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 วิทยานิพนธฉบับนี้ ไดสําเรจ็ลุลงดวยดี ผูวิจัยขอกราบขอบพระคุณสําหรับความกรณุาอยาง
สูงจาก ผูชวยศาสตราจารย วิทยา จันทสูตร อาจารยที่ปรึกษาวิทยานพินธ และ พันตาํรวจตรี วิเชียร 
ตั้งธนานุวัฒน อาจารยที่ปรึกษาวิทยานพินธรวม ที่กรุณาใหคําปรึกษา แนะนํา และใหขอคิดเหน็ที่
เปนประโยชน ตลอดจนชวยตรวจสอบแกไขขอบกพรองตางๆ ใหมคีวามถูกตอง สมบูรณ และ
สนับสนุนใหกําลังใจแกผูวจิัยตลอดมา 
  ขอกราบขอบพระคุณ รองศาสตราจารย พันตํารวจโท หญิง ดร. สมทรง ลาวัณยประเสริฐ 
ประธานกรรมการสอบวิทยานิพนธ ผูชวยศาสตราจารย ดร. ชํานาญ ภัตรพานิช และ อาจารย ดร. 
รัตยา ลือชาพุฒิพร กรรมการสอบวิทยานิพนธ ที่กรุณาสละเวลาเพื่อตรวจสอบวิทยานิพนธบบันี้ 
และกรณุาใหขอคิดเห็น และคําแนะนําตางๆ ที่เปนประโยชน เพื่อใหวิทยานิพนธฉบับนี้สมบูรณ
ยิ่งขึ้น 
 ขอกราบขอบพระคุณ พลตํารวจตรี สุรศักดิ์ จอยจํารูญ พลตํารวจตรี เล้ียง หยุประเสริฐ และ
พลตํารวจตรี วิชิต สมาธิวฒัน ผูบังคับการและอดีตผูบงัคับการสถาบันนิติเวชวิทยา และพนัตํารวจ
เอกหญิง นันทนา ทองระอา เภสัชกร (สบ4) กลุมงานพิษวิทยา ตลอดจนเจาหนาที่ของสถาบัน
นิติเวชวิทยา ที่กรุณาใหความสะดวกในการเก็บตัวอยางชีววัตถุ การใชเครื่องมือและสถานที่ในการ
ดําเนินการวิจยั  
 ขอกราบขอบพระคุณ อาจารยทันตแพทย ชาญชัย โหสงวน คณะทนัตแพทยศาสตร 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ทีก่รุณาใหคําปรึกษาแนะนําดานสถิติ  

ขอกราบขอบพระคุณ คณาจารยทกุทานในภาควิชาเภสัชวิทยา ที่กรุณาใหความรูและ
คําแนะนํา ตลอดระยะเวลาที่ศึกษาในระดบัมหาบัณฑติ และขอขอบพระคุณเจาหนาที่ประจําภาค
เภสัชวิทยาทุกทานที่ไดใหความชวยเหลือตลอดมา  

สุดทายนี้ เนื่องจากการวิจัยคร้ังนี้ ไดรับการสนับสนุนทุนวิจยัสวนหนึง่จากบัณฑิตวทิยาลยั 
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ผูวจิัยจึงขอขอบพระคุณบณัฑติวิทยาลัย มา ณ ที่นี้ดวย 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 
 

แอลกอฮอลเปนสวนประกอบสําคัญในเครื่องดื่มประเภทสุรา (Alcoholic Beverage) ซ่ึง
เปนเครื่องดื่มที่ไดรับความนิยมแพรหลาย ในสังคมทกุสมัยและทัว่โลก พบวา การดื่มแอลกอฮอล 
เปนสาเหตหุลักในการเกิดอบุัติเหตุตางๆ บนทองถนน ในสถานที่ทํางานและบานเรือน รวมทั้งเปน
ปจจัยสงเสริมในการเกิดปญหาอาชญากรรมตางๆตามมาดวย (วันเยน็ ศศิธรโรจนชัย, 2538; 
Graham, J. W., 1969; Fell, J. C., 1983; Augsburger, M. และ Rivier, L., 1997; Jones, A. W. และ 
Pounder, D. J., 1998) 
 การตรวจวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลในรางกาย ซ่ึงมีผลทางกฏหมาย จึงเปนการ
ตรวจพิสูจนทางนิติพิษวิทยา (Forensic toxicology) อยางหนึ่งที่สําคญัมาก โดยเฉพาะอยางยิ่งใน
บุคคลที่เสียชีวิตโดยผิดธรรมชาติ (ทัศนะ สุวรรณจูฑะ และ ประเวศน คุมภัย, 2536) เชน เสียชีวติ
จากอุบัติเหตุ ฆาตัวตาย หรือเสียชีวิตโดยไมทราบสาเหตุแนชัด การตรวจวเิคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอลในบุคคลเหลานี้ จึงมีประโยชนในการใชประกอบการพิจารณาเพื่อสรุปสาเหตุการตาย 
และดําเนินการตามกระบวนการยุติธรรมตอไป นอกจากนีย้ังเกีย่วของกับสิทธิประโยชนตางๆที่
บุคคลพึงไดรับ เชนกรณกีารจายคาสินไหมทดแทนตามสัญญาประกันภัย (กรมธรรมประกันชวีติ) 
(พ.ต.อ. นิติ สูวงศธรรม และคณะ, 2546) 
 เมื่อแอลกอฮอลเขาสูรางกาย แอลกอฮอลจะถูกดดูซึมอยางรวดเร็วเขาสูกระแสเลือด และ
กระจายตัวไปยังสารน้ําและเนื้อเยื่อตางๆทัว่รางกาย การออกฤทธิ์ที่สําคัญของแอลกอฮอล คือ กด
ระบบประสาทสวนกลาง (Central Nervous System; CNS) (ทัศนะ สุวรรณจูฑะ และ พรชัย สุธีร
คุณ, 2536; Jones, A. W. และ Pounder, D. J., 1998) โดยแอลกอฮอลจะออกฤทธิ์ตอบริเวณตางๆใน
สมอง (Harper, C. และ Matsumoto, I., 2005) ซ่ึงเปนสวนสําคัญในการควบคุมการทํางานของ
ระบบตางๆในรางกาย การออกฤทธิ์ของแอลกอฮอลที่สมองคอนขางเร็ว เนื่องจากสมองมีเลือดไป
เล้ียงมาก และแอลกอฮอลซึมผานแนวตานทานของสมอง (Blood Brain Barrier; BBB) ไดดี (ทวีพร 
วิสุทธิมรรค, 2545) 
 เมื่อดื่มแอลกอฮอลปริมาณนอยๆ จะมีความรูสึกวาสมองถูกกระตุน เนือ่งจากแอลกอฮอล
จะไปกดสมองสวนที่ควบคมุสติ และการยั้งคิด (Tagliaro, F. et al., 1992) ทําใหบคุคลนั้นๆมีการ
กระทําที่ขาดความยั้งคิด จึงดูเสมือนวาสมองถูกกระตุน ในขนาดที่สูงขึ้น แอลกอฮอลจะออกฤทธิ์
กดสมองมากขึ้น ทําใหเกิดการระงับและบรรเทาความกังวล พดูออแอ กลามเนื้อทํางานไม
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ประสานกัน รูสึกเคลิบเคลิ้ม (Euphoria) สายตาพรา หูอ้ือ เสียการทรงตัว ความจํา การรับรู และ การ
สนองตอบตอเหตุการณลดลง (ทวีพร วิสุทธิมรรค, 2545) จนกระทั่งศูนยควบคุมการหายใจ และ
การไหลเวยีนเลือดถูกกด ซ่ึงอาจทําใหเสยีชีวิตได (Snyder, R. และ Andrew, L. S., 2003) จากผลที่
เกิดขึ้นดังกลาว แอลกอฮอลจึงมักเปนสาเหตุสําคัญในการเกดิอุบัตเิหตุ และกอใหเกดิปญหา
อาชญากรรมตางๆตามมาดวย (Logan, B. K. และ Gullberg, R. G., 2004) 
 สมองมีการทํางานที่ซับซอน แบงเปนสวนตางๆตามบทบาทหนาที่ตอการควบคุมการ
ทํางานของรางกายที่แตกตางกัน(Williams and Wilkins., 1992) เมื่อพิจารณาจากอาการที่พบ
โดยทั่วไปในผูที่ดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล มักมีความสัมพันธกับการเกิดอุบัติเหตุตางๆ คือ สายตา
พรา ความสามารถในการมองเห็นลดลง กลามเนื้อทํางานไมประสานกัน เสียการทรงตัว เดินโซเซ 
และมีการหายใจที่ผิดปกตไิป (Logan, B. K. และ Gullberg, R. G., 2004) ผลที่เกิดขึ้นนี้เกีย่วของกบั
การทํางานของสมองสวนตางๆหลายสวนดวยกัน คือ สวน Occipital lobe ของสมองใหญ 
(Cerebrum) พอนส (Pons) และ สมองนอย (Cerebellum) 
 เนื่องจากสมองเปนตําแหนงที่ออกฤทธิ์ (Site of action) ที่สําคัญของแอลกอฮอล และมีผล
ตอการทําหนาที่ตามปกติ ของระบบอื่นๆในรางกายตามมา ดังนั้นการตรวจวิเคราะหความเขมขน
ของแอลกอฮอลที่สมอง จะทําใหไดคาความเขมขนของแอลกอฮอลที่บริเวณที่ออกฤทธิ์โดยตรง 
 เนื่องจากขอจํากัดหลายๆ ประการ เชน กฎหมายทีเ่ขมงวดเกี่ยวกับการชันสูตร, ความไม
สะดวกในการเก็บตัวอยาง เปนตน ทําใหการศึกษาเกี่ยวกับความเขมขนของแอลกอฮอลในสมอง มี
อยูคอนขางนอย และเปนการศึกษาในตางประเทศทั้งสิ้น โดยสวนใหญเปนการศกึษาเปรียบเทียบ
กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
 จากขอมูลการศึกษาตางๆที่ผานมา พบวา อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอล
ในสมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีความแตกตางกันไปในแตละการศึกษา 
 ทั้งนี้อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองกับความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด ที่แตกตางกันไปในแตละการศึกษานั้น มีหลายปจจัยที่อาจมีผลทําใหเกิดความ
แตกตางนีไ้ด เชน การเลือกใชบริเวณที่ตางกันของสมองในแตละการศึกษา (Moore, K. A. et al., 
1997) ดังนั้นหากจะทําการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในสมอง จึงควรมขีอมูลเกี่ยวกับ
การกระจายตวัของแอลกอฮอลในสมองสวนตางๆกอน เนื่องจากสมองที่จะนํามาวิเคราะหความ
เขมขนของแอลกอฮอล ควรจะเปนตัวแทนของสมองทั้งหมด (DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 
1989)  
 เนื่องจากสิ่งแวดลอม การควบคุมทางพันธุกรรม และความแตกตางระหวางเชื้อชาต ิ มีผล
ตออัตราการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลในรางกาย (Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979) จึงมีความ
เปนไปไดวาการกระจายตัวของแอลกอฮอลในสมองอาจมีความแตกตางกันในแตละเชื้อชาติดวย 
ประกอบกับยงัไมมีขอมูลการศึกษาเกีย่วกบัการกระจายตัวของแอลกอฮอลในสมองคนไทยมากอน 
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ดังนั้นการศึกษาเกีย่วกับการกระจายตัวของแอลกอฮอลในสมองสวนตางๆในผูเสียชีวิตชาวไทย จะ
เปนขอมูลที่เปนประโยชนอยางยิ่งในเชิงนติิเวชศาสตร 
 นอกจากนี้เนื่องจากแอลกอฮอล เปนสารที่มีโมเลกุลขนาดเล็ก (Molecular weight เทากับ 
46.07) มีคุณสมบัติละลายน้ําไดดี และไมมีประจุ จงึสามารถกระจายตวัไปยังสารน้ําและเนื้อเยื่อ
ตางๆในรางกายไดอยางรวดเร็ว ทําใหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดมีความสัมพันธสูงกับผล
ทางสรีรวิทยาของแอลกอฮอล (Jones, A. W. และ Pounder, D. J., 1998) และยังมีความสะดวกใน
การเก็บตวัอยางมาทําการตรวจวิเคราะห ดวยเหตุผลนี้ เลือดจงึเปนชีววัตถุทีม่ีการนํามาตรวจ
วิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลมากที่สุด ขอมูลตางๆรวมทั้งการกําหนดเกณฑความเขมขน
ของแอลกอฮอลในทางกฎหมาย ก็จะกําหนดเปนความเขมขนของแอลกอฮอลที่ตรวจพบในเลือด 
เชน เกณฑความเขมขนของแอลกอฮอลต่ําสุดที่ยอมใหมไีดในขณะขับขี่ยานพาหนะ (กฎกระทรวง 
ฉบับที่16, 2537) 
 เนื่องจากขอจํากัดในการเก็บตัวอยาง ดังทีก่ลาวไปแลวขางตน ทําใหในทางปฏิบัติ ไมมีการ
เก็บเลือดจากหลอดเลือดสมองมาทําการตรวจวเิคราะหแอลกอฮอล โดยทั่วไปการเก็บตัวอยางเลอืด
เพื่อวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล ในบุคคลที่มีชีวิตจะเก็บจากหลอดเลือดดําที่แขน ในขณะ
ที่ในศพจะเก็บจากหลอดเลือดดําที่ขา หลอดเลือดดําที่คอ และหวัใจ เปนตน 
 จากขอมูลการศึกษาตางๆที่ผานมา พบวา ตําแหนงของหลอดเลือดที่เก็บตัวอยาง มผีลตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดดวยดงันั้นจงึมีความเปนไดวา ความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือดที่หลอดเลือดสมอง อาจมีความแตกตางจากความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจาก
หลอดเลือดบริเวณอืน่ๆ และเพื่อใหไดขอมลูที่ครบถวนสมบูรณยิ่งขึ้นจงึควรมีการศึกษาการกระจาย
ตัวของแอลกอฮอลในหลอดเลือดสมองและหลอดเลือดอืน่ๆดวย 
 ดังนั้นการศึกษาครั้งนี้ จึงมุงศึกษาความแตกตางในการกระจายตัวของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนตางๆ ไดแก Occipital lobe (ควบคุมการมองเห็น) Pons (ควบคุมการเคลือ่นไหวของลูก
ตา และการหายใจ) และ Cerebellum (ควบคุมการเคลื่อนไหวของรางกาย และการทรงตัว) เนื่องจาก
เปนสวนที่มีความสัมพันธกบัการเกิดอุบัตเิหตุและอาชญากรรมตางๆ และศึกษาความแตกตางใน
การกระจายตวัของแอลกอฮอลในหลอดเลอืดสมอง (Basilar artery) และหลอดเลือดบริเวณอ่ืนๆ 
(หลอดเลือดดาํที่ขา (Femoral vein) และหลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein)) รวมถึงศึกษา
ความสัมพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองสวนตางๆ 
และหลอดเลือดบริเวณตางๆ ในผูเสียชีวิตชาวไทย  
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
 
 ศึกษาความแตกตางในการกระจายตวัของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนตางๆ(Occipital 
lobe, Pons, Cerebellum) และศึกษาความแตกตางในการกระจายตัวของแอลกอฮอลในหลอดเลือด
สมอง (Basilar artery) และหลอดเลือดบริเวณอืน่ๆ (Jugular vein, Femoral vein) รวมถึงศึกษา
ความสัมพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวน
ตางๆ และในหลอดเลือดบริเวณตางๆในผูเสียชีวิตชาวไทย 
 
ขอบเขตของการวิจัย 
 

ศึกษาความแตกตางในการกระจายตวัของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนตางๆ(Occipital 
lobe, Pons, Cerebellum) ศึกษาความแตกตางในการกระจายตวัของแอลกอฮอลในหลอดเลือดสมอง 
(Basilar artery) และหลอดเลือดบริเวณอื่นๆ (Jugular vein, Femoral vein) รวมถึงศึกษา
ความสมัพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวน
ตางๆ และในหลอดเลือดบริเวณตางๆ ในผูเสียชีวิตชาวไทยที่ถูกนําสงเขามาตรวจพสูิจน ณ สถาบนั
นิติเวชวิทยา โรงพยาบาลตํารวจ สํานักงานตํารวจแหงชาติ ทําการเก็บตวัอยางชีววัตถุจากราง
ผูเสียชีวิต ระหวางเดือนสิงหาคม พ.ศ.2548 ถึงเดือนมกราคม พ.ศ.2548 จํานวนตัวอยางไมต่ํากวา 30 
ราย โดยศึกษาเฉพาะในศพชาวไทยที่ เสียชีวิตเนื่องจากอบุัติเหตุ ,ฆาตัวตาย หรืออาชญากรรมที่ไมมี
บาดแผลเสียเลือดปริมาณมาก และไมผานการรักษาพยาบาลที่จะมีผลตอความเขมขนของสารเคมี
ในเลือดมากอน มีอายุอยูในชวง 15-65 ป ระยะเวลานับจากเสียชีวิตจนถึงการเก็บชวีวัตถุ ไมเกนิ 24 
ช่ัวโมง และมรีะดับการเนาเปอย (degree of decomposition) อยูไมเกินระดับ 3 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
 

1. ทดสอบความถูกตองของวิธีวเิคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล โดยวิธีแก็สโครมาโต
กราฟฟ แบบเทคนิคเฮดสเปซ 

1.1 ทดสอบความเปนเสนตรงระหวางอัตราสวนของพื้นที่ใตพีคของ
สารละลายมาตรฐานตอพื้นที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน กับคาความเขมขนของ
สารละลายมาตรฐานของแอลกอฮอล ความเขมขนตางๆ 

1.2 ทดสอบความแมนยําของวิธีวิเคราะห โดยทําการทดสอบความแมนยํา 
(precision) ทั้งแบบ with-in run precision และ between run precision 

1.3  ทดสอบความถูกตองของวิธีวิเคราะห 
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2. เก็บขอมูลประวัติศพ โดยเก็บขอมูลเกี่ยวกับ ช่ือ-สกุล, เพศ, อายุ, วนัและเวลาเกิดเหต ุ
จนถึงวันและเวลาที่นําสงถึงสถาบันนิติเวชวิทยา, สาเหตุการตาย และมีประวัติผานการ
รักษาในสถานพยาบาลมากอนหรือไม 
3. วิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลจากตัวอยางชีววตัถุ 
4. รวบรวมและวิเคราะหขอมูลโดยวิธีทางสถิติ 
5. สรุปและวิจารณผลการทดลอง 

 6. จัดทําวิทยานิพนธ 
 
ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการวิจัย 
 

1.  ขอมูลเกี่ยวกบัการกระจายของแอลกอฮอล ในแตละสวนของสมอง ในศพคนไทยซึ่งจะ
เปนประโยชนอยางยิ่งในเชิงนิติเวชศาสตร ในกรณีที่จําเปนตองใชชีววัตถุอ่ืน   

     นอกจากเลือด ในการตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล  
2. ความสัมพนัธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนตางๆ และในหลอดเลือดบริเวณตางๆซึ่งจะเปนประโยชนอยางยิ่งในการแปลง
คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง เปนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
ในกรณีที่จะนาํคาความเขมขนของแอลกอฮอลมาใชในทางกฏหมาย 
 

 
 

 
 

 
  
 
 
 



บทที่ 2 
ปริทัศนวรรณกรรม และทฤษฎีที่เก่ียวของ 

 
 แอลกอฮอลที่กลาวถึงในงานวิจยันี้ หมายถึง เอทิลแอลกอฮอล (Ethyl alcohol) หรือเอทา
นอล (Ethanol) เทานั้น แอลกอฮอลเปนสารที่มีประโยชนมากและใชในวงการตางๆอยางแพรหลาย 
เชน ใชเปนตัวทําละลายในทางวิทยาศาสตรและทางอุตสาหกรรม ใชเปนสารฆาเชื้อโรคที่มี
ประสิทธิภาพในทางการแพทย ในทางเภสัชกรรมแอลกอฮอลถูกนํามาใชเปนสวนผสมในยาชนิด
ตางๆทั้งยาที่ใชเฉพาะภายนอกและยาที่รับประทาน นอกจากนั้นแอลกอฮอลยังใชเปนสวนประกอบ
สําคัญในเครื่องดื่มประเภทสุรา (Alcoholic Beverages) ซ่ึงเปนเครื่องดื่มที่ไดรับความนิยมในสังคม
ทุกยุคสมัยและทั่วโลก การดื่มเครื่องดื่มที่แอลกอฮอลเปนสวนประกอบในปรมิาณมากจะทําให
เกิดผลเสียหลายอยางตามมา เชน ทําใหเสยีบุคลิกภาพ เสียความสามารถในการควบคุมรางกายและ
จิตใจ ทําใหเกดิปญทั้งทางเศรษฐกิจและสังคม สูญเสียทรัพยสิน ทุพพลภาพ และเสียชีวิตไดทั้งจาก
โรคตางๆที่ถูกเหนีย่วนําใหเกิดขึ้นโดยแอลกอฮอลและจากอุบัติเหตุตางๆที่อาจเกิดขึน้บนทองถนน 
ในสถานที่ทํางานและบานเรือน อันเนื่องมาจากการตกอยูภายใตอิทธพิลของแอลกอฮอล รวมทั้งยัง
เปนปจจยัสงเสริมในการเกดิปญหาอาชญากรรมตางๆตามมาดวย (จินตนา โมกขะเวส และคณะ, 
2528; วันเย็น ศสิธรโรจนชัย, 2538; Graham, 1969; Fell, 1983; Augsburger, M. และ Rivier, L., 
1997; Jones, A. W. และ Pounder, D. J., 1998)  
 
ประวัติของสุรา  
 
 มนุษยรูจกัแอลกอฮอลมาตั้งแตสมัยดกึดําบรรพ ผูที่ใหช่ือแกของเหลวชนิดนีเ้ปนคนแรก 
คือ นักเคมีเลนแรแปรธาตุชาวอาหรับผูหนึ่งชื่อ จาเบอรอิบนเฮยยนั (Jabir Ibn Hayyan) ในราว
คริสตศักราช 800 โดยเรียกของเหลวที่อยูในไวนองุนทีด่ื่มแลวทําใหคนมีอาการมึนเมาเลอะเลือนวา 
“ อัลกูหล” (“alkuhl” หรือ “alghul”) ซ่ึงหมายถึง “ภูติผีปศาจ หรือวิญญาณที่ช่ัวราย” ตอมาคํา
ดังกลาวกก็ลายเปน “แอลกอฮอล” (alcohol) ในภาษาอังกฤษ และใชกนัมาจนถึงปจจุบัน นอกจากนี้
ยังพบหลักฐานที่มีการกลาวถึงสุราในอรรถชาดกของพระพุทธศาสนาเมื่อ 2600 ปมาแลว และใน
บันทึกของชาวอียิปตโบราณบนกอนหินพีรามิดกอนคริสตศักราชประมาณ 1500 ป (ไมตรี สุทธ
จิตต, 2531) 
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รูปท่ี 1 แสดงภาพสลักบนกอนหิน พีรามดิโบราณระบุถงึเครื่องดื่มประเภทสุรา 
 
เคร่ืองดื่มประเภทสุรา (Alcoholic Beverages) 
 
 เครื่องดื่มแอลกอฮอล หรือเครื่องดื่มประเภทสุรา หมายถึงเครื่องดื่มที่มีเอทานอลผสมอยูใน
ปริมาณไมเกนิ 60 เปอรเซ็นต ซ่ึงถือวาอยูในเกณฑที่คนสามารถใชดื่มได (จินดา โสมนัส, 2536) 
และที่มาของแอลกอฮอลในเครื่องดื่มจะตองเปนแอลกอฮอลที่เตรียมจากวัตถุดิบที่ไดจากธัญญพืช
ในชั้นปฐมภูม ิ(primary agricultural origin) เทานั้น เชน ผลไม ขาว แปง รากพืช น้ําตาลจากพืชและ
ผลไม เปนตน สําหรับของเหลวที่มีเอทานอลผสมอยูในปริมาณมากกวา 60 เปอรเซ็นต จะจัดเปนยา
ประเภทหนึ่งที่มีอํานาจในการฆาเชื้อโรค 
 สําหรับประเทศไทย มีการแบงประเภทเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลตามมาตรฐานผลิตภัณฑ 
อุตสาหกรรม ของกระทรวงอุตสาหกรรมไวดังนี้ (มาตรฐานผลิตภณัฑอุตสาหกรรม, สํานักงาน, 
2516) 
1. เมรัย (Fermented Liquors) หมายถึงสุราที่ไดจากการหมักสาใหเกิดเปนสุรา แตไมมีการกลั่น แบง
ไดหลายชนิดตามประเภทของสาที่นํามาหมัก ไดแก  
 1.1 หมักจากเมล็ดธัญญพืช หรือแปงจากพืช เชน เบยีร 
 1.2 หมักจากผลไม หรือน้ําตาลจากพืช เชน ไวนชนิดตางๆ 
 1.3 หมักจากเมล็ดธัญญพืช, แปงจากพืช, ผลไม หรือน้ําตาลจากพืช ที่มีตัวยา เชน เวอรมุท 
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 1.4 หมักจากเมล็ดธัญญพืช, แปงจากพืช, ผลไม หรือน้ําตาลจากพืช ผสมสุรากล่ัน เชนเหลา 
เชอรร่ี 

2. สุรากล่ัน (Distilled Liquors) หมายถึงสุราที่ไดจากการนําน้ําสา (แปงหรือน้ําตาลหมักดวยยีสตจน
เกิดแอลกอฮฮล) มากลั่น ไดแก 
 2.1 กล่ันโดยตรง จะไดเครื่องดื่มที่มีกลิ่นตามวัตถุดิบ เชน สุราขาว 
 2.2 นํามาผสมปรุงแตง สี กล่ิน ความแรง แบงเปน  
  2.2.1 นําไปแชกับสมุนไพร เชน สุราจีน 
  2.2.2 นําไปปรุงดวยน้ําเชื้อ หรือแชกับผลไม, สมุนไพร แตไมมีสรรพคุณของตัวยา 

เหลืออยู เชน สุราผสม สุราปรุงพิเศษ (เชน แมโขง) หรือสุราชนิดที่มีรสหวาน 
(เชน สุราเปปเปอรมินต) 

 2.3 ปรุงแตงโดยวิธีเก็บบมไวนานขึน้ เชน วิสกี้ บร่ันดี รัม เปนตน 
 เครื่องดื่มทั้งสองประเภทนีม้แีอลกอฮอลผสมอยูในอัตราสวนที่แตกตางกัน ดังแสดงใน
ตารางที่ 1 
 

ชนิดเครื่องดื่มแอลกอฮอล เปอรเซ็นตแอลกอฮอลโดยปริมาตร 
เบียร (Beer) 4-6 
เหลาขิง (Gingerale) 6-8 
ไวน (wine) 10-23 
สุรา (แมโขง, หงสทอง) 15-20 
เวอรมุทไวน 12-14 
บร่ันดี (Brandy) 40-50 
วิสกี ้(Whiskey) 40-55 
ยิน (Gin) 35-40 
รัม (Rum) 40-50 
 
ตารางที่ 1 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลที่มีในเครื่องดื่มแอลกอฮอลชนิดตางๆ (ไมตรี สุทธ
จิตต, 2531; DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989; Matthew, J. E., 1997) 
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หนวยแสดงความเขมขนของแอลกอฮอล (Units of alcohol concentration)  
 
 หนวยที่ใชแสดงความเขมขนของแอลกอฮฮล แสดงไดเปน 2 ลักษณะ คือ หนวยความ
เขมขนของแอลกอฮฮลในเครื่องดื่มประเภทสุรา (Alcoholic Beverages) และหนวยความเขมขนของ
แอลกอฮฮลในรางกาย (Jones, A. W. และ Pounder, D. J., 1998) 
 

1. หนวยความเขมขนของแอลกอฮฮลในเครื่องดื่มประเภทสุรา แสดงไดหลายแบบ ไดแก 
 1.1 แสดงเปนเปอรเซ็นตโดยน้ําหนกั หมายถึง แสดงจํานวนกรัมของแอลกอฮอลใน 

เครื่องดื่ม 100 มิลลิลิตร โดยทั่วไป เรียกยอๆวา “เปอรเซ็นต”  
 1.2 แสดงเปนเปอรเซ็นตโดยปริมาตร หมายถึง แสดงจํานวนมิลลิลิตรของแอลกอฮอลใน 

เครื่องดื่ม 100 มิลลิลิตร โดยทั่วไป เรียกยอๆวา “ดีกร”ี  
 1.3 แสดงเปนปรูฟ (Proof spirit) หมายถึง ความเขมขนของเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล 

คร่ึงหนึ่งของปริมาตรทั้งหมดที่ความถวงจําเพาะ 0.7939 และอุณหภมูิ 60 องศาฟาเรนไฮน 
เชน สุราแรง 100 ปรูฟ หมายถึง สุราที่มีแอลกอฮอล 50 มิลลิลิตร ผสมกับน้ํา 50 มิลลิลิตร 

 

2. หนวยความเขมขนของแอลกอฮฮลในรางกาย แสดงไดหลายแบบขึ้นกับการนําไปใช ไดแก 
 2.1 หนวยทางคลินิก จะใชหนวยในระบบ Statutory Instrument (International system of  

units, SI) ซ่ึงจะรายงานหนวยน้าํหนกัเปน โมลหรือมิลลิโมล (mole or millimole) และ
รายงานหนวยปริมาตรเปนลิตร (lite) เชน โมล/ลิตร หรือ มิลลิโมล/ลิตร เปนตน 

 2.2 หนวยทางนิติพิษวิทยา จะรายงานเปนน้ําหนกั/ปริมาตร เชน มิลลิกรัม/มิลลิลิตร  
มิลลิกรัม/เดซิลิตร กรัม/เดซิลิตร กรัม/ลิตร หรือ มิลลิกรัม/ 100 มิลลิลิตร (มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต) เปนตน หรือ รายงานเปนน้าํหนัก/น้ําหนกั เชน มิลลิกรัม/กรัม หรือ กรัม/
กิโลกรัม เปนตน 

 
คุณสมบัติทางเคมีและฟสิกสของแอลกอฮอล (Chemical and physical properties)  
 

 แอลกอฮอล เปนสารอินทรียชนิดอะลิฟาติก (Aliphatic) ที่มีหมูไฮดรอกซี่ (-OH) หรือที่
เรียกวา Aliphatic monohydric alcohols มีสูตรเคมีทั่วไปคือ R-OH (เมือ่หมูอัลคิล R =CnH2n+1) ใน
การวิจยันี้จะกลาวถึงเฉพาะแอลกอฮอลในเครื่องดื่ม คือ เอทิลแอลกอฮอล หรือเอทานอล ซ่ึงมีสูตร
เคมีเปน CH3CH2OH หรือ C2H5OH  
 เอทิลแอลกอฮอล (Moffat, A., 1986) เปนของเหลวใส ไมมีสีที่อุณหภูมิหอง มกีล่ินออนๆ 
มีคุณสมบัติละลายน้ําไดดีมาก สามารถติดไฟได น้ําหนกัโมเลกุล 46.07 จุดเดือดที ่ 78.5 องศา
เซลเซียส จุดหลอมเหลวที่ -117.3 องศาเซลเซียส เมื่อถูกกบัสารที่มีโมเลกุลขนาดใหญ เชน โปรตีน 
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กรดนวิคลีอิก และโพลีแซคคาไรด จะทาํใหสารมหโมเลกุล ตกตะกอน แข็งตัว หรือเสียสภาพ
ธรรมชาติ หมดคุณสมบัติทางชีวภาพไป เพราะเกดิการดงึน้ํา (Dehydration) จากสารมหโมเลกุลมา
ไวในตัวแอลกอฮอลอยางมากมาย กระบวนการกาํจัดน้ํานีเ้องทาํใหแอลกอฮอลเปนยาฆาเชื้อ
แบคทีเรีย ไดด ี
 
