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สารก าจัดศัตรูพืช (Pesticides) 

ารก าจัดศัตรูพืชหมายถึง สารเคมีที่มีการน ามาใช้โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อควบคุม ป้องกันและก าจัด
ศัตรูของพืชชนิดต่างๆเช่น แมลงต่างๆ รวมถึงสัตว์ฟันแทะ ท าให้ผลผลิตทางการเกษตรเพิ่มมากขึ้น 
อีกทั้งยังช่วยป้องกันและก าจัดโรคที่เกิดจากสัตว์เป็นพาหะได้อีกทางหนึ่งด้วย ทั้งนี้ในทางกฏหมาย

สารก าจัดศัตรูพืชทุกชนิดจัดเป็นวัตถุอันตราย ตามพระราชบัญญัติวัตถุอันตราย พ.ศ.2535 จึงจ าเป็นจักต้องมี

มาตรการควบคุมเพื่อจ ากัดการผลิต การน าเข้าและการส่งออก ซึ่งสารบางชนิดจ าเป็นจักต้องมีการขออนุญาต
เพื่อการมีไว้ในครอบครองอีกทั้งสารบางชนิดอีกด้วย 

 ส าหรับการแบง่กลุม่ของสารก าจัดศัตรูพืชหากใช้ชนิดของศัตรูพืชที่ต้องการจะก าจัดเป็นเกณฑจ์ะ
สามารถแบ่งออกได้เป็น 4 กลุ่มหลัก ได้แก ่

1. สารเคมีที่ใช้เพื่อการก าจัดแมลง (Insecticides) 

2. สารเคมีที่ใช้เพื่อการก าจัดหนูและสัตว์ฟันแทะ (Rodenticides) 

3. สารเคมีที่ใช้เพื่อการก าจัดเช้ือรา (Fungicides) 

4. สารเคมีที่ใช้เพื่อการก าจัดวัชพืช (Herbicides) 

ซึ่งสารแต่ละกลุม่มรีายละเอียดดังนี้ 

1. สารเคมีที่ใช้ในการก าจัดแมลง (Insecticides) 
 

ารเคมีส าหรับก าจัดแมลงที่มีการใช้ในปัจจุบัน หากแบ่งตามสูตรโครงสร้างทางเคมีจะสามารถแบ่ง
ออกได้หลายกลุ่ม ได้แก่  

1.1 Organophosphate และ carbamate 

1.2 Organochlorine 

1.3 Pyrethrinและ pyrethroid 

1.4 Amitraz 

1.5 Fipronil 

1.6 Macrocyclic lactones 

1.7 Neonicotinoids 

  

ส 

ส 
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ทั้งนี้สารเคมสี าหรบัใช้ในการก าจัดแมลงและปรสิตภายนอกต่างๆที่มกีารใช้ในทางสัตวแพทย์ในปจัจบุันมีด้วยกัน
หลายชนิด ซึ่งตัวอย่างของสารก าจัดแมลงที่มกีารข้ึนทะเบียนส าหรับการใช้ในสัตว์เลี้ยงโดยสัตวแพทย์ได้แสดงไว้
ดังตารางที่ 1 
ตารางท่ี 1 ตวัอย่างของสารก าจดัแมลงท่ีมีการใช้ในทางสตัวแพทยซ่ึ์งมีการขึ้นทะเบียนยาในประเทศ
สหรฐัอเมริกาและสหภาพยโุรปจ าแนกตามกลุ่มและสารออกฤทธ์ิ 
กลุ่มของสารเคมี สารออกฤทธ์ิ ช่ือการค้า 
Organophosphates  Fenthion Tiguvon 

Pyrethroids Permethrin Duowin  
Exspot  
Advantix  
Advantix II  
Vectra 3D  
Effitix 

 Neonicotinoids Imidacloprid Advantage  
Advantix  
Advantix II 

Dinotefuran Vectra 3D 
Nitenpyram Capstar 

Phenylpyrazoles Fipronil Frontline  
Frontline Combo  
Frontline Plus  
Effipro  
Effitix  
Certifect 

Pyriprole PracTic 
Avermectins/ Milbemycins Milbemycin oxime Interceptor  

Trifexis 

Selamectin Stronghold  
Revolution 

Moxidectin Advocate 
Formamidines Amitraz Promeris Duo  

Certifect 
Oxadiazine Indoxacarb Activyl  

Activyl Tick Plus 

หมายเหต ุบางผลิตภัณฑ์อาจมสีารออกฤทธิมากกว่า 1 ชนิด1 

                                         
1 ที่มา :  Beugnet F. and Franc M., 2012. Insecticide and acaricide molecules and/or 
combinations to prevent pet infestation by ectoparasites. Trend in Parasitology, 28, 267-279. 
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และสารแต่ละกลุม่มีรายละเอียดทัง้กลไกการออกฤทธิ ความเป็นพิษและวิธีการรักษาหากเกิดพิษดังนี ้

1.1 สารก าจัดแมลงกลุ่มออร์กาโนฟอสเฟทและคาร์บาเมท 

(Organophosphate และcarbamate) 
 

 

 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
ออร์การ์โนฟอสเฟต (Organophosphate, OPs) เป็นกลุ่มของสารอินทรีย์จ าพวกฟอสฟอรัส ที่มีการ

น าไปใช้เป็นส่วนผสมในผลิตภัณฑ์ต่างๆ ส าหรับการน าไปใช้ทั้งในบ้านเรือนและอุตสาหกรรม ซึ่งส่วนใหญ่ของ
สารในกลุ่มนี้มีการน าไปใช้เพื่อเป็นสารก าจัดแมลงและศัตรูพืชชนิดต่างๆ ทว่าสารในกลุ่มนี้บางชนิดยังมีการ
น าไปใช้ด้วยวัตถุประสงค์อื่นๆที่หลากหลาย อาทิ 
 สารเคมีก าจัดแมลง เช่น malathion, parathion, diazinon, fenthion, dichlorvos, chlorpyrifos, 

ethion) 
 แก๊สพิษที่ใช้ในสงครามทีอ่อกฤทธิต่อระบบประสาทส่วนกลาง (nerve gases) เช่น soman, tabun, 

VX, sarin  
 ยาที่ใช้เกี่ยวกับโรคทางตา (ophthalmic agents) เช่น echothiophate, isoflurophate 
 ยาถ่ายพยาธิ (antihelmintics) เช่น trichlorfon 
 สารก าจัดวัชพืช เช่น tribufos [DEF], merphos 

ประเด็นส ำคัญ 
 สารกลุ่ม Organophosphate และ กลุ่ม carbamate มีสูตรโครงสร้าง คุณสมบัติ กลไกการ

ออกฤทธิ รวมถึงความเป็นพิษที่คล้ายคลึงกัน 
 สารในกลุ่มนี้จะออกฤทธิโดยการเป็น competitive inhibitor ของเอนไซม์ cholinesterase ท า

ให้เกิดการสะสมของ acetylcholine ซึ่งเป็นสารสื่อประสาทที่มีหน้าที่ควบคุมการน าส่ง nerve 
impulse ที่รอยต่อระหว่างเซลล์บริเวณ nerve junction ท าให้เกิดการกระตุ้นที่ muscarinic 
nicotinic และ cholinergic synapse 

 การยับยั้งการท างานของ เอนไซม์  cholinesterase โดยสารกลุ่ม Organophosphate เป็น
ปฏิกิริยาแบบผันกลับไม่ได้ (irreversible) ขณะที่ การยับยั้งโดยสารกลุ่ม carbamate จะเป็นแบบ
ผันกลับได้ (reversible) 

 ผลิตภัณฑ์ที่มีการน ามาใช้ในทางสัตวแพทย์มีด้วยกันหลายรูปแบบ เช่น ใช้ในรูปจุ่มอาบ สเปรย์ ยา
ส าหรับราดหลัง เป็นต้น 

 Pralodoxime chloride หรือ 2-PAM เป็น specific antidote ของสารกลุ่ม Organophosphate 
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รวมถึงสารเคมีที่มี  tricresyl phosphate เป็นส่วนประกอบที่มีการน าไปใช้ในอุตสาหกรรม ส าหรับสาร

กลุ่มคาร์บาเมท (carbamates, CBs) มักมีการน ามาใช้เป็นสารก าจัดศัตรูพืฃ และมีสารบางชนิดในกลุ่มนี้ เช่น 

physostigmine, pyridostigmine ที่ขึ้นทะเบียนเป็นยาส าหรับการรักษาทางการแพทย์  

แม้ว่าในปัจจุบันสารในกลุ่ม OPs นี้หลายชนิดจะถูกยกเลิกการใช้ หากแต่ความเป็นพิษของสารกลุ่มนี้

ยังคงพบมีรายงานในสัตว์เลี้ยง โดยรูปผลิตภัณฑ์ที่มีจ าหน่ายในปัจจุบันจะมีวัตถุประสงค์เพื่อการใช้กับตัวสัตว์
ใช้ภายในบ้านเรือน ในสนามหญ้า ตลอดจนในฟาร์มปศุสัตว์ สัตว์เลี้ยงมีโอกาสได้รับสารนี้จากการกิน และจาก
การสัมผัสทางผิวหนัง ทางเดินหายใจ และเยื่อบุตา  ซึ่งความเป็นพิษที่เกิดข้ึนจะผันแปรแตกต่างกันข้ึนกับชนิด
ของสารที่ได้รับและทางในการสัมผัสตามปกติแล้วยาฆ่าแมลงกลุ่มนี้จะเกิดการสลายตัวไปตามธรรมชาติเมื่อ
สัมผัสกับแสงแดด รวมถึงจะถูกท าลายโดยจุลินทรีย์ที่อยู่ในดิน ท าให้สารทั้งสองกลุ่มนี้สลายตัวตามธรรมชาติ
ในช่วงระยะเวลาอันสั้น อย่างไรก็ตามอาจพบการรวมกับสารอินทรีย์หรือแร่ธาตุบางชนิดที่มอียู่ในดิน ท าให้การ
คงอยู่ของสารในสภาวะแวดล้อมยาวนานย่ิงข้ึน 

ในที่นี้จะกล่าวถึงสารทั้งกลุ่ม Organophosphate และ carbamate ควบคู่กัน เนื่องจากสารทั้งสองกลุ่ม
มีสูตรโครงสร้าง คุณสมบัติ กลไกการออกฤทธิ รวมถึงความเป็นพิษที่คล้ายคลึงกัน ทั้งนี้สารทั้งสองกลุ่มมี
โครงสร้างทางเคมีพื้นฐานดังแสดงในภาพท่ี 1          

 
 
ภำพท่ี 1 โครงสร้ำงท่ัวไปทำงเคมีของ  

(I)สำรกลุ่ม organophosphorus และ 
(II)สำรกลุ่ม carbamate2 

 
 

คุณสมบัติทำงเคมี  
เป็นของเหลวสีเหลืองหรือสีน้ าตาลเข้ม มีกลิ่นเหม็นที่ท าให้รู้สึกอยากอาเจียน สารสามารถระเหยได้

เล็กน้อยและจะสลายตัวเมื่อถูกความร้อนสูง สามารถละลายได้ดีในน้ ามันหรือแอลกอฮอล์ แต่จะละลายได้
เพียงเล็กน้อยในน้ า 

ควำมเป็นพิษ 
จากรายงานระบุว่า การได้รับสารกลุ่ม OPs ในปริมาณเพียงเล็กน้อย สามารถเหนี่ยวน าให้คนหรือสัตว์

ที่ได้รับเสียชีวิต ซึ่งสาเหตุการเสียชีวิตมักมาจากระบบการหายใจล้มเหลวอันนื่องมาจากการที่กล้ามเนื้อกระบัง
                                         

2 ที่มา Gupta RC and Milatovic D. Organophosphates and carbamates. In: Gupta RC, editor. 

Veterinary Toxicolgy Basic and Principle. 2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.574.) 
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ลมและกล้ามเนื้อ intercostal ไม่สามารถท างานได้ การกดการท างานของศูนย์ควบคุมการหายใจที่สมอง 

หลอดลมหดเกร็งจนเกิดการตีบ และการมีสารคัดหลั่งจากหลอดลมออกมามากผิดปกติ อย่างไรก็ตามความเป็น
พิษของสารทั้งกลุ่ม OPs และ CBs นี้มีความแตกต่างกันข้ึนกับชนิดของสารพิษและทางในการได้รับสารพิษ 

ทั้งนี้สามารถจ าแนกความรุนแรงของการเกิดพิษของสารกลุ่ม organophosphate และกลุ่ม carbamate ได้ดัง

แสดงในตารางที่ 2 และ ตารางที่ 3 ตามล าดับ โดยสารที่เป็นพิษมากที่สุดต่อสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมใน 

กลุ่ม organophosphate คือ พาราไธออน และสารที่มีความเป็นพิษนอ้ยที่สุดคือ มาลาไธออน  

ตารางท่ี 2 ชนิดและประเภทของสารกลุ่มออรก์าโนฟอสเฟตจ าแนกตามระดบัความรนุแรงในการเกิด
พิษจากการศึกษาในมนุษย ์ 

กลุ่มของสารออรก์าโนฟอสเฟตจ าแนกตามระดบัความรนุแรง 

กลุ่ม Ιb 
(LD 50 < 5 มก./ กก. ) 

กลุ่ม Ιb 
(LD 50 < 5 มก./ กก. ) 

กลุ่ม ΙΙ 
(LD 50 50-500 มก./ กก. ) 

กลุ่ม ΙΙΙ 
(LD 50 > 500 มก./ กก.) 

Chorfenvinphos 

EPN 

Disulfoton 

Fonofos 

Mephosfolan 

Mevinphos 

Parathion 

Parathion-methyl 

Phoxim 

Sulfotep 

Azinphos-ethyl 

Azinphos-methyl 

Bromophos-ethyl 

Carbophenothion 

Dichlorvos 

Dicrotophos 

Fenthion 

Isazofos 

Isofenphos 

Mithamidophos 

Monocrotophos 

Omethoate 

Oxydemeton-methyl 

Thiometon 

Triazophos 

Vamidothion 

Chlorpyrifos 

Diazinon 

Dimethoate 

Ethion 

Etrimfos 

Fenitrithion 

Formothion 

Methacrifos 

Naled 

Phenthoate 

Phosalone 

Phosmet 

Profenophos 

Prothiofos 

Quinalphos 

Sulprofos 

Acephate 

Azamethiphos 

Bromophos 

Malathion 

Pirimiphos-methyl 

Tetradifon 

 

Trichlorfon 
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ตารางท่ี 3 ชนิดและประเภทของสารกลุ่มคารบ์าเมทจ าแนกตามระดบัความรนุแรงในการเกิดพิษ 

จากการศึกษาในมนุษย ์

กลุ่มของสารคารบ์าเมทจ าแนกตามระดบัความรนุแรง 
ความเป็นพิษสงู 
 (LD 50 < 50 มก./กก. ) 

ความเป็นพิษปานกลาง 
 (LD 50 50-200 มก./กก. ) 

ความเป็นพิษต า่  
(LD 50 > 200 มก./กก. ) 

Aldicarb (Temik) 

Aldoxycarb (Standak) 

Aminocarb (Metacil) 

Bendiocarb (Ficam) 

Carbofuran (Furadan) 

Dimetan (Dimetan) 

Dimetilan (Snip) 

Dioxacarb (Eleocron, Famid) 

Formetanate (Carzol) 

Methiocarb (Mesurol) 

Methomyl (Lannate, Nudrin) 

Oxamyl (Vydate) 

Propoxur (Baygon) 

Bufencarb (Bux) 

Carbosulfan 

Pirimicarb (Pirimor) 

Promecarb 

Thiodicarb (Larvin) 

Trimethacarb (Broot) 

BPMC (Fenocarb) 

Carbaryl (Sevin) 

Isoprocarb (Etrofolan) 

MPMC (Meobal) 

MTMC 

(Metacrate,Tsumacide) 

XMC (Cosban) 

กลไกกำรเกิดพิษ 
สารกลุ่มออร์การ์โนฟอสเฟตและคาร์บาเมตนี้จะออกฤทธิโดยการยับยั้งการท างานของเอนไซม์อะเซติล

โคลีนเอสเตอเรส acetylcholinesterase (AChE) ทั้ งนี้เอนไซม์ cholinesterase จะมีด้วยกัน 2 ชนิด คือ 

acetylcholinesterase (AChE) ซึ่งพบที่ผนังเซลล์เมมเบรนของเม็ดเลอืดแดง และ pseudocholinesterase ซึ่ง

พบที่พลาสมา ตับ ตับอ่อนและที่ระบบประสาทส่วนกลาง โดยเอนไซม์ AChE จะท าหน้าที่ในการสลายสารสื่อ
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ประสาท อะเซติลโคลีน (acetylcholine; ACh) ซึ่งท าหน้าที่ควบคุมการน าส่งกระแสประสาท(nerve impulse) 

ที่รอยต่อระหว่างเซลล์บริเวณ nerve junction ที่ระบบประสาท parasympatheticsและ sympathetic ได้เป็น 

โคลีน (choline) และ อะซิติก แอซิด (acetic acid) โดยที่ acetylcholine นั้นพบได้หลายที่ทั้ง central และ 

peripheral nerveous system, neuromuscular junctions และ เซลล์เม็ดเลือดแดง (RBCs)  โดย Ops จะ

ออกฤทธิในลักษณะเป็น competitive inhibitor ของเอนไซม์ cholinesterase โดยการเหนี่ยวน าให้เกิดการ 

phosphorylation ที่ต าแหน่ง serine hydroxyl group ซึ่งอยู่ที่ active site ของ AChE ท าให้เกิดการจับกัน

ด้วยพันธะ covalent ระหว่าง AChE กับ Ops ส่งผลให้เอนไซม์ AChE ไม่สามารถท างานได้ตามปกติ และ

เหนี่ยวน าให้เกิดการสะสมของ ACh ข้ึนภายในระบบประสาทส่วนกลางและระบบประสาทส่วน peripheral ท า

ให้เกิดการกระตุ้นเกินกว่าปกติทั้งที่ muscarinic and nicotinic receptors และ cholinergic synapse  

(ภาพที่ 2) 

 

ภำพท่ี 2 กลไกกำรออกฤทธิและผลของสำรพิษกลุ่ม organophosphate และ carbamate 3 

 

ทั้งนี้ในสภาะวะปกติ เมื่อกระแสประสาท (nerve impulse)  ถูกน าส่งไปแล้ว acetylcholine ซึ่งท าหน้าที่

บริเวณปลายเซลล์ประสาทหรือรอยต่อประสาทก็จะถูกท าลายไปโดยเอนไซม์ acetylcholinesterase  
                                         
3 ที่มา Gupta RC and Milatovic D. Organophosphates and carbamates. In: Gupta RC, editor. 

Veterinary Toxicolgy Basic and Principle. 2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.581.) 
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จากการเกิดกระบวนการ hydrolysis แยกตัวออกเป็นส่วนโคลีนและอาซีเตทอิออนต่อไป ซึ่งสารใน 

กลุ่ม organophosphate มีสูตรโครงสร้างที่คล้ายคลึงกบั acetylcholine จะไปรวมตัวกบัเอนไซม์ 

acetylcholinesterase ท าให้เกิดการสะสมของ acetylcholine ที่รอยต่อประสาท  

 ทั้งนี้เมื่อเอนไซม์ AChE จับกับ OPs แล้วจะสามารถเกิดกระบวนการใดกระบวนการหนึง่ข้ึนตามมา 

ได้แก่ 
 เกิด hydrolysis โดย esterases or paraoxonases 

 เกิด Reactivation โดยสารที่มีคุณสมบัตเิป็น strong nucleophile เช่น pralidoxime (2-PAM) 

 เกิดการรวมตัวอย่างถาวร ได้เป็นสารประกอบที่เมือ่เวลาผ่านไป สารประกอบนี้จะค่อยๆละลายน้ า และ
สูญเสียหมู่ phosphate ไป 1 กลุ่ม ท าให้สารประกอบมีความคงทนมากยิ่งข้ึนและเอนไซม์ไม่สามารถ

กลับคืนสู่สภาพปกติได้ เรียกสภาวะที่เกิดข้ึนนี้ว่า “ aging” ทั้งนี้ระยะเวลาในการเกิด aging จะมี

ความจ าเพาะข้ึนกับชนิดของสาร โดยจะมีความแตกต่างกัน ยกตัวอย่างเช่น ระยะเวลาในการเกิด 
aging ของสาร Soman  Sarin และ Vx เท่ากับ 2 นาที 5 ช่ัวโมง และ 40 ช่ัวโมง ตามล าดับ เป็นต้น  

ส าหรับสารกลุ่ม carbamates จะมีสูตรโครงสร้างที่ประกอบด้วย carbamic acid ซึ่งสามารถรวมตัวกับ

เอนไซม์ acetylcholinesterase ได้เช่นเดียวกันกับสารกลุ่ม OPs จึงผลให้เกิดการสะสมของ acetylcholine ที่

รอยต่อประสาทและเกิดการกระตุ้นระบบประสาททั้ง muscaric และ nicotinic ที่มากกว่าปกติ อย่างไรก็ตาม

การจับของสารกลุ่ม carbamates กับเอนไซม์ acetylcholinesterase เป็นแบบพันกลับไป 

ทำงในกำรได้รับสำรพิษและปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกับควำมรุนแรงในกำรเกิดพิษ 
สัตว์มีโอกาสได้รับสารพิษทั้งทางการกิน การสัมผัสสารพิษและเกิดการดูดซึมจากทางผิวหนังหรือเยื่อ

บุเมือก  รวมถึงจากการสูดดม ทั้งนี้ความรุนแรงและระยะเวลาที่เริ่มแสดงอาการพิษ (onset) จะมีปัจจัยต่างๆ

เข้ามาเกี่ยวข้อง ได้แก่ 1) ชนิดและปริมาณของสาร 2) ทางในการได้รับสาร รวมถึง 3) อัตราการเปลี่ยนรูป
ของสารภายในร่างกาย ขณะที่ระยะเวลาของการเกิดพิษ (duration of toxicity) จะข้ึนกับคุณสมบัติการ

ละลายได้ในไขมันของสารแต่ละตัว และความคงตัวของสารประกอบ OP–AChE ที่เกิดข้ึน ทั้งนี้ OPs ที่มี

พันธะ P=O  ในสูตรโครงสร้าง จะจัดเป็นสารกลุ่ม direct inhibitors ที่มีความแรงในการยับยั้งการท างานของ

เอนไซม์ AChEs สูง ขณะที่สารที่มีพันธะ P=S ในสูตรโครงสร้างจะจดัอยู่ในกลุม่ indirect inhibitors ที่จะต้อง

ผ่านการเมตาบอลิซึมเพื่อเปลี่ยนให้ภายในโครงสร้างมีพันธะ P=O ก่อน ดังนั้นอาการความเป็นพิษที่เกิดจาก

สาร OPs ที่อยู่ในกลุ่ม direct inhibitors จะเกิดข้ึนอย่างรวดเร็วหลังได้รับสารพิษ ขณะที่การได้รับสารกลุ่ม 

indirect inhibitors จะแสดงอาการอย่างช้าๆ และอาการพิษสามารถคงอยู่เป็นเวลานานกว่า  
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พิษจลนศำสตร์ 
 สารกลุ่มนี้จะถูกดูดซึมได้ดีทั้งจากผิวหนัง เยื่อบุตา ทางเดินหายใจและทางเดินอาหาร จากนั้นจะเกิด
การกระจายตัวไปยังเนื้อเยื่อต่างๆ และพบการสะสมหลักที่เนื่อเยื่อไขมัน การเมตาบอลิซึมของสารกลุ่มนี้
เกิดข้ึนที่ตับ ขณะที่การขับสารในรูปเมตาบอไลท์ออกจากรา่งกายจะผา่นทางปสัสาวะเป็นหลัก โดยทั้งสารกลุ่ม
organophosphate และ carbamate จะถูกก าจัดออกจากร่างกายได้เร็วและค่อนข้างสมบูรณ์ จึงไม่พบการ

สะสมของสารกลุ่มนี้ในเลือดหรือในเนื่อเยื่อต่างๆภายในร่างกาย   ทั้งนี้สารกลุ่ม organophosphate จะเกิด

การเปลี่ยนรูปโดยเอนไซม์ที่ตับไปเป็นสารประกอบกลุ่ม oxon ซึ่ง oxon นี้จะจับกับเอนไซม์ cholinesterase

เกิดปฏิกิริยาการยับยั้งแบบไม่ผันกลับ (irreversible) ท าให้ความเป็นพิษและระยะเวลาในการเกิดพิษเพิ่มมาก

ข้ึน ขณะที่สารกลุ่ม carbamate จะยับยั้งการท างานของเอนไซม์ cholinesterase จากการเกิดกระบวนการ 

carbamylation ในส่วนของ enzyme ester ท าให้การเกิดปฏิกิริยาการยับยั้งเอนไซม์เป็นแบบผันกลับได้

