
ปัจจุบันเทคโนโลยีเกี่ยวกับการค้นคว้าวิจัยด้าน

พันธุศาสตร์ได้พัฒนาไปอย่างมาก  ทำให้ทราบว่าความ

เจ็บป่วย หรือปัญหาสุขภาพของเด็ก ส่วนใหญ่มีสาเหตุ

มาจากปฏิกริยาระหว่างปัจจัยเส่ียงทางพันธุกรรม (genetic

predisposition) และสภาพแวดล้อมรอบตัวเด็ก เช่น

โรคหดื  เปน็ตน้ (1) แม้ว่าจะมีรายงานการศึกษาวิจัยเกี่ยว

กับพันธุศาสตร์ในโรคต่างๆ เป็นจำนวนมาก  แต่รายงาน

การศึกษาเกี่ยวกับสิ่งแวดล้อมที่มีผลต่อเด็กยังมีค่อนข้าง

น้อย และบางครั้งผู้ดูแลเด็กรวมทั้งแพทย์ที่ให้การรักษา

ก็อาจมองข้ามความสำคัญของสิ่งแวดล้อมที่อาจมีผล

กระทบต่อการเกิดโรคหรือปัญหาสุขภาพของเด็กไปด้วย

และปัญหาบางอย่างในเด็กอาจมีผลต่อเนื ่องจนถึงวัย

ผู้ใหญ่ได้  เช่น โรคอ้วนในเด็ก นอกจากจะทำให้เกิดโรค

หรอืปัญหาสขุภาพอยา่งอืน่ตามมาเชน่ โรคความดนัโลหติ

สูง  เบาหวาน  การมีปัญหาทางระบบหายใจ (นอนกรน

ภาวะทางเดนิหายใจอดุตนัขณะหลบั โรคหดื) เป็นตน้ (2 - 4)

ซึ่งสิ ่งแวดล้อมรวมทั้งการเลี ้ยงดูเด็กก็เป็นปัจจัยเสริม

อย่างหนึ่งของโรคดังกล่าว

เด็กมีโอกาสได้รับผลกระทบจากสิ ่งแวดล้อม

โดยเฉพาะอย่างย่ิงมลภาวะในบรรยากาศไดม้ากกว่าผู้ใหญ่

ด้วยเหตผุลต่อไปนี ้ (5)

