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 The effects of 50 Hz-AC current, 0 - 4 microampare, were studied on human 
lymphocytes from 10 donors. Cell were synchronized by methotrexate for 17 hours then 
they were exposed to those currents for 1 hour. The cell cycle progression analysis was 
investigated by flow cytometer every 3 hours for 24 hours and the mutagenic capacity of 
these currents  was investigated by the induction of sister chromatid exchanges assay 
(SCEs). There was no significant different between SCEs frequency in control group and 
the other groups with increasing current intensities.  The results suggested that cell cycle 
duration was more reduced in 0.2 microampare exposure group when compare to the 
control group. 
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บทที่  1 
บทนํา 

 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

ในป 1979    มีการศึกษาระบาดวิทยาซึ่งพบความสัมพันธของการเกิด leukemia 
และ lymphoma  เพิ่มข้ึนในเด็กที่อาศัยอยูใกลสายไฟฟาแรงสูง  [1]   จากการศึกษานี้ทําใหมี
การศึกษาระบาดวิทยา การศึกษาในหลอดทดลองและในสัตวทดลองตามมาอีกหลายชิ้นถึง
ผลกระทบของกระแสไฟฟาแมเหล็กความถี่ต่ํา (Extremely low frequency electromagnetic 
field, ELF-EMF) ที่มีตอสุขภาพ  รวมถึงโอกาสเหนี่ยวนําใหเกิดอันตรายตอสารพันธุกรรมขึ้น  
(genotoxic effect) [6]        นอกจากนี้ยังมีการวัดคา magnetic flux density บริเวณใกลอุปกรณ
ไฟฟาในสํานักงาน   พบวาอุปกรณไฟฟาสวนใหญจะมี EMF ในชวง 0.05-2.5 milliTesla (mT)     
สวนสายไฟบานจะมีคา EMF ระหวาง 0.01-1.0 microTesla (µT)  [2,3]       งานวิจัยสวนใหญจึง
ศึกษาผลของ ELF ในชวงความถี่ 50-60 Hz ซึ่งเปนความถี่ของไฟฟากระแสสลับที่ใชในบานและ
สํานักงานทั่วไป  และมีหนวยทางสนามแมเหล็กในชวงขนาดดังกลาว 

ELF-EMF  หมายถึง สนามไฟฟา, สนามแมเหล็ก หรือสนามไฟฟาแมเหล็กที่มี
ความถี่ต่ํากวา 300 Hz    สนามไฟฟาและสนามแมเหล็กมีความสัมพันธกัน  ถามีกระแสไฟฟาไหล
ผานลวดตัวนําจะเกิดสนามแมเหล็กรอบตัวนํานั้น  ในทางกลับกันการเปลี่ยนแปลงสนามแมเหล็ก  
(เชน ดวยการใชไฟฟากระแสสลับ) จะเหนี่ยวนําใหเกิดกระแสไฟฟาขึ้น        ทั้งสนามไฟฟาและ
สนามแมเหล็กสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดกระแสไฟฟาขึ้นในตัวนําไฟฟาซึ่งรวมถึงรางกายมนุษยดวย 
ปริมาณกระแสไฟฟาที่ถูกเหนี่ยวนําขึ้นนั้นแปรผันตามความถี่ (frequency) ของ EMF    และปจจัย
อ่ืนๆที่ซับซอน เชน โครงสราง รูปรางและขนาดของสิ่งมีชีวิต       ตําแหนงของสิ่งมีชีวิตสัมพันธกับ
เสนแรงสนามไฟฟาและสนามแมเหล็ก  รวมถึงขนาดและตําแหนงของแหลงกําเนิด EMF             
สนามไฟฟาและสนามแมเหล็กที่อยูในระยะไกลจากแหลงกําเนิด (far field)  จะมีคุณสมบัติเปน
คลื่นรวมกันเรียกวา คลื่นไฟฟาแมเหล็ก (electromagnetic wave)      สวนในระยะใกล
แหลงกําเนิด (near field) EMF จะมีคุณสมบัติแยกกันเปนสนามไฟฟาและสนามแมเหล็ก [14,18]     

เนื่องจากกระบวนการทางชีวเคมีตางๆในรางกายจะมีการเคลื่อนที่ของอิออน
ตางๆผานเขา-ออกผนังเซลลอยูตลอดเวลารวมถึงภายในเซลลเอง    แมแตองคประกอบของ DNA 
ก็มีฟอสเฟตซึ่งเปนโมเลกุลที่มีประจุเปนตัวเชื่อมระหวางคารบอนอะตอมของ 2 เบส        การเกิด 
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ปฏิกริยาเคมีนั้นโมเลกุลตางๆจะมีการเคลื่อนที่แบบบราวเนียน (Brownian movement)   และทํา 
ปฏิกริยาตอกันเมื่อมาเจอกันในเงื่อนไขที่เหมาะสม   การเกิดกระแสไฟฟาเหนี่ยวนําในเซลลจึงอาจ
มีผลกระทบการทํางานของโปรตีนและเอนซัยมตางๆ   รวมถึงอนุมูลอิสระซึ่งมีความสัมพันธกับการ
ทําลายเซลล เนื่องจากเมื่ออิเลคตรอนไดรับพลังงานเพิ่มข้ึน  จะทําใหมันมีการเคลื่อนที่และมีการ
ถายทอดพลังงานระหวางอิเลคตรอนที่อยูชิดกัน  ซึ่งทําใหเกิดกระแสไฟฟา         กลไกการ
ควบคุมวัฏจักรของเซลลเกิดจากการทํางานของโปรตีน cyclin และ เอนไซม cyclin-dependent 
protein kinases (CDKs)    ไดเปนสารประกอบ cyclin-CDK  ที่รวมกันผลักดันกระบวนการถัดลง
ไป (downstream process) โดยการเติมฟอสเฟต (phosphorelation) ใหแกโปรตีนเปาหมาย  
[39] การที่โมเลกุลที่มีประจุเหลานั้นไดรับพลังงานเพิ่มข้ึน  ยอมจะทําใหเกิดการเคลื่อนที่เพิ่มขึ้น  
ดังนั้นจึงมีความเปนไปไดที่การใหกระแสไฟฟาขนาดที่เหมาะสมจะกระตุนใหเซลลมีการทํางานได
ไวขึ้น   แตหากใหพลังงานแกเซลลเกินระดับที่เหมาะสมยอมจะทําใหโปรตีนมีโครงสรางหรือมีการ
ทํางานผิดปกติรวมถึงการทําใหเกิดความผิดปกติ/หรือการแตกหักของสารพันธุกรรม 

จากการศึกษางานวิจยัผลของ EMF ตอกระบวนการทางชีวภาพพบวามกีารใช 
EMF กระตุนเซลลในขนาดที่แตกตางกันออกไปในแตละงานวจิัย      EMF ที่ใหแกเซลลใน
การศึกษาเหลานัน้ มทีัง้ที่ใหโดยเลี้ยงเซลลอยูภายใน incubator ซึ่งมีแหลงกําเนิดสนามแมเหลก็ 
(เชน Helmholtz’s-coil system) อยูภายใน incubator นั้น    หรือการใหกระแสไฟฟาโดยตรงแก
เซลลโดยผานอิเล็กโทรดสู medium ที่ใชเลี้ยงเซลล          Miyakoshi, J. และคณะ ทําการศึกษา
โดยให EMF ขนาด 50 Hz, 400 mT  ซึ่งมคีาสนามไฟฟาเหนี่ยวนาํใน medium เปน 7.66 แอมแปร
ตอ   ตารางเมตร (A/m2)  เปนระยะเวลาตางกนัตั้งแต 0-20 ชั่วโมง   ใหแกเซลล MeWO (ซึ่งสราง
จากเซลล human malignant melanoma)   แลวพจิารณาการกลายพนัธุ (mutation frequency) 
ของ HPRT gene ซึ่งเปนยีนที่มีบทบาทในกระบวนการกูคืนเบสเพยีวรีน (salvage pathway)    
พบวาเกิดการกลายพันธุ ของ HPRT gene เพิ่มข้ึนตามระยะเวลาที่เซลลไดรับการกระตุน  และเมือ่
กระตุนเซลลโดยเปลี่ยนแปลงคาสนามไฟฟาเหนีย่วนําจากสนามแมเหล็กขนาด 400 mT  ใหอยู
ในชวง 0 - 7.66 A/m2   แลวทําการกระตุนเซลลเปนเวลา 2 ชั่วโมง  พบวาการกลายพนัธุของ HPRT 
gene เพิ่มข้ึนตามขนาดของสนามไฟฟาเหนีย่วนํา [4]            Tiwari, R. K. และคณะ 
ทําการศึกษาโดยให EMF ขนาด 50 Hz, 0.2-1 mT แกเซลลลิมโฟซยัทเปนเวลา 1 ชั่วโมง    แลว
ตรวจสอบการทําลาย DNA ดวย comet assay  โดยแบงระบบที่ศึกษาเปน 5 ระบบคือ   1. ไดรับ 
EM, อยูใน incubator      2. ไดรับ EMF ซึ่งม ีshilelded box, อยูใน incubator     3. ไมไดรับ EM, 
อยูใน incubator       4. ไมไดรับ EMF, อยูใน thermos ที่รักษาระดบัอุณหภูมิของน้ําไวที่ 370 C       
และ 5. กลุมควบคุม   พบวาเซลลที่ไดรับ EMF ขนาดสูงกวามีการทําลาย DNA มากกวา  และ
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พบวาการทําลาย DNA เพิ่มข้ึนตาม magnetic stress  คือมกีารทาํลาย DNA ในระบบ 
1>2>3>4>5    [5]         Lefebvre, M. และคณะทําการศึกษาโดยใหสนามแมเหล็กขนาด 15 Hz, 
0.1 mT แกเซลลลิมโฟซยัทชนิด T และ B (ไมระบุเวลา), ใหแกเซลล NK (Natural killer cell) เปน
เวลา 24 ชั่วโมง  และใหแกเซลล LAK (Lymphokine Activated killer cell) ในวันที่ 4-6     พบวา
สามารถกระตุนใหเซลล T และ B  มีการใช tritium thymidine ในการสังเคราะห DNA เพิ่มข้ึน  
และกระตุนการทําหนาที่ของเซลล LAK (วัดจากการหลัง่ chromium เพื่อใชในการทําลายเซลล
แปลกปลอม) แตไมมีผลกับเซลล NK [6]         Bersani, F. และคณะ  ทําการศึกษาโดยให ELF-
EMF ขนาด 50 Hz, 2.5 mT แกเซลลลิมโฟซัยท 4 ชั่วโมง (ที่ชัว่โมงที่ 8-12 ภายหลังจากเซลล
ไดรับ PHA)   หรือตลอดเวลาการเลี้ยงเซลล    พบวาทัง้สองกรณีเพิ่มการใช tritium thymidine  
และ IL-2 (growth factor) ของเซลล   [7]         Conti, P. และคณะ  ทาํการศึกษาโดยใช EMF 
ความถี ่ 1, 3, 50 และ 200 Hz, 2.3-6.5 mT  ซึ่งคํานวณไดกระแสไฟฟาเหนี่ยวนาํประมาณ  10 
mA/m2  กระตุนเซลลลิมโฟซัยทที่ทาํใหเกิดการแบงตัว(blastogenesis)โดยใชสาร mitogen 
แตกตางกนัคือ  Phytohaemagglutinin (PHA), Concanavalin A (ConA)  และ Pokeweed 
mitogen (PWM)  เปนเวลา 72 ชั่วโมงตลอดการเลี้ยงเซลลแลวพิจารณาการใช Tritium thymidine 
ในการสงัเคราะห DNA ของเซลล  พบวา EMF มีผลยับยั้งการแบงเซลลโดยเฉพาะที่ความถี ่3 Hz 
กับเซลลที่ไดรับ PHA     จึงทาํการทดลองตอโดยให EMF ความถี ่ 3 Hz ที่ 12 ชั่วโมงแรก, 48 
ชั่วโมงหลงั และ 6 ชั่วโมงหลังของการเลี้ยงเซลล   และพบการยับยั้งการแบงเซลลในเซลลที่ไดรับ 
PHA และ ConA    ซึ่งกระตุนดวย EMF ความถี ่3 Hz   ที่ 12 ชั่วโมงแรกและ 48 ชั่วโมงหลงัของ
การเลี้ยงเซลล    จึงสรุปวา EMF มีผลกระทบตอเซลลที่ไดรับ mitogen ตางกนัเนื่องจากสาร 
mitogen ตางชนิดมีปฏิกริยาตอเซลลแตกตางกนั    โดย EMF มิไดรบกวนการจับสาร mitogen ที่
ผิวเซลลเนื่องจากผลการยับยั้งนัน้ยงัมีอยูเมื่อเซลลไดรับการกระตุนดวย EMF ที่ 48 ชั่วโมงหลงั      
แต EMF อาจมผีลกระทบตอการผานเขาเซลลของแคลเซียม(calcium influx) เนื่องจากเมื่อเซลล
ไดรับการกระตุนดวยสาร lectin ใน mitogen  จะมีการนาํเขาแคลเซียมอยางรวดเร็วในชวงแรกและ
ยังคงมกีารนําเขาแคลเซียมตอไปอีก 18-72 ชั่วโมงเพื่อใชในการสังเคราะห DNA [8]        
Tetano, H. และคณะ  ทําการศึกษาโดยให ELF-EMF ขนาด 50 Hz, 20 mT เปนเวลา 2 ชั่วโมงกับ
น้ําเชื้ออสุจิของคนแลวนํามาปฏิสนธิกบัไขของหน ู hamster   จากนั้นพิจารณา structural 
chromosome aberration ของเซลลในระยะ first cleavage metaphase  พบวา EMF ที่ใหไมมี 
clastogenic effect ตอเซลลอสุจิของคน [9]         Koyama, S. และคณะใชกระแสไฟฟา   10 Hz, 
ขนาด +0.1 ถึง +0.4 V  กระตุนเซลล astrocyte เปนเวลา 1 ชั่วโมง  พบวาสามารถกระตุนการหลัง่ 
nerve growth factor  เพิ่มข้ึนเมื่อเทยีบกบักลุมควบคุม [10]            Jiang, J. และคณะ  ใชแผน 
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+700 PTFE electret  และ  - 700 PTFE electret  ปดแผลบนหลงัหมเูปนเวลา 1-7 วัน   แลว
พิจารณาพื้นทีข่องบาดแผลและปริมาณ DNA  ใน epithelial cell เทียบกับกลุมควบคุมซึ่งใช 
vaseline-oiled gauze  พบวาการใช PTFE electret สามารถกระตุนการรักษาแผลบนหลงัหมใูห
เร็วขึ้น [11]         Anbulelvan, T. และคณะ   ทําการศึกษาพบวาใหกระแสไฟฟาขนาด 20 
microampare(µA) ตลอดเวลาทีบ่ริเวณกระดูกทีห่ักสามารถลดเวลาการสมานกระดกูทีห่กัได  
[12]       Simko, M. และคณะ  ศึกษาพบวาเมื่อให ELF-EMF ขนาด 50 Hz, 1 mT แกเซลลน้ําคร่ํา
ของมนุษยเปนเวลา 24, 48 และ 72 ชั่วโมง  สามารถเหนีย่วนําใหเกิด micronucleus โดยขึ้นอยู
กับชนิดของระบบ EMF ที่ใชกระตุน ( ใช Helmholtz-coil system หรือ Meritt-coil system) และ
การจัดวางขดลวดของระบบที่ใชกระตุน (vertical orientation หรือ  horizontal orientation)  [13]         
Yaguchi, H. และคณะ  ศึกษาความเปนอนัตรายตอสารพันธกุรรมของ EMF ขนาด 60 Hz, 5-400 
mT  ซึ่งใหแกเซลล mouse m5S เปนเวลา  42 ชั่วโมง  พบวา EMF ขนาด 400 mT เพิ่มการ
เหนีย่วนําใหเกิด SCEs แกเซลล  [15]          Koana, T. และคณะทําการศึกษาโดยให EMF ขนาด 
50 Hz, 20 mT แกไขของ Drosophila melanogaster ซึ่งมีลักษณะบกพรองในการซอมแซม DNA 
(repair defiency mutant) เปนเวลา 24 ชั่วโมง  พบวามกีารกระตุนใหเกิด mutant spot  ของ
แมลงที่เจริญมาจากไขที่อยูรอบวงดานนอกของจานเลี้ยงมากกวาแมลงที่เจริญมาจากไขที่อยูรอบ
วงดานในของจานเลีย้ง  จงึสรุปวา mutant spot นั้นเกิดจากของกระแสไฟฟาเหนี่ยวนาํมากกวา
จากสนามแมเหล็ก  [16]          Khalil, M. และคณะให EMF ขนาด 50 Hz, 1.05 mT แกเซลลลิมโฟ
ซัยท  เปนเวลา 24-72 ชั่วโมง  พบวาเซลลที่ไดรับการกระตุนทกุกลุมเพิ่มการเกิด chromosomal 
aberration และลด mitotic index  และพบวาเซลลที่ไดรับการกระตุนเปนเวลา 72 ชั่วโมง จะเพิม่
การเกิด SCEs และลด proliferative rate index [17]                    ศุภชัย ฤทธิ์เจริญวัตถุ  ศึกษา
โดยใหไฟฟากระแสสลับความถี ่50 Hz ขนาด 0.1- 5,000 µA เปนเวลา 24 ชั่วโมงแกเซลลกระดกู 
MG-63 พบวากระแสไฟฟาขนาด 0.5 µA มีแนวโนมกระตุนการแบงเซลล      ขณะที่กระแสไฟฟา
ขนาดสูงกวา 0.5 µA มีแนวโนมยับยั้งการแบงเซลล  [55] 

จะเห็นไดวางานวิจัยผลกระทบของ ELFที่มีตอสุขภาพมักสนใจศึกษาผลกระทบ
จากสนามแมเหล็ก  ทั้งนี้เนื่องมาจากที่ความถี่ 50 Hz สนามไฟฟาที่ผานรางกายคน (penetration) 
จะมีการลดทอนคาลง (attenuation)   ทําใหสนามไฟฟาภายในรางกายมีคาต่ํากวาสนามไฟฟา
ภายนอกรางกายประมาณ 1 ลานเทา  ขณะที่สนามแมเหล็กจะไมมีการลดทอนคาลงเมื่อผาน
รางกายคน  ทําใหสนามแมเหล็กภายในและภายนอกรางกายมีขนาดใกลเคียงกัน [14,18]  แตจาก
งานวิจัยของ Koana, T และคณะพบวาการเกิด mutant spot ของปกแมลงขึ้นกับกระแสไฟฟา
เหนี่ยวนํามากกวาสนามแมเหล็ก [16]  จึงเปนไปไดวากระแสไฟฟาเหนี่ยวนําที่เกิดขึ้นภายในเซลล
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เปนปจจัยที่มีผลกระทบตอสารชีวเคมีในเซลลมากกวาสนามไฟฟาหรือสนามแมเหล็กโดยตรงซึ่ง
เปนสิ่งกระตุนจากภายนอก 

จากการทบทวนวรรณกรรมขางตนจะเห็นไดวางานวิจัยเหลานี้มีความแตกตางกัน
ทั้งในดานระบบที่ใชในการศึกษา  ปริมาณ ELF-EMF ที่ให   เซลลที่ใชในการศึกษา  รวมถึงวิธีการ
ศึกษา    อยางไรก็ตามทั้งหมดเปนเสมือนภาพตอที่แสดงใหเห็นผลกระทบของสนามไฟฟาและ
สนามแมเหล็กความถี่ต่ําที่มีตอกระบวนการทางชีวภาพ         การที่เรามีความรูจักเกี่ยวกับผลของ
กระแสไฟฟาตอกระบวนการทางชีวภาพดีข้ึนยอมทําใหเราสามารถประยุกตใชกระแสไฟฟาใหเกิด
ประโยชนได  ทั้งในทางกระตุนหรือยับยั้ง  หรือแมแตเปนหนทางปองกันอันตรายตอสุขภาพของผูที่
ตองอาศัยหรือทํางานใกลชิดกับแหลงกําเนิด ELF-EMF นั้น      แตหากมีการกําหนดขนาด ELF-
EMF ที่ใหแกสิ่งมีชีวิตเพียงคาหนึ่ง  ผลกระทบจาก ELF ยอมมีความแตกตางกันในแตละชนิดของ
เซลลอันเนื่องมาจากความแตกตางขององคประกอบภายในเซลลที่แตกตางกัน  และยังไมมี
งานวิจัยใดทําการศึกษาโดยใช ELF ที่มีแหลงกําเนิดเดียวกันและขนาดความเขมเดียวกันใน
การศึกษาเซลลตางชนิดกันเพื่อแสดงผลกระทบที่อาจมีความแตกตางกันนั้น    งานวิจัยนี้จึงได
ทําการศึกษาผลกระทบของไฟฟากระแสสลับความถี่ 50 Hz โดยใชระบบเดียวกับที่ไดทําการศึกษา
โดยศุภชัย    ฤทธิ์เจริญวัตถุ  ซึ่งศึกษาพบวากระแสไฟฟาขนาด 0.5 µA    มีแนวโนมกระตุนการ
แบงเซลลกระดูก MG-63 [55]  โดยในงานวิจัยนี้จะศึกษาผลกระทบของกระแสไฟฟาที่มีตอเซลล
ในระยะ S เนื่องจาก sister chromatid exchange เกิดขึ้นในระยะ S   โดยทําการรวบรวมเซลลใน
อยูในระยะ S โดยการ synchronize เซลลดวย Methotrexate. 

วัตถุประสงคของการวิจยั 

1.   เพื่อศึกษาผลของไฟฟากระแสสลับความถี่ 50 Hz ขนาด 0, 0.2, 0.5, 1, 2 และ 4 µA ที่มีตอ
การดําเนินวงจรของเซลลลิมโฟซัยทในหลอดทดลอง                                                                 
2.     เพื่อศึกษาความเปนความเปนอันตรายตอสารพันธกุรรมของกระแสไฟฟาขนาดดังกลาว 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรบั 

ทราบผลของไฟฟากระแสสลับความถี ่ 50 Hz ขนาด 0-4  µA ที่มีตอเซลล         
ลิมโฟซยัทที่เพาะเลีย้ง  เพื่อเปนขอมูลสําหรับการประยุกตใชประโยชนของกระแสไฟฟาหรือเปน
แนวทางในการปองกันอนัตรายจากกระแสไฟฟา 

 
 



บทที่  2 
Sister Chromatid Exchanges (SCEs) assay 

 

sister chromatid  คือ โครโมโซมทีม่ี 2 โครมาติดอยูในแขน (arm) เดียวกัน   

การศึกษา SCEs เร่ิมเมื่อป 1957 เมื่อ Taylor ใชสาร radioisotope คือ tritium 
thymidine เพื่อติดตามการสังเคราะห DNA ในวงจรของเซลลพืช แลวพบการแลกเปลี่ยนระหวาง 
sister chromatid     แตเนือ่งจากความจาํกัดทางรงัสีวทิยาในดานความละเอียดของการวิเคราะห 
, ความยุงยากในการใชเครื่องมือและอันตรายจากสารรังสี   จงึมีการพัฒนามาใชสาร thymidine 
base analogue ซึ่งสารตัวหนึง่ทีน่ิยมใชคือ 5-bromodeoxyuridine (BrdU) [21]    โดย BrdU มี
โครงสรางคลายกับ deoxythymidine (dT) มาก  ตางกนัเพยีงหมูแทนที(่substituted group)  ซึ่ง
ของ dT เปน –CH3 สวนของ BrdU เปน –Br [20] 

BrdU นั้นมีผลตอการขดเกลียว (spiralisation pattern) ของโครโมโซม    เซลลที่มี
การใช BrdU ในการสงัเคราะห DNA   เมื่อผานไป 2 รอบวงจรเซลล  จะไดโครโมโซมที่มีโครมาติด
สองแบบ           โครมาติดที่มี BrdU  ทั้งสองสายของ polynucleotide (bifilarly substituted) จะ
ขดเกลียวนอยกวาและมีการติดสี giemsa จางกวาโครมาติดที่ม ี BrdU เพียงสายเดียวของ 
polynucleotide (monofilarly substituted) ทําใหเห็นโครโมโซมติดสีเขมขางจางขาง  เรียก
โครโมโซมทีม่ลีักษณะการติดสีเชนนีว้า harlequin chromosome    เมื่อมีการหกัและสลบัที่กนั
ระหวาง sister chromatid จึงสามารถตรวจพบตาํแหนงการหักและสลับที่กนันัน้ได    โดย sister 
chromatid ที่มีการหักและสลับที่กนันั้นจะมีการติดสีไมสม่ําเสมอเปนสีจางสลับเขมในแตละสาย
ของโครมาติด  และการแลกเปลี่ยนที่เกิดขึ้นนัน้จะอยูบนตําแหนงเดียวกนัของทัง้สองโครมาติด 
[22,23] 

การพัฒนาปรับปรุงเทคนิค SCEs ที่ดีข้ึน [24-26] ทําใหมกีารใช  SCEs assay 
อยางแพรหลายในการศึกษาสารหรือปจจัยที่มีคุณสมบัตกิอการกลายพันธุ (mutagenicity),  กอ
มะเร็ง (carcinogenicity)   หรือมีผลกระทบตอวงจรเซลล (cell cycle kinetic)    [21, 27-29] 
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งานวิจยัที่มกีารศึกษาเกีย่วกบั SCEs ที่ผานมายังไมทราบกลไกการเกดิ SCEs ที่แน
ชัด   มีการศกึษาพบวาการเหนี่ยวนําใหเกิด SCEs ตองใหเซลลผาน S phase  โดยพยาธิสภาพที่
เกิดขึ้นในชวง G2 phase จะไมทําใหเพิม่ SCEs  หากเซลลไมแบงตัวและผาน S phase ในวงจร
ถัดไป [20]  

แมวาพยาธิสภาพบนโครโมโซมที่ทําใหเกิด SCEs จะไมทําใหเซลลถึงตาย [36]   
แตพบวาคนที่เปนโรค Bloom syndrome, โรค Xeroderma pigmentosum      อันเปนโรคทาง
พันธุกรรมชนิดหนึ่ง ซึ่งจัดอยูในกลุมอาการ chromosome breakage syndrome นั้น   จะมี ความ
ไมเสถียรของโครโมโซม (chromosome instability) และมีความบกพรองในการซอมแซมสาย DNA 
(defective DNA repair )   กลาวคือพบวาคนที่เปนโรคนี้จะมี baseline SCEs สูงกวาปกติ และ
พบวาคนที่เปนโรคนี้จะมีความเสี่ยงตอการเกิด leukemia และ solid tumor ในอัตราที่สูง [30,31]  

มีงานวจิัยความสมัพนัธของการเกิด SCEs กับอัตราการแบงตัวของเซลลลิมโฟซยัท 
ที่ไดรับการกระตุนใหเกิดการแบงตัวดวยสาร Phytohemagglutinine (PHA)  โดยพิจารณาจาก 
proliferative rate index (PRI)  (PRI = (M1+2M2+3M3) / 100 ;    M1, M2 และ M3 คือ เซลลทีอ่ยู
ในระยะเมตาเฟสของวงจรที ่1, 2 และ 3 ตามลําดับ)     พบวาเซลลทีม่ีการแบงตัวชากวาจะมีอัตรา
การเกิด SCEs สูงกวา    เนือ่งจากการเพิม่เวลาในระยะ S ทําใหเพิ่มโอกาสเกิดความผิดพลาดของ 
DNA fork displacement มากขึ้น [32-33]          สวนงานวิจัยอัตราการเกิด SCEs โดยใชสารที่
ทราบวามีผลตอการกลายพันธุ เชน สาร mitomycin C (MMC), สาร styrine-7,8-oxide (SO),  
สาร N-mthyl –N- nitro -N-nitrosoguanidine (MNNG)   ใหแกเซลลลิมโฟซยัท   พบวาการเกดิ 
SCEs มีความสัมพันธในเชงิบวกกับปริมาณสารที่เซลลไดรับ     ขณะที่ PRI มีความสัมพนัธในเชิง
ลบกับปริมาณสารที่เซลลไดรับ [19, 21, 34, 58, 59] 

 
กลาวโดยสรุป  SCEs เปนวธิีหนึง่ที่ใชศึกษาการกลายพันธุ และ cell cycle kinetic 

โดยพิจารณาจากรูปแบบการติดสีของโครโมโซมและความถี่ของการแลกเปลี่ยนระหวาง sister 
chromatid ที่เกิดขึ้น         SCEs จะเกดิขึ้นในระยะ S phase       ในสภาวะทัว่ไปเซลลที่มกีาร
แบงตัวเร็วกวาจะมีความถีข่องการเกิด SCEs นอยกวา        แตหากมีการใหปจจยัที่เปนอันตราย
ตอสารพันธกุรรมจะพบวาอตัราการเกิด SCEs มีความสัมพันธเชิงบวกกับปริมาณของปจจยัที่
กอใหเกิดการกลายพันธุที่ใหแกเซลล 
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flow cytometer  มีหลักการทํางานโดยใหเซลล (sample) ที่ตองการวัด ไหลอยูใน 
laminar sheath fluid ผานสู nozzle      ซึ่งจากการปรับความดันอากาศของ sheath fluid 
reservoir และการปรับความดันอากาศของ sample  chamber จะควบคุมความเร็วในการไหล
ของ sheath fluid และ sample ทําใหเซลลไหลผาน nozzle ตัดแสงเลเซอร เปนแนวแถวเซลล
เดี่ยวๆ     สญัญาณแสงทีเ่กิดจากเซลลวิ่งตัดผานลําแสงเลเซอรจะถกูบันทึกโดย photodetector 
ซึ่งจะเปลีย่นสญัญาณแสงใหเปนสัญญาณไฟฟา        มีการขยายสัญญาณโดยวงจรขยาย
สัญญาณ (amplifier)    จากนัน้โดยขบวนการของวงจรไฟฟาและการประมวลผลดวยคอมพวิเตอร     
จะแปรสัญญาณแสดงเปนกราฟและคาทางสถิติ     คาแสงทีว่ัดไดจากการที่เซลลวิ่งตัดผานแสง
เลเซอรมี 2 ชนิด คือ scattering light  เปนเงาที่เกิดจากการสะทอนและการกระเจงิของแสงเมื่อ
เซลลวิ่งตัดผาน  และ fluorescence ที่ปลอยออกมาจากสาร fluorochrome ซึ่งใชยอมเซลล         
scattering light แบงเปน forward scattering ซึ่งแสดงขนาดของเซลล  และ side scattering ซึ่ง
แสดง granularity ของเซลล          สวน fluorescence ที่วัดไดมี 2 คา คือ pulse height ซึ่งแสดง 
fluorescent intensity ของเซลล  และ pulse width ซึ่งแสดงเวลาที่เซลลหนึ่งๆใชในการผาน
ลําแสงเลเซอร [40] 

การแบงกลุมเซลลเพื่อวิเคราะหการดําเนนิวงจรของเซลลในการศึกษานี(้ภาพที่ 2)  
ทําโดยแบงกลุมเซลลเปน 3 กลุม  คือ เซลลในระยะ G0/G1,ระยะ S และระยะ G2/M    โดยอาศัย
หลักการ 2 ประการ  คือ   

1. ปริมาณของ DNA ในแตละเซลล  :  ซึ่งจะทราบไดจาก fluorescent intensity  ดังที่ไดกลาว
แลววาเซลลในระยะ G2/M  จะม ีปริมาณ DNA เปน 2 เทาของระยะ G0/G1 จงึกลาวไดวา 
fluorescent intensity ของระยะ G2/M จะเปน 2 เทาของระยะ G0/G1 เชนกนั 

2. ขนาดของเซลล  : เนื่องจากเซลลในระยะ G2/M มีปริมาตรเปน 2 เทาของระยะ G0/G1 [41] 
จึงกลาวไดวา เซลลในระยะ G2/M จะมีขนาดเสนผานศูนยกลางเปน 1.26 เทาของระยะ 
G0/G1     (เมื่อปริมาตรของทรงกลม = 4/3 Π r 3 ; r เปนรัศมีของทรงกลม) 

ตัวอยางของกราฟการกระจายสัดสวน DNA และการพจิารณาระยะของเซลลจาก
กราฟการกระจายสัดสวน DNA  แสดงในภาพที ่3 
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บทที่  4 

วิธีดําเนินการวิจัย 

ประชากร 

เนื่องจากเซลลเม็ดเลือดขาวลิมโฟซัยทเปนเซลลที่มีการใชอยางแพรหลายใน
การศึกษาหนาทีท่างระบบภูมิคุมกันหรือผลกระทบในดานความเปนอันตรายตอสารพันธุกรรม  
และสามารถนาํมากระตุนใหมีการแบงตัวไดในหลอดทดลอง จงึเลือกใชเซลลเม็ดเลือดขาวใน
การศึกษาครั้งนี้เพื่อเปนตัวแทนของเซลลทีไ่ดรับการกระตุนดวย ELF-EMF           

การทดลองนีม้ีการแบงกลุมประชากรเปน 2 กลุมใหญ    ไดแก 

กลุมควบคุม  :  คือเซลลที่ไมไดรับกระแสไฟฟาแตเลี้ยงอยูในระบบเดยีวกับกลุมที่ไดรับการกระตุน    
หรือกลาวไดวาเปนเซลลที่รับกระแสไฟฟาขนาด  0 µA 

กลุมที่ไดรับการกระตุน  : คือเซลลที่รับกระแสไฟฟาขนาด  0.2, 0.5, 1, 2 และ 4 µA 

ซึ่งกลุมที่ไดรับการกระตุน แบงไดเปน 5 กลุมยอย  คือ  กลุมที ่1 , 2 , 3  ,4 และ 5 
หมายถงึเซลลที่รับกระแสไฟฟาขนาด  0.2, 0.5, 1, 2 และ 4 µA ตามลําดับ      ดังนั้นในการ
ทดลองนี้จึงแบงประชากรไดทั้งหมด 6 กลุมยอยเมื่อรวมกลุมควบคุมดวย 

การเตรียมเซลลเพื่อใชในการศึกษาทาํโดยนํา heparinized blood ซึ่งไดจาก
ชายไทย 10 คน  อายุระหวาง 18-25 ป   คนละจาํนวน 20 มิลลิลิตร นํามาแยกลมิโฟซัยทโดยวธิ ี
density gradient centrifugation (ดวยน้ํายา Isoprep ซึ่งมีความถวงจาํเพาะ = 1.077 g/litre)          
การจํากัดเพศและอายุนัน้เนือ่งมาจาก เพศหญิงมีการแกวงของระดบัฮอรโมนในรางกายมากกวา
เพศชาย  และลิมโฟซยัทจากคนสงูอายุจะมีการตอบสนองตอสาร mitogen (ซึ่งใชกระตุนใหเซลล
ลิมโฟซยัทเกิดการแบงตัว) นอยกวา    [42-45]  
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การคัดแยกเซลลลิมโฟซัยท  ทําโดยขัน้ตอนดังตอไปนี ้

- heparinized blood ผสมกบั RPMI 1640 medium ในอัตราสวน 4/1 แลวนํามา overlay บน
น้ํายา Isoprep 8 มิลลิลิตร (มล.) 

- นํามาปนดวย centrifuge ทีค่วามเร็ว 2,200 rpm เปนเวลา 20 นาที (no break)  : หลังจากขั้น
ตอนนี้จะไดของเหลว 4 สวน  สวนบนสดุเปนของเหลวใสสีเหลืองของ plasma และ platelet,
ชั้นตอมาเปนชั้น buffy coat สีขุนขาวของ peripheral blood mononuclear cell (PBMC), 
ตอจากนัน้เปนชั้นของน้าํยา  และชัน้ลางสุดเปนชั้นของเหลวขนสแีดงของเม็ดเลือดแดงและ
เม็ดเลือดขาวขนิด granulocyte 

- ดูดทิ้งสวนบนสุดไป แลวเกบ็ชั้น buffy coat ซึ่งม ี PBMC ไว : PBMC นี้ประกอบดวย T-cell 
45.9 %, B-cell 15.1% และ monocyte 9-23 %   [42, 44] 

- ปนลาง buffy coat ที่ไดดวย RPMI 1640 medium 10 มล.  ที่ความเร็ว 1,800 rpm เปนเวลา 
10 นาที (low break), ทําขัน้ตอนนี้ 2-3 ครั้ง 

- นําเซลลที่ไดมาเลี้ยงโดยปรบัปริมาณใหเปน 1-2 ลานเซลลตอ 1 มล.ของ complete culture 
medium (CCM) ซึ่งม ี 10% fetal bovine serum        กระตุนเซลลใหเขาสู mitosis ดวย 
PHA-M ปริมาณ 0.2 มล./ 10 มล. CCM    เลี้ยงเซลลเปนเวลา 72 ชั่วโมงใน incubator ที่
อุณหภูมิ 370 C, 5% CO2 

นอกจากเซลลลิมโฟซยัทจากคนแลว ในสวนของการทดลองเพื่อศึกษาการดําเนนิ
วงจรของเซลลยังไดใช MT-4 cell line เพื่อใชเปรียบเทียบดวย   เนื่องจากเซลลที่ไดจากคน 10 คน
อาจมีคุณลักษณะแตกตางอันเนื่องมาจากความแตกตางระหวางบุคคล   หากผลการทดลองมี
ความแตกตางกันในแตละคนอาจเปนไปไดวามีสาเหตุมาจากความแตกตางระหวางบุคคล  หรือ
อาจเกิดจากความไมเที่ยงตรงของวิธกีารทําการทดลอง       แต cell line นั้นถอืไดวาไมมีความ
แตกตางระหวางเซลล  จงึเปนสิ่งชวยวัดความเทีย่งตรงของการทําการทดลองได              

MT-4 cell line นี้เปน cell line ที่มีตนกําเนิดจาก T lymphocyte ของมนุษย        
(human T-cell line transformed with HTLV-1) 
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Synchronization 

หลังจาก 72 ชัว่โมงแลว เติม 10-5 M Methotrexate จํานวน 10 ไมโครลิตร/1 มล. 
CCM  เปนเวลา 17 ชั่วโมง 

 

Releasing  และ การกระตุนเซลลดวยกระแสไฟฟา 

หลังจาก 17 ชั่วโมงของ synchronization แลว ทําการ release โดยนําเซลลมา
ปนลางดวย RPMI 1640 medium ปริมาณ 10 มล. 1 คร้ัง ที่ความเร็ว 500 rpm,10 นาที  แลวนํา
เซลลมาเลี้ยงตอใน CCM ซึ่งมี BrdU ที่ final concentration เปน 2×10--5 M  [62]      แบงเซลล
สวนหนึ่งมาวัดปริมาณ DNA     เซลลสวนที่เหลือใสหลุมเลี้ยงเซลล ( ซึ่งเปนอุปกรณจายไฟฟา
กระแสสลับใหแกเซลล )  เพื่อจะทําการกระตุนดวยกระแสไฟฟาขนาดตางกัน       โดยใส CCM ให
มีปริมาตร 6 มล.ตอหลุมเทากันทุกหลุม       ทําการกระตุนเซลลดวยกระแสไฟฟาขนาด 0, 0.2, 
0.5, 1, 2 และ 4 µA ( หนึ่งหลุมเลี้ยงเซลลมีหนึ่งคากระแสไฟฟา   รวมทั้งหมดเปน 6 หลุมเลี้ยง
เซลลตอคน ) พรอมกันเปนเวลา 1 ชั่วโมงจึงหยุดกระตุน      ยายเซลลจากหลุมเลี้ยงเซลลลง
หลอดแกวโดยแบงเซลลแตละหลุมเปน 9 หลอดแกว ( สําหรับการเก็บเซลลเพื่อวัดปริมาณ DNA 8 
หลอดๆละ 0.5 มล.  และการเก็บเซลลเพื่อศึกษา SCEs 1 หลอดๆละ 2 มล. )   แลวจึงเลี้ยงตอไป
จนครบ 33 ชั่วโมง 

 

การวิเคราะหปริมาณ DNA 

เก็บเซลลตั้งแตชั่วโมงที่ 0 ของการ release จนถงึชัว่โมงที่ 24 หลังการ release 
ทุกๆ 3 ชั่วโมง    ทาํการ fix cell  โดยเติม 70% ice-cold Ethanol 1 มล. แลวเก็บในตูเยน็ที่
อุณหภูมิ 40 C    เมื่อเกบ็เซลลครบทุกชั่วโมงแลวนาํมาเตรียมเซลลกอนการวิเคราะหดวย flow 
cytometer โดยลางเซลล 1 คร้ัง ดวย PBS 1 มล.  แลวจึงยอมเซลลดวย Propidium iodide 
solution ปริมาณ 0.5 มล. เปนเวลาอยางนอย 30 นาท ี   จากนัน้จึงนํามาวิเคราะหดวย flow 
cytometer  โดยใชแสงกระตุนที ่488 นาโนเมตรและวิเคราะหเซลลจาํนวน 30,000 เซลลตอหลอด
ทดลอง   
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วิธีการศึกษาและการวิเคราะห SCEs  

เซลลสวนหนึ่งยังคงเลีย้งตอจนถงึชั่วโมงที ่33      จึงนําเซลลมาเตรียมสไลดโดย 

- เติม 0.001% Colchicine จาํนวน 20 ไมโครลิตร/1 มล. CCM  30 นาทีกอนถึงชั่วโมงที ่33 เพื่อ
รวบรวมเซลลใหอยูในระยะ 

- เมื่อครบ 30 นาทีแลวเก็บเซลลโดยปนที่ความเรว็ 500 rpm,10 นาท ี

- ตะกอนเซลลทีไ่ดนํามาเตมิ prewarmed-hypotonic solution 3 มล.  แลวอุนใน water bath ที่
อุณหภูมิ 370C, 15 นาท ี

- คอยๆเติมสารละลาย fixative ลงไปจนครบ 1 มล. เปนเวลา 5 นาท ี

- เก็บเซลลโดยปนที่ความเรว็ 500 rpm,10 นาท ี

- ปนลางเซลลดวยสารละลาย fixative 3 มล. ที่ความเร็ว 500 rpm,10 นาท ี อีก 3-4 คร้ัง 

- resuspend pellet ดวยสารละลาย fixative 0.5 มล แลวหยดบนสไลดที่สะอาด  ทิ้งสไลดให
แหงอยางนอย 1-2 วัน 

- ยอมสไลดดวย 10-4 M Hoechst 33258,10 -15 นาที  จุมลางในน้าํสะอาดแลวทิง้สไลดใหแหง 

- นําสไลดไปตากแดด 30 นาที  โดยเรียงสไลดในถาดและแชสไลดดวยสารละลายบฟัเฟอรของ
0.16 M Sodiumphosphate – 0.04 M Sodium citrate, pH 7.0    แลวนําถาดสไลดซึ่งแชใน
สารละลายบฟัเฟอรนัน้ไปตากแดด    คอยระวังไมใหสไลดแหงระหวางเวลาที่ตากแดด 

- จุมลางสไลดในน้าํสะอาดแลวทิง้สไลดใหแหง 

- นําสไลดไปยอมดวย 4% Giemsa 5 มล. ใน Sorensen Buffer 45 มล.เปนเวลา 3-5 นาท ี

- จุมลางสไลดในน้าํสะอาดแลวทิง้สไลดใหแหง  จงึ mount สไลด 

- จากนั้นนําสไลดมาศึกษาลักษณะของโครโมโซมดวยกลองจุลทรรศนทีก่ําลังขยาย 100x ซึ่ง
ติดตั้งเลนสขยาย 3x เพิ่มที่เลนสตาเพื่อชวยเพิ่มกําลงัขยายทาํใหเหน็โครโมโซมชัดเจนขึ้น 
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หาความถี่ของการเกิด SCEs (โดยรวม SCEs ที่เกิดที่ centromere ดวย) จาก 50 metaphase 
plate / 1 คากระแส    เปรียบเทียบกัน 6 คากระแสภายในคน1 คน จํานวนทั้งสิน้ 10 คน     
วิเคราะหโดยใชสถิติ repeated measurement ANOVA  แลวเปรียบเทียบความแตกตาง
ระหวางกลุมโดยคํานวณคาประมาณแบบชวงที่ระดับความเชื่อมัน่ 95%  ถาพบวามีความ
แตกตางระหวางกลุม (p-value < .05) จึงทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยแตละคูภายใน
กลุม (test of within-subjects effects) ดวยการทดสอบ Bonferroni  
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บทที่  5 
ผลการทดลอง และ การวิเคราะหขอมูล 

 

5.1 การดําเนินวงจรของเซลล 
เซลลลิมโฟซยัทที่ผานการ synchronization ดวยmethotrexate เปนเวลา 17 ชั่วโมง

จะถูกลางแลวเลี้ยงตอใน CCM ซึ่งม ี BrdU อยู   เซลลจะไดรับการกระตุนดวยกระแสไฟฟาขนาด 
0-4 µA ( 0, 0.2, 0.5, 1, 2, และ 4 µA ) เปนเวลา 1 ชั่วโมง  หลังจากนัน้จงึเลี้ยงตอโดยไมไดรับ
กระแสไฟฟาอกี 23 ชั่วโมง  รวมเปน 24 ชัว่โมง 

การเก็บเซลลมาวิเคราะหจะเร่ิมต้ังแตชั่วโมงที ่ 0 คือหลังจาก release เซลลจาก 
methotrexate แลวเก็บเซลลทุกๆ 3 ชั่วโมงจนครบ 24 ชั่วโมง  แตเนื่องจากการใชเวลาในขั้นตอน
การเตรียมเซลลหลังจาก release เพื่อแบงเซลลใสหลมุเลี้ยงเซลลนัน้ใชเวลาประมาณ 30 นาท ี 
ดังนัน้สัดสวนของเซลลในชัว่โมงที ่ 0 นัน้  ตามความเปนจริงจงึเปนที ่ 30 นาทีหลังจาก release 
เซลล 

การทดลองชุดนี้ใชประชากร 2 ชนิด คือ เซลลลิมโฟซยัทจากคน 8 การทดลอง และ 
MT-4 cell line 2 การทดลอง  รวมเปน 10 การทดลอง  แตละการทดลองแบงเปน 6 กลุมยอยตาม
คากระแสไฟฟาที่ไดรับ  รวมทั้งหมดเปน 60 กลุมยอย 

จากการทดลองพบวาคาเฉลีย่ของสัดสวนของเซลลที่ออกจาก blocking position 
ของเซลลลิมโฟซัยทของคน 8 การทดลองภายหลัง การ synchronization ดวย methotrexate นั้น  
มีเซลลในระยะ G0/G1 = 49.24 ± 3.58%  ระยะ S = 27.25 ± 3.22% และระยะ G2/M = 23.46 
± 1.62%   สวนของ MT-4 cell line ไดคาเฉลี่ยของสดัสวนของเซลลในระยะ G0/G1 = 71.80 ± 
0.28%  ระยะ S = 14.70 ± 0.42%  และระยะ G2/M = 13.55 ± 0.64%    จะเหน็วา 
methotrexate มีประสิทธิภาพในการ synchronization cell line มากกวาเซลลลิมโฟซัยทจากคน
ปกติ  ทั้งนี้อาจเปนเพราะวา cell line นั้นไวตอสาร methotrexate มากกวาเซลลลิมโฟซัยทจากคน    
โดยใน cell line นั้นอาจมีโปรตีนบางตวัที่มีความแตกตางจากเซลลปกติที่มีความจําเปนตองใชใน
การผลักดันใหมีการดําเนินวงจรของเซลลตอไปในชวงตนๆของการผลกัดันจากระยะ G1 สูระยะ S  
และโปรตีนนัน้มีความไวตอสาร methotrexate ทําใหสัดสวนของเซลล MT-4 ภายหลังการ 
releasing มีเซลลที่อยูในระยะ G0/G1 มากกวา 
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Lavoie และ Drouin ไดทําการทดลองเลี้ยงเซลลลิมโฟซัยทโดยกระตุนใหเกิดการ
แบงตัวดวย PHA (ไมระบุปริมาณ ) เปนเวลา 48 ชั่วโมง    หลังจากนั้น synchronize เซลลดวย 
0.1 µM methotrexate เปนเวลา 17 ชั่วโมง  และไดสัดสวนของเซลลในระยะ G0/G1 = 65%  
ระยะ S = 30%  และระยะ G2/M = 5% (ไดเซลลอยูในระยะ early S phase) [47]      ปริมาณ
สัดสวนของเซลลหลังจาก releasing ที่ศึกษาโดย Lavoie และ Drouin แตกตางจากปริมาณ
สัดสวนของเซลลของผลการศึกษานี้แมวาจะใช methotrexate ในปริมาณเดียวกัน    ความ
แตกตางนี้อาจมีสาเหตุจากการที่ Lavoie และ Drouin ใชเซลลลิมโฟซัยทที่กระตุนใหเกิดการ
แบงตัวดวย PHA เพียง 48 ชั่วโมง ซึ่งจะมีเซลลที่เกิดการแบงตัว (blastogenesis)นอยกวา  
กลาวคือยังมีเซลลที่อยูในระยะพัก(resting stage, G0)มากกวาทําใหไดสัดสวนของเซลลในระยะ 
G0/G1 เพิ่มข้ึน   นอกจากนี้อาจเปนเพราะความแตกตางของจุดเวลาที่ทําการเก็บเซลลเนื่องจาก
ความลาชาทางเทคนิคของการศึกษานี้ดังกลาวขางตนซึ่งในการศึกษานี้ไดทําการ fix เซลล
ภายหลังจาก release เซลลไปแลวเปนเวลา 30 นาทีทําใหเซลลเลื่อนออกจากจุด blocking ไป
ทางขวา  กลาวคือเลื่อนจากระยะ G1 มาอยูที่ระยะ S เพิ่มข้ึน 

เนื่องจากภายหลังการแบงกลุมเซลล (gating) แลว  จํานวนเซลลที่ไดภายในกรอบ
ที่ทําการแบงเซลลมีจํานวนไมเทากันซึ่งจะทําใหไมสามารถเปรียบเทียบสัดสวนของเซลลที่เวลา
ตางๆได   จึงปรับคาโดยใหจํานวนเซลลทั้งหมดที่ไดจากการแบงกลุมเซลลทั้งสามกลุมเปน 100 
เปอรเซ็นต  แลวจึงเปรียบเทียบสัดสวนของเซลลในที่เวลาตางๆ  โดยทํากราฟสัดสวน(เปอรเซ็นต)
ของเซลลในแตละเฟสเพื่อติดตามสัดสวนของเซลล ณ จุดเวลาตางๆที่ทําการเก็บเซลล     และนํา
สัดสวนของเซลลที่ไดนั้นมาทําเปนกราฟสัดสวนสะสมของเซลล (cumulative frequency curve) 
เพื่อพิจารณาภาพรวมของการเปลี่ยนแปลงสัดสวนของเซลลเมื่อเวลาผานไป(ภาพที่ 4)    ซ่ึงพบวา
เซลลทุกกลุมยอยของกลุมที่ไดรับการกระตุนในแตละการทดลองมีลักษณะกราฟสัดสวนของเซลล
หรือกราฟสัดสวนสะสมของเซลลใกลเคียงกันเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม        อยางไรก็ตาม
เนื่องจากการแบงกลุมของเซลล (gating) จะมีผลกระทบโดยตรงตอจํานวนของเซลลในระยะ 
G0/G1 , S และ G2/M  แตเนื่องจากการแบงกลุมเซลลโดยใหมีความแมนยํา (accuracy) นั้น
กระทําไดยาก  รวมถึงลักษณะของเซลลที่ออกจากจุด block เปนไปโดยไมพรอมเพรียงกัน  ดังนั้น
การหาระยะของวงจรเซลลโดยการใชจากจุดสูงสุดของกราฟที่จุดเวลาหนึ่งไปยังจุดสูงสุดของกราฟ
อีกจุดเวลาหนึ่ง(peak to peak interval)โดยพิจารณาจากกราฟสัดสวนของเซลล(ภาพที่ 4)จึง
กระทําไดยาก 
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จากผลการทดลองเมื่อพิจารณาสัดสวนของเซลลแตละเฟสจะเห็นวาเซลลมี 
asynchrony อยางรวดเร็วภายหลังการ releasing     กลาวคือการดําเนินวงจรของเซลลไมเล่ือน
ไปสูระยะตางๆพรอมๆกันทุกเซลล      ซึ่งในการศึกษาจากลักษณะของโครโมโซมในระยะเมตาเฟส     
(metaphase chromosome) โดยเทคนิค SCEsนั้น    ก็พบวาเซลลที่เก็บในชั่วโมงที่ 33 นั้นมีทั้ง  
เมตาเฟสโครโมโซมที่ผานมา 2 รอบวงจรเซลลแลว (ซิสเตอรโครมาติดติดสีตางกัน)    และเมตาเฟส
โครโมโซมที่ผานมาเพียง 1 รอบวงจรเซลล (ซิสเตอรโครมาติดติดสีเหมือนกัน)      มีการศึกษาของ
Staiano-Coico, L. และคณะ พบวาระยะเวลาที่เซลลใชในการผาน S phase นั้นแปรผันตาม
ปริมาณ RNA  เซลลที่มีปริมาณ RNA มากกวาในระยะ G1 จะใชระยะเวลาในระยะ S  นอยกวา  
และพบวาเซลลลิมโฟซัยทที่ไดจากคนอายุนอยกวา 30 ป  ซึ่งคัดแยก PBMC แลวเลี้ยงใน RPMI 
1640 medium ที่มี 2 mM glutamine, 15% fetal calf serum กระตุนเซลลใหเกิดการแบงตัวดวย 
5 µM PHA และsynchronize ดวย mimosine มีชวงเวลาของระยะ S เปน  7.5-21.5 ชั่วโมง  [44]         
สําหรับในการทดลองนี้เซลลถูก synchronize ดวย methotrexate ซึ่งจะไปยับยั้งการทํางานของ 
dihydrofolate reductase enzyme ที่จะไปสราง dihydrofolate และ tetrahydrofolate ซึ่งมี
ความสําคัญในการสังเคราะห purine DNA, RNA และโปรตีน รวมถึงการเปลี่ยน dUMP เปน 
dTMP      แมวาจะ release เซลลโดยการเติม BrdU ซึ่งเปน Thymidine base analogue  แต
เซลลที่ถูก block ตั้งแตชวงแรกๆของการ synchronization อาจขาดสารจําเปนที่จะใชในระยะ S 
มากกวาและทําใหออกจาก blocking position ชากวาภายหลังจาก release เซลลแลว        การที่
เซลลมี asynchrony ทําใหการวิเคราะหการดําเนินวงจรของเซลลจากกราฟแสดงสัดสวนของเซลล
แตละเฟส(ภาพที่ 4)ทําไดยาก       ในการศึกษานี้จึงใชการวิเคราะหระยะเวลาของวงจรเซลลจาก
รูปกราฟการกระจายสัดสวนของ DNA (DNA distribution histogram)        ซึ่งเปนการวิเคราะห
เชิงคุณภาพ       ภายใตสมมุติฐานวาเซลลที่ไดรับการ release นั้น แมจะเกิด asynchrony 
เนื่องจากการออกจาก blocking position ไมพรอมกัน    แตเซลลจะมีระยะเวลาของวงจรเซลล
เทากัน [44]   ดังนั้นเมื่อพิจารณาระหวางจุดเวลาที่ 1 และจุดเวลาที่ 2  ที่เซลลดําเนินไปครบ 1 
รอบวงจรเซลล  จะพบรูปแบบของกราฟการกระจายสัดสวนของเซลลในระยะ G0/G1, S และ 
G2/M ของจุดเวลาที่ 1 คลายกับรูปแบบของกราฟการกระจายสัดสวนของเซลลในระยะ G0/G1, S 
และ G2/M ของจุดเวลาที่ 2  (ภาพที่ 5)    เนื่องจากเซลลที่อยูในระยะตางๆนั้นดําเนินไปจนมาสู
ระยะเดิมหลังจากใชเวลาผานไป 1 รอบวงจรเซลลแลว ซึ่งจะทําใหสามารถประมาณระยะเวลาของ 
วงจรเซลลจากเวลาทั้งสองได ( ตารางที่ 1 ) 
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ตารางที1่ : เวลาที่มกีารซ้าํรูปแบบของ กราฟการกระจายสัดสวนของ DNA  จากชวงเวลา 0 - 24  
ชั่วโมงหลงั release เซลล 

 กระแส  
ไฟฟา 

เวลาที่เก็บเซลล ( ชั่วโมง ) ชวง 
เวลา 

 กระแส  
ไฟฟา 

เวลาที่เก็บเซลล ( ชั่วโมง ) ชวง 
เวลา 

  0 3 6 9 12 15 18 21 24 (ช่ัวโมง)   0 3 6 9 12 15 18 21 24 (ช่ัวโมง) 

คนที่   0   µA   o      o 18 คนที่  0      µA    o     o 15 
1 0.2   µA o     o    15 6 0.2   µA  o     o   15 
 0.5   µA o      o   18  0.5   µA   o    o   12 
 1.0   µA  o      o  18  1.0   µA   o     o  15 
 2.0   µA   o     o  15  2.0   µA   o     o  15 
 4.0   µA   o      o 18  4.0   µA o     o    15 
                        

คนที่  0      µA   o      o 18 คนที่  0      µA o      o   18 
2 0.2   µA  o    o    12 7 0.2   µA   o     o  15 
 0.5   µA   o      o 18  0.5   µA o     o    15 
 1.0   µA o      o   18  1.0   µA  o      o  18 
 2.0   µA  o      o  18  2.0   µA  o      o  18 
 4.0   µA   o     o  15  4.0   µA    o     o 15 
                        

คนที ่ 0      µA          - คนที่  0      µA    o    o  12 
3 0.2   µA          - 8 0.2   µA    o   o   9 
 0.5   µA          -  0.5   µA  o    o    12 
 1.0   µA          -  1.0   µA   o     o  15 
 2.0   µA          -  2.0   µA     o    o 12 
 4.0   µA          -  4.0   µA    o    o  12 
                        

คนที่  0      µA  o      o  18 MT-4 0      µA   o    o   12 
4 0.2   µA  o     o   15 (1) 0.2   µA  o    o    12 
 0.5   µA o      o   18  0.5   µA  o     o   15 
 1.0   µA   o      o 18  1.0   µA  o     o   15 
 2.0   µA   o      o 18  2.0   µA    o    o  12 
 4.0   µA o     o    15  4.0   µA  o    o    12 
                        

คนที่  0      µA  o     o  o 15 MT-4 0      µA    o     o 15 
5 0.2   µA  o     o   15 (2) 0.2   µA  o    o    12 
 0.5   µA   o     o  15  0.5   µA     o    o 12 
 1.0   µA o     o    15  1.0   µA   o    o   12 
 2.0   µA  o     o   15  2.0   µA   o     o  15 
 4.0   µA o     o    15  4.0   µA  o    o    12 
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ในการศึกษานี้มีหนึ่งการทดลองจาก เซลลลิมโฟซัยทของคนที่ 3 ที่มีผลการทดลอง
แตกตางจากการทดลองอื่นๆ (ภาพที่ 6)   เซลลลิมโฟซัยทของคนที่ 3 นี้มีความลาชาในการดําเนิน
วงจรเซลลของทุกกลุมยอย   และไมพบการซ้ํารูปแบบของกราฟการกระจายสัดสวนของ DNA 
ภายในชวงเวลา 24 ชั่วโมง    โดยที่ไมทราบวาความแตกตางของผลการทดลองที่ไดจากเซลลลิม
โฟซัยทของคนที่ 3 นี้มาจากสาเหตุใด          หากเซลลของคนที่ 3 มีการตอบสนองในการแบงตัว
จากการกระตุนดวย PHA นอยกวาเซลลลิมโฟซัยทของคนอื่นๆแตเซลลสวนที่ตอบสนองตอสาร 
PHA นั้นนาจะเขาสูการแบงตัว (blastogenesis) โดยมีระยะเวลาที่เซลลใชในวงจรเซลลใกลเคียง
กับเซลลลิมโฟซัยทของคนอื่นๆ และเนื่องจากแหลงของเซลลไดมาโดยวิธีการเดียวกันและอายุของ
ผูบริจาคอยูในชวงใกลกัน  วิธีการเก็บเซลลเพื่อมาใชในการทดลองและอายุของผูบริจาคโลหิตจึง
มิใชสาเหตุของความแตกตางนี้  นอกจากนี้สารและน้ํายาที่ใชในการทดลองมาจากการเตรียมใน
คร้ังเดียวกันจึงไมใชสาเหตุของความแตกตางเชนเดียวกัน       แตหากเซลลลิมโฟซัยทของคนที่ 3 
มีการดําเนินวงจรเซลลเปนปกติ  อาจเปนไปไดวาเซลลมีการทยอยออกจาก blocking position 
ภายหลัง release จาก methotrexate ชามากทําใหมีการเพิ่มสัดสวนของเซลลในระยะถัดจาก 
blocking position ทีละนอย         จึงทําใหเห็นรูปแบบการกระจายสัดสวนของเซลลแตกตางจาก
เซลลลิมโฟซัยทของคนอื่นๆ       กลาวคือเซลลลิมโฟซัยทของคนที่ 3 อาจมีการตอบสนองตอการ
กระตุนใหเกิดการแบงตัว (blastogenesis) ของ PHA ไดดี    และมีการตอบสนองตอ 
methotrexate ดีมาก     เมื่อเซลลไดรับการ synchronize ใหหยุดอยูที่ระยะหนึ่งนานๆทําใหเซลลมี
การทําลายหรือการลดลงของสารจําเปนในการผลักดันใหเซลลเลื่อนจากระยะ G1 สูระยะ S 
มากกวาเซลลของคนอื่นๆ    เมื่อเซลลไดรับการ release จึงทําใหเซลลตองใชเวลาเพิ่มขึ้นในการ
เตรียมเซลล (สรางสารจําเปน)ใหพรอมสูการดําเนินวงจรเซลลตอไป    จึงเห็นเซลลชะงักอยูที่จุดที่
ทําใหเกิด synchronize นานกวาเซลลลิมโฟซัยทของคนอื่นๆ        เม่ือพิจารณาการเลื่อนสัดสวน
ของเซลลไปยังระยะถัดไปของกราฟการกระจายสัดสวนของ DNA  พบวาเซลลกลุมที่ 3 คอลัมน F        
(เซลลที่ไดรับกระแสไฟฟาขนาด 1 µA ณ ชั่วโมงที่ 15) มีการเลื่อนสัดสวนของเซลลไปทางขวา
มากกวากลาวคือเซลลกลุมนี้มีการดําเนินวงจรของเซลลเร็วกวากลุมควบคุม   อยางไรก็ตามเมื่อ
พิจารณาจาก histogram ทั้งหมดพบวาประชากรทุกกลุมยอยมีรูปแบบสัดสวนของเซลลในชั่วโมง
ตางๆคลายกัน  จึงกลาวไดวากระแสไฟฟาที่เซลลไดรับไมมีผลกระทบที่เห็นไดชัดตอการดําเนิน
วงจรของเซลลในกลุมที่ไดรับการกระตุนเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมของเซลลลิมโฟซัยทของคนที่ 3 
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มีระยะเวลาของวงจรเซลลส้ันกวากลุมที่ไดรับกระแสขนาด 4, 0.5, 2, 0 และ 1   µA ตามลําดับ        
สวน  MT-4 cell line  นั้นกลุมที่ไดรับกระแสไฟฟาขนาด  0.2 และ 4  µA    มีระยะเวลาของวงจร
เซลลส้ันกวากลุมที่ไดรับกระแสขนาด 0.5, 1, 2 และ 0 µA      การไมพบความแปรผันโดยตรงของ
ระยะเวลาของวงจรเซลลกับปริมาณกระแสไฟฟาที่ใหแกเซลลอาจเนื่องมาจากการใหกระแสไฟฟา
ในชวงเวลาเพียงสั้นๆจึงทําใหไมเห็นผลกระทบจากกระแสไฟฟาที่แตกตางกันอยางชัดเจนในแตละ
ขนาดกระแสไฟฟาที่ให 

จากการสังเกตพบวาผลที่ไดจากการวิเคราะหวงจรเซลลของเซลลลิมโฟซัยทจากคน       
ทุกคนนัน้ม ีG0/G1 peak สูงตลอดทุกชัว่โมงทีท่าํการเกบ็เซลล      การที ่G0/G1 peak มีความสูง
ตลอดทุกชั่วโมงนัน้อาจเนื่องจากเซลลลิมโฟซัยทจากคนภายหลังการกระตุนดวย PHA ไป 72     
ชั่วโมงและตอไปอีก 17 ชั่วโมงในชวงของ synchronization นั้น  ยงัมปีระชากรจํานวนหนึง่ซึง่ยังไม
ออกจากระยะ G0            ซึ่งมงีานวจิัยพบวาเมื่อวดัสัดสวนระหวางเซลลลิมโฟซัยทที่เกิดการ
แบงตัว (blastogenesis) กับเซลลลิมโฟซัยทที่ไมมกีารแบงตัวเมือ่ไดรับการกระตุนดวย 3.75% 
PHA ใน whole blood culture ที่เลี้ยงมานาน 72 ชั่วโมงนัน้   มีเซลลที่เกิดการแบงตัวประมาณ 
70% [43]       สวน PBMC ที่กระตุนดวย PHA 1.25 ไมโครกรัม/มล.รวมกับ 0.05% sRBC  มีเซลล
ที่เกิดการแบงตัว 69.32 % [46]   จากสองผลการศึกษาดังกลาวนี้แสดงใหเห็นวาเซลลลิมโฟซยัทที่
ไดรับการกระตุนใหเกิดการแบงตัวดวยสาร PHA นั้นยงัไมเขาสูวงจรเซลลทั้ง 100 เปอรเซ็นตเมื่อวดั
หลังจากเลีย้งเซลลแลวเปนเวลา 72 ชั่วโมง   ดังนัน้เซลลที่อยูใน G0/G1 peak ของ histogram จึง
ประกอบดวยเซลลที่ตอบสนองตอการกระตุนดวย PHA ที่อยูในระยะ G0 และระยะ G1  รวมถงึ
เซลลที่ไมเซลลที่ตอบสนองตอการกระตุนดวย PHA ซึ่งอยูในระยะ G0    อยางไรก็ตามเมื่อ
พิจารณาจากสัดสวนของเซลลในระยะ G0/G1 ของ MT-4 cell line ก็พบวามี G0/G1 peak สูง
ตลอดทุกชั่วโมงทีท่าํการเกบ็เซลลเชนกัน   จากการสังเกตรูปแบบกราฟการกระจายสัดสวนของ 
DNA บางกราฟพบวาเมื่อเซลลสวนหนึง่อยูในระยะ mid S แลว  เซลลจะดําเนนิไปสูระยะ G0/G1 
และระยะ early S ของรอบวงจรใหมภายใน 3 ชั่วโมงตอมา(รูปที่ 8)      นัน่คือระยะ G2/M มี
ชวงเวลาสัน้มาก   เซลลจะเลื่อนจากระยะ mid S ผานระยะ G2/M จนเขาสูระยะ G0/G1 และระยะ 
early S  ของรอบวงจรใหมภายในเวลา 3 ชั่วโมง      ซึง่สัมพนัธกับกราฟสัดสวนของเซลล(รูปที่ 4) 
ที่พบวาเซลลที่อยูในระยะ G2/M มีสัดสวนต่ําและไมเห็นการเปลี่ยนแปลงอยางชัดเจนเมื่อเทียบกับ
สัดสวนของเซลลในระยะ G0/G1 และ ระยะ S ตลอดทุกชั่วโมงที่ทาํการเก็บเซลล   (ซึ่งพบลกัษณะ
เชนเดียวกนันีใ้นการติดตามสัดสวนของเซลลในระยะตางๆของเซลล Chinese Hamster Ovary 
ภายหลงัการ synchronize ดวยวิธ ี mitotic detachment, centrifugal elutriation, central 
elutriation และ cell sorting [61] )    ดังนัน้การที ่G0/G1 peak มีสดัสวนสูงตลอดทุกชั่วโมงทีท่าํ
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ระหวางจุดสูงสุดของ tritium thymidine incorporation เปน 14-16 ชั่วโมง [45]        Maur, P. A. 
และคณะศึกษาจาก mitotic index ของ harlequin chromosome ที่ผาน 1, 2 และ 3 รอบวงจร
เซลล จาก whole blood culture   โดยใชเลือด 0.2 มล. จากคนอายุ 23-24 ป   เลี้ยงใน Ham’s 
F10 medium 3.6 มล., Fetal calf serum 0.6 มล. กระตุนใหเซลลแบงตัวดวย PHA-P  0.2 มล.  
และใช BrdU 25 µM      พบวาระยะเวลาของวงจรเซลลเปน 14.7 ชั่วโมง [51]        Tice, R. R. 
และคณะ ศึกษาจาก harlequin chromosome ของ whole blood culture เชนกัน  โดยใชเซลลที่
ไดจากคนอายุ 19-23 ป  ให 3.75% PHA-M (ไมระบุ medium ที่ใช ) และใช BrdU 25 µM และได
ระยะเวลาของวงจรเซลล เปน 12.3 ชั่วโมง [43]       จะเห็นไดวาระยะเวลาของวงจรเซลลที่ไดจาก
4 การศึกษาขางตนมีความแตกตางกัน  ความแตกตางของระยะเวลาของวงจรเซลลที่ไดในแตละ
การศึกษานั้นอาจเนื่องมาจากปจจัยทางเทคนิคของการทําการทดลอง  และวิธีการที่ใชในการเลี้ยง
เซลล เชน  ชนิดและปริมาณของ medium, serum, mitogen, อายุของผูบริจาคเลือด  หรือมาจาก
สาเหตุอ่ืนๆนอกเหนือไปจากที่ไดกลาวมาแลว 

การศึกษาครั้งนี้ทําโดยการวิเคราะหปริมาณ DNA ดวย flow cytometer ของเซลล
ลิมโฟซัยทที่ไดจากคนอายุ 18-25 ป     เล้ียงเซลลใน RPMI 1640 medium ที่มี 10% fetal calf 
serum       กระตุนใหเซลลแบงตัวดวย 2% PHA-M  เปนเวลา 72 ชั่วโมง   ทําการ synchronize 
เซลลดวย 10-7 M Methotrexate เปนเวลา 17 ชั่วโมงจึง release เซลล     แลวเลี้ยงตอใน CCM ที่
มี  2×10-5 M BrdU     พบวาเซลลลิมโฟซัยทของกลุมควบคุมมีระยะเวลาของ วงจรเซลลโดยเฉลี่ย
เปน 16.29 ± 2.36 ชั่วโมง   ระยะเวลาของวงจรเซลลที่ไดในการศึกษานี้ไมสามารถเปรียบเทียบกับ
ระยะเวลาของวงจรเซลลที่ไดในการศึกษาอื่นๆ  เนื่องจากใชวิธีการศึกษาตางกัน  รวมถึงระบบที่ใช 

ในการเลี้ยงเซลลแตกตางกันดังกลาว 
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5.2 ผลการเหนีย่วนําใหเกิด  SCEs 

การศึกษา genotoxic effect ของกระแสไฟฟาที่ใชกระตุนเซลล      ทําโดยให
กระแสไฟฟาขนาด 0.2-4 µA แกเซลลลมิโฟซัยทของคน 10 คนที่อยูในระยะ early S phase เปน
เวลา 1 ชั่วโมง  คนหนึง่คนจะแบงเปน 6 กลุมยอยตามคากระแสไฟฟาที่ไดรับ  แลวพิจารณาผล
ของกระแสไฟฟาตอการเหนีย่วนาํใหเกิด SCEs  โดยศึกษาจาก 50 metaphase plate ตอ 1 กลุม
ยอย  รวมทั้งสิ้น 3,000 metaphase plate  จากเซลลซึ่งเก็บที่ชั่วโมง 33 หลังการ release จาก 
methotrexate     ผลการทดลองแสดงในตารางที่ 3   และตัวอยางโครโมโซมทีเ่กิด SCEs แสดงใน
ภาพที ่9 - 14 

จากการศึกษาพบวาคาเฉลี่ยของจํานวน SCEs ทั้งหมดตอเซลลในกลุมควบคุม 
เปน 9.05  SCEs ตอเซลล      สวนกลุมที่ไดรับการกระตุนดวยกระแสไฟฟาขนาด  0.2, 0.5, 1, 2 
และ 4 µA มีคาเฉลี่ยของจํานวน SCEs ทั้งหมดตอเซลล     เปน 9.32, 9.09, 9.80, 9.56 และ 9.57 
ตามลําดับ      เมื่อพิจารณาจากคาเฉลี่ยของการเกิด SCEs ตอเซลลโดยเปรียบเทียบตามขนาด
ของกระแสไฟฟาที่ใหระหวางกลุมที่ไดรับการกระตุนกับกลุมควบคุมภายในคนคนเดียวกัน   พบวา
เซลลที่ไดรับกระแสไฟฟาขนาดสูงกวาจะมีการเกิด SCEs สูงกวากลุม ควบคุมเล็กนอย    แตไมมี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับความเชื่อมั่น 95 %       ( P-value > .05 )  ดัง
แสดงในตารางที่ 2 

ตารางที่ 2 :  คาเฉลี่ยของการเกิด SCEs ตอเซลล จากการวิเคราะหดวย repeated measurement 
ANOVA 
ความเขมของกระแสไฟฟา     mean    SD. N  

0 µA 9.05  ±  1.35 10 
0.2 µA 9.32  ±  1.71 10 
0.5 µA 9.09  ±  1.44 10 

1 µA 9.80  ±  1.62 10 
2 µA 9.56  ±  1.98 10 
4 µA 9.57  ±  1.80 10 

                 P-value         =         .593 
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ตารางที่ 3 :  จํานวน metaphase plate ที่มีความถี่ของการเกิด SCEs ตั้งแต 0–12 SCEs ตอ กลุม
โครโมโซม   (โดยจําแนกตามโครโมโซมกลุม A-G) 

จํานวน SCEs ตอ กลุมโครโมโซม 
กลุม A  กลุม B   กลุม C 

กระแส 
ไฟฟา 

คน 

ที ่
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

0 1 8 13 18 8 2 1     11 20 16  3   2 9 13 9 8 8   1     
µA 2 8 12 19 7 3  1    13 17 15 4 1   4 7 11 11 9 5 1 2      

 3 5 12 18 8 5 1 1    15 19 13 3    2 6 10 12 12 2 5   1    
 4 11 17 15 2 5      10 23 11 5 1   3 4 13 14 12 1 1 2      
 5 7 14 17 7 5      9 18 14 8 1   3 4 6 6 12 10 3 3 2 1    
 6 13 11 12 9 4 1     15 15 12 7 1    5 6 15 16 6   2     
 7 9 15 17 5 4      16 23 9 2     10 11 10 12 4 2 1      
 8 7 10 21 7 4  1    10 14 22 4     2 11 10 16 9 1 1      
 9 13 23 8 6       16 26 7 1    3 11 18 10 6 2        
 10 10 10 18 9 3      7 18 19 3 3   2 3 10 9 14 5 4 3      

0.2 1 3 14 19 7 7      8 21 14 7    3 3 7 13 13 5 2 4      
µA 2 8 20 11 9 1 1     15 18 13 4    3 4 11 15 5 6 5 1      

 3 3 17 16 9 5      14 23 9 4    2 5 12 12 7 7 1 3  1    
 4 8 10 15 15 1 1     14 15 14 6 1   1 3 4 18 6 10 6 2      
 5 8 16 14 6 2 4     11 22 13 4    1 3 6 11 7 9 7 2 2 1 1   
 6 7 14 6 18 4 1     10 24 10 6    1 4 10 7 10 7 6 5      
 7 13 15 10 9 3      25 10 10 4   1 3 3 11 6 11 8 7 1      
 8 4 9 24 7 4 2     7 21 14 7 1    3 7 16 10 7 6 1      
 9 14 22 9 3 1 1     18 20 9 3    6 8 14 16 6         
 10 5 20 13 9 2 1     15 15 17 3    1 10 18 10 7 1 1 2      

0.5 1 6 17 14 7 4 2     10 16 14 9 1   1 4 12 13 7 8 1 3 1     
µA 2 6 15 19 7 3      13 16 17 4    1 4 6 20 8 7 2 2      

 3 7 20 15 6 1  1    17 21 9 3    4 12 9 17 3 3 1  1     
 4 4 13 23 5 5      9 20 14 6 1   1 3 8 14 9 7 4 4      
 5 12 13 17 4 2 2     11 17 16 5 1   1 3 9 15 7 7 7 1      
 6 11 11 16 10 2      9 23 10 6 1 1  2  6 18 11 9 2 2      
 7 13 14 16 5 2      16 22 8 3 1   2 5 8 19 7 4 4 1      
 8 2 15 17 11 3 2     11 21 13 5    1 4 8 13 13 7 3 1      
 9 11 15 15 7 1 1     13 20 10 7    8 12 11 8 8 3        
 10 3 20 14 8 3 2     5 15 17 10 3   3  10 14 10 9 2 2      
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ตารางที่ 2 (ตอ) :  จํานวน metaphase plate ที่มีความถี่ของการเกดิ SCEs ตั้งแต 0–12 SCEs ตอ 
กลุมโครโมโซม   (โดยจําแนกตามโครโมโซมกลุม A-G) 

จํานวน SCEs ตอ กลุมโครโมโซม 
กลุม A  กลุม B   กลุม C 

กระแส 
ไฟฟา 

คน 
ที่ 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
1 1 3 13 15 13 3 3     10 26 10 4    2 4 12 11 5 8 3 3  2    

µA 2 9 14 14 7 4  2    12 15 16 4 3   2 7 8 11 10 6 3 3      
 3 8 16 11 6 3 4 1  1  12 17 16 4 1   2 6 7 15 6 8 5    1   
 4 3 20 17 7 2 1     10 19 19 2    3 3 8 9 14 4 5 3 1     
 5 2 16 13 14 3 2     10 22 13 3 2   1 4 11 8 10 5 8  3     
 6 5 6 10 18 9 2     5 19 19 6 1   1 6 9 14 5 4 4 5 2     
 7 9 11 16 8 6      12 26 8 2 2    3 11 12 13 5 6       
 8 2 11 13 14 5 4 1    13 10 19 8    2 4 7 14 9 7 5 2      
 9 12 17 15 5 1      15 21 14     3 16 14 10 5 1 1       
 10 12 13 16 5 4      15 18 10 7     4 14 17 9 3 3       
2 1 4 19 16 9 1 1     17 19 12 1 1    2 9 15 7 7 6 2 2     

µA 2 6 19 11 10 2 2     10 17 19 3 1    3 12 15 5 8 2 2 2 1    
 3 5 12 17 11 4 1     12 19 13 4 2    7 13 13 4 9 3  1     
 4 7 16 20 4 1 2     7 25 14 3 1    5 6 19 10 7 1 2      
 5 5 15 17 8 4 1     14 18 13 3 1 1  1 6 11 7 12 7 5 1      
 6 3 17 15 10 4     1 10 18 11 6 4  1 2 1 6 14 11 5 5 4 1 1    
 7 8 16 10 3 9 4     12 20 11 5 2   1 4 4 12 9 9 6 2  1 1  1 
 8 5 17 23 2 2  1    13 16 18 3    1 8 13 10 13 1 3 1      
 9 7 20 14 5 2 2     21 18 8 2 1   3 6 18 16 4 3        
 10 8 17 19 3 3      17 19 11 3    2 6 14 13 8 3 2 1 1     
4 1 6 11 20 6 5 2     9 19 15 7    1 3 4 19 10 7 3 1 1 1    

µA 2 7 14 19 7 3      7 20 18 5    1 3 13 9 10 5 8  1     
 3 6 12 15 9 6 2     8 15 16 10 1   2 4 14 9 9 8 4       
 4 4 21 13 6 4 2     13 16 17 4    1 1 12 13 10 5 6 1   1   
 5 4 11 16 13 5 1     7 14 18 9 2    3 6 9 16 11 2 1 2     
 6 6 12 21 9 2      7 24 14 5     4 8 7 11 7 10 2 1     
 7 7 13 20 6 2 1 1    15 25 6 3 1   4 5 13 12 6 6 3 1      
 8 5 7 25 7 4 2     10 11 22 4 3   1 6 8 15 8 5 7       
 9 5 24 14 5 2      20 17 10 3    6 7 15 16 4 2        
 10 8 22 11 8 1      16 20 11 2 1   2 3 11 18 11 4 1       
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ตารางที่ 2 (ตอ) :  จํานวน metaphase plate ที่มีความถี่ของการเกดิ SCEs ตั้งแต 0–12 SCEs ตอ 
กลุมโครโมโซม   (โดยจําแนกตามโครโมโซมกลุม A-G) 

จํานวน SCEs ตอ กลุมโครโมโซม 
กลุม D  กลุม E กลุม F กลุม G 

กระแส 
ไฟฟา 

คน 
ที ่

0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 0 1 2 
0 1 21 22 6   1   25 21 3 1     42 7 1     42 7 1 

µA 2 20 19 7 2 2   29 15 5 1     48 2       46 4   
 3 16 17 13 1 3   24 21 5       43 7       42 8   
 4 17 19 9 5     20 22 4 3   1 44 6       49 1   
 5 17 21 9 2   1 28 13 6 3     46 3 1     50     
 6 23 19 5 1 2   24 16 8 1 1   38 9 3     50     
 7 19 26 4 1     28 19 1 2     49 1       50     
 8 14 18 15 3     45 5         45 5       50     
 9 19 22 7 2     33 9 7 1     50         50     
 10 15 22 11 1 1   50           50         50     

0.2 1 19 20 7 3 1   31 15 2 2     43 7       49 1   
µA 2 23 14 11 2     28 15 5 2     45 4 1     45 4 1 

 3 20 18 7 4 1   30 15 5       50         43 3 4 
 4 13 21 10 5 1   26 16 8       41 7 1 1   39 11   
 5 17 19 12 1 1   20 18 11 1     46 3 1     46 4   
 6 15 15 17 2 1   33 9 4 4     43 6 1     50     
 7 18 21 8 3     22 19 8 1     40 10       50     
 8 24 16 8 2     28 16 6       47 3       50     
 9 25 21 4       39 9 2       50         50     
 10 21 20 9       36 13 1       50         50     

0.5 1 21 20 8 1     23 22 2 3     47 3       47 3   
µA 2 23 17 7 1 2   28 13 8 1     45 4 1     46 4   

 3 24 18 6 1 1   26 14 8 2     47 3       45 5   
 4 11 20 14 2 3   19 25 4 1 1   49 1       40 9 1 
 5 24 13 11 1 1   18 24 4 2 2   39 8 3     43 7   
 6 21 22 5 2     20 16 13 1     45 4 1     50     
 7 19 23 6 2     14 26 9 1     39 9 2     50     
 8 14 21 13 2     30 15 3 2     41 6 3     50     
 9 22 22 6       43 7         50         50     
 10 19 22 7 2     30 16 3 1     50         50     
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ตารางที่ 2 (ตอ) :  จํานวน metaphase plate ที่มีความถี่ของการเกดิ SCEs ตั้งแต 0–12 SCEs ตอ 
กลุมโครโมโซม   (โดยจําแนกตามโครโมโซมกลุม A-G) 

จํานวน SCEs ตอ กลุมโครโมโซม 
กลุม D  กลุม E กลุม F กลุม G 

กระแส 
ไฟฟา 

คน 
ที่ 

0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4 0 1 2 
1 1 20 11 11 7 1   29 16 2 3     45 5       47 3   

µA 2 17 22 7 2 2   27 16 7       47 3       46 3 1 
 3 21 18 8 1 1 1 31 13 6       42 6 2     46 3 1 
 4 18 23 5 4     28 13 6 2 1   47 3       45 5   
 5 19 17 11 1 1 1 29 13 7 1     46 3 1     45 4 1 
 6 25 15 8 2     18 26 6       43 7       50     
 7 17 20 7 3 3   28 17 5       45 5       50     
 8 25 17 7 1     43 7         42 6 2     50     
 9 25 19 5 1     35 13 1 1     50         50     
 10 23 22 3 1 1   48 1 1       50         50     
2 1 24 17 8 1     15 26 9       44 5 1     45 4 1 

µA 2 19 16 10 5     26 21 3       46 4       42 7 1 
 3 16 23 9 2     29 13 6 1 1   43 5 2     41 9   
 4 20 13 11 6     23 20 6 1     40 10       44 6   
 5 21 18 9 1 1   33 11 6       46 4       50     
 6 18 12 15 5     26 20 4       42 8       50     
 7 11 20 9 9   1 26 20 4       47 3       50     
 8 26 19 3 2     37 10 3       42 6 1   1 50     
 9 25 15 10       31 18 1       50         50     
 10 22 22 5 1     50           50         50     
4 1 17 20 8 4   1 29 14 7       42 8       45 5   

µA 2 27 9 9 5     32 15 2 1     45 5       44 5 1 
 3 18 14 13 5     26 19 4 1     36 10 4     42 8   
 4 20 9 15 5 1   25 18 6 1     41 9       49 1   
 5 14 19 11 6     25 18 6 1     41 6 3     50     
 6 19 20 8 3     24 18 6 2     39 11       50     
 7 24 18 7 1     30 17 3       47 3       50     
 8 21 17 11   1   40 6 4       42 7 1     50     
 9 26 17 5 2     29 18 3       50         50     
 10 21 15 13 1     50           50         50     
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คาเฉลี่ยการเกดิ SCEs ในกลุมควบคุมของการศึกษาครั้งนี้เปน 7.79 SCEs/เซลล       
ซึ่งมีคาสงูกวาคาเฉลี่ยของการเกิด SCEs ที่ศึกษาโดยอมราและสุพัตรา ซึ่งศกึษาใน whole blood 
culture ของเซลล    ลิมโฟซัยทที่ไดจากคนอายุระหวาง 18-22 ป     โดยเลีย้งเซลลใน RPMI 1640 
medium  ที่มี fetal calf serum (ไมระบุปริมาณ)   และกระตุนเซลลใหเกิดการแบงตัวดวย PHA    
(ไมระบุปริมาณ)  ใสสาร BrdU 5 µg /ml ที่ชั่วโมงที่ 24 หลังจากกระตุนเซลลดวย PHA   โดยไมทาํ
การ synchronize เซลล    และได baseline SCEs  เปน 5.46 ± 0.39  [52]       เนื่องจากความ
แตกตางของ medium ที่ใช , harvesting time , และปริมาณ serum นั้นจะมีผลตอความถี่ของการ
เกิด SCEs [53]   จึงเปนไปไดวาคา SCEs ที่แตกตางกันนี้มาจากวธิีการเลี้ยงเซลลที่แตกตางกนั      
โดยการแยกเลี้ยงเฉพาะ PBMC  ทําใหเซลลมีโอกาสสัมผัส BrdU มากกวา    จึงทําใหเซลลมี
ความถี่ของการเกิด SCEs สูงกวา 

 จากผลการทดลองพบวามีแนวโนมที่เซลลที่ไดรับกระแสไฟฟาที่มีความเขม
มากกวาจะมีโครโมโซมที่เกิด multibreak (คือ มี SCEs มากกวา 1 ตําแหนงที่ p-armหรือ q-arm 
ของโครโมโซมตัวหนึ่งๆ) มากกวา    แตอยางไรก็ตามไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติของจํานวนโครโมโซมที่เกิด multibreak จากการเหนี่ยวนําดวยกระแสไฟฟาขนาดตางๆกับ
กลุมควบคุม  ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 % (P-value > .05)  ดังแสดงในตารางที่ 4 

ตารางที่ 4 : คาเฉลี่ยของจํานวนโครโมโซมทีเ่กิด multibreak ตอเซลล จากการวิเคราะหดวย 
repeated   measurement ANOVA  
ความเขมของกระแสไฟฟา mean     SD. N  

0 µA  0.70  ±  0.11 10 
0.2 µA  0.72  ±  0.25 10 
0.5 µA  0.71  ±  0.18 10 

1 µA  0.78  ±  0.28 10 
2 µA  0.76  ±  0.39 10 
4 µA  0.77  ±  0.27 10 

                 P-value         =         .950 

เมื่อพิจารณาจากผลของกระแสไฟฟาในดาน จํานวนโครโมโซมที่เกดิ SCEs ตอ
เซลลนัน้  ไมพบวามีความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติระหวางกลุมควบคมุกับกลุมที่ไดรับ
กระแสไฟฟาขนาดตางๆ  ที่ระดับความเชื่อมั่น 95 % (P-value > .05)  ดังแสดงในตารางที่ 5 
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ตารางที่ 6 : จํานวน SCEs รวม ที่ p-arm, centromere และ q-arm ในแตละกลุมโครโมโซม 
chromosome   

group 
site valid missing sum of  SCEs divided 

factor 
sum of  SCEs 

per chromosome 
A p-arm 3000 0 2290 6 381.67

 centromere 3000 0 349 6 58.17

 q-arm 3000 0 3976 6 662.67

B p-arm 3000 0 808 4 202.00

 centromere 3000 0 253 4 63.25

 q-arm 3000 0 3486 4 871.50

C p-arm 3000 0 2768 15 184.53

 centromere 3000 0 780 15 52.00

 q-arm 3000 0 7861 15 524.07

D p-arm 3000 0 10 6 1.67

 centromere 3000 0 60 6 10.00

 q-arm 3000 0 2994 6 499.00

E p-arm 3000 0 275 6 45.83

 centromere 3000 0 255 6 42.50

 q-arm 3000 0 1301 6 216.83

F p-arm 3000 0 68 4 17.00

 centromere 3000 0 145 4 36.25

 q-arm 3000 0 177 4 44.25

G p-arm 3000 0 2 5 0.40

 centromere 3000 0 28 5 5.60

 q-arm 3000 0 283 5 56.60

 

เมื่อพิจารณาความสัมพันธของ ปริมาณกระแสไฟฟา กับ กลุมโครโมโซม ในดาน
จํานวนการเกดิ SCEs ในแตละกลุมโครโมโซม         พบวาเซลลกลุมที่ไดรับกระแสไฟฟาขนาด  
0.2, 0.5, 1, 2 และ 4 µA  มีรูปแบบความสัมพนัธในดาน ปริมาณกระแสไฟฟา กับ จาํนวน SCEs ที่เกิด
ในแตละกลุมโครโมโซมคลายกัน (ดังแสดงในภาพที่ 17) จึงสรุปไดวาปริมาณกระแสไฟฟาไมมี
ความสัมพันธกับจํานวนการเกิดSCEs ในแตละกลุมโครโมโซม      จากการทดลองพบวากลุมที่
ไดรับกระแสไฟฟาทุกกลุมมกีารเกิด SCEs ที่โครโมโซมกลุม C มากที่สุดเชนเดยีวกับกลุมควบคมุ   
อยางไรก็ตามเมื่อวิเคราะหโดยใหน้าํหนักแกโครโมโซมตามกลุม  คือหารจํานวนการเกิด SCEs ใน
แตละกลุมโครโมโซมดวยจํานวนโครโมโซมที่อยูในกลุมนั้น   จะพบวาโครโมโซมกลุม B เปนกลุมที่
เกิด SCEs มากที่สุดในทกุกลุมที่ไดรับการกระตุนรวมถึงกลุมควบคมุ   โดยมโีครโมโซมกลุมที่เกิด 
SCEs รองลงมาคือ กลุม A        และเรียงลําดับความถีข่องการเกิด SCEs ในกลุมตางๆจากมากไป
นอยไดวา  SCEs เกิดที ่โครโมโซมกลุม B > A > C > D >E >F > G ( ดังแสดงในภาพที่ 18 ) 
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จากการทดลองพบวากระแสไฟฟาไมมีผลอยางเฉพาะเจาะจงในการเหนี่ยวนําให
เกิด SCEs เพิ่มข้ึนในโครโมโซมกลุมใดกลุมหนึ่งโดยเฉพาะ   การเกิด SCEs มีความสัมพันธกับ
ขนาดของโครโมโซมโดยโครโมโซมที่มีขนาดโตกวาจะมีโอกาสเกิด SCEs สูงกวา    เมื่อพิจารณาถึง
กลไกการเกิด SCEs นั้นมีสมมุติฐานวา SCEs เกิดจาก single strand breaks ซึ่งอาจเกิดขึ้นที่ 
prereplication DNA region ที่ใกลกับ replication point   แลว fork replication มีการเคลื่อนเขา
หาตําแหนงนั้นกอนที่จะมีการซอมแซม     หรืออาจเกิด single strand breaks ที่ replicaiton 
point แลวสาย DNA ที่แตกหักนี้ไปจับคูกับ discontinuously replicating DNA strand    โดย
สมมุติฐานนี้ตําแหนงการสลับที่จึงอยูแถว replication point [35]    การพบความสัมพันธของ
ขนาดของโครโมโซมกับอัตราการเกิด SCEs จึงอาจมีสาเหตุมาจากการที่โครโมโซมที่มีขนาด
มากกวาจะใชเวลาในการสังเคราะห DNA ในระยะ S มากกวา  จึงทําใหมีโอกาสเกิดความ
ผิดพลาดในชวงขณะที่กําลังมีการสังเคราะห DNA ไดมากขึ้น 
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บทที่  6 
สรุปผลการวิจัย  

 

1.     งานวจิยันี้ศึกษาผลกระทบของกระแสไฟฟาขนาด 0 – 4 µA   ที่ใหแกเซลล     
ลิมโฟซยัทเปนเวลา 1 ชั่วโมงภายหลังการ synchronize ดวย methotrexate  การศึกษา
ผลกระทบของกระแสไฟฟาทีม่ีตอการดําเนนิวงจรของเซลลนั้น  พบวากระแสไฟฟามีแนวโนม
กระตุนใหเซลลมีการแบงตัวเร็วขึ้น    โดยในเซลลลิมโฟซัยทของคนนัน้กลุมที่ไดรับกระแสไฟฟา
ขนาด  0.2 µA มีระยะเวลาของวงจรเซลลส้ันกวากลุมทีไ่ดรับกระแสไฟฟาขนาด 4, 0.5, 2 µA,กลุม
ควบคุม และกลุมที่ไดรับกระแสไฟฟาขนาด  1   µA ตามลําดับ       (ระยะเวลาของวงจรเซลลของ
กลุมที่ไดรับกระแสไฟฟาขนาด 0.2, 4, 0.5, 2 µA, กลุมควบคุม และกลุมที่ไดรับกระแสไฟฟา
ขนาด  1   µA เปน 13.71 ± 2.36 ชั่วโมง, 15.0 ± 1.73 ชั่วโมง,  15.42 ± 2.70 ชั่วโมง, 15.86 ± 
2.27 ชั่วโมง, 16.29 ± 2.36 ชั่วโมง  และ   16.71 ± 1.60 ชั่วโมง   ตามลําดับ)             

ในการศึกษาเรื่องการดําเนินวงจรของเซลลโดยการวิเคราะหปริมาณของ DNA ดวย 
flow  cytometer นั้นไดทําการแบงกลุมเซลลโดยใชขนาดของเซลลและปริมาณ DNA ของเซลล
เปนเกณฑในการแบงโดยวิธี manual  gate ซึ่งจะแบงเซลลไดเปน 3 กลุม (คือ เซลลกลุม G0/G1, 
S และ G2/M)  จากเซลลซึ่งไดรับการยอม DNA ภายในเซลลดวย propidium  iodide โดยไมไดมี
การยอมสีเพื่อจําแนกเซลลในระยะใดระยะหนึ่งเปนพิเศษ  รวมทั้งลักษณะของเซลลซึ่งในการ
ทดลองนี้พบวาเซลลมี asynchrony คอนขางมากภายหลัง release จาก blocking  position    
ดังนั้นการวิเคราะหระยะเวลาของวงจรเซลลจากขอมูลที่ไดโดยวิธีดังกลาว จงึมีผลที่ไมชัดเจนนัก
ดังนั้นเพื่อใหไดผลที่ชัดเจนยิ่งขึ้นควรมีการศึกษาตอโดยใชวิธีการยอมเซลลที่มีความจําเพาะยิ่งขึ้น
รวมถึงการใชวิธีที่จะสามารถทําใหเซลลมี synchrony ดีขึ้น    การปรับปรุงใหเซลลมี synchrony 
ดีขึ้นมักทําโดยวิธี double synchronization [47, 48]       งานวิจัยนี้ใชเซลลของมนุษยใน
การศึกษาซึ่งจะมีความจํากัดในการทํา double synchronization เนื่องจากจะมีโอกาสทําใหเซลล
ตายไดสูง    การปรับปรุง synchrony  ของเซลลจึงอาจกระทําโดยเปลี่ยนแปลงขนาดของ 
methotrexate ที่ใชหรือทดลองใชสารอื่นในการ block เซลลหรือเปลี่ยนมาใช cell  line แทนเซลล
ของมนุษยในการศึกษา  ซึ่งสามารถทํา double synchronization ไดดีและทําใหเซลลมี 
synchrony ดีขึ้น  ซึ่งจะชวยทําใหการศึกษาระยะเวลาของวงจรเซลลทําไดงายขึ้น  
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2.         การศึกษาผลกระทบของกระแสไฟฟาในดานความเปนอันตรายตอสาร       
พันธุกรรมนั้น    ไมพบความแตกตางของผลกระทบตออัตราการเกิด SCEs ระหวางกลุมที่ไดรับ
กระแสขนาดตางๆกับกลุมควบคุม  ทําใหสรุปไดวากระแสไฟฟาขนาด 0-4 µA ที่ใหแกเซลลในระยะ 
S เปนเวลา 1 ชั่วโมงนั้นไมมีผลกระทบตอเซลลลิมโฟซัยทในดานการทําใหเกิดอันตรายตอ DNA       
แมจะพบวาเซลลที่ไดรับกระแสไฟฟาที่มีความเขมสูงกวาจะทําใหเกิด SCEs ตอเซลลสูงกวากลุม
ควบคุมเล็กนอย  และมีแนวโนมวาเซลลที่ไดรับการกระตุนดวยกระแสไฟฟาขนาดความเขมของ
กระแสสูงกวาจะมีโครโมโซมที่เกิด multibreak มากกวากลุมควบคุม  แตไมพบความแตกตางอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติทั้งสองกรณี     อยางไรก็ตามไมอาจสรุปไดวากระแสไฟฟาจะไมมีผลกระทบ
ตอเซลลเนื่องจากการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมีอันเปนผลจากกระแสไฟฟาเหนี่ยวนํานาจะเกิดขึ้น
ภายในเซลล     นอกจากนี้ผลกระทบเหลานี้อาจเปลี่ยนไปหากเปลี่ยนคากระแสไฟฟาที่ให  หรือ
เพิ่มเวลาที่เซลลไดรับการกระตุน  จึงตองการการศึกษาเพื่อใหรูผลที่แนชัดตอไป   

ในงานวิจัยนี้ใชวิธี SCEs  assay  ในการศึกษาความเปนอันตรายตอสารพันธุกรรม
อันเนื่องมาจากกระแสไฟฟา  ซึ่ง SCEs  assay  นั้นจัดวาเปนวิธีตรวจสอบที่มีความไวในระดับหนึ่ง
และเปนที่ใชโดยทั่วไปในการศึกษาความเปนอันตรายตอสารพันธุกรรมจากสารเคมีที่สงสัยวามี 
คุณสมบัติกอมะเร็ง [21, 27-29]      แตในการทดลองนี้ส่ิงกระตุนที่ใหแกเซลลคือกระแสไฟฟาซึ่ง
จัดเปนปจจัยทางฟสิกส     จึงควรมีการศึกษาความเปนอันตรายตอสารพันธุกรรมโดยวิธีการอื่น ๆ 
เพิ่มเติมเพื่อใหเกิดความสมบูรณรอบดานอันจะทําใหเกิดความแนใจในผลกระทบของกระแสไฟฟา
ที่มีตอสารพันธุกรรมเพิ่มข้ึน 



รายการอางอิง 
 
1.  Wertheimer, N., and Leeper, E. Electrical wiring configurations and childhood cancer. 

Am. J. of Epidemiol.109 (1979): 273-284. Cite in Levebvre, M., et al. Alteration of 
immune cell response in low frequency magnetic fields. Bioengineering 
Conference, 1992. Proceedings of the 1992 Eight Centh Annual. pp.59-60. 
Northeast, 1992. 

2.  Behari, J. Issues in electromagnetic fields and biointeractions. Indian Journal of 
Biochemistry and Biophysics. 36(1999): 352-360. Cite in Tiwari, R. K., et al. DNA 
integrity in vitro study of human peripheral blood leukocytes exposed to 
extremely–low-frequency electromagnetic fields using comet assay. 
Proceedings INCEMIC 2001-2002. pp. 311-315, 1992. 

3.  Nair, I., Morgan, M. G., and Florig, H. K. Biological effects of power frequency 
electric and magnetic fields-background power (OTA-BP-E-56). Office of 
technology assessment, U.S.governrnent printing office, Washington, DC, 1989. 
Cite in Tateno, H., Iijima, S., Nakanishi, Y., Kamiguchi, Y., and Asaka, A.           
No induction of chromosome aberrations in human spermatozoa exposed to 
extremely low frequency electromagnetic fields. Mutation Research 414(1998): 
31-35. 

4.  Miyakoshi, J., Kitagawa, K., Yamagishi, Y., Kamiguchi, Y., and Asaka, A. Increase in 
mutations by exposure of mammalian cells to ELF magnetics fields. 18th Annual 
International Conference of the IEEE Engineering in Medicine and Biology 
Society. pp.1863-1864. Amsterdam, 1996. 

5.  Tiwari, R.K., et al. DNA integrity in vitro study of human peripheral blood leukocytes 
exposed to extremely–low-frequency electromagnetic fields using comet assay. 
Proceedings INCEMIC 2001-2002. pp. 311-315,1992. 

6.  Levebvre, M., et al. Alteration of immune cell response in low frequency magnetic 
fields. Bioengineering Conference, 1992. Proceedings of the 1992 Eight Centh 
Annual. pp.59-60. Northeast, 1992. 

 
 



 49

7.  Bersani, F., et al. The effects of extremely low frequency pulsed electromagnetic 
fields (ELF) on human lymphocyte proliferation in vitro and DNA repair. 
Engineering in Medicine and Biology Society, 1998. Proceeding of the Annual 
International Conference of IEEE. 2(1998): 906-908. 

8.  Conti, P., et al. Reduced mitogenic stimulation of human lymphocytes by extremely 
low frequency electromagnetics fields. FEBS Letters162 (October1983): 156-159. 

9.  Tateno, H., Iijima, S., Nakanishi, Y., Kamiguchi, Y., and Asaka, A. No induction of 
chromosome aberrations in human spermatozoa exposed to extremely low 
frequency electromagnetic fields. Mutation Research 414(1998): 31-35. 

10.  Koyama, S., Haruyama, T., Kobatake, E., and Aizawa, M. Electrically stimulated 
NGF secretion by astroglial cells. 18th Annual International Conference of the 
IEEE Engineering in Medicine and Biology Society. pp.2061-2062. Amsterdam, 
1997. 

11.  Jiang, J., et al. Study on healing effects on pig wound. Electret, 1996. (ISE 9),         
9th International Symposium on 1996.  pp.788-792. Available from: URL: 
http://ieeexplore.ieee.org/iel3/4293/12359/00578208.pdf?isNumber=12359. 

12. Ambuselvan, T., et al. Bone growth stimulator. Engineering in Medicine and Biology 
Society, 1996 and 14th Conference of the Biomedical Engineering Society of 
India. An international Meeting, Proceedings of the first Regional Conference, 
IEEE, 1995,SPC13-SPC14. 

13.  Simko, M., Krichuber, R., and Lange, S. Micronucleus formation in human amnion 
cells after exposure to 50 Hz MF applied horizontally and vertically.         
Mutation Research 418(1998): 101-111. 

14.  Juutilainen, J., and Lange, S. Genotoxic, carcinogenic and teratogenic effects of 
electromagnetic fields. Mutation Research 387 (1997): 165-171. 

15.   Yoguchi, H., Yoshida, M., Ejima, Y., and Miyakoshi, J. Effect of high-density 
extremely low frequency magnetic field on sister chromatid exchanges in mouse 
m58 cells. Mutation Research 440(1999): 189-194. 

 16.  Koana, T., Okaka, M. O., Takashima, Y., Ikeheta, M., and Miyakoshi, J. Involvement 
of eddy currents in the mutagenicity of ELF magnetic fields. Mutation Research 
476(2001): 55-62.  



 50

17.  Khalil, A. M., and Qassem, W. Cytogenetics effects of pulsing electromagnetic field 
on human lymphocytes in vitro: chromosome aberration, sister chromatid 
exchanges and cell kinetics. Mutation Research 247(1991): 141-146. 

18.  International Commission in Non-Ionizing Radiation Protection. Guidelines for 
limiting exposure to time-varying electric, magnetic, and electromagnetic fields 
(up to 300 GHz). Available from: 
URL:http://www.lww.com/health_physics/04.98/494.pdf. 

19.  Murli, H., Galloway, S. M., Ivett, J., Parry, D. M., and Mulvihill, J. J. Repair of sister 
chromatid exchange-inducing lesions in mutagen-treated cultures of human 
whole blood and purified fresh or frozen lymphocytes. Mutation Research 
202(1988): 125-132. 

20.  Gustashaw, K. M. Chromosome stains. In Barch, M. J., Knutsen, T., and Spurbeck, 
J.L. (eds.) The AGT cytogenetics laboratory manual, 3rd ed, pp.259-321. 
Philadelphia: Lippincott-Raven, 1997. 

21.  Deen, D. F., Morgan, W. F., Tofilon, P. J., and Barcellos-hoff, M. H. Measurement of 
sister chromatid exchanges and their relationship to DNA damage, repair and 
cell killing. Pharmar.Ther. 42(1989): 349-360. 

22.  Latt, A. A. Microfluorometric analysis of deoxyribonucleic acid replication kinetics 
and sister chromatid exchanges in human chromosomes. The Journal of 
Histochemistry and Cytochemistry 22(1974): 478-491. 

23.  Perry, P., and Wolff, S. New Giemsa method for the differential staining of sister 
chromtids. Nature 251(1989): 349-360 

24.  Goto, K., Akematsu, T., Shimazu, H., and Sugiyama, T. Simple differential Giemsa 
staining of sister chromatid exchanges after treatment with photosensitive dyes 
and exposure to light and the mechanism of staining. Chromosoma (Berl.) 53 
(1975): 223-230. 

25.  Korenberg, J. R., and Freedlender, E. F. Giemsa technique for the detection of 
sister chromatid exchange. Chromosoma (Berl.) 48 (1974): 355-360. 

26.  Wolff, S., and Perry, P. Differential Giemsa staining of sister chromatids and the 
study of sister chromatid exchanges without autoradiography.            
Chromosoma (Berl.) 48 (1974): 341-353. 



 51

27.  Perry, P., and Evans, H. J. Cytological detection of mutagen-carcinogen exposure 
by sister chromatid exchange. Nature 258 (November 1975): 121-125. 

28.  Carrano, A. V., Thomson, L. H., Lindl, P. A., and Minkler, J. L. Sister chromatid 
exchange as an indicator of mutagenesis. Nature 271 (February 1975): 551-553. 

29.  Latt, S. A. Sister chromatid exchanges, indices of human chromosome damage and 
repair: detection by fluorescence and induction by mitomycin C. 
Proc.Nat.Acad.Sci.USA 71 (August 1974): 3162-3166. 

30.  Latt, S. A. Localization of sister chromatid exchanges in human chromosome. 
Science 185 (July 1974): 74-76. 

31.  Rachel. A. J., Sharma, T., and Menon, V. V.  Harlequin banding and localization of 
sister chromatid exchanges. Mutation Research 264(1991): 71-80. 

32.  Snope, A. J., and Rary, J. M. Cell cycle duration and sister chromatid exchange 
frequency in culture human lymphocytes. Mutation Research 63(1979): 345-349. 

33.  Lamberti, L., Ponsetto, P. B., and Ardito, G. Cell kinetics and sister chromatid 
exchange in human lymphocytes. Mutation Research 120(1983): 193-199. 

34.  Corner, M. K., Luo, J. E., and Gotera, O. G. Induction and repair of sister chromatid 
exchanges in multiple murine tissues in vivo by diepoxybutane.                 
Mutation Research 108(1983): 251-263. 

35.  Kato, H. Mechanism for sister chromatid exchanges and their relation to the 
production of chromosomal aberrations. Chromosoma (Berl.) 59 (1977):179-791. 

36.  Zeljezie, D., and Garaj-Vrhovac, V. Sister chromatid exchange and proliferative rate 
index in the longitudinal risk assessment of occupational exposure to pesticides. 
Chemosphere 46(2002): 295-303. 

37.  Atkin, N. B. Cytogenetic aspects of Malignant Transformation. Vol.5. S.K.arger : Thur 
AG offsetdruk,1996. 

38.  Mathur, R., Chowdhury, M. R., and Singh, G. Recent advances in chromosome 
breakage syndromes and their diagnosis. Indian Pediatrics 37(2000): 615-625. 

39.  นวพรรณ จารุรักษ. วัฏจักรของเซลลและการควบคมุ.ใน นวพรรณ จารุรักษ, วัฏจักรของเซลล
และอณูชีววทิยาของการเกดิมะเร็ง : Cell cycle and molecular biology of 
tumerigenesis, หนา 1-23. โรงพิมพแหงจฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั, 2544. 

 



 52

40.  Carter, M. P., and Meyer, E. W. Introduction to the principles of flow cytometry. In 
Ormerod, M. G. (ed.) Flow cytometry: A practical approach, 2nd ed., pp.1-23. 
Oxford: IRL, 1994. 

41.  Gazitt, Y., Deitch, A. D., Marks, P. A., and Rifkind, R. A. Cell volume changes in 
relation to the cell cycle of differentiating erythroleukemic cells. Experimental 
Cell Research 117(1978): 413-420. 

42.  Fernandez, L. A., Macsween, J. M., and Langley, G. R. Lymphocyte response to 
phytohemagglutinin: age-related effects. Immunology 31(1976): 583-587. 

43.  Tice, R. R., Schneider, E. L., Kram, D., and Throe, P. Cytokinetic analysis of the 
impaired proliferative response of peripheral lymphocytes from aged humans to 
phytohemagglutinin. J.Exp.Med. 00 (May 1979): 1029-1041. 

44.  Staiano-Coico, L., Darzynkeiwicz, Z., Melamed, M., and Weksler, M.E. 
Immunological studies of aging: IX. Impaired proliferation of T lymphocytes 
detected in elderly human by flow cytometry. The Journal of Immunology 
132(April 1984): 1788-1792. 

45.  Hefton, J. M., Darlington, G. J., Casazza, B. A., and Weksler, M. E. Immunological 
studies of aging: V. Impaired proliferation of PHA responsive human 
lymphocytes in culture. The Journal of Immunology 125(September 1980):      
1007-1010. 

46.  Lyons, A. B. Analysing cell division in vivo and in vitro using flow cytometric 
measurement of CFSE dye dilution. The Journal of Immunological Method 
243(2000): 147-154. 

47.  Lovie, J., and Drouin, R. Lymphoblasts already in the DNA synthesis phase of the 
cell cycle can be reversibly arrested at the R/G transition. Chromosoma 110               
(December 2001): 501-510. 

48.  Lalande, M. A reversible arrest point in the late G1 phase of the mammalian cell 
cycle. Experimental Cell Research 186(1990): 332-339. 

49.  Abou-Eisha, A., Creus, A., and Marcos, R. Genotoxic evaluation of the antimicrobial 
drug, trimethoprim, in cultured human lymphocytes. Mutation Research 
440(1999): 157-162. 

 



 53

50.  Sasaki, M. S., and Norman, A. Proliferation of human lymphocytes in culture. Nature 
210 (May 1966): 913-914. 

51.  Maur, P. A., and Berlincourt-Bohni, K. Human lymphocyte cell cycle: Studies with 
the use of BrUdR. Hum. Genet. 49 (1979): 209-215. 

52.  อัมรา คมัภิรานนท และ สุพัตรา โพธิ์เอ่ียม. การตรวจสอบความไมมั่นคงของสารพันธุกรรม
ของกลุมคนโดยวิธีการวัดอัตราการแลกเปลี่ยนซิสเตอรโครมาทิด (Sister chromatid 
exchanges for measuring genetic instability in humans). รายงานสัมมนาวชิาการ
พันธุศาสตรคร้ังที่ 11: พันธศุาสตรชวยชาติแกวิกฤติ ป 2542 : 17-22. 

53.  Morgan, W. F., and Crossen, P. E. Factors influencing sister chromatid exchange 
rate in cultured human lymphocytes. Mutation Research 81(1981): 395-402. 

54.  Lawce, H. J., and Brown M. G. Cytogenetics: An overview. In Barch, M. J., Knutsen, 
T., and Spurbeck, J. L. (eds.) The AGT cytogenetics laboratory manual, 3rd ed., 
pp.19-76. Philadelphia: Lippincott-Raven, 1997. 

55.  ศุภชัย ฤทธิ์เจริญวัตถ.ุ ผลของกระแสไฟฟาสลับตอพฤติกรรมของเซลลกระดูกในหลอด
ทดลอง. วิทยานพินธ ปริญญามหาบณัฑิต  สาขาวิชาวิศวกรรมไฟฟา ภาควิชา
วิศวกรรมไฟฟา  คณะวิศวกรรมศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลยั, 2544.  

56.  Krishan, A. Rapid flow cytofluorometric analysis of mammalian cell cycle by 
propidium iodide staining. The Journal of Cell Biology 66(1975): 188-193. 

57.  Fried, J., Perez, A. G., and Clarkson, B. Flow cytofluorometric analysis of cell cycle 
distributions using propidium iodide. The Journal of Cell Biology 71(1976):    
172-181. 

58.  Laffon, B., Pasaro, E., and Mendez, J. Genotoxic effects of styrene-7,8-oxide in 
human white blood cells: Comet assay in relation to the induction of sister 
chromatid exchanges and micronuclei. Mutation Research 491(2001): 163-172. 

59.  Giri, S., Giri, A., Sharma, G. D., and Prasad, S. B. Induction of sister chromatid 
exchanges by cypermetrin and carbodulfan in bone marrow cells of mice in vivo. 
Mutagenesis vol.8 no.1 (2003): 53-58. 

60.  Richardson, A. M. Chromosome analysis. In Barch, M. J., Knutsen, T., and 
Spurbeck, J. L. (eds.) The AGT cytogenetics laboratory manual, 3rd ed., pp.481-
526. Philadelphia: Lippincott-Raven, 1997. 

 



 54

61. White, A. M., Grdina, D. J., Meistrich, M. L., Meyn, R. E., and Johnson, T. S. Cell 
Synchrony techniques II. Analysis of cell progress data. Cell Tissue Kinet. 
17(1984): 237-245 

62.  Yunis, J. J.  High resolution of human chromosomes. Science 191(1976): 1268-
1270. Cite in Kokkonen, H. Genetic changes of chromosome region 15q11-q13 
in Prader-Willi and Angelman syndromes in Finland. Available from: URL: 
http://herkules.oulu.fi/isbn9514270274/html/index.html. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 56

ภาคผนวก  ก 
 
RPMI 1640 medium 
 RPMI 1640 with L-glutamine without bicarbonate  1 ซองละลายในน้าํกลัน่ 1 ล. 
 เติม NaHCO3  2  ก. 
 เติม antibiotic 6 มล. 
 
Complete Culture Medium ( CCM ) 
 นํา RPMI 1640 medium  90 มล. ผสมกบั Fetal bovine serum  10 มล. 
 
10-5 M Methotrexate 
 ยาน้าํ methotrexate ขนาด 10 มก./มล.  นํามา  50 ไมโครลิตร   
 ผสมใน RPMI 1640 medium  100 มล. 
 เวลาใช  :  ใส methotrexate solution 10 ไมโครลิตร / CCM 1 มล.  
 
BrdU  solution 
 ชั่งสาร BrdU  50 มก.  ละลายในน้าํกลัน่ 100 มล. 
 เวลาใช  :  ใส BrdU  solution 10 ไมโครลติร / CCM 1 มล.  
 
0.001% Colchicine 
 ชั่งสาร Colchicine 0.001  ก.  ละลายในน้าํกลั่น 100 มล. 
 เวลาใช  :  ใส Colchicine solution 20 ไมโครลิตร / CCM 1 มล.  
 
Hypotonic solution 
 ชั่งสาร KCl  5.6  ก.  ละลายในน้าํกลัน่ 1 ล.  ( เปน stock solution ) 
 เวลาใช  :  ผสม stock solution 3 สวน  ตอ น้ํากลั่น 1 สวน 
 
Fixative solution 
 ผสม Methanol 3 สวน  ตอ Gracial acetic acid 1 สวน  ( เตรียมสด ) 
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10-4 M Hoechst dye 
 ชั่งสาร Hoechst 33258  0.005  ก.  ละลายในน้ํากลั่น 100 มล.   ,เกบ็ใหพนแสงสวาง 
 
Phosphate buffer 
 ชั่งสาร NaH2PO4 ⋅ 2H2O       4.499  ก.   ละลายในน้าํกลั่น 20 มล.   
 ชั่งสาร C6H5Na3O7 ⋅ 2H2O  11.764  ก.  ละลายในน้าํกลั่น 1000 มล.  
 นําสารทั้งสองมาผสมกนั  โดยปรับสัดสวนจนได pH 7.0 
 
Giemsa stock solution 
 ชั่งสาร Giemsa powder  1.0  ก.    

ละลายใน Glycerol  60 มล.     และ     Methanol  60 มล.   
นําไปอุนดวย water bath  ที่อุณหภูมิ 66 0C  เปนเวลา 2 ชั่วโมง     
กรอง แลวเก็บใหพนแสงสวาง 

 
Sorensen buffer 
 ชั่งสาร KH2PO4       4.177  ก.  
 ชั่งสาร Na2HPO4         4.752  ก.   

ละลายในน้าํกลั่น 860 มล.  
 
Giemsa working solution 
 ผสม Giemsa stock solution 5  มล. กับ Sorensen buffer 45  มล. 
 
Propidium iodide staining solution  [56,57] 
 -ชั่งสาร Propidium iodide   0.01  ก.   ละลายในน้ํากลัน่   50 มล.   
 -ชั่งสาร RNase 0.005 ก.  ละลายในน้าํกลัน่ 1 มล. แลวนําไปอุนที่อุณหภูมิ 800C,30 นาท ี
 -ชั่งสาร Na2Citrate              0.25  ก.   ละลายในน้ํากลัน่ 200 มล.   
แลวเติม Triton X-100   0.05  มล.   
 นําสารทั้งหมดมาผสมกนั  ,เก็บใหพนแสงสวาง 
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ภาคผนวก  ข 
 
การแบงกลุมโครโมโซม 
 

โครโมโซมที่อยูในระยะเมตาเฟส  นั้นประกอบดวย 2 โครมาติดที่มีจดุเชื่อมระหวาง 
2 โครมาติดที ่ primary constriction (ซึ่งมักเรียกวา centromere)     การม ี centromere ทาํให
สามารถแบงสวนของโครโมโซมไดเปน 2 สวน  คือ สวนที่อยูเหนือ centromere เรียกวา upper 
arm หรือ short arm หรือ p-arm  และสวนที่อยูใต centromere เรียกวา lower arm หรือ long 
arm หรือ q-arm    นอกจากนี้ยงัสามารถแบงชนิดของโครโมโซมไดเปน 3 ชนิด  ตามตําแหนงของ 
centromere บนโครโมโซม          ไดแก   metacentric chromosome คือ โครโมโซมทีม่ี 
centromere อยูที่กึง่กลาง ,submetacentric chromosome คือ โครโมโซมทีม่ ีcentromere อยูที่
หางจากกึ่งกลาง  ทาํใหเหน็แขนโครโมโซมดานหนึ่งยาวกวาอกีดานหนึง่   และ  acrocentric 
chromosome คือ โครโมโซมที่ม ีcentromere อยูที่เกอืบปลายสุดดานหนึง่ของโครโมโซม 

โครโมโซมบางโครโมโซมจะมี secondary constriction  คือ สวนคอดของแขน
โครโมโซม (tread-like portion) ซึ่งยอมติดสี Giemsa เปนสีจาง  และมักพบอยูบน short arm ของ 
acrocentric chromosome ตอกับสวน  satellite ซึ่งเปน DNA ชวงสัน้ๆ 

โครโมโซมที่อยูในระยะเมตาเฟสมหีลายขนาด  จากขนาดของโครโมโซมและ
ตําแหนงของ centromere ทําใหสามารถแบงโครโมโซมไดเปน 7 กลุม  แตไมสามารถแยกเปน 
chromosome number ได      การจะจาํแนกโครโมโซมตาม chromosome number (คือ แยกเปน
โครโมโซมที ่1-22 และ โครโมโซมเพศ) จําเปนตองอาศัยการยอมพิเศษ  เชน G-banding ซึ่งจะทํา
ใหเหน็โครโมโซมติดสีเปนแถบมืด (dark band) และแถบสวาง (light band) ตามลักษณะจําเพาะ
ของโครโมโซมแตละตัว 

โครโมโซม 7 กลุม  ไดแก โครโมโซมกลุม A-G  มีลักษณะดังนี ้
กลุม A : โครโมโซมขนาดใหญที่สดุ  ประกอบดวย โครโมโซมที ่ 1 ซึ่งเปน metacentric 

chromosome ขนาดใหญทีสุ่ด , โครโมโซมที่ 2 เปน submetacentric chromosome ขนาด
ใหญที่สุด  และโครโมโซมที่ 3 ซึ่งเปน metacentric chromosome ที่มีขนาดใกลเคียงกับ
กลุม B 

กลุม B : ประกอบดวย โครโมโซมที ่ 4-5 ซึ่งไมสามารถแยกจากกันไดโดยไมยอมสีพิเศษ  
โครโมโซมกลุมนี้เปน submetacentric chromosome ทีม่ี centromere หางจากจุดกึ่งกลาง
มาก  และมีขนาดใหญกวาโครโมโซมกลุม C 
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กลุม C :   เปน submetacentric chromosome ขนาดกลาง ประกอบดวยโครโมโซมที ่6 -12 และ 
โครโมโซม X   โดยโครโมโซมที่ 6 มีขนาดใหญที่สุดในกลุม C    โครโมโซมที่ 7 และ
โครโมโซม X มีขนาดรองลงมา  แตโครโมโซม X  จะมี centromere ใกลจุดกึ่งกลางมากกวา
โครโมโซมที ่7, โครโมโซมที ่11 มี centromere ใกลจุดกึ่งกลางมากทีสุ่ดในกลุม C     ขณะที่
โครโมโซมที ่8,10,12 มี centromere หางจากจุดกึง่กลางคอนขางมากโดยที่โครโมโซมที่ 12 
มี centromere หางจากจุดกึ่งกลางมากทีสุ่ดในกลุม C, สวนโครโมโซมที ่9 นั้นจะมขีนาดไม
แนนอนขึ้นกับการขดเกลียวบริเวณ heterochromatic ที่ดานลางของ centromere  

กลุม D : เปน acrocentric chromosome ขนาดกลาง ประกอบดวย โครโมโซมที ่ 13-15 ซึ่งมี
ลักษณะคลายกันมาก  และบางครั้งอาจมองเหน็ short arm สั้นๆกับสวน satellite 

กลุม E : เปน submetacentric chromosome ขนาดเล็ก ประกอบดวย โครโมโซมที ่16-18 ซึ่งมี
ขนาดใกลเคียงกับกลุม D  แตสามารถมองเห็น short arm ไดชัดเจนกวา     โครโมโซมที่  16 
จะมี centromere อยูใกลจุดกึ่งกลางที่สุดในกลุม E ขณะที่โครโมโซมที1่8 จะมี centromere 
อยูหางจุดกึง่กลางที่สุดในกลุม E 

กลุม F : เปน metacentric chromosome ขนาดเล็ก ประกอบดวย โครโมโซมที ่ 19-20 ซึ่งมี
ลักษณะคลายกันมาก 

กลุม G : เปน acrocentric chromosome ขนาดเล็ก ประกอบดวย โครโมโซมที่ 21-22 และ 
โครโมโซม Y        โครโมโซมที่ 21-22 มักสามารถมองเห็น short arm สั้นๆกับสวน satellite 
เหมือนกลุม D     ขณะที่โครโมโซม Y นัน้ไมม ี satellite แตอาจมี short arm ที่เหน็ชัดเจน
กวาโครโมโซมที ่ 21-22  และมีขนาดไมแนนอน  บางครั้งอาจมีขนาดใหญกวาโครโมโซมที่ 
18  แตจะยังคงเหน็ short arm ไดชัดเจนกวาโครโมโซมที ่21-22.       [60] 

 
เซลลลิมโฟซยัทโดยปกติจะมีโครโมโซมจาํนวน 46 ตัว  แตจํานวนโครโมโซมอาจมี

ความแปรผันไดระหวาง 45-49 ตัว   ในการศึกษานี้จะทําการวเิคราะหเฉพาะเซลลที่มีโครโมโซม
จํานวน 46 ตัวเทานัน้  โดยพิจารณาการเกิด SCEs ตามกลุมโครโมโซมที่ตาํแหนง p-arm, 
centromere, และ q-arm   จํานวน 50 metaphase plate ตอการทดลอง 1 กลุมยอย. 
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น.ส. สุมน  ธิติโอฬาร    เกิดวันที่ 22 กันยายน พ.ศ. 2518   ที่จังหวัด
กรุงเทพมหานคร  สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีวิทยาศาสตรบัณฑิต  สาขากายภาพบําบัด  จาก
คณะแพทยศาสตร ม.มหิดล  ในปการศึกษา 2540  และเขาศึกษาตอในหลักสูตรวิทยาศาสตร 
มหาบัณฑิต  สาขาวทิยาศาสตรการแพทย  คณะแพทยศาสตร  จฬุาลงกรณมหาวิทยาลัย  เมือ่
พ.ศ.2543 
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