(reversible) และไม่ยาวนานเท่ากับ สารกลุ่ม organophosphate (ภาพที่ 3) 

 

 
ภำพท่ี 3 ปฏิกิริยำกำรจับของ (I) acetylcholine, (II) carbamateและ (III) organophosphate  

ท่ี active site ของเอนไซม์ cholinesterase 4 

 

                                         
4 ที่มา Gupta RC and Milatovic D. Organophosphates and carbamates. In: Gupta RC, editor. 
Veterinary Toxicolgy Basic and Principle. 2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.580 
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ระบบท่ีได้รับผลกระทบจำกสำรพิษ 
 เมื่อร่างกายได้รับสารพิษจะเกิดผลกระทบต่อระบบต่างๆ ทั้งนี้ผลกระทบที่เกิดข้ึนจะข้ึนกับต าแหน่ง
ดังต่อไปนี้ 

1. ระบบทางเดินอาหาร ผลจากการกระตุ้น muscarinic synapses ท าให้เกิดอาการเฉียบพลันต่างๆที่

เกี่ยวข้องกับระบบทางเดินอาหาร ได้แก่ การมีสารคัดหลั่งทั้งน้ าลายและน้ าตาออกมามากผิดปกติ 
ถ่ายอุจจาระร่วมกับการถ่ายปัสสาวะ และอาจพบการอักเสบของระบบทางเดินอาหาร 

2. ระบบประสาทและกล้ามเนื้อ พบอาการกล้ามเนื้อออ่นแรง กล้ามเนื้อสั่น ซึง่เป็นผลจากการกระตุ้น 
nicotinic receptor 

3. ระบบหลอดเลือดหัวใจ พบภาวะ bradycardia 

อำกำรทำงคลินิก 
 ระยะเวลาในการเริ่มแสดงอาการมคีวามผันแปรแตกต่างกนัไปในตามชนิดของสารและปริมาณ รวมถึง
ทางที่ได้รับ ทั้งนี้อาการพิษอาจปรากฏภายในเวลาหนึ่งช่ัวโมงหลังได้รับสารพิษ แต่โดยทั่วไปแล้วอาการทาง
คลินิกมักจะแสดงภายใน 6 ช่ัวโมงหลังได้รับสารพิษ ผลจากการสะสมของ acetylcholine ที่รอยต่อของระบบ

ประสาท cholinergic มีผลให้เกิดการกระตุ้นเส้นประสาทชนิด cholinergic เพิ่มมากข้ึน และไปมีผลกระตุ้น

ระบบประสาท parasympathetic ซึ่งอาการพิษที่พบสามารถแบ่งได้เป็น 3 กลุ่ม ดังนี้ 

1. อาการที่เกิดจากการกระตุ้น muscarinic receptor (muscarinic effects) ซึ่งเป็นผลจากการ

สะสมของ acetylcholine ที่ muscarinic receptor ท าให้การท างานของกล้ามเนื้อเรียบผิดปกติ 

เกิดผลกระทบข้ึนกับระบบต่างๆในร่างกายได้แก่ ระบบหลอดเลือดหัวใจ ระบบหายใจ ระบบ
ทางเดินอาหาร ระบบทางเดินปัสสาวะ และการท างานของต่อมต่างๆในร่างกาย ซึ่งอาการหลักที่
แสดงได้แก่ น้ าลายไหล (salivation), น้ าตาไหล (lacrimation) , ปัสสาวะบ่อยหรือกลั้นปัสสาวะ

ไม่อยู่  (urination) , ถ่ายอุจจาระ (diarrhea) ปวดมวนท้อง (GI upset) อาเจียน (emesis) หรือ

ที่ เรี ยก เพื่ อ ให้ จดจ าได้ ง่าย ว่า SLUDGE ร่วมกับมีอ าการหายใจล าบาก  หั วใจ เต้นช้า 

(bradycardia) ความดันเลือดลดต่ าลง ตาพร่ามัว หลอดลมหดเกร็ง (brocospasm) 

2. อาการที่ เกิดจากการกระตุ้น nicotinic receptor (nicotinic effects) พบอาการกระตุกของ

กล้ามเนื้อเริ่มจากกล้ามเนื้อที่ใบหน้า จากนั้นจะพบการกระตุกของกล้ามเนื้ออื่นๆ 
3. อาการที่ เกิดจากความผิดปกติของระบบประสาทส่วนกลาง เนื่องจากมีการสะสมของ 

acetylcholine ท าให้ซึม พฤติกรรมเปลี่ยน และชักได้ 

นอกจากนี้ยังพบว่าภายหลังการได้รับสารพิษกลุ่ม OPs ที่มีความรุนแรง สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดกลุม่

อาการที่เรียกว่า intermediate syndrome ซึ่งมักปรากฏให้เห็นหลังแสดงอาการแบบเฉียบพลันแล้ว 24-72 
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ช่ัวโมง ทั้งนี้กลไกของการเกิดยังไม่ทราบแน่ชัด โดยอาการหลักที่พบคือการอ่อนแรงของกล้ามเนื้อ ซึ่งจะซ้อน
กับอาการเดิมที่เป็นอยู่ ท าให้ไม่สามารถยกแขนขาได้ รวมถึงท าให้การหายใจท าได้ล าบากอีกด้วย 

พยำธิสภำพ 
 ในกรณีที่เกิดความเป็นพิษข้ึนอย่างเฉียบพลันและรุนแรง มักไม่พบความผิดปกติทางพยาธิสภาพอย่าง
เด่นชัด อาจพบสารคัดหลั่งในระบบทางเดินหายใจ พบการบวมน้ าของปอด รวมถึงอาจพบจุดเลือดออกบริเวณ
เยื่อหุ้มหัวใจและเยื่อบุทางเดินอาหารอีกด้วย 

กำรวินิจฉัย 

การวินิจฉัยสามารถด าเนินการได้โดยพจิารณาจาก 
1. ประวัติการได้รับสารพิษและข้อมลูแวดล้อม 
2. อาการทางคลินิกและผลการตรวจร่างกาย 

3. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

3.1 การตรวจหา activity ของเอนไซม์ cholinesterase ที่ถูกยับยั้งโดยสารกลุ่ม OPs และ CBs จาก

ตัวอย่างเลือดของสัตว์ป่วยหรือสมองในกรณีที่สัตว์ตาย ซึ่งการตรวจสามารถท าได้ 2 วิธีคือ  

 ตรวจ red blood cell acetylcholinesterase (RBC AChE) ซึ่งให้ผลแม่นย าและสามารถใช้เปน็

สารบ่งช้ีทางชีวภาพ (biomarker) ของการได้รับสารพิษกลุ่ม OPs และ CBs ได้ เนื่องจากเป็น

เอนไซม์ชนิดเดียวกันกับที่ถูกยับยั้งในเนื้อเยื่อต่างๆ ทว่าห้องปฏิบัติการที่ตรวจวิเคราะห์เอนไซม์นี้
ยังมีอยู่อย่างจ ากัด  

 ต ร ว จ  plasma cholinesterase ห รื อ  pseudocholinesterase (butyryl cholinesterase; 

BChE) ซึ่ง เป็นเอนไซม์ที่ห้องปฏิบัติการส่วนใหญ่ตรวจ แต่เอนไซม์นี้ขาดความจ าเพาะเนื่องจาก

เป็นคนละชนิดกับเอนไซม์ที่ถูกยับยั้งในเนื้อเยื่อต่างๆ นอกจากนี้ ค่าปกติของ cholinesterase 

มักจะมีขอบเขตกว้าง การแปรผลจึงต้องท าอย่างระมัดระวัง 
3.2 การตรวจวิเคราะห์สารตกค้างในตัวอย่างอาเจียน กระเพาะอาหาร ปสัสาวะ หรือเส้นผม 

กำรรักษำ 
ส าหรับแนวทางในการรักษากรณีได้รับสารพิษจะประกอบด้วย 3 แนวทางหลัก คือ 1) การขจัดหรือ

ลดความเป็นพิษ (decontamination) 2) การรักษาแบบประคับประคอง (Palliative therapy) และ 3) การ

รักษาแบบจ าเพาะโดยใช้ยาต้าน ฤทธ์ิ(antidote) ต่อสารพิษนั้น ซึ่งมีรายละเอียดของการรักษากรณีได้รับ

สารพิษ OPs และ CBs ดังนี ้ 

1. กำรขจัดหรือลดควำมเป็นพิษ  
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1.1 กรณีได้รับสำรพิษโดยกำรสัมผัส 

 ตัดเส้นขนในบริเวณที่สัมผัส 

 ล้างผิวหนังบริเวณที่สัมผัสด้วยสบู่และน้ าสะอาดหลายครั้ง 

 กรณีสารพิษเข้าตา ให้ล้างตาด้วยน้ าสะอาดเป็นเวลาอย่างน้อย 10 นาที 

 กรณีได้รับสารพิษจากการสูดดม ให้รีบน าตัวไปยังบริเวณที่มีอากาศบริสุทธ์ิและถ่ายเท

สะดวก  

1.2 กรณีได้รับสำรพิษโดยกำรกิน 

 ให้สารที่ช่วยในการดูดซับสารพิษ เพื่อลดปริมาณสารพิษที่จะถูกดูดซึมเข้าสู่ร่างกาย โดยให้ 

ผงกัมมันต์ )activated charcoal)  

 ล้างท้อง   
 การกระตุ้นให้อาเจียน จ าเป็นจะต้องพิจารณาเป็นกรณีไปก่อนตัดสินใจด าเนินการ โดย

ประเด็นหลักที่ต้องพิจารณาคือเรื่องของสารสื่อที่ใช้ เนื่องจากผลิตภัณฑ์ในรูปของเหลวส่วน

ใหญ่มี petroleum เป็นสารสื่อ ซึ่งในกรณีนี้ไม่ควรท าการกระตุ้นให้อาเจียน  

2. ยำต้ำนฤทธิ (Antidote) ส ำหรับกำรรักษำควำมเป็นพิษจำก OPs และ CBs 
2.1 Atropine sulphate  

จัดเป็น intitial drug of choice ส าหรับการรักษาอาการพิษจาก OPs แบบเฉียบพลัน โดย atropine จะ

ยับยั้งผลที่เกิดข้ึนจากการสะสมจนท าให้ระดับของ acetylcholine ที่ muscarinic cholinergic synapses สูง

กว่าปกติ จึงช่วยบรรเทาอาการผิดปกติต่างๆที่เกิดข้ึน ได้แก่ เหงื่อออก น้ าตาไหล น้ าลายไหล คลื่นไส้ อาเจียน 
ท้องเสีย ขยายหลอดลม รวมถึงภาวะหัวใจเต้นช้ากว่าปกติ (bradycardia) และการกดการไหลเวียนเลอืด อย่างไร

ก็ตาม atropine ไม่มีผลบรรเทาอาการที่เกิดเนื่องจากการกระตุ้น nicotinic receptor จากการได้รับ OPs และ 

CBs ได้ ส าหรับขนาดที่ใช้ จะให้ atropine sulfate ขนาด 0.1-0.5 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว โดยการแบ่ง

ให้เริ่มจากการให้ยาโดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด าประมาณ 1 ใน 4 ของปริมาณยาที่ต้องใช้ทั้งหมด ส่วนที่เหลือให้

ฉีดเข้ากล้ามเนื้อหรือเข้าใต้ผิวหนัง และสามารถให้ซ้ าได้ทุกๆ 6 ช่ัวโมง นาน 1-2 วัน ทั้งนี้หากอาการรุนแรงเข้า

ข้ันวิกฤต สามารถปรับขนาดของ atropine ที่ให้เป็น 1-2 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว โดยแบ่งให้ยา 1 ใน

ส่วนของที่ค านวณได้เข้าทางหลอดเลือดด า แล้วรอ 15 นาที ตามด้วยการให้ยาส่วนที่เหลือเข้าทางช้ันใต้ผิวหนัง
หรือกล้ามเนื้อ ให้ยาซ้ าทุก 1-2 ช่ัวโมงจนกว่าอาการของสัตว์จะคงตัวและควบคุมการหลั่งสารได้ 
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2.2 Pyridinium oximes  

ตั วอย่ างยาในกลุ่ ม นี้  เช่น   pralidoxime chloride (2-PAM), trimedoxime (TMB-4), obidoxime  

(LüH-6, Toxogonin) and asoxime (HI-6) ซึ่งสารกลุ่ม oximes นี้จะช่วยกระตุ้นท าให้ AChE ที่ถูกยับยั้ง

กลับมาท างานได้อีกครั้ง โดยจะออกฤทธิที่ nicotinic receptor  โดยจะ hydrolyse แขนที่สารเหล่านี้เกาะอยู่

กับเอนไซม์ ท าให้เอนไซม์แยกตัวออกจากสารเหล่าน้ีอย่างรวดเร็ว (รายละเอียดดังภาคผนวก ก) นอกจากนี้  
2-PAM จะรวมตัวกับสาร organophosphate ได้สารใหม่ซึ่งสามารถผ่านกระบวนการ hydrolysis แล้วถูก

ขจัดออกจากร่างกายได้อย่างรวดเร็วอีกทางหนึ่งด้วย ทั้งนี้ระยะเวลาในการเริ่มการให้สารกลุ่ม oximes 

ภายหลังการได้รับสารพิษ มีผลต่อประสิทธิภาพการออกฤทธิของสาร oximes เนื่องจาก หากปล่อยให้เอนไซม์

ถูกยับยั้งนานจนเกินไป เช่น นานหลายช่ัวโมงหรือหลายวัน จะยิ่งเพิ่มภาวะ aging ของเอนไซม์ท าให้

ผลการรักษาไม่ดีเท่าที่ควร ทั้งนี้ขนาดของยา 2-PAM ที่แนะน าให้ใช้คือ ขนาด 20 mg/kg โดยการฉีดเข้า

หลอดเลือดด า หรือช้ันใต้ผิวหนัง ทุกๆ 12 ช่ัวโมง อย่างไรก็ตาม การใช้ 2-PAM ในกรณีที่เกิดพิษเนื่องจาก

การได้รับสารกลุ่ม carbamate มักไม่ได้ผลมากนัก เนื่องจาก 2-PAM ไม่สามารถแยกสาร carbamate ออก

จากเอนไซม์ได้อย่างสมบูรณ์ ดังนั้นกรณีการรักษาสัตว์ที่ได้รับสารพิษกลุ่ม  carbamate การให้ atropine 

ร่วมกับ 2-PAM จึงอาจไม่ท าให้สัตว์แสดงอาการดีข้ึนอย่างรวดเร็วหรือชัดเจน จึงควรให้สารดูดซับเช่น 

activated charcoal ขนาด 100 ถึง 150 กรัมต่อตัวในสัตว์เล็ก จนถึง 900 กรัมในสัตว์ใหญ่ โดยการกินร่วม

ด้วย ทั้งนี้หากไม่พบการตอบสนองภายหลังให้ยาแล้ว 3-4 ครั้ง 

2.3 Diazepam  

ยาในกลุ่ม benzodiazepines เช่น diazepam จะออกฤทธิกดการท างานของระบบประสาทสว่นกลาง ลด

ความกระวนกระวายและคลายกล้ามเนื้อ ทั้งนี้สันนิษฐานว่า diazepam จะลดการหลั่งสารสื่อประสาท 

acetylcholine ที่ระบบประสาท cholinergic และท าให้เกิดภาวะ hyperpolarization ของเซลล์ประสาท 

ส่งผลให้เซลล์ประสาทมีความไวต่อการเกิด depolization ลงอย่างมีนัยส าคัญ  ทั้งนี้มีรายงานว่าการให้ 

diazepam ร่วมกับ atropine จะช่วยเพิ่มประสิทธิภาพในการบรรเทาอาการและลดอัตราการตายเมื่อ

เปรียบเทียบกับการได้รับ atropine หรือ สารกลุ่ม oxime เพียงอย่างเดียว ส าหรับการให้ diazepam นั้น 

สามารถใช้เพื่อควบคุมการชักหรือเมื่อเริ่มมีอาการเกร็งของกล้ามเนื้อ ขนาดของ diazepam ที่แนะน าให้ใช้คือ 

0.25 – 0.5 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว เข้าทางหลอดเลือดด า 

3. การรักษาแบบประคับประคอง 
3.1 ให้สารน้ า เพื่อคงระดับ ของเหลวและการไหลเวียนเลือดในรา่งกายในร่างกาย 

3.2 ให้ยาระงับอาเจียน กรณีที่มีการอาเจียนอย่างรุนแรง โดยให้ 
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 Ondansetron ขนาด 0.1-0.2 มิลลกิรัมตอ่กิโลกรมัน้ าหนกัตัว ฉีดเข้าหลอดเลือดทกุๆ 8-12 ช่ัวโมง 

 Maropitant ขนาด 1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรมัน้ าหนักตัว ฉีดเข้าหลอดเลอืดทุกๆ 24 ช่ัวโมง (ไม่แนะน า

ให้ใช้ในแมว) 
3.3 ให้ยากลุ่ม GI protectant ชนิดใดชนิดหนึ่ง เช่น 

 Famotidine ขนาด 0.5-1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว ฉีดเข้าหลอดเลอืด กล้ามเนื้อ ช้ันใต้ผิวหนัง 
หรือให้กินทกุๆ 12 ช่ัวโมง 

 Ranitidine ขนาด 1-2 มิลลิกรัมต่อกิโลกรมัน้ าหนักตัว ฉีดเข้าหลอดเลือด กล้ามเนือ้ ช้ันใต้ผิวหนัง 
หรือให้กินทกุๆ 8-12 ช่ัวโมง 

 Cimetidine ขนาด 5-10 มิลลิกรัมต่อกิโลกรมัน้ าหนักตัว ฉีดเข้าหลอดเลือด กล้ามเนื้อ ช้ันใต้ผิวหนัง 
หรือให้กินทกุๆ 6 ช่ัวโมง 

 Omeprazole ขนาด 0.5-1 มิลลิกรัมต่อกโิลกรัมน้ าหนักตัว วันละครั้ง 

 Sucralfate ขนาด 0.25-1 กรัม โดยให้กินทุก 8 ช่ัวโมง 

กำรตรวจติดตำมอำกำร  
 การตรวจติดตามอาการในสัตว์ที่ได้รับสารพิษเพื่อประกอบการประเมินการด าเนินไปของการเกิดพิษ 
การตอบสนองต่อการรกัษา และใช้ในการวางแนวทางการรักษาต่อ ควรท าการตรวจประเมินในส่วนต่างๆ ดังนี้ 

 ขนาดและการหดขยายของม่านตา 

 การออกของเหงื่อ 

 เสียงปอด โดยประเมินการผ่านเข้าและออกของอากาศ ร่วมกับประเมินภาะวหลอดลมหดเกร็ง 

 อัตราการเต้นของหัวใจ 

 ความดันเลือด 
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1.2 สารก าจัดแมลงกลุ่มออร์กาโนคลอรีน (Organochlorine) 
 

 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
สารก าจัดแมลงกลุ่มออร์กาโนคลอรีนเป็นกลุ่มของสารเคมีที่มีความหลากหลายโดยส่วนประกอบของ 

ไฮโดรเจน คาร์บอนและคลอรีน ซึ่งสารเคมีในกลุ่มนี้หลายชนิดในปัจจุบันถูกระงับการใช้อันเนื่องมาจากความ
เป็นพิษที่สูงและการตกค้างสะสมในสภาวะแวดล้อมเป็นเวลานาน ทั้งนีส้ารก าจัดแมลงกลุม่นี้มคุีณสมบตัิในการ
ละลายในไขมันได้ดีมาก และเกิดการสลายตัวช้า จึงพบการสะสมในสิ่งแวดล้อมเป็นเวลานานและมีความเสี่ยง
สูงในการปนเปื้อนในห่วงโซ่อาหารสามารถแบ่งตามสูตรโครงสร้าง (ภาพที่ 4) ได้เป็น 3 กลุ่มใหญ่ ได้แก่ 

1. กลุ่ม diphenyl aliphatic compound เช่น DDT, methoxychlor, perthaneและ dicofol เป็นต้น 

2. กลุ่ม hexachlorocycloheaxane และอนุพันธ์ เช่น benzene hexachloride, lindane, gamma-

hexachlorocyclohexane และ paradichlorobenzene เป็นต้น 

3. กลุ่ม cyclodienes เช่น aldrin, dieldrin, endrin, chlordane, heptachlor, endosulfan และ 

isobenzan เป็นต้น 

 

 

 

 

ประเด็นส ำคัญ 
 สารก าจัดแมลงกลุม่ organochlorine มีคุณสมบัติในการละลายในไขมันได้ดีมาก และเกิดการสลายตวั

ช้า จึงพบการสะสมในสิ่งแวดล้อมเป็นเวลานานและมีความเสี่ยงสูงในการปนเปื้อนในห่วงโซ่อาหาร 
 กลไกการออกฤทธิมีด้วยกันหลายกลไก ได้แก่ 1) การรบกวน sodium channel ท าให้ membrane 

potential ลดลง เส้นประสาทอยู่ในสภาะวะ deporalization 2) ยับยั้งการท างานของ GABA ซึ่งเป็น 

inhibitory neurotransmitter 3) ขัดขวางการท างานของ GABA receptor ที่chloride channel 

 อาการพิษแบบเฉียบพลันจะเกี่ยวข้องกับระบบประสาทเป็นหลัก 
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ภำพท่ี 4 โครงสร้ำงทำงเคมีของสำรในกลุ่ม 
organochlorine5 

 

 

 

 

ทำงในกำรสัมผัสสำรพิษ 
การรับสารพิษสามารถเกดิข้ึนได้จากทั้งจากการกิน การสูดดมและการสัมผัส ซึ่งสารพิษในกลุ่มนี้จะถูก

ดูดซึมได้ดีเมื่อได้รับโดยการกิน ขณะที่การดูดซึมจากการสัมผัสนั้นมีความผันแปรระหว่างสารแต่ละชนิดในกลุม่ 
เช่น DDT จะถูกดูดซึมผ่านทางผิวหนังได้ต่ า ขณะที่cyclodienes จะถูกดูดซึมผ่านทางผิวหนังได้ดีกว่าอย่างมี

นัยส าคัญ  

กลไกกำรเกิดพิษ 
ความเป็นพิษทีเ่กิดข้ึนเป็นผลมาจากการกระตุ้นระบบประสาทส่วนกลาง ผ่านกลไกต่างๆ โดยที่กลไกการ

เกิดพิษสามารถจ าแนกตามกลุ่มของสารพิษได้ดังนี้ 

 สารกลุ่ ม  diphenyl aliphatic compound จะมีกลไกการเกิดพิษจากการรบกวน sodium 

channel ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาท โดยท าให้การเข้าของโซเดียมมาสู่เซลล์เพิ่มมากขึ้น แต่ลดหรือยับยั้ง

การออกจากเซลล์ของ potassium  ท าให้ภายในเซลล์มีค่าเป็นบวกเพิ่มมากข้ึน และความต่างศักดิ์

ลดลง เส้นประสาทจะอยู่ในสภาพของ depolarization ท าให้สัตว์มีอาการชัก 

                                         
5 Gupta RC and Milatovic D.Organochlorine. In: Gupta RC, editor. Veterinary Toxicolgy Basic and 

Principle. 2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.587 
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พิษจลนศำสตร์ 

สารพิษกลุ่มนี้ละลายได้ดีในไขมันจึงสามารถดูดซึมผ่านผิวหนังและเยื่อบุเมือกได้เป็นอย่างดี เมื่อเข้าสู่
ร่างกายแล้วจะกระจายตัวไปยังเนื่อเยื่อต่างๆอย่างรวดเร็ว ตรวจพบได้ในตับ ไตและสมอง ร่วมกับการสะสม
ที่เนื่อเยื่อไขมัน การเมตาบอลิซึมของสารกลุ่มนี้เกิดจากเอนไซม์ mixed function oxidase ที่ตับ ได้เป็นเมตา

บอไลท์ที่มีความเป็นพิษสูงข้ึน การขจัดสารนี้ออกจากร่างกายจะผ่านทางน้ าดีออกทางระบบทางเดินอาหาร 
ทั้งนี้การเกิด enterohepatic recycling ของน้ าดีจะส่งผลให้เกิดการหมุนเวียนของสารกลุ่มนี้ในร่างกายนาน

เพิ่มมากขึ้น นอกจากนี้ยังพบว่าสารกลุ่มนี้สามารถขับผ่านทางน้ านมได้อีกด้วย 

ควำมเป็นพิษ 

ความรุนแรงของการเกิดพิษจากสารพิษในกลุ่มนี้จะมีความแตกต่างกันข้ึนกับปัจจัยต่างๆ โดยปัจจัย
หลักที่เกี่ยวข้องได้แก่ ชนิดของสาร ทางในการได้รับ อายุของสัตว์ที่ได้รับสารพิษ ซึ่งหากเป็นลูกสัตว์ย่อมมี
ความเสี่ยงที่เกิดความเป็นพิษมากกว่าสัตว์ที่โตเต็มที่ รวมถึงสัตว์ที่โภชนาการด้านอาหารไม่ดีและสัตว์ที่ได้รับ
สารพิษบ่อยครั้งย่อมมีความเสี่ยงต่อการเกิดพิษเพิ่มมากขึ้นด้วย 

