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บทคัดย่อ 
 ร ังส ีก ่อไอออน ( ionizing radiation) เป ็นพล ังงานในร ูปแบบของคล ื ่นแม ่ เหล ็กไฟฟ ้าหร ืออน ุภาค 
ที่มีความสามารถในการทำให้ตัวกลางที ่เคลื ่อนที ่ผ่านเกิดการแตกตัวออกเป็นไอออน ซึ ่งประกอบด้วย รังสีเอกซ์  
(X-rays) รังสีแกมมา (gamma rays) และอนุภาคต่าง ๆ เช่น อนุภาคบีตา (beta particle) และ อนุภาคแอลฟา (alpha 
particle) โดยบุคคลสามารถได้รับรังสีจากธรรมชาติ รังสีจากการทำงาน และรังสีจากการวินิจฉัย หรือรักษาทางการแพทย์ 
ซึ่งรังสีเหล่านี้สามารถทำให้สายดีเอ็นเอ (DNA) เกิดการแตกหักได้ทั้งทางตรงและทางอ้อม การที่รังสีก่อไอออนสามารถ
ทำลายดีเอ็นเอได้ ส่งผลให้เกิดความเสียหายต่อโครงสร้างของดีเอ็นเอ เช่น การแตกหักของดีเอ็นเอสายคู่ (DNA double-
strand breaks) ซึ่งเป็นความเสียหายรุนแรงที่สุดและอาจนำไปสู่ความผิดปกติของจีโนม เช่น การกลายพันธุ์ ความผิดปกติ
ของโครโมโซม และการเกิดความผิดปกติของเซลล์ ซึ่งถ้าหากดีเอ็นเอไม่ได้รับการซ่อมแซมหรือซ่อมแซมผิดพลาด  
อาจเป็นสาเหตุของโรคมะเร็งในระยะยาว นอกจากนี้ รังสีก่อไอออนยังส่งผลต่อโครงสร้างและหน้าที่ของออร์แกเนลล์
ภายในเซลล์ เช่น เยื่อหุ้มเซลล์ ไมโทคอนเดรีย กอลจิคอมเพลกซ์ เอนโดพลาสมิกเรติคูลัม ไลโซโซม และนิวเคลียส ซึ่ง
อาจทำให้กระบวนการทำงานของเซลล์ผิดปกติ ส่งผลต่อระบบต่าง ๆ ของร่างกาย เช่น ระบบทางเดินหายใจ ระบบ
ประสาท ระบบสร้างเม็ดเลือด ระบบทางเดินอาหาร และผิวหนัง เป็นต้น การได้รับรังสีในปริมาณสูงหรือเป็นเวลานาน
สามารถเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคมะเร็ง รวมทั้งลดความสามารถในการตอบสนองต่อภาวะเครียดของร่างกาย และ
อาจนำไปสู่ปัญหาสุขภาพในระยะยาวที่อาจยังไม่มีอาการชัดเจนในช่วงแรก แต่จะปรากฏขึ้นเมื่อเวลาผ่านไปหลายปี
หลังจากการได้รับรังสี ดังนั้นการป้องกันอันตรายจากรังสีของผู้ที่ทำงานในสภาพแวดล้อมที่มีความเสี่ยงควรปฏิบัติตาม
หลักความปลอดภัยของการใช้รังสี โดยเป็นไปตามข้อกำหนดของคณะกรรมาธิการระหว่างประเทศว่าด้วยการป้องกัน
ร ั งส ี  ( International Commission on Radiological Protection: ICRP) และแนวทาง As Low As Reasonably 
Achievable (ALARA) ซึ่งเน้นให้ลดการได้รับรังสีให้อยู่ในระดับต่ำที่สุดเท่าที่จะเป็นไปได้ โดยไม่กระทบต่อภารกิจหรือ
ภาระงาน เพื่อความปลอดภัยและสุขภาพของผู้ปฏิบัติงานและประชาชนที่อาศัยอยู่ในบริเวณใกล้เคียง 
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ABSTRACT 

 Ionizing radiation is energy in the form of waves or particles that dislodge electrons from atoms, 
including X-rays, gamma rays, and various particles such as alpha and beta particles. Human exposure to 
radiation primarily occurs through natural sources, occupational exposure, and medical diagnostic and 
therapeutic procedures. This radiation can damage DNA either directly or indirectly. The most severe effect 
on DNA is double-strand breaks, which can lead to genomic abnormalities such as mutations, 
chromosomal aberrations, and cellular dysfunctions. If DNA is not repaired or is repaired incorrectly, it can 
ultimately result in cancer over the long term. Moreover, ionizing radiation can affect cellular and organelle 
structures such as the cell membrane, mitochondria, endoplasmic reticulum, Golgi complex, lysosomes,  
and the nucleus, which may cause cellular abnormalities. Such cellular damage can affect multiple 
biological systems, including the respiratory, nervous, hematopoietic, gastrointestinal, and integumentary 
systems. Exposure to high doses of radiation increases the risk of cancer and reduces the body’s ability 
to respond to stress, potentially leading to health problems that may not manifest until many years after 
the initial exposure. Therefore, radiation protection for personnel working under hazardous conditions 
should follow the radiation safety principles of the International Commission on Radiological Protection 
(ICRP) and the As Low As Reasonably Achievable (ALARA) principle, which emphasizes minimizing radiation 
exposure to the lowest reasonably achievable level without compromising tasks or missions, in order to 
ensure the safety and health of workers and the public residing in nearby areas. 
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บทนำ 
รังสีเป็นพลังงานรูปแบบหนึ่งที่แผ่ออกมาจาก

ต้นกำเนิดจากธรรมชาติและจากการกระทำของ
มนุษย์ ในรูปคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า ได้แก่ คลื ่นวิทยุ 
คลื่นไมโครเวฟ แสงสว่าง รังสีแกมมา และรังสีเอกซ์ 
หรืออนุภาคที ่มีความเร็วสูง เช่น อนุภาคแอลฟา 
อนุภาคบีตา และอนุภาคพลังงานสูงจากนอกโลก 
เช่น รังสีคอสมิก เป็นต้น1 ซึ่งรังสีสามารถแบ่งตาม
คุณสมบัติที่ทำให้เกิดการแตกตัวของอะตอมตัวกลาง
ได้เป็น 2 ประเภท ได้แก่ รังสีไม่ก่อไอออน (non-
ionizing radiation) เป็นรังสีที่มีพลังงานต่ำเกินกว่า
จะกระตุ้นกระบวนการก่อไอออนในตัวกลางที ่มัน
เคลื่อนที่ผ่าน เช่น รังสีอัลตราไวโอเลต แสง (แสงที่
มองเห็นและเลเซอร์) รังสีอินฟราเรด คลื่นไมโครเวฟ 
และรังสีความถี่ต่ำมาก2 ส่วนรังสีอีกประเภทคือรังสี
ก่อไอออน (ionizing radiation) เป็นรังสีที่เกิดจาก
การปลดปล่อยโฟตอนพลังงานสูง เช่น รังสีเอกซ์ 
และรังสีแกมมา หรืออนุภาคแอลฟา โปรตอนและ
นิวตรอน ซึ่งหากได้รับในปริมาณสูงอาจเป็นอันตราย
ต่อสิ่งมีชีวิตได้3 โดยรังสีก่อไอออนจะก่อให้เกิดความ
เสียหายโดยตรงต่อดีเอ็นเอ โดยทำให้เกิดการแตกหัก
ของสายดีเอ็นเอทั้งสายเดี่ยวหรือสายคู่ โดยประมาณ
ร้อยละ 70 ของความเสียหายของสายดีเอ็นเอเกิด
จากอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นจากการแตกตัวของน้ำที่อยู่
ภายในเซลล์ ซึ่งความเสียหายของดีเอ็นเอสายเดี่ยว
สามารถซ่อมแซมได้ง่ายกว่าความเสียหายของดีเอ็นเอ
สายคู่ แต่ความเสียหายของดีเอ็นเอสายคู่ ประมาณ
ร้อยละ 5 ไม่สามารถซ่อมแซมได้ และนำไปสู่การตาย
ของเซลล์ในที่สุด4 

