard work

(Lead-exposure) (n=50)
p

BUN	(mg/dl) 12.69+2.27 13.53+1.85	 0.907

Creatinine	(mg/dl) 1.02+0.16 1.10+0.16 0.549

Mean+SEM, Within	columns,	compared	between	control	(Non	lead-exposure)	and	Boatyard	

workers	(Lead-exposure)	groups,	means	no	signifi	cantly	(p	>	0.05).

อภิปรายผล
	 พิษของสารตะกั่วท่ีมีผลกระทบต่อสุขภาพ

ข้ึนอยู่กับการได้รับเข้าสู่ร่างกายและปริมาณของตะก่ัว

ในเลือด«ึ่งหากพบในปริมาณสูงจะมีผลกระทบต่อ

สุขภาพท่ีรุนแรง11	อาการจากพิษของสารตะก่ัวพบได้

ท้ังในแบบรุนแรงเฉียบพลัน	แบบเร้ือรัง	และยังพบว่า

ตะกั่วก่อให้เกิดความผิดปกติต่อร่างกายแต่ยังไม่มี

อาการแสดงออก	(subclinical)18	โดยพิษของตะกั่ว

ตอ่สขุภาพยงัขึน้อยูก่บัป̃จจัยในด้านปรมิาณ	และเวลา

ของการสมัผสั	โดยอาการแบบเฉียบพลันอาจเกดิจาก

การสัมผัสสารตะก่ัวปริมาณสูงในระยะเวลาส้ัน	แต่ผู้ท่ี

สัมผัสสารตะก่ัวในปริมาณต่ำาเป็นระยะเวลานานจะก่อ

ให้เกิดอาการแบบเรื้อรัง19	 จากการศึกษาในครั้งนี้	

พบว่า	 ในกลุ่มคนงานอู่ต่อเรือที่สัมผัสกับสารตะกั่ว

มีปริมาณสารตะก่ัวในเลือดสูงกว่ากลุ่มควบคุมสุขภาพดี

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	(p<0.05)	และร้อยละ	64	

มีระดับตะกั่วในเลือดสูงเกินกว่าค่ามาตรฐานความ

ปลอดภัยของสารตะกั่วที่มีผลต่อสุขภาพที่กำาหนดไว้

ที่ระดับน้อยกว่า	40	ไมโครกรัม/เด«ิลิตร20	«ึ่งศูนย์

ควบคมุ	และป‡องกนัโรคของสหรฐัอเมรกิา	(The	US	

Centers	for	Disease	Control	and	Prevention)	