ตารางท่ี 4 สารกลุ่มออการโ์นคลอรีนจ าแนกตามความรนุแรงในการเกิดพิษ 
 

กลุ่มที่มีความเป็นพิษรุนแรง กลุ่มที่มีความเป็นพิษปานกลาง 

 
Aldrin 
Dieldrin 
Endosulfan 
Endrin 

 
Chlordane 
DDT 
Heptachlor 
Kepone 
Lindane 
Mirex 
Toxaphene 

 

ทั้งนี้สารกลุ่ม cyclodienes จะมีความเป็นพิษสูงสุดเมื่อเทียบกับสารพิษกลุ่มอื่นๆ ซึ่งค่าปริมาณสารที่

ให้สัตว์ทดลอง แล้วท าให้สัตว์ทดลองตายไปครึ่งหนึ่ง หรือ 50% (LD50) ของสารต่างๆในกลุ่มออร์การ์โน

คลอรีนแสดงไว้ในตารางที่ 5 
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ตารางท่ี 5 ค่า LD50 ของสารพิษกลุ่ม organochlorine ในสตัว6์ 

 

อำกำรพิษ 
 อาการพิษแบบเฉียบพลันที่พบจะเกี่ยวข้องกบัระบบประสาทเป็นหลกั และแมวเป็นสัตว์ทีม่ีความไวต่อ
การเกิดพิษจากสารกลุ่ม organochlorine สูงทีสุ่ด ระยะเวลาในการแสดงอาการพิษข้ึนกบัปริมาณของสารพิษ

ที่สัตว์ได้รับ โดยมรีะยะตัง้แต่ 5 นาที จนถึง 2-3 วันภายหลังจากได้รบัสารพิษ ส าหรบัอาการเริ่มแรกที่พบคือ 
สัตว์จะแสดงอาการกระวนกระวาย ไวต่อการกระตุ้น การท างานของกล้ามเนือ้ไม่สมัพันธ์กัน กล้ามเนื้อสั่น 
นอกจากนี้ยังมีอาการ น้ าลายไหลหรือน้ าลายฟูมปากและอาเจียนร่วมด้วย ต่อจากนั้นจะพบการชักอย่าง
รุนแรงในลักษณะการชักเกร็งกระตกุทั้งตัวเป็นระยะ หรอืที่เรียกว่า intermittent clonic-tonic seizure  สัตว์

อาจมีการเค้ียวฟันหรือเกิดการเกร็งของขากรรไกรร่วมด้วย ในสัตว์บางตัวอาจพบการเดินเป็นวงกลม หรือเดิน
อย่างไม่มีจุดหมาย ลม้นอนและตายในที่สุด ทัง้นี้ขณะที่สัตว์ชักหรือภายหลังจากการชักอาจพบการเพิ่มข้ึนของ
อุณหภูมิร่างกาย ซึ่งอุณหภูมิที่พบส่วนใหญ่จะอยู่ระหว่าง (106°F -108°F)  

พยำธิสภำพ 
 วิการที่พบอาจไมเ่ด่นชัดในสัตว์ที่ตายอย่างเฉียบพลัน กรณีทีก่่อนสัตว์ตายมีอาการชักหรือมีไข้สูงเป็น
เวลานาน อาจพบการบวมของอวัยวะภายใน และจุดเลอืดออกที่อวัยวะต่างๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งที่เยือ่หุม้หัวใจ 
ในส่วนของปอดอาจพบการค่ังของเลือด ขณะที่พบการบวมน้ าร่วมกับเลอืดค่ังทีส่มองและไขสันหลังได้ 
                                         

6  Gupta RC and Milatovic D. Organochlorine. In: Gupta RC, editor. VeterinaryToxicolgy Basic 

and Principle. 2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.588 
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กำรวินิจฉัย 

พิจารณาได้จาก 

1. ประวัติและอาการทางคลินกิ 

2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

 การตรวจปรมิาณของสารพิษจากตัวอย่างเลือดและเนื่อเยื่อ เช่น ตับ สมอง ไตและเนื้อเยือ่ไขมันกรณี

ที่สัตว์ตาย 

กำรรักษำ 
 เนื่องจากไม่มียาต้านฤทธิทีจ่ าเพาะต่อสารในกลุม่นี้ การรักษาจึงมุง่เน้นเพื่อการก าจัดสารพิษออกจาก
ร่างกาย ลดความเป็นพิษร่วมกับการแก้ไขตามอาการด้วยวิธีการต่างๆ ดังนี้ 

1. การก าจัดสารพิษและการลดความเป็นพิษ 

 กรณีที่ได้รับสารพิษผ่านการสัมผัสผิวหนัง ให้ล้างบริเวณที่สัมผัสด้วยน้ าสะอาดและสบู่ซ้ าหลายๆ

ครั้ง  

 กรณีได้รับสารพิษโดยการกิน ให้สารช่วยการดูดซับ เช่น activated charcoal ขนาด 1-2 g/kg 

ด้วยการป้อนให้กิน หรืออาจให้ mineral oil เพื่อช่วยในการละลายสารพิษแล้วขับออกจาก

ร่างกายโดยไม่ดูดซึม ทั้งนี้การให้สารช่วยการดูดซับดังกล่าวจะให้ผลดีกรณีที่ให้ภายใน 4 ช่ัวโมง

ภายหลังการได้รับพิษ 

2. การให้ยาระงับการชัก เช่น diazepam, phenobarbital หรือ pentobarbital เพื่อควบคุมการชัก 

ทั้งนี้การพยากรณ์โรคจะอยู่ในช่วงปานกลางถึงดี ข้ึนกับขนาดของสารพิษที่ได้รับและความรวดเร็วใน

การแก้ไขอาการพิษ 

***************************************************************** 
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1.3 สารก าจัดแมลงกลุ่มไพรีทริน (pyrethrins) และกลุ่มไพรีทรอยด์

(pyrethroid) 
 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
สารก าจัดแมลงในกลุ่มไพรีทริน (pyrethrins) เป็นสารที่สกัดจากพืชในตระกูลดอกเบญจมาศ 

(chrysanthemum flowers) ขณะที่สารกลุ่มไพรีทรอยด์ (pyrethroid) เป็นสารสังเคราะหท์ี่มีคุณสมบัติเหมือน

สารกลุ่มไพรีทริน  แต่มีความคงตัวสูงกว่าไม่สลายตัวง่ายเหมือนกลุ่ม pyrethrins โดยสารกลุ่ม pyrethroid 

สามารถแบ่งย่อยได้อกีเป็น 2 ชนิด คือ Type I pyrethroidและ Type II pyrethroid ซึ่งสมาชิกของสารแต่ละ

กลุ่มมีรายละเอียดดังนี้ 

 สำรกลุม่ pyrethrin เช่น pyrethrin I & II, cinerin I & II และ jasmolin I & II 
 สำร pyrethroid กลุ่มท่ี 1 (Type I pyrethroid) เช่น allethrin, bifenthrin, permethrin, 

phenothrin, remethrin, sumithrin, tefluthrinและ tetramethrin 
 สำร pyrethroid กลุ่มท่ี 2 (Type II pyrethroid) เช่น cyfluthrin, cyhalothrin, 

cypermethrin, deltamethrin, flumethrin, fluvalinate, fenvalerateและ talomethrin 

สารพิษกลุ่มนี้มีการน ามาใช้ในรูปแบบที่ใช้ภายนอก การสัมผัสของสารกลุ่มนี้จึงเป็นการสัมผัสกับผิวหนัง
เป็นหลัก ซึ่งสาร pyrethrin สามารถเข้าสู่ร่างกายของคนและสัตว์โดยการกินและการสูดดมเป็นหลัก ขณะที่

การดูดซึมผ่านทางผิวหนังเกิดข้ึนน้อยมาก อีกทั้งสาร pyrethrin เมื่อสัมผัสกับอากาศจะถูกออกซิไดซ์ได้ง่ายไป

เป็นสารที่ไม่มีความเป็นพิษ จึงไม่พบการตกค้างของสารนี้ในสิ่งแวดล้อม 
ส าหรับสาร pyrethroid ทั้งสองกลุ่มจะมโีครงสรา้งที่แตกต่างกัน ส่งผลให้ก่อให้เกิดความเป็นพิษที่แตกต่าง

กันระหว่างทั้งสองกลุ่ม ทั้งนี้สาร pyrethroid กลุ่มที่ 2 จะมีไซยาไนด์ (cyanide, CN) อยู่ในสูตรโครงสร้าง ท า

ให้สารกลุ่มที่ 2 นี้มีความเป็นพิษสูงกว่าสารกลุ่มที่ 1 

ประเด็นส ำคัญ 

 สารก าจัดแมลงในกลุ่มไพรีทริน (pyrethrins) เป็นสารที่สกัดจากพืชธรรมชาติ ขณะที่สารกลุ่มไพรีทรอยด์ 

(pyrethroid) เป็นสารสังเคราะห์ที่มีคุณสมบัติเหมือนสารกลุ่มไพรีทรินแต่มีความคงตัวมากกว่า 

 สารกลุ่ม pyrethroid สามารถแบ่งย่อยได้อีกเป็น 2 ชนิด คือ Type I pyrethroidและ Type II pyrethroid 

 สารทั้งสองกลุ่มจะมีกลไกการเกิดพิษที่ เกี่ยวข้องกับการท างานของ sodium channel โดยรบกวน

กระบวนการเปิดและปิด มีผลให้การเปิดและปิดของ sodium channel เกิดข้ึนช้าลง ท าให้เซลล์ถูก

กระตุ้น เกิด hyperexcitability ของเซลล์ 
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ปัจจุบันทั้งไพรีทรินและไพรีทรอยด์ ได้ถูกน ามาใช้ประโยชน์ในการก าจัดแมลงชนิดต่าง ๆ ทั้งทางการ
เกษตรและทางสาธารณสุข ทั้งยังมีบทบาทเพิ่มมากขึ้นแทนที่สารกลุ่ม OPs และ CBs โดยนิยมใช้ไพรีทรอยด์

เป็นสารออกฤทธ์ิในผลิตภัณฑ์ก าจัดยุงและแมลงในบ้านเรือน 

ควำมเป็นพิษ 
 สารแต่ละชนิดในกลุ่มไพรีทรอยด์มีความรุนแรงในการเกิดพษิแตกต่างกันดังรายละเอียดที่แสดงใน
ตารางที่ 6 

ตารางท่ี 6 อาการพิษ7 

 

 

 

 

 

 

กลไกกำรเกิดพิษ 
สารทั้งสองกลุ่มจะมีกลไกการเกิดพิษที่เกี่ยวข้องกับการรบกวนการท างานของ neuronal voltage-

sensitive sodium channels โดยมีผลให้การปิดของ sodium channel เกิดข้ึนช้าลง ซึ่งการยืดระยะเวลาเข้า

สู่เซลล์ของโซเดียมไอออนหรือที่เรียกว่า “a sodium 'tail current” นี้ ท าให้ความต่างศักย์ไฟฟ้าภายในเซลล์

ลดลง เกิด hyperexcitability ของเซลล์ โดยที่ระยะเวลาในการออกฤทธิของสารกลุ่ม Type II pyrethroid จะ

ยาวนานกว่าเมื่อเทียบกับกลุ่ม Type I pyrethroid นอกจากนี้ Type II pyrethroid ยังมีผลยับยั้งการท างาน

ของ GABA-gated chloride channel รวมถึงอาจมีผลต่อ calcium channel อีกด้วย ซึ่ง channel ต่างๆที่ได้

กล่าวถึงนี้พบที่ peripheral muscle, ต่อมน้ าลาย และระบบประสาทส่วนกลางเป็นจ านวนมาก 

พิษจลนศำสตร์ 
 สารพิษกลุ่มนี้ถูกดูดซึมผา่นผิวหนังได้น้อย แต่จะดูดซึมได้เป็นอย่างดีจากทางเดินอาหาร และเมื่อเข้าสู่
ร่างกายแล้วจะเกิดการกระจายตัวของสารไปยังเนื่อเยื่อต่างๆได้เป็นอย่างดี และพบที่เนื่อเยื่อที่มีไขมันสูง เช่น 

                                         

7 Dr Michael Beasley and Dr Wayne Temple Pyrethroid toxicity and its management 

http://www.bpac.org.nz/BPJ/2013/December/docs/BPJ57-pyrethroid.pdf 
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ระบบประสาทส่วนกลาง เนื่อเยื่อไขมัน ตับและไต เป็นหลัก การเปลี่ยนรูปของสารกลุ่มนี้ในร่างกายสัตว์เลี้ยง
ลูกด้วยนมจะเกิดข้ึนอย่างรวดเร็วโดยเอนไซม์ plasma esterase และปฏิกิริยา oxidation ซึ่งเมตาบอไลท์ที่

เกิดข้ึนจะจับกับ glucuronic acid แล้วละลายน้ าได้ดีข้ึน ท าให้ขับออกจากร่างกายทางปัสสาวะได้ ซึ่งแมวเป็น

สัตว์ที่มีความบกพร่องในกลไกดังกล่าว จึงมีความไวต่อการเกิดพิษสูง   

อำกำรพิษ 
 ความรุนแรงของการเกิดพิษจะสัมพันธ์กับชนิดของสัตว์ที่ได้รับสารพิษและชนิดของสารพิษตลอดจน
ขนาดของสารพิษที่ได้รับ โดยค่า LD50 ของสารพิษในกลุ่ม Type I pyrethroid และ Type II pyrethroid 

แสดงไว้ในตารางที่ 7 ซึ่งอาการเริ่มต้นของการได้รับสารพิษมักปรากฏอย่างรวดเร็วภายใน 30 นาทีภายหลัง

จากได้รับสารพิษ  
ตารางท่ี 7 ค่า LD50 ของสารพิษกลุ่ม Type I pyrethroid และ Type II pyrethroid ในสตัวช์นิดต่างๆ8 

 

จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง 
อาการที่พบจากการได้รับสารพิษทั้งสองกลุ่มจะมีลักษณะแบบเดียวกัน ได้แก่ น้ าลายไหลมากผิดปกติ 

อาเจียน ตื่นเต้นกระวนกระวาย กล้ามเนื้อสั่น การท างานของกล้ามเนื้อไม่สัมพันธ์กัน หายใจล าบาก อ่อนแรง 
ล้มนอนและตายในที่สุด  

                                         

8 Ensley SM.Pyrethrins and pyrethroids. In: Gupta RC, editor. Veterinary Toxicolgy Basic and 

Principle. 2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.594 
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ระบบและผลกระทบจำกกำรได้รับสำรพิษ 
 การเกิดมะเร็ ง สารในกลุ่มออการ์โนคลอรีนหลายชนิด เช่น  DDT mirex, chlordane and 

toxaphene เป็นสารก่อมะเร็ง โดยมีรายงานที่แสดงถึงความสัมพันธ์ของการได้รับสาร DDT กับการ

เกิดมะเร็งต่อมน้ าเหลอืงและมะเรง็ตับออ่น รวมถึงการเกิดมะเรง็เต้านมจากการได้รบัสารกลุม่ออร์การ์
โนคลอรีนอีกด้วย 

 ผลกระทบต่อการพฒันาของสมอง 

 ผลกระทบต่อระบบสบืพันธ์ุ 

 ผลกระทบต่อการท างานของต่อมไทรอยด์ 

กำรวินิจฉัย 
 การวินิจฉัยพจิารณาได้จาก 

1. ประวัติและอาการทางคลินกิ 
2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

 การตรวจปรมิาณของสารพิษจากตัวอย่างเลือดและเนื่อเยื่อ เช่น ตับ สมอง ไตและเนื้อเยือ่ไขมันกรณี
ที่สัตว์ตาย 

กำรรักษำ 

เนื่องจากไม่มียาต้านฤทธิที่จ าเพาะต่อสารในกลุ่มนี้ การรักษาจึงมุ่งเน้นเพื่อการก าจัดสารพิษออกจาก
ร่างกาย ลดความเป็นพิษร่วมกับการแก้ไขตามอาการด้วยวิธีการต่างๆ ดังนี้ 

1. การก าจัดสารพิษและการลดความเป็นพิษ 

 กรณีที่ได้รับสารพิษผ่านการสัมผัสผิวหนัง ให้ล้างบริเวณที่สัมผัสด้วยน้ าสะอาดและสบู่ซ้ าหลายๆครั้ง  

 กรณีได้รับสารพิษโดยการกิน ให้สารช่วยการดูดซับ เช่น activated charcoal ขนาด 1-2 g/kg ด้วย

การป้อนให้กิน ทั้งนี้การให้สารช่วยการดูดซับดังกล่าวจะให้ผลดีกรณีที่ให้ภายใน 4 ช่ัวโมงภายหลัง
การได้รับพิษ 

2. การให้ยาระงับการชัก เช่น diazepam, phenobarbital หรือ pentobarbital เพื่อควบคุมการชัก 

3. ให้ atropine ร่วมด้วยในรายที่มีน้ าลายไหลมาก และเพื่อช่วยลดการบีบตัวของทางเดินอาหาร 

*****************************************************************  
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1.4 สารก าจัดแมลงอะมิทราซ (Amitraz) 
 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
อะมิทราซเป็นสารก าจัดแมลงที่มีการน ามาใช้ในทางสัตวแพทย์เพื่อป้องกันและก าจัดแมลงที่รบกวน

สัตว์เลี้ยงและปศุสัตว์ ทั้งยังใช้ในการก าจัดไรข้ีเรื้อนขุมขน และใช้ในการก าจัดเห็บหมัดด้วย โดยผลิตภัณฑ์ที่
มีอะมิทราซเป็นส่วนประกอบมีด้วยกันหลายรูปแบบ อาทิ รูปผง ปลอกคอ สเปรย์และรูปน้ าส าหรับจุ่มอาบ 
เป็นต้น ความเป็นพิษจากสารพิษชนิดนี้มักเกิดจากการกินผลิตภัณฑ์ที่มีสารอะมิทราซเป็นส่วนผสมหรือจาก
การใช้อย่างไม่ถูกวิธี 

กลไกกำรเกิดพิษ 
อะมิทราซก าจัดไร เห็บและปรสิตชนิดอื่นๆ โดยการขัดขวางการท างานของระบบประสาท ท าให้ส่วน

ปากของเห็บเป็นอัมพาตและไม่สามารถดูดเลือดจากตัวโฮสต์ได้  ขณะที่การได้รับอะมิทราซปริมาณมากจะ
ก่อให้เกิดความเป็นพิษต่อสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม ซึ่งกลไกการเกิดพิษพบว่าอะมิทราซมีฤทธ์ิเป็น alpha 2-

adrenergic agonist และ monoamine oxidase inhibitor (MAOI) มีผลต่อระบบประสาทและระบบหลอด

เลือดและหัวใจ ท าให้เกิดการกดการท างานของระบบประสาท ลดระดับการรู้สึกตัว กดการหายใจ หัวใจเต้น
ช้ากว่าปกติ ความดันเลือดต่ า อุณหภูมิร่างกายลดลง และสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดภาวะระดับน้ าตาลในเลือด
สูงจากการขัดขวางการหลั่งสารอินซูลินได้  นอกจากนี้การที่อะมิทราซสามารถออกฤทธิยับยั้งเอนไซม์ 
monoamine oxidase ซึ่งท าหน้าที่ในการสลายสารสื่อประสาท norepinephrine และ serotonin จึงส่งผล

กระทบต่อระบบประสาท ทั้งยังมีรายงานว่าอะมิทราซมีผลยับยั้งการหลั่ง prostaglandin อีกด้วย 

ประเด็นส ำคัญ 

 อะมิทราซเป็นสารก าจัดแมลงที่มีการน ามาใช้ในทางสัตวแพทย์เพื่อป้องกันและก าจัดแมลงที่รบกวน
สัตว์เลี้ยงและปศุสัตว์ ทั้งยังใช้ในการก าจัดไรข้ีเรื้อนขุมขน และใช้ในการก าจัดเห็บหมัดด้วย 

 กลไกการเกิดพิษพบว่าอะมิทราซมีฤท ธ์ิเป็น alpha 2-adrenergic agonist และ monoamine 

oxidase inhibitor (MAOI) มีผลต่อระบบประสาทและระบบหลอดเลือดและหัวใจ  

 แมวจะมีความไวในการเกิดพิษ รวมถึงสุนัขกลุ่มทอยส์เช่น พูเดิ้ล ชิสุและชิวาวา 
 ห้ามใช้อะมิทราซในลูกสุนัขที่มีอายุต่ ากว่า 4 เดือน 
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ภำพท่ี 5 กลไกกำรออกฤทธิของ Amitraz9 
 

                                         

9 Beugnet F. and Franc M., 2012. Insecticide and acaricide molecules and/or combinations to 

prevent pet infestation by ectoparasites. Trend in Parasitology, 28, 267-279. 

http://www.cell.com/trends/parasitology/fulltext/S1471-4922 (12)00068-2 

 

http://www.cell.com/trends/parasitology/fulltext/S1471-4922
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พิษจลนศำสตร์ 

อะมิทราซถูกดูดซึมได้ดีจากทางเดินอาหาร และจะเริ่มแสดงอาการความเป็นพิษภายใน 30 นาทีถึง   
2 ช่ัวโมงหลังการได้รับสารพิษ ขณะที่การดูดซึมจากผิวหนังเกิดข้ึนได้น้อย เมื่อเข้าสู่ร่างกายแล้วจะเกิดการ
กระจายตัวของสารไปยังเนื่อเยื่อต่างๆ และพบความเข้มข้นสูงที่ตับ ล าไส้ น้ าดีและดวงตา การเปลี่ยนรูป
ของอะมิทราซเกิดข้ึนที่ตับได้เป็นสารเมตาบอไลท์ทั้งที่มีความเป็นพิษเพิ่มข้ึนและที่ไม่มีความเป็นพิษ ทางหลัก
ในการขับอะมิทราซออกจากร่างกายจะผ่านทางปัสสาวะ และบางส่วนขับออกทางอุจจาระ 

อำกำรพิษ 

ความเป็นพิษที่เกิดข้ึนจากอะมิทราซสามารถแบ่งได้เป็น 2 ประเภทหลักคือ ความเป็นพิษแบบเฉียบพลัน
และความเป็นพิษแบบเรื้อรัง กล่าวคือ 

1. ควำมเป็นพิษแบบเฉียบพลัน (Acute toxicity) 
อาการพิษมักปรากฏภายใน 30 นาทีถึง 2 ช่ัวโมงภายหลังจากการได้รับสารพิษ โดยอาการที่แสดง

ประกอบด้วย การคลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย หัวใจเต้นช้าผิดปกติ ความดันต่ าและอุณหภูมิร่างกายต่ า และหาก
ส่วนประกอบในผลิตภัณฑ์มี xylene หรือ propylene oxide รวมอยู่ด้วย จะเหนี่ยวน าให้เกิดอาการทางระบบ

ประสาท สัตว์จะซึม กล้ามเนื้อท างานไม่สัมพันธ์กัน และไม่รู้สึกตัวได้ ทั้งนี้ค่า LD50 ของอะมิทราซในสัตว์ชนิด

ต่างๆ ได้แสดงไว้ในตารางที่ 8 

ตารางท่ี 8 ค่า LD50 ของอะมิทราซ ในสตัวช์นิดต่างๆ10 

 

                                         

10 ประยุกตจ์าก Gupta RC. Amitraz In: Gupta RC, editor. Veterinary Toxicolgy Basic and Principle. 