เภสัชจลนศาสตร (Pharmacokinetics) 
 

 ขบวนการตางๆตั้งแตแอลกอฮอลเขาสูรางกาย จนกระทัง่ถูกขับถายออกจากรางกาย (ไมตรี 
สุทธจิตต, 2531; ทัศนะ สุวรรณจูฑะ และ พรชัย สุธีรคุณ, 2536; Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979; 
DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989) สรุปไวดังรูปที่ 2 ประกอบดวยขบวนการดังตอไปนี ้
 
 

Distribution throughout 
body water Stomach 

Metabolism 
in the liver 

Endogenous Exogenous Ethanol Ethanol Excretion in expired air 

 
 Small Intestine Excretion in urine Excretion in sweat 

 
รูปที่ 2 แสดงเภสัชจลนศาสตรของแอลกอฮอล 
 
1. การดูดซึม (Absorption) 
 

 เนื่องจากแอลกอฮอลเปนสารที่มีขนาดเล็ก มีคุณสมบัติละลายน้ําไดดีมากและไมมปีระจุ  
แอลกอฮอลจึงสามารถแพรผานทางผิวหนังไดเล็กนอย นอกจากนีไ้อของแอลกอฮอลยงัสามารถดูด
ซึมเขาทางปอดได เมื่อผานเขาปากแอลกอฮอลสามารถแพรผานเนื้อเยือ่บุผิวชองปาก หลอดอาหาร 
กระเพาะอาหารและลําไสไดทันที แอลกอฮอลสวนใหญ (รอยละ 90-98) ถูกดูดซึมระหวางที่ผาน
ลําไสเล็ก บริเวณดูโอดีนัม และสวนตนของเจจูนัม เขาสูระบบไหลเวียนโลหิต มีเพียงสวนนอย



 11

เทานั้นที่ดดูซึมผานกระเพาะอาหารและลําไสใหญ (Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979) ประมาณ
รอยละ 90 ของแอลกอฮอลที่เขาทางปาก จะถูกดดูซึมและตรวจพบในเลือดภายในเวลาประมาณ 15 
นาทีหลังจากดืม่ (Jone, A. W., Jonsson, K., และ Neri, A., 1991) เมื่อดื่มขณะทองวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือดจะถึงจุดสูงสุดภายในเวลาประมาณ 0.5-2 ช่ัวโมง แตถามีอาหารใน
กระเพาะจะใชเวลาประมาณ 1-6 ช่ัวโมง ขึ้นกับปริมาณอาหารและชวงหางระหวางการรับประทาน
อาหารและการดื่มแอลกอฮอล (DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989 ) 
 

ปจจัยท่ีมีผลตอการดูดซึมของแอลกอฮอล (Factors affecting alcohol absorption)  
 โดยทั่วไปกระบวนการดูดซมึแอลกอฮอลของรางกายจะใชเวลาประมาณ 2 ช่ัวโมง มีปจจัย
หลายอยางที่มผีลทําใหอัตราเร็วของการดูดซึมเปลี่ยนแปลง (Holford, N. H., 1987) ไดแก 
 

1. ความวางของกระเพาะอาหาร  
  การดื่มแอลกอฮอลในขณะทีก่ระเพาะอาหารวาง ความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือดจะถึงจุดสูงสุดภายในเวลา 15 นาที แตถาดื่มในขณะที่มีอาหารในกระเพาะ ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดจะถึงจดุสูงสุดภายในเวลา 30-90 นาที การดื่มและรับประทานอาหารไปดวย 
หรือการรับประทานอาหารลวงหนากอนดืม่ จะสามารถลดความเขมขนสูงสุดของแอลกอฮอลได 
และเพิ่มเวลาการขึ้นสูจุดสูงสุดของความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดได (Jone, A. W., Jonsson, 
K., และ Neri, A., 1991) 
 

2.ขนาดพื้นท่ีผิวในการดูดซึมของกระเพาะอาหาร  
  ผูที่มีกระเพาะอาหารใหญจะมีพื้นที่ผิวในการดูดซึมมากกวาผูที่มีกระเพาะอาหาร
เล็ก การดูดซึมจะเกิดขึ้นเฉพาะสวนที่ของเหลวไดสัมผัสกับเยื่อบกุระเพาะอาหารเทานั้น 
 

3. ประเภทของเครื่องดื่มแอลกอฮอล  
  เอทานอลบริสุทธิ์จะมีการดดูซึมเร็วที่สุด สําหรับเครื่องดื่มแอลกอฮอลประเภทอื่น 
เชน ไวน ยนิ วิสกี้ และเบียร ความเร็วในการดูดซึมจะลดลงตามลําดับ 
 

4. ความเขมขนของเครื่องดืม่แอลกอฮอล  
  การดูดซึมแอลกอฮอลจากทางเดินอาหารจะเกดิขึ้นไดมากที่สุดเมื่อแอลกอฮอลที่
ดื่มเขาไปมีความเขมขนรอยละ 15-30 การที่แอลกอฮอลที่มีความเขมขนสูงๆถูกดูดซึมไดชาภายหลัง
ดื่มเขาไป อาจเนื่องมาจาก เครื่องดื่มแอลกอฮอลที่มีความเขมขนสูง (มากกวา 30 มิลลิกรัม/100 
มิลลิลิตร) ฤทธิ์ระคายเคืองของแอลกอฮอลจะทําใหเกดิการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของเนื้อเยื่อ 
เกิดรอยแดงและจุดเลือดออกขึ้น (superficial erosions and hemorrhages) และยังทาํใหระบบ
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กลามเนื้อเรียบของกระเพาะอาหารหดเกร็งและเปนอัมพาต (pyloric spasm and paralysis of smooth 
muscular system of the stomach) ซ่ึงทําใหอัตราการดูดซึมแอลกอฮอลลดลง 
 

5. รูปแบบและอัตราเร็วการดืม่  
  จากการเปรยีบเทียบระหวางการดื่มครั้งเดียวหมด กับการคอยๆดื่ม พบวาการดื่ม
แบบครั้งเดียวหมดจะทําใหคาความเขมขนสูงสุดของแอลกอฮอลในเลือดสูงสุด (peak alcohol 
concentration) สูงกวาแบบคอยๆดื่ม 
 

6. ปริมาณและชนิดของอาหาร  
  ปริมาณและชนิดของอาหารที่รับประทานขณะดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล มีผลตอ
การดูดซึมของแอลกอฮอลคือ อาหารปริมาณมากๆ หรืออาหารบางชนิดที่ยอยยาก จะทําให
ระยะเวลาในการบีบตัวไลอาหารของกระเพาะไปลําไส (Gastric emptying time) ยาวนานขึ้น ทําให
แอลกอฮอลถูกดูดซึมลดลง อาหารที่มีโปรตีน ไขมัน หรือคารโบไฮเดรต สูงๆ จะทําใหรางกายดูด
ซึมแอลกอฮอลลดลงดวย รวมทั้งยาหรือสารบางชนิด เชน ยาในกลุม non-selective anticholinergic 
drugs จะทําใหการบีบตัวของกระเพาะอาหารลดลง ทําใหอัตราเร็วการดูดซึมแอลกอฮอลลดลงได 
 

7. อุณหภูมิของรางกายและการออกกําลังกาย  
  การลดอุณหภมูิของรางกายลง หรือลดการออกกําลังกาย จะทําใหการดูดซึม
แอลกอฮอลลดลงกวาอัตราปกต ิ
 

8. ผลของฮอรโมน  
  ในบุคคลคนเดยีวกัน การดูดซึมแอลกอฮอลก็ไมคงที่ (Intra-individual variation) 
แปรเปลี่ยนไปตามการเปลี่ยนแปลงของฮอรโมนในรางกาย เชน การดูดซึมของแอลกอฮอลของ
บุคคลเดียวกันจะมีความแตกตางกันในชวงเวลาตางกันของรอบเดือน (stage of menstrual cycle) 
เปนตน 
 

9. ปจจัยอ่ืน  
  ลักษณะเฉพาะของแตละบุคคล ตลอดจนสิ่งแวดลอมในการดื่ม กม็ีอิทธิพลตอ
อัตราการดูดซึมเชนเดยีวกัน 
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2. การกระจาย (Distribution) 
 

 แอลกอฮอลจากทางเดินอาหารจะถูกนําเขาสูระบบไหลเวยีนโลหิตทาง Portal vein เขาสูตับ 
และจากตับเขาสู inferior vena cava แลวเขาสูหัวใจหองขวา จากนัน้จะเขาสูระบบไหลเวยีนที่ปอด 
และกลับสูหวัใจหองซาย แลวสูบฉีดจากหัวใจสงไปยังระบบตางๆทั่วรางกาย ดังรูปที่ 3 
 

 
รูปที่ 3 แสดงการกระจายของแอลกอฮอลในรางกาย ผานทางระบบไหลเวียนโลหิต 
  

แอลกอฮอลมีการกระจายตวัไปตามสารน้าํตางๆในรางกาย เชน น้าํไขสันหลัง วุนลูก
นัยนตา น้ําด ีปสสาวะ รวมทั้งเนื้อเยื่อและอวัยวะตางๆ เชน สมอง หวัใจ ตับ ปอด รวมทั้งถุงลมปอด
ดวย ปริมาณแอลกอฮอลที่อยูในชวีวตัถุตางๆนั้น จะมากหรือนอยขึน้กับวาสารน้ํา เนื้อเยื่อ หรือ
อวัยวะนั้นๆ มีน้ําเปนองคประกอบมากนอยเพียงใด เนื่องจากแอลกอฮอลละลายไดดีในน้ํา อัตรา
การกระจายของแอลกอฮอลเขาสูเนื้อเยื่อตางๆ จะแปรผันโดยตรงกับปริมาณน้ําที่เปนองคประกอบ
ในสารน้ํา เนือ้เยื่อ หรืออวยัวะนั้นๆ ดังนั้นสารน้ํา เนือ้เยื่อ หรืออวยัวะ ที่มีน้ําเปนองคประกอบสูง 
เชน น้ําไขสันหลัง วุนลูกนยันตา หรือ ปสสาวะ จะมีความเขมขนแอลกอฮอลสูงกวาในไขกระดกู 
หรือเนื้อเยื่อไขมันที่มีน้ําเปนองคประกอบในปริมาณทีต่่ํากวา 
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 นอกจากนี้ยังพบวามีความแตกตางของปริมาณน้ําในรางกายระหวางเพศดวย พบวาโดย
เฉล่ีย เพศชายจะมีน้ําเปนองคประกอบในรางกาย ประมาณรอยละ 68 ในขณะที่เพศหญิงจะมนี้ําเปน
องคประกอบในรางกายประมาณรอยละ 55 ของน้ําหนักตัว ดังนัน้หากชายหญงิที่มีน้ําหนกัตัว
ใกลเคียงกัน บริโภคเครื่องดื่มแอลกอฮอลชนิดเดียวกัน ในปริมาณที่เทาๆกัน ความเขมขนของ
แอลกอฮอลที่ตรวจพบในเพศหญิงก็จะสูงกวาเพศชายเลก็นอย เนื่องจากในเพศหญิง แอลกอฮอลจะ
มีสัดสวนการกระจายไปในปริมาณที่นอยกวาเพศชาย (Barry, L. และ Yale H. C., 2003) 
 อัตราสวนการกระจายของแอลกอฮอล สามารถคํานวณไดตามสมการของ Widmark ดัง 
รูปที่ 4  
   A = WRC
       0.8 
เมื่อ A     คือ ปริมาณของเอทานอลที่บริโภคเขาไป (volume of pure ethanol consumed) 
 W     คือ น้ําหนักตัว (body weight) 
 C     คือ ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (blood ethanol concentration) 
 R     คือ อัตราสวนการกระจาย (distribution ratio) 
 0.8   คือ ความถวงจําเพาะของเอทานอล (specific gravity of ethanol) 
รูปที่ 4 แสดงสมการของ Widmark (Widmark’s formula) 

 
  แอลกอฮอลกระจายไปสูเนือ้เยื่อตางๆของรางกายในอัตราเร็วที่ไมเทากัน ขึ้นกบัปจจัย
หลายประการ เชน มวลของเนื้อเยื่อ (Tissue mass) หรือการไหลเวยีนเวยีนของเลือด (blood flow) ที่
ไปเนื้อเยื่อหรืออวยัวะนัน้ๆ ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดจะถึงจุดสมดุลกับความเขมขนของ 
แอลกอฮอลในเนื้อเยื่อที่มีเลือดมาเลี้ยงมาก เร็วกวาเนื้อเยือ่ที่มีเลือดมาเลี้ยงนอย เชน สมอง ปอด ไต 
และตับ ซ่ึงเปนอวยัวะทีม่ีเลือดมาเลี้ยงมาก ความเขมขนของแอลกอฮอลจะถึงจุดสมดุลกอน
กลามเนื้อลายซึ่งมีเลือดมาเลี้ยงนอยกวา (Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979) 
 นอกจากนี้ พบวามีความแตกตางระหวางความเขมขนแอลกอฮอลในหลอดเลือดแดง และ
หลอดเลือดดําดวย โดยข้ึนกับชวงเวลาหลังจากบริโภคเครื่องดื่มแอลกอฮอล โดยความเขมขน
แอลกอฮอลในหลอดเลือดแดงจะสูงกวาความเขมขนแอลกอฮอลในหลอดเลือดดํา ในวัฏภาคการ
ดูดซึม ภายหลังจากในวัฏภาคการดดูซึมไปแลว จะพบความแตกตางระหวางความเขมขน
แอลกอฮอลในหลอดเลือดแดง และหลอดเลือดดําเพยีงเล็กนอยเทานัน้ 
 เมื่อการกระจายตัวของแอลกอฮอลถึงจุดสมดุล คาความเขมขนของแอลกอฮอลในชีววัตถุ
ตางๆเทียบกับคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด จะมีคาตางๆ (DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. 
J., 1989) ดังแสดงในตารางที่ 2 โดยกําหนดใหคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดเทากับ 1 
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ชีววัตถุ ความเขมขนสมัพัทธ 
เลือด 
พลาสมา หรือซีรัม 
สมอง 
น้ําในสมองและไขสันหลัง 
น้ําในลูกตา 
น้ําด ี
ตับ 
ปสสาวะ(สวนจากทอไต) 

                                  1 
        1.12-1.20 

0.85 
1.18 
1.20 

    1.0-1.2 
0.80 
1.30 

 
ตารางที่ 2 แสดงความเขมขนสัมพัทธของแอลกอฮอลที่ภาวะสมดุล  
 

3. เมตาบอลิสม (metabolism) 
 

 เมื่อเขาสูรางกาย แอลกอฮอลมากกวารอยละ 90 ที่ถูกดูดซึมเขาสูรางกายจะถูกออกซิไดซ
ไปเปนคารบอนไดออกไซดและน้ํา ทัง้นี้กระบวนการสวนใหญเกดิขึ้นในตับ โดยเอนไซม
แอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส (alcohol dehydrogenase, ADH) เปนสวนใหญ และสวนนอยจะถูก
เปลี่ยนแปลงโดยระบบออกซิเดชันเอธานอลในไมโครโซม (microsomal ethanol oxidizing system, 
MEOS) และเอนไซมคาตาเลส (catalase, CAT)   
 นอกจากนี้ พบวา แอลกอฮอลจํานวนหนึ่งถูกเปลี่ยนแปลงโดยเอนไซมแอลกอฮอล ดี
ไฮโดรจีเนส(ADH) ที่อยูที่ผิวเยื่อบุกระเพาะอาหารและตับ กอนทีจ่ะเขาสูระบบไหลเวยีนโลหติ 
(systemic circulation) เรียกกระบวนการนี้วา “first pass metabolism, FPM) ซ่ึงผลของ FPM จะเหน็
เดนชัดเมื่อดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอลในปริมาณนอยๆ (0.15-3.00 กรัม/ กิโลกรัม) หรือดื่ม
แอลกอฮอลหลังอาหาร เนื่องจากในสภาวะเชนนีแ้อลกอฮอลจะมีโอกาสสัมผัสกับเอนไซม 
แอลกอฮอล ดไีฮโดรจีเนส (ADH) ที่อยูทีผิ่วเยื่อบุกระเพาะอาหาร ไดนานพอที่จะเกดิปฏิกิริยาการ
เปลี่ยนแปลงขึน้ ถาทําใหการเคลื่อนที่ของอาหารจากกระเพาะอาหารไปยังลําไสชาลง จะทําใหเหน็
ผลของ FPM ชัดเจนขึ้น 
 

เอนไซมท่ีเก่ียวของกับการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลในรางกาย 
 

 แอลกอฮอลเกอืบทั้งหมดในรางกายจะถูกเปลี่ยนแปลงโดยกระบวนการออกซิเดชัน โดยมี
เอนไซมเปนตวัเรงปฏิกิริยา เอนไซมที่เรงปฏิกิริยาการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลที่สําคัญมี 3 ชนิด 
ไดแก เอนไซมแอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส (alcohol dehydrogenase, ADH) เอนไซมคาตาเลส 
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(catalase, CAT) และระบบออกซิเดชันเอธานอลในไมโครโซม (microsomal ethanol oxidizing 
system, MEOS) (Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979) 
  

1. เอนไซมแอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส (Alcohol Dehydrogenase, ADH)  
 เปนเอนไซมหลักที่ใชในการออกซิไดซแอลกอฮอลในรางกายมนษุย โดยเอนไซมนีจ้ะอยู
ในไซโตซอล (cytosol) เอทานอลจะถูกออกซิไดซไปเปนอะเซตัลดีไฮด โดยมกีารสงผาน
ไฮโดรเจนอะตอมไปยัง โคเอนไซมนิโคตินาไมด อะดนีนี ไดนิวคลีโอไทด (nicotinamide adenine 
dinucleotide, NAD+) ไดเปน NADH  ดังแสดงในรูปที ่5 

เอนไซมแอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส (ADH) สามารถออกซิไดซไดทั้งprimary, secondary 
และ tertiary aliphatic alcohols นอกจากนี้ยังสามารถออกซิไดซ cyclic alcohol บางชนิดให
กลายเปนอัลดไีฮดได 

 
 
 
รูปที่ 5 แสดงปฏิกิริยาการออกซิไดซเอทานอลโดยเอนไซมแอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส (ADH) 

  CH3CH2OH   +   NAD+      
    ADH

             CH3CHO   +   NADH   +   H+

  

2. ระบบออกซิเดชันเอธานอลในไมโครโซม (Microsomal Ethanol Oxidizing System, 
MEOS)   

 

 แอลกอฮอลสวนนอย (นอยกวารอยละ 10) จะถูกเปลี่ยนแปลงโดยระบบออกซิเดชัน
เอธานอลในไมโครโซม (microsomal ethanol oxidizing system, MEOS) ซ่ึงอยูที่เอนโดพลาสมิก เร
ติคูลัม (endoplasmic reticulum) ในตับ เอนไซมในระบบ MEOS ในตับนี้ แตกตางจากเอนไซม
แอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส (ADH) คือมันไมถูกยับยั้งโดยสารพีราโซล (pyrazole) ใหหยุดทํางาน 
แตจะถกูเหนียวนําใหสังเคราะหมากขึน้โดยเอทานอล พบวาในผูที่ดื่มสุราเปนประจําจะมีการ
กระตุนให MEOS activity สูงขึ้น ดังนั้นผูที่ดื่มแอลกอฮอลไปนานๆ จึงสามารถดื่มแอลกอฮอลได
มากกวาเดิมโดยไมเมา หรือมีความทนทานเพิ่มขึ้นนัน่เอง ปฏิกิริยาการออกซิไดซเอทานอลโดย
ระบบออกซิเดชันเอธานอลในไมโครโซม (MEOS) แสดงดังรูปที่ 6 
 

CH3CH2OH   +   NADPH, H+   +   O2  
MEOS

     CH3CHO   +   NADP+   +   H2O  
 
รูปที่ 6 แสดงปฏิกิริยาการออกซิไดซเอทานอลโดยระบบออกซิเดชันเอธานอลในไมโครโซม 
(MEOS) 
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3. เอนไซมคาตาเลส (Catalase, CAT) 
 เปนเอนไซมอีกชนิดหนึ่งที่ทาํหนาที่ออกซิไดซเอทานอลไปเปนอะเซตัลดีไฮด ดังแสดงใน
รูปที่ 7 เอนไซมชนิดนี้ในตบั สวนใหญจะพบอยูในเพอรอคซิโซม (peroxisomes) ซ่ึงจะมีเอนไซม
จําพวกออกซิเดสอื่นๆรวมอยูดวย เชน ไกลโคเลท ออกซิเดส (glycollate oxidase) อะมิโนแอซิด 
ออกซิเดส (amino acid oxidase) ยูเรท ออกซิเดส (urate oxidase) เปนตน ปจจัยสําคัญที่เปน
ตัวกําหนดอัตราเร็วของปฏิกิริยา (rate limiting factor) การเปลี่ยนแปลงเอทานอลของเอนไซมคา
ตาเลส คือ อัตราการสรางไฮโดรเจน เปอรออกไซด (H2O2) ซ่ึงเปนสารตั้งตนของปฏิกิริยา 
 

CH3CH2OH   +   H2O2          
CAT

         CH3CHO   +   2 H2O   
 
รูปที่ 7 แสดงปฏิกิริยาการออกซิไดซเอทานอลโดยเอนไซมคาตาเลส (CAT) 
 

เอนไซมทั้ง 3 ชนิดนี้จะทําหนาที่เปลี่ยนแปลงเอทานอลไปเปนอะเซตัลดีไฮด ดังแสดงใน
รูปที่ 8 

 

 
 
รูปที่ 8 แสดงการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลในรางกายโดยมีเอนไซมแอลกอฮอล ดีไฮโดรจีเนส 
(alcohol dehydrogenase, ADH) เอนไซมคาตาเลส (catalase, CAT) และระบบออกซิเดชันเอธานอล
ในไมโครโซม (microsomal ethanol oxidizing system, MEOS) เปนตัวเรงปฏิกิริยา 

 
อะเซตัลดีไฮดจะถูกเปลี่ยนแปลงตอไปเปนอะซีเตท (acetate) โดยเอนไซมอัลดีไฮด ดี

ไฮโดรจีเนส (aldehyde dehydrogenase,ALDH)  ดังรูปที่ 9 
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CH3CHO   +   NAD+         

  ALDH
           CH3COOH   +   NADH   +   H+

 
 
รูปที่ 9 แสดงปฏิกิริยาการเปลี่ยนแปลงอะเซตัลดีไฮดไปเปนอะซีเตท โดยเอนไซมอัลดีไฮด            
ดีไฮโดรจีเนส (ALDH) 
 
 จากนั้นอะซีเตทจะถูกเปลี่ยนแปลงตอไปเปนอะเซทิล โคเอ (Acetyl CoA) ซ่ึงจะซึมผานเขา
สูไมโตคอนเดรียแลวถูกเปลีย่นแปลงตอไปเปนคารบอนไดออกไซด น้ํา และพลังงาน ATP โดยวัฏ
จักรเครบส (Krebs’s Cycle) ดังนั้น หากเอทานอลถูกออกซิไดซอยางสมบูรณ จนกลายเปนกาซ
คารบอนไดออกไซด และน้ํา จะใหพลังงานในรูปความรอนและสะสมในรูปไขมันและสารชีว
โมเลกุลอ่ืนๆ เทากับ 7.1 กิโลแคลอรี่ตอกรัม (ไมตรี สุทธจิตต, 2531) 
 
การกําจัดจากรางกาย (Excretion) 
 

 รอยละ 2-5 ของเอทานอลที่ไดรับเขาสูรางกาย จะถูกขจดัออกในรูปทีไ่มเปลี่ยนแปลง ทาง
ปสสาวะ ลมหายใจ และเหงือ่ อยางไรก็ดีเอทานอลที่เขาสูรางกาย สวนใหญ (มากกวารอยละ 90) จะ
ถูกกําจัดออกในรูปของกาซคารบอนไดออกไซดและน้าํ หลังจากผานกระบวนการออกซิเดชัน
 อัตราการขจัดเอทานอลออกจากรงกายที่ระดับความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดต่ําๆ (ต่ํา
กวา 0.01 กรัม/ เดซิลิตร) จะมีลักษณะเปนแบบ first-order kinetics และจะมีลักษณะเปน zero-order 
kinetics เมื่อมีระดับความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดสูงกวานัน้ (Barry, L. และ Yale H. C., 2003)
อัตราการขจัดแอลกอฮอลออกจากรางกายโดยเฉลี่ยมีคาเทากับ 0.015 กรัม/ เดซิลิตร ในเพศชาย และ
มีคาเทากับ 0.018 กรัม/ เดซลิิตร ในเพศหญิง  
 พบวามีหลายปจจัยที่มีผลตอการขจัดแออลกอฮอลออกจากรางกาย (Jones, A. W., 1993) 
ไดแก ปริมาณแอลกอฮอลที่ดื่ม อุปนิสัยในการดื่ม อาหารที่กินรวมดวย รวมทั้งอุณหภูมิและความ
เขมขนของแอลกอฮอลในรางกายดวย โดยถาเพิ่มอุณหภูมหิรือความเขมขนแอลกอฮอลในรางกาย
ใหสูงขึ้น อัตราการขจัดแอลกอฮอลออกจากรางกาย ก็จะสูงขึ้นดวย นอกจากนี้การมีน้าํตาล กลูโคส 
ฟรุกโทส หรือกาแลกโทสสูงในเลือด กจ็ะเรงการขจัดแอลกอฮอลออกจากรางกายได 
 การขจัดแอลกอฮอลออกจากรางกายมี Circadian rhythmicity เปน Chronopharmacokinetic 
variation คือมีความแตกตางกันขึน้กบัชวงเวลาของวัน จากการศึกษา พบวาอัตราการขจัด
แอลกอฮอลออกจากรางกายในชวงบาย จะมีคาสูงกวาชวงเย็น (Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979) 
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 จากการศึกษาในผูที่ดื่มสุราปริมาณสูงเปนประจํา (Heavy drinkers) คือดื่มแอลกอฮอล
มากกวา 100 กรัม/วัน พบวาในคนๆเดยีวกัน ถาดื่มแอลกอฮอลคร้ังเดียวในปริมาณสูงๆ อัตราการ
ขจัดออกจะสูงกวาคอยๆทยอยดื่ม 
 

การควบคุมอัตราการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลโดยพันธุกรรม (Genetic control of alcohol 
metabolism rate) (Clicka, L. J. และ Clack, P., 1979) 
 

 อัตราเร็วของการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลในแตละบุคคลไมเทากัน พบวาทั้งส่ิงแวดลอม
และการควบคมุทางพันธุกรรม ลวนมีอิทธิพลตอการทําลายแอลกอฮอลในรางกายทั้งส้ิน จาก
การศึกษาในฝาแฝด พบวาอัตราการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลถูกควบคุมโดยพันธุกรรมดวย ในแฝด
แทที่เกิดจากไขฟองเดียวกนั (Identical twins) อัตราการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลจะเหมือนหรือ
ใกลเคียงกัน ในขณะทีแ่ฝดไมแท (Fraternal twins) จะมีอัตราการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลที่
แตกตางกันมากกวา 
 ความแตกตางของเชื้อชาติ (Ethnic differences) ก็มีผลตออัตราการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอล
เชนเดยีวกัน มีหลายการศึกษา พบวา ชาวจีน อเมริกนัพื้นเมือง และชาวญี่ปุน จะมีอัตราการ
เปลี่ยนแปลงแอลกอฮอล สูงกวาคนผวิขาว (Caucasians)  
 

ผลกระทบของแอลกอฮอลทางชีวเคมีและสรีรวิทยา 
 

 เอทานอลมีฤทธิ์กระทบตอระบบตางๆของรางกาย ดังนี ้
1. ผลตอระบบประสาท 

 การออกฤทธิ์ที่สําคัญของแอลกอฮอล คือ กดระบบประสาทสวนกลาง (Central Nervous 
System; CNS) (ทัศนะ สุวรรณจูฑะ และ พรชัย สุธีรคุณ, 2536; Jones, A. W., และ Pounder, D. J., 
1998) โดยแอลกอฮอลจะออกฤทธิ์ตอหลายบริเวณในสมอง (Harper, C. และ Matsumoto, I., 2005) 
ซ่ึงเปนสวนสําคัญในการควบคุมการทํางานของระบบตางๆในรางกาย การออกฤทธิ์ของ
แอลกอฮอลที่สมองคอนขางเร็ว เนื่องจากสมองมีเลือดไปเลี้ยงมาก และแอลกอฮอลซึมผานแนว
ตานทานของสมอง (Blood Brain Barrier; BBB) ไดดี (ทวีพร วิสุทธิมรรค, 2545) 

จากการศึกษาพบวามี มีการเปลี่ยนแปลงสารสื่อประสาท (neurotransmitter) เชน แคทีโคลา
มีน (catecholamine) และซีโรโทนีน (serotonin) ในสมอง ทําใหสูญเสียการควบคุมการ
ประสานงานรวมกันระหวางกลามเนื้อ ทําใหเสียอิริยาบทตางๆ พูดไมชัด มีอารมณรุนแรง ความนึก
คิดสับสน เลอะเลือน และเสียสติ ในระยะแรกของการมึนเมา ระบบประสาทมีการปรับตัวได
ช่ัวคราว โดยการเพิ่มฮอรโมนวาโสเพรสซิน (vasopressin) และเพิ่มสารตัวรับบนเซลลประสาท เมื่อ
ดื่มในระยะยาว จํานวนเซลลประสาทในสมองและเสนใยประสาทจะลดลง เนื่องจากขาดพลังงาน
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และตายในที่สุด การสรางเซลลประสาทใหมตองใชเวลานาน ไมสามารถชดเชยการสูญเสียได ทํา
ใหขนาดของสมองในผูปวยพิษสุราเร้ือรังมีขนาดฝอเหีย่ว เล็กกวาปกติ (ไมตรี สุทธจิตต, 2531) 

นอกจากนี้ อาจเกิดการขาดสารสําคัญอื่นๆในเซลลประสาท เชน แมกนีเซี่ยม ATP และ
วิตามินบหีนึ่ง เนื่องจากมีการเพิ่มระดับของอัลโดคอรติโคสเตอโรน (aldocorticosterone) ซ่ึงจะทํา
ใหมีการขับแมกนีเซี่ยมออกทางปสสาวะมากขึ้น การขาดวิตามินบหีนึง่อยางรุนแรง พบไดบอยในผู
ที่ดื่มสุรา ซ่ึงอาจเกิดจากการไมไดรับอาหารอยางเพียงพอ วิตามินบีหนึ่งมีความจําเปนมากตอการ
ทํางานของเอนไซมดีคารบอกซิเลส (decarboxylase) และเอนไซมทรานคีโตเลส (transketolase) ซ่ึง
รับผิดชอบในการสลายตัวของน้ําตาลใหเปนพลังงาน ATP การขาดวิตามินบหีนึ่งจะทําใหเซลล
ประสาทและสมองสวนกลางขาด ATP ดวย เซลลจึงไมสามารถสงกระแสประสาทได ผูปวยทีต่ิด
สุราเร้ือรังมักมีความจําเสื่อม ขี้ลืม สับสน เพราะขาดการประสานกนัระหวางประสาทกับกลามเนื้อ 
กลุมอาการเหลานี้ เรียกวา กลุมอาการเวียรนิค (Wernick’s syndrome) และกลุมอาการคอรซากอฟฟ 
(Korsakoff’s syndrome)  

