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บทคัดยอ
การศึกษาในผูใหญที่ติดสุราพบวามีขนาดของสมองเล็กลงและเม่ือดื่มหนักตอเนื่องกันหลายปจะสงผลทําใหสมองสวนฮิปโป
แคมปสมีขนาดเล็กลง ทําใหสูญเสียการสื่อสารดวยวาจาและความจํา ผูที่ติดสุราจะมีภาวะพรองไธอามีน (วิตะมินบี 1) เรียก
วากลุมอาการเวอรนิเกเอนเซฟาโลพาต้ี ซึ่งจะพบอาการมีจิตใจสับสน มีอาการออนแรงของกลามเน้ือตา เชน กลามเน้ือออก
คิวโลมอเตอร และการทํางานประสานสัมพันธกันระหวางกลามเน้ือ ในวัยรุนที่ติดสุรามีความเส่ียงท่ีจะทําลายการทํางานของ
สมองเชนกนั พบการสญูเสยีความจําและการทําลายสมองสวนหนาซึง่จะสงผลถึงเมือ่เขาสูวยัผูใหญ การทาํลายของเนือ้สมองใน
วัยรุนท่ีติดสุราจะรุนแรงกวาในผูใหญที่ติดสุรา การทดสอบผูเมาสุราสามารถทดสอบไดหลายวิธี เชน การทดสอบทางกายภาพ 
เคมี ชีวเคมี กาซโครมาโตกราฟ และการเปาลมหายใจ เปนตน

คําสําคัญ : แอลกอฮอล ฮิปโปแคมปส กลุมอาการเวอรนิเกเอนเซฟาโลพาตี้ 

Abstract 
Studies of adults with alcoholism have shown a generalized occurrence of reduced brain size. This condition, as well 
as verbal and spatial memory impairment, can be aggravated by many years of heavy drinking. Alcoholics have a 
defi ciency in thiamine causing a severe condition called Wernicke’s encephalopathy. The symptoms include mental, 
confusion, weakness in the ocular muscle (e.g. oculomotor muscle), and diffi culty with coordination. Young people 
who are addicted, could be at risk of serious brain damage and memory loss. Shrinkage of the frontal lobe of the 

brain could develop before adulthood. Furthermore, adolescents are susceptible to brain damage that may be more 
severe than the brain damage in older drinkers. Tests on individuals who consume alcohol should include physical, 

chemical, biochemical, gas chromatographic and Breathalyzer methods. 
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บทนํา
จากการสํารวจขององคการอนามัยโลก พบวาประชากรโลกมี

การเสพสรุา ประมาณ140 ลานคน1 โดยประเทศไทยดืม่เครือ่ง
ดื่มแอลกอฮอลทุกประเภทรวมกัน 8.47 ลิตร/คน/ป มากเปน

อนัดบัที ่40 ของโลก 2 จากรายงานของสํานักงานสถิตแิหงชาติ 
พ.ศ. 2547 พบวาประชากรที่มีอายุ 15 ปขึ้นไป 49.4 ลานคน 
เปนผูดื่มสุราหรือเครื่องดื่มมึนเมา 16.1 ลานคน หรือรอยละ 

32.7 โดยชายมีอัตราการดื่มสุราหรือเครื่องดื่มมึนเมาสูงกวา
หญงิ (รอยละ 55.5 และรอยละ 10.3 ตามลําดบั) เมือ่พจิารณา

อายุพบวา กลุมวัยแรงงาน อายุ 25-59 ป มีอัตราการด่ืมสุรา
สูงที่สุด (รอยละ 38.7) รองลงมาคือ กลุมเยาวชน อายุ 15-25 
ป (รอยละ 23.5) และกลุมผูสูงอายุ 60 ปขึ้นไป (รอยละ 19.3) 

ตามลําดับ ผูที่เริ่มดื่มสุรา มีอายุเฉล่ียประมาณ 20 ป โดย

พฤตกิรรมการดืม่สรุามแีนวโนมจะสงูขึน้เรือ่ยๆ ถงึแมจะมกีาร
รณรงคไมใหดืม่สรุาก็ตาม ในประเทศไทยพบวามีผูตดิสรุารอย
ละ 23.53 รายงานสถานการณการบริโภคเคร่ืองด่ืมแอลกอฮอล