2nd ed. San diego: Elsevier; 2012. p.600-601 
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สุนัขกลุ่มทอยส์ เช่น ชิวาวา (Chihuahua) มัลตีส (Maltese) มินิเอเจอร์พินเชอร์ (Miniature pinscher) 

ปักกิ่ง (Pekingese) ปั๊ก (Pug) และชิสุ (Shi tzu) มีความไวต่อการเกิดพิษที่ระบบประสาทส่วนกลางจากอะ

มิทราซมากกว่าสุนัขกลุ่มอื่นๆ ขณะที่แมวจะมีความไวในการเกิดพิษแม้ว่าจะได้รับสารพิษขนาดต่ า นอกจากนี้
ในสุนัขอายุมากจะมีความเสี่ยงในการเกิดความเป็นพิษที่เพิ่มมากขึ้น ทั้งยังห้ามใช้อะมิทราซในลูกสุนัขที่มีอายุ
ต่ ากว่า 4 เดือน 

2. ควำมเป็นพิษแบบเรื้อรัง (chronic toxicity) 
ความเป็นพิษแบบเรื้อรังจากอะมิทราซจะส่งผลกระทบต่อระบบต่อมไร้ท่อ ระบบสืบพันธ์ุและการ

พัฒนาการและการเจริญเติบโต 

กำรวินิจฉัย 
การวินิจฉัยพจิารณาได้จาก 

1. ประวัติและอาการทางคลินกิ 
2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

2.1 การตรวจติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจและความดันเลือด 
2.2 การตรวจค่าความสมบรูณ์ของเม็ดเลือดและค่าชีวเคมี 
2.3 การตรวจระดบักลโูคสในเลือด 

กำรรักษำ 
 การรกัษามุ่งเน้นเพื่อการก าจัดสารพิษออกจากร่างกาย ลดความเป็นพิษร่วมกับการแก้ไขตามอาการ
ด้วยวิธีการต่างๆ ดังนี้ 

1. กำรก ำจัดสำรพิษและกำรลดควำมเป็นพิษ 

 กรณีได้รับสารพิษโดยการกิน ให้สารช่วยการดูดซับ เช่น activated charcoal ขนาด 1-2 g/kg ด้วย

การป้อนให้กิน ทั้งนีก้ารให้สารช่วยการดูดซบัดังกล่าวจะใหผ้ลดีกรณีที่ให้ภายใน 4 ช่ัวโมงภายหลัง
การได้รับพิษ 

 ไม่แนะน าให้กระตุ้นการอาเจียนหากสัตว์แสดงอาการพิษแลว้ 
2. ให้ยากลุม่ alpha2-adrenergic antagonist เช่น atipamezole ขนาด 50 μg/kg ด้วยการฉีดเข้า

กล้ามเนื้อ 

3. ให้ยาระงับการชัก เช่น diazepam, phenobarbital หรือ pentobarbital เพื่อควบคุมการชัก 

4. ให้ยาต้านการอาเจียน เช่น ondansetron ขนาด 0.1-0.2 mg/kg เข้าทางหลอดเลือดด าหรอืการฉีด

เข้าใต้ผิวหนัง                                       

*****************************************************************  
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1.5 สารก าจัดแมลงฟิโปรนิล (Fipronil) 
 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
สารก าจัดแมลงฟิโปรนิลเปน็สารเคมกีลุม่ phenylpyrazole ซึ่งเป็นสารชนิดใหม่ที่มีการน ามาใช้ในทาง

สัตวแพทย์ โดยมีวัตถุประสงค์หลักเพื่อการป้องกันและก าจัดปรสิตภายนอก เช่น เห็บ หมัด หรือไร ส าหรับ
ผลิตภัณฑ์ที่มี fipronil เป็นส่วนประกอบและมีการน ามาใช้ในสัตว์เลี้ยงมีรูปแบบทั้งแบบสเปรย์ แบบส าหรับ

การหยอดลงบนผิวหนัง 

กลไกกำรเกิดพิษ 

Fibronil เป็นสารที่สามารถก าจัดทั้งแมลงและสัตว์ขาปล้อง (arthropod) ได้อย่างมีประสิทธิภาพโดย

กลไกหลักของการเกิดพิษคือการออกฤทธิยับยั้งการเกิด GABA receptor-chloride complex ท าให้เกิดการ

กระตุ้นอย่างต่อเนื่องที่ระบบประสาทส่วนกลาง เกิดอาการชัก หมดความรู้สึกและตายได้ และแม้ว่า ligand-

gated GABA chloride channel จะจ าเป็นต่อการท างานของระบบประสาทส่วนกลางของสัตว์เลี้ยงลูกด้วย

นมเช่นเดียวกัน แต่ fipronil มีความสามารถในการเลือกจับ โดยจะจับเฉพาะ glutamate-gated GABA 

chloride channel ซึ่งพบเฉพาะในสัตว์ไม่มีกระดูกสันหลัง  ท าให้มีความจ าเพาะต่อการเกิดพิษ และส่งผลให้

สัตว์ไม่มีกระดูกสันหลังเป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงต่อการได้รับผลกระทบสูงสุด 

 

ประเด็นส ำคัญ 

 Fibronil เป็นสารเคมีกลุ่ม phenylpyrazole ที่มีขอบเขตการก าจัดแมลงกว้าง และมีประสิทธิภาพใน

การก าจัดทั้งแมลงและสัตว์ขาปล้อง (arthropod) ได้อย่างดี โดยการน าสารเคมีในกลุ่มนี้ไปใช้ในการ

ก าจัดแมลงนั้นจะครอบคลุมการก าจัด มด แมลงสาบ เห็บ หมัด ไร ปลวก เหา รวมถึงแมลงชนิดอื่นๆ  
 กลไกหลักของการเกิดพิษคือ การออกฤทธิยับยั้งการเกิด GABA receptor-chloride complex ท าให้

เกิดการกระตุ้นอย่างต่อเนื่องที่ระบบประสาทส่วนกลาง 
 Fipronil มีความสามารถในการเลือกจับ โดยจะจับเฉพาะ glutamate-gated GABA chloride 

channel ซึ่งพบเฉพาะในสัตว์ไม่มีกระดูกสันหลัง  
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ภำพท่ี 6 กลไกกำรออกฤทธิ            ของ 
fipronol11 

 

 

 

 

 
 

พิษจลนศำสตร์ 

ภายหลังจากการหยด fipronil ลงบนผิวหนัง สารชนิดนี้จะกระจายและจับกับไขมันที่ผิวหนังและ hair 

follicle แล้วจึงเกิดการปล่อยตัวยาออกมาที่ผิวหนังอย่างช้าๆ ท าให้สารนี้สามารถออกฤทธิควบคุมปรสิต

ภายนอกเช่น เห็บ หมัด ได้ยาวนาน โดยพบ fipronil ที่ผิวหนังของสุนัขภายหลังจากการหยดยาไปแล้ว 1 

เดือน การเปลี่ยนรูปของสาร fipronil เกิดข้ึนที่ตับ ได้เป็นสารเมตาบอไลท์หลักคือ fipronil sulfone ซึ่งจะ

กระจายไปยังส่วนต่างๆของรา่งกายได้เป็นอย่างดี และพบการสะสมในปริมาณสูงที่เนื่อเยื่อไขมัน สารนี้ขับออก
ทางอุจจาระเป็นหลัก 

การเปลี่ยนรูปของ fipronil นอกจากจะเกิดข้ึนภายในร่างกายของสิ่งมีชีวิตแล้ว ยังเกิดข้ึนตาม

ธรรมชาติทั้งบนต้นไม้และบนดิน โดยมีแสงเป็นตัวกระตุ้น ได้เป็นเมตาบอไลท์หลายชนิด แต่เมตาบอไลท์ส าคัญ

                                         
11 Beugnet F. and Franc M., 2012. Insecticide and acaricide molecules and/or combinations to 

prevent pet infestation by ectoparasites. Trend in Parasitology, 28, 267-279. 
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ที่เกิดจากการสลายตัวเมื่อสัมผัสกับแสงแดดคือ fipronil desulfinyl (ภาพที่ 5) ซึ่งเมตาบอไลท์นี้จะมีความคง

ตัวสูง สามารถเกิดการสะสมในร่างกายที่เนื้อเยื่อไขมัน ทั้งยังมีความเป็นพิษต่อแมลงสูงกว่าสารตั้งต้นอีกด้วย  

 

ภำพท่ี 7 โครงสร้ำงของ fipronil และเมตำบอไลท์
หลัก12 
 

ทั้งนี้การเลือกจับและการเกิดพิษจะสัมพันธ์กับ
อัตราการเปลี่ยน fipronil ไปเป็นเมตาบอไลท์ เนื่องจาก

เมตาบอไลท์ทีเ่กิดข้ึนจะมีความจ าเพาะและเลือกจับกบั 
GABA receptor ที่สูงกว่าสารตั้งต้นถึง 10 เท่า ดังนั้น

หากเกิดการเปลี่ยนเป็นเมตาบอไลท์มากย่อมหมายถึง
ความจ าเพาะและประสิทธิภาพในการท าลายแมลงจะ

เพิ่มมากขึ้น 

ผลข้ำงเคียงจำกกำรใชย้ำท่ีมีรำยงำนในสัตว์เลี้ยง 

แม้ว่า fipronil จะมีสารที่ความจ าเพาะต่อการเกิดพิษในแมลงเป็นหลัก ทว่าพบรายงานการเกิดผล

ข้างเคียงในสัตว์เลี้ยง เช่น สุนัขหรือแมว ภายหลังจากการใช้ผลิตภัณฑ์ที่มี fipronil เป็นส่วนประกอบ ซึ่งจาก

รายงานแล้วขอบเขตและอาการพิษที่พบมีความหลากหลายและมีปัจจัยที่เข้ามาเกี่ยวข้อง  อาทิ การได้รับยา
ด้วยวิธีการที่ไม่ถูกต้องเช่น ได้รับโดยการกิน การใช้ยาร่วมกัน ปัญหาสุขภาพของสัตว์เลี้ยงที่มีอยู่ก่อนการได้รับ
ยา รวมถึงความไวต่อสารเคมีของสัตว์แต่ละตัวที่ได้รับซึ่งเป็นลักษณะเฉพาะตัว  ทั้งนี้อาการข้างเคียงที่พบมี
รายงานได้แก่ การเกิดขนร่วงบริเวณผิวหนังที่สัมผัสยา อาการทางระบบประสาท เช่น กระวนกระวาย 
พฤติกรรมเปลี่ยนเป็นดุร้าย การท างานของขาไม่สัมพันธ์กัน ล้มนอน และเสียชีวิตในที่สุด  

ส าหรับอายุของสุนัขและแมวที่สามารถใช้ fipronil ได้นั้น ควรมีอายุไม่น้อยกว่า 8 สัปดาห์ ทั้งนี้เพื่อ

ป้องกันผลข้างเคียงและอาการไม่พึงประสงค์ที่อาจเกิดข้ึนอีกทางหนึ่ง 

 
                                         

12 ที่มา http://apvma.gov.au/sites/default/files/publication/15191-fipronil-prf-vol2-animal-safety-

literature_0.pdf 

 

http://apvma.gov.au/sites/default/files/publication/15191-fipronil-prf-vol2-animal-safety-literature_0.pdf
http://apvma.gov.au/sites/default/files/publication/15191-fipronil-prf-vol2-animal-safety-literature_0.pdf
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ภำพท่ี 8 ลักษณะขนร่วงแบบเฉพำะท่ีซึ่งเกิด
บริเวณท่ีหยอดยำ fipronil ในรูปแบบยำหยอด

ก ำจัดเห็บหมัด13  
 

 

 

 

อำกำรพิษ 

เมื่อประเมินจากค่า LD50 ในสัตว์ชนิดต่างๆแล้ว fipronil จัดได้ว่าเป็นสารที่มีความเป็นพิษระดับปาน

กลาง การสัมผัสสารพิษทางผิวหนังเพียงอย่างเดียวก่อให้เกิดความเป็นพิษได้น้อยหรือไม่เกิดเลย ขณะที่การ
ได้รับสารพิษทางการกิน สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดอาการพิษซึ่งมักเป็นอาการทเกี่ยวข้องกับระบบประสาท 
ได้แก่ เบื่ออาหาร กล้ามเนื้อสั่น การท างานของกล้ามเนื้อไม่สัมพันธ์กัน ร้องคราง หรือมีพฤติกรรมดุร้าย  

กำรวินิจฉัย 

การวินิจฉัยพจิารณาได้จาก 

1. ประวัติและอาการทางคลินิก 

2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

 การตรวจปริมาณของสารพิษจากตัวอย่างเลือดและเนื่อเยื่อ เช่น ตับ สมอง ไต  เส้นขนและ

เนื้อเยื่อไขมัน 

 

 

 
                                         
13 source: VIN website: http://www.vin.com/  

 

http://www.vin.com/
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กำรรักษำ 

เนื่องจากไม่มียาต้านฤทธิที่จ าเพาะต่อสารในกลุ่มนี้ การรักษาจึงมุ่งเน้นเพื่อการก าจัดสารพิษออกจาก
ร่างกาย ลดความเป็นพิษร่วมกับการแก้ไขตามอาการด้วยวิธีการต่างๆ ดังนี้ 

 การก าจัดสารพิษและการลดความเป็นพิษ 

 กรณีที่ได้รบัสารพิษผ่านการสัมผัสผิวหนัง ใหล้้างบรเิวณที่สมัผสัด้วยน้ าสะอาดและสบู่ซ้ า
หลายๆครั้ง  

 กรณีได้รับสารพิษโดยการกนิ ให้สารช่วยการดูดซับ เช่น activated charcoal ขนาด 1-2 g/kg 

ด้วยการป้อนให้กิน ทั้งนี้การให้สารช่วยการดูดซับดังกล่าวจะให้ผลดีกรณีที่ให้ภายใน 4 ช่ัวโมง
ภายหลังการได้รับพิษ 

**************************************************************** 
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1.6 สารก าจัดแมลงกลุม่ macrocyclic lactone 
  

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 

 

สารก าจัดแมลงกลุ่ม macrocyclic lactone (MLs) เป็นสารที่มีประสิทธิภาพการออกฤทธิดี ทั้งยังมี

ความเป็นพิษต่ า จึงมีการน ามาใช้กันอย่างแพร่หลายในปัจจุบันเพื่อควบคุมและก าจัดปรสิตทั้งภายนอกและ
ภายในของสัตว์ทั้งสัตว์เลี้ยงและสัตว์เศรษฐกิจ รวมถึงเพื่อป้องกันการติดพยาธิหัวใจในสุนัข และการก าจัดไรข้ี
เรื้อนอีกด้วย ทั้งนี้สารชนิดแรกในกลุ่มนี้คือ ivermectin ซึ่งเป็นสารกึ่งสังเคราะห์จากเช้ือรา Streptomyces 

avermitilis และ Streptomyces cyamogriseus ส าหรับ milbemycin เป็นยาในรูปยากินชนิดเม็ด ส าหรับใช้

เพื่อการป้องกันพยาธิหัวใจและพยาธิตัวกลมชนิดอื่นๆในระบบทางเดินอาหาร ขณะที่ selamectin ผลิตในรูป

ยาส าหรับหยดหลังในสุนัขและแมว เพื่อป้องกันพยาธิหัวใจและพยาธิตัวกลมในทางเดินอาหาร  รวมถึงเพื่อ
ควบคุมเห็บ หมัด และไร 

ส าหรับสารกลุ่มนีท้ี่มีใช้ในปัจจุบนัมีด้วยกันหลายชนิด ได้แก่ doramectin, eprinomectin, 

ivermectim, milbemycin, moxidectin และ selamectin  

กลไกกำรเกิดพิษ 

สารในกลุ่มนี้ท าหน้าที่เป็น γ-aminobutyric acid (GABA) agonist จะมีความสามารถในการเข้าจับ

กับ glutamate-gated chloride ion channels ซึ่งพบที่ peripheral nervous system ของสัตว์ไม่มีกระดูก

สันหลัง ซึ่งการเข้าจับของสารที่เกิดข้ึนจะมีผลเพิ่ม permeability ของคลอไรด์ไอออนที่เยื่อหุ้มเซลล์ เกิดภาวะ 

hyperpolarization และท าให้ปรสิตเป็นอัมพาตและตายลงในที่สุด  

ประเด็นส ำคัญ 

 สารก าจัดแมลงกลุ่ม macrocyclic lactone (MLs) เป็นสารที่มีประสิทธิภาพการออกฤทธิดี ทั้งยังมี

ความเป็นพิษต่ า จึงมีการน ามาใช้กันอย่างแพร่หลายในปัจจุบัน 

 วัตถุประสงค์ของการใช้เพื่อควบคุมและก าจัดปรสิตทั้งภายนอกและภายในของสัตว์ทั้งสัตว์เลี้ยงและ

สัตว์เศรษฐกิจ รวมถึงเพื่อป้องกันการติดพยาธิหัวใจในสุนัข และการก าจัดไรข้ีเรื้อน 

 ออกฤทธิโดยเข้าจับกับ glutamate-gated chloride ion channels ซึ่งพบที่ peripheral nervous 

system ของสัตว์ไม่มีกระดูกสันหลัง ซึ่งการเข้าจับของสารที่เกิดข้ึนจะมีผลเพิ่ม permeability ของ

คลอไรด์ไอออนที่เยื่อหุ้มเซลล์ เกิดภาวะ hyperpolarization และท าให้ปรสิตเป็นอัมพาตและตายลง

ในที่สุด 

-  
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ส าหรับสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมมีความเสีย่งต่อการเกิดพิษจากสารในกลุ่มนี้น้อย เนื่องจาก P-glycoprotein 

ที่ blood brain barrier จะช่วยป้องกันการผ่านและการสะสมของสารนี้ในระบบประสาทส่วนกลาง อย่างไรก็

ตาม สุนัขพันธ์ุคอลลี่และสุนัขกลุ่มที่ใช้ในปศุสัตว์มีความบกพร่องในการท าหน้าที่ของ P-glycoprotein จึงมี

ความเสี่ยงต่อการเกิดอาการพิษมากยิ่งข้ึนเมื่อเปรียบเทียบกับสุนัขพันธ์ุต่างๆและสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมอื่นๆ 

พิษจลนศำสตร์ 
Ivermectin จากการศึกษาในสัตว์กระเพาะเดี่ยวพบว่ากว่า 95 % ของ Ivermectin ที่ให้โดยการกิน

จะถูกดูดซึมจากทางเดินอาหาร และส่วนใหญ่ของยาจะถูกขจัดออกจากรา่งกายในรูปทีไ่ม่เปลี่ยนแปลงผ่านทาง
อุจจาระโดยอาศัยกลไกที่เกี่ยวข้องกับ P-glycoprotein ขณะที่ยาบางส่วนจะถูกเปลี่ยนรูปที่ตับด้วยปฏิกิริยา 

oxidation ทั้งนี้ค่าชีวปริมาณออกฤทธิของ  

Selamectin เป็นยาแบบเฉพาะที่ในรูปยาหยดหลังในสุนัขและแมวมีค่าเท่ากับ 5 % และ 75% 

ตามล าดับ ความเข้มข้นของยาสูงสุดในพลาสมาในสุนัขและแมวเท่ากับ 3 วัน และ 15 ช่ัวโมงตามล าดับ ค่า 
terminal elimination half-life ของสุนัขเท่ากับ 11 วัน ขณะที่ในแมวจะมีระยะเวลาประมาณ 8 วัน 

ส าหรับ Moxidectin จะถูกดูดซึมอย่างรวดเร็วจากทางเดินอาหาร และพบระดับของยาสูงสุดใน

พลาสมาที่เวลาไม่กี่ช่ัวโมงภายหลังการให้ยา ค่า terminal elimination half-life ประมาณ 19 วัน 

อำกำรพิษ 

ส่วนใหญ่ของอาการพิษที่เกิดจากสารกลุ่มนีจ้ะสัมพันธ์กบัระบบประสาท ส าหรบักรณีที่เกิดความเป็น
พิษอย่างเฉียบพลันจากการได้รับสารกลุม่นี้ในปริมาณทีสู่ง สามารถเหนี่ยวน าให้แสดงอาการผิดปกติได้ภายใน
เวลาไม่กี่ช่ัวโมงหลงัจากได้รับ โดยสัตว์จะแสดงอาการฃมึ การท างานของกล้ามเนื้อไมส่ัมพันธ์กันท าใหเ้ดินเซ มี
น้ าลายไหลมากผิดปกติ ทั้งนี้ความรุนแรงของอาการทีป่รากฏจะสัมพันธ์กับขนาดของสารที่ได้รับ สัตว์อาจลม้
นอนและหมดสติได้  

กำรวินิจฉัย 

การวินิจฉัยพจิารณาได้จาก 

1. ประวัติและอาการทางคลินกิ 

2. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

 การตรวจปริมาณของสารจากตัวอย่างเลือดและเนื่อเยื่อ เช่น ตับ และเนื้อเยื่อไขมันจะเป็นการ

ยืนยันการสัมผัสกับสารกลุ่มนี้ 
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กำรรักษำ 

เนื่องจากไม่มียาต้านฤทธิที่จ าเพาะต่อสารในกลุ่มนี้ การรักษาจึงมุ่งเน้นเพื่อการก าจัดสารพิษออกจาก
ร่างกาย ลดความเป็นพิษร่วมกับการแก้ไขตามอาการด้วยวิธีการต่างๆ ทั้งนี้การกระตุ้นให้อาเจียนเป็นวิธีการที่
แนะน าเพื่อการก าจัดสารพิษและการลดความเป็นพิษ กรณีที่ได้รับสารพิษแล้วไม่เกิน 2 ช่ัวโมง ทั้งยังควรให้
สารช่วยการดูดซับ เช่น activated charcoal ขนาด 1-2 g/kg ด้วยการป้อนให้กินเพื่อช่วยการดูดซับดังกล่าว

จะให้ผลดีกรณีที่ให้ภายใน 4 ช่ัวโมงภายหลังการได้รับพิษ 

**************************************************************** 
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1.7 สารก าจัดแมลงกลุม่ Neonicotinoids 
 

 

 

 สารป้องกันและก าจัดสัตว์ฟันแทะหรือที่เรียกกันโดยทั่วไปว่า ยาเบื่อหนูเป็นสารกลุ่มหนึ่งที่มีการ

น ามาใช้โดยมี 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 

สารก าจัดแมลงกลุ่มนีโอนิโคทินอยด์ (Neonicotinoids) เป็นสารก าจัดแมลงกลุ่มใหม่ที่มีโครงสร้าง

เป็นอนุพันธ์ของ nicotine ซึ่งสารเคมีในกลุ่มนี้แบ่งออกเป็น 3 generation ได้แก่ 

 1st generation neonicotinoid ยกตัวอย่างเช่น Imidacloprid, Acetamiprid และ 

Nitenpyram เป็นต้น 

 2nd generation neonicotinoid ยกตัวอย่างเช่น Thiametoxam 

 3rd generation neonicotinoid ยกตัวอย่างเช่น Dinotefuran 

โดยสารแตล่ะชนิดที่ได้กล่าวมาข้างต้นมีสูตรโครงสร้างดงัแสดงในภาพที่ 9  

 

ประเด็นส ำคัญ 

 สารก าจัดแมลงกลุม่ Neonicotinoids เป็นสารก าจัดแมลงกลุม่ใหม่ที่มกีารน ามาใช้กันอย่างแพร่หลาย

ในปัจจุบัน ซึ่งจุดเด่นของสารเคมีในกลุ่มนี้ได้แก่ การที่สารมีความเป็นพิษสูงต่อแมลงซึ่งเป็นเป้าหมาย 

ทว่ามีพิษต่อสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมต่ า 

 ออกฤทธิจับกับ post-synaptic nicotinic acetylcholine receptors หลายชนิดในระบบประสาท

ส่วนกลางของแมลง ในลักษณะการจับที่ไม่ผันกลับ (irreversible)  ซึ่งในช่วงแรกภายหลังการจับกับ 

receptor จะส่งผลให้เกิดการหลั่งของกระแสประสาท แล้วจึงเกิดการล้มเหลวต่อการส่งต่อกระแส

ประสาทในระยะต่อมา  

 สารก าจัดแมลงในกลุ่มนี้  เช่น Imidacloprid Acetamiprid, Clothianidin, Dinotefuran และ 

Thiacloprid. โดย Imidacloprid เป็นสารก าจัดแมลงชนิดหลักที่นิยมใช้ 
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ภำพท่ี 9 โครงสร้ำงทำงเคมีของสำร กลุ่ม 
Neonicotinoids 

 

 

 

 

กลไกกำรเกิดพิษ 

สารเคมีในกลุ่มนี้จะออกฤทธิจับกับตัวรับชนิด post-synaptic nicotinic acetylcholine receptors 

หลายชนิดในระบบประสาท junction ในลักษณะการจับที่ไม่ผันกลับ (irreversible)  ท าให้เกิดการสะสมของ

สารสื่อประสาท acetylcholine เพิ่มมากข้ึน ซึ่งในช่วงแรกภายหลังการจับกับ receptor จะส่งผลให้เกิดการ

หลั่งของกระแสประสาท แล้วจึงเกิดการล้มเหลวต่อการส่งต่อกระแสประสาทในระยะต่อมา แมลงที่ได้รับสาร
กลุ่มนี้จะได้รับผลกระทบจากการถูกรบกวนการท างานของสารสื่อประสาท ท าให้เกิดการอ่อนแรง ไม่กินอาหาร 
เป็นอัมพาตและตายในที่สุด ทั้งนี้สารเคมีในกลุ่มนี้จะมีความจ าเพาะต่อการออกฤทธิกับแมลง เนื่องจากส าหรับ 
receptor กลุ่มนี้พบเฉพาะที่ระบบประสาทส่วนกลางของแมลง ซึ่งแตกต่างจากในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมที่ 

receptor ประเภทนี้จะมีหลาย subtype และพบได้ทั้งที่ระบบประสาทส่วนกลางและ neuromuscular  
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ภำพท่ี 10 กลไกกำรออกฤทธิของสำรกลุ่ม neonicotinoids ท่ีเข้ำจับกับ  post-synaptic nicotinic 
acetylcholine receptors เกิดเป็นสำรประกอบเชิงซ้อนท่ี acetylcholine esterase ไม่สำมำรถท ำลำยได้ 
ส่งผลให้เกิดกำรสะสมของ acetylcholine และเกิดกำรกระตุ้นอย่ำงต่อเน่ือง ผลกระทบท่ีเกิดขึ้นกับระบบกำร