โรคความจําเสื่อมในผูปวยทีต่ิดสุราเร้ือรัง นอกจากมีสาเหตุจากการขาดสารอาหารและ
พลังงานในระบบประสาทสวนกลางแลว อาจเกิดจากเยือ่หุมนิวเคลียสของเซลลประสาทถูกทําลาย
ดวย ดังนัน้ เอ็ม-อารเอ็นเอ (m-RNA) จึงผานออกมาจากนวิเคลียสสูไรโบโซมไมได การสราง
โปรตีนในสมองจึงถูกยับยั้งหรือลดลง ทําใหขาดการสังเคราะหท-ีอารเอ็นเอ (t-RNA) และเอนไซม
เอซิล-ทีอารเอ็นเอซินธีเทส (acyl t-RNA synthetase)  

 

2.ผลตอระบบทางเดินอาหาร 
แอลกอฮอลในความเขมขนต่ํา เชน ประมาณ 10 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต สามารถกระตุนตอม

น้ํายอยของกระเพาะอาหาร และฮอรโมนแกสตริน (gastrin) ซ่ึงเรงการขับกรดเกลือจากเซลลพาริ
เอตัล (parietal cells) และเอนไซมเปปซินจากเซลลชีฟ (chief cells) ใหออกมามากขึ้น เปนผลให
เกิดแผลในกระเพาะอาหาร และลําไส หรือทําใหแผลเกากําเริบขึ้นมาอีกได แอลกอฮอลในความ
เขมขนสูงจะทาํใหเยื่อบุกระเพาะอาหารอักเสบแบบเฉียบพลันหรือเปนแผลตื้น และมีเลือดออกใน
กระเพาะ การระคายเคืองและการทําลายเยื่อบกุระเพาะอาหารจะเกดิขึ้นมากในเวลาที่กระเพาะ
อาหารวาง หรือในเวลากลางคืน ผูดื่มจึงมกัมีอาการปวดศีรษะในตอนเชา หลังจากการดื่มสุราหนัก 
อาจมีอาการแนนทอง อาเจยีนเปนเลือด อุจจาระสีดํา บางรายเลือดอาจไหลออกมามาก และไมหยุด
จนตองมีการใหเลือดได  

ลําไสเล็กสวนตนก็มีโอกาสจะเกิดการอักเสบตรงบริเวณเยื่อบุผิวได และอาจทําใหมกีารปด
ตันของทางเปดทอน้ําดี บริเวณหูรูด ทําใหขาดน้ําดี ละน้ํายอยจากตบัออน ทําใหการยอยอาหาร
ประเภทไขมนัเปนไปไดยากลําบาก เกิดอาการทองอืด ทองเฟอหลังการดื่มสุรา 
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หากปริมาณแอลกอฮอลในเลือดสูงถึง 120 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต อาจทําใหเกิดการอาเจียน
ได เนื่องจากศูนยเกี่ยวกับการอาเจียนในสมองถูกกระตุน ทําใหมีอาการขยอน และอาเจียนอยาง
รุนแรง ถามีแผลขนาดใหญในกระเพาะอาหาร อาจจะทําใหเสียเลือดมากขึ้นและอาจมีการฉีกขาด
ของเยื่อบุหลอดอาหารตรงบริเวณที่ตอกับกระเพาะอาหารได (ไมตรี สุทธจิตต, 2531) 

แอลกอฮอลกระตุนการหลั่งน้ํายอยจากตับออนใหเพิ่มขึ้น ซ่ึงเปนผลตอเนื่องจากการเพิ่ม
ของฮอรโมนแกสตริน ทําใหกรดในกระเพาะอาหารและสวนตนของลําไสเล็กสูงขึ้น ทําให
ฮอรโมนซีเครติน (secretin) หล่ังจากผนังลําไส ซีเครตินจะกระตุนตับออนใหหล่ังน้ํายอยและ
เอนไซมเพิ่มขึน้ แตในขณะเดียวกันอาจทาํใหเกิดการอดุตันของทอหล่ังในตับออน เอนไซมโปรตี
เอสและไลเปส ที่หล่ังออกมาไมไดกจ็ะยอยเนื้อของตับออนเสียหาย จนเกดิการอักเสบของตับออน
ขึ้น อาจมีการตกตะกอนของสารอนินทรียและกลายเปนนิ่วในตับออนได 

 

3. ผลตอตบั 
แอลกอฮอลมีผลตอตับมีคอนขางมาก เนื่องจากตับเปนอวยัวะหลักในกระบวนการ

เปลี่ยนแปลงแอลกอฮอลในรางกาย ผลกระทบที่เกิดขึน้ไดแกการคั่งของไขมันในตับ (fatty liver) 
ตับอักเสบเนื่องจากพิษสุรา (alcoholic hepatitis) ตับแข็ง (cirrhosis) และมะเร็งตบั (hepatoma) 
(ไมตรี สุทธจิตต, 2531) ดังแสดงในรูปที่ 10 

การคั่งของไขมันในตับ มีสาเหตุมาจากการเพิ่มการสังเคราะหกรดไขมนัละไตรกลีเซอไรด 
ซ่ึงเปนผลตอเนื่องมาจากการเพิ่มอัตราสวนของ NADH/NAD ซ่ึงเปนผลกระทบจากการเปลี่ยนปลง
แอลกอฮอล NADH ที่เกิดขึ้นมากมายในไซโตปลาสม จะถายทอดอะตอมของไฮโดรเจน(ซ่ึงมีพลัง
อีเลคตรอนสูง) ใหแกสารไดไฮดรอกซี่อะซิโตน ฟอสเฟต (dihydroxyacetone phosphate) กลายเปน
อัลฟา กลีเซอโรฟอสเฟต (alpha-glycerophosphate) สารตัวนี้สามารถผานเยื่อหุมของไมโตคอนเด
รียเขาไดโดยตรงเพื่อนําอะตอมไฮโดรเจนเขาสูกระบวนการออกซิเดทฟี ฟอสโฟรีเลชัน 

การเพิ่มของอัลฟา กลีเซอโรฟอสเฟต ยังทําใหมีปฏิกิริยาการสังเคราะหไตรกลีเซอไรดรวม
ดวย ในขณะเดียวกัน NADPH ก็กระตุนการสังเคราะหกรดไขมันที่มีสายโซยาวใหมจีํานวนมากขึน้ 
กรดไขมันในรูปของอะซีทิลโคเอจะทําปฏิกิริยาโดยตรงกับอัลฟา กลีเซอโรฟอสเฟต กลายเปนไดเอ
ซิล กลีเซอโรฟอสเฟต ไดเอซิล กลีเซอรอล และไตรกลีเซอไรด ตามลําดับ ทําใหตับไมสามารถ
ทํางานตามปกติได เพราะถูกไขมันเบียดแทรกอยู จนเซลลอาจตายได  

การไมสมดุลยระหวาง NADH/NAD ยังมีผลทําใหเอนไซมหลายชนดิลดกัมมันตภาพลง 
เชน เอนไซมไอโซซิตริก ดีไฮโดรจีเนส (isocitric dehydrogenase) อัลฟาคีโตกลูตาเรท ดีไฮโดร
จีเนส (ketoglutarate dehydrogenase) และมาเลท ดีไฮโดรจีเนส (malate dehydrogenase) ในวฏั
จักรเครบส ทําใหวัฏจกัรเครบสชะงักลง ทําใหเซลลขาดพลังงาน และตายได 
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เมื่อเซลลตับตายเพิ่มมากขึน้ จะเกิดการอักเสบ มีการสรางพังผืดบางๆขึ้น มีเม็ดเลือดขาวเขา
มาลอมรอบเพื่อขจัดไขมัน เมื่อพังผืดเกิดมากขึ้นจนทัว่บริเวณตับ จะทาํใหตับโต ตับแข็ง เกิดดีซาน 
คล่ืนไส อาเจียน เบื่ออาหาร มามโต และเสยีชีวิตได 

ในกระบวนการเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอล จะทําใหเกิดสารไฮโดรเจน เปอรออกไซดขึ้น ซ่ึง
สารนี้จะเรงปฏิกิริยาออกซิเดชันของเอนไซมคาตาเลส ใหเปนอะเซตัลดีไฮดมากขึ้น ทําลายไวตามนิ
อี และออกซิไดซไขมันทีไ่มอ่ิมตัวของเยื่อหุมเซลลตับดวยกระบวนการที่เรียกวา ลิปด เปอร
ออกซิเดชัน (Lipid peroxidation) ทําใหเซลลออนแอ เสียหาย และตายได 

NADH ที่สะสมมากขึ้น มีผลกระทบตอกระบวนการสลายตัวของคารโบไฮเดรต 
(glycolysis) ในตับ โดยทําใหไพรูเวตเปลีย่นเปนแลคเตทมากขึ้น น้ําตาลกลูโคสและไกลโคเจนจะ
ถูกดึงมาใชมากขึ้นเพราะตับจะขาดพลังงานสํารองที่เปนไกลโคเจน เลือดจะมีระดบักลูโคสลดลง 
(hypoglycemia) กรดอะมิโนชนิดกลูโคเจนิก (glucogenic) ก็ไมสามารถเปลี่ยนไปเปนกลูโคสใน
กระบวนการกลูโคนีโอเจเนซิส (gluconeogenesis) ได 

แอลกอฮอลมีพิษที่เฉียบพลันตอเซลลตับ โดยการรบกวนการสังเคราะหโปรตีนหลายชนิด 
รวมทั้งอัลบูมิน และไลโปโปรตีน สายโปลีโซมที่เอนโดพลาสมิคเรติวลัมจะถูกทําลายและแยกออก
จากกนั นอกจากนีย้ังมีการยับยั้งการขับหล่ังโปรตีนออกจากตับดวย ความเขมขนของอัลบูมินใน
ซีรัมจะลดลงในกรณีที่ตับเสีย แตระดับของกรดอะมิโนอิสระในเลือดจะเพิ่มขึน้ สารโปรธรอมบิน 
(prothrombin)  ซ่ึงจําเปนตอการแข็งตัวของเลือดจะลดลงดวย 

 
 
รูปที่ 10 แสดงการเปลี่ยนแปลงของแอลกอฮอลในเซลลตับ 
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 4. ผลตอระบบหัวใจและหลอดเลือด 
 แอลกอฮอลทําใหเนื้อเยื่อกลามเนื้อหวัใจทาํงานผิดปกติ เนื่องจากการสะสมไขมัน

ในเซลลกลามเนื้อหัใจ และขาดแคลนสารสําคัญ เชน นอรอีพิเนฟริน แมกนีเซียม แคลเซียม และ
เอนไซมตางๆที่จําเปนตอการบีบตัวของหวัใจ หวัใจอาจมีขนาดโต บวม เตนผิดปกต ิและหัวใจวาย 
ถึงแกชีวิตได (ไมตรี สุทธจิตต, 2531) 
 นอกจากนี้แอลกอฮอลยังทําใหหลอดเลือดขยายตวั หนาแดง รูสึกอบอุนหรือรอน ซ่ึงเกิด
จากการไปเกบ็พลังงานไวในรูปของ ATP นั่นเอง แอลกอฮอลในขนาดปานกลางทําใหความดนั
เลือดสูงและอตัราการเตนของหัวใจเร็วขึน้ แตเมื่อความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดสูงมากกวา 
400 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต อัตราการเตนของหัวใจจะชาลงและหยุดหายใจในที่สุด 
 

 5. ผลตอไต 
 แอลกอฮอลทําใหปสสาวะถกูขับเพิ่มมากขึน้ เนื่องยับยั้งการหลั่งฮอรโมนแอนติ

ไดยูเรติค (antidiuretic, ADH) จากตอมพิทูอิตารี่สวนหลัง การคั่งของกรดแลคติคในเลือดและ
เนื้อเยื่อ ทําใหการละลายของกรดยูริคนอยและถูกขับทางปสสาวะนอย จึงอาจเกิดการตกตะกอน
ตามขอกระดูก ทําใหมีอาการอักเสบ และโรคปวดขอแบบเกาท (gout) (ไมตรี สุทธจิตต, 2531) ขอ
บวม แดงมาก กรดยูริคอาจจะตกตะกอนในไต ทอไต ทาํใหเกิดนิว่ในทางเดินปสสาวะ  

 

 6. ผลตอระบบภูมิคุมกัน 
 แอลกอฮอลทําใหระบบภูมคิุมกันของรางกายออนแอลง ติดเชือ้โรคงายขึ้น 

โดยเฉพาะทําใหสมรรถภาพในการฆาเชื้อโรคของเม็ดเลือดขาวนวิตรฟลล (neutrophil) ลดลง ทํา
ใหเม็ดเลือดขาวมีจํานวนลดลง ทําใหไฮโดรคอรติโซน สูงขึ้นในพลาสมาขึ้น (ไมตรี สุทธจิตต, 
2531) เนื่องจากมีการหลั่งฮอรโมนควบคุมตอมหมวกไต (ACTH) จากสมองมาก 
  

7. ผลตอตา 
 แอลกอฮอลเปนสาเหตุหนึ่งที่ทําใหเกิดอาการตาฟางในที่มืดสลัว ในตอนกลางคืน (night 
blindness) (ไมตรี สุทธจิตต, 2531) เนื่องจากสารเรตินอล (retinol) หรืออนุพันธของไวตามินเอ ที่
ดานหลังของตาหรือจอรับภาพของตาที่จําเปนตองอาศัยปฏิกิริยาออกซิเดชัน และการเรงจาก
เอนไซมแอลกอฮอลดีไฮโดรจีเนส ใหกลายเปนเรตนิอลดีไฮด (ratinaldehyde) ทั้งเอนไซมดังกลาว
และโคแฟคเตอรของมัน คือสังกะสี จะถูกแยงโดยแอลกอฮอล ทําใหปฏิกิริยาการเปลี่ยนเรตินอล 
ไปเปนเรตินอลดีไฮด เกดิไดชากวาปกติ จึงมีอาการคลายๆการขาดไวตามินเอ ดังแสดงในรูปที่ 11 
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รูปท่ี 11 แสดงกลไกของแอลกอฮอลในการยับยั้งขบวนการทางชีวเคมีของการมองเหน็ในที่สลัว 
 
การวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล 
 

 เนื่องจากฤทธิก์ดการทํางานของระบบประสาทสวนกลางของแอลกอฮอลทําให ผูที่ดื่ม
เครื่องดื่มแอลกอฮอลมีการรับรูและการตอบสนองของรางกายเปลี่ยนแปลงไปจากปกติ จึงเปน 
สาเหตุหลักในการเกิดอุบัติเหตุตางๆ บนทองถนน ในสถานที่ทํางานและบานเรือน รวมทั้งเปน
ปจจัยสงเสริมในการเกิดปญหาอาชญากรรมตางๆตามมาดวย การวิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอลในรางกายจงึเปนสิ่งสําคัญอยางยิ่ง ทั้งเพื่อเปนประโยชนในการใชประกอบการพิจารณา
เพื่อสรุปสาเหตุการเสียชีวิต และดําเนนิการตามกระบวนการยุติธรรม รวมทั้งเปนประโยชนแกการ
วินิจฉยั การรักษา และติดตามผลการรักษาอาการเจ็บปวยจากการไดรับพิษจากแอลกอฮอล
นอกจากนี้ยังเกี่ยวของกับสิทธิประโยชนตางๆที่บุคคลพึงไดรับ เชนกรณีการจายคาสินไหมทดแทน
ตามสัญญาประกันภัย ดวย 
 
วิธีการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล (Jones, A. W., และ Pounder, D. J., 1998; Barry, L. 
และ Yale H. C., 2003) 
 

 1. วิธีทางเคมี 
 การวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลโดยวธีิทางเคมีเปนวิธีแรกที่นํามาใชวิเคราะหความ
เขมขนแอลกอฮอล วิธีนี้เปนที่ยอมรับและใชกันอยางแพรหลายในทางนิติเวชวิทยาและพิษวิทยา 
ตั้งแตป ค.ศ. 1922 โดยเรียกวา Widmark’s method ตามชื่อของผูคิดคน การวิเคราะหความเขมขน
แอลกอฮอลโดยวิธีนี้อาศัยหลักการทําใหแอลกอฮอลในชีววัตถุระเหยออกมาทําปฏิกิริยาโดยตรงกับ
สารโพแทสเซี่ยม ไดโครเมท (potassium dichromate) ในกรดกํามะถัน (sulfuric acid) ที่มากเกินพอ 
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แอลกอฮอลจะเปนตัวรีดวิซ โครเมทไอออน (Cr++) ซ่ึงมีสีสม ใหกลายเปนโครมิคไอออน (Cr+++) 
ซ่ึงมีสีเขียว ดังสมการ 
 

  
   
  

2 K2Cr2O7 + 8 H2SO4  + 3 C2H5OH   2 Cr2(SO4 )3 + 2 K2 SO4 + 3 CH3COOH + 11 H2O 
(สีสม)         (สีเขียว) 

ปริมาณแอลกอฮอลในเลือดจะเปนสดัสวนโดยตรงกับปริมาณของไดโครเมทที่ถูกรีดิวซ 
ดังนั้นจึงสามารถหาความเขมขนแอลกอฮอลได โดยการไตเตรทสารไดโครเมทที่เหลือดวย
สารประกอบไอโอไดด (iodometric titration) วิธีการนี้มีขอจํากัด คอืมีความจําเพาะต่ํา ปฏิกิริยา
ออกซิเดชันสามารถเกิดขึ้นได ถาในชวีวัตถุนั้นมี อะซิโตน เมทานอล หรืออีเทอรอยู ทําใหไดผล
บวกลวง ตอมาในป ค.ศ. 1950 มีการนําเทคนิคสเปคโตรเมทรี มาใชวัดปริมาณ oxidizing agent 
แทน โดยนําน้ํายาที่เกิดปฏกิิริยาเคมีแลวไปวัดคาการดดูกลืนแสง (optical density,OD) โดยเครื่อง
สเปคโตรโฟโตมิเตอร (spectrophotometer) แลวนาํมาคํานวณโดยใชสูตร 
ความเขมขนแอลกอฮอล   =    คาการดูดกลนืแสงของตัวอยาง x ความเขมขนของสารมาตรฐาน 
          คาการดูดกลืนแสงของสารมาตรฐาน 
 

 2. วิธีเอนไซม   
 

 วิธีนี้พัฒนาขึน้หลังจากที่นกัวิทยาศาสตรสามารถแยกเอนไซม ADH จากตับมาและยีสตได
สําเร็จ โดยเรียกวิธีนีว้า ADH methods ซ่ึงมีขอดีกวาวิธีทางเคมี คือ มีความจําเพาะเจาะจงมากกวา  
 วิธีนี้จะตองตกตะกอนโปรตนีดวยกรดเปอรคลอริก (perchloric acid, HClO4) หรือ ไตร
คลอโรอะซิติก (trichloroacetic acid, CCl3COOH) กอน และปรับ pH ใหเปน 9.6 ดวยเซมิคารบา
ไซด บัฟเฟอร (semicarbazide buffer) จากนั้นเติมเอนไซมและโคเอนไซม (NAD+) ลงไปเพื่อเร่ิม
ปฏิกิริยา ถาตัวอยางมแีอลกอฮอล NAD+ จะถูกรีดวิซเปน NADH ดังสมการ ซ่ึงปริมาณ NADH ที่
เกิดขึ้นจะสมมลูกับปริมาณแอลกอฮอล วัดปริมาณ NADH ที่เกิดขึ้น โดยใชเครื่องสเปคโตรโฟโต
มิเตอร อานคาการดูดกลืนแสงที่ได เทยีบกับกราฟมาตรฐานซึ่งสรางขึ้นโดยใชสารละลายมาตรฐาน
ที่ทราบความเขมขน 
 

C2H5OH   +   NAD+               
ADH   CH3CHO   +   NADH   +   H+

 
 
อยางไรก็ดี วธีินี้ก็ยังมีขอจํากัด คือ เอนไซม ADH นี้สามารถออกซิไดซแอลกอฮอลชนิด

อ่ืนๆไดดวย ไมจําเพาะกับเอทานอลเทานั้น ดังนั้นถาในตวัอยางมีไอโซโพรพานอล (iso-propanol) 
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หรือ เอ็น-โพรพานอล (n-propanol) อยูดวย จะทําใหวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลไดสูงกวา
ความเปนจริง   
 

3. วิธีแกสโครมาโตกราฟฟ (Gas Chromatography)  
 

 วิธีนี้สามารถใชวิเคราะหไดทั้งเชิงคุณภาพ และเชิงปรมิาณ โดยใชเครื่องแกสโครมาโต
กราฟฟ (Gas Chromatography, GC) ซ่ึงมีหลักการคือ เมื่อสารตัวอยางถูกฉีดเขาเครื่องที่บริเวณ 
injection port ซ่ึงมีอุณหภมูิสูง สารจะถูกเปลี่ยนสภาพเปนแกส และถูกพาเขาสูคอลัมนโดยแกส
เฉื่อย เชน ฮีเลียม หรือไนโตรเจน (เปน mobile phase) เมื่อเขาสูคอลัมนซ่ึงบรรจุดวย stationary 
phase สารแตละชนิดจะมีความสามารถในการดูดซับกบั stationary phase ตางกนั ทําใหใชเวลาใน
การเคลื่อนที่ออกจากคอลัมนตางกัน เวลาที่ใชตั้งแตฉีดสาร จนสารถูกพาออกจากคอลัมน เรียกวา 
retention time (RT) โดยทัว่ไปสารตางชนิดกัน จะม ีretention time ที่แตกตางกัน ทําใหสามารถแยก
สารแตละชนดิออกจากกันได สําหรับการตรวจวเิคราะหเชิงปริมาณ สามารถทําไดโดยการวัดความ
สูงของพีค (peak height) หรือพื้นที่ใตพคี (peak area) เปรียบเทยีบกับสารมาตรฐานที่ทราบความ
เขมขน 
 เดิมการวเิคราะหแบบนี้ตองสกัดแอลกอฮอลออกจากชีววัตถุกอนฉีดเขาเครื่อง ตอมานิยม
เจือจางดวยสารละลายมาตรฐานภายใน (Internal standard solution) แลวฉีดเขาเครื่องแทน เรียกวิธี
นี้วา วิธีฉีดโดยตรง (direct injection) ภายหลังมีการพัฒนาวิธีการฉีดแบบใหมโดยฉีดแกสทีอ่ยู
เหนือตวัอยางเขาเครื่อง GC แทน เรียกวิธีนี้วา Headspace technique ซ่ึงมีขอดีคือ ไมทําใหอุปกรณ
ของเครื่องวิเคราะหสกปรก ยืดอายกุารใชงานของเครื่อง และสะดวกในการเตรียมตวัอยาง รวมทัง้
สามารถวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลจากชีววัตถุทีห่ลากหลายยิ่งขึ้นนอกจากเลอืด เชน จาก
สมอง ตับ หรือไขกระดกู เปนตน 
 การเตรียมสารเพื่อวิเคราะหดวย Headspace technique ตองใสสารละลายมาตรฐานภายใน 
และตัวอยางชวีวัตถุ ในขวดแกวปดสนิท ใหความรอนที่อุณหภูมิ 50-70 องศาเซลเซียส จน
แอลกอฮอลในชีววัตถุและในบรรยากาศภายในขวดแกวถึงจุดสมดุล นอกจากการใหความรอน
เพื่อใหแอลกอฮอลระเหย แยกตัวออกจากชวีวัตถุแลว ยังมีอีกวิธีหนึ่งทีน่ิยม คือ การใสเกลืออนินท
รีย เชน โซเดียม คลอไรด หรือ โพแทสเซียม คารบอเนท ซ่ึงเกลือเหลานี้มีคุณสมบัติการละลายน้ํา
ไดดีกวาแอลกอฮอล ทําใหแอลกอฮอลแยกตัวออกจากตวัอยางชวีวัตถุได หลักการนี้เรียกวา “salting 
out technique” 
 ปจจุบันวิธีการวิเคราะหแอลกอฮอลโดยใช Gas Chromatographic Headspace, GC-HS 
จัดเปนวิธีมาตรฐานสําหรับการวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล ในหองปฏิบัติการทางคลินิกและ
นิติพิษวิทยา 



 27

 4. วิธีอ่ืนๆ 
 นอกจากวิธีการวิเคราะหแอลกอฮอลโดยใช Gas Chromatographic Headspace, GC-HS 
แลว ยังมีการนําเทคนิคเฮดสเปซมาใชรวมกับเครื่องมือชนิดอื่นๆ นอกเหนือจากเครือ่ง GC เชน ใช
รวมกับตวัตรวจวัด (detector) ที่เปน electrochemical sensing, metal oxide semiconductor device 
ซ่ึงวิธีนี้มีขอดคีือ สะดวกและรวดเรว็กวาวิธี GC-HS แตมีขอจํากัด คอื มีความจําเพาะต่ํา สารเคมี
หลายชนิดสามารถรบกวนการอานผลได จึงนิยมใชวิธีนี้สําหรับการตรวจเบื้องตนเทานั้น 
 มีการนําเทคนคิ fourier transform infared spectrometry (FTIR) มาใชในการวดัความ
เขมขนแอลกอฮอลในผลิตภัณฑประเภทเบียร  

เทคนิคอ่ืนๆที่มีใชกันในหองปฏิบัติการทางคลินิก ไดแก การใช biosensors ซ่ึงเตรียมโดย
เอนไซม alcohol oxidase มาจับกับตัวยึดไดเปน immobilized enzyme ใสในขั้วตรวจวดั 
(bioelectrodes) ทําการวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล โดยใชหลักการ amperometry, 
colorimetry, spectrophotometry อยางใดอยางหนึ่ง นอกจากนี้ยังมกีารใชเทคนิค proton nuclear 
magnetic resonance spectroscopy (NMR) ในการศกึษาเภสัชจลนศาสตรของเอทานอล อะซิโตน 
และไอโซโพรพานอล ในตวัอยางพลาสมา ในเวชศาสตรฉุกเฉิน มกีารใชเทคนิค freezing point 
depress osmometry ในการตรวจเบื้องตนเพื่อหาแอลกอฮอลในตัวอยางพลาสมา ซ่ึงวิธีนี้มีขอดีคือ 
ใชตัวอยางปริมาณนอย และไมเปนการทาํลายตัวอยาง สามารถนําตัวอยางนั้นไปวิเคราะหโดยวธีิ
อ่ืนตอไปได 

เทคนิคในการวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลอีกเทคนิคหนึ่ง คือ เทคนิค Near-infrared 
spectrometry ซ่ึงสามารถใชวัดสารเคมีไดหลายชนิด และไมจาํเปนตองเก็บตัวอยางเลือด หรือแทง
เข็มเพื่อเก็บตวัอยางอื่นๆแตอยางใด โดยวธีินี้มักจะตรวจบริเวณปลายนิว้ หรือใบหู เนื่องจากเปน
บริเวณที่มีผิวหนังบาง และสามารถวางเครื่องมือไดงาย เทคนิคนี้อาศัยหลักการใหแสงอินฟราเรด 
ซ่ึงสามารถผานผิวหนังได ไปกระทบกับสารเคมีตางๆในเลือด เมื่อสารเคมีในเลือดไดรับแสง
อินฟราเรด จะมีการดดูกลนืแสงซึ่งมีรูปแบบแตกตางกันไปตามความยาวคลื่น ขอมูลที่ไดจะนาํไป
วิเคราะหดวยคอมพิวเตอร โดยอาศัยเทคนิค computer-aided pattern recognition technique ซ่ึงจะทํา
ใหทราบชนิดและความเขมขนของสาร ปจจุบันเทคนคินี้ถูกนํามาใชวิเคราะหปริมาณกลูโคส และ
แอลกอฮอลในเลือด และคาดวาจะมีการพฒันาเพื่อนํามาใชวัดระดับยา และสารเสพติดอื่นๆในเลือด
ตอไป ในอนาคต แตวิธีนี้ไมเหมาะกับการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในผูเสียชีวิต 

นอกจากนี้ มกีารนําเครื่อง GC มาใชรวมกับ Mass detector เพื่อใชในการตรวจแยกชนิด
ของสารระเหยตางๆ เรียกเทคนิคนี้วา gas chromatography – mass spectrometry , GC-MS โดยจะ
ใชแกสโครมาโตกราฟฟในการแยกสาร และวิเคราะหมวลตอประจุ (m/z) ของสารดวยเครื่อง mass 
spectrometer โดย เอทานอลจะมีมวลตอประจุที่ 31, 45 และ 46 และยงัมีการศึกษาเภสัชจลนศาสตร
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ของเอทานอล ดวยวิธีนี้ โดยจะติดฉลากเอทานอลดวยดิวเทอเรยีม เพื่อติดตามรูปแบบการกระจาย
ตัว การเปลี่ยนแปลง และการขจัดเอทานอลออกจากรางกาย 

นอกจากวิธีตางๆ ดังกลาวขางตนซึ่งเปนการวิเคราะหในชวีวตัถุแลว ยังสามารถตรวจ
วิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลไดจากทางลมหายใจดวย โดยเครื่องวิเคราะหแอลกอฮอลจากลม
หายใจ (Breath Analyzer, Breathalyzer) ซ่ึงมีหลักการคือ เครื่องมือนี้จะมีตัวตรวจจับแอลกอฮอลอยู 
ตัวตรวจจับนี้เมื่อไดรับแอลกอฮอลจากลมหายใจกจ็ะมกีารแปรสภาพใหรายงานออกมาที่หนาปด
ของเครื่องในรูปของคาความเขมขนแอลกอฮอลในเลือด (Blood alcohol concentration, BAC) โดย
อาศัยการคํานวณจากคาความสัมพันธระหวางแอลกอฮอลในเลือดกับลมหายใจ ปจจุบันมีเครื่อง
วิเคราะหแอลกอฮอลจากลมหายใจหลายรปูแบบ ขึ้นกับชนิดของตัวตรวจจับ ไดแก ตัวตรวจจับที่ใช
หลักไฟฟาเคมี (electro-chemical sensor) ซ่ึงประกอบดวยเซลเชื้อเพลิง (fuel cell) บรรจุสารเคมีกับ
ขั้วไฟฟาสารเคมี จะทําหนาที่ดดูซับแอลกอฮอล และเปลี่ยนใหเปนกรดอะซิติก และเขาสู
กระบวนการตางๆ จนไดอิเล็คตรอนอิสระ กระแสอเิล็คตรอนนี้จะวิ่งไปที่ขั้วไฟฟา กระแสไฟฟานี้
เกิดขึ้นมากนอยตามปริมาณของแอลกอฮอลในลมหายใจ ตัวตรวจจับแบบนี้ มีขอจํากดั คือ  
เมทานอล และ ไอโซโพรพานอล ความเขมขนสูงๆ สามารถรบกวนการวิเคราะหทําใหเกิดผลบวก
ลวงได ตัวตรวจจับอีกชนิดของเครื่องวิเคราะหแอลกอฮอลจากลมหายใจ คือ ตัวตรวจจบัที่
ประกอบดวยแสงอินฟราเรด หลักการทาํงานของเครื่อง คือ เมื่อเปาลมหายใจเขาเครื่อง ผานแสง
อินฟราเรดที่จบัคลื่นไวเฉพาะเอทานอล เอทานอลจะดดูกลืนแสงไว จํานวนแสงที่ถูกดูดกลืนจะ
แปรผันตามปริมาณของแอลกอฮอลในลมหายใจ  
 