พบวา ในป 2554 พบวา ในชวง 10 ปทีผ่านมานักดืม่เพศหญิง
และวัยรุนมีอัตราเพ่ิมสูงขึ้นอยางตอเนื่อง โดยเฉล่ียคิดเปน
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รอยละ 1 ตอป ขณะท่ีกลุมครัวเรือนท่ีมีรายไดตํ่าที่สุด กลับ
พบวามีคาใชจายในการซื้อเครื่องดื่มแอลกอฮอลเพิ่มขึ้นมาก
ทีส่ดุ โดยจายคาเครือ่งดืม่แอลกอฮอลรอยละ 6.7 ของคาใชจาย
ทั้งหมด4 และจากการสํารวจของกรมสุขภาพจิตป พ.ศ. 2547 
พบวามีคนไทยท่ีใชสุราที่อยูในระดับอันตรายหรือติดสุรา
มากถึง 7 ลานคน5 จากขอมูลของการติดสุราในประเทศไทย
ดงักลาวพบวาคนไทยมีโรคท่ีเกดิจากสุราเปนจํานวนมาก เชน 
โรคมะเร็ง เชน มะเร็งในปากและชองปาก มะเร็งหลอดอาหาร 
มะเร็งลําไสใหญ  มะเร็งกระเพาะอาหาร มะเร็งตับ โรคหลอด
เลือดและหัวใจ เกิดจากปริมาณแอลกอฮอลที่ดื่มเขาไป จะ
ทําใหเสนเลือดที่เล้ียงหัวใจตีบ สงผลใหผูที่ชอบด่ืมสุราเปน
ประจํามอีตัราการเปนโรคหัวใจมากกวาคนท่ีดืม่นอยกวา และ
ยงัทําใหเกดิความผดิปกตทิีก่ลามเนือ้หรอืเซลลหวัใจได กลาย
เปนโรคกลามเน้ือหัวใจเส่ือม  นอกจากน้ียงัทําใหปวยเปนโรค
ความดนัโลหติสงู โรคเรือ้รงัอืน่  ๆ  โรคตบัออนอกัเสบเฉยีบพลนั
โรคตับอักเสบ และโรคทางระบบประสาท6,7,8 เปนตน

 การผลิตแอลกอฮอล
 ไดจากปฏิกิริยาเคมีของการหมักแอลกอฮอล
จากน้ําตาลกลูโคส 1 โมเลกุลจะใหผลิตภัณฑเปนเอธานอล 
และคารบอนไดออกไซดอยางละ 2 โมเลกุล ซึ่งสามารถเขียน
ในรูปสมการไดดังน้ี9 
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 เมื่อแอลกอฮอลเขาสูรางกายโดยการด่ืมแลว จะมี

กระบวนการตาง ๆ เกิดขึ้นดังนี้ เกิดการดูดซึมในระบบทาง
เดินอาหาร มีการกระจายของแอลกอฮอลไปยังอวัยวะอ่ืน ๆ 

เกิดกระบวนการMetabolism โดยระบบเอ็นไซมในตับ และมี
การขับออกจากรางกายในรูปเดิมหรือ metabolite

 

 ผลตอระบบประสาทกลาง (central nervous system)
 แอลกอฮอลเม่ือดูดซึมสูกระแสโลหิตแลวจะแพร

กระจายไปยงัอวยัวะตาง ๆ  ของรางกาย มผีลทาํใหหนาทีแ่ละ
การทํางานของระบบตาง ๆ ในรางกายเปล่ียนแปลงไป
 ระบบประสาทกลางไดรบัผลกระทบจากแอลกอฮอล

มากที่สุดในรางกาย คนที่ไดรับแอลกอฮอลปริมาณนอยๆ จะ
มีอาการต่ืนเตน กระชุมกระชวย การแสดงออกในระยะนี้ของ
แตละบุคคลไมเหมือนกัน บางคนไดรับแอลกอฮอลเพียงเล็ก
นอยกเ็กดิอาการดงักลาว บางคนมคีวามชาชนิตอแอลกอฮอล
มากอนตองไดรับแอลกอฮอลในปริมาณท่ีมากกวาจึงจะเกิด

อาการได อาการตืน่เตน กระชุมกระชวยและรูสกึสบายจะเกดิ

ในคนทีม่รีะดับแอลกอฮอลตํา่กวา 60 มลิลกิรมัเปอรเซน็ต และ
จะเริ่มแสดงอาการพิษของแอลกอฮอล เชน ขาดการยับยั้ง
ชั่งใจ การทรงตัวเสียไป จากการทดลองในคนไทย พบวามี
การเปลี่ยนแปลงตาง ๆ ดังนี้10,11 