และองคก์ารอนามยัโลก	(World	Health	Organiza-

tion)	 ได้กำาหนดระดับของตะก่ัวในเลือดไม่ควรเกิน	

10 ไมโครกรมั/เด«ลิติร	อยา่งไรกต็ามกลุม่ประชากร

ทีต่รวจพบในระดบัต่ำากวา่กค็วรเ½‡าระวงัถงึการกอ่ให้

เกิดอันตรายต่อสุขภาพโดยเฉพาะในเด็ก21-23 

	 พิษของสารตะกั่วที่มีผลกระทบต่อไตเกิดจาก

การได้รับเข้าสู่ร่างกายทั้งในระดับสูงและต่ำา11

โดยสารตะกั่วก่อให้เกิดภาวะการถูกทำาลายของไต	

(Nephropathy)	 และกลุ่มอาการที่เกิดจากเ«ลล์

เยื่อบุท่อไตทำางานผิดปกติ	(Fanconi	Syndrome)24

สอดคลอ้งการศกึษาทีพ่บวา่ปรมิาณของไมโครโปรตนี	

และสัดส่วนของไมโครโปรตีนต่อครีเอตินินในป̃สสาวะ

เพ่ิมข้ึน	โดยเพ่ิมข้ึนตามระยะเวลาของการทำางานของ

คนงานอูต่อ่เรอืทีส่มัผสักบัสารตะกัว่อยา่งมนียัสำาคญั

ทางสถิติ	(p<0.05)	การได้รับตะก่ัวปนเป„œอนเข้าสู่ร่างกาย

แบบเฉียบพลันจะมีผลต่อการถูกทำาลายของพ็อก«ิมอล	

ทิวบูล่าร์	(Proximal	Tubular)	เป็นผลให้มีการสูญเสีย

น้ำาตาลและกรดอะมิโนสู่ป̃สสาวะ25	การสัมผัสสารตะก่ัว

ในระดับต่ำาแต่เป็นเวลานานจึงก่อให้เกิดพยาธิสภาพ

ของโกลเมอรูลาร์	 (Glomerular)	 และทิวบูลาร์	

(Tubular)	ก่อให้เกิดโรคไตเรื้อรัง	(Chronic	Kidney	

Disease)	ทำาให้มีการสูญเสียโปรตีนโมเลกุลต่ำาออกมา

ทางป˜สสาวะโดยที่กลุ่มผู้ที่สัมผัสตะก่ัวไม่ได้มีประวัติ
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เป็นโรคเบาหวาน	 «ึ่งเป็นโรคที่มีผลต่อการสูญเสีย

การทำางานของไต	 และมีปริมาณโปรตีนออกมาใน

ป̃สสาวะ26	อย่างไรก็ตามมีรายงานพบว่าการสัมผัสกับ

ตะกั่วมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะความดันโลหิตสูง	

(Hypertension)27	การตรวจพบไมโครโปรตีน	และ

สัดส่วนของไมโครโปรตีนต่อครีเอตินินในป˜สสาวะ

เพิ่มขึ้นในคนงานอู่ต่อเรือในการศึกษาครั้งนี้	 จึงเป็น

ตัวบ่งชี้การเกิดความผิดปกติจากพิษของสารตะกั่ว

ทำาลายไต	โดยเฉพาะเ«ลล์เยือ่บุท่อไตท่ีสามารถตรวจ

จบัไดโ้ดยการวัดระดบัไมโครโปรตนี	และสดัสว่นของ

ไมโครโปรตนีตอ่ครเีอตนินิในปส̃สาวะทีพ่บวา่เพิม่ขึน้	

ในขณะที่การเปล่ียนค่าพารามิเตอร์ที่เกี่ยวข้องกับ

การทำางานของไตในการกรองและดูดกลับของสาร	

(Glomerular	Filtration	Rate)	ไดแ้ก	่ยเูรยีไนโตรเจน	

และครีเอตินินในเลือดยังคงพบในระดับปกติและ

ไมแ่ตกตา่งจากกลุ่มควบคมุ	«ึง่สอดคล้องกบัรายงาน

การศกึษาพษิของตะกัว่ท่ีมผีลตอ่การถกูทำาลายของไต	

จงึทำาให้สามารถตรวจพบโปรตนีในปส̃สาวะ	(Micro-

proteinuria)	ในคนงานทีป่ระกอบอาชพีทำาแทน่บชูา

พระพุทธรูปที่สัมผัสสารตะกั่วเกิดภาวะไตวายเรื้อรัง	

เนือ่งจากตะกัว่ไปมผีลตอ่การเปล่ียนแปลงรปูรา่งและ

หน้าท่ีของไต28	ในการศึกษาคร้ังน้ียังพบว่าสัดส่วนของ

ไมโครโปรตนีตอ่ครเีอตินนิในป̃สสาวะ	มคีวามสมัพนัธ์

ในเชิงบวกตามระยะเวลาในการทำางานของคนงาน

อูต่อ่เรอืทีม่กีารสมัผัสกบัสารตะกัว่	โดยพบวา่	ยิง่อายุ

การทำางานนานยิ่งมีผลการตรวจพบสัดส่วนของ

ไมโครโปรตีนต่อครีเอตินินในป˜สสาวะเพิ่มสูงขึ้น	

โดยคนงานอู่ต่อเรือท่ีมีช่วงอายุของการทำางานระหว่าง	

21-30	ปี	 เป็นช่วงอายุที่มีสัดส่วนของไมโครโปรตีน

ตอ่ครเีอตนินิในปส̃สาวะเพิม่ขึน้สงูสดุ	ทัง้นีเ้นือ่งจาก

ตะกั่วมีพิษแบบเรื้อรังต่อไต	 พิษในลักษณะนี้จะ

เกิดจากการได้รับสารตะกั่วเข้าสู่ร่างกายทีละน้อย

อย่างต่อเนื่องกันเป็นเวลานานหลายปี	ดังนั้นการให้	

Chelating	 Agent	 หรือ	 สมุนไพร	 และผลิตภัณฑ์

จากธรรมชาติที่สามารถป‡องกันพิษของสารตะก่ัว

ในการทำาลายของเ«ลล์ไต	 และ/หรือเพิ่มการขับ

สารตะกั่วออกจากร่างกาย	รวมทั้งการศึกษาป˜จจัยที่

มีความสัมพันธ์กับพฤติกรรมการป‡องกันการสัมผัส

ตะก่ัวในขณะทำางานของคนงานอู่ต่อเรือ	เพ่ือใช้ในการ

ทำานายการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมการป‡องกันการ

ปนเป„œอนสารตะกัว่เขา้สูร่า่งกาย	เชน่เดยีวกบัทีม่กีาร

ศึกษาในกลุ่มเกษตรกรที่ใช้สารเคมีกำาจัดศัตรูพืช29	

จะเปน็ขอ้มลูพืน้ฐานอกีแนวทางหนึง่ทีส่ามารถนำาไป

ใช้ในการศึกษาเพื่อเป็นแนวทางในการป‡องกัน	ดูแล	

และสร้างเสริมสุขภาพของคนงานในอู่ต่อเรือและ
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Proteinuria of Lead-exposed Boatyard Workers: 

The Detection of Renal Dysfunction

Jitbanjong Tangpong* Poonsit Hiransai* Chamnong Tanapop*

ABSTRACT
	 Lead	(Pb)	is	a	heavy	metal	that	poses	

a	major	threat	to	health.	It	can	cause	neuro-

degeneration,	 anemia	 and	 kidney	 damage.	

The	objective	of	this	study	was	to	evaluate	

the	 effect	 of	 lead	 on	 renal	 tubular	 cell	

reabsorption	of	nutrients	and	low	molecular	

weight	 proteins.	 The	 level	 of	 lead,	 urea	

nitrogen,	and	creatinine	in	blood,	and	micro-

protein,	 creatinine	 and	 the	 microprotein/

creatinine	 ratio	 in	 urine	 were	 determined.	

Samples	were	collected	from	lead-exposed	

boatyard	workers	(n=50)	in	the	wooden-boat	

repair	 industry	 in	 Nakhon	 Si	 Thammarat	

province	and	a	healthy	control	group	(n=40).	

The	 results	 show	 that	 64	 percent	 of	 all	

boatyard	workers	have	high	blood	lead	levels	

exceeding	40	µg/dL.	Microprotein	levels	and	

microprotein/creatinine	ratios	were	signifi	cantly	

higher	 in	 boatyard	 workers	 compared	 to	

controls.	 The	 microprotein/creatinine	 ratios	

were	also	signifi	cantly	increased	with	duration	

of	lead-exposure	by	boatyard	workers.	The	

highest	 ratios	were	 found	 in	workers	with	

21-30	 years	 of	 lead-exposure	 (p	 <	 0.05).	

However,	the	blood	levels	of	urea	nitrogen	

and	creatinine,	an	indicator	of	renal	function,	

were	normal	and	not	signifi	cantly	different	from	

controls.	Conclusion:	lead-exposure	produces	

an	increased	risk	of	renal	tubular	dysfunction	

as	shown	through	early	detection	of	increases	

in	urine	microprotein	and	microprotein/creatinine	

ratios.	These	results	should	be	benefi	cial	for	

future	prevention	and	intervention	programs	

for		workers	occupationally	exposed	to	lead.

Key words: lead,	blood	urea	nitrogen,	

creatinine,	microprotein,	

creatinine,	renal	dysfunction
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