ชีววัตถุท่ีใชตรวจวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล 
 

1. สมอง 
เนื่องจากสมองเปนตําแหนงที่ออกฤทธิ์ (Site of action) ที่สําคัญของแอลกอฮอล และมีผล

ตอการทําหนาที่ตามปกติ ของระบบอื่นๆในรางกายตามมา ดังนั้นการตรวจวิเคราะหความเขมขน
ของแอลกอฮอลที่สมอง จะทําใหไดคาความเขมขนของแอลกอฮอลที่บริเวณที่ออกฤทธิ์โดยตรง 

เมื่อดื่มแอลกอฮอลปริมาณนอยๆ จะมีความรูสึกวาสมองถูกกระตุน เนือ่งจากแอลกอฮอล
จะไปกดสมองสวนที่ควบคมุสติ และการยั้งคิด (Tagliaro, F. et al., 1992) ทําใหบคุคลนั้นๆมีการ
กระทําที่ขาดความยั้งคิด จึงดูเสมือนวาสมองถูกกระตุน ในขนาดที่สูงขึ้น แอลกอฮอลจะออกฤทธิ์
กดสมองมากขึ้น ทําใหเกิดการระงับและบรรเทาความกังวล พดูออแอ กลามเนื้อทํางานไม
ประสานกัน รูสึกเคลิบเคลิ้ม (Euphoria) สายตาพรา หูอ้ือ เสียการทรงตัว ความจํา การรับรู และ การ
สนองตอบตอเหตุการณลดลง (ทวีพร วิสุทธิมรรค, 2545) จนกระทั่งศูนยควบคุมการหายใจ และ
การไหลเวยีนเลือดถูกกด ซ่ึงอาจทําใหเสยีชีวิตได (Snyder, R. และ Andrew, L. S., 2003) ผลของ
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แอลกอฮอลที่มีตออารมณ พฤติกรรม และการทํางานสวนตางๆของรางกาย (วันเยน็ ศศิธรโรจนชัย, 
2538; DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989) แสดงดังตารางที่ 3 

 
ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือด 

(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 
ผลตออารมณ พฤติกรรม และการทํางานสวนตางๆของรางกาย 

20 - 30 พฤติกรรมและการเคลื่อนไหวอาจเริ่มเสียหนาที่ อาจมอีารมณ
ตื่นเตนกวาปกติเล็กนอย 

30 - 50 มีความรูสึกผอนคลายทางอารมณ การประสานงานระหวาง
ประสาทและกลามเนื้อลดลง ระยะเวลาการตอบสนองยาวขึ้น  

50 - 90 การยับยั้งชั่งใจลดลง ความเสื่อมในดานประสาทและกลามเนื้อ
มากขึ้น การมองเห็นแยลง 

100 – 150 อารมณและจติใจสับสน การตัดสินใจผิดพลาด ความจําเสื่อม 
งวงนอน 

150 – 190 สภาพจิตใจ และการปฏิบัติหนาที่ของรางกายเสียไปเปนสวน
ใหญ เกิดความสุขทางอารมณ มีอุปสรรคในการยืน เดนิ และ
พูด 

200 – 290 กลามเนื้อทํางานไมประสานกัน จิตใจสับสน อารมณรุนแรง 
ตาลาย เวยีนศรีษะ เสียการทรงตัว พูดออแอ หนามืด 

300 -390  มึนงง ไมรูเร่ือง รางกายทํางานไมประสานกัน อาจหมดสติ 
400 ขึ้นไป หมดความรูสึก อาจเสียชีวิต 

 
ตารางที่ 3 แสดงผลของแอลกอฮอลที่มีตออารมณ พฤติกรรม และการทํางานสวนตางๆของรางกาย 
 

จากการศึกษาความสัมพันธระหวางปริมาณแอลกอฮอลในรางกายและโอกาสในการเกิด
อุบัติเหตุ ในผูขับขี่ที่เกิดอุบัติเหตุในกรุงเทพมหานครพบวา ผูที่เกดิอุบัติเหตุเมื่อมีแอลกอฮอลใน
รางกายมีจํานวนมากถึงรอยละ 91 และมีความถี่สูงขึ้นเรื่อยๆตามปริมาณแอลกอฮอลในรางกาย 
(ทัศนะ สุวรรณจูฑะ และ พรชัย สุธีรคุณ, 2536) ดังแสดงในรูปที ่12 
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รูปที่ 12 แสดงความสัมพันธระหวางความถี่ของการเกิดอุบัติเหตุ และปริมาณแอลกอฮอลในรางกาย  

 
นอกจากนี ้ ยังมีการศึกษาพบวา สมรรถภาพดานประสาทและกลามเนือ้ลดลง (บัญญัติ สุข

ศรีงาม, 2541) ดังแสดงในตารางที่ 4 
 
ระดับแอลกอฮอลในเลือด ความสามารถในการขับขี่ลดลง 

(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 
50 8 
80 12 
100 15 
150 33 

มากกวา 200 ใกลเคียง 100 
 
ตารางที่ 4 แสดงความสัมพันธระหวางสมรรถภาพดานประสาทและกลามเนือ้ และปริมาณ
แอลกอฮอลในรางกาย  
 

จากผลที่เกิดขึน้ดังกลาว แอลกอฮอลจึงมักเปนสาเหตสํุาคัญในการเกิดอุบัติเหต ุ และ
กอใหเกิดปญหาอาชญากรรมตางๆตามมาดวย (Logan, B. K. และ Gullberg, R. G., 2004) 

เมื่อพิจารณาจากอาการที่พบโดยทั่วไปในผูที่ดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล มักมีความสัมพันธ
กับการเกดิอุบตัิเหตุตางๆ คือ สายตาพรา ความสามารถในการมองเห็นลดลง กลามเนื้อทํางานไม
ประสานกัน เสียการทรงตัว เดินโซเซ และมีการหายใจที่ผิดปกติไป ผลที่เกิดขึ้นนี้เกี่ยวของกับการ



 31

ทํางานของสมองสวนตางๆหลายสวนดวยกัน คือ สวน Occipital lobe ของสมองใหญ (Cerebrum) 
พอนส (Pons) และ สมองนอย (Cerebellum) 

สมองมีการทํางานที่ซับซอน แบงเปนสวนตางๆตามบทบาทหนาที่ตอการควบคุมการ
ทํางานของรางกายที่แตกตางกัน(Williams และ Wilkins, 1992) ดังแสดงในรูปที่ 13 

 
 

 
 
รูปที่ 13 แสดงสวนตางๆของสมอง  
 

สมองใหญ (Cerebrum) ประกอบดวย hemisphere 2 ขาง ซายและขวา หนักประมาณ 1500 
กรัม (ประมาณ รอยละ 40 ของน้ําหนักสมองทั้งหมด) สมองใหญมีลักษณะเปนคล่ืน (convolution) 
ซ่ึงประกอบดวยรอง (sulcus) และไจรัส (gyrus) ตางๆมากมาย ภายในประกอบดวยเนื้อ สีเทา (gray 
matter) และเนื้อสีขาว (white matter) สมองใหญ ทําหนาที่เกีย่วกับพฤติกรรมที่ตองเรียนรู เชน การ
ตัดสินใจ ความจํา การแกปญหา และการรับความรูสึกตางๆ แบงออกเปน 5 lobe คือ Frontal lobe 
ทําหนาที่เกี่ยวกับความจําและการเคลื่อนไหว Parietal lobe ทําหนาที่เกีย่วกับการรับความรูสึก 
Temporal lobe ทําหนาที่เกีย่วกับการไดยนิ Insular lobe ทําหนาที่ควบคุมการทํางานของอวัยวะ
ภายใน และ Occipital lobe ทําหนาที่เกีย่วกับการมองเห็น (Vision) ดังรูปที่ 14  การทํางานเกี่ยวกับ
การมองเห็น หรือรับภาพ (Vision) ของสมอง ที่Occipital lobe แบงเปน 2 สวน คือ Visual cortex 
(Bordman area 17) ซ่ึงทําหนาที่รับสัญญาณภาพทีเ่ขามา และ Visual association cortex (Bordman 
area 18, 19) ซ่ึงจะทําหนาที่แปลผลวาวตัถุนั้นเปนอยางไร (มีชัย ศรีใส, 2546) พบวา ปริมาณ
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แอลกอฮอลในเลือด เพยีง 15-55 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ก็จะทําใหขอบเขตการมองเห็นนอยลงได 
(ไมตรี สุทธจิตต, 2531; DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989) 
 

 
  

รูปที่ 14 แสดงสวนตางๆของสมองใหญ (Cerebrum) 
 

พอนส (Pons) เปนสวนเชื่อมโยงระหวางสมองใหญ (cerebrum) และสมองนอย 
(cerebellum) ดังรูปที่ 15 พอนส ทําหนาที่ควบคุมการเคลื่อนไหวของลูกตา การหลั่งน้ําลาย การ
เคี้ยว การรับสัมผัสที่ใบหนา และการหายใจ (Williams และ Wilkins, 1992) ปริมาณแอลกอฮอลใน
เลือด 300 มิลลิกรัมเปอรเซ็นตขึ้นไป จะทําใหศูนยควบคุมการหายใจถูกกด และอาจทําใหเสียชีวิต
ได (ทวีพร วิสุทธิมรรค, 2545; DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989)  
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รูปที่ 15 แสดงสวนตางๆของพอนส (Pons) 
 
 สมองนอย (Cerebellum)  รูปที่ 16 ทําหนาที่ควบคุมการเคลื่อนไหวของรางกาย ทําใหเกิด
การประสานงานกันระหวางกลามเนื้อ (coordination) และควบคุมการทรงตัว (equilibrium) ดวย 
(Williams และ Wilkins, 1992) ปริมาณแอลกอฮอลในเลือด 35 มิลลิกรัมเปอรเซ็นตขึ้นไป จะเริม่มี
การประสานงานระหวางกลามเนื้อผิดปกตไิป, ทําใหเดินโซเซ และเสียการทรงตัว (ไมตรี สุทธจิตต, 
2531; ทวีพร วสุิทธิมรรค, 2545; DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989)  
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รูปที่ 16 แสดงสวนตางๆของสมองนอย (Cerebellum)   
  

เนื่องจากขอจํากัดหลายๆ ประการ เชน กฎหมายทีเ่ขมงวดเกี่ยวกับการชันสูตร, ความไม
สะดวกในการเก็บตัวอยาง เปนตน ทําใหการศึกษาเกี่ยวกับความเขมขนของแอลกอฮอลในสมอง มี
อยูคอนขางนอย และเปนการศึกษาในตางประเทศทัง้ส้ิน การศึกษาเกีย่วกับความเขมขนของ
แอลกอฮอลในสมองรวบรวมและแสดงดงัตารางที่ 5 โดยสวนใหญเปนการศึกษาเปรียบเทยีบกับ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
 การศึกษาเปรยีบเทียบความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองและในเลือด พบวาอัตราสวน
ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดมีคาเทากับ 
1.24 (Budd, R. D.  1983) ในขณะที่บางการศึกษามีคาเทากับ 0.86 (Backer, R. C., Pisano, R. V. 
และ Sopher, I. M., 1980) บางการศึกษา พบวาความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองจะมีคาสูงที่สุด
สมองสวน cerebellum และ pituitary gland (Christopoulos, G., Kirch, E. R. และ Gearien, J. E., 
1973) สําหรับการศึกษาความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองสวน occipital 
lobe, cerebellum และในเลือด พบวาอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในoccipital 
lobe กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดมีคาเทากบั 0.9 และอตัราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในcerebellum กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดมีคาเทากับ 0.6 (Moore, K. 
A. et al., 1997)  
 จากขอมูลการศึกษาตางๆที่ผานมา พบวา อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอล
ในสมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีความแตกตางกันไปในแตละการศึกษา โดยมี
คาเฉลี่ยอยูในชวง 0.31-8.00 แตโดยทัว่ไปจะยอมรับที่คาประมาณ 0.85 (Moore, K. A. et al., 1997)  
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ทั้งนี้อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในสมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด ที่แตกตางกันไปในแตละการศึกษานั้น มีหลายปจจัยที่อาจมีผลทําใหเกดิความแตกตางนี้ได 
เชน การเลือกใชบริเวณที่ตางกันของสมองในแตละการศึกษา (Moore, K. A. et al., 1997)  
ดังนั้นหากจะทําการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในสมอง จึงควรมขีอมูลเกี่ยวกับการ
กระจายตัวของแอลกอฮอลในสมองสวนตางๆกอน เนื่องจากสมองที่จะนํามาวิเคราะหความเขมขน
ของแอลกอฮอล ควรจะเปนตัวแทนของสมองทั้งหมด (DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989) 
 
 



ตารางที่ 5  สรุปงานวิจยัที่ศึกษาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง 
 
ปที่ทํา 

การศึกษา  
ผูวิจัย ประเทศที่ทํา 

การศึกษา 
ชนิดของ   
ชีววัตถุที่

ทําการศึกษา 

ตําแหนงที ่
เก็บตัวอยาง 

จํานวนตัวอยาง  
(n)  

วิธีการ
วิเคราะห 

ผลการวิจัยโดยสรุป 

1973 Christopoulos
, G. et al. 

สหรัฐอเมริกา สมอง 
เลือด 
น้ําด ี
ตับ 
อาหารในกระเพาะ 

สมองสวน frontal lobe 
Temporal lobe 
Parietal lobe 
Occipital lobe 
Cerebellum 
Pituitary gland 
Pons 
Thalamus 
เลือดเก็บจากหัวใจ 

ตัวอยางที่ศกึษา
ความสัมพันธ
ของแอลกอฮอล
ในเลือดและ
สมอง จํานวน 6 
ราย 

วิธี GC แบบ
ฉีดโดยตรง
และวิธีทาง
เคมี 

พบวา ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในสมอง มีคาสูงที่สุด
ที่สมองสวน cerebellum และ 
pituitary gland 
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ปที่ทํา 
การศึกษา  

ผูวิจัย ประเทศที่ทํา 
การศึกษา 

ชนิดของ   
ชีววัตถุที่

ทําการศึกษา 

ตําแหนงที ่
เก็บตัวอยาง 

จํานวนตัวอยาง  
(n)  

วิธีการ
วิเคราะห 

ผลการวิจัยโดยสรุป 

1980 Backer, R. C. 
et al. 

สหรัฐอเมริกา สมอง 
เลือด 
ปสสาวะ 
น้ําในลูกตา 
น้ําด ี
น้ําไขสันหลัง 

สมองสวน frontal lobe 
เลือดเก็บจากหัวใจ 

ตัวอยางที่ศกึษา
ความสัมพันธ
ของแอลกอฮอล
ในเลือดและ
สมอง จํานวน 
33 ราย 

วิธี GC แบบ
ฉีดโดยตรง 

พบวา 1. ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในสมองและในเลือด 
มีความสัมพันธกันสูง โดย
อัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในสมองและใน
เลือดมีคา เทากับ 0.86 (0.64-1.20) 
และมีคาสหสัมพันธเทากับ 0.91 
2. ใหขอเสนอแนะวา สมอง น้ําไข
สันหลัง และวุนในลูกตา เปนชีว
วัตถุที่เหมาะสมในการนํามา
วิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอลมากกวาปสสาวะและ
น้ําดี เพราะมีการกระจายของคา
อัตราสวนความเขมขน
แอลกอฮอลในเลือดตอในชวีวัตถุ
อื่นนอยกวา 
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ปที่ทํา 
การศึกษา  

ผูวิจัย ประเทศที่ทํา 
การศึกษา 

ชนิดของ   
ชีววัตถุที่

ทําการศึกษา 

ตําแหนงที ่
เก็บตัวอยาง 

จํานวนตัวอยาง  
(n)  

วิธีการ
วิเคราะห 

ผลการวิจัยโดยสรุป 

1982 Bonventre, J. 
et al. 

สหรัฐอเมริกา สมอง 
เลือด 
ตับ 

สมองไมระบุสวน 
เลือดไมระบุบริเวณ 

ตัวอยางที่ศกึษา
ความสัมพันธ
ของแอลกอฮอล
ในเลือดและ
สมอง จํานวน 
57 ราย 

วิธี GC แบบ
ฉีดโดยตรง 
และเทคนิค
เฮดสเปซ 

พบวา 
 1.อัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในสมองและใน
เลือดมีคา เทากับ 0.97 
2.แสดงความสัมพันธในรูป
สมการถดถอยดังนี ้
Brain AC = 0.487 BAC + 0.055 

 
 

1983 Budd, R. D.   สหรัฐอเมริกา สมอง 
เลือด 

สมองไมระบุสวน 
เลือดไมระบุบริเวณ 

51 ราย วิธี GC แบบ
ฉีดโดยตรง 

พบวา ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในสมองและในเลือด 
มีความสัมพันธกันสูง โดย
อัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในสมองและใน
เลือดมีคา เทากับ 1.24 (0.29-8.00) 
และมีคาสหสัมพันธเทากับ 0.92 
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ปที่ทํา 
การศึกษา  

ผูวิจัย ประเทศที่ทํา 
การศึกษา 

ชนิดของ   
ชีววัตถุที่

ทําการศึกษา 

ตําแหนงที ่
เก็บตัวอยาง 

จํานวนตัวอยาง  
(n)  

วิธีการ
วิเคราะห 

ผลการวิจัยโดยสรุป 

1997 Moore, K. A. 
et al. 

สหรัฐอเมริกา สมอง 
เลือด 

สมองสวน  
Occipital lobe 
Cerebellum 
เลือดไมระบุบริเวณ 

25 ราย วิธี GC แบบ
เทคนิค
เฮดสเปซ 

พบวา 
 1. อัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในสมองสวน 
Occipital lobeและในเลือดมคีา 
เทากับ 0.9 (0-1.8) 
2.อัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในสมองสวน 
Cerebellumและในเลือดมีคา 
เทากับ 0.6 (0-1.2)  
3. อัตราสวนระหวาง OAC/BAC 
และ CAC/BAC ไมแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ 
4. ใหขอเสนอแนะวา สมองสวนที่
มี Gray matter เปนองคประกอบ
พื้นฐาน สามารถนํามาวิเคราะห
ความเขมขนของแอลกอฮอลได 
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ปที่ทํา 
การศึกษา  

ผูวิจัย ประเทศที่ทํา 
การศึกษา 

ชนิดของ   
ชีววัตถุที่

ทําการศึกษา 

ตําแหนงที ่
เก็บตัวอยาง 

จํานวนตัวอยาง  
(n)  

วิธีการ
วิเคราะห 

ผลการวิจัยโดยสรุป 

1999 Takahashi, K. 
et al. 

ญี่ปุน สมอง 
เลือด 
น้ําในลูกตา 
น้ําด ี
อาหารในกระเพาะ 
ตับ 
ปอด 
มาม 
ไต 
 

สมองสวน frontal lobe 
Temporal lobe 
Parietal lobe 
Occipital lobe 
เลือดเก็บจากหัวใจหอง
ขวา และหลอดเลือดดํา
ที่ขา 

1 ราย วิธี GC แบบ
เทคนิค
เฮดสเปซ 

พบวา ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในสมอง มีคาสูงที่สุด
ที่สมองสวน Parietal lobe และ 
ความเขมขนของแอลกอฮอลใน
สมองซีกขวา มีคาสูงกวาความ
เขมขนของแอลกอฮอลในสมอง
ซีก 
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2. เลือด 
 เนื่องจากแอลกอฮอล เปนสารที่มีโมเลกุลขนาดเล็ก มีคุณสมบัติละลายน้ําไดดี และไมมี
ประจุ จึงสามารถแพรผานเยื่อบุผิวชองปาก หลอดอาหาร กระเพาะอาหาร และลําไส เขาสูระบบ
ไหลเวยีนโลหติไดทันที และกระจายตวัไปยังสารน้ําและเนื้อเยื่อตางๆในรางกายไดอยางรวดเร็ว 
ผาน blood brain barrier เขาสูสมองไดดี เมื่อกระจายตัวถึงจดุสมดุลแลว คาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดจะสะทอนถึงความเขมขนที่แอลกอฮอลไปออกฤทธิ์ที่สมองในขณะนัน้ ทําให
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดมีความสัมพันธสูงกับผลทางสรีรวิทยาของแอลกอฮอล 
(DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989; Jones, A. W. และ Pounder, D. J., 1998) ทั้งยังสะดวกใน
การเก็บตวัอยางมาทําการตรวจวิเคราะห ดวยเหตุผลนี้ เลือดจงึเปนชีววัตถุทีม่ีการนํามาตรวจ
วิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลมากที่สุดเมื่อเทียบกับชีววัตถุอ่ืน 
 จากเหตุผลขางตน การตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในสมอง ซ่ึงเปนบริเวณ
ที่ออกฤทธิ์ (Site of action) ของแอลกอฮอล นอกจากทําการตรวจวิเคราะหในเนื้อสมองโดยตรง
แลว อาจทําการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล ไดจากเลือดในหลอดเลือดทีน่ําเลือดไปเลี้ยง
สมอง โดย เลือดแดงที่มาเลี้ยงสมอง มาจากหลอดเลือดแดง 2 ระบบ คือ Carotid System ซ่ึง
ประกอบไปดวยแขนงของหลอดเลือดแดง internal carotid ทั้ง 2 ขาง และ Vertebro-Basilar System 
ซ่ึงประกอบดวยหลอดเลือดแดง vertebral ขางซาย และขวา ซ่ึงจะรวมเปนหลอดเลอืดแดง basilar 
หลอดเลือดแดงทั้ง 2 ระบบจะรวมกันเกิดเปน Circle of Willis (มีชัย ศรีใส.  2546) ดังแสดงใน     
รูปที่ 17 
 

 
 
รูปที่ 17 แสดง Circle of Willis และหลอดเลือดหลักของสมอง  



 42

เนื่องจากขอจํากัดในการเก็บตัวอยาง ทําใหในทางปฏิบตัิ ไมมีการเกบ็เลือดจากหลอดเลือด
สมองมาทําการตรวจวิเคราะหแอลกอฮอล โดยทัว่ไปการเก็บตวัอยางเลือดเพือ่วิเคราะหความ
เขมขนของแอลกอฮอล ในบคุคลที่มีชีวิตจะเก็บจากหลอดเลือดดําที่แขน ในขณะทีใ่นศพจะเก็บจาก
หลอดเลือดดําที่ขา หลอดเลือดดําที่คอ และหวัใจ เปนตน  

จากการศึกษา พบวา ตําแหนงของหลอดเลือดที่เก็บตัวอยาง มีผลตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดดวย (อรทัย ศุภมงคล, 2541; Jones, A. W. และ Pounder, D. J., 1998) หลังจาก
เสียชีวิต เลือดในระบบไหลเวียนจะเริ่มแขง็ตัว (Clots) และสลายตัว (Clot lysis) ซ่ึงเกิดขึ้นในเวลา
เดียวกัน ขณะที่มีการแข็งตัว fibrin clots จะเขาจับกับเมด็เลือดแดง (red blood cells) ทําใหเลือด
บริเวณนั้น มีเม็ดเลือดแดงจาํนวนมาก และมีน้ําเลือด (serum) อยูนอย ซ่ึงจะมีผลตอการวิเคราะห
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (ทัศนะ สุวรรณจฑูะ, สมชาย ผลเอ่ียมเอก และ ประเวศน คุม
ภัย, 2536) เนือ่งจากแอลกอฮอลจะมีการกระจายตวัไปตามสวนของน้ํา (water contents) พบวาเลือด
จากหลอดเลือดที่แขน ขา (limb vessels) จะมีลักษณะเปนของเหลวมากกวาเลือดจากหัวใจ (Jones, 
A. W. และ Pounder, D. J., 1998) ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหัวใจหองซายมีคา
สูงกวาในเลือดจากหัวใจหองขวา และจากหลอดเลือดสวนปลาย (peripheral blood) (Alicot, A. LP. 
et al., 2006) ซ่ึงการที่ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหัวใจหองซายมีคาสูงกวาใน
เลือดจากบริเวณอ่ืน อาจมีสาเหตุมาจากการแพร (diffusion) ของแอลกอฮอลจากอาหารในกระเพาะ
อาหารมาสูหัวใจ (Chikasue, F. et al., 1988; Briglia, E. J., Bidanset, J. H. และ Dal Cortivo, L. A., 
1992) หรือการไหลยอนกลับของอาหารในกระเพาะอาหารเขาสูหลอดลม เนื่องจากการคลายตัว
ของหูรูด (Springer) หลังจากเสียชีวิต (Tagliaro, F. et al., 1992)   
 

ขอจํากัดในการนําเลือดมาใชในการวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล 
 

 ขอจํากัดในการนําเลือดมาใช คือ เลือดมีการปนเปอนเชื้อโรคสูง เนื่องจากเปนแหลงของ
สารอาหารที่เชื้อโรคสามารถเจริญเติบโตไดดี ดังนั้นการใชตัวอยางเลือดจึงมีขอจํากัดเรื่องเวลา ยิ่ง
ทิ้งไวนานยิ่งจะทําใหมีเชื้อโรคเพิ่มมากขึ้น มีผลทําใหการวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลในเลือด
ไดคาที่ผิดไปจากความเปนจริง  
 

 3. ชีววัตถุอ่ืนๆที่นํามาใชในการวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล 
 

  3.1 ปสสาวะ ขอดีของการใชตัวอยางปสสาวะในการตรวจวเิคราะห คือ ผูเขารับ
การตรวจไมตองเสี่ยงตอการติดเชื้อ และไมตองเจ็บตัวจากการเจาะเลือด การเก็บตัวอยางปสสาวะที่
ถูกตองควรสวนปสสาวะจากกรวยไตและทอไตทั้งสองขาง (Pounder, D. J., และ Jones, A. W., 
1998) แตการเก็บตัวอยางแบบนี้ไมสะดวกในทางปฏิบตัิ นอกจากนีใ้นปสสาวะมกัจะมกีลูโคสปน
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อยูในชวง 0 ถึงมากกวา 2000 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และยังมีเชื้อโรคปะปนอยูหลายชนดิ การมีกลูโคส
และเชื้อโรค ปนอยูดงักลาว จะทําใหเกิดการสรางแอลกอฮอลขึ้นไดจากกระบวนการหมัก 
(fermentation) ซ่ึงอาจทําใหคาความเขมขนของแอลกอฮอลที่วิเคราะหไดสูงกวาความเปนจริง 
ดังนั้น จึงไมนยิมวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในตัวอยางปสสาวะ 
 

  3.2 ไขกระดูก เนื่องจากไขกระดูกเปนสวนที่มีเสนเลือดมาเลี้ยงมากทําใหการ
กระจายของสารตางๆมีความสัมพันธกับความเขมขนในเลือด และยังมอัีตราการเนาชากวาเลือดดวย 
ไขกระดกูจึงเปนชีววัตถุที่ดอีีกชนิดหนึ่งในการนํามาตรวจวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล 
อยางไรก็ตาม เนื่องจากความยุงยากในการเก็บตวัอยางและการแปลผล ทําใหการตรวจวิเคราะห
ความเขมขนแอลกอฮอลในตัวอยางไขกระดูกไมไดรับความนิยม (Winek, C. L. และ Esposito, F. 
M., 1981) 
 

  3.3 กลามเนื้อลาย กลามเนื้อลายเปนอีกชีววัตถุหนึง่ที่สามารถนํามาใชตรวจ
วิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอลได เนื่องจากมีองคประกอบที่เปนน้ําสูง โดยนยิมใชกลามเนื้อตน
ขา (femoral muscle) เนื่องจากมีปริมาณไขมันต่ํา (Nanikawa, R. et al., 1982) 
 

  3.4 ตับ พบวาตับไมใชชีววัตถุทีด่ีในการนํามาตรวจวเิคราะหความเขมขน
แอลกอฮอล เนื่องจาก ตับมีเอนไซมหลายชนิดและปริมาณมาก ซ่ึงสามารถเปลี่ยนแปลงแอลกอฮอล
ได นอกจากนีต้ับยังเปนอวัยวะที่อยูใกลกระเพาะอาหารมาก ทําใหแอลกอฮอลสามารถแพรกระจาย
จากกระเพาะอาหารเขาสูตับได เปนผลใหไดคาความเขมขนของแอลกอฮอลที่สูงกวาความเปนจริง 
 

  3.5 วุนลูกตา เปนอีกชวีวัตถุหนึ่งที่ไดรับความนิยมในการนํามาตรวจวิเคราะห
ความเขมขนแอลกอฮอล เนื่องจากมีการศกึษาพบวาความเขมขนของแอลกอฮอลในวุนลูกตา กับใน
เลือดมีความสัมพันธกันสูง และวุนลูกตามีการปนเปอนเชื้อโรคต่ํา แตมีขอจํากดัคือ วุนลูกตามี
ปริมาณนอย ไมสามารถทําการตรวจวิเคราะหซํ้าได 
 

แอลกอฮอลกับกฏหมายที่เก่ียวของ 
 

 เนื่องจากแอลกอฮอลมักเปนสาเหตุ หรือปจจัยรวมของการเกิดอุบัติเหตุ หลายประเทศจึงมี
การกําหนดความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดระดับต่าํที่สุดที่ยอมใหมีไดขณะขับขี่ยานพาหนะ 
โดยกฎหมายของแตละประเทศมีความแตกตางกัน (Beriness, D. J. และ Donelson, A. C., 1983; 
Bodi, A., O’Conner, R. E., และ King, M. J., 1983; Heijster, C. L. A., 1983; Matthew, J. E., 1997) 
รวบรวมแสดงดังตารางที่ 6 
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ประเทศ ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดระดับต่ําที่สุดที่ยอมใหมี
ไดขณะขับขี่ยานพาหนะ (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 

โปแลนด สวีเดน 20 
นอรเวย เนเธอรแลนด แคนาดา 
โปรตุเกส ฟนแลนด ออสเตรเลีย 
ญี่ปุน เกาหลี ไทย 

50 

โคลัมเบีย 70 
เบลเยียม เดนมารก อังกฤษ 
ฝร่ังเศส สเปน ออสเตรีย สวิส
เซอแลนด เยอรมัน อิตาลี 

80 

โรมาเนีย 100 
 
ตารางที่ 6 แสดงความเขมขนแอลกอฮอลที่ยอมใหมไีดขณะขับขี่ของแตละประเทศ 
 
 

 
 
รูปที่ 18 แสดงความเขมขนแอลกอฮอลที่ยอมใหมีไดขณะขับขี่ของประเทศในทวีปยโุรป 
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สําหรับประเทศไทย กําหนดใหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดระดับต่ําที่สุดที่ยอม
ใหมีไดขณะขบัขี่ยานพาหนะ เทากับ 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ดังนั้น หากขับขี่ยานพาหนะในขณะที่
มีความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดเกนิกวา 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต จะถือวาเมาสุรา ซ่ึงมี
บทลงโทษปรับ หรือจําคุก รวมทั้งพัก หรือถอนใบอนุญาตขับขี่ ตามพระราชบัญญัติจราจรทางบก 
พ.ศ. 2522 นอกจากนี้ยังมกีารควบคุมเกี่ยวกับการดื่มสุรา กําหนดในกฎหมายหลายฉบับ ไดแก 