 80 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต สําหรับลานสายตา (visual 
fi eld) และความสามารถในการมอง แยกวัตถุ  (visual identi-
fi cation activity)
 100 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต สําหรับระยะเวลาโตตอบ 
(reaction time)
 30-120 มลิลกิรมัเปอรเซน็ต รูสกึสบาย มคีวามเชือ่มัน่
เพิ่มขึ้น เริ่มผิดปกติในการตรวจ fi nger performance test
 90-250 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต การคาดคะเน ความจํา 
ระยะ อารมณเปลี่ยนแปลง เวลาการตอบโตเสีย
 180-300 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต สับสน กาวราว โกรธ 
กลัว พูดไมชัด การทรงตัวไมปกติ
 270-400 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ไมคอยสนองตอบตอ
การกระตุน ไมคอยรูสึกตัว หมดสติ
 350-500 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต หมดสติ รางกายและ
ผิวหนังเย็น การหายใจ การเตนของหัวใจผิดปกติอาจถึงแก
ความตาย
 450 มิลลิกรัมขึ้นไป สวนมากตาย
 ผูตดิสุรามักพบการขาดวิตามินบ ี1 หรอื Thiamine**  
จากการท่ีแอลกอฮอลระคายเคืองตอระบบทางเดินอาหาร  
ทําใหการดูดซึมวิตามินไมดี ถาจําเปนตองใหกลูโคสในผูปวย
ติดสุรา จะตองใหวิตามินบี 1 กอนใหกลูโคส เนื่องจากวิตา
มินบี 1 เปน Cofactor ในการเมตาโบลิซึมของกลูโคส การให
กลูโคสเขาทางหลอดเลือดดํา กลูโคสจะไปดึงวติามินบี 1 ที่มี
อยูเดิมซ่ึงมีนอยอยูแลวมาใชในการเมตาโบลิซมึ12 ทาํใหระดับ
วิตามินบี 1 ในรางกายลดลงอยางมากจนเกิด  Wernicke 

encephalopathy ได [** Thiamine มาจาก Thiamine pyrophosphate 
มีความสําคัญในกระบวนการทางชีวเคมีของสมอง เชน เปน
ตัวกลางในกระบวนการเผาผลาญคารโบไฮเดรตและไขมัน 
รวมถึงการสรางกรดอะมิโนและสารส่ือประสาทท่ีไดมาจาก 
glucose เชน glutamic acid และ gamma-aminobutyric 

acid (GABA) วิตามินบี 1 เปน Cofactor ในการเมตาโบลิซึม
ของกลูโคส]13 ดังนั้นการขาด thiamine จะทําใหมีผลตอการ
ใชพลังงานของสมอง ถามีการขาด thiamine จะทําใหเซลล
ประสาทเสียหายโดยเฉพาะในบริเวณท่ีมีการใชพลังงานมาก 
และมีการใช thiamineสูง14 ในผูที่ติดสุรา การขาด thiamine 

มักมาจากหลายๆสาเหตุรวมกัน ไดแกการรับประทานอาหาร
ไมเพียงพอ การลดการดูดซึมของลําไส การลดการสะสมใน
ตับ จึงทําใหมีการนํา thiamine ไปใชไมได15 ผลของภาวะขาด
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วติามนิบ ี1 ในผูตดิสรุา ทาํใหเกดิอาการทีเ่รียกวา Wernicke’s 
encephalopathy ซึ่งเปนรูปแบบหนึ่งของการไดรับบาดเจ็บ
ทางสมอง ถาไมไดรบัการรักษาอยางทันทวงท ี จะนาํไปสูสมอง
ถูกทําลายและสูญเสียความจําอยางถาวรและบางรายอาจมี
ระดับของสติลดลงจน coma และเสียชีวิตได จากการขาด

วิตามินบี 1 ในรางกายที่ลดลงอยางมากจนเกิด  Wernicke 
encephalopathy (WE) ซึ่งลักษณะทางคลินิกที่สําคัญของ 
Wernicke’s encephalopathy มีดังนี้
 1.  Oculomotor dysfunction ผูปวยจะมี nystag-
mus คือตากระตุก สวนมากจะเปนจากการมองขาง (hori-
zontal gaze) , lateral rectus palsy คือกลามเนื้อลูกตาที่ใช
มองออกขางเสีย และ conjugate gaze palsy โดยสวนมาก 
nystagmus จะพบรวมกับ lateral rectus palsy และ lateral 
rectus palsy มักจะเปนทั้งสองขาง ซึ่งอาการทั้งหมดเกิดจาก
รอยโรคท่ี oculomotor, abducens และ vestibular nuclei13 
 2. Gait ataxia ผูปวยจะมีอาการเซทั้งเวลายืนและ
เดนิ ซึง่เกดิจากรอยโรคที ่cerebellum และ vestibular รวมกนั 
ผูปวยจะมีการเดินแบบ wide-based gait และ short-spaced 
steps และในบางรายจะสูญเสียเพยีง tandem gait รอยโรคใน 
cerebellum จะอยูทีบ่รเิวณ cerebellar anterior และ superior 
vermis ดังน้ันอาการ ataxia ของ ขา แขน และการพูดแบบ 
scanning speech หรือ dysarthria (ซึ่งเปนความผิดปกติ
ของกลามเน้ือที่ควบคุมการพูดจะมีอาการพูดไมชัด) จึงพบ
ไมบอย สาเหตุหลักของการเกิดการเดินเซเฉียบพลันใน WE 
เกดิจากการควบคมุการทรงตวัผดิปกต ิซึง่ทาํใหความสมัพนัธ
ของการเดนิและแขนขาผดิปกตไิปได13,16,17 พบวาผูปวยทีเ่ปน 