ขนส่งกระแสประสำทน้ีจะท ำให้แมลงท่ีได้รับสำรเคมีเกิดอัมพำตและตำยในท่ีสุด14  

พิษจลนศำสตร์ 
ร่างกายสามารถได้รับสารผ่านทางการกิน การสัมผัสและทางการหายใจ ทั้งนี้ภายหลังการได้รับ

สารพิษจะถูกดูดซึมอย่างรวดเร็วเมื่อได้รับผ่านทางการกิน ขณะที่การได้รับสารพิษผ่านการสัมผัสจะมีการดูด
ซึมเข้าสู่ร่างกายในปริมาณเพียงเล็กน้อยเท่านั้น สารเคมีที่ถูกดูดซึมเข้าสู่ร่างกายแล้วจะกระจายตัวอย่าง
รวดเร็วไปยังเนื้อเยื่อส่วนต่างๆ ส่วนการเมตาบอลิซึมสารจะเกิดข้ึนที่ตับเป็นหลัก  

 

  

                                         
14 http://ib.bioninja.com.au/standard-level/topic-6-human-physiology/65-neurons-and-

synapses/neurotransmitters.html 
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2. สารก าจัดสัตว์ฟันแทะ (Rodenticides) 
 

ตว์ฟันแทะเป็นหนึ่งในศัตรูพืชที่มักก่อให้เกิดความเสียหายทั้งต่อผลผลิตทางการเกษตรและภายใน
บ้านเรือน อีกทั้งยังเป็นพาหะในการน าโรค เช่น โรคเลปโตสไปโรซิส ซึ่งเป็นโรคติดต่อจากสัตว์มาสู่คน 
ซึ่งสารที่ใช้ในการป้องกันและก าจัดสัตว์ฟันแทะนั้นมีด้วยกันหลายชนิด โดยในปัจจุบันสารเคมีที่มัก

น ามาใช้ในการก าจัดสัตว์ฟันแทะได้แก่ zinc phosphide สารต้านการแข็งตัวของเลือดกลุ่ม warfarin สารกลุ่ม

ที่มีวิตามิน D3 เป็นส่วนประกอบ เป็นต้น ขณะเดียวกันก็มีสารบางชนิดที่ไม่มีการผลิตหรือมีการน ามาใช้ใน

ครัวเรือนแล้ว อันเนื่องมาจากความเป็นพิษที่รุนแรง เช่น Tallium Yellow phosphorus รวมถึง Vacor (N-3-

pyridylmethyl-N’-p-nitrophenylurea; PNU) ทั้งนี้สารก าจัดหนูทุกชนิดเป็นสารอันตราย ดังนั้นจึงควรให้

ความระมัดระวังเมื่อต้องน ามาใช้งาน 

 

ภำพท่ี 11 ทำงในกำรแพร่กระจำยของสำรพิษจำกสัตว์ฟันแทะไปยังสัตว์ชนิดอ่ืนๆ15 

 

                                         
15 http://www.clawonline.org/ban-rodenticide-1/ 

 

สั 



ส า ร ก า จั ด ศั ต รู พื ช | 40 
 

ส าหรับการแบ่งประเภทของยาก าจัดหนูน้ันสามารถใช้เกณฑ์ในการแบ่งได้หลายเกณฑ์ด้วยกัน เช่น ใช้

ระยะเวลาการออกฤทธ์ิเป็นเกณฑ์ จะสามารถจ าแนกออกได้เป็น 2 กลุ่มหลัก ได้แก่ กลุ่มยาก าจัดหนูที่ออกฤ

ทธิเร็ว เช่น Sodium fluoroacetate, Zinc phosphide (Zn3P2) และ strychnine เป็นต้น และ กลุ่มยาก าจดั

หนูที่ออกฤทธิช้า เช่น ยากลุ่มที่มีผลขัดขวางการแข็งตัวของเลือด อย่างไรก็ตามในที่นี้จะแบ่งกลุ่มของยาก าจัด

หนูตามกลไกการออกฤทธิเป็น 2 กลุ่มหลัก คือ กลุ่มที่ออกฤทธิโดยไม่เกี่ยวข้องกับกลไกการแข็งตัวของเลือด 

(non-anticoagulant rodenticides) และกลุ่มที่ ออกฤท ธิโดยมี กล ไก ขัดขวางการแข็งตั วของเลื อด 

(anticoagulant rodenticides) โดยจะกล่าวถึงยาในแต่ละกลุ่มดังนี้ 

1. ยำก ำจัดหนูกลุ่ม Non-anticoagulant rodenticides 

1.1 ฟลูออโรอะซิเตต (fluoroacetate) 

1.2 โคลีแคลซเิฟอซอล Cholecalciferol (Vitamin D3) 

1.3 สตริคนีน (Strychnine) 

1.4 โบรเมทลิีน (Bromethalin) 

1.5 ซิงค์ ฟอสไฟด์ (Zinc phosphide) 

2. ยาก าจัดหนูกลุ่ม Anticoagulant rodenticides 

2.1 First generation anticoagulant rodenticides 

2.2 Second generation anticoagulant rodenticides 

 ทั้งนี้สารแต่ละชนิดมีกลไกการออกฤทธิที่แตกต่างกันดังรายละเอียดต่อไปนี้ 
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2.1  ยาก าจัดสัตว์ฟันแทะกลุ่ม Non-anticoagulant rodenticides 

2.1.1 fluoroacetate (Sodium fluoroacetate, SMFA, compound 1080) 
 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 

Sodium fluoroacetate (FA) เป็นสารสีขาว ที่ไม่มีกลิ่น ไม่มีรสชาติ สามารถละลายในน้ าได้ดี มีสูตร

โครงสร้างทางเคมีคือ C2H2FO2Na (ภาพที่ 12) สารชนิดนี้สามารถพบได้ตามธรรมชาติจากพืชที่มีถ่ินก าเนิด

ในทวีปแอฟริกา ออสเตรเลีย รวมถึงอเมริกาใต้ ส่งผลให้ปศุสัตว์มีความเสี่ยงจากการได้รับสารพิษชนิดนี้  
นอกจากนี้ fluoacetate ยังเป็นเมตาบอไลท์หลักที่เกิดข้ึนภายหลังจากการได้รับยาเคมีบ าบัด 5-fluorouracil 

อีกด้วย ดังนั้นผลข้างเคียงและความเป็นพิษที่เกิดจากการได้รับยาเคมีบ าบัดจึงมีอาการคล้ายคลึงกับการได้รับ
สารพิษ 

 
ภำพท่ี 12 โครงสร้ำงทำงเคมีของ fluoroacetate16 

 

กลไกกำรเกิดพิษ 
Sodium fluoroacetate เป็นสารที่มีความเป็นพิษรุนแรงและสามารถก่อความเป็นพิษต่อสัตว์เลี้ยงลูก

ด้วยนมและแมลง สาเหตุที่สารชนิดนี้มีความเป็นพิษสูงเนื่องจากสารนี้มีโครงสร้างคล้ายคลึงกับ acetate ซึ่งมี

                                         

16 https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Sodium_fluoroacetate.png 

 

ประเด็นส ำคัญ 

 ฟลูออโรอะซิเตต (fluoroacetate) เป็นสารที่มีความเป็นพิษรุนแรงที่มีการน ามาใช้เพื่อก าจัดสัตว์ฟัน

แทะและศัตรูพืชชนิดอื่นๆ 
 เมตาบอไลท์ของสารพิษชนิดนี้ คือ fluorocitrate (FC) เป็น competitive inhibitor ของเอนไซม์ 

aconitase จึงมีผลยับยั้งการท างานของเอนไซม์ใน TCA cycle ส่งผลให้กระบวนการภายในวัฏจักร 

TCA ต้องหยุดลง และเกิดการลดลงของพลังงานตามมา 

 ระบบหลักที่ได้รับผลกระทบจากสารพิษชนิดนี้ ได้แก่ ระบบประสาท ระบบหลอดเลือดและหัวใจ 
ตลอดจนระบบทางเดินหายใจ 
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บทบาทส าคัญในกระบวนการเมแทบอลิซึมของเซลล์ โดย fluoroacetate จะจับกับ coenzyme A ได้เป็น 

fluoroacetyl CoA ซึ่งจะเข้าแทนที่ acetyl CoA ใน tricarboxylic acid cycle (TCA, Krebs cycle) แล้วท า

ปฏิกิริยากับเอนไซม์ citrate synthase ได้เมตาบอไลท์คือ fluorocitrate (FC) ซึ่งมีความเป็นพิษสูงและยับยั้ง

การท างานของเอนไซม์ aconitase ในลักษณะ competitive inhibitor จึงมีผลยับยั้งกระบวนการ oxidation 

ของ citric acid ท าให้กระบวนการภายในวัฏจักร TCA หยุดชะงัก (ภาพที่ 13 ) การสร้างพลังงานโดยเซลล์

ต่างๆภายในร่างกายลดลง ร่วมกับเกิดการเพิ่มข้ึนของ citric acid และ lactic acid ในกระแสเลือด ค่าความ

เป็นกรด-ด่าง (pH) ของเลือดลดลง ดังนั้นอวัยวะภายในร่างกายที่ใช้พลังงานสูง อาทิ สมอง หัวใจและปอด จึง

เป็นอวัยวะหลักที่จะได้รับผลกระทบจากสารพิษ 

 

ภำพท่ี 13 กลไกของ fluoroacetate ในกำรยับยั้งกำรท ำงำนของเอนไซม์ aconitase ในวัฏจกัร TCA17  
การสะสมของ citrate สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดการรวมตัวกับไอออนของโลหะที่มีประจุบวกสอง 

โดยเฉพาะอย่างยิ่ง แคลเซียม (Ca2+) ท าให้ระดับของไอออนดังกล่าวลดลง ซึ่งการลดลงของไอออนในระบบ

ประสาทส่วนกลางอาจมีส่วนเกี่ยวข้องกับการชักที่เกิดข้ึน  

นอกจากนี้ทั้ ง fluoroacetate และ fluorocitrate ต่างก็ผลต่อการท างานของเอนไซม์ต่างๆเช่น 

mitochondrial citrate carrier, pyruvate dehydrogenase kinase, succinate dehydrogenase, 

glutamine synthetase, phosphofructokinase และ ATP-citrate lyase ด้วย 

                                         
17 Paton KH. Sodium fluoroacetate. In: Clinical Veterinary Toxicology. Plumlee KH, editor. St 
Louis: Mosby Inc; 2004. p. 452.) 
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พิษจลนศำสตร์ 

ทางในการรับสารพิษ fluoroacetate มีด้วยกัน 3 ทาง ได้แก่ ทางการกิน ทางการหายใจและทางการ

สัมผัส โดยที่สาร fluoroacetate ถูกดูดซึมได้อย่างรวดเร็วทั้งจากทางเดินอาหารและจากทางเดินหายใจ 

นอกจากนี้ยังสามารถซึมผ่านผิวหนังในกรณีที่ผิวหนังมีแผลหรือรอยถลอกได้อีกด้วย การเมตาบอลิซึมของ
สารพิษเกิดข้ึนที่ตับ และทั้ง FA และ FC ในรูปเกลือจะถูกขับออกจากร่างกายผ่านทางปัสสาวะเป็นหลัก 

อำกำรพิษ 
Fluoroacetate เป็นสารที่มีความเปน็พิษสูง โดยสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดอาการพิษทีรุ่นแรงทั้งในสัตว์

เลี้ยงลูกด้วยนม สัตว์ปีกและสัตว์ป่า แต่จะมีความเป็นพิษน้อยในสัตว์น้ า โดยความไวต่อการเกิดพิษของสัตว์แต่
ละชนิดแสดงไว้ในตารางที่ 9 

ตารางท่ี 9 ปริมาณของสารท่ีท าให้สตัวจ์ านวนครึ่งหน่ึงจากทัง้หมดตาย (LD50) ของ fluoroacetate ใน
สตัวช์นิดต่างๆ18 

ชนิดสัตว์ ปริมาณของสารที่ท าให้สัตว์จ านวนครึง่หนึง่จากทั้งหมดตาย 

(LD50)(มิลลิกรมัต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว( 

หนูขาว 0.1-0.22 
หนูไมซ ์ 0.1 
กระต่าย 0.34 
หนูตะเภา 0.3 
กระแต 3.0 
สุนัข 0.05-1.0 
แมว 0.2 

นกอินทรีย ์ 1.25-5.0 
โค 0.39 

กวาง 0.22-0.44 
หม ี 0.5-1.0 

สัตว์จะแสดงอาการพิษภายใน 30 นาที่ ถึง 4 ช่ัวโมงภายหลังจากได้รับสารพิษ ทั้งนี้อาการทางคลินิกที่
ปรากฏ ได้แก่ การชัก ร่วมกับการอาเจียน และถ่ายปัสสาวะแบบไม่สามารถควบคุมได้ ขาเหยียดเกร็ง การ
                                         

18 ประมวลจาก Gupta, 2012; Peterson and Talcott, 2013 
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ท างานของระบบทางเดินหายใจและหัวใจล้มเหลว  ซึ่งอาการทางคลินิกที่เกิดข้ึนจะมีลักษณะการแสดง
ออกเป็นวงจร โดยแบ่งออกได้เป็น 3 ระยะ ดังนี้ 

 ระยะท่ี 1 (ระยะอ่อนแรง( ระยะนี้สัตว์จะแสดงอาการซึม อ่อนแรง )ตัวอ่อนปวกเปียก( ระยะนี้เกิดข้ึน

ประมาณ 30 ถึง 120 นาที 

 ระยะท่ี 2 (ระยะตื่นเต้น( เมื่อเข้าสู่ระยะนี้สัตว์จะแสดงอาการกระวนกระวาย ตื่นเต้น ซึ่งระยะนี้จะ

นานประมาณ 30 นาที 

 ระยะท่ี 3 (ระยะชัก) สัตว์จะแสดงอาการเกร็ง กระตุกและเกิดการชักขึ้น ระยะนี้จะนานประมาณ 2 

ถึง 4 นาที สัตว์ที่ได้รับสารพิษมักจะตายภายหลังจากแสดงอาการทางคลินิกในลักษณะวงจรที่กล่าว

ข้างต้นแล้ว 2 ถึง 4 รอบ ซึ่งสาเหตุการตายอาจเกิดได้จาก การขาดอากาศขณะชัก หัวใจหยุดเต้น 

หรือผลจากการกดการท างานของระบบประสาทส่วนกลางที่เกิดร่วมกับการกดการท างานของระบบ

ทางเดินหายใจและหัวใจ 

นอกจากนี้ยังพบว่า ระบบของร่ายกายที่ได้รับผลกระทบหลักและอาการพิษที่แสดงออกจะสัมพันธ์กับชนิด
ของสัตว์ที่ได้รับสารพิษ จึงแบ่งชนิดสัตว์ตามลักษณะการเกิดพิษและระบบของร่างกายที่ได้รับผลกระทบหลัก
ได้เป็น 4 กลุ่ม ได้แก่  

 กลุ่มท่ี 1 หรือกลุ่มที่แสดงอาการเกี่ยวข้องกับการท างานของหวัใจเปน็หลกั สัตว์ที่เป็นสมาชิกในกลุ่มนี้

เป็นสัตว์กินพืช ได้แก่ กระต่าย แพะ แกะ วัวและม้า โดยสัตว์ในกลุ่มนี้จะไม่แสดงอาการทางระบบ

ประสาท อาการพิษที่พบประกอบด้วย อาการกระวนกระวาย หัวใจเต้นไม่เป็นจังหวะ ชีพจรเต้นเร็ว

แต่อ่อน ถ่ายอุจจาระหรือปัสสาวะในลักษณะที่ไม่สามารถควบคุมได้ บางรายอาจมีอาการสั่นของ

กล้ามเนื้อ การท างานของขาไม่สัมพันธ์กัน รวมถึงพบอาการเสียด )colic) ในม้า ซึ่งสาเหตุการตาย

ของสัตว์กลุ่มนี้มาจากภาวะการท างานของหัวใจล้มเหลว  

 กลุ่มท่ี 2 หรือกลุ่มที่แสดงอาการทั้งระบบประสาทและหัวใจ สัตว์ที่เป็นสมาชิกในกลุ่มนี้ได้แก่ แมว 

หมู ลิง ซึ่งสัตว์ในกลุ่มนี้จะพบความเป็นพษิเกิดข้ึนที่ระบบประสาทส่วนกลางและหัวใจ สัตว์มักจะตาย

จากระบบการหายใจล้มเหลวในระหว่างที่มีการชัก หรืออาจมีสาเหตุจากหัวใจล้มเหลวได ้

 กลุ่มท่ี 3 หรือกลุ่มที่แสดงอาการทางระบบประสาทเป็นหลัก สมาชิกในกลุ่มนี้ได้แก่ สุนัขและหนู

ตะเภา อาการที่พบในระยะเริ่มแรกได้แก่ กระวนกระวาย ไวต่อการกระตุ้นโดยสิ่งเร้าต่างๆ ก้าวร้าว 
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ร้องครางหรือหอนคล้ายเจ็บปวด มีอาการอาเจียนร่วมด้วย และเมื่ออาการพิษเพิ่มมากขึ้น สัตว์จะมีไข้

สูง มีการเกร็งของกล้ามเนื้อ ซึ่งจะพบการชักเกิดข้ึนตามมา โดยลักษณะของการชักที่ปรากฏจะ

เรียกว่า intermittent tonic-clonic seizure ในตอนท้ายของการแสดงอาการ สัตว์จะอ่อนแรงและ

จะตายจากการหยุดหายใจอันเนื่องมาจากการท างานของร่างกายที่มากจนเกินไปซึ่ งซากของสัตว์ที่

ตายจะเกิดการแข็งตัว (rigor mortis) อย่างรวดเร็วอีกด้วย 

 กลุ่มท่ี 4 สัตว์ที่เป็นสมาชิกในกลุ่มนี้ได้แก่ หนูขาวและหนูแฮมสเตอร์ ซึ่งอาการหลักที่พบคือการ

ท างานของระบบทางเดินหายใจถูกกดและหัวใจเต้นช้ากว่าปกติ 

กำรวินิจฉัย 
 การวินิจฉัยโรคพิจารณาจาก 

1) ประวัติสัตว์ป่วย 

2) การตรวจพิสจูน์ซากและลักษณะทางจลุพยาธิวิทยา 

3) การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ โดยการส่งสิ่งอาเจียน สารที่ตกค้างในกระเพาะอาหาร 

ตลอดจนเนื้อเยือ่เช่น ตับ หรอืไต เพื่อวิเคราะห์หาสารพิษ fluoroacetate 

กำรวินิจฉัยแยกโรค (Differential Diagnosis) 

กำรรักษำ 
 ไม่มียาต้านฤทธิ (antidote) ที่จ าเพาะต่อสารพิษชนิดน้ี ดังนั้นแนวทางในการรักษาจึงมุ่งเน้นในเรื่อง

ของการลดความเป็นพิษที่จะเกิดข้ึน (detoxification) ร่วมกับการรักษาตามอาการ 

*********************************************************** 
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2.1.2 Cholecalciferol (Vitamin D3) 
 

 

 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
วิตามิน D ในรูปที่ออกฤทธ์ิได้ (active Vitamin D) เป็นอนุพันธ์ที่เกิดจากกลุ่ม sterol ซึ่งพบได้ทั้งใน

พืชและสัตว์ เกิดการเปลี่ยนรปูเมื่อสมัผสักับรงัส ีultraviolet (UV) ไปเป็นวิตามินที่พร้อมท างานได้   คุณสมบัติ

ของวิตามิน D ที่เกี่ยวข้องกับฮอร์โมน จะมีหน้าที่ร่วมกับพาราไธรอยด์ฮอร์โมนส์ในการควบคุมสมดุล ย์ของ

แคลเซียมและฟอสฟอรัสในพลาสมา Ergocalciferol (Vitamin D2) เปลี่ยนรูปมาจาก ergosterol ซึ่งเป็น 

sterol ที่พบในพืชและจัดเป็นรูปที่พบได้บ่อยที่สุดของวิตามิน D     ส่วนวิตามิน D3 หรือ cholecalciferol 

ผลิตจาก 7-dehydrocholeserol ซึ่งเป็น sterol ที่พบในสัตว์ และมีคุณสมบัติในการออกฤทธ์ิสูงกว่าวิตามิน  

D2 ถึง 2-30 เท่า 

วิตามิน D พบได้ทั้งในอาหารเช่น ในน้ ามันตับปลา ไข่แดง และได้จากการสังเคราะห์ที่ผิวหนังหลังได้

สัมผัสกับรังสี UV ดังนั้นแหล่งของวิตามิน D จะแบ่งได้เป็น 2 แหล่งหลักได้แก่จากอาหาร และจากการ

สังเคราะห์ที่ผิวหนัง กล่าวคือ จากอาหาร โดยได้วิตามิน D3 (cholecalciferol) จากสัตว์ และวิตามิน D2 

(ergocalciferol) จากพืชจากการสังเคราะหข์องผวิหนัง โดยมีสารตั้งต้นคือ 7-dehydrocholesterol ซึ่งผลิตได้

ที่ผนังล าไส้จาก cholesterol ทั้งนี้การสัมผัสกับแสงแดดเพียง 15 นาที ก็เพียงพอต่อการได้รับวิตามิน D 

ตามที่ร่างกายต้องการในแต่ละวันแลว้ทั้งนี้ Cholecalciferol เป็นสารที่สามารถสังเคราะห์ได้ตามธรรมชาติจาก

การที่สารตั้งต้นคือ 7-dehydrocholesterol ที่อยู่ผิวหนังของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม สัมผัสกับแสง ultraviolet 

ประเด็นส ำคัญ 

 วิตามินดีเป็นสารประกอบพวก สเทอรอล ซึ่งมีคุณสมบัติป้องกันโรคกระดูกอ่อน รูปแบบของวิตามิน

ดีมีประมาณ 10 รูปหรือมากกว่า แต่มีเพียง 2 รูป ที่เกี่ยวข้องกับทางโภชนาการคือ ergocalciferol 

(Vitamin D2) ซึ่งพบในพืช และ cholecalciferol (Vitamin D3) ซึ่งพบในสัตว์ 

 ระยะเวลานับจากได้รับวิตามิน D3 จนแสดงอาการผิดปกติจะข้ึนกับรูปของวิตามินที่ได้รับ 

 Active metabolite ของวิตามิน ดี คือ calcitriol ซึ่งสามารถจับกับ vitamin D receptor ได้

มากกว่าสารตั้งต้นกว่า 500 เท่า และมีผลเพิ่มระดับของพลาสมาแคลเซียมและฟอสฟอรัสท าให้เกิด

ภาวะ Hypercalcemia ซึ่งจะกระทบต่อการท างานของระบบหลอดเลือดและหัวใจ ระบบประสาท 

ระบบกล้ามเนื้อ ระบบทางเดินอาหาร 
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ทั้งนี้กระบวนการสังเคราะห์ดังกล่าวมีกลไกการควบคุมกระบวนการที่รัดกุม จึงยังไม่มีรายงานการเกิดพิษจาก
การสังเคราะห์วิตามิน ดี ตามธรรมชาติที่มากเกินกว่าปกติ ทั้งนี้ 

พิษจลนศำสตร์ของ cholecalciferol 
เมื่อได้รับสารโดยการกิน  cholecalciferol จะถูกดูดซึมอย่างรวดเร็วแล้วจับกับ  Vitamin D-binding 

protein ในพลาสมาก่อนจะถูกส่งไปที่ตับ จากนั้น cholecalciferol จะถูกเปลี่ยนรูป (metabolize) อย่างรวดเร็วที่ 

endoplasmic reticulum และ mitochondria โดยเอนไซม์ 25-hydroxylase ซึ่งเป็นเอนไซม์กลุ่ม cytochrome 

P-450 mixed function oxidase ได้เป็น 25-hydroxycholecalciferol (calcifediol,25(OH)D 3) ซึ่งเป็นเมตา

บอไลท์หลักที่มีการหมุนเวียนในร่างกาย โดยระดับปกติของเมตาบอไลท์ดังกล่าวส าหรับสุนัขและแมว อยู่ที่ 60-

215 nmol/L (24-86 ng/ml) และ 65-170nmol/L (26-68 ng/ml) ตามล าดับ ทั้งนี้ระดับของ calcifediol ที่

เพิ่ม ข้ึนจะเป็น negative feedback ในการควบคุมการท างานของเอนไซม์  25-hydroxylaseกรณีที่ ได้รับ 

cholecalciferol ปริมาณสูงที่สามารถก่อให้เกิดความเป็นพิษได้จากการกิน ระดับของ 25(OH)D 3จะเพิ่มสูงข้ึน