1. พระราชบญัญัติจราจรทางบก พ.ศ. 2522 (วิสูตร ธนชัยววิัฒน, 2539) 
  “มาตรา 43 หามมิใหผูขับขี่รถ 
   (1) ในขณะหยอนความสามารถในอันที่จะขับ 
   (2) ในขณะเมาสุราหรือของเมาอยางอืน่ 
   (3) ในลักษณะกีดขวางการจราจร 
   (4) โดยประมาทหรือนาหวาดเสียวอันอาจเกิดอันตรายแกบุคคลหรือ 

      ทรัพยสิน 
(5) ในลักษณะที่ผิดปกติวิสัยของการขับรถตามธรรมดา หรือไมอาจแล 
      เห็นทางขางหนา หรือดานหลัง ดานใดดานหนึ่งหรือทั้งสองดาน ได 
      พอแกความปลอดภัย 
(6) ครอมหรือทับเสนหรือแนวแบงชองเดนิรถ เวนแตเมือ่เปลี่ยนชองเดิน 
     รถ เล้ียวรถ หรือกลับรถ 
(7) บนทางเทาโดยไมมีเหตุอันสมควร เวนแตรถลากเข็นสําหรับทารก คน 
     ปวย หรือคนพิการ 
(8) โดยไมคํานึงถึงความปลอดภัย หรือความเดือดรอนของผูอ่ืน” 

   
“มาตรา 142 เจาพนักงานจราจรหรือพนักงานเจาหนาที่ มอํีานาจสั่งใหผูขับขี่หยุด 
  รถ ในเมื่อ 
 (1) รถนั้นมีสภาพไมถูกตองตามที่บัญญัติไวในมาตรา 6 
 (2) เห็นวาผูขบัขี่ หรือบุคคลใดในรถนั้น ไดฝาฝนหรือไมปฏิบัติตามบท 
                   แหงพระราชบญัญัตินี้ หรือกฏหมายอัยเกี่ยวกับรถนั้นๆ 
ในกรณีที่เจาพนักงานจราจร พนักงานสอบสวน หรือพนักงานเจาหนาที่ เห็นวาผู

ขับขี่ฝาฝนมาตรา 43(1) หรือ (2) ใหเจาพนักงานจราจร พนักงานสอบสวน หรือพนักงาน
เจาหนาที่ ส่ังใหมีการทดสอบผูขับขี่ดังกลาว วาหยอนความสามารถในอันที่จะขับ หรือเมา
สุรา หรือของเมาอยางอื่น หรือไม 

การทดสอบตามมาตรานี้ ใหเปนไปตามหลักเกณฑ และวิธีการ ที่กําหนดใน
กฎกระทรวง” 
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2. กฎกระทรวง ฉบับท่ี 16 (พ.ศ. 2537) ออกตามความในพระราชบญัญัติจราจรทางบก 
พ.ศ. 2522 (กฎกระทรวง ฉบับที่ 16, 2537) 

 “อาศัยอํานาจตามความในมาตรา 5 แหงพระราชบัญญัติจราจรทางบก พ.ศ. 2522  
จึงแกไขเพิ่มเตมิ โดยพระราชบัญญัติจราจรทางบก (ฉบับที่4) พ.ศ. 2535 รัฐมนตรีวาการ 
กระทรวงมหาดไทย ออกกฎกระทรวงไวดงัตอไปนี ้
 ขอ 1. การทดสอบผูขับขี่วาเมาสุราหรือไม ใหตรวจวดัปริมาณแอลกอฮอลในเลือด 
ของผูขับขี่โดยใชวิธีการตามลําดับ ดังตอไปนี้ 
 (1) การตรวจวดัลมหายใจดวยเครื่องมือและอุปกรณทีใ่ชในการตรวจ หรือทดสอบ  
ใหใชเครื่องตรวจวดัความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดโดยวิธีเปาลมหายใจ (Breath analyzer  
Test) และอานคาของแอลกอฮอลในเลือดเปนมิลลิกรัมเปอรเซ็นต 
 วิธีการตรวจหรือทดสอบ ใหปฎิบัติตามวิธีการตรวจสอบของเครื่องแตละชนิด 
 (2) ตรวจวดัจากปสสาวะ 
 (3) ตรวจวดัจากเลือด 
 การตรวจวัดตาม (2) หรือ (3) ใหใชในกรณีที่ไมสามารถทดสอบตาม (1) ได 
เทานั้น 
 ขอ 2. กรณีที่ตองทดสอบโดยวิธีตรวจวดัจากเลือดตามขอ 1(3) ใหสงตัวผูขับขี่ยัง 
โรงพยาบาลที่ใกลที่สุด และทําการเจาะเลือดภายใตการกํากับดแูลของผูประกอบวิชาชีพ 
เวชกรรมตามกฎหมายวาดวยวิชาชีพเวชกรรม 
 ขอ 3 ถามีปริมาณแอลกอฮอลในเลือดดังตอไปนี้ ใหถือวาเมาสุรา 
 (1) กรณีตรวจวัดจากเลือดเกนิ 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต 
 (2) กรณีตรวจวัดจากลมหายใจหรือปสสาวะ ใหเทียบปรมิาณแอลกอฮอลโดยใช 
แอลกอฮอลในเลือดเปนเกณฑมาตรฐาน ดังนี ้
  (ก) กรณีตรวจวัดจากลมหายใจ ใหใชคาสัมประสิทธิ์ ในการแปลงคา  

      เทากับ 2000 
  (ข) กรณีตรวจวัดจากปสสาวะ ใหใชคาสัมประสิทธิ์ ในการแปลงคา  

      เทากับ เศษ 1 สวน 1.3”  
  

3. พระราชบญัญัติจราจรทางบก พ.ศ. 2542 (พระราชบัญญัติจราจรทางบก (ฉบับที่ 6), 
2542) 
  “มาตรา 6 ใหยกเลิกความในวรรคสองและวรรคสามของมาตรา 142 แหง 

พระราชบัญญัติจราจรทางบก พ.ศ. 2522 ซ่ึงแกไขเพิ่มเตมิโดยพระราชบัญญัติจราจรทาง 
บก (ฉบับที่4) พ.ศ. 2535 และใหใชขอความตอไปนี้แทน 
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  “ในกรณีทีเ่จาพนักงานจราจร พนักงานสอบสวน หรือพนักงานเจาหนาที่ เห็นวาผู 
ขับขี่ฝาฝนมาตรา 43(1) หรือ (2) ใหเจาพนักงานจราจร พนักงานสอบสวน หรือพนักงาน
เจาหนาที่ ส่ังใหมีการทดสอบผูขับขี่ดังกลาว วาหยอนความสามารถในอันที่จะขับ หรือเมา
สุรา หรือของเมาอยางอื่น หรือไม  

ในกรณีที่ผูขับขี่ตามวรรคสองไมยอมใหทดสอบ ใหเจาพนักงานจราจร พนักงาน
สอบสวน หรือพนักงานเจาหนาที่มีอํานาจกกัตัวผูนัน้ไวดําเนนิการทดสอบได ภายใน
ระยะเวลาเทาที่จําเปนแหงกรณี เพื่อใหการทดสอบเสร็จสิ้นไปโดยเรว็ และเมื่อผูนั้นยอมให
ทดสอบแลว หากผลการทดสอบปรากฎวาไมไดฝาฝน มาตรา 43(1) หรือ (2) ก็ใหปลอยตัว
ไปทันท ี

การทดสอบตามมาตรานี้ใหเปนไปตามหลักเกณฑและวิธีการที่กําหนดใน
กฎกระทรวง”  

   
4. ประกาศกรมการขนสงทางบก พ.ศ. 2535 ออกตามความในพระราชบัญญัติการขนสง

ทางบก พ.ศ. 2522 (ประกาศกรมการขนสงทางบก, 2535) 
เร่ือง กําหนดหลักเกณฑและวิธีการตรวจจหรือทดสอบสารอันเกิดจากการเสพสุรา

หรือวัตถุออกฤทธิ์ตอจิตและประสาท และกําหนดเจาพนักงานผูมีอํานาจตรวจหรือทดสอบ
หรือส่ังใหผูไดรับใบอนุญาตปฏิบัติหนาทีเ่ปนผูประจํารถในขณะปฏิบัติหนาที่รับการตรวจ 
หรือทดสอบวามีสารนั้นอยูในรางกายหรือไม ลงวันที่ 17 สิงหาคม พ.ศ. 2535 
อาศัยอํานาจตามความในมาตรา 102 ทวิ วรรคสอง แหงพระราชบัญญัติการขนสงทางบก 
พ.ศ. 2522 ซ่ึงแกไขเพิ่มเตมิโดยพระราชบัญญัติการขนสงทางบก (ฉบับที่ 4) พ.ศ. 2535 
อธิบดีกรมการขนสงทางบกออกประกาศกาํหนดหลักเกณฑและวิธีการตรวจหรือทดสอบ
สารอันเกิดจากการเสพสุราหรือวัตถุออกฤทธิ์ตอจิตและประสาท และกําหนดเจาพนักงาน
ผูมีอํานาจตรวจหรือทดสอบหรือส่ังใหผูไดรับใบอนุญาตปฏิบัติหนาทีเ่ปนผูประจํารถ
ในขณะปฏิบัตหินาที่รับการตรวจหรือทดสอบวามีสารนั้นอยูในรางกายหรือไม ไว
ดังตอไปนี ้
ขอ 1. ในประกาศนี้ “การตรวจหรือทดสอบสารอันเกิดจากการเสพสุรา” หมายความวา การ
ตรวจหรือทดสอบหาระดับหรือปริมาณแอลกอฮอล 
“ขอ3. วิธีการตรวจหรือทดสอบหาระดับหรือปริมาณแอลกอฮอลในเลือดใหถือปฏิบัติดังนี ้
(1) เครื่องมือและอุปกรณที่ใชในการตรวจหรือทดสอบ ใหใชเครื่องตรวจระดับ
แอลกอฮอล ในเลือด โดยวิธีเปาลมหายใจ (Breathalyzer) และสามารถอานคาของ
แอลกอฮอลในเลือดเปนมิลลิกรัมเปอรเซ็นต 
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(2) วิธีการตรวจสอบหรือทดสอบ ใหถือปฏิบัติตามวิธีการตรวจสอบของเครื่องตรวจแตละ
ชนิด 
(3) ระดับเกณฑมาตรฐานของแอลกอฮอลที่ยอมใหมีในเลือดในขณะปฏิบัติหนาที่เปนผู
ประจํารถ ตองไมเกิน 80 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ถือวาผูรับการตรวจเปนผูเสพสุรา” 
 
5. ประกาศกรมการขนสงทางบก พ.ศ. 2536 ออกตามความในพระราชบัญญัติการขนสง

ทางบก พ.ศ. 2522 (ประกาศกรมการขนสงทางบก.  2536) 
เร่ือง กําหนดหลักเกณฑและวิธีการตรวจหรือทดสอบสารอันเกิดจากการเสพสุรา

หรือวัตถุออกฤทธิ์ตอจิตและประสาท และกําหนดใหเจาพนักงานผูมีอํานาจตรวจ หรือ
ทดสอบหรือส่ังใหผูใหไดรับอนุญาตปฏิบัติหนาที่เปนผูประจํารถในขณะปฏิบัติหนาทีรั่บ
การตรวจหรือทดสอบวามีสารนั้นอยูในรางกายหรือไม (ฉบับที่ 2) ลงวันที่ 31 สิงหาคม 
พ.ศ. 2536 
ตามที่ไดมีประกาศกรมการขนสงทางบก เร่ือง กําหนดหลักเกณฑและวิธีการตรวจหรือ
ทดสอบสารอันเกิดจากการเสพสุราหรือวัตถุออกฤทธิ์ตอจิตและประสาท และกําหนดให
เจาพนกังานผูมีอํานาจตรวจ หรือทดสอบหรือส่ังใหผูใหไดรับอนุญาตปฏิบัติหนาที่เปนผู
ประจํารถในขณะปฏิบัติหนาที่รับการตรวจหรือทดสอบวามีสารนั้นอยูในรางกายหรือไม 
ประกาศ ณ 17 สิงหาคม พ.ศ. 2535 ไวแลวนั้น 

เนื่องจากกรมการขนสงทางบก กระทรวงคมนาคม และ
กรมวิทยาศาสตรการแพทย กระทรวงสาธารณสุข ไดประชุมพิจารณาเกี่ยวกับการกําหนด
หลักเกณฑและวิธีการตรวจ หรือทดสอบสารอันเกิดจากการเสพสุรา หรือวัตถุออกฤทธิ์ตอ
จิตและประสาทแลว มีความเห็นเปนที่ยุตวิา สมควรแกไขปรับปรุงในรายละเอียดดังกลาว
ใหครบถวนถูกตองและเหมาะสมมากยิ่งขึน้ประกอบกับคณะกรรมาธกิารคมนาคม สภา
ผูแทนราษฎร ไดมีมติใหถือปริมาณแอลกอฮอล 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต เปนเกณฑในการ
ตรวจสอบแอลกอฮอลในรางกายของผูไดรับใบอนุญาตปฏิบัติหนาที่เปนผูประจํารถ
ในขณะปฏิบัตหินาที่ ฉะนัน้ เพื่อใหการกําหนดหลักเกณฑและวิธีการตรวจหรือทดสอบ 
และกําหนดเจาพนักงานผูมอํีานาจตรวจหรือทดสอบเปนไปโดยถูกตองเหมาะสม และ
เปนไปตามมตคิณะกรรมาธกิารคมนาคม สภาผูแทนราษฎร และเพื่อใหการดําเนินการ
ดังกลาวเปนไปโดยมีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น อาศัยอํานาจตามความในมาตรา 102 ทวิ 
วรรคสอง แหงพระราชบญัญัติการขนสงทางบก (ฉบับที่ 4) พ.ศ. 2535 อธิบดีกรมการ
ขนสงทางบก ออกประกาศกาํหนดหลักเกณฑและวิธีการตรวจหรือทดสอบสารอันเกิดจาก
การเสพสุรา หรือวัตถุออกฤทธิ์ตอจิตและประสาท และกําหนดเจาพนกังานผูมีอํานาจตรวจ
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หรือทดสอบหรือส่ังใหผูใหไดรับอนุญาตปฏิบัติหนาที่เปนผูประจํารถในขณะปฏิบัตหินาที่
รับการตรวจหรือทดสอบวามีสารนั้นอยูในรางกายหรือไม ไวดังตอไปนี้ 

ขอ 1 ใหยกเลิกความในขอ 3 แหงประกาศกรมการขนสงทางบก เร่ือง กําหนด
หลักเกณฑและวิธีการตรวจหรือทดสอบสารอันเกิดจากการเสพสุรา หรือวัตถุออกฤทธิ์ตอ
จิตและประสาท และกําหนดเจาพนักงานผูมีอํานาจตรวจหรือทดสอบหรือส่ังใหผูใหไดรับ
อนุญาตปฏิบัติหนาที่เปนผูประจํารถในขณะปฏิบัติหนาทีรั่บการตรวจหรือทดสอบวามีสาร
นั้นอยูในรางกายหรือไม ประกาศ ณ 17 สิงหาคม พ.ศ. 2535 และใหใชขอความตอไปนี้
แทน 

“ขอ3. วิธีการตรวจหรือทดสอบหาระดบัหรือปริมาณแอลกอฮอลในเลือดใหถือ
ปฏิบัติดังนี ้

(1) เครื่องมือและอุปกรณทีใ่ชในการตรวจหรือทดสอบ ใหใชเครื่องตรวจระดับ
แอลกอฮอล ในเลือด โดยวิธีเปาลมหายใจ (Breathalyzer) และสามารถอานคาของ
แอลกอฮอลในเลือดเปนมิลลิกรัมเปอรเซ็นต 

(2) วิธีการตรวจสอบหรือทดสอบ ใหถือปฏิบัติตามวิธีการตรวจสอบของ
เครื่องตรวจแตละชนิด 

(3) ระดับเกณฑมาตรฐานของแอลกอฮอลที่ยอมใหมใีนเลือดในขณะปฏิบัติหนาที่
เปนผูประจํารถ ตองไมเกิน 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ดังนั้น เมื่อตรวจสอบตามวิธีการในขอ 
3(2) แลวอานคาของแอลกอฮอลในเลือดเกินกวา 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ถือวาผูรับการ
ตรวจเปนผูเสพสุรา” 

 
 

 



บทที่ 3 
วัสดุและวิธีการดําเนินการวิจัย 

 
1. การคัดเลือกตัวอยาง 
 1.1 เปนศพชาวไทย 
 1.2 มีอายุอยูในชวง 15-65 ป 

1.3 เปนศพทีเ่สียชีวิตเนื่องจากอุบัติเหต,ุ ฆาตัวตาย หรืออาชญากรรมที่ไมมีบาดแผลเสีย 
เลือดปริมาณมาก 

1.4 ไมผานการรักษาพยาบาลที่จะมีผลตอความเขมขนของสารเคมีในเลือดมากอน 
1.5 ระยะเวลานับจากเสยีชีวติจนถึงการเกบ็ชีววัตถุ ไมเกิน 24 ช่ัวโมง   
1.6 ระดับการเนาเปอย (degree of decomposition) อยูไมเกินระดับ 3 

หมายเหตุ : ระดับการเนาเปอย พิจารณาจากสภาพการแข็งตัวของกลามเนื้อทั้งรางกาย (ทัศนะ สุวรรณจูฑะ, 
สมชาย ผลเอี่ยมเอก และคณะ, 2536) โดย  
ระดับ 1 เทากับ สภาพศพยังไมแข็งตัว 
ระดับ 2 เทากับ สภาพศพแข็งตัวบางสวน 
ระดับ 3 เทากับ สภาพศพแข็งตัวเต็มที่ 
ระดับ 4 เทากับ สภาพศพเริ่มมีการเนา 
ระดับ 5 เทากับ สภาพศพมีการเนาเต็มที่  
 

2. สารเคมีและวัสดุ 
2.1 สารเคมีที่ใชในการทดลอง 

2.1.1     Standard Ethanol Solution 
2.1.2      Isopropanol 195 mg% ใชเปนสารละลายมาตรฐานภายใน (internal standard) 
2.1.3      Sodium Fluoride 
2.1.4      Potassium Oxalate 

2.2 วัสด ุ
2.2.1     ขวดแกว (Vial) ขนาด 22 มิลลิลิตร 
2.2.2     จุกยาง 
2.2.3      ฝาครอบอะลูมิเนียม 
2.2.4      เครื่องบีบฝาครอบอะลูมิเนียม (Crimper) 
2.2.5      หลอดแกวสําหรับบรรจุตัวอยางเลือด 
2.2.6      ถุงซิปใสขนาด 13x20 เซนติเมตร 
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3. เคร่ืองมือ 
 3.1 เครื่องแก็สโครมาโตกราฟ (Gas chromatograph; Trace GC 2000 series) ซ่ึงมี
เครื่องตรวจวดัชนิด Flame Ionization Detector; FID และเครื่องประมวลผล (Intregator; C-R6A 
Shimadzu)  

3.2    เครื่องฉีดสารระเหยอตัโนมัติ (Automatic headspace injector; HSS 86.50, DANI) 
3.3    ปเปตแบบอัตโนมัติ (Automatic pipette) ขนาด 200 ไมโครลิตร  

4. วิธีการดําเนินการวิจัย 
 4.1 เก็บตัวอยางชีววัตถุและบนัทึกขอมูลประวัติศพ 
  4.1.1 เก็บตัวอยางชีววัตถุ 

4.1.1.1. ตัวอยางเลือด: เก็บเลือดจากเสนเลือดที่คอ (Jugular vein) โดยใช 
disposable sterile syringe ขนาด 20 มิลลิลิตร เจาะเก็บเลือด 10 มิลลิลิตร ถายใส
หลอดแกวที่บรรจุสารผสม Sodium Fluoride กับ Potassium Oxalate ในอัตราสวน 
1:1 ปดจกุใหสนิท นําไปเกบ็ในตูเย็นอณุหภูมิ ประมาณ 4 องศาเซลเซียส จนถึง
เวลาวิเคราะห ทําวิธีการเดยีวกันในการเก็บเลือดจากเสนเลือดที่ขา (Femoral vein) 
และเสนเลือดที่สมอง (Basilar artery) 

4.1.1.2. ตัวอยางสมอง: เก็บโดยตัดสมองสวนหนาบริเวณ Occipital lobe, 
สมองสวนทาย (Cerebellum) และพอนส (Pons) ใสถุงพลาสติก โดยใสแยกสมอง
สวนละถุง ปดปากถุงใหสนทิ ระบุรหัสศพ และสวนของสมองที่ทําการเก็บ นําไป
เก็บในตูแชแขง็ รีบทําการวิเคราะหทันทหีลังจากเก็บตวัอยางสมองครบทุกบริเวณ 
4.1.2 บันทึกขอมูลประวัติศพ  

บันทึกขอมูลเกี่ยวกับ รหัสศพ, เพศ, อายุ, วนัและเวลาเกิดเหตุ จนถึงวัน
และเวลาที่นําสงถึงสถาบันนิติเวชวิทยา, สาเหตุการตาย และประวัตกิาร
รักษาพยาบาล ดังตาราง 7 

 

ตารางที่ 7 แสดงการบนัทึกขอมูลประวัตศิพ 

ขอมูลประวัติ 

รหัสศพ เพศ อายุ 
ระยะเวลาตายจนถึงเก็บ

ตัวอยาง (ชม.) 
สาเหตุการตาย 
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 4.2 ทดสอบความเปนเสนตรง (linearity) ความแมนยํา (precision) และความถกูตอง 
(accuracy) ของวิธีการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล 
  4.2.1 ทดสอบความเปนเสนตรงระหวางอัตราสวนของพื้นที่ใตพีคของสารละลาย
มาตรฐานตอพืน้ที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน และ ความเขมขนของสารละลายมาตรฐาน 
ความเขมขนตางๆ 5 ความเขมขน  
  4.2.2 ทดสอบความแมนยําของวิธีการวิเคราะห โดยทําการทดสอบทั้งแบบ with-in 
run precision และ between run precision 
  4.2.3 ทดสอบความถูกตองของวิธีการวิเคราะห 
 4.3 วิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลจากตัวอยางชีววัตถุ 

วิเคราะหดวยเครื่องแก็สโครมาโตกราฟ (Gas Chromatograph; GC) ซ่ึงมี
เครื่องตรวจวดัชนิด Flame Ionization Detector; FID และตอเชื่อมดวยเครื่องฉีดสารระเหย
อัตโนมัติ สภาวะของเครื่องแก็สโครมาโตกราฟ ที่ใชในการทําการทดลอง : ใช 30 m. x 
0.53 mm. i.d. x 3.00 μm. RTxBAC1 blood alcohol capillary column โดยใชแก็ส
ไนโตรเจนเปนตัวพา (carrier gas) ในอัตราการไหล(flow rate) เทากับ 30 มิลลิลิตรตอนาที  
สภาวะของเครื่องฉีดสารระเหยอัตโนมัติ : Inlet temperature 200 º C, Oven temperature 
70º C, Incubation time 11 min., Detector temperature 250 º C 

การวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล จะทําการวิเคราะหโดยใช Head Space 
Technique (บริษัทฮิวเลตต-แพคการด ประเทศไทย, 2540)  

Head Space Technique เปนเทคนิคการนําสารที่ระเหยงาย จากตัวอยางซึ่งอาจเปน
ของเหลว หรือของแข็งมาทําการวิเคราะหดวยเครื่องแกส็โครมาโตกราฟ โดยเทคนคินี้จะ
นําตัวอยางใสลงในขวดตวัอยาง แลวปดผนึกขวดใหแนน นําไปใหความรอน เพื่อให
องคประกอบที่ตองการวิเคราะห ซ่ึงเปนสารที่ระเหยงาย ระเหยออกมาอยูในสวนที่เปน
แก็สดานบนในขวด (Headspace) เหนือตัวอยางนั้นๆ หลังจากนั้นจะนําเฉพาะแก็สที่อยู
สวนบนของขวด ฉีดเขาสูเครื่องแก็สโครมาโตกราฟ เพื่อทําการวิเคราะหตอไป (Pohl, K. D. 
และ Keller, E., 1994) 

ขั้นตอนการตรวจวเิคราะห ปรับปรุงจาก Moore, K. A. et al., 1997 แสดงดัง 
ตารางที่ 8 

4.3.1 เตรียมตวัอยางเลือด: เติม internal standard (isopropanol) 200 ไมโครลิตร, 
เลือด 200 ไมโครลิตร ลงในขวดแกว (vial) ตามลําดับ ปดจุกยางและ ฝาอะลูมิเนียม แลวกด
ใหแนน โดยเตรียมตัวอยางละ 2 ขวด 

4.3.2 เตรียมตัวอยางสมองแตละบริเวณ: นําเนื้อสมองมาทําใหเปนเนื้อเดียวกนั 
(Homogenize) แลวนํามาชั่ง 0.2 กรัม ใสลงในขวดแกว (vial) เตมิ internal standard 
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(isopropanol) 200 ไมโครลิตร ปดจุกยางและ ฝาอะลูมิเนียม แลวกดใหแนน โดยเตรียม
ตัวอยางละ 2 ขวด 

 

ตารางที่ 8 แสดงปริมาณของสารตางๆที่ใชในการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล 
 

ปริมาตร (ไมโครลิตร) ตัวอยางสมองที่ทําใหเปนเนื้อเดียวกัน (Homogenize) 
(กรัม) 

 

ขวด
ที่ สารสารละลาย

มาตรฐานภายใน 
สารละลาย

มาตรฐานของ
แอลกอฮอล 

ตัวอยาง
เลือด 

สมองสวนหนา
บริเวณ Occipital 

lobe 

สมอง
สวนทาย 

(Cerebellum) 

พอนส 
(Pons) 

1 200 200 - - - - 
2 200 - 200 - - - 
3 200 - - 0.2 - - 
4 200 - - - 0.2 - 
5 200 - - - - 0.2 

 
4.3.3 นําตัวอยางเลือดและสมองที่เตรียมเสร็จแลว ไปใสเครื่องฉีดสารระเหย

อัตโนมัติ ตั้งโปรแกรมฉีดอตัโนมัติ คงอุณหภูมิที่ 70 องศาเซลเซียส นาน 11 นาที จึงฉีด 
4.3.4 บันทึกคาพื้นที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐาน/ ชีววัตถุ และพื้นที่ใตพีคของ

สารละลายมาตรฐานภายใน มาใชในการคํานวณ 
4.3.5 วิธีการคํานวณ  
1. ทําการฉีดสารละลายมาตรฐานของแอลกอฮอล 5 ความเขมขน บันทึกคาพื้นที่

ใตพีคของสารละลายมาตรฐาน และพืน้ที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน  
คํานวณคา K เฉลี่ย จาก   

 K = ความเขมขนของสารละลายมาตรฐาน x พื้นที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน
            พื้นที่ใตพคีของสารละลายมาตรฐาน 

 
2. ทําการฉีดสารละลายควบคุม โดยทําทั้งหมด 3 ขวด บันทึกคาพืน้ที่ใตพีคของ

สารละลายควบคุม และพืน้ที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน ทดสอบคา Quality 
control (Q) โดย  
Q (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) = K เฉล่ีย      x       พื้นที่ใตพีคของสารละลายควบคุม         
                               พื้นที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน 
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คา K เฉล่ียที่จะนํามาใชในการคํานวณความเขมขนของแอลกอฮอลในชีววัตถุ ควร
จะทําใหคา Q ที่คํานวณไดมคีาอยูระหวาง + 3 มิลลิกรัมเปอรเซ็นตของคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลที่มีอยูจริงของสารละลายควบคุม  
 

3. คํานวณหาความเขมขนของแอลกอฮอลในชีววัตถุ ไดจาก 
ความเขมขนของแอลกอฮอลในชีววัตถุ  =    K เฉล่ีย    x   พื้นที่ใตพีคของชีววัตถุ 
     พื้นที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน 
 
นําคาความเขมขนของแอลกอฮอลในชีววตัถุที่คํานวณไดมาคํานวณหาคาเฉลี่ย 
 
4.4 การวิเคราะหขอมูล 
 วิเคราะหขอมูลของการทดสอบวิธีการวิคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล แบบ

เชิงพรรณนาในรูปของคาเฉลี่ย (mean) คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation) รอยละการ
วิเคราะหกลับคืน (%recovery) 

 วิเคราะหขอมูลการทดสอบความเปนเสนตรงของวิธีการวิเคราะห โดยใชสถิติเชิง
อนุมาน หาคาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ (correlation coefficient, r) วิเคราะหความแตกตางของการ
กระจายของแอลกอฮอลในเลือดจากหลอดเลือดตางๆและวิเคราะหความแตกตางของการกระจาย
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองจากสมองบริเวณตางๆโดยใชสถิติ Repeated Measured ANOVA และ
ใชการวิเคราะหการถดถอยเชิงเสนตรง (linear regression analysis) ในการแสดงความสัมพันธ
ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดกับเนื้อสมองบริเวณตางๆ  
  ในการวิเคราะหความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดกับเนื้อ
สมอง ไดแบงขอมูลเปน 2 ชุด โดยชุดที่ 1 ทําการเก็บตวัอยางชวีัตถุจากรางผูเสียชีวติ ระหวางเดือน
สิงหาคม พ.ศ.2548 ถึงเดือนมกราคม พ.ศ.2548 จํานวน 49 ราย นํามาวิเคราะหหาคาสัมประสิทธิ์
สหสัมพันธและสมการถดถอยเชิงเสนตรง (linear regression equation) ขอมูลชุดที่ 2 เก็บตวัอยาง
ชีววัตถุมาทําการศึกษาจํานวน 15 ราย เพื่อนํามาใชทดสอบสมการถดถอยที่ไดจากขอมูลชุดที่1  



บทที่ 4 
ผลการทดลอง 

 
1. การทดสอบความเปนเสนตรง ความแมนยําและความถูกตอง ของวิธีการวิเคราะหความเขมขน
ของแอลกอฮอล 
 แอลกอฮอลในการวจิัยนี้ หมายถึง เอทิลแอลกอฮอล หรือ เอทานอล (Ethanol) 
1.1 การทดสอบความเปนเสนตรง (Linearity) 
 เมื่อนําสารละลายมาตรฐานของแอลกอฮอล 5 ความเขมขน คือ 36 85 160 175 และ 365 
มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มาวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลตามวิธีที่กลาวในวิธีวเิคราะห ความ
เขมขนของแอลกอฮอล ความเขมขนละ 10 ครั้ง (n=10) หาคาเฉลี่ยของอัตราสวนระหวางพื้นทีใ่ต
พีคของสารละลายมาตรฐานตอพื้นที่ใตพีคของสารละลายมาตรฐานภายใน พบวาคาเฉลี่ยที่ไดกับคา
ความเขมขนของแอลกอฮอล มีความสัมพนัธกันในเชิงเสนตรงสูง โดยมีคาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ
เทากับ 0.999 (R-Sq = 99.9%) 
 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอลของสารละลายมาตรฐาน(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต)
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การทดสอบความเปนเสนตรงของวิธีวิเคราะห