1. เด็กมีโอกาสได้รับสารที่เป็นอันตรายจากสิ่ง

แวดล้อมซึ่งแตกต่างจากผู้ใหญ่

2. เด็กมีการเจริญเติบโตและพัฒนาทางสรีร

วิทยาอย่างต่อเนื่อง

3. เดก็มชีีวติอยูไ่ดอี้กนานตาม life expectancy

โอกาสได้รับผลกระทบจากสิ่งแวดล้อมจะนานกว่า  และ

เป็นโรคให้เห็นได้มากกว่า

เดก็มโีอกาสไดรั้บสารทีเ่ปน็อนัตรายแตกตา่งจาก

ผู้ใหญ่ คือ มีโอกาสได้รับตั้งแต่อยู่ในครรภ์มารดา หรือ

ทางน้ำนม เด็กเล็กชอบเอาของเข้าปาก ดังนั้นจะมีโอกาส

ได้รับสารปนเปื้อนเข้าร่างกายได้ง่าย พื้นที่ผิวกายเมื่อ

เทียบกับน้ำหนักตัวของเด็กเล็กจะเป็น 2 เท่าของผู้ใหญ่

ยิ่งเด็กเล็กเท่าไรพื้นที่ผิวกายยิ่งมีสัดส่วนที่มากขึ้นเท่านั้น

เพราะฉะน้ันโอกาสท่ีจะได้รับสารพิษซึมผ่านเข้าทางผิวหนัง

ได้มากกว่า ความสูงที่ยังน้อยของเด็กเล็กๆ ก็ทำให้เด็ก

สูดหายใจเอาอากาศในระดับที่อยู่ใกล้พื้น  ซึ่งมักจะมีฝุ่น

ละอองหรือสารที่แขวนลอยอยู่ในปริมาณที่มากกว่าใน

ส่วนของบรรยากาศที่อยู่สูงกว่า  นอกจากนี้ในภาวะปกติ

เด็กหายใจเอาอากาศเข้าปอดเมื่อเทียบกับน้ำหนักตัว

แต่ละครั้งได้ปริมาณที่มากกว่าผู้ใหญ่  และมีการวิ่งเล่น

มากกว่าจึงหายใจเร็วกว่า  ซึ่งอาจทำให้เด็กสูดหายใจ

เอาอากาศที่อาจมีการปนเปื้อนเข้าไปในทางเดินหายใจ

และปอดไดป้ริมาณมากกวา่  คือ ประมาณ 0.5 ลบ.เมตร/

กก./วัน ในเด็กอายุ 2 ปี เปรียบเทียบกับ 0.2 ลบ.เมตร/

กก./วัน ในวัยรุ่น(6)

เด็กมีอวัยวะต่างๆ ของร่างกายที่ยังเจริญเติบโต

และทำงานได้ไม่เต็มที่  ถ้ามีการติดเชื้อหรือได้รับสารพิษ

ในช่วงที ่อวัยวะต่างๆ ยังมีการพัฒนาอยู่ อาจทำให้มี

ความผิดปกติของอวัยวะนั้นๆ แบบถาวร  หรืออาจทำให้

มีอาการมากแม้ว่าจะมีการติดเชื้อหรือได้รับสารพิษที่ไม่

มากนักก็ได้ เช่น ในทารกแรกเกิดโดยเฉพาะอย่างยิ ่ง

ทารกทีค่ลอดกอ่นกำหนด มี blood brain barrier ทีย่งัไม่

ดีพอ ทำให้สารพิษบางอย่างผ่านเข้าไปในสมองได้ง่าย

สำหรับระบบทางเดินหายใจและถงุลมปอดมีการเพ่ิมขนาด

และจำนวนหลังคลอด ถ้ามีสิ่งขัดขวางการเจริญเติบโต

บทบรรณาธิการ

สิ่งแวดล้อมกับสุขภาพของเด็ก

นวลจันทร์ ปราบพาล*

*ภาควชิากมุารเวชศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์  จุฬาลงกรณม์หาวทิยาลยั
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ของปอดตั้งแต่ในครรภ์มารดา หรือหลังคลอดจะทำให้มี

ความผิดปกติและอาจทำให้มีปัญหาเรื้อรังในระบบหายใจ

ได้  สารพิษที่มีผลกระทบต่อการเจริญเติบโตและการ

ทำงานของปอดที่มีการศึกษากันมากคือควันบุหรี่  พบว่า

ทารกในครรภ์ที ่มารดาสูบบุหรี ่จะมีการหายใจหรือการ

เคลื่อนไหวของทรวงอกน้อยกว่าปกติ ทำให้ปริมาตรความ

จุปอดของเด็กเหล่านี้น้อยกว่าปกติ (5) และถ้าได้รับควัน

บุหรี่ต่อเนื่องหลังคลอดหรือในวัยเด็กเล็กจะทำให้เป็นโรค

หืดได้มากขึ้น (1) มลภาวะในอากาศ เช่น particulate

matter (PM)  และควันจากไอเสียรถยนต์ซึ่งมี nitrogen

oxide และ carbonmonoxide ในปริมาณที่สูง นอกจาก

พบว่าทำให้เป็นโรคหืดและอาการของโรคหืดรุนแรงขึ้น

แล้ว (7-9) ยังทำให้ lung function growth ต่ำกว่าปกติ

ดว้ย (10)