alcoholic cerebellar degeneration (ACD) พบมีพยาธิสภาพ
ที่ anterior superior vermis, anterior superior hemisphere, 

anterior inferior hemisphere และ anterior inferior vermis 
ของ cerebellum นอกจากน้ีการศึกษาความผิดปกติของ

สมองที่ไดจากการตรวจดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา (Magnetic 
Resonance Imagine; MRI) เปรียบเทียบขนาดของสมอง
และปริมาณน้ําหลอเลี้ยงสมองและไขสันหลัง (cerebrospinal 

fl uid; CSF) ในกลุมผูติดสุรา ในวัยกลางคน (อายุเฉลี่ย 37.5 
ป) จํานวน 33 ราย และวัยสูงอายุ (อายุเฉล่ีย 52.7 ป) จํานวน 
29 ราย โดยใชการตรวจดวย MRI พบวาในกลุมวยักลางคนจะ
มขีนาดของเนือ้สเีทา (gray matter) ลดลง มกีารหดตวัมากจน
รองสมองมีขนาดใหญขึ้น สวนรองสมอง (sulcus) และโพรง
สมอง (ventricle) มีขนาดใหญขึ้น แลวยังมีนํ้าไขสันหลัง ใน

ปริมาณท่ีเพิ่มมากขึ้น มาแทนท่ีเนื้อสมองดวย ในขณะที่กลุม
ผูสูงอายุจะมีขนาดของท้ังเน้ือสมองสวนสีเทาและสีขาวลดลง 
รวมท้ังรองสมองและโพรงสมองจะมขีนาดใหญขึน้เชนกนัและ

มีความผิดปกติมากกวาในกลุมวัยกลางคนโดยเฉพาะในสวน
สมองสวนหนา (prefrontal cortex) ดวย18 สวนการศึกษาในผู
ทีด่ืม่แอลกอฮอลแตไมเปนผูทีเ่สพติดสรุาเร้ือรงัจํานวน 1,432 
ราย พบวาผูทีด่ืม่แอลกอฮอลในระดบัปานกลางคอื 181.2 กรัม/
สัปดาห จะไมพบการฝอตัวของสมองสวน frontal lobe เมื่อ
เปรียบเทียบกับผูที่ดื่มในระดับมากคือ 418.1 กรัม/สัปดาห ที่
จะพบการฝอตัวของสมองสวนนี้มากกวา19 สวนการศึกษาใน
ผูที่ติดสุราและขาดสุรา ใชการตรวจดวย MRI เชนกันทําการ
เปรียบเทียบระหวางผูที่มีภาวะชักจากการขาดสุรา (alcohol-
related seizures) หนึ่งครั้งหรือมากกวา จํานวน 11 ราย กับ
ผูทีไ่มมภีาวะชกัจาํนวน 33 ราย พบวาสมองสวนเนือ้สเีทาของ
ฮิปโปแคมปสทางดานหนา สวน frontal lobe, parietal lobe 
และ temporal lobe หดตัวลง และกลุมที่มีภาวะชักจากการ
ถอนพษิสรุาจะมสีมองสวนเนือ้สีขาวของ temporal lobe หดตวั
ลงมากกวากลุมที่ไมมีภาวะชักและกลุมควบคุม ซึ่งเปนปจจัย
เสี่ยงที่เปนอันตรายตอการอักเสบของสมองจากภาวะชักจาก
การขาดสุรา (sequela of alcohol withdrawal seizures)20 สวน
การศกึษาในระดับชวีโมเลกุลพบวา การไดรบัแอลกอฮอลมาก
เกนิไปจะทําใหมกีารเปล่ียนแปลงของโปรตีน (protein expres-
sion) ในฮิปโปแคมปสและสงผลตอแอสโตรไซต (astrocyte; 
แอสโทรไซตหรือเซลลเกลียลแอสโทรไซติค (astrocytic glial 
cell) ทําหนาที่เปน blood brain barrier (BBB) เพื่อคัดกรอง
สารตางๆและปอนใหกับเซลลประสาท เชนยา หรือ กลูโคส 
ซึ่งการขนสงกลูโคสจากระบบไหลเวียนโลหิตผานเขาเซลล
ประสาทจะตองมีการผานแอสโทรไซตกอน และหนาที่สําคัญ
คอื ชวยลดปรมิาณสารสือ่ประสาทเชน กลตูาเมต (glutamate) 