 
 
รูปท่ี 19 การทดสอบความเปนเสนตรงของวิธีวิเคราะหความเขมขนแอลกอฮอล 
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1.2 การทดสอบความแมนยาํ (Precision) 
 เมื่อนําสารละลายมาตรฐานความเขมขน 175 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มาวิเคราะหความเขมขน
ของแอลกอฮอลตามวิธีที่กลาวในวิธีวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล วันละ 10 คร้ัง เปนเวลา 
3 วันติดตอกนั นําผลที่ไดมาวิเคราะหความแมนยํา (precision) พบวา รอยละของสัมประสิทธิ์แหง
การกระจาย (%CV) ของการวิเคราะหภายในวนัเดยีวกัน (within run) มีคาเทากับ 0.69 0.92 และ 
0.46 รอยละของสัมประสิทธิ์แหงการกระจาย (%CV) ของการวิเคราะหตางวันกัน 3 วัน (between 
run) มีคาเทากับ 0.72 เมื่อวิเคราะหขอมูลทางสถิติพบวาไมมีความแตกตางกันในระหวางวนั 
 
ตารางที่ 9 การทดสอบความแมนยําของการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล โดยใช
สารละลายมาตรฐานความเขมขน 175 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต  
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล 
(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 

 
รายการ 

วันที่ 1 วันที่ 2 วันที่ 3 
174.03 174.11 174.27 
173.10 176.83 174.46 
176.50 177.17 175.75 
176.17 174.10 173.62 
177.37 178.35 175.09 
174.82 174.32 174.82 
175.64 177.00 175.77 
175.36 176.52 175.69 
175.73 175.42 175.90 

ความเขมขนของแอลกอฮอลที่วิเคราะหได ขวดที่ 1 
        (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต)                                     2 
                                                                               3 
                                                                               4 
                                                                               5 
                                                                               6 
                                                                               7 
                                                                               8 
                                                                               9 
                                                                               10 175.29 173.81 174.19 
คาเฉลี่ย 175.40 175.76 174.96 
คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 1.22 1.61 0.81 
รอยละสัมประสิทธิ์แหงการกระจายของการวิเคราะหภายในวันเดียว 0.69 0.92 0.46 
รอยละสัมประสิทธิ์แหงการกระจายของการวิเคราะหตางวันกัน 
( คาเฉลี่ย เทากับ175.37 คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน เทากับ 1.26) 

0.72 
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 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 
Between Groups 3.268 2 1.634 1.035 .369 
Within Groups 42.641 27 1.579   

Total 45.909 29    

 
รูปท่ี 20 การทดสอบความแมนยําของการวิเคราะหตางวนักัน 3 วัน (between run) 
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1.3 การทดสอบความถูกตอง (Accuracy) 
 เมื่อนําสารละลายมาตรฐาน 5 ความเขมขน คือ 36 85 160 175 และ 365 มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต มาวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลตามวิธีที่กลาวในวิธีวิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอล ความเขมขนละ 10 ครั้ง นําผลที่ไดมาวเิคราะหความถูกตอง โดยการคํานวณรอยละการ
วิเคราะหกลับคืน พบวา รอยละการวิเคราะหกลับคืนของการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล
ในสารละลายมาตรฐาน 5 ความเขมขน มคีาเฉลี่ย เทากบั 100.98 ดังแสดงในตาราง 
 
ตารางที่ 10 การทดสอบความถูกตองของการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล 
(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) รายการ 

36 85 160 175 365 
การทดลองครั้งที่         1 38.46 83.97 158.98 174.27 363.9 
การทดลองครั้งที่         2 37.15 83.4 160.27 174.46 361.91 
การทดลองครั้งที่         3 36.9 85.66 162.05 175.75 371.28 
การทดลองครั้งที่         4 36.77 85.59 162.1 173.62 366.91 
การทดลองครั้งที่         5 36.42 85.58 162.18 175.09 374.22 
การทดลองครั้งที่         6 36.3 86.12 162.05 174.82 369.91 
การทดลองครั้งที่         7 36.87 86.35 162.48 175.77 365.63 
การทดลองครั้งที่         8 36.31 86.5 161.72 175.69 372.52 
การทดลองครั้งที่         9 36.74 86.62 162.48 175.90 366.89 
การทดลองครั้งที่         10 36.31 86.12 163.44 174.19 366.86 
คาเฉลี่ย 36.82 85.59 161.78 174.96 368.00 
คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 0.65 1.08 1.26 0.81 3.90 
รอยละสัมประสิทธิ์แหงการกระจาย 1.76 1.26 0.78 0.46 1.06 
รอยละการวิเคราะหกลับคืน 102.29 100.70 101.11 99.97 100.82 
รอยละการวิเคราะหกลับคืนเฉลี่ย 100.98 
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2. ขอมูลท่ัวไปของตัวอยางชวีวัตถุชุดท่ี 1 
 ในการศึกษาการกระจายของความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดและในเนื้อสมอง จาก
ตัวอยางชวีวตัถุจากรางผูเสียชีวิตชาวไทย ไดทําการเก็บตัวอยางชวีวัตถุ ในชวงระหวางเดอืน
สิงหาคม พ.ศ. 2548 ถึงเดือนมกราคม พ.ศ. 2549 จํานวน 189 ราย แลวนํามาทําการตรวจวิเคราะห
ความเขมขนของแอลกอฮอล ผลการวิเคราะหพบวา ตรวจพบแอลกอฮอลในเลือดจากตัวอยางชวี
วัตถุจากรางผูเสียชีวิต จํานวน 86 ราย (คิดเปน 46% ของทั้งหมด) จึงทาํการคัดเลือกมาทําการศึกษา
ตามเกณฑการคัดเลือกศพ ดังที่กลาวในวธีิดําเนินการวจิัย ตอไป ซ่ึงจะไดตัวอยางชีววัตถุจากราง
ผูเสียชีวิต จํานวน 49 ราย ในจํานวนนี้เปนผูเสียชีวิตเพศชาย จํานวน 45 ราย (คิดเปน 91.8%) และ
เปนผูเสียชีวิตเพศหญิง 4 ราย (คิดเปน 8.2%) ดังรูปที่ 21 และดังแสดงรายละเอยีด ในภาคผนวก 
ตารางที่ 1   

8.2%

91.8%

female

male

 
รูปท่ี 21 แสดงการกระจายของเพศของกลุมตัวอยางที่นํามาทาํการวิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดและในเนื้อสมอง จํานวน 49 ราย  
 
 กลุมตัวอยางทีน่ํามาศึกษานัน้ พบวา มีอายุอยูในชวง 15-65 ป โดยผูเสียชีวิตมีอายตุ่ําที่สุด 
คือ 15 ป มีจํานวน 1 ราย และผูเสียชีวิตมอีายุสูงที่สุด คือ 65 ป มีจํานวน 2 ราย กลุมตัวอยางมีอายุ
โดยเฉลี่ย 34 ป ดังรูปที่ 22 และดังแสดงรายละเอียด ในภาคผนวก ตารางที่ 1   



 60

6560555045403530252015

12

10

8

6

4

2

0

Std. Dev = 12.22  

Mean = 34

N = 49.00

 

Std. Dev. = 12.22 
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Age (yrs.)  

รูปท่ี 22 แสดงการกระจายของอายุของกลุมตัวอยางที่นํามาทาํการวิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดและในเนื้อสมอง จํานวน 49 ราย 
 

เมื่อวิเคราะหระยะเวลานับจากเสียชีวติจนถงึเวลาเก็บตวัอยางชีววัตถุของกลุมตัวอยาง 
พบวา อยูในชวง 3-24 ช่ัวโมง คิดเปนคาเฉลี่ยเทากับ 13 ช่ัวโมง ดังรูปที่ 23 และดังแสดงรายละเอียด 
ในภาคผนวก ตารางที่ 1   
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Time (hrs.)
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รูปท่ี 23 แสดงการกระจายของระยะเวลาหลังจากเสียชีวิตจนถึงเวลาเก็บชีววัตถุของกลุมตัวอยางที่
นํามาทําการวเิคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดและในเนื้อสมอง จํานวน 49 ราย 
 

เมื่อวิเคราะหสาเหตุการเสียชีวิตของกลุมตัวอยาง พบวา สวนใหญมีสาเหตุการเสียชีวติแบบ
ไมทราบสาเหตุ (Unknown) จํานวน 19 ราย คิดเปน 38.8% รองลงมาคือ อุบัติเหต ุ (accident) 
(28.6%) ถูกยงิ (gunshot dead)(14.3%) ฆาตัวตาย (suicide)(6.1%) ถูกฟน แทง ทําราย (stab 
dead)(6.1%) ผูกคอ (hung)(4.1%) และจมน้ํา (drown)(2%) ตามลําดับ ดังรูปที่ 24 และดังแสดง
รายละเอียด ในภาคผนวก ตารางที่ 1  
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รูปท่ี 24 แสดงการกระจายของสาเหตกุารเสียชีวิตของกลุมตัวอยางที่นํามาทําการวิเคราะหความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือดและในเนื้อสมอง จํานวน 49 ราย 
 
 เมื่อพิจารณาความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดของผูเสียชีวิตทั้ง 49 ราย พบวา มีผูเสียชีวิตที่
มีความเขมขนแอลกอฮอลในเลือด สูงกวา 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต จํานวน 31 ราย สามารถพิจารณา
แยกตามสาเหตุการเสียชีวิต ดังตารางที่ 11 
 

ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือด (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) สาเหตุการเสียชีวิต 
มากกวา 0 ถึง 50 มากกวา 50 

จํานวน (ราย) 

ไมทราบเหต ุ 10 (52.6%) 9 (47.4%) 19 (100%) 
อุบัติเหต ุ 4 (28.6%) 10 (71.4%) 14 (100%) 
ฆาตัวตาย 1 (33.3%) 2 (66.7%) 3 (100%) 
สาเหตุอ่ืนๆ 3 (23.1%) 10 (76.9%) 13 (100%) 
จํานวน (ราย) 18 (36.7%) 31 (63.3%) 49 (100%) 
 
ตารางที่ 11 แสดงจํานวนผูเสียชีวิตแยกประเภทตามสาเหตุการเสียชีวติ 
  



 63

เมื่อพิจารณาความสัมพันธระหวางสาเหตกุารเสียชีวิต และความเขมขนแอลกอฮอลใน
เลือดผูเสียชีวติ ทั้ง 49 ราย ดวยสถิติ ไคแสคว ที่ระดับนัยสําคัญ เทากับ 0.05 พบวา มีคา X 2 เทากับ 
3.526 ที่ df เทากับ 3 และมีคานัยสําคัญ เทากับ 0.317 จากตารางที่ 11 แสดงใหเห็นวาผูเสียชีวิตสวน
ใหญมีความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดมากกวา 50 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต แตไมสามารถสรุป
ความสัมพันธระหวางสาเหตุการเสียชีวิต และความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดผูเสียชีวิต ไดอยาง
แนชัด เนื่องจากเมื่อแยกตามสาเหตุการเสียชีวิตในแตละสาเหตุมีจํานวนกลุมตัวอยางนอยเกนิไป  
 
3. การกระจายความเขมขนของแอลกอฮอลในตัวอยางชีววัตถุ 
3.1 การกระจายของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง 3 บริเวณ 
 เนื่องจากการศกึษานี้เปนการเลือกตัวอยางจากประชากรดวยวิธีแบบสุม และมีขนาดของ
ตัวอยางขนาดใหญ (n>30) จะมีลักษณะการกระจายเปนการแจกแจงแบบปกติ (approximately 
normally distribution) ตามทฤษฏี central limit theorem  
 ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย (Cerebellum) มีคาระหวาง 0 – 
177.09 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 52.08 + 6.89 ดังรูป
ที่ 25 และดังแสดงรายละเอียด ในภาคผนวก ตารางที่ 1   
 

Cerebellum's alcohol concentration (mg%)
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รูปท่ี 25 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) ของตัวอยาง
จํานวน 49 ราย  
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ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) พบวา ความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส (Pons) มีคาระหวาง 0 – 145.78 มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต มคีาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 48.28 + 6.29 ดังรูปที่ 26 และดัง
แสดงรายละเอยีด ในภาคผนวก ตารางที่ 1   
 

Pons's alcohol concentration (mg%)
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รูปท่ี 26 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ของตัวอยาง จํานวน 49 
ราย 
 

ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) มีคา
ระหวาง 0 – 229.20 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มคีาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 64.33 + 
8.71 ดังรูปที่ 27 และดังแสดงรายละเอียด ในภาคผนวก ตารางที่ 1   
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Occipital's alcohol concentration (mg%)
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รูปท่ี 27 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) 
ของตัวอยาง จาํนวน 49 ราย 
 

เมื่อนําคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) พอนส 
(Pons) และสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) มาศึกษาการกระจายของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองทั้งสามสวน โดยวิเคราะหดวยสถิติ Repeated Measured ANOVA ที่ระดับนยัสําคัญ
เทากับ 0.05 พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย (Cerebellum) และ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทาง
สถิติ แตความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทั้งสองสวน ดังกลาว มีคาแตกตางจากความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p < 0.01) ดังตารางที่ 11 
 

Descriptive Statistics 
 

 คาเฉลี่ย คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน จํานวน (ราย) 

เนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 52.08 6.89 49 
เนื้อสมองสวนพอนส (Pons) 48.28 6.29 49 

เนื้อสมองสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) 64.33 8.71 49 
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Pairwise Comparisons 
 

ตําแหนงที่ 1 ตําแหนงที่ 2 
คาเฉลี่ยความแตกตาง
ระหวางตําแหนง 

คาความคลาดเคลื่อน
มาตรฐานของคาเฉลี่ย 

คานัยสําคัญ**

พอนส 3.799 1.734 .100 
สมองนอย 

ออคซิปตอล -12.252* 2.504 .000 
สมองนอย -3.799 1.734 .100 

พอนส 
ออคซิปตอล -16.052* 3.009 .000 
สมองนอย 12.252* 2.504 .000 

ออคซิปตอล 
พอนส 16.052* 3.009 .000 

Based on estimated marginal means 
*  The mean difference is significant at the .05 level. 
**  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 

 
ตารางที่ 12 แสดงผลวิเคราะหทางสถิติของความแตกตางของการกระจายของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนสมองนอย (Cerebellum) พอนส (Pons) และสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) 
  
3.2 การกระจายของแอลกอฮอลในหลอดเลือด 3 บริเวณ  
 เนื่องจากการศกึษานี้เปนการเลือกตัวอยางจากประชากรดวยวิธีแบบสุม และมีขนาดของ
ตัวอยางขนาดใหญ (n>30) จะมีลักษณะการกระจายเปนการแจกแจงแบบปกติ (approximately 
normally distribution) ตามทฤษฏีแนวโนมเขาสูสวนกลาง (Central limit theorem)  
 ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดแดงที่สมอง 
(Basilar artery) จํานวน 49 ตวัอยาง พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาในชวง 2.97 – 
326.35 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 123.35 + 15.79     
ดังรูปที่ 28 และดังแสดงรายละเอียด ในภาคผนวก ตารางที่ 1 
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Basilar's blood alcohol concentration (mg%)
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รูปท่ี 28 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดแดงที่สมอง (Basilar 
artery) ของตัวอยาง จํานวน 49 ราย 

 
ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดดําที่คอ (Jugular 

vein) พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาในชวง 0 – 354.69 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มี
คาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 118.25 + 15.33 ดังรูปที่ 29 และดังแสดง
รายละเอียด ในภาคผนวก ตารางที่ 1 
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Jugular's blood alcohol concentration (mg%)
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รูปท่ี 29 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดทีเ่ก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) 
ของตัวอยาง จาํนวน 49 ราย 
 

ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดดําที่ขา 
(Femoral vein) พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาในระหวาง 0 – 350.51 มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 113.49 + 14.26 ดังรูปที่ 30 และดัง
แสดงรายละเอยีด ในภาคผนวก ตารางที่ 1 
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Femoral's blood alcohol concentration (mg%)
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รูปท่ี 30 แสดงความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดทีเ่ก็บจากหลอดเลือดดําที่ขา (Femoral vein) 
ของตัวอยาง จาํนวน 49 ราย  
 

เมื่อนําคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดแดงที่สมอง (Basilar 
artery) หลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) และหลอดเลือดดําที่ขา (Femoral vein) มาศึกษาการ
กระจายของแอลกอฮอลในหลอดเลือดทั้งสามบริเวณ โดยวเิคราะหดวยสถิติ Repeated Measured 
ANOVA ที่ระดับนัยสําคัญเทากับ 0.05 พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอด
เลือดทั้งสามบริเวณ ไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ ดังตารางที่ 12 

 
Descriptive Statistics 

 

 คาเฉล่ีย คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน จํานวน (ราย) 
เลือดจากหลอดเลือดแดงที่สมอง 123.35 15.79 49 
เลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ 118.25 15.33 49 
เลือดจากหลอดเลือดดําที่ขา 113.49 14.26 49 
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Pairwise Comparisons 
 

ตําแหนงท่ี 1 ตําแหนงท่ี 2 
คาเฉล่ียความ

แตกตางระหวาง
ตําแหนง 

คาความคลาด
เคล่ือนมาตรฐาน
ของคาเฉล่ีย 

คานัยสาํคัญ*

เลือดจากหลอดเลือด
ดําที่คอ 

5.101 5.821 1.000 
เลือดจากหลอด
เลือดแดงที่
สมอง 

เลือดจากหลอดเลือด
ดําที่ขา 

9.859 6.286 .370 

เลือดจากหลอดเลือด
แดงที่สมอง 

-5.101 5.821 1.000 
เลือดจากหลอด
เลือดดําที่คอ เลือดจากหลอดเลือด

ดําที่ขา 
4.758 5.708 1.000 

เลือดจากหลอดเลือด
แดงที่สมอง 

-9.859 6.286 .370 
เลือดจากหลอด
เลือดดําที่ขา เลือดจากหลอดเลือด

ดําที่คอ 
-4.758 5.708 1.000 

Based on estimated marginal means 
*  Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni. 
 

ตารางที่ 13 แสดงผลวิเคราะหทางสถิติของความแตกตางของการกระจายของแอลกอฮอลในหลอด
เลือดแดงที่สมอง (Basilar artery) หลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) และหลอดเลือดดําที่ขา 
(Femoral vein)  
  

ดังนั้น การเกบ็ตัวอยางเลือด เพื่อทําการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด จะ
เก็บตัวอยางจากหลอดเลือดใดในสามบริเวณนี้กไ็ด ซ่ึงจะไดคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด
ไมแตกตางกัน 
 
4. ความสัมพนัธของแอลกอฮอลในเนื้อสมองและเลือด 
4.1 ความสัมพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง 
และเลือด 

สมองเปนตําแหนงที่ออกฤทธิ์ (Site of action) ที่สําคัญของแอลกอฮอล และมีผลตอการทํา
หนาที่ตามปกติของระบบอื่นๆในรางกาย การตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลที่สมอง 
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จะทําใหไดคาความเขมขนของแอลกอฮอลที่บริเวณที่ออกฤทธิ์โดยตรง แตเนื่องจากขอจํากัดหลายๆ 
ประการ เชน กฎหมายทีเ่ขมงวดเกี่ยวกับการชันสูตร, ความไมสะดวกในการเก็บตัวอยาง ทําใหใน
บางกรณีไมสามารถเก็บตัวอยางสมองมาทําการตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลที่สมอง
ได จึงมกีารวเิคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในชีววัตถุอ่ืนแทนสมอง โดยพบวาเลือดเปนชีว
วัตถุที่มีการนํามาตรวจวเิคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลมากที่สุด เนื่องจากความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดมีความสัมพันธสูงกับผลทางสรีรวิทยาของแอลกอฮอล และยังมีความสะดวก
ในการเก็บตัวอยางมาทําการตรวจวเิคราะหมากที่สุด รวมทั้งการกําหนดเกณฑความเขมขนของ
แอลกอฮอลในทางกฎหมาย กจ็ะกําหนดเปนความเขมขนของแอลกอฮอลที่ตรวจพบในเลือด ดังนั้น
การศึกษานีจ้ึงทําการศึกษาความสัมพันธเชงิเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมอง และในเลือด 

เนื่องจากความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดแดงที่สมอง (Basilar 
artery) หลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) และหลอดเลอืดดําที่ขา (Femoral vein) ไมแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ ดังนั้นการศึกษาความสัมพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมอง และในเลือด จึงสามารถศึกษาในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดใด
หลอดเลือดหนึ่งก็ได ทั้งนี้การเก็บตัวอยางเลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ สามารถเก็บตัวอยางเลือดได
ปริมาณมากกวาเก็บจากหลอดเลือดดําที่ขา (Femoral vein) และสามารถทําไดสะดวกที่สุดในทาง
ปฏิบัติ ดังนั้นการศึกษานี้จงึทําการศึกษาความสัมพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมอง และในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ 
 
4.1.1 ความสมัพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
สวนสมองนอย (Cerebellum) และในเลือด 
 เมื่อนําคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) และคา
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มาสรางแผนภาพการกระจายแบบจุด (scatter diagram) พบวา
มีการกระจายของขอมูลเปนแนวเสนตรงในทิศทางบวก ดังรูปที่ 31 
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รูปท่ี 31 แสดงแผนภาพการกระจายแบบจดุ (scatter diagram) ของความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) และในเลือด (Jugular vein)   

นําขอมูลมาวิเคราะหสมการถดถอยเชิงเสนตรง โดยกําหนดให  
CAC (Cerebellum alcohol concentration) เปนตัวแปรตาม และ 
BAC (Blood alcohol concentration) เปนตวัแปรอิสระ 

ขอมูลที่จะนํามาวิเคราะหสมการถดถอยเชิงเสนตรง จะตองมีคุณสมบัติตามขอกําหนดเบื้องตน 3 
ขอ คือ 
1. ตัวแปรตามมีการกระจายเปนแบบปกติ เนื่องจากการศึกษานี้เปนการเลือกตัวอยางจากประชากร
ดวยวิธีแบบสุม และมีขนาดของตัวอยางขนาดใหญ (n>30) จะถือวามกีารแจกแจงแบบปกติ 
(approximately normally distribution) ตามทฤษฏี Central limit theorem 
2.ตัวแปรอิสระและตัวแปรตามเปนคาตอเนื่องและมีความสัมพันธในเชิงเสนตรง จากขอมูลแผน 
ภาพการกระจายแบบจดุ (scatter diagram) พบวาเปนไปตามขอกําหนด 
3.ความแปรปรวนของแตละคาของตัวแปรตาม จะตองมคีาเทาๆกัน (มีคุณสมบัติ 
Homoscedasticity) จากขอมูลผลการทดลอง พบวาความแปรปรวนของแตละคาของ CAC มีคา
ใกลเคียงกัน ดงัรูปที่ 32 
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รูปท่ี 32 แสดงคาความแปรปรวนของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย 
(Cerebellum alcohol concentration; CAC) 
 

เมื่อวิเคราะหความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง โดยใชโปรแกรมทางสถิติ SPSS 
ไดผลดังนี ้

Model Summaryb

 

Model R R Square Adjusted R Square 
Std. Error of the 

Estimate 
1 .941a .886 .883 36.6239 

a  Predictors: (Constant), CAC 
b  Dependent Variable: BAC 
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ANOVAb

 
Model  Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

1 Regression 489348.420 1 489348.420 364.828 .000a

 Residual 63041.671 47 1341.312   
 Total 552390.091 48    

a  Predictors: (Constant), CAC 
b  Dependent Variable: BAC 

 
Coefficientsa

 
Unstandardized 

Coefficients 
Standardized 
Coefficients Model  

B 
Std. Error 

Beta 
t Sig. 

1 (Constant) 9.241 7.743  1.193 .239 
 CAC 2.093 .110 .941 19.100 .000 

a  Dependent Variable: BAC 

 
ไดความสัมพนัธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2

(adj.)  = 
0.883) ดังรูปที ่33  
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รูปท่ี 33 แสดงสมการถดถอยเชิงเสนตรง CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2

(adj.)  = 0.883) (n = 49) 
 
4.1.2 ความสมัพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
สวนพอนส (Pons) และในเลือด 
 เมื่อนําคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) และคาความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด มาสรางแผนภาพการกระจายแบบจุด (scatter diagram) พบวามีการ
กระจายของขอมูลเปนแนวเสนตรงในทิศทางบวก ดังรูปที่ 34 
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รูปท่ี 34 แสดงแผนภาพการกระจายแบบจดุ (scatter diagram) ของความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองสวนพอนส (Pons) และในเลือด (Jugular vein)    

นําขอมูลมาวิเคราะหสมการถดถอยเชิงเสนตรง โดยกําหนดให  
PAC (Pons alcohol concentration) เปนตัวแปรตาม และ 
BAC (Blood alcohol concentration) เปนตวัแปรอิสระ 

ขอมูลที่จะนํามาวิเคราะหสมการถดถอยเชิงเสนตรง จะตองมีคุณสมบัติตามขอกําหนดเบื้องตน 3 
ขอ คือ 
1.ตัวแปรตามมีการกระจายเปนแบบปกต ิ เนื่องจากการศึกษานี้เปนการเลือกตัวอยางจากประชากร
ดวยวิธีแบบสุม และมีขนาดของตัวอยางขนาดใหญ (n>30) จะถือวามกีารแจกแจงแบบปกติ 
(approximately normally distribution) ตามทฤษฏี Central limit theorem 
2.ตัวแปรอิสระและตัวแปรตามเปนคาตอเนื่องและมีความสัมพันธในเชิงเสนตรง จากขอมูลแผน 
ภาพ การกระจายแบบจดุ (scatter diagram) พบวาเปนไปตามขอกําหนด 
3.ความแปรปรวนของแตละคาของตัวแปรตามจะตองมีคาเทาๆกัน (มีคณุสมบัติ
Homoscedasticity) จากขอมูลผลการทดลอง พบวาความแปรปรวนของแตละคาของ PAC มีคา
ใกลเคียงกัน ดงัรูปที่ 35 
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รูปท่ี 35 แสดงคาความแปรปรวนของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons 
alcohol concentration; PAC) 
 

เมื่อวิเคราะหความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง โดยใชโปรแกรมทางสถิติ SPSS 
ไดผลดังนี ้

Model Summaryb

 

Model R R Square Adjusted R Square 
Std. Error of the 

Estimate 
1 .934a .872 .869 38.7556 

a  Predictors: (Constant), PAC 
b  Dependent Variable: BAC 
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ANOVAb

 
Model  Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

1 Regression 481796.325 1 481796.325 320.771 .000a

 Residual 70593.766 47 1501.995   
 Total 552390.091 48    

a  Predictors: (Constant), PAC 
b  Dependent Variable: BAC 

Coefficientsa

 
Unstandardized 

Coefficients 
Standardized 
Coefficients Model  

B 
Std. Error 

Beta 
t Sig. 

1 (Constant) 8.361 8.264  1.012 .317 
 PAC 2.276 .127 .934 17.910 .000 

a  Dependent Variable: BAC 

 
ไดความสัมพนัธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ PAC = 2.966 + 0.3832 BAC (R2

(adj.)  = 
0.869) ดังรูปที ่36 
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รูปท่ี 36 แสดงสมการถดถอยเชิงเสนตรง PAC = 2.966 + 0.3832 BAC (R2

(adj.)  = 0.869) (n = 49) 
 
4.1.3 ความสมัพันธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
ใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) และในเลือด 
 เมื่อนําคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) 
และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มาสรางแผนภาพการกระจายแบบจุด (scatter diagram) 
พบวามีการกระจายของขอมลูเปนแนวเสนตรงในทิศทางบวก ดังรูปที ่37 
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Blood alcohol concentration (BAC from Jugular vein) (mg%)
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รูปท่ี 37 แสดงแผนภาพการกระจายแบบจดุ (scatter diagram) ของความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) และในเลือด (Jugular vein)     

นําขอมูลมาวิเคราะหสมการถดถอยเชิงเสนตรง โดยกําหนดให  
OAC (Occipital lobe alcohol concentration) เปนตวัแปรตาม และ 
BAC (Blood alcohol concentration) เปนตวัแปรอิสระ 

ขอมูลที่จะนํามาวิเคราะหสมการถดถอยเชิงเสนตรง จะตองมีคุณสมบัติตามขอกําหนดเบื้องตน 3 
ขอ คือ 
1. ตัวแปรตามมีการกระจายเปนแบบปกติ เนื่องจากการศึกษานี้เปนการเลือกตัวอยางจากประชากร
ดวยวิธีแบบสุม และมีขนาดของตัวอยางขนาดใหญ (n>30) จะถือวามกีารแจกแจงแบบปกติ 
(approximately normally distribution) ตามทฤษฏี Central limit theorem 
2.ตัวแปรอิสระและตัวแปรตามเปนคาตอเนื่องและมีความสัมพันธในเชิงเสนตรง จากขอมูลแผน 
ภาพการกระจายแบบจดุ (scatter diagram) พบวาเปนไปตามขอกําหนด 
3.ความแปรปรวนของแตละคาของตัวแปรตาม จะตองมคีาเทาๆกัน (มีคุณสมบัติ 
Homoscedasticity) จากขอมูลผลการทดลอง พบวาความแปรปรวนของแตละคาของ OAC มีคา
ใกลเคียงกัน ดงัรูปที่ 38 
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รูปท่ี 38 แสดงคาความแปรปรวนของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอล (Occipital lobe alcohol concentration; OAC) 
 

เมื่อวิเคราะหความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง โดยใชโปรแกรมทางสถิติ SPSS 
ไดผลดังนี ้
 

Model Summaryb

 

Model R R Square Adjusted R Square 
Std. Error of the 

Estimate 
1 .947a .897 .895 34.8174 

a  Predictors: (Constant), OAC 
b  Dependent Variable: BAC 
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ANOVAb

 
Model  Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

1 Regression 495414.171 1 495414.171 408.672 .000a

 Residual 56975.920 47 1212.254   
 Total 552390.091 48    

a  Predictors: (Constant), OAC 
b  Dependent Variable: BAC 

 
Coefficientsa 

 

Unstandardized 
Coefficients 

Standardized 
Coefficients Model  

B 
Std. Error 

Beta 
t Sig. 