ในเรื่องของ immune system ทั้ง innate และ

adaptive immune system ในทารกแรกเกดิยงัทำงานได้

ไม่เต็มที่ เช่น monocytes ของทารกแรกเกิดตอบสนอง

ต่อการติดเชื้อไวรัสและแบคทีเรียได้น้อยกว่า monocytes

ของผู้ใหญ่ dendritic cells ของทารกแรกเกิดก็ทำหน้าที่

เป็น antigen presenting cells และกระตุ ้น T-cell

differentiation ไดน้อ้ยกวา่ ไม่สามารถสรา้ง IL-12 ซ่ึงเปน็

cytokine ที่สำคัญในการกระตุ้น T-cell ให้ differentiate

เป็น Th-1 cells(11) ความสามารถนี้จะค่อยๆ เพิ่มขึ้นเมื่อ

อายุมากขึ้น ถ้าเด็กได้รับเชื้อก่อโรคจากสิ่งแวดล้อมใน

ช่วงอายุน้อยๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งจากเชื้อไวรัสจะมีการ

สร้าง cytokines จาก Th-2 cell response มากกว่า

และการresponseน้ีจะลดการสรา้ง Th-1 cytokines  ทำให้

เด็กในกลุ่มที่มีปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมอยู่แล้วเกิดเป็น

โรคหืด  ตามมาได้ (1) นอกจากนี้การที่เด็กได้รับสารก่อ

ภูมิแพ้ที่มีอยู่ในสิ่งแวดล้อมรอบตัวซ้ำๆ ตั้งแต่ในช่วงอายุ

1-2 ขวบปีแรก อาจทำให้ immune response เป็นชนิด

Th-2 like ตลอดและอาจเป็นโรคหืดและโรคภูมิแพ้ต่อไป

ได้

เนื่องจากเด็กอายุน้อยถ้าได้รับสารพิษหรือสารที่

จะเป็นอันตรายต่อสุขภาพจากสิ่งแวดล้อมไปเรื่อยๆ จะมี

การสะสมในร่างกายอยู่ได้เป็นเวลานาน  และเกิดโรคให้

เห็นได้ เช่น เด็กที่สูดหายใจเอาสาร asbestos เป็นเวลา

นานอาจเกิดโรคมะเร็งปอดหรืออวัยวะอื่นใน10 - 30 ปี

หลังจากไดรั้บสารนีเ้ขา้ไปในรา่งกาย  เดก็ทีไ่ด้รับสารตะกัว่

จะมีโอกาสเป็นโรคความดันโลหิตสูงเมื่อเติบโตเป็นผู้ใหญ่

และมอัีตราการเสยีชวีติสงู เปน็ตน้ (1)

แม้ว่าข้อมูลเกี่ยวกับผลของสิ่งแวดล้อมต่อการ

เกิดโรคหรือความผิดปกติทางร่างกายของเด็กในอดีตมัก

ได้จากข้อมูลทางระบาดวิทยาร่วมกับการศึกษาในสัตว์

ทดลอง  แต่ในปัจจุบันมีหลักฐานเชิงวิทยาศาสตร์ที่ได้

จากการศึกษาวิจัยในคน  ซึ่งยืนยันว่าสิ่งแวดล้อมมีผลต่อ

สุขภาพเด็กมากขึ้นกว่าอดีต  โดยเฉพาะอย่างยิ่งในระบบ

หายใจ ดังนั้นแพทย์และบุคลากรทางการแพทย์รวมทั้งผู้

ที่มีส่วนร่วมในการดูแลสุขภาพเด็กทั้งในสถานรับเลี้ยงเด็ก

และในบ้าน ควรให้ความสำคัญในเรื่องสภาวะแวดล้อม

ของเด็ก  รวมทั้งวิธีการเลี้ยงดูที่อาจเอื้ออำนวยให้เกิดโรค

หรือปัญหา สุขภาพแกเ่ดก็ และพยายามปอ้งกนัและแกไ้ข

ในส่วนน้ีด้วย  เพ่ือให้เด็กได้รับการเล้ียงดูท่ีถูกต้องในสภาพ

แวดล้อมที่ปลอดภัยไม่เป็นโรคเรื้อรัง  และสามารถเติบโต

เป็นผู้ใหญ่ที่มีสุขภาพแข็งแรงต่อไปในอนาคตได้
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