ปัจจุบันมีการประยุกต์ใช้รังสีก่อไอออนใน
ศาสตร์ด ้านต่าง ๆ เช ่น ด้านการแพทย์ เกษตร 
อุตสาหกรรม การศึกษาวิจัย ผลิตพลังงาน และการ
ถนอมอาหาร เป ็นต ้น ในทางการแพทย์  ร ังสี  
ก่อไอออนมีความสำคัญต่อการถ่ายภาพในงานรังสี
วินิจฉัย เช่น การถ่ายภาพด้วยรังสีเอกซ์แบบดั้งเดิม 
(conventional X-rays) และการถ่ายภาพด้วยเครื่อง 
เอกซเรย์คอมพิวเตอร ์ (computed tomography: CT 
scan) หรือเรียกย่อ ๆ ว่า ซีทีสแกน ซึ่งซีทีสแกนจะให้
ภาพที่มีความละเอียดและข้อมูลเชิงลึกมากกว่าการ
ถ่ายภาพเอกซ์เรย์แบบดั้งเดิม นอกจากนี้ยังมีการ
ประยุกต์ใช้รังสีก่อไอออนสำหรับการบำบัดรักษาโรค 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งในการฉายรังสีรักษาโรคมะเร็ง5 
อย่างไรก็ตามการใช้รังสีในทางการแพทย์เพื่อวินิจฉัย
และรักษาโรค อาจก่อให้เกิดผลข้างเคียงต่อร่างกายได้ 
เช่น การไหม้ของผิวหนัง หรืออาจก่อให้เกิดการกลาย
พันธุ์2 สำหรับในภาคเกษตรกรรม รังสีถูกใช้เพื่อฆ่า
เชื้อศัตรูพืช หรือยืดอายุการเก็บรักษาของผลิตภัณฑ์
อาหาร ซึ ่งมีส่วนช่วยในเรื ่องความปลอดภัยของ
อาหารและการส่งออก ด้านพลังงานใช้ในการผลิต
กระแสไฟฟ้าด้วยพลังงานนิวเคลียร์ เป็นต้น5 

 
วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 เพื ่อทบทวนวรรณกรรมและอธิบายผล 

ของรังสีก่อไอออนต่อการเปลี ่ยนแปลงโครงสร้าง  

การทำงานของเซลล์ ผลกระทบต่อร่างกาย และการ

ป้องกันอันตรายจากรังสี 
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รังสีก่อไอออน 

 รังสีก ่อไอออนคือพลังงานที ่แผ่ออกมา 

ในรูปของคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าหรืออนุภาค โดยมีหน่วย

วัดเป็นอิเล็กตรอนโวลต์ (electron volts: eV)6 รังสี

ก่อไอออนมีความแตกต่างตามคุณลักษณะจำเพาะ

ตามความหนาแน่นของการก่อไอออนตลอดแนววิถี 

ซึ ่งสามารถวัดได้จากค่าพลังงานเฉลี ่ยที ่สะสมต่อ

ระยะทางของว ิถ ี ร ั งส ี เ ร ี ยกว ่ า  Linear Energy 

Transfer (LET) โดยร ังส ีเอกซ์ ร ังส ีแกมมา และ

อิเล็กตรอนที่มีค่า LET อยู่ในช่วงประมาณ 0.2-5.0 

keV/µm จัดเป็นรังสี LET ต่ำ (low-LET radiation) 

ขณะที่นิวตรอนและอนุภาคหนักอื่น ๆ (heavy ions) 

ที่มีค่า LET อยู ่ในช่วงประมาณ 50-200 keV/µm 

จัดเป็นรังสีที่มีค่า LET สูง (high-LET radiation)7 โดย

แหล่งกำเนิดของรังสีสามารถมาจากธรรมชาติได้ เช่น 

น้ำ ดิน พืชพรรณ รวมถึงแร่ธาตุ (ยูเรเนียมและ

โคบอลต์) และจากแหล่งที่มนุษย์สร้างขึ้น เช่น รังสี

เอกซ์ รังสีแกมมา และอนุภาคชนิดต่าง ๆ นอกจากนี้

แล้วบุคคลยังสามารถได้รับรังสีก่อไอออนจากการ

ทำงาน ทางการแพทย์ เหตุการณ์ภ ัยพิบ ัติทาง

ธรรมชาติที่ส่งผลกระทบต่อสถานปฏิบัติการทางรังสี 

การเกิดอุบัติการณ์จากการรั่วไหลหรือสูญหายของ

สารกัมมันตรังสี อุบัติเหตุจากโรงไฟฟ้านิวเคลียร์ รวม

ไปถึงการก่อการร้าย เช่น ภัยจากผู้ก่อการร้าย หรือ

การใช้ระเบิดปรมาณู8 รังสีก่อไอออนมีพลังงานสูง

กว่ารังสีที ่ไม่ก่อไอออน6  สามารถเหนี่ยวนำให้เกิด

อนุมูลอิสระที่มีความไวต่อปฏิกิริยาทางเคมีที่มีผลต่อ

การทำลายดีเอ็นเอ ไขมัน โปรตีน4 และการเปลี่ยนแปลง

ของสารเมตาบอไลต์ภายในเซลล์9 รวมไปถึงการ

ก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางรูปร่างและการทำงาน

ของเนื้อเยื่อ แม้ว่าการใช้รังสีเป็นหนึ่งในวิธีการรักษา

ที่สำคัญสำหรับผู้ป่วยโรคมะเร็ง อย่างไรก็ตามรังสีก่อ

ไอออนอาจก่อให้เกิดความเป็นอันตรายจากรังสีได้ 

ดังนั ้นจึงควรใช้อย่างระมัดระวังและสมเหตุสมผล

ตามหล ั ก  As Low As Reasonably Achievable 

(ALARA)10 

 ตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบันมีปัญหาในการ

บร ิหารจ ัดการร ังส ี  เช ่น การร ั ่ ว ไหลของสาร

กัมมันตรังสีโรงไฟฟ้านิวเคลียร์ และปัญหาจากที่ทิ้ง

ของเสียกัมมันตรังสีจากโรงงาน ซึ่งการปนเปื้อนของสาร

กัมมันตรังสีที่อาจเกิดขึ้นจากอุบัติเหตุ ภัยธรรมชาติ 

หรือการก่อการร้าย จะทำให้สารกัมมันตรังสีรั่วไหลสู่

สิ่งแวดล้อมได้ โดยการรั่วไหลดังกล่าวสามารถทำให้

ผ ู ้คนได ้ร ับร ังส ีและก ่อให ้ เก ิดการปนเป ื ้อนต่อ

สิ่งแวดล้อมและทรัพย์สินส่วนบุคคลได้ เช่น โรงไฟฟ้า

นิวเคลียร์ฟูกุชิมะ (Fukushima) ประเทศญี่ปุ่น เกิด

เหตุรั ่วไหลของสารกัมมันตรังสีจำนวนมหาศาลสู่

มหาสม ุทรโดยรอบและการปนเป ื ้อนของสาร

กัมมันตรังสีในทะเลสาบคาราไช (Lake Karachay) 

ประเทศรัสเซีย จากโรงงานมายัค (Mayak plant)  

ที่เคยถูกใช้เป็นที่ทิ้งของเสียกัมมันตรังสี ซึ่งของเสีย

เหล่านี้ได้ส่งผลให้มีประชาชนมากกว่าครึ่งล้านคน 

ที่ได้รับรังสี11 ในประเทศไทยมีอุบัติเหตุโคบอลต์-60 

ที่จังหวัดสมุทรปราการ ซึ่งนับเป็นอุบัติเหตุทางรังสี 



 
วารสารสหเวชศาสตร์ มหาวิทยาลัยราชภัฏสวนสุนันทา 

Journal of Allied Health Sciences Suan Sunandha Rajabhat University 

 

 

  วารสารสหเวชศาสตร์ ปีที่ 10 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม – ธันวาคม 2568 
 

95 

ที่ร้ายแรงที่สุดที่เกิดในประเทศ ทำให้มีผู้เสียชีวิตและ

มีผู้เจ็บป่วยเป็นจำนวนมาก12 

 

การเปลี่ยนแปลงในระดับดีเอ็นเอ 

 รังสีก่อไอออนก่อให้เกิดความเสียหายต่อดี

เอ็นเอหลายประเภท ได้แก่ ความเสียหายต่อเบส

ตำแหน่ง apurinic/apyrimidinic ความเสียหายต่อดี

เอ็นเอสายเดี่ยว ความเสียหายต่อดีเอ็นเอสายคู่ (ภาพ

ที่ 1) ความเสียหายบริเวณที่ดีเอ็นเอจับกับโปรตีน13 

และการแตกหักของพันธะไฮโดรเจน14 กลไกของ

ความเสียหายต่อดีเอ็นเอที่เกิดจากรังสีก่อไอออน

สามารถแบ่งออกได้เป็น 2 ประเภท ได้แก่ ผลกระทบ

ทางตรง (direct effects) เกิดจากการที่พลังงานจาก

รังสีถูกส่งตรงเข้าสู่โมเลกุลของดีเอ็นเอโดยตรง ทำให้

เก ิดการไอออไนซ์หร ือการกระตุ ้น (excitation) 

ภายในโครงสร ้างของด ี เอ ็นเอ  ส ่วนผลกระทบ

ทางอ้อม (indirect effects) เกิดขึ้นเมื่อรังสีก่อไอออน

ทำปฏิกิริยากับน้ำหรือโมเลกุลชีวภาพรอบ ๆ ดีเอ็นเอ

ทำให้เก ิดอนุม ูลอ ิสระ เช ่น ไฮดรอกซิลเรด ิแคล 

(hydroxyl radicals) ซ ู เปอร ์ ออกไซด ์ แอนไอออน 

(superoxide anions) และไฮโดรเจนเปอร ์ออกไซด์  

(hydrogen peroxide) ซึ่งอนุมูลอิสระเหล่านี้จะไป

ทำปฏิกิริยากับดีเอ็นเอก่อให้เกิดความเสียหายแบบ

ออกซิเดชัน และการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของเบส

ในดีเอ็นเอ15 นอกจากนี ้ อนุมูลอิสระไฮดรอกซิล 

ยังสามารถทำลายพันธะของน้ำตาลในดีเอ็นเอส่งผล

ให้เกิดการขาดของดีเอ็นเอสายเด่ียว เนื่องจากรังสีก่อ

ไอออนมีพลังงานสูง อิเล็กตรอนที่ถูกปล่อยออกมา

จากการก่อตัวของอนุมูลอิสระอาจทำให้เกิดการ

สลายตัวของน้ำที ่อยู ่ใกล้เคียงมากขึ ้น เมื ่ออนุมูล

อิสระไฮดรอกซิล (•OH) สะสมในระดับสูง ทำให้เกิด

การแตกของดีเอ็นเอสายเดี่ยวในตำแหน่งใกล้เคียง

กันหลายแห่ง โอกาสที่จุดแตกของดีเอ็นเอสายเดี่ยว

เหล่านี้อยู่ในตำแหน่งใกล้เคียงกันจะมีมากขึ้น ส่งผล

ให้เกิดจุดแตกหลายตำแหน่งเชื่อมต่อกันเป็นการขาด

ของดีเอ็นเอสายคู่ (double-strand breaks: DSBs) 

ซึ่งเป็นความเสียหายที่รุนแรงและอาจนำไปสู่ความผิดปกติ 

ของจีโนมและความผิดปกติของเซลล์ในระยะยาว16 

นอกจากนี้อนุมูลอิสระตัวอื่น ๆ เช่น ไนตริกออกไซด์ 

(nitric oxide) ไนทรอกซ ิล แอนไอออน (nitroxyl 

anion) ไนโตรโซเน ียมแคตไอออน (nitrosonium 

cation) และเพอร ์ออกซิไนไตรต์  (peroxynitrite) 

สามารถก่อให้เกิดความเสียหายต่อโปรตีน การเกิด

ลิพิดเปอร์ออกซิเดชัน การกระตุ้นการสร้างหลอด

เลือดใหม่ และความเสียหายของเนื ้อเยื ่อ ซึ ่งเป็น

กระบวนการที ่เกี ่ยวข้องกับการเปลี ่ยนแปลงทาง

ชีวภาพในระดับโมเลกุล3 ในกรณีที ่อนุมูลอิสระ

ก ่อให ้ เก ิดความเส ียหายต ่อด ี เอ ็น เอในระดับ 

ที่ไม่รุนแรงจนกระทั่งทำให้เซลล์ตายโดยตรง ความ

เสียหายดังกล่าวอาจกระตุ้นกลไกการซ่อมแซมดีเอ็น

เอของเซลล์ กระบวนการนี้มักดำเนินไปพร้อมกับการ

หยุดชะง ักของว ัฏจ ักรเซลล์ (cell cycle arrest) 

เพื ่อให้เซลล์ม ีโอกาสในการซ่อมแซมดีเอ ็นเอที่

เสียหายได้อย่างมีประสิทธิภาพ หากการซ่อมแซมดี
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เอ็นเอดำเนินไปได้ดี เซลล์จะสามารถกลับเข้าสู่วัฏ

จักรเซลล์และดำเนินกระบวนการเจริญเติบโตและ

แบ่งตัวได้ตามปกติ17 

 นอกจากน ี ้ย ั งม ีรายงานจากบ ุคลากร 

ทางการแพทย์ที่เกี่ยวข้องกับการใช้รังสี ชี้ให้เห็นว่า

การได้รับรังสีในขณะที่ปฏิบัติงาน อาจส่งผลให้เกิด

ความเสียหายต่อดีเอ็นเอในระยะเริ่มต้นภายหลังจาก

การได้รับรังสี และยังพบความเสียหายของดีเอ็นเอ 

ในระยะเรื้อรัง เช่น การขาดของดีเอ็นเอสายคู่ และ

ความผิดปกติของโครโมโซม ซึ่งคาดว่าปัจจัยเหล่านี้มี

ส่วนสำคัญในการก่อให้เกิดความไม่เสถียรของจีโนม 

และเป็นสาเหตุที ่อาจนำไปสู่การเกิดโรคมะเร็งใน

ระยะยาวได1้8 

 

ภาพที่ 1 ความเสียหายของดีเอ็นเอภายในเซลล์ที่เกิดจากรังสีก่อไอออน 
ที่มา: ดัดแปลงจาก Saini and Gurung (2025)19 

การเปลี่ยนแปลงในระดับโครโมโซม 
 รังสีก่อไอออนจะทำให้เกิดความเสียหาย
ต่อดีเอ็นเอและความผิดปกติของโครโมโซม เช่น  
การเกิดความไม่เสถียรทางพันธุกรรม (genomic 
instability) ซึ่งความไม่เสถียรทางพันธุกรรมที่อาจ

เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคมะเร็งตามมาหลังจาก
ได้รับรังสี20 ความผิดปกติของโครโมโซมที่เกิดจาก
รังสีสามารถจำแนกได้เป็น 2 ประเภทคือ ความผิดปกติ
ของโครโมโซมแบบเสถ ียร (stable chromosome 
aberrations) ซึ่งสามารถถ่ายทอดไปยังเซลล์ลูกหลาน
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ในระหว่างการแบ่งเซลล์ เช่น การถ่ายโอนชิ้นส่วน
โครโมโซม (translocations) การกล ับด ้านของ
ช ิ ้นส ่วนโครโมโซม ( inversions) การขาดหาย
บางส่วน (partial deletions) และการเพิ่มจำนวน
ของชิ ้นส่วนโครโมโซม (duplications) และความ
ผิดปกติของโครโมโซมแบบไม่เสถียร (unstable 
chromosome aberrations) ซึ่งมักนำไปสู่การตาย
ของเซลล์ เช ่น โครโมโซมไดเซนตริก (dicentric 
chromosomes) โครโมโซมแบบวงแหวน ( ring 
chromosomes) และชิ้นส่วนโครโมโซมที่ไม่มีเซน
โทรเมียร์ (acentric fragments)21 ซึ ่งความถี ่ของ
การเกิดความผิดปกติของโครโมโซมที่เกิดจากรังสีจะ
เพิ่มขึ้นตามปริมาณหรือความแรงรังสีที่เซลล์ได้รับ 
โดยความผิดปกติของโครโมโซมแต่ละประเภทขึ้นอยู่
กับระยะวัฏจักรเซลล์ โดยความผิดปกติของโครโมโซม
แบบ dicentrics chromosomal, chromosomal gap, 
acentric chromosomal, fragments แ ล ะ ring 
chromosome ซึ่งจะเกิดขึ้นที่ระยะ pre-synthetic 
phase (G1) ส่วนความผิดปกติของโครโมโซมแบบ 
chromatid gaps (achromatic lesions), isochromatid 
deletions, symmetric interchanges, asymmetric 
interchanges และ triradials จะเกิดขึ ้นระหว่าง
ระยะ post-synthetic phase (G2)22 
 ความผิดปกติของโครโมโซมที่เกิดจากการ
ได้รับรังสีที่มีลักษณะเด่น คือ การเกิดโครโมโซม 
ไดเซนตริก ซึ่งเป็นรูปแบบการแลกเปลี่ยนโครโมโซม
ที ่ผิดปกติ และได้รับการยอมรับว่าเป็นตัวบ่งชี้ ที่
สำคัญของการได้รับรังสี20 โดยเทคนิคที ่ใช้ในการ
วิเคราะห์ เร ียกว่า ไดเซนตริกโครโมโซมแอซเซ 

(dicentric chromosome assay) ถ ือเป ็นเทคนิค
มาตรฐานที ่ใช้ในการประเมินค่าปริมาณรังสีด้วย
เทคนิคทางชีวภาพเพียงเทคนิคเดียวที ่ได้รับการ
ยอมรับในระดับสากล (gold standard)23 นอกจากนี้
ความผิดปกติของโครโมโซมแบบ translocations 
สามารถใช้เพื ่อการประเมินปริมาณรังสีย้อนหลัง 
(retrospective dosimetry) ที ่ เก ิดจากการได ้รับ
รังสีในอดีตได้21 
 นอกจากนี้ยังมีรายงานกรณีของผู้ป่วยเพศ
ชายอายุ 28 ปี ซึ ่งเป็นโรคที ่เกิดจากรังสีในภาวะ
เฉียบพลัน พบว่าหลังจากได้รับรังสี ผู้ป่วยมีระดับเม็ด
เลือดขาวลดลงอย่างมีนัยสำคัญ จำนวนอสุจิลดลง
เหลือเป็นศูนย์ และความต้องการทางเพศหายไป
อย่างสิ้นเชิง อัตราการเกิดเซลล์ที่แสดงความผิดปกติ
ของโครโมโซมอยู่ที่ร้อยละ 7.33 ในขณะที่อัตรารวม
ของเซลล์ที่มีความผิดปกติของโครโมโซมอยู่ที่ร้อยละ 
7.6624 
  
การเปลี่ยนแปลงการทำงานของเซลล์และเนื้อเยื่อ 

 การตอบสนองของเซลล์ต่อรังสีมีความ
ซ ับซ ้อนและม ีการเปล ี ่ยนแปลงอย ู ่ตลอดเวลา  
ซึ ่งขึ ้นอยู่กับเซลล์และกลไกต่าง ๆ ของโมเลกุล19  
ในระดับเซลล์ การตอบสนองต่อรังสีอาจปรากฏใน
รูปของการเปลี่ยนแปลงแบบไม่ย้อนกลับ เช่น การ
เก ิดการกลายพ ันธ ุ ์  การเปล ี ่ ยนสภาพไปเป็น
เซลล์มะเร็ง การพัฒนาไปเป็นรูปแบบเซลล์ที่ผิดปกติ 
และการตายของเซลล ์  หร ืออาจเปล ี ่ยนแปลง
โครงสร้างและหน้าที ่การทำงานที่ไม่ร ุนแรงและ
สามารถย้อนกลับได้  ท ั ้งการเปลี ่ยนแปลงแบบ
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ย ้อนกล ับและไม ่ย ้อนกล ับจะปรากฏในระดับ 
subcellular ซึ่งเป็นการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างและ
หน้าที่ของออร์แกเนลล์ในเซลล์ เช่น เยื่อหุ้มเซลล์ 
เยื่อหุ้มนิวเคลียส ไมโทคอนเดรีย เอนโดพลาสมิกเรติ
คูลัม กอลจิคอมเพลกซ์ ไลโซโซม และระบบโครงสร้าง
เซลล์  เป ็นต ้น25 โดยเซลล ์ท ี ่อย ู ่ ในสภาวะสงบ 
(quiescent) หรือมีอัตราการแบ่งตัวต่ำ เช่น เซลล์
ของระบบประสาทจะมีความไวต่อรังสีต่ำ ในขณะที่
เซลล์ที ่มีอัตราการแบ่งตัวสูง เช่น เซลล์ไขกระดูก 
ผิวหนัง และเซลล์เยื่อบุของทางเดินอาหารจะมีความ
ไวต่อรังสีสูง26 
 รังสีก่อไอออนสามารถส่งผลต่อเยื ่อหุ้ม
เซลล์แบบย้อนกลับได้ โดยทำให้โครงสร้างหรือ
องค์ประกอบของ glycocalyx เปลี่ยนไป ซึ่งส่งผลให้
ปริมาณหรือการกระจายของประจุลบบนเยื ่อหุ้ม
เซลล์ เช่น sialic acid ลดลงแบบย้อนกลับได้ ขณะที่
ในโครงสร้างของเซลล์พบว่ามีการสูญเสียการจัด
ระเบียบของโครงข่ายของ actin และการแตกของ
เส้นใยขนาดกลาง (intermediate filaments) ในเซลล์
หลายชนิดที่ได้รับรังสี อีกทั้งรังสีก่อไอออนยังส่งผลให้
โครงสร ้างและการทำงานของไมโทคอนเดรีย
เปลี ่ยนแปลงไป เช่น การยืด หด และขนาดที ่โต
ผิดปกติของไมโทคอนเดรียที่สามารถย้อนกลับมาเป็น

ปกติได้ สำหรับในเอนโดพลาสมิกเรติคูลัม รังสีก่อ
ไอออนจะก่อให้เกิดการขยายตัว การสร้างและการ
แตกตัวของ cisternae ในเอนโดพลาสมิกเรติคูลัม 
และการส ูญเส ียไรโบโซมจากเย ื ่อห ุ ้มเอนโดพ
ลาสมิกเรติคูลัม ในส่วนของกอลจิคอมเพลกซ์จะเกิด
การแตกเป็นชิ้นส่วนย่อย และการจัดเรียงใหม่ของ 
golgi cisternae ซึ ่งพบได้บ่อยในเซลล์หลายชนิด
หลังการได้รับรังสี และยังพบว่าจำนวนและสัดส่วน
ของปริมาตรไลโซโซมในเซลล์จะเพิ่มขึ้น รวมไปถึง
การทำงานของเอนไซม์ในไลโซโซมเพิ ่มมากขึ้น
หลังจากได้รับรังสี นอกจากนี้ ในนิวเคลียสของเซลล์
ที่ได้รับรังสีก่อไอออนจะเกิดการบวมของนิวเคลียส 
การควบแน่นของโครมาตินที่อยู่ในนิวเคลียส การก่อ
ตัวของกลุ่มโครมาตินขนาดใหญ่และรวมตัวหนาแน่น
ในเมทริกซ์ของนิวเคลียส ความผิดปกติของโครโมโซม 
การเปลี่ยนแปลงของเยื่อหุ้มนิวเคลียสและการเกิดไมโคร
นิวเคลียส เป็นต้น25 
 นอกจากนี้รังสีก่อไอออนที่ความแรงรังสี
ระดับต่าง ๆ สามารถส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงของ
เนื้อเยื่อต่าง ๆ เช่น ผิวหนัง อัณฑะ รังไข่ ปอด เลนส์
ดวงตา และต่อมไทรอยด์5 ซึ่งแสดงอาการที่แตกต่าง
กันไปดังตารางที่ 1 
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ตารางท่ี 1  ผลของรังสีก่อไอออนต่อเนื้อเยื่อต่าง ๆ (ดัดแปลงจาก Ibáñez et al., 2024)5 
เนื้อเยื่อ ผลกระทบ ระยะเวลาการ

แสดงออก 
ความแรงรังสี 

(Gy) 
สาเหตุ 

ผิวหนัง การลอกของผิวหนัง 3 สัปดาห์ 3.0-10.0 ความเสียหายต่อชั้นเซลล์ฐาน 
อัณฑะ ภาวะการเป็นหมัน 2 เดือน 0.2-3.0 การหยุดการสร้างอสุจ ิ

รังไข ่ ภาวะการเป็นหมัน < 1 เดือน 0.5-3.0 
การตายของเซลล์ไข ่
ในระยะอินเตอร์เฟส 

ปอด ปอดอักเสบ 3 เดือน 8.0-10.0 ความล้มเหลวของเยื่อกั้นถุงลม 
เลนส์
ดวงตา 

ต้อกระจก > 1 ปี 0.2-5.0 การเจริญเติบโตของ 
เลนส์ดวงตาไม่สมบูรณ์ 

ต่อม
ไทรอยด์ 

ความบกพร่องด้าน
การเผาผลาญ 

< 1 ปี 5.0-10.0 ภาวะไทรอยด์ทำงานต่ำ 

 
 ผลกระทบโดยตรงของร ังส ีก ่อไอออน 
ต ่อร ่างกายมน ุษย ์ม ักแสดงออกในระด ับเซลล์   
ซึ่งผลกระทบที่รุนแรงที่สุดคือการทำให้เซลล์ตาย 
การตายของเซลล์ที ่เกิดจากรังสีโดยทั่วไปสามารถ
แบ่งออกเป็นในระยะอินเตอร์เฟส โดยเมื่อเซลล์ได้รับ
รังสีแล้ว อาจเกิดการตายได้หลายรูปแบบที่มีกลไก
การตายที่แตกต่างกัน เช่น apoptosis, necrosis, 
autophagy-dependent cell death, pyroptosis, 
ferroptosis, immunogenic cell death และ non-
lethal processes เป็นต้น27 
 

ผลกระทบต่อร่างกาย 
 รังส ีก ่อไอออนสามารถทำให้เก ิดความ
เสียหายต่อสารพันธุกรรมที่อยู่ในดีเอ็นเอได้หลาย
รูปแบบ โดยเฉพาะความเสียหายที่รุนแรงที่สุด คือ 
การแตกของสายดีเอ ็นเอทั ้งสองเส ้น (double-

strand breaks) ซึ่งถือว่ามีบทบาทสำคัญที่สุดในการ
ก่อให้เกิดความไม่เสถียรของจีโนม และนำไปสู่การ
เกิดมะเร็งในภายหลัง หากความเสียหายของดีเอ็นเอ
สายคู่ ไม่ได้รับการซ่อมแซม หรือได้รับการซ่อมแซม
อย่างผิดพลาด อาจนำไปสู่การเกิดความผิดปกติของ
โครโมโซม (chromosome aberrations) ซึ ่งเป็น
กลุ่มของการกลายพันธุ์ในดีเอ็นเอที่เชื่อมโยงกับความ
เสี่ยงต่อสุขภาพหลากหลายรูปแบบ28 เมื่อร่างกาย
ได้รับรังสีอาจส่งผลกระทบต่อระบบการทำงานของ
ร่างกาย เช่น ระบบทางเดินหายใจ ระบบประสาท 
ระบบการสร้างเม็ดเลือด ระบบทางเดินอาหาร และ
ระบบผิวหนัง เป็นต้น สำหรับระบบทางเดินหายใจ
จะได้รับผลกระทบจากรังสีที่แตกต่างกันไปขึ้นอยู่กับ
ปัจจัยต่าง ๆ เช่น ปริมาณรังสีที่ได้รับ ระยะเวลาที่
ได้รับรังสี และชนิดของรังสีที่สัมผัส ผลกระทบที่อาจ
เกิดขึ้น ได้แก่ กลุ่มอาการเฉียบพลันจากรังสี (acute 
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radiation syndrome) ในระบบอวัยวะต่าง ๆ ภาวะ
ปอดอักเสบจากรังสี การเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด
โรคมะเร็งปอด การติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจ 
และผลกระทบต่อระบบทางเดินหายใจในระยะยาว 
สำหรับระบบประสาท รังสีก่อไอออนส่งผลต่อระบบ
ประสาทส่วนกลาง ซึ่งมีอาการที่เกี่ยวข้องกับปัญหา
สุขภาพจิต ความบกพร่องด้านความจำ และความ
บกพร่องด้านการรับรู้ บางรายมีความผิดปกติของ
รูปแบบคลื่นสมองไฟฟ้า สำหรับระบบหลอดเลือด 
รังสีส่งผลให้เกิดกลุ่มอาการทางโลหิตวิทยาที่เกิดจาก
ความเสียหายของเซลล์ต้นกำเนิดในไขกระดูกและ
เนื ้อเยื ่อน้ำเหลือง มีจำนวนเซลล์เม็ดเลือดลดลง  
มีภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ เกล็ดเลือดต่ำ และระบบ
ภูมิคุ ้มกันอ่อนแอลงอย่างชัดเจน สำหรับในระบบ
ทางเดินอาหาร มีลักษณะเฉพาะ คือ การทำงานของ
ลำไส้ผิดปกติอย่างมีนัยสำคัญซึ่งเกิดจากการได้รับ

รังสีปริมาณมาก (6-15 Gy) โดยรังสีส่งผลกระทบต่อ
เซลล์เยื่อบุทางเดินอาหาร ทำให้เกิดอาการคลื่นไส้ 
อาเจียน และท้องเสียอย่างรุนแรงภายในเวลาไม่ถึง
หนึ่งชั่วโมง และอาการเหล่านี้อาจทำให้ร่างกายขาด
น้ำอย่างรุนแรง และที่ระบบผิวหนังจะมีการบาดเจ็บ
ที ่ผ ิวหนังจากรังสี (cutaneous radiation injury) 
ซึ่งเกิดจากการเกิดรอยโรคที่ผิวหนังและเนื้อเยื่อใต้
ผิวหนังหลังจากได้ร ับรังสี ซึ ่งความเสียหายของ
ผิวหนังจากการฉายรังสีมักเกิดขึ้นที่คอ ใบหน้า และ
ส่วนบนของร่างกาย ประมาณร้อยละ 20-25 ของ
ผู้ป่วยทั้งหมด มีอาการที่รุนแรง เช่น หลอดเลือดฝอย
ขยายตัว ผิวหนังฝ่อ และเป็นแผล29 อย่างไรก็ตาม 
เมื่อร่างกายได้รับปริมาณรังสีในระดับความแรงต่าง ๆ 
จะปรากฏอาการความผิดปกติและผลกระทบต่อ
ร่างกายดังตารางที่ 2 

 

ตารางท่ี 2  ผลของการได้รับรังสีต่อระบบการทำงานของร่างกาย (ดัดแปลงจาก Mettler and Voelz, 2002)30 
ปริมาณของรังสี (Gy) อาการ/ผลกระทบ 

0.05 ไม่มีอาการ 
0.15 ไม่มีอาการ แต่พบความผิดปกติของโครโมโซมในเซลล์เม็ดเลือดขาวที่เพาะเลี้ยง 
0.50 ไม่มีอาการ (บางคนมีเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดลดลงเล็กน้อย) 

1 มีอาการคลื่นไส้และอาเจียนประมาณร้อยละ 10 ของผู้ได้รับรังสี  
ภายใน 48 ชั่วโมง หลังจากได้รับรังสี 

2 ร้อยละ 50 ของผู้ได้รับรังสีมีอาการคลื่นไส้และอาเจียนภายใน 24 ชั่วโมง  
และพบเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดลดลงอย่างเด่นชัด 

4 ร้อยละ 90 ของผู้ได้รับรังสีมีอาการคลื่นไส้และอาเจียนภายใน 12 ชั่วโมง 
เกิดภาวะกดไขกระดูกอย่างรุนแรง และประมาณร้อยละ 10 มีอาการท้องเสีย
ภายใน 8 ชั่วโมง และมีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 50 หากไม่ได้รับการรักษาทาง
การแพทย ์
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ปริมาณของรังสี (Gy) อาการ/ผลกระทบ 
6 มีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 100 ภายใน 30 วัน เนื่องจากไขกระดูกล้มเหลว 

หากไม่ได้รับการรักษาทางการแพทย์ 
10 มีโอกาสรอดชีวิต หากได้รับการรักษาทางการแพทย์ขั้นสูง เช่น การกระตุ้น 

ไขกระดูก 
>10-30 มีอาการคลื่นไส้และอาเจียนเกิดขึ ้นทุกคนภายในเวลาไม่ถึง 5 นาที เกิดความ

เสียหายรุนแรงต่อระบบทางเดินอาหาร และมีแนวโน้มเสียชีวิตภายใน 2-3 สัปดาห์
หากไม่ได้รับการรักษา 

>30 ภาวะไหลเวียนโลหิตล้มเหลวและสมองได้รับความเสียหาย และเสียชีวิตภายใน 
24-72 ชั่วโมง 

 
 นอกจากนี้ความเสียหายจากรังสีเฉียบพลัน

มักเกิดในเนื้อเยื่อที่เซลล์แบ่งตัวเร็ว เช่น ผิวหนังและ
ลำไส้ อาการเกิดจากการที่เซลล์ถูกทำลายและไม่
สามารถทดแทนได้ทัน โดยเฉพาะเมื่อเซลล์ต้นกำเนิด
ได้รับความเสียหาย รังสีทำให้เกิดความเสียหายต่อดี
เอ็นเอ ส่งผลให้เซลล์ตายผ่านการแบ่งตัวผิดปกติ 
(mitotic death) หรือกระบวนการอะพอพโทซิส 
บางเซลล์หยุดแบ่งตัวและเข้าสู่ภาวะแก่ (senescence) 
ซึ่งอาจนำไปสู่การเกิดพังผืดในเนื้อเยื่อ โดยผลกระทบ
รังสีระยะยาวมักเกิดหลังการรักษาเป็นเวลาหลาย
เดือนหรือหลายปี และอาจค่อย ๆ แย่ลง โดยเฉพาะ
ในเนื้อเยื่อที่มีการหมุนเวียนเซลล์ช้า เช่น สมอง ตับ 
ไต และกล้ามเนื ้อ รวมถึงการเกิดพังผืด เนื ้อตาย 
เนื ้อเยื ่อฝ่อ และหลอดเลือดเสียหาย อีกทั้งพบว่า 
มีกลไกเกี ่ยวข้องกับการตอบสนองของไซโตไคน์  
การอักเสบ และการขาดออกซิเจนในเนื้อเยื่อต่าง ๆ 
อาจนำไปสู่การเกิดเนื้อตายอย่างรุนแรงในบางอวัยวะ 
เช่น ปอด และสมอง เป็นต้น31 ซึ ่งเมื ่อได้รับรังสี 

ในระยาวอาจจะก่อให้เกิดความเสี่ยงของโรคหัวใจ
และหลอดเลือด โรคมะเร็งและโรคที ่ไม่ใช่มะเร็ง 
ได้32-34 อีกทั้งยังทำให้ความสามารถของร่างกายใน
การตอบสนองต่อความเครียดลดลง นำไปสู่ปัญหา
สุขภาพมากมายที่อาจยังไม่ปรากฏให้เห็นจนกว่าจะ
ผ่านไปหลายปีหลังจากได้รับรังสีครั้งแรก35  

อย่างไรก็ตาม มีรายงานกรณีของผู้ป่วยเพศ
ชายอายุ 31 ปี ซึ่งเป็นผู้ปฏิบัติงานด้านรังสีที่ได้รับ
รังสีเกินขนาด พบว่าผู ้ป ่วยมีอาการเบื ่ออาหาร 
อ่อนเพลีย หมดแรง และเวียนศีรษะเล็กน้อยเป็น
ระยะเวลาหลายวัน นอกจากนี้ยังพบภาวะโลหิตจาง 
บริเวณที่ฉีดยาทางหลอดเลือดดำมีรอยฟกช้ำ และ 
มีแนวโน้มเลือดออกง่าย ผลการตรวจเลือดและ 
ไขกระดูกแสดงภาวะเม็ดเลือดต่ำ จากการสอบสวน
พบว่า ผู ้ป่วยได้ปฏิบัติงานโดยไม่สวมใส่อุปกรณ์
ป้องกันรังสีในขณะทำงาน ซึ่งการป้องกันการได้รับ
รังสีในผู ้ปฏิบัติงานสามารถดำเนินการได้โดยการ
ปฏิบัติตามกฎหมายและข้อบังคับด้านความปลอดภัย
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ที่เกี่ยวข้อง รวมถึงการใช้อุปกรณ์ป้องกันที่เหมาะสม 
เพื ่อป้องกันไม่ให้เกิดอุบัติเหตุจากการได้รับรังสี
ซ้ำซ้อนในอนาคต36 

 
การป้องกันอันตรายจากรังสี 

 ในการป้องกันอันตรายจากรังสีต้องคำนึงถึง
ปริมาณรังสีที่เหมาะสมและความปลอดภัยของผู้ปว่ย 
เจ้าหน้าที่ และบุคคลรอบข้าง ตามข้อกำหนดของ
คณะกรรมาธิการระหว่างประเทศว่าด้วยการป้องกัน
ร ังสี37 โดยการใช ้ร ังส ีจะต ้องใช้ ร ังส ีต ่อเม ื ่อได้
ประโยชน์มากกว ่าความเส ี ่ยง และการใช ้ร ังสี
จำเป็นต้องคำนึงถึงประสิทธิภาพในการใช้ประโยชน์
จากรังสีเพื่อให้เกิดประโยชน์มากที่สุดเท่าที่จะกระทำ
ได ้  โดยย ึดหล ักความปลอดภ ัยแก ่ผ ู ้ป ่วยและ
ผ ู ้ปฏ ิบ ัต ิงานเป ็นสำค ัญ ตามหล ัก As Low As 
Reasonably Achievable (ALARA) ค ื อ ก า ร ใ ช้
ปร ิมาณรังส ีต ่ำท ี ่ส ุดเท ่าท ี ่สามารถทำได ้อย ่าง
สมเหต ุสมผล 38 โดยคำน ึงถ ึ ง  1) เวลา โดยลด
ระยะเวลาการทำงานภายใต้สภาวะแวดล้อมที ่มี
สนามร ังส ีหร ือบร ิ เวณที ่ม ีร ังสี ให้น ้อยท ี ่ส ุด 2) 
ระยะทาง ซึ่งผู้ปฏิบัติงานต้องอยู่ห่างจากแหล่งกำเนิด
รังสีให้มากที ่สุด และ 3) เครื ่องกำบังรังสี เมื ่อไม่
สามารถลดระยะเวลาหรือเพิ ่มระยะทางในการ
ทำงานกับสารรังสีได้ สิ ่งที ่ควรพิจารณาต่อไปคือ  
การใช้เครื่องกำบังรังสี โดยใช้ให้เหมาะสมกับชนิด
ของรังสี พลังงาน และความแรงของต้นกำเนิดรังสี1,39 

การป้องกันอันตรายจากรังสีควรดำเนินการ
โดยเตรียมปัจจัยต่าง ๆ ให้พร้อม ตั้งแต่การจัดวาง
สถานที่อย่างเหมาะสม การวางแผนการก่อสร้าง และ
การติดตั้งอุปกรณ์ที่ได้มาตรฐาน โดยมีองค์ประกอบ

สำคัญคือ ความพร้อมของบุคลากรและเครื ่องมือ
ป้องกัน เช่น เสื้อตะกั่ว ฉากตะกั่ว แผ่นตะกั่ว แว่นตา
กันรังสี และแผ่นป้องกันต่อมไทรอยด์ รวมไปถึงมีวัสดุ 
เวชภัณฑ์ และสิ่งที ่จำเป็นด้านความปลอดภัย เช่น 
หน้ากากอนามัย ถุงมือ แอลกอฮอล์เช็ดมือ อ่างล้าง
มือ เป็นต้น ซึ่งบุคลากรที่ปฏิบัติงานเกี่ยวข้องกับรังสี
ต ้องมีความรู ้ความเข้าใจในหลักการและวิธีการ
ป้องกันอันตรายจากรังสี ตลอดจนสามารถปฏิบัติงาน
ได้อย่างถูกต้องตามขั ้นตอนอย่างมีประสิทธิภาพ 
นอกจากนี้ต้องมีการจัดเตรียมเครื่องมือและอุปกรณ์
ป้องกันที่เพียงพอ เพื่อเพิ่มความปลอดภัยและความ
สะดวกในการทำงานให้มากที่สุด1,37 อีกทั้งต้องมีการ
ฝ ึกอบรมด ้ านการป ้องก ันอ ันตรายจากร ั งสี  
ที ่สอดคล้องกับสถานการณ์เฉพาะ รวมถึงการมี
ขั้นตอนการทำงานทางรังสีที่กำหนดไว้อย่างชัดเจน 
และการใช้เครื่องมือป้องกันที่เหมาะสม ตลอดจนการ
มีการติดตามตรวจสอบที่มีประสิทธิภาพ ซึ่งเป็นสิ่งที่
จำเป็นในการทำให้บุคลากรที ่ปฏิบัติงานด้านรังสี 
ได้รับการปกป้องอย่างเพียงพอและอยู ่ในระดับที่
ยอมร ับได้ 40 นอกจากน ี ้ แล ้วบ ุคคลท ั ่ ว ไปควร
สังเกตการณ์เตือนภัยทางรังสี เช่น ป้ายเตือนทางรังสี 
สัญญาณไฟ และส่วนที่เกี่ยวกับการกำหนดขอบเขต
บริเวณรังสี ประกอบด้วย ข้อความ สัญลักษณ์และ
เส้นแสดงขอบเขตบริเวณรังสี41 

สำหรับในประเทศไทยได้กำหนดขีดจำกัด
ปริมาณรังสีของผู้ปฏิบัติงานทางรังสี ผู้ปฏิบัติงานทาง
รังสีซึ่งเป็นหญิงมีครรภ์หรืออยู่ระหว่างการให้นมบุตร 
บุคคลที่มีอายุ 16-18 ปี ที่ปฏิบัติงานเกี่ยวกับรังสีเพื่อ
การศึกษา การฝึกอบรมหรือการฝึกงาน และประชาชน
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ทั่วไป ให้เป็นไปตามกฎกระทรวง เรื่องความปลอดภัย
ทางรังสี พ.ศ. 256142 ดังแสดงในตารางที ่3 

ตารางท่ี 3 ขีดจำกัดปริมาณรังสีที่แนะนำสำหรับการสัมผัสรังสีตามกฎกระทรวง  
              เรื่อง ความปลอดภัยทางรังสี พ.ศ. 256142  

ปริมาณรังสี ขีดจำกัดปริมาณรังสี 
ผู้ปฏิบัติงาน 

ทางรังสี 
บุคคลที่มีอายุ  
16-18 ปี ท่ี

ปฏิบัติงานเกี่ยวกับ
รังสีเพื่อการศึกษา 
การฝึกอบรมหรือ

การฝึกงาน 

ผู้ปฏิบัติงานทาง
รังสีซึ่งเป็นหญิงมี

ครรภ์หรืออยู่
ระหว่างการให้นม

บุตร 

ประชาชนทั่วไป 

ปริมาณรังสียังผล 20 mSv ต่อปี 
(เฉลี่ยในช่วงเวลา 5 
ปีติดต่อกันไม่เกิน 
100 mSv) และไม่
เกิน 50 mSv ในปี

ใดปีหนึ่ง 

6 mSv ต่อปี 1 mSv ต่อป ีและ
เฉลี่ยในช่วงเวลา 5 
ปีติดต่อกันไม่เกิน 1 

mSv ต่อปี 

1 mSv ต่อป ีและ
เฉลี่ยในช่วงเวลา 5 
ปีติดต่อกันไม่เกิน 1 

mSv ต่อปี 

ปริมาณรังสีสมมูล     
    - เลนส์ดวงตา 20 mSv ต่อปี 

(เฉลี่ยในช่วงเวลา 5 
ปีติดต่อกันไม่เกิน 
100 mSv) และไม่
เกิน 50 mSv ในปี

ใดปีหนึ่ง 

20 mSv ต่อปี 15 mSv ต่อปี 15 mSv ต่อปี 

    - ผิวหนัง มือ
และเท้า  

500 mSv ต่อป ี 150 mSv ต่อปี 50 mSv ต่อปี 50 mSv ต่อปี 

หมายเหต ุ บริเวณผิวหนัง มือและเท้า จะวัดปริมาณรังสีสมมูล สำหรับส่วนที่เป็นผิวหนังจากค่าเฉลี่ยปริมาณรังสี  
              ต่อ 1 ตารางเซนติเมตรของบริเวณผิวหนังที่ได้รับรังสีมากที่สุด 
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สรุปและข้อเสนอแนะ 
 รังสีก่อไอออนเป็นหนึ่งในสิ ่งค้นพบทาง
วิทยาศาสตร์ที ่สำคัญในช่วงสองศตวรรษที่ผ่านมา 
และเป็นสิ ่งจำเป็นต่อการดำรงชีวิตในยุคปัจจุบัน 
นอกจากนี้ยังมีความสำคัญอย่างยิ่งในการวินิจฉัยและ
รักษาโรค ซึ่งมีผลกระทบต่อผู้ที่เกี่ยวข้องกับรังสี โดย
มีผลกระทบต่อดีเอ็นเอโดยทำให้เกิดการแตกหักของ
ดีเอ ็นเอสายเดี ่ยวและสายคู ่ ความผิดปกติของ
โครโมโซม การเปลี่ยนแปลงของเซลล์ ออร์แกเนลล์
และเนื้อเยื่อที่นำไปสู่ผลกระทบต่อการทำงานของ
ระบบต่าง ๆ ในร่างกายได้ หากร่างกายไม่สามารถ
ซ่อมแซมส่วนที่เสียไปได้อาจจะก่อให้เกิดผลระทบใน
ระยาวจนนำไปสู่การเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด 
โรคมะเร็ง และความความเสี่ยงต่อสุขภาพด้านอื่น ๆ 
ได้ แต่อย่างไรก็ตามผู ้ที ่เกี ่ยวข้องกับรังสีสามารถ
ป้องกันอันตรายจากรังสีโดยปฏิบัติตามหลักความ
ปลอดภัยของการใช้รังสีให้ถูกต้องตามข้อกำหนดของ 
ICRP และหลัก ALARA อย่างไรก็ตาม เมื่อได้รับรังสี 
ควรพบแพทย์เพื่อทำการประเมินและวางแผนการ
รักษาอย่างเหมาะสม แม้ว่าบทความนี้จะสรุปให้เห็น
ถึงผลของรังสีต่อเซลล์ตั้งแต่ระดับดีเอ็นเอ โครโมโซม 
เซลล์และเนื ้อเยื ่อ จนไปถึงผลกระทบต่าง ๆ ต่อ
ร่างกาย แต่ยังคงมีประเด็นอื่น ๆ ที่ยังต้องมีการศึกษา
เพิ่มเติมถึงกลไกเชิงลึกในการทำลายและซ่อมแซมดี
เอ็นเอ โครโมโซม เซลล์และเนื้อเยื่อ และการรักษา
อาการหรือผลข้างเคียงที่เกิดขึ้นจากรังสีในอนาคต 
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