1 (Constant) 11.000 7.272  1.513 .137 
 OAC 1.667 .082 .947 20.216 .000 

a  Dependent Variable: BAC 

 
ไดความสัมพนัธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ OAC = 0.718 + 0.5379 BAC (R2

(adj.)  = 
0.895) ดังรูปที ่39 
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รูปท่ี 39 แสดงสมการถดถอยเชิงเสนตรง OAC = 0.718 + 0.5379 BAC (R2

(adj.)  = 0.895) (n = 49) 
 
สรุปผลการศึกษาความสัมพนัธเชิงเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความเขมขน ของ

แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนตางๆ และในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) พบวา  
ความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย 

(Cerebellum) และในเลือด ไดความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ  
CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2

(adj.)  = 0.883) 
 ความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส (Pons) และใน
เลือด ไดความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ PAC = 2.966 + 0.3832 BAC (R2

(adj.)  = 
0.869) 
 ความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) และในเลือด ไดความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ  
OAC = 0.718 + 0.5379 BAC (R2

(adj.)  = 0.895) 
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4.2 ความสัมพนัธในรูปอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion Ratio) 
 นอกจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง เพื่อพยากรณคาความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมอง การวิจัยในชวงแรกๆ ตั้งแตปค.ศ. 1973 นิยมใชคาเฉลีย่ของอัตราสวนระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (BrAC/BAC) โดย
เรียกคานีว้า “Conversion factor” คาเฉลี่ยของอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลใน
สมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีความแตกตางกันไปในแตละการศึกษา โดยมีคาอยู
ในชวง 0.31-8.00  
 การวิจยันี้จึงทาํการศึกษาอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดดวย เชนเดียวกนั 
 
4.2.1 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาอยูในชวง 0 – 1.12 มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อน
มาตรฐาน เทากับ 0.41 + 0.03 ดังรูปที่ 40 
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รูปท่ี40 แสดงอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย 
(Cerebellum) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (จากหลอดเลือดที่คอ) 
 
4.2.2 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาอยูในชวง 0 – 1.01 มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน
เทากับ 0.38 + 0.03 ดังรูปที่ 41 
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PAC/BAC Ratio
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รูปท่ี 41 แสดงอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (จากหลอดเลือดทีค่อ) 
 
4.2.3 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาอยูในชวง 0 – 1.14 มีคาเฉลี่ย + คา
ความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 0.50 + 0.04 ดังรูปที่ 42 
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OAC/BAC Ratio
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รูปท่ี 42 แสดงอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (จากหลอดเลือดที่คอ)  

 
สรุปผลการศึกษาอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความ

เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด ในการศึกษานี้ พบวา อัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) มีคาเฉลี่ย 
ดังนี ้
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.41  
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากบั 0.38 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.50 
  
 
 
 



 88

5. ขอมูลท่ัวไปของตัวอยางชีววัตถุชดุท่ี 2 ซ่ึงจะนํามาใชทดสอบความสัมพันธระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 

เพื่อเปนการทดสอบความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองกับ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่หาได ผูวิจัยจึงทาํการเก็บตวัอยางชีววัตถุชุดที ่ 2 โดยใช
หลักเกณฑในการคัดเลือกกลุมตัวอยางเชนเดียวกับการคัดเลือกกลุมตวัอยาง ชุดที ่ 1 เพื่อนาํมา
ทดสอบสมการถดถอยเชิงเสนตรงของความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด ซ่ึงสรางจากตัวอยางชวีวัตถุชุดที ่ 1 โดยทําการเก็บ
ตัวอยางชวีวตัถุ มาทําการศึกษาจํานวน 15 ราย โดยในจํานวนนี้เปนผูเสียชีวิตเพศชาย จํานวน 14 
ราย (คิดเปน 93.3%) และเปนผูเสียชีวิตเพศหญิง จํานวน 1 ราย (คิดเปน 6.7%) ดังรูปที่ 43 

6.7%

93.3%

female

male

 
 
รูปท่ี 43 แสดงการกระจายของเพศของกลุมตัวอยางที่นาํมาทดสอบสมการถดถอยเชิงเสนตรงของ
ความ สัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 
 

พบวา กลุมตวัอยางชุดที่ 2 นี้ มีอายุอยูในชวง 19 - 47 ป มีอายุโดยเฉลีย่เทากับ 34 ป  
ดังรูปที่ 44 และดังแสดงรายละเอียดในภาคผนวก ตารางที่ 2 
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Age (yrs)

454035302520

Fr
eq

ue
nc

y

6

5

4

3

2

1

0

Std. Dev = 8.64  

Mean = 34

N = 15.00

 

Std. Dev = 8.64 
Mean = 33.5 
N = 15.00  

 

 
รูปท่ี 44 แสดงการกระจายของอายุของกลุมตัวอยางที่นาํมาทดสอบสมการถดถอยเชิงเสนตรงของ
ความ สัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 

 
เมื่อวิเคราะหระยะเวลานับจากเสียชีวติจนถงึเวลาเก็บตวัอยางชีววัตถุของกลุมตัวอยาง ชุดที ่

2 พบวา มีระยะเวลานับจากเสียชีวิตจนถึงเวลาเก็บตวัอยางชีววัตถุ อยูในชวง 3 - 23 ช่ัวโมง คิดเปน
คาเฉลี่ยเทากับ 11 ช่ัวโมง ดังรูปที่ 45 และดงัแสดงรายละเอียดในภาคผนวก ตารางที่ 2 

 



 90

Time (hrs.)

22.520.017.515.012.510.07.55.02.5

Fr
eq

ue
nc

y

6

5

4

3

2

1

0

Std. Dev = 6.65  

Mean = 11.1

N = 15.00

 

Std. Dev = 6.65 
Mean = 11.1 
N = 15.00 

 

รูปท่ี 45 แสดงการกระจายของระยะเวลานับจากเสียชีวิตจนถึงเวลาเก็บตัวอยางชีววัตถุของกลุม
ตัวอยางทีน่ํามาทดสอบสมการถดถอยเชิงเสนตรงของความ สัมพันธระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองกบัความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 
 

พบวาสาเหตกุารเสียชีวิตของกลุมตัวอยาง ชุดที่ 2 สวนใหญมสีาเหตุการเสียชีวิตจาก
อุบัติเหต ุ (accident) (53.3%) รองลงมาคือ ไมทราบสาเหตุ (unknown) (33.3%) ถูกยิง (gunshot 
dead) (6.7%) และผูกคอ (hung) (6.7%) ตามลําดับ ดังรูปที่ 46 และ ดังแสดงรายละเอียดใน
ภาคผนวก ตารางที่ 2 
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hung 

gunshot dead 

accident 

unknown 

 
รูปท่ี 46 แสดงการกระจายของสาเหตุการเสียชีวิต ของกลุมตัวอยางที่นํามาทดสอบสมการถดถอย
เชิงเสนตรงของความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองกับความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 
 

ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดดําที่คอ (Jugular 
vein) พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดมีการกระจายแบบปกติ ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดมีคาในชวง 1.87 – 283.71 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + คาความคลาด
เคล่ือนมาตรฐาน เทากับ 126.85 + 21.56 ดังรูปที่ 47 และตารางที่ 13 



 92

Blood alcohol concentration (BAC) (mg%)
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รูปท่ี 47 แสดงการกระจายของความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ 
(Jugular vein) ของตัวอยาง จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชดุที่ 2) 
 

Tests of Normality 
 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
BAC .171 15 .200* .957 15 .609 

*  This is a lower bound of the true significance. 
a  Lilliefors Significance Correction 
 

ตารางที่ 14 แสดงผลวิเคราะหทางสถิติของการกระจายความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บ
จากหลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) ของตัวอยาง จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 
 

ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย (Cerebellum) มีการกระจายแบบ
ปกติ ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) มีคาในชวง 0.85 – 
114.65 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 58.67 + 9.15 ดังรูป
ที่ 48 และตารางที่ 14 
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Cerebellum alcohol concentration (CAC) (mg%)
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รูปท่ี 48 แสดงการกระจายของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย 
(Cerebellum) ของตัวอยาง จาํนวน 15 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2)  
 

Tests of Normality 
 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
CAC .104 15 .200* .967 15 .769 

*  This is a lower bound of the true significance. 
a  Lilliefors Significance Correction 

 
ตารางที่ 15 แสดงผลวิเคราะหทางสถิติของการกระจายความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
สวนสมองนอย (Cerebellum) ของตัวอยาง จํานวน 15 ราย (ตัวอยางชดุที่ 2) 
 

ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) พบวา ความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส (Pons) มีการกระจายแบบปกติ ความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) มีคาในชวง 0 – 105.77 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + 
คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 57.12 + 13.16 ดังรูปที่ 49 
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Pons alcohol concentration (PAC) (mg%)
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รูปท่ี 49 แสดงการกระจายของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ของ
ตัวอยาง จํานวน 9 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 
 

Tests of Normality 
 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
PAC .148 9 .200* .930 9 .473 

*  This is a lower bound of the true significance. 
a  Lilliefors Significance Correction 

 
ตารางที่ 16 แสดงผลวิเคราะหทางสถิติของการกระจายความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
สวนพอนส (Pons) ของตัวอยาง จํานวน 9 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 

 
ผลการวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 

lobe) พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) มีการ
กระจายแบบปกติ ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) 
มีคาในชวง 0 – 146.13 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากบั 
74.21 + 11.65    ดังรูปที่ 50 และตารางที่ 16 
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Occipital lobe alcohol concentration (OAC) (mg%)
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รูปท่ี 50 แสดงการกระจายของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ของตัวอยาง จํานวน 14 ราย (ตัวอยางชดุที่ 2) 
 

Tests of Normality 
 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
OAC .126 14 .200* .971 14 .837 

*  This is a lower bound of the true significance. 
a  Lilliefors Significance Correction 
 
ตารางที่ 17 แสดงผลวิเคราะหทางสถิติของการกระจายความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
ใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) ของตัวอยาง จํานวน 14 ราย (ตัวอยางชุดที่ 2) 
 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาอยูในชวง 0.34 – 0.85 มีคาเฉลี่ย + คาความคลาด
เคล่ือนมาตรฐาน เทากับ 0.48 + 0.03 ดังรูปที่ 51 
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รูปท่ี 51 แสดงอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย 
(Cerebellum) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (จากหลอดเลือดที่คอ) 
 

อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาอยูในชวง 0 – 0.54 มีคาเฉลี่ย + คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน 
เทากับ 0.37 + 0.05 ดังรูปที่ 52 
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รูปท่ี 52 แสดงอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (จากหลอดเลือดทีค่อ)  
 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาอยูในชวง 0 – 0.92 มีคาเฉลี่ย + คา
ความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน เทากับ 0.59 + 0.06 ดังรูปที่ 53 
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รูปท่ี 53 แสดงอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (จากหลอดเลือดที่คอ)  
 

พบวา อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) ของตัวอยางชวีวัตถุชุดที่ 2 นี้ มีคาเฉลี่ย ดงันี้  
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.48  
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.37  
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.59  
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6. การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง  
6.1 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง จากความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด โดยใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง  
 
6.1.1 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) จาก
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง  

ทําการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ของตัวอยางชวีวัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอด
เลือดดําที่คอ (Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2

(adj.)  = 
0.883) คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) ที่คํานวณได 
เรียกวาคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted 
Cerebellum Alcohol concentration; Predicted CAC(R) ) เมื่อทดสอบความแตกตางระหวางคา
พยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย กับความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วัดไดจริง (Observed Cerebellum Alcohol concentration; Observed 
CAC) โดยวิเคราะหดวยสถิต ิ Paired – T test พบวา ไมพบความแตกตางระหวางคาพยากรณความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย (Predicted CAC(R) )และคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วัดไดจริง (Observed CAC) อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ที่
ระดับนยัสําคัญ 0.05 (p = 0.224) ดังแสดงในตารางที่ 17 
 

Paired Samples Test 
 

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

 
Mean 

Std. 
Deviation 

Std. Error 
Mean 

Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
CAC(Ob)  - 

CAC(R)

4.98687 15.19703 3.92386 -3.42897 13.40270 1.271 14 .224 

 
ตารางที่ 18 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted CAC(R) ) และคาความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วัดไดจริง (Observed CAC) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 
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คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วดัไดจริง (Observed CAC) 
สวนใหญ (14 ราย จาก 15 ราย คิดเปน 93%) อยูในชวง + 95% PI ของเสนสมการถดถอยเชิง
เสนตรง มีเพียง 1 ราย (จาก 15 ราย คิดเปน 7%) ที่คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวน
สมองนอยที่วดัไดจริง (Observed CAC) ไมอยูในชวง + 95% PI ของเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง 
ดังแสดงในรูปที่ 54 55 และแสดงรายละเอียดในภาคผนวก ตารางที่ 3  

 

Differences
20100-10-20-30-40-50

X
_

Ho

Boxplot of Differences (Observed CAC and Predicted CAC(R))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 54 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยท่ี
วัดไดจริง (Observed CAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย ที่
คํานวณไดจากเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R) ) + 95% PI  
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองนอย 

ี่ไดจากสมการถดถอยเชงิเสนตรงและคาท่ีวัดไดจริง
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ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่ไดจากหลอดเลือดดําที่คอ 
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองนอย 
ที่ไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรงและคาที่ไดจริง 

 
รูปท่ี 55 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่
วัดไดจริง (Observed CAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย ที่
คํานวณไดจากเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R) ) 
 
 จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted Cerebellum Alcohol concentration; Predicted 
CAC(R)) ได โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ 
(Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2

(adj.)  = 0.883) ที่ระดบั
นัยสําคัญ 0.05 
 
6.1.2 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) จากความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง  

ทําการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ของตัวอยาง
ชีววัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ 
(Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง  PAC = 2.966 + 0.3832 BAC (R2

(adj.)  = 0.869)  คา
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ที่คํานวณได เรียกวาคาพยากรณความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส (Predicted Pons Alcohol concentration; Predicted 
PAC(R) ) เมื่อทดสอบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
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สวนพอนส (Pons) กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ที่วัดไดจริง 
(Observed Pons Alcohol concentration; Observed PAC) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Paired – T test 
พบวา ไมพบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวน
พอนส (Predicted PAC(R) ) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่วัดไดจรงิ 
(Observed PAC) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 (p = 0.165) ดังแสดงในตารางที่ 
18 
 

Paired Samples Test 
 

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

  
Mean 

Std. 
Deviation 

Std. Error 
Mean 

Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
PAC(Ob)  - 

PAC(R)

1.96600 3.85984 1.28661 -1.00094 4.93294 1.528 8 .165 

 
ตารางที่ 19 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Predicted PAC(R) ) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้
สมองสวนพอนสที่วัดไดจรงิ (Observed PAC) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 

 
คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ที่วดัไดจริง (Observed 

PAC) ทั้งหมด (9 ราย) อยูในชวง + 95% PI ของเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง ดังแสดงในรูปที่ 56 
57 และแสดงรายละเอียดในภาคผนวก ตารางที่ 4 
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Boxplot of Differences (Observed PAC and Predicted PAC (R))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 56 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสทีว่ัด
ไดจริง (Observed PAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่คํานวณได
จากเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R) ) + 95% PI  
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ควา มแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเน้ือสมองสวนพอนส

ี่ไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรงและคาที่วัดไดจริง
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ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต)
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส
ที่ไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรงและคาทีว่ัดไดจริง 

 
 
รูปท่ี 57 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสทีว่ัด
ไดจริง (Observed PAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่คํานวณได
จากเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R) ) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Predicted Pons Alcohol concentration; Predicted PAC(R) ) ได
โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดดําที่คอ (Jugular vein) ใน
สมการถดถอยเชิงเสนตรง PAC = 2.966 + 0.3832 BAC (R2

(adj.)  = 0.869) ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
 
6.1.3 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) จากความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง  

ทําการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) ของตัวอยางชีววัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจาก
หลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง OAC = 0.718 + 0.5379 BAC 
(R2

(adj.)  = 0.895) คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) ที่คํานวณได เรียกวาคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอล (Predicted Occipital Alcohol concentration; Predicted OAC(R) ) เมื่อทดสอบความแตกตาง
ระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted 
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OAC(R)) กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed 
Occipital Alcohol concentration; Observed OAC) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Paired – T test พบวา ไม
พบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิป
ตอล (Predicted OAC(R) ) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่
วัดไดจริง (Observed OAC) อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 (p = 0.301) ดังแสดง
ในตารางที่ 19 

 
Paired Samples Test 

 
Paired Differences 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 
  

Mean 
Std. 

Deviation 
Std. Error 

Mean 
Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
OAC(Ob)  - 

OAC(R)

6.46743 22.47722 6.00729 -6.51053 19.44539 1.077 13 .301 

 
ตารางที่ 20 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted OAC(R) ) และคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) ที่ระดบันัยสําคัญ 0.05 
 

คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed 
OAC) ทั้งหมด (14 ราย) อยูในชวง + 95% PI ของเสนสมการถดถอยเชิงเสนตรง ดงัแสดงในรูปที่ 
58 59 และแสดงรายละเอยีดในภาคผนวก ตารางที่ 5 
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Boxplot of Differences (Observed OAC and Predicted OAC (R))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 58 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออค
ซิปตอลที่คํานวณไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R) ) + 95% PI  
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล

ี่ไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรงและคาท่ีวัดไดจริง
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ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต)
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
ที่ไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรงและคาที่วัดไดจริง 

 
 
รูปท่ี 59 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออค
ซิปตอลที่คํานวณไดจากสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R) ) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted Occipital Alcohol concentration; 
predicted OAC(R)) ไดโดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดํา
ที่คอ (Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง OAC = 0.718 + 0.5379 BAC (R2

(adj.)  = 0.895) ที่
ระดับนยัสําคัญ 0.05 
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6.2 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองจากความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
โดยใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเลือด (Conversion factor) 
 
6.2.1 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) จาก
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) 

ทําการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ของตัวอยางชวีวัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอด
เลือดดําที่คอ (Jugular vein) ในสมการ CAC = 0.41 BAC คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้
สมองสวนสมองนอย (Cerebellum) ที่คํานวณได เรียกวาคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted Cerebellum Alcohol concentration; Predicted CAC(C) ) เมือ่
ทดสอบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย 
กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วดัไดจริง (Observed Cerebellum 
Alcohol concentration; Observed CAC) โดยวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test พบวา ไมพบความ
แตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted 
CAC(C) )และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วดัไดจริง (Observed 
CAC) อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 (p = 0.108) ดงัแสดงในตารางที่ 20 รูปที่ 60 
61 และแสดงรายละเอียดในภาคผนวก ตารางที่ 3 
 

Paired Samples Test 
Paired Differences 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 
  

Mean 
Std. 

Deviation 
Std. Error 

Mean 
Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
CAC(Ob)  - 

CAC(C)

6.66133 15.00696 3.87478 -1.64924 14.97191 1.719 14 .108 

 
ตารางที่ 21 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted CAC(C) ) และคาความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วัดไดจริง (Observed CAC) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 
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Boxplot of Differences (Observed CAC and Predicted CAC (C))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 60 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยท่ี
วัดไดจริง (Observed CAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย ที่
คํานวณไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) (Predicted CAC(C) ) + 95% PI 
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองนอย

ี่ไดจาก conversion ratio และคาท่ีวัดไดจริง
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองนอย 
ที่ไดจาก Conversion Ratio และคาที่วัดไดจริง 

 
รูปท่ี 61 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่
วัดไดจริง (Observed CAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย ที่
คํานวณไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) (Predicted CAC(C) ) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted Cerebellum Alcohol concentration; Predicted 
CAC(C) ) ไดโดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําทีค่อ 
(Jugular vein) ในสมการ CAC = 0.41 BAC ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05  
 
6.2.2 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) จากความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) 

ทําการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ของตัวอยาง
ชีววัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ 
(Jugular vein) ในสมการ PAC = 0.38 BAC คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวน
พอนส (Pons) ที่คํานวณได เรียกวาคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวน
พอนส (Predicted Pons Alcohol concentration; Predicted PAC(C) ) เมื่อทดสอบความแตกตาง
ระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) กับความเขมขน
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ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่วดัไดจริง (Observed Pons Alcohol concentration; 
Observed PAC) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Paired – T test พบวา ไมพบความแตกตางระหวางคา
พยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส (Predicted PAC(C) ) และคาความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนสที่วัดไดจริง (Observed PAC) อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 (p = 0.093) ดังแสดงในตารางที่ 21 รูปที่ 62 63 และแสดงรายละเอียด
ในภาคผนวก ตารางที่ 4 

 
Paired Samples Test 

 
Paired Differences 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 
  

Mean 
Std. 

Deviation 
Std. Error 

Mean 
Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
PAC(Ob)  - 

PAC(C)

2.42722 3.81460 1.27153 -.50494 5.35938 1.909 8 .093 

 
ตารางที่ 22 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Predicted PAC(C)) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้
สมองสวนพอนสที่วัดไดจรงิ (Observed PAC) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05  
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Boxplot of Differences (Observed PAC and Predicted PAC (C))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 62 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสทีว่ัด
ไดจริง (Observed PAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่คํานวณได
จากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) (Predicted PAC(C)) + 95% PI 
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสท่ีไดจาก

nversion Ratio และคาท่ีวัดไดจริง
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส 
ที่ไดจาก Conversion Ratio และคาที่วัดไดจริง 

 
รูปท่ี 63 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสทีว่ัด
ไดจริง (Observed PAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่คํานวณได
จากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) (Predicted PAC(C)) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Predicted Pons Alcohol concentration; Predicted PAC(C)) ได
โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดดําที่คอ (Jugular vein) ใน
สมการ PAC = 0.38 BAC ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05   
 
6.2.3 การพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) จากความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor)  

ทําการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) ของตัวอยางชีววัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจาก
หลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) ในสมการ OAC = 0.50 BAC คาความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) ที่คํานวณได เรียกวาคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted Occipital Alcohol concentration; 
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Predicted OAC(C) ) เมื่อทดสอบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted OAC(C)) กับความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
ใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed Occipital Alcohol concentration; Observed OAC) 
โดยวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test พบวา ไมพบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted OAC(C) ) และคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 (p = 0.072) ดังแสดงในตารางที่ 22 รูปที่ 64 65 และแสดงรายละเอียด
ในภาคผนวก ตารางที่ 5 

 
Paired Samples Test 

 
Paired Differences 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 
  

Mean 
Std. 

Deviation 
Std. Error 

Mean 
Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
OAC(Ob)  - 

OAC(C)

11.24050 21.48350 5.74171 -1.16371 23.64471 1.958 13 .072 

 

 
ตารางที่ 23 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted OAC(C)) และคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) ที่ระดบันัยสําคัญ 0.05  
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Boxplot of Differences (Observed OAC and Predicted OAC (C))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 64 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออค
ซิปตอลที่คํานวณไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) (Predicted OAC(C)) + 95% PI 
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลท่ีไดจาก

nversion Ratio และคาท่ีวัดไดจริง
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
ที่ไดจาก Conversion Ratio และคาที่วัดไดจริง 

 
รูปท่ี 65 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออค
ซิปตอลที่คํานวณไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) (Predicted OAC(C)) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Predicted Occipital Alcohol concentration; 
Predicted OAC(C) ) ไดโดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดํา
ที่คอ (Jugular vein) ในสมการ OAC = 0.50 BAC ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05    
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7. ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองท่ีไดจากการใช
สมการถดถอยเชิงเสนตรง และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองท่ีไดจากการใช
อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด (Conversion factor) 
 
7.1 ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยท่ีได
จากการใชสมการถดถอยเชงิเสนตรง (Predicted CAC(R)) และคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยท่ีไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted 
CAC(C))   

ทําการทดสอบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมอง
สวนสมองนอยที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R)) และคาพยากรณความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอยที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted 
CAC(C)) โดยวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test พบวา คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองสวนสมองนอยทีไ่ดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R)) แตกตางจาก
คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่ไดจากการใชอัตราสวน
ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเลือด (Predicted CAC(C)) อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 (p = 0.000) ดังแสดง
ในตารางที ่23, 26 และรูปที่ 66 และ 67 
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Paired Samples Test 
 

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

  
Mean 

Std. 
Deviation 

Std. Error 
Mean 

Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
CAC(R)- 

CAC(C)

1.6745 1.1019 .2845 1.0642 2.2847 5.885 14 .000 

 
ตารางที่ 24 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted 
CAC(R)) และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่ไดจากการใช
อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด (Predicted CAC(C)) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05  
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Boxplot of Differences (Predicted CAC (R) and Predicted CAC (C))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 66 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยท่ี
ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R)) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองสวนสมองนอยทีไ่ดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted CAC(C)) + 95% PI  
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองนอย และคาท่ีวัดไดจริง
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองนอย และคาทีว่ัดไดจริง 

 
รูปท่ี 67 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่
ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R)) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เนื้อสมองสวนสมองนอยทีไ่ดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted CAC(C)) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ พบวา คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนสมองนอยที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted CAC(R)) และคาพยากรณ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
(Predicted CAC(C)) มีความแตกตางกัน แตทั้งสองคาไมแตกตางจากคาความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมองสวนสมองนอยที่วัดไดจริง (Observed CAC)  
 
7.2 ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ท่ีได
จากการใชสมการถดถอยเชงิเสนตรง (Predicted PAC(R)) และคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ท่ีไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมองสวนสมองนอยตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted PAC(C))   
 ทําการทดสอบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมอง
สวนพอนส ที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R)) และคาพยากรณความ
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เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส ที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted PAC(C)) 
โดยวเิคราะหดวยสถิต ิPaired – T test พบวา คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง
สวนพอนส ที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R)) แตกตางจากคาพยากรณ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted 
PAC(C)) อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 (p = 0.003) ดังแสดงในตารางที่ 24, 27 
และรูปที่ 68 และ 69 
 

Paired Samples Test 
 

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

  
Mean 

Std. 
Deviation 

Std. Error 
Mean 

Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
PAC(R)- 

PAC(C)

.4612 .3350 .1117 .2037 .7187 4.131 8 .003 

 
ตารางที่ 25 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R)) 
และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ที่ไดจากการใชอัตราสวน
ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส ตอความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด (Predicted PAC(C)) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05  
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Boxplot of Differences (Predicted PAC (R) and Predicted PAC (C))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 68 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่ได
จากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R)) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนพอนสที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวน
พอนสตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted PAC(C)) + 95% PI  
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส และคาท่ีวัดไดจริง
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ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต)
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส และคาที่วัดไดจริง 

 
 
รูปท่ี 69 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนสที่ได
จากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R)) และคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนพอนสที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวน
พอนสตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted PAC(C)) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ พบวา คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองสวนพอนส ที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted PAC(R)) และคาพยากรณ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted 
PAC(C)) มีความแตกตางกนั แตทั้งสองคาไมแตกตางจากคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้
สมองสวนพอนส ที่วัดไดจรงิ (Observed PAC)  
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7.3 ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R)) และคาพยากรณความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล ท่ีไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 
(Predicted OAC(C))   
 ทําการทดสอบความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมอง
ใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R)) และคา
พยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชอัตราสวน
ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอลตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด (Predicted OAC(C)) โดยวเิคราะหดวยสถิต ิ Paired – T test พบวา คาพยากรณ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิง
เสนตรง (Predicted OAC(R)) แตกตางจากคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญ
สวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญ
สวนออคซิปตอลตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted OAC(C)) อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 (p = 0.000) ดงัแสดงในตารางที่ 25, 28 และรูปที่ 70 และ 71 
 

Paired Samples Test 
 

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

  
Mean 

Std. 
Deviation 

Std. Error 
Mean 

Lower Upper 

t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 
OAC(R)- 

OAC(C)

4.7731 3.2807 .8768 2.8788 6.6673 5.444 13 .000 

 
ตารางที่ 26 แสดงการวเิคราะหดวยสถิติ Paired – T test ระหวางคาพยากรณความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted 
OAC(R)) และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจาก
การใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted OAC(C)) ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05   
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Boxplot of Differences (Predicted OAC (R) and Predicted OAC (C))
(with Ho and 95% t-confidence interval for the mean)

 
 
รูปท่ี 70 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R)) และคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted 
OAC(C)) + 95% PI  
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล และคาท่ีวัดไดจริง
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ความเขมขนแอลกอฮอลในเลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต)
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ความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
 และคาที่วัดไดจริง 

 
 
รูปท่ี 71 แสดงความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิป
ตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R)) และคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอลตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Predicted 
OAC(C)) 
 

จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ พบวา คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง (Predicted OAC(R)) และคา
พยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอลที่ไดจากการใชอัตราสวน
ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอลตอความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือด (Predicted OAC(C)) มีความแตกตางกัน แตทั้งสองคาไมแตกตางจากคาความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอลที่วัดไดจริง (Observed OAC)  
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ตารางสรุปผลการทดสอบความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองท่ีวัด
ไดจริงกับคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองท่ีไดจากการใชสมการถดถอยเชิง
เสนตรง และจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) โดยวิเคราะหดวยสถิต ิPaired – T test 
 

Cerebellum
 

Cerebellum Observed CAC Predicted CAC(C)

Predicted CAC(R) * ** 

Predicted CAC(C) * - 
*   ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
**  แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 

 
 

Cerebellum 
คาเฉล่ียความแตกตาง
ระหวางคู (mean paired 

differences) 
t df 

P value 
(2-tailed) 

CAC(R) and Observed CAC 4.986 1.271 14 0.224 

CAC(C) and Observed CAC 6.661 1.719 14 0.108 

CAC(R) and CAC(C) 1.675 5.885 14 0.000 
 
ตารางที่27 แสดงผลสรุปการทดสอบความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองที่วัดไดจริงกับคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองที่ไดจากการใชสมการ
ถดถอยเชิงเสนตรง และจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Paired – T test ใน
เนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
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Pons
 

Pons Observed PAC Predicted PAC(C)

Predicted PAC(R) * ** 

Predicted PAC(C) * - 
*   ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
**  แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 

 
 

Pons 
คาเฉล่ียความแตกตาง
ระหวางคู (mean paired 

differences) 
t df 

P value 
(2-tailed) 

PAC(R) and Observed PAC 1.966 1.528 8 0.165 

PAC(C) and Observed PAC 2.427 1.909 8 0.093 

PAC(R) and PAC(C) 0.461 4.131 8 0.003 

 
ตารางที่28 แสดงสรุปผลการทดสอบความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองที่วัดไดจริงกับคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองที่ไดจากการใชสมการ
ถดถอยเชิงเสนตรง และจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Paired – T test ใน
เนื้อสมองสวนพอนส (Pons) 
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Occipital lobe
 

Occipital lobe Observed OAC Predicted OAC(C)

Predicted OAC(R) * ** 

Predicted OAC(C) * - 
*   ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
**  แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 

 
 

Occipital lobe 
คาเฉล่ียความแตกตาง
ระหวางคู (mean paired 

differences) 
t df 

P value 
(2-tailed) 

OAC(R) and Observed OAC 6.467 1.077 13 0.301 

OAC(C) and Observed OAC 11.241 1.958 13 0.072 

OAC(R) and OAC(C) 4.773 5.444 13 0.000 

 
ตารางที่29 แสดงสรุปผลการทดสอบความแตกตางระหวางคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อ
สมองที่วัดไดจริงกับคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองที่ไดจากการใชสมการ
ถดถอยเชิงเสนตรง และจากการใชอัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Paired – T test ใน
เนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital) 
 



บทที่ 5 
สรุปผลการวิจัย อภิปราย และขอเสนอแนะ 

 
 การตรวจพิสูจนทางนิติพษิวทิยา (Forensic toxicology) เปนการตรวจพสูิจนที่มี
ความสําคัญมากในปจจุบัน เนื่องจากจะเปนประโยชนอยางยิ่งในการตอบคําถาม หรือ ประกอบการ
พิจารณา ในการสรุปหาสาเหตุการเสียชีวิตของบุคคล ทั้งในสวนของระดบัความบกพรอง 
(impairment) ที่เกิดขึ้น หรือการใชสารตางๆ ที่อาจเปนสาเหตุของการเสียชีวิตได 
 การตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในรางกาย กเ็ปนการตรวจพิสูจนทางนิติ
พิษวิทยาที่มีความสําคัญมากอยางหนึ่ง ชีววัตถุที่ใชในการตรวจวิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอล ก็มีหลากหลายชนิด ในปจจบุัน เลือด น้ําลูกตา และปสสาวะ เปนชวีวัตถุที่ไดรับความ
นิยมในการนํามาตรวจมากทีสุ่ด เนื่องจากสะดวกในการเก็บตัวอยาง  