จากระดับปกติอย่างน้อย 15 ถึง 20 เท่า ในระยะเวลาอันรวดเร็วภายใน 24 ช่ัวโมง ซึ่งการสังเคราะจากนั้น 

calcifediol 

กลไกกำรเกิดพิษ (Mechanism of action) 

Calcitriol เป็นเมตาบอไลท์ที่ออกฤทธิสูงที่สุดและสามารถจับกับ vitamin D receptor ได้สูงกว่า 

calcifediol และ cholecalciferol ถึงกว่า 500 และ 1,000 เท่าตามล าดับ โดย calcitriol จะเพิ่มระดับของ

พลาสมาแคลเซียมและฟอสฟอรัสผ่าน 2 กระบวนการหลัก คือ การเพิ่มจ านวนของ intestinal calcium-

binding protein (calbindin) ที่ enterocyte ซึ่งระดับฃองโปรตีนดังกล่าวจะสัมพันธ์โดยตรงกับการดูดซึม

แคลเซียมที่ล าไส้ ดังนั้นเมื่อระดับของโปรตีน calbindin เพิ่มสูงข้ึนการดูดซึมแคลเซียมที่ระบบทางเดินอาหาร

ย่อมสูงข้ึนด้วยขณะที่อีกหนึ่งกระบวนการที่เกิดข้ึนคือ การกระตุ้นการดึงแคลเซียมและฟอสฟอรัสจากกระดูก

มาสู่พลาสมาท าให้ระดับแคลเซียมและฟอสฟอรัสในพลาสมาเพิ่มสูงข้ึนดังแสดงในภาพที่ 14 
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ภาพที่ 14 กลไกการเปลี่ยนวิตามิน D3 โดยตับและ
ไตไปเป็น calcitriol ซึ่งเป็น active metabolite 
ที่มีบทบาทส าคัญในการควบคุมระดบัแคลเซียมใน
พลาสมา รวมถึงกระบวนการควบคุมแบบย้อนกลับ

ทางลบ (negative feedback) 19 
 

 

 

 

ดังนั้นการได้รบั วิตามิน D3 ที่มากเกินปกติ จะส่งผลให้เกิดภาวะความผิดปกติต่างๆตามมาดังนี้ 

 เกิดภาวะ Hypercalcemia ซึ่งจะกระทบต่อการท างานของหัวใจ ท าให้หัวใจท างานผิดปกติ โดยจะพบ 

อัตราการเต้นของหัวใจที่ช้าและผิดปกติ นอกจากนีเ้มือ่ท าการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

(electrocardiogram, EKG) จะพบว่าช่วง Q-T segment จะสั้นลง และมี P-R interval ที่กว้างมากข้ึน  

 กรณี ที่ ระดับของแคลเซี ยมในซีรั่ มสู งก ว่า 14 mg/dl จะสามารถเหนี่ ยวน าให้ เกิ ดภาวะ 

hypercalcemic cardiac failure ได ้

 เกิดการสะสมของเกลือแร่ที่เนื้อเยื่ออ่อน (soft tissue mineralization) โดยจะพบการสะสมของ

เกลือแร่ที่ไต ทางเดินอาหาร กล้ามเนื้อหัวใจ มัดกล้ามเนื้อ หลอดเลือดและเส้นเอ็น ส่งผลให้โครงสร้าง

ในส่วนที่มีการสะสมของเกลือแร่เกิดการผิดปกติและลดประสิทธิภาพการท างานของอวัยวะที่

เกี่ยวข้อง  

 

                                         

19 Morrow CK and Volmer PA. Cholecaciferol. In: Clinical Veterinary Toxicology. Plumlee KH, 

editor. St Louis: Mosby Inc; 2004. p. 449. 
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อำกำรทำงคลินิก (clinical signs) 

อาการทางคลินิกที่พบจะเป็นผลจากภาวะ hypercalcemia ร่วมกับ hyperphosphatemia ท าให้เกิด

ความผิดปกติต่อระบบประสาท ระบบกล้ามเนื้อ ระบบทางเดินอาหาร ระบบหลอดเลือดและหัวใจ รวมถึง
ระบบการท างานของไต ซึ่งระยะเวลานับจากได้รับวิตามิน D3 จนแสดงอาการผิดปกติจะข้ึนกับรูปของวิตามิน

ที่ได้รับ หากได้รับวิตามิน D3 อาการพิษมักปรากฏภายหลังจากได้รับแล้วอย่างน้อย 36 ถึง 48 ช่ัวโมง แต่

หากได้รับในรูป Calcitriol หรืออนุพันธ์อื่นๆ จะพบว่าอาการพิษมักจะปรากฏเร็วกว่าคือ 8 ถึง 24 ช่ัวโมง ซึ่ง

อาการทางคลินิกที่แสดงออกในช่วงเริ่มต้นที่พบในสุนัขและแมว ได้แก่ สัตว์จะซึม อ่อนแรง และเบื่ออาหาร 
จากนั้นจึงพบการอาเจียน ดื่มน้ าบ่อย ปัสสาวะบ่อย และมีภาวะร่างกายขาดน้ า (dehydration) ทั้งนี้ระดับของ

แคลเซียมที่เพิ่มสูงข้ึนจะมีผลเปลี่ยนการท างานของ vasopressin ที่ท่อไต ท าให้ความสามารถในการท าให้

ปัสสาวะมีความข้นลดลง และปัสสาวะบ่อยข้ึน เมื่อท าการตรวจปัสสาวะจะพบว่าความถ่วงจ าเพาะของ
ปัสสาวะจะต่ ากว่าปกติ (hyposthenuric) โดยมีค่าระหว่าง 1.002-1.006 อุจจาระมีสีด าคล้ าเนื่องจากมี

เลือดออกในทางเดินอาหาร  อาจพบการอาเจียนเป็นเลือดซึ่งอาการดังกล่าวนับเป็นอาการที่บ่งช้ีถึงความ
รุนแรงของโรคและมักพบเป็นอาการในช่วงท้ายๆ โดยการอาเจียนเป็นเลือดน้ีเกิดจากการมีแผลหลุมเนื้อตายที่
กระเพาะอาหาร และหากไม่ได้รับการรักษาอย่างทันท่วงที สัตว์ป่วยจะช๊อคและตายภายในเวลาไม่กี่ช่ัวโมง 

ทั้งนี้สัตว์ที่ตายจากการได้รับวิตามินดีสูงกว่าปกติอาจมีสาเหตุจากการเกิดไตวายเฉียบพลัน (acute 

renal failure) ส่วนในกรณีที่สัตว์รอดชีวิตอาจต้องสูญเสียการท างานของไตหรือกล้ามเนื้อและอาจพบปัญหา

หัวใจเต้นผิดปกติ (cardiac arrhythmia) ร่วมด้วย ทั้งนี้อาการทางคลินิกที่ปรากฏรวมถึงการรักษาอาจต้องใช้

ระยะเวลานานกว่า 1 สัปดาห์ เนื่องจากการสะสมของวิตามิน ดี ในไขมันร่วมกับการขับออกของเมตาบอไลท์
อย่างช้าๆ 

กำรวินิจฉัย (Diagnosis) 
การวินิจฉัยความเป็นพิษอันเกิดเนื่องจากการได้รบัวิตามิน D3 สูงเกินปกติท าได้จาก  

1) ข้อมูลประวัติที่บ่งช้ีถึงโอกาสการได้รับวิตามิน  

2) อาการทางคลินิกที่ปรากฏ  

3) การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ  

ซึ่งควรท าการตรวจเลือดเพื่อติดตามระดับของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเซรั่มทั้งแบบ total และ 

ionized   ร่วมกับการตรวจ blood urea nitrogen และค่า creatinine ซึ่งจะเพิ่มสูงข้ึนในกรณีที่เกิดพิษจาก

วิตามินดี ทั้งนี้ระดับปกติของโททัลแคลเซียมในเลือดในสุนัขที่โตเต็มที่แล้วจะมีค่าระหว่าง 9.50 – 11.50 
mg/dLหรืออาจสูงถึง 12.5 mg/dL ได้ในสุนัขรุ่นที่ก าลังอยู่ในช่วงที่มีการเจริญเติบโตอย่างรวดเร็ว ขณะที่

ระดับของแคลเซียมในเลือดจะเพิ่มสูงกว่า 13.0 mg/dL หรือสูงถึง 18 mg/dL กรณีที่เกิดความเป็นพิษจาก
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การได้รับวิตามิน ดี ส าหรับระดับปกติของไอออไนซ์แคลเซียมในเซรัมจะมีค่าระหว่าง 5.2–6.2 mg/dLซึ่งค่า

ดังกล่าวจะเพิ่มสูงข้ึนเป็น 6.6 ถึง 8 mg/dL ในสุนัขที่เกิดความเป็นพิษจากวิตามินดี  นอกจากนี้ยังพบการเพิ่ม

สูงข้ึนของระดับฟอสฟอรัสในเซรัม ภายใน 12 ช่ัวโมงหลังการได้รับสารพิษ ซึ่งระดับของฟอสฟอรัสในสุนัข
ปกติมีค่าระหว่าง 3.5 ถึง 5.5 mg/dL และจะเพิ่มสูงข้ึนกว่า 8 mg/dL ในสุนัขที่เกิดความเป็นพิษจากวิตามิน

ดีโดยที่การเพิ่มข้ึนของระดับฟอสฟอรัสนี้จะเกิดข้ึนก่อนที่ระดับของแคลเซียมจะเพิ่มสูงข้ึน 

ส าหรับการตรวจยืนยันการเกิดพิษอันเนื่องมาจากวิตามินดีนั้นท าได้โดยการตรวจพิสูจน์ซาก ซึ่ง
ปัจจุบันการตรวจวินิจฉัยทางการแพทย์ที่ดีที่สุดภายใต้เงื่อนไขที่เหมาะสม (Gold standard test) ส าหรับกรณี

เกิดพิษจากวิตามินดี คือการพบลักษณะวิการทางจุลพยาธิวิทยาเช่น การเกิด mineralization ที่ไต ปอด 

กระเพาะอาหาร กล้ามเนื้อหัวใจ หรือหลอดเลือดหลัก เช่น aorta แต่วิการดังกล่าวข้างต้นไม่อาจนับเป็น 

pathognomonic lesion  

วิกำร 
ลักษณะทางกายวิภาคที่สามารถมองเห็นได้ด้วยตาเปล่าจากการเกิดพิษจากวิตามิน ดี คือ การพบ

เลือดออกกระจายทั่วเยื่อบุเมือกของกระเพาะอาหาร และล าไส้ส่วน duodenum และ jejunum  

ส าหรับลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา จะพบ ภาวะเนื้อตายและการสะสมของเกลือแร่ (mineralization) 

ที่กล้ามเนื้อหัวใจและผนังด้านในของหลอดเลือด ร่วมกับการมีเลือดออกและเนื้อตายที่ผนังเยื่อบุเมือกของ
ล าไส้เล็ก และยังอาจพบการสะสมของเกลือแร่ที่ไต ส่วน glomerular capillary wall และ Bowman’s 

capsules เป็นต้น  

กำรรักษำ  
การรักษาสัตว์ที่ได้รับวิตามินดีสูงกว่าปกติ ประกอบด้วยแนวทางหลัก 4 ประการส าคัญคือ การเร่ง

ขจัดสารพิษออกจากทางเดินอาหาร (Gastrointestinal decontamination) การลดระดับของแคลเซียมและ

ฟอสฟอรัสในกระแสเลือด การจ ากัดปริมาณแคลเซียมและฟอสฟอรัสในอาหาร การรักษาสมดุลย์ของ
ของเหลวและการไหลเวียนเลือดในร่างกาย โดยมีรายละเอียดการด าเนินการดังต่อไปนี้ 

1) การเร่งขจัดสารพิษออกจากทางเดินอาหารและร่างกาย เป็นแนวปฏิบัติที่มีข้อบ่งช้ีให้ด าเนินการ
กรณีที่ได้รับสารพิษแล้วภายในเวลา 6 ช่ัวโมง และควรด าเนินการให้เร็วที่สดุเนื่องจากการขจดัสารพิษ
ออกอย่างทันท่วงทีจะเป็นการลดปริมาณของสารพิษที่จะดูดซึมเข้าสู่ร่างกายและเหนี่ยวน าให้เกิด
ความเป็นพิษ วิธีการในการขจัดสารพิษที่ใช้กันอย่างแพร่หลาย คือ การกระตุ้นให้อาเจียน ซึ่งท าได้
ด้วยการป้อน 3% hydrogen peroxide หรือไข่ดิบซึ่งเป็นสิง่ที่สามารถหาได้โดยง่าย ภายหลังจากการ

อาเจียนแล้ว ให้ activated charcoal เพื่อช่วยในการจับกับวิตามิน ดี และควรให้ต่อเนื่องในช่วงแรก

เพื่อลดปริมาณการดูดซึมของสารพิษ  
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2) การลดระดับของแคลเซียมและฟอสฟอรสัในกระแสเลือด 
3) การจ ากัดปรมิาณแคลเซียมและฟอสฟอรัสในอาหาร 
4) การรกัษาสมดลุย์ของของเหลวและการไหลเวียนเลอืดในร่างกาย 

************************************************************ 
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2.1.3 สตริคนีน (Strychnine) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
Strychnine เป็นสาร alkaloids ที่สกัดได้จากเมล็ดพืช Strychnosnux-vomica และ S. ignatii ที่พบ

ในแถบเอเชียใต้และทางตอนเหนือของออสเตรเลีย มีลักษณะเป็นผงสีขาว ละลายเล็กน้อยในแอลกอฮอล์ 
คลอโรฟอร์มหรือกลีเซอรอล ไม่ละลายในอีเธอร์ ซึ่งรูปที่นิยมใช้กันอย่างแพร่หลาย คือ รูปเกลือซัลเฟต ซึ่งเป็น
รูปที่สามารถละลายในน้ าได้ดีที่สุด โครงสร้างทางเคมีของ Strychnineแสดงไว้ในภาพที่ 15 ส าหรับรูปของ

สารพิษที่มีจ าหน่ายนั้นมีทั้งรูปผงและรูปอัดเม็ด (pellet) สีเขียวหรือแดง มีความเข้มข้นของสารออกฤทธิที่    

0.5- 1%  

 

ภำพท่ี 15 โครงสร้ำงทำงเคมีของ strychnine20 
 

                                         

20 https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Strychnine_formula.png 

ประเด็นส ำคัญ 

 Strychnineเป็นสาร alkaloids ที่สกัดได้จากเมล็ดพืชที่พบในแถบเอเชียใต้และทางตอนเหนือของ
ออสเตรเลีย  

 สารชนิดนี้มีความเป็นพิษสูงต่อสัตว์ทุกชนิด สุนัขและแมวมีความเสี่ยงต่อการได้รับสารพิษนี้สูง และ
สุนัขจะมีความไวในการแสดงอาการพิษมากกว่าแมว 

 สารพิษจะออกฤทธ์ิโดยตรงต่อระบบประสาทส่วนกลาง (central nervous system, CNS) และมี
กลไกการเกิดพิษโดยเป็น competitive inhibitor ขัดขวางการท างานของ glycine ซึ่งท าหน้าที่เป็น 
inhibitory neurotransmitter ที่  interneuron (Renshaw cell) ข อ ง  reflex arc ส่ ว น 
postsynaptic ในไขสันหลังและสมองส่วน medulla 

 ผลจากสารพิษจะท าให้เกิดการกระตุ้นการท างานของกล้ามเนื้อลาย โดยเฉพาะอย่างยิ่งกล้ามเนื้อใน
กลุ่ม extensor muscle  



ส า ร ก า จั ด ศั ต รู พื ช | 53 
 
พิษจลนศำสตร์  

สาร strychnine จะถูกดูดซึมอย่างรวดเร็ว โดยการดูดซึมเกิดข้ึนที่กระเพาะอาหารและล าไส้เล็กเป็น

หลัก แล้วเกิดการกระจายตัวไปยังเนื้อเยื่อต่างๆทั่วร่างกาย การเปลี่ยนรูปของสารพิษเกิดข้ึนที่ตับและขับออก
ทางปัสสาวะร่วมกับส่วนที่ไม่ถูกเปลี่ยนแปลง ทั้งนี้ strychnine จะถูกขับออกจากร่างกายอย่างสมบูรณ์ภายใน 

48 ถึง 72 ช่ัวโมงภายหลังจากเข้าสู่ร่างกาย 

กลไกกำรเกิดพิษ 
ในภาวะปกติ Renshaw cell ที่ไขสันหลังจะหลั่งสาร glycine ซึ่งเป็น inhibitory neurotransmitter 

ไปยัง motor neuron เพื่อป้องกันการกระตุ้นของกล้ามเนื้อที่มากจนเกินไป strychnine ออกฤทธิในลักษณะ

เป็น selective competitive antagonist ยับยั้งการท างานของ glycine ที่ glycine receptor (ภาพที่ 16 ) 

ซึ่งทั้ง glycine และ strychnine จะออกฤทธิที่ receptor เดียวกันแต่ต าแหน่งบน receptor ต่างกัน นอกจากนี้ 

strychnine ยังมีผลเพิ่มระดับของ glutamic acid และ amino acid  ซึ่งท าหน้าที่ เป็นสารสื่อประสาทที่

เกี่ยวข้องกับการกระตุ้นการบีบตัวของกลา้มเนื้อที่ระบบประสาทส่วนกลาง ส่งผลให้กล้ามเนื้อลายมีความไวต่อ
การกระตุ้นเพิ่มสูงข้ึน 

 

 

ภำพท่ี16 กลไกกำรออกฤทธิของ strychnine 
ในกำรยับยั้งกำรท ำงำนของ glycine ท่ี 

glycine receptor21 
 

 

 

อำกำรพิษและระบบท่ีเกี่ยวข้อง 

สารชนิดนี้มีความเป็นพิษสูงต่อสัตว์ทุกชนิดทั้งสตัว์เลี้ยงลูกด้วยนม สัตว์น้ าที่มีกระดูกสันหลัง และสัตว์
ปีก อย่างไรก็ตามสุนัขและแมวมีความเสี่ยงต่อการได้รับสารพิษนี้สูง และสุนัขจะมีความไวในการแสดงอาการ
พิษมากกว่าแมวนอกจากนี้กระรอก หนู ตุ่น หรือนก ตลอดจนสัตว์ป่า เช่น สุนัขจิ้งจอก ล้วนแต่มีความไวต่อ
                                         
21 http://neuroscience.uth.tmc.edu/s1/chapter13.html 
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การเกิดพิษต่อสาร strychnine ทั้งสิ้น ทั้งนี้ความไวของสัตว์แต่ละชนิดต่อสารพิษ strychnine แสดงไว้ใน

ตาราง 10 

ตารางท่ี 10 ค่า LD50 ของสารพิษ strychnine ในสตัวช์นิดต่างๆ22 

อาการพิษจะปรากฏภายใน 10 นาที ถึง 2 ช่ัวโมงภายหลังจากการได้รับสารพิษโดยการกิน ซึ่งความ

รุนแรงของอาการที่ปรากฏข้ึนกับขนาดของสารพิษที่ได้รับ กรณีที่ได้รับสารพิษปริมาณน้อย อาการที่พบมัก

ปรากฏช้า และมีความรุนแรงไม่มากนัก โดยอาจพบภาวะ ataxia และ muscle stiffness ขณะที่การได้รับ

สารพิษปริมาณมากจะท าให้เกิดอาการอย่างเฉียบพลันและรุนแรง โดยสัตว์ที่ได้รับสารพิษจะเริ่มจากการแสดง

อาการ กระวนกระวาย อัตราการหายใจเพิ่มสูงข้ึน มีน้ าลายออกมากผิดปกติ จากนั้นอาการผิดปกติต่างๆจะ

ปรากฏเพิ่มมากขึ้น เกิด ataxia muscle spasm และ stiffness โดยเริ่มจากใบหน้า ล าคอ และกล้ามเนื้อ ซึ่ง

อาการจะด าเนินไปอย่างรวดเร็ว สัตว์ที่ได้รับสารพิษจะเกิดการชักอย่างรุนแรงในลักษณะเกร็งจนตัวแอ่น ขา

                                         
22 Talcott PA. Strychnine. In: Clinical Veterinary Toxicology. Plumlee KH, editor. St Louis: Mosby 

Inc; 2004. p. 454 

ชนิดสัตว์ ปริมำณของสำรท่ีท ำให้สัตว์จ ำนวนครึ่งหน่ึงจำกท้ังหมดตำย 

(LD50)(มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน้ ำหนักตัว) 

โค 0.5 

สุนัข 0.5-1.2 

แมว 2.0 

สุกร 0.5-1.0 

ม้า 0.5 

ปลา rainbow trout 2.3 

นกอินทรีย ์ 5-10 

ไก่ป่า 42.5 

กวาง 17-24 

ไก่ฟ้า 8.5-24.7 

หนูขาว 2.2-14 
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เหยียดเกร็ง ส่วนคอแหงนไปด้านหลัง ซึ่งการชักในลักษณะแบบนี้เรียกว่า opisthotonos คล้ายกับกรณีที่เป็น

บาดทะยัก แต่การชักที่เกิดจากการได้รับสารพิษ strychnine จะมีลักษณะเด่น คือ อาการชักจะเกิดในขณะที่

สัตว์ยังคงรู้สึกตัว นอกจากนี้กล้ามเนื้อบริเวณใบหน้าจะตึงตัว ท าให้มุมปากถูกดึงไปทางด้านหลัง ลักษณะที่

ออกมาจึงดูคล้ายก าลังแยกเข้ียว สัตว์จะหอนร่วมกับมีอาการหายใจล าบากเนื่องจากเกดิการเกรง็ตัวของกระบงั

ลม และกล้ามเนื้อที่อกและท้อง สัตว์จะมีความไวต่อการถูกกระตุ้นทั้งจากทางกายภาพ ทางการได้ยินหรือ

ทางการมองเห็น ในบางรายอาจพบการถ่ายอุจจาระและปัสสาวะร่วมด้วย ซึ่งหากอาการรุนแรงเพิ่มมากข้ึน

สัตว์จะขาดออกซิเจนและตายอย่างรวดเร็วอันเป็นผลเนื่องมาจ ากการเกิด respiratory paralysis

 

ภำพท่ี 17 ซำกของ(A) สุนัข และ(B)สุนัชป่ำ ท่ีตำยจำกกำรได้รับสำร strychnine อยู่ในลักษณะท่ำทำง
เฉพำะคือ sawhorse stance23  

กำรวินิจฉัย 

การวินิจฉัยประกอบด้วย 

 ประวัติสัตว์ป่วย 

 อาการทางคลินิก 

 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

                                         
23 https://lindainlalaland.files.wordpress.com/2014/07/075.jpg (A) และ  

http://www.wolfmatters.org/poisoning.html (B) 

 



ส า ร ก า จั ด ศั ต รู พื ช | 56 
 

 การตรวจเลือด ซึ่งจะพบค่า creatine kinase (CK) และ lactate dehydrogenase เพิ่มสูงข้ึน 

 การตรวจปสัสาวะ พบ myoglobin ในปัสสาวะ 

 การตรวจวิเคราะห์ก๊าซในเลือด (blood gas analysis) พบภาวะ metabolic acidosis 

 การตรวจสิ่งตกค้างในกระเพาะอาหาร ตับและไต 

กำรวินิจฉัยแยกโรค (Differential diagnosis) 

 Organochlorine insecticides 

 Pyrethrins หรือ pyrethroids 

 Zinc phosphide 

 Lead 

 Fluoroacetate 

 Chocolate 

 Metaldehyde 

กำรรักษำ 
ไม่มียาต้านพิษ (antidote) ที่จ าเพาะต่อการแก้ไขอาการพิษจากสาร strychnine การรักษาจึงเป็นการ

รักษาตามอาการ โดยมีวัตถุประสงค์หลักเพื่อการควบคุมการชัก คงระดับของออกซิเจนภายในร่างกายสัตว์เพื่อ
ป้องกันไม่ให้เกิดภาวะการขาดออกซิเจน ร่วมกับการป้องกันการเกิดภาวะ dehydration โดยมีแนวทางการ

รักษาดังนี้ 

1) ลดปริมาณสารพิษที่เข้าสู่ร่างกาย (detoxification) ซึ่งควรท าโดยเร็วที่สุดเพื่อลดทั้งความรุนแรง

และระยะเวลาในการแสดงอาการพิษ ซึ่งยาที่ควรน ามาใช้เพื่อการขจัดพิษได้แก่  

 activated charcoal ขนาด 2 g/kg โดยการให้กิน 

 magnesium sulfate ขนาด 0.5 g/kg โดยการให้กิน 

อย่างไรก็ตามเนื่องจากสารพิษชนิดนี้ออกฤทธิอย่างรวดเร็วท าให้สตัว์ที่มารบัการรักษามักอยู่ในภาวะที่
เกิดการชักขึ้นแล้ว หรือมีความเสี่ยงที่จะชัก จึงควรหลีกเลี่ยงการกระตุ้นให้อาเจียน เพราะจะมีโอกาสกระตุ้น
ให้เกิดการชักขึ้นได้อีก  
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2) ควบคุมอาการชักท าได้โดย  

