
ผลกระทบของการระเบิดของโรงไฟฟานิวเคลียรฟุคุชิมะไดอิจิ 

ตอพันธุกรรมและสุขภาพ 

Effects of the Fukushima Daiichi nuclear power plant 
explosion on genetics and health 
 

รัชนีกร ธรรมโชติ* และ ธิติยา พูลเพ็ชร  

Rachaneekorn Tammachote* and Thitiya Poolpetch  

กลุมวิจัยพันธุศาสตรมนุษย ภาควิชาพฤกษศาสตร คณะวิทยาศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย กรุงเทพฯ 10330 

Human Genetics Research Group, Department of Botany, Faculty of Science, Chulalongkorn University, 

Bangkok 10330, Thailand 

 

* Corresponding author: Ratchaneekorn.T@chula.ac.th  

 

Thai  J.  Genet.  2011,  4(1) : 22-30 

บทคัดยอ 
 การระ เบิดของโรงไฟฟ านิ ว เคลี ยรฟุ คุ

ชิมะไดอิจิ เมื่อเดือนมีนาคม พ.ศ. 2554 ไดกอใหเกิด

ความกังวลถึงผลของกัมมันตภาพรังสีที่มีตอสุขภาพ 

และตอสารพันธุกรรม ซึ่งอาจสงผลใหเกิดมะเร็ง 

หรือความทุพพลภาพในรุนลูกหลาน บทความนี้ได

รวบรวมผลการวิจัย ที่เกี่ยวของกับสุขภาพของผูได

รับผลกระทบจากการระเบิดของโรงไฟฟานิวเคลียร 

ที่เชอรโนบิล พ.ศ. 2529 และผูรอดชีวิตจากการทิ้ง

ระเบดิในเมอืงฮโิรชมิาและนางาซาก ิ ในชวงสงครามโลก

ครั้งที่สอง เพื่อแสดงผลของกัมมันตภาพรังสีที่มีตอ

การเจ็บปวยอยางเฉียบพลัน การเพิ่มความเสี่ยงใน 

การเกิดมะเร็งในอนาคต ผลของกัมมันตภาพรังสีใน

ระดับเซลลและดีเอ็นเอ ตลอดจนแนวทางรับมือกับ

ปญหาสุขภาพที่อาจเกิดขึ้นในอนาคต จากการระเบิด

ของโรงไฟฟานิวเคลียรครั้งนี้ ซึ่งยังคงเปนที่ถกเถียง

กันอยู 

 

ABSTRACT 
 The explosion of the Fukushima Daiichi 

nuclear power plant in March 2011 has caused the 

public concerns on the effects of ionizing radiation 

on health and genetic materials. The consequences 

of the damage include cancer and disabilities of the 

next generations. This review article gathered 

research involving health issues of those who were 

affected from the Chernobyl plant explosion in 1986 

and survivors of the atomic bombs in Hiroshima and 

Nagasaki during the World War II. The aim of this 

article is to demonstrate the effects of ionizing 

radiation on acute sickness, increased risk of cancer, 

effects on the cellular and DNA level, as well as 

conflicting schemes of how to manage health issues 

that might occurs in the future. 

 



 กัมมันตภาพรังสีมีผลโดยตรงตอการทำลาย

สารชีวโมเลกุล เชน ดีเอ็นเอ โดยทำลายพันธะเคมี 

และทำใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอ ทั้งรูปแบบสาย

เดี่ยวและสายคู หากปญหาเหลานี้ไมไดรับการแกไข

โดยกระบวนการซอมแซมดเีอน็เอจะทำใหเกดิมวิเทชนั 

ซึ่งมิวเทชันในเซลลรางกายอาจจะสงผลใหเกิดมะเร็ง 

สวนมิวเทชันในเซลลที่จะเจริญเปนเซลลสืบพันธุ  

(germ line cell) จะสามารถถายทอดไปยังสิ่งมีชีวิตรุน

ตอไปได ซึ่งไดมีการตรวจพบวารังสีจากการระเบิด

ของโรงไฟฟาเชอรโนบิล ในอดีตสหภาพโซเวียต ใน

วันที่ 26 เมษายน พ.ศ. 2529 และการทิ้งระเบิด

นิวเคลียรที่ประเทศญี่ปุนในชวงสงครามโลกครั้งที่ 2 

ไดสงผลใหเกิดมะเร็งหลายชนิดในประชากรจำนวน

มาก (Preston et al., 2003) เชน มะเร็งเม็ดเลือดขาว 

มะเร็งไทรอยด มะเร็งเตานม มะเร็งปอด มะเร็ง

ผิวหนัง มะเร็งลำไส และมะเร็งกระเพาะอาหาร ซึ่งจะ

กลาวถึงในรายละเอียดตอไป 

 การระ เบิดของโรงไฟฟ านิ ว เคลี ยรฟุ คุ

ชิมะไดอิจิ ประเทศญี่ปุน อยางตอเนื่อง หลังจากเกิด

แผนดินไหวขนาด 9.0 ริคเตอร ตามดวยคลื่นสึนามิ 

ในวันที่ 11 มีนาคม พ.ศ. 2554 ทำใหมีขอสงสัยเกี่ยว

กับผลกระทบของรังสีที่เกิดจากการระเบิดนี้ วาจะสง

ผลตอสุขภาพของประชาชนในบริเวณใกลเคียง และ

คนงานในโรงไฟฟาหรือไม อยางไร และรัฐบาล

ญี่ปุน รวมทั้งประเทศอื่นทั่วโลก ควรมีการจัดการกับ

ปญหานี้ในแงของสุขภาพและพันธุศาสตรอยางไร 

 สำหรับการระเบิดของโรงไฟฟานิวเคลียร

เชอรโนบลินัน้ ไดมกีารหลอมละลายของแกนปฏกิรณ

และมีการปลดปลอยสารกัมมันตรังสีปริมาณมาก

ออกสูสิ่งแวดลอม ภายในไมกี่สัปดาหหลังการระเบิด 

มีการเสียชีวิตของเจาหนาที่โรงไฟฟาจำนวน 30 คน 

และมีผูบาดเจ็บอีกหลายรอยคน ทำใหทางการไดสั่ง

อพยพประชากรประมาณ 115,000 คน รอบโรงไฟฟา 

และหลังจากนั้นมีการอพยพประชากรอีกประมาณ 

200,000 คน ในเบลารุส ยูเครน และอดีตสหภาพ

โซเวียต ซึ่งการระเบิดนี้ไดสงผลอยางมากทางดาน

สงัคม เศรษฐกจิ และสขุภาพจติ และมบีรเิวณทีป่นเปอน

สารกัมมันตรังสีเปนวงกวาง มีประชากรไมต่ำกวา 5 

ลานคน ที่อาจไดรับสารกัมมันตรังสีชนิดไอโอดีน-

131 และไอโซโทปของซีเซียม (International Atomic 

Energy Agency, 2006) ไดมีการใชงบประมาณ

มหาศาลในการแกไขปญหาเหลานี้ โดยตั้งแตปลาย

ทศวรรษป พ.ศ. 2537 นั้น ประเทศสหรัฐอเมริกาได

ใหเงินประมาณ 240 ลานดอลลารสหรัฐ ในการ

ปรับปรุงบริเวณรอบเชอรโนบิลใหปลอดภัย และได

ลงทุนอีกหลายลานดอลลาร ทั้งในดานความปลอดภัย

ของเทคโนโลยนีวิเคลยีร และการแกไขปญหาสขุภาพ

ที่เปนผลจากการระเบิดครั้งนั้น (Editorials, 2011a) 

 จากการประเมินของ United Nations 

Scientific Committee on the Effects of Atomic 

Research (UNSCEAR) ที่ประเมินผลความเสียหาย

จากการระเบิดของโรงไฟฟาเชอรโนบิล พบวามีการ

เพิ่มอัตราการเกิดมะเร็งที่ตอมไทรอยด ซึ่งสวนใหญ

เกิดจากการบริโภคอาหารที่ปนเปอนสารกัมมันตรังสี

หลังจากการระเบิด ในป พ.ศ. 2531 UNSCEAR ได

รายงานผลกระทบอยางฉับพลันของผูไดรับสาร

กัมมันตรังสีระดับสูงจากเหตุการณ เชอรโนบิล  

(Guskova et al., 1988) วาบุคคลที่ไดรับกัมมันตรังสี

ในระดับสูงเกิดจาก 4 กรณี คือ 1) การรับรังสีแกมมา

และบตีาในระยะเวลาสัน้ๆ จากกาซทีเ่กดิจากการระเบดิ 

ซึ่งบุคคลในกรณีนี้คือ ผูที่อยูในบริเวณใกลเคียงกับ

โรงไฟฟาในขณะที่มีการระเบิด 2) การรับรังสีแกมมา

และบีตาในระดับที่ลดลงจากกลุมที่ 1 โดยรับจากการ

สัมผัสกับแกนปฏิกรณหรือชิ้นสวนของเตาปฏิกรณที่

ปนเปอนสารกัมมันตรังสี 3) การหายใจเอากาซและ

ฝุนในอากาศที่มีการปนเปอนของสารกัมมันตรังสี 

และ 4) การสะสมของสารกัมมันตรังสีในผิวหนังและ

เยื่อเมือกของรางกาย ซึ่งสารเหลานี้มาจากการสัมผัส

หรือหายใจเอาไอน้ำ ฝุน เขาสูรางกาย และสารที่

สะสมบนเสื้อผาเปยก (เสื้อผาที่ถูกซักหลังจากมีการ

ปนเปอน) อยางไรก็ตาม รายงานนี้กลาววาคนสวน

ใหญที่ไดรับผลกระทบทางสุขภาพจากเหตุการณ 

โรงไฟฟาเชอรโนบลิระเบดิ ไดรบัรงัสแีกมมาและบตีา

ทั่วทั้งรางกาย ผานทางผิวหนังและจากการหายใจเอา
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ธาตุกัมมันตรังสีชนิดไอโอดีนและซี เซียมเขาสู

รางกาย 

 

ผลของกัมมันตภาพรังสีตอสุขภาพ  

 ในระดับโมเลกุลแลว ผลกระทบหลักของ

กัมมันตภาพรังสีคือการทำลายดีเอ็นเอ ซึ่งอาจไดรับ

การซอมแซม แตหากกระบวนการซอมแซมเปนไป

อยางลาชา หรือไมมีประสิทธิภาพแลว ก็จะสงผลให

เกิดมะเร็งหรือเซลลตายได (Christodouleas et al., 

2011) ปจจัยที่มีตอผลกระทบจากรังสีคือปริมาณสาร

ที่ไดรับ ลักษณะของการไดรับสาร (บางสวนหรือทั่ว

รางกาย และภายในหรือภายนอกรางกาย) ชนิดของ

เนื้อเยื่อที่ไดรับสาร (เนื้อเยื่อบางชนิดที่มีความไวตอ

สารรังสี เชน เนื้อเยื่อที่มีเซลลที่กำลังแบงตัว) ชนิด

ของสารรังสี (แกมมาหรือบีตา โดยรังสีแกมมามี

ความสามารถในการทะลุทะลวงสูงกวา) ระดับของ

สารที่รางกายดูดซับเขาไป รวมถึงระยะเวลาที่รางกาย

ดูดซับสารรังสีในปริมาณตางๆ (dose rate) 

 การระเบิดของโรงไฟฟานิวเคลียรครั้งนี้ อาจ

สงผลกระทบตอสุขภาพใน 2 ทาง คือ การเจ็บปวย

อยางเฉียบพลันที่เกี่ยวของกับการรับสารรังสี และ

การเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งในอนาคต 

  

การเจ็บปวยอยางเฉียบพลัน 

 การเจ็บปวยเกิดจากการรับสารรังสีในปริมาณ

สูงกวา 1 เกรย (Gray คือ หนวยวัดปริมาณ

กัมมันตรังสีที่รางกายดูดซึมเขาไป โดย 1 เกรย มีคา

เทากับพลังงาน 1 จูลล ที่สะสมในวัตถุ 1 กิโลกรัม ใน

ขณะที่ Sievert (Sv) คือ หนวยวัดผลกระทบทาง

ชีววิทยาที่เกิดจากการไดรับสารกัมมันตรังสี ซึ่งขึ้น

อยูกับชนิดของกัมมันตรังสี และเนื้อเยื่อที่ไดรับ) เชน

ทีพ่บในเจาหนาทีโ่รงไฟฟาทีเ่ชอรโนบลิ และพนกังาน

บรรเทาสาธารณภัยที่เขาไปในบริเวณที่มีการระเบิด 

ภายในระยะเวลาไมนานหลังการระเบิด (Friesecke  

et al., 2000) มีอาการ เชน อาเจียน ทองเสีย ปวด

ศีรษะ เปนไข จนถึงผิวหนังพุพอง มีเลือดออกในชอง

ทอง มีอาการทางระบบประสาท มึนงง ไมรูสึกตัว 

และเสียชีวิต ขึ้นอยูกับระดับของสารกัมมันตรังสีและ

ระยะเวลาที่ไดรับ (Christodouleas et al., 2011) 

 

การเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งในอนาคต 

 การศกึษาระยะยาวในผูรอดชวีติจากเหตกุารณ

ทิ้งระเบิดนิวเคลียรในประเทศญี่ปุน ชวงสงครามโลก

ครั้งที่ 2 นั้น พบวาบุคคลเหลานี้มีอัตราการเกิดมะเร็ง

เม็ดเลือดขาวและมะเร็งชนิดเปนกอน (solid cancer) 

ที่สูงขึ้น (Preston et al., 1994; Preston et al., 2003; 

Preston et al., 2007) จากการรวบรวมขอมูลเปน 

เวลา 40 ปในผูเขารวมการศึกษา 105,427 คน พบวามี

ผูปวยมะเร็งที่ไม เคยเปนมะเร็งกอนการระเบิด 

จำนวน 17,448 คน สำหรับผูที่เปนมะเร็งชนิดเปน

กอนนั้น ประมาณ 11% ไดรับระดับกัมมันตรังสีใน

ลำไสใหญมากกวา 0.005 เกรย ซึ่งสัมพันธกับระดับ

การไดรับรังสีจากการระเบิดนั้น โดยความสัมพันธนี้

เปนแบบเสนตรงเมื่อปริมาณกัมมันตรังสีอยูในชวง  

0-2 เกรย การศึกษาเหลานี้พบวาระดับการไดรับ

กัมมันตรังสี มีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็งชอง

ปาก หลอดอาหาร กระเพาะอาหาร ลำไสใหญ ตับ 

ปอด ผิวหนัง (ชนิดที่ไมใช melanoma) เตานม รังไข 

กระเพาะปสสาวะ ระบบประสาท และไทรอยด แต

ไมสัมพันธกับการเกิดมะเร็งในตับออน ตอมลูกหมาก 

และไต และพบวาการไดรบักมัมนัตรงัสใีนเดก็ จะเพิม่

ความเสี่ยงในการเปนมะเร็งมดลูกเมื่อโตขึ้น 

 Preston และคณะ (2003) ไดประเมินวา

สำหรับผูที่ไดรับกัมมันตรังสีเมื่ออายุ 30 ป จะมีความ

เสี่ยงในการเกิดมะเร็งชนิดกอนเพิ่มขึ้น 47% ตอ

กัมมันตรังสีที่ไดรับ 1 Sv เมื่ออายุ 70 ป และสำหรับ

การเสยีชวีติทีเ่กดิจากโรคอืน่ทีไ่มใชมะเรง็ เชน โรคหวัใจ 

โรคหลอดเลือดสมอง โรคระบบยอยอาหาร และโรค

ระบบทางเดนิหายใจนัน้ จะมคีวามเสีย่งประมาณ 14% 

ตอกัมมันตรังสีที่ไดรับ 1 Sv 

 แตกมัมนัตภาพรงัสทีีเ่กดิจากระเบดินวิเคลยีรนัน้ 

มคีวามแตกตางอยางมากจากกมัมนัตภาพรงัสทีีเ่กดิจาก

การระเบิดของโรงไฟฟา ซึ่งผูรอดชีวิตจากเหตุการณ

โรงไฟฟานิวเคลียรเชอรโนบิลระเบิดนั้น มีรายงานวา 
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ไมมีผลแนชัดที่แสดงความเกี่ยวของกับอัตราการเกิด

ที่เพิ่มขึ้นของมะเร็งเม็ดเลือดขาว หรือมะเร็งชนิดเปน

กอนที่ไมใชมะเร็งไทรอยด (Parkin et al., 1996; 

Noshchenko et al., 2002; Romanenko et al., 2008) 

อยางไรก็ตาม จำนวนผูปวยโรคมะเร็งอาจเพิ่มขึ้นเมื่อ

มกีารตรวจทีด่ขีึน้ และมรีะยะเวลาเกบ็ขอมลูและตดิตาม

ผลที่ยาวนานขึ้น 

 อยางไรกต็าม มขีอมลูทีช่ดัเจนเกีย่วกบัการเพิม่ขึน้

ของอัตราการเกิดมะเร็งไทรอยดในเด็ก ที่รับประทาน

อาหารปนเปอนสารไอโอดีน-131 โดยเด็กที่อยูอาศัย

ใกลเคียงกับโรงไฟฟาเชอรโนบิลนั้น มีความเสี่ยงใน

การเกิดมะเร็งไทรอยดเพิ่มขึ้นประมาณ 102-105 เทา 

ตอการรับสารปริมาณ 1 เกรย ในไทรอยด ซึ่งตาม

ปกติแลว การเกิดมะเร็งชนิดนี้ในประชากรบริเวณนั้น

อยูในระดับต่ำมาก (นอยกวา 1 รายในเด็กหนึ่งแสน

คน) (Brenner et al., 2011; Zablotska et al., 2011) ซึ่ง

ปจจัยที่สงผลตอความรุนแรงและโอกาสเสี่ยงในการ

เปนมะเร็ง ขึ้นอยูกับอายุ (เด็กอายุนอยกวามีความ

เสี่ยงสูงกวา) และภาวะขาดไอโอดีนในขณะที่ไดรับ

สารกัมมันตรังสี ซึ่งเปนสถานการณในขณะกอนจะ

เกิดการระเบิด พบวาเด็กที่อยูในบริเวณที่มีภาวะขาด

ไอโอดีน จะมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งสูงกวาเด็ก

ปกติประมาณ 2-3 เทา ตอสารรังสีปริมาณ 1 เกรย  

(Shakhtarin et al., 2003)  

 

ผลของกัมมันตภาพรังสีในระดับเซลลและดีเอ็นเอ 

 สามารถแบงเปนหัวขอไดดังนี้ 

 1. กระตุนระบบการสงสญัญาณของ epidermal 

growth factor receptor (EGFR) ซึ่งทำใหเซลลอยูใน

ภาวะที่ทำใหมีการอยูรอดมากขึ้น เพื่อตานทานตอ

การทำลายจากกัมมันตภาพรังสี EGFR สงสัญญาณ

ผานทางการทำงานของ PI3K/Akt และพบวาเมื่อให

สารที่ลดการทำงานของ EGFR จะทำใหเซลลไม

สามารถตานทานสารกัมมันตรังสีไดดี เท า เดิม  

(Toulany and Rodemann, 2010) คาดวาเกี่ยวของกับ

การซอมแซมดีเอ็นเอที่ขาดแบบสายคู ดังจะกลาวถึง

ตอไป 

 2. กระตุนระบบการสงสัญญาณที่ผิดปกติที่

บริเวณเยื่อหุมเซลล ซึ่งอาจเกิดจากการสรางอนุมูล

อิสระของออกซิเจนและไนโตรเจน (reactive oxygen

/nitrogen species, ROS/RNS) เกิดการเปลี่ยนแปลง

โครงสรางของโปรตีนและไขมันที่ เยื่อหุมเซลล 

นอกจากนี้อาจเกิดจากการยายที่ของเอนไซม acid 

sphingomyelinase (ASMase) จากไลโซโซมไปอยูที่

ชั้นนอกของเยื่อหุมเซลล ซึ่งจะกระตุนการสลายของ 

sphingomyelin และการสรางเซราไมด เมื่อเซราไมด

ทำปฏิกิริยากับคอเลสเตอรอลจะเกิดบริเวณเล็กๆ  

(microdomain) บนเยื่อหุมเซลล ซึ่งกระตุนใหมีการ

รวมตัวของตัวรับสัญญาณตางๆ เชน FAS, TNF, CD

40, TRAIL และ G protein-coupled receptor (Corre 

et al., 2010) กอใหเกิดการสงสัญญาณอยางผิดปกติ

ภายในเซลล อาจทำใหเซลลตาย หรือกลายเปนเซลล

มะเร็งได 

 3. ทำใหเกิดความเสียหายตอดีเอ็นเอ เชน 

ความเสียหายที่ตำแหนงของน้ำตาลดีออกซีไรโบส 

การเกิด apurinic/apyrimidinic site (AP site) การขาด

ของดีเอ็นเอแบบสายเดี่ยวหรือแบบสายคู ซึ่งรูปแบบ

เฉพาะตัวของความเสียหายตอดีเอ็นเอที่เกิดจากสาร

กัมมันตรังสี คือ การกระจุกตัวของดีเอ็นเอที่ผิดปกติ 

ตั้งแต 2 ตำแหนงขึ้นไป ภายในการบิดเกลียว 1-2 

รอบของดีเอ็นเอ (Shikazono et al., 2009) 

 

การซอมแซมดีเอ็นเอที่เสียหายจากการไดรับสาร

กัมมันตรังสี 

 เซลลมีกระบวนการซอมแซมดีเอ็นเอที่ผิด

ปกติ เชน กระบวนการ DNA mismatch repair  

(MMR), non-homologous end-joining repair pathway  

(NHEJ) และ homologous recombination โดยระดับ

ของรงัสแีละชนดิของความผดิปกตทิีเ่กดิขึน้กบัดเีอน็เอ 

จะเปนสิ่งที่กำหนดวิธีการที่เซลลใชในการซอมแซม

ดีเอ็นเอ เชน หากเกิดความผิดปกติที่มีสาเหตุจากการ

จับคูเบสผิดพลาด ระบบ MMR จะมีการจดจำบริเวณ

ที่ดีเอ็นเอถูกทำลาย การซอมแซมดีเอ็นเอ และการ

ตายของเซลลแบบ apoptosis (Martin et al., 2010) 
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และหากเกิด DSB จะมีการซอมแซมแบบ NHEJ หรือ 

homologous recombination (Kass and Jasin, 2010) 

เมื่อดีเอ็นเอมีการแตกหัก จะกระตุนการทำงานของ

เอนไซม ataxia-telangiectasia mutated kinase (ATM) 

และ DNA-dependent protein kinase (DNA-PK) ซึ่ง

ทำหนาที่ควบคุมการซอมแซมดีเอ็นเอ วัฏจักรเซลล 

รวมถึงการตายของเซลลแบบ apoptosis (Tichy et al., 

2010) ซึ่งเอนไซมทั้ง 2 ชนิดนี้จะเติมหมูฟอสเฟตให

กบัเอนไซมอกีหลายชนดิทีอ่ยูในกระบวนการซอมแซม

ดีเอ็นเอ เพื่อใหอยูในสภาพที่ทำงานได (Tomita, 

2010) 

 นอกจากนี้กัมมันตภาพรังสียังทำให เกิด  

8-oxoguanine (8-oxoG) ขึ้นบนสายดีเอ็นเอ ซึ่งจะไป

เขาคูกบัอะดนินีไดในขัน้ตอนการจำลองตวัของดเีอน็เอ 

ทำใหเกิดการเขาคูกันอยางผิดปกติและเกิดมิวเทชัน

ในดีเอ็นเอสายใหม แตระบบ MMR สามารถจดจำ  

8-oxoG ไดและซอมแซมความผิดปกตินั้น (Fritzell  

et al., 1997) การทดลองใน mouse embryo fibroblast 

(MEF) ที่ขาดโปรตีนที่เกี่ยวของกับ MMR พบวามีดี

เอ็นเอที่มีเบสหายไปหรือเกินมา 1 คูเบส จำนวนมาก

ในบริเวณที่มีลำดับซ้ำ (Xu et al., 2001) 

 สำหรบัดเีอน็เอทีเ่กดิความเสยีหายแบบ DSB นัน้ 

เปนสาเหตุสำคัญที่กอใหเกิดมะเร็ง และเปนหัวขอที่มี

ผูศึกษาวิจัยกันอยางกวางขวาง พบวา DSB มีผลตอ

การคลายตัวของโครงสรางโครมาทิน เกิด chromatin 

remodeling ซึง่เกดิจากการทำงานรวมกนัของกระบวน

การยูบิควิทิเนชัน (ubiquitination) ของโครมาทิน 

โดย p400 SWI/SNF ATPase และกระบวนการ 

histone acetylation โดยเอนไซม Tip60 

acetyltransferase (Xu and Price, 2011) จากนั้นจะมี

การรวบรวมโปรตีนและเอนไซมตางๆ ที่เกี่ยวของกับ

การซอมแซมดเีอน็เอ มาทีบ่รเิวณใกลเคยีงกบัตำแหนง

ของ DSB ซึ่งอยูในนิวเคลียส เรียกวา ionizing 

radiation-induced foci (IRIF) ซึ่งกระบวนการทำงาน

ของโปรตีนตางๆ จะเกิดอยางเปนขั้นตอนเปนระบบ 

และถูกควบคุมโดยปฏิสัมพันธระหวางโปรตีนกับ

โปรตีน และการดัดแปลงหลังการแปลรหัส (post- 

translational modification) เชน ฟอสฟอริเลชัน ยูบิ

ควิทิเนชัน ซูโมอิเลชัน (sumoylation) และอะเซทิเล

ชัน (Bekker-Jensen and Mailand, 2010) 

 

แนวทางรับมือกับปญหาสุขภาพที่อาจเกิดขึ้นใน

อนาคต 

 ภายหลังเหตุการณโรงไฟฟาฟุคุชิมะระเบิด 

ไดมีเจาหนาที่นับรอยคนที่เสี่ยงชีวิตเขาไปทำงานใน

โรงไฟฟาและบริเวณใกลเคียง เพื่อแกไขสถานการณ

และรักษาแกนปฏิกรณไมใหเกิดการหลอมละลาย  

(Tabuchi, 2011) ในวันที่ 15 มีนาคม พ.ศ. 2554 

รัฐบาลญี่ปุนไดประกาศวามีการเลื่อนระดับการ

กำหนดปริมาณการไดรับรังสีสะสม (permissible 

cumulative radiation exposure) ของเจาหนาที่

นิวเคลียรจาก 100 microsievert (mSv) เปน 250 mSv 

เพื่อใหเจาหนาที่เหลานี้สามารถทำงานในบริเวณที่มี

กัมมันตภาพรังสีตอไปไดอยางถูกกฎหมาย (Bennett 

and Humber, 2011) ซึ่งโดยปกติแลว ผูที่ไดรับ

ปริมาณรังสีสะสมเกินที่กำหนดจะไมสามารถทำงาน

เกี่ยวของกับนิวเคลียรหรือสารกัมมันตรังสีไดอีก

ตลอดชีวิต โดยโอกาสการเกิดมะเร็งจะเพิ่มสูงขึ้นเมื่อ

ไดรับรังสีมากกวา 150 mSv อยางไรก็ตาม มีรายงาน

วาคนงานในโรงไฟฟานิวเคลียรฟุคุชิมะไดอิจิไดรับ

รังสีประมาณ 200-400 mSv ตอชั่วโมง (Editorials, 

2011b) 

 เกี่ยวกับกรณีนี้ Tanimoto et al. (2011) ได

รายงานในวารสาร The Lancet วาควรมีการเก็บเซลล

ตนกำเนิดเลือดจากเจาหนาที่เหลานี้ เพื่อใชปลูกถาย

แกเจาของเซลลเองในอนาคต หากมีความตองการเกิด

ขึ้น (Tanimoto et al., 2011) โดยปกติแลวเซลลที่มี

การแบงตัวอยางรวดเร็ว เชน เซลลในลำไส และเซลล

ในระบบหมุนเวียนโลหิต เปนเซลลที่ไดรับผลกระ

ทบจากรังสีมากที่สุด (Mettler and Voelz, 2002) 

กัมมันตภาพรังสีสงผลทั้งแบบจำกัดบริเวณอยูใน

อวัยวะใดอวัยวะหนึ่ง หรือทั่วทั้งรางกาย และการ

สะสมสารกัมมันตรังสีอาจอยูที่อวัยวะภายในหรือ

ผิวหนังก็ได  
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 อาการเจ็บปวยที่เกี่ยวของกับระบบหมุนเวียน

โลหติ อาจเกดิขึน้หลงัจากไดรบักมัมนัตภาพรงัสทีัว่รางกาย

ปริมาณเกินกวา 2 เกรย จากกระบวนการยับยั้งการ

สรางเม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว และเกล็ดเลือด  

(bone-marrow depression) ทำใหรางกายมภีมูติานทาน 

ลดลง หากเซลลตนกำเนดิเลอืด (haematopoietic stem 

cell) ไมถูกทำลายไปหมด ก็สามารถรักษาอาการนี้ได

ดวยการให haematopoietic growth factor เพื่อเรงให

เกิดการสรางเซลลเหลานี้เพิ่มขึ้น ในกรณีที่มีการรับ

กัมมันตภาพรังสีมากกวา 5 เกรย จะตองไดรับเซลล

ตนกำเนิดเลือดเขาไปทดแทน เชน กรณีผูปวย 9 ราย 

ที่ไดรับกัมมันตภาพรังสีจากการระเบิดของโรงไฟฟา

ที่เชอรโนบิล และเจาหนาที่โรงไฟฟานิวเคลียร 2 ราย

ที่ไดรับบาดเจ็บจากอุบัติเหตุในป พ.ศ. 2541 ไดรับ

การปลูกถายเซลลตนกำเนิดเลือดซึ่งไดรับมาจากผูอื่น 

(alllogeneic) (Klymenko et al., 2011) อยางไรก็ตาม 

การปลูกถายเซลลตนกำเนิดที่ไดรับมาจากผูอื่นนั้นมี

ขอจำกัดมาก เชน ใชเวลานานในการหาผูบริจาคที่

เซลลสามารถเขากันได การปลูกถายลมเหลว เซลลที่

ไดรบัเกดิการตอตานจากรางกายผูรบั (graft-versus-host 

disease, GVHD) รวมทั้งการกดภูมิคุมกันในระยะ

เวลานานหลังการปลูกถายอวัยวะ  

 ทางกลุมของ Tanimoto ไดเสนอใหมีการเก็บ

และรักษาเซลลตนกำเนิดเลือดชนิด peripheral blood 

stem cell (PBSC) จากเจาหนาที่ที่ทำงานที่โรงงาน

ไฟฟาฟุคุชิมะ เพื่อใชในกรณีที่เกิดอุบัติเหตุไดรับรังสี

ในปริมาณสูง ซึ่งวิธีนี้มีขอดีหลายขอ เชน ไมตองเสีย

เวลาหาผูบรจิาคทีม่เีซลลเขากนัไดกบัผูรับ เซลลตนกำเนดิ

นี้จะใชกับเจาของเซลลเอง จึงไมเกิดการตอตานแบบ 

GVHD ไมตองใชสารกดภูมิคุมกัน ซึ่งหากใชจะ

ทำใหผูปวยมีความเสี่ยงในการติดเชื้ออื่นไดมากขึ้น 

นอกจากนี้ PBSC สามารถกระตุนใหเซลลในระบบ

เลือดมีการฟนตัวไดเร็วกวาการใช growth factor 

เพียงอยางเดียว การเก็บรักษาเซลลเหลานี้มีขั้นตอนที่

งายโดยการเก็บแชแข็งไว และหากเจาหนาที่เหลานี้มี

ความตองการใชเซลลนี้ในอนาคต (เชน เปนมะเร็ง

เม็ดเลือดขาว) ก็สามารถใชได และสุดทายคือไดมี

การศึกษาผลกระทบทั้งในระยะสั้นและระยะยาว ใน

ผูปวยที่ไดรับการปลูกถาย PBSC จำนวนมาก และมี

วธิกีารทำทีเ่ปนขัน้ตอน จงึมคีวามนาเชือ่ถอืสงู (Siddiq 

et al., 2009) สวนขอจำกัดของวิธีการนี้คือ การปลูก

ถาย PBSC สามารถกอบกูไดเฉพาะเซลลไขกระดูก

เทานั้น แตเซลลในระบบอื่นๆ ที่ไดรับผลกระทบจาก

รังสี เชน ผิวหนัง ทางเดินอาหาร และปอด จะไมได

รับประโยชนจากการรักษาวิธีนี้ นอกจากนี้ยังมีความ

กังวลดานคาใชจาย แมจะมีบริษัทเภสัชกรรมหลาย

บริษัทยื่นขอเสนอในการบริจาคเงินและเวชภัณฑ 

 หลังจากที่มีความตื่นตัวดานการเก็บ PBSC 

ของผูที่เกี่ยวของกับการกอบกูโรงไฟฟาฟุคุชิมะ ทาง

สมาคมปลูกถายเซลลตนกำเนิดเลือด ประเทศญี่ปุน 

ไดออกแถลงการณในวันที่ 29 มีนาคม พ.ศ. 2544 วา

ไดมีการเตรียมคณะทำงานปลูกถายอวัยวะ 107 กลุม 

โดยพรอมที่จะเก็บเซลลตนกำเนิดโลหิตจากเลือดของ

บุคคลเหลานั้น ซึ่งทางสมาคมปลูกถายไขกระดูกของ

สหภาพยุโรปไดออกมาสนับสนุนแผนการนี้ และ

กลาววามโีรงพยาบาลในยโุรปอยางนอย 50 โรงพยาบาล

ที่พรอมใหความชวยเหลือ (Sample, 2011) 

 อยางไรก็ตาม มีผูไมเห็นดวยกับวิธีการนี้ โดย

ใหเหตุผลวาการเก็บเซลลตนกำเนิดจากคนงานอยาง

นอย 800 คน นี้เปนเรื่องใหญ และอาจมีผูที่มีความ

จำเปนตองใช PBSC คิดเปนไมกี่เปอรเซ็นตของคน

เหลานั้น (เฉพาะผูที่ไดรับกัมมันตภาพรังสีระหวาง 5-

10 เกรย เทานั้น) เนื่องจากวิธีนี้จะใชไมไดกับผูที่ได

รับกัมมันตภาพรังสีในปริมาณสูงมาก และ PBSC มี

ประโยชนเฉพาะกบัระบบโลหติเทานัน้ (Sample, 2011) 

ดงักรณขีองเจาหนาทีโ่รงไฟฟานวิเคลยีรในญีปุ่น 2 ราย 

ทีไ่ดรบับาดเจบ็จากอบุตัเิหตโุรงไฟฟาในป พ.ศ. 2541 

หลงัจากไดรบัการปลกูถายไขกระดกู กเ็สยีชวีติในเวลา

ตอมาจากระบบอวัยวะลมเหลว ซึ่งมีสาเหตุจากการ

รับสารกัมมันตรังสีทั่วรางกายในปริมาณสูง (Kaiser, 

2011) และผูปวยจากเหตุการณเชอรโนบิล 13 รายที่

ไดรับการปลูกถายไขกระดูกนั้น มีเพียง 2 รายที่

รอดชีวิตในระยะยาว และคาดวาผูปวยอีก 2 รายเสีย

ชีวิตจากอาการแทรกซอนที่เกิดจากการปลูกถายไข
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กระดูกเปนสาเหตุหลัก (Baranov et al., 1989) 

อยางไรก็ตาม เทคโนโลยีการปลูกถายไขกระดูกได

พัฒนาขึ้นมากในชวงทศวรรษที่ผานมา และการใช

เซลลที่มาจากตัวผูปวยเองจะลดโอกาสที่จะเกิด

ปญหาดังไดกลาวขางตน ทำใหลดความเสี่ยงใน 

การเสียชีวิตจากการปลูกถายไขกระดูกลง แตการให

ความหวงัที่ผิดๆ กับเจาหนาที่เหลานี้ โดยไมไดให

ขอมูลอยางเพียงพอเกี่ยวกับขอจำกัดของผูที่สามารถ

ไดรับประโยชนจากการปลูกถายไขกระดูก อาจทำให

พวกเขาขาดความระมัดระวังในการทำงาน และเพิ่ม

ความเสี่ยงใหกับตนเองในขณะปฏิบัติงาน 

 สำหรับประเทศไทยนั้น สำนักงานปรมาณู

เพื่อสันติตรวจพบวาปริมาณรังสีที่กรุงเทพฯ และอีก 

6 เมืองสำคัญ เชน เชียงใหม ขอนแกน อุบลราชธานี 

สงขลา เปนตน มีปริมาณรังสีอยูในระดับปกติ คือ 

ประมาณ 1.08 mSv ตอวันที่กรุงเทพฯ และ 1.008-

2.424 mSv ตอวันในจังหวัดอื่นๆ โดยที่สถาบัน

สุขภาพแหงชาติของสหรัฐอเมริกากำหนดปริมาณ

รังสีที่ไดรับวา ผูที่ไดรับรังสีต่ำกวา 250,000 mSv ตอ

วัน จะยังไมเปนอันตราย (ประหยัด, 2554) ดังจะเห็น

ไดวาระดับรังสีของประเทศไทยอยูในเกณฑที่ต่ำมาก 

ประชาชนไมควรตระหนกตกใจจนเกินเหตุ แตควร

จะติดตามขาวสารเกี่ยวกับโรงไฟฟานิวเคลียร และ

ระดับกัมมันตภาพรังสีที่วัดไดทั้งในประเทศไทยและ

ประเทศใกลเคียง เพื่อใหมีแนวทางการปฏิบัติตนได

อยางถูกตอง และทันทวงทีหากสถานการณมีความ

เปลี่ยนแปลง 
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