เพื่อปองกันการตายของเซลลประสาท และชวยในการดูด
กลับโพแทสเซียมไอออนที่มีปริมาณมากเกินเนื่องจากการ

ที่เซลลประสาทถูกกระตุนซํ้าๆ และภาวะถูกออกซิไดซเกิน
สมดุล (Oxidative stress) จากการศึกษานี้สันนิษฐานวาเกิด
จากมีการเพ่ิมระดับของแอมโมเนียในระบบประสาทสวนกลาง 

และเกิดปฏิกิริยาการเกิดอนุมูลอิสระ (reactive oxygen spe-
cies) ที่ถูกเหนี่ยวนําโดยการดื่มแอลกอฮอลเปนเวลานาน21 
จากผลที่แอลกอฮอลทําลายแอสโตรไซตทําใหการดูดกลับ

โพแทสเซียมไอออนที่มีปริมาณมากเกินเนื่องจากการที่เซลล
ประสาทถูกกระตุนซํ้าๆ และทําใหมีระดับโพแทสเซียมตํ่านี้
จะทําใหเกิดการอักเสบของเยื่อหุมไมอีลินของเซลลประสาท

ในบรเิวณกานสมองโดยเฉพาะในสวนพอนส22 นอกจากนีฤ้ทธิ์
ของสุรายังสงผลทําใหเกิดความเสี่ยงตอการเกิดเสนเลือดใน

สมองใตชั้นอแรชนอยด (subarachnoid hemorrhage) แตก 
ทําใหเนื้อเย่ือสมองถูกทําลายจนเกิดสภาพสมองฝอ23 และผล
ของการด่ืมสุราในวัยรุน การด่ืมแมเพียงเล็กนอยสามารถสง
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ผลกระทบตอการทํางานของสมองท่ีรวบรวมความทรงจําที่
เรียกวา ฮิปโปแคมปส (hippocampus) ซึ่งเปนสวนท่ียังคง
เจริญเติบโตในชวงที่เปนวัยรุน เปนสมองท่ีควบคุมและรับผิด
ชอบระบบการเรียนรู และระบบความทรงจํา เชน การศึกษา
ของ Nagelและคณะ24 ที่ดูขนาดของฮิปโปแคมปสโดยใชการ
ตรวจดวย MRI ในวัยรุนทั้งชายและหญิงที่ติดสุราจํานวน 14 
คน เปรียบเทียบกับกลุมที่ดื่มสุราจํานวน 17 คน ในชวงอายุ 
15-17 ป โดยสงัเกตขนาดของเนือ้สมองสวนสเีทา (gray mat-
ter) และสีขาว (white matter) และความสามารถในการจาํ ผล
คือฮิปโปแคมปสดานซายในกลุมติดสุราจะเล็กกวากลุมปกติ 
ซึง่จะสงผลกระทบตอความสามารถในการเรียนรูและความทรง

จํา สมองสวนท่ีเก็บความทรงจําของวัยรุนนี้จะถูกทําลายดวย
ฤทธ์ิแอลกอฮอลไดงายกวาผูใหญ25 นอกจากน้ียังเกิดความ
เส่ียงขึน้กับสมองสวนหนาสุด (prefrontal cortex) ซึง่รบัผดิชอบ
ในเรื่องของการตัดสินใจอีกดวย26 การศึกษาของ Brown
และคณะ27 ไดทดสอบความผิดปกติในผูที่ติดสุราในวัยรุนชวง
อายุ 15-16 ป จํานวน 33 คน ทําการทดสอบทางจิตประสาท
วิทยา (neuropsychological test; NP) เปรียบเทียบกับวัย
รุนที่ไมติดสุราพบวาวัยรุนท่ีติดสุราจะมีการสื่อสารดวยวาจา
และทาทาง รวมท้ังการเรียนรู การรับรูมีความผิดปกติและ
ไมสมบูรณ ในขณะท่ีวัยรุนท่ีติดสุราแตหยุดดื่มสุรา (alcohol 
withdrawal) จะมีความผิดปกติในการมองเห็น อีกการศึกษา
หนึ่งที่ไดทดสอบทางจิตประสาทวิทยา และทักษะทางภาษา
ทั้งในวัยรุนชายและหญิง พบวา ทักษะทางภาษา เชน ความ
สามารถในการอาน (reading ability) และการสะกดคาํ (spell-
ing) ลดลง รวมท้ังผลการทดสอบทางจิตประสาทวิทยาก็ลดลง
เชนกันโดยเปรียบเทียบในวัยรุนชายที่ติดสุรากับวัยรุนชายที่
ไมติดสุราและวัยรุนหญิงที่ติดสุรากับวัยรุนหญิงที่ไมติดสุรา28 