อยางไรก็ด ี เมือ่พิจารณาถึงการออกฤทธิ์ของแอลกอฮอล จะพบวา แอลกอฮอล เปนสารที่
ออกฤทธิ์โดยตรงตอสมอง โดยออกฤทธิ์กดระบบประสาทสวนกลาง (CNS) ซ่ึงเปนสวนสําคัญใน
การควบคุมการทํางานของระบบตางๆในรางกาย ทําใหเกิดความบกพรองตางๆขึ้น และเปนสาเหตุ
รวมใหเกิดการเสียชีวิตได ดงันั้น จากเหตผุลขางตน เนื้อสมอง จึงเปนชีววัตถุที่ดีอีกชนิดหนึ่ง ทีค่วร
นํามาตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล ซ่ึงจะทําใหไดคาความเขมขนของแอลกอฮอลที่
บริเวณที่ออกฤทธิ์โดยตรง รวมทั้งยังเปนประโยชนในกรณีที่ไมสามารถเก็บตัวอยางชีววัตถุอ่ืนๆ 
เชน เลือด น้ําลูกตา มาตรวจวิเคราะหได การใชชีววตัถุอ่ืน เชน เนื้อสมอง จึงมีความจาํเปนยิ่งขึ้น 

สําหรับการศึกษานี้ ผูวจิัยไดทําการศึกษาความแตกตางในการกระจายตัวของแอลกอฮอล
ในเนื้อสมอง 3 บริเวณ ซ่ึงมีการทํางานทีสั่มพันธกับการเกิดอุบัติเหตแุละอาชญากรรมตางๆ และ
ศึกษาความแตกตางในการกระจายตวัของแอลกอฮอลในหลอดเลือด รวมทั้งศึกษาความสัมพันธเชงิ
เปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง และในเลือด 

ผลการศึกษาความแตกตางในการกระจายตัวของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทั้ง 3 บริเวณ คือ 
เนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) เนื้อสมองสวนพอนส (Pons) และ เนื้อสมองสวน
สมองนอย (Cerebellum) โดยวเิคราะหดวยสถิติ Repeated Measured ANOVA ที่ระดับนยัสําคัญ
เทากับ 0.05 พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย (Cerebellum) และ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทาง
สถิติ แตความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทั้งสองสวน ดังกลาว มีคาแตกตางจากความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (ดังตารางที่ 11) จากขอมูลดังกลาว แสดงใหเห็นวา แอลกอฮอลมีการกระจายไปในบริเวณ
ตางๆ (Cerebellum, Pons, Occipital lobe) ของเนื้อสมองไมเทากัน ซ่ึงสอดคลองกับผลการวิจัยอ่ืนๆ



 131

ที่เคยทําการศกึษาในตางประเทศ (Christopoulos, G. et al., 1973; Takahashi, K. et al., 1999) ดังนั้น 
หากจะวเิคราะหความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง ควรระบุบริเวณ หรือสวนของสมองที่
นํามาทําการวเิคราะหดวย 

ผลการศึกษาความแตกตางในการกระจายตัวของแอลกอฮอลในหลอดเลือดตางๆ ไดแก
หลอดเลือดแดงที่สมอง (Basilar artery) หลอดเลือดดําทีค่อ (Jugular vein) และหลอดเลือดดําที่ขา 
(Femoral vein) โดยวิเคราะหดวยสถิติ Repeated Measured ANOVA ที่ระดับนยัสําคัญเทากับ 0.05 
พบวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดทั้งสามบริเวณ ไมแตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (ดังตารางที่ 12) ผลการศึกษานี ้ แตกตางจากผลการศึกษาเปรียบเทียบความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือดศพ คนไทย (อรทัย ศุภมงคล, 2541) ซ่ึงรายงานวามีความแตกตาง
ของความเขมขนของแอลกอฮอลที่เก็บจากตําแหนงตางๆ โดยเสนเลือดดําที่ตับมคีวามเขมขนของ
แอลกอฮอลสูงที่สุด ความแตกตางที่เกิดขึ้น อาจมีสาเหตุมาจากความแตกตางในสวนของตําแหนง
หลอดเลือดที่เก็บตัวอยางเลอืดมาทําการวิเคราะห โดยในการศึกษาเปรียบเทียบความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดศพ คนไทย (อรทัย ศุภมงคล, 2541) นอกจากการเก็บเลือดจากหลอดเลือดดําที่
ขาและคอแลว ยังมีการเก็บเลือดที่หัวใจ และหลอดเลือดดําที่ตับดวย ซ่ึงเลือดที่เก็บจากทั้งสอง
บริเวณดังกลาว มีความเปนไปไดสูงที่จะมีคาความเขมขนของแอลกอฮอลสูงกวาความเปนจริง 
เนื่องจากเปนอวัยวะที่อยูใกลกระเพาะอาหารมาก จงึอาจมีการแพรของแอลกอฮอลจากกระเพาะ
อาหารเขาสูตับและหวัใจได (Chikasue, F. et al., 1988; Briglia, E. J. et al., 1992; Tagliaro, F. et al., 
1992; Alicot, A. L. P. et al., 2006) คาความเขมขนของแอลกอฮอลที่สูงขึ้นดังกลาว อาจทําใหเกิด
ความแตกตางในการเปรยีบเทียบความเขมขนของแอลกอฮอลจากหลอดเลือดทั้ง6 โดยการวิเคราะห
ดวยสถิติ Anova ได นอกจากนี้ โดยทัว่ไปหลอดเลือดที่ใชในการเก็บตวัอยางเลือดจากศพคือ หลอด
เลือดดําที่ขาและคอ ซ่ึงตามผลการศึกษาครั้งนี้ แสดงใหเห็นวาความเขมขนของแอลกอฮอลจาก
หลอดเลือดทั้งสอง ไมแตกตางกัน ดังนัน้ การเก็บตัวอยางเลือด เพือ่ทําการวิเคราะหความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือด จะเก็บตัวอยางจากหลอดเลือดใดในสามบริเวณนี้ก็ได ทั้งนี้การเก็บ
ตัวอยางเลือดจากหลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) จะมคีวามสะดวกในการเก็บตวัอยางที่สุด และ
ไดตัวอยางเลือดปริมาณมาก ดังนัน้การเก็บตวัอยางเลือดเพื่อนาํมาวิเคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอลโดยเก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ จึงเหมาะสมที่สุด 

การวิจยันี้ นอกจากศกึษาความแตกตางในการกระจายตวัของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง และ
ในเลือด จากบริเวณตางๆแลว ยังศกึษาความสัมพันธเชงิเปรียบเทียบในรูปสมการ ระหวางความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมอง และในเลือดดวย โดยใชเลือดทีเ่ก็บจากหลอดเลือดดําที่คอมา
ทําการหาความสัมพันธ พบวา 

ความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนสมองนอย 
(Cerebellum) และในเลือด ไดความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ  
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CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2
(adj.)  = 0.883) 

 ความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองสวนพอนส (Pons) และใน
เลือด ไดความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ PAC = 2.966 + 0.3832 BAC (R2

(adj.)  = 
0.869) 
 ความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) และในเลือด ไดความสัมพันธเปนสมการถดถอยเชิงเสนตรง คือ  
OAC = 0.718 + 0.5379 BAC (R2

(adj.)  = 0.895) 
จะเห็นวา ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทั้ง 3 บริเวณ และในเลือด มี

ความสัมพันธกันสูง โดยมีคาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ เทากับ 0.883 0.869 และ0.895 ตามลําดับ 
แสดงใหเห็นวา สมองเปนชีววัตถุที่ดใีนการนํามาตรวจวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล  

เมื่อพิจารณาทีค่วามเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดคาหนึง่ จะมีความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองบริเวณตางๆ แตกตางกัน โดยที่เนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล (Occipital 
lobe) จะมคีวามเขมขนของแอลกอฮอลสูงที่สุด รองลงมา คือ เนื้อสมองสวนสมองนอย 
(Cerebellum) และเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตามลําดับ ดังนัน้ เมื่อแอลกอฮอลถูกดูดซึมเขาสู
สมอง แอลกอฮอลนาจะมีผลรบกวนการทํางานของสมองสวนออคซิปตอล (Occipital lobe) กอนที่
จะมีผลรบกวนการทํางานของสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) และพอนส (Pons) 
 ผลการทดลองนี้ สอดคลองกับผลการศึกษาอื่นๆ ซ่ึงทําการศึกษาความสัมพันธของอาการ
ทางคลีนิค กับระดับความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (ไมตรี สุทธจิตต, 2531; ทวีพร วิสุทธิ
มรรค, 2545; DiMaio, D. J. และ DiMaio, V. J., 1989) โดยพบวา  ขอบเขตการมองเห็น (ซ่ึงควบคุม
โดยการทํางานของสมองสวนออคซิปตอล (Occipital lobe)) จะเริม่ลดลง เมื่อมีความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเลือดเพียง 15 – 55 มิลลิกรัมเปอรเซ็นตเทานั้น ในขณะที่ การเคลื่อนไหวและการทรง
ตัว (ซ่ึงควบคุมโดยการทํางานของสมองสวนสมองนอย (Cerebellum)) จะเริ่มมีความผิดปกติ และ
ศูนยควบคุมการหายใจ (ซ่ึงควบคุมโดยการทํางานของสมองสวนพอนส (Pons)) จะเริ่มถูกกด เมื่อมี
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด 35 และ 300 มิลลิกรัมเปอรเซ็นต ขึ้นไป ตามลําดับ 
 ความแตกตางของความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทั้ง 3 บริเวณ นาจะเกี่ยวของ
กับลักษณะองคประกอบที่แตกตางกันของเนื้อสมองแตละสวน โดย สมองสวนที่มี grey matter 
มาก จะมีองคประกอบของน้ํา และมีเสนเลือดไปเลี้ยง มากกวาสมองสวนที่มี white matter (ซ่ึงมี
องคประกอบของไขมันมาก) (Moore, K. A. et al., 1997) นอกจากนีย้ังสอดคลองกับผลการศึกษา
การกระจายของยาในสมองบริเวณตางๆ (Narumi et al., 1997) ซ่ึงพบวามีปริมาณสูงในสมองสวน 
Occipital และ Parietal lobes ขณะที่พบปรมิาณนอยในสมองสวน Cerebellum และ Medulla  

การศึกษาความสัมพันธระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง และในเลือด 
นอกจากจะศกึษาในรูปของสมการถดถอยเชิงเสนตรงแลว อาจศึกษาในรูปของคาเฉลี่ยของ
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อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด ได โดยเรียกคาเฉลี่ยนี้วา Conversion Factor พบวา อัตราสวนระหวางความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) มีคาเฉลี่ย 
ดังนี ้
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.41  
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ตอความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.38 
 อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด มีคาเทากับ 0.50 
 จะเห็นวา ผลการศึกษานี ้ สอดคลองกับผลการศึกษาในตัวอยางชีววตัถุชุดที่ 2 ซ่ึงมีคา 
เทากับ 0.48 0.37 และ 0.59 ตามลําดับ และยังสอดคลองกับการศึกษาอื่นๆ คือ คาเฉลี่ยของ
อัตราสวนระหวางความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองกับความเขมขนของแอลกอฮอลใน
เลือด มีคาอยูในชวง 0.31-8.00 (Moore, K. A. et al., 1997) 
 นอกจากนี้ในการวิจยันี้ ยังมีการพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทัง้ 3 
บริเวณ จากความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด โดยใชสมการถดถอยเชิงเสนตรงที่หาได และใช
การคํานวณจาก Conversion Factor เพื่อเปนการทดสอบความสัมพันธดวย โดยจะทําการพยากรณ
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง ของตัวอยางชวีวัตถุชุดที่ 2 โดยการแทนคาความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเลือดที่เกบ็จากหลอดเลอืดดําที่คอ (Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง 
และ Conversion Factor ที่หาไดจากตัวอยางชีววัตถุชุดที ่1 ของสมองทั้ง 3 บริเวณ แลวเปรียบเทยีบ
คาความเขมขนของแอลกอฮอลที่วัดไดจริง และ คาความเขมขนของแอลกอฮอลที่ไดจากการ
พยากรณ ของสมองทั้ง 3 บริเวณ ดวยสถิติแบบ Paired t-test 
 จากผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สามารถพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Predicted Cerebellum Alcohol concentration; Predicted 
CAC(R)) ได โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ 
(Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง CAC = 2.033 + 0.4232 BAC (R2

(adj.)  = 0.883) ที่ระดบั
นัยสําคัญ 0.05 
 สามารถพยากรณคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Predicted Pons 
Alcohol concentration; Predicted PAC(R)) ได โดยการแทนคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด
ที่เก็บจากหลอดเลือดดําที่คอ (Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิงเสนตรง PAC = 2.966 + 0.3832 
BAC (R2

(adj.)  = 0.869) ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 
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 และสามารถพยากรณคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออค
ซิปตอล (Predicted Occipital Alcohol concentration; predicted OAC(R) ) ไดโดยการแทนคาความ
เขมขนของแอลกอฮอลในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดําทีค่อ (Jugular vein) ในสมการถดถอยเชิง
เสนตรง OAC = 0.718 + 0.5379 BAC (R2

(adj.)  = 0.895) ที่ระดับนยัสําคัญ 0.05 
รวมทั้งสามารถพยากรณคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย 

พอนส และสมองใหญสวนออคซิปตอล ไดจาก Conversion Factor เทากับ 0.41 0.38 และ0.50 
ตามลําดับ 

เมื่อพิจารณาความแตกตางระหวางคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทั้ง 
3 บริเวณ ที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง และจากการใช อัตราสวนระหวางความเขมขน
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองตอความเขมขนของแอลกอฮอลในเลือด (Conversion factor) จะเหน็
วา คาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนือ้สมองที่ไดจากการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง และคา
ความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองทีไ่ดจากการใช Conversion factor มีคาที่แตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ แตคาทั้งสอง ไมแตกตางจากคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองที่วัด
ไดจริง ดังนัน้จึง สามารถพยากรณคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมอง ไดทั้งจากสมการ
ถดถอยเชิงเสนตรง และจากการใช Conversion factor ทั้งนี้ การพยากรณคาความเขมขนของ
แอลกอฮอลในเนื้อสมองโดยการใชสมการถดถอยเชิงเสนตรง จะมีความแมนยาํสูงกวาการใช 
Conversion factor เนื่องจากมีคาเฉลี่ยความแตกตางระหวางคาทีว่ดัไดจริงและคาพยากรณต่ํากวา 
(ดังตารางที2่6 27 และ28) 
 
ขอเสนอแนะ 
 จากผลการวิจยันี้ และการศกึษาอื่นๆในตางประเทศ จะเห็นวาการกระจายของแอลกอฮอล
ในสมองทั้ง 3 บริเวณ มีความแตกตางกัน จึงมีความเปนไปไดสูงที่การกระจายของแอลกอฮอลใน
สมองบริเวณอืน่ๆ จะมีความแตกตางกันดวย ดังนั้น ควรทําการศึกษาการกระจายของแอลกอฮอล
ในสมองบริเวณอ่ืนๆ นอกเหนือจาก 3 บริเวณทีไ่ดทําการศึกษาแลวนี ้ เพื่อใหไดขอมูลการกระจาย
ของแอลกอฮอลในเนื้อสมองที่คลอบคลุมและชัดเจนยิ่งขึน้ รวมทั้งควรมีการศึกษาการกระจายของ
ยาบางชนิด เชนยาที่ออกฤทธิ์โดยตรงตอสมอง ในเนื้อสมองบริเวณตางๆดวย ซ่ึงจะเปนประโยชน
ตอไปในอนาคต หากมคีวามจําเปนในการใชเนื้อสมองมาทําการตรวจวเิคราะหความเขมขนของ
แอลกอฮอล หรือยาอื่นๆ เพื่อพิจารณาประกอบในการดําเนินการตามกระบวนการยุติธรรมตอไป 
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ตารางที่ 1 แสดงรายละเอียดขอมูลชุดท่ี 1 จํานวน 49 ราย 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 
ขอมูลประวัติ 

เลือด เนื้อสมอง 

ราย เพศ อายุ 

ระยะเวลา
ตายจนถึง

เก็บ
ตัวอยาง 

(ชม.) 

สาเหตุการตาย 
เลือดที่
สมอง 

เลือดที่
คอ 

เลือดที่
ขา 

สมอง
นอย 

พอนส 
ออค
ซิป
ตอล 

1 ชาย 24 6 อุบัติเหตุ 139.97 133.76 125.45 66.92 66.6 55.13 
2 ชาย 50 7 ไมทราบเหตุ 125.09 106.14 99.47 46.96 36.99 64.06 
3 ชาย 35 5 อุบัติเหตุ 193.76 203.83 225.28 108.55 73.66 120.65 
4 ชาย 25 16 ไมทราบเหตุ 9.87 26.69 20.71 0 0 0 
5 ชาย 50 18 ถูกยิง 273.7 308.3 281.21 154.16 126.05 191.65 
6 ชาย 25 8 ถูกยิง 91.15 76.02 94.11 57.78 48.12 75.3 
7 ชาย 48 3 ไมทราบเหตุ 168.36 121.82 147.46 60.2 80.81 75.19 
8 ชาย 25 16 ฆาตัวตาย 202.1 242 175.96 104.97 127.42 140.65 
9 ชาย 35 24 ไมทราบเหตุ 12.03 17.56 30.76 6.08 7.19 8.41 
10 ชาย 31 11 ถูกฟน,แทง 117.19 154.88 103.59 59.42 49.79 66.45 
11 ชาย 20 7 อุบัติเหตุ 278.83 256.46 254.3 120.16 145.78 194.12 
12 หญิง 44 4 ฆาตัวตาย 312.65 354.69 124.05 116.78 114.14 135.62 
13 ชาย 40 13 ไมทราบเหตุ 326.35 324.83 306.94 177.09 145.19 229.2 
14 ชาย 41 12 ไมทราบเหตุ 290.63 285.44 273.12 129.98 101.91 141.4 
15 ชาย 26 24 ไมทราบเหตุ 27.07 16.18 32.27 11.43 8.42 14.18 
16 ชาย 26 6 อุบัติเหตุ 297.4 280.87 302.45 116.87 101.65 163 
17 ชาย 49 6 ไมทราบเหตุ 50.29 45.6 43.97 25.62 20.14 28.98 
18 ชาย 65 20 ถูกยิง 77.47 120.57 132.12 37.39 40.95 61.17 
19 ชาย 25 10 ไมทราบเหตุ 220.66 207.4 227.45 104.62 86.09 114.85 
20 ชาย 23 10 ถูกยิง 6.12 5.27 5.61 0 0 0 
21 ชาย 43 22 ฆาตัวตาย 4.59 3.31 4.7 1.66 1.2 1.77 
22 ชาย 20 12 อุบัติเหตุ 250.19 232.28 247.14 69.32 64.11 124.99 
23 ชาย 28 3 ไมทราบเหตุ 181.06 180.26 178.94 51.4 53.96 73.21 
24 ชาย 17 7 อุบัติเหตุ 289.67 62.48 100.51 32.74 33.8 31.79 
25 หญิง 35 24 ไมทราบเหตุ 162.03 223.25 161.29 85.02 74.78 86.01 
26 ชาย 32 18 ผูกคอ 324.59 293.18 293.51 129.04 125.08 153.03 
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27 ชาย 22 11 อุบัติเหตุ 67.66 72.96 80.35 38.24 30.69 40.59 
28 ชาย 34 7 อุบัติเหตุ 73.38 69.74 57.72 21.65 20.7 38.67 
29 ชาย 32 12 อุบัติเหตุ 3.21 0 12.24 0 0 0 
30 หญิง 65 12 ไมทราบเหตุ 3.58 0 0 0.62 0 0 
31 ชาย 35 18 อุบัติเหตุ 199.61 205.18 205.62 59.18 58.84 80.66 
32 ชาย 43 18 ไมทราบเหตุ 74.72 69.06 70.84 24.76 23.2 32.02 
33 หญิง 42 24 ไมทราบเหตุ 311.09 291.89 350.51 113.97 92.98 137.21 
34 ชาย 20 5 ถูกทําราย 94.63 75.21 76.26 32.09 38.59 50.02 
35 ชาย 44 24 ไมทราบเหตุ 5.53 7.23 28.55 0 0 0 
36 ชาย 60 16 จมน้ํา 3.47 1.4 5.39 0 0 0 
37 ชาย 24 5 ไมทราบเหตุ 2.97 3.15 4.46 0.66 0 1.31 
38 ชาย 30 22 ไมทราบเหตุ 17.36 31.25 44.54 6.12 5.39 5.82 
39 ชาย 30 20 ไมทราบเหตุ 3.79 10.67 6.46 0 0 0 
40 ชาย 18 11 อุบัติเหตุ 55.58 48.11 45.44 53.98 48.82 54.77 
41 ชาย 44 22 อุบัติเหตุ 19.51 18.5 17.97 1.76 0.88 0 
42 ชาย 15 7 ถูกยิง 67.22 67.2 59.73 54.76 49.43 57.03 
43 ชาย 44 11 ถูกยิง 19.98 55.29 15.41 6.99 5.09 6.62 
44 ชาย 25 23 ไมทราบเหตุ 31.35 0 1.75 0 0 0 
45 ชาย 20 7 ถูกฟน,แทง 122.77 148.98 135.7 107.11 84.35 99.42 
46 ชาย 34 2 ถูกยิง 35.91 30.99 64.75 26.44 23.15 26.92 
47 ชาย 32 17 อุบัติเหตุ 261.29 172 155.56 56.67 65.31 84.92 
48 ชาย 24 11 อุบัติเหตุ 23.05 25.63 30.91 11.98 14.24 17.78 
49 ชาย 41 7 ผูกคอ 113.84 106.88 98.72 60.77 70.26 67.71 
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ตารางที่ 2 แสดงรายละเอียดขอมูลชุดท่ี 2 จํานวน 15 ราย 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล (มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต) ขอมูลประวัติ 

เลือด เนื้อสมอง 

ราย เพศ อายุ 
ระยะเวลาตาย
จนถึงเก็บ

ตัวอยาง (ชม.) 

สาเหตุการ
ตาย 

เลือดที่คอ 
สมอง
นอย 

พอนส 
ออคซิป
ตอล 

1 ชาย 35 6 อุบัติเหตุ 139.48 73.72 58.015 - 
2 ชาย 41 18 อุบัติเหตุ 124.66 45.265 51.07 78.98 
3 ชาย 34 5 ไมทราบเหตุ 113.47 50.02 - 68.11 
4 ชาย 35 9 ไมทราบเหตุ 44.205 18.705 23.985 35.905 
5 หญิง 47 14 ไมทราบเหตุ 1.87 0.85 0 0 
6 ชาย 23 6 ตกที่สูง 112.54 64.985 - 98.25 
7 ชาย 37 19 ผูกคอ 225.86 114.65 92.415 114.24 
8 ชาย 27 4 อุบัติเหตุ 208.795 70.395 76.185 75.715 
9 ชาย 27 3 อุบัติเหตุ 247.065 102.945 98.4 146.13 
10 ชาย 19 8 อุบัติเหตุ 66.46 33.88 - 42.2 
11 ชาย 44 9 อุบัติเหตุ 283.715 105.28 105.77 121.945 
12 ชาย 33 6 ตกที่สูง 70.01 31.27 - 39.395 
13 ชาย 47 18 ไมทราบเหตุ 19.705 10.41 8.235 11.15 
14 ชาย 25 23 ไมทราบเหตุ 104.86 89.025 - 95.96 
15 ชาย 29 19 ถูกยิง 140.015 68.63 - 111.005 
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ตารางที่ 3 ตารางแสดงคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอย (Cerebellum) 
ท่ีวัดไดจริง และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนสมองนอยของตัวอยาง
ชีววัตถุชดุท่ี 2 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล
ท่ีวัดไดจริง  

(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 

คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลท่ีไดจาก
สมการถดถอยเชิงเสนตรง  

CAC(R) = 2.033 + 0.4232 BAC 
ราย 

เลือด 
(Observed 

BAC) 

Cerebellum 
(Observed 

CAC) 

คา
พยากรณ 

(Predicted 
CAC) 

ขอบเขต  
+ 95% PI 

คา Observed 
CAC อยู

ในชวงหรือไม 

คาพยากรณจาก 
Conversion factor 
CAC = 0.41 BAC 

(มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต) 

1 139.48 73.72 59.03 27.58 - 94.54  57.19 

2 124.66 45.265 52.76 21.32 - 88.26  51.11 

3 113.47 50.02 48.02 16.59 - 83.52  46.52 

4 44.205 18.705 18.71 -12.89 - 54.37  18.12 

5 1.87 0.85 0.79 -31.04 - 36.69  0.77 

6 112.54 64.985 47.63 16.19 - 83.13  46.14 

7 225.86 114.65 95.58 63.81 - 131.43  92.60 

8 208.795 70.395 88.36 56.69 -124.11  85.61 

9 247.065 102.945 104.56 72.64 - 140.55  101.30 

10 66.46 33.88 28.13 -3.39 - 63.71  27.25 

11 283.715 105.28 120.07 87.84 - 156.38  116.32 

12 70.01 31.27 29.63 -1.87 - 65.20  28.70 

13 19.705 10.41 8.34 -23.38 - 44.13  8.08 

14 104.86 89.025 44.38 12.94 - 79.88  42.99 

15 140.015 68.63 59.25 27.81 - 94.77  57.41 
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ตารางที่ 4 ตารางแสดงคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส (Pons) ท่ีวัดไดจริง 
และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองสวนพอนส ของตัวอยางชวีวัตถุชุดท่ี 2 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล
ท่ีวัดไดจริง 

(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 

คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลท่ีไดจาก
สมการถดถอยเชิงเสนตรง  

PAC(R) = 2.966 + 0.3832 BAC 
ราย 

เลือด 
(Observed 

BAC) 

Pons 
(Observed 

PAC) 

คา
พยากรณ 

(Predicted 
PAC) 

ขอบเขต 
+ 95% PI 

คา Observed 
PAC อยู

ในชวงหรือไม 

คาพยากรณจาก 
Conversion factor 
PAC(C) = 0.38 BAC 

(มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต) 

1 139.48 58.02 55.45 24.09 - 88.74  53.00 

2 124.66 51.07 47.77 18.42 - 83.05  47.37 

3 44.205 23.99 16.94 -12.57 - 52.38  16.80 

4 1.87 0.00 0.72 -29.02 - 36.38  0.71 

5 225.86 92.42 86.55 56.87 - 122.16  85.83 

6 208.795 76.19 80.01 50.43 - 115.52  79.34 

7 247.065 98.40 94.68 64.86 - 130.43  93.88 

8 283.715 105.77 108.72 78.60 - 144.77  107.81 

9 19.705 8.24 7.55 -22.07 - 43.11   7.49 
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ตารางที่ 5 ตารางแสดงคาความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวนออคซิปตอล 
(Occipital lobe) ท่ีวัดไดจรงิ และคาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลในเนื้อสมองใหญสวน
ออคซิปตอล ของตัวอยางชวีวัตถุชุดท่ี 2 
 

ความเขมขนของแอลกอฮอล
ท่ีวัดไดจริง 

(มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 

คาพยากรณความเขมขนของแอลกอฮอลท่ีไดจาก
สมการถดถอยเชิงเสนตรง 

 OAC(R) = 0.718 + 0.5379 BAC 
ราย 

เลือด 
(Observed 

OAC) 

Cerebellum 
(Observed 

OAC)  

คา
พยากรณ 

(Predicted 
OAC) 

ขอบเขต 
+ 95% PI 

คา Observed 
OAC อยู

ในชวงหรือไม 

คาพยากรณจาก 
Conversion factor 
OAC = 0.50 BAC 

(มิลลิกรัม
เปอรเซ็นต) 

1 124.66 78.98 67.05 27.59 - 107.97  62.33 

2 113.47 68.11 61.04 21.57 - 101.95  56.74 

3 44.205 35.905 23.78 -15.89 - 64.88  22.10 

4 1.87 0 1.01 -38.95 - 42.40  0.94 

5 112.54 98.25 60.54 21.07 - 101.45  56.27 

6 225.86 114.24 121.49 81.62 - 162.82  112.93 

7 208.795 75.715 112.31 72.56 - 153.52  104.40 

8 247.065 146.13 132.90 92.85 - 174.40  123.53 

9 66.46 42.2 35.75 -3.82 - 76.76  33.23 

10 283.715 121.945 152.61 112.19 - 194.50  141.86 

11 70.01 39.395 37.66 -1.89 - 78.65  35.01 

12 19.705 11.15 10.60 -29.22 - 51.85  9.85 

13 104.86 95.96 56.40 16.93 - 97.33  52.43 

14 140.015 111.005 75.31 35.83 - 116.25  70.01 
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ตารางที่ 6 ตารางผลการทดสอบความเปนเสนตรง (Linearity) ความแมนยํา (Precision) และ
ความถูกตอง (Accuracy) ของวิธีวิเคราะหความเขมขนของแอลกอฮอล (มิลลิกรัมเปอรเซ็นต) 
 

175 
36 85 160 365 

วันท่ี 1 วันท่ี 2 วันที่ 3 
38.46 83.97 158.98 363.9 174.03 174.11 174.27 
37.15 83.4 160.27 361.91 173.10 176.83 174.46 
36.9 85.66 162.05 371.28 176.50 177.17 175.75 
36.77 85.59 162.1 366.91 176.17 174.10 173.62 
36.42 85.58 162.18 374.22 177.37 178.35 175.09 
36.3 86.12 162.05 369.91 174.82 174.32 174.82 
36.87 86.35 162.48 365.63 175.64 177.00 175.77 
36.31 86.5 161.72 372.52 175.36 176.52 175.69 
36.74 86.62 162.48 366.89 175.73 175.42 175.90 
36.31 86.12 163.44 366.86 175.29 173.81 174.19 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 149

ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
 รอยตํารวจเอกหญิง ภัทรพร ชดชอย เกดิวันที่ 26 กุมภาพันธ พ.ศ. 2523 ที่จงัหวัด
กรุงเทพมหานคร สําเร็จการศึกษาขั้นปรญิญาตรีเภสัชศาสตรบัณฑิต คณะเภสัชศาสตร จาก
มหาวิทยาลัยมหิดล ในปการศึกษา 2544 และเขาศึกษาตอในหลักสูตรเภสัชศาสตรมหาบัณฑิต 
สาขาเภสัชวิทยา ภาควิชาเภสัชวิทยา  คณะเภสัชศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 
2547 ปจจุบันรับราชการตํารวจ ในตําแหนง เภสัชกร (สบ1) กลุมงานพิษวิทยา สถาบันนิติเวชวิทยา 
โรงพยาบาลตํารวจ สํานักงานตํารวจแหงชาติ  
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