- ควบคุมให้สัตว์ที่ได้รับสารพิษอยู่ในอาการสงบ และดูแลสัตว์ภายในห้องที่เงียบ มีแสงสลัว มีสิ่งเร้า

ต่ า โดยอาจใช้ส าลีอุดหูสัตว์ร่วมด้วยเพื่อป้องกันการถูกกระตุ้นจากเสียง  

- ให้ยาระงับชัก เช่น phenobarbital ขนาด 4-16 mg/kg เข้าทางหลอดเลือดด า ทุก 2-6 ช่ัวโมง 

หรือให้ potassium bromide ขนาด 100 mg/kg โดยให้กินหรือสวนเข้าทางทวารหนัก ทุก 6 

ช่ัวโมง หรือให้ diazepam ขนาด 0.5-1 mg/kg เข้าทางหลอดเลือดด า 

3) ให้สารน้ าทางหลอดเลือดด าเพื่อเร่งการก าจัดสารพิษออกจากร่างกายและเพื่อป้องกันการเกิด

ภาวะ dehydration 

************************************************************ 
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2.1.4 Bromethalin 
 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
Bromethalin เป็นสารประกอบกลุ่ม diphenylamine มีสูตรโครงสร้างคือ C14H17Br3F3N3O4 (ภาพที่ 18) 

ลักษณะของสารเป็นผลกึของแข็ง สอี่อนและไมม่ีกลิ่น โดยสารนี้ถูกพัฒนาเพื่อน ามาใช้ส าหรบัการก าจัดหนูที่ดื้อต่อ 
warfarin ส าหรบัผลิตภัณฑ์รูปการค้าจะมลีักษณะเป็นเม็ดสีเขียว เขียวฟ้าหรือสีน้ าตาล และจะมีปริมาณสารออกฤทธิ

เข้มข้น 0.01 ถึง 0.025 เปอรเ์ซ็นต์ สารพิษสามารถเข้าสู่ร่างกายได้ทั้งจากทางการกิน การสูดดมผ่านทางเดินหายใจ 

และการสัมผสักับผิวหนงั ส าหรับสัตว์เลี้ยงเช่น สุนัขและแมวมีความเสี่ยงที่จะไดร้ับสารพิษทัง้ทางตรง จากการกิน
สารพิษทีผ่สมอยู่ในเหยื่อล่อ และทางอ้อมจากการกินซากของหนูที่ตายจากสารพิษชนิดนี้  

 

ภำพท่ี 18 โครงสร้ำงทำงเคมีของ Bromethalin24 

พิษจลนศำสตร์ 
 จากการศึกษาในหนูขาวพบว่า สารชนิดน้ีจะถูกดูดซึมอย่างรวดเร็วจากทางเดินอาหารภายหลังจาก
การได้รับสารพิษโดยการกิน พบระดับความเข้มข้นสารพิษสูงสุดที่ 4 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ การเปลี่ยนรูปของ

สารพิษเกิดข้ึนที่ตับ โดยเกิดกระบวนการ N-demethylationเป็น desmethylbromethalinซึ่งเป็นเมตาบอไลท์

                                         

24 https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Bromethalin.png 

 

ประเด็นส ำคัญ 

 Bromethalinเป็นสารประกอบกลุม่ diphenylamine  
 สารพิษสามารถเข้าสูร่่างกายได้ทัง้จากทางการกิน การสูดดมผ่านทางเดินหายใจ และการสมัผสักบัผิวหนัง  
 Bromethalin เป็นสารที่มีความเป็นพิษต่อระบบประสาท โดยจะมผีลท าให้ปฏิกริิยา oxidative 

phosphorylation ภายใน mitochondria ที่ระบบประสาทส่วนกลางเกิดข้ึนลดลง ดังนั้นการสร้าง ATP 
ก็จึงลดลงตามไปด้วย 
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ที่มีความเป็นพิษ ค่าครึ่งชีวิตของสารพิษในพลาสมานาน 6 วัน ซึ่งบ่งช้ีถึงอัตราการขับสารพิษออกจากร่างกาย

อย่างช้าๆ ทั้งนี้สารพิษจะถูกขับออกทางน้ าดีเป็นหลัก 

กลไกกำรเกิดพิษ 

 Bromethalin เป็นสารที่มีความเป็นพิษต่อระบบประสาท โดยจะมีผลท าให้ปฏิกิริยา oxidative 

phosphorylation ภายใน mitochondria ที่ระบบประสาทส่วนกลางเกิดข้ึนลดลง ดังนั้นการสร้าง ATP ก็จะ

ลดลง ท าให้มีพลังงานส าหรับคงการท างานของ Na/K-ATPase pump ลดลงตามไปด้วย เซลล์จึงสูญเสีย

ความสามารถในการควบคุมแรงดัน osmotic จึงเกิดการสะสมของโซเดียมภายในเซลล์และเกิดการขยายตัว

ของเซลล์จากการมีน้ าสะสมตามมา ภาวะดังกล่าวส่งผลให้มีการสะสมของของเหลวอยู่ภายใน myelin sheath 

เกิดช่องว่าง (vacuolation)  ที่ระบบประสาทส่งผลให้การขนส่งกระแสประสาทมีประสิทธิภาพลดลง ความ

เสียหายที่เกิดข้ึนที่ neuronal axon ร่วมกับการเพิ่มข้ึนของแรงดันภายในสมอง จะท าให้สัตว์ที่ได้รับสารพิษ

แสดงอาการชัก เป็นอัมพาตและตาย 

ควำมเป็นพิษ 
 Bromethalin เป็นสารพิษอีกชนิดหนึ่งที่ความเป็นพิษรุนแรงดังรายละเอียดของค่า LD50 ในสัตว์ชนิด

ต่างๆ ที่ระบุไว้ในตารางที่ 11 

ตารางท่ี 11 ค่า LD50ของสารพิษ Bromethalin ในสตัวแ์ต่ละชนิด 

 อาการพิษอาจปรากฏภายใน 10 ช่ัวโมงหรือนานหลายวันภายหลังจากได้รับ ทั้งนี้หากได้รับสารพิษ

ปริมาณมาก อาการที่เกิดจะมีลักษณะแบบเฉียบพลัน ซึ่งอาการที่พบ ได้แก่การกระวนกระวาย การสั่นเกร็ง
ของกล้ามเนื้ออย่างรุนแรง การท างานของร่างกายไม่สัมพันธ์กัน ขาเหยียดเกร็งในลักษณะที่เรียกว่า Schiff-

Sherrington posture ชักและตายใน 2 ถึง 4 วัน 

ชนิดสัตว์ ค่ำครึ่งชีวิต (mg/kg) 

สุนัข 2.38 -5.6 

แมว 0.4 - 0.71 

หนูไมซ ์ 2.0 

หนูขาว 5.0 

กระต่าย 13.0 

สุกร 0.25 
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ขณะที่การได้รับสารพิษปริมาณน้อย ความเป็นพิษจะค่อยๆเกิดข้ึน ซึ่งมีผลให้สัตว์แสดงอาการพิษ
อย่างช้าๆ  ซึ่งอาการที่พบ ได้แก่ อ่อนแรง เบื่ออาหาร ซึม อาเจียน สูญเสียความสามารถในการส่งเสียง เป็น
อัมพาต ล้มนอนและตาย  

กำรวินิจฉัย 

การวินิจฉัยพจิารณาจาก 
1. ประวัติการได้รับสารพิษ 
2. อาการทางคลินิก 
3. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ โดยการวิเคราะห์ตัวอย่างอวัยวะภายในร่างกายและสิ่งที่ตกค้างใน

กระเพาะอาหารเพื่อหาสาร 

กำรรักษำ 

 ไม่มียาต้านพิษ (antidote) ที่จ าเพาะต่อการแก้ไขอาการพิษจากสาร strychnine การรักษาจึงเปน็การ

รักษาตามอาการ โดยสามารถด าเนินการได้ดังต่อไปนี้ 

 กระตุ้นใหเ้กิดการอาเจียนในกรณีที่สัตว์ป่วยไม่แสดงอาการชัก โดยใช้ 3% hydrogen peroxide หรือ 

apomorphine 

 ล้างท้องเพื่อลดปรมิาณสารพิษที่จะถูกดูดซึมจากทางเดินอาหาร 

 ให้ activated charcoal เพื่อช่วยในการดูดซับสารพิษ ทั้งนีส้ามารถให้ซ้ าได้กรณีที่สัตว์ได้รับสารพิษ

ปริมาณมาก 

 ควบคุมการชักโดยใช้ยา diazepam หรือ  barbiturate 

********************************************************************* 
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2.1.5 ซิงค์ฟอสไฟด์ (zinc phosphide) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ข้อมูลท่ัวไป 
ซิงค์ฟอสไฟด์มีลักษณะเป็นผง มีด้วยกันหลายสีเช่น สีเทาด า เทาเหลือง สีน้ าตาล มีกลิ่นคล้าย acetylene 

(กลิ่นคล้ายปลาเน่า) ไม่ละลายในน้ า สารนี้จะมีความคงตัวสูงในที่แห้ง แต่หากอยู่ในที่ที่มีความช้ืนจะเกิดการ

เสื่อมสภาพภายใน 2 สัปดาห์ ในสภาวะที่ เป็นกรด zinc phosphide จะไม่คงตัวเกิดการสลายและให้ก๊าซ

phosphine (PH3) ที่สามารถติดไฟได้และมีความเป็นพิษออกมา สารนี้มีโครงสร้างทางเคมีดังแสดงในภาพที่ 12 

ภำพท่ี 19 ปฏิกิริยำไฮโดรไลซิสท่ีเกิดขึ้นในสภำวะท่ีเป็นกรดในกระเพำะอำหำรเปลี่ยนซิงค์ฟอสไฟด์เป็นก๊ำซ
ฟอสฟีนและกลไกกำรเกิดพิษของ ซิงค์ฟอสไฟด์25  

  

                                         
25 Phosphide. In: Osweiler GD, Hovda LR, Brutlag AG and Lee JA, editors. Blackwell’s five-

minute veterinary consult clinical companian. Small Animal Toxicology.Iowa, 2011.p. 782. 

ประเด็นส ำคัญ 

 ซิงค์ฟอสไฟด์เป็นสารก าจัดสัตว์ฟันแทะที่ไม่คงทนในสภาวะที่ช้ืนหรือเป็นกรด จึงเกิดการ hydrolysis ได้ 

phosphine (PH3) ซึ่งเป็นก๊าซที่สามารถก่อให้เกิดความระคายเคืองต่อระบบทางเดินอาหาร 

 ทางหลักในการได้รับสารพิษคือ การกิน 
 กลไกการเกิดพิษเป็นผลจากความระคายเคืองต่อระบบทางเดินอาหารและระบบทางเดินหายใจ 

นอกจากนี้phosphine ยังสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดอนุมูลอิสระและเกิด oxidative stress จึงก่อให้เกิด

ความเป็นพิษโดยตรงต่อเซลล์และยับยั้งการเกิด aerobic respiration 

 สารพิษชนิดนี้มีกลิ่นคล้ายปลาเน่าหรือกระเทียม จึงอาจได้กลิ่นดังกล่าวจากลมหายใจหรืออาเจียนของ
สัตว์ที่ได้รับสารพิษ 
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กลไกกำรเกิดพิษ 

ซิงค์ฟอสไฟด์จะถูก hydrolyse ในสภาวะที่มีความช้ืนหรือเป็นกรด ได้เป็น phosphine ซึ่งเป็นก๊าซที่

สามารถก่อความระคายเคืองต่อระบบทางเดินอาหารและระบบทางเดินหายใจ โดย ซิงค์ฟอสไฟด์จะถูก 
hydrolyse ในสภาวะที่มีค่า pH น้อยกว่า 4 ขณะที่ aluminum phosphide และ magnesium phosphide 

จะถูก hydrolyse ในสภาวะที่มีค่า pH เป็นกลาง นอกจากผลในการก่อความระคายเคืองต่อเยื่อบุเมือกแล้ว 

ซิงค์ฟอสไฟด์ยังเหนี่ยวน าให้เกิดอนุมูลอิสระและ oxidative stress ซึ่งมีผลโดยตรงในการท าลายเซลล์และ

ยับยั้ง aerobic respiration 

พิษจลนศำสตร์ 
ข้อมูลด้านพิษจลนศาสตร์ของสารพษิชนิดนี้ยังมีอยู่อย่างจ ากัด ทั้งนี้หากได้รับสารพิษโดยการกิน เกลอื

ของฟอสไฟด์จะถูก hydrolyse ในสภาวะที่เป็นกรดภายในกระเพาะอาหาร กลายเป็น phosphine ซึ่งจะถูกดูด

ซึมผ่านทางเดินอาหารอย่างรวดเร็วและกระจายตัวไปยังส่วนต่างของร่างกาย โดยสารพิษนี้จะถูกขับออกผ่าน
ทางระบบทางเดินหายใจภายใน 12 ช่ัวโมงภายหลังจากการได้รับสารพิษโดยการกิน 

ควำมเป็นพิษ 
ขนาดของสารพิษที่สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดอาการพิษจะอยู่ระหว่าง 20-40 mg/kg ทั้งนี้มีปัจจัย

หลายอย่างที่เกี่ยวข้องกับการเกิดพิษ เช่น ปริมาณอาหารในกระเพาะอาหาร โดยสัตว์ที่กระเพาะว่างจะ
สามารถทนต่อความเป็นพิษของสารได้เพิ่มมากข้ึน ขณะที่ความเป็นพิษจะเพิ่มสูงข้ึนเมื่อได้รับสารพิษชนิดนี้
ร่วมกับอาหารหรือมีอาหารอยู่ในกระเพาะอาหารเนื่องจาก น้ าย่อยในกระเพาะอาหารจะเร่งปฏิกิริยา 
hydrolysis ซึ่งจะเปลี่ยน phosphide ไปเป็น phosphine ได้มากข้ึนด้วย 

ระบบท่ีได้รับผลกระทบ 
ระบบของร่างกายที่ได้รับผลกระทบจากสารพิษชนิดนี้ได้แก่ 

1. ระบบทางเดินอาหาร  
โดยมีผลเหนี่ยวน าให้เกิดการเบื่ออาหาร คลื่นไส้ อาเจียนเปน็เลือด และถ่ายอุจจาระเป็นเลือด 

2. ระบบทางเดินหายใจ 
มีผลท าลายกล้ามเนื้อหัวใจ ลดการบบีตัวของหัวใจ หัวใจเตน้ไม่เป็นจังหวะ และความดันต่ า 

3. ระบบเลือดและน้ าเหลือง 
พบภาวะ methemoglobinemia และ Heinz body 

4. ระบบประสาท 
พบปญัหาการท างานของขาไม่สมัพันธ์กัน อ่อนแรง มีการสัน่ของกล้ามเนื้อ และชัก 

5. ระบบทางเดินปสัสาวะ 
เกิด azotemia และ ไตวาย 
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6. ระบบต่อมไรท้่อ 
เกิดภาวะ Metabolic acidosis 

7. ระบบกล้ามเนือ้ 

อำกำรทำงคลินิก 
อาการพิษมักเกิดข้ึนภายใน 15 นาที ถึง 4 ช่ัวโมงภายหลังจากการได้รับสารพิษ และกรณีที่สัตว์ได้รับ

สารพิษขนาดสูงจะมีผลท าให้สัตว์ตายภายใน 3 ถึง 48 ช่ัวโมง ซึ่งอาการในช่วงเริ่มต้นที่พบ ได้แก่ อาเจียนและ

มีเลือดปนออกมาด้วย สัตว์จะแสดงอาการกระวนกระวาย ปวดท้อง ลมหายใจหรืออาเจียนมีกลิ่นคล้ายปลา
เน่า เมื่อก๊าซฟอสฟีนถูกดูดซึมเพิ่มมากข้ึน สัตว์จะแสดงอาการหายใจล าบาก จากนั้นจะเริ่มปรากฏอาการทาง
ระบบประสาทโดยสัตว์จะตื่นเต้น กระวนกระวายเดินเซ การท างานของขาไม่สัมพันธ์กัน เห่าเสียงดังและว่ิง
เปะปะอย่างไร้จุดหมาย ตัวสั่น และเกิดการชักตามมา นอกจากนี้ยังพบอาการอื่นๆร่วมด้วย เช่น มีน้ าลายไหล
มากผิดปกติ และอุณหภูมิของร่างกายเพิ่มสูงข้ึนอีกด้วย  

กำรวินิจฉัยแยกโรค (Differential diagnosis) 
วินิจฉัยแยกจากโรคและภาวะความผิดปกติต่างๆดงันี ้

1. Organophosphate toxicosis 

2. Metaldehydetoxicosis 

3. NSAID toxicosis 

4. Tremogenicmycotoxin 

5. Primary gastrointestinal disease เช่น acute gastroenteritis 

6. Primary cardiac disease เช่น congestive heart failure 

กำรวินิจฉัย 
การวินิจฉัยสามารถพจิารณาจาก 

1. ประวัติและอาการทางคลินิก ทั้งนี้กลิ่นของสารพิษที่คล้าย ปลาเน่า ซึ่งเป็นกลิ่นเฉพาะจากลมหายใจ

หรืออาเจียนของสัตว์ป่วยจะมีส่วนช่วยประกอบการวินิจฉัย 

2. การวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ  

 จากการตรวจหาสารพิษในอาเจียนของสัตว์ป่วย หรือจากตัวอย่างเนื้อเยื่อ เช่น ตับ หรือไตใน

กรณีที่สัตว์ตาย 

 จากการตรวจเลือดซึ่งจะพบ 

 Methemoglobinemia หรือ Heinz body  
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 การเพิ่มข้ึนของค่าชีวเคมีของตับและไต 

 ระดับของอิเลคโตรไลท์ในร่างกายผิดปกติ เช่น hypokalemia, hypomagnesemia 

กำรรักษำ 
ไม่มียาแก้พิษ (antidote) ที่จ าเพาะต่อสารพิษชนิดนี้ การรักษาจึงมุ่งเน้นในเรื่องของการเร่งขจัดสารพิษ

ออกจากร่างกายเพื่อลดความเป็นพิษและการแก้ไขตามอาการ ดังนี้ 

1. การขจัดสารพิษและการลดความเป็นพิษ 

 ท าได้โดยการปรับค่า pH ในกระเพาะอาหารใหเ้พิ่มสูงข้ึนโดยการให้ยาน้ าส าหรับลดกรด เช่น 

aluminum hydroxide, magnesium hydroxideหรือ calcium carbonateขนาด 0.5 -1.0 ml/kg

ซึ่งอาจมีส่วนในการลดการผลิตก๊าซ phosphine 

 ให้ activated charcoal ขนาด 2-4 g/kg น้ าหนักตัวเพื่อดูดซึมสารพิษภายในกระเพาะอาหาร 

2. การรักษาเพื่อแก้ไขตามอาการ 

 ให้สารน้ าเข้าหลอดเลือดด าเพื่อคงอัตราการไหลเวียนของเลือด 

 ให้ออกซิเจนในกรณีที่สัตว์แสดงอาการหายใจล าบากและขาดออกซินเจน 

 ให้ยากลุ่ม gastroprotectant เพื่อลดความระคายเคืองของเยื่อบุทางเดินอาหารเช่น 

o Famotidine ขนาด 0.5-1.0 mg/kg IV ทุก 24 ช่ัวโมง 

o Omeprazole ขนาด0.5-1.0 mg/kg PO ทุก 24 ช่ัวโมง 

o Misoprostol ขนาด 2-5 ug/kg POทุก 8ช่ัวโมง 

o Sucralfate ขนาด 0.25-1 g PO ทุก 8-12ช่ัวโมง 

 ให้ยาระงับชัก เช่น 

o Diazepam ขนาด0.5 mg/kg IV 

o Phenobarbital ขนาด 4-16 mg/kg IV 

o Propofol ขนาด1-8 mg/kg IV 

 ให้สารกลุ่ม hepatic supplement เช่น silymarin หรือ S-adenosyl-methionine เพื่อ

ลดการท าลายเซลล์ตับ 
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 ให้ N-acethylcysteine ซึ่งเป็นสารต้านอนุมูลอิสระโดยมีวัตถุประสงค์ทั้งเพื่อปกป้องเซลล์

และเนื้อเยื่อ ร่วมกับช่วยแก้ไขภาวะ methemoglobinemia ทั้งนี้ควรเริ่มต้นจากการให้ยา

ขนาด 140 mg/kg )loading dose) เข้าทางหลอดเลือดด าหรือทางการกิน จากนั้นปรับ

ขนาดยาเป็น 50-70mg/kg ทุก 4-6 ช่ัวโมงจนถึง 72 ช่ัวโมง 

************************************************ 
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2.2 ยาก าจัดหนูกลุ่มสารป้องกันการแข็งตัวของเลือด   

(Anticoagulant Rodenticide) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

ยาก าจัดหนูกลุ่มนี้เป็นที่นิยมและมีการน ามาใช้อย่างแพร่หลายเพื่อป้องกันและก าจัดหนูตลอดจนสัตว์
ฟันแทะต่างๆ หากจ าแนกสารป้องกนัการแข็งตัวของเลอืดโดยใช้โครงสร้างทางเคมีของสารเป็นเกณฑ์จะสามารถ
แบ่งได้เป็น2 กลุ่มหลัก ได้แก่กลุ่ม hydroxycoumarin และ กลุ่ม indandione โดยกลุ่ม hydroxycoumarin จะ

สามารถแบ่งย่อยลงไปได้อีก 2 กลุ่มได้แก่ กลุ่ม first generation rodenticides และ กลุ่ม second generation 

rodenticides ดังรายละเอียดที่แสดงไว้ในตารางที่ 12 

 

 

 

ประเด็นส ำคัญ 

 เป็นกลุ่มที่มีการน าไปใช้อย่างแพร่หลายมากที่สุดเพื่อก าจัดหนูและสัตว์ฟันแทะอื่นๆ  

 แบ่งตามโครงสร้างทางเคมีได้เป็น 2 กลุ่มหลัก ได้แก่ ได้แก่กลุ่ม hydroxycoumarinและ  กลุ่ม 

indandione 

 กลุ่ม hydroxycoumarin สามารถแบ่งได้ต่อเป็น 2 กลุ่มย่อย ได้แก่ กลุ่ม first generation 

rodenticides (coumachlor, coumafuryl, coumatetralyl, and warfarin) และ       กลุ่ม 

second generation rodenticides(brodifacoum, bromadiolone, difenacoum, 

difethialone and flocoumafen) 

 กลไกการเกิดพิษ คือการยับยั้งการท างานของ clotting factor II, VII, IX และ X ท าให้มี

เลือดออกตามอวัยวะต่างๆ จนอาจเกิดภาวะโลหิตจาง ช็อกและเสียชีวิตได้ 
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ตารางท่ี 12 การจ าแนกกลุ่มของยาก าจดัหนูตามโครงสร้างทางเคมีและความเป็นพิษ26 

Group Generic name 

preparations 

Chemical 

Albino rats 

Acute oral toxicity LD50 (mg/kg) 

Dogs Cats  

Hy
dr

ox
yc

ou
m

ar
in 

Fir
st 

ge
ne

ra
tio

n 
Coumachlor 

Coumafuryl 

Coumatetralyl 

Warfarin 

C19H15ClO4 

C17H14O5 

C19H16O3 

C19H16O4 

900 

0.4 

16.5 

58 (11-323) 

- 

6-40 

- 

20-50 

- 

- 

- 

1-5 

Se
co

nd
 ge

ne
ra

tio
n 

Brodifacoum 

Bromadiolone 

Difenacoum 

Difethialone 

Flocounafen 

C31H23BrO3 

C30H23BrO4 

C31H24O3 

C31H23BrO2

S 

C33H25F3O4 

0.26 

1.125 

1.8 

0.56 

0.46 

0.25-3.56 

>10 (11-

15) 

50 

5 

0.075-

0.25 

25 (11-33) 

>25 

100 

>16 

>10 

Ind
an

dio
ne

 

Chlorophacino

ne 

Diphacinone 

Pindone 

Valone 

C23H15ClO3 

C23H16O3 

C14H14O3 

C14H14O3 

20.5 

3 

50 

- 

- 

3-7.5 

50 

- 

- 

14.7 

- 

- 

ซึ่งในปัจจุบันสารกลุ่ม second generation rodenticides เป็นกลุ่มที่ได้รับความนิยมและมีการใช้

อย่างแพร่หลาย โดยที่สารในกลุ่มดังกล่าวจะมีทั้งความเป็นพิษและระยะเวลาการคงอยู่ในร่างกายที่เพิ่มข้ึนเมื่อ
เทียบกับสารกลุ่ม 1st generation ส่งผลให้ความเป็นพิษของสารในกลุ่มนี้เพิ่มสูงข้ึนด้วย 