สวนการศึกษาในสัตวทดลองเพ่ือศึกษาถึงผลของสุราตอการ

ขัดขวางการสรางเซลลใหมๆ ในสมองของวัยรุน โดย Taffe 
และคณะ29 ไดทําการทดลองในลิงแมคแคกที่มีอายุอยูในชวง
วัยรุนและใหดื่มสุราอยางตอเนื่องสม่ําเสมอเปนเวลาติดตอ
กัน 11 เดือนพบวา เซลล neuroblast [neuroblast; เซลล
ประสาทข้ันตนถูกสรางมาจากเซลลตั้งตนประสาท (neural 

progenitor cell)] ในฮิปโปแคมปสมีการเจริญเติบโต สราง
และสังเคราะหเซลลประสาทในบริเวณนี้ลดลง จากหลายผล
การศึกษาชี้ใหเห็นถึงพิษสุราที่ทําลายสมองวัยรุนและวัยแรก
ทํางานเปนอยางมาก และสงผลกระทบหรือผลรายในระยะ
ยาวชั่วชีวิตเชนเดียวกับมารดาที่ดื่มสุราในระหวางตั้งครรภ

จะทาํใหทารกทีค่ลอดออกมามลีกัษณะผดิปกตทิีเ่รียกวา fetal 
alcohol syndrome (FAS) โดยไปมีผลตอการเติบโตและการ
สรางอวัยวะของเด็กในระหวางที่อยูในครรภ ซึ่งมีผลตอเนื่อง

อยางถาวรมาจนเด็กโต อาการท่ีพบในทารกคือการเติบโต
ที่ผิดปกติ นํ้าหนัก สวนสูง ขนาดของศีรษะ และการเจริญ
เติบโต เด็กเหลานี้จะเจริญเติบโตชาและมีการเจริญทางสมอง 
สติปญญาท่ีตํ่ากวาปกติ ศีรษะมีขนาดเล็กลง สมองมีปริมาตร
ลดลง (microencephaly) ซึง่เปนผลจากจาํนวนเซลลประสาท 
(neuron) ในสมองลดลง ซึ่งจะสงผลถึงหนาที่การทํางานของ
สมองในอนาคต เชน ปญหาในการเรียนรู และมีพฤติกรรม
บางอยางอาจเปลี่ยนแปลงไปจากปกติ30 ความผิดปกติของ
หัวและหนาตา ตาจะเล็ก และแคบ มีหลายรายที่มีตาเหลดวย
ดัง้จมูกเล็ก รองเหนือริมฝปากอาจจะไมม ีอาจมีปากแหวง หรือ
เพดานโหว ระบบกระดูกและกลามเนื้อ อาจมีอวัยวะลีบหรือ
ขอบั้นเอวหลุด หรือขอที่หงิกงอเพราะเอ็นส้ัน ระบบหัวใจ พบ
ความผิดปกติของหัวใจ มากถึงรอยละ 30-50 เชน ชองหัวใจ
โหว หรอืความผดิปกตทิีม่ากจนไมสามารถมชีวีติอยูได ระดบั
สติปญญา เด็กเหลานี้ IQ ตํ่าราว 65 การเจริญเติบโตทาง
สมองและสติปญญามีความผิดปกติ ประมาณรอยละ 70 ของ
เดก็พวกนีจ้ะมอีาการชอบโยกหวั โยกตวั เอาหวัชน หรอืหมนุ
หัว และเด็กทุกคนจะมีปญหาเร่ืองการพัฒนาทางการเจริญ
เติบโต ในระยะวัยเด็กโตและหนุมสาว พบวา ความผิดปกติ
ของหนาและหัว ไมชดัเจนเหมือนตอนเด็กๆ แตมกัจะมีตวัและ
หวัทีเ่ลก็ การพฒันาทางสตปิญญาพบวา พวกนีม้ไีมเกนิความ
สามารถระดับชั้นประถมตนๆ กลุมนี้จะมีปญหาเรื่องความคิด
ความอาน การตัดสินใจ สมาธิในการทํางาน ซึ่งจะประสพไป
จนตลอดอายุขัย31 

การวินิจฉัยคนเมา 
 สําหรับการวินิจฉัยคนเมา สามารถทําไดหลายวิธี 
ดังนี้
 1. วิธีทางกายภาพ (Physical method)32,33 มีวิธี

ทดสอบหลายแบบ ไดแก
  1.1  ใหเดินเปนเสนตรง34 
   ซึ่งคนเมามักจะเดินไมเปนเสนตรง
   Finger to nose test ใหผูที่สงสัยวาเมา
หรอืไมหลบัตา เหยียดแขนออกไปทางดานขาง แลวใหงอแขน

เอาปลายนิ้วมาจี้ที่จมูกของตน คนเมาจะจี้ไมถูก
   Finger to fi nger test ใหผูที่สงสัยวา
เมาหรือไมหลับตา กางแขนออกสองขาง แลวใหงอแขนเขา

มาพรอมกันชา ๆ โดยใหเอาปลายน้ิวชี้มือขวาและมือซายมา
ชนกัน คนเมาจะทาํเชนนี้ไมได อยางไรก็ตาม อาการแสดงดัง

กลาว อาจจะพบไมครบทุกอยาง เพราะการเกิดอาการข้ึนอยู
กบัระดบัของการเมาและความคงทนฤทธิข์องแอลกอฮอลของ
แตละคน และในทางปฏิบตัจิริง ๆ  แลวคงจะไมตองทดสอบตาม
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วธิขีางตน แตจะใชการสังเกตและจดบันทกึความผิดปกติทีพ่บ 
เชน ลกัษณะการเดินมาหาเราไมตรง มอีาการเซ หรอืขณะพูด
คุยซักประวัติจะไดกลิ่นแอลกอฮอลจากลมหายใจ หรือขณะ
เซน็ตชือ่พบมีอาการมือสัน่ เปนตน ซึง่คงจะตองตรวจทางหอง
ปฏิบัติการยืนยนัตอไป
 2. วิธีทางเคมี (Chemical method)32 เปนการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการโดยใชปฏิกิริยาเคมี เพ่ือหาปริมาณ
แอลกอฮอลในสิ่งสงตรวจชนิดตาง ๆ ไดแก เลือด ปสสาวะ 
ของเหลวในกระเพาะอาหาร นํ้าไขสันหลัง ฯลฯ ซึ่งหลักการ
ตรวจก็คือ แอลกอฮอลซึ่งมีคุณสมบัติเปน reducing agent 
สามารถไปออกซิไดซโครเมียมอิออนที่มีประจุ 6+ เปล่ียน
เปนโครเมียมอิออนประจุ 3+ (สีเขียว) ในสารละลายที่เปน
กรด จากนั้นนํามาวัดสีที่เปล่ียนไปโดยใชเครื่องสเปคโตร
โฟโตมิเตอร และสามารถคํานวณหาปริมาณแอลกอฮอลได

โดยเทียบคาการดดูกลืนแสงกับของสาร (แอลกอฮอล) มาตรฐานที่
รูความเขมขน วธินีีน้บัวาเปนวธิทีีป่ระหยดัคาใชจาย ตามหอง
ปฏิบตักิารโรงพยาบาลชมุชนทัว่ไปสามารถทาํการตรวจวดัได 
เพราะจะมสีเปคโตรโฟโตมเิตอรอยูแลว แตยงัมีขอเสยีคอื สาร 
Reducing agent อื่น ๆ เชน methanol ketone aldehyde 
สามารถทําปฏิกิริยากับน้ํายาน้ีได จะทําใหแปลผลผิดพลาด
ได อยางไรก็ตามสารเหลานี้พบไดไมบอยในสิ่งสงตรวจทั่วไป 
สําหรับการตรวจสอบที่ใชหลักการน้ีและใชแพรหลายคือวิธี
ของ Widmark และวิธีของ Conway
 3.  วิธีทางชีวเคมี (Biochemical methods)35 

เปนการตรวจหาปริมาณแอลกอฮอลโดยใชเอ็นไซม Alcohol 
dehydrogenase (ADH) ซึง่เอน็ไซมตวันีจ้ะเปลีย่นแอลกอฮอล

เปน acetaldehyde โดยม ีCoenzyme คอื NAD (Nicotinamide 
adenine dinucleotide) ซึ่งจะถูกเปลี่ยนเปน NADH ตอไป 

สําหรับ NADH สามารถนํามาวัดดวยเครื่อง spectrophoto
meter ที่ความยาวคลื่น 340 นาโนเมตร ขอไดเปรียบของ

วิธีนี้คือ งายและไมตองใชเครื่องมือพิเศษอะไรโดยเฉพาะ
เอ็นไซม ADH ไมทําปฏิกิริยากับเมธิลแอลกอฮอลหรืออะซี
โตน แตสามารถทาํปฏกิริยิาไดเล็กนอยกบั isopropyl alcohol 
และ butyl alcohol 

 4. วิธีแกสโครมาโตกราฟฟ (Gas chromato-
graphic method)36 นับเปนวิธีที่นิยมสูงสุดสําหรับการตรวจ
หาแอลกอฮอลในทางนิตเิวชศาสตร มหีลายเทคนิคสําหรบัการ
ตรวจดวยเคร่ือง Gas chromatography เชน การสกัด การตก
ตะกอนโปรตีน การกล่ัน การฉีดเขาเคร่ืองโดยตรง หรือการใช

เทคนิค head space
  ขอดีของวิธีนี้คือ ไมมีสารที่จะรบกวนการตรวจ
วัด ถือเปนวิธีอางอิงของการตรวจวัดแอลกอฮอล แตตองใช

อุปกรณที่มีราคาคอนขางแพงคือ เครื่อง Gas chromatogra-
phy
 5.  วิธีเปาลมหายใจ (Breathalyzer method)37 

การใชเครื่องตรวจวัดแอลกอฮอลดวยวิธีเปาลมหายใจ เริ่มมี
การใชหลงัจากมกีารออกกฎหมายเกีย่วกบัการตรวจจบัผูขบัขี่
ยานพาหนะขณะเมาสรุา นบัเปนวธิทีีส่ะดวกในการปฏบิตังิาน
ภาคสนาม เชน การตั้งดานตรวจจับ สามารถวัดผลไดรวดเร็ว 
สาํหรบัหลกัการทีใ่ชในการตรวจวดัดวยวธินีี ้มทีัง้การใชวธิทีาง
เคมี และวิธ ีGas chromatography นอกจากน้ีมกีารใชหลกัการ
ของ Infrared absorption หลงัจากตรวจวัดจากลมหายใจตองมี
การคาํนวณกลบัไปเปนระดบัแอลกอฮอลในเลือดโดยนาํตวัเลข 
2,100 มาคูณคาที่ได  เนื่องจากสัดสวนของแอลกอฮอลในลม
หายใจตอเลือดนั้นเฉลี่ยกับ 1 : 2,100 (alveolar air : arterial 
blood) แตในปจจบุนัเคร่ืองตรวจวัดแอลกอฮอลจากลมหายใจ
สวนใหญจะคํานวณออกมาเปนระดับแอลกอฮอลในเลือด
จากเครื่องโดยตรง ซึ่งเปนการอํานวยความสะดวกสําหรับ
เจาหนาที่ที่ตองปฏิบัติการในพื้นที่เปนอยางมาก

สรุป 
เม่ือด่ืมแอลกอฮอลเขาสูรางกายจะดูดซมึสูกระแสโลหติแลวจะ
แพรกระจายไปยังอวัยวะตาง ๆ ของรางกาย ระบบประสาท
กลางไดรับผลกระทบจากแอลกอฮอลมากท่ีสุด คนท่ีไดรับ
แอลกอฮอลปรมิาณนอยๆ จะมอีาการตืน่เตน กระชุมกระชวย 
ผูตดิสุรามกัพบการขาดวติามนิบี 1 หรอื Thiamine สงผลทาํให
ระดบัวติามนิบ ี1 ในรางกายลดลงอยางมากจนเกดิ Wernicke 
encephalopathy ได ผลในวัยกลางคนและวัยสูงอายุจะทํา

มีขนาดของเนื้อสมองสวนสีเทา (gray matter) ลดลง มีการ
หดตัวมากจนรองสมองมีขนาดใหญขึ้น และฤทธิ์ของสุรายัง

สงผลทําใหเกิดความเสี่ยงตอการเกิดเสนเลือดในสมองชั้น 
subarachnoid hemorrhage แตก ผลของการดื่มสุราในวัยรุน 

มีผลตอการทํางานของสมองสวน hippocampus ซึ่งเปนสวน
ที่ยังคงเจริญเติบโตในชวงท่ีเปนวัยรุน เปนสมองท่ีควบคุม
และรับผิดชอบระบบการเรียนรู และความทรงจํา ในวัยรุน
แอลกอฮอลจะออกฤทธ์ิทาํลายสมองไดงายกวาผูใหญ มารดา

ที่ดื่มสุราในระหวางต้ังครรภจะทําใหทารกท่ีคลอดออกมามี
ลกัษณะผดิปกตทิีเ่รยีกวา fetal alcohol syndrome (FAS) โดย
ไปมผีลตอการเติบโตและการสรางอวัยวะของเด็กในระหวางท่ี
อยูครรภ ซึ่งมีผลตอเนื่องอยางถาวรมาจนเด็กโต อาการท่ีพบ
ในทารกคือการเติบโตท่ีผิดปกติ นํ้าหนัก สวนสูง ขนาดของ

ศีรษะ และการเจริญเติบโต เด็กเหลานี้จะเจริญเติบโตชาและ
มคีวามเจริญทางสมอง สตปิญญาท่ีตํา่กวาปกติ ศรีษะมขีนาด
เล็กลง สมองมีปริมาตรลดลง (microencephaly) 
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