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Risk assessment: chemical hazard 
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Risk assessment: chemical hazard 

Hazards 

 

          

อนัตรำย 

สิง่คุกคำม 

สิง่หรือสถำนกำรณท์ีอ่ำจก่อใหเ้กิดกำรบำดเจบ็หรือควำมเจบ็ป่วยจำกกำรท ำงำน 

ควำมเสยีหำยต่อทรพัยส์นิ ควำมเสยีหำยต่อสภำพแวดลอ้มในกำรท ำงำนหรอืต่อ

สำธำรณชนหรอืสิง่ต่ำงๆ เหลำ่นี้รวมกนั, มอก 18001: 2549 

สภำวะแวดลอ้ม 



Risk assessment: chemical hazard 
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Risk assessment: pathways 

โรงโม่หนิ 

โรงรม สกย. 

อูต่่อเรือ 



Risk assessment: chemical hazard 
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Measuring risks 

 Risk = p x S 

 

 p =  probability of occurrence 

 S =  the consequence or severity of  

  occurrence 

  กำรบำดเจบ็ ควำมพกิำร ควำมเจบ็ป่วย กำรเสยีชวีติ 

  กำรเกดิอคัคีภยั กำรระเปิด ควำมเสยีหำยของทรพัยส์นิ 

  ชื่อเสยีงขององคก์ร ค่ำชดเชย ค่ำสนิไหม ค่ำเสยีเวลำ ฯลฯ 



Measuring risks 

Risk  = 
𝐻𝑎𝑧𝑎𝑟𝑑

[𝑃𝑟𝑒𝑣𝑒𝑛𝑡𝑖𝑣𝑒 𝑀𝑒𝑎𝑠𝑢𝑟𝑒𝑠]
 

 

 Preventive measures or Safeguards 

 Source 

 Path 

 Receiver  



(Safety) Risk assessment 

- HAZOP - What-if 

- FMEA - checklist 

- FTA  - ETA 



 

(Chemical exposure)  

Risk assessment 



 

(Chemical exposure)  

Risk assessment 

Risk = ƒ{Hazard, Exposure, Safeguards} 

Antineoplastic drugs Toluene 



Hazard effects category 

Extreme 

frequency 

High 

frequency 

Moderate 

frequency 

Low 

frequency 

Negligible Average Critical Severe 

Risk = ƒ{Hazard, Exposure, Safeguards} 



Health Risk Assessment 

เป็นเครื่องมอืทำงวทิยำศำสตรท์ีช่่วยในกำรตอบค ำถำมทำงดำ้นมลพษิสิง่แวดลอ้ม 

 ควำมเป็นอนัตรำย เป็นพษิ หรอืศกัยภำพของสำรเคมต่ีอมนุษย ์ 

 กำรปฏบิตัใิหเ้ป็นไปตำมกฎหมำย  

 ควำมเขำ้ใจ รบัรูถ้งึอนัตรำยของ 

มลพษิทำงสิง่แวดลอ้ม 

 กำรตดัสนิใจในกำรแกป้ญัหำมล 

พษิสิง่แวดลอ้ม 



Health Risk Assessment 

ประโยชน์และการน าไปใชง้าน 

 นโยบำย กฎหมำย ค่ำมำตรฐำนต่ำงๆ เช่น ค่ำมำตรฐำนน ำ้ดืม่  

 กำรวำงแผนงำนก ำจดัของเสยีอนัตรำย 

 อืน่ๆ 

 

 





Human Health Risk Assessment 

 Planning - Planning and Scoping process 

EPA begins the process of a human health risk 

assessment with planning and research.  

 Step 1 - Hazard Identification 

Examines whether a stressor has the potential to cause 

harm to humans and/or ecological systems, and if so, 

under what circumstances. 

 Step 2 - Dose-Response Assessment 

Examines the numerical relationship between exposure 

and effects. 

 Step 3 - Exposure Assessment 

Examines what is known about the frequency, timing, 

and levels of contact with a stressor.  

 Step 4 - Risk Characterization 

 

http://www.epa.gov/risk_assessment/planning-hhra.htm
http://www.epa.gov/risk_assessment/hazardous-identification.htm
http://www.epa.gov/risk_assessment/dose-response.htm
http://www.epa.gov/risk_assessment/dose-response.htm
http://www.epa.gov/risk_assessment/dose-response.htm
http://www.epa.gov/risk_assessment/exposure.htm
http://www.epa.gov/risk_assessment/risk-characterization.htm


Risk assessment: comparison 

of terminology 
Health Environmental Occupational 

Planning and Scoping 

Hazard Identification Hazard Identification Anticipation and 

Recognition 

Dose-response 

Assessment and 

Exposure Assessment 

and Risk 

Characterization 

Exposure and toxicity 

assessment and Risk 

characterization 

Evaluation 

Risk Management Control 

Risk Communication Hazard 

Communication 



ทบทวนองคค์วามรู ้

 Toxicology 

 Industrial/Occupational hygiene 

 Routs of exposure 

 Duration and frequency of exposure 

 OELs & BLVs & Ambient standards 

 Target organs 

 Health effects  



 Toxicology  

 to protect humans and the environment 

from the deleterious effects of toxicants, 

 to facilitate the development of more 

selective toxicants such as anticancer 

and other clinical drugs, pesticides, and 

so forth 



Toxicant Exposure 

Entrance to Body 

Ingestion, Skin, Inhalation 

Absorption into Bloodstream and 

Distribution to Body Tissues and Organs 

Toxicity 

Metabolism 

Excretion Storage 



Exposure 

Absorption at Portals of Entry 

Distribution to Body 

Metabolism to 

More Toxic 
Metabolites 

Metabolism to 

Less Toxic 
Metabolites 

Metabolism to 

Conjugation 
Products 

Distribution 

Interaction with Macromolecules 
(Proteins, DNA, RNA, Receptors, etc.) 

Toxic Effects 
(Genetic, Carcinogenic, Reproductive, Immunologic, etc.) 

Excretion 

Turnover 
and Repair 



Applied Toxicology 

 Environmental toxicology  

 Food chains 

 Contaminants populations 

 Industrial toxicology  

 environmental toxicology that deals with the 

work environment and constitutes a significant 
part of industrial hygiene  



Target organs 







Industrial/Occupational hygiene 

 Science and art devoted to the anticipation, 

recognition, evaluation, and control of those 

workplace environmental factors which may 

cause sickness, impaired health and well-being, 

or significant discomfort  

    and inefficiency among  

    workers or among citizens  

     of the community  

 





Ambient standards 
Parameter 1 hr 24 hr 1 month 1 year 

PM10 120 mg/m3 50 mg/m3 

PM2.5 50 mg/m3 20 mg/m3 

Lead 1.5 mg/m3 

Ozone 0.10 ppm 

CO 30 ppm 

NO2 0.17 ppm 0.03 ppm 



Biologic limit values (BLVs) 

 limits of amounts of substances (or their 

affects) to which the population at risk 

may be exposed without hazard to health 

or well – being as determined by 

measuring the population at risk ’ s tissues, 

fluids, or exhaled breath.  

ปสัสำวะ 

เลอืด 

เสน้ผม/ เลบ็ ฯลฯ 



Biomarkers 

 1-OHP (biomarker of PAHs exposure) 

 10 mg/g (2012)  none (2014) 

 Lead 

 เดก็ < 10 mg/dl 

 ผูใ้หญ่ <25 mg/dl 



Biomarkers 

 Marker of susceptibility (activities of 

component of metabolism) 

 Marker of exposure (protein or DNA adduct) 

 Marker of early of biological effect (DNA 

strand breaks, SB) 



Marker of early of 

biological effect  



Exposure Assessment 

 Route of exposure: Inhalation, Ingestion, 

dermal, injection 

 Magnitude of exposure: Concentration in 

media (ppb, ppm, mg/m3, f/cm3) 

 Duration of Exposure: minutes, hours, days, 

lifetime (70 years) 

 Frequency of exposure: Daily, weekly, 

seasonally 

 



Seasonal effect: Bioaerosol 

% RH 

Temp 



Health Risk Assessment 
Process 





Hazard Identification 

เป็นวิธีการเบ้ืองตน้ในการตระหนกัถึงอนัตราย โดยการทบทวน
วรรณกรรมในดา้นการบ่งช้ีปัญหาสุขภาพท่ีมีความเก่ียวขอ้ง/
สัมพนัธ/์สาเหตุจากสารเคมี 

ขอ้มูลท่ีใชส่้วนใหญ่เป็นขอ้มูลเชิงคุณภาพท่ีมีผลต่อประชากรท่ี
ไดรั้บสัมผสั 

เป็นวิธีการหรือกระบวนการท่ีพรรณนาถึงการรับสมัผสัสารต่างๆ
ท่ีเป็นเหตุใหมี้การเพิ่มข้ึนของปัญหาทางดา้นสุขภาพ 



Hazard Identification: แหลง่ขอ้มูล 

 In vitro study (กำรเพำะเลี้ยงเนื้อเยือ่) 

 provide some insight into mechanism(s) of 
action, but there may be some false 
positives and false negatives 

 carcinogenicity studies 

 increases in number of tumors, induction of 
rare tumors, and earlier induction of 
observed tumors 

 genetic differences in expression of 
cytochrome P450 and etc. 



Hazard Identification for 
carcinogens 

 Human studies 

 Animal studies 



Hazard Identification for 
carcinogens 

Human studies 
 ขอ้มลูส่วนใหญ่ไดม้ำจำกกำรศึกษำทำงระบำดวทิยำดำ้นควำมสมัพนัธเ์ชงิบวกระหวำ่ง 

agent และ disease 

ขอ้จ ำกดั 

 Rare disease 

 Long latent periods 

 Multi or mixed exposure 

 ขอ้มลูเกี่ยวกบัควำมเขม้ขน้ ระยะเวลำกำรสมัผสั (เป็นขอ้มลูเชงิปรมิำณและกึ่งปรมิำณ 

เช่นจ ำนวนปีทีท่  ำงำนรบัสมัผสัระดบัต ำ่ ปำนกลำงและสูง) 
 



Hazard Identification for 
carcinogens 

Human studies 

 The IARC and other agencies 

“The highest degree of evidence- sufficient of 

evidence of carcinogenicity- is applied only 

when a working group agrees that the total 

body of evidence is convincing with respect 

to the issue of a cause-effect relationship”  

 EPA 

“reference doses (RfD)” 



Hazard Identification for 
carcinogens 

 Animal studies 

 The laboratory animals  

 High cost of animal studies containing enough 
animals to detect an effect of interest; 
especially carcinogenicity 

 At least one dose is going to be very near that 
which causes frank toxicity (maximum tolerated 
dose, MTD) in animal but not for human 

 Interspecies extrapolation and extrapolation 
from high test doses to lower environmental 
doses (dose-response extrapolation) 



Hazard Identification for non-

carcinogens 

กำรทดลองในสตัวเ์ลี้ยงลูกดว้ยนม 

 Acute testing 

 Sub-chronic Test 

 Chronic Test 

 Developmental Toxicity 

 Reproductive Toxicity 



Hazard Identification 

 Chemical and Physical Properties 

 Water solubility: DDT  low water solubility 

 soil>water 

 Photodegradation: Polycyclic Aromatic 

Hydrocarbons 

 Biodegradation in Soil: microorganism  

 Vapor Pressure: Volatile organic 

compounds 

 Etc.  

 

 

 



Hazard Identification: ตะก ัว่ 

 Chemical and Physical Properties 

 Route of exposure 

ค่ำมำตรฐำน 

 Target organs 

 Health effects 

 





การปนเป้ือนของสารเคมีในสิง่แวดลอ้ม 

 Source  

 Route of exposure 

ค่ำมำตรฐำน 

 Target organs 

 Health effects 





น ้าดื่มและแหลง่น ้าใช ้

 แหลง่น ำ้เพือ่กำรอปุโภคบรโิภค 

 น ำ้ฝน 

 น ำ้ผวิดนิ 

 น ำ้ใตด้นิ 

 กำรปนเป้ือนของแหลง่น ำ้ 

 เชื้อโรค โปรโตซวั ฯลฯ 

 กำรเจบ็ป่วย 

 เหลก็และแมงกำนีส (พบคู่กนั)  

 เหลก็มำกกวำ่ 1-2 มลก/ล ท ำใหน้ ำ้มรีสหวำนปนขม 

 เกดิรอยด่ำงของเสื้อผำ้ 

 คลอไรด ์

 มำจำกสิง่ปฏกูิล  ตวับ่งชี้น ำ้เสยีจำกบำ้นเรอืน 

 



Transmission pathways 
of fecal–oral disease 

น ้าอปุโภคและปริมาณ PAHs 

LMW/HMW > 1 => petrogenic source 



แรต่ะก ัว่ในล าหว้ยคลติี้  

อ าเภอทองผาภมิู จงัหวดักาญจนบุรีในปี พ.ศ. 2541  

กำรใหส้มัปทำนแร่ตะกัว่  การร่ัวไหลของหางแร่จากบ่อกกัเกบ็ตะกอน
กากแร่ของโรงแต่งแร่ คลิต้ี บริษทัตะกัว่คอนเซนเตรทส์ (ประเทศไทย) 
จ ากดั  

 acute exposure: loss of appetite, nausea, vomiting, stomach cramps, 
constipation, difficulty in sleeping, fatigue, moodiness, headache, joint 
or muscle aches, anemia, and decreased sexual drive 

 chronic exposure: severe damage to the blood-forming, nervous, 
urinary, and reproductive systems  
 



เปรยีบเทยีบค่าเฉลี่ยระดบัตะก ัว่ในเลอืดของผูใ้หญ่และเด็กใน

หมู่บา้นคลติี้ลา่ง จ.กาญจนบรุ ี



มลพษิทางทะเล 



โลหะหนกัและการปนเป้ือนในสตัวน์ ้ า 

 แคดเมยีม  

 อำหำรท ัว่ไปมแีคดเมยีมนอ้ยกวำ่ 0.05 มก./กก.  

 ไตของสตัวบ์ก เช่น ววั ควำย ไก่ หม ูมกีำรปนเป้ือนแคดเมยีมสูงประมำณ 10 มก./กก.  

 องคก์ำรอนำมยัโลก/องคก์ำรอำหำรและเกษตรแห่งสหประชำชำต ิ(1989) ไดก้ ำหนดปรมิำณแคดเมยีม

สูงสุดทีร่่ำงกำยรบัไดไ้วท้ี ่7 ไมโครกรมั/กก./คน (สำหรบัคนทีม่นี ำ้หนกัตวั 60 กก.)  

 ค่ำมำตรฐำน 

 สตัวน์ ำ้มเีปลอืก เช่นกุง้ ยกเวน้ ลอ็บเตอรแ์ละเนื้อปูทีม่สีแีดง (ส่วนกำ้มปู) 0.5 มลิลกิรมั/กโิลกรมั  

 กลุม่มอลลสัคส์ เช่น หอยและหมกึ 1.0 มลิลกิรมั/กโิลกรมั  

 กรมประมงในปี 2542 พบปรมิำณแคดเมยีมทีเ่กนิ 1 มก./กก. ในหมกึสำย หมกึกระดอง และหมกึ

กลว้ยรอ้ยละ 24.8 (จำก 270 ตวัอย่ำง) , 24.13 (จำก 472 ตวัอย่ำง) และ 19 (จำก 470 ตวัอย่ำง) 

ตำมล ำดบั  



มลพษิทางอากาศ 

ค่ามาตรฐาน 
 ก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์  

 ค่าเฉลีย่ 1 ชม. = 30 ppm 

 ค่าเฉลีย่ 8 ชม. = 9 ppm 

 ก๊าซไนโตรเจนไดออกไซด์  
 ค่าเฉลีย่ 1 ชม. = 0.17 ppm 

 ซัลเฟอร์ไดออกไซด์  
 ค่าเฉลีย่ 1 ชม. = 0.3 ppm 

 ค่าเฉลีย่ 24 ชม. = 0.12 mg/m3 

 ฝุ่นรวม  
 ค่าเฉลีย่ 24 ชม. = 0.33 mg/m3 

 โอโซน 
 ค่าเฉลีย่ 1 ชม. = 0.1ppm 

 ตะกัว่ 
 ค่าเฉลีย่ 1 เดือน  = 1.5 mg/m3 ระบบเตอืนภยัมลพษิทำงอำกำศ (จงัหวดัล  ำปำง) 

http://www.lampangceo.com/warn_air/


Estimated annual average concentrations of 

PM 10 in cities with populations of >100,000 
and in national capitals 

 



 





DOSE – RESPONSE RELATIONSHIPS 

 Estimate how much of the chemical it 

would take to cause varying degrees of 

health effects that could lead to illnesses 

 

 “All substances are poisons: there is none 

which is not a poison. The right dose 

differentiates a poison and a remedy.” 
Paracelsus (1493-1541) 



DOSE – RESPONSE 
RELATIONSHIPS 

 Exposure to a chemical substance 

  different effects (mind effects to fatal poisoning) 

depending on DOSE or exposure concentration 

 At low doses (concentrations), only mild effects  

nuisance and irritation  

 At the higher dose (concentrations)  

 serious damage to organs and tissues, and death 



DOSE – RESPONSE 
RELATIONSHIPS 

 Dose-response relationship is the “relationship 

between the amount of an agent administered 

to, taken up or absorbed by an organism, system 

or (sub) population and the change developed in 

that organism, system or (sub) population in 
reaction to the agent” 



DOSE – RESPONSE 
RELATIONSHIPS 

 Concentration-effect relationship is the 

“relationship between the exposure, expressed 

in concentration, of a given organism, system or 

(sub) population to an agent in a specific 

pattern during a given time and magnitude of a 

continuously-graded effect to that organism, 
system or (sub) population” 



Abbreviation  
 LD50 : median lethal dose 

 LED10 : the lower 95 percent confidence limit on 
dose associated with an estimated 10 percent 
increased tumor or relevant nontumor response 
lower effective dose for 10% response is identified 
or lower bound on the effective dose resulting in a 
10% increase in risk (ED10) 

 LOAEL : lowest-observed-adverse-effect level 
 MOE : margin of exposure 

 NOAEL : no-observed-adverse-effect level 

 NOEL : no-observed-effect level 
 RfD : reference dose 



The median lethal dose or LD 50  

 The LD 50 concept was developed by Trevan 

(1927) 

 Acute oral toxicity testing  kills half the animals  

 Observing the onset, nature, severity, and 

reversibility of toxicity 

 Original testing methods were designed to 

characterize the dose – response curve by using 

several animals (usually at least 5/gender) at 
each of several test doses 



The median lethal dose or LD 50  



exposure/effect scenarios 

 Short-term exposure resulting in immediate 

effects 

 

              

 

 Continuous exposure resulting in sublethal 
effects 

Acute 
exposure 

Acute 
effect 

time 

time 

Chronic exposure 

Chronic 
effect 



exposure/effect scenarios 

Continuous exposure resulting in acute effects 

 

 

 

 
 

 

 Short-term exposure resulting in later sublethal 
effects 

time 

time 

Chronic exposure 

Acute 
effect 

Acute 
exposure 

Chronic 
effect 



LD 50 and LC 50 

 The lethal concentration 50 (LC 50) and 

the effective concentration 50 (EC 50 )  

 The concentration of the material to 

which the organisms were exposed that 

causes mortality (LC 50 ) or some other 

defined effect (EC 50 ) in 50% of an 

exposed population. 



LD 50 

 LD 50 (mg/kg) Label 

       < 5 mg/kg    Very toxic 

       > 5 < 50  mg/kg  Toxic 

       > 50 < 500  mg/kg  Harmful 

       > 500  mg/kg   No label required 



The dose – response relationship 

 

NOEL 





I: no mortality 

II: low doses and only a small 

 % of the dosed organisms  
are affected 

III: respond to the toxicant  

IV: toxic to organism 

V: 100% of the organisms  
exposed 



NONCANCER RISK ASSESSMENT 

 The NOAEL is used to calculate reference 
doses (RfD) for chronic oral exposures and 
reference concentrations (RfC) for chronic 
inhalation exposures as per EPA 

 Agency for Toxic Substances and Disease 
Registry (ATSDR) and World Health 
Organization (WHO) use the NOAEL to 
calculate minimum risk levels (MRLs) and 
acceptable daily intakes (ADI) 

  RfD = NOAEL / (UF ×MF)………….US EPA 
  MRL = NOAEL / UF…………..ATSDR 



การประเมินขนาดสมัผสักบัการตอบสนอง 

PAHs RfD* (mg/kg-day) SF** (mg/kg-day) 

Anthracene 0.3 - 

Acenapthene 0.06 - 

Fluoranthene 0.04 - 

Fluorene 0.04 - 

Pyrene 0.03 - 

Benzo(a)pyrene - 3.9 

*ค่ำอำ้งองิ (Reference dose: Rfd) ของสำรไมก่่อมะเรง็  

**ค่ำปจัจยัควำมชนั (Slope factor: SF) ของสำรก่อมะเรง็ 





Exposure Assessment 

กำรอธบิำยถงึธรรมชำตแิละขนำดของประชำกรทีไ่ดร้บัสมัผสัสำรเคมแีละ

ควำมเขม้ขน้และระยะเวลำกำรไดร้บัสมัผสั 

 Factors: exposure duration, exposure route, etc. 

 Duration: Acute, chronic, and subchronic 

 Uncertainty in environmental exposure 

assessment > occupational exposure 
assessment 





Exposure Assessment 

 The process of a chemical entering the 

body can be described in two steps: 

contact (exposure), followed by actual 

entry (crossing the boundary).  

 Uptake or Absorption (กำรซมึผ่ำนผวิหนงั) 

 Intake (กำรกนิ กำรหำยใจ) 

 

 



Intake, Uptake and Dose 

 Intake  outside to inside the body 

(Opening : mouth and nose) 

 Inhalation, eating, or drinking 

 m3 of air breathed/hour (5&25 m3/day) 

 kgs of food ingested/day 

 Liters of water consumed/day 

 Milligrams of soil/dust ingested per day 



Intake, Uptake and Dose 

 Uptake  outside to inside the body 

(absorption: skin) 

 Amount of chemical absorbed per unit of 

time: concentration, permeability 

coefficient, surface area 



Routes for Human exposures 

Exposure type 

Inhalation  Ingestion  Dermal  

particles Inorganic  

vapor 

VOCs Soils Water use 

Drinking water Foods Soils Animal Products 



Exposure Assessment 

 Determine the amount, duration, and pattern 
of exposure to the chemical. or 

 Identify potential or completed exposure 
pathways resulting in contact between the 
agent and at risk populations 

 demographic analysis of at risk populations  

 describing properties and characteristics of the 
population that potentiate or mitigate concern 
and  

 description of the magnitude, duration, and 
frequency of exposure 



Exposure  

 Exposure or dose  

 The chemical is contained in air, water, soil, a 
product, or a transport or carrier medium 

 The chemical concentration at the point of 
contact is the exposure concentration.  

     

     E = ʃt1
t2 C(t)d(t) 

 

E is the magnitude of exposure,  

C(t) is the exposure concentration as a function of 
time 

t is time, t2 - t1 being the exposure duration (ED) 



Exposure monitoring 

 an estimate of chemical dose taken up 

by humans 

 Biomonitoring 

 Model development 

 Computations 



Exposure monitoring 

 Biological monitoring of blood and air 

samples represents new ways of reducing 

uncertainty in these extrapolations 

 Occupational exposure limits (OELs) that 

are guidelines or recommendations 

aimed at protecting the worker over their 

entire working lifetime (40 years) for 8 
h/day, 5 days/week work schedule 



การสมัผสัสิง่คกุคามในน ้าทางผิวหนงั 
 I = CW x SA x PC x ET x EF x EP x CF 

                       BW x AT 

 I = ปริมาณส่ิงคุกคามท่ีไดรั้บ (มก./กก.- น ้าหนกัร่างกาย/วนั) 
 CW = ความเขม้ขน้เฉล่ียของส่ิงคุกคามในน ้ า (มก./ลิตร) 
 SA      =  พ้ืนท่ีผวิกายท่ีสมัผสั (ตร.ซม.) 
 PC = ค่าคงท่ีท่ีจ าเพาะต่อสารเคมีในการซึมผา่นผวิหนงั (ซม./ชัว่โมง) 
 ET = เวลาในการสมัผสั (ชัว่โมง/วนั)  

 EF = ความถ่ีของการสมัผสั (วนั/ปี) 
 EP = ระยะเวลาท่ีสมัผสั (ปี) 
 CF = ค่าท่ีใชแ้ปลงหน่วยปริมาตรน ้ า (1ลิตร/1,000 ลบ.ซม.) 
 BW       =  น ้าหนกัของร่างกาย (กก.)  

 AT = ระยะเวลาท่ีใชใ้นการเฉล่ีย (วนั) 
 



การสมัผสัสิง่คกุคามจากการดื่มน ้า 

 I = CW x IR x EF x EP 

                    BW x AT 

 I = ปริมาณส่ิงคุกคามท่ีไดรั้บ (มก./กก.- น ้าหนกัร่างกาย/วนั) 
 CW = ความเขม้ขน้เฉล่ียของส่ิงคุกคามในน ้า (มก./ลิตร) 
 IR        =  อตัราการด่ืม (ลิตร/วนั) 
 EF = ความถ่ีของการสมัผสั (วนั/ปี) 
 EP = ระยะเวลาท่ีสมัผสั (ปี) 
 BW       =  น ้าหนกัของร่างกาย (กก.) 
 AT = ระยะเวลาท่ีใชใ้นการเฉล่ีย (วนั) 

 



การสมัผสัสิง่คกุคามจากการหายใจ 

 

 

 

 ABSs = ปรมิำณสำรเคมทีีดู่ดซมึเขำ้สู่กระแสเลอืด (%) 

 AT  =  ED (จ ำนวนปีทีส่มัผสั) x 365 วนั 

  = 58 ปี x 365 วนั 

𝐼𝑁𝐻 =
CA x IR x RR x ABS x ET x EF x ED

BW x AT
 



Air monitoring & exposure 

assessment 

 Primary data 

 Secondary data: ขอ้มลูจำกกรมควบคุมมลพษิ 

 PM10 

 PM 2.5 

 Sox 

 Nox 

 Cox 

 etc 

 



Air monitoring & exposure 
assessment 





Nano sampler 



Air monitoring & exposure 
assessment 



exposure assessment & 
laboratory setting 

 HPLC 

 GC-MS 

 ICP 

 Etc. 

กำรสกดั/กำรชะสำร 

 Quality control 

 Calibration 

 Limit of detection 

 Uncertainty   



Chemical exposure and 

biological monitoring 

Exposure  

 Benzene 

 

 

 Toluene 

 

 
 

 Arsenic  

Metabolite  (biomarker of exposure) 

 Trans-trans-muconic acid (Urine) = 
500 mg/g creatinine* 

 

 Toluene (Urine) = 0.03 mg/L 

 Toluene (Blood) = 0.02 mg/L 

 o-Cresol (Urine) = 0.3 mg/g creatinine* 

 

 Inorganic arsenic plus methylate  
(Urine) = 35 mg As/L 

*with hydrolysis 



List of case-specific exposure 

parameters 

Parameter Child aged 

Up to 6 yr 

Child aged 

6-12 yr 

Adult 

Physical characteristics 

Aver. body weight (kg) 16 29 70 

Aver. total skin surface 

area (cm2) 

6,980 10,470 18,150 

Aver. Lifetime (yrs) 70 70 70 

Aver. Lifetime exposure 

period (yrs) 

5 6 58 

- workers 40 



List of case-specific exposure 

parameters 

Parameter Child aged 

Up to 6 yr 

Child aged 

6-12 yr 

Adult 

Activity characteristics 

Inhalation rate (m3/h) 0.25 0.46 0.83 

Dust inhalation (days/year) 

Off-site residents 365 365 365 

Off-site workers 260 

Duration dust inhalation (h/day)  

Off-site residents 12 12 12 

Off-site workers 8 

Soils ingestion (mg/d.) 200 100 50 



 CA = 63.7 ng/m3 = 6.37 x 10-5 mg/m3 for 

Benzo(a)pyrene (BaP)* 

 IR = 0.83 m3/h, RR = 1, ABSs = 1, ET = 12 h/d,  

 EF = 300 d/year, ED = 58(40) years, BW = 70 kgs  

 AT = 70 years x 365 days 

𝐼𝑁𝐻 =
6.37 x 10

_
5x 0.83 x 1 x 1 x 12 x 300 x 40

70 x 70 x 365
  

 = 0.43 x 10-5 mg/kg-day 

𝐼𝑁𝐻 =
CA x IR x RR x ABS x ET x EF x ED

BW x AT
 

*T. Choosong et al, 2011 



1-OHP in workers & exposed to 

Benzo(a)pyrene (BaP) 

 Exposure group  0.35 ± 0.32 mmol/mol creatinine 

 Control group   

 Nonsmoker ND - 0.14  mmol/mol creatinine 

 Smoker  0.24 ± 0.16 mmol/mol creatinine  

T. Choosong et al, 2014 

Uncertainty P450, creatinine, skin (uptake) 





องคป์ระกอบของการสรุปความเสีย่ง 

 Data on the dose-response relationship of 

an agent are integrated with estimates of 

the degree of exposure in a population to 

characterize the likelihood and severity of 

health risk (EPA, 1995a) 

 



Transparency (โปร่งใส)  

 มีความชดัเจนในขั้นตอนการประเมินความเส่ียง 
 พรรณาวธีิการไดม้าในการประเมิน โมเดล/รูปแบบท่ีใชป้ระเมิน/ สมมุตฐาน 
 พรรณาทางเลือกท่ีเป็นเหตุเป็นผล ช้ีใหเ้ห็นช่องวา่งของขอ้มูลท่ีใช้

ตั้งสมมติฐาน 
 จ าแนกความต่างของวทิยาศาสตร์และนโยบาย 
 พรรณนาความไม่แน่นอน (uncertainty)  
 พรรณาความสมัพนัธ์และจุดแขง็ของวธีิการประเมิน 

 



Clarity (ชดัเจน)   

 ปรำศจำกกำรปิดปงั/ คลมุเครอื 

 งำ่ยต่อกำรท ำควำมเขำ้ใจ 

 ใชค้ ำส ัน้และกระชบั 

 ใชภ้ำษำอย่ำงงำ่ย 

 หลกีเลีย่งศพัทเ์ทคนิค 

 พรรณำดว้ยตำรำง กรำฟ และสมกำรอย่ำงงำ่ย 



Consistency (สอดคลอ้ง)  

บทสรุปการประเมินความเส่ียงสอดคลอ้งกบัการมาตรการต่างๆ ท่ีมี 
บทสรุปการประเมินความเส่ียงมีลกัษณะตามโครงสร้างท่ีมี/ 

มาตรฐานท่ีมี 
บทสรุปการประเมินความเส่ียง น าเสนอความเส่ียงท่ีเหมือนกนัไปใน

บริบทเดียวกนั 
 นิยามระดบัความเส่ียงเพ่ือใหผู้ท้รงฯ น าไปใชต่้อไป 

 



Reasonableness (การใชเ้หตแุละผล)   

การประเมินความเส่ียงเป็นพทน้ฐานของการตดัสินใจ 
ใชข้อ้มูลท่ีผา่นกระบวนการทบทวนดว้ยผูท้รงฯ 
ใชข้อ้มูลทางวิทยาศาสตร์ 
ผา่นการตดัสินใจอยา่งถ่ีถว้น 
มีทางเลือกท่ีเป็นเหตุเป็นผล 



 

 

Ecological risk assessment 

+ 

Health risk assessment 

= 

Risk characterization 



การอธบิายและสรุปความเสีย่ง 

Key finding 

Strengths 

Weaknesses 

 

 

Data for Risk Manager 

 

 



Risk Management Decision Framework 



การประมาณความเสีย่งต่อการเกดิมะเรง็ 

 การประมาณความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งท่ีเพิ่มข้ึนจากปกติ (โดยผลจาก
สารเคมีท่ีสนใจ) ไดจ้ากการรวมค่าระหวา่งปริมาณการสมัผสั (Exposure 
assessment) กบัค่า SF โดยนิยมใชค่้า upper 95%CI ของโอกาสในการเกิด
มะเร็งต่อหน่วยของปริมาณสารเคมีท่ีรับสมัผสัของแต่ละช่องทางโดยเฉล่ีย
ตลอดช่วงชีวติท่ีไดจ้ากการทดลอง 

 Linear low-dose model, CR = CDI x SF 
 One-hit model, CR = 1 – exp(-CDI x SF) 

 



  ในบรรยากาศการท างานมีปริมาณ Benzo(a)pyrene (BaP)  เท่ากบั  3 x 10-3 mg/m3 
ซ่ึงพนกังาน สกย. หายใจ BaP เขา้ไปในปริมาณ 0.43 x 10-5 mg/kg-day โดย BaP มี
ค่า SF ของการเกิดมะเร็งเท่ากบั 3.9 mg/kg-day-1 จะสามารถประมาณความเส่ียงต่อ
การเกิดมะเร็งต่อคนเท่ากบั  

 Cancer risk  =  SF0 x CDI0 
   = SF0 x Cw x (0.43 x 10-5 )  
   = 3.9 x (3 x 10-3 ) x (0.43 x 10-5 )   
   = 5.03 x 10-8 
หากมีพนกังานในพ้ืนท่ีเส่ียงต่อการรับสัมผสัจ านวน 1 x 106 คน ดงันั้นในพนกังาน

จะมีโอกาสเกิดอุบติัการของโรคมะเร็งเพ่ิมข้ึนจาก BaP จ านวน 0.05  คน  

Dermal contamination of BaP  51% (VanRooij JGM, 1993) 



การประมาณความเสีย่งต่อการเกดิการเจบ็ป่วยที่ไม่ใช่มะเรง็ 

การเปรียบเทียบปริมาณสารเคมีท่ีไดรั้บ (exposure assessment) กบัค่าอา้งอิง 
(dose-response relationship) เรียกวา่ค่า Hazard quotient (HQ)  

ผลรวมของ HQ จากการรับสัมผสัสารเคมีหลายชนิด หลายช่องทาง หลาย
แหล่งของตวักลาง เรียกวา่ Hazard index (HI) 

  Hazard quotient (HQ) = 
E

RfD
 

  E  = ปริมาณสารเคมีท่ีรับสมัผสั (mg/kg-day) 

  RfD  = ค่าอา้งอิง (mg/kg-day)  

  
      

 
 



การประมาณความเสีย่งต่อการเกดิการเจบ็ป่วยที่ไม่ใช่มะเรง็ 

            

     Hazard Index (HI)  =
CDI

RfD
 

 

Total Hazard Index (HI)  =[HQIJ] 

ค่า HI > 1 ส่ือถึงโอกาสในการเกิดการเจบ็ป่วยจากสารเคมี 
โดยค่ายิง่สูงมากยิง่มีโอกาสเกิดการเจบ็ป่วยมากข้ึน  



  ในบรรยากาศการท างานมีปริมาณ Benzo(a)anthacene (BaA)  ท่ีพนกังาน สกย. 
หายใจ BaA เขา้ไปในปริมาณ 0.8 x 10-2 mg/kg-day โดย BaP มีค่า RfD เท่ากบั 3.9 
x 10-1mg/kg-day-1 จะสามารถประมาณความเส่ียงจากการเจบ็ป่วยท่ีไม่ใช่มะเร็ง
เท่ากบั  

 non-Cancer risk, HQ  =  E/ RfD 
    = (0.8 x 10-2 ) /RfD 
    = (0.8 x 10-2 )/ 3.9 x 10-1   
    = 0.21 x 10-1 
อยา่งไรกต็ามพนกังานมีการสัมผสัสารในกลุ่ม polycyclic aromatic hydrocarbons 

มากกวา่ 1 ชนิด 
HI    =    (0.021) + (  xx  ) + ( xx  )  >, < , = 1 



ขอบคุณคะ 