 

                                         

26 ดัดแปลงจาก Valchev et al., 2008. 
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สำรก ำจัดหนูกลุ่ม First generation 

สารเคมีในกลุม่นี้ที่นิยมใช้ ได้แก่ dicoumarol, warfarin, pindoneและ coumachlor เป็นต้น 

สำรก ำจัดหนูกลุ่ม Second generation 
ภายหลังจากการใช้สารก าจัดหนูทีอ่อกฤทธิโดยการป้องกันการแข็งตัวของเลือดในกลุ่ม first generation 

แล้วช่วงหนึ่ง ได้มีการพัฒนาสารประกอบที่องค์ประกอบหลักยังคงเป็นอนุพันธ์ของ coumarinและ indanedione 

nuclei แต่ความรุนแรงในการออกฤทธิเพิ่มมากขึ้น ท าให้การก าจัดท าลายหนูมีประสิทธิภาพมากยิ่งข้ึน ทั้งยังให้

ผลดีในการท าลายหนูที่ดื้อต่อสารเคมีในกลุ่ม first generation อีกด้วย สารเคมีในกลุ่มนี้ที่นิยมใช้ ได้แก่ 

brodifacoum, bromadiolone, difenacoum,difethialoneและ flocoumafen เป็นต้น 

แหล่งท่ีพบ  
พบในเหยื่อล่อที่ผลิตในรูปการค้าเพื่อการก าจดัหนูและสตัว์ฟันแทะ ซึ่งสัตว์ชนิดอื่นๆมีโอกาสได้รบัสาร

นี้จากการกินเหยื่อล่อดังกล่าวเข้าไปโดยตรง (primary toxicosis) หรือจากการกินซากของหนูหรือสัตว์ที่

เสียชีวิตจากการได้รับสารพิษดังกล่าวเข้าไป (secondary toxicosis) ซึ่งความไวหรือความรุนแรงของการเกิด

พิษนั้นจะผันแปรแตกต่างกันไปตามชนิดของสัตว์และความเป็นพิษของสารแต่ละชนิดที่ได้รับ ซึ่งสุนัขและแมว
เป็นสัตว์ที่มีความเสี่ยงในการได้รับได้รับสารพิษในกลุ่มนี้สูงเมื่อเทียบกับสัตว์ชนิดอื่น 

กลไกกำรเกิดพิษ 
กลไกการเกิดพิษของสารในกลุ่มนี้เกี่ยวข้องกับการท าให้กระบวนการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ 

(coagulopathy) โดยเป็นผลมาจากการลดระดับของปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับการแข็งตัวของเลือด ซึ่ง clotting 

factors ดังกล่าวข้างต้นเป็นเอนไซม์ที่มีฤทธ์ิเป็น protease และจะอยู่ในรูป inactive (zymogen) เมื่อมีการ

กระตุ้นสร้างลิ่มเลือดเกิดข้ึน  coagulation factors ดังกล่าวจะถูกเปลี่ยนจาก  inactive ไปเป็น active 

protease การลดลงของ clotting factors ดังกล่ าวเกิดเนื่ องจากระดับของ vitamin K1 ที่ ต าแหน่ ง 

posttranslationของ clotting factors เหล่าน้ี 

 กระบวนการ postmitochondrial carboxylation เป็นกระบวนการในการกระตุ้นวิตามิน K1 ในรูปที่

มีการรับอิเลคตรอน (reduced form) ซึ่งเป็นรูปที่มีความจ าเป็นต่อกระบวนการ carboxylation ส าหรับการ

กระตุ้นให้การท างานของ clotting factor ที่อยู่ในกลุ่ม vitamin K-dependent clotting factors (clotting 

factors II, VII, IX และ X) ยาในกลุ่มยับยั้งการแข็งตัวของเลือดจะมีผลขัดขวางการน าวิตามิน K1 กลับมาใช้ 

(recycling of vitamin K1) ซึ่งเป็นปัจจัยร่วมที่จ าเป็นส าหรับ  ซึ่งประกอบด้วย Clotting factor II, VII, IX 

และ X ซึ่งเมื่อกระบวนการ carboxylation เกิดข้ึนแล้ว จะเปลี่ยนให้วิตามิน K1 ในรูป epoxide ที่ไม่ออกฤทธิ 

(inactive epoxide form) ทั้งนี้สารยับยั้งการแข็งตัวของเลือดจะขัดขวางการท างานของเอนไซม์ epoxide 

reductase DT diaphorase รวมถึงเอนไซม์อื่นๆที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการ reduction ของวิตามิน K1-
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epoxide ไปเป็นวิตามิน K1 ดังนั้นหาก ไม่เกิดการ carboxylation ของ clotting factor ย่อมท าให้ clotting 

factor จับกับแคลเซียมได้ไม่เพียงพอท าให้ไม่สามารถเข้าร่วมในกระบวนการแข็งตัวของเลือดได้ (ภาพที่ 20) 

 

ภำพท่ี  20 บทบำทของวิตำมิน K1 ท่ีเกี่ยวข้องกับกระบวนกำรแข็งตัวของเลือดและกลไกกำรออกฤทธิ

ของสำรยับยั้งกำรแข็งตัวของเลือด27 

พิษจลนศำสตร์ 
สารกลุ่มนี้สามารถถูกดูดซึมได้อย่างรวดเร็วจากทางเดินอาหาร และจะตรวจพบระดับสูงสุดของยาใน

กระแสเลือดที่ 1-2 ช่ัวโมงภายหลังจากการได้รับสารพิษโดยการกิน การจับของสารพิษกับพลาสมาโปรตีนจะ
ท าให้เกิดรูปที่ไม่ออกฤทธิจนกว่ายาจะถูกปล่อยหรือถูกขนส่งไปที่ตับ โดยตับจะเป็นอวัยวะที่พบระดับความ
เข้มข้นของสารพิษที่สูงซึ่งภาวะดังกล่าวน่าจะมีส่วนเกี่ยวข้องกับการหมุนเวียนของยาในทางเดินอาหารและตับ 
(enterohepatic recycling) ทั้งนี้สารพิษบางส่วนจะถูกเปลี่ยนรูปที่ตับไปเป็น hydroxyl metabolites แล้วจึง

ถูกขับออกผ่านทางปัสสาวะ ค่าครึ่งชีวิตของยาในเลือดจะอยู่ในช่วงระหว่าง 1 ช่ัวโมง ถึง 1 วันข้ึนกับกลุ่มของ

                                         
27 จาก King and Tran, 2015 
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สารพิษที่ได้รับ หากเป็นสารพิษกลุ่ม first generation จะมีค่าครึ่งชีวิตในเลือดที่สั้นกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุ่ม second generation นอกจากนี้ยังมีรายงานการส่งผ่านของสารพิษในกลุ่มนี้ไปทางน้ านมซึ่งบ่งช้ีว่าลูก

สัตว์ในระยะก่อนหย่านมมีความเสี่ยงที่จะได้รับสารพิษกลุ่มนี้จากแม่ผ่านทางน้ านม 

อำกำรพิษและระบบท่ีเกี่ยวข้อง 
สารที่มีผลยับยั้งการแข็งตัวของเลือด จะส่งผลหลักต่อกระบวนการแข็งตัวของเลือด ท าให้เกิด

เลือดออกภายในร่างกาย ซึ่งผลจากการได้รับสารในกลุ่มยับยั้งการแข็งตัวของเลือดจะส่งผลกระทบต่อระบบ
ต่างๆ หลายระบบกล่าวคือ ระบบไหลเวียนโลหิต ระบบทางเดินอาหาร ระบบทางเดินหายใจ ระบบประสาท
และกล้ามเนื้อ ระบบทางเดินปัสสาวะและระบบสืบพันธ์ โดยมีรายละเอียดของอาการที่พบในแต่ละระบบดังนี้ 

 ระบบไหลเวียนโลหิต พบเลือดออกอันเกิดเนื่องจากการลดจ านวนลงของ clotting factor  

 ระบบทำงเดินอำหำร พบเลือดออกภายในช่องปาก กระเพาะอาหารและล าไส้ ส่งผลให้สัตว์แสดงอาการ 

เลือดก าเดาไหล อาเจียนมีเลือดปน ถ่ายอุจจาระมีเลือดปนหรือถ่ายอุจจาระเป็นเลือด ซึ่งจากเลือดที่ออก

ดังกล่าว สามารถน าไปสู่การสูญเสียเลือดจนเกิดภาวะโลหิตจางได้ 

 ระบบทำงเดินหำยใจ พบอาการไอ หายใจล าบาก เหนื่อยง่าย ซึ่งเกิดจากการมีเลือดออกสะสมในช่องอก 

หากเกิดเลือดออกในทางเดินหายใจปริมาณหรือเกิดอย่างเฉียบพลันจะสามารถท าให้เกิดการช็อกและ

เสียชีวิตได ้

 ระบบหลอดเลือดหัวใจ เกิดเลือดออกในถุงเยื่อหุ้มหัวใจ )pericardial effusion( 

เกิดการเพิ่มข้ึนของแรงดันในถุงเยื่อหุม้หวัใจและกดเบียดหัวใจท าใหเ้ลอืดด าไม่สามารถไหลกลบัเข้าสู่หัวใจ

ห้องขวาระหว่างที่หัวใจคลายตัวส่งผลให้เลือดที่ถูกส่งจากหัวใจห้องซ้าย  (cardiac output) มีปริมาณ

ลดลง เกิดความดันเลือดต่ าและเกิดการช็อกตามมาได้ 

 ระบบประสำทและกล้ำมเน้ือการเกิดเลือดในข้อ (hemarthrosis) ท าให้เกิดการเดินขากะเผลก กรณีที่

อาจพบได้แต่น้อยมาก คือ การเกิดเลือดออกอาจกดเนื้อเยื่อของระบบประสาทท าให้เกิดอาการทางระบบ

ประสาทเช่น กล้ามเนื้อขาท างานไม่สัมพันธ์กัน อ่อนแรง ตาบอดและชักเป็นระยะ  

 ระบบทำงเดินปัสสำวะ พบปัสสาวะมีเลือดปน 

 ระบบสืบพันธุ์  การมีเลือดออกที่รกอาจท าให้เกิดการแท้ง และอาจมี vaginal bleeding 
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กำรวินิจฉัยแยกโรค 

วินิจฉัยแยกจากโรคและภาวะความผิดปกติต่างๆดงันี ้

1. IMT 

2. Coagulation factor deficiency จากภาวะโรคตับเรื้อรัง 

3. DIC ซึ่งเป็นผลมาจาก เนือ้งอก การติดเช้ือหรือตบัอ่อนอกัเสบ 

4. Hemophilia 

5. Hemorrhagic shock จากการบาดเจบ็ เนื้องอก การท างานของกระดกูถูกกด หรือ IMHA 

กำรวินิจฉัย (diagnosis) 

การวินิจฉัยอาการทีเ่กิดข้ึน พิจารณาจาก 

1. ประวัติข้อมลูสัตว์ป่วย 
2. อาการทางคลินิกที่ปรากฏ 
3. ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

3.1 ผลการตรวจวิเคราะห์ทางเคมีเพื่อหาสารที่ตกค้างในทางเดินอาหาร หรือตับของสัตว์ที่ตาย 

หรือการตรวจจากเลือดของสัตว์ที่มีชิวิตทั้งนี้สารบางชนิดยังสามารถใช้วิธีการตรวจหาสาร 

metabolite ในปัสสาวะได้อีกด้วย 

3.2 ผลการตรวจเพื่อประเมินค่าที่เกี่ยวข้องกับการแข็งตัวของเลือด กรณีที่ได้รับสารพิษจะพบการ

เพิ่มข้ึนของ prothrombin time (PT) เป็นล าดับแรก โดยจะตรวจพบภายหลังจากได้รับสารพิษ

ไปแล้ว 24-48 ช่ัวโมง จากนั้นจะพบการเพิ่มข้ึนของ activated partial thromboplastin 

time  (APTT) ซึ่งค่าที่เกี่ยวข้องกับการแข็งตัวของเลอืดภายหลงัจากได้รับสารป้องกันการแข็งตัว

ของเลือดแต่ละชนิดจะมีการเปลี่ยนแปลงแตกต่างกันไป 

กำรรักษำ 
การรกัษาสามารถท าได้ดังนี ้

1. พยายามให้สัตว์สงบเพื่อลดการใช้ออกซิเจน และท าการจับบังคับสัตว์ให้น้อยที่สุด หลีกเลี่ยง
การกระท าใดๆที่อาจก่อให้เกิดการบาดเจ็บต่อตัวสัตว์ 

2. ควรแก้ไขอาการอย่างเร่งด่วนกรณีที่มีอาการวิกฤต หรือภาวะฉุกเฉิน เช่น hemorrhagic 

shock ด้วยการให้สารน้ าเข้าหลอดเลือดด า หรืออาจต้องให้เลือดร่วมด้วยในกรณีที่จ าเป็น  
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3. ให้ออกซเิจนในกรณีทีส่ัตว์ป่วยมีอาการหายใจล าบากหรือโลหิตจางรุนแรง 
4. หากพบมีการสะสมของเลือดในช่องอกร่วมกบัการหายใจล าบาก บรรเทาอาการที่เกิดข้ึน โดย

การท า thoracocentesis 

5. ให้ antidote ของสารต้านการแข็งตัวของเลือดคือ วิตามิน K1 (phytonadione, 

phylloquinone) ขนาด 2.5-5.0 mg/kg ทุก 24 ช่ัวโมง ด้วยการให้กิน ต่อเนือ่งกันเป็น

เวลาอย่างน้อย 5 วันและอาจให้ต่อเนื่องนานถึง 30 วันข้ึนกับชนิดของสารที่ได้รบั และ
หลีกเลี่ยงการให้โดยการฉีดทั้งการฉีดเข้ากล้ามเนื้อหรือเข้าหลอดเลือดด า 

*********************************************************** 
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3. สารก าจัดเชื้อรา (Fungicide) 

ารป้องกันและก าจัดเช้ือราน ามาใช้โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อการป้องกันและแก้ไขปัญหาการติดเช้ือรา
ในพืชและผลผลิตจากพืช เช่น เมล็ดพืชชนิดต่างๆ ผลไม้หลายชนิดที่อยู่ในระหว่างการเก็บรักษาก่อน
การน าออกขาย ส าหรับความเป็นพิษ่ของสารก าจัดเช้ือรากลุ่มใหม่ๆจะมีความเป็นพิษในระดับต่ า 

เมื่อเทียบกับสารก าจัดเช้ือราชนิดที่มีใช้กันมานานแล้ว ซึ่งสารเหล่าน้ีสัตว์อาจสัมผัสโดยตรงหรือโดยบังเอิญก็ได้ 
นอกจากนี้สิ่งที่ควรค านึงถึงในการเลือกใช้สารป้องกันและก าจัดเช้ือราคือ ตัวท าละลายที่ใช้ร่วมกับสารก าจัดเช้ือ
รา เนื่องจากพบว่าพิษที่เกิดข้ึนอาจเกี่ยวข้องกับตัวท าละลายที่ใช้ ยกตัวอย่างของตัวท าละลายเช่น carbon 

disulfide, carbon tetrachloride, ethylene dibromide, formaldehyde และ sulfur dioxide เป็นต้น 

ทั้งนี้สารก าจัดเช้ือราที่มีใช้ในปัจจุบันมีด้วยกันหลายชนิด โดยมีองค์ประกอบทางเคมีต่างๆกัน เช่น 
สารประกอบพวกทองแดง ซัลเฟอร ์รวมทั้งสารประกอบอินทรีย์และอนินทรีย์ต่างๆ ส่งผลให้เกิดความแตกต่าง
ของความเป็นพิษที่เกิดข้ึน ทั้งนี้ความรุนแรงของการเกิดพิษอาจผันแปรตั้งแต่ไม่มีความเป็นพิษหรือมีความเป็น
พิษน้อย จนถึงมีความเป็นพิษที่รุนแรง อาการที่มักพบภายหลังจากการได้รับสารพิษได้แก่ การเบื่ออาหาร ซึม 
อ่อนเพลีย และท้องเสียได้  

ในปั จจุบันสารก าจัดเช้ือราหลายชนิด เช่น  pentachlorophenol (PCP), hexachlorophenol 

(HCB), captafol และ folpet ได้ถูกระงับใบอนุญาตการผลิตและห้ามไม่ให้มีการใช้ในหลายประเทศ ยังคงมี

เพียงบางประเทศที่อนุญาตให้ใช้ ทั้งนี้เนื่องจากความเป็นพิษของสารในกลุ่มนี้ที่สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดความ
ผิดปกติกับตัวอ่อนหรือเป็นสารก่อมะเร็งได้ 

สำรเพนตะคลอโรฟีนอล (pentachlorophenol) 

ข้อมูลท่ัวไป 
Pentachlorophenol (PCP) เป็นสารที่สามารถออกฤทธ์ิได้หลากหลายทั้งเพื่อเป็น fungicide รวมถึง

เป็นสารก าจัดวัชพืช (herbicide), สารก าจัดแบคทีเรีย (bacteriocide) และสารส าหรับการถนอมเนื้อไม้ 

(wood preservative) ได้อีกด้วย อย่างไรก็ตามสารนี้เมือน าไปใช้จะพบการตกค้างในสิ่งแวดล้อม และมีความ

เสี่ยงในการเข้าสู่ห่วงโซ่อาหารซึ่งส่งผลกระทบโดยตรงต่อทั้งมนุษย์และสัตว์ หน่วยงานที่ เกี่ยวข้องเช่น 
Environmental Protection Agency (EPA) จึงก าหนดมาตรการเพื่อควบคุมการใช้ที่เข้มงวดเพื่อสร้างความ

ปลอดภัยสูงสุด ส าหรับการผลิต PCP นั้นมักพบมีการปนเปื้อนของสารทีประกอบไปด้วยไอโซเมอร์ต่างๆของ 

hexa-, hepta- แ ล ะ  octa-chlorodibenzodioxin, dibenzofurans, hexachlorobenzene ร ว ม ถึ ง

สารประกอบอื่นๆ ซึ่ง hexachlorobenzene นี้จัดว่าเป็นสารที่มีความเป็นพิษมากที่สุดและเป็นสาเหตุของโรค 

chigk-edema disease ด้วย 

ส 
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สาร PCP นั้นสามารถละลายได้ทั้งในน้ า ไขมันและตัวท าละลายอินทรีย์ ทั้งยังสามารถเกิดการระเหย

เป็นไอโดยเฉพาะอย่างยิ่งในสภาวะที่มีความช้ืนและอณุหภูมิสูง ซึ่งหากสตัว์สูดดมเข้าไปอาจท าให้ตายได้ ไม่พบ
การเปลี่ยนรูปของสารนีเมื่อสัมผัสกับแสงแดด สารนี้จะเกิดการสลายตัวโดยแบคทีเรียจึงไม่คงทนเมื่ออยู่ในน้ า 
สิ่งสกปรกหรือในดิน 

พิษจลนศำสตร์ 

สารนีจ้ะถูกดูดซมึได้ดีจากทัง้ระบบทางเดินอาหาร ผิวหนังและปอด ซึง่เกลือ pentachlorophenol ที่

ละลายในน้ ามันหรือสารประกอบไฮโดรคาร์บอนจะดูดซึมได้ดีกว่า pentachlorophenol ที่ละลายในน้ า สารนี้

จะจบักับโปรตีนในกระแสเลือดไดสู้ง จากนั้นจะเกิดการเมตาบอลซิึมโดยจะเกิดปฏิกิริยา conjugation กับ 

glucuronic acid ได้เป็นสารประกอบ glucuronide ซึ่งเป็นสารทีส่ามารถก าจัดออกจากร่างกายได้ดี ปฏิกิริยา

ดังกล่าวจะไม่พบในสัตว์ที่อายุน้อย  ท าให้มีความไวต่อการเกิดพิษมากกว่าในสัตว์ที่โตเต็มวัย การขับสารนีอ้อก
จากร่างกายจะผ่านทางปสัสาวะเป็นหลกั 

กลไกกำรเกิดพิษ 

PCP มีกลไกในการออกฤทธิโดยการขัดขวางปฏิกิริยา oxidative phosphorylation ในขบวนการสร้าง 

ATP จึงท าให้การสร้าง ATP เกิดลดลง แต่จะมีการสะสมของ ADP และองค์ประกอบอื่นๆในรา่งกายเพิ่มมากขึ้น 

การสะสมของสารที่เกิดข้ึนจะเหนี่ยวน าให้เกิดการกระตุ้น electron transport chain โดยเพิ่มการใช้ออกซิเจน 

ท าให้ภายในร่างกายมีอุณหภูมิเพิ่มสงูข้ึน สัตว์จะมีไข้และร่างกายมีความต้องการออกซิเจนเพิ่มมากขึ้น นอกจากนี้ 
PCP ยังสามารถรวมตัวกับ actomyosin ซึ่งเป็นโปรตีนในกล้ามเนื้อ ท าให้กล้ามเนื้อหดสั้นลง 

ควำมเป็นพิษ 
พิษทีเกิดจาก PCP ที่พบในสัตว์ชนิดต่างๆ จะแบง่ออกได้เปน็ 3 ลักษณะ คือ พิษแบบเฉียบพลัน พิษ

แบบกึ่งเฉียบพลัน และพิษแบบเรื้อรัง 

 พิษแบบเฉียบพลัน ค่า LD50 ในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมทุกชนิด จะมีขนาดในช่วงระหว่าง 100-200 mg/kg 

 พิษแบบกึ่งเฉียบพลัน ความเป็นพิษที่เกิดข้ึนจะอยู่ในระดับปานกลาง 

 พิษแบบเรื้อรัง ขนาดของสารพิษที่สามารถเหนี่ยวน าให้เกิดพิษแบบเรื้อรังมีค่าประมาณ 40-70 

mg/kg จากการได้รับสารพิษต่อเนื่องกันหลายๆครั้ง 

อำกำรทำงคลินิก 

อาการของสัตว์ที่ได้รบัสารพิษอาจแบ่งได้เป็น 2 ลักษณะ ได้แก่ 
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 อาการแบบเฉียบพลัน  

อาการที่แสดงออก ได้แก่ การกระวนกระวาย มีไข้ซึ่งอาจสงูถึง 106°F -107°F ความดันเลือดเพิ่ม

สูงข้ึน อ่อนเพลีย การท างานของร่างกายไม่สมัพันธ์กัน กระหายน้ า เยื่อบเุมือกมีสมี่วงคล้ า หายใจ
ล าบาก ชักและตายในที่สุด 

 อาการแบบเรื้อรงั 

ในกรณีที่สัตว์ได้รบัสารพิษเป็นเวลานานๆ จะพบว่าสัตว์จะผอม น้ าหนักตัวลด ซีด  

กำรวินิจฉัยโรค 

การวินิจฉัยโรคพิจารณาจา 

 ประวัติและอาการสัตว์ป่วย 

 การผ่าพสิจุน์ซาก 

 การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ  

ซึ่งสามารถตรวจระดับของ PCP ในเลือด ปัสสาวะ รวมถึงเนื้อเยื่อตับและไต ซึ่งสัตว์ปกติจะมีค่า PCP ใน

เลือดไม่เกิน 120 ppb แต่พบว่าถ้าในกระแสเลือดมีความเข้มข้นของ PCP ประมาณ 40-80 ppm สัตว์จะเริ่ม

แสดงอาการทางคลินิก และมีรายงานว่าถ้าเลือดมี PCP สูงถึง 100 ppm และในเนื้อเยื่อสูงถึง 200 ppm จะ

ท าให้สัตว์ตายอย่างเฉียบพลัน 

กำรรักษำ 
เนื่องจากไม่มียาแก้พิษที่จ าเพาะต่อสารพิษชนิดน้ี การรักษาจะมุ่งเน้นเพื่อการก าจัดสารพิษจากร่างกาย

และการรักษาตามอาการ 

 การก าจัดสารพิษออกจากร่างกาย 

 กรณีที่สารพิษสัมผัสกับผิวหนัง ควรรีบล้างด้วยน้ าสะอาดและสบู่หลายๆครั้ง 

 ท าการล้างกระเพาะอาหารด้วย 5% sodium bicarbonate 

 ให้สารช่วยการดูดซับเช่น activated charcoal  

 การรักษาเพื่อบรรเทาอาการ 

 แก้ไขการมีไข้ ด้วยการให้ยาลดไข้และการเช้ดตัว 

 ให้ออกซิเจน เพื่อป้องกันภาวการณ์ขาดออกซิเจนของเนื้อเยื่อ 
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 ให้ 4% cholestyramine ในอาหาร เนื่องจาก cholestyramine จะสามารถจับกับ PCP ใน

ล าไส้ เพื่อช่วยในการขับถ่ายสารพิษออกจากร่างกาย 

************************************************ 
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