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มลภาวะกับโรคระบบประสาท

สมศักดิ์ เทียมเก่า

มลภาวะสิ่งแวดล้อม (environmental pollution)

เป็นปัญหาส�าคญัทางสาธารณสขุ ส่วนใหญ่ก่อให้เกดิโรค

ต่างๆ ส่งผลให้ประชากรโลกเสียชีวิตปีละหลายล้านคน1 

โดยเฉพาะมลภาวะอากาศอนุภาคฝุ ่นจิ๋ว (PM
2.5

) 

เนื่องจากขนาดเล็กมากจึงเข้าสู่ร่างกายผ่านทางหายใจ 

และกระจายทางหลอดเลอืดไปทัว่ร่างกาย ส่งผลกระทบ

อวัยวะต่างๆ ของร่างกาย เมื่อร่างกายได้รับฝุ่นจิ๋วเข้าสู่

ร่างกายต่อเนือ่งเป็นระยะเวลานานประกอบกบัภมูคุ้ิมกนั

ของร่างกายที่ทรุดลง เป็นปัจจัยส�าคัญที่ก่อพยาธิสภาพ

ในหลอดเลอืด หวัใจ หนงั อวยัวะระบบหายใจและระบบ

ประสาท The International Agency for Research on 

Cancer (IARC) ระบวุ่าฝุน่อนภุาคจิว๋นีอ้าจก่อมะเรง็หาก

ประกอบด้วยสารโลหะหนกั หรอืไอเสยีจากยานยนต์ทีใ่ช้

เชื้อเพลิงซากดึกด�าบรรพ์และซัลเฟอร์ไดออกไซด์ 

ได้มีหลักฐานจากการศึกษาเพ่ิมมากข้ึนพบว่า

มลภาวะมวลอนุภาค (PM) ขนาดต่างๆ นัน้ก่อให้เกดิโรค

ทางระบบประสาท จากการผ่านทาง nasal olfactory 

mucosa เข้าสู่สมองโดยตรง2 มวลอนุภาคจิ๋วไนโตรเจน

ออกไซด์เป็นตัวก่อการอกัเสบของระบบต่างๆ ในร่างกาย

ก่อให ้ เกิดภาวะเครียดเติมออกซีเจน (oxidative 

stress) ส่งผลเสียต่อระบบประสาท ซ่ึงเป็นปัจจัยก่อ

โรคระบบประสาทหลายโรค ได้แก่ cognitive decline, 

dementia, anxiety, depression, schizophrenia, 

attention deficit hyperactivity disorder, stroke, 

multiple sclerosis

Dementia และ cognitive impairment

มีการศึกษาพบว่าการอยู่อาศัยในสิ่งแวดล้อมที่มี

มลภาวะอนภุาค PM
2.5 

จะเพ่ิมโอกาสเป็นโรคอลัซไฮเมอร์

และภาวะเสียการรับรู ้  (cognitive impairment) 

จากกลวิธานแสดงในภาพที่ 1
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 โรคหลอดเลือดสมอง

มลภาวะอากาศเป็นปัจจัยเสี่ยงอย่างหนึ่งต่อ

การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือดสมอง 

พบว่าการเสียชีวิตนอกโรงพยาบาลจากภาวะหัวใจ

หยุดเต้นสัมพันธ์กับมลภาวะอากาศฝุ่นละเอียดท่ีท�าให้

หลอดเลอืดตีบ3,4 นอกจากนีอ้าจสมัพันธ์กบัการเกดิภาวะ

หัวใจเต้นพลิ้ว (atrial fibrillation)3 สารพิษตัวส�าคัญ คือ 

ไนตริคออกไซด์และซัลเฟอร์ไดออกไซด์ อนุภาค PM
10 

และ black carbon สัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือด

สมองชนิดขาดเลือด5-7 กลวิธานการเกิดโรคหลอดเลือด

สมองจากมลภาวะแสดงในภาพที่ 2 

ภาพที่ 1 ผังกลวิธานการเกิดพยาธิสภาพของสมองส่วนฮิพโพแคมพัสจากได้รับ PM
2.5 

รูปที่ 2 กลวิธานการเกิดพยาธิสภาพของหลอดเลือดที่ก่อโรคหลอดเลือดสมอง จากอนุภาค PM
2.5

ภาวะซึมเศร้า (depression) เป็นปัญหาส�าคัญ

เน่ืองจากมคีวามชกุของภาวะนีส้งูมาก จากการศกึษาพบ

ว่าการสมัผสัมลภาวะระยะยาวสัมพันธ์กบัภาวะซมึเศร้า

อย่างชัดเจนจากการได้รบัฝุน่อนภุาคจิว๋ ไนตรคิออกไซด์ 

คาร์บอนมอนอกไซด์และซัลเฟอร์ไดออกไซด์8 ผู้หญิงมี

โอกาสเกิดภาวะซึมเศร้าบ่อยกว่าผู้ชาย ส่วนการสัมผัส 

ระยะสั้นๆ ไม่พบความสัมพันธ์ดังกล่าว 
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การศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าโรคมีความสัมพันธ์

กบัระดบัคอร์ทิสอลชดัเจน เมือ่สมองได้รบัการสารพษิจะ

กระตุ้นต่อมพิทุอิทารีย์และฮัยโพธาละมัส ให้ต่อมหมวก

ไตส่วนเปลือกหลั่งคอร์ทิสอล ซึ่งคอร์ทิสอลมีผลโดยตรง

ต่อการเกิดภาวะซึมเศร้าและภาวะรับรู้ เช่นเดียวกัน9

Multiple sclerosis

การเกิดโรคอาจเกิดจากการอักเสบหรือการเสื่อม

ของเซลส์ระบบประสาท สาเหตุเชื่อว่าเกิดจากภาวะ

ภมิูคุ้มกนัต้านตนเอง (autoimmune disorder) ซึง่ยังไม่มี

ข้อมูลอย่างแน่ชัดว่าความผิดปรกติเกิดขึ้นอย่างไร 

บางการศึกษาพบว่ามลภาวะ แสงสว่าง รังสีอัลตร้า

ไวโอเล็ต วิตะมินดีและการสูบบุหรี่มีส่วนเป็นสาเหตุ10 

สนันษิฐานว่าสารพษิต่างๆ จาก มลภาวะเข้าสูส่มองทาง 

olfactory bulb หรอืทางหายใจแล้วก่อการอักเสบต่อเนือ่ง 

โรคจิตเภท (Schizophrenia)

โรคน้ีสัมพันธ์กับการสัมผัสมลภาวะอนุภาคหยาบ 

(PM
10

) ไนตรคิออกไซด์และซัลเฟอร์ไดออกไซด์11 ในระยะ

เวลาช่วงส้ันๆ ได้ และพบว่าอาการของผู้ป่วยสูงอายุจะ

ก�าเริบหรือไม่นั้นสัมพันธ์กับอนุภาคจิ๋ว12 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder 
(ADHD)

ภาวะกัมมันตภาพเกินเหตุสมาธิสั้น (ADHD) 

พบมากข้ึน ซ่ึงสัมพันธ์กับการสัมผัสมลภาวะอนุภาคจิ๋ว

และไนตริคออกไซด์ปริมาณมาก ก่อให้เกิด ADHD และ

แถบอัตตาวรณ์ (autism spectrum) มีการศึกษาพบว่า

หญิงตั้งครรภ์ที่สัมผัสมวลอนุภาค (PM) ในช่วงตั้งครรภ์

จะท�าให้สมองเด็กส่วนคอร์ปัสแคลโลซัมเล็กลง 50 

ลกูบาศก์มลิลเิมตร เกดิภาวะกมัมนัตภาพเกนิ (hyperac-

tivity)13

Neurodevelopment

สารเคมีหลายชนิดเป็นอันตรายต่อสุขภาพ เมื่อ

ร่างกายสัมผัสอนุภาคจิ๋ว PM
2.5 

เป็นเวลานานๆ จะส่งผล

เสียต่อพัฒนาการสมองในระยะยาว14 (ภาพที่ 3)

ภาพที่ 3 กลวิธานระดับโมเลกุลที่อนุภาคจิ๋ว PM
2.5 

ส่งผลต่อพัฒนาการของสมอง

การศึกษายังพบว ่ามลภาวะส ่งผลต ่อ DNA 

methylation เกดิ protein expression ทีบ่รเิวณ synapse 

เดก็ทีเ่กดิจากแม่ทีส่มัผสัฝุน่ละเอยีด (corpus callosum) 

จะมีระดับเชาวน์ปัญญา (ไอคิว) ต�่ากว่าปรกติ15

พยาธิสรีรวิทยา

สารพษิในมลภาวะเข้าสูร่่างกายได้ทางประสาทรบั

กลิน่ (olfactory tract) ทางเดนิอาหาร เส้นประสาทวากสั 

และผ่านแนวกั้นเลือด-สมอง เม่ือเข้าสู่ร่างกายจะก่อให้

เกิดความเครียดออกซีเจน (oxidative stress) และ

ปฏิกิริยาการอักเสบต่อระบบประสาท16 (ภาพที่ 4)
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ภาพที่ 4 กลวิธานกระบวนการ oxidative stress ต่อสมองจากมลภาวะ

มีการศึกษาใหม่ๆ พบว่ามลภาวะท�าให้แนวกั้น

เลือด-สมองถูกท�าลายสูญเสียหน้าที่ไป ท�าให้มีการเพิ่ม

ขึ้นของ intercellular adhesion molecules (ICAMs) 

และ vascular cell adhesion molecules (VCAMs)17

การป้องกันการเกิดผลกระทบต่อระบบประสาทที่

ได้ผล คือการหลีกเลี่ยงมลภาวะต่างๆ ส่วนการใช้

ผลิตภัณฑ์เสริมอาหารไม่มีประโยชน์ชัดเจน

สรุป

โรคระบบประสาทที่เกิดจากมลภาวะนั้น เนื่องจาก

สารพิษในมลภาวะเมื่อเข ้าสู ่ร ่างกายจะก่อให้เกิด

กระบวนการความเครียดออกซีเจน และปฏิกิริยาต่างๆ 

(ภาพที่ 5)

ภาพที่ 5 กลวิธานที่สารพิษในมลภาวะที่เข้าสู่ร่างกายก่อให้เกิดภาวะเครียดออกซีเจน และปฏิกิริยาต่างๆ ท�าให้เกิด

ความผิดปรกติของระบบประสาท (หมายเหตุ GC =glucocorticoids, GR =glucocorticoid receptors, ACTH= 

adrenocorticotrophic